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唾液酸黏附素 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在疾病中作用的研究进展
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　 　 【摘要】 　 唾液酸黏附素（Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 或 ＣＤ１６９）是表达于组织的巨噬细胞上免疫球蛋白超家族类黏附分子。 在

炎症反应中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可调节 ＭＩＰ⁃１α ／ β、ＭＣＰ⁃１、ＭＩＰ⁃２ 等细胞因子的分泌，促进炎症反应的发生；在病毒感染过程

中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可通过介导病原体与巨噬细胞的的结合，促进病毒感染和吞噬；在对免疫的调节过程中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 既可

也以抑制 ＩＦＮ⁃α 的过量表达，抑制固有免疫，也可抑制 ＤＣ 细胞活性，降低适应性免疫。 本文主要阐述了 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在

病原体感染、炎症反应和免疫调节中最新研究进展。
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　 　 【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ （ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｏｒ ＣＤ１６９） ｉｓ ａ ｓｉａｌｉｃ ａｃｉｄ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ Ｉｇ⁃ｌｉｋｅ ｌｅｃｔｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙ ｏｎ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｓｕｂｓｅｔｓ． Ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ， Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｃａｎ ｍｏｄｕｌａｔｅ ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ＭＩＰ⁃１ ａｌｐｈａ ／ ｂｅｔａ， ＭＣＰ⁃１， ＭＩＰ⁃２
ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ， ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅａｃｔｉｏｎ． Ｄｕｒｉｎｇ ｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ， Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｃａｎ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ｏｆ ｖｉｒｕｓ ｂｙ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｆ ｐａｔｈｏｇｅｎｓ ａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ． Ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｍｍｕｎｉｔｙ，
Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｃａｎ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ ａｄａｐｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ， ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＦＮ⁃α ａｎｄ ｔｈｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＤＣ ｃｅｌｌｓ． Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ ｍａｉｎｌｙ ｆｏｃｕｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｎｅｗ ａｄｖａｎｃｅｓ ｏｆ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ，
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１； Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ； Ｉｍｍｕｎｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ； ＨＩＶ

　 　 Ｓｉｇｌｅｃｓ （ ｓｉａｌｉｃ ａｃｉｄ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ⁃ｔｙｐｅ
ｌｅｃｔｉｎｓ）是宿主最大的一组唾液酸结合蛋白，是表达

于免疫系统的 Ｉ 型跨膜蛋白［１］，该蛋白的胞外区由

Ｎ 端与唾液酸结合的 Ｖ 型 Ｉｇ 结构域和不定数量的



图 １　 Ｓｉｇｌｅｃｓ 家族成员结构

Ｆｉｇ． １　 Ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｓｉｇｌｅｃ ｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒｓ

Ｃ２ 型结构域组成，胞内部分为含有赖氨酸的短

尾［２］；根据序列相似性和进化上的保守性，Ｓｉｇｌｅｃｓ
可分为两类：一类是在哺乳动物上高度保守的，包
括 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１、 ＣＤ２２ （ Ｓｉｇｌｅｃ⁃２ ）， ＭＡＧ （ ｍｙｅｌｉｎ⁃
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ） （Ｓｉｇｌｅｃ⁃４） ａｎｄ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１５；另
一类是 ＣＤ３３ 相关 Ｓｉｇｌｅｃｓ，在人类中这一类包括

ＣＤ３３、 Ｓｉｇｌｅｃｓ⁃５、⁃６、⁃７、⁃８、⁃９、⁃１０、⁃１１、⁃１４ 和⁃１６， 在

小鼠中这一类包括鼠的 ＣＤ３３、Ｓｉｇｌｅｃ⁃Ｅ、⁃Ｆ、⁃Ｇ 和 ⁃
Ｈ［３］。 Ｓｉｇｌｅｃｓ 中部分成员结构比较如图 １［４］所示。

由图中可以看出除了 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 与 Ｓｉｇｌｅｃ⁃４ 外，
Ｓｉｇｌｅｃｓ 的其他成员的胞浆内区域都包含两个保守基

序，该基序的类似 ＩＴＩＭｓ，这就说明 Ｓｉｇｌｅｃｓ 可能在免

疫系统中调节细胞活性的功能。 已有多种研究证

实 Ｓｉｇｅｌｃｓ 除了具有调节吸附作用外，还具有调节免

疫细胞活性的功能。 Ｂ 细胞表达的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃２ 可与 Ｂ
细胞表面受体结合形成复合物，活化的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃２ 可

活化酪氨酸磷酸酶 ＳＨＰ⁃１ 负调节 Ｂ 细胞的活

性［５ － ７］。 ＣＤ３３ 相关的 Ｓｉｇｌｅｃｓ 也可活化 ＳＨＰ⁃１ 或

ＳＨＰ⁃２ 调节细胞活性，其中缺少 ＩＴＩＭｓ 的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１４
和 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１６ 也可通过 ＤＡＰ１２ 来活化或抑制细胞信

号的传导［８ － １０］。
Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，也被称作 ＣＤ１６９、ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ （Ｓｎ），主

要表达与单核巨噬细胞和树突状细胞表面，大小约

为 １８５ＫＤ，其胞外区域有 １７ 个免疫球蛋白样结构域

组成［１１］。 早期的研究发现 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 不仅可介导细胞

间吸附［１２，１３］，还能够促进炎症反应的发生。 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１
作为第一个被发现的 Ｓｉｇｌｅｃｓ 成员［１４］，对其功能的

研究，尤其是在病原体感染时，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在免疫系统

中的作用仍不是很清楚。 那么，本文就 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 病

原体感染中的作用做一综述，为对 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的进一

步研究提供思路。

１　 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达和调节

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 组成性表达于特定组织巨噬细胞

上［１５］，ＩＦＮ⁃α 和能够引发 Ｉ 型 ＩＦＮ 反应的分子比，如
ＬＰＳ 和 ｐｏｌｙ Ｉ： Ｃ，是诱导 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达的重要因

子［１６］。 当机体收受到炎症刺激时，单核细胞被激

活，单核巨噬细胞细胞表面的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达量迅

速升高，参与单核巨噬细胞介导的促炎症反应，并
发挥作用。

在冠心病的发病过程中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 蛋白及 ｍＲＮＡ
在冠心病患者外周血单核细胞上的表达量显著升

高， Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 通过促进 ＭＩＰ⁃１α ／ β、ＭＣＰ⁃１、ＭＩＰ⁃２ 分

泌加速炎症反应的发生［１７］；在某些炎症性疾病中，
病变组织巨噬细胞和外周血单核细胞都表现为

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达上调，并与疾病进程有一定相关性。 在
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人类肾炎患者中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 主要表达在肾小球和肾间

质，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达与蛋白尿水平及肾脏损伤呈正相

关，且肾间质中 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 阳性细胞表达与 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细

胞呈正相关；激素治疗后，大部分患者蛋白尿和肾

小球损伤得到缓解，肾小球中 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 阳性巨噬细

胞数量也减少［１８］。 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 还可调节自身的免疫应

答。 正常情况下，敲除 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 基因对小鼠的造血

功能和免疫功能不会有太大影响， 但在 ＩＲＢＰ 抗原

肽诱导的实验性自身免疫性葡萄膜视网膜炎中，
Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 敲除小鼠的疾病发生显著减少，Ｔ 细胞的增

殖能力也明显降低，其分泌 ＩＦＮ⁃γ 的水平更低，巨噬

细胞产生 ＮＯ 的水平显著降低［１９］，说明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 参

与了调节自身的免疫应答。 但炎症反应发生时，
Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 对炎症性细胞及固有免疫细胞的调节作用

仍然不很清楚。
总之， 在炎症性疾病中， 病变组织巨噬细胞和

外周血单核细胞都变现为 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达上调， 并与

疾病进程有一定相关性，经药物治疗后，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表

达也随之下调。 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在炎症反应中的具体作用

仍不清楚，但动态监测 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可用于对疾病的评

估和疗效观察。

２　 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的作用　

２􀆰 １　 介导吞噬作用

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 通过与自身抗原的结合介导巨噬细胞

对自身抗原的吞噬，降低自身免疫疾病的发生。 在

淋巴结中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 组成性表达于含有内吞小泡的囊

下窦巨噬细胞中［２０］，说明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可能具有介导胞

吞的作用。 随后的研究证实，巨噬细胞可通过依赖

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的 方 式 摄 取 脑 膜 炎 奈 瑟 氏 菌［２１］， 并 且

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可通过与病毒膜蛋白上的唾液酸结合，介导

巨噬细胞对病毒的吞噬作用的［２２，２３］。 因此，在病原

体或其他表达的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 配体物质入侵机制是，表
达有 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 巨噬细胞可特异性发挥吞噬作用。
２􀆰 ２　 介导巨噬细胞的抗原呈递作用

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达分布主要在脾脏中边缘区嗜金属

巨噬细胞和滤泡旁区的巨噬细胞及淋巴结中的囊

下窦和髓索内的巨噬细胞［２４］，由于这类巨噬细胞的

位置与血液和淋巴液相关，说明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可能在机

体对血液和淋巴液中病原或自身的抗原的免疫反

应中发挥重要作用。
脾脏边缘区巨噬细胞可与 ＣＤ８ ＋ ＤＣ 共同激活

细胞毒性 Ｔ 细胞［２５］，在这一过程中，表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的

巨噬细胞可将抗原大量转移给 ＣＤ８ ＋ ＤＣ，最终 ＤＣ
可有效的通过交叉递呈，将抗原呈递给 Ｔ 细胞，活
化细胞毒性 Ｔ 细胞。 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可能在巨噬细胞和 ＤＣ
的相互作用中发挥作用。 淋巴结中的囊下窦巨噬

细胞从血液中捕获抗原后可直接作为抗原呈递细

胞将抗原呈递给 Ｂ 细胞，然后 Ｂ 细胞将抗原运送至

生发中心，引发免疫反应［２６］。 由于囊下窦巨噬细胞

高表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，是否 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 介导了这一过程需要

进一步的研究证实。
表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的巨噬细胞可通过将死亡的肿瘤

抗原交叉呈递给 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞活化抗肿瘤免疫反

应［２７。 猪的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可直接参与抗原呈递细胞对抗

原的捕获和呈递［２８］，用 ＩＦＮ⁃α 处理猪来源的单核细

胞或单核来源的 ＤＣ 后，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 抗体可在低浓度诱

导 Ｔ 细胞活化， 这就说明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可增强抗原

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 配体与 ＭＨＣ 的结合，并促进抗原递呈作用。
２􀆰 ３　 抑制免疫应答

与 Ｓｉｇｅｌｃｓ 其他成员的功能类似，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 也可

负调节细胞活性，有研究表明在鼻病毒感染的时

候，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在 ＤＣ 细胞上的表达也可降低 ＤＣ 的抗

原递呈作用而降低适应性免疫应答［２９］。 这一过程

主要是通过诱导 ＤＣ 表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 和 Ｂ７⁃Ｈ１ 从而使

ＤＣ 细胞分泌 ＩＬ⁃３５，ＩＬ⁃３５ 通过诱导 Ｔｒｅｇ 细胞而发

挥抑制适应性免疫应答的作用［３０］。 对固有免疫的

抑制作用主要表现在对 Ｉ 型 ＩＦＮ 表达的抑制。 ＨＳＶ
等病毒感染巨噬细胞可通过 ＩＦＮ⁃ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ１ 途径

诱导 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达升高，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可通过 ＴＲＩＭ２７ 泛

素化降解 ＴＢＫ１，负调节 ＩＦＮ 的过度表达，从而抑制

固有免疫反应，加强病毒的免疫逃逸［３１］。 总之，这
些研究结果最终表明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在病毒的感染过程中

发挥了重要作用，即 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可促进病毒的感染。
２􀆰 ４　 促进 ＨＩＶ 感染

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 作为凝集素家族的成员又可与多种病

毒膜蛋白上的唾液酸结合，介导病原体的感染。
Ｎａｔｈａｌｉｅ 等［１５］证实 ＰＲＲＳＶ 在进入猪肺泡巨噬细胞

过程中， Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 发挥了作用，进一步研究发现，
ＰＲＲＳＶ 病毒表面的唾液酸与 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的结合可介导

病毒的感染［３２］，即 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 与 α２，３ 唾液酸相互作

用介导了细胞对病毒的吸附和内化［３３］，随后的研究

表明，ＰＰＲＳＶ 与巨噬细胞的结合依赖于 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的

Ｎ 端免疫球蛋白样结构域的唾液酸结合活性［３４］。
Ｄｅｌｐｕｔｔｅ 等［３５］ 证实，用 ＩＦＮα 诱导单核细胞表达

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 后，可增强 ＰＲＲＳＶ 对单核细胞的易感性。
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在对 ＨＩＶ 的研究中，Ｃｏｒｎｅｌｉｓｓｅｎ 等［３６］ 发现在

ＡＩＤＳ 相关的 Ｋａｐｏｓｉ’ｓ ｓａｒｃｏｍａ（ＡＩＤＳ⁃ＫＳ）患者体内

的组织巨噬细胞上 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达显著上调，随后，有
研究表明，在 ＨＩＶ 感染时循环系统中的 ＣＤ１４ ＋ 单核

细胞也高表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，并且经 ＡＲＴ 治疗后 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１
表达量降低［３７，３８］。 作为单核巨噬细胞活化的标志，
Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达上调和下调与 ＨＩＶ 感染有什么关呢？
为了说明这一问题， ｖａｎ ｄｅｒ Ｋｕｙｌ 等［３７］ 发现，在

ＡＩＤＳ 患 者 （ ＡＩＤＳ⁃ＫＳ 患 者、 ｎｏｎ⁃ＡＩＤＳ⁃ＫＳ 患 者 ）
ＰＢＭＣ 中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 水平要远远高于非 ＨＩＶ
感染的患者，并且 ＡＩＤＳ 患者与 ＡＩＤＳ⁃ＫＳ 患者的

ＰＢＭＣ 中 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 水平并无显著差异。 在

ＨＩＶ 感染早期， ＣＤ１４ ＋ 细胞高表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，并且

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达随着疾病的进程而升高，并且 Ｓｉｇｌｅｃ⁃
１ 的表达量变化与病毒载量变化呈正相关，与 ＣＤ４ ＋

Ｔ 细胞数变化呈负相关。 他们认为 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 可以作

为一个病毒感染的标识分子，也可以看作是免疫系

统严重失调的标识物［３８］。 为了证明 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在 ＨＩＶ
感染过程中的作用，经 ＩＦＮ 处理的单核巨噬细胞高

表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１， Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 与 ＨＩＶ ｇｐ１２０ 上的唾液酸结

合介导了病毒与细胞的吸附，这一过程可促进病毒

的进入细胞也可通过结合了 ＨＩＶ 的单核巨噬细胞

可将病毒呈递给靶细胞而促进感染［３９，４０］，同样，组
织中表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的巨噬细胞具有促进感染的

作用［４１］。
在 ＨＩＶ 感染过程中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 不仅在单核巨噬

细胞上高表达，也在 ＤＣ 细胞上表达，作为唾液酸受

体介导病毒反式感染。 成熟的 ＤＣ 细胞可高表达

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 通过与 ＨＩＶ⁃１ 病毒包膜上的神经

节糖苷结合，可将 ＨＩＶ⁃１ 病毒传递给其他邻近细胞，
从而增强 ＨＩＶ⁃１ 的反式感染［４２，４３］。 另外， ＨＩＶ 感染

引起的免疫活化也可诱导 ＤＣ 细胞表达更多的

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，从而增强了病毒在血液和组织中的反式感

染［３８］。 不同细胞表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 与 ＨＩＶ⁃１ 病毒结合位

置可能不同，在巨噬细胞中，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 与 ＨＩＶ⁃１ 的结

合是通过与 Ｅｎｖ 蛋白的 Ｖ１Ｖ２ 区中的唾液酸结合，
促进 ＨＩＶ⁃１ 对细胞的感染［４０，４４］；而在 ＤＣ 细胞中

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 是与病毒膜上唾液酸中的 ＧＭ３ 结合促进

ＨＩＶ 的反式感染和传播，而不依赖于与 ｇｐ１２０ 的

结合［４２，４６］。
在艾滋病的恒河猴模型中，血液中单核细胞上

的 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达量也增高。 在 ＳＩＶ 急性感染期，
单核细胞表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达量迅速升高，并且当

ＣＤ８ ＋ Ｔ细胞损耗时，Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 在单核细胞上的表达也

同样升高，在淋巴结中，活化的 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞可靶向

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 阳性巨噬细胞，从而降低 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达。
在艾滋病模型中 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 阳性巨噬细胞与 ＣＤ８ ＋ Ｔ
细胞的这种联系可能为 ＨＩＶ 疫苗和药物研发提供

新思路［４７］。

小 结

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 作为巨噬细胞活化的标志，其在炎症反

应和免疫调节中的作用也越来越受到重视。 病原

体感染通过可 ＩＦＮ 或其他细胞因子诱导单核细胞、
巨噬细胞和树突状细胞表达 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１，一方面 Ｓｉｇｌｅｃ⁃
１ 促进病原体感染，另一方面 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 还可调节固有

免疫应答和适应性免疫应答；由于炎症反应可诱导

Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 表达，其表达与疾病进程相关，可作为对疾

病的评估和疗效观察的指标，尤其在 ＨＩＶ⁃１ 感染过

程中 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的表达变化，对 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ 的进一步研究

可能为 ＡＩＤＳ 的防治提供新的策略，因此对 Ｓｉｇｌｅｃ⁃１
的靶向调节治疗也有望成为一种新的抗炎治疗和

抗病毒治疗的新方法。
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［３１］ 　 Ｚｈｅｎｇ Ｑ， Ｈｏｕ Ｊ， Ｚｈｏｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｇｌｅｃ１ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ａｎｔｉｖｉｒａｌ
ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ＴＢＫ１ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｖｉａ ｔｈｅ
ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｌｉｇａｓｅ ＴＲＩＭ２７ ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ， ２０１５， ２５（１０）： １１２１
－ １１３６．

［３２］ 　 Ｄｅｌｐｕｔｔｅ ＰＬ， Ｎａｕｗｙｎｃｋ ＨＪ． Ｐｏｒｃｉｎｅ ａｒｔｅｒｉｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ａｌｖｅｏｌａｒ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｓｉａｌｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ ｔｈｅ ｖｉｒｕｓ ［Ｊ］ ．
Ｊ Ｖｉｒｏｌ， ２００４， ７８（１５）： ８０９４ － ８１０１．

［３３］ 　 Ｄｅｌｐｕｔｔｅ ＰＬ， Ｃｏｓｔｅｒｓ Ｓ， Ｎａｕｗｙｎｃｋ ＨＪ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｏｒｃｉｎｅ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｖｉｒｕｓ ａｔｔａｃｈｍｅｎｔ ａｎｄ
ｉｎｔｅｒｎａｌｉｚａｔｉｏｎ： ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅｓ ｆｏｒ ｈｅｐａｒａｎ ｓｕｌｐｈａｔｅ ａｎｄ
ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｇｅｎ Ｖｉｒｏｌ， ２００５， ８６（Ｐｔ ５）： １４４１ － １１４５．

［３４］ 　 Ｄｅｌｐｕｔｔｅ ＰＬ， Ｗａｎｄｅｒ ＶＢ， Ｉｒｉｓ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｒｃｉｎｅ ａｒｔｅｒｉｖｉｒｕｓ
ａｔｔａｃｈｍｅｎｔ ｔｏ ｔｈｅ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ ｉｓ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｔｈｅ ｓｉａｌｉｃ ａｃｉｄ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｄｏｍａｉｎ ｏｆ ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ， ２００７， ８１
（１７）： ９５４６ － ９５５０．

［３５］ 　 Ｄｅｌｐｕｔｔｅ ＰＬ， Ｖａｎ Ｂｒｅｅｄａｍ Ｗ， Ｂａｒｂé Ｆ， ｅｔ ａｌ． ＩＦＮ⁃ａｌｐｈａ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｐｏｒｃｉｎｅ ａｒｔｅｒｉｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ｖｉａ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｏｒｃｉｎｅ ａｒｔｅｒｉｖｉｒｕｓ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ ［Ｊ］ ．

３１１中国比较医学杂志 ２０１７ 年 １２ 月第 ２７ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ２７． Ｎｏ． １２



Ｊ Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ Ｃｙｔｏｋｉｎｅ Ｒｅｓ，　 ２００７， ２７（９）： ７５７ － ７６６．
［３６］ 　 Ｃｏｒｎｅｌｉｓｓｅｎ Ｍ， ｖａｎ ｄｅｒ Ｋｕｙｌ ＡＣ， ｖａｎ ｄｅｎ Ｂｕｒｇ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｅ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ＡＩＤＳ⁃ｒｅｌａｔｅｄ Ｋａｐｏｓｉ’ｓ ｓａｒｃｏｍａ ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ
Ｃａｎｃｅｒ， ２００３， ３（１６）： ７．

［３７］ 　 ｖａｎ ｄｅｒ Ｋｕｙｌ ＡＣ， ｖａｎ ｄｅｎ Ｂｕｒｇ Ｒ， Ｚｏｒｇｄｒａｇｅｒ Ｆ， ｅｔ ａｌ．
Ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ （ＣＤ１６９） ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＣＤ１４ ＋ ｃｅｌｌｓ ｉｓ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｅａｒｌｙ ａｆｔｅｒ ＨＩＶ⁃１ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２００７， ２（２）： ｅ２５７．

［３８］ 　 Ｐｉｎｏ Ｍ， Ｅｒｋｉｚｉａ Ｉ， Ｂｅｎｅｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＨＩＶ⁃１ ｉｍｍｕｎｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｉｎｄｕｃｅｓ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｖｉｒａｌ ｔｒａｎｓ⁃ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｂｌｏｏｄ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ］ ． Ｒｅｔｒｏｖｉｒｏｌｏｇｙ， ２０１５， １２
（１）： １ － １５．

［３９］ 　 Ｒｅｍｐｅｌ Ｈ， Ｃａｌｏｓｉｎｇ Ｃ， Ｓｕｎ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｏｎ
ＩＦＮ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ｂｉｎｄｓ ＨＩＶ⁃１ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｉｎｆｅｃｔｉｖｉｔｙ
［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２００８， ３（４）： ｅ１９６７．

［４０］ 　 Ｚｏｕ Ｚ， Ｃｈａｓｔａｉｎ Ａ， Ｍｏｉｒ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｇｌｅｃｓ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ＨＩＶ⁃１
Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ｖｉｒａｌ ｓｉａｌｉｃ ａｃｉｄｓ
［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１１， ６（９）： ｅ２４５５９．

［４１］ 　 Ｘａｖｅｒ Ｓ， Ｌａｄｉｎｓｋｙ ＭＳ， Ｕｃｈｉｌ ＰＤ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｔｒｏｖｉｒｕｓｅｓ ｕｓｅ
ＣＤ１６９⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｔｒａｎｓ⁃ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｍｉｓｓｉｖｅ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ ｔｏ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１５， ３５０ （ ６２６０ ）： ５６３
－ ５６７．

［４２］ 　 Ｉｚｑｕｉｅｒｄｏ⁃Ｕｓｅｒｏｓ Ｎ， Ｌｏｒｉｚａｔｅ Ｍ， Ｐｕｅｒｔａｓ ＭＣ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ｉｓ ａ
ｎｏｖｅｌ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｈａｔ ｍｅｄｉａｔｅｓ ＨＩＶ⁃１ ｔｒａｎｓ⁃ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｒａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｇａｎｇｌｉｏｓｉｄｅｓ ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ
Ｂｉｏｌ， ２０１２， １０（１２）： ｅ１００１４４８．

［４３］ 　 Ｗｅｎｄｙ Ｂｌａｙ Ｐ， Ｈｉｓａｓｈｉ Ａ， Ｇｅｅｒ ＳＤ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ＨＩＶ⁃１ ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｓ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ／ ＣＤ１６９ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇ， ２０１３， ９（４）：
ｅ１００３２９１．

［４４］ 　 Ｊｏｂｅ Ｏ， Ｔｒｉｎｈ ＨＶ， Ｋｉｍ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｏｎ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１
ａｎｄ ＨＩＶ⁃１ ｅｎｔｒｙ ｉｎ ｍｏｎｏｃｙｔｅ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ： ｔｈｅ
ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ＨＩＶ⁃１ ｅｎｖｅｌｏｐｅ Ｖ１Ｖ２ ｒｅｇｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｌｅｕｋｏｃ Ｂｉｏｌ，
２０１６， ９９（６）： １０８９ － １１０６．

［４５］ 　 Ｎｕｒｉａ ＩＵ， Ｍａｉｅｒ Ｌ， Ｍｃｌａｒｅｎ ＰＪ， ｅｔ ａｌ． ＨＩＶ⁃１ ｃａｐｔｕｒｅ ａｎｄ
ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｂｙ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｖｉｒａｌ ｇｌｙｃｏｌｉｐｉｄｓ ａｎｄ
ｔｈｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ｓｉｇｌｅｃ⁃１ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇ， ２０１４， １０（７）：
ｅ１００４１４６．

［４６］ 　 Ｈｉｓａｓｈｉ Ａ， Ｃａｉｔｌｉｎ Ｍ， Ｐａｔｅｌ ＨＶ， ｅｔ ａｌ． Ｖｉｒｕｓ ｐａｒｔｉｃｌｅ ｒｅｌｅａｓｅ
ｆｒｏｍ ｇｌｙｃｏｓｐｈｉｎｇｏｌｉｐｉｄ⁃ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｍｉｃｒｏｄｏｍａｉｎｓ ｉｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃａｐｔｕｒｅ ａｎｄ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｏｆ ＨＩＶ⁃１ ａｎｄ
ｈｅｎｉｐａｖｉｒｕｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ， ２０１４， ８８（１６）： ８８１３ － ８８２５．

［４７］ 　 Ｋｉｍ ＷＫ， Ｍｃｇａｒｙ ＣＭ， Ｈｏｌｄｅｒ ＧＥ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ＣＤ１６９ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ ｖｉｒｕｓ ａｎｄ ＣＤ８
Ｔ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｍａｃａｑｕｅ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ＨＩＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ＡＩＤＳ ［Ｊ］ ． ＡＩＤＳ
Ｒｅｓ Ｈｕｍ Ｒｅｔｒｏｖｉｒｕｓｅｓ， ２０１５， ３１（７）： ６９６ － ７０６．

〔收稿日期〕２０１７ － ０６ － ０１

（上接第 ５０ 页）
［ ７ ］　 吕经纬， 胡刚， 李芳， 等． 独角莲根茎水提取物对瘢痕疙瘩成

纤维细胞的抑制作用 ［ Ｊ］ ． 中华整形外科杂志， ２０１３， ２９
（５）： ３６５ － ３６９．

［ ８ ］ 　 Ｃｕｉ ＹＬ， Ｚｈａｎｇ Ｓ， Ｔｉａｎ ＺＴ， ｅｔ ａｌ． Ｒｈｕｂａｒｂ ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ⁃９⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ
［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ）， ２０１６， １２９（１４）： １７３７ － １７４３．

［ ９ ］ 　 Ｓｈｉ Ｇ， Ｌｉｕ Ｊ， Ｚｈａｏ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｐａｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ ａｎｔｉ⁃ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｌｅｕｋｅｍｉａ　 ｃｅｌｌ Ｋ５６２ ｏｆ Ｇａｌｉｕｍ
ａｐａｒｉｎｅ Ｌ． ｐｅｔｒｏｌｅｕｍ ｅｔｈｅｒ ｐｈａｓｅ ［Ｊ］ ． Ｓａｕｄｉ Ｐｈａｒｍ Ｊ， ２０１６， ２４
（３）： ２４１ － ２４４．

［１０］ 　 Ｚｈａｏ Ｃ， Ｓｈｅ Ｔ， Ｗａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｄａｕｃｏｓｔｅｒｏｌ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍａｎｎｅｒ ［Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０１５， １３７： ３７ － ４３．

［１１］ 　 Ｓａｌｉｍｉ Ｍ， Ａｒｄｅｓｔａｎｉｙａｎ ＭＨ， Ｍｏｓｔａｆａｐｏｕｒ ＫＨ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓ ｏｆ ｃｈｌｏｒｏｆｏｒｍ
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