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  摘 要:目的 探究细菌感染性肺炎患儿血清巨噬细胞炎性蛋白-1α(MIP-1α)、可溶性血红蛋白清道夫受

体(sCD163)水平与病情严重程度的关系。方法 选取2020年6月至2022年6月青岛市第八人民医院(以下

简称该院)收治的96例细菌感染性肺炎患儿为试验组,根据疾病严重程度分为轻症组(54例)和重症组(42
例)。另选取同期在该院体检的健康儿童96例作为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血清 MIP-1α、sCD163
水平,Pearson相关性分析 MIP-1α与sCD163及二者与临床肺部感染(CPIS)评分、超敏-C反应蛋白(hs-CRP)、
降钙素原(PCT)水平的相关性;采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清 MIP-1α、sCD163及二者联合对重症

细菌感染性肺 炎 的 诊 断 价 值;采 用 多 因 素 Logistic回 归 分 析 影 响 细 菌 感 染 性 肺 炎 病 情 严 重 程 度 的 因 素。
结果 试验组血清 MIP-1α、sCD163水平分别明显高于对照组,差异有统计学意义(P<0.001)。重症组血清

MIP-1α、sCD163水平明显高于轻症组,差异有统计学意义(P<0.001);轻症组与重症组患者CPIS评分、hs-
CRP、PCT水平比较,差异有统计学意义(P<0.001),随着病情的加重,CPIS评分、hs-CRP、PCT水平升高。
细菌感染性肺炎患者血清 MIP-1α、sCD163水平呈显著正相关(P<0.05),血清 MIP-1α、sCD163水平与CPIS
评分、hs-CRP、PCT水平也呈正相关(P<0.05)。血清 MIP-1α、sCD163及二者联合诊断重症细菌感染性肺炎

发生的曲线下面积(AUC)分别为0.834、0.814、0.902,二者联合优于单独诊断(Z=2.218、2.463,均P<0.05)。hs-
CRP、PCT、MIP-1α、sCD163均是重症细菌感染性肺炎发生的独立危险因素(P<0.05)。结论 MIP-1α、sCD163
在细菌感染性肺炎患儿血清中高表达,二者均是重症细菌感染性肺炎发生的独立危险因素,且二者联合对重症

细菌感染性肺炎存在一定的诊断价值。
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  细菌感染性肺炎是一种常见的急性呼吸道感染,

在儿童中发病率较高[1]。早期临床表现发热气促,症

状轻且不明显,若不及时救治容易发展成重症,严重

威胁着患儿的身体健康与生命安全[2]。因此,对细菌

感染性肺炎患者准确地进行早期诊断及病情评估,对

患儿的治疗和预后具有重要意义。巨噬细胞炎性蛋

白-1α(MIP-1α/CCL3)是由巨噬细胞释放的促炎性趋

化因子,研究发现,MIP-1α在重症肺炎患者、细菌性

脑膜炎患儿血清中的表达水平较高,与肺炎、细菌性

脑膜炎疾病严重程度和预后密切相关[3-4]。可溶性血

红蛋白清道夫受体(sCD163)在重度肺炎支原体肺炎、

肺癌化疗患者并发细菌性肺部感染发生存在一定关

系,其可作为早期诊断的辅助指标,在炎症反应过程

中发挥重要作用[5-6]。然而,血清 MIP-1α、sCD163水

平与细菌感染性肺炎患儿病情严重程度及临床诊断

的关系尚不清楚,本研究将对此进行探讨。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年6月至2022年6月青

岛市第八人民医院(以下简称本院)收治的96例细菌

感染性肺炎患儿作为试验组,根据临床 肺 部 感 染

(CPIS)评分评估病情,CPIS评分<6分为轻症组54
例,CPIS评分≥6为重症组42例[7]。另选取同期在

本院体检的健康儿童96例作为对照组。试验组患儿

纳入标准:(1)符合文献[8]中对细菌感染性肺炎诊

断;(2)近期未使用过抗炎药物治疗;(3)临床资料完

整;排除标准:(1)伴有精神类疾病;(2)合并其他系统

感染性疾病;(3)心、肝、肾等功能不全。本研究由本

院伦理委员会批准,所有受试者家属均签署知情同意

文件。试验组男50例、女46例,平均年龄为(5.80±

1.84)岁,平均 体 重 指 数(BMI)为(21.19±2.65)

kg/m2,对照组男49例、女47例,平均年龄为(6.07±
0.91)岁,平均BMI为(21.45±3.78)kg/m2。试验组
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与对照组男女比例、平均年龄及平均BMI等一般资

料比较,差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性。

1.2 方法 分别采集所有研究对象上午8:00空腹

静脉血于缺乏肝素的真空采血管中,3
 

000
 

r/min离

心10
 

min分离血清。将所得上清液分成100
 

μL等分

样品,于超低温冰箱(广州东锐科技有限公司)储存直

至处理。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清

MIP-1α、sCD163水平,严格按照试剂盒说明书进行。

MIP-1α(货 号:KB1096)ELISA 试 剂 盒、sCD163
 

ELISA试剂盒(货号:EKC35589)均购自艾美捷科技

有限公司。采用全自动生化分析仪检测血清超敏-C
反应蛋白(hs-CRP)、血清降钙素原(PCT)水平。

1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件分析

数据,计数资料以例数或百分率表示,组间比较采用

χ2 检验;计量资料以x±s表示,两组间比较行t检

验;采用Pearson法分析 MIP-1α与sCD163水平,以
及二者与CPIS评分、hs-CRP、PCT水平的相关性;采
用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清 MIP-1α、

sCD163及二者联合对重症细菌感染性肺炎的诊断价

值;采用多因素Logistic回归分析影响细菌感染性肺

炎病情严重程度的因素。以P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结  果

2.1 两组血清 MIP-1α、sCD163水平比较 试验组

血清 MIP-1α、sCD163水平明显高于对照组,差异有

统计学意义(P<0.001)。见表1。
表1  两组血清 MIP-1α、sCD163水平比较(x±s,pg/mL)

分组 n MIP-1α sCD163)

对照组 96 116.38±13.87 78.42±9.21

试验组 96 265.74±15.96 125.63±11.34

t 69.210 31.663

P <0.001 <0.001

2.2 不同病情程度细菌感染性肺炎患者一般临床指

标及 MIP-1α、sCD163水平比较 轻症组与重症组性

别、年龄、BMI比较,差异无统计学意义(P>0.05);
轻症组与重症组患者CPIS评分、hs-CRP、PCT水平

比较,差异有统计学意义(P<0.001),随着病情的加

重,CPIS评分、hs-CRP、PCT水平升高。重症组血清

MIP-1α、sCD163水平明显高于轻症组,差异有统计学

意义(P<0.001)。见表2。

2.3 细菌感染性肺炎患者血清 MIP-1α与sCD163
水平及二者与病情严重程度的相关性分析 细菌感

染性肺炎患者血清 MIP-1α、sCD163水平呈正相关

(r=0.627,P=0.003);血清 MIP-1α水平与CPIS评

分、hs-CRP、PCT水平呈正相关(r=0.540、0.498、

0.653,P=0.012、0.041、0.001),血清sCD163水平

与CPIS 评 分、hs-CRP、PCT 水 平 呈 正 相 关 (r=
0.523、0.617、0.532,P=0.039、0.005、0.021)。

表2  不同病情程度细菌感染性肺炎患者一般临床

   指标及 MIP-1α、sCD163水平比较[n(%)或x±s]

项目
轻症组

(n=54)

重症组

(n=42)
χ2/t P

性别 0.766 0.381

 男 26(48.15) 24(57.14)

 女 28(51.85) 18(42.86)

年龄(岁) 5.73±1.62 5.89±1.74 0.465 0.643

BMI(kg/m2) 20.98±2.07 21.46±2.13 1.113 0.269

CPIS评分(分) 4.51±1.56 8.62±1.75 12.140 <0.001

hs-CRP(mg/L) 22.47±4.32 29.81±4.83 7.842 <0.001

PCT(μg/L) 13.58±2.46 17.63±3.18 7.038 <0.001

MIP-1α(pg/mL) 253.76±16.42 281.14±18.95 10.699 <0.001

sCD163(pg/mL) 117.54±12.71 136.03±13.96 9.596 <0.001

2.4 血清 MIP-1α、sCD163对重症细菌感染性肺炎

发生的诊断价值 以血清 MIP-1α、sCD163水平为检

验变量,以细菌感染性肺炎患者病情严重程度为状态

变量(轻症=0,重症=1)绘制ROC曲线,结果显示,
血清 MIP-1α、sCD163及二者联合诊断重症细菌感染

性肺炎的曲线下面积(AUC)分别为0.834、0.814、

0.902,二 者 联 合 诊 断 优 于 单 独 诊 断(Z=2.218、

2.463,均P<0.05)。见图1和表3。

图1  血清 MIP-1α、sCD163对重症细菌感染性

肺炎发生的ROC曲线

2.5 影响细菌感染性肺炎患者病情严重程度的因素

分析 以细菌感染性肺炎是否发展为重症(否=0,
是=1)为因变量,以CPIS评分、hs-CRP、PCT、MIP-
1α、sCD163水平为自变量进行多因素Logistic回归

·2032· 国际检验医学杂志2024年9月第45卷第18期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,September
 

2024,Vol.45,No.18



分析,结果显示,hs-CRP、PCT、MIP-1α、sCD163均是

重症细菌感染性肺炎发 生 的 独 立 危 险 因 素(P<
0.05)。见表4。

表3  MIP-1α、sCD163对重症细菌感染性肺炎发生的诊断价值

因素 AUC 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) cut-off值 P

MIP-1α 0.834 0.744~0.902 78.57 79.63 265.54
 

pg/mL <0.001

sCD163 0.814 0.722~0.886 71.43 81.48 127.99
 

pg/mL <0.001

联合 0.902 0.824~0.953 76.19 92.59 - <0.001

  注:-表示此项无数据。

表4  影响重症细菌感染性肺炎发生的多因素Logistic回归分析

指标 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

CPIS评分 0.326 0.168 3.775 0.052 1.386 0.997~1.926

hs-CRP 0.402 0.138 8.491 0.004 1.495 1.141~1.959

PCT 0.434 0.157 7.632 0.006 1.543 1.134~2.099

MIP-1α 0.419 0.145 8.365 0.004 1.521 1.145~2.021

sCD163 0.536 0.146 10.678 0.001 1.709 1.239~2.357

3 讨  论

细菌感染性肺炎是主要由肺炎链球菌、金黄色葡

萄球菌等引起。由于儿童免疫功能差,细菌感染性肺

炎多发于儿童群体[9]。细菌感染性肺炎具有发病急、
进展快、前期症状不明显的特点,细菌感染性肺炎病

理生理学复杂,其发病机制尚未完全阐明,因此探寻

能及时准确地反映细菌感染性肺炎的生物标志物,对
细菌感染性肺炎的临床诊疗及病情评估具有重要

意义。

MIP-1α属于CC类趋化细胞因子,已被证明是促

炎巨噬细胞极化标志物[10]。MIP-1α可促使巨噬细

胞、淋巴细胞等炎性细胞趋化、诱导白细胞介素-6(IL-
6)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)等炎性介质产生、招募促

炎性细胞到达病变部位,参与包括肺炎在内的炎症性

疾病的发生发展进程。有研究发现,肺炎球菌与呼吸

道合胞病毒诱导的肺炎小鼠中,MIP-1α水平明显升

高[11]。MIP-1α高表达是老年左心室衰竭合并肺部感

染危险因素[12]。有研究显示,腺病毒肺炎患儿血清

MIP-1α水平高于非腺病毒感染组和对照组,对儿童

腺病毒肺炎具有一定的诊断价值[13]。本研究表明,细
菌感染性肺炎患儿血清 MIP-1α水平高于健康儿童,
并且重症组血清 MIP-1α水平明显高于轻症组,与上

述研究一致。hs-CRP是一种急性期反应蛋白,由IL-
6诱导肝脏合成,以有效评估感染和炎症反应,并与细

菌感染性肺炎严重程度密切相关,发病后48~72
 

h达

到峰值[14]。PCT通常由甲状腺的C细胞产生,健康

成人的PCT水平非常低,当发生细菌感染时,脂多糖

(LPS)、IL-1β、IL-6和TNF-α可促进CALC-I基因表

达,进而使肝、肾、肺、肠、肌肉等实质组织释放PCT,

PCT通常在细菌感染后2~3
 

h内释放,在6
 

h达到高

峰,可作为判断细菌感染的重要指标[15]。本研究结果

表明,重症组患CPIS评分、hs-CRP、PCT水平显著高

于轻症组,MIP-1α与CPIS评分、hs-CRP、PCT水平

呈正相关,提示,MIP-1α与细菌感染性肺炎严重程度

密切相关,可作为评判细菌感染性肺炎发展进程的有

效指标。

CD163是在单核细胞/巨噬细胞谱系细胞上表达

的重要表面标志物,在炎症反应中以可 溶 性 形 式

(sCD163)脱落,由于其在单核细胞谱系中的普遍表

达,sCD163可以被认为是组织单核细胞/巨噬细胞活

化的特异性标志物[16]。有研究发现,sCD163在重症

肺炎患者血清中呈高表达,是重症肺炎患者预后死亡

的独立危险因素[17]。刘航序等[18]研究表明,随着血

清sCD163升高,社区获得性肺炎患者发生不良心血

管事件的风险及30
 

d内病死率增加。曹哲等[19]研究

表明,肺炎患儿血清sCD163水平显著高于对照组,血
清sCD163水平与肺炎患儿疾病严重程度呈正比。本

研究发现,细菌感染性肺炎患儿血清sCD163水平显

著升高,并且随着病情的加重,sCD163水平显著升

高,与 曹 哲 等[19]研 究 结 果 一 致。这 一 结 果 提 示,

sCD163在肺部感染炎症反应炎性因子网络中发挥重

要作用,抑制其表达可能会减轻患者病情。本研究还

发现,血清 MIP-1α、sCD163联合诊断的AUC优于单

独诊断(P<0.05),此外,细菌感染性肺炎患儿血清
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MIP-1α与sCD163呈正相关(r=0.627,P<0.05),
推测 MIP-1α、sCD163通过炎性通路参与细菌感染性

肺炎的发展进程,但具体作用机制尚不清楚。
综上所述,MIP-1α、sCD163在细菌感染性肺炎患

儿血清高表达,随着病情的加重,MIP-1α、sCD163水

平显著升高,二者均是重症细菌感染性肺炎发生的独

立危险因素,并对重症细菌感染性肺炎的发生存在一

定的诊断价值。本研究为细菌感染性肺炎病情诊断

和病情评估提供新的参考,但其具体作用机制还需要

后续加大样本量深入研究。
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