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结核病（tuberculosis，TB）是由结核分枝杆菌引
起的慢性传染病，也是 HIV感染患者最常见的机会
性感染和死亡的主要原因之一[1]。HIV感染患者循环
中 CD4+T淋巴细胞减少，使细胞对肺结核抗原应答

能力严重受限，还会增加机体内炎症因子的分泌，使

患者容易感染结核分枝杆菌（MTB）[2]。两种疾病可相
互影响，加速疾病的进程，严重影响患者的生存质

量。NLRP3炎症小体是一个蛋白复合物，也是机体
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摘要院目的 研究HIV/TB双重感染者血清中NLRP3炎症小体及相关细胞因子的表达水平遥 方法 收集 2021年 1月-12月喀什
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吸附法检测患者血清 IL-6尧IL-17尧IL-22尧IL-23尧TNF-琢的表达水平袁使用实时荧光定量 PCR检测患者血清中 NLRP3mRNA
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TB组袁差异有统计学意义渊 约0.05冤曰HIV/TB组 IL-6尧IL-17尧IL-22尧IL-23尧TNF-琢及 NLRP3mRNA水平高于 HIV组袁差异
有统计学意义渊 约0.05冤遥结论 HIV/TB双重感染患者较单纯 HIV患者尧TB感染者体内体内细胞因子失衡更加明显袁可能与疾
病的发生发展密切相关遥
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Abstract：Objective To investigate the expression levels of NLRP3 and related cytokines in the serum of HIV/TB co -infected patients.
Methods HIV, TB and HIV/TB patients admitted to the First People's Hospital of Kashgar Prefecture from January to December 2021 were collected
as the research objects, which were set as HIV group, TB group and HIV/TB group, with 20 patients in each group. The expression levels of IL-6, IL-
17, IL-22, IL-23 and TNF-琢 in serum of patients were detected by enzyme-linked immunosorbent assay, and the expression levels of NLRP3mRNA
in serum of patients were detected by real-time fluorescence quantitative PCR. The laboratory indexes of each group were compared.Results The
levels of IL-6, IL-17, IL-22 and NLRP3mRNA in HIV/TB group were higher than those in TB group, and the level of IL-23 was lower than that in
TB group, the difference was statistically significant ( <0.05). The levels of IL-6, IL-17, IL-22, IL-23, TNF-琢 and NLRP3 mRNA in HIV/TB group
were higher than those in HIV group, , the difference was statistically significant ( <0.05).Conclusion The imbalance of cytokines in patients with
HIV/TB co-infection is more obvious than that in HIV patients and TB patients, which may be closely related to the occurrence and development of
the disease.
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固有免疫的重要组成成分，能够促进多种促炎性

细胞因子的成熟和分泌，参与许多炎症性疾病、病

毒感染等疾病的发生发展[3]。基于此，本研究对 TB
感染者、HIV 感染者、HIV/TB 双重感染者血清中
NLRP3mRNA及相关细胞因子表达水平进行研究及
比较，现报道如下。

1资料与方法
1.1一般资料 收集 2021年 1月-12月喀什地区第
一人民医院收治的 HIV、TB、HIV/TB 患者为研究对
象，分别设为 HIV组、TB组、HIV/TB组，每组 20例。
TB患者纳入标准：满足以下任何一条，2次或以上查
痰涂片抗酸杆菌阳性；查痰涂片抗酸杆菌阳性，同时

结核分枝杆菌培养阳性；痰涂片查抗酸杆菌阳性，同

时影像学支持肺结核；影像学支持肺结核，同时病理

检查支持肺结核，即可确诊。HIV患者纳入标准：参
照艾滋病诊疗指南[4]，研究对象经我院或外院艾滋病
实验室初筛阳性，后经喀什地区预防控制中心艾滋

病确认实验室确认为阳性。HIV/TB患者纳入标准：
同时满足 TB和 HIV的诊断标准。排除标准：已启动
抗结核或抗病毒治疗；所有可能影响 Th17/Treg细
胞（IL-10/IL-23）的疾病，如肺炎、肿瘤、心血管疾病、
血液系统疾病等。单纯 TB 组男 9 例，女 11例；年
龄 21~67 岁，平均年龄（58.50依14.94）岁。HIV 组
男 13例，女 7例；年龄 29~56岁，平均年龄（41.80依

11.01）岁。HIV/TB 组男 10 例，女 10 例；年龄 36~
62 岁，平均年龄（49.00依9.98）岁。三组年龄、性别比
较，差异无统计学意义（ 跃0.05），具有可比性。本研究
均获得医院伦理委员审批及参与者书面知情同意。

1.2方法 取 5 ml血清标本，采用 ELISA检测血清
中 IL-6、IL-17、IL-22、IL-23、TNF-琢的浓度，严格
按照 ELISA检测试剂盒的使用说明书进行，所有试
剂盒均购自中国达科为公司，测定仪器为 EnSpire
公司酶标仪。采用 RT-PCR检测 NLRP3 mRNA表
达水平，根据试剂盒说明书提取总 RNA，逆转录后
进行 RT-PCR分析，测定仪器为 Biometra GmbH公
司 SL96 Gradient PCR仪。
1.3统计学方法 采用 SPSS 21援0统计学软件进行数
据处理,计量资料采用（ 依）表示，组间差异采用单
因素方差分析；计数资料以（）表示，采用 2检验。
约0.05为差异有统计学意义。
2结果

三组 IL -6、IL -17、IL -22、IL -23、TNF -琢、
NLRP3mRNA 水平比较，差异有统计学意义（ 约
0.05），且 HIV/TB组血清 IL-6、IL-17、IL-22、TNF-琢
和 NLRP3mRNA 水平高于 TB 组，IL-23 水平低于
TB 组（ 约0.05）；HIV/TB 组血清中 IL-6、IL-17、
IL -22、IL -23、TNF -琢 和 NLRP3mRNA 水平高于
HIV组（ 约0.05），见表 1。

3讨论
艾滋病患者易发生结核分枝杆菌的机会性感

染，HIV感染者中有 1/3同时感染结核杆菌，且 HIV
感染可使活动性 TB的风险增加 30倍 [5，6]。HIV/TB
不仅对个体健康影响极大，并且对社会安全也存在

严重威胁，目前的发病机制仍不明确。随着人们对

HIV/TB 研究的深入，发现炎症和超免疫激活是
HIV-1 发病机制的标志物，炎性小体的研究是
HIV-1研究中较新的研究领域[7，8]。

NLRP3炎症小体作为固有免疫的成分，参与许
多炎症反应的发生。NLRP3炎性小体的激活可以导
致细胞焦亡，而且还导致其他类型的细胞死亡，包括

凋亡、坏死和铁细胞凋亡[9]。研究发现[10]，NRLP3炎性
小体衍生的细胞因子 IL-1茁和 IL-18，以及补体级
联独立参与 TB-免疫重建炎症综合征（TB-iris）的发
病机制。也有文献报道[11]，NLRP3 rs10754558的变异
与开始抗逆转录病毒治疗的 HIV/TB双重感染者的
早期死亡率独立相关，提示 NLRP3炎症小体可能通

组别

IL-6
IL-17
IL-22
IL-23
TNF-琢

NLRP3mRNA

TB组（ =20）
34.61依5.62
37.26依6.33
24.94依4.18
101.70依5.25
39.35依5.95
2.58依1.05

HIV组（ =20）
22.82依5.46
28.78依4.51
38.30依3.84
29.33依4.70
30.45依4.23
4.92依1.47

HIV/TB组（ =20）
42.14依6.85
42.62依5.31
64.91依7.07
72.87依8.44
45.80依6.92
13.55依8.15

52.529
32.960
302.546
658.835
35.236
28.706

约0.05
约0.05
约0.05
约0.05
约0.05
约0.05

表 1 各组血清指标比较渊 依 袁pg/ml冤
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过调节细胞因子的水平参与 HIV/TB共感进程[3，12]。
Walsh JG等[13]研究发现，NLRP3炎性体相关基因的
表达在 HIV-1感染患者脑中上调。本研究结果发
现，HIV/TB双重感染者 NLRP3水平高于单纯 TB者
及单纯 HIV者，提示 NLRP3的升高受双重感染影
响更大。NLRP3炎症小体活化后产生的 IL-1茁可以
与 IL-远和趋化因子招募中性粒细胞，促进 Th17细
胞分化增加 IL-17、IL-22分泌[12]。本研究结果发现，
HIV/TB 双重感染者 IL-6、IL-17、IL-22 和 TNF-琢
水平较单纯 HIV者或单纯 TB者上升更明显，表明
HIV/TB双重感染者影响 Th1和 Th2细胞的功能。而
HIV/TB 双重感染者 Thl 细胞因子 TNF-琢 水平及
Th2细胞因子 IL-6均上升，未发现 Th1细胞功能向
Th2转化，与国内很多研究不符[14-16]。研究结果差异
可能与患者病程较短，细菌与病毒的双重作用及细

胞因子间的相互作用有关，值得深入研究。Th17细
胞是产生 IL-17的 CD4+T细胞，它也产生 IL-21、
IL-22和 IL-26等[17]。本研究也发现，HIV/TB双重感
染者 IL-17、IL-22升高，而促炎性细胞因子 IL-23
在 HIV/TB双重感染者中的水平高于单纯 HIV者，
同时其在 HIV/TB 双重感染者中的水平低于单纯
TB者。IL-23是 Th17细胞分化和生长所必需的一
种因子，但 IL-23不是 Th17唯一依赖的细胞因子，
同时 IL-23的产生部分依赖于 NLRP3炎症小体信
号和 IL-1茁[18]。细胞因子之间的相互作用对结果产
生了一定影响，也可能有其他的细胞因子、信号通路

等复杂机制参与 HIV/TB共感染过程有关。
综上所述，HIV/TB患者外周血中 IL-6、IL-17、

IL-22、TNF-琢、NLRP3mRNA 增高，Thl7、Thl 与 Th2
免疫平衡紊乱，细胞因子的变化水平与病程长短也

有一定关系。
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