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ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者血清自身抗体检测结果分析
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　　【摘要】　目的　了解 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者血清中自身抗体的检出率，探讨自身免疫在 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者中的意义。

方法　选择２００８年１月至２０１２年１０月云南省传染病专科医院门诊和住院就诊，并检测血清抗核抗体（ＡＮＡ）和抗

可提取性核抗原（ＥＮＡ）等１５种抗体的 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者１９８例为观察组，另选择２０１２年健康体检者５０例为健康

对照组。采用间接免疫荧光法检测 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者血清ＡＮＡ；欧蒙印迹法检测自身抗体；流式细胞术检测ＣＤ４＋

Ｔ淋巴细胞。比较两组间自身抗体检出率。结果　观察组患者自身抗体总阳性率为２７．８％，以Ｒｏ５２阳性检出率

最高，ＡＮＡ和Ｒｏ５２与健康对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞低于２００个／μＬ的 ＨＩＶ

患者自身抗体检出率为３７．１％，与高于２００个／μＬ的 ＨＩＶ患者比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　ＨＩＶ感

染能诱导自身免疫反应，使患者出现多种自身抗体，自身抗体的检出率与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞密切相关，监测 ＨＩＶ患

者自身抗体对患者的诊断和治疗有一定的指导意义。
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　　人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）可侵犯人体每个器官系统
［１］，国

内在有关 ＨＩＶ感染者的研究多集中在机会性感染，如肺脏、消

化道、心脏、眼部及神经系统表现［２３］，但 ＨＩＶ相关的自身免疫

性疾病报道较少。本文通过分析本院１９８例 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者

血清抗核抗体（ＡＮＡ）和抗可提取性核抗原（ＥＮＡ）等抗体的检

测结果，探究自身抗体在 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者诊断及治疗中的意

义，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００８年１月至２０１２年１０月本院门诊

和住院就诊，并检测血清 ＡＮＡ和ＥＮＡ等１５种抗体的 ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ患者１９８例为观察组，其中男１１２例，年龄６～８７岁，平

均年龄（４３±１１）岁；女８６例，年龄１１～７１岁，平均年龄（３８±

８）岁。所有患者均由本院实验室通过蛋白印迹试验（ＷＢ）确

诊。选择２０１２年本院健康体检者５０例为健康对照组，健康对

照组均排除病毒感染及自身免疫性疾病。其中男３０例，女２０

例，年龄１８～６０岁。两组在性别构成比、年龄等一般资料比

较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），组间具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　ＡＮＡ及 ＡＮＡ谱３检测方法　采用间接荧光免疫法

检测ＡＮＡ，采用欧蒙印迹法检测 ＡＮＡ谱３，试剂盒均来自德

国欧蒙公司。其中欧蒙印迹法检测 ＡＮＡ谱３，可检测抗核糖

核蛋白（ｎＲＮＰ）、抗Ｓｍ（Ｓｍ）、抗干燥综合征 Ａ抗原（ＳＳＡ）、自

身抗原Ｒｏ５２（Ｒｏ５２）、抗干燥综合征Ｂ抗原（ＳＳＢ）、硬皮病抗

原７０（Ｓｃｌ７０）、多发性肌炎硬皮病抗原（ＰＭＳｃｌ）、组氨酸ｔＲ

ＮＡ合成酶（Ｊｏ１）、着丝点蛋白Ｂ（ＣＥＮＰＢ）、增殖性细胞核抗

原（ＰＣＮＡ）、抗双链 ＤＮＡ（ｄｓＤＮＡ）、核小体（ＮＵＣ）、组蛋白

（ＨＩ）、核糖体Ｐ蛋白（ＲＩＢ）、抗线粒体抗体 Ｍ２（ＡＭＡＭ２）等

１５种抗原抗体。

１．２．２　ＣＤ４
＋Ｔ淋巴细胞检测　采用美国ＢＤ公司ＦＡＣＳＣａｌｉ

ｂｕｒ流式细胞仪及ＴｒｉＴＥＳＴＣＤ３ＦＩＴＣ／ＣＤ８ＰＥ／ＣＤ４５ＰｒｅＣＰ／

ＣＤ４ＡＰＣ和含有已知数量标准微球的 ＴｒｕＣＯＵＮＴ 管。在

ＴｒｕＣＯＵＮＴ管中加入２０μＬＴｒｉＴＥＳＴＣＤ３ＦＩＴＣ／ＣＤ８ＰＥ／
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ＣＤ４５ＰｒｅＣＰ／ＣＤ４ＡＰＣ抗体和５０μＬ抗凝血，充分混匀，室温

暗处反应１５ｍｉｎ后，加入１×ＦＡＣＳ溶血素４５０μＬ，充分混匀，

室温暗处反应１５ｍｉｎ，２４ｈ内上流式细胞仪，运用 ＭｕｌｉＳＥＴ软

件进行自动分析。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０软件对数据进行统计学分

析，计数资料采用百分率表示，组间比较采用χ
２ 检验。若理论

频数小于１，且概率接近检验水准时，用精确概率法。以α＝

０．０５为检验水准，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组研究对象的血清自身抗体检测结果　观察组患者中

共有５５例患者血清自身抗体阳性，总阳性率为２７．８％，明显

高于健康对照组的６．０％（３／５０），差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。其中以Ｒｏ５２阳性检出率最高，且 ＡＮＡ和 Ｒｏ５２结

果与健康对照组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。同一患

者有自身抗体重叠现象。见表１，表２。

表１　两组研究对象的血清自身抗体检测结果［狀（％）］

组别 狀 ＡＮＡ Ｒｏ５２ ＨＩ ＰＣＮＡ ＡＭＡＭ２ ＳＳＡ ＰＭＳｃｌ

观察组 １９８ ２５（１２．６）ａ ２７（１３．６）ａ １１（５．６） ９（４．５） ７（３．５） ７（３．５） ６（３．０）

健康对照组 ５０ １（２．０） １（２．０） １（２．０） ０（０．０） ０（０．０） ０（０．０） ０（０．０）

　　注：与健康对照组比较，ａ犘＜０．０５。

表２　两组研究对象自身抗体重叠检测结果［狀（％）］

组别 狀

血清自身抗体阳性种类

１种 ２种 ３种 ４种 ５种 ８种 总阳性

观察组 １９８ ３８（１９．２） １１（５．６） ３（１．５） １（０．５） １（０．５） １（０．５） ５５（２７．８）ａ

健康对照组 ５０ ２（４．０） １（２．０） ０（０．０） ０（０．０） ０（０．０） ０（０．０） ３（６．０）

　　注：与健康对照组比较，ａ犘＜０．０５。

表３　不同ＣＤ４
＋Ｔ淋巴细胞水平与血清自身

　　　抗体检出阳性率比较［狀（％）］

项目
ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞（个／μＬ）

≤２００（狀＝１０５） ＞２００（狀＝９３）

ＡＮＡ ２２（２０．９）ａ ３（３．２）

Ｒｏ５２ ２５（２３．８）ａ ２（２．２）

ＨＩ ６（５．７） ５（５．４）

ＰＣＮＡ ７（６．７） ２（２．２）

ＡＭＡＭ２ ６（５．７） １（１．１）

ＳＳＡ ６（５．７） １（１．１）

ＰＭＳｃｌ ３（２．９） ３（３．２）

ｄｓＤＮＡ ３（２．９） ２（２．２）

Ｓｍ ４（３．８） １（１．１）

抗ｎＲＮＰ ４（３．８） ０（０．０）

ＳＳＢ ２（１．９） ２（２．２）

ＣＥＮＰＢ ２（１．９） １（１．１）

Ｊｏ１ ２（１．９） ０（０．０）

ＮＵＣ ２（１．９） ０（０．０）

Ｓｃｌ７０ １（１．０） ０（０．０）

ＲＩＢ １（１．０） ０（０．０）

总阳性 ３９（３７．１）ａ １６（１７．２）

　　注：与ＣＤ４＋Ｔ＞２００个／μＬ比较，
ａ犘＜０．０５。ＣＤ４＋Ｔ≤２００的患

者中出现１种抗体阳性２７例，２种抗体阳性７例，３种抗体阳性２例，４

种抗体阳性１例，５种抗体阳性１例，８种抗体阳性１例，一共３９例；

ＣＤ４＋Ｔ＞２００的患者中出现１种抗体阳性１１例，２种抗体阳性４例，３

种抗体阳性１例，一共１６例。

２．２　ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者自身抗体检出率与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞关

系　根据ＣＤ４
＋Ｔ淋巴细胞将１９８例 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者分为两

组，ＣＤ４＋Ｔ≤２００个／μＬ有１０５例，自身抗体检出率为３７．１％

（３９／１０５），其中１例患者同时出现８种抗体阳性，其ＣＤ４＋Ｔ淋

巴细胞仅为５个／μＬ。ＣＤ４
＋Ｔ＞２００个／μＬ的患者有９３例，自

身抗体检出率为１７．２％（１６／９３），两组检出率比较，差别有统

计学意义（犘＜０．０５）。且ＡＮＡ和Ｒｏ５２在这两组间检出率比

较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表３。

３　讨　　论

ＨＩＶ与多种自身免疫性疾病密切相关，其主要临床表现

为关节痛、关节炎、银屑病性关节炎等。在 ＨＩＶ感染者血清中

可检测到多种自身抗体和免疫复合物，最容易出现的自身抗体

是类风湿因子、抗平滑肌抗体和抗心磷脂抗体［４８］。文献报道

ＨＩＶ患者出现抗平滑肌抗体的阳性率较高，并且重组亚型患

者比Ｃ亚型患者更易出现抗平滑肌抗体
［９］。本研究结果显

示，ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者在１５种相关自身抗体中总阳性率为

２７．８％，与健康对照组检出率比较，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。而且在这１５种相关自身抗体中，以 ＡＮＡ和Ｒｏ５２检

出率最高，并且ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞降低至２００个／μＬ以下患者

中更容易检出自身抗体。其原因可能是 ＨＩＶ病毒通过分子模

拟作用引起ＣＤ４＋细胞耗竭，进一步破坏免疫系统，或在其他

组织中引起自身免疫反应。并且 ＨＩＶ和机会性感染病原体及

其代谢产物通过介导机体免疫反应，而使体内出现多种免疫球

蛋白增高，自身抗体产生增加，导致出现类似自身免疫性疾病

表现［１０］。也有可能是由于 ＨＩＶ感染导致免疫缺陷，引起反复

机会性感染，而这些病原体是关节炎或神经纤维病变以及皮肤

肌肉病变的直接原因［１１］。

综上所述，ＨＩＶ感染后自身免疫反应细胞的潜在作用值

得进一步研究，监测自身免疫应答应该成为预防 ＨＩＶ感染方

法评价中的一部分。

参考文献

［１］ 中国疾病预防控制中心．艾滋病临床治（下转第２８１２页）

·９０８２·检验医学与临床２０１４年１０月第１１卷第２０期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２０



ＴＬＲ３除在免疫细胞有表达外，在体内其他细胞中也有表达，

如胰岛β细胞、神经细胞等
［１４］。ＰＩＣ刺激可以抑制神经祖细胞

的增殖并诱导其功能障碍［１５］；ＰＩＣ刺激内皮细胞能明显抑制

其增殖并诱导细胞凋亡［４］。然而胰岛β细胞上ＴＬＲ３被激活，

是否影响其细胞增殖及生物学功能却并不清楚。本研究结果

表明，胰岛β细胞 ＴＬＲ３被激活后，能诱导大量炎性因子ＩＬ

１β、ＩＬ６及ＴＮＦα合成和释放，进而抑制胰岛β细胞增殖及胰

岛素的释放。此外，研究结果与ＴＬＲ３信号传导，调节下游炎

性因子释放机制相吻合。

综上所述，胰岛β细胞ＴＬＲ３被激活，可抑制胰岛β细胞

增殖，推测其在１型或２型糖尿病β细胞衰竭中起着重要作

用。后续的实验可进一步在基因水平观察激活ＴＬＲ３对胰岛

β细胞功能的影响。本研究将有助于更全面地认识 ＴＬＲ３信

号对胰岛β细胞功能的调节作用，并为糖尿病的预防和治疗提

供新的思路。
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ｏｆａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ：ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ，ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ，ａｎｄｔｈｅｒａｐｙ

ｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＩｓｒＭｅｄＡｓｓｏｃＪ，２００８，２７

（１０）：１３１９．

［９］ ＡｄｅｙｅｍｉＯＭ，ＡｔｔａｒＢ，ＪｅｎｓｅｎＤ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｍａｒｋ

ｅｒｓｏｆａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｈｅｐａｔｉｔｉｓＣ

ｖｉｒｕｓ：ｉｍｐａｃｔｏｆＨＩＶｃｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨＩＶ Ｍｅｄ，２００５，６

（６）：３７１３７４．

［１０］［美］利维（ＪａｙＡ．Ｌｅｖｙ），邵一鸣．艾滋病病毒与艾滋病的

发病机制［Ｍ］．３版．北京：科学出版社，２０１０：２５０２５４．

［１１］ＣｕｅｌｌａｒＭＬ，ＥｓｐｉｎｏｚａＬＲ．Ｒｈｅｕｍａｔｉｃｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓｏｆ

ＨＩＶＡＩＤＳ［Ｊ］．ＢｅｓｔＰｒａｃｔＲｅｓＣｌｉｎＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０００，１４

（７）：５７９５９３．

（收稿日期：２０１４０２１１　　修回日期：２０１４０４１７）
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