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  摘 要:目的 探讨血清可溶性B7-树突状细胞分子(sB7-DC)、C-C基序趋化因子配体2(CCL2)对发生儿

童难治性肺炎支原体肺炎(RMPP)的预测价值。方法 选取2021年1月至2024年1月该院收治的80例肺炎

支原体肺炎患儿作为RMPP组,按照1∶1比例另选取同期该院收治的80例普通肺炎支原体肺炎患儿作为非

RMPP组,80例健康体检儿童作为对照组。根据随访6个月预后情况将RMPP患儿分为预后不良组和预后良

好组。采用酶联免疫吸附试验检测所有研究对象血清sB7-DC、CCL2水平。采用多因素Logistic回归分析发

生儿童RMPP的影响因素。采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清sB7-DC、CCL2对发生儿童RMPP的预

测价值。结果 RMPP组和非RMPP组血清sB7-DC、CCL2水平均高于对照组,RMPP组血清sB7-DC、CCL2
水平均高于非RMPP组,差异均有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,发热持续时间

延长、高热、C反应蛋白水平升高、sB7-DC水平升高、CCL2水平升高均为发生儿童 RMPP的独立危险因素

(P<0.05)。ROC曲线分析结 果 显 示,血 清sB7-DC、CCL2二 者 联 合 预 测 发 生 儿 童 RMPP的 曲 线 下 面 积

(AUC)为0.878,大于二者单独预测的 AUC(0.791、0.795),差异均有统计学意义(Z=3.275、3.318,均P=
0.001)。随访6个月后80例RMPP患儿预后不良22例,预后良好58例。预后不良组血清sB7-DC、CCL2水

平均高于预后良好组,差异均有统计学意义(P<0.05)。结论 血清sB7-DC、CCL2水平升高与儿童RMPP发

生和预后均有关,二者联合预测发生儿童RMPP的价值较高。
关键词:儿童; 难治性肺炎支原体肺炎; 可溶性B7-树突状细胞分子; C-C基序趋化因子配体2; 预

测价值; 预后
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Abstract:Objective 

 

To
 

investigate
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

soluble
 

B7-dendritic
 

cell
 

molecules
 

(sB7-DC)
 

and
 

C-C
 

motif
 

chemokine
 

ligand
 

2
 

(CCL2)
 

for
 

the
 

development
 

of
 

refractory
 

Mycoplasma
 

pneumon-
iae

 

pneumonia
 

(RMPP)
 

in
 

children.Methods A
 

total
 

of
 

80
 

children
 

with
 

RMPP
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

January
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

RMPP
 

group,80
 

children
 

with
 

common
 

Mycoplasma
 

pneu-
moniae

 

pneumonia
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

non-RMPP
 

group
 

ac-
cording

 

to
 

a
 

ratio
 

of
 

1∶1,and
 

80
 

healthy
 

children
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.According
 

to
 

the
 

progno-
sis

 

at
 

6
 

months,the
 

children
 

with
 

RMPP
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

prognosis
 

group
 

and
 

good
 

prognosis
 

group.
The

 

serum
 

levels
 

of
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

in
 

all
 

subjects
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.
Multivariate

 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

RMPP
 

in
 

children.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

for
 

the
 

development
 

of
 

RMPP
 

in
 

children.Results The
 

RMPP
 

group
 

and
 

the
 

non-RMPP
 

group
 

had
 

significantly
 

higher
 

serum
 

levels
 

of
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

than
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05),and
 

the
 

RMPP
 

group
 

had
 

signifi-
cantly

 

higher
 

serum
 

levels
 

of
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

than
 

the
 

control
 

group
 

and
 

the
 

non-RMPP
 

group
 

(P<0.05).
Multivariate

 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

prolonged
 

duration
 

of
 

fever,high
 

fever,increased
 

levels
 

of
 

C-reactive
 

protein,sB7-DC,and
 

CCL2
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

development
 

of
 

RMPP
 

in
 

chil-
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dren
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

of
 

serum
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

combined
 

to
 

predict
 

the
 

occurrence
 

of
 

RMPP
 

in
 

children
 

was
 

0.878,which
 

was
 

larger
 

than
 

the
 

AUC
 

of
 

serum
 

both
 

alone
 

(0.791,0.795),and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(Z=3.275,3.318,both
 

P=0.001).After
 

6
 

months
 

of
 

follow-up,22
 

of
 

80
 

children
 

with
 

RMPP
 

had
 

poor
 

prognosis
 

and
 

58
 

had
 

good
 

prognosis.The
 

serum
 

levels
 

of
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

in
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

prognosis
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Conclusion Elevated
 

ser-
um

 

levels
 

of
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

are
 

associated
 

with
 

the
 

development
 

and
 

prognosis
 

of
 

RMPP
 

in
 

children.The
 

combination
 

of
 

serum
 

sB7-DC
 

and
 

CCL2
 

has
 

a
 

high
 

value
 

in
 

predicting
 

the
 

development
 

of
 

RMPP
 

in
 

children.
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mole-
cules; C-C

 

motif
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ligand
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value; prognosis

  肺炎支原体是儿童呼吸道感染的常见病原微生

物,其引起的肺炎支原体肺炎(MPP)占我国儿童社区

获得性肺炎的10%~40%,是学龄前和学龄儿童社区

获得性肺炎的最常见类型[1-2]。尽管大多数 MMP患

儿病程呈自限性,病情较轻且预后较好,但随着大环

内酯类抗菌药物耐药的出现,难治性 MPP(RMPP)也
愈发常见,可危及患儿生命安全[3]。因此,及时预测

儿童RMPP非常重要。过度炎症反应与RMPP的发

生和发展密切相关[4]。B7-树突状细胞分子(B7-DC)
是一种免疫抑制分子,能抑制T细胞活化增殖而促进

炎症反应,可溶性B7-DC(sB7-DC)是其血液可溶性形

式[5]。NIE等[6]报道,B7-DC在肺部炎症反应小鼠肺

组织中呈高表达,并且与T细胞功能抑制有关。C-C
基序趋化因子配体2(CCL2)是一种趋化因子,能结合

其受体促进炎症反应的发生和发展[7]。崔莹莹等[8]

报道,外周血CCL2水平升高与 MPP患儿病情加重

有关,但关于血清sB7-DC、CCL2对发生儿童RMPP
的预测价值及其与预后的关系尚不清楚,为此本研究

探讨二者对发生儿童RMPP的预测价值及其与预后

的关系,现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月至2024年1月本

院收治的80例RMPP患儿作为RMPP组,其中男44
例、女36例,年龄1~14岁、平均(7.35±2.70)岁。
按照1∶1比例选取本院同期收治的80例普通 MPP
患儿作为非RMPP组,其中男45例、女35例,年龄

1~14岁、平均(7.44±2.52)岁。纳入标准:(1)年龄

1~14岁;(2)病历资料完整;(3)MPP符合《中国儿童

肺炎支原体感染实验室诊断规范和临床实践专家共

识(2019年)》[9]中的诊断标准,若在规律使用大环内

酯类抗菌药物治疗≥7
 

d后仍然表现出临床症状加

重、持续发热、影像学征象进展和肺外并发症,即为

RMPP。排除标准:(1)合并恶性肿瘤患儿;(2)合并细

菌、真菌、病毒感染患儿;(3)合并自身免疫性疾病患

儿;(4)存在先天性肺发育不良、先天性呼吸系统发育

畸形患儿;(5)合并血液系统疾病患儿;(6)合并哮喘、

肺结核、肺结节等其他肺疾病患儿;(7)合并严重心、
肝、肾等重要脏器功能损害患儿;(8)近1个月内使用

过免疫抑制剂患儿。另按照1∶1比例选取本院80
例健康体检儿童作为对照组,其中男47例、女33例,
年龄1~14岁、平均(7.22±2.82)岁。RMPP组、非
RMPP组和对照组性别、年龄比较,差异均无统计学

意义(P>0.05),具有可比性。患儿家属或监护人均

知情同意并签署知情同意书。本研究经本院医学伦

理委员会审核批准(20210030)。

1.2 方法

1.2.1 血清sB7-DC、CCL2水平检测 采集RMPP
组和非RMPP组入院后6

 

h内、对照组体检时静脉血

2
 

mL,以离心半径10
 

cm、3
 

000
 

r/min离心15
 

min,
留存血清。采用酶联免疫吸附试验检测所有研究对

象血清sB7-DC(试剂盒购自武汉博欧特生物科技有

限公司,货号:orb2137050)、CCL2(试剂盒购自上海

瓦兰生物科技有限公司,货号:E01632)水平。

1.2.2 基线资料收集 收集RMPP组和非RMPP
组基线资料,包括性别、年龄、发热持续时间、临床表

现(胸痛、高热、咳嗽、全身皮疹、喘促、精神状态差)、
入院后6

 

h内患儿胸部影像学表现(云絮状阴影、胸腔

积液、肺部淋巴结肿大)、血红蛋白(Hb)、白细胞计数

(WBC)、血小板计数(PLT)、淋巴细胞计数(LYM)及
乳酸脱氢酶(LDH)、丙氨酸转氨酶(AST)、天冬氨酸

转氨酶(AST)、C反应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)、
肌酸激酶(CK)、CK-同工酶(CK-MB)、D-二聚体(D-
D)水平。

1.2.3 预后评估及分组 RMPP患儿根据《儿童社

区获得性肺炎诊疗规范(2019年版)》[10]接受相关治

疗,根据随访6个月的预后情况分为预后不良组和预

后良好组。预后不良定义为临床症状、影像学表现未

见改善或恶化;预后良好定义为临床症状、影像学表

现基本或完全恢复[11]。

1.3 统计学处理 采用SPSS28.0统计软件进行数

据分析处理。符合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
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单因素方差分析,多组间两两比较采用LSD-t检验;
不符合正态分布的计量资料以 M(P25,P75)表示,2
组间比较采用 Mann-Whitney

 

U 检验,多组间比较采

用Kruskal-Wallis
 

H 检 验,多 组 间 两 两 比 较 采 用

Nemenyi检验。计数资料以例数或百分率表示,组间

比较采用χ2 检验。采用多因素Logistic回归分析发

生儿童 RMPP的影响因素。采用受试者工作特征

(ROC)曲 线 分 析 血 清sB7-DC、CCL2对 发 生 儿 童

RMPP的预测价值。以 P<0.05为差异有统计学

意义。
2 结  果

2.1 RMPP组、非RMPP组和对照组血清sB7-DC、
CCL2水平比较 RMPP组和非RMPP组血清sB7-
DC、CCL2水平均高于对照组,RMPP组血清sB7-
DC、CCL2水平均高于非RMPP组,差异均有统计学

意义(P<0.05)。见表1。

表1  RMPP组和非RMPP组、对照组血清sB7-DC、CCL2水平比较[M(P25,P75)或x±s,pg/mL]

组别 n sB7-DC CCL2(x±s)

RMPP组 80 2
 

326.09(1
 

622.31,2
 

957.82)*# 1
 

516.56±175.91*#

非RMPP组 80 1
 

420.94(708.58,2
 

063.65)* 1
 

317.01±148.20*

对照组 80 412.22(299.34,537.08) 833.36±164.85

H/F 149.826 369.868

P <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,*P<0.05;与非RMPP组比较,#P<0.05。

2.2 RMPP组和非RMPP组基线资料比较 RMPP
组发热持续时间长于非 RMPP组,Hb水平低于非

RMPP组,高热占比、全身皮疹占比及CRP、D-D水平

均高 于 非 RMPP 组,差 异 均 有 统 计 学 意 义(P<
0.05)。见表2。

表2  RMPP组和非RMPP组基线资料比较[n(%)或x±s或M(P25,P75)]

组别 n
性别

男 女

年龄

(岁)
发热持续时间

(d)

影像学表现

云絮状阴影 胸腔积液 肺部淋巴结肿大

RMPP组 80
 

44(55.00) 36(45.00) 7.35±2.70 7.00(6.25,8.75) 24(30.00) 19(23.75) 20(25.00)

非RMPP组 80
 

48(60.00) 32(40.00) 6.61±2.87 5.00(4.00,6.00) 27(33.75) 9(11.25) 14(17.50)

χ2/t/Z 0.409 1.675 6.821 0.259 4.329 1.345

P 0.522 0.096 <0.001 0.611 0.037 0.246

组别 n
临床表现

胸痛 高热 咳嗽 全身皮疹 喘促 精神状态差

RMPP组 80 7(8.75) 65(81.25) 78(97.50) 20(25.00) 29(36.25) 24(30.00)

非RMPP组 80 6(7.50) 45(56.25) 74(92.50) 10(12.50) 24(30.00) 20(25.00)

χ2/t/Z 0.084 11.636 1.184 4.103 0.705 0.502

P 0.772 0.001 0.277 0.043 0.401 0.479

组别 n Hb(g/L) WBC(×109/L) PLT(×109/L) LYM(×109/L) LDH(U/L) AST(U/L)

RMPP组 80 119.80±8.99 11.03±2.24 292.00(261.94,334.75) 2.64(1.88,3.96) 295.85±31.76 31.36±6.05

非RMPP组 80 123.33±9.41 10.51±3.03 282.48(208.57,402.67) 2.44(1.42,3.16) 293.29±22.29 30.48±6.83

χ2/t/Z -2.426 1.241 0.710 1.862 0.591 0.865

P 0.016 0.217 0.478 0.063 0.556 0.388

组别 n ALT(U/L) CRP(mg/L) PCT(μg/L) CK(U/L) CK-MB(U/L) D-D(mg/L)

RMPP组 80 47.39±7.25 27.83(21.68,33.06) 0.19(0.16,0.25) 89.90(50.27,127.33) 24.48(14.39,35.43) 0.56(0.41,0.67)

非RMPP组 80 45.56±9.49 22.80(18.27,26.28) 0.17(0.10,0.22) 93.87(52.62,117.88) 23.47(16.86,37.41) 0.42(0.28,0.57)

χ2/t/Z 1.368 4.450 0.389 -0.389 0.469 3.332

P 0.173 <0.001 0.697 0.697 0.639 0.001
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2.3 多因素Logistic回归分析发生儿童RMPP的影

响因素 以是否发生儿童RMPP(是=1,否=0)作为

因变量,以发热持续时间(原值输入)、高热(是=1,
否=0)、CRP(原值输入)、sB7-DC(原值输入)、CCL2
(原值输入)作为自变量进行多因素Logistic回归分

析。结果显示,发热持续时间延长、高热、CRP水平升

高、sB7-DC水平升高、CCL2水平升高均为发生儿童

RMPP的独立危险因素(P<0.05)。见表3。
2.4 血清sB7-DC、CCL2对发生儿童RMPP的预测

价值 是否发生儿童RMPP(是=1,否=0)作为状态

变量,以血清sB7-DC、CCL2作为检验变量进行ROC
曲线分析。结果显示,血清sB7-DC、CCL2二者联合

预测发生儿童RMPP的曲线下面积(AUC)为0.878,
大于二者单独预测的AUC(0.791、0.795),差异均有

统计学意义(Z=3.275、3.318,均P=0.001)。见图

1、表4。
2.5 预后不良组和预后良好组血清sB7-DC、CCL2

水平比较 预后不良组22例,预后良好组58例。预

后不良组血清sB7-DC、CCL2水平均高于预后良好

组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表5。

图1  血清sB7-DC、CCL2预测发生儿童RMPP的

ROC曲线

表3  多因素Logistic回归分析发生儿童RMPP的影响因素

因素 β SE Waldχ2 OR(95%CI) P

发热持续时间 1.368 0.331 17.046 3.927(2.052~7.524) <0.001

高热 2.339 0.825 8.029 10.371(2.057~52.305) 0.005

全身皮疹 1.072 0.937 1.307 2.921(0.465~18.343) 0.253

Hb -0.080 0.044 3.214 0.923(0.846~1.007) 0.073

CRP 0.211 0.052 16.439 1.235(1.115~1.367) <0.001

D-D 1.007 1.670 0.364 2.737(0.104~72.323) 0.547

sB7-DC 0.003 0.001 13.947 1.003(1.001~1.004) <0.001

CCL2 0.014 0.003 15.666 1.014(1.007~1.020) <0.001

表4  血清sB7-DC、CCL2对发生儿童RMPP的预测价值

指标 最佳截断值 AUC(95%CI) 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数 P

sB7-DC 2
 

305.62
 

pg/mL 0.791(0.720~0.851) 53.75 88.75 0.425 <0.001

CCL2 1
 

471.40
 

pg/mL 0.795(0.724~0.854) 58.75 86.25 0.450 <0.001
二者联合 - 0.878(0.817~0.925) 87.50 71.25 0.588 <0.001

  注:-表示无数据。

表5  预后不良组和预后良好组血清sB7-DC、CCL2

   水平比较[M(P25,P75)或x±s,pg/mL]

组别 n sB7-DC CCL2

预后不良组 22 3
 

040.08(2
 

364.17,3
 

322.38)1
 

651.71±130.95

预后良好组 58 2
 

114.26(1
 

467.45,2
 

577.65)1
 

465.30±163.84

Z/t 4.181 4.783

P <0.001 <0.001

3 讨  论

肺炎支原体是一种缺乏细胞壁的病原体,主要通

过呼吸道飞沫传播侵入免疫系统功能较弱的儿童群

体,并通过黏附于宿主呼吸道上皮细胞导致 MPP,因

肺炎支原体缺乏细胞壁而对许多抗菌药物存在天然

耐药性[12]。以往认为,MPP是一种自限性疾病,即不

需要特殊治疗即可通过人体免疫系统自愈,大多数

轻、中度患儿也可通过大环内酯类药物治疗及时恢复

健康[13]。随着近年来大环内酯类药物耐药的出现,更
多 MPP患儿因病情无法控制而发展为RMPP,不仅

增加了支气管扩张、肺坏死、肺不张、闭塞性细支气管

炎等肺内并发症的发生风险,还可导致心、肝、肾等多

器官功能受损,影响患儿身心健康和长期预后[14]。因

此,早期识别和干预RMPP对防止病情恶化及减少长

期并发症具有重要意义。
    

炎症反应是 MPP发生并进展为RMPP的关键
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机制,肺炎支原体感染肺组织后能激活宿主免疫系

统,诱导多种促炎性细胞因子释放,引起肺泡上皮细

胞、肺血管内皮等肺组织损伤导致 MPP。随着肺组

织损伤加重可进一步加重肺部炎症反应,进而使肺

内、外组织器官损伤,从而促进RMPP进展[15]。T细

胞功能在抑制 MPP炎症反应中具有关键作用,如辅

助性T细胞能分泌细胞因子激活巨噬细胞和中性粒

细胞清除肺炎支原体,而调节性T细胞能分泌抗炎因

子抑制过度的免疫反应,其功能异常与 MPP进展密

切相关[16]。B7家族是一类包含B7-1、B7-2、B7-H1
[程序性细胞死亡配体(PD-L)1]、B7-H2等成员的免

疫调节分子,主要在免疫系统中通过与T细胞表面受

体结合调节T细胞的活化和抑制,B7-DC是该家族的

新成员,又称为PD-L2,能结合程序性死亡受体1(PD-
1)激活下游信号通路,从而抑制T细胞免疫应答[5]。
既往有研究证实,PD-1作为免疫抑制分子能与PD-
L1结合,抑制T细胞的活化和免疫应答,使牛支原体

感染模型无法有效清除感染病原体,从而促进 MPP
的发生和发展[17]。STARKEY等[18]研究表明,PD-1
在衣原体呼吸道感染小鼠肺中呈高表达,能结合PD-
L1和PD-L2促进肺部炎症反应,而抑制PD-1可明显

减轻肺部炎症反应。KIM 等[19]研究表明,B7-DC在

肺炎链球菌刺激小鼠骨髓来源的树突状细胞中呈高

表达,下调B7-DC能抑制肺组织中促炎性细胞因子表

达。sB7-DC是膜结合的B7-DC通过蛋白水解酶作用

从细胞膜上剪切并释放的可溶性形式,其存在直接表

明了机体中 B7-DC途径的活跃性[20]。BUENDIA-
ROLDAN等[21]指出,血清sB7-DC水平升高与新型

冠状病毒感染患者T细胞亚群异常和肺部病变持续

密切相关,但关于血清sB7-DC水平与儿童RMPP的

关系尚不清楚。本研究结果显示,对照组、非RMPP
组、RMPP组血清sB7-DC水平依次升高,且预后不良

组进一步升高。sB7-DC水平升高为发生儿童RMPP
的独立危险因素,说明血清sB7-DC水平升高与儿童

RMPP风险增加和预后不良有关。其原因可能是:

B7-DC作为B7家族成员,能结合PD-1抑制 T细胞

活性,减少免疫应答;血清sB7-DC水平升高意味着

PD-1/B7-DC通路的激活抑制了效应性 T细胞对支

原体感染的清除能力,导致感染和肺部炎症持续加

重,使疾病临床表现更复杂,难以控制,进而增加了儿

童RMPP的发生风险,并且使其预后降低[5,16]。
    

CCL2是因为巨噬细胞、单核细胞、成纤维细胞、
内皮细胞等受到炎症反应刺激后表达的一种趋化因

子,又称为单核细胞趋化蛋白-1,能特异性结合C-C
基序趋化因子受体2(CCR2)招募单核细胞、巨噬细胞

等免疫细胞到炎症反应部位,从而促进免疫细胞的迁

移和活化,在肺炎中发挥重要促进作用[22]。如CCL1

在冠状病毒感染患者单核细胞中呈高表达,基础研究

发现CCL2能结合CCR2促进新型冠状病毒感染介

导的炎症反应[23]。在小鼠甲型流感病毒感染肺炎中

下调CCL2表达能抑制肺组织中炎症因子表达,从而

改善肺组织损伤[24]。既往有研究指出,CCL2高表达

与新型冠状病毒感染患者过度炎症反应及多器官功

能障碍有关[25]。崔莹莹等[8]报道,CCL2水平升高与

MPP患儿病情严重程度加重及心肌损伤密切相关。
因而推测血清CCL2水平可能与儿童RMPP存在联

系。本研究结果显示,对照组、非 RMPP组、RMPP
组血清CCL2水平依次升高,与崔莹莹等[8]报道相

符。本研究进一步分析结果显示,预后不良组血清

CCL2水平进一步升高,CCL2水平升高是发生儿童

RMPP的独立危险因素,说明血清CCL2水平升高与

儿童RMPP风险增加及预后不良有关。其原因可能

是CCL2作为趋化因子能结合CCR2促进单核细胞、
巨噬细胞等免疫细胞向炎症反应部位迁移。MPP患

儿血清CCL2水平升高会增强与CCR2结合,促进免

疫细胞过度招募和激活,加剧肺组织炎症反应,导致

常规抗感染疗效不佳,从而增加儿童RMPP的发生风

险,并且使其预后降低。
    

本研究还发现,发热持续时间延长、高热和CRP
水平升高均与儿童RMPP风险增加有关,符合既往研

究结果[26-27]。其原因可能是:发热持续时间延长和高

热反映了体内持续的炎症反应,表明免疫系统对病原

体的持续激活,这种持续的免疫反应可能导致肺部组

织损伤加剧,阻碍炎症反应的正常控制;而CRP作为

急性期反应蛋白,其水平升高意味着体内存在明显的

炎症反应,反映肺部炎症反应更严重,因而儿童RM-
PP发生风险更高。本研究ROC曲线分析结果显示,
血清sB7-DC、CCL2二者联合预测发生儿童 RMPP
的 AUC 为 0.878,大 于 二 者 单 独 预 测 的 AUC
(0.791、0.795)。说明血清sB7-DC、CCL2有助于预

测儿童RMPP,联合检测血清sB7-DC、CCL2水平可

提高预测价值。RMPP是一种病程较长、常规疗效不

佳的疾病,早期识别对及时调整治疗方案、减轻病情

进展及减少并发症至关重要。本研究表明,血清sB7-
DC、CCL2可能作为RMPP潜在的生物标志物,为临

床提供一种无创、便捷的辅助诊断手段,提高诊断效

率,为个体化治疗方案的制订提供参考依据,从而改

善RMPP患儿预后。
    

综上所述,血清sB7-DC、CCL2水平升高与儿童

RMPP的发生和预后有关,二者联合检测对发生儿童

RMPP具有较高的预测价值。本研究的不足之处在

于样本量相对较小,还需多中心研究验证结果的可靠

性;同时,本研究未进行纵向追踪研究以观察血清

sB7-DC、CCL2水平的动态变化,并且未考虑其他可
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能影响发生儿童RMPP的临床因素。未来还需进一

步探索sB7-DC、CCL2影响儿童RMPP的机制,并结

合多种临床参数进行综合分析,以促进儿童RMPP的

早期预测和干预。
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