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[摘  要] 儿童肺炎支原体肺炎是呼吸系统系统常见的疾病,其中感染支原体后喘息症状患儿越来越多,

基于此,本文全面综述了其相关研究,着重深入探讨发病机制,旨在为临床提供更全面、深入的理论依据,

让大家对这疾病有更深入的了解,助力提升对该疾病的诊疗水平。 
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[Abstract] Children with Mycoplasma pneumoniae pneumonia in is a common disease of the respiratory system, 

Mycoplasma is a hot topic of pathogenic bacteria in recent years. This paper comprehensively reviews its related 

research, focusing on in-depth discussion of the pathogenesis, aiming to provide a more comprehensive and 

in-depth theoretical basis for the clinic, so that we have a more in-depth understanding of the disease, and help 

to improve the diagnosis and treatment level of the disease. 
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引起儿童社区获得性肺炎的一个重要病原体是肺炎支原体

(Mycoplasma pneumoniae,MP),它是一种具有特殊性质的微生

物,既不被归类为细菌,也非病毒。近年来,随着检测技术的快速

进步,病原体检测得到了更广泛的应用,这使得对肺炎支原体肺

炎的病原诊断变得更加高效,逐渐发现部分儿童会出现喘息现

象,这促使人们对这种疾病有了新的理解。有研究发现,儿童肺

炎与支原体感染之间存在密切联系。尤其是在疾病的急性发作

期,喘息的发生率约为40%,而若未接受药物治疗则可能上升至

50%。因此,支原体感染被认为是导致儿童肺炎喘息的一个主要

风险因素[1-3]。与年龄相关的易感基因型是导致肺炎支原体感染

患者的主要因素之一[4]。有研究发现,支气管哮喘的形成可能

与肺炎支原体的感染存在一定关联,约12%的儿童在首次被诊

断为支气管哮喘时,通过病原学检测发现了肺炎支原体的存

在[2,5]；特别是在疾病的急性阶段,症状表现为刺激性干咳和喘

息,部分严重病例可能会转变为支气管哮喘[6]。研究发现[7],支

原体的感染会促使多种细胞及因子的释放,这是一种导致气道

反应性增强的关键因素。据文献指出,支原体感染在婴幼儿中渐

渐成为导致死亡的一个重要因素[8]。对儿童支原体肺炎发病机

制的深入研究显示,喘息作为这一机制产生的表现,对于提升人

们对该疾病的认识和治疗措施的制定具有重要的参考价值。  

1 发病机制 

1.1 MP的直接损伤 

肺炎支原体在感染后通过呼吸道的方式传播至气道,并且

附着于气道上皮细胞[9]。有研究指出,肺炎支原体释放的社区获

得性呼吸窘迫综合征毒素(CARDS)能与宿主细胞的SP-A受体特

异结合,随后在网格蛋白的帮助下迅速被内化。随着肺炎支原体

附着于宿主细胞,它会通过微管进入细胞内部,并释放过氧化氢

及超氧阴离子,导致气道上皮细胞发生氧化应激。此外,支原体

也会抑制宿主内部过氧化氢酶的活性,从而降低过氧化物的降

解能力,使得宿主细胞对于有害物质的氧分子更为敏感,具有一

定的细胞毒性。而在气道炎症中,涉及的细胞类型包括T淋巴细

胞、嗜酸性粒细胞、肥大细胞、中性粒细胞、嗜碱性粒细胞及

气道上皮细胞等。这些炎症细胞在被激活后,释放了大量的炎症

因子,如白细胞介素4和13等,同时不同细胞因子之间的相互作

用会进一步刺激炎症介质的释放,例如组胺和白三烯,从而使气

道炎症的程度加剧[10,11]。导致喘息的因素与支气管哮喘的发生

机制存在相似之处,例如气道的炎症反应、气道的高度敏感性、

支气管收缩及气道的重塑过程。气道高反应性是指气道粘膜的

上皮细胞对外界刺激表现出异常强烈的反应,诸如变应原、寒

冷、运动、物理及化学刺激,还有上呼吸道感染等均可能成为诱

因。气道的高度敏感性产生于炎性细胞与气道结构细胞共同释

放的炎性因子,例如细胞因子、组胺和白三烯等,这些因子能够
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引发支气管平滑肌的收缩,进而导致气道反应性增强。呼吸系统

的高反应是导致哮喘的关键因素之一。气道的炎症反应或神经

调节功能异常是支气管发生痉挛的基础,活化的炎性细胞释放

大量炎症因子,例如组胺、前列腺素E2、白三烯及局部释放的神

经肽等,这些物质以及神经反射均可导致气道平滑肌的收缩。各

种刺激因素都能刺激这个过程。如接触过敏原、呼吸道感染等。

气道重塑的形成源于持续的气道炎症刺激,长期的炎症导致气

道上皮组织受损,反复的损伤与修复过程使得气道结构发生显

著变化,像是基底膜和平滑肌细胞层遭到破坏,细胞间的基质不

断增加,各类炎症细胞释放的因子也是促成气道结构重建的重

要因素。气道黏膜中的多种炎症细胞,如嗜酸性粒细胞、肥大细

胞和巨噬细胞,能够通过促进纤维细胞的迁移和增殖、以及分泌

成纤维细胞的生长促进因子等方式参与气道的重塑与纤维化过

程。气道上皮细胞的损伤及随后的修复过程以及生长因子的释

放,都会促成气道的重塑现象。其中呼吸上皮细胞在呼吸修复中

起着重要作用。 

2 宿主异常的免疫应答反应 

2.1固有免疫 

固有免疫反应是人类最原始的防御机制,它构成了抵御外

来威胁的首要屏障,且没有特异性。该机制涉及多个细胞类型,

主要包括单核细胞、巨噬细胞、自然杀伤细胞、树突细胞、肥

大细胞以及嗜酸性粒细胞。这些细胞通过识别病原体和非自体

抗原的受体,相互作用,从而引发一系列非特异性的免疫反应。 

2.2细胞免疫 

细胞免疫反应是由T细胞主导的,初级的未被抗原激活的

CD4+T细胞称为Th0细胞,这些细胞在受细胞因子的刺激后能够

转化为多种细胞类型,包括Th1、Th2、调节性T细胞(Treg)和Th17

等不同亚群。临床研究显示,MP感染后Th1与Th2细胞的比例会出

现失调,此时Th2细胞所分泌的细胞因子(如IL-4、IL-5、IL-6

等)会占据主导地位[12],进而导致细胞免疫的混乱。Th1细胞则

以产生干扰素-γ(IFN-γ)、肿瘤坏死因子(TNF)-α和IL-2等因

子为主,能够增强NK细胞与CTL的细胞毒性,进而清除病变的细

胞。Th2细胞则主要释放IL-4、IL-5、IL-10以及IL-13等细胞因

子,促进抗体生成,以抵御外源性病原体的侵袭。IL-4是一种由

Th2细胞、嗜酸性粒细胞和肥大细胞分泌的细胞因子,被视为免

疫系统中至关重要的Th2细胞因子,在炎症反应中具有关键作

用。它能够促进B细胞的增殖,并激活IgE的合成[13]。进一步研

究表明[14],CARDS TX能够提升动物肺部促炎因子的表达,其中包

括IL-12、IFN-γ和TNF-α,这暗示着Th1细胞在MP引起的免疫反

应中扮演了重要角色。因此可以推断,MP感染后,IL-4作为一种

特异性诱导因子,促进了IgE的产生,进而引发I型过敏反应,并

刺激嗜酸性粒细胞分泌粘液[15],这导致气道对刺激物的反应性

增强,从而促进哮喘的发生。Queiroz、陈等研究小组通过观察

发现,多个IL-33及其ST2受体的等位基因位点与哮喘的发病和

进展有紧密联系[16,17]。当Thl7和Treg细胞之间的比例失去平衡

后,两者在其发育过程中相互制约,导致在免疫反应和炎症中发

挥截然相反的功能。Thl7细胞分泌促进炎症的IL-17,而Treg细

胞则主要起源于胸腺,以IL-10为主要产物,旨在抑制Thl7细胞

的炎症作用[18]。可见,Thl7细胞在疾病进程中扮演着病理作用,

而Treg细胞则提供了保护机制。两者之间存在着脆弱的动态平

衡,一旦这种平衡遭到破坏,可能导致机体陷入炎症状态。研究

进一步表明MPP的细胞免疫功能失调与Th1/Th2、Th17/Treg的比

例失衡有关。有研究显示[19],CARDS TX能够促进动物体内因子

的表达上升,包括IL-12、IFN-γ和TNF-α,这提示Th1细胞在由

MP引起的免疫反应中扮演了关键角色。研究表明[20],在分析不

同病程的MPP患者血清及支气管肺泡灌洗液中的IL-4和IFN-γ

水平后,发现病程初期(约1周内)以IFN-γ的上升为主,而在1-2

周后则以IL-4的增高为主要特征,这表明机体内免疫反应经历

了由Th1细胞占主导转向Th2细胞占主导的变化。 

2.3体液免疫 

体液免疫在机体中扮演着重要角色,MP感染能够诱导机体

产生多种免疫抗体,包括IgM、IgG、IgE和IgA。然而,其免疫清

除的能力却有限,这可能导致MP感染的慢性化[21]。研究表明,在

MPP患者中,外周血中的IgM、IgA和IgG抗体的水平与疾病的严重

程度存在明显的正相关关系[22]。在疾病发生后的7天,IgM便可

以被检测到,通常在21至42天时达到其最高水平,而IgG一般在

IgM合成后约14天出现,并且其持续的时间通常相对较长[23]。有

研究指出,1岁儿童的IgM水平与成年人的几乎相当[24]。研究指

出,气道粘膜中可以发现大量的分泌型IgA,显然,它在体液免

疫中对抗炎症发挥了重要作用。IgG是一种相对较晚出现于机

体的免疫抗体,儿童在幼年时期IGG水平缓慢上升,通常在学

龄前可达到成人的水平,因此IGG的显著增加往往提示了过去

的感染情况。在支气管哮喘等疾病中,IgE的表达水平通常较

高,这种情况通常与嗜酸性粒细胞的活跃释放相关。研究显示,

重症肺炎支原体肺炎(SMPP)患者的血清中,IgA、IgM、IgG的

水平明显高于那些轻症患者。这一现象暗示了体液免疫系统

的异常与病情的严重存在关联,病情越重的患者体内的抗体

水平就越高[25]。 

3 总结与展望 

儿童肺炎支原体性肺炎由肺炎支原体引起,伴随喘息的症

状是儿童常见的呼吸道疾病,其在病理机制、诊断方式及治疗策

略方面均已获得显著进展。对于该病的成因理解已从直接的感

染和免疫损伤,进一步延伸至气道重建的层面。此外,诊断手段

也在不断丰富与精细,治疗策略则日益优化。抗生素的耐药现象

是一个难以避免的话题,特别是肺炎支原体相关的常用大环内

酯药物,尤其是针对其独特的无细胞壁结构,如阿奇霉素和红

霉素等,其应用或许会转向四环素类药物。早期对病情发展进

行准确评估,尤其是识别那些高风险可能发展为重症或导致

长期肺功能受损的儿童群体,仍然是一个亟需解决的挑战；尽管

已有研究探讨了支原体感染与儿童哮喘等长期气道疾病之间的

关系,但仍需进一步的研究来深化理解。应对肺炎支原体的致病

机制进行更深入的分子和细胞层面的分析,以便发现新的治疗
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方案。在临床研究中,应进行多中心的广泛调查,以改善诊断的

流程。与此同时,应积极探索新型抗菌治疗方案,以应对抗药性

带来的挑战。另外,对患儿进行长期观察也是必要的,需重点关

注其肺部功能以及生长与发育的情况,并且制定针对性的干预

措施,以保障儿童的健康。 
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