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Abstract
Community acquired pneumonia (CAP) is an infectious disease caused by bacteria, virus or a combination of these infectious agents, 
which is easy to progress to severe pneumonia. Severe pneumonia in children is a common respiratory critical disease with acute 
onset, young age of onset, and many types of pathogens. A variety of adverse factors, such as severe disease, rapid change, many 
complications, and poor treatment effect, can easily lead to deterioration of the disease and even death, which seriously threatens 
the health of children and is an important cause of respiratory disease and death in children. It is very important to understand the 
common pathogens of severe pneumonia, analyze the risk factors of severe pneumonia, and carry out early intervention to save the 
lives of children and reduce the mortality rate.
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摘  要

社区获得性肺炎（community acquired pneumonia，CAP）是一种由细菌、病毒或这些感染因子的组合引起的传染病，易进
展为重症肺炎，儿童重症肺炎是常见的呼吸系统危重症疾病，具有起病急，发病年龄低，病原体种类多，病情重，变化
快，并发症多，治疗效果差等多种不良因素，易导致病情恶化甚至死亡，严重威胁患儿健康，是儿童呼吸道疾病和死亡的
重要原因。了解重症肺炎常见病原体，分析重症肺炎的高危因素，对疾病进行早期干预，对挽救患儿生命，降低病死率至
关重要。
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1 引言

在世界范围内，重症肺炎是 5 岁以下儿童死亡的主要

原因。Miyashita N 等 [1] 预测 2030 年重症肺炎死亡儿童人数

大约为 73.5 万。虽然中国 5 岁以下儿童肺炎的发病率及死

亡率均下降，但每年仍有约 70 万儿童因肺炎住院，2.22 万

儿童死于肺炎，且重症肺炎的发病率较前增高 [2]。因此，熟

知重症肺炎常见病原体及高危因素并及早干预对降低患儿

病死率、改善预后至关重要。现将儿童重症肺炎的病原体及

高危因素研究进展综述如下。

2 病原体特点

2.1 细菌感染
细菌感染是导致儿童重症肺炎的重要病原体。陶珊等

[3] 研究报道儿童重症肺炎病原体以细菌为主，大多数为革兰

阴性菌，以流感嗜血杆菌（haemophilus	influenzae，Hi）为

主，革兰阳性菌以肺炎链球菌（streptococcus pneumoniae，

SP）、金黄色葡萄球菌（staphylococcus aureus，SA）为主。

SP 秋冬季节多见，当机体免疫力下降或大量细菌侵入

时可进入组织或血液导致感染发生，是 5 岁以下儿童死亡的

主要病原体，3 岁内婴幼儿多见，世界卫生组织报道每年全

球大约有 120 万 5 岁以下儿童死于侵袭性肺炎链球菌病 [4]。

杨南等 [5] 研究显示 SP 感染可引起肺内血管炎和动、静脉血

栓的形成，导致局部肺组织缺血坏死，从而引起重症肺炎，

血清型 19A 和 3 型的感染除引起重症坏死性肺炎以外也常

伴发休克、急性呼吸窘迫综合征、溶血尿毒症等。

SA 是临床中最易导致重症感染的病原体，春冬季节多
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见，从呼吸道侵入或经血行传播进入肺部，主要致病因子是

其分泌的大量毒力因子，其中超抗原及溶细胞素能逃避宿主

防御，在感染过程中起到关键作用，主要感染儿童，特别是

免疫功能尚未发育完好的新生儿及免疫缺陷的儿童，典型的

肺炎病理改变以广泛出血坏死的肺组织和多发性小脓肿形

成为主要特点，疾病进展快，组织损伤剧烈，容易产生胸腔

积液、脓胸、坏死性肺炎、肺脓肿、败血症、急性呼吸窘迫

综合征、DIC、多脏器功能衰竭等 [6]。近些年滥用抗生素，

导致耐甲氧西林金黄色葡萄球菌不断增多，具有高耐药性，

极易引起重症肺炎和坏死性肺炎，病死率较高。

Hi 是革兰氏阴性杆菌，荚膜是 Hi 中最重要的毒力因子，

具有抗吞噬作用和抗补体介导的裂解作用，并且 Hi 在体内

外建立的生物膜可保护其免受环境、宿主和化学应激源的破

坏并增强菌体对抗生素的耐受性 [7]。李木全等 [8] 研究发现

发病年龄主要集中在 5 岁以下，尤其是 2 岁以下，冬春季为

高发季节，其中 b 型流感嗜血杆菌（haemophilus	influenzae	

type b，Hib）毒力最强 [9]，感染中毒症状重，感染后以菌

血症性肺炎常见，在儿童中的致死率高达 5%[10]。杨耀锋 

等 [11] 报道近年来由于 Hi 疫苗的普遍接种，侵袭性流感嗜血

杆菌的发病率显著下降而其他荚膜型和不可分型流感嗜血

杆菌的发病率相对上升。

2.2 病毒感染
有研究报道对 5 岁以下非 HIV 感染的儿童重症肺

炎病原分析显示病毒占 61.4%，极重症病例中，病毒占

54.5%[12]。徐慧等 [13] 研究发现引起儿童重症肺炎的病毒

感染主要为呼吸道合胞病毒（respiratory syncytial virus，

RSV）、腺病毒（adenovirus，ADV）、流感病毒（influenza	

virus，IV）。

RSV 是一种 RNA 病毒，ON1 和 BA9 为中国优势流行

基因型，冬春季节高发。庄土豪等 [14] 研究报道 RSV 在儿童

肺炎中的检出率最高，主要发生在 2 岁以内的婴幼儿，是新

生儿、婴幼儿感染的首要病原体，主要因为小婴儿免疫功能

尚未发育完善，对病毒的免疫力低或缺乏所致。王雪峰等 [15]

报道新生儿肺炎中的 68.75%，重症肺炎中的 44.07% 均为

RSV 感染。

ADV 是一种 DNA 病毒，春冬季节多见，从呼吸道侵

入或经血行传播进入肺部，主要致病因子是其分泌的大量毒

力因子，其中超抗原及溶细胞素能逃避宿主防御，在感染

过程中起到关键作用，感染后导致的炎症反应明显，可以

造成支气管黏膜广泛坏死脱落 [16]，主要发生在 5 岁以下儿

童中，尤其多见于 6 月—2 岁婴幼儿，有研究表明 ADV 感

染重症率高，可累及多个组织器官，导致急性呼吸窘迫综

合征、多脏器功能障碍综合征等，重症腺病毒肺炎病死率

高达 10%~25%[17]，在婴幼儿及免疫功能低下的患儿中重症

腺病毒肺炎的病死率可高达 50%[18]，且幸存者 14%~60% 可

遗留不同程度后遗症 [19]。其中 ADV 3 型和 7 型常引起重症

ADV 感染 [20]，但有研究表明近年在中国山西省及北京市均

有 ADV 55 型流行引起重症腺病毒肺炎的相关报道 [21]。

IV 是 RNA 病毒，通常有甲、乙、丙三型 [22]，目前 5

次全球流感大流行均由甲型流感病毒引起，冬春季节高发，

但我国南北方流行季节存在差异 [23]，2 岁以下儿童经常发生

重症肺炎和死亡。

2.3 非典型病原体感染
非典型病原体主要包括肺炎支原体（mycoplasma pneu-

moniae，MP）、肺炎衣原体（chlamydia pneumoniae，CP）、

真菌（fungus）等。

MP 是属于支原体的一个类别，MP 膜表面富含的脂质

相关膜蛋白，它可以引起组织细胞坏死，是致病的关键因素，

四季均可发病，夏秋季为高发季节，儿童多见。黄艳智等 [24]

研究报道儿童重症肺炎中非典型病原体感染 184 例，其中

176 例为 MP 感染（95.65%），可导致闭塞性支气管炎、支

气管扩张、坏死性肺炎、重要脏器栓塞等严重并发症 [25]。

真菌感染多见于院内感染，发病率逐年增加，可能是

由于广谱抗生素、肾上腺皮质激素、免疫抑制剂等的应用所

造成，儿童发病率占比最高，占全球每年真菌感染发病率为

31.2%，且真菌性肺炎病情严重，预后差，死亡率高 [26]。

2.4 混合感染
两种或两种以上的病原菌同时感染机体称为混合感染，

混合感染是影响 CAP 严重程度的重要因素，病原菌种类的

增多，使肺上皮屏障的破坏及上皮细胞脱落更加严重，肺表

面活性物质分泌减少，更易诱导机体释放大量的细胞因子导

致细胞因子风暴，导致机体出现强烈免疫炎性反应而引起病

情加重，同时病原菌之间出现协同增效作用，加重对机体的

损害 [27]，年龄越小越容易发生混合感染。黄璐等 [28] 研究报

道深圳地区儿童重症肺炎混合感染占比 34.3%，6 岁以下患

儿重症肺炎以细菌 + 病毒的混合感染为主，且混合感染病

情往往比单一细菌或病毒感染更严重。魏金凤等 [29] 研究显

示 RSV 肺炎混合有衣原体、支原体、细菌、病毒等感染，

与轻症 RSV 肺炎相比，重症病例常伴有混合感染。侯伟 [30]

研究发现 ADV 感染儿童存在混合感染时，发生重症肺炎的

概率增高，当 4 种以上病原共感染时，几乎全部为重症肺炎，

腺病毒混合感染病原越多，病情越严重。混合感染也是难治

性肺炎支原体性肺炎的重要因素，发生混合感染患儿合并病

程、住院持续时间较长，临床病情更重 [31]。

3 高危因素

3.1 年龄
年龄越小，重症肺炎发病率及病死率越高，是重症肺

炎的高危因素之一，这与其呼吸系统解剖生理特点有关，

儿童气道管腔内径较成人短、狭窄，黏膜柔嫩，血管丰富，

软骨柔软，其支撑作用薄弱，气道相对干燥，呼吸道纤毛运

动较差，且肺的弹力纤维发育较差，肺泡数量较少，血管丰
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富，间质发育旺盛，导致肺的含血量丰富而含气量相对较

少，这些因素就会造成儿童气道阻力明显升高，自主排痰能

力差，肺部代偿能力差，感染后气道分泌物极易阻塞气道，

加重患儿病情，容易导致患儿出现重症肺炎甚至死亡。陶珊 

等 [3] 研究报道 3 岁以下儿童重症肺炎占比达 77.11%。郑蕾

芳等 [32] 研究报道重症 ADV 肺炎常见于２岁以下婴幼儿，

３岁以上儿童主要为轻症肺炎，重症肺炎发生率低于 10%。

Dong Y 等 [33] 报道在 2020 年新型冠状病毒疫情早期，中国

感染 COVID-19 的儿童肺炎病例中，1 岁以下儿童占重症和

危重病例的 10.6%，是所有儿童年龄段中比例最高的。重症

甲型流感病毒肺炎多见于 3 岁以下儿童 [34]。王紫嫣等 [35] 研

究报道苏州地区小于 3 月龄重症肺炎发病率 45.7%，明显高

于轻症肺炎发病率。

3.2 早产儿
早产儿出生时肺表面活性物质缺乏，易导致呼吸窘迫

综合征，且呼吸系统及呼吸中枢发育不完善、存在基础疾病

等因素，一旦肺部感染，更易进展为重症肺炎。魏金凤等 [33]

研究显示早产儿重症 RSV 肺炎占比为 34.38%，是重症 RSV

肺炎的独立危险因素。何慕琰 [36] 研究报道儿童重症肺炎中

14.16% 有早产史，比普通肺炎（8.22%）高。

3.3 营养不良
饮食结构单一、断奶晚、未及时添加辅食、偏食、挑食、

存在慢性基础疾病等均可导致营养不良。营养不良可导致患

儿呼吸肌结构功能受损，机体免疫功能降低，一旦发生肺部

感染，炎症更容易扩散，导致重症肺炎，甚至发生呼吸衰竭、死

亡 [37]。周丽等 [38] 研究显示 5 岁及以下儿童重症肺炎中中 ~ 

高营养不良风险的占比高于低营养风险儿童。

3.4 贫血
贫血时由于血红蛋白降低，机体携氧能力下降，含铁

酶的活性下降，细胞免疫功能降低，从而导致机体感染风险

增加。江丽丹等 [39] 研究显示重症肺炎组贫血占比为 5.1%，

与轻度肺炎组的 0 比较，差异具有统计学意义。张伟 [40] 研

究提示营养性贫血是重症 ADV 肺炎发生的危险因素，也是

导致预后不良的危险因素。Kulkarni R 等 [41] 研究发现婴儿

中的重度新型冠状病毒性肺炎与贫血相关。

3.5 维生素 D缺乏
维生素 D（Vitamin D，VD）是儿童生长发育中一种具

有免疫调节特性的微量营养素，主要来源于饮食摄入及紫外

线照射，当肺部感染时肺内皮细胞可将 VD 转化为活性形式，

在机体的防御、炎症和免疫方面都具有重要作用 [42]。Zhao 

S 等 [43] 研究发现重症肺炎组与轻症肺炎组患儿 VD 水平相

比，重症肺炎组VD水平更低。肺炎与VD水平存在相互关系，

感染的存在会使 VD 缺乏更加严重，而 VD 缺乏也会导致机

体免疫功能下降，从而导致肺炎加重 [44]。吴琴玉等 [45] 研究

显示重症肺炎患儿 VD 缺乏占比高于轻症肺炎患儿，且 VD

缺乏抑制了患儿的细胞、体液免疫功能，重症及轻症肺炎患

儿体内 IgA、IgG、IgM 水平均低于健康儿童，重症肺炎患

儿体内 CD4/CD8、CD3、CD4、水平均低于轻症肺炎患儿，

重症肺炎患儿体内 CD8 水平高于轻症肺炎患儿，表明病情

越严重的同时细胞、体液免疫功能也越低。

3.6 基础疾病
基础疾病包括先天性心脏病、支气管肺发育不良、支

气管哮喘、气道发育异常、原发性免疫缺陷病、脑瘫、脊髓

性肌萎缩、先天性遗传代谢病等。先天性心脏病是引发重

症肺炎的常见原因，特别是左向右分流型先天性心脏病时，

肺循环血流量增加引起肺淤血水肿，一旦呼吸道感染很容易

发生重症肺炎。先天性气道发育异常容易导致患儿肺功能降

低、呼吸困难、痰液潴留等，更易导致重症肺炎。先天性

免疫缺陷患儿免疫功能严重低下，容易发生反复呼吸道感

染，病情迁延不愈，不易恢复，可进展为重症肺炎。杨海银 

等 [46] 研究显示先天性心脏病、气道发育异常是导致儿童

重症 ADV 肺炎的高危因素。原琳等 [47] 研究显示支气管肺

发育不良、神经系统疾病为重症甲型流感病毒肺炎的危险

因素。

综上所述，重症肺炎严重威胁儿童健康，要熟知重症

肺炎常见病原体，并且重视重症肺炎高危因素，及时干预治

疗，减少并发症及后遗症的发生，降低病死率，改善预后。
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