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　　［摘　要］　目的　研究肺表面活性蛋白在小儿肺炎支原体肺炎（ＭＰＰ）血清和支气管肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）中
的变化及意义。方法　根据肺ＣＴ结果将４７例ＭＰＰ患儿分为两组：单侧病变组（ｎ＝３２）和双侧病变组（ｎ＝１５）。
采用ＥＬＩＳＡ法检测两组患儿ＢＡＬＦ和血清中肺表面活性蛋白 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ（ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ）的含量。血清与 ＢＡＬＦ中
ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量的相关性采用Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析。结果　两组患儿中，主病变侧或病变侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、
Ｃ、Ｄ含量显著高于次病变侧或健侧ＢＡＬＦ和血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量（Ｐ＜０．０１）。单侧病变组患儿血清中 ＳＰＡ、
Ｂ、Ｃ含量显著低于健侧ＢＡＬＦ中含量（Ｐ＜０．０１或０．０５），而血清中ＳＰＤ含量与健侧ＢＡＬＦ中ＳＰＤ含量差异无统
计学意义（Ｐ＞０．０５）。双侧病变组患儿血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量与次病变侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量相比，差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析显示，双侧病变组患儿中血清 ＳＰＤ含量与主病变侧 ＢＡＬＦ中
ＳＰＤ含量呈密切正相关（Ｐ＜０．０１）。结论　血清中ＳＰＤ可作为反映小儿社区获得性肺炎肺组织感染损伤严重程
度的生化指标。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（１２）：９２８－９３２］
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　　小儿社区获得性肺炎（ｃｏｍｍｕｎｉｔｙａｃｑｕｉｒｅｄ
ｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＣＡＰ）在儿童时期发病率和病死率极
高［１２］，常引起发热、咳嗽、呼吸困难等临床表现，炎

症侵犯至肺实质时常伴有肺实变，严重者常伴有胸

腔积液、脓胸、气胸、脓气胸、肺组织坏死性空洞等。

常见的致病原微生物有细菌、病毒和支原体衣原体

等。目前小儿 ＣＡＰ的临床化验检查只能反映宿主
被感染后周身炎症状况，不能反映感染后肺组织的

炎症和损伤程度，无法对病情及预后做出客观的评

估。胸部影像学只能提供肺组织感染的部位、范围，

但不能通过被感染肺组织组织密度的变化反映肺组

织细胞损伤的程度和状况，因此，临床上亟需寻找能

够反映肺组织被感染后损伤程度的生化指标，以评

估肺组织感染后损伤严重程度，预测治疗后肺组织

恢复状况，缩短疗程，降低和减少抗菌素的使用。

肺表面活性蛋白 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｓｕｒｆａｃ
ｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎＡ，Ｂ，Ｃ，Ｄ，ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ）是由肺泡Ⅱ型
上皮细胞（ａｌｖｅｏｌａｒｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｔｙｐｅⅡ，ＡＥＣⅡ）
和气道Ｃｌａｒａ细胞合成并分泌到肺泡腔中的胶原糖
蛋白，在肺表面活性物质（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｓｕｒｆａｃｔａｎｔ，ＰＳ）
的结构、功能和代谢方面起着关键作用［３］。ＳＰＡ、Ｄ
在肺局部先天免疫方面起着重要作用［４］，可以抑制

革兰阴性杆菌和支原体的生长［４］，并与各种病原微

生物上的配体结合，促进肺泡巨噬细胞对病原微生

物的清除［５］。舒林华等［６７］的动物研究发现，内毒

素（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）诱导急性肺损伤（ａｃｕｔｅ
ｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ）幼鼠肺组织 ＳＰＡ、Ｄ水平在 ＡＥＣ
Ⅱ损伤初期逐渐升高，在ＡＥＣⅡ损伤严重时显著下
降，表明ＳＰＡ、Ｄ的变化反映了感染时肺组织 ＡＥＣ
Ⅱ的损伤程度。临床研究显示在急性肺损伤患儿血
浆中ＳＰＡ、Ｂ、Ｄ明显升高，而在支气管肺泡灌洗液
（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ，ＢＡＬＦ）中 ＳＰＤ显著上
升［８］，表明血浆中肺表面活性蛋白与 ＢＡＬＦ中关系
密切，反映了ＡＥＣⅡ的损伤程度，且ＳＰＤ在血清中
与ＢＡＬＦ中变化一致，比 ＳＰＡ、Ｂ更具有特异性。
ＬｅｔｈＬａｒｓｅｎ等［９］报道６１名成人疑似细菌感性 ＣＡＰ
住院患者中，血清ＳＰＤ水平在入院第１天时明显低
于正常对照组，入院第５天时显著上升，表明肺组织
感染时血清中ＳＰＤ的变化具有显著意义。因急性
呼吸窘迫患者血清中ＳＰＡ、Ｄ水平上升，血清中ＳＰ
Ｄ已经被确认为急性肺损伤患者有价值的生物指
标，ＳＰＡ也被认为是呼吸窘迫和肺泡损伤有效的指
标［１０］，作为呼吸系统感染性疾病和其他疾病诊断指

标的血清中 ＳＰＡ、Ｄ正日益受到重视。ＳＰＢ、Ｃ在
肺表面活性物质单分子层的形成等方面起着重要作

用，进一步的研究表明ＳＰＢ、Ｃ在肺泡的稳定［１１］、宿

主防御等方面的免疫调节方面起着关键作用［１２］。

迄今未见有关ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ在ＣＡＰ患儿ＢＡＬＦ和血
清中变化的研究报道。本研究拟通过研究ＳＰＡ、Ｂ、
Ｃ、Ｄ在肺炎支原体肺炎（Ｍｙｃｏｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ
ｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＭＰＰ）患儿ＢＡＬＦ和血清中的变化及其相
关性，探讨 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ与肺组织感染损伤的相关
性，为评估肺组织感染损伤程度和评估预后寻找适合

临床应用的参考指标。

１　资料与方法

１．１　研究对象与分组
选择中国医科大学附属盛京医院小儿呼吸内科

２０１１年１月至２０１２年８月确诊为ＭＰＰ（入选标准符
合实用儿科学第七版肺炎诊断标准［１３１４］）患儿４７例，
其中男２６例，女２１例；最小８个月，最大１４岁，平均
年龄４．７±１．３岁。根据肺ＣＴ结果将４７例患儿分为
两组：单侧病变组和双侧病变组。其中单侧病变组为

肺ＣＴ显示单侧肺实变面积大于同侧同层横断面积
１／３而对侧无实变及渗出的ＭＰＰ患儿，共３２例（右肺
１７例，左肺１５例；其中１３例伴有胸腔积液）；双侧病
变组指双肺均有肺实变，其中主病变侧肺实变大于同

侧同层横断面积１／３，而对侧为次病变侧，肺实变面
积小于同侧同层横断面积１／５，共１５例（其中２例伴
有胸腔积液），１５例中无左右肺实变同层面积相等或
相近者。４７例ＭＰＰ患儿排除细菌感染、病毒感染、肺
结核、真菌感染、儿童哮喘及其他肺疾病。

１．２　标本采集
１．２．１　肺炎支原体抗体测定　　入院第１天行血
常规、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、肺炎支原体抗体ＩｇＭ（ＭＰ
ＩｇＭ）、肺炎支原体抗体（ＭＰＡｂ）及肺 ＣＴ检查。采
用明胶颗粒载体间接凝集试验，动态血清检测 ＭＰ
特异性抗体（日本富士ＳＥＲＯＤＩＡＭＹＣＯⅡ试剂盒）。
首份血清ＭＰＡｂ滴度 ＞１∶１６０时，２周后取第２份
血清检测 ＭＰＡｂ；首份 ＭＰ血清 ＭＰＡｂ滴度 ＜１∶
１６０时，每 ５～７ｄ或距首次采血 ４周后采血检测
ＭＰＡｂ滴度。４７例患儿双份血清 ＭＰＡｂ滴度升高
≥原滴度４倍或≤原滴度的１／４，且ＭＰＩｇＭ阳性。
１．２．２　血清和ＢＡＬＦ标本采集及标本制备　　４７例
ＭＰＰ患儿入院后１～７ｄ内根据《儿科支气管镜术指
南（２００９年版）》［１５］全麻下行支气管肺泡灌洗术，灌
洗术经患儿家长知情同意和中国医科大学附属盛京

医院伦理委员会批准。术前采血２ｍＬ，４℃条件下以
转速３０００ｒｐｍ，离心１０ｍｉｎ［１６］，取上清于－８０℃储存
·９２９·
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待检。灌洗时将３７℃生理盐水每次１ｍＬ／ｋｇ分别注
入同一患儿健侧（或相对轻侧）肺段和患侧（或相对

重侧）肺段，用１００ｍｍＨｇ的负压立即将灌洗液抽回，
共灌洗３～４次，回收率≥４０％，每个患儿取双侧肺
ＢＡＬＦ［５６］，标本制备同血清。术中除１例见支气管狭
窄外，其余未见痰栓、息肉等阻塞支气管。

１．２．３　血清及 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ检测　　血
清及ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的检测使用美国 Ｓａｎｔａ
ＣｒｕｚＢｉｏ公司ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ试剂盒。操作步骤如下：
将标准品稀释后加样，标准品孔加入标准品５０μＬ，待
测品孔加入４０μＬ样品，再加入抗体各１０μＬ。加入
链霉亲和素５０μＬ，振荡混匀，３７℃水浴１ｈ。每孔加
满稀释２０倍的洗涤液，加显色剂显色，用酶标仪以
４５０ｎｍ波长依序测量各孔的 ＯＤ值。蛋白定量：取
１４１支一次性试管，分别向管内加入２．５ｍＬ碱性铜
液，２０μＬ样品，混匀，室温放置２０ｍｉｎ，分别向管内
加入２５０μＬ酚试剂，充分混匀，室温放置 ３０ｍｉｎ，
以未加样品的第一号管作为空白对照，在６５０ｎｍ处
进行比色测定，记录光密度值。

１．３　统计学分析
所得的参数值用统计学软件包 ＳＰＳＳ１７．０处

理。因数据为非正态分布，采用中位数和四分位数

间距［Ｍ（ＩＱＲ）］对数据进行统计描述；组间比较采
用Ｆｒｉｅｄｍａｎ秩和检验，两两比较采用配对 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ
符号秩检验，采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法调整检验水准；相关
性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关系数。Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组患儿ＢＡＬＦ和血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的变
化

２．１．１　单侧病变组患儿病变侧ＢＡＬＦ、健侧ＢＡＬＦ和
血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量的变化　　本组患儿病变
侧ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量显著高于健侧 ＢＡＬＦ
和血清中含量，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。血清
中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ含量显著低于健侧ＢＡＬＦ中含量，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０１或０．０５）；而血清中ＳＰＤ含
量与健侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＤ含量差异无统计学意义（Ｐ
＞０．０５）。见表１。
２．１．２　双侧病变组患儿主病变侧 ＢＡＬＦ、次病变侧
ＢＡＬＦ和血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量的变化　　本组
患儿主病变侧ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量显著高于
次病变侧 ＢＡＬＦ和血清中含量，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０１）。血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量与次病变侧
ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量相比，差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。见表２。

　　表１　３２例单侧病变患儿ＢＡＬＦ与血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、
Ｄ含量的比较　［ｎｇ／ｍＬ；Ｍ（ＩＱＲ）］

组别 ＳＰＡ ＳＰＢ ＳＰＣ ＳＰＤ

病变侧ＢＡＬＦ２４３（９０，４６８） １９３（８５，５０７） ３０１（１５７，５４９）１８７（４３，３３３）
健侧ＢＡＬＦ １０４（３７，２５７）ａ ８１（３７，２１６）ａ ９４（３６，２６３）ａ ５６（２５，１３１）ａ

血清 ３５（２５，６９）ａ，ｂ ３９（２１，７０）ａ，ｂ ４７（２２，８０）ａ，ｃ ３３（９，１４９）ａ

　　ａ：与病变侧ＢＡＬＦ组比较，Ｐ＜０．０１；ｂ：与健侧ＢＡＬＦ组比较，Ｐ＜０．０１；ｃ：

与健侧ＢＡＬＦ组比较，Ｐ＜０．０５

　　表２　１５例双侧病变患儿ＢＡＬＦ与血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、
Ｄ含量的比较　［ｎｇ／ｍＬ；Ｍ（ＱＲ）］

组别 ＳＰＡ ＳＰＢ ＳＰＣ ＳＰＤ

主病变侧ＢＡＬＦ １４１（７８，１９７） １１９（６４，１９０） １５１（６０，２０１） ６３（５４，１２１）
次病变侧ＢＡＬＦ ４３（２４，７５）ａ ３８（２０，７６）ａ ３５（２４，８６）ａ ２５（１２，４９）ａ

血清 ３４（２４，５９）ａ ４３（２５，５９）ａ ６０（２８，１０９）ａ２８（１４，１０１）ａ

　　ａ：与主病变侧ＢＡＬＦ组比较，Ｐ＜０．０１

２．２　两组患儿血清与ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量
的相关性

２．２．１　单侧病变患儿血清与ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
含量的相关性　　Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析显示，血清
ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量与病变侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
含量无显著相关性（Ｐ＞０．０５）；血清ＳＰＢ含量与健
侧ＢＡＬＦ中 ＳＰＢ含量呈负相关（Ｐ＜０．０５），血清
ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ含量与健侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ含量均
无显著相关性（Ｐ＞０．０５）。见表３。

　　表３　３２例单侧病变患儿血清与ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、
Ｄ含量的相关性

指标 相关系数 Ｐ值

ＳＰＡ
　血清与病变侧ＢＡＬＦ －０．００１ ０．９９５
　血清与健侧ＢＡＬＦ －０．０３８ ０．８３７
ＳＰＢ
　血清与病变侧ＢＡＬＦ －０．２４５ ０．１７６
　血清与健侧ＢＡＬＦ －０．３６９ ０．０３８
ＳＰＣ
　血清与病变侧ＢＡＬＦ －０．２１２ ０．２４４
　血清与健侧ＢＡＬＦ －０．１９６ ０．２９１
ＳＰＤ
　血清与病变侧ＢＡＬＦ ０．１６６ ０．３６３
　血清与健侧ＢＡＬＦ －０．０２３ ０．８９９

２．２．２　双侧病变患儿血清与ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
含量的相关性　　Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析显示，血清
中ＳＰＤ含量与主病变侧ＢＡＬＦ中ＳＰＤ含量呈密切
正相关（Ｐ＜０．０１）。见表４。

·０３９·
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　　表４　１５例双侧病变患儿血清与ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、
Ｄ含量的相关性

指标 相关系数 Ｐ值

ＳＰＡ
　血清与主病变侧ＢＡＬＦ ０．３２４ ０．２８０
　血清与次病变侧ＢＡＬＦ ０．１３４ ０．６４８
ＳＰＢ
　血清与主病变侧ＢＡＬＦ ０．３１９ ０．２８９
　血清与次病变侧ＢＡＬＦ ０．２８４ ０．３２６
ＳＰＣ
　血清与主病变侧ＢＡＬＦ ０．２７５ ０．３６４
　血清与次病变侧ＢＡＬＦ ０．２８０ ０．３５４
ＳＰＤ
　血清与主病变侧ＢＡＬＦ ０．７３１ ０．００５
　血清与次病变侧ＢＡＬＦ ０．３９６ ０．１８１

３　讨论

小儿ＣＡＰ是儿童时期最常见的感染性疾病之
一，ＭＰＰ是小儿ＣＡＰ中一种常见的类型，近年发病
率较高，流行较广。目前临床上无准确、有效反映肺

组织感染后损伤、修复程度和对预后进行客观评估

的生化指标。小儿呼吸道的先天免疫系统是抵御病

原微生物侵袭的第一道防线，当受体识别致病微生

物时立即激活宿主局部炎症反应，调节过度炎症反

应对组织造成的损伤。肺表面活性物质（ＰＳ）是由
ＡＥＣⅡ合成和分泌的脂质和蛋白质复合物，主要由
９０％的磷脂和 １０％的 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组成［１７］。ＳＰ
Ａ、Ｄ具有中和病毒、清除细菌、真菌、凋亡和坏死细
胞，下调免疫反应，消除炎症等作用［１０］。ＰＳ在磷脂
中二棕榈酰卵磷脂和 ＳＰＢ、Ｃ的参与下具有降低肺
泡气液界面肺表面张力的重要作用［１７］。最近的研

究显示磷脂酰甘油和磷脂酰肌醇参与了炎症反应的

调节［１７］。幼鼠和儿童ＡＥＣⅡ被肺炎链球菌感染后
细胞超微结构的变化［１８］与儿童肺组织正常 ＡＥＣⅡ
的凋亡［１９］明显不同，在感染早期细胞质内线粒体和

板层小体数量明显增加，表明 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ在急性
损伤和上皮细胞被激活时合成和分泌增加［１０］，并释

放至肺泡腔内，使ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量增加。
肺炎支原体（Ｍｙｃｏｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ，ＭＰ）对宿主细
胞的损伤可能是通过粘附宿主细胞后融合进入宿主

细胞所致［２０］。Ｌｅｄｆｏｒｄ等［２１］报道ＳＰＡ可以维持ＭＰ
感染鼠气道和宿主的防御系统的稳定状态。Ｐｉ
ｂｏｏｎｐｏｃａｎｕｎ等［２２］报道 ＳＰＡ以高亲和力与 ＭＰ结
合［４］，通过不饱和的磷脂酰甘油识别 ＭＰ减弱其生
长。ＳＰＤ也可以通过配体与 ＭＰ结合［４］。这表明

ＳＰＡ、Ｄ参与肺组织被ＭＰ感染过程，可以通过检测

ＭＰＰ患儿血清中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量评估肺组织感
染损伤的程度及修复状况。宿主被感染时，肺泡上

皮细胞和周围毛细血管受到不同程度的损伤，肺泡

毛细血管通透性增加。被 ＭＰ感染的 ＡＥＣⅡ合成
和释放的ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ从肺泡腔渗漏到通透性增强
的肺泡毛细血管中并随血流入血［８］，导致在体循环

血液中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平上升。ＡＥＣⅡ在严重损
伤时裂解坏死，进一步释放 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ进入肺泡
腔，致使感染严重的病变侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
的水平明显升高。本研究中，病变侧或主病变侧被

感染肺组织ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的含量明显高于
健侧或次病变侧ＢＡＬＦ和血清中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的含
量，表明与上述机制相符，说明肺组织被ＭＰ感染时
造成ＡＣＥⅡ和肺泡毛细血管损伤，致使被感染肺组
织肺泡腔中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ明显高于未被感染肺组
织，并随毛细血管通透性增强而入血，使血清中 ＳＰ
Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平增高。

为明确肺组织被感染程度对 ＢＡＬＦ和血清中
ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的影响，将单侧病变组、双侧病变组血
清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ与健侧和次病变侧 ＢＡＬＦ相比，
在单侧病变组，即健侧肺组织未被感染时，血清中

ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ水平明显低于健侧 ＢＡＬＦ水平，差异显
著，表明ＡＣＥⅡ释放至肺泡腔内的 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ含量
较少，且渗漏至肺泡毛细血管内的含量极少，导致血

液中含量较低。在双侧病变组（包括主病变侧和次

病变侧），即使次病变侧感染程度较轻，来源于双肺

的血清中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平也显著升高，接近次病
变侧ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平，但明显低于主病
变侧ＢＡＬＦ中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平。由此可见血清中
ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平与肺组织感染损伤程度有关，随
着肺组织被感染程度的加重与感染的扩展，血清中

ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ水平呈上升趋势。
通过研究血清中ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量与被感染肺

组织ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ含量的相关性，发现在
单侧肺组织被感染时血清中ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ含量与被感
染的病变侧肺组织ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ含量和未被
感染的健侧肺组织ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ含量均无相
关性；血清中 ＳＰＢ含量与病变侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＢ含
量无相关性，与健侧 ＢＡＬＦ中 ＳＰＢ含量呈负相关
性。提示在感染早期或炎症损伤初期，血清中 ＳＰ
Ａ、Ｃ、Ｄ与肺组织 ＢＡＬＦ中 ＳＰＡ、Ｃ、Ｄ无密切相关
性，这可能与肺组织感染损伤的阶段和程度有关。

血清中ＳＰＢ与未被感染肺组织ＢＡＬＦ中ＳＰＢ呈负
相关可能受本次研究标本数量所限，需在进一步的

深入研究中证实。

·１３９·
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当双侧肺组织感染时，血清中 ＳＰＤ含量与主
病变侧ＢＡＬＦ中ＳＰＤ含量存在显著差异，又接近健
侧（次病变侧）ＢＡＬＦ中ＳＰＤ水平，且随着感染扩展
与加重，与主病变侧ＢＡＬＦ中ＳＰＤ含量存在着密切
相关性。

本研究结果虽与 Ｔａｆｅｌ等［２３］报道 ＳＰＢ、Ｃ在急
慢性气道炎症性患儿ＢＡＬＦ中没有变化这一结果不
同，但与本课题组前期报道的２００９年流行性甲型
Ｈ１Ｎ１流感重症肺炎患儿血清 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ的变化
研究结果一致［２４］。由此推测ＳＰＢ、Ｃ可能在肺组织
感染过程中起一定作用，具体机制有待深入探讨。

本研究因无健康儿童 ＢＡＬＦ和血清中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
作正常对照组，且受样本数量限制，研究结果存在一

定的局限性，需要今后深入系统地研究。

综上所述，小儿ＭＰＰ患儿血清中 ＳＰＡ、Ｂ、Ｃ、Ｄ
水平与肺组织感染严重程度关系密切。当肺组织感

染损伤加重时，血清中 ＳＰＤ水平与被感染肺组织
ＢＡＬＦ中ＳＰＤ水平密切相关。本研究提示，血清中
ＳＰＤ水平可能作为衡量小儿 ＣＡＰ肺组织感染损伤
严重程度和预后的生化指标，为临床提供有意义的
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