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儿童肺炎支原体感染相关喘息临床治疗研究
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[摘要]目的:探讨儿童肺炎支原体(MP)感染相关喘息的临床特征及治疗方法,进一步为临床诊治 MP 感染喘息患儿提供参考。
方法:选取 2 岁以上 MP 感染及非感染喘息患儿各 180 例,MP 感染组加用阿奇霉素治疗,所有随访病例急性发作时选用支气管

扩张剂及布地奈德雾化治疗。 两组病例按选用长期控制的药物分为三组(n=60),即孟鲁司特组、孟鲁司特组+ICS 组、对照组,
比较治疗前和治疗 6 个月后的临床指标。 结果:(1)MP 感染患儿:孟鲁司特组与对照组治疗后 FeNO 和 EOS 检测阳性病例数比

较差异有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与对照组治疗后急性发作、肺部体征阳性例数、FeNO、IgE、EOS、过敏原、肺功

能阳性例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与孟鲁司特组治疗后急性发作、肺部体征、FeNO 检测阳性病例

数比较差异有统计学意义(P<0郾 05)。 (2)非 MP 感染患儿:孟鲁司特组与对照组治疗后肺功能检测阳性病例数比较差异有统

计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与对照组治疗后急性发作、肺部体征阳性例数、FeNO、IgE、EOS、肺功能阳性例数比较差异

有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与孟鲁司特组治疗后肺部体征阳性例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05)。 结论:目
前常用的孟鲁司特或孟鲁司特+ICS 的治疗方案对 MP 感染诱发喘息是有效的,孟鲁司特+ICS 的联合治疗对 MP 感染后诱发喘

息患儿治疗效果优于单用孟鲁司特。 今后需进一步扩大样本量进行临床长期随访研究,以期进一步明确 MP 感染导致儿童哮

喘的发生机制以及对哮喘患儿的长期影响。
[关键词]儿童;肺炎支原体;感染;喘息
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Clinical Treatment of Children with Mycoplasma Pneumoniae Infection Related Wheezing

Shi Yuanbin, Luo Shengqiong, He Zhihui (The Ninth People爷 s Hospital of Chongqing, Chongqing摇 400700, China)

[Abstract]Objective: To probe into the clinical features and treatment of children with Mycoplasma pneumoniae (MP) infection related
wheezing, so as to provide reference for the clinical diagnosis and treatment of MP infection related wheezing in children郾 Methods:
Totally 360 children with MP infection (n=180) and non鄄infection (n=180) related wheezing over 2 years old were selected郾 The MP
infection group was additionally treated with azithromycin郾 All the follow鄄up cases were given bronchodilator and budesonide inhalation in
acute onset郾 The two group of patients were divided into three groups according to the long鄄term control of drugs: montelukast group (n
=60), montelukast+ICS group (n = 60) and control group (n = 60)郾 Clinical indicators were compared before treatment and after 6
months of treatment郾 Results: (1) MP infection group: There were statistically significant differences in the number of cases of positive
FeNO and EOS samples between the montelukast group and the control group (P<0郾 05) 郾 There were significant differences in the
number of cases of acute exacerbations, positive pulmonary signs, FeNO, IgE, EOS, allergens, and pulmonary function between the
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montelukast+ICS group and the control group (P<0郾 05)郾 The differences of the number of cases of acute exacerbations, pulmonary signs
and FeNO were statistically significant between the montelukast+ICS group and the montelukast group (P<0郾 05) 郾 (2) Non鄄infection
group: montelukast group showed statistically significant difference in the number of cases of pulmonary function tests after treatment
compared with the control group (P<0郾 05)郾 There were significant differences in the number of cases of acute exacerbations, positive
pulmonary signs, FeNO, IgE, EOS and pulmonary function between the montelukast+ICS group and the control group (P<0郾 05)郾 There
was statistically significant difference in the number of cases of positive pulmonary signs between the montelukast + ICS group and the
montelukast group after treatment (P<0郾 05)郾 Conclusion: The current treatment regimen of montelukast or montelukast+ICS is effective
for the treatment of wheezing induced by MP infection郾 The effectiveness of combination therapy with montelukast + ICS is superior to
montelukast in children with MP infection related wheezing郾 It is still necessary to further expand the sample size for clinical long鄄term
follow鄄up study in order to further clarify the pathogenesis of childhood asthma caused by MP infection and the long鄄term effects郾
[Keywords]children; Mycoplasma pneumoniae; infection; wheezing

摇 摇 儿童喘息性疾病是儿科最常见的呼吸道疾病之一,
6 岁以内的发病率已高达 40% ,5 岁以内患儿的就诊及

再诊率较高,是导致幼儿死亡及其健康水平降低的主要

原因。 儿童肺炎支原体(Mycoplasma pneumoniae,MP)感
染与儿童喘息和哮喘发生密切相关,免疫性炎症是 MP
感染相关喘息重要的分子生物学机制之一。 目前 MP 感

染可能参与了哮喘发病的启动过程,逐渐增多的证据提

示,MP 感染不但与哮喘急性发作和控制不良相关,而且

可能参与了哮喘发病的启动过程[1鄄4]。 吸入糖皮质激素

(inhaled corticosteroid,ICS)是目前最有效的抗气道炎症

药物,但尚缺乏 ICS 对 MP 感染相关喘息的疗效的临床

研究报道。 有研究提示 MP 肺炎患儿体内半胱氨酰白三

烯(CysLTs)水平较非 MP 肺炎患儿显著升高[5],由此推

测白三烯受体拮抗剂(LTRA)对 MP 相关喘息也有效[6],
但目前鲜见 LTRA 对 MP 感染急性期喘息防治作用的相

关研究。 因此,本研究旨在探讨儿童 MP 感染相关喘息

的临床特征及治疗方法,进一步为临床诊治 MP 感染喘

息儿童提供参考。

1摇 资料和方法

1郾 1摇 一般资料

收集 2010-2016 年在我院就诊的 0 ~ 14 岁喘息患

儿 5 612 例,其中配合检查及依从性好的 4 806 例进行了

MP 抗体检测,选取其中 2 岁以上 MP 感染喘息患儿 180
例以及选取同期年龄性别相当的非 MP 感染喘息患儿

180 例作为对照组。 MP 感染和非感染组各 180 例患儿

按选用长期控制药物的不同又各分为三组,即孟鲁司特

组、孟鲁司特组+ICS 组、对照组,每组各 60 例。
纳入标准:所有患儿均有 1 次或以上的喘息发作,

听诊肺部有哮鸣音,疾病诊断标准参照《实用儿科学》第
7 版[7]。 排除先天性喉气管发育畸形、先天性心脏病、异
物吸入等因素引起的喘息发作。

1郾 2摇 治疗方法

MP 感染组和非 MP 感染组在急性感染期均予同样

抗感染对症等治疗,喘息发作时选用沙丁胺醇及布地奈

德雾化治疗,用法用量依据年龄和病情调整。 其中 MP
感染组给予阿奇霉素治疗 2 个疗程,阿奇霉素剂量为

10 mg / (kg·d),口服 3 d,停 4 d,为 1 个疗程。 随访 6 个

月中孟鲁司特组治疗方案:孟鲁司特剂量按说明书为每

次 4 ~ 5 mg,1 次 / 日,持续用药 6 个月;孟鲁司特+ICS
组:孟鲁司特用量用法同前,ICS 为丙酸氟替卡松吸入

剂,依据年龄和病情调整剂量,持续用药 6 个月;对照

组:未进行长期控制药物的治疗,仅在急性发作时给予

对症治疗。 6 个月后,分别比较分析 MP(180 例)和非

MP(180 例)感染组中喘息患儿 3 种不同治疗方案治疗

后急性发作、肺部体征、呼出气一氧化氮 ( fractional
exhaled nitric oxide, FeNO)、嗜酸粒细胞 ( eosinophils,
EOS)、免疫球蛋白 E( IgE)、过敏原、肺功能临床指标的

变化,同时对 MP 感染和非 MP 感染患儿相同治疗方案

上述临床指标变化进行统计学分析。

1郾 3摇 统计学方法

应用 SPSS 15郾 0 软件,计数资料比较采用 字2 检验,
P<0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结果

2郾 1摇 MP 感染组喘息患儿临床特征及 3 种治疗方案比较

MP 感染组患儿经过 3 种不同的治疗方案治疗 6 个

月后,孟鲁司特组与对照组 FeNO 和 EOS 检测阳性病例

数比较差异有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组

与对照组急性发作例数、肺部体征阳性例数、FeNO>35
ppb 例数、IgE>358 IU / mL 例数、EOS逸4% 例数、过敏原

阳性例数、肺功能降低例数比较差异有统计学意义(P<
0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与孟鲁司特组急性发作、肺部体

征、FeNO 检测阳性病例数比较差异有统计学意义(P<
0郾 05)。 见表 1。

2郾 2摇 非 MP 感染组喘息患儿临床特征及 3 种治疗方案

比较

非 MP 感染组患儿经过 3 种不同的治疗方案治疗

6 个月后,孟鲁司特组与对照组肺功能检测阳性病例数

比较差异有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与

对照组急性发作例数、肺部体征阳性例数、FeNO>35 ppb
例数、IgE>358 IU / mL 例数、EOS(逸4% )例数、肺功能降

低例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05);孟鲁司特+
ICS 组与孟鲁司特组肺部体征阳性例数比较差异有统计

学意义(P<0郾 05)。 见表 2。
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2郾 3摇 MP 感染与非 MP 感染组两组间治疗效果比较

3 种治疗方案治疗后,MP 感染与非 MP 感染组急

性发作例数、肺部体征阳性例数、FeNO>35 ppb 例数、

IgE>358 IU / mL 例数、EOS逸4% 例数、过敏原阳性例

数、肺功能降低例数比较差异无统计学意义(P>0郾 05)。
见表 3。

表 1摇 MP感染喘息患儿组治疗前后临床指标阳性例数比较 例

指标
孟鲁司特组 孟鲁司特+ICS 组 对照组

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
字1 2 P1 字2 2 P2 字3 2 P3

急性发作 60 25 60 10 60 36 4郾 034 >0郾 05 23郾 831 <0郾 01 9郾 076 <0郾 01

肺部体征阳性 60 23 60 5 60 32 2郾 719 >0郾 05 28郾 486 <0郾 01 15郾 093 <0郾 01

FeNO(>35 ppb) 32 19 28 8 29 26 7郾 209 <0郾 01 22郾 084 <0郾 01 5郾 725 <0郾 05

IgE(>358 IU / mL) 18 10 19 6 18 16 4郾 985 >0郾 05 12郾 594 <0郾 01 2郾 165 >0郾 05

EOS(逸4% ) 24 12 25 6 22 19 6郾 907 <0郾 05 18郾 279 <0郾 01 3郾 562 >0郾 05

过敏原阳性 15 10 16 8 15 14 3郾 333 >0郾 05 7郾 056 <0郾 05 0郾 883 >0郾 05

肺功能降低 28 12 30 9 29 20 3郾 944 >0郾 05 8郾 958 <0郾 01 1郾 037 >0郾 05

摇 注: 字1 2 和 P1 为治疗后孟鲁司特组和对照组比较; 字2 2 和 P2 为治疗后孟鲁司特+ICS 组和对照组比较; 字3 2 和 P3 为治疗后孟鲁司特+ICS 和孟鲁

司特组比较

表 2摇 非 MP感染喘息患儿组治疗前后临床指标阳性例数比较 例

指标
孟鲁司特组 孟鲁司特+ICS 组 对照组

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
字1 2 P1 字2 2 P2 字3 2 P3

急性发作 60 21 60 12 60 30 2郾 762 >0郾 05 11郾 868 <0郾 01 3郾 386 >0郾 05

肺部体征阳性 60 18 60 7 60 26 2郾 297 >0郾 05 15郾 089 <0郾 01 6郾 114 <0郾 05

FeNO(>35 ppb) 21 13 20 10 18 15 2郾 198 >0郾 05 4郾 677 <0郾 05 0郾 589 >0郾 05

IgE(>358 IU / mL) 19 11 21 8 19 14 1郾 052 >0郾 05 5郾 105 <0郾 05 1郾 568 >0郾 05

EOS(逸4% ) 22 14 22 8 23 16 0郾 178 >0郾 05 4郾 980 <0郾 05 3郾 273 >0郾 05

过敏原阳性 16 8 14 6 16 11 1郾 166 >0郾 05 2郾 039 >0郾 05 0郾 153 >0郾 05

肺功能降低 26 13 28 11 27 21 4郾 444 <0郾 05 8郾 370 <0郾 01 0郾 627 >0郾 05

摇 注: 字1 2 和 P1 为治疗后孟鲁司特组和对照组比较; 字2 2 和 P2 为治疗后孟鲁司特+ICS 组和对照组比较; 字3 2 和 P3 为治疗后孟鲁司特+ICS 和孟鲁

司特组比较

表 3摇 两组间相同治疗方案统计分析结果 例

变量
孟鲁司特组 孟鲁司特+ICS 组 对照组

MP 感染组 非 MP 感染组 字2 P MP 感染组 非 MP 感染组 字2 P MP 感染组 非 MP 感染组 字2 P
急性发作 25 21 0郾 564 >0郾 05 10 12 23郾 831 >0郾 05 36 30 1郾 212 >0郾 05

肺部体征阳性 23 18 0郾 926 >0郾 05 5 7 28郾 486 >0郾 05 32 26 1郾 201 >0郾 05

FeNO(>35 ppb) 19 13 0郾 034 >0郾 05 8 10 22郾 084 >0郾 05 26 15 0郾 399 >0郾 05

IgE(>358 IU / mL) 10 11 0郾 021 >0郾 05 6 8 12郾 594 >0郾 05 16 14 1郾 393 >0郾 05

EOS(逸4%) 12 14 0郾 869 >0郾 05 6 8 18郾 279 >0郾 05 19 16 1郾 836 >0郾 05

过敏原阳性 10 8 0郾 036 >0郾 05 8 6 7郾 056 >0郾 05 15 11 2郾 998 >0郾 05

肺功能降低 12 13 0郾 277 >0郾 05 9 11 8郾 958 >0郾 05 29 21 0郾 554 >0郾 05

3摇 讨论

肺炎支原体(MP)是介于细菌和病毒之间的一种能

自行繁殖的无细胞壁的原核微生物,主要通过呼吸道飞

沫传播。 MP 是儿童呼吸道感染的重要病原体之一,
10% ~ 40% 的儿童社区获得性肺炎 ( CAP) 由 MP 引

起[8]。 儿童 MP 下呼吸道感染(MP鄄LRTI)急性期常出现

剧烈刺激性咳嗽,并常伴发喘息,急性期后部分患儿出

现反复咳嗽和(或)喘息发作,甚至发展为持续性哮喘。
目前多项研究病原学检测证实儿童喘息病例中存在相

当比例的 MP 感染,提示 MP 感染与儿童喘息关系密切,
MP 是引起儿童呼吸道感染急性期喘息尤其是急性期后

反复喘息的重要病原体之一[9]。
Peters J 等[1]研究显示,难治性哮喘患者 MP 检查阳

性率高达 52% ,提示 MP 可长期存留在患者的气道内,
引起慢性感染和定植,使哮喘气道炎症迁延和放大,从
而使哮喘症状迁延反复。 MP 能够对机体免疫细胞反复

感染而刺激其增殖,从而导致气道高反应性和慢性炎症

的发生,在整个致病过程中,MP 是感染原,也是变应原,
可引起喘息及哮喘的发生,MP 感染通过直接损伤和间

接刺激机体呼吸道黏膜,使其产生特异性免疫球蛋白 E
(IgE)而致病[10]。 有研究显示,MP 感染后可刺激机体

的免疫系统,引起一系列细胞因子和炎症介质的释放,
有利于机体有效清除 MP 病原体,但对于哮喘易感个体
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又会使 MP 气道上皮吸附损伤介导的气道炎症和气道高

反应性得以放大,为 MP 感染急性喘息及急性期后反应

性气道疾病和哮喘发生提供生理病理基础[11]。 有研究

发现急性期支气管哮喘患儿 MP鄄IgM 阳性者的第 1 秒用

力呼气容量(FEV1)、FEV1% 均低于阴性者(P<0郾 05),
且急性期患儿的 MP鄄IgM 阳性表达与 FEV1、FEV1% 均

呈负相关( r 分别为-0郾 782、-0郾 699,P<0郾 05),提示肺炎

支原体感染与小儿支气管哮喘急性发作有着密切联

系[12]。
近年来, FeNO 浓度分析作为一项简单、安全、无创

的定量反应气道炎症的技术,临床应用逐渐广泛。 有研

究表明,哮喘患儿 FeNO 水平显著高于健康儿童,且与哮

喘控制程度相关,临床可以用于评估哮喘儿童的气道炎

症控制水平[13]。 有研究亦显示,感染 MP 的哮喘患儿机

体内的外周血嗜酸粒细胞计数以及 IgE 水平相对于未感

染肺炎支原体的患儿显著增高[14]。 本研究结果显示,
MP 感染组患儿 3 种治疗方案比较,孟鲁司特组与对照

组治疗后 FeNO 和 EOS 检测阳性病例数比较差异有统

计学意义;急性发作例数、肺部体征阳性例数、FeNO>35
ppb 例数、IgE>358 IU / mL 例数、EOS逸4% 例数、肺功能

降低例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05)。 孟鲁司特

+ICS 组与孟鲁司特组治疗后急性发作、肺部体征、FeNO
检测阳性病例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05),提
示孟鲁司特+ICS 的联合治疗对 MP 感染后诱发喘息患

儿治疗效果优于单用孟鲁司特,而对照组各项指标的恢

复情况都较联合药物治疗组差。 值得注意的是,孟鲁司

特+ICS 组和孟鲁司特组治疗后 FeNO、EOS 的检测阳性

病例数都显著减少,分析可能与 MP 感染后诱导喘息的

机制与嗜酸性免疫炎症有关[15鄄16]。 有研究结果表明,血
清肿瘤坏死因子鄄琢(TNF鄄琢)、白细胞介素鄄5( IL鄄5)和 IgE
水平可能在 MP 感染的发病机制中发挥重要作用,特
别是在哮喘患者中[17]。 哮喘患儿 MP 阳性者血清 IL鄄4、
TNF鄄琢、hs鄄CRP 和 IgE 水平均高于 MP 阴性者 (P 均 <
0郾 05),外周血 EOS 水平高于 MP 阴性者(P<0郾 05),外
周血 WBC 水平比较差异无统计学意义(P>0郾 05),提示

MP 感染是诱发儿童哮喘急性发作的重要原因;影响免

疫系统正常功能、促进炎症反应可能是其诱发哮喘急性

发作的作用机制[18]。
非 MP 感染组患儿中,孟鲁司特组与对照组治疗后

肺功能降低病例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05);
孟鲁司特+ICS 组与对照组治疗后急性发作例数、肺部体

征阳性例数、FeNO>35 ppb 例数、IgE>358 IU / mL 例数、
EOS逸4%例数、肺功能降低例数比较差异有统计学意义

(P<0郾 05);孟鲁司特+ICS 组与孟鲁司特组治疗后肺部

体征阳性例数比较差异有统计学意义(P<0郾 05)。 提示

孟鲁司特+ICS 的联合治疗对非 MP 感染后诱发喘息患

儿治疗效果优于单用孟鲁司特。 有临床研究显示,孟鲁

司特与阿奇霉素联合治疗儿童支原体肺炎继发性哮喘

发作可缓解免疫和炎症反应,改善肺功能[19]。 本研究结

果显示,在MP 感染 / 非感染组患儿中,相同治疗方案(孟
鲁司特组、孟鲁司特+ICS 组)治疗后随访各项临床指标

检测阳性病例数比较差异均无统计学意义,提示目前常

用的孟鲁司特、孟鲁司特+ICS 的治疗方案对有无 MP 感

染喘息患儿的治疗效果相当。
国外有临床研究显示,MP 和肺炎衣原体可能在儿

童哮喘向重度发展的过程中起到推动作用[20],IL鄄2 和

IL鄄4 可能是评估儿童 MP 感染后哮喘发生风险的重要生

物标志物[21]。 Duenas Meza E 等[22]对 169 例 2 ~ 15 岁哮

喘患儿的临床研究指出,该组儿童病毒和 MP 的共同感

染率表明病毒感染可使儿童易患 MP 感染,并且这种相

互作用可能引起哮喘恶化,而 ICS 治疗可能对继发 MP
感染有保护作用,提示未来应进一步研究确定病毒感染

导致的哮喘急性发作患者 ICS 治疗对继发 MP 感染的保

护作用。 而 Wood P R 等[23] 研究发现,急性 MP 感染虽

与儿童哮喘恶化有关,但呼吸道中 MP 检测的长期持续

性阳性在哮喘患儿中是常见的,MP 的持续阳性表达与

患儿哮喘症状恶化、生活质量、治疗费用、学校缺勤率等

无显著相关性。 以上结果提示,今后尚需进一步扩大样

本量进行临床长期随访研究,以期能进一步明确 MP 感

染导致儿童哮喘的发生机制以及对哮喘儿童的长期影

响。
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2007-2016 年极低和超低出生体质量儿 921 例临床回顾性分析

闫俊梅,黄辉,李倩倩,邓晓毅 (江苏省徐州市妇幼保健院,江苏徐州摇 22009)

基金项目:江苏省妇幼健康科研项目,编号 F201552。
作者简介:闫俊梅(1984郾 02-),女,硕士,主治医师,主要从事新生儿疾病研究,E鄄mail: yanjunmei0101@ 163郾 com。
通讯作者:邓晓毅(1952-),女,大学本科,主任医师,主要从事新生儿疾病研究,E鄄mail: Dengxy1952@ 126郾 com。

[摘要]目的:回顾性分析比较我院 2007-2016 年极低和超低出生体质量儿出生率与病死率的情况,探讨此类患儿的死亡原因,
为降低其病死率提供参考。 方法:通过病案室记录、出入院登记本查对并记录极低 / 超低出生体质量儿的基本信息,按时间分为

前 5 年(2007鄄2011 年)和后 5 年(2012鄄2016 年)两组,统计其出生率、病死率、死亡原因。 结果:本院 2007 年 1 月至 2016 年 12 月

共分娩 73 716 例新生儿,其中极低 / 超低出生体质量儿 921 例。 前 5 年的平均出生率、病死率分别为 1郾 50% (1郾 04% ~ 1郾 72% )、
31郾 10%(27郾 10%~47郾 50%),后 5 年的平均出生率、病死率分别为 1郾 12% (1郾 02% ~ 1郾 33% )、23郾 68% (20郾 00% ~ 26郾 41% ),后 5 年

与前 5 年比较出生率及病死率均明显下降,差异有统计学意义(P<0郾 01)。 <28 周组、28 ~ 32 周组、>32 周组极低 / 超低出生体

质量儿总体死亡构成比分别为 47郾 89% 、22郾 09% 、12郾 54% ,差异有统计学意义(P<0郾 01),死亡前 4 位主要病因分别为新生儿呼

吸窘迫综合征、重度窒息、新生儿畸形、新生儿肺出血。 但市区和周边区县患儿死亡原因的具体构成比不同:市区患儿呼吸窘迫

综合征、重度窒息、新生儿畸形、肺出血死亡构成比分别为 52郾 63% 、23郾 68% 、6郾 58% 、5郾 26% ;周边区县患儿呼吸窘迫综合征、重
度窒息、新生儿畸形、肺出血死亡构成比分别为 60郾 82% 、28郾 07% 、9郾 36% 、7郾 02% ,虽然周边区县患儿呼吸窘迫综合征、重度窒

息、新生儿畸形及肺出血的死亡构成比均高于市区,但差异无统计学意义(P>0郾 05)。 结论:我院 2007-2016 年极低 / 超低出生

体质量儿的出生率及病死率均明显下降,死亡原因主要为呼吸窘迫综合征、重度窒息。 临床应进一步提高新生儿复苏水平及肺

表面活性剂产房内的及时应用,加强对周边区县地区孕期保健工作的宣教,提高孕期产前的依从性。
[关键词]出生率;病死率;回顾性研究;极低 / 超低出生体质量儿
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