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钙卫蛋白S100 A8/A9对肺炎支原体肺炎患儿
病情严重程度的预测价值

周佩 彭力 徐露 刘清华 黄寒 钟礼立

（湖南师范大学附属第一医院/湖南省人民医院儿童医学中心儿童呼吸病学湖南省重点实验室，

湖南长沙 410005）

［摘要］ 目的　探讨钙卫蛋白 S100 A8/A9 复合物在重症肺炎支原体肺炎 （severe Mycoplasma pneumoniae 

pneumonia, SMPP） 患儿病情评估中的作用。方法　前瞻性纳入 136 例 MPP 患儿与 30 例健康对照儿童。根据病情

严重程度，将 MPP 组患儿分为轻症亚组 （n=40） 和 SMPP 亚组 （n=96）。比较两组及两亚组间 S100 A8/A9 复合物

及相关炎症因子的水平差异，并分析 S100 A8/A9 在评估 MPP 严重程度中的作用。结果　MPP 组患儿 S100 A8/A9

显著高于健康对照组，其中 SMPP 组升高更显著 （P<0.05）。多因素 logistic 回归分析发现血清 C 反应蛋白 （C 

reactive protein, CRP） 及 S100 A8/A9 升高与 SMPP 密切相关 （P<0.05）。受试者操作特征曲线分析结果显示血清

S100 A8/A9 联合 CRP 预测 SMPP 的曲线下面积为 0.904，高于 S100 A8/A9、CRP 单独预测 SMPP 的 AUC （P<0.05），

其特异度为 0.718，灵敏度为 0.952。结论　S100 A8/A9 与 MPP 病情严重程度密切相关，S100 A8/A9 联合 CRP 更有

利于判断 MPP 患儿的病情严重程度。 ［中国当代儿科杂志，2024，26 （7）：716-722］
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pneumoniae pneumonia in children
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Abstract: Objective　To investigate the role of calprotectin S100 A8/A9 complex in evaluating the condition of 

children with severe Mycoplasma pneumoniae pneumonia (SMPP). Methods　 A prospective study was conducted 

among 136 children with Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP) and 30 healthy controls. According to the severity 

of the condition, the children with MPP were divided into mild subgroup (40 children) and SMPP subgroup (96 

children). The levels of S100 A8/A9 complex and related inflammatory factors were compared between the MPP group 

and the healthy control group, as well as between the two subgroups of MPP. The role of S100 A8/A9 in assessing the 

severity of MPP was explored. Results　The MPP group had a significantly higher level of S100 A8/A9 than the healthy 

control group, with a significantly greater increase in the SMPP subgroup (P<0.05). The multivariate logistic regression 

analysis showed that the increases in serum C reactive protein (CRP) and S100A8/A9 were closely associated with 

SMPP (P<0.05). The receiver operating characteristic (ROC) curve analysis showed that the combined measurement of 

serum S100 A8/A9 and CRP had an area under the ROC curve of 0.904 in predicting SMPP, which was significantly 

higher than the AUC of S100 A8/A9 or CRP alone (P<0.05), with a specificity of 0.718 and a sensitivity of 0.952. 

Conclusions　 S100 A8/A9 is closely associated with the severity of MPP, and the combination of S100 A8/A9 with 

CRP is more advantageous for assessing the severity of MPP in children.
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肺 炎 支 原 体 肺 炎 （Mycoplasma pneumoniae 

pneumonia, MPP） 是儿童社区获得性肺炎的主要类

型之一，占比可达 40%［1］。随着重症肺炎支原体肺

炎 （severe Mycoplasma pneumoniae pneumonia, 

SMPP） 病例的增加，其非特异性的临床表现给临

床诊治带来了挑战。寻找能够评估 MPP 病情严重

程度的血清分子标志物，对于 SMPP 的临床诊治具

有重要意义。

MPP 的致病机制主要涉及直接损伤和免疫损

伤 ， 两 者 高 度 相 关 。 肺 炎 支 原 体 （Mycoplasma 

pneumoniae, MP） 可以通过顶端结构黏附在宿主细

胞 膜 上 ， MP 脂 蛋 白 可 被 Toll 样 受 体 （Toll-like 

receptor, TLR） 异 二 聚 体 （TLR2/6 和 TLR2/1） 识

别，从而上调促炎细胞因子［2］。这一过程导致大

量炎性细胞及介质在肺部聚集，参与 MPP 的发生

发展。但目前尚缺乏可靠的标志物来预测 SMPP。

钙卫蛋白 S100 A8 及 S100 A9 是反映免疫细胞激活

和炎症的生物标志物［3-4］，研究表明该指标可能是

潜 在 的 社 区 获 得 性 肺 炎 诊 断 及 预 后 标 志 物［5］。

2020 年 Havelka 等［6］ 研究发现钙卫蛋白在区分细

菌、支原体和病毒感染方面有良好的鉴别能力。

同时有研究显示 S100 A8/A9 可作为预测社区获得

性肺炎患儿病情严重程度和建立治疗分级的生物

标 志 物［7］， 但 目 前 为 止 尚 无 S100 A8/A9 对 单 纯

MPP 患儿及其病情严重程度预测价值的相关研究。

因此本研究旨在分析 S100 A8/A9 和相关炎性因子

在 MPP 患儿中的表达情况，并探讨其在 MPP 患儿

病情严重程度中的预测价值，以期为临床提供参

考依据。

1 资料与方法

1.1　一般资料

前瞻性纳入2023年10—12月于湖南师范大学附

属第一医院就诊的 136 例 MPP 患儿为研究对象，其

中男55例，女81例，平均发病年龄 （7.1±2.6） 岁，

平均发热时间 （5.1±2.8） d。纳入标准：（1） MPP

符合 《儿童肺炎支原体肺炎诊疗指南 （2023 年

版）》 中相关诊断标准［8］；（2） 入院时年龄≤14

岁；（3） 临床资料完整，患儿家属已签署知情同

意书。排除标准：（1） 近 1 个月内使用过糖皮质激

素；（2） 伴有发育不良或营养不良；（3） 伴有潜

在慢性呼吸系统疾病；（4） 伴有先天性心脏病；

（5） 合并其他感染性疾病；（6） 合并自身免疫系

统疾病；（7） 合并其他病原体引起的肺部感染。

参照 《儿童肺炎支原体肺炎诊疗指南 （2023 年

版）》［8］中轻症、重症诊断标准将 MPP 组分为轻症

MPP 亚组 （40 例） 和 SMPP 亚组 （96 例）。

另选择同期于我院体检的健康儿童 30 例作为

健康对照组，其中男 16 例，女 14 例，平均年龄

（7.5±0.4） 岁 。 MPP 组 和 健 康 对 照 组 性 别 （χ2=

1.156，P=0.282）、年龄 （t=0.645，P=0.520） 比较

差异均无统计学意义。

本研究经我院伦理委员会批准 （批号：2024-

170），并获得患儿家属的知情同意。

1.2　资料收集

（1） 患儿一般资料，包括性别、年龄、发热

时间。（2） 收集入院时实验室检查结果，包括 C 反

应 蛋 白 （C reactive protein, CRP）、 降 钙 素 原

（procalcitonin, PCT）、血常规、血清铁蛋白 （serum 

ferritin, SF） 、 红 细 胞 沉 降 率 （erythrocyte 

sedimentation rate, ESR）、 乳 酸 脱 氢 酶 （lactate 

dehydrogenase, LDH）、D-二聚体 （D-dimer, D-D）、

细 胞 因 子 ［白 介 素 （interleukin, IL） -1β、 IL-2、

IL-4、IL-5、IL-6、IL-8、IL-10、IL-12p70、IL-17、

干扰素 （interferon, IFN） -α、IFN-γ、肿瘤坏死因

子 α （tumor necrosis factor-α, TNF-α）］ 等，计算

中 性 粒 细 胞 与 淋 巴 细 胞 比 值 （neutrophil to 

lymphocyte ratio, NLR）。

1.3　血清S100 A8/A9水平及细胞因子测定

留取研究对象入院时静脉血 3 mL，3 500 r/min

离心 10 min， 取上层血清检测。按照试剂盒 （广

州瑞博奥生物公司，批号：ELH-S100A8-9-1） 说

明书采用酶联免疫吸附试验对血清 S100 A8/A9 复

合物进行定量分析。由于原始数据的数值范围非

常大，为了减小数据变异性，本研究对结果进行

对数转换处理。

1.4　统计学分析

采用 SPSS 25.0 软件进行数据处理和分析。正

态分布的计量资料以均数±标准差 （x̄ ± s） 表示，

组间比较采用两样本 t 检验；非正态分布的计量资

料以中位数 （四分位数间距）［M （P25，P75）］ 表

示，组间比较采用 Wilcoxon 秩和检验。计数资料以

例数表示，组间比较采用 χ2 检验。采用 Spearman

秩相关法进行相关性分析，相关系数|rs|≥0.75 为强
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相关，0.3≤|rs|<0.75 为中度相关，|rs|<0.3 为弱相关。

计算方差膨胀因子 （variance inflation factor, VIF）

评估各变量间的多重共线性，并通过多因素 logistic

回归分析 MPP 病情严重程度的影响因素。绘制受

试者操作特征曲线 （receiver operating characteristic 

curve, ROC 曲线） 分析 S100 A8/A9、CRP 单独及联

合对 MPP 患儿病情严重程度的预测价值，曲线下

面 积 （area under the curve， AUC） 比 较 采 用

DeLong's 检验。以 P<0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1　MPP组与健康对照组资料比较

MPP 组 患 儿 NLR、 CRP、 PCT、 ESR、 SF、

LDH、IL-4、IL-6、IL-10、IL-17、IFN-γ、TNF-α、

D-D 及 log2 S100 A8/A9 水 平 高 于 健 康 对 照 组 （P

<0.05），两组 IL-1β、IL-2、IL-5、IL-8、IL-12p70、

IFN- α 水 平 比 较 差 异 无 统 计 学 意 义 （P>0.05），

见表 1。

2.2　轻症MPP亚组和SMPP亚组资料比较

轻症 MPP 亚组和 SMPP 亚组在年龄、性别上差

异 无 统 计 学 意 义 （P>0.05）。 SMPP 亚 组 患 儿 的

NLR、CRP、PCT、ESR、SF、LDH、IL-4、IL-6、

IL-17、IFN-γ、D-D 及 log2 S100 A8/A9 水平比轻症

组高，差异有统计学意义 （P<0.05）。见表 2。

表1　MPP组和健康对照组资料比较 ［M （P25，P75）］

项目

NLR

CRP (mg/L)

PCT (ng/mL)

ESR (mm/h)

SF (ng/mL)

LDH (U/L)

IL-1β (pg/mL)

IL-2 (pg/mL)

IL-4 (pg/mL)

IL-5 (pg/mL)

IL-6 (pg/mL)

IL-8 (pg/mL)

IL-10 (pg/mL)

IL-12p70 (pg/mL)

IL-17 (pg/mL)

IFN-α (pg/mL)

IFN-γ (pg/mL)

TNF-α (pg/mL)

D-D (μg/mL)

log2 S100 A8/A9 (pg/mL)

健康对照组 (n=30)

0.97(0.82, 1.12)

0.50(0.50, 2.90)

0.01(0.01, 0.02)

7.00(5.50, 10.00)

62.00(48.30, 92.90)

230.40(210.45, 276.05)

1.64(1.20, 4.30)

1.30(1.07, 1.64)

1.32(0.64, 1.74)

2.05(1.21, 2.78)

1.70(1.07, 2.32)

1.40(0.90, 4.62)

1.54(0.86, 2.39)

1.39(1.26, 1.66)

2.77(2.17, 4.08)

2.09(1.60, 2.85)

6.20(5.10, 8.31)

2.38(1.34, 2.89)

0.19(0.15, 0.26)

21.50(20.97, 22.31)

MPP 组 (n=136)

2.35(1.72, 3.34)

23.21(12.34, 65.59)

0.07(0.05, 0.14)

37.00(25.50, 52.50)

93.90(69.25, 134.85)

323.35(269.20, 400.02)

1.88(1.19, 2.79)

1.64(1.22, 2.00)

2.47(1.54, 3.35)

2.07(1.56, 2.77)

17.24(10.04, 30.64)

1.74(0.88, 2.59)

2.57(1.90, 3.38)

1.76(0.90, 2.61)

3.51(2.44, 5.33)

2.10(1.46, 2.73)

21.21(8.99, 38.52)

3.23(2.18, 6.65)

0.52(0.39, 0.78)

24.53(24.19, 24.83)

Z 值

6.586

7.258

6.483

7.303

3.409

5.501

0.708

1.192

5.595

1.136

7.603

1.403

6.538

0.952

2.181

0.892

2.506

4.464

6.945

7.716

P 值

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.001

<0.001

0.479

0.233

<0.001

0.256

<0.001

0.161

<0.001

0.341

0.029

0.372

0.012

<0.001

<0.001

<0.001

注：［NLR］ 中性粒细胞与淋巴细胞比值；［CRP］ C 反应蛋白；［PCT］ 降钙素原；［ESR］ 红细胞沉降率；［SF］ 血清铁蛋白；［LDH］
乳酸脱氢酶；［IL］ 白介素；［IFN］ 干扰素；［TNF-α］ 肿瘤坏死因子 α；［D-D］ D-二聚体。

表 2　轻症MPP亚组和SMPP亚组资料比较

年龄 (x̄ ± s, 岁)

性别 (男/女, 例)

NLR [M(P25, P75)]

CRP [M(P25, P75), mg/L]

PCT [M(P25, P75), ng/mL]

ESR [M(P25, P75), mm/h]

6.8±2.8

20/20

2.11(1.25, 3.15)

10.63(5.07, 19.81)

0.05(0.03, 0.11)

33.00(18.00, 44.00)

7.2±2.5

35/61

2.61(1.89, 3.47)

49.08(38.00, 72.42)

0.08(0.05, 0.16)

39.00(28.75, 55.25)

0.743

2.150

2.984

8.284

2.008

1.989

0.459

0.143

0.003

<0.001

0.045

0.047

项目 轻症 MPP 亚组 (n=40) SMPP 亚组 (n=96) t/χ2/Z 值 P 值
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2.3　MPP 组患儿 log2 S100 A8/A9 与临床指标相

关性分析

log2 S100 A8/A9 与 CRP、 SF、 LDH、 IL-6、

IFN-γ、D-D 呈中度正相关 （P<0.001），log2 S100 

A8/A9 与 NLR、PCT、ESR、IL-4、IL-17 呈弱正相

关 （P<0.05），见表 3。

2.4　多因素 logistic 回归分析 MPP 患儿病情严重

程度的影响因素

对表 2 中差异存在统计学意义的指标进行共线

性检验，结果显示：PCT、SF、IFN-γ、D-D 的 VIF

均>10 （分别为 47.421、21.969、48.336、16.699）；

余变量的 VIF 均<2，不存在多重共线性。多因素

logistic 回归分析结果显示，CRP、log2 S100 A8/A9

升高与 SMPP 的发生密切相关 （P<0.05）。见表 4。

SF [M(P25, P75), ng/mL]

LDH [M(P25, P75), U/L]

IL-1β [M(P25, P75), pg/mL]

IL-2 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-4 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-5 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-6 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-8 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-10 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-12p70 [M(P25, P75), pg/mL]

IL-17 [M(P25, P75), pg/mL]

IFN-α [M(P25, P75), pg/mL]

IFN-γ [M(P25, P75), pg/mL]

TNF-α [M(P25, P75), pg/mL]

D-D [M(P25, P75), μg/mL]

log2 S100 A8/A9 [M(P25, P75), pg/mL]

80.10(62.05, 98.45)

301.45(261.90, 339.38)

1.39(1.20, 4.45)

1.74(1.30, 2.29)

1.44(1.05, 2.46)

1.93(1.55, 2.10)

14.00(8.15, 23.51)

1.40(1.40, 4.62)

2.02(1.89, 2.56)

1.39(1.26, 1.48)

3.28(2.08, 4.89)

1.96(1.59, 3.28)

13.60(6.78, 24.97)

3.68(2.18, 6.53)

0.31(0.22, 0.53)

24.22(23.69, 24.66)

107.00(73.90, 157.55)

351.70(273.85, 426.73)

2.68(1.20, 3.95)

1.30(1.08, 1.75)

2.44(1.67, 3.42)

2.40(1.58, 3.25)

20.57(13.19, 44.58)

1.93(1.40, 6.11)

2.71(2.20, 3.55)

1.40(1.28, 1.85)

4.71(2.57, 5.64)

2.09(1.60, 2.85)

23.13(11.22, 47.67)

3.02(2.18, 6.76)

0.91(0.42, 1.61)

24.72(24.28, 24.95)

2.600

3.104

0.424

1.713

2.578

1.489

2.301

0.814

0.930

1.143

2.158

0.116

2.558

0.523

3.612

4.236

0.009

0.002

0.671

0.087

0.010

0.136

0.021

0.416

0.352

0.253

0.031

0.908

0.011

0.601

<0.001

<0.001

续表1

项目 轻症 MPP 亚组 (n=40) SMPP 亚组 (n=96) t/χ2/Z 值 P 值

注：［NLR］ 中性粒细胞与淋巴细胞比值；［CRP］ C 反应蛋白；［PCT］ 降钙素原；［ESR］ 红细胞沉降率；［SF］ 血清铁蛋白；［LDH］
乳酸脱氢酶；［IL］ 白介素；［IFN］ 干扰素；［TNF-α］ 肿瘤坏死因子 α；［D-D］ D-二聚体。

续表2

表3　MPP组log2 S100 A8/A9与临床指标相关性分析

指标

NLR

CRP

PCT

ESR

SF

LDH

IL-4

IL-6

IL-17

IFN-γ
D-D

rs值

0.216

0.629

0.198

0.245

0.410

0.413

0.157

0.514

0.202

0.501

0.503

P 值

<0.001

<0.001

0.002

<0.001

<0.001

<0.001

0.024

<0.001

0.004

<0.001

<0.001

注：［NLR］ 中性粒细胞与淋巴细胞比值；［CRP］ C 反应蛋
白；［PCT］ 降钙素原；［ESR］ 红细胞沉降率；［SF］ 血清铁蛋白；

［LDH］ 乳酸脱氢酶；［IL］ 白介素；［IFN］ 干扰素；［TNF-α］ 肿
瘤坏死因子 α；［D-D］ D-二聚体。
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2.5　MPP相关检测指标对SMPP的预测价值

ROC 曲线分析结果显示，CRP、S100 A8/A9 预

测 SMPP 的 AUC 分别为 0.821、0.851 （P<0.05），最

佳截断值分别为 58.445 mg/L、27.425 μg/mL，灵敏

度 分 别 为 0.738、 0.714， 特 异 度 分 别 为 0.895、

0.947。S100 A8/A9+CRP 的 AUC 为 0.904 （P<0.05），

灵敏度为 0.718，特异度为 0.952。S100 A8/A9+CRP

预测 SMPP 的 AUC 高于 S100 A8/A9 或 CRP 单独预

测 SMPP 的 AUC （分别 Z=2.077、2.015，P=0.038、

0.044）。见表 5。

表5　相关指标对SMPP的预测价值

指标

CRP

S100 A8/A9

S100 A8/A9+CRP

AUC(95%CI)

0.821(0.717~0.925)

0.851(0.754~0.948)

0.904(0.831~0.976)

约登指数

0.633

0.661

0.670

最佳临界值

58.445 mg/L

27.425 μg/mL

-

灵敏度

0.738

0.714

0.718

特异度

0.895

0.947

0.952

P 值

<0.001

<0.001

<0.001

注：［CRP］ C 反应蛋白；［AUC］ 曲线下面积。

表4　多因素logistic回归分析MPP患儿病情严重程度的影响因素

项目

CRP (mg/L)

NLR

ESR (mm/h)

LDH (U/L)

IL-4 (pg/mL)

IL-6 (pg/mL)

IL-17 (pg/mL)

log2 S100 A8/A9 (pg/mL)

常量

B

0.05

0.04

0.83

0.01

1.00

0.01

0.02

0.13

23.91

SE

0.03

0.22

0.95

0.01

1.08

0.03

0.10

0.04

23.30

Waldχ2

3.94

0.04

0.77

0.85

0.86

0.05

0.03

9.74

1.05

OR(95%CI)

1.05(1.00 ~ 1.11)

1.05(0.68 ~ 1.62)

2.30(0.36 ~ 14.83)

1.01(0.99 ~ 1.02)

0.37(0.04 ~ 3.06)

1.01(0.95 ~ 1.07)

1.02(0.83 ~ 1.25)

1.13(1.05 ~ 1.23)

P

0.047

0.841

0.380

0.357

0.354

0.823

0.858

0.002

0.305

注：［CRP］ C 反应蛋白；［NLR］ 中性粒细胞与淋巴细胞比值；［ESR］ 红细胞沉降率；［LDH］ 乳酸脱氢酶；［IL］ 白介素。各变量均
为连续型变量。

3 讨论

MP 是最小的原核致病微生物，同时也是儿童

社区获得性肺炎中的主要病原体，全球每 3~7 年出

现一次流行高峰。近年来儿童 SMPP 发病率逐渐增

加，且年龄在 5 岁以下的儿童发病率逐渐上升，甚

至婴儿也有较高的发病率［1，9-10］。相对于轻症 MPP

患儿而言，SMPP 易发生严重的肺内/肺外并发症，

包括坏死性肺炎、塑型支气管炎、胸腔积液、诱

导哮喘急性发作、肺栓塞、脑炎、血栓等，甚至

导致死亡［8， 11］。因此，寻找能够评估 MPP 病情严

重程度的血清标志物，对于 SMPP 的诊治具有重要

临床意义。

SMPP 的发生与 MP 感染后刺激机体 T 细胞活

化，促进体内细胞因子及炎症因子过度表达，加

重机体炎症反应及免疫紊乱相关［12］。CRP、PCT、

ESR、SF、LDH 等非特异性炎症指标，以及综合反

映中性粒细胞和淋巴细胞水平的 NLR、凝血功能

指标 D-D，均与 MPP 的严重程度有关［13-14］。有研究

表 明 SMPP 患 儿 以 上 指 标 均 可 有 不 同 程 度 的 增

高［15-18］，本研究结果与之相符。其中 CRP 作为急

性期反应蛋白，对儿童肺炎的严重程度、肺外损

伤及预后均有一定的预测价值［16，19-23］，本研究结

果亦提示 CRP 与 MPP 患儿发展成 SMPP 密切相关。

细胞因子是一类介导细胞间相互作用的可溶

性分子，具有多种免疫和炎症调节功能，其在

SMPP 的发病机制中发挥重要作用。多项研究分析

比较健康对照组、轻症 MPP 组及 SMPP 组患儿中细

胞因子的水平变化，结果提示，与健康对照组相

比，MPP 患儿 IL-4、IL-6、IFN-γ、IL-17 显著增高，

并在 SMPP 组患儿中进一步升高［14， 24-26］，本研究结

果与之一致。IL-4 促进 Th2 细胞分化，刺激 B 细胞

产生过量免疫球蛋白 E，加重气道高反应及肺部损

伤。IL-6 是一种重要的促炎因子，在 MPP 患儿中

表达显著增加［27］。研究表明，IL-6 可能通过促进 T

细胞的分化和极化，增加炎症细胞因子的释放，
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加剧炎症反应；IL-6 可以作为初始 CD4+ T 细胞向

Th17 细胞分化的关键诱导因子，通过激活 STAT3

信号通路，诱导 Th17 细胞特异性转录因子的表达，

导致分泌大量 IL-17［28］。IFN-γ 的作用在于加剧炎

症和对机体的损害，其在 MPP 患儿中的表达研究

结果不一。大部分研究显示，MPP 组患儿 IFN-γ 较

正常对照组明显升高，SMPP 组较轻症 MPP 组更

高［14，29］，本研究结果与之相符。然而本研究多因

素 logistic 回归分析表明，这些炎症因子与 MPP 患

儿病情程度无显著关联，可能其检测水平受病程

及治疗药物的影响较大，提示未来仍需进行更多

精准设计的大样本前瞻性研究来明确。

S100 A8、S100 A9 是 S100 钙卫蛋白家族成员，

主要由中性粒细胞及单核细胞分泌，占中性粒细

胞胞质蛋白的 45%。由于单体 S100 A8 和 S100 A9

的稳定性较低，异二聚体 S100 A8/A9 是血浆中存

在的主要形式。机体感染 MP 后，体内的中性粒细

胞数量显著增加并迁移到肺部促进释放 S100 A8/

A9［30］。本研究中 MPP 组与健康对照组儿童相比，

S100 A8/A9 浓度显著增高，尤其在 SMPP 患儿中升

高更显著，表明 S100 A8/A9 与 MPP 严重程度紧密

相关。同时，本研究发现 MPP 组血浆 S100 A8/A9

与 CRP、LDH、IL-6、IFN-γ、SF、D-D 水平均呈中

度正相关。因此推测，MPP 患儿血清 S100 A8/A9

水平的增高除与体内炎性细胞因子的表达增加有

关外，也可能与凝血功能异常相关。本研究中，

多 因 素 logistic 回 归 分 析 显 示 S100 A8/A9 升 高 与

SMPP 的发生密切相关，ROC 曲线分析进一步表明

S100 A8/A9 与 CRP 联合检测在预测 SMPP 方面优于

单独检测，联合检测 AUC 可达 0.904。这提示两项

指标联合检测能更准确地评估 MPP 患儿的病情严

重 程 度 ， 其 预 测 灵 敏 度 和 特 异 度 分 别 为 0.718、

0.952。因此临床医生可根据该指标对 MPP 患儿病

情严重程度进行预测，并为 SMPP 患儿提供早期诊

断及治疗。

综上所述，血清 S100 A8/A9 与 MPP 患儿严重

程度密切相关，未来可能成为预测 MPP 患儿疾病

严重程度的新血清分子标志物。同时，相较于传

统炎症指标而言，S100 A8/A9 联合 CRP 在 MPP 病

情严重程度评估方面有更高价值，对于疾病严重

程度的预测有重要临床意义。
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