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支气管肺炎患儿的肠粘膜屏障测定及临床意义

戴 梅，蒙 烨，黄永坤，鲁 萍，刘 梅，姚 勤，熊晶晶

（昆明医科大学第一附属医院儿科，云南昆明 650032）

［摘要］目的 研究和分析肺炎患儿血浆内毒素和二胺氧化酶水平及其肠粘膜屏障的变化．方法 选取昆明

医科大学第一附属医院 2011年 1月至 2011年 12月收治的肺炎患儿 45例（研究组），和同期体检的健康儿童 30

例（对照组）．研究组根据病情轻重分为非重症组（n＝35）和重症组（n＝10）．分别收集研究组和对照组儿童

血标本，并分离出血浆，用分光光度法行内毒素和二胺氧化酶（DAO）的检测．结果 研究组、重症组、非重症

组和对照组内毒素水平分别为（0.018±0.020）、（0.047±0.027）、（0.010±0.005）和（0.003±0.002） EU/mL，

DAO水平分别为（1.843±1.455）、（4.157±1.580）、（1.351±0.823）和（1.352±0.368） U/mL．研究组内毒素水

平明显高于对照组，差异有统计学意义（ ＜0.01）；研究组 DAO 水平和对照组比较差异无统计学意义 （ ＞

0.05）．重症组、非重症组和对照组 3组内毒素和 DAO水平比较差异有统计学意义（ ＜0.01）；组间两两比较，

重症组内毒素和 DAO水平均显著高于非重症组和对照组，差异有统计学意义（ ＜0.01）；非重症组和对照组内毒

素和 DAO水平差异无统计学意义（ ＞0.05）．结论 重症肺炎患儿肠粘膜屏障有损伤，肠通透性有明显的增加．
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Determination of Intestinal Mucosal Barrier and Its Clinical
Significance for Children with Bronchopneumonia

DAI Mei，MENG Ye，HUANG Yong－kun，LU Ping，LIU Mei，YAO Qin，XIONG Jing－jing

（Dept. of Pediatrics，The 1st Affiliated Hospital of Kunming Medical University，
Kunming Yunnan 650032，China）

［Abstract］ Objective To investigate and analyze the levels of plasma endotoxin and diamine oxidase

（DAO） and the change of the intestinal mucosal barrier in children with pneumonia. Methods 45 children with
pneumonia were selected as the experimental group in department of pediatrics from January to December 2011，and

30 healthy children were selected as the control group. The children with pneumonia were divided into severe group

（n＝10） and non-severe group（n＝35） . 2～3 mL blood from every individual was collected，and the levels of

endotoxin and DAO in isolated plasma were measured by spectrophotometry．Results The level of plasma

endotoxin of the experimental group， severe group， non-severe group and control group was（0.18±0.20），

（0.47±0.27），（0.10±0.05） and （0.03±0.002） EU/mL，respectively. And the level of DAO was （1.843±

1.455），（4.157±1.580），（1.351±0.823） and（1.352±0.368） U/mL，respectively. The level of endotoxin in

the experimental group was higher than that in control group，with statistical significance（ ＜0.01） . But there was

no significant difference between the two groups on the level of DAO （ ＞0.05） . There was significant difference

among the severe group，non-severe group and control group on the levels of endotoxin and DAO （ ＜0.01）， and

the level in the severe group was higher than that in the non-severe group or control group， with statistical

significance（ ＜0.01） . There was no significant difference between the non-severe group and control group（ ＞
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0.05） . Conclusion There was damage of intestinal mucosal barrier in children with severe pneumonia， and the

intestinal barrier permeability was increased.
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小儿支气管肺炎（以下简称肺炎）尤其重症肺

炎是发展中国家 5岁以下儿童死亡的主要原因[1]，

导致肺炎患儿病情变化或加重的病理生理基础是

患儿病原体感染后呼吸道的通气和换气功能障碍而

致的机体缺氧、二氧化碳储留和脓毒血症[2]．测定

血浆内毒素和二胺氧化酶（diamine oxidase，DAO）

水平可反映肠粘膜的损伤和通透性的改变[3-7]．胃

肠粘膜的缺血缺氧和肠道菌群的紊乱是造成肠粘膜

屏障的损伤重要因素，而肠粘膜屏障的损伤是病原

体感染后机体发生脓毒血症的重要环节，因此，本

院研究通过用分光光度法检测肺炎患儿的血内毒素

和 DAO水平，以便来评价肺炎患儿肠粘膜屏障的

损伤和肠通透性．

1 对象与方法

1.1 研究对象

选取 2011年 1月至 2011年 12月收住院治疗

的肺炎患儿 45例（研究组），和同期体检的健康儿

童 30例（对照组）．根据病情轻重[8]将研究组分为

非重症组（n＝35）和重症组（n＝10）．

1.2 试验方法

经患儿家属同意，分别收集研究组和对照组儿

童血标本，并分离出血浆，用分光光度法行内毒素

和二胺氧化酶（diamine oxidase，DAO）的检测[5]．

内毒素测定原理：鲎血变形细胞中含有 C 因

子、B 因子、凝固酶原、凝固蛋白原及 G因子等
活性酶．在一定的条件下（适宜温度、PH值及无

干扰物质），细菌内毒素激活鲎试剂中的 C 因子，

引发一系列酶反应，激活凝固酶原形成凝固酶，凝

固酶分解人工合成的显色基质，使其分解为多肽和

对硝基苯胺（p-nitroaniline，PNA）．在一定时间

内生成的 PNA量与内毒素浓度成正比关系．PNA

能被偶氮化试剂染成玫瑰红色，可用分光光度计在

λ545nm进行比色测量，计算出内毒素含量[9]．

DAO的测定原理：DAO是催化二胺类氧化而

生成醛的反应酶，亦称含毗哆醛的胺氧化酶或组胺

酶．利用 DAO 催化 1，5戊二胺二氢氯化物产生

H2O2，在辣根过氧化物酶作用下，使 H2O2释 O-，

导致产色染料邻联二茴香胺氧化，在λ436 nm有

最大吸收峰，根据邻联二茴香胺的摩尔消化系数计

算出 DAO的活性[10]．

1.3 统计学处理

所获数据采用 SPSS软件包处理．正态分布计

量资料用均数±标准差（x±s）表示．两样本均
数比较采用成组 检验．多组样本均数比较采用单

因素方差分析 （ 检验） ．两两均数比较采用

SNK-q检验．检验水准 α=0.05， ＜0.05为差异

有统计学意义．

2 结果

轻型和重型支气管肺炎患儿血浆内毒素和

DAO水平的测定结果见表 1、图 1．

经比较和分析结果为研究组血浆内毒素水平高

于对照组，差异有统计学意义 （＝3.836， ＜

0.01）；在重症组、非重症组和对照组 3组的血浆

内毒素水平比较差异有统计学意义 （ ＝68.627，

＜0.01）；进一步两两比较：重症组血浆内毒素水

平高于对照组，差异有统计学意义 （＝8.795，

＜0.01），重症组血浆内毒素水平高于非重症组，

差异有统计学意义（＝7.990， ＜0.01），非重症

组和对照组血浆内毒素水平差异无统计学意义

（＝6.276， ＞0.05）．

组 别 n 内毒素（EU/mL） DAO（U/mL）

研究组 45 0.18±0.02** 1.84±1.46

重症组 10 0.47±0.27** 4.16±1.58**

非重症组 35 0.10±0.05△△ 1.35±0.82△△

对照组 30 0.03±0.02 1.35±0.37

表 1 轻和重型支气管肺炎患儿血浆内毒素和 DAO水平的测定和比较（x±s）
Tab. 1 The levels of plasma endotoxin and DAO in the severe group, non-severe group and control group（x±s）

与对照组比较，** ＜0.01；与重症组比较，△△ ＜0.01.



图 1 轻和重型支气管肺炎患儿血浆内毒素和 DAO水平的

测定和比较

Fig. 1 The levels of the plasma endotoxin and DAO in

the severe group, non-severe group and con-

trol group

研究组和对照组的血浆 DAO水平差异无统计

学意义（＝1.799， ＞0.05）．但在重症组、非重

症组和对照组 3组的血浆 DAO水平比较差异有统

计学意义（ ＝68.627， ＜0.01）；进一步两两比

较：重症组血浆 DAO水平高于对照组，差异有统

计学意义（＝8.824， ＜0.01），重症组血浆 DAO

水平高于非重症组，差异有统计学意义（＝8.159，

＜0.01），非重症组和对照组血浆 DAO水平差异

无统计学意义（＝0.003， ＞0.05）．

3 讨论

内毒素是革兰氏阴性细菌细胞壁的脂多糖成

分，肠道内细菌或内毒素在肠粘膜屏障功能下降时

会向肠腔外迁移，血液中内毒素可出现一段时间内

的增高，因此，血浆内毒素水平可在一定程度上反

映肠通透性的改变．在严重损伤早期监测血浆内毒

素水平变化对预测胃肠功能障碍有其临床意义[4，11].

DOA是人类和所有哺乳动物粘膜绒毛上皮细胞中

具有高度活性的细胞内酶，以空、回肠活性最高，

存在于小肠粘膜绒毛上层内的 DAO能反映小肠的

结构和功能状况，当肠粘膜细胞受损、坏死后该酶

释放入血，或随坏死脱落的肠粘膜细胞进入肠腔

内，导致血浆和肠腔 DAO活性增高，由于 DAO在

外周血中活性稳定，因而可通过测定其在外周血中

变化，反映肠粘膜状态，但它主要反应的是肠粘膜

上皮损伤与修复情况，因此，血浆 DOA增高提示

存在肠粘膜屏障的破坏和肠通透性的改变[4-6，12]．

胃肠道不仅能消化吸收营养物质，它是脏器中

唯一腔道内有大量细菌滋生的器官，是机体最大的

细菌和毒素库．胃肠粘膜屏障功能障碍对危重疾病

的发生、发展和转归有重要影响．而危重患者的机

体病理状态对胃肠粘膜屏障功能的影响也非常大．

肠粘膜屏障的损伤和通透性增加会促使肠道细菌内

毒素移位[13，14]．过量移位的细菌内毒素会使机体出

现发热反应、血细胞反应如白细胞和血小板的变

化；会直接或间接损害肝脏，引起糖代谢紊乱及酶

学、蛋白代谢的改变；会激活凝血、纤溶系统，产

生出血倾向或弥漫性血管内凝血；会经 C3旁路或

经典途径激活补体等，从而致机体发生内毒素休

克[15-17].

小儿支气管肺炎是儿科门诊和住院患儿中最常

见的疾病，影响其预后的因素主要是患儿病原体的

感染、呼吸道的通气和换气功能障碍后机体的缺

氧、二氧化碳储留和脓毒血症．临床常把小儿支气

管肺炎分为轻症和重症型[8]，患儿表现有发热、咳

嗽、气促和肺部有固定的中细湿啰音就可以诊断为

轻症支气管肺炎，当患儿在轻症表现的基础上，有
由于机体的缺氧、二氧化碳储留和脓毒血症所致相

关组织和器官损伤的表现就可以诊断重症支气管肺

炎．以往的资料对支气管肺炎时机体的缺氧、二氧

化碳储留与相关组织和器官的功能和变化描述的比

较清楚和全面，而对支气管肺炎时脓毒血症的发生

与相关组织和器官的功能和变化描述比较少．本研

究通过用分光光度法检测肺炎患儿的血内毒素和

DAO水平，结果表明研究组血浆内毒素水平高于

对照组，研究组中重症组血浆内毒素水平明显高于

非重症组和对照组，研究组中非重症组血浆内毒素

水平虽高于对照组，但差异无统计学意义．虽然血

浆 DAO水平在研究组和对照组中差异无统计学意

义，但研究组中重症组的血浆 DAO水平高于非重

症组和对照组，差异有统计学意义．而非重症组和

对照组血浆 DAO水平差异无统计学意义．这些结

果提示重症肺炎患儿的肠粘膜屏障有明显的损伤，

其通透性也有明显的增加．
支气管肺炎尤其是重症患儿常在病原菌感染后

致呼吸道的通气、换气功能障碍和内毒血症，从而

造成机体组织器官的病理生理改变，包括呼吸功能
不全直致呼吸衰竭，中毒性心肌炎及诱发心衰，酸

碱平衡失调及电解质紊乱，损伤神经系统导致脑水

肿，消化道功能紊乱等．以上变化可加重胃肠粘膜

糜烂、出血、上皮细胞坏死脱落、胃肠毛细血管

通透性增高、肠道肠道菌群的紊乱[18]，从而进一

步致肠粘膜屏障功能破坏，患儿可表现出腹泻，呕

吐，甚至中毒性肠麻痹化道出血．随着有效的治疗

和病情的好转和恢复，患儿的低氧血症得到纠正，

支气管肺炎的病原菌被消除，胃肠粘膜屏障功能和

肠道菌群将逐渐恢复[19]．如果以上因素不能及时改

善和纠正，肠粘膜屏障的损伤与机体的缺氧、二氧

化碳储留和病原菌的感染之间会再形成恶性循环，
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并对机体造成严重的后果．如果机体产生并释放多

种肠源性炎症介质，会放大全身炎性反应综合征

（systemic intlammatory response syndrome，SIRS）．

SIRS启动后会激发大量炎性介质的全身性释放，

作用于肠道造成肠道血流的低灌注，肠粘膜缺血

缺氧会加重，进一步使肠粘膜屏障的功能损害
[20-22]．另一方面，当胃肠道在炎症、缺氧等刺激

下，当机体应激反应过度或失调时，肠粘膜屏障会

受到损伤或破坏，导致肠道内的微生物和／或内毒
素多的移位，结果可能引发肠源性感染，并且触发

SIRS导致脓毒症、休克、多器官功能障碍综合征

（multiple organ dysfunction syndrome，MODS） 和多
器官功能衰竭（multiple organ failure，MOF）的发

生[23-25]．本研究提示肺炎患儿存在着以上描述的风

险，因此，通过测定肺炎患儿血浆内毒素和二胺氧

化酶水平，为认识重症组肺炎患儿的毒血症提供了

依据；通过对肠粘膜屏障功能的评估为临床医师深

入认识重症肺炎的发病机制、改进治疗的思路以及
预防有实际指导意义．
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