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小儿川崎病合并肺炎支原体感染及冠状动脉病变的临床分析

刘摇 璐1,2,董淮富1

[摘要]目的:探讨川崎病(KD)合并肺炎支原体感染的实验室检查分析,以及并发冠状动脉病变的危险因素分析。 方法:选择

92 例 KD 患儿,其中患儿合并肺炎支原体感染分为观察组,无肺炎支原体感染分为对照组。 对 2 组患儿进行血 C 反应蛋白

(CRP)、红细胞沉降率 (ESR)、天门冬氨酸氨基转移酶(AST)、肌酸激酶同工酶(CK鄄MB)以及降钙素原(PCT)、血红蛋白

(Hb)、血清免疫球蛋白(Ig)及补体等的检测和分析。 按照 KD 患儿有无冠状动脉病变分成冠状动脉病变组、非冠状动脉病变

组,筛选出相关因素进行 logistic 回归分析。 结果:92 例 KD 患儿中合并肺炎支原体感染者 48 例(52. 2% )。 观察组 CRP、ESR、
PCT、IgG 以及 C3 均高于对照组 (P < 0. 05 ~ P < 0. 01)。 性别、发热时间、Hb、ESR、肺炎支原体感染、丙种球蛋白无反应与 KD
患儿并发冠状动脉病变密切相关(P < 0. 05 ~ P < 0. 01);经多因素 logistic 回归分析显示,KD 患儿并发冠状动脉病变的独立危

险因素有发热时间逸7 d(OR = 3. 229,P < 0. 01)、Hb < 100g / L(OR = 2. 114,P < 0. 05)、肺炎支原体感染(OR = 3. 356,P <
0. 01)、丙种球蛋白无反应(OR = 3. 655,P < 0. 01)。 结论:KD 的诱因之一可能为肺炎支原体感染。 KD 合并肺炎支原体感染

与 KD 患儿的 CRP、ESR、PCT、IgG 以及 C3 呈正相关。 发热时间逸7 d、血红蛋白 < 100g / L、支原体感染及丙种球蛋白无反应是

KD 患儿并发冠状动脉病变的高危因素,应加强对上述因素的干预。
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Clinical analysis of Kawasaki disease complicated
with Mycoplasma pneumoniae infection and coronary artery disease in children

LIU Lu1,2,DONG Huai鄄fu1

(Department of Pediatrics,The First Affiliated Hospital of Bengbu Medical College,Bengbu Anhui 233004;
2. Bengbu Medical College,Bengbu Anhui 233030,China)

[Abstract] Objective:To explore the laboratory examination and analysis of Kawasaki disease(KD) complicated with Mycoplasma
pneumoniae infection and the risk factors of coronary artery disease. Methods:Ninety鄄two children with KD were divided into the
observation group and control group according to their Mycoplasma pneumoniae infection. Blood C reactive protein (CRP),erythrocyte
sedimentation rate (ESR),aspartate aminotransferase (AST),creatine kinase isoenzyme (CK鄄MB),procalcitonin (PCT),hemoglobin
(HB),serum immunoglobulin ( Ig) and complement were detected and analyzed. According to the presence or absence of coronary
artery disease,the children were divided into the coronary artery disease group and non coronary artery disease group,and the relevant
factors were selected for logistic regression analysis. Results:Among 92 children with KD,48 cases(52. 2% ) were complicated with
Mycoplasma pneumoniae infection. CRP,ESR,PCT,IgG and C3 in the observation group were higher than those in the control group
(P < 0. 05 to P < 0. 01). Sex,fever time,Hb,ESR,Mycoplasma pneumoniae infection and non response to 酌鄄globulin were closely
related to coronary artery disease in children with KD (P < 0. 05 to P < 0. 01). Multivariate logistic regression analysis showed that the
independent risk factors of KD children complicated with coronary artery disease were fever time逸7 d (OR = 3. 229,P < 0. 01),Hb <
100 g / L(OR = 2. 114,P < 0. 05),Mycoplasma pneumoniae infection(OR = 3. 356,P < 0. 01),and no response to 酌鄄globulin (OR =
3. 655,P < 0. 01). Conclusions:Mycoplasma pneumoniae infection may be one of the causes of KD. There was a positive correlation
between KD complicated with Mycoplasma pneumoniae infection and CRP,ESR,PCT,IgG and C3 in patients with KD. Fever time逸7
d,Hb < 100 g / L,Mycoplasma pneumoniae infection and non response to 酌鄄gamma globulin are the high鄄risk factors of KD children
complicated with coronary artery disease. The intervention of these factors should be strengthened.
[Key words] Kawasaki disease;Mycoplasma pneumoniae;coronary artery disease;high risk factors

摇 摇 川崎病(Kawasaki disease,KD)又称皮肤黏膜淋

巴结综合征,是一种急性发热性、以全身血管炎为主

要改变的多系统的小儿疾病。 该疾病临床表现为持

续性发热、眼结合膜充血、皮疹、颈部非脓性淋巴结

肿大、杨梅舌、掌跖红斑、手足硬性水肿等,好发 5 岁
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以下婴幼儿[1],主要是影响中、小动脉,尤其是以冠

状动脉[2]为主,可能导致患儿并发冠状动脉病变,
一部分患儿可能会因心肌梗死或冠状动脉瘤破裂猝

死[3 - 4]。 据调查研究[5] 表明,冠状动脉病变这一心

血管并发症是 KD 患儿预后受到影响的首要因素。
尽管早期使用静脉用丙种球蛋白(IVIG)可将 KD 患

儿并发冠状动脉病变的概率降低,但仍有一部分患

儿发生心肌梗死。 引起 KD 的可能的病原有病毒、
细菌、真菌、立克次体、钩端螺旋体、衣原体及肺炎支

原体(MP)等。 MP 是人类支原体肺炎的病原体,近
年 KD 的发病率逐年增高[6 - 7],随着 MP 感染的流

行,川崎病合并 MP 感染也逐渐增多。 本研究通过

探讨 92 例确诊为 KD 患儿的临床资料,对其特点进

行总结分析,并就其并发冠状动脉病变的危险因素

进行分析,以期更好地防控 KD 合并冠状动脉病变。

1摇 资料与方法

1. 1摇 一般资料摇 选取 2015 - 2020 年在蚌埠市第三

人民医院治疗的 KD 患儿 92 例,所有患儿均符合

2004 年美国心脏病协会修订的有关 KD 的诊断标

准[8],其中男 65 例,女 27 例,年龄 5 个月至 10 岁。
纳入标准:年龄 0 ~ 14 岁;符合 KD 及 MP 的诊断标

准;首次确诊位于 KD 急性期;排除标准:(1)临床资

料信息不充分;(2)免疫缺陷或恶性肿瘤;(3)休克

或多器官衰竭。
1. 2摇 方法摇 所有患儿入院后立即进行血液细菌培

养,次日清晨在患儿空腹情况下采集其静脉血检测

其静脉血 MP 抗体 IgM、MP 总抗体、C 反应蛋白

(CRP)、红细胞沉降率(ESR)、天门冬氨酸氨基转移

酶( AST)、肌酸激酶同工酶 ( CK鄄MB)、降钙素原

(PCT)、血红蛋白 (Hb)、白细胞 (WBC)、血小板

(PLT)、血清免疫球蛋白 IgG、IgM、IgA 以及补体 C3、
C4 水平,并进行心脏彩超检查,记录其有无出现急

性冠状动脉病变。 所有患儿均以 IVIG 治疗 1 g·
kg - 1·d - 1,共用 2 d;阿司匹林 30 ~ 50 mg·kg - 1·
d - 1,热退 48 ~ 72 h 后改为小剂量 3 ~ 5 mg·kg - 1·
d - 1;若血小板增多明显以及有冠状动脉病变加用口

服双嘧达莫 3 ~ 5 mg·kg - 1·d - 1,合并 MP 感染的

患儿予以大环内酯类药物抗感染治疗。
按照 KD 患儿有无 MP 感染分为观察组(合并

MP 感染 )和对照组(无 MP 感染)。 MP 感染的诊断

标准:MP 总抗体滴度逸1颐 160 或 MP 抗体 IgM( + )。
对 2 组患儿进行血 CRP、ESR、AST、CK鄄MB、PCT、血
清免疫球蛋白以及补体的检测和分析。 根据 KD 患

儿有无冠状动脉病变划分成冠状动脉病变组和非冠

状动脉病变组,冠状动脉病变诊断标准:心脏彩超

示, < 5 岁,冠状动脉内径逸3 mm;逸5 岁,冠状动脉

内径逸4 mm。 对 2 组的性别、年龄、发热时间、Hb、
WBC、PLT、ESR 水平,以及是否有 MP 感染、是否存

在丙种球蛋白无反应等进行统计分析。 其中丙种球

蛋白无反应是指 KD 患儿接受丙种球蛋白 2 g / kg 治

疗 36 ~ 48 h 后体温仍逸38 益,或给药 2 ~ 7 d 后体

温再次升高并存在逸1 项 KD 主要表现[9]。
1. 3摇 统计学方法 摇 采用 字2 检验、 t(或 t忆)检验和

logistic 回归分析。

2摇 结果

2. 1摇 患儿一般情况 摇 92 例 KD 患儿中合并 MP 感

染 48 例(52. 2% ),无 MP 感染 44 例(47. 8% );合
并 MP 感染患儿中存在冠状动脉病变 34 例,无 MP
感染患儿中存在冠状动脉病变 20 例。
2. 2摇 观察组与对照组炎性指标比较摇 2 组外周血

AST、CK鄄MB 水平差异均无统计学意义(P > 0. 05),
观察组外周血 CRP、ESR 及 PCT 水平均明显高于对

照组(P < 0. 05 ~ P < 0. 01)(见表 1)。

表 1摇 观察组与对照组相关炎性指标比较(x 依 s)

分组 n
CRP /

(mg / L)
ESR /

(mm/ h)
CK鄄MB /
(U / L)

AST /
(U / L)

PCT /
(ng / mL)

观察组 48 41. 57 依 20. 01 66. 64 依 19. 5 18. 94 依 10. 22 45. 30 依 19. 21 0. 50 依 0. 21

对照组 44 29. 54 依 11. 64 53. 3 依 23. 29 15. 10 依 6. 55 43. 23 依 18. 24 0. 37 依 0. 16

t — 3. 56* 2. 99 2. 16* 0. 44 2. 52

P — <0. 01 < 0. 05 > 0. 05 > 0. 05 < 0. 05

摇 摇 *示 t忆值

2. 3摇 观察组与对照组免疫指标比较摇 2 组患儿外

周血 IgA、IgM 及补体 C4 水平差异均无统计学意义

(P > 0. 05),观察组外周血 IgG、补体 C3 水平均明显

高于对照组(P < 0. 01)(见表 2)。

摇 表 2摇 MP 感染组与无 MP 感染组相关免疫指标比较(x 依
s;g / L)

分组 n IgA IgG IgM C3 C4

观察组 48 1. 25 依 0. 37 11. 47 依 0. 81 1. 28 依 0. 22 1. 49 依 0. 12 0. 23 依 0. 10

对照组 44 1. 26 依 0. 25 6. 04 依 0. 96 1. 32 依 0. 16 1. 11 依 0. 16 0. 29 依 0. 05

t — 0. 15 29. 40 0. 86 7. 79 0. 96

P — >0. 05 < 0. 01 > 0. 05 < 0. 01 > 0. 05

2. 4摇 KD 患儿并发冠状动脉病变的单因素分析 摇
以 KD 患儿是否并发冠状动脉病变为因变量,以性

别、年龄、发热时间、Hb、WBC、PLT、ESR、是否合并
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MP 感染、是否存在丙种球蛋白无反应等 9 项临床

资料为自变量行单因素分析,结果显示性别、发热时

间、Hb、ESR、MP 感染、丙种球蛋白无反应情况与

KD 患儿并发冠状动脉病变有统计学关系(P < 0. 05
~ P < 0. 01)(见表 3)。

摇 表 3摇 KD 患儿并发冠状动脉病变的单因素分析[n;构成

比(% )]

因素 n
冠状动脉摇

病变组(n = 54)
非冠状动脉摇
病变组(n = 38)

字2 P

性别

摇 男

摇 女

65
27

43(79. 63)
11(20. 37)

22(57. 89)
16(42. 11)

4. 09 < 0. 05

年龄 / 岁

摇 < 5
摇 逸5

68
24

43(79. 63)
11(20. 37)

25(65. 79)
13(34. 21)

1. 56 > 0. 05

发热时间 / d

摇 < 7
摇 逸7

31
61

13(24. 07)
41(75. 93)

18(47. 37)
20(52. 63)

4. 43 < 0. 05

Hb / (g / L)

摇 < 100
摇 逸100

47
45

34(62. 96)
20(37. 04)

13(34. 21)
25(65. 78)

6. 27 < 0. 05

WBC / ( 伊 109 / L)

摇 < 20
摇 逸20

49
43

31(57. 41)
23(42. 59)

18(47. 37)
20(52. 63)

0. 55 > 0. 05

PLT / ( 伊 109 / L)

摇 < 800
摇 逸800

50
42

28(51. 85)
26(48. 15)

22(57. 89)
16(42. 11)

0. 13 > 0. 05

ESR / (mm/ h)

摇 < 100
摇 逸100

31
61

11(20. 37)
43(79. 63)

20(52. 63)
18(47. 37)

8. 99 < 0. 01

MP 感染

摇 否

摇 是

44
48

20(38. 89)
34(61. 11)

24(60. 53)
14(39. 47)

5. 10 < 0. 05

丙种球蛋白无反应情况

摇 否

摇 是

54
38

40(74. 07)
14(25. 93)

14(36. 84)
24(63. 16)

11. 26 < 0. 01

2. 5摇 KD 患儿并发冠状动脉病变的多因素 logistic
回归分析摇 以 KD 患儿是否并发冠状动脉病变(是
= 0,否 = 1)为因变量,将单因素筛选出的具有统计

学意义的 6 个指标作为自变量行 logistic 回归分析,
各变量赋值见表 4,结果显示,发热时间逸7 d、Hb <
100 g / L、MP 感染、丙种球蛋白无反应是 KD 患儿并

发冠状动脉病变的独立危险因素(P < 0. 05 ~ P <
0. 01)(见表 5)。

表 4摇 KD 患儿并发冠状动脉病变的影响因素赋值方式

因素 变量名 赋值方式

KD 患儿是否并发冠状动脉病变 Y 是 =0,否 =1

性别 X1 男 =0,女 =1

发热时间 X2 逸7 d =0, <7 d = 1

血红蛋白 X3 <100 g / L = 0,逸100 g / L = 1

红细胞沉降率 X4 逸100 mm / h = 0, < 100 mm / h = 1

支原体感染 X5 是 =0,否 =1

丙种球蛋白无反应情况 X6 是 =0,否 =1

表 5摇 KD 患儿并发冠状动脉病变的多因素 logistic 回归分析

因素 B SE Wald字2 P OR 95%CI

男 0. 092 0. 361 0. 07 > 0. 05 1. 096 0. 794 ~ 1. 513

发热时间逸7 d 1. 172 0. 297 15. 57 < 0. 01 3. 229 1. 629 ~ 6. 402

Hb <100 g / L 0. 749 0. 306 5. 99 < 0. 05 2. 114 1. 067 ~ 4. 191

ESR逸100 mm / h 0. 113 0. 274 0. 17 > 0. 05 1. 119 0. 840 ~ 1. 492

支原体感染 1. 211 0. 341 12. 61 < 0. 01 3. 356 1. 095 ~ 10. 286

丙种球蛋白无反应 1. 296 0. 329 15. 52 < 0. 01 3. 655 1. 402 ~ 9. 527

3摇 讨论

摇 摇 KD 是一种免疫介导的全身性血管炎,其发病

机制尚不明确,多认为是在遗传易感性的基础上,由
单一或多个感染因子诱发的自身免疫系统激活异常

导致的临床综合征[10]。 KD 会侵犯全身中小型血管

引起血管炎的病变,主要损害冠状动脉,是目前儿童

冠状动脉病变的主要原因,部分可以诱发严重的心

血管疾病,危及患儿生命安全[11 - 12],如果早期不能

及时、有效治疗,可增加患儿冠状动脉扩张的风险,
更甚者可形成冠状动脉瘤[13]。 近年来,其发病率呈

现逐年上升的趋势,并已取代风湿热成为我国小儿

发生获得性心脏病的主要病因[14],故应对 KD 并发

冠状动脉病变予以重视,并需明确其危险因素,以便

对冠状动脉病变的发生起到预警作用,且及早发现,
及早处理,以免患儿身体受到较大伤害。

此病被发现至今仍未发现确切病因,已知的病

原微生物中 MP 最有可能与 KD 的发生有关。 目前

KD 患儿 MP 感染有逐年增多的趋势,这预示着 MP
感染与 KD 的发生有一定的相关性[15]。 MP 会随飞

沫而出,进入被感染的患儿呼吸道黏膜上皮细胞,黏
附在上皮细胞的支原体从细胞中吸取营养,引起细

胞损伤,此外,MP 不仅累及呼吸系统,对全身多个

系统、器官均有影响,造成肺外其他器官的病变,严
重危害儿童健康[16],如心血管系统、神经系统、血液
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系统损害等。 MP 感染所导致 KD 的发病机制认为,
可能与 MP 直接侵犯、免疫介导损伤、毒素繁殖、宿
主免疫改变有一定相关性[17 - 18]。 VITALE 等[19] 认

为 MP 感染可能诱发 KD,本研究 MP 感染占总患儿

比例为 52. 2% 。 KD 合并MP 感染组 CRP、ESR、PCT
与 KD 无 MP 感染组比较差异均有统计学意义(P <
0. 05 ~ P < 0. 01),可能与 MP 感染释放炎症因子导

致机体炎症反应,引发免疫功能异常损伤有关。 KD
合并MP 感染组外周血 IgG 及补体 C3 水平与 KD 无

MP 感染组比较差异均有统计学意义(P < 0. 01),可
能与 MP 感染导致免疫功能异常的表达有关,而免

疫介导全身性血管炎又是 KD 患儿明显的特征,因
此异常的免疫系统表达可能是 KD 患儿合并 MP 感

染的重要途径。 且 KD 合并 MP 感染组存在冠状动

脉病变的发生例数高于 KD 无 MP 感染组,表明 MP
感染对于 KD 患儿出现冠状动脉病变具有一定的影

响。
心脏血管系统的侵犯,通常是引起 KD 患儿死

亡的主要原因。 在急性期可能引起心肌炎、心包炎、
心内膜炎、心律失常,甚至导致心脏衰竭。 KD 最终

可导致冠状动脉的扩张及动脉瘤形成。 KD 患儿病

程的第 2 至 4 周可能产生冠状动脉病变,甚至并发

冠状动脉瘤,可造成心肌梗死或冠状动脉瘤破裂,从
而引起心源性休克或猝死。

口服阿司匹林和静脉注射大剂量丙种球蛋白是

急性期 KD 的两种治疗方法,此类治疗目的是尽快

消除全身组织水平的炎症,防止冠状动脉病变的形

成。 虽然一些研究表明口服阿司匹林与降低冠状动

脉瘤的发病率关系不大,但大剂量可以用于缓解急

性炎症过程,小剂量口服阿司匹林对 PLT 生成 A2
血栓素有抑制作用,环氧合酶的合成也受到抑制,
PLT 的聚集概率也降低。 KD 患儿 PLT 聚集时可口

服双嘧达莫,抑制 PLT、红细胞和上皮细胞对腺苷的

吸收,提高局部腺苷浓度,在血小板 A2 受体产生作

用刺激腺苷酸环化酶,抑制磷酸二酯酶,增加 PLT
储备,此过程经由二磷酸腺苷、胶原和血小板活化因

子等刺激使得 PLT 难以聚集。 早期丙种球蛋白应

用可降低 KD 冠状动脉并发症发生率,一般发病后 5
~ 10 d 内应用最好。 KD 患儿如果不及早用大剂量

静脉注射免疫球蛋白治疗,五分之一的患儿会发生

冠状动脉瘤,如果在发烧 10 d 内静脉注射免疫球蛋

白,这种风险会降低到 4%左右。
本次研究发现 KD 合并 MP 感染组 CRP、ESR

以及 PCT 高于 KD 无 MP 感染组。 外周血 CRP 升

高、ESR 增快以及 PCT 升高,这些病理的变化符合

急性感染性疾病的实验室特点,导致患儿出现发热

反应[20 - 22]。
本次研究发现 KD 合并 MP 感染组外周血 IgG

及补体 C3 水平均高于 KD 无 MP 组。 KD 是由于相

关感染因素而引发异常激活自身免疫系统的疾病,
KD 患儿合并 MP 感染,机体炎症因子表达活跃,引
发相应的免疫反应,细胞免疫以及体液免疫都处于

兴奋状态,导致患儿细胞结构发生变化,免疫功能异

常。 IgG 是血清和细胞外液中含量最高的免疫球蛋

白,占血清总免疫球蛋白的 75% ~ 80% ,其在初级

免疫应答中起主力军的作用。 KD 合并 MP 感染组

患儿 C3 水平高于 KD 无 MP 感染组,表明血清中较

高含量的补体,加强了其对病原体的杀伤能力,这一

研究的结果与国内学者[23]研究结果一致。
本研究经单因素分析筛查出 6 个与 KD 患儿并

发冠状动脉病变有统计学关系的指标行 logistic 回

归分析,发现发热时间逸7 d、Hb < 100 g / L、MP 感

染、丙种球蛋白无反应为 KD 患儿并发冠状动脉病

变的独立危险因素。 持续发热为血管炎持续发展的

一个重要反映,亦是冠状动脉病变发生与否的强预

测因子,发热时间愈长,所释放的炎性介质愈多,血
管内皮细胞损伤愈重,则冠状动脉病变病发率愈

高[24]。 故发热时间逸7 d 可作为 KD 并发冠状动脉

病变的高危因素,与李岩等[25] 所得的结论一致。 本

研究中,血红蛋白 < 100 g / L 的 KD 患儿并发冠状动

脉病变的概率高于 Hb逸100 g / L 的 KD 患儿,分析

其原因可能是 Hb 水平偏低时,可导致组织缺氧,易
使冠状动脉血管壁细胞受到破坏,从而导致冠状动

脉病变的发生。 另有研究[26]发现,铁调素高表达是

KD 患儿 Hb 降低的主要原因。 提示应加强对 KD
患儿 Hb 的监测,并可适时应用铁调素拮抗剂来调

节患儿体内铁调素水平。 TANG 等[27]报道 MP 感染

是引发 KD 患儿并发冠状动脉病变的危险因素,本
研究结果与其一致。 丙种球蛋白为广泛应用于 KD
治疗中的一种有效抗炎药物,可通过封闭单核巨噬

细胞、血管内皮细胞表面的 Fc 受体,以及阻断黏附

分子由炎性细胞向血管内皮转移等,发挥抗炎作

用[28]。 故对于丙种球蛋白耐药即对丙种球蛋白无

反应的患儿而言,因经丙种球蛋白治疗后高热仍不

消退或退热后体温再次升高,可致冠状动脉持续受

到损害,甚至易并发冠状动脉瘤。 据相关研究[29] 表

明,首剂丙种球蛋白无反应的 KD 患儿发生率为

11% ,2 次及以上丙种球蛋白无反应的发生率在 4%
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以下。 提示应及时筛查出现丙种球蛋白无反应的高

危患儿,并给予丙种球蛋白补救治疗。 故在 KD 患

儿炎性反应发生早期应给予丙种球蛋白的强化治

疗,可能通过有效调控炎性反应、减轻血管内皮损伤

来防控冠状动脉病变的发生、进展[30 - 31]。
综上所述,KD 的诱因之一可能为 MP 感染,应

及时予以完善相关检查,以明确诊断,避免漏诊、误
诊,通过抗 MP 及抗炎治疗,减轻血管内皮的损伤,
积极防控冠状动脉病变的发生和进展。 KD 合并

MP 感染与 KD 病人的 CRP、ESR、PCT、IgG 以及 C3
水平呈正相关。 发热时间逸7 d、Hb < 100 g / L、MP
感染以及丙种球蛋白无反应为本地区小儿 KD 并发

冠状动脉病变的危险因素,该发现有助于预警 KD
患儿冠状动脉病变的发生,亦可为 KD 并发冠状动

脉病变的防控提供一定参考。 此研究为 KD 合理、
规范治疗做出参考指导,具有一定的临床意义。 但本

研究样本量较小,结论的科学性受一定的限制,还有

待于多中心大样本的前瞻性临床研究进一步明确。
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