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  摘 要:目的 探讨重症肺炎支原体肺炎(SMPP)患儿血清CC趋化因子配体(CCL)8、CCL22水平及临床

意义。方法 选取2021年1月至2023年6月该院收治的103例SMPP患儿为SMPP组,根据简化小儿危重

病例评分分为非危重组(37例)、危重组(40例)、极危重组(26例),根据入院治疗28
 

d预后情况分为预后不良

组(22例)和预后良好组(81例)。选取同期60例轻症肺炎支原体肺炎(MMPP)患儿为
 

MMPP组和60例体检

健康儿童为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血清CCL8、CCL22、C反应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)、肿

瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞介素-6(IL-6)水平。采用Pearson或Spearman相关分析CCL8、CCL22水平与

CRP、PCT、TNF-α、IL-6及病情严重程度的关系,采用多因素Logistic回归分析SMPP患儿预后不良的影响因

素,受试者工作特征(ROC)曲线评估CCL8、CCL22对SMPP患儿预后不良的预测价值。结果 与对照组比

较,SMPP组和 MMPP组CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-α、IL-6水平升高(P<0.05),且SMPP组上述指标

水平升高较 MMPP组明显(P<0.05)。与非危重组比较,极危重组和危重组CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-
α、IL-6水平升高(P<0.05),且极危重组上述指标水平升高较危重组明显(P<0.05)。SMPP组CCL8、CCL22
水平与病情严重程度、CRP、PCT、TNF-α、IL-6均呈正相关(P<0.05)。与预后良 好 组 比 较,预 后 不 良 组

CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-α、IL-6水平升高(P<0.05)。血清CRP、PCT、TNF-α、IL-6、CCL8、CCL22水

平升高是SMPP患儿预后不良的独立危险因素(P<0.05)。血清CCL8、CCL22及二者联合检测预测预后不良

的曲线下面积分别为0.807、0.801、0.907,二者联合检测的预测价值大于各指标单独预测(Z=1.811、1.864,
P=0.029、0.025)。结论 血清CCL8、CCL22在SMPP患儿中水平升高,并与病情严重程度及预后密切相关,
早期联合检测可作为预测SMPP患儿预后不良的标志物。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

CC
 

chemokine
 

ligand
 

(CCL)
 

8
 

and
 

CCL22
 

in
 

chil-
dren

 

with
 

severe
 

Mycoplasma
 

pneumoniae
 

pneumonia
 

(SMPP)
 

and
 

their
 

clinical
 

significance.Methods A
 

to-
tal

 

of
 

103
 

children
 

with
 

SMPP
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

June
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

SMPP
 

group.According
 

to
 

the
 

simplified
 

pediatric
 

critical
 

illness
 

score,they
 

were
 

divided
 

into
 

non-critical
 

group
 

(37
 

cases),critical
 

group
 

(40
 

cases),and
 

extremely
 

critical
 

group
 

(26
 

cases).According
 

to
 

the
 

prognosis
 

of
 

28
 

d
 

after
 

admission,the
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

prognosis
 

group
 

(22
 

cases)
 

and
 

good
 

prognosis
 

group
 

(81
 

cases).At
 

the
 

same
 

time,a
 

total
 

of
 

60
 

children
 

with
 

mild
 

Mycoplasma
 

pneumoniae
 

pneumonia
 

(MMPP)
 

were
 

enrolled
 

as
 

the
 

MMPP
 

group,and
 

60
 

healthy
 

children
 

who
 

underwent
 

physical
 

were
 

enrolled
 

as
 

the
 

control
 

group.Enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL8,CCL22,C-
reactive

 

protein
 

(CRP),procalcitonin
 

(PCT),tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α),and
 

interleukin-6
 

(IL-6).
Pearson

 

or
 

Spearman
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

relationship
 

between
 

CCL8,CCL22
 

levels
 

and
 

CRP,PCT,TNF-α,IL-6
 

and
 

the
 

disease
 

severity.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

for
 

the
 

poor
 

prognosis
 

of
 

children
 

with
 

SMPP.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
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curve
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

value
 

of
 

CCL8
 

and
 

CCL22
 

in
 

predicting
 

the
 

poor
 

prognosis
 

of
 

children
 

with
 

SMPP.Re-
sults Compared

 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

levels
 

of
 

CCL8,CCL22,CRP,PCT,TNF-α
 

and
 

IL-6
 

were
 

signifi-
cantly

 

increased
 

in
 

the
 

SMPP
 

group
 

and
 

MMPP
 

group
 

(P<0.05),and
 

the
 

levels
 

of
 

the
 

above
 

indexes
 

in
 

the
 

SMPP
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

MMPP
 

group
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

non-
critical

 

group,the
 

levels
 

of
 

CCL8,CCL22,CRP,PCT,TNF-α
 

and
 

IL-6
 

in
 

the
 

extremely
 

critical
 

group
 

and
 

the
 

critical
 

group
 

were
 

increased
 

(P<0.05),and
 

the
 

levels
 

of
 

the
 

above
 

indexes
 

in
 

the
 

extremely
 

critical
 

group
 

were
 

increased
 

more
 

significantly
 

than
 

those
 

in
 

the
 

critical
 

group
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

CCL8
 

and
 

CCL22
 

in
 

SMPP
 

group
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

disease
 

severity,CRP,PCT,TNF-α
 

and
 

IL-6
 

(P<0.05).Com-
pared

 

with
 

the
 

good
 

prognosis
 

group,the
 

levels
 

of
 

CCL8,CCL22,CRP,PCT,TNF-α
 

and
 

IL-6
 

in
 

the
 

poor
 

prog-
nosis

 

group
 

were
 

increased
 

(P<0.05).Increased
 

serum
 

levels
 

of
 

CRP,PCT,TNF-α,IL-6,CCL8,and
 

CCL22
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

children
 

with
 

SMPP
 

(P<0.05).The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

serum
 

CCL8,CCL22
 

and
 

their
 

combination
 

for
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

was
 

0.807,0.801
 

and
 

0.907,re-
spectively.The

 

predictive
 

value
 

of
 

combined
 

detection
 

of
 

CCL8
 

and
 

CCL22
 

was
 

greater
 

than
 

that
 

of
 

each
 

index
 

alone
 

(Z=1.811,1.864,P=0.029,0.025).Conclusion The
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL8
 

and
 

CCL22
 

are
 

increased
 

in
 

children
 

with
 

SMPP,and
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

severity
 

and
 

prognosis
 

of
 

the
 

disease.Early
 

combined
 

de-
tection

 

of
 

CCL8
 

and
 

CCL22
 

can
 

be
 

used
 

as
 

a
 

marker
 

to
 

predict
 

the
 

poor
 

prognosis
 

of
 

children
 

with
 

SMPP.
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  肺炎支原体是儿童社区获得性肺炎最常见病原

体,肺炎支原体肺炎(MPP)临床症状包括发热、咳嗽

及呼吸困难等[1]。大部分 MPP属轻症,经大环内酯

类抗菌药物治疗后预后良好,重症肺炎支原体肺炎

(SMPP)病情危重且进展迅速,患儿常伴不同程度肺

部后遗症,以及肺外并发症如呼吸、循环系统等多脏

器功能衰竭,严重可危及患儿生命[2-3]。细胞因子介

导的炎症反应和免疫失衡贯穿SMPP发生、发展全过

程[4]。CC趋化因子配体(CCL)8主要来源于巨噬细

胞,与配体特异性结合后可趋化并激活单核细胞、嗜
酸性粒细胞及T细胞等参与感染性疾病炎症反应过

程及免疫相关疾病免疫应答[5-6]。CCL22主要由树突

状细胞和巨噬细胞等表达,通过识别特异性结合受体

(CCR)4后趋化Treg细胞及Th2细胞抑制机体对肿

瘤细胞的免疫反应[7]。CCL22表达上调与肾病综合

征等炎症反应性疾病有关[8]。关于CCL8、CCL22与

SMPP的关系,现有研究报道相对不足,本研究旨在

探讨其与SMPP病情严重程度及预后的关系。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月至2023年6月本

院收治的103例SMPP患儿为SMPP组,均符合《儿
童肺炎支原体肺炎中西医结合诊治专家共识(2017年

制定)》[9]诊断标准。纳入标准:(1)年龄≤14岁;(2)
首次发病;(3)患儿临床病历资料完整。排除标准:
(1)心脏功能不全及肝、肾功能障碍;(2)接受过糖皮

质激素治疗或者抗菌药物治疗;(3)合并支气管哮喘、
支气管扩张等肺部疾病;(4)伴有免疫性疾病或者感

染性疾病;(5)真菌性肺炎或其他病原体导致的肺炎;
(6)合并过敏性疾病;(7)恶性肿瘤及精神疾病;(8)合
并其他研究者认为可能会影响本研究结果的疾病。

SMPP组中男57例,女46例;年龄11个月至13岁,
平均(6.83±2.04)岁;根据简化小儿危重病例评分[10]

分为非危重组(37例,评分81~<200分)、危重组(40
例,评分71~<81分)、极危重组(26例,评分<71
分)。同期随机选取性别、年龄与SMPP组患儿相近

的轻症肺炎支原体肺炎(MMPP)患儿60例为 MMPP
组和体检健康儿童60例为对照组。MMMP组中男

33例,女27例;年龄10个月至14岁,平均(6.75±
1.99)岁。对照组中男35例,女25例;年龄10个月

至14岁,平均(6.83±2.10)岁。3组性别、年龄比较,
差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性。本研究

获得医院伦理委员会的审批通过,患儿家属签署知情

同意书。
1.2 方法

1.2.1 资料收集 收集各组性别、年龄,SMPP组和

MMPP组发热时间、体温等临床资料。收集SMPP
组入院治疗前血红蛋白(Hb)、白细胞计数(WBC)、血
小板计数(PLT)、红细胞体积分布宽度(RDW)、C反

应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)、肿瘤坏死因子-α
(TNF-α)、白细胞介素(IL)-6、肺受累面积、受损器官

数量等临床资料。
1.2.2 血清CCL8和CCL22水平检测 收集SMPP
组和 MMPP组入院治疗前及对照组体检当日静脉血

3
 

mL,以3
 

500
 

r/min离心10
 

min,分离血清置于

-80
 

℃冰箱中。血清CCL8、CCL22水平采用酶联免

疫吸附试验检测,检测仪器为美国赛默飞 Varioskan
 

LUX多功能酶标仪,CCL8、CCL22酶联免疫吸附试

验试剂盒购自武汉华美生物工程有限公司。操作过

程按照试剂盒上说明书进行。
1.2.3 预后情况 所有SMPP患儿入院后参考相关
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专家共识[9]进行雾化、止咳、平喘及抗感染治疗。治

疗28
 

d后根据血常规等实验室检查及胸部X线片判

断患儿预后情况,判断标准[11]:临床症状体征如咳嗽

和体温升高、血常规等实验室指标及胸部X线片改善

不明显甚至加重定义为预后不良,上述各项指标恢复

正常或明显好转定义为预后良好。其中预后不良组

22例,预后良好组81例。
1.3 统计学处理 数据分析采用SPSS25.0统计软

件。计量资料符合正态分布以x±s表示,多组比较

采用单因素方差分析,组间比较采用Dunnett-t检验,
两组比较采用成组t检验;计数资料以例数和百分率

表示,组间比较采用χ2 检验或确切概率法;采用

Pearson相关或Spearman秩相关分析血清 CCL8、
CCL22水平与CRP、PCT、TNF-α、IL-6、病情严重程

度的相关性;采用多因素Logistic回归分析SMPP患

儿预后不良的影响因素;采用受试者工作特征(ROC)
曲线评估CCL8、CCL22对SMPP患儿预后不良的预

测价值,曲线下面积(AUC)比较采用Delong检验。
以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 各组血清 CCL8、CCL22及炎症因子水平比

较 与 对 照 组 比 较,SMPP 组 和 MMPP 组 血 清

CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-α、IL-6 水 平 升 高

(P<0.05),且SMPP组上述指标水平升高较 MMPP
组明显(P<0.05),见表1。
2.2 不同病情严重程度SMPP患儿血清 CCL8、
CCL22及炎症因子水平比较 与非危重组比较,极危

重组和危重组血清CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-
α、IL-6水平升高(P<0.05),且极危重组上述指标水

平升高较危重组明显(P<0.05),见表2。

表1  各组血清CCL8、CCL22及炎症因子水平比较(x±s)

组别 n CCL8(pg/mL) CCL22(pg/mL) CRP(mg/L) PCT(pg/mL) TNF-α(pg/mL) IL-6(pg/mL)

SMPP组 103 207.80±49.34ab 792.53±119.60ab 59.26±8.34ab 3.46±0.58ab 37.25±5.64ab 40.34±6.49ab

MMPP组 60 143.56±41.79a 659.87±102.55a 34.07±7.82a 2.28±0.51a 23.79±4.89a 27.59±6.01a

对照组 60 97.03±25.16 513.28±77.93 22.46±5.03 0.79±0.23 12.04±3.16 15.22±4.34

F 126.869 129.956 462.754 493.976 481.795 331.809

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,aP<0.001;与 MMPP组比较,bP<0.001。

表2  不同病情严重程度SMPP患儿血清CCL8、CCL22及炎症因子水平比较(x±s)

组别 n CCL8(pg/mL) CCL22(pg/mL) CRP(mg/L) PCT(pg/mL) TNF-α(pg/mL) IL-6(pg/mL)

非危重组 37 156.98±34.16 692.43±97.85 45.07±6.92 2.61±0.50 27.87±4.21 30.19±5.02

危重组 40 209.04±45.31a 813.85±122.70a 60.13±8.01a 3.37±0.69a 38.16±5.73a 41.86±6.11a

极危重组 26 278.23±56.07ab 902.17±134.59ab 78.11±8.68ab 4.79±0.82ab 49.21±6.58ab 52.46±6.97ab

F 55.960 25.329 136.822 82.299 116.756 107.940

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与非危重组比较,aP<0.001;与危重组比较,bP<0.001。

2.3 SMPP患儿血清CCL8、CCL22水平与病情严重

程度及炎症因子的相关性 SMPP患儿血清CCL8、

CCL22水平与病情严重程度及炎症因子CRP、PCT、

TNF-α、IL-6均呈正相关(P<0.05),见表3。
表3  SMPP患儿血清CCL8、CCL22水平与病情严重

   程度及炎症因子的相关性

项目
CCL8

r P

CCL22

r P

病情严重程度 0.672 <0.001 0.685 <0.001

CRP 0.618 <0.001 0.622 <0.001

PCT 0.597 <0.001 0.604 <0.001

TNF-α 0.602 <0.001 0.615 <0.001

IL-6 0.664 <0.001 0.670 <0.001

2.4 不同预后SMPP患儿临床资料及相关指标比

较 预后不良组血清CCL8、CCL22、CRP、PCT、TNF-α、
IL-6水平高于预后良好组(P<0.05),见表4。
2.5 SMPP患儿预后不良的多因素Logistic回归分

析 多因素Logistic回归分析结果显示,血清CRP、
PCT、TNF-α、IL-6、CCL8、CCL22水平升高是SMPP
患儿预后不良的独立危险因素(P<0.05),见表5。
2.6 血清CCL8、CCL22对SMPP患儿预后不良的

预测价值 以SMPP患儿中预后不良为阳性,预后良

好为阴性绘制ROC曲线并计算AUC。结果显示,血
清CCL8、CCL22及二者联合预测预后不良的 AUC
分别为0.807、0.801、0.907,二者联合的预测价值大

于各指标单独预测(Z=1.811、1.864,P=0.029、
0.025)。见表6。
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表4  不同预后SMPP患儿临床资料及相关指标比较[n(%)或x±s]

项目 预后不良组(n=22) 预后良好组(n=81) χ2/t P

性别 0.779 0.377

 男 14(63.64) 43(53.09)

 女 8(36.36) 38(46.91)

年龄(岁) 6.38±1.89 6.95±2.07 1.176 0.247

发热时间(d) 8.59±1.58 7.91±1.46 1.903 0.059

体温(℃) 38.52±1.09 38.14±1.01 1.549 0.124

肺受累面积≥2/3 5(22.73) 7(8.64) 2.357 0.125

受损器官数量≥2个 9(40.91) 10(12.35) 4.816 0.005

Hb(g/L) 109.75±18.64 112.39±20.01 0.569 0.579

WBC(×109/L) 12.87±2.96 14.01±3.38 1.437 0.153

PLT(×109/L) 337.90±53.34 352.83±66.50 0.968 0.334

RDW(%) 16.22±2.79 15.43±2.58 1.249 0.213

CRP(mg/L) 73.72±8.06 55.33±6.54 11.107 <0.001

PCT(pg/mL) 4.59±0.83 3.15±0.64 8.762 <0.001

TNF-α(pg/mL) 38.35±5.56 25.02±4.08 12.517 <0.001

IL-6(pg/mL) 46.70±6.11 34.68±5.59 8.773 <0.001

CCL8(pg/mL) 259.22±58.30 193.83±45.49 5.618 <0.001

CCL22(pg/mL) 876.04±134.33 769.69±120.07 3.591 0.001

表5  SMPP患儿预后不良的多因素Logistic回归分析

指标 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

CRP 0.349 0.133 6.879 <0.001 1.418 1.092~1.841

PCT 0.286 0.107 7.152 <0.001 1.331 1.079~1.643

TNF-α 0.331 0.129 5.583 0.001 1.392 1.081~1.795

IL-6 0.307 0.115 7.129 <0.001 1.359 1.085~1.702

CCL8 0.394 0.150 6.899 <0.001 1.483 1.105~1.990

CCL22 0.365 0.143 6.515 <0.001 1.441 1.089~1.907

表6  血清CCL8、CCL22对SMPP患儿预后不良的预测价值

项目 AUC(95%CI) SE P 最佳临界值 灵敏度 特异度 约登指数

CCL8 0.807(0.751~0.856) 0.045 <0.001 231.08
 

pg/mL 0.79 0.67 0.46

CCL22 0.801(0.739~0.843) 0.047 <0.001 829.56
 

pg/mL 0.81 0.62 0.43

二者联合 0.907(0.845~0.950) 0.032 <0.001 - 0.89 0.78 0.67

  注:-为此项无数据。

3 讨  论

  MPP是好发于5~15岁儿童的原发性非典型肺

炎,MMPP患儿经对症规范治疗后可自行缓解,部分

患儿由于抵抗力较差可进展为SMPP,近年来,SMPP
在MPP患儿中的比例有上升趋势[12]。SMPP临床症

状包括长时间高热和呼吸困难,可合并肺不张及肺坏

死等肺部并发症,并常累及消化系统、神经系统和循

环系统等肺外脏器,预后往往较差[13]。目前,临床主

要根据症状体征、影像学检查及实验室指标如CRP、
WBC等评估SMPP病情严重程度,但轻重度 MPP患

儿均存在咳嗽、不同程度发热及异常影像学特征,而
实验室指标特异性相对较低[14]。SMPP发病机制尚

未完全阐明,研究显示,细胞因子分泌失调及免疫平

衡紊乱在其中发挥关键作用,二者相互作用共同促进

MPP向SMPP进展[15]。寻找与SMPP发病机制相

关的新型血液标志物辅助评估病情严重程度及预判

预后,对临床制订精准诊疗方案有重要指导价值。
CCL8编码基因位于人第17号染色体,其蛋白前

体由109个氨基酸组成,成熟CCL8蛋白由75个氨基

酸组成。CCL8参与了机体免疫应答和炎症反应,可
诱导白细胞归巢并促进白细胞成熟,趋化白细胞向炎

症部位迁移[16]。促炎因子IL-1β和干扰素-γ可促进

CCL8与其受体特异性结合,在淋巴细胞、成纤维细胞

及癌细胞中发挥促炎效应[6]。CCL8与其受体CCR5
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结合后可促进CD4+T细胞增殖分化,参与结核分枝

杆菌免疫应答,并加重炎症反应而使疾病持续恶

化[17]。趋化淋巴细胞和单核细胞可促进乳腺癌患者

免疫抑制性 M2型巨噬细胞浸润,使恶性肿瘤细胞不

断增殖、侵袭和转移[18]。通过介导Janus激酶-信号

转导与转录激活子及核因子-κB等信号通路可促进

IL表达上调,导致过敏性疾病[19]。CCL8还可激活

Th1细胞促使IL-6、IL-10大量释放而增加肺血管通

透性,损伤肺泡结构[20]。既往研究显示,CCL8参与

了 MPP感染过程[6],本研究得到相似结果,即CCL8
表达上调参与了SMPP发病过程。推测原因可能与

肺炎支原体入侵机体后在抗原呈递细胞呈递作用下

激活并诱导巨噬细胞大量分泌CCL8有关[21]。CCL8
作为一种趋化因子,病毒感染机体时,CCL8表达上调

可激活免疫细胞并趋化其聚集于感染部位,参与炎症

反应和对抗病原体过程[22]。此外,正如本研究结果所

示,血清CCL8水平与CRP、PCT、TNF-α、IL-6等炎

症因子呈正相关,这些炎症介质激活机体炎症反应,
诱导单核细胞和巨噬细胞释放CCL8,形成炎症级联

反应共同调节炎症反应强度和持续时间。本研究还

发现,血清CCL8水平与SMPP病情严重程度呈正相

关,提示CCL8可反映SMPP损伤程度,这可为临床

制订诊疗方案提供一定参考。CCL8可激活磷脂酰肌

醇-3激酶/蛋白激酶B信号通路磷酸化下游受体,使
肺泡上皮细胞分裂受到抑制而凋亡,损伤肺实质而致

肺功能障碍;CCL8活化并与CCR5结合,加快T细胞

和中性粒细胞成熟,诱导这些炎症细胞向病原菌累及

的肺泡和支气管处迁移,最终加重SMPP[16];同时,
CCL8与炎症因子共同作用发挥协同效应引起炎症反

应的瀑布效应,也会加重肺组织损伤程度。
CCL22编码基因位于人第16号染色体,主要由

树突 状 细 胞 和 巨 噬 细 胞 等 免 疫 细 胞 分 泌,通 过

CCL22-CCR4轴募集Th2细胞、Treg细胞及单核细

胞,抑制针对肿瘤细胞的免疫反应,加速恶性肿瘤进

展、侵袭及转移[23]。CCL22识别受体CCR4并与之

特异性结合,可趋化免疫细胞如Treg细胞在胃癌组

织聚集,引起肿瘤浸润淋巴细胞组成改变而在肿瘤局

部产生免疫抑制效应,促进恶性肿瘤增殖、分化、生
长[24]。CCL22与中枢神经系统释放的炎症免疫因子

相互作用形成神经免疫炎症网络促进帕金森病发生

发展,并与病情严重程度密切相关[25]。本研究发现,
CCL22参与了SMPP发病过程,可能是因为肺炎支

原体感染激活免疫系统并触发机体炎症反应,巨噬细

胞和树突状细胞在炎症状态下被激活后释放CCL22,
趋化Th2细胞和Treg细胞等特定类型免疫细胞向炎

症部位迁移[26];炎症细胞同时也会释放大量细胞因子

如CRP、PCT、TNF-α、IL-6等促进CCL22表达,本研

究发现,CCL22水平与CRP、PCT、TNF-α、IL-6等炎

症因子密切相关也证实了这一假设的合理性。结果

还显示,CCL22可反映SMPP病情严重程度,提示通

过检测CCL22可指导临床评估患儿病情严重性,从
而指导临床诊疗。CCL22表达上调导致巨噬细胞和

树突状细胞等炎症介质产生更多炎症因子加剧炎症,
加重肺组织损伤和SMPP病情;过度表达的CCL22
还会加剧免疫失衡,使得免疫系统无法有效清除病原

体或控制炎症反应,使疾病持续进展[27];CCL22上调

与肺炎支原体感染引起的局部病理变化如气道狭窄

和肺泡炎症等有关,这会进一步加剧患儿呼吸困难,
导致严重肺功能障碍的发生。

本研究还发现血清CCL8、CCL22水平与SMPP
患儿预后有关,CCL8、CCL22水平每升高10

 

pg/mL,
预后不良发生风险分别增加1.483倍和1.441倍。
原因可能与上述指标水平越高的患儿炎症反应更加

剧烈,肺功能损伤越严重且病情越重有关,同时强烈

的炎症反应可能导致肺泡损伤和水肿,进而影响氧气

交换并导致氧合障碍,对患儿预后造成不良影响。
ROC曲线结果显示,血清CCL8、CCL22对SMPP患

儿预后不良有预测价值,并且联合检测预测效能更

高。本研究结果提示,建议对入院的SMPP患儿应及

时监测血清CCL8、CCL22水平变化,根据病情严重

性制订针对性诊治策略,及时干预炎症反应,以有效

改善患儿预后。
综上所述,SMPP患儿血清CCL8、CCL22水平升

高,两指标与病情严重性和预后密切相关。早期联合

检测可辅助临床及时评估患儿病情严重程度及预测

预后不良发生风险,指导临床根据患儿情况制订精准

诊疗决策。本研究存在一定局限,首先,本研究为单中

心研究且样本量相对较小,限制了研究结果的外推性,
需开展前瞻性、多中心队列研究进一步检验;其次,本研

究未监测患儿住院期间血清CCL8、CCL22水平动态变

化,而动态观察实验室指标变化有利于临床及时调整

诊疗方案,这也是下一步研究的潜在方向。
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