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　 　 摘要:目的　 探讨外周血巨噬细胞炎症蛋白 1-α( MIP -1α)、可溶性分化簇 163( sCD163)在活动性肺结核

(APTB)患者中的表达水平及临床意义。 方法　 选取 2020 年 4 月—2024 年 1 月中国人民解放军联勤保障部队第

九八〇医院感染科收治的 APTB 患者 265 例(APTB 组)和潜伏性结核感染( LTBI)患者 135 例( LTBI 组),另选取

同期来院健康体检志愿者 135 例(对照组)。 APTB 患者根据病情程度分为轻度 APTB 组(94 例)、中度 APTB 组

(120 例)、重度 APTB 组(51 例),根据预后分为不良预后组(74 例)和良好预后组(191 例)。 收集临床资料,采用

酶联免疫吸附法检测外周血 MIP -1α 和 sCD163 水平。 通过多因素非条件 logistic 回归分析外周血 MIP -1α 和

sCD163 水平与 APTB 患者预后的关系,采用受试者操作特征( ROC)曲线分析外周血 MIP -1α 和 sCD163 水平对

APTB 的预测效能。 结果　 APTB 组外周血 MIP -1α 和 sCD163 水平高于 LTBI 组和对照组,差异有统计学意义

(P<0. 05)。 重度 APTB 组外周血 MIP - 1α 和 sCD163 水平高于中度和轻度 APTB 组,差异有统计学意义(P<
0. 05)。 APTB 患者的不良预后发生率为 27. 92%(74 / 265),与良好预后组比较,不良预后组外周血 MIP -1α 和

sCD163 水平升高,差异有统计学意义(P<0. 05)。 调整混杂因素后,高 MIP-1α、高 sCD163 为 APTB 患者不良预

后的独立危险因素(P<0. 05)。 外周血 MIP-1α 和 sCD163 联合预测 APTB 患者不良预后的曲线下面积( AUC)为

0. 883,大于外周血 MIP-1α 和 sCD163 单独预测的 AUC(分别为 0. 790 和 0. 792) (P<0. 05)。 结论　 APTB 患者

外周血 MIP - 1α 和 sCD163 水平升高,与病情严重程度和不良预后有关,外周血 MIP - 1α 和 sCD163 联合预测

APTB 患者不良预后的效能较高。
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　 　 Abstract:
 

Objective　 To
 

investigate
 

the
 

expression
 

and
 

clinical
 

significance
 

of
 

macrophage
 

inflammatory
 

protein-
1α

 

(MIP- 1α)
 

and
 

soluble
 

cluster
 

of
 

differentiation
 

163
 

( sCD163)
 

in
 

the
 

peripheral
 

blood
 

of
 

patients
 

with
 

active
 

pulmonary
 

tuberculosis
 

(APTB). Methods　 A
 

total
 

of
 

265
 

APTB
 

patients
 

(an
 

APTB
 

group)
 

and
 

135
 

latent
 

tuberculosis
 

infection
 

(LTBI)
 

patients
 

(a
 

LTBI
 

group)
 

who
 

were
 

admitted
 

to
 

Department
 

of
 

Infectious
 

Diseases,
 

the
 

980th
 

Hospital
 

of
 

the
 

Joint
 

Logistics
 

Support
 

Force
 

of
 

the
 

Chinese
 

People′ s
 

Liberation
 

Army,
 

from
 

April
 

2020
 

to
 

January
 

2024
 

were
 

enrolled.
 

Meanwhile,
 

another
 

135
 

healthy
 

volunteers
 

undergoing
 

routine
 

medical
 

examinations
 

in
 

the
 

same
 

hospital
 

were
 

set
 

as
 

a
 

control
 

group.
 

According
 

to
 

disease
 

severity,
 

APTB
 

patients
 

were
 

further
 

divided
 

into
 

a
 

mild
 

APTB
 

group
 

(n=
94),

 

a
 

moderate
 

APTB
 

group
 

(n = 120),
 

and
 

a
 

severe
 

APTB
 

group
 

(n = 51).
 

Based
 

on
 

prognosis,
 

the
 

patients
 

were
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further
 

divided
 

into
 

a
 

good
 

prognosis
 

group
 

(n = 191)
 

and
 

a
 

poor
 

prognosis
 

group
 

(n = 74).
 

Their
 

clinical
 

data
 

were
 

collected
 

and
 

peripheral
 

blood
 

MIP-1α
 

and
 

sCD163
 

levels
 

were
 

measured
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.
 

The
 

relationship
 

between
 

peripheral
 

blood
 

MIP - 1α
 

and
 

sCD163
 

levels
 

and
 

APTB
 

prognosis
 

was
 

analyzed
 

by
 

multivariate
 

unconditional
 

logistic
 

regression.
 

The
 

prediction
 

efficiency
 

of
 

MIP - 1α
 

and
 

sCD163
 

levels
 

for
 

APTB
 

prognosis
 

was
 

assessed
 

by
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

analysis. Results　 The
 

levels
 

of
 

peripheral
 

blood
 

MIP-1α
 

and
 

sCD163
 

in
 

the
 

APTB
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

LTBI
 

group
 

and
 

the
 

control
 

gromp
 

(P< 0. 05).
 

Patients
 

in
 

the
 

severe
 

APTB
 

group
 

showed
 

increased
 

peripheral
 

blood
 

MIP-1α
 

and
 

sCD163
 

levels
 

compared
 

with
 

those
 

in
 

the
 

moderate
 

and
 

mild
 

APTB
 

groups
 

(P<0. 05).
 

The
 

incidence
 

of
 

poor
 

prognosis
 

was
 

27. 92%
 

(74 / 265).
 

The
 

levels
 

of
 

MIP-1α
 

and
 

sCD163
 

in
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

prognosis
 

group
 

(P<
0. 05).

 

After
 

adjusting
 

for
 

confounding
 

factors,
 

high
 

MIP-1α
 

and
 

high
 

sCD163
 

levels
 

were
 

identified
 

as
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

APTB
 

patients
 

(P<0. 05).
 

The
 

area
 

under
 

the
 

ROC
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

combined
 

prediction
 

of
 

poor
 

prognosis
 

using
 

MIP - 1α
 

and
 

sCD163
 

was
 

0. 883,
 

which
 

was
 

significantly
 

higher
 

than
 

the
 

AUCs
 

for
 

MIP - 1α
 

(0. 790)
 

and
 

sCD163
 

( 0. 792)
 

alone
 

(P < 0. 05). Conclusions 　 Elevated
 

levels
 

of
 

MIP - 1α
 

and
 

sCD163
 

in
 

the
 

peripheral
 

blood
 

of
 

APTB
 

patients
 

are
 

associated
 

with
 

disease
 

severity
 

and
 

poor
 

prognosis.
 

Combined
 

detection
 

of
 

peripheral
 

blood
 

MIP-1α
 

and
 

sCD163
 

provides
 

high
 

predictive
 

efficiency
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

APTB
 

patients.
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　 　 结核分枝杆菌感染引起的结核病是我国居民单

一传染源死亡的主要原因之一。 据全球结核病报

告,2022 年我国新发结核病约 74. 8 万例,位居全球

第三 ( 占 比 7. 1%), 其 中 肺 结 核 的 比 例 超 过

85%[1-2] 。 活动性肺结核(APTB)是指结核分枝杆菌

感染在身体内处于活跃阶段,传染性强,病情进展迅

速,容易引起全身并发症。 未经治疗的 APTB 患者

死亡率可达 50%[3] 。 因此,及时评估 APTB 患者的

病情和预后非常重要。 研究表明,结核分枝杆菌在

体内大量繁殖引起的炎症反应是 APTB 发生发展的

重要机制[4] 。 巨噬细胞炎症蛋白-1α( MIP -1α)是

一种趋化因子,能吸引免疫细胞迁移,促进炎症反

应[5] 。 血清 MIP-1α 水平有助于区分活动性结核和

潜伏性结核[6] 。 分化簇 163( CD163)是巨噬细胞的

特异性标志物,其可溶性形式 sCD163 能通过调节

免疫抑制炎症反应[7] 。 血浆和胸腔积液中 sCD163
的水平有助于肺结核的诊断[8] 。 然而,目前关于外

周血 MIP-1α、sCD163 与 APTB 患者病情和预后的

关系尚不明确。 本研究旨在探讨这一问题,现报告

如下。

1　 资料和方法

1. 1　 临床资料　 选取 2020 年 4 月—2024 年 1 月中

国人民解放军联勤保障部队第九八〇医院(白求恩

国际和平医院) 收治的 APTB 患者 265 例 ( APTB
组),其中男 140 例、女 125 例;年龄 24 ~ 63 岁,平均

(45. 36±7. 73)岁;体重指数 18. 15 ~ 28. 67
 

kg / m2,

平均(23. 54±1. 85) kg / m2。 APTB 患者根据病情程

度,分为轻度 APTB 组(肺部病灶数≤2 个,n = 94)、
中度 APTB 组(肺部病灶数 3 ~ 4 个,n = 120)、重度

APTB 组(肺部病灶数≥5 个,n = 51) [9] 。 选取同期

收治的潜伏性结核感染( LTBI) 患者 135 例( LTBI
组),其中男 75 例、女 60 例;年龄 18 ~ 70 岁,平均

(46. 42±5. 33)岁;体重指数 18. 02 ~ 28. 11
 

kg / m2,
平均(23. 34±1. 72)kg / m2。 另选同期来院的健康体

检志愿者 135 例(对照组),其中男 72 例、女 63 例;
年龄 18 ~ 70 岁,平均(45. 77 ± 7. 25) 岁;体重指数

18. 09 ~ 27. 33
 

kg / m2,平均(23. 29±1. 68)kg / m2。 纳

入标准: ① 年龄 ≥ 18 岁; ② 首次诊断为 LTBI 或

APTB,符合《肺结核活动性判断规范及临床应用专

家共识》诊断标准[10] ;③临床资料完整;④入院前已

接受抗结核治疗;⑤治疗依从性良好。 排除标准:①
妊娠或哺乳期妇女;②合并人类免疫缺陷病毒、肝炎

病毒等感染;③复治肺结核;④患有恶性肿瘤;⑤合

并肺炎、慢性阻塞性肺疾病、急性支气管炎等其他肺

疾病;⑥患有自身免疫性疾病;⑦处于心力衰竭、肝
衰竭、肾衰竭等终末期疾病状态;⑧近 1 个月内服用

免疫制剂;⑨对本研究药物过敏者。 本研究获得白

求恩国际和平医院伦理委员会批准 ( 2020 - SR -
17)。 3 组患者年龄、性别、体重指数比较,差异无统

计学意义,具有可比性(P>0. 05)。
1. 2　 治疗方法　 APTB 患者参考《肺结核基层合理

用药指南》 [11] 接受 2HRZE / 4HR 方案治疗:强化期

使用乙胺丁醇(广东台城制药股份有限公司,国药

准字:H44023635)、吡嗪酰胺(成都锦华药业有限责
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任公司,国药准字:H51020876)、利福平(山西云鹏

制药有限公司,国药准字:H34022401)、异烟肼(上

海信谊药厂有限公司,国药准字: H31020494), 1
次 / d,连续 2 个月;巩固期使用利福平、异烟肼,1
次 / d,连续 4 个月;若 2 个月强化期治疗后痰涂片仍

为阳性,则延长强化方案 1 个月,6 个月总疗程不

变。 治疗结束后,若临床症状消失且痰涂片转阴定

义为良好预后;若临床症状未好转且痰涂片阳性定

义为不良预后[12] 。
1. 3　 检测方法

1. 3. 1　 资料收集　 收集 APTB 患者的临床资料,包
括性别、年龄、体重指数、病情程度、临床特征、胸部

影像学表现、基础疾病、白细胞计数、血红蛋白、白蛋

白、降钙素原、C 反应蛋白。
1. 3. 2　 MIP-1α、sCD163 水平检测　 采集 APTB 患

者、LTBI 患者入院次日和健康志愿者体检时外周静

脉血 3
 

mL,3
 

000
 

r / min 离心 10
 

min,使用 MIP -1α
酶联免疫吸附测定试剂盒(购自上海远慕生物科技

有限公司)检测 MIP - 1α 水平。 使用 sCD163 酶联

免疫吸附测定试剂盒(购自武汉天德生物科技有限

公司)检测 sCD163 水平。
1. 4　 统计学处理　 采用 SPSS

 

28. 0 软件进行数据

分析。 正态分布的计量资料以 􀭰x±s 表示,2 组间比

较采用独立样本 t 检验,多组间比较采用单因素方

差分析。 计数资料以例(%)表示,组间比较行 χ2 检

验;等级资料采用 Wilcoxon 符号秩和检验。 采用多

因素非条件 logistic 回归分析外周血 MIP - 1α、
sCD163 水平与 APTB 患者预后的关系。 绘制受试

者操作特征 ( ROC ) 曲线分析外周血 MIP - 1α、
sCD163 对 APTB 患者预后的预测效能。 P<0. 05 为

差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 各组外周血 MIP - 1α、sCD163 水平比较 　 如

表 1 所示,APTB 组外周血 MIP -1α、sCD163 水平高

于对照组和 LTBI 组,差异有统计学意义(P<0. 05)。

表 1　 各组外周血 MIP-1α、sCD163 水平比较( 􀭰x±s)

组别 n MIP-1α(pmol / L) sCD163(μg / L)

对照组 135 19. 85±2. 80 533. 91±49. 30

LTBI 组 135 23. 24±3. 66a 654. 22±72. 54a

APTB 组 265 39. 33±5. 29ab 1
 

440. 94±237. 04ab

　 　 与对照组比较:aP<0. 05;与 LTBI 组比较:bP<0. 05

2. 2　 不同病情程度 APTB 患者外周血 MIP - 1α、
sCD163 水平比较　 如表 2 所示,重度 APTB 组外周

血 MIP-1α、sCD163 水平高于中度 APTB 组和轻度

APTB 组,差异有统计学意义(P<0. 05)。

表 2　 不同病情程度 APTB 患者外周血 MIP-1α、sCD163 水平比较( 􀭰x±s)

组别 n MIP-1α(pmol / L) sCD163(μg / L)

轻度 APTB 组 94 34. 24±2. 23 1
 

174. 09±125. 33

中度 APTB 组 120 40. 26±1. 79a 1
 

500. 64±92. 71a

重度 APTB 组 51 46. 53±2. 78ab 1
 

792. 31±95. 00ab

　 　 与轻度 APTB 组比较:aP<0. 05;与中度 APTB 组比较:bP<0. 05

2. 3　 不同预后 APTB 患者临床资料比较　 APTB 患

者不良预后发生率为 27. 92%(74 / 265)。 根据治疗

效果将 APTB 患者分为不良预后组(n = 74)和良好

预后组(n= 191)。 与良好预后组比较,不良预后组

病情较重,降钙素原、C 反应蛋白、MIP -1α、sCD163
水平升高,白蛋白水平降低,差异有统计学意义(P<
0. 05)。 见表 3。

·419· 徐州医科大学学报　 　 J　 Xuzhou　 Med　 Univ　 2024,44(12)



表 3　 不同预后 APTB 患者临床资料比较

项目 不良预后组(n= 74) 良好预后组(n= 191) χ2 / t / Z P

性别[例(%)]

　 　 男 38(51. 35) 102(53. 40) 0. 090 0. 764

　 　 女 36(48. 65) 89(46. 60)

年龄(岁) 46. 27±7. 42 45. 01±7. 84 1. 196 0. 233

体重指数(kg / m2 ) 23. 72±1. 99 23. 47±1. 79 0. 975 0. 330

病情程度[例(%)]

　 　 轻度 16(21. 62) 77(40. 31) -4. 288 <0. 001

　 　 中度 30(40. 54) 90(47. 12)

　 　 重度 28(37. 84) 24(12. 57)

临床特征[例(%)]

　 　 贫血 49(66. 22) 115(60. 21) 0. 816 0. 366

　 　 气急 57(77. 03) 141(73. 82) 0. 290 0. 590

　 　 咳嗽伴咳痰 59(79. 73) 153(80. 10) 0. 005 0. 945

　 　 发热 64(86. 49) 163(85. 34) 0. 057 0. 811

胸部影像学表现[例(%)]

　 　 支气管内播散灶 15(20. 27) 38(19. 90) 0. 085 0. 994

　 　 斑片状阴影 30(40. 54) 75(39. 27)

　 　 结核球 12(16. 22) 31(16. 23)

　 　 空洞 17(22. 97) 47(24. 61)

基础疾病[例(%)]

　 　 高血压 10(13. 51) 19(9. 95) 0. 696 0. 404

　 　 糖尿病 19(25. 68) 31(16. 23) 3. 108 0. 078

　 　 冠心病 16(21. 62) 29(15. 18) 1. 568 0. 210

白细胞计数( ×109 / L) 8. 70±3. 85 8. 46±3. 62 0. 463 0. 644

血红蛋白(g / L) 108. 14±25. 65 109. 85±25. 88 -0. 485 0. 628

白蛋白(g / L) 25. 04±5. 36 28. 46±5. 23 -4. 743 <0. 001

降钙素原(μg / L) 0. 69±0. 11 0. 66±0. 09 2. 227 0. 028

C 反应蛋白(mg / L) 4. 08±0. 58 3. 73±0. 53 4. 653 <0. 001

MIP-1α(pmol / L) 42. 98±4. 48 37. 92±4. 34 8. 453 <0. 001

sCD163(μg / L) 1
 

628. 10±211. 29 1
 

368. 43±223. 58 8. 611 <0. 001

2. 4　 外周血 MIP-1α、sCD163 水平与 APTB 患者预

后的多因素非条件 logistic 回归分析 　 以 APTB 患

者预后 ( 不良 / 良好 = 1 / 0 ) 为因变量, MIP - 1α、
sCD163 为自变量,病情程度、白蛋白、降钙素原、
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C 反应蛋白为协变量,进行多因素非条件 logistic 回

归分析。 调整混杂因素后,高 MIP - 1α、高 sCD163
为 APTB 患者不良预后的独立危险因素(P<0. 05),
见表 4。

表 4　 外周血 MIP-1α、sCD163 水平与 APTB 患者预后的多因素非条件 logistic 回归分析

变量 B SE Wald
 χ2 P OR 95%CI

病情程度 — — 11. 612 0. 003 — —

　 　 中度 0. 771 0. 502 2. 361 0. 124 2. 162 0. 809~ 5. 779

　 　 重度 1. 993 0. 591 11. 386 0. 001 7. 341 2. 306~ 23. 368

白蛋白 -0. 117 0. 038 9. 387 0. 002 0. 890 0. 826~ 0. 959

降钙素原 0. 169 0. 206 0. 674 0. 412 1. 185 0. 790~ 1. 775

C 反应蛋白 1. 068 0. 378 8. 006 0. 005 2. 910 1. 389~ 6. 099

高 MIP1α 0. 265 0. 051 26. 775 <0. 001 1. 303 1. 179~ 1. 441

高 sCD163
 

0. 006 0. 001 34. 394 <0. 001 1. 006 1. 004~ 1. 008

2. 5　 外周血 MIP-1α、sCD163 水平预测 APTB 患者

不良预后的 ROC 曲线分析　 如表 5 和图 1 所示,外
周血 MIP-1α、sCD163 水平联合预测 APTB 患者不

良预后的 ROC 曲线下面积(AUC)为 0. 883,大于外

周血 MIP - 1α、 sCD163 单独预测的 AUC ( 分别是

0. 790、0. 792,P 均<0. 001)。

表 5　 外周血 MIP-1α、sCD163 水平对 APTB 患者不良预后的预测能效

指标 AUC 95%CI P 截断值 敏感度 特异度 约登指数

MIP-1α 0. 790 0. 736~ 0. 837 <0. 001 42. 64
 

pmol / L 0. 567
 

6 0. 869
 

1 0. 437

sCD163 0. 792 0. 738~ 0. 839 <0. 001 1
 

484. 87
 

μg / L 0. 756
 

8 0. 685
 

9 0. 443

二者联合 0. 883 0. 839~ 0. 919 <0. 001 0. 24 0. 864
 

9 0. 764
 

4 0. 629

　
　图 1　 外周血 MIP-1α、sCD163 水平预测 APTB

患者不良预后的 ROC 曲线

3　 讨　 论

APTB 是由结核分枝杆菌侵入肺部并在免疫力

低下的个体中繁殖而导致的严重肺部感染性疾病。
尽管现有的抗结核药物,如异烟肼和利福平,能有效

抑制结核分枝杆菌的生长和繁殖,但由于免疫功能、
延迟诊断、耐药性结核菌等因素的影响,部分患者在

接受了标准治疗后仍预后不良,致使肺功能严重受

损,并使病原体蔓延至骨骼、脑、肾、淋巴系统等重要

组织器官,死亡风险增加[13-14] 。 因此,迫切需要寻

找可靠的生物标志物来评估 APTB 患者的病情和预

后,以便制定个体化的治疗方案,改善患者的长期

预后。
结核分枝杆菌感染宿主后,肺部的巨噬细胞会

识别并吞噬病原体,激活固有免疫系统,并与其他免

疫细胞协同释放促炎细胞因子。 持续的炎症反应不

仅会损害肺组织,还会促进结核肉芽肿的形成和扩

展。 若炎症反应持续失控,则可能导致组织病变的

扩散,加重病情,影响预后[15] 。 MIP - 1α 是一种由

活化巨噬细胞、单核细胞、树突状细胞和 T 细胞等

免疫细胞表达的趋化因子。 它能通过结合 C-C 基
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序趋化因子受体(CCR)1 和 CCR5 吸引多种免疫细

胞到达炎症部位,并释放更多促炎细胞因子,增强炎

症反应[5] 。 在小鼠结核分枝杆菌感染模型中,下调

MIP-1α 表达能显著减轻炎症因子对小鼠免疫细胞

的损伤[16] 。 在牛结核分枝杆菌感染模型中,肺部

MIP-1α 高表达增加了肺泡巨噬细胞和中性粒细胞

的活化和浸润[17] 。 这些研究说明 MIP-1α 参与肺

结核过程。 Chendi 等[18]研究显示,血浆 MIP -1α 水

平有助于区分低结核病负担国家 / 地区的结核病与

潜在感染,且不受人类免疫缺陷病毒影响。 李艳芳

等[19]研究指出,APTB 患者血清 MIP-1α 水平升高

与机体炎症反应增强有关,且在抗结核治疗后有所

降低。 本研究中,APTB 患者外周血 MIP - 1α 水平

升高,与既往研究报道相符[18-19] 。 此外,外周血 MIP
-1α 水平升高与 APTB 患者病情的加重和不良预后

风险增加有关。 这可能是因为 MIP-1α 作为一种重

要的趋化因子配体,能结合 CCR1 和 CCR5,吸引中

性粒细胞、巨噬细胞和 T 淋巴细胞等免疫细胞到达

肺部,释放促炎细胞因子,加剧肺部炎症反应和组织

损伤。 持续的炎症反应还可能进一步削弱免疫功能

和损伤肺外器官,从而加重病情,降低治疗效果,并
增加不良预后的风险[20] 。

巨噬细胞是结核分枝杆菌侵入肺部后的主要寄

生场所,也是抵抗感染的关键免疫细胞。 其中 M1
型巨噬细胞能产生促炎细胞因子抑制结核分枝杆菌

的生长,而 M2 型巨噬细胞则为病菌提供生存环境,
帮助其逃避免疫系统攻击,促进其持续繁殖[21] 。
CD163 是一种主要由 M2 型巨噬细胞表达的清道夫

受体,通过清除血红素-血红蛋白复合物和分泌抗

炎因子,诱导 M1 型巨噬细胞向 M2 型转化,从而发

挥抗炎作用[7] 。 研究表明,结核分枝杆菌刺激巨噬

细胞后,可诱导前列腺素 D2 和前列腺素 J2 生成,上
调 CD163 等 M2 型巨噬细胞标志物的表达,同时抑

制 M1 型巨噬细胞的炎症信号,促进结核感染[22] 。
在结核性肉芽肿形成动物模型中,M2 型巨噬细胞

的极化占主导地位,且 CD163 表达显著上调[23] ,这
说明 CD163 在肺结核发展过程中发挥了重要作用。
sCD163 是细胞表面 CD163 经蛋白酶解剪切释放到

血液中的形式,其浓度水平反映了 CD163 的表达情

况。 Suzuki 等[24] 研究显示,血清 sCD163 水平升高

与肺结核的活动性增强有关。 本研究中,APTB 患

者外周血 sCD163 水平升高,与既往研究报道相

符[24] 。 进一步分析显示,外周血 sCD163 水平的升

高与 APTB 患者病情加重和不良预后风险增加有

关。 sCD163 作为 M2 型巨噬细胞的特异性标志物,
其水平升高通常反映了 M2 型巨噬细胞数量的增

加。 尽管 M2 型巨噬细胞具有抗炎和组织修复的作

用,但其数量增多会减少促炎细胞因子的释放,帮助

结核分枝杆菌在细胞内存活,同时降低炎症反应对

病菌的杀伤作用。 这一机制可能导致结核分枝杆菌

的持续繁殖,进而加重 APTB 患者的病情程度,降低

药物疗效,增加不良预后的风险[25] 。
此外,本研究还发现白蛋白和 C 反应蛋白水平

也对 APTB 患者的预后产生影响,这与既往研究报

道结果一致[26] 。 白蛋白水平升高反映了较好的营

养状态和免疫功能,有助于清除结核分枝杆菌,降低

不良预后的风险。 而 C 反应蛋白水平升高通常与

炎症和感染严重程度相关,提示强烈的炎症反应,因
此与更高的不良预后风险相关。 尽管既往研究指出

糖尿病和结核病关系密切,糖尿病患者不仅罹患结

核病的风险较高, 而且高血糖状态结核更难控

制[27] ,但本研究中,APTB 患者良好预后组与不良预

后组之间糖尿病发生率差异无统计学意义。 可能原

因是本研究中的受试者年龄较为集中,处于中青年

阶段,该阶段的糖尿病发生率较低,即便患有糖尿病

也尚未发展至长期高血糖并发症的阶段,从而减少

了糖尿病对 APTB 患者预后的影响。 ROC 曲线分

析显示,外周血 MIP-1α 和 sCD163 联合预测 APTB
患者不良预后的曲线下面积为 0. 883,高于单独检

测的 0. 790( MIP -1α)和 0. 792( sCD163)。 这说明

联合检测外周血 MIP -1α 和 sCD163 能显著提升预

测效能。
综上,外周血 MIP-1α 和 sCD163 水平的升高与

APTB 患者病情加重和不良预后密切相关。 二者联

合检测在预测 APTB 患者预后方面具有较高的效

能。 然而,本研究未能全面分析影响 MIP - 1α 和

sCD163 水平的其他潜在因素,可能存在混杂因素。
同时,由于本研究采用横断面设计,未能充分反映

APTB 患者不同时点的 MIP - 1α 和 sCD163 水平变

化。 未来研究应扩大样本量,进一步探讨 MIP-1α
和 sCD163 水平对 APTB 患者的临床意义。
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