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Ｃ１ｑ对巨噬细胞抗结核中作用的影响及其机制研究
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　　摘　要：目的　探讨Ｃ１ｑ在肺结核患者中的表达及其对巨噬细胞抗结核作用的机制。方法　选择活动性肺结核、结核性胸

膜炎、结核杆菌潜伏感染者、健康对照者各３０例，于入院次日或健康体检时抽取外周静脉血１０～２０ｍＬ。对有胸腔积液者抽取胸

腔积液５０ｍＬ，对行手术治疗的患者取肺组织标本１ｃｍ×１ｃｍ×１ｃｍ。采用实时荧光定量ＰＣＲ（ＲＴＰＣＲ）检测各组外周血巨噬

细胞中Ｃ１ｑ表达水平，采用免疫组化染色检测肺组织内巨噬细胞Ｃ１ｑ表达水平。结果　活动性肺结核组、结核性胸膜炎组患者

外周血Ｃ１ｑＡ的表达水平明显高于健康对照组及潜伏感染组（犘＜０．０５）。结核性胸膜炎组患者胸腔积液Ｃ１ｑＡ的表达水平高于

活动性肺结核组（犘＜０．０５），且两组患者胸腔积液中Ｃ１ｑ的表达水平均高于其在外周血中的表达（犘＜０．０５）。活动性肺结核组及

结核性胸膜炎组巨噬细胞胞浆中Ｃ１ｑ均呈强表达，在多核巨噬细胞中Ｃ１ｑ的表达较弱。结论　结核病患者外周血Ｃ１ｑ表达增

高，病变局部的免疫反应可能更为明显。Ｃ１ｑ在结核巨噬细胞中强表达，可能与巨噬细胞分化和表型有相关性。
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　　巨噬细胞在抗结核中起重要作用，但是结核分枝杆菌能在

巨噬细胞中长期存在，并能够诱导巨噬细胞凋亡［１］，其机制还

不是很了解。补体系统通过多种途径调理结核菌的吞噬，其中

Ｃ１ｑ能调节巨噬细胞内吞作用
［２］。本文研究了Ｃ１ｑ在结核病

患者中的表达以及其对巨噬细胞功能的影响，探讨Ｃ１ｑ表达

与结核发生、发展的关系，为结核病的诊断和治疗提供新的

靶点。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年１０月至２０１３年５月本院收治

的活动性肺结核病患者３０例作为活动性肺结核组，年龄１８～

６５岁，纳入标准：痰菌阳性的肺结核患者或肺组织病理诊断为

结核的患者；无合并免疫抑制疾病；接受抗结核治疗２周内。

结核性胸膜炎３０例作为结核性胸膜炎组，年龄１８～６５岁，纳

入标准：痰菌阳性的肺结核患者或肺组织病理诊断为结核的患

者，伴有结核性胸腔积液形成；无合并免疫抑制疾病；接受抗结

核治疗两周内。潜伏感染者３０例作为潜伏感染组，年龄１８～

６０岁，纳入标准：有明确活动性肺结核病接触史；ＰＰＤ皮试强

阳性或近期由阴性转为阳性；结核菌ＩＦＮγ释放检测阳性，无

临床症状，胸片正常，体检健康；无其他疾病；孕妇除外。选择

同期来本院进行健康体检的健康者３０例作为健康对照组，年

龄１８～６０岁，纳入标准：ＰＰＤ皮试阴性或硬结小于１５ｍｍ；结

核菌ＩＦＮγ释放实验阴性，无症状，胸片正常；体检健康；无其

他疾病；孕妇除外。各组年龄、性别、体质量等资料比较差异无

统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

·４７９１· 国际检验医学杂志２０１４年８月第３５卷第１５期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１５
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１．２　标本取材　各组于入院次日或健康体检时抽取外周静脉

血１０～２０ｍＬ。对有胸腔积液者抽取胸腔积液５０ｍＬ，对行手

术治疗的患者取肺组织标本１ｃｍ×１ｃｍ×１ｃｍ。

１．３　Ｃ１ｑ表达水平的测定

１．３．１　外周血及胸腔积液中Ｃ１ｑ的表达　采用实时荧光定

量ＰＣＲ（ＲＴＰＣＲ）检测各组外周血及胸腔积液巨噬细胞中

Ｃ１ｑ表达水平。

１．３．２　肺组织内巨噬细胞Ｃ１ｑ的表达　采用免疫组化染色

检测肺组织内巨噬细胞Ｃ１ｑ表达，在光学显微镜下观察上述３

张切片的阳性细胞并计数，每张切片选取５ 个高倍视野

（４００×），共１５个视野，计数每个视野下细胞，计算每１０００个

细胞的阳性细胞率。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，计量资料均以

狓±狊表示，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组外周血Ｃ１ｑＡ的表达　活动性肺结核组、结核性胸

膜炎组患者外周血Ｃ１ｑＡ的表达水平明显高于健康对照组及

和潜伏感染组（狋分别为１．２３、１．３７，犘＜０．０５）。结核性胸膜炎

组胸腔积液中 Ｃ１ｑＡ的表达水平高于活动性肺结核组（狋＝

１．８９，犘＜０．０５）。见表１。

表１　　各组外周血Ｃ１ｑＡ表达水平及巨噬细胞中Ｃ１ｑ

　　　　　　阳性率比较

组别 狀 Ｃ１ｑＡ（ｎｇ／ｍＬ） Ｃ１ｑＡ阳性率（％）

活动性肺结核组 ３０ ２５６．４５±２５．３３!"▲ ６２．１０

结核性胸膜炎组 ３０ ３１２．１８±３４．８５!" ８２．１９

潜伏感染组 ３０ ４３．６９±１２．３５ ３５．５

健康对照组 ３０ ３２．９５±８．６３ －

　　
!：犘＜０．０５，与潜伏感染组比较；"：犘＜０．０５，与健康对照组比

较；▲：犘＜０．０５，与结核性胸膜炎组比较；－：无数据。

２．２　Ｃ１ｑＡ在胸腔积液中的表达　活动性肺结核组取胸腔积

液１７例，结核性胸膜炎组取胸腔积液２６例。结核性胸膜炎组

患者胸腔积液 Ｃ１ｑＡ 的表达水平高于活动性肺结核组（狋＝

１．０４，犘＜０．０５）。两组患者胸腔积液中Ｃ１ｑ的表达水平均高

于其在外周血中的表达（狋＝０．９５，犘＜０．０５）。见表２。

表２　　Ｃ１ｑＡ在胸腔积液中的表达（ｎｇ／ｍＬ，狓±狊）

组别 狀 Ｃ１ｑＡ

活动性肺结核组 １７ ３０２．１１±２９．７５

结核性胸膜炎组 ２６ ３８９．２２±４０．２１

　　：犘＜０．０５，与活动性肺结核组比较。

２．３　Ｃ１ｑ在巨噬细胞中的表达　经手术取样，共获得肺组织

标本２３例，其中活动性肺结核组９例、结核性胸膜炎组１２例、

潜伏性感染组２例。免疫组化染色发现，在活动性肺结核组及

结核性胸膜炎组巨噬细胞胞浆中Ｃ１ｑ均呈强表达，特别是在

结核性胸膜炎中，巨噬细胞几乎都表达Ｃ１ｑ。但是在多核巨噬

细胞中Ｃ１ｑ的表达较弱。见图１（见《国际检验医学杂志》网站

主页“论文附件”）。巨噬细胞Ｃ１ｑ表达阳性率见表１。

３　讨　　论

结核病时细胞反应活性的变化与迟发型超敏反应调节细

胞的功能有关。在这类细胞中有表面带抗原抗体复合物的淋

巴细胞，它能抑制迟发型超敏反应。体内体外试验均证实这种

迟发型超敏反应抑制细胞的活性受Ｃ１ｑ调节
［３４］。Ｃ１ｑ蛋白家

族由众多含Ｃ１ｑ结构域的蛋白组成，根据其结构特点可分为

三大类分子：Ｃ１ｑ、Ｃ１ｑｌｉｋｅ和ｇｈＣ１ｑ。Ｃ１ｑ是补体经典途径的

起始分子，能够识别免疫复合物，启动补体系统经典途径［５６］。

此外，作为一种模式识别受体分子，它可以结合种类繁多的配

体，参与补体系统的激活。Ｃ１ｑ增高见于结核病、骨髓炎类风

湿关节炎、系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）血管炎、硬皮病、痛风等。

有研究者研究发现，肺结核患者ＩｇＭ／Ｃ１ｑ的阳性率与年

龄、性别、Ｉｇ、Ｃ３、ＡＬＴ等临床指标无关，而与肺结核的初复治

以及是否为活动性有关，认为肺结核患者中ＩｇＭ／Ｃ１ｑ是机体

排除抗原的一种保护性反应，这种反应与机体的免疫反应性密

切相关，可作为估价机体整体免疫反应的有效指标［７８］。本研

究发现活动性肺结核组患者外周血Ｃ１ｑＡ的表达水平明显高

于健康对照组及潜伏感染组，结核性胸膜炎组胸腔积液中

Ｃ１ｑＡ的表达水平高于活动性肺结核组，提示Ｃ１ｑＡ的表达与

结核病的有一定关系，而且与结核病的病理类型有关。

本研究对结核病患者的外周血及胸腔积液中的Ｃ１ｑ进行

了检测，发现结核病患者无论是活动性结核病还是结核性胸膜

炎患者，其外周血Ｃ１ｑ的表达均明显高于健康对照者和潜伏

感染者，且结核性胸膜炎患者胸腔积液中Ｃ１ｑ的表达高于外

周血中的Ｃ１ｑ，提示结核病患者外周血及胸腔积液中Ｃ１ｑ的表

达增高，可能与免疫系统激活有关，而且在病变局部的免疫反

应可能更为明显。

结核杆菌能在巨噬细胞中长期存在，补体可通过多种途径

调理巨噬细胞对结核杆菌的吞噬［９１０］。Ｃ１ｑ是介导巨噬细胞

内吞作用的重要因子。本研究发现，在活动性肺结核组及结核

性胸膜炎组巨噬细胞胞浆中Ｃ１ｑ均呈强表达，特别是在结核

性胸膜炎中，巨噬细胞几乎都表达Ｃ１ｑ。但是在多核巨噬细胞

中Ｃ１ｑ的表达较弱，提示Ｃ１ｑ不但在结核巨噬细胞中强表达，

而且有可能与巨噬细胞分化和表型有相关性。
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