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［摘　要］目的：探讨趋化因子受体５（ＣＣＲ５）Δ３２突变在中国２０个民族群体中的扩散特征。方法：选取中国
２０个不同民族共计２７８８例健康无关个体，抽取外周静脉血提取基因组ＤＮＡ，采用ＰＣＲ检测ＣＣＲ５Δ３２突变（结
果进行测序验证），分析ＣＣＲ５Δ３２突变在中国２０个民族群体中的分布情况，了解 ＣＣＲ５Δ３２突变在中国人群中
的扩散特征。结果：鄂温克族、回族（宁夏）、塔吉克族中各检测到１例 ＣＣＲ５Δ３２基因突变杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／
ｍｔ），ＣＣＲ５Δ３２突变的频率分别为１２５％、０６８％及１１１％；在云南汉族群体中检测到２例ＣＣＲ５Δ３２基因突变
杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｍｔ），ＣＣＲ５Δ３２突变的频率为００４％；其余群体中均未检测到 ＣＣＲ５Δ３２基因突变。结论：
ＣＣＲ５Δ３２基因突变在北方群体分布较多，符合“北高南低”的趋势。
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　　趋化因子受体５（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ５，ＣＣＲ５）
是一种Ｇ蛋白偶联受体［１］，ＣＣＲ５主要表达于巨噬

细胞、单核细胞、记忆性 Ｔ细胞和树突状细胞表
面，其在病原感染后调节免疫细胞的激活和迁移中
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起到了重要的作用［２］。研究发现，ＣＣＲ５是人和猴
免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎａｎｄｓｉｍｉａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｖｉｒｕｓ，ＨＩＶａｎｄＳＩＶ）的主要辅助性受体之一，ＣＣＲ５
基因位于人染色体３ｑ２１３。迄今为止，在ＣＣＲ５基
因上发现了大约 ９６种突变［３］，其中以 ＣＣＲ５Δ３２
突变的研究最为广泛。ＣＣＲ５Δ３２（即 ｒｓ３３３）是指
ＣＣＲ５基因编码区第 １８５位氨基酸密码子之后
（５５４ｎｔ５８５ｎｔ）发生了３２个碱基的缺失，导致开放
读码框（ｏｐｅｎｒｅａｄｉｎｇｆｒａｍｅ，ＯＲＦ）错位，造成了翻
译的提前终止，在细胞膜表面产生截短的、无功能

的穿膜蛋白，从而使的 ＨＩＶ１的包膜蛋白 ｇｐ１２０
不能与ＣＣＲ５有效结合，从而阻止了ＨＩＶ１进入细
胞［４］。携带ＣＣＲ５Δ３２突变纯合子的个体对ＨＩＶ１
感染有明显的抵抗性，携带 ＣＣＲ５Δ３２杂合子个体
也表现出明显的获得性免疫缺陷综合症（ａｃｑｕｉｒｅｄ
ｉｍｍｕｎｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）进程减慢［５］。

有研究报道，通过移植携带 ＣＣＲ５Δ３２突变纯合子
的造血干细胞后，先后有 ２例 ＡＩＤＳ患者体内的
ＨＩＶ病毒清除［６］，另外也有使用 ＣＣＲ５拮抗剂如
Ｍａｒａｖｉｒｏｃ对ＡＩＤＳ进行治疗的方案，可见，ＣＣＲ５已
成为治疗 ＡＩＤＳ研究的最佳靶点之一。在全世界
范围内ＣＣＲ５Δ３２突变的分布具有明显的地理特
征，不同群体中的分布频率差异很大：在非洲、美洲

印第安人、东亚人及南亚人中频率极低或者缺乏，

欧洲人群ＣＣＲ５Δ３２突变的平均频率为１０％，呈现
出由北到南逐渐降低的趋势［７］。本文旨在观察

ＣＣＲ５Δ３２突变在中国２０个不同民族群体中的分
布情况，了解ＣＣＲ５Δ３２突变在中国人群中的扩散
特征。

１　对象与方法

１１　研究对象
根据“知情同意”的原则，纳入中国２０个不同

民族群体，共计２７８８例健康无关个体作为研究对
象（表１），所有研究对象自述３代之内均来自同一
民族群体，年龄３０～７５岁。
１２　方法
１２１　ＤＮＡ提取　采集研究对象外周静脉血
２ｍＬ，ＥＤＴＡ抗凝，用 ＡｘｙＰｒｅｐ血基因 ＤＮＡ组试剂
盒（Ａｘｙｇｅｎ，中国）提取基因组ＤＮＡ，并用超微量紫
外分光光度计（ＮＤ２０００，美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公司）
检测ＤＮＡ的浓度和纯度。
１２２　ＣＣＲ５Δ３２等位基因检测　参考文献设计

ＣＣＲ５Δ３２等位基因的扩增引物：正向引物为 ５′
ＣＴＣＧＧＡＴＣＣＡＣＣＡＧＡＴＣＴＣＡＡＡＡＡＧＡＡＧＧＴＣＴ３′，
反向引物为５′ＣＴＣＧＴＣＧＡＣＡＴＧＡＴＧＴＧＴＡＡＧＡＴＡ
ＡＧＣＣＴＣＡＣ３′（引物由 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司合成）。
１０μＬＰＣＲ扩增反应体系包含 ２×ＰｒｉｍｅＳＴＡＲ
ＭＡＸＰｒｅｍｉｘ（ＴａＫａＲａ，大连）１μＬ、２０ｎｇ基因组
ＤＮＡ及每条引物１０ｐｍｏｌ／Ｌ。ＰＣＲ扩增条件：９８℃
预变性５ｍｉｎ，９８℃变性１０ｓ、５５℃退火５ｓ、７２℃
延伸５ｓ，３５个循环；７２℃延伸５ｍｉｎ。ＰＣＲ产物经
２５％琼脂糖凝胶电泳，溴化乙啶染色，紫外凝胶电
泳成像系统成像并分析结果。根据ＰＣＲ产物的大
小和ＮＣＢＩ中报道的 ＣＣＲ５基因的序列，检测个体
的基因型判定：野生型纯合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｗｔ）为一条
２４２ｂｐ的片段、突变型纯合子（ｒｓ３３３ｍｔ／ｍｔ）为一条
２１０ｂｐ的片段、杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｍｔ）包括２４２ｂｐ和
２１０ｂｐ的 ２条片段。对研究对象的 ＣＣＲ５Δ３２
（ｒｓ３３３ｍｔ）等位基因进行计数，并计算各群体
ＣＣＲ５Δ３２突变的频率。
１２３　ＣＣＲ５Δ３２等位基因的测序验证　ＰＣＲ产
物分别使用 ＱＩＡｑｕｉｃｋＰＣＲＰｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎＫｉｔ（Ｑｉａ
ｇｅｎ，德国）ＰＣＲ产物纯化回收试剂盒对 ＣＣＲ５Δ３２
等位基因的ＰＣＲ产物进行纯化回收，并以 ＰＣＲ引
物（Ｆ：５′ＣＴＣＧＧＡＴＣＣＡＣＣＡＧＡＴＣＴＣＡＡＡＡＡＧＡＡＧ
ＧＴＣＴ３′）作为测序引物，使用 ＢｉｇＤｙｅＶ３１（ＡＢＩ，
美国）测序试剂盒进行测序反应，并在 ＡＢＩ３７３０测
序仪上进行序列测定。测序结果用 ＤＮＡｓｔａｒ软件
的 ＣｌｕｓｔａｌＷ 模块进行序列比对，参考序列为
ＧＲＣｈ３８ｐ１２（ＮＣ＿０００００３１２）。

２　结果

２１　ＣＣＲ５Δ３２等位基因的ＰＣＲ产物电泳
２５％琼脂糖凝胶电泳结果显示（见图１），野

生型纯合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｗｔ）为一条２４２ｂｐ的片段、
杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｍｔ）为２４２ｂｐ和２１０ｂｐ的２条片
段，本研究中未检测到突变纯合子（ｒｓ３３３ｍｔ／ｍｔ）。
２２　ＣＣＲ５Δ３２等位基因的测序验证

分别将等位基因 ｒｓ３３３ｗｔ和 ｒｓ３３３ｍｔ进行测
序验证（见图 ２），测序结果用 ＤＮＡｓｔａｒ软件的
ＣｌｕｓｔａｌＷ模块进行序列比对，发现 ｒｓ３３３ｍｔ等位
基因与 ｒｓ３３３ｗｔ等位基因相比缺失了 ３２个核苷
酸，缺失序列为ＧＴＣＡＧＴＡＴＣＡＡＴＴＣＴＧＧＡＡＧＡＡＴＴ
ＴＣＣＡＧＡＣＡ。
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注：ＤＬ２０００为ＤＮＡ分子标记，第６泳道为杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｍｔ），其余泳道为野生型纯合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｗｔ）的ＰＣＲ扩增产物。

图１　ＣＣＲ５Δ３２等位基因的ＰＣＲ产物进行２５％琼脂糖电泳结果
Ｆｉｇ．１　Ｒｅｓｕｌｔｓｏｆ２．５％ ａｇａｒｏｓｅｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓｏｎＰＣＲｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆＣＣＲ５Δ３２ａｌｌｅｌｅｓ

注：ｒｓ３３３ｗｔ为野生型等位基因，ｒｓ３３３ｍｔ为突变等位基因。

图２　ＣＣＲ５Δ３２（ｒｓ３３３）等位基因测序结果
Ｆｉｇ．２　ＳｅｑｕｅｎｃｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｏｆＣＣＲ５Δ３２（ｒｓ３３３）ａｌｌｅｌｅ

２３　中国２０个不同民族ＣＣＲ５Δ３２基因突变
检测中国２０个不同民族共计２７８８个健康个

体的ＣＣＲ５Δ３２基因突变情况。结果发现，在鄂温
克族检测到１例ＣＣＲ５Δ３２基因突变杂合子（ｒｓ３３３
ｗｔ／ｍｔ），ＣＣＲ５Δ３２突变频率为１２５％；回族（宁夏）
检测到１例 ＣＣＲ５Δ３２基因突变杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／
ｍｔ），ＣＣＲ５Δ３２突变频率为０６８％；塔吉克族检测
到１例ＣＣＲ５Δ３２基因突变杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／ｍｔ），
ＣＣＲ５Δ３２突变频率为１１１％；云南汉族人群中检
测到２例 ＣＣＲ５Δ３２基因突变杂合子（ｒｓ３３３ｗｔ／
ｍｔ），ＣＣＲ５Δ３２突变频率为００４％；其余群体中均
未检测到ＣＣＲ５Δ３２基因突变。见表１。

３　讨论

ＣＣＲ５是主要表达于巨噬细胞、单核细胞、记

忆性Ｔ细胞和树突状细胞表面的一种跨膜 Ｇ蛋白
偶联受体，与其结合的配体为人巨噬细胞炎性蛋

白１（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎ１αａｎｄ１β，
ＭＩＰ１α，ＭＩＰ１β），调节激活正常 Ｔ细胞表达和分
泌的细胞因子（ｒｅｇｕｌａｔｅｄｏｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｎｏｒｍａｌＴｃｅｌｌ
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｎｄｓｅｃｒｅｔｅｄｆａｃｔｏｒ，ＲＡＮＴＥＳ），单核细胞
趋化蛋白（ｍｏｎｏｃｙｔｅｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎ１，ＭＣＰ１，
ＭＣＰ２，ＭＣＰ３ａｎｄＭＣＰ４）［８］，ＣＣＲ５在病原感染
后诱导炎性细胞活化、驱化、增殖和免疫调节中起

到了重要的作用［２］。

本研究对中国２０个不同民族群体的２７８８例
健康个体进行了 ＣＣＲ５Δ３２突变检测，观察 ＣＣＲ５
Δ３２突变在中国不同地区人群中的分布情况，有助
于了解该基因位点在中国人群中的分布扩散。结果

显示，在鄂温克族ＣＣＲ５Δ３２突变频率为１２５％、回
族（宁夏）ＣＣＲ５Δ３２突变频率为０６８％、塔吉克族

２２５
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表１　２７８８例研究群体及ＣＣＲ５Δ３２突变情况
Ｔａｂ．１　２７８８ｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐｓａｎｄＣＣＲ５Δ３２ｍｕｔａｔｉｏｎｓ

序号 民族 样本数 ＣＣＲ５Δ３２突变［ｎ（％）］ 采样地点

１ 藏族（西藏） ５７ ０（０００） 西藏自治区拉萨市

２ 藏族（青海） ４６ ０（０００） 青海贵南县森多斯内村

３ 藏族（云南） ４８ ０（０００） 云南省中甸县

４ 阿昌 ９３ ０（０００） 云南省德宏州潞西市

５ 景颇族 １８ ０（０００） 云南省德宏州潞西县

６ 德宏边境地区群体 ２３３ ０（０００） 云南省德宏州瑞丽市

７ 汉族（云南） １３８９ ２（００４） 云南省昆明市

８ 彝族（云南） １９０ ０（０００） 云南省石林县

９ 布朗族克木人 １３０ ０（０００） 西双版纳勐腊县

１０ 蒙古族（云南通海） １０６ ０（０００） 云南省玉溪地区通海县

１１ 京族 ９３ ０（０００） 广西东兴市

１２ 塔吉克族 ４５ １（１１１） 新疆塔什库尔干县

１３ 撒拉族 ５３ ０（０００） 青海省循化县

１４ 裕固族 ３３ ０（０００） 甘肃省肃南县

１５ 回族（宁夏） ７３ １（０６８） 宁夏回族自治区同心县

１６ 蒙古族 ４９ ０（０００） 内蒙古包头市达茂旗

１７ 达斡尔族 ３７ ０（０００） 内蒙古红彦达斡尔自治乡

１８ 鄂温克族 ４０ １（１２５） 黑龙江省讷河

１９ 鄂伦春族 ３８ ０（０００） 内蒙古阿里河鄂伦春自治县

２０ 赫哲族 １７ ０（０００） 黑龙江省同江县

ＣＣＲ５Δ３２突变频率为 １１１％、云南汉族 ＣＣＲ５
Δ３２突变频率为００４％，其余群体中 ＣＣＲ５Δ３２突
变频率为０００％。本研究结果与已报道的中国不
同民族群体的ＣＣＲ５Δ３２突变频率一致：喀什地区
维吾尔族ＣＣＲ５Δ３２频率为３４８％［９］，新疆伊犁

地区维吾尔族ＨＩＶ感染高危人群为４４７％［１０］，蒙

古族为１１２％［１１］；而中国南方的民族群体 ＣＣＲ５
Δ３２突变频率却很低，德宏地区傣族和景颇族［１２］、

广西壮族［１３］、深圳汉族［９］等 ＣＣＲ５Δ３２频率均为
０％，四川彝族为０８４％［１４］。研究显示，除人类外

未发现其他非人灵长类动物存在 ＣＣＲ５Δ３２突
变［１５］，这表明 ＣＣＲ５Δ３２是进化过程中的新发突
变。在全世界范围内 ＣＣＲ５Δ３２突变的分布具有
明显的地理分布特征，在欧洲群体中，ＣＣＲ５Δ３２的
频率呈现出由北到南逐渐降低的趋势：欧洲北部阿

什肯纳基犹太人（ＡｓｈｋｅｎａｚｉＪｅｗｓ）的 ＣＣＲ５Δ３２频
率高达２０９３％［１６］，另外，俄罗斯的 ＵｇｒｏＦｉｎｎｉｃ人
群的ＣＣＲ５Δ３２频率也很高（１５％ ～１８％）［１７］，在

欧洲中部的一些国家则频率开始下降，西班牙北部

人群频率为８１６％、斯洛文尼亚为８７％、克罗地
亚为７１％，而欧洲南部 ＣＣＲ５Δ３２频率相对较低
（２％～５％）［１７］。对亚洲人群的研究发现，亚洲人

群ＣＣＲ５Δ３２的突变频率很低，泰国人群［１８］、印度

北部人群［１９］都未检测到ＣＣＲ５Δ３２突变。在非洲、
美洲印地安人中 ＣＣＲ５Δ３２突变的频率也极低或
者缺乏［７］。关于 ＣＣＲ５Δ３２突变的起源和蔓延最
经典的是维京假说认为 ＣＣＲ５Δ３２出现于公元
１０００－１２００年前斯堪的纳维亚，向北传入冰岛，向
南传入中欧和南欧，向东传入俄罗斯。中国的汉族

群体和南方地区的各民族的 ＣＣＲ５Δ３２突变频率
很低，但北方的一些群体如维吾尔族等却有相对高

的ＣＣＲ５Δ３２突变频率。前期对不同人群遗传结
构的研究显示，中国南北民族群体之间具有显著的

遗传差异，新疆维吾尔族（阿尔泰语系，突厥语

族）、塔吉克族（印欧语系，伊朗语族）等西北人群

是由东亚人与迁徙而来的高加索人混合而

成［２０－２１］，遗传结构分析显示维吾尔族人群有３０％
～５５％的欧洲人遗传成分［２２］，鄂温克族（阿尔泰语

系、满－通古斯语族）和回族（汉藏语系、汉语族）
也是典型的北方群体，可能这些群体的 ＣＣＲ５Δ３２
突变是来源于欧洲，因此基因频率由北向南逐渐降

低。另外，对汉族人群 ＨＬＡ基因多样性的研究发
现，云南汉族群体介于北方群体和南方之间，因此

云南汉族群体遗传结构兼具了南北方的特征［２３］。

另外，关于ＣＣＲ５Δ３２突变的起源和频率有选择压
力假说认为，ＣＣＲ５Δ３２突变起源于约８００年前，经

３２５
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过一个很强的古老选择压力而被保留下来，这一选

择作用可能为黑死病（鼠疫）。在公元１３４６－１３５２
年间，欧洲爆发了广泛的黑死病，这场黑死病造成

了欧洲２５００万人死亡，这种选择压力导致了欧洲
人的后裔中ＣＣＲ５基因发生了遗传漂变（欧洲人群
ＣＣＲ５Δ３２突变平均频率为１０％）［７，２４］。也有学者
提出，天花病毒对人群也具有较强的选择作用导致

欧洲后裔 ＣＣＲ５Δ３２突变频率的升高。中国不同
地区的人群除遗传背景差异之外，南北方不同的病

原选择压力也是造成南北方基因突变频率差异的

原因。

研究发现ＣＣＲ５与多种病原体的感染与关联，
如ＨＩＶ、痘病毒（ｐｏｘｖｉｒｕｓ）［２５］、流感病毒（ｉｎｆｌｕｅｎ
ｚａ）［２６］、巨细胞病毒（ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ）［２７］、单纯疱疹
病毒（ｈｅｒｐｅｓｓｉｍｐｌｅｘｖｉｒｕｓ，ＨＳＶ））［２８］、西尼罗河

病毒（Ｎｉｌｅｖｉｒｕｓ）［２９］以及蜱媒脑炎病毒（ｔｉｃｋｂｏｒｎｅ
ｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓｖｉｒｕｓ）［３０］等。ＣＣＲ５基因变异也与许多
病原感染的易感性相关，如 ＨＩＶ感染、丙型肝炎病
毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓ，ＨＣＶ）感染［３１］、乙型肝炎病毒

（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ，ＨＢＶ）感染、结核杆菌（ｔｕｂｅｒｃｕｌｏ
ｓｉｓ）感染［３２］等。其中 ＣＣＲ５在 ＨＩＶ感染及其在艾
滋病进程中作用的研究最为广泛。研究发现，

ＣＣＲ５是ＨＩＶ１入侵集体细胞的主要辅助受体之
一，ＣＣＲ５的Ｎ端和胞外结构域２（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｌｏｏｐ
ｄｏｍａｉｎ，ＥＣＬ２）在ＨＩＶ１感染时起着关键作用，Ｎ
端Ｔｙｒ３、Ｔｙｒ１０、Ｔｙｒ１４及 Ｔｙｒ１５四个酪氨酸残基
的硫酸化有助于 ＣＣＲ５与 ＨＩＶ包膜蛋白复合物
ｇｐ１２０／ＣＤ４结合，ＥＣＬ２是 ＨＩＶ１包膜蛋白 ｇｐ１２０
与ＣＣＲ５相互作用的关键区域［３，３３］。ＣＣＲ５Δ３２突
变是ＣＣＲ５第１８５位氨基酸之后（５５４ｎｔ５８５ｎｔ）发
生了３２ｂｐ碱基的缺失，具有 ＣＣＲ５Δ３２纯合性突
变的基因在翻译过程中会导致阅读框错位，从而导

致在淋巴细胞膜表面产生截短的、无功能的 ＣＣＲ５
跨膜蛋白，从而使 ＨＩＶ１的 ｇｐ１２０不能与 ＣＣＲ５
Δ３２有效结合，导致 ＨＩＶ１病毒不能进入宿主细
胞［７］。对于ＣＣＲ５Δ３２杂合子来说，虽然它无抵抗
病毒感染的作用，但却可以明显推迟艾滋病的进

程，原因可能是ＣＣＲ５Δ３２杂合子会减少 ＣＣＲ５在
细胞表面的表达，从而减少进入体内的病毒量，并

在慢性感染早期，减少病毒复制，明显减少 ＨＩＶ１
病毒ＲＮＡ在血清或血浆中的含量［３４］。近年研究

发现，真核生物基因表达的调控的一个重要方面是

通过无义介导的 ｍＲＮＡ降解（ｎｏｎｓｅｎｓｅｍｅｄｉａｔｅｄ
ｍＲＮＡｄｅｃａｙ，ＮＭＤ）途径识别含有提前终止密码子

（ｐｒｅｍａｔｕｒｅｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｃｏｄｏｎ，ＰＴＣ）的异
常转录产物，并快速降解异常的 ｍＲＮＡｓ以防止有
害的截短蛋白（ｔｒｕｎｃａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓ）的产生。Ａｓｈｔｏｎ
等［３５］发现，人ＣＣＲ５ｍＲＮＡ序列第４０７位核苷酸之
后存在一个程序化核糖体移码（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ１ｒｉ
ｂｏｓｏｍａｌｆｒａｍｅｓｈｉｆｔ，１ＰＲＦ）信号序列，该１ＰＲＦ可
引导翻译核糖体识别 ＣＣＲ５ｍＲＮＡ上的 ＰＴＣ，进而
启动ＮＭＤ途径对异常 ＣＣＲ５ｍＲＮＡ进行降解，从
而降低ＣＣＲ５的表达量；同时 ＣＣＲ５ｍＲＮＡ序列上
的１ＰＲＦ也可通过ｍｉＲＮＡ１２２４降低ＣＣＲ５的表达
水平。由此推测，含有ＣＣＲ５Δ３２突变的ｍＲＮＡ也
可能被 ＮＭＤ所降解，从而降低淋巴细胞膜表面
ＣＣＲ５的表达量，导致无法发挥ＨＩＶ辅助受体的功
能。也有研究发现 ＣＣＲ５Δ３２突变蛋白有利于机
体自行清除 ＨＣＶ肝炎引发的炎症效应［３６］。也有

研究发现，ＣＣＲ５Δ３２可以增加ＨＢＶ感染后的恢复
和降低大约 ５０％的 ＨＢＶ慢性感染后的病程
发展［７］。

终上所述，本研究发现 ＣＣＲ５Δ３２突变在中国
不同民族群体中较为罕见，总体上说 ＣＣＲ５Δ３２基
因突变在北方群体分布较多，南方群体中频率几乎

为０，ＣＣＲ５Δ３２突变频率符合“北高南低”的趋势。
本研究结果有助于了解 ＣＣＲ５Δ３２突变在中国不
同地区人群中的分布情况，为不同人群遗传背景和

病原驱动的选择压力研究提供一定的数据。
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