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·论著·

肺炎支原体肺炎患儿Ｔ淋巴细胞亚群
表达及临床意义

倪慧萍　季 伟　陈正荣　吴军华

【摘要】　目的　探讨婴幼儿肺炎支原体肺炎（ＭＰＰ）患儿临床症状与Ｔ细胞亚群改变之间的关
系。方法　６３例 ＭＰＰ患儿分为喘息性肺炎３５例（Ａ组）与非喘息性肺炎２８例（Ｂ组）；应用流式细
胞术检测患儿急性期外周血Ｔ细胞亚群表达；其结果与４１例健康儿童（Ｃ组）对照。结果　Ａ组

ＣＤ３＋ＣＤ４＋表达明显低于Ｂ、Ｃ组（３２．５６±５．１３ｖｓ．３９．８４±５．６１、３６．０１±６．０６）；Ａ组ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

比率也明显低于Ｂ、Ｃ组（１．４５±０．３５ｖｓ．２．０８±０．４２、１．６３±０．５６）（Ｐ＜０．０５），而ＣＤ３－ＣＤ１９＋表达
明显升高（２９．４０±６．５６ｖｓ．２２．２４±５．７４、２０．３０±５．２９）（Ｐ＜０．０５）。结论　婴幼儿 ＭＰＰ中喘息性
肺炎存在淋巴细胞亚群免疫功能降低和Ｂ淋巴细胞功能亢进，与支气管哮喘之间可能存在共同的发
病机制。

【关键词】　　肺炎；肺炎支原体；Ｔ细胞亚群
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　　 肺炎支原体肺炎 （ｍｙｃｏｐｌａｓｍａ　ｐｎｅｕｍｏｎｉａ，

ＭＰＰ）在儿童呼吸道感染疾病中较为常见，其发病
机制与直接毒性作用及免疫损伤两者有关［１，２］。肺
炎支原体（ＭＰ）被认为与哮喘的发生和反复发作密
切相关。我们对患有 ＭＰＰ的婴幼儿进行外周血Ｔ
细胞亚群检测，以探讨其临床症状与Ｔ细胞亚群改
变之间的关系。

资料与方法

一、一般资料
对２００９年４月－２０１０年１０月苏州大学附属儿

童医院呼吸科住院的患有 ＭＰＰ的婴幼儿，随机选
取其中６３例患儿，诊断均符合文献［３］肺炎诊断标
准，同时血清 ＭＰ－ＩｇＭ 阳性（ＩｇＭ＞１３Ｕ／ｍｌ，为阳
性，提示现症感染；对于疑似阳性者，则出院时复查
血清特异性抗体，若双份血清ＩｇＭ或ＩｇＧ值明显增
高则为阳性。），且行咽拭子培养、病毒快速诊断、结
核抗体、衣原体检查，排除其他病原体混合感染，急
性期病程＜２周。其中男３５例，女２８例。平均年
龄（１．３２±０．６２）岁。根据临床表现及肺部体征将

ＭＰＰ患儿分为两组：喘息性肺炎３５例（Ａ组），平均
年龄（１．４９±０．５９）岁；非喘息性肺炎２８例（Ｂ组），
平均年龄（１．１２±０．５６）岁。正常对照为在本院体检
的正常健康儿童４１例（Ｃ组），男２６例，女１５例，平
均年龄（１．５１±０．５４）岁，近１个月来无呼吸道感染

及家族哮喘史，无先天性心脏病史，无其他疾病导致
呼吸中枢神经失调症状，无肺部畸形，无先天性喉软
骨发育不全。
二、方法

１．血清 ＭＰ检测　采用定量酶联免疫法检测
患儿血清特异性抗体ＩｇＧ、ＩｇＭ浓度，试剂盒购自德
国Ｖｉｒｉｏｎ－Ｓｅｒｉｏｎ公司。

２．Ｔ淋巴细胞亚群检测　检测指标为ＣＤ３＋、

ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ３＋ＣＤ８＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、ＣＤ３－ＣＤ１９＋。
美国ＢＥＣＫＭＡＮ　ＣＯＵＬＴＥＲ公司生产的流式细胞
仪进行分析，试剂盒购自法国Ｉｍｍｕｎｏｔｅｃｈ公司。
三、统计学处理
应用ＳＡＳ　６．１２统计软件进行分析，计量数据

以均数±标准差（珚ｘ±ｓ）表示，采用单因素方差分析，
并用Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法进行各组均数间的两两比较。

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
结 果

与Ｃ组比较，Ａ 组 Ｔ 细胞亚群 ＣＤ３＋、ＣＤ３＋

ＣＤ４＋、ＣＤ３＋ ＣＤ８＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 表达显著降低
（Ｐ＜０．０５），而ＣＤ３－ＣＤ１９＋表达明显升高 ；与Ｂ组
比较，ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 表达亦显著降低，

ＣＤ３－ＣＤ１９＋表达也显著升高，差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）（表１）。

表１　三组Ｔ细胞亚群变化（％，珚ｘ±ｓ）

组别 ＣＤ３＋ ＣＤ３＋ＣＤ４＋ ＣＤ３＋ＣＤ８＋ ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ ＣＤ３－ＣＤ１９＋

Ａ组 ５８．１８±８．１０ａ ３２．５６±５．１３ａｂ　 ２１．１５±５．１６ａ １．４５±０．３５ａｂ　 ２９．４０±６．５６ａｂ

Ｂ组 ６２．８４±８．８９　 ３９．８４±５．６１ａ １７．４４±３．８４ａ ２．０８±０．４２ａ ２２．２４±５．７４

Ｃ组 ６６．４２±６．７７　 ３６．０１±６．０６　 ２５．５２±４．１７　 １．６３±０．５６　 ２０．３０±５．２９

　　与Ｃ组比较，ａＰ＜０．０５　与Ｂ组比较，ｂ　Ｐ＜０．０５

讨 论

肺炎支原体肺炎（ＭＰＰ）是儿童社区获得性肺
炎最常见的病原之一。国外小儿 ＭＰＰ发病率为

２０％左右，国内发病率为１９．６％－２１．９％，流行年度
可高达３３．１％［３］。感染的发病机制目前多数学者
认同直接侵人呼吸道上皮细胞和免疫损伤两种学

说。除释放有毒的代谢产物（Ｈ２Ｏ２、ＮＨ３等）损伤宿
主外，还可引起宿主细胞抗原结构改变，或由于宿主
细胞存在与 ＭＰ相同的糖脂类抗原而刺激Ｂ细胞
产生自身抗体，导致病理免疫反应［４］。婴幼儿发病
机制是在免疫功能紊乱的基础上 ＭＰ直接侵入呼吸
道上皮细胞，通过神经膜受体，紧密吸附于宿主的呼

吸道上皮细胞表面，同时释放出特异性危害物质，抑
制纤毛运动和破坏上皮细胞，引起局部组织损伤［５］。
在婴幼儿 ＭＰＰ中，喘息性肺炎较为常见，有资

料表明，具特应性体质的喘息性肺炎患儿中７５％发
展为支气管哮喘（哮喘），而９０％以上哮喘患者３岁
前开始喘息［６］。因此，目前认为喘息性肺炎和哮喘
之间在发病机制上存在某种联系。哮喘是有多种炎
性细胞及活性因子的级联反应引起的慢性气道炎

症，在这些炎性细胞中，Ｔ淋巴细胞起着核心作用。

Ｔ淋巴细胞的异常激活，可导致多种相关细胞因子、
炎性介质释放及炎性细胞浸润，因而是哮喘炎症级
联反应的触发点。
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Ｔ细胞按细胞表面分化抗原主要分为ＣＤ４＋和

ＣＤ８＋亚群，按免疫功能不同分化为Ｔｈ、Ｔｓ和Ｔｃ亚
群。ＣＤ３抗原是成熟Ｔ细胞的重要表面标志，ＣＤ４
分子一般表达在Ｔｈ细胞表面，ＣＤ８分子多表达在

Ｔｓ和Ｔｃ细胞上，Ｔｈ细胞具有辅佐体液免疫和细
胞免疫功能，对免疫应答具有广泛的正调节作用；

Ｔｓ细胞对免疫应答起负调节。Ｔ细胞在哮喘的发
病中是重要的调节细胞，研究表明哮喘患者存在Ｔ
细胞亚群的紊乱［７］。在哮喘发病过程中，Ｔｈ０细胞
向Ｔｈ１或Ｔｈ２亚群分化是受多种因素的影响，如抗
原种类、剂量、抗原递呈细胞种类、局部细胞因子微
环境、Ｔ细胞表面接受的刺激信号和遗传因素等。
这些因素可导致Ｔｈ１／Ｔｈ２亚群在数目和功能方面
比例失衡。导致Ｔｈ２类细胞因子表达和释放增强，

Ｔｈ１类细胞因子相对受抑，从而使体内出现以ＩＬ－４
为代表的Ｔｈ２类细胞因子强势状态。ＩＬ－４能激活

Ｂ细胞使之产生ＩｇＥ，激发分布于中、小支气管黏膜
内的肥大细胞脱颗粒，释放多种炎症介质，导致气道
痉挛和阻塞。本研究结果显示，Ａ组与Ｃ组比较，

ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ３＋ＣＤ８＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋明显
降低；与Ｂ组比较，ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 亦显
著降低。原因可能是 ＭＰ感染和慢性炎症可使体内

ＣＤ３＋、ＣＤ４＋细胞减少，导致淋巴细胞亚群免疫功
能降低，机体清除过敏原的能力减弱，进而引起喘息
的发作。另外，国内有研究表明，ＭＰＰ患儿急性期

ＣＤ４＋／ＣＤ８＋明显下降，且临床上发现病情越重改
变越明显，恢复也越慢［８］。由于其炎症分泌物增多，
并且婴幼儿年龄愈小支气管壁弹力组织发育愈不完

善，易引起管壁塌陷及分泌物的阻塞，从而加重喘息
的发作。

Ｂ淋巴细胞是机体体液免疫的主要细胞，这类
细胞以表达和分泌免疫球蛋白为特征。ＣＤ１９＋是成
熟Ｂ细胞特异性标志，是鉴别Ｂ细胞最好的标志，

我们的研究中，Ａ组与Ｃ组比较，ＣＤ３－ＣＤ１９＋明显
升高；与Ｂ组比较，ＣＤ３－ＣＤ１９＋也显著升高。说明

Ｂ淋巴细胞表达增高，大量Ｂ细胞活化增殖产生抗
体增多，与喘息发作密切相关，具体机制还有待于进
一步探讨。
通过以上分析，我们可以得出婴幼儿 ＭＰＰ中，

喘息性肺炎存在淋巴细胞亚群免疫功能降低，以及
大量Ｂ细胞活化的结论。进一步提示，喘息性肺炎
与支气管哮喘之间可能存在共同的发病机制。该类
患儿易发展为支气管哮喘。因此，提示我们临床上
如能使用一些能提高患儿Ｔ细胞亚群，调节细胞免
疫功能的药物，以及能抑制Ｂ细胞活化，降低ＩｇＥ
的药物，将有助于减轻喘息症状的发作，并且能更好
地预防支气管哮喘的发生。
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