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摘  要 

目的：探究苏州地区肺炎支原体(Mycoplasma pneumoniae, MP)、腺病毒(Adenovirus, ADV)及甲型乙

型流感病毒(Influenza A/B, INFA/B)感染住院患儿临床特征及细胞因子表达差异，探讨细胞因子在三种

呼吸道感染性疾病患儿中的诊断价值。方法：回顾性分析。收集2023年6月至2025年3月在苏州大学附

属儿童医院住院的呼吸道感染患儿临床资料，根据十三项呼吸道病原体核酸结果将患儿分为MP患儿组、

ADV患儿组及INFA/B患儿组，选取健康体检者为对照组，收集所有研究对象临床信息、生化检验结果及

流式细胞因子结果，采用One-way ANOVA或非参数检验进行差异分析，采用受试者工作曲线(Receiver 
operating characteristic, ROC)评价细胞因子在诊断三组患儿中的价值。结果：相比于健康对照组，MP
患儿组IL-4、IL-6、IL-8、IL-10水平升高，IL-1β、IL-5水平下降(P < 0.05)，ADV患儿组IL-4、IL-6、IL-
8、IL-10、IFN-γ水平升高(P < 0.05)，IL-5水平下降，INFA/B患儿组IL-6、IL-8、IL-10水平升高，IL-5
水平下降(P < 0.05)。三组患儿比较结果显示，ADV患儿组IL-1β、IL-6、IL-10、TNF-α、IFNα、IFN-γ高
于MP患儿组，且IL-1β、IL-4、IFN-γ水平高于IFNA/B患儿组，差异均有统计学意义(P < 0.05)。ROC曲
线结果显示MP患儿组IL-1β、IFN-α有较好诊断意义；ADV患儿组IL-10、IFN-α、IFN-γ有较好诊断意义；

INFA/B患儿组IFN-γ有较好的诊断意义。结论：苏州地区MP、ADV及INFA/B感染住院患儿几乎存在咳嗽、

发热、肺部影像学及肝肾功能损害现象，不同病原体感染患儿呈现程度及概率有所差异。不同呼吸道病

毒感染患儿细胞因子水平有不同程度改变，炎症因子对于三种呼吸道感染有较好的诊断价值，MP患儿组

IL-1β、IFN-α有较好诊断意义；ADV患儿组IL-10、IFN-α、IFN-γ有较好诊断意义；INFA/B患儿组IFN-γ
有较好的诊断意义。 
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Abstract 
Objective: To investigate the clinical characteristics and cytokine expression differences of Myco-
plasma pneumoniae, adenovirus and influenza A and B infection in children hospitalized in Suzhou 
area, and to explore the diagnostic value of cytokines in children with three kinds of respiratory tract 
infections. Methods: This study was a retrospective analysis. Clinical data of children with respiratory 
tract infection hospitalized in the Children’s Hospital of Soochow University from June 2023 to March 
2025 were collected. According to the results of nucleic acid test of 13 respiratory pathogens, the chil-
dren divided into Mycoplasma pneumoniae group (MP), adenovirus group (ADV) and influenza A/B 
group (INFA/B), and healthy physical examinees were selected as control group. Clinical information, 
biochemical examination results and flow cytometry cytokine results of all subjects were collected. 
One-way ANOVA or non-parametric test was used for difference analysis, and receiver operating 
characteristic (ROC) curve was used to evaluate the value of cytokines in the of the three groups of 
children. Results: Compared with the healthy control group, the levels of IL-4, IL-6, IL-8, and IL-10 
were elevated, and the levels of IL-1β and IL-5 were decreased in the MP group (P < 0.05). The levels 
of IL-4, -6, IL-8, IL-10, and IFN-γ were increased in the ADV group (P < 0.05), and the of IL-5 was de-
creased. The levels of IL-6, IL-8, and IL-10 were increased and the level of IL-5 was decreased in the 
INFA/B group (P < 0.05). The results of comparison among the three groups of children showed that 
the levels of IL-1β, IL-6, IL-10, TNF-α, IFNα, and IFN-γ were higher in the ADV group than in the MP 
group, and the levels of-1β, IL-4, and IFN-γ were higher in the ADV group than in the INFA/B group, 
with statistically significant differences (P < 0.05). The ROC curve results showed that IL-1β and IFN-
α in the MP group had better diagnostic significance; IL-10, IFN-α, and IFN-γ in the ADV group had 
better diagnostic significance; and IFN-γ in the INFA/B group had better diagnostic significance. Con-
clusion: Children hospitalized with MP, ADV and INFA/B infection in Suzhou area almost had cough, 
fever, lung imaging and liver kidney function damage. The degree and probability of children with 
different pathogens infection showed some differences. Children with different respiratory virus in-
fection had different degrees of changes in cytokines levels. Inflammatory factors had good diagnos-
tic value for the three respiratory infections, IL-1β and IFN-α had good diagnostic significance in chil-
dren with MP; IL-10, IFN-α and IFN-γ had good diagnostic significance in children with ADV; IFN-γ 
had good diagnostic significance in children with INFA/B. 
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1. 引言 

急性呼吸道感染(Acute respiratory infections, ARI)是儿童常见呼吸系统疾病，是导致儿童住院和死亡

的主要原因[1]。研究表明，MP 在内的细菌是导致儿童社区获得性肺炎(Community-acquired pneumonia, 
CAP)的主要病原体[2]，此外，流感病毒、ADV 及呼吸道合胞病毒(Respiratory syncytial virus, RSV)也较为

常见[3] [4]。ARI 患儿通常有咳嗽、发热、扁桃体发炎、支气管肺炎和肺炎等临床表现，严重时可有较强

炎症反应及并发其他肺外疾病，如脑膜炎、败血症、心肌炎等[5] [6]。 
病原体通过呼吸道感染机体时，可与纤毛 P1 蛋白结合，在呼吸道上皮细胞中增殖，刺激气道粘膜产

生炎症因子，诱导细胞炎症反应和组织损伤，最终导致宿主免疫功能改变[7]。细胞因子虽在抗病原体中

发挥重要作用，但它们也可能对呼吸道和肺部造成损害，促炎因子与抗炎因子之间的平衡决定感染免疫

反应的结果，持续慢性炎症会损害气道和肺组织，导致哮喘等呼吸系统疾病[8]-[10]。迄今为止，只有少

数研究调查儿童呼吸道感染细胞因子[11]，细胞因子在儿童呼吸道感染性疾病中的研究需要更多关注，为

临床治疗提供较多治疗依据。 
本研究通过分析苏州大学附属儿童医院肺炎支原体、腺病毒和甲乙流感染患儿体内十二种细胞因子

水平的变化，探讨十二因子在诊断儿童常见呼吸道病原体感染中的诊断价值，旨在为临床获得实验室病

原学检查结果前的经验治疗提供帮助。 

2. 研究对象与方法 

2.1. 研究对象 

回顾性收集 2023 年 6 月至 2025 年 3 月在苏州大学附属儿童医院就诊的呼吸道感染患儿(n = 95)，将

其分为 MP 感染组(n = 54)，ADV 感染组(n = 24)和 INFA/B 组(n = 17)；健康儿童为对照组(n = 12)。纳入

标准：(1) 临床诊断为呼吸道感染患儿；(2) 年龄 < 16 岁；(3) 呼吸道病原体检测有且只有 MP、ADV 和

INFA/B 之一病原体感染。排除标准：(1) 存在支气管异物、肺结核、支气管肺发育不良、呼吸道畸形等

呼吸系统疾病者；(2) 存在免疫缺陷性疾病、自身免疫性疾病、肿瘤癌症患者；(3) 存在心脏病、肝肾功

能不全患者；(4) 接受过免疫治疗、造血干细胞移植或长期使用皮质醇激素和免疫抑制剂患者；(5) 年龄 
≥ 16 岁；(6) 呼吸道病原体检测除了 MP、ADV 和 INFA/B 感染还有其他病原体。 

2.2. 研究方法 

2.2.1. 痰液及肺泡灌洗液的留取 
患者入院 24 h 内采集痰液或者肺泡灌洗液。痰液采集：患儿漱口后，用力咳出深部痰液，避免咳出

口水；肺泡灌洗液：术前雾化麻醉剂后再行检查，每次 25~50 ml 生理盐水进行灌洗，总量 100~250 ml。
回收到的 BALF 液体，立即送检实验室。 

2.2.2. 血液采集 
入院患儿 24 h 内采集外周静脉血 7 ml 置于黄色促凝管中，健康体检儿童保持空腹采集静脉血 7 ml

置于黄色促凝管中，以 3500 r/min，半径 8 cm 的条件离心 5 min，分离血清后置于−20℃条件下保存。 
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2.2.3. PCR 检测呼吸道病原体 DNA 
痰液中加入 4 倍体积的生理盐水，反复吹打，使痰液充分液化。吸取 1 mL 液化后的痰液或灌洗液

(灌洗液不用液化)至离心管中，12,000 r/min 离心 5 min，留取沉淀。将沉淀中加入 50 μL DNA 提取液，

充分吹打混匀后至 98℃恒温金属温浴 10 min，然后 12,000 r/min 离心 5 min，上清液即为标本 DNA 提取

物。每次检测均设阴性、阳性和空白对照及 4 个浓度标准品。操作过程、PCR 反应条件及结果判读均严

格按照试剂盒及仪器说明书进行。(检测病毒包括甲型流感病毒、乙型流感病毒、呼吸道合胞病毒、腺病

毒、肺炎支原体、肺炎衣原体、H1N1 型流感、H3N2 型流感、人副流感病毒、鼻病毒、博卡病毒、人偏

肺病毒、人冠状病毒。) 

2.2.4. 血清细胞因子的检测 
采用流式细胞术微球分析法流式荧光法技术，检测血清中细胞因子水平。不同大小的 2 种荧光微球

上包被不同荧光强度的各种细胞因子捕获抗体，与患儿血清孵育后，通过荧光二抗结合，采用流式细胞

术检测微球表面结合的荧光素，换算各种细胞因子浓度，包括：IL‑1β、IL‑2、IL‑4、IL‑6、IL‑8、IL‑12P70、
IL‑17、干扰素 γ、干扰素 α、肿瘤坏死因子 α。操作步骤严格按照细胞因子检测试剂盒(青岛瑞思凯尔生物

科技有限公司)说明书进行。 

2.2.5. 临床数据收集 
收集患儿临床资料(年龄、性别、发热峰值、住院时间、肺部渗出、肺不张、胸腔积液、肺实变、咳

嗽、肺部啰音)，收集患儿肝功能和肾功能指标(TP, ALT, AST, LDH, GGT, UREA, CREA, UA)。 

3. 统计学分析 

采用 GraphPad Prism9 统计软件分析数据并绘制图形。计量资料经正态性检验，符合正态分布的数据

均采用均值 ± 标准差( x s± )表示，多组间比较采用 One-way ANOVA 进行非配对两两比较。不符合正态

分布的以四分位间距 M(Q1, Q3)表示，组间比较采用非参数检验(Kruskal⁃Wallis H)。分类计数资料采用百

分数(%)表示，组间比较采用 χ2 检验。应用 ROC 曲线分析各指标诊断曲线下面积，P < 0.05 有统计学意

义。 

4. 结果 

4.1. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、IFNA/B 患儿组临床特点 

三组患儿临床表现及肺部特征如表 1 所示，患儿组和健康对照组在性别和年龄上无统计学差异。MP
患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组住院时长、肺部有无啰音、肺部渗出、肺部积液、肺不张均无统

计学差异(P > 0.05) (表 1)；与 MP 患者组比较，ADV 患儿组(39.71 ± 0.7092)和 INFA/B 患儿组(39.61 ± 
0.6071)热峰高于 MP 患儿组(39.24 ± 0.6932)，且 ADV 患儿组与 MP 患儿组有统计学差异(P < 0.05) (表 1)；
与 ADV 患儿组比较，MP 患儿组与 INFA/B 患儿组临床表现为咳嗽的可能性更大，卡方检验有统计学差

异(P = 0.0008)；与 ADV 患儿组和 INFA/B 患儿组比较，MP 患儿组肺部影像学显示肺发生实变的可能性

更大，结果有统计学差异(P = 0.0002)。 

4.2. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组生化指标结果 

健康对照组及三组患儿肝功能(TP, ALT, AST, LDH, GGT)、肾功能(UREA, CREA, UA)结果如表 2 所

示，健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组 TP、GGT、UA。与健康对照组比较，MP
患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组 ALT 值下降，且 MP、ADV 两组患儿与健康对照组之间差异有统
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计学意义(P = 0.0032)；与健康对照组比较，三组患儿 AST 值和 LDH 值升高，且差异有统计学意义(P < 
0.0001)。与健康对照组比较，三组患儿 UREA 下降，且差异有统计学意义；与健康对照组比较，ADV 患

儿组与 INFA/B 患儿组 CREA 下降，MP 患儿组稍微升高，且 MP 患儿组与 ADV 患儿组之间差异有统计

学意义(P = 0.003)。 
 
Table 1. Clinical manifestations and imaging changes of healthy control group, MP patients group, ADV patients group, IFNA/B 
patients 
表 1. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组临床表现及影像学改变 

 健康对照组 MP 患儿组 ADV 患儿组 INFA/B 患儿组 χ2/F P 值 

性别/男(%) 6 (50) 29 (54) 13 (57) 7 (44) 1.068 0.7849 

年龄( x s± ) 8.3033.294 7.404 ± 2.285 6.191 ± 3.252 6.138 ± 2.986 2.466 0.0665 

住院时间( x s± ) - 6.667 ± 1.971 7.435 ± 3.998 7.625 ± 5.524 0.7337 0.4830 

热峰( x s± ) - 39.24 ± 0.6932 39.71 ± 0.7092 39.61 ± 0.6071 4.592 0.0126 

咳嗽/n(%) - 54 (100) 17 (74) 15 (94) 14.382 0.0008 

啰音/n(%) - 16 (29.6) 6 (26.1) 5 (29.4) 0.104 0.9495 

肺部渗出/n(%) - 44 (81.5) 19 (82.6) 12 (70.6) 1.102 0.5765 

肺部实变/n(%) - 21 (38.9) 0 (0) 1 (5.9) 17.162 0.0002 

胸腔积液/n(%) - 11 (20.4) 1 (4.3) 4 (23.5) 3.5542 0.1691 

肺不张/n(%) - 4 (7.4) 0 (0) 0 (0) 3.0952 0.2128 
 
Table 2. The test results of the healthy control group, MP patients group, ADV patients group and IFNA/B patients’ group 
表 2. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、IFNA/B 患儿组生化检测结果 

 健康对照组 MP 患儿组 ADV 患儿组 INFA/B 患儿组 K/F 值 P 值 

TP  
[M(Q1, Q3)] 

67.60 (66.83, 
71.25) 

69.45 (66.03, 
72.85) 

66.9 (66.83, 
71.25) 

66.8 (59.705, 
72.70) 3.555 0.3136 

ALT  
[M(Q1, Q3)] 

20.25 (18.50, 
25.50) 

13.80 (11.00, 
19.68) 

12.4 (9.850, 
15.480) 

15.60 (10.10, 
23.50) 13.76 0.0032 

AST  
[M(Q1, Q3)] 

12.55 (8.675, 
21.93) 

26.35 (22.73, 
35.83) 

32.25 (26.23, 
38.33) 

33.2 (23.60, 
39.10) 21.40 <0.0001 

LDH  
[M(Q1, Q3)] 

221.6 (186.4, 
252.5) 

310.0 (267.0, 
365.6) 

313.4 (268.8, 
409.7) 

334.4 (241.5, 
423.7) 21.39 <0.0001 

GGT  
[M(Q1, Q3)] 

10.95 (9.3, 
14.70) 

13.15 (10.53, 
15.35) 

12.50 (10.25, 
14.70) 

15.80 (12.40, 
18.90) 6.190 0.1027 

UREA  
[M(Q1, Q3)] 

5.050 (4.980, 
5.410) 

3.845 (3.413, 
4.400) 

4.145 (3.240, 
4.933) 

3.470 (2.520, 
3.840) 13.14 0.0043 

CREA  
[M(Q1, Q3)] 

41.40 (33.10, 
42.20) 

44.15 (35.80, 
49.73) 

31.70 (27.08, 
39.45) 

37.80 (28.50, 
57.30) 13.93 0.0030 

UA ( x s± ) 237.3 ± 96.87 229.7 ± 74.51 233.3 ± 66.58 219.7 ± 84.81 0.1381 0.9370 

4.3. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、IFNA/B 患儿组炎症因子检测结果 

健康对照组及三组患儿血清炎症因子检测结果如图 1 所示，其中 IL-2、IL-12P70、IL-17A 四组间无

统计学差异(P > 0.05) (图 1(B)、图 1(H)、图 1(I))。与健康对照组比较，MP 患儿组 IL-4、IL-6、IL-8、IL-
10 水平升高，且有统计学意义(P = 0.004; P = 0.0037; P < 0.0001; P = 0.001) (图 1(C)、图 1(E)、图 1(F)、图
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1(G))；IL-1β、IL-5 水平下降，有统计学意义(P = 0.0247; P = 0.0087) (图 1(A)、图 1(D))。与健康对照组比

较，ADV 患儿组 IL-4、IL-6、IL-8、IL-10、IFN-γ水平升高，有统计学意义(P < 0.0001; P < 0.0001; P < 
0.0001; P < 0.0001; P = 0.0021) (图 1(C)、图 1(E)、图 1(F)、图 1(G)、图 1(L))；IL-5 水平下降，无统计学

意义(P > 0.05) (图 1(D))。与健康对照组比较，INFA/B 患儿组 IL-6、IL-8、IL-10 水平升高，有统计学意

义(P = 0.0027; P = 0.0002; P = 0.010) (图 1(E)、图 1(F)、图 1(G))；IL-5 水平下降，有统计学意义(P = 0.0435) 
(图 1(D))。三组患儿比较结果显示，ADV 患儿组 IL-1β、IL-6、IL-10、TNF-α、IFNα、IFN-γ高于 MP 患

者组，有统计学意义(P < 0.0001; P = 0.0004; P < 0.062; P = 0.0105; P < 0.0001; P < 0.0001) (图 1(A)、图

1(E)、图 1(G)、图 1(J)、图 1(K)、图 1(L))；ADV 患儿组 IL-1β、IL-4、IFN-γ水平高于 IFNA/B 患儿组，

有统计学意义(P = 0.0018; P = 0.0203; P < 0.0001) (图 1(A)、图 1(C)、图 1(L))。 
 

 
Figure 1. Cytokine detection results in the healthy control group, MP patients’ group, ADV patients’ group 
and IFNA/B patients’ group 
图 1. 健康对照组、MP 患儿组、ADV 患儿组、IFNA/B 患儿组细胞因子检测结果 
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4.4. MP 患儿组、ADV 患儿组、IFNA/B 患儿组炎症因子 ROC 曲线分析 

对 MP 患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组血液中的炎症因子分别进行 ROC 曲线分析，结果如表

3 所示。结果显示，MP 患儿组 IL-1β、IFN-α曲线下面积(AUC = 0.786; AUC = 0.759)有较好的诊断意义

(表 3)；ADV 患儿组 IL-10、IFN-α、IFN-γ曲线下面积(AUC = 0.792; AUC = 0.810; AUC = 0.875)有较好的

诊断意义(表 3)，IFN-α、IFN-γ曲线下面积最优(表 3)；INFA/B 患儿组 IFN-γ曲线下面积(AUC = 0.672)有
较好的诊断意义(表 3)。 
 
Table 3. ROC curves of cytokines in the MP, ADV, and INFA/B groups of children 
表 3. MP 患儿组、ADV 患儿组、INFA/B 患儿组细胞因子 ROC 曲线 

 MP 患儿组 ADV 患儿组 INFA/B 患儿组 

 AUC OR P 值 AUC OR P 值 AUC OR P 值 

IL-1β 0.706 0.606~0.805 0.0003 0.786 0.694~0.877 <0.0001 0.646 0.502~0.789 0.072 

IL-2 0.591 0.480~0.702 0.105 0.673 0.561~0.786 0.010 0.540 0.420~0.660 0.592 

IL-4 0.568 0.459~0.678 0.224 0.703 0.591~0.814 0.003 0.633 0.498~0.768 0.082 

IL-5 0.645 0.538~0.752 0.011 0.624 0.494~0.755 0.069 0.590 0.429~0.750 0.270 

IL-6 0.561 0.448~0.673 0.283 0.774 0.680~0.869 <0.0001 0.549 0.387~0.711 0.531 

IL-8 0.502 0.388~0.616 0.969 0.701 0.597~0.805 0.003 0.581 0.417~0.744 0.318 

IL-10 0.522 0.404~0.641 0.700 0.792 0.688~0.895 <0.0001 0.513 0.338~0.688 0.871 

IL-12P70 0.576 0.465~0.688 0.181 0.661 0.530~0.791 0.017 0.643 0.512~0.773 0.087 

IL-17 0.621 0.514~0.728 0.033 0.635 0.512~0.757 0.046 0.528 0.389~0.667 0.721 

TNF-α 0.615 0.508~0.723 0.041 0.715 0.592~0.837 0.014 0.592 0.448~0.735 0.244 

IFN-α 0.759 0.666~0.853 <0.0001 0.810 0.703~0.917 <0.0001 0.518 0.339~0.698 0.827 

IFN-γ 0.645 0.540~0.751 0.010 0.875 0.798~0.953 <0.0001 0.672 0.554~0.790 0.034 

5. 讨论 

ARTIs 主要由细菌[10]、病毒和不典型病原体感染所致，有较高发病率和死亡率，各年龄段人群均易

感染，但儿童、老年人和免疫功能低下患者表现更为严重[12]。肺炎支原体可感染整个呼吸道，其影像学

表现因感染部位而异。樊飞等人发现，肺炎支原体肺炎患儿肺实变发生率高于非肺炎支原体肺炎患儿[7]，
Yeon Jin Cho 等人也证明肺炎支原体肺炎最常见的影像学改变为肺部节段性或局灶性实变[13]。腺病毒引

起的肺炎与细菌感染难以区分，其感染后主要有咳嗽、高热和流涕等临床症状，病人热峰均值在 39.2 度，

一般可维持 7 天左右，当患儿有斑片状浸润性肺炎，对抗生素治疗反应不佳，临床医生应当警惕腺病毒

感染性肺炎[14]。此外，流感也是致病率和死亡率较高的一种呼吸道感染病毒，目前已经发现 A、B、C
和 D 四型流感病毒，前三型能够感染人类，其中 A 型和 B 型流感病毒可引起季节性流感，研究表明，二

十世纪以来，A 型流感病毒感染已经发生五次世界大流行[15]。鉴于儿童是感染呼吸道病原体的重要群

体，本文对苏州地区较为常见的病原体感染患儿的临床特征及炎性细胞因子进行分析。 
本研究将 MP 患儿、ADV 患儿、INFA/B 患儿血液常规检查、炎性因子及相关临床特征进行统计分

析，结果显示在临床表现及肺部病理上，三组患儿大部分住院时长为 7~10 天，存在咳嗽、发热及肺部渗

出表现，且 ADV 和 INFA/B 患儿组热峰高于 MP 患儿组；MP 和 INFA/B 患儿组咳嗽概率高于 ADV 患儿

组；MP 患儿组肺实变率高于 ADV 与 INFA/B 患儿组，与之前研究一致，因此，支原体感染更可能导致

肺组织损伤，临床应尽早识别肺炎支原体肺炎严重程度，以防止不良后果。生化指标结果显示，比起健
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康对照组，三组患儿 ALT、AST、LDH、UREA、CREA 水平异常，说明大部分患儿有肝功能或肾功能的

损害[16]。 
呼吸道感染时患者临床反应及肺部病理变化主要由宿主对感染产生的免疫炎性反应决定[17]，而细

胞炎性因子是体内先天性免疫应答和适应性免疫应答重要组成部分，若炎症反应太弱，机体不能有效清

除病原体，但持续或过度炎症反应可损害呼吸道[17] [18]。本研究对血液细胞炎性因子进行分析，发现相

比于健康对照组，三组呼吸道感染患儿细胞炎性因子水平均有不同程度改变，其中 IL-6、IL-8、IL-10 在

三组患儿中均升高，ADV 患儿组各种炎性因子水平的改变比 MP 和 IFNA/B 患儿组更显著，这种现象可

能由于 ADV 感染患儿体内炎性反应更强烈，与其他两组相比，ADV 感染患儿病情较严重，因此 ADV 感

染时，临床需关注其炎性指标，适时提供抗炎治疗。研究表明，ADV 感染会加重 MP 感染，致其临床症

状更为严重[19]。除上述因子改变外，ADV 患儿组抗炎因子 IL-4 和促炎因子 IFN-γ 水平升高，MP 患儿

组抗炎因子 IL-4 水平升高，而 IL-1β水平降低，后者可能与选择样本存在偏移有关，接下来将收集更多

健康儿童和 MP 患儿样本量验证这一现象，使结论更为可靠，更有参考价值和临床意义。肿瘤坏死因子-
α (Tumor necrosis factor-α, TNF-α)、白细胞介素-1β (Interleukin-1β, IL-1β)、白细胞介素-6 (Interleukin-6, IL-
6)、白细胞介素-8 (Interleukin-8, IL-8)和干扰素-γ (Interferon-γ)是常见促炎因子；白细胞介素-4 (Interleukin-
4, IL-4)与白细胞介素-10 (Interleukin-10, IL-10)是常见的抗炎因子，这些炎性因子与呼吸道感染后导致的

肺部损伤有关[20] [21]。IL-10 是由淋巴细胞、单核细胞和巨噬细胞等产生的一类抗炎因子，限制树突状

细胞和巨噬细胞抗原递呈及细胞因子分泌功能，呼吸道感染期间抑制免疫反应强度，发挥保护性免疫功

能[22]，急性流感病毒感染期间，肺部病毒特异性 CD8+T 细胞会产生大量 IL-10，阻断 IL-10 的作用导致

肺部炎症增强和致命死亡[23]。IL-6 参与先天性和适应性免疫反应，防御病原体，病毒感染时，可影响细

胞免疫反应和病毒的清除[24]，婴幼儿病毒性呼吸道感染期间，与未发生肺损伤组比较，发生肺损伤婴儿

组 IL-6 水平显著升高[25]，说明 IL-6 可能是一种与肺损伤相关的致炎因子。但也有研究表明，IL-6 不仅

只导致肺部炎性病理损伤，也可通过参与巨噬细胞、成纤维细胞和肺上皮细胞之间的相互作用，促进小

鼠肺部修复[24]。与 IL-10 类似，IL-4 主要由肥大细胞、Th2 细胞、嗜酸性粒细胞分泌的免疫调节分子

[26]。IL-4 在肺部损伤中有双重作用，一方面，IL-4 可在初始肺损伤阶段通过限制 T 细胞功能，发挥抗

炎作用，减轻肺部炎症和损伤，另一方面，其直接作用于肺成纤维细胞，诱导肺纤维化反应[11] [27]。IFN-
γ 由 NK 细胞、γδT 细胞和 NKT 细胞释放的细胞因子，多数感染早期时，可激活巨噬细胞，增加细胞因

子分泌，上调一氧化氮和氧自由基的产生和分泌，当肺炎支原体感染后，IL-4 主要在上呼吸鼻腔黏膜中

发挥作用，而 IFN-γ的功能更倾向于下呼吸道，其含量与肺部病原体载量密切相关，IFN-γ缺陷小鼠 MP
载量是正常小鼠的两倍[28]。IL-8 由单核细胞、肺泡巨噬细胞、上皮细胞和中心粒细胞等多种细胞产生

[29]，被认为是哮喘和成人呼吸窘迫综合征等肺部疾病中中性粒细胞的主要趋化细胞因子[30]，研究表明，

流感病毒感染可通过诱导转化生长因子(Transforming growth factor-α, TGF-α)的分泌及表皮生长因子受体

的激活(Epidermal growth factor receptor, EGFR)增强肺泡上皮细胞分泌 IL-8 [31]，使用抗 IL-8 的抗体可抑

制大鼠肺部炎症反应[32]。 
目前也有呼吸道病毒感染后细胞炎性因子水平改变相关研究。TNF-α、IL-6、IL-8 和 IL-10 在重症肺

炎支原体肺炎患者体内升高[33] [34]；难治性肺炎患儿体内 IL-6、IL-8 和 IL-10 水平高于非难治性支原体

肺炎患儿[7]；TNF-α、IL-1β和 IL-6 水平升高与流感病毒感染时肺部损伤及疾病严重程度相关[19] [20]；
郭雪梅等人发现，IL-6 敲除的流感感染小鼠继发细菌感染的可能性增加，且机体清除细菌的能力降低[35]；
与上呼吸道腺病毒感染比较，IL-6 在腺病毒感染性肺炎患者中升高更显著，此外，IL-6 与病毒性肺炎严

重程度相关，重症肺炎患者体内 IL-6 水平更高[6]。 
进一步应用 ROC 曲线分析方法分析细胞炎性因子在三组呼吸道患儿中的诊断价值，三组患儿组以健
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康组及其他两组呼吸道感染组为对照，做出三组患儿细胞因子 ROC 曲线，结果显示 IL-1β和 IFN-α在 MP
患儿组有较好诊断意义；IL-10、IFN-α与 IFN-γ在 ADV 患儿组有较好诊断意义。 

本研究存在一定局限性，因不可控因素影响，临床研究样本数量有限，如 ADV 与 IFNA/B 患儿组样

本数量未达到预期，虽然研究分析所用的统计学方法尽量避免样本数量的影响，相对精确，但临床实用

性和可靠性也需要经过更大样本量的论证，需今后纳入更多数据，为临床提供更精确的指导。 
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缩略词 

急性呼吸道感染 Acute respiratory infections ARI 
社区获得性肺炎 Community-acquired pneumonia CAP 
肺炎支原体 Mycoplasma pneumoniae MP 
腺病毒 Adenovirus ADV 
甲型乙型流感病毒 Influenza A/B INFA/B 
受试者工作曲线 Receiver operating characteristic ROC 
呼吸道合胞病毒 Respiratory syncytial virus RSV 
肿瘤坏死因子-α Tumor necrosis factor-α TNF-α 
白细胞介素-1β Interleukin-1β IL-1β 
白细胞介素-2 Interleukin-2 IL-2 
白细胞介素-4 Interleukin-4 IL-4 
白细胞介素-5 Interleukin-5 IL-5 
白细胞介素-6 Interleukin-6 IL-6 
白细胞介素-8 Interleukin-8 IL-8 
白细胞介素-10 Interleukin-10 IL-10 
白细胞介素-12P70 Interleukin-12P70 IL-12P70 
白细胞介素-17 Interleukin-17 IL-17 
干扰素-γ Interferon-γ IFN-γ 
干扰素-α Interferon-α IFN-α 
转化生长因子 Transforming growth factor-α TGF-α 
表皮生长因子受体 Epidermal growth factor receptor EGFR 
总蛋白 Total protein TP 
丙氨酸氨基转移酶 Alanine aminotransferase ALT 
天门冬氨酸氨基转移酶 Aspartate aminotransferase AST 
γ-谷氨酰转移酶 Gamma-glutamyl transferase GGT 
乳酸脱氢酶 Lactate dehydrogenase LDH 
尿素氮 Urea UREA 
肌酐 Creatinine CREA 
尿酸 Uric acid UA 
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