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论著·临床研究

支气管肺炎患儿免疫功能变化的临床分析

朱晓华１　陈强１　柯江维２　刘建梅１　李岚１　李建１　何美娟１　胡次浪１

（江西省儿童医院 １．呼吸科；２．检验科；江西 南昌　３３０００６）

　　［摘　要］　目的　通过检测普通和重症支气管肺炎患儿血清补体、免疫球蛋白、淋巴细胞亚群变化，探讨免疫
功能检测在支气管肺炎中可能的作用。方法　纳入符合诊断标准的普通和重症支气管肺炎患儿各２０例，同时选
取健康儿童２０例为对照组。采用免疫速率散射比浊法和六色流式细胞仪分析法检测各组儿童血清ＩｇＡ、ＩｇＧ、ＩｇＭ、
补体Ｃ３、Ｃ４及淋巴细胞亚群 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋及 ＣＤ１９＋指标变化。结果　普通及重症肺炎组
ＩｇＡ水平均较对照组明显降低（Ｐ＜０．０５）；重症肺炎患儿ＩｇＧ水平较对照组降低（Ｐ＜０．０５）；两组肺炎患儿ＩｇＭ、补
体Ｃ３、Ｃ４水平与对照组比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；重症肺炎组 ＣＤ４＋、ＣＤ３＋水平均较对照组降低（Ｐ
＜０．０５），而ＣＤ１９＋水平高于对照组（Ｐ＜０．０５），ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水平低于对照组及普通肺炎组（均Ｐ＜０．０５）；两组肺
炎患儿ＣＤ８＋水平及ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值与对照组比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　支气管肺炎患儿存
在免疫功能的紊乱，在重症组更为明显，免疫水平的变化与肺炎病情的严重程度相关。支气管肺炎患儿免疫功能检
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　　支气管肺炎是儿童呼吸系统常见病、多发病，是
婴幼儿时期主要的死亡原因，重症肺炎更为凶险，可

迅速出现严重并发症而危及生命。近年来支气管肺

炎免疫学发病机制的研究成为热点，本研究选择普

通型及重症型支气管肺炎患儿进行体液免疫、淋巴

细胞亚群免疫功能检测，通过分析其免疫功能变化

的特点，进一步探讨免疫功能检测在肺炎患儿中的

可能作用，为更好地判断临床病情及选择适当的治

·５７１·
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疗方案提供更多的理论依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
选择２０１０年９月至２０１２年２月于江西省儿童

医院呼吸科住院的支气管肺炎患儿４０例为研究对
象，所有患儿均符合《实用儿科学》支气管肺炎诊断

标准［１］，且入选病例均已排除先天性免疫缺陷病，

无免疫调节药物使用史。按 ＷＨＯ肺炎及重症肺炎
诊断标准［２］将４０例肺炎患儿分为普通组和重症组，
普通肺炎组共２０例，其中男１４例，女６例，平均年
龄１．８±２．０岁；重症肺炎组共２０例，其中男１６例，
女４例，平均年龄１．６±１．８岁。另将于我院儿童保
健门诊行健康体检的２０例健康儿童作为正常对照
组，其中男１７例，女３例，平均年龄２．０±２．６岁。
各组在年龄、性别组成上差异均无统计学意义（Ｐ
＞０．０５）。本研究已获医院伦理委员会批准。
１．２　研究方法
１．２．１　血清免疫球蛋白和补体检测　　两组肺炎
患儿和对照组儿童分别于入院确诊当日及体检时采

集静脉抗凝血 ２ｍＬ，采用免疫速率散射比浊法
（ＢＮＰ特定蛋白分析仪，德国西门子）测定血清ＩｇＡ、
ＩｇＧ、ＩｇＭ、补体Ｃ３、Ｃ４水平。
１．２．２　淋巴细胞免疫亚群的检测　　采集入院确
诊当日两组肺炎患儿和体检时对照组儿童静脉抗凝

血２ｍＬ，采用流式细胞术（六色流式细胞仪，美国
ＢＤ公司）检测血清 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＣＤ１６＋

ＣＤ５６＋及ＣＤ１９＋水平。

１．３　统计学分析
采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件对数据进行统计学分

析，计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间比
较采用单因素方差分析（Ｆ检验），组间两两比较采
用ＬＳＤｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　 结果

２．１　各组儿童血清免疫球蛋白和补体检测
普通及重症肺炎组血清ＩｇＡ水平均较正常对照

组明显降低（Ｐ＜０．０５）；重症肺炎组血清 ＩｇＧ水平
较对照组降低（Ｐ＜０．０５）；两组肺炎患儿血清 ＩｇＭ、
补体Ｃ３、Ｃ４水平与正常对照组比较差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５），见表１。

表１　各组免疫球蛋白及补体水平比较　（ｘ±ｓ，ｇ／Ｌ）

组别 例数 ＩｇＧ ＩｇＡ ＩｇＭ 补体Ｃ３ 补体Ｃ４

对照组 ２０ ９．７±２．５ １．３±０．６ １．３±０．５ １．０４±０．１９ ０．２２±０．０９
普通组 ２０ ８．６±３．９ ０．７±０．４ａ１．３±０．６ １．０３±０．５４ ０．２２±０．１０
重症组 ２０ ６．８±３．５ａ０．６±０．２ａ１．１±０．４ ０．９１±０．５３ ０．２１±０．０７
Ｆ值 ３．８３０ １６．１０２ １．７１３ ０．５４９ ０．０２４
Ｐ值 ０．０２８ ＜０．００１ ０．１９０ ０．５８１ ０．９７６

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５

２．２　各组儿童Ｔ淋巴细胞免疫亚群检测
普通及重症肺炎组患儿血清ＣＤ４＋、ＣＤ３＋水平均

较对照组降低，但仅重症组与对照组比较差异有统计

学意义（均Ｐ＜０．０５）；重症组血清ＣＤ１９＋水平较对照
组升高（Ｐ＜０．０５），而血清ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水平较对照
组和普通组降低（Ｐ＜０．０５）；ＣＤ８＋水平和 ＣＤ４＋／
ＣＤ８＋比值在３组间差异均无统计学意义，见表２。

表２　各组Ｔ淋巴细胞亚群检测结果　（ｘ±ｓ，％）

组别 例数 ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋ ＣＤ４＋ ＣＤ８＋ ＣＤ１９＋ ＣＤ３＋ ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

对照组 ２０ ９．４±５．５ ３９．３±７．６ ２１．０±２．８ ２０．９±５．４ ６６．９±５．７ １．９±０．５
普通组 ２０ ７．９±３．７ ３４．６±８．１ ２１．３±６．７ ２５．７±８．９ ６２．９±６．７ ２．０±１．４
重症组 ２０ ５．２±３．２ａ，ｂ ３２．８±９．８ａ ２１．１±１１．４ ２７．２±８．５ａ ５９．６±１０．７ａ ２．０±１．２
Ｆ值 ４．８８５ ３．１１５ ０．００９ ３．６５２ ４．１９６ ０．０１３
Ｐ值 ０．０１１ ０．０５２ ０．９９１ ０．０３２ ０．０２０ ０．９８７

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与普通组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

支气管肺炎为儿科常见疾病，是不同病原体或

其他因素所导致的肺部炎症，按病情可分为普通型

及重症型两大类。在全世界，每年约有１．５６亿肺炎
患儿，其中约１．５１亿患儿在发展中国家，而在我国

每年肺炎发病人数更高，达２１００万人，在所有的肺
炎患儿中，有７％～１３％属于重症肺炎［３］，是婴幼儿

时期主要死亡原因。近年来，抗感染治疗已取得了

长足进步，但重症肺炎仍是呼吸系统感染临床治疗

中面临的重要挑战之一。目前认为支气管肺炎的发

病机制除了病原体直接侵害外，还与机体免疫功能

有关。小儿免疫系统发育不健全、免疫功能不完善
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可能是支气管肺炎发生发展的重要原因。随着人们

对肺炎的病理生理机制认识的不断了解，机体免疫

状态紊乱在肺炎发生、发展中起到的作用备受关注。

目前观察体液免疫、淋巴细胞亚群免疫功能状态变

化与儿童肺炎发病关系的研究不多，对不同病情严

重程度儿童肺炎免疫功能水平变化的全面研究也鲜

有报道。

ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ的检测有助于了解支气管肺炎患
儿抗感染能力，有助于疾病的正确诊断和有效治疗。

有研究发现反复肺炎婴幼儿存在 ＩｇＡ、ＩｇＧ低下［４］，

亦有研究分析小儿支气管肺炎体液免疫功能紊乱的

病理机制可能是由于细胞免疫功能紊乱、Ｔｈ细胞功
能减退和 Ｔｈ细胞明显降低，导致外周血中 Ｔ细胞
增殖分化降低或Ｔｈ细胞受损，体液中ＩｇＧ、ＩｇＡ含量
下降，引起的机体体液免疫功能紊乱［５］。在本研究

中，普通肺炎及重症肺炎患儿血清 ＩｇＧ、ＩｇＡ水平均
较健康儿童降低，尤以重症肺炎明显，也说明支气管

肺炎患儿存在体液免疫功能紊乱、抗感染能力的低

下，血清ＩｇＧ、ＩｇＡ水平变化与肺炎病情严重程度相
关。两组肺炎患儿ＩｇＭ水平与正常对照组比较差异
无统计学意义，有研究者分析 ＩｇＭ是初次体液免疫
反应中最早产生的抗体，当炎症与抗原刺激时，从血

管渗出，可使血液及呼吸道黏膜中ＩｇＭ增多，在呼吸
道感染早期含量较高，因此在患儿血清中 ＩｇＭ水平
无明显下降［４］。

补体是具有酶活性的一组球蛋白，参与机体的

免疫反应，具有多种生物学作用。补体在其活化过

程中产生不同蛋白溶解片段介导各种生物学效应，

因此补体的不恰当激活或过度激活可引起机体的免

疫力下降，引起正常组织和细胞的损伤。本研究中

两组肺炎患儿血清补体 Ｃ３、Ｃ４水平与健康对照组
相比并无明显改变，我们分析儿童肺炎的发病可能

与补体系统参与的免疫过程关系不密切，有待增加

研究样本量来进一步分析。

淋巴细胞主要包括 Ｔ淋巴细胞、Ｂ淋巴细胞及
自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｓ，ＮＫ）。机体的免
疫平衡状态依赖于各淋巴细胞亚群之间的相互协

调、相互制约，以形成适度的免疫应答。当机体受到

细菌、病毒等感染时，免疫机制失调，淋巴细胞亚

群的数量和功能发生异常，机体就会出现免疫紊

乱，导致免疫功能降低从而引起疾病的发生与发

展，并发生一系列的病理变化。而 Ｔ细胞亚群比例
失调越严重，机体自身组织损伤越广泛［６］。有多项

研究表明，ＣＤ３＋、ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞、ＣＤ８＋Ｔ淋巴细
胞和ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞值的改变代表机体

免疫功能的改变［７８］。重症肺炎患者 Ｔ淋巴细胞因
大量凋亡而总数降低，亚群的变化又造成免疫功能

的紊乱［９］，且感染因素对机体的细胞免疫功能又具

有抑制作用。免疫抑制的出现可使得患者易于并发

感染，并使感染难于控制，导致病情恶化［１０］。持续

的Ｔ细胞降低和疾病严重评估有关，如 ＣＤ４＋水平
降低，经积极治疗１周后仍持续下降或不能恢复转
为上升提示预后可能不良［１１］。本研究结果与此相

类似，普通及重症肺炎患儿血清 ＣＤ４＋、ＣＤ３＋水平
均较对照组降低，且重症组血清 ＣＤ４＋、ＣＤ３＋水平
的降低尤为明显，提示肺炎患儿尤其是重症肺炎患

儿存在Ｔ细胞免疫功能降低的可能。
ＣＤ１９＋是一种Ｉ型跨膜糖蛋白，是 Ｂ细胞限制

性抗原，外周血中ＣＤ１９＋分子的表达高低可代表 Ｂ
淋巴细胞水平。有临床试验发现，反复呼吸道感染

患儿中，ＣＤ１９＋水平较对照组有明显升高［１２］。本研

究中普通及重症组肺炎患儿 ＣＤ１９＋水平均较对照
组有升高，尤以重症组明显，提示在呼吸道感染时，

Ｂ细胞在抗原刺激下，可进一步分化成为浆细胞分
泌抗体，不仅介导体液免疫，而且能呈递抗原并分泌

细胞因子调节免疫应答，最终导致了 ＣＤ１９＋水平的
升高［１３］，而且随着病情的进展加重，ＣＤ１９＋值有逐
渐增加趋势。

ＮＫ细胞是天然免疫系统中的重要细胞，它的
功能主要包括控制病毒和细菌的感染，调节体内环

境的稳定，产生细胞因子，对肿瘤细胞有杀伤效

应，并建立一个先天性免疫和获得性免疫间的联

系［１４］。其特征性表型主要是ＮＫ细胞表达ＣＤ５６和
ＣＤ１６分子，而不表达 ＣＤ３分子和 Ｔ细胞受体
（ＴＣＲ）［１５］。ＮＫ细胞不仅参与机体的固有免疫，直
接杀伤病原体或被感染的细胞，同时也可通过分泌

干扰素Ｃ（ＩＦＮＣ）来调节机体细胞免疫功能，功能
性ＮＫ细胞的减少可以使 ＩＦＮＣ生成减少，从而导
致Ｔｈ１／Ｔｈ２失衡［１６］。ＮＫ细胞在机体免疫调控中发
挥重要的作用，多种感染疾病的发生与 ＮＫ细胞调
节功能异常或丢失有关［１７］，测定ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水平
能比较准确地反映机体的免疫活性细胞功能状

态［１８］。本研究发现，两组不同病情肺炎患儿血清

ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水平均有降低，尤以重症组更为明显，
提示肺炎患儿尤其是重症肺炎患儿存在 ＮＫ细胞免
疫功能低下的可能，同时机体在清除病原和杀伤受

感染细胞的过程中消耗了大量的 ＮＫ细胞，亦可使
机体呈现免疫功能低下，不利于机体清除致病原和

感染的细胞，致感染得以持续或进一步加重。

已有研究发现激素和免疫球蛋白具有免疫调节
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和抗炎的药物作用，激素治疗儿童重症支原体肺炎

可以迅速改善临床症状［１９］。《儿童社区获得性肺炎

管理指南》中指出重症感染以及全身炎症严重时，

静脉注射丙种球蛋白，可以起到控制病情发展的作

用，进而促进疾病的有效恢复［２０］。

综上所述，免疫水平的改变一方面可以评估机

体免疫功能状况，反映病情严重程度，判断疾病的预

后与转归，另一方面也可以帮助我们指导临床治疗，

更好地控制与治疗疾病，缩短病程。本研究表明支

气管肺炎患儿存在体液免疫、淋巴细胞亚群免疫功

能的紊乱，重症肺炎中 ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＣＤ４＋、ＣＤ３＋、
ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水平降低明显，ＣＤ１９＋水平升高明显，
提示重症肺炎患儿免疫功能紊乱更为显著。血清

ＩｇＧ、ＩｇＡ及 ＣＤ４＋、ＣＤ３＋、ＣＤ１９＋、ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋水
平的变化与肺炎病情的严重程度相关，可以作为评

价重症感染患儿免疫功能的重要指标，也为临床上使

用免疫制剂治疗重症病例提供了一定的理论依据。
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