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摘  要 

目的：分析社区获得性肺炎(CAP)患儿血浆中肿瘤坏死因子α诱导蛋白3 (TNFAIP3)、肿瘤坏死因子α 
(TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)的表达水平，探究其与病情严重程度及预后的关系，为CAP患儿早期识别、

病情评估及治疗提供依据。方法：选取2024年6月至2025年10月内蒙古自治区人民医院儿科90例CAP患
儿，分为轻症组(50例)和重症组(40例)，另选25例健康儿童为对照组。采集各组静脉血，采用ELISA法
测定血浆TNFAIP3、TNF-α、IL-6水平，结合ROC曲线分析其对CAP严重程度及预后的预测价值，对数据

进行统计分析。结果：1) 重症CAP患儿发热、住院时间显著延长，喘息、肺实变、肺不张发生率及白细

胞、中性粒细胞绝对值、CRP、LDH水平均高于轻症组(均P < 0.05)；2) 重症组急性期血浆TNFAIP3、
TNF-α、IL-6水平高于轻症组及对照组，轻症组高于对照组，且两组急性期上述指标均高于恢复期(均P < 
0.05)；3) 急性期TNF-α与IL-6呈正相关，TNFAIP3与TNF-α和IL-6呈负相关(均P < 0.05)；4) ROC曲线

显示，TNFAIP3、TNF-α、IL-6的AUC均 > 0.7，联合诊断AUC达0.93，优于单个指标。结论：TNFAIP3、
TNF-α、IL-6参与儿童CAP急性炎症反应，其水平可反映病情严重程度；重症CAP患儿可能存在促炎因子

过度表达，而抑炎因子代偿性升高但不足以完全抑制炎症风暴；三者联合检测对早期识别重症CAP、评

估病情具有重要潜在价值。 
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Abstract 
Objective: This paper aims to analyze the expression levels of plasma tumor necrosis factor-α-in-
duced protein 3 (TNFAIP3), tumor necrosis factor-α (TNF-α), and interleukin-6 (IL-6) in children 
with community-acquired pneumonia (CAP), explore their relationships with disease severity and 
prognosis, and provide evidence for early identification, severity assessment, and treatment in chil-
dren with CAP. Methods: Ninety children with CAP admitted to the Department of Pediatrics, Inner 
Mongolia People’s Hospital from June 2024 to October 2025 were enrolled and divided into a mild 
group (n = 50) and a severe group (n = 40). Another 25 healthy children were selected as the control 
group. Venous blood samples were collected from all groups. Plasma levels of TNFAIP3, TNF-α, and 
IL-6 were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The predictive value of these 
indicators for CAP severity and prognosis was analyzed using receiver operating characteristic (ROC) 
curves, and statistical analysis was performed. Results: 1) In children with severe CAP, fever dura-
tion and length of hospital stay were significantly prolonged; the incidence rates of wheezing, 
lung consolidation, and atelectasis, as well as levels of white blood cells, absolute neutrophil count, 
CRP, and LDH, were all higher than those in the mild group (all P < 0.05). 2) Plasma levels of TNFAIP3, 
TNF-α, and IL-6 in the acute phase were higher in the severe group than in the mild and control 
groups, and higher in the mild group than in the control group. Levels of these indicators in the 
acute phase were higher than those in the recovery phase in both groups (all P < 0.05). 3) In the 
acute phase, TNF-α was positively correlated with IL-6, while TNFAIP3 was negatively correlated 
with TNF-α and IL-6 (all P < 0.05). 4) ROC curves showed that the AUC values of TNFAIP3, TNF-α, and 
IL-6 were all > 0.7, and the AUC of combined diagnosis reached 0.93, which was superior to any 
single indicator. Conclusion: TNFAIP3, TNF-α, and IL-6 are involved in the acute inflammatory re-
sponse in pediatric CAP, and their levels can reflect disease severity. Children with severe CAP may 
have overexpression of pro-inflammatory cytokines, while anti-inflammatory cytokines rise com-
pensatorily yet are insufficient to completely inhibit the inflammatory storm. Combined detection 
of the three indicators has important potential value for early identification of severe CAP and dis-
ease assessment. 
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1. 引言 

儿童社区获得性肺炎(CAP)是指原本健康的儿童在医院外获得的感染性肺炎，包括感染有明确潜伏期

的病原体而在入院后潜伏期内发病的肺炎，它是全球范围内对儿童健康构成威胁的常见感染性疾病之一

[1]。根据世界卫生组织(WHO)的统计，CAP 是造成 5 岁以下儿童死亡的主要原因，其中多数病例出现在

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1652154
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


刘昭宏，于少飞 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1652154 3323 临床医学进展 
 

发展中国家[2]。 
CAP 的病理核心是病原体感染引发的过度炎症反应。病原体通过模式识别受体激活 NF-κB 等信号通

路，导致 TNF-α、IL-6 等促炎因子大量释放，形成“细胞因子风暴”并引发组织损伤[3]。大量研究表明，

儿童 CAP 患者血浆中 TNF-α和 IL-6 水平显著升高，且与疾病严重程度密切相关[4] [5]。机体亦存在精细

的负反馈调控机制以限制炎症的过度发展。 
肿瘤坏死因子 α诱导蛋白 3 (TNFAIP3)是近年来发现的 NF-κB 信号通路关键负调控因子[6]。它通过

去泛素化酶活性，抑制 NF-κB 的过度激活，从而下调 TNF-α、IL-6 等促炎因子的产生，是维持免疫稳态

的核心分子[7]。基础研究证实，TNFAIP3 在急性肺损伤模型中表达上调，并通过促进巨噬细胞向 M2 抗

炎表型极化、抑制促炎因子释放等机制发挥保护作用[8]。但目前对于 TNFAIP3 在儿童 CAP 发病过程中

的作用尚未见相关公开报道。 
本研究旨在通过测定 CAP 患儿血浆中 TNFAIP3、TNF-α 和 IL-6 的表达水平，探讨上述三种因子在

儿童 CAP 病程进展中的表达特征，以及 TNFAIP3 与 TNF-α、IL-6 之间的内在关联。分析 TNFAIP3 表达

与患儿临床特点、病情严重程度以及预后的相关性，评估其作为儿童 CAP 病情严重程度评估和预后判断

的潜在生物学标志物意义，为儿童 CAP 的机制研究和临床诊治提供新的思路与实验支撑。 

2. 材料与方法 

2.1. 研究对象 

选取 2024 年 6 月至 2025 年 10 月我院儿科病房收治的 90 例 CAP 患儿为实验组，均符合相关诊疗规

范。根据病情分为轻症组(50 例)和重症组(40 例)。另选同期健康体检儿童 25 例为对照组。 

2.2. 纳入标准 

1) 实验组：依据《诸福棠实用儿科学(第 9 版)》[9]及《儿童社区获得性肺炎管理指南(2024 修订)》
[10]确诊为 CAP 的患儿。根据病情严重程度，将其进一步分为轻症 CAP 组与重症 CAP 组。 

轻症 CAP 组：患儿为社区感染或潜伏期内入院发病，且符合以下至少 2 项：a) 新发咳嗽、咳痰，或

原有呼吸道症状加重，伴或不伴发热；b) 肺部查体可无明显异常，或闻及中细湿啰音、存在肺实变体征；

c) 胸部影像学表现为间质性改变、小叶性病灶、大叶实变或肺门影增浓等任一异常。 
重症 CAP 组：若 CAP 患儿出现以下任意一种情况，即归入本组：a) 一般状态差，存在拒食、脱水

表现；b) 呼吸频率明显增快(婴儿 ≥ 70 次/分、大龄儿童 ≥ 50 次/分)，伴呻吟、鼻翼扇动、三凹征等呼吸

困难表现；c) 发绀明显，氧饱和度 ≤ 92% (海平面)；d) 胸部影像学提示多肺叶受累，或单肺叶受累范围 
≥ 2/3；e) 合并胸腔积液、肺脓肿等并发症；f) 存在肺外并发症。 

急性期和恢复期：参照《诸福棠实用儿科学(第 9 版)》[9]。 
2) 对照组：在同一时间段内进行健康检查的儿童。 

2.3. 排除标准 

① 呼吸系统解剖结构存在异常者；② 合并肺结核、非感染性间质性肺疾病、肺嗜酸性粒细胞浸润，

或伴随其他混合感染的患儿；③ 有严重免疫功能缺陷，或近 6 周内曾应用糖皮质激素及免疫抑制剂者；

④ 合并内分泌系统或心脏器质性疾病的个体；⑤ 在外院已接受规范抗感染治疗的患儿；⑥ 确诊为迁延

性或慢性肺炎者。 

2.4. 主要实验仪器及试剂 

本研究涉及样本处理、离心、低温保存、移液、酶标检测等关键步骤，所使用的主要实验仪器设备
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见表 1。本研究中炎症因子指标的检测均采用酶联免疫吸附试验(ELISA)试剂盒完成，所使用的主要试剂

见表 2。 
 
Table 1. Main experimental instruments 
表 1. 主要实验仪器 

仪器名称 型号名称 厂家名称 

酶标仪 352 型 芬兰(Labsystems Multiskan MS) 

离心机(掌上) WTL-6K 湘仪集团 

高速冷冻离心机 TG16W 湘仪集团 

超低温冰箱 DW-HL529BP 中科美菱 

单道可调移液器 Finnpipette F3 赛默飞 

医用冷藏箱 YCD-EL299 中科美菱 

洗板机 AC8 热电(Thermo Labsystems) 

 
Table 2. Main experimental reagents 
表 2. 主要实验试剂 

试剂名称 厂家 

人肿瘤坏死因子 α诱导蛋白 3 (TNFAIP3)酶联免疫分析(ELISA)试剂盒 上海抚生实业有限公司 

人肿瘤坏死因子 α (TNF-α)酶联免疫分析(ELISA)试剂盒 上海抚生实业有限公司 

人白细胞介素 6 (IL-6)酶联免疫分析(ELISA)试剂盒 上海抚生实业有限公司 

2.5. 研究方法 

采集所有研究对象静脉血 2 ml。CAP 患儿分别于入院 24 h 内(急性期)和出院前 24 h 内(恢复期)采血，

对照组于体检日采血。血浆分离后−80℃保存。采用 ELISA 法检测血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 水平。

同时收集患儿临床资料。 

2.6. 统计学分析 

数据统计学分析均使用 SPSS26.0 软件(SPSS Inc., Chicago, USA)完成。计量资料的正态分布性检验采

用 Shapiro-Wilk 法。满足正态分布的数据以(x ± s)表示，组间两两比较采用 t 检验，多组间比较行单因素

方差分析，若差异具有统计学意义，则进一步实施 Bonferroni 校正进行多重比较。对于不服从正态分布

的计量资料，以 M (Q1, Q3)表示，组间比较采用 Mann‑WhitneyU 检验，多组比较采用 Kruskal‑Wallis 检
验，后续两两比较选用 Nemenyi 法。计数资料以率(%)进行描述，组间比较采用卡方检验或 Fisher 确切概

率法。Pearson 或 Spearman 相关分析用于探究 IL-6、TNF-α及 TNFAIP3 三者间的相关性。通过受试者工

作特征曲线(ROC 曲线)评估急性期各指标对重症肺炎的诊断效能。本研究设定检验水准为 α = 0.05，所有

检验均为双侧检验。 

3. 结果 

3.1. 三组一般资料的比较 

样本总数 115 例，其中包含 40 例重症 CAP 患者、50 例轻症 CAP 患者以及 25 例对照组患者。重症

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1652154


刘昭宏，于少飞 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1652154 3325 临床医学进展 
 

CAP 组：中位年龄为 6.00 (3.00, 13.00)岁，男性 27 例(67.50%)，女性 13 例(32.50%)；轻症 CAP 组：中位

年龄为 6.00 (4.00, 9.00)岁，男性 28 例(56.00%)，女性 22 例(44.00%)；对照组：中位年龄为 7.00 (5.00, 12.00)
岁，男性 11 例(44.00%)，女性 14 例(56.00%)。 

三组儿童在年龄和性别分布上无显著差异(均 P > 0.05)，具有可比性，见表 3。 
 
Table 3. Comparison of general data of subjects 
表 3. 研究对象的一般资料比较 

一般资料 重症组(n = 40) 轻症组(n = 50) 对照组(n = 25) Z/χ2 值 P 值 

年龄 
[岁，M (Q1, Q3)] 6.00 (3.00, 13.00) 6.00 (4.00, 9.00) 7.00 (5.00, 12.00) 2.841 0.242 

性别[例(%)]    3.544 0.170 

男性 27 (67.50) 28 (56.00) 11 (44.00)   

女性 13 (32.50) 22 (44.00) 14 (56.00)   

3.2. 重症组和轻症组临床特征及实验室指标的比较 

与轻症 CAP 患儿相比，重症 CAP 患儿发热及住院时间延长，喘息、肺实变、肺不张发生率增加(均
P < 0.05)，见表 4。 

实验室检查方面，重症 CAP 组白细胞、中性粒细胞绝对值、CRP、LDH 显著高于轻症 CAP 组(均 P 
< 0.05)，而淋巴细胞绝对值、血小板、CK-MB 在两组间无显著差异(均 P > 0.05)，见表 5。 
 
Table 4. Comparison of clinical characteristics of study subjects 
表 4. 研究对象的临床特征比较 

临床特征 重症组(n = 40) 轻症组(n = 50) Z/χ2 值 P 值 

住院时间 
[天，M (Q1, Q3)] 6.00 (4.75, 8.00) 6.00 (4.00, 6.00) 2.232 0.026 

发热时间 
[天，M (Q1, Q3)] 3.00 (1.00, 6.00) 2.00 (0.75, 3.25) 2.468 0.014 

喘息[例(%)] 16 (40.00) 4 (8.00) 13.166 <0.001 

肺实变[例(%)] 8 (20.00) 2 (4.00) 4.254 0.039 

肺不张[例(%)] 7 (17.50) 0 (0.00) - 0.007 

 
Table 5. Comparison of acute clinical data of CAP group 
表 5. CAP 组急性期临床资料比较 

临床资料 重症组(n = 40) 轻症组(n = 50) Z/t 值 P 值 
白细胞(*109/L) 11.95 ± 4.06 8.23 ± 3.19 25.271 <0.001 

中性粒细胞(*109/L) 9.29 ± 2.94 4.59 ± 2.63 58.030 <0.001 
淋巴细胞(*109/L) 3.16 ± 1.94 2.61 ± 0.94 1.704 0.187 
血小板(*1012/L) 307.45 ± 102.79 306.96 ± 96.29 2.468 0.089 

CRP (mg/L) 23.70 (15.05, 45.70) 5.75 (3.19, 9.14) 71.198 <0.001 
LDH (U/L) 361.90 ± 73.06 300.94 ± 51.87 4.623 <0.001 

CK-MB (U/L) 20.65 (17.08, 27.88) 23.50 (18.01, 26.45) 0.126 0.900 
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3.3. 重症组和轻症组急性期及对照组血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 比较 

重症 CAP 组患儿急性期血浆中 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 的水平显著高于轻症组及对照组，轻症组急

性期血浆中 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 的水平高于对照组，差异均有统计学意义(均 P < 0.05)，见表 6。 
 

Table 6. Comparison of plasma factor levels between CAP group and control group in acute phase 
表 6. CAP 组急性期及对照组血浆各因子水平的比较 

因子 重症组(n = 40) 轻症组(n = 50) 对照组(n = 25) Z/F 值 P 值 
TNFAIP3 (pg/mL) 362.39 ± 60.81 296.37 ± 58.391 290.90 ± 126.011 9.753 <0.001 

TNF-α (pg/mL) 50.43 (38.49, 77.57) 23.38 (17.52, 28.19)1 4.95 (1.16, 8.21)1,2 80.881 <0.001 
IL-6 (pg/mL) 237.50 ± 114.12 90.07 ± 29.011 18.88 ± 10.221,2 86.152 <0.001 

注：1 与重症组比，P < 0.05；2与轻症组比，P < 0.05。 

3.4. 重症组和轻症组恢复期血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 比较 

重症 CAP 组患儿恢复期血浆中 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 的水平显著高于轻症组，差异有统计学意义

(均 P < 0.05)，见表 7。 
 
Table 7. Comparison of plasma factor levels between severe and mild groups during recovery 
表 7. 重症组和轻症组恢复期血浆各因子水平的比较 

因子 重症组(n = 40) 轻症组(n = 50) t/Z 值 P 值 
血浆 TNFAIP3(pg/mL) 319.60 ± 76.21 263.77 ± 76.75 3.440 0.001 
血浆 TNF-α (pg/mL) 25.47 (17.02, 31.01) 15.29 (9.82, 21.18) 4.207 <0.001 
血浆 IL-6 (pg/mL) 90.11 ± 18.47 58.20 ± 21.92 7.351 <0.001 

3.5. 重症组和轻症组急性期、恢复期血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 比较 

重症 CAP 组患儿急性期血浆中 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 的水平均显著高于恢复期，差异均有统计学

意义(均 P < 0.05)，见表 8。 
轻症 CAP 组患儿急性期血浆中 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 的水平均显著高于恢复期，差异均有统计学

意义(均 P < 0.05)，见表 9。 
 
Table 8. Comparison of plasma indexes in acute and convalescent phases of severe group 
表 8. 重症组急性期、恢复期血浆各指标的比较 

重症组 急性期 恢复期 t/Z 值 P 值 
TNFAIP3 (pg/mL) 362.39 ± 60.81 319.60 ± 76.21 4.844 <0.001 

TNF-α (pg/mL) 50.43 (38.49, 77.57) 25.47 (17.02, 31.01) 5.309 <0.001 
IL-6 (pg/mL) 237.50 ± 114.12 90.11 ± 18.47 7.859 <0.001 

 
Table 9. Comparison of plasma indexes in acute phase and recovery phase of mild disease group 
表 9. 轻症组急性期、恢复期血浆各指标的比较 

轻症组 急性期 恢复期 t/Z 值 P 值 
TNFAIP3 (pg/mL) 296.37 ± 58.39 263.77 ± 76.75 2.197 0.033 

TNF-α (pg/mL) 23.38 (17.52, 28.19) 15.29 (9.82, 21.18) 4.976 <0.001 
IL-6 (pg/mL) 90.07 ± 29.01 58.20 ± 21.92 5.511 <0.001 
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3.6. 重症组急性期血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 表达水平的相关性分析 

重症 CAP 组患儿急性期血浆中 TNF-α的水平与 IL-6 呈正相关(r = 0.485, P < 0.05)；TNFAIP3 的水平

与 IL-6、TNF-α的水平呈负相关(IL-6: r = −0.584, P < 0.05; TNF-α: r = −0.415, P < 0.05)，见图 1~3。 

3.7. 轻症组急性期血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 表达水平的相关性分析 

轻症 CAP 组患儿急性期血浆中 TNF-α的水平与 IL-6 呈正相关(r = 0.612, P < 0.05)；TNFAIP3 的水平

与 IL-6、TNF-α的水平呈负相关(IL-6: r = −0.399, P < 0.05; TNF-α: r = −0.484, P < 0.05)，见图 4~6。 
 

 
Figure 1. Correlation between TNF-α and IL-6 in the severe CAP group 
图 1. 重症 CAP 组 TNF-α与 IL-6 的相关性 

 

 
Figure 2. Correlation between TNFAIP3 and IL-6 in the severe CAP group 
图 2. 重症 CAP 组 TNFAIP3 与 IL-6 的相关性 

 

 
Figure 3. Correlation between TNFAIP3 and TNF-α in the severe CAP group 
图 3. 重症 CAP 组 TNFAIP3 与 TNF-α的相关性 
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Figure 4. Correlation between TNF-α and IL-6 in the mild CAP group 
图 4. 轻症 CAP 组 TNF-α与 IL-6 的相关性 

 

 
Figure 5. Correlation between TNFAIP3 and IL-6 in the mild CAP group 
图 5. 轻症 CAP 组 TNFAIP3 与 IL-6 的相关性 

 

 
Figure 6. Correlation between TNFAIP3 and TNF-α in the mild CAP group 
图 6. 轻症 CAP 组 TNFAIP3 与 TNF-α的相关性 

3.8. TNFAIP3、TNF-α、IL-6 预测儿童发生重症 CAP 的 ROC 曲线分析 

采用 ROC 曲线评估 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 对儿童重症 CAP 的预测价值，见表 10，图 7。TNFAIP3
的 AUC 为 0.77，最佳预测重症发生的截断值为 324.06 pg/mL，灵敏度为 67.50%，特异度为 78.00%；TNF-
α的 AUC 为 0.87，最佳截断值为 32.97 pg/mL，灵敏度为 82.50%，特异度为 84.00%；IL6 的 AUC 为 0.88，
最佳预测重症发生的截断值为 145.06 pg/mL，灵敏度为 70.00%，特异度为 98.00%；三者的 AUC 均在 0.7
以上，三者联合诊断的 AUC 为 0.93，高于单个指标，说明 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 对重症 CAP 存在预

测意义，且三者联合诊断预测价值更高。 
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Table 10. Diagnostic predictive value of plasma parameters for severe CAP 
表 10. 血浆各指标对重症 CAP 的诊断预测价值 

指标 ROC 曲线下面积 截点值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数 

TNFAIP3 (pg/mL) 0.77 (0.68, 0.87) 324.06 67.50 78.00 0.46 

TNF-α (pg/mL) 0.87 (0.80, 0.95) 32.97 82.50 84.00 0.67 

IL6 (pg/mL) 0.88 (0.81, 0.96) 145.06 70.00 98.00 0.68 

联合诊断 0.93 (0.88, 0.98) -- 86.00 90.00 0.76 

 

 
Figure 7. ROC curves of plasma TNFAIP3, TNF-α and IL-6 for predicting severe CAP in children 
图 7. 血浆 TNFAIP3、TNF-α、IL-6 预测儿童重症 CAP 的 ROC 曲线 

4. 讨论 

CAP 是儿童时期常见的呼吸系统感染性疾病，也是全球范围内导致 5 岁以下儿童死亡的主要原因

之一。儿童重症肺炎具有起病急、病情危重以及进展迅速的特点，易继发严重的肺内及肺外并发症。

重症肺炎对患儿的生命安全会造成极大威胁，严重影响患儿的生活质量及疾病的预后。因此，在疾病

进展的早期阶段及时识别儿童 CAP，并对其病情严重程度进行判断，对 CAP 的临床诊断与治疗具有

重要意义。 
重症肺炎发病机制复杂，涉及多种炎症因子和信号通路的异常激活。在人体正常免疫应答过程中，

适当的炎症反应有利于清除病原体，过度的炎症反应会造成组织损害，在重症肺炎患者中，常出现多种

促炎细胞因子过度释放的现象，形成“细胞因子风暴”，导致全身炎症反应综合征和多器官功能障碍，

对患者的健康与生命构成极大威胁[11]。研究表明，在重症肺炎患者中，NF-κB 信号通路会出现异常且持

续地激活，导致下游促炎因子的大量产生，这些促炎因子会进一步加剧炎症反应，加重组织损伤程度[12]。
正常情况下，促炎因子与抑炎因子相互制约、相互平衡，以维持机体内部环境的稳态。重症肺炎患者通

常表现为促炎因子与抑炎因子之间的平衡被打破，导致过度的炎症反应和组织损伤，使病情进一步恶化

[13]。 
本研究证实，重症 CAP 患儿急性期血浆中促炎因子 TNF-α、IL-6 水平均显著高于轻症组及健康对照

组，且随病情恢复而下降。这一发现与病原体感染引发的急性、过度炎症反应相符[14]。病原体通过激活

免疫细胞表面的模式识别受体，启动下游 NF-κB 等关键信号通路，驱动 TNF-α、IL-6 等促炎因子的大量
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转录与释放[3]。研究表明，在重症 CAP 患者中，IL-6 和 TNF-α 表达水平会出现显著升高的现象，且两

者表达水平存在显著正相关关系，其协同作用不仅反映了疾病严重程度，还与患者临床预后状况密切相

关[15]。并且重症 CAP 患者血清中 IL-6 和 TNF-α表达水平显著高于非重症患者和健康对照组[14]。本研

究结果显示，IL-6 和 TNF-α的表达水平存在正相关关系，两者在儿童 CAP 发病过程中共同作用，加剧体

内炎症反应。ROC 曲线分析结果发现，IL-6 预测重症 CAP 的曲线下面积为 0.88，TNF-α 预测重症 CAP
的曲线下面积为 0.87，提示 IL-6 和 TNF-α具有良好的诊断效能。 

TNFAIP3 是 NF-κB 信号通路的关键制动蛋白，通过其去泛素化酶活性抑制促炎信号的过度传导[16]。
本研究中，重症 CAP 患儿急性期血浆 TNFAIP3 水平显著高于轻症组和对照组，这可能是机体在面对严

重感染和强烈炎症刺激时，为了防止过度炎症损伤而启动的一种保护性负反馈机制。但是 TNFAIP3 的升

高未有效控制过度的炎症反应。在严重感染(如脓毒症)时，Toll 样受体被强烈激活，驱动下游 NF-κB 通

路，促炎因子(如 TNF-α、IL-6)表达水平明显增加[17]。此时，虽然 TNFAIP3 的表达因负反馈机制而上调，

但其酶活性的总量和反应速度可能无法及时应对所有异常激活的信号分子，导致 NF-κB 通路无法完全被

抑制，TNF-α、IL-6 等促炎因子持续大量产生[18]。TNFAIP3 的泛素编辑活性依赖其锌指结构域，若这些

结构域因突变或病毒干扰(如寨卡病毒抑制 TNFAIP3 表达)而失效，即使 TNFAIP3 表达水平升高，也无法

有效抑制 NF-κB 信号[19]。基础研究表明，TNFAIP3 需要与 TAX1BP1、ABIN1 等蛋白协同抑制 NF-κB 
[20]，这些 TNFAIP3 相关相互作用蛋白的表达情况或功能状况，可能会对 TNFAIP3 的调控效果产生影

响。在多种肺部疾病中，虽然 TNFAIP3 的表达水平升高，但其升高并未能有效遏制过度的炎症反应[21]。
下游调节元件拮抗调节因子作为一个转录抑制因子，能够持续结合在 TNFAIP3 基因的启动子区域，直接

抑制 TNFAIP3 的转录，导致其表达水平降低[22]。研究发现，在囊性纤维化患者的支气管上皮细胞中，

下游调节元件拮抗调节因子的表达和核内活性显著升高，使得细胞在炎症刺激下无法产生足够的

TNFAIP3 来负反馈调节 NF-κB，从而导致了无法有效抑制炎症反应[23]。本研究结果显示，重症 CAP 患

儿急性期血浆中，抑炎因子 TNFAIP3 虽显著升高，但与促炎因子 TNF-α、IL-6 均呈负相关，提示重症

CAP 患儿存在促炎因子表达水平明显增加，而抑炎因子代偿性升高但仍不足以完全抑制炎症风暴。 
本研究 ROC 曲线分析结果显示，TNFAIP3 预测儿童重症 CAP 的 AUC 为 0.77，最佳截断值为 324.06 

pg/mL，灵敏度为 67.50%，特异度为 78.00%，提示 TNFAIP3 对儿童重症 CAP 具有一定的预测价值。本

文研究 TNFAIP3 和促炎因子 TNF-α、IL-6 组合的预测模型，三者联合诊断的 AUC 达 0.93，显著高于各

指标单独检测的效能，灵敏度和特异度分别达 86.00%和 90.00%。提示三者联合检测可为临床提供更可

靠、全面的参考依据，有利于重症 CAP 的早期识别及患儿病情严重程度的评估。 
局限性：本研究为单中心研究，样本量有限，未来需进行多中心、大样本验证。此外，血浆指标反映

全身炎症状态，未能完全代表肺部局部微环境，后续研究可结合肺泡灌洗液等局部样本进行更深入的探

讨。 
综上所述，本研究通过检测血浆 TNFAIP3 表达水平，并与经典促炎因子 TNF‑α、IL‑6 进行对比分

析，从炎症和抗炎平衡角度探讨重症肺炎的发病机制。ROC 曲线分析提示，TNFAIP3、TNF‑α及 IL‑6 均

可作为儿童重症 CAP 早期识别与病情评估的有效指标，且三者联合检测的诊断价值更高。相关性分析显

示，抑炎因子 TNFAIP3 与 TNF‑α、IL‑6 均呈负相关，提示重症 CAP 患儿可能存在促炎因子过度升高，

而抑炎因子代偿性升高但仍不足以完全抑制炎症风暴。TNFAIP3 有望成为新型生物学标志物，对于重症

CAP 的早期诊断、病情评估及临床治疗具有潜在的应用价值，有待进一步验证。 
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