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·临床经验·

肺炎支原体肺炎并川崎病１２例分析

张艳芳，赵振芹

（安阳市妇幼保健院儿内科，河南 安阳　４５５０００）
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　　川崎病是一种以全身血管炎为主要病变的急性
发热出疹性疾病，常见于婴儿和年幼的儿童［１］，病

因尚未明确，推测与感染有关。肺炎支原体（ＭＰ）肺
炎并川崎病，国内报道较少，现将我院收治的１２例
患儿的临床特征、治疗及转归报道如下。

１　临床资料

１．１　一般资料
２００２年８月至２００５年８月在我院儿科住院并

确诊ＭＰ感染患儿共４２９例，其中ＭＰ肺炎并川崎病
１２例（２．８％），男９例，女３例；发病年龄３月至１３
岁，平均年龄３．５岁，均符合 ＭＰ肺炎诊断标准［２］，

病原学检测采用 ＥＬＩＳＡ方法，ＭＰＩｇＧ均≥１∶８０或
咽拭子分泌物 ＰＣＲＭＰＤＮＡ阳性。用无菌棉拭子
擦取患者咽后壁黏膜，采用瑞士Ｒｏｃｈｅｃｙｃｌｅ基因扩
增仪进行ＰＣＲＭＰＤＮＡ扩增，试剂盒由上海复星高
科技有限公司提供，应用 Ｔａｑｍａｎ技术进行检测。８
例ＭＰ肺炎并川崎病患儿均符合１９８４年日本川崎
病委员会修订的川崎病诊断标准［３，４］，余者４例为
非典型川崎病，其实验室诊断指标尤其是全身炎症

指标与典型川崎病表现一致［５］，均进行以下检查：

①ＥＢ病毒抗体四项均阴性；②抗链球菌溶血素 Ｏ
（ＡＳＯ）滴度正常；③柯萨奇 Ｂ病毒抗体阴性；④巨
细胞病毒抗体阴性。

１．２　临床表现
①发热：均表现为不规则发热，５～２０ｄ，呈稽留

热或弛张热，体温在３８～４１℃之间；②双眼球结膜
充血，但无脓性分泌物；③淋巴结肿大，以颈部淋巴
结肿大为主，质硬，压痛，其中２例无淋巴结肿大，在
病后５ｄ显著；④口腔黏膜：均在发病初至１０ｄ时口
唇显著充血，伴不同程度的口唇干燥、皲裂、出血，草

莓舌８例；⑤皮疹：均在发热２～３ｄ后出疹，持续１

周左右消退。疹型多样化：多型红斑、猩红热样、幼

儿急疹等类型，大多分布于躯干，有２例波及颜面和
四肢；⑥手足硬肿和指（趾）末端脱皮：均于发病
４～５ｄ始手足硬肿，伴疼痛，至第２周末或第３～４
周硬肿消退，同时在指（趾）末端和甲床交界处膜样

脱皮；⑦心脏改变：１２例中７例有心血管受累，表现
为心脏扩大，心音低钝，心电图异常，心肌酶谱改变，

其中 ２例心脏彩超示左右冠状动脉均有扩张
（ＣＡＬ）；⑧其他：均伴肺部炎症，肝脏增大，肝功能异
常，泌尿系损害，血液系统损害。１例胸腔积液。
１．３　辅助检查

白细胞总数（９．８～２２．６）×１０９／Ｌ，血小板计数
增高（３３．６～６８．２）×１０９／Ｌ，血沉３０～１１０ｍｍ／ｈ，Ｃ
反应蛋白均阳性，血清免疫复合物（检测方法为聚

乙二醇沉淀比浊法）均升高，１２例胸部 Ｘ线片均表
现为支气管肺炎改变，１例胸腔积液，８例心电图异
常，２例心脏彩超示冠状动脉异常。
１．４　病原学检查

①１２例患儿用 ＥＩＬＳＡ方法检测 ＭＰＩｇＭ均≥
１∶８０，其中最高 １例为 １∶６４０，同时咽拭子分泌物
ＰＣＲＭＰＤＮＡ检查均阳性；②１２例血 ＥＢ病毒四项
示ＮＡＩｇＧ，ＣＡＩｇＧ阳性，余者均阴性，ＡＳＯ滴度正
常，柯萨奇Ｂ病毒抗体阴性，巨细胞病毒抗体阴性。
１．５　治疗与转归

均采用阿奇霉素每日１０ｍｇ／ｋｇ静脉滴注，共５～
７ｄ，规范治疗后改用静脉滴注或口服每日１０ｍｇ／ｋｇ，
序贯治疗２周（用３ｄ，停４ｄ）。同时静脉滴注人血
丙种球蛋白（ＩＶＩＧ）２．０ｇ／ｋｇ一次治疗，阿司匹林急
性期按每日３０～５０ｍｇ／ｋｇ分２～３次口服，热退后
３ｄ逐渐减量，约２周左右减至每日３～５ｍｇ／ｋｇ，维
持６～８周，如发生 ＣＡＬ，则延长用药时间至冠脉恢
复正常，对冠状动脉异常２例随访６个月，患儿均恢
复正常。

·３０６·
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３　讨论

川崎病是一种急性发热性、多系统性的疾病，以

全身结缔组织非特异性血管炎为主要病理改变，病

程早期为全身微血管炎，约２周后表现为主动脉分
支的动脉内膜炎和动脉周围炎，川崎病的主要危险

是心脏并发症，并认为与青壮年心源性猝死和成人

缺血性心脏病的发生有关［５～７］。本病病因至今仍不

清楚，推测与感染有关，有研究提示［８］，其病原是一

种自然环境中普遍存在的微生物。虽然，曾有报

道［９］在患者的皮肤和淋巴结的活组织检查中发现

有立克次体小体，Ｎｉｇｒｏ等［１０］也曾提出在患者血清

中可检测到微小病毒Ｂ１９的ＤＮＡ片断或ＩｇＭ抗体，
还有逆转录病毒、ＥＢ病毒、麻疹病毒、支原体、链球
菌、丙酸杆菌、尘螨及环境污染、化学物品过敏等均

被提出作为川崎病的病因［２，１１］，但近３０年来，许多
研究者通过血清学和先进的培养技术均未找到确切

的病原体。目前关于川崎病发病机制的研究，主要

集中于机体免疫失调以及由此导致的多器官系统的

炎症性损伤［１２～１４］。

支原体是介于细菌和病毒之间的一种能通过除

菌器的最小的原核微生物［１５］，因缺乏细胞壁，呈高

度多边性，可粘附于宿主的组织细胞表面的受体上，

吸收其自身所需营养成分，因支原体具有磷脂酶，该

酶可水解宿主细胞膜上卵磷脂，从而影响宿主细胞

的生物合成，同时释放酶的代谢产物，影响宿主细胞

膜的功能及免疫功能，最终导致宿主细胞受损。ＭＰ
肺炎是人体免疫系统对侵入呼吸道黏膜的支原体发

生免疫反应结果，其肺外并发症的发生多与免疫机

制作用有关。国内外大量文献报道［１６］支原体可致

人单核细胞、Ｔ细胞、巨噬细胞、肺成纤维细胞等免
疫性细胞过量释放，并释放ＩＬ６，ＴＮＦ等多种细胞因
子和ＮＯ，介导机体发生炎症反应，造成组织损伤。
另有研究表明［１７，１８］，支原体作为抗原在体内产生特

异性抗体形成免疫复合物，然后激活补体和免疫细

胞发挥强大的免疫效应，引起增生和破坏性病变。

本文１２例以 ＭＰ肺炎起病患儿均有免疫复合物形
成，占２．８％，提示ＭＰ肺炎导致免疫紊乱可能与川
崎病的发生有密切联系。又因支原体有超抗原物质

的存在，可促使人体免疫失调，从而出现全身多系统

免疫反应所致的损害及相应临床症状，与川崎病临

床表现雷同，给诊断和治疗增加了一定难度。本文

ＭＰ肺炎导致川崎病治疗恢复较快，于治疗３～５ｄ
热退，１２～２５ｄ恢复正常，出院后随访有关指标均

正常，无１例复发。本组使用阿奇霉素、ＩＶＩＧ、阿司
匹林治疗有效率达１００％。

本组４２９例肺炎支原体肺炎中有１２例并川崎
病，占２．８％，是两病并存，还是巧合，或者有一定的
内在联系，我们认为此现象应该引起临床医生的关

注和研究。
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