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论著·临床研究

不同年龄儿童肺炎支原体肺炎临床特征的差异

夏煜　吴灿魁　汤银燕　曹瑾

（江苏省南京市溧水县人民医院儿科，江苏 南京　２１１２００）

　　［摘　要］　目的　了解不同年龄儿童肺炎支原体肺炎（ＭＰＰ）的临床特征。方法　收集 ２０１０年 １月至
２０１１年１２月因确诊ＭＰＰ的住院患儿１１２例，对其临床资料进行回顾性总结分析。将所有入选患儿按年龄分为婴
幼儿组（＜３岁）２０例、学龄前儿童组（３岁～）４１例、学龄儿童组（６～１５．２岁）５１例。比较不同年龄段儿童 ＭＰＰ
的临床表现、肺部体征、全胸片及实验室检查等方面的差异。结果　婴幼儿组 ＭＰＰ患儿咳痰与喘息症状相对明
显，发热多以低热为主，肺外表现以胃肠道症状为主，肺部体征较明显；学龄儿童组 ＭＰＰ患儿多表现为高热，干咳
明显，多不伴喘息，肺外表现以皮损多见，肺部体征轻；学龄前组患儿临床表现介于两者之间。婴幼儿组、学龄前儿

童组ＭＰＰ患儿全胸片以支气管肺炎为主要表现，而学龄儿童全胸片以肺段实质浸润为主；婴幼儿组淋巴细胞计数
高于学龄儿童组，学龄儿童组血ＣＲＰ水平高于婴幼儿组。结论　不同年龄阶段的儿童ＭＰＰ临床特征不同，尤其是
婴幼儿与学龄儿童之间差异更明显。 ［中国当代儿科杂志，２０１３，１５（３）：１７９－１８２］
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　　随着肺炎病原学的变迁，肺炎支原体（Ｍｙｃｏ
ｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ，ＭＰ）已成为引起儿童社区获得
性肺炎的一种非常重要的呼吸道致病微生物。继往

流行病学资料表明［１］，肺炎支原体肺炎（ＭＰＰ）好发
于学龄期儿童及青壮年，因此对于婴幼儿肺部感染，

在临床上往往不考虑ＭＰ感染的可能性。近年研究

显示，肺炎支原体感染也常见于５岁以下的儿童［２］。

临床与基础研究表明，ＭＰ感染导致宿主产生细胞
介导的免疫反应是肺损伤的重要机制［３］，ＭＰＰ肺损
伤的严重程度可能与患儿年龄有关，其轻重程度可

能在实验室检查指标上有所体现。现将我院

２０１０年１月至２０１１年１２月收治的１１２例 ＭＰＰ住
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院患儿的临床资料进行回顾性分析，以了解不同年

龄阶段ＭＰＰ患儿的临床特点。

１　资料与方法

１．１　研究对象
２０１０年１月至２０１１年１２月我科住院的１１２例

ＭＰＰ患儿，其中男 ５８例，女 ５４例，年龄 ６个月至
１５．２岁，平均年龄为６±４岁。其中婴幼儿组（＜３岁）
２０例（１７．９％），男１２例，女８例；学龄前儿童组（３岁
～）４１例（３６．６％），男１９例，女２２例；学龄儿童组（６～
１５．２岁）５１例（４５．５％），男２７例，女２４例。
１．２　纳入标准

（１）临床有发热、咳嗽等表现，肺部听诊或可闻
及罗音；（２）全胸片检查提示肺部炎症改变；（３）单
份血清ＭＰＩｇＭ抗体≥１∶８０或者间隔７～１０ｄ双份
血清 ＭＰＩｇＭ抗体由阴转阳或者双份血清抗体呈
４倍以上增高。
１．３　方法

所有患儿入院时均常规送检外周血白细胞计

数、Ｃ反应蛋白、血沉、肝肾功能、全胸片等检查。所
有患儿在入院时及出院时两次采血做双份血清ＭＰ
ＩｇＭ抗体测定。对３组不同年龄阶段患儿的主要临
床症状、实验室检查结果、全胸片检查结果进行比较

分析。

１．４　统计学分析
采用ＳＰＳＳ１３．０软件对数据进行统计学处理，

计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间比较
采用单因素方差分析，组间两两比较采用 ＳＮＫｑ检
验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。计数资料以百
分率（％）表示，多组间比较采用卡方检验，Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义；组间两两比较采用卡方分割

法，Ｐ＜０．０１２５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　临床表现
婴幼儿组入院时高热（＞３９℃）患儿比例低于

学龄儿童组，差异有统计学意义（χ２ ＝１４．７７，Ｐ
＜０．０１２５），而与学龄前儿童相比差异无统计学意
义（χ２＝４．３８，Ｐ＞０．０１２５）。婴幼儿组１６例（８０％）
患儿咳嗽呈有痰咳嗽，４例（２０％）表现为刺激性干
咳，１１例（５５％）出现喘息，１４例（７０％）患儿肺部听
诊可闻及罗音。学龄前儿童组２１例（５１％）患儿表
现为痰咳，２０例（４９％）患儿呈干咳，１０例（２４％）患
儿伴有喘息，１２例（２９％）患儿肺部听诊可闻及罗音。
学龄儿童组１５例（２９％）表现为痰咳，３６例（７１％）患
儿表现为干咳，３例（６％）出现喘息，１０例（２０％）患
儿肺部出现罗音。婴幼儿组与学龄儿童组在咳嗽性

质、喘息、肺部罗音相比较差异有统计学意义。婴幼

儿组胃肠道症状较学龄儿童常见，差异有统计学意义

（χ２＝８．０９，Ｐ＜０．０１２５），而与学龄前儿童组相比，差
异无统计学意义（χ２＝３．３２，Ｐ＞０．０１２５）；婴幼儿组未
发现有皮损患者，学龄前儿童２例出现皮损，学龄儿
童组皮损常见（７例），与其他两个年龄组比较，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０１２５）。见表１。
２．２　胸片检查

全胸片主要表现为支气管肺炎改变或大片高密

度节段性肺实质浸润影。婴幼儿组全胸片多为支气

管肺炎改变（８０％），与学龄儿童组（２４％）比较差异
有统计学意义（χ２＝１９．１８，Ｐ＜０．０１２５）；学龄前儿
童组支气管肺炎比例（５９％）与学龄儿童相比，差异
有统计学意义（χ２＝１１．６４，Ｐ＜０．０１２５）；而婴幼儿
组与学龄前儿童组比较，差异无统计学意义（χ２＝
２．７４３，Ｐ＞０．０１２５）。

表１　各年龄组患儿临床特征比较　［例（％）］

组别 例数 体温（＞３９℃） 有痰咳 喘息 肺部罗音 胃肠表现 皮损 使用激素 全胸片（支气管肺炎）

婴幼儿组 ２０ ６（３０） １６（８０） １１（５５） １４（７０） ７（３５） ０（０） ４（２０） １６（８０）
学龄前儿童组 ４１ ２４（５９） ２１（５１） １０（２４） １２（２９） ６（１５） ２（５） ５（１２） ２４（５９）
学龄儿童组 ５１ ４０（７８）ａ １５（２９）ａ ３（６）ａ，ｂ １０（２０）ａ ４（８）ａ ７（１４）ａ，ｂ ２０（３９）ａ，ｂ １２（２４）ａ，ｂ

χ２值 １２．０１ １５．３８ ２０．９２ １６．９７ ８．２４ ８．０９ ９．０９ ２２．２３
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　ａ：与婴幼儿组相比，Ｐ＜０．０１２５；ｂ：与学龄前儿童组相比，Ｐ＜０．０１２５

２．３　实验室检查
２．３．１　血常规和ＣＲＰ　　各年龄组患儿白细胞总数
相比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；各年龄组中性

粒细胞计数相比较差异亦无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
各年龄组淋巴细胞计数相比较差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０５），其中婴幼儿组淋巴细胞计数高于学龄儿童
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组（Ｐ＜０．０５）；各年龄组单核细胞计数相比较差异无
统计学意义（Ｐ＞０．０５）。各年龄组患儿ＣＲＰ值相比

较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其中婴幼儿组血
ＣＲＰ水平低于学龄儿童组（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２　各年龄组患儿实验室检查比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 白细胞（×１０９／Ｌ） 中性粒细胞（×１０９／Ｌ） 淋巴细胞（×１０９／Ｌ） 单核细胞（×１０９／Ｌ） 血ＣＲＰ（ｇ／Ｌ）

婴幼儿组 ２０ ７．６±２．３ ３．４±１．３ ３．４±２．０ ０．８±０．３ ２．９±１．６
学龄前儿童组 ４１ ９．０±４．１ ４．７±３．５ ３．３±１．３ ０．９±０．５ ４．５±３．３
学龄儿童组 ５１ ８．２±２．４ ５．２±２．１ ２．１±０．７ａ ０．６±０．３ ５．４±４．３ａ

Ｆ值 ０．７７ １．７５ ６．４７ １．８８ ５．６４
Ｐ值 ０．４６９ ０．１８４ ０．００３ ０．１６３ ０．０１５

　　ａ：与婴幼儿组相比，Ｐ＜０．０５

２．３．２　各年龄组 ＭＰ抗体滴度　　１１２例 ＭＰＰ患
儿中，单份血清 ＭＰＩｇＭ≥１∶８０有２４例（２１．４％），
其中婴幼儿２例、学龄前儿童１３例、学龄儿童９例；
双份血清ＭＰＩｇＭ阴转阳７１例（６３．４％），其中婴幼
儿１５例、学龄前儿童２５例、学龄儿童３１例；双份血
清ＭＰＩｇＭ４倍增高 １７例（１５．２％），其中婴幼儿
３例，学龄前儿童３例、学龄儿童１１例。见表３。

表３　各年龄组ＭＰ抗体滴度　［例（％）］

组别 例数
ＭＰＩｇＭ
≥１∶８０

ＭＰＩｇＭ
阴转阳

ＭＰＩｇＭ
４倍增高

婴幼儿组 ２０ ２（１０） １５（７５） ３（１５）
学龄前儿童组 ４１ １３（３２） ２５（６１） ３（７）
学龄儿童组 ５１ ９（１８） ３１（６１） １１（２２）
总计 １１２ ２４（２１．４） ７１（６３．４） １７（１５．２）

２．４　治疗
１１２例ＭＰＰ患儿均给予阿奇霉素（每日１０ｍｇ／ｋｇ，

用药５ｄ间隔５ｄ），或者红霉素（每日２０～３０ｍｇ／ｋｇ）
治疗，总疗程不短于３周，辅以止咳、化痰、平喘等对症
治疗。合并细菌感染者联合应用β内酰胺类抗生素。
对临床高热症状重、发热时间长、ＣＲＰ较高者，给予肾
上腺皮质激素治疗３～５ｄ，体温正常后停用。婴幼儿
组接受皮质激素治疗的患儿比例与学龄前儿童组相比

差异无统计意义（χ２＝０．０６５１，Ｐ＞０．０１２５），但低于学龄
儿童组（χ２＝７．２１，Ｐ＜０．０１２５），学龄前儿童组接受皮质
激素治疗的患儿比例也低于学龄儿童组，差异有统计

学意义（χ２＝１１．６４，Ｐ＜０．０１２５）。见表１。

３　讨论

ＭＰ是一种引起儿童社区获得性肺炎的常见病
原体，研究报道表明国内１０％ ～３０％儿童社区获得
性肺炎是由ＭＰ感染所致［４５］；国外研究表明，在ＭＰ
流行期间，２０％ ～３０％获得性肺炎为 ＭＰ感染［６］。

传统观点认为 ＭＰＰ主要发病人群为 ＞６岁的年长
学龄儿童，而 ＜３岁的婴幼儿很少受影响。陆权
等［７］研究发现ＭＰ抗体阳性率与年龄关系如下：０～
６月龄ＭＰＩｇＭ阳性率１．２１％，～１岁 ＭＰＩｇＭ阳性
率为５．０８％，～３岁抗体阳性率为１４．２３％，～５岁
抗体阳性率为 １８．９５％，～１０岁抗体阳性率达
２８．１３％，＞１０岁为３０．２７％，ＭＰＩｇＭ抗体阳性率随
年龄增长逐渐增高，表明 ＭＰ感染可以与许多病毒
感染性疾病一样发生在婴幼儿时期。研究表明，

＜３岁的婴幼儿ＭＰ感染患儿也易并发肺炎［８］。本

研究显示各个年龄段儿童均易患 ＭＰＰ，虽仍以学龄
儿童多见，但婴幼儿 ＭＰＰ也占有不小的比例，也应
在临床上给予足够的重视。

对所有住院的ＭＰＰ患儿进行回顾分析发现，最
常见的症状为咳嗽与发热。但不同年龄段 ＭＰＰ患
儿存在明显的差异。婴幼儿多表现为中、低度发热，

咳嗽多不剧烈，咳痰与喘息症状相对明显，肺部听诊

可闻及干湿性罗音；肺外表现多以呕吐、腹泻等消化

道症状为主；全胸片检查以小斑点状阴影为典型特

点的支气管肺炎为主。学龄儿童临床多表现为高

热，刺激性干咳明显，肺部体征轻，临床多不出现喘

息；肺外表现以皮损为主；胸片多表现为大片高密度

影为特点的节段性肺炎。学龄前儿童的临床表现介

于两者之间。学龄儿童根据其高热、特征性刺激性

干咳、肺部体征少，结合全胸片检查，临床易作出正

确的诊断。而婴幼儿 ＭＰＰ临床表现不易与其他病
毒性肺炎区分，因此，婴幼儿咳喘症状不易缓解时，

应注意ＭＰ感染可能。
婴幼儿ＭＰＰ与学龄儿童 ＭＰＰ临床表现存在的

差异，可能与不同的肺部损伤机制有关。由于婴幼

儿感染ＭＰ体内产生的特异性抗体低，ＭＰＰ肺损伤
机制可能与ＭＰ的直接损伤有关，ＭＰ的终末代谢产
物Ｈ２Ｏ２可直接损伤呼吸道上皮细胞，导致纤毛运
动停滞、脱落消失，最终导致上皮细胞溶解坏死［９］。
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而学龄儿童ＭＰＰ发病机制可能与免疫介导的肺损
伤有关。切除胸腺的小鼠在感染 ＭＰ后，其肺部的
炎症较对照组减轻［１０］。ＭＰ感染后宿主的高免疫反
应，引起细胞因子调节异常可能在 ＭＰ感染肺损伤
中起关键的作用。机体巨噬细胞上的 ＴＯＬＬ样受体
可以识别ＭＰ的脂蛋白，如巨噬细胞活化脂蛋白２，
诱导巨噬细胞分泌各种细胞因子如ＩＬ２、ＩＬ８、ＩＬ１８
及化学因子，这些细胞因子及化学因子进一步募集

免疫细胞，导致细胞因子进一步的释放［１１］。动物实

验中，受ＭＰ感染的小鼠肺泡灌洗液中细胞因子水
平与肺组织损伤程度呈正相关［１２］。本研究表明，婴

幼儿组在临床上激素使用率较学龄儿童低，婴幼儿

淋巴细胞计数与血 ＣＲＰ水平与学龄组儿童存在差
异，结合两组患儿临床表现的不同，也提示两者在肺

部损伤的发病机制上存在差异。

对ＭＰＰ早期作出正确的诊断是临床正确选用
抗生素的依据。ＭＰ分离培养和鉴定至今仍是支原
体鉴定的金标准。但因其培养条件苛刻、生长缓慢，

临床开展较少。ＰＣＲ核酸检测技术也是ＭＰ早期诊
断的重要方法，但假阳性及操作复杂等问题限制了

其在临床的广泛应用。目前临床运用最广泛的检测

方法是血清测定ＭＰＩｇＭ抗体，若抗体滴度≥１∶８０，
或者间隔７～１０ｄ血清 ＭＰＩｇＭ由阴性转为阳性或
者双份血清 ＭＰＩｇＭ呈４倍以上增高均提示 ＭＰ感
染。本研究中患儿入院时首次血清抗体滴度≥１∶８０
有２４例（２１．４％），出院时第二次血清抗体由阴转
阳７１例（６３．４％），双份血清抗体滴度呈４倍以上
增高１７例（１５．２％）。故当临床怀疑ＭＰＰ而又缺少
病原学依据时，应注意动态监测 ＭＰ抗体滴度的
变化。

总之，不同年龄阶段儿童 ＭＰＰ临床特征不同，
尤其是婴幼儿与学龄儿童之间差异更明显，他们之

间的差异提示可能与不同的肺损伤机制有关，进一

步阐明 ＭＰ感染后肺损伤机制将是今后的研究
热点。
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