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支气管哮喘合并肺炎支原体感染患儿血清CXCL８、CCSP
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[摘　要]目的　探讨支气管哮喘合并肺炎支原体感染患儿血清 CXC趋化因子配体８(CXCL８)、Clara细胞分泌蛋白(CCSP)

水平变化及其与血清炎症因子、肺功能的关系.方法　选取２０２１年１１月至２０２３年８月于宜昌市儿童医院收治的支气管哮喘合

并肺炎支原体感染患儿８０例为合并肺炎组,另选取单纯支原体哮喘患儿５８例为单纯哮喘组,及同期体检的健康志愿者５２例为

对照组,采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清 CXCL８、CCSP水平,收集分析患者一般临床资料,检测患者肺功能相关指标以

及炎症因子水平;使用Pearson法分析血清 CXCL８、CCSP与炎症因子以及肺功能指标相关性;绘制受试者工作特征(ROC)曲线

分析血清 CXCL８、CCSP对支气管哮喘合并肺炎支原体感染的诊断价值.结果　与对照组相比,单纯哮喘组和合并肺炎组患者血

清CXCL８水平升高、CCSP水平降低(F 值为５４５．０３５、５８４．１７８,P＜０．０５),且与单纯哮喘组相比,合并肺炎组患者血清 CXCL８水

平升高、CCSP水平降低(t值为２７．９５０、１９．０７５,P＜０．０５);与单纯哮喘组相比,合并肺炎组患者的炎症因子水平升高(t值介于

７．９４５~１４．７０１之间,P＜０．０５);合并肺炎组与单纯哮喘组不同年龄段患儿的肺功能指标之间差异具有统计学意义(t值介于２．９１５~

１６．９６７之间,P＜０．０５);CXCL８与炎症因子,以及５Hz、２０Hz时气道黏性阻力(R５、R２０)、５Hz时的气道弹性阻力(X５)、共振频率、

呼吸频率(RR)均呈正相关(r值介于０．４０３~０．４６８之间,P＜０．０５),与每公斤体重潮气量(VT/kg)、达峰时间比(TPTEF/TE)、达

峰容积比(VPEF/VE)以及第１秒用力呼气容积(FEV１)、第１秒用力呼气容积/用力肺活量(FEV１/FVC)、最大呼气流量(PEF)均

呈负相关(r值介于－０．５２７~－０．４０２之间,P＜０．０５);CCSP与炎症因子,肺功能指标(R５、R２０、X５、共振频率、RR)均呈负相关

(r值介于－０．４８７~－０．４０１之间,P＜０．０５),与肺功能指标(FEV１、FEV１/FVC、PEF、VT/kg、TPTEF/TE、VPEF/VE)均呈正相

关(r值介于０．４０６~０．５１６之间,P＜０．０５);血清 CXCL８、CCSP以及两者联合诊断支气管气喘合并肺炎支原体感染的曲线下面积

(AUC)分别为０．８２６、０．８１８、０．９０９,联合诊断显著优于 CXCL８(Z＝２．５１５,P＝０．０１２)、CCSP(Z＝２．８８９,P＝０．００４)单独诊断.

结论　在支气管哮喘合并肺炎支原体感染患儿中,血清 CXCL８水平升高,CCSP水平降低,且二者与炎症因子和肺功能指标存在

相关性.CXCL８联合 CCSP对支气管气喘合并肺炎支原体感染有良好的预测价值.
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ChangesinserumCXCL８andCCSPlevelsinchildrenwithbronchialasthmacomplicatedbymycoplasma

pneumoniaeinfectionandtherelationshipwithseruminflammatoryfactorsandlungfunction
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２．YichangMaternalandChildHealthHospital,HubeiYichang４４３０００,China)

[Abstract]ObjectiveToinvestigatethechangesinserumlevelsofCXCchemokineligand８ (CXCL８)andClaracellsecretory

protein(CCSP)inchildrenwithbronchialasthmacomplicatedbyMycoplasmapneumoniaeinfectionandtheirrelationshipwith

seruminflammatoryfactorsandlungfunction．MethodsAtotalof８０childrenwithbronchialasthmacomplicatedbyMycoplasma

pneumoniaeinfectionadmittedto Yichang Children􀆳s Hospitalfrom November２０２１to August２０２３ wereincludedasthe

pneumoniagroup．Additionally,５８children with MycoplasmapneumoniaeＧinducedasthmawereincludedasthesimpleasthma

group,and５２healthyvolunteersundergoingphysicalexaminationduringthesameperiodwereselectedasthecontrolgroup．Serum

CXCL８andCCSPlevelsweremeasuredusingenzymeＧlinkedimmunosorbentassay(ELISA)．Generalclinicaldatawerecollected,

andlungfunctionindicesandinflammatoryfactorlevelswereevaluated．Pearson correlationanalysiswasusedtoassessthe

relationshipbetweenserum CXCL８andCCSPlevelswithinflammatoryfactorsandlungfunctionindices．Receiveroperating
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characteristic(ROC)curvesweredrawntoevaluatethediagnosticvalueofserum CXCL８andCCSPforbronchialasthma

complicatedbyMycoplasmapneumoniaeinfection．ResultsComparedwiththecontrolgroup,serumCXCL８levelswerehigherand

CCSPlevelswerelowerinboththesimpleasthmagroupandthepneumoniagroup(F＝５４５．０３５and５８４．１７８,respectively,P＜

０．０５)．Moreover,comparedwiththesimpleasthmagroup,thepneumoniagrouphadhigherCXCL８levelsandlowerCCSPlevels
(t＝２７．９５０and１９．０７５,respectively,P＜０．０５)．Inflammatoryfactorlevelsinthepneumoniagroupweresignificantlyhigherthan

thoseinthesimpleasthmagroup(trangedfrom７．９４５to１４．７０１,P＜０．０５)．Significantdifferencesinlungfunctionindiceswere

observedbetweendifferentagegroupsinthepneumoniaandsimpleasthmagroups(trangedfrom２．９１５to１６．９６７,P＜０．０５)．

CXCL８levelswerepositivelycorrelatedwithinflammatoryfactors,airwayviscousresistanceat５Hzand２０Hz(R５,R２０),airway

elasticresistanceat５Hz(X５),resonancefrequency,andrespiratoryrate(RR)(rrangedfrom０．４０３to０．４６８,P＜０．０５)．CXCL８

levelswerenegativelycorrelatedwithtidalvolumeperkilogrambodyweight(VT/kg),timetopeaktidalexpiratoryflowasa

percentageoftotalexpiratorytime(TPTEF/TE),volumetopeakexpiratoryflowasapercentageofexhaledvolume(VPEF/VE),

forcedexpiratoryvolumein１second(FEV１),FEV１/forcedvitalcapacity(FVC),andpeakexpiratoryflow(PEF)(rrangedfrom

－０．５２７to－０．４０２,P＜０．０５)．CCSPlevelswerenegativelycorrelatedwithinflammatoryfactors,R５,R２０,X５,resonancefrequency,

andRR (rrangedfrom －０．４８７to－０．４０１,P＜０．０５)andpositivelycorrelatedwithFEV１,FEV１/FVC,PEF,VT/kg,TPTEF/

TE,andVPEF/VE(rrangedfrom０．４０６to０．５１６,P＜０．０５)．Theareaunderthecurve(AUC)forserumCXCL８,CCSP,andtheir

combineddiagnosisofbronchialasthmacomplicatedbyMycoplasmapneumoniaeinfectionwas０．８２６,０．８１８,and０．９０９,respectively．

ThecombineddiagnosiswassignificantlybetterthanCXCL８ (Z＝２．５１５,P＝０．０１２)orCCSP (Z＝２．８８９,P＝０．００４)alone．

ConclusionInchildrenwithbronchialasthmacomplicatedbyMycoplasmapneumoniaeinfection,serumCXCL８levelsareelevated,

andCCSPlevelsarereduced．Botharecorrelatedwithinflammatoryfactorsandlungfunctionindices．ThecombinationofCXCL８

andCCSPhasgoodpredictivevalueforbronchialasthmacomplicatedbyMycoplasmapneumoniaeinfection．
[Key words]bronchialasthma;Mycoplasma pneumoniaeinfection;CXC chemokineligand ８;Claracellsecreted protein;

inflammatoryfactor;lungfunction;child

　　支气管哮喘是一种异源性疾病,影响全球约３
亿人[１].在过去的几十年中,哮喘的流行趋势波动

较大,尽管现代医疗保健取得了进展,全球范围内哮

喘造成的损害依然严重[２].此外,哮喘是儿科患者

中最常见的慢性肺病之一[３],患儿因反复发作和肺

功能下降而导致病程延长,生活质量受到影响.肺

炎支原体是儿童社区获得性肺炎的主要病原体之

一.近年来,其病情日益严重,甚至可导致呼吸衰竭

或危及生命的肺外并发症[４].此外,肺炎支原体也

是哮喘恶化的常见原因,可导致肺功能下降[５].因

此,寻找准确高效的生物标志物以诊断支气管哮喘

合并肺炎支原体感染显得尤为重要.CXC趋化因子

配体８(CXCchemokineligand８,CXCL８)又称白细

胞介素Ｇ８(interleukinＧ８,ILＧ８),是一种由上皮细胞和

巨噬细胞表达的细胞因子,主要用于招募中性粒细

胞到炎症、感染或损伤区域[６].CXCL８在哮喘急性

发作和临床缓解期间的炎症反应中发挥重要作用,

并在呼吸系统疾病中作为已知的肺部炎症和免疫的

调节剂[７].Clara细胞分泌蛋白(Claracellsecreted

protein,CCSP)被认为可以保护气道免受氧化应激,

已有研究显示 CCSP与肺功能下降有一定关联[８].

在阻塞性肺部疾病患者以及普通人群中,CC１６浓度

降低,且低CC１６与儿童期肺功能发育受损有关[９].

然而,在支气管哮喘合并肺部支原体感染患儿中,血

清CXCL８和CCSP的水平变化尚不明确,相关研究

较少,因此,本研究旨在检测患者血清 CXCL８ 和

CCSP的水平变化,并分析其与炎症因子水平、肺功

能的相关性,以期为临床提供参考依据.

１资料与方法

１．１研究对象

选取２０２１年１１月至２０２３年８月于宜昌市儿童

医院收治的支气管哮喘合并肺炎支原体感染患儿８０
例为合并肺炎组,支原体哮喘患儿５８例为单纯哮喘

组.纳入标准:①符合支气管哮喘诊断标准[１０];②合

并肺炎患儿符合肺炎支原体诊断标准[１１];③年龄

１~８岁;④临床资料完整,排除标准:①有过敏史;

②呼吸道畸形;③其他呼吸道感染疾病;④合并恶性

肿瘤;⑤合并其他系统疾病.另选同期体检的健康

志愿者５２例为对照组,所有研究对象家属均知情同
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意,该研究经医学伦理委员会批准(批号:２０２１年伦

审【科】第１５号).

１．２仪器与试剂

酶标板(货号:３０００９６H;杭州欣友生物技术有限

公司);TecanSunriseTM光吸收酶标仪(型号:Sunrise

RCTSTC;上海帝肯实验器材有限公司);无菌磷酸

盐缓冲溶液(货号:CCR００７９Ｇ５００mL;上海毕合生物

化学技术有限公司);肺功能检测仪(型号:SpiroPower

DLcoPro;重庆安酷科技有限公司);CXCL８、CCSP
酶联免疫吸附实验(enzymeＧlinkedimmunosorbent

assay,ELISA)检测试剂盒(货号:JL２４２１９、KB１９０７３;

上 海 江 莱 生 物 科 技 有 限 公 司 );C反应 蛋 白

(CＧreactiveprotein,CRP)测定剂盒(货号:E０２３Ｇ１Ｇ１;

深圳市拓普生物科技有限公司);白介素Ｇ１３(InterＧ

leukinＧ１３,ILＧ１３)、白介素Ｇ６(InterleukinＧ６,ILＧ６)、肿

瘤坏 死 因 子Ｇα(tumornecrosisfactorＧα,TNFＧα)、

ELISA检测试剂盒(货号:FLD７１１０５３、FLD７１１３９１、

FLD７１１０４５;武汉福来德生物科技有限公司).

１．３方法

１．３．１血清CXCL８、CCSP水平测定

所有患者于入组次日进行空腹肘静脉采血,共

５mL,健康志愿者于体检当天进行采血,采用离心机

以５０００r/min离心１０min,收集上清液,采用ELISA
检测试剂盒检测血清CXCL８、CCSP水平.

１．３．２一般资料收集

收集患儿年龄、性别、身高、体重等基线资料,取

１．３．１收集的上清液,采用ELISA检测试剂盒检测炎

症因子(CRP、ILＧ１３、ILＧ６、TNFＧα)水平.

１．３．３肺功能指标检测

检测患儿肺功能情况,＜３岁患儿采用潮气呼吸

肺功能检查,记录每公斤体重潮气量(tidalvolume

perkilogramofbodyweight,VT/kg)、达峰时间比

(ratiooftimetopeaktidalexpiratoryflowtototal

expiratorytime,TPTEF/TE)、达峰容积比(ratioof

volumeatpeaktidalexpiratoryflowtoexpiratory
tidalvolume,VPEF/VE)以及呼吸频率(respiratory
rate,RR);３~４岁患儿采用asterScreen脉冲震动

肺功能仪,在自然呼吸下,记录各项指标,测定频率

为５~３５Hz.测定指标有:共振频率、脉冲频率为

５Hz、２０Hz时气道粘性阻力 R５、R２０,５Hz时的气道

弹性阻力X５;≥５岁患儿肺功能仪测定呼气时间、吸

气时 间、第 １ 秒 用 力 呼 气 容 积 (forcedexpiratory
volumeinonesecond,FEV１)、第１秒用力呼气容

积/用力 肺 活 量 (forcedexpiratoryvolumeinone

second/forcedvitalcapacity,FEV１/FVC)、最大呼

气流量(peakexpiratoryflow,PEF).

１．４统计学分析

采用SPSS２５．００进行数据统计分析,计量资料

经正态分布检验后,采用均数±标准差(x－±s)表示,

三组 间 比 较 采 用 F 检 验,进 一 步 两 两 比 较 采 用

SNKＧq检验,两组间比较采用t检验,计数资料采用

例数(百分比)[n(％)]表示,采用χ２检验,绘制受试

者工作特征(receiveroperatingcharacteristic,ROC)

曲线分析血清 CXCL８、CCSP对支气管肺炎患儿合

并肺部支原体感染的诊断价值,采用Pearson法分析

患儿血清 CXCL８、CCSP与炎症因子以及肺功能指

标的相关性.P＜０．０５为差异具有统计学意义.

２结果

２．１三组患者血清CXCL８、CCSP水平比较

与对照组相比,单纯哮喘组和合并肺炎组患者

血清CXCL８水平显著升高,CCSP水平显著降低(F
值为５４５．０３５、５８４．１７８,P＜０．０５),且与单纯哮喘组

相比,合并肺炎组患者血清 CXCL８水平显著升高,

CCSP水平显著降低(t值为２７．９５０、１９．０７５,P＜０．０５),

如表１所示.

表１　三组患者血清CXCL８、CCSP水平比较(x－±s)

Table１　ComparisonofserumCXCL８andCCSPlevelsinthreegroupsofpatients(x－±s)

指标 对照组(n＝５２) 单纯哮喘组(n＝５８) 合并肺炎组(n＝８０) F P

CXCL８(pg/mL) １０．２４±２．５４ １７．２６±２．８７∗ ２７．５４±３．３８∗＃ ５４５．０３５ ＜０．００１

CCSP(μg/L) １３．２５±１．４５ ９．３２±０．９８∗ ６．８９±０．７３∗＃ ５８４．１７８ ＜０．００１

　　注:与对照组相比,∗P＜０．０５,与单纯哮喘组相比,＃P＜０．０５.
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２．２合并肺炎组和单纯哮喘组患儿一般资料比较

单纯哮喘组和合并肺炎组患者的年龄、性别、身

高、体重之间无统计学差异(P＞０．０５),但两组患者

的炎症因子(CRP、ILＧ１３、ILＧ６、TNFＧα)水平之间具

有统计学差异(t值介于７．９４５~１４．７０１之间,P＜

０．０５),如表２所示.

２．３合并肺炎组和单纯哮喘组患儿肺功能相关

指标比较

合并肺炎组与单纯哮喘组不同年龄段患儿的肺

功能指标之间差异均具有统计学意义(t 值介于

２．９１５~１６．９６７之间,P＜０．０５),如表３、４、５所示.

表２　合并肺炎组和单纯哮喘组患儿一般资料分析[n(％),x－±s]

Table２　Analysisofthegeneraldataofchildreninthepneumoniagroupandsimpleasthmagroup[n(％),x－±s]

指标 单纯哮喘组(n＝５８) 合并肺炎组(n＝８０) t/χ２ P

年龄 １．２６７ ０．２６０

　≥５岁 ３１(４６．９７) ３５(５３．０３)

　＜５岁 ２７(３７．５０) ４５(６２．５０)

性别 ０．０５５ ０．８１４

　男 ２８(４３．０８) ３７(５６．９２)

　女 ３０(４１．１０) ４３(５８．９０)

身高(cm) ９４．３６±１０．２１ ９５．４８±１０．１４ ０．６３９ ０．５２４

体重(kg) ２１．３５±２．３１ ２２．０５±２．３７ １．７３１ ０．０８６

CRP(mg/L) ２５．３４±２．７６ ３１．５５±３．４９ １１．２３８ ＜０．００１

ILＧ１３(pg/mL) ８．３２±０．９８ １１．５７±１．６１ １３．６４２ ＜０．００１

ILＧ６(pg/mL) ２６．３４±２．７８ ３０．５１±３．２２ ７．９４５ ＜０．００１

TNFＧα(μg/L) ２３．６７±２．５２ ３１．６８±３．５５ １４．７０１ ＜０．００１

表３　合并肺炎组和单纯哮喘组患儿≥５岁肺功能相关指标比较(x－±s)

Table３　Comparisonoflungfunctionrelatedindicatorsinchildrenaged≥５yearsbetween

thepneumoniagroupandthesimpleasthmagroup(x－±s)

组别 例数 呼气时间(s) 吸气时间(s) FEV１(L) FEV１/FVC(％) PEF(L/s)

单纯哮喘组 ３１ ０．８３±０．１０ １．１３±０．１２ １．８９±０．２３ ７１．６５±７．２８ １．９４±０．２０

合并肺炎组 ３５ ０．５６±０．０７ １．０１±０．１１ １．０７±０．１６ ５７．９６±６．０１ １．８０±０．１９

t － １２．８５１ ４．２３８ １６．９６７ ８．３６５ ２．９１５

P － ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００５

表４　合并肺炎组和单纯哮喘组患儿３~４岁肺功能相关指标比较(x－±s)

Table４　Comparisonoflungfunctionrelatedindicatorsinchildrenaged３Ｇ４yearsbetween

thepneumoniagroupandthesimpleasthmagroup(x－±s)

组别 例数 R５ R２０ X５ 共振频率(Hz)

单纯哮喘组 １５ ０．９８±０．１１ ０．７１±０．０９ －０．４１±０．０６ １８．１５±２．０１

合并肺炎组 ２５ １．１３±０．１２ ０．８３±０．１０ －０．４７±０．０５ ２１．１３±２．３５

t － ３．９４５ ３．８１０ ３．４０８ ４．０９０

P － ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００２ ＜０．００１

８２
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表５　合并肺炎组和单纯哮喘组患儿＜３岁肺功能相关指标比较(x－±s)

Table５　Comparisonoflungfunctionrelatedindicatorsinchildrenaged＜３yearsbetween

thepneumoniagroupandthesimpleasthmagroup(x－±s)

组别 例数 VT/kg(mL/kg) TPTEF/TE(％) VPEF/VE(％) RR(次/min)

单纯哮喘组 １２ ６．３２±０．７３ ３８．２１±３．９６ ４０．３６±４．１２ ３６．３３±３．８２

合并肺炎组 ２０ ５．５１±０．６１ ３４．０８±３．５７ ３４．８８±３．６０ ４２．０２±４．２６

t － ３．３７９ ３．０４２ ３．９５０ ３．７９７

P － ０．００２ ０．００５ ＜０．００１ ０．００１

　　２．４血清CXCL８、CCSP与炎症因子以及肺功能

指标的相关性

经Pearson法分析结果显示,CXCL８与炎症因

子(CRP、ILＧ１３、ILＧ６、TNFＧα),以及肺功能指标(R５、

R２０、X５、共振频率、RR)均呈正相关(r值介于０．４０３~

０．４６８之间,P＜０．０５),与肺功能指标(FEV１、FEV１/

FVC、PEF、VT/kg、TPTEF/TE、VPEF/VE)均呈

负相关 (r 值介于 －０．５２７~ －０．４０２ 之 间,P ＜

０．００１);CCSP与炎症因子(CRP、ILＧ１３、ILＧ６、TNFＧα),

肺功能指标(R５、R２０、X５、共振频率、RR)均呈负相关

(r值介于－０．４８７~－０．４０１之间,P＜０．０５),与肺

功 能 指 标 (FEV１、FEV１/FVC、PEF、VT/kg、

TPTEF/TE、VPEF/VE)均 呈 正 相 关 (r 值 介 于

０．４０６~０．５１６之间,P＜０．０５),如表６所示.

２．５血清CXCL８、CCSP对支气管气喘合并肺炎

支原体感染的诊断价值分析

以支气管气喘患者是否合并肺炎支原体感染

(是＝１,否＝０)为因变量,以血清 CXCL８、CCSP为

自变量,绘制 ROC 曲线,结果显示,血清 CXCL８、

CCSP以及两者联合诊断支气管气喘合并肺炎支原

体感染的曲线下面积(areaunderthecurve,AUC)

分别为 ０．８２６、０．８１８、０．９０９,联 合 诊 断 显 著 优 于

CXCL８(Z＝２．５１５,P＝０．０１２)、CCSP(Z＝２．８８９,

　　　

P＝０．００４)单独诊断,如表７,图１所示.

表６　血清CXCL８、CCSP与炎症因子以及

肺功能指标的相关性

Table６　CorrelationofserumCXCL８,CCSPwith

inflammatoryfactorsandlungfunctionindices

指标
CXCL８

r P

CCSP

r P

CRP ０．４５１ ＜０．００１ －０．４３５ ＜０．００１

ILＧ１３ ０．４６８ ＜０．００１ －０．４４１ ＜０．００１

ILＧ６ ０．４６４ ＜０．００１ －０．４６１ ＜０．００１

TNFＧα ０．４３７ ＜０．００１ －０．４８７ ＜０．００１

FEV１ －０．５２７ ＜０．００１ ０．５１６ ＜０．００１

FEV１/FVC －０．４２１ ＜０．００１ ０．４３３ ＜０．００１

PEF －０．４０２ ＜０．００１ ０．４０３ ＜０．００１

R５ ０．４１７ ＜０．００１ －０．４１８ ＜０．００１

R２０ ０．４１５ ＜０．００１ －０．４１４ ＜０．００１

X５ ０．４１５ ＜０．００１ －０．４１６ ＜０．００１

共振频率 ０．４１１ ＜０．００１ －０．４０９ ＜０．００１

VT/kg －０．４０８ ＜０．００１ ０．４０９ ＜０．００１

TPTEF/TE －０．４０５ ＜０．００１ ０．４０６ ＜０．００１

VPEF/VE －０．４１０ ＜０．００１ ０．４１３ ＜０．００１

RR ０．４０３ ＜０．００１ －０．４０１ ＜０．００１

表７　血清CXCL８、CCSP对支气管气喘合并肺炎支原体感染的诊断价值分析

Table７　AnalysisofthediagnosticvalueofserumCXCL８andCCSPinbronchialasthma

combinedwithMycoplasmapneumoniaeinfection

指标 AUC 灵敏度(％) 特异度(％) 截断值 约登指数 ９５％CI

CXCL８ ０．８２６ ８５．００ ７４．１４ ２２．１６pg/mL ０．５９１ ０．７５２~０．８８５

CCSP ０．８１８ ８７．５０ ７２．４１ ７．９７μg/L ０．５９９ ０．７４３~０．８７８

联合 ０．９０９ ８３．７５ ８４．４８ － ０．６８２ ０．８４９~０．９５２

９２
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图１　血清CXCL８、CCSP诊断支气管气喘合并

肺炎支原体感染的ROC曲线

Fig．１　ROCcurvesofserumCXCL８andCCSPfor

thediagnosisofbronchialasthmacombinedwith

Mycoplasmapneumoniaeinfection

３讨论

支气管哮喘是儿童最常见的慢性呼吸道疾病之

一,以慢性气道炎症和可逆的气流受限为特征[１２Ｇ１３],

可造成肺功能不可逆损伤.哮喘的发病是由于受感

染的患者释放了支原体介导的细胞因子[１４].并且

肺炎支原体感染可能导致哮喘加重、病程延长以及

反复发作的原因[１５].因此寻找与支气管气喘合并

肺炎支原体感染有关的血清标志物对于临床早预

防、早治疗具有重大意义.

３．１支气管哮喘合并肺炎支原体感染患儿血清

炎症因子、肺功能变化分析

本研究结果显示,合并肺炎组患者的炎症因子

(CRP、ILＧ１３、ILＧ６、TNFＧα)水平显著升高,在支原体

感染之后会激活机体多种炎症细胞,通过介导炎症

通路诱导大量炎症细胞因子产生,导致气道高反应

进一步恶化.CRP水平升高可激活补体系统,调节

免疫反应,促进粒细胞和巨噬细胞对细菌、真菌等微

生物的吞噬作用[１６].ILＧ６、ILＧ１３可参加炎症介质的

级联反应,TNFＧα促进形成逐级放大的连锁反应,诱
导组织细胞损害,可以引起细胞凋亡[１７].表明在肺

炎支原体刺激下,哮喘患儿机体会产生大量炎症因

子,加重患儿病情.本研究结果发现,与单纯哮喘组

相比,合并肺炎组的肺功能指标显著降低,肺功能下

降,表明哮喘患儿感染肺炎支原体后,肺功能指标降

低,肺功能进一步损伤,导致哮喘加重、病情延长.

３．２CXCL８在支气管哮喘合并肺炎支原体感染

患儿水平变化及其与血清炎症因子、肺功能的关系

分析

CXCL８是CXC的一种趋化因子.缺氧、活性

氧和白介素均会刺激 CXCL８的分泌[１８].CXCL８
也是肿瘤微环境的一种重要的促癌炎症因子,导致

肿瘤进展[１９].CXCL８可促进中性粒细胞向炎症区

域募集,浸润的中性粒细胞可通过释放一些介质使

炎症反应恶化,从而导致呼吸道组织损伤、粘液分泌

过多以及对类固醇不敏感[２０].这种持续的状况最

终会导致呼吸道纤维化和呼吸功能下降.因此,

CXCL８在严重哮喘的气道炎症中具有重要的关键

病理作用[２１].本研究结果显示,合并肺炎组患者血

清CXCL８水平显著升高,ROC曲线结果显示,血清

CXCL８诊断支气管气喘合并肺炎支原体感染的

AUC为０．８２６,表明支气管哮喘患儿感染肺炎支原

体后,CXCL８受病原微生物刺激,参与炎症过程,分
泌增加.CXCL８与炎症因子均呈正相关,与肺功能

指标均具有显著相关性,推测 CXCL８在炎症环境

中,促进中性粒细胞聚集,导致炎症反应恶化、进一

步导致呼吸道组织损伤,肺功能下降.

３．３CCSP在支气管哮喘合并肺炎支原体感染患

儿水平变化及其与血清炎症因子、肺功能的关系分析

CCSP由肺上皮细胞中的棒状细胞和非纤毛上

皮细胞分泌,可在呼吸道、血液循环、痰液、鼻液和尿

液中检测到[２２].CCSP仅在肺组织中大量存在,对
急性 呼 吸 窘 迫 综 合 征 具 有 诊 断 和 预 后 潜 力[２３].

CCSP可以作为多种肺部疾病的潜在生物标志物.

在功能上,CCSP已被证明在多种细胞中具有抗炎和

抗氧化作用[２４].本研究结果显示,合并肺炎组患者

血清CCSP水平显著降低;ROC曲线结果显示,血
清CCSP诊断支气管气喘合并肺炎支原体感染的

AUC为０．８１８,表明,CCSP具有抗炎作用,推测由于

CCSP基因位于第１１号染色体p１２Ｇq１３段,该段存

在多个过敏和炎症调控基因,从而调控炎症反应.

CCSP与炎症因子均呈负相关,与肺功能指标均具有

显著相关性,推测CCSP可能具有抑制促炎细胞因子

表达的能力,降低肺组织损伤,促进肺功能恢复,表明

CCSP具与控制肺气道炎症和氧化应激方面的作用.

综上所述,在支气管哮喘合并肺炎支原体感染

患儿中,血清CXCL８水平升高,CCSP水平降低,且

０３
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两者均与患者炎症因子以及肺功能具有一定联系.

但本研究样本量较少,且CXCL８、CCSP对炎症因子以

及肺功能的作用机制尚不清晰,需进一步深入研究.
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