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摘要 ： 目的　基于血清炎症标志物构建儿童肺炎支原体肺炎（MPP）合并胸腔积液的预警模型。方法　回顾

性分析2021年7月—2023年7月中国人民解放军北部战区总医院收治的171例MPP合并胸腔积液患儿的临床资料，

根据8∶2随机分成训练集137例与验证集34例。根据患儿预后分为预后不良组与预后良好组。比较训练集预后不

良组与预后良好组患儿的临床资料及血清炎症标志物［白细胞介素-17A（IL-17A）、高迁移率族蛋白B1（HMGB1）、

降钙素原（PCT）、淀粉样蛋白A（SAA）］；采用多因素逐步Logistic回归模型分析MPP合并胸腔积液患儿预后不良的

影响因素；基于血清炎症标志物构建并验证MPP合并胸腔积液患儿预后不良的预警模型。结果　训练集137例患

儿中，预后不良发生率为35.77%（49/137）；验证集34例患儿中，预后不良发生率为35.29%（12/34）。训练集预后

不良组患儿持续发热时间、住院时间、D-二聚体（D-D）均高于预后良好组（P <0.05）。训练集预后不良组患儿

血清 IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 水平均高于预后良好组（P <0.05）。多因素逐步 Logistic 回归分析结果显示，

IL-17A 水平［ÔR=3.951（95% CI：1.737，8.988）］、HMGB1 水平［ÔR =5.339（95% CI：2.347，12.145）］、PCT 水平

［ÔR =4.084（95% CI：1.795，9.290）］和 SAA 水平［ÔR =4.749（95% CI：2.088，10.804）］为 MPP 合并胸腔积液患

儿预后不良的危险因素（P <0.05）。训练集模型预测MPP合并胸腔积液患儿预后不良的敏感性为89.80%（95% CI：

0.770，0.962），特异性为 92.05%（95% CI：0.838，0.965），曲线下面积为 0.907（95% CI：0.762，0.969）。验证集模型

预测 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的敏感性为 83.33%（95% CI：0.509，0.971），特异性为 90.91%（95% CI：

0.694，0.984），曲线下面积为 0.865（95% CI：0.717，0.935）。结论　血清 IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 与 MPP 合

并胸腔积液患儿预后不良有关，基于血清 IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 构建预警模型有助于早期甄别 MPP 合

并胸腔积液患儿预后不良的风险。
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Abstract:  Objective  To construct an early warning model for mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP) 

with pleural effusion in children based on serum inflammatory markers.  Methods  A retrospective analysis of the 

clinical data of 171 children with MPP and pleural effusion admitted to the hospital from July 2021 to July 2023 was 

conducted. The data were randomly divided into a training set (n = 137) and a validation set (n = 34) at an 8:2 ratio. 

During hospitalization, the children were categorized into poor prognosis and good prognosis groups. Clinical data 

and serum inflammatory markers [interleukin-17A (IL-17A), high mobility group box 1 (HMGB1), procalcitonin 

(PCT), serum amyloid A (SAA)] were compared between the poor prognosis and good prognosis groups in the 

training set, and the factors influencing poor prognosis in children with MPP and pleural effusion were analyzed. An 

early warning model for poor prognosis in children with MPP and pleural effusion was constructed and validated 

based on serum inflammatory markers.  Results  Among the 137 children in the training set, the incidence of poor 

prognosis was 35.77% (49/137), while among the 34 children in the validation set, it was 35.29% (12/34). In the 

training set, the duration of fever, hospital stay and D-dimer (D-D) in the poor prognosis group were higher than 

those in the good prognosis group (P < 0.05). The serum levels of IL-17A, HMGB1, PCT, and SAA were also higher 

in the poor prognosis group than in the good prognosis group (P < 0.05). Logistic regression analysis showed that IL-

17A level [ÔR = 3.951 (95% CI: 1.737, 8.988)], HMGB1 level [ÔR = 5.339 (95% CI: 2.347, 12.145)], PCT level [ÔR = 

4.084 (95% CI: 1.795, 9.290)] and SAA level [ Ô R = 4.749 (95% CI: 2.088, 10.804)] were risk factors for poor 

prognosis in MPP patients with pleural effusion (P < 0.05).The model in the training set predicted poor prognosis in 

children with MPP and pleural effusion with a sensitivity of 89.80% (95% CI: 0.770, 0.962), specificity of 92.05% 

(95% CI: 0.838, 0.965), and an area under the curve of 0.907 (95% CI: 0.762, 0.969). The model in the validation set 

predicted poor prognosis with a sensitivity of 83.33% (95% CI: 0.509, 0.971), specificity of 90.91% (95%CI: 0.694, 

0.984), and an area under the curve of 0.865 (95%CI: 0.717, 0.935).  Conclusion  Serum IL-17A, HMGB1, PCT, 

and SAA are related to poor prognosis in children with MPP and pleural effusion. Constructing an early warning 

model based on serum IL-17A, HMGB1, PCT, and SAA is helpful for early identification of the risk of poor 

prognosis in children with MPP and pleural effusion.

Keywords:  mycoplasma pneumoniae pneumonia; inflammatory markers; children; pleural effusion; 

prognosis; influencing factors; early warning model

肺 炎 支 原 体 肺 炎（mycoplasma pneumoniae 

pneumonia, MPP）是一种良性自限性疾病，但该病在

一定条件下可遗留严重不良后遗症或发展为重症

肺炎，如坏死性肺炎、急性呼吸窘迫综合征、难治性

肺炎支原体肺炎等[1]。MPP 容易合并肺纤维化、肺

不张、胸腔积液等并发症，严重时甚至造成死亡[2]。

有研究指出，MPP 合并胸腔积液病情危重，治疗难

度 较 高 ，住 院 时 间 明 显 延 长 ，且 预 后 不 良 风 险 较

高[3]。因此，寻求有效的指标预测 MPP 合并胸腔积

液患儿预后具有重要价值。研究表明，炎症为外界

感染入侵后造成的先天免疫反应，感染之后可能因

宿主对感染入侵产生的过度反应造成机体过度释

放细胞因子，从而引起过度组织损伤[4]。由宿主的

适应性和先天性免疫系统引起的过度炎症反应为

MPP 发生、发展的重要机制。目前，国内有关血清

炎症标志物预测 MPP 患儿预后的报道较多[5-6]，但血

清炎症标志物预测 MPP 合并胸腔积液患儿预后的

研究尚少。本研究采用回顾性分析方法，分析 MPP

合并胸腔积液患儿预后不良的影响因素，并构建预

警模型，期望为降低 MPP 合并胸腔积液患儿预后不

良风险提供参考。

1 资料与方法

1.1　一般资料

回 顾 性 分 析 2021 年 7 月 —2023 年 7 月 中 国 人

民解放军北部战区总医院收治的 171 例 MPP 合并

胸腔积液患儿的临床资料，根据 8∶2 随机分成训练

集 137 例与验证集 34 例。纳入标准：①符合《儿童

肺炎支原体肺炎诊治专家共识（2015 年版）》[7]MPP

的诊断标准；②经彩色多普勒超声和多层螺旋 CT

确 诊 为 胸 腔 积 液 ；③年 龄≤ 14 岁 ；④临 床 资 料 完

整。排除标准：①合并血液系统疾病；②近 3 个月

内 有 免 疫 抑 制 剂 或 糖 皮 质 激 素 使 用 史 ；③合 并 其

他感染性疾病；④合并坏死性肺炎、反复呼吸道感
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染 ；⑤合 并 肺结核、支气管哮喘、先天性肺发育不

良；⑥有自身免疫系统疾病；⑦严重营养不良；⑧肝

肾等脏器功能严重不全。本研究经医院医学伦理

委员会批准，患儿家属同意并签署知情同意书。

1.2　研究方法

1.2.1 　 预后评估 　预后不良的评估标准[7]：患儿出

现 急 性 呼 吸 窘 迫 综 合 征 、其 他 系 统 的 严 重 并 发 症

（如心肌酶谱异常、肝功能异常、皮肤组织异常、凝

血功能异常）、其他造成入住重症监护室或死亡的

并发症及肺实变。住院期间，根据 MPP 合并胸腔积

液患儿预后分为预后不良组与预后良好组。

1.2.2 　 血清标志物检测 　入院时采集患儿静脉血

3 mL， 采用 TD5/5B 型低速离心机（上海莱姆离心机

制造有限公司）3 500 r/min 离心 15 min，离心半径

9 cm，取上清液待测。采用酶联免疫吸附试验测定

白细胞介素-17A（Interleukin-17, IL-17A）、高迁移率

族 蛋 白 B1（High mobility group protein B1, HMGB1）、

降钙素原（Procalcitonin, PCT）、淀粉样蛋白 A（serum 

amyloid A, SAA）。试剂盒均购自上海仁捷生物科技

有限公司。

1.2.3 　 临床资料 　包括年龄、性别、入院体温、住

院时间、持续发热时间、肺炎病变部位、入院时实验

室指标[天门冬氨酸氨基转移酶、肌酸激酶、丙氨酸

氨基转移酶、乳酸脱氢酶、白细胞计数、D-二聚体

（D dimer, D-D）]等。

1.3　统计学方法

数 据 分 析 采 用 SPSS 24.0 和 R 3.6.1 统 计 软 件 。

计数资料以构成比或率（%）表示，比较用 χ2 检验；

计量资料以均数±标准差（x±s）表示，比较用 t 检

验 ；影响因素分析采用多因素逐步 Logistic 回归模

型；建立 Nomogram 列线图模型，绘制受试者工作特

征（receiver operator characteristic, ROC）曲线，在验证

集模型中，对 Nomogram 进行校正分析。P <0.05 为差

异有统计学意义。

2 结果

2.1　预后结果

训 练 集 137 例 患 儿 中 ，预 后 不 良 发 生 率 为

35.77%（49/137）；验 证 集 34 例 患 儿 中 ，预 后 不 良 发

生 率 为 35.29%（12/34）。 训 练 集 预 后 不 良 组 患 儿

为 49 例，预后良好组患儿为 88 例。

2.2　训练集预后不良组与预后良好组患儿临床资

料的比较

训练集预后不良组与预后良好组患儿的住院

时间、持续发热时间、D-D 水平比较，经 t 检验，差异

均有统计学意义（P <0.05）；预后不良组患儿持续发

热 时 间 、住 院 时 间 、D-D 水 平 均 高 于 预 后 良 好 组 。

训 练 集 预 后 不 良 组 与 预 后 良 好 组 患 儿 的 年 龄 、性

别、入院体温、肺炎病变部位、天门冬氨酸氨基转移

酶、肌酸激酶、丙氨酸氨基转移酶、白细胞计数比

较，经 t / χ2 检验，差异均无统计学意义（P >0.05）。

见表 1。

表 1　训练集预后不良组与预后良好组患儿临床资料的比较 

组别

预后良好组

预后不良组

t / χ2 值

P 值

n

88

49

年龄/（岁， x±s）

6.99±1.68

6.53±1.42

1.621

0.107

男/女/例

45/43

29/20

0.821

0.365

入院体温/（℃， x±s）

37.31±0.94

37.58±0.87

1.654

0.100

住院时间/（d， x±s）

12.09±2.74

18.52±4.69

10.139

0.000

持续发热时间/（d， x±s）

10.54±1.92

13.75±2.61

8.222

0.000

组别

预后良好组

预后不良组

t / χ2 值

P 值

肺炎病变部位  例（%）

左侧

42（47.73）

28（57.14）

1.267

0.531

右侧

41（46.59）

18（36.73）

双侧

5（5.68）

3（6.12）

天门冬氨酸氨基转

移酶/（u/L， x±s）

30.56±5.23

29.85±4.61

0.794

0.429

肌酸激酶/

（u/L， x±s）

108.24±16.88

112.59±15.76

1.480

0.141

丙氨酸氨基转移酶/

（u/L， x±s）

15.43±3.51

16.72±3.97

1.898

0.060

白细胞计数/

（×109/L， x±s）

7.86±1.73

7.52±1.68

1.114

0.267

D-D/（mg/L，

x±s）

0.67±0.13

1.31±0.28

18.236

0.000
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2.3　训练集预后不良组与预后良好组患儿血清炎

症标志物水平比较

训 练 集 预 后 不 良 组 与 预 后 良 好 组 患 儿 血 清

IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 水 平 比 较 ，经 t 检 验 ，差

异均有统计学意义（P <0.05）；预后不良组患儿血清

IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 水平均高于预后良好组。

见表 2。

2.4　MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的影响因素

分析

以 MPP 合并胸腔积液患儿是否预后不良为因

变量（否 = 0，是 = 1），住院时间、持续发热时间、D-

D 水平、血清 IL-17A 水平、HMGB1 水平、PCT 水平和

SAA 水平（均赋值为实测值）为自变量，进行多因素

逐 步 Logistic 回 归 分 析（纳 入 水 准 0.05，排 除 水 准

0.10），结果：IL-17A 水平[OR̂ =3.951（95% CI：1.737，

8.988）]、HMGB1 水 平 [ O^R =5.339（95% CI：2.347，

12.145）]、PCT 水 平 [ O^ R =4.084（95% CI：1.795，

9.290）] 和 SAA 水 平 [ O^ R =4.749（95% CI：2.088，

10.804）]为 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的危险

因素（P <0.05）。见表 3。

2.5　列线图预测模型建立

以 2.4 中 MPP 合 并 胸 腔 积 液 患 儿 预 后 不 良 的

影 响 因 素 为 预 测 变 量 ，构 建 列 线 图 预 测 模 型 。 赋

分 如 下 ：IL-17A 为 82 分 ，HMGB1 为 100 分 ，PCT 为

86 分，SAA 为 93 分，对应风险率 0.05～0.80，得分值

越高提示 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的风险

越高。见图 1。

2.6　风险模型的验证

Bootstrap 法 验 C-index 指 数 为 0.565（95% CI：

0.419，0.593），Calibration 曲线得出校正曲线与理想

曲线拟合度良好，经 Hosmer-Lemeshow 检验，差异无

统计学意义（χ2 =0.473，P =0.521）（见图 2）。以 MPP

合并胸腔积液患儿预后不良为因变量，风险总分为

自变量，训练集模型预测 MPP 合并胸腔积液患儿预

后 不 良 的 敏 感 性 为 89.80%（95% CI：0.770，0.962），

特 异 性 为 92.05%（95% CI：0.838，0.965），曲 线 下 面

积为 0.907（95% CI：0.762，0.969）（见图 3）。验证集

模型预测 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的敏感

性 为 83.33%（95% CI：0.509，0.971），特 异 性 为

90.91%（95% CI：0.694，0.984），曲线下面积为 0.865

（95% CI：0.717，0.935）（见图 4）。

表 2　训练集预后不良组与预后良好组患儿血清炎症标志物水平比较 （x±s）

组别

预后良好组

预后不良组

t 值

P 值

n

88

49

IL-17A/（ng/L）

6.11±1.24

8.54±1.72

9.538

0.000

HMGB1/（ng/mL）

92.53±14.10

127.41±18.26

12.459

0.000

PCT/（ng/mL）

0.31±0.04

0.45±0.06

16.338

0.000

SAA/（mg/L）

223.72±28.57

275.43±42.51

8.487

0.000

表3　MPP合并胸腔积液患儿预后不良的多因素逐步Logistic回归分析参数 

自变量

住院时间

持续发热时间

D-D

IL-17A

HMGB1

PCT

SAA

b

0.412

0.374

0.407

1.374

1.675

1.407

1.558

Sb

0.415

0.487

0.376

0.508

0.473

0.379

0.465

Wald χ2

0.986

0.590

1.172

7.316

12.540

13.782

11.226

P 值

0.084

0.224

0.075

0.000

0.000

0.000

0.000

OR̂

1.510

1.454

1.502

3.951

5.339

4.084

4.749

95% CI

下限

0.664

0.639

0.660

1.737

2.347

1.795

2.088

上限

3.435

3.307

3.417

8.988

12.145

9.290

10.804
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3 讨论

近年来，MPP 的发病率与病死率呈逐年上升趋

势，严重威胁患儿的生命安全[8]。胸腔积液为 MPP

的 常 见 并 发 症 ，其 发 病 机 制 尚 不 清 楚 。 有 研 究 指

出，肺炎支原体感染会间接和直接损伤机体，刺激

机体释放多种细胞因子，炎症反应增强，造成渗出

液增多与通透性增加，从而诱发胸腔积液[9]。相比

于 MPP，MPP 合并胸腔积液患儿持续发热时间长，住

院时间长，热程高，预后不良风险更大[3]。因此，筛

查 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的高危因素，并

尝试构建预警模型，有助于早期识别 MPP 合并胸腔

积液患儿预后不良的风险，对于临床制订干预措施
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及改善预后具有重要价值。

本研究结果显示，训练集 137 例患儿中，预后不

良发生率为 35.77%，提示 MPP 合并胸腔积液患儿预

后 不 良 的 风 险 较 高 ，应 引 起 临 床 的 重 视 。 桂 明 珠

等[10] 报道指出，71 例 MPP 合并胸腔积液患儿中，随

访至出院，预后不良发生率为 36.62%，与本研究结

果 相 近 。 本 研 究 中 ，IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 为

MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的影响因素。IL-

17A 主要由 Th17 细胞分泌产生，其通过激活核因子

κB 通路，刺激机体产生抗菌肽、炎症分组、重塑蛋白

与趋化因子，在炎症性疾病、肺部感染性疾病中扮

演着重要角色[11]。动物实验结果显示，在肺炎小鼠

模型中，阻断 IL-17A 表达可减轻小鼠急性肺损伤严

重程度，并可抑制小鼠肺部炎症反应[12]。IL-17A 水

平 增 加 会 有 助 于 中 性 粒 细 胞 活 化 ，释 放 弹 力 蛋 白

酶，降解肺组织间质与细胞外基质，加重肺组织损

伤 ，从 而 增 加 MPP 合 并 胸 腔 积 液 患 儿 预 后 不 良 风

险[13]。彭海琳等[14]研究表明，血清 IL-17A 水平与重

症 MPP 患儿病情严重程度密切相关，其为重症 MPP

患 儿 预 后 不 良 的 影 响 因 素 ，与 本 研 究 报 道 相 符 。

HMGB1 主要由活化的自然杀伤细胞、单核细胞、巨

噬细胞分泌，可结合相应受体发挥相应的生物学效

应[15]。STROS 等[16]报道指出，血清 HMGB1 水平增加

与 肺 部 炎 症 损 伤 的 生 理 与 病 理 过 程 关 系 密 切 。

HMGB1 可结合免疫细胞与内皮细胞表面受体，损伤

上皮屏障，释放多种细胞因子，从而加重肺损伤，导

致 患 儿 预 后 不 良 风 险 增 加[17]。 研 究 表 明 ，血 清

HMGB1 水 平 增 加 为 MPP 患 儿 预 后 的 独 立 危 险 因

素[18]，与本研究结果一致。PCT 在诊断感染性疾病

具有高敏感性，正常生理情况下，血清 PCT 水平较

低，而细菌毒素与细胞因子的作用下，各组织器官

均会分泌 PCT，从而增加机体血清 PCT 水平[19]。PCT

水平升高可诱导大量炎症介质聚集在病灶部位，加

重病变部位损伤，从而增加患儿预后不良风险。郭

旭伟等[20]研究指出，血清 PCT 水平升高为 MPP 患儿

预后不良的影响因素，这与本研究结果相似。当机

体出现炎症反应时，在促炎因子作用下刺激肝细胞

分泌 SAA，短期会迅速增加患儿 SAA 水平，相比于轻

症 MPP 患儿，重症 MPP 患儿血清 SAA 水平更高，且

死亡组血清 SAA 水平明显比生存组高[21]。血清 SAA

高表达会造成瀑布样炎症级联反应与免疫紊乱，加

重肺组织损伤，影响常规治疗方案的效果，从而增

加预后不良风险[22]。列线图用于评估疾病与某些风

险因素相关的特定结果，可用于预测肺炎、恶性肿

瘤 等 多 种 疾 病 的 预 后[23-24]。 本 研 究 基 于 血 清 IL-

17A、HMGB1、PCT、SAA 构建预警模型，结果显示，训

练集模型预测 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的

敏感性为 89.80%，特异性为 92.05%，曲线下面积为

0.907。验证集模型预测 MPP 合并胸腔积液患儿预

后不良的敏感性为 83.33%，特异性为 90.91%，曲线

下面积为 0.865，提示该预警模型用于预测 MPP 合并

胸腔积液患儿预后不良的风险中具有较高的敏感

性与特异性，且曲线下面积均较高，值得临床推广

使用。

综 上 所 述 ，血 清 IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 与

MPP 合 并 胸 腔 积 液 患 儿 预 后 不 良 有 关 ，基 于 血 清

IL-17A、HMGB1、PCT、SAA 构建预警模型有助于早

期甄别 MPP 合并胸腔积液患儿预后不良的风险。
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