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摘  要 

肺炎支原体坏死性肺炎(MPNP)是儿童肺炎支原体肺炎(MPP)的严重并发症，以肺实质坏死、液化及空腔

形成为主，预后较差。其早期临床表现与普通MPP高度重叠，坏死征象在影像学上出现较晚，易延误诊

断。本文综述了MPNP的发病机制、临床与实验室特征、影像学演变规律、早期识别指标及预测模型研究

进展，并讨论了抗感染、免疫调节、呼吸介入等综合诊疗策略进展。强调通过持续高热、炎症/凝血指标

异常及影像进展等线索进行早期风险分层，及时行增强CT评估，以实现早期干预、改善预后。 
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Abstract 
Mycoplasma pneumoniae necrotizing pneumonia (MPNP) is a severe complication of Mycoplasma 
pneumoniae pneumonia (MPP) in children, characterized by parenchymal necrosis, liquefaction, 
and cavity formation, associated with poor prognosis. Early clinical manifestations overlap signifi-
cantly with typical MPP, while necrotic features appear late on imaging, leading to diagnostic delays. 
This review summarizes the pathogenesis of MPNP, clinical and laboratory features, imaging evolu-
tion, early identification markers and predictive models, as well as comprehensive management 
strategies involving anti-infective therapy, immunomodulation, interventional procedures, and 
complication management. Emphasis is placed on early risk stratification through persistent fever, 
abnormal inflammatory/coagulation markers, and imaging progression, with timely contrast-en-
hanced CT to facilitate early intervention and improve outcomes. 
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1. 引言 

肺炎支原体肺炎(Mycoplasma pneumoniae pneumonia, MPP)是一种由肺炎支原体(Mycoplasma pneu-
moniae, MP)感染引起的肺炎[1]。一般来说，肺炎支原体肺炎(MPP)是自限性的，但在部分患儿中可表现

为病程迁延、影像进展迅速及治疗反应不佳，进而发展为难治性支原体肺炎，甚至出现肺脓肿、肺栓塞、

急性呼吸窘迫综合征和坏死性肺炎(Necrotizing pneumonia, NP) [2]等严重并发症。NP 以肺实质坏死、液

化与空腔形成等为主要病理与影像学特征，常伴随胸腔积液、支气管胸膜瘘等，治疗复杂、病程长，且

可能造成长期肺结构重塑与功能损害。 
儿童 NP 在 1994 年首次被报道[3]，随后国内外陆续出现儿童 NP 的报道。Sawicki 等[4]曾报道细菌

是 NP 的首要病原，以肺炎链球菌和金黄色葡萄球菌最常见，自 Oermann 等人[5]于 1997 年首次报道由

MP 感染引起的 NP 以来，近年来关于肺炎支原体引起 NP 的报道增多，李素荣等[6]研究显示，在 NP 病

例中，MP 感染占 58%。肺炎支原体坏死性肺炎(Mycoplasma pneumoniae necrotizing pneumonia, MPNP)作
为肺炎支原体肺炎的严重并发症之一，临床挑战在于：其早期表现与 MPP 高度重叠，而坏死改变往往滞

后出现于影像学上；当典型空腔或坏死区出现时，病情往往已进入较重阶段。因此，如何在“坏死形成

前或早期形成阶段”实现风险预警与分层干预，是改善预后、减少并发症与医疗资源占用的关键。目前

临床诊断主要依赖增强 CT 等影像学证据与炎症/凝血等实验室异常，但不同研究采用的阈值与组合不一，

缺乏统一的早期识别标准与可推广的预测体系。既往研究虽已探索 IL-6、LDH、D-二聚体等指标及其联

合模型，但仍面临样本量有限、单中心偏倚、缺乏外部验证与动态预测能力不足等问题。 
基于上述背景，本文拟围绕 MPNP 的发病机制、临床与影像学演变规律、早期识别指标与预测模型、

以及综合诊疗策略等进行综述，并在此基础上提出风险分层诊疗路径，为临床实践与未来研究设计提供
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参考。 

2. 肺炎支原体坏死性肺炎发病机制 

2.1. 免疫反应过度与继发性肺损伤 

MP 感染后可诱导机体启动固有免疫与适应性免疫反应[7]。部分患儿在病原负荷并非显著增加的情

况下，仍出现炎症反应持续放大，提示免疫介导的继发性损伤在病情加重中占据核心地位。临床上常表

现为持续高热、炎症指标明显升高以及影像快速进展，与“免疫过度激活”相吻合[8] [9]。 
在细胞因子层面，IL-6、TNF-α、IL-1β 等促炎介质的持续升高可驱动炎症级联反应，造成肺泡–毛

细血管屏障破坏、渗出增加与局部微环境紊乱。与此同时，LDH 等组织损伤相关指标升高，可能反映细

胞坏死/损伤程度，与坏死性改变的发生具有生物学合理性[10]。因此，理解免疫过度反应不仅有助于解

释临床重症表型，也为后续“早期预警指标选择”与“免疫调节治疗时机”提供理论依据。 

2.2. 病原体直接损伤 

MP 可通过黏附相关蛋白(如 P1 黏附结构)定位于呼吸道上皮表面，干扰纤毛运动与黏膜清除功能，

从而增加炎症持续与继发感染风险。纤毛功能受损与上皮屏障破坏会使局部病原体与炎症介质更易进入

肺实质，为后续坏死形成创造条件。 
除黏附外，MP 相关毒力因子可诱导上皮细胞凋亡/坏死并放大局部炎症反应，进一步加重肺组织破

坏。此类直接损伤与免疫介导损伤相互叠加，使部分患儿在较短时间内出现广泛实变、坏死与空腔化等

影像学演变[11]-[13]。 

2.3. 免疫–凝血互作与微循环障碍 

既往研究表明，MPNP 患儿常伴随凝血功能异常，表现为 D-二聚体等指标升高，提示机体处于高凝

状态[14]。然而，近年来研究逐渐认识到，MPNP 相关凝血异常并非单纯的凝血系统激活，而是免疫炎症

反应与凝血系统之间复杂交互作用的结果，即“免疫–凝血互作(immunothrombosis)”。 
在这一过程中，中性粒细胞外诱捕网(neutrophil extracellular traps, NETs)被认为发挥关键作用。NETs

是由活化中性粒细胞释放的由 DNA、组蛋白及颗粒蛋白组成的网状结构，能够捕获病原体，但同时也可

作为凝血反应的支架，促进血小板黏附及纤维蛋白沉积，从而诱导微血栓形成[15]。有研究发现，肺炎支

原体感染可显著诱导 NETs 形成，进而加重肺部微循环障碍及组织损伤[16]。 
此外，血小板在 MPNP 中的作用亦受到广泛关注。炎症状态下，血小板不仅参与止血过程，还可通

过表达 P-选择素、释放细胞因子等方式与中性粒细胞及内皮细胞相互作用，进一步放大炎症反应及凝血

级联反应[17]。血小板与 NETs 之间存在正反馈环路：血小板可促进 NETs 释放，而 NETs 又可增强血小

板活化，最终促进免疫性血栓形成。 
补体系统作为固有免疫的重要组成部分，在 MPNP 相关微循环障碍中亦发挥重要作用。研究表明，

补体激活产物(如 C3a、C5a)不仅可直接损伤血管内皮，还可促进中性粒细胞趋化及 NETs 形成，同时增

强凝血反应，进一步加剧微血栓形成[18]。补体、凝血及炎症三者之间形成相互促进的网络，共同参与

MPNP 的病理过程。 
上述机制共同导致肺部微循环障碍及组织缺氧，从而加重疾病严重程度。这一认识提示，MPNP 的

病理过程不仅是感染与炎症反应的结果，还涉及复杂的免疫–凝血网络失衡。 
从治疗角度来看，针对免疫–凝血互作的干预策略具有潜在价值。例如，抑制 NETs 形成、调节血小

板活化或靶向补体通路，均可能成为未来 MPNP 治疗的新方向[19]。因此，深入探讨该机制不仅有助于
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理解 MPNP 的发病过程，也为精准治疗提供了新的理论依据。 

3. 肺炎支原体坏死性肺炎临床表现与实验室特征 

3.1. 临床表现 

MPNP 早期多以发热、咳嗽、乏力等非特异症状起病，与普通 MPP 难以区分。部分患儿早期即可出

现高热持续不退、咳嗽剧烈或夜间加重等表现，但单凭症状仍难以判断是否将发展为坏死性改变[20]。 
随着病情进展，患儿可能出现呼吸困难加重、胸痛、气促、氧合下降等提示肺实质损伤加重的表现。

若在规范抗感染治疗后仍持续高热、影像不吸收甚至进展，应高度警惕 RMPP 及 MPNP 的可能，并尽早

启动进一步评估。 
在重症病例中，可合并 ARDS、循环不稳定或多器官功能障碍。此时管理重点除病原学与免疫调控

外，更需强调呼吸支持、并发症识别与多学科协作，以降低短期死亡风险与长期后遗症。 

3.2. 实验室指标 

炎症指标如 CRP 升高可提示炎症活跃，但其特异性有限。相较之下，IL-6 等细胞因子更能反映免疫

激活程度，且在部分研究中与病情严重程度及坏死风险相关，为早期分层提供潜在价值[10]。 
LDH 升高常被视为肺组织损伤或细胞破坏的间接反映，多项研究将其作为 RMPP/MPNP 风险因素之

一。将 LDH 纳入预测模型具有生物学合理性：它既反映组织损害，也可能与缺血坏死过程相联系。 
D-二聚体与纤维蛋白原升高提示凝血–纤溶系统异常激活，可能与内皮损伤与微循环障碍相关。需

要强调的是，凝血指标的解释应结合感染、炎症、脱水、卧床等多因素综合判断，避免简单“指标驱动”

的过度干预[10] [14] [21]-[25]。 
若患儿发病病程迁延或影像吸收明显延迟时仍应升级 CT，以尽早发现肺部空腔区，并做好 MPP 并

发坏死性肺炎的相关临床诊断[26]。 

4. 肺炎支原体坏死性肺炎影像学表现  

影像学在儿童肺炎支原体坏死性肺炎(MPNP)的识别中具有决定性意义，但其关键矛盾在于：坏死与

空洞等“典型征象”往往出现较晚，而临床恶化与组织损伤在更早阶段已开始累积[25] [26]。因此，MPNP
的影像学评估不应仅等待空洞形成后“被动确诊”，而应把握实变期内的灌注异常、坏死萌芽与并发症

线索，建立与病程进展相匹配的影像升级策略。 
从演变规律看，MPNP 多经历“大片实变为主的早期阶段”到“液化坏死与多发小空洞形成的进展

阶段”，随后进入“吸收修复或遗留囊变/局灶纤维灶”的恢复阶段。早期胸片常见表现为节段或肺叶实

变、肺纹理增粗，部分伴肺不张或胸膜反应；但胸片对坏死灶和早期空洞的敏感性有限，更适合用于起

始评估与动态对比，而非排除坏死。当病灶在胸片上呈进行性扩大、密度增高，或在治疗后仍“吸收缓

慢甚至不吸收”时，应将其视为影像层面的预警信号，与临床持续高热、实验室炎症/组织损伤指标持续

升高共同触发进一步检查[27]。 
胸部 CT (尤其增强 CT)在 MPNP 中的价值，主要体现在两点：其一是识别坏死的“早期影像学本

质”——实变区内局灶灌注下降或不强化的低密度区，这常早于典型空洞出现；其二是对并发症的系统

评估，包括胸腔积液、肺不张、气胸、支气管胸膜瘘以及疑似血管并发症等[28] [29]。典型 MPNP 的 CT
表现可见在大片实变背景下出现多个散在低密度坏死灶，进而发展为多发小的薄壁含气腔隙，形态常不

规则，周围仍可见实变或磨玻璃改变，部分病例空洞内未必出现明显液平。增强扫描时，坏死区域强化

缺如或明显减弱，而周边炎性实变区可呈不同程度强化，这种“强化缺损”模式是坏死形成的重要影像
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证据[30]。与此同时，床旁胸部超声在评估胸腔积液方面具有优势，可用于判断积液量、分隔情况并指导

穿刺或置管，尤其适合动态随访和减少辐射暴露。 
需要强调的是，MPNP 在影像上需与肺脓肿、结核、先天性肺囊性病变及部分真菌感染等鉴别。一

般而言，肺脓肿更倾向表现为厚壁腔、边界相对清晰且常见气液平面；而 MPNP 的空洞多为薄壁、多发、

散在，常嵌套在大片实变背景中，并可伴更显著的胸膜反应与广泛渗出[31]。近年来，人工智能辅助的影

像组学分析在早期鉴别 MPNP 与普通肺炎方面展现出潜力，有望成为未来辅助诊断工具。对既往影像有

异常、反复同部位感染或存在“先天性囊性肺病史线索”的患儿，应警惕结构性肺病；对病程更长、伴盗

汗消瘦或有结核接触史者，应在影像提示的基础上完善相应病原学与免疫学评估，以避免将非 MPNP 误

纳入该诊断框架。 
在诊断路径上，建议采用“胸片动态对比–适时 CT 升级–以增强 CT 确认坏死及并发症”的思路：

当疑似或确诊 MPP 患儿在规范治疗后仍持续高热、呼吸症状加重，且胸片提示大片实变进展或吸收明显

延迟时，应将“坏死性转化”的可能前置考虑；此时若合并实验室提示炎症反应强烈或凝血/组织损伤指

标持续异常，影像升级的阈值应进一步降低。对达到上述“临床与影像双预警”的患儿，在权衡辐射剂

量的前提下应尽早行胸部 CT，必要时选择增强 CT，以明确是否存在实变区内强化缺损坏死灶、早期空

洞形成及胸腔积液等并发症，从而完成从“疑似坏死风险”到“影像学确证坏死”的关键一步。完成确诊

后，影像随访应以胸片(或超声评估胸水)为主，复查 CT 宜保留给病情波动、怀疑并发症(如气胸、瘘、进

行性积液或感染控制不佳)或需要评估坏死范围变化与介入时机的患儿，以实现诊断准确性与辐射最小化

之间的平衡。总体而言，MPNP 影像恢复具有滞后性，部分患儿的空洞/囊变吸收可能需要数月，故随访

中应将影像变化与临床症状、肺功能恢复共同评估，避免仅凭“影像未完全吸收”而进行不必要的治疗

升级。 

5. 早期识别与预测模型研究进展 

儿童肺炎支原体坏死性肺炎(MPNP)的临床难点在于：影像学“确诊”往往依赖增强 CT 发现肺实变

内低强化坏死区及后续空洞形成，但这些典型表现常滞后于症状与实验室异常的出现。因此，“早期识

别/预测”的目标并非替代影像确诊，而是在坏死灶形成或空洞化之前，利用临床病程、炎症/凝血异常及

早期影像学线索对高危患儿进行分层，提前触发更高等级影像评估与更严密的监测与干预。我国《儿童

肺炎支原体肺炎诊疗指南(2025 年版)》亦强调：治疗后 72 h 持续高热不退、病情与影像快速进展、多肺

叶浸润或大片实变、以及 CRP/LDH/D-二聚体等指标明显升高且出现越早提示病情越重，应高度警惕坏

死性肺炎等严重并发症并及时完善评估[32]。 
现有证据表明，MPNP 的发生与“炎症–凝血–微循环障碍”轴密切相关，凝血相关指标在多项研

究中表现出较一致的预测价值。Zheng 等[24]以“SMPP 且早期大叶实变”为研究场景，采用多因素 logistic
回归发现：WBC > 12.3 × 109/L、中性粒细胞比例 > 73.9%以及 D-二聚体 > 1367.5 ng/mL 是肺组织坏死

的独立危险因素(OR 值均提示显著风险增加)；此外，低分子肝素使用与坏死风险降低相关，提示高凝状

态可能不仅是伴随改变，也可能参与坏死形成过程[24]。随后有研究从不同队列进一步验证了 D-二聚体

的预警意义：意大利 2023 的研究提示 D-二聚体与疾病严重度及并发 NP 密切相关，并提出 D-二聚体 > 
3.705 mg/L 可作为 MPP 合并 NP 的预测阈值之一(需注意单位与检测方法差异) [33]；Yanke Yue 等[34]则
以“塑形性支气管炎或坏死性肺炎”为复合不良终点，报告 D-二聚体为独立相关因素，截点 2.44 mg/L 时

AUC = 0.85、敏感度 92.31%、特异度 75.53%，说明其在临床早期分诊与预警上具有较高可用性，但作者

亦强调单指标不宜独立用于决策，应结合影像与病程动态判断。与凝血轴相对应，LDH 作为组织损伤负

荷指标在多研究中亦被反复报道。Ren 等[35]通过倾向评分匹配比较 MPNP 与“MPP 合并肺实变”人群，
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提示 LDH 相关指标及其持续/动态变化与坏死发生密切相关，并给出 LDH 截点 393 U/L (AUC = 0.827)，
同时通过剂量反应与决策曲线分析显示其具有一定临床净获益。需要指出的是，Zhou 等[10]在“大片肺

病灶(>1/3 肺野)”入组标准下得到更高的 LDH 截点(ROC 截点 792 IU/L)，提示不同研究人群与病程阶段

会显著影响截点外推性，因此 LDH 更适合作为“趋势性/持续高位”的风险信号，而非单点固定阈值。 
除凝血与组织损伤指标外，炎症细胞因子与血细胞参数为早期预测提供了“更早、更易获取”的补

充维度。Li 等[36]聚焦 RMPP 人群，在 536 例患者队列(NP 95 例)中构建并验证了列线图模型，最终纳入

发热时长、WBC、IL-6、D-二聚体四个变量即可获得较高区分度(训练集 AUC = 0.899、验证集 AUC = 
0.920)，并报告校准与决策曲线表现良好，提示“病程变量 + 炎症强度 + 高凝状态”的组合在 RMPP 场

景下具有较好的风险量化能力。此外，Li Dan 等[37]基于 1401 例 MPP 前瞻性队列发现中性粒细胞与淋

巴细胞比值(NLR)是发生 NP 的独立预测因子，并提出 NLR ≥ 1.9 时 NP 风险显著增加。由于 NLR 来源于

常规血常规，具备成本低、可及性高的优势，适合作为基层或急诊“粗筛预警”变量，但仍需与更特异的

凝血与影像信息联合使用以降低假阳性。 
影像学方面，增强 CT 是 NP 确诊的重要依据，但在预测层面，早期影像特征更多体现在“病灶负荷

与进展速度”及“灌注/密度异常的量化信号”。指南提出当影像显示单肺叶约 2/3 以上高密度实变或≥2
个肺叶出现高密度实变，以及 24~48 h 内病灶进展超过 50%等情况应高度警惕重症进展并进一步评估，

包括关注坏死性肺炎等严重并发症[32]。在量化影像探索上，Zhou 等[10]提出病灶 CT 值在大片实变尚未

出现典型空洞前即可呈现差异，ROC 显示 CT 值截点 36.43 具有一定预测效能(AUC = 0.754)，提示将影

像量化特征纳入预测模型具有可行性。同时，Zheng 等[24]研究指出：增强 CT 可更早捕捉实变内“低强

化/低灌注”区域，为坏死形成的影像学早期提示提供依据，从而支持“实验室预警→增强 CT 验证与再

分层”的路径。 
在多变量模型方面，当前研究总体呈现从“单指标预警”向“可视化列线图/多因素模型”演进的趋

势。Luo 与 Wang 通过 LASSO 筛选变量并构建风险预测模型/列线图，将发热时长、细菌共感染、胸痛、

LDH、CRP、D-二聚体等纳入模型，训练集 AUC 约 0.870、验证集 AUC 约 0.843，并进行了校准与决策

曲线评估，提示整合“病程 + 炎症 + 凝血 + 临床症状”的模型较单指标具有更稳定的判别能力[38]；
而 Li 等[36]研究发现在 RMPP 场景下进一步以更少变量获得更高 AUC，表明针对特定高危人群进行模

型定制与验证可提高模型可用性。总体而言，现有模型的共同特征是：发热时长等病程变量反映持续性

炎症负荷；WBC/IL-6/CRP 等代表炎症强度；D-二聚体/FIB 等反映高凝与微循环障碍；LDH 提示组织损

伤负荷；影像变量则提供病灶负荷与坏死趋向的结构证据。 
基于上述证据，临床上更可操作的预测思路是：在出现持续高热与影像快速进展的高危窗口内，若

同时存在 D-二聚体显著升高(高凝)、LDH 持续高位(组织损伤负荷上升)以及 WBC 或 IL-6 等炎症指标升

高，应将患儿归入 NP 高风险层并尽早行增强 CT 寻找低强化坏死区；在 RMPP 或 SMPP 等高危人群中，

可进一步参考已发表列线图模型对风险进行量化，以指导监测频率、影像复查时点及分层治疗策略。 
需要强调的是，现有研究仍存在明显局限：多数为单中心回顾性设计，阈值受入组标准、检测方法

与时间窗影响较大，跨中心可迁移性有限；同时影像变量在模型中的系统性整合仍不足，未来有必要基

于多中心标准化数据库，将影像组学特征、增强灌注信息与实验室动态轨迹共同纳入，构建可外部验证

的动态预测模型，并以规范报告模型开发、校准与临床净获益，从而提升早期识别的准确性与可推广性。 

6. 肺炎支原体坏死性肺炎的治疗  

6.1. 抗感染治疗  

MPNP 多发生于重症或难治性 MPP 背景，抗感染治疗的核心是：以抗 MP 治疗为基础，同时基于病
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情严重度、病程反应与病原学证据评估是否存在细菌混合感染并及时调整方案[32] [39]-[41]。指南与共识

均指出大环内酯类仍为 MPP 首选；若疑似/明确大环内酯耐药(如使用后仍持续发热或病情加重)或重症/
危重，应考虑调整为新型四环素类(如多西环素、米诺环素，≥8 岁更常用)或在权衡风险与知情同意基础

上使用氟喹诺酮类作为二线(尤其疑似或确诊重症 MRMP) [32] [41]。当高度怀疑或证实合并肺炎链球菌、

流感嗜血杆菌等细菌感染时，可联合使用第 2/3 代头孢等；但指南也强调不建议无指征常规联合糖肽类/
噁唑烷酮类/碳青霉烯类等，应依据 CAP/HAP 规范与病原学证据实施去阶梯化。若合并流感等病毒感染

需及时抗流感治疗；免疫缺陷、长期激素或插管通气等背景且考虑侵袭性真菌感染时，再评估抗真菌治

疗[39]。 

6.2. 抗炎/免疫调节治疗  

MPNP 的病理生理与“过强免疫炎症反应–微循环障碍/凝血激活”相关，因而在抗感染基础上，糖

皮质激素常被作为重症/危重及高炎症表型患儿的重要治疗组成[7]。共识提出：MRMP 并不建议常规全身

激素，但重症或危重应考虑使用；推荐甲泼尼龙1~2 mg/kg/day起始，若24小时无改善可增至4~6 mg/kg/day；
体温恢复、症状改善且 CRP 明显下降后逐渐减停，通常 3~5 天；而在影像大片实变、塑型性支气管炎、

坏死性肺炎或 BO/OP 等情形可适当延长疗程[41]。我国指南亦强调激素应用需把握时机与剂量，并提示

在并发坏死性肺炎时减量需更谨慎[1]。 
IVIG 方面，主流共识与指南一致认为不宜常规使用；但当出现严重肺外并发症(如中枢神经系统、严

重皮肤黏膜/血液系统损害等)，或存在明显高炎症反应、严重肺损伤且激素疗效不佳/存在禁忌时，可作

为免疫调节补充，常用方案为 1 g/kg/day × 1~2 天[40] [42]。 

6.3. 介入/外科相关治疗  

MPNP 常伴大气道黏液栓/塑型性支气管炎(PB)、胸腔积液/脓胸等并发症，因此治疗不能仅靠药物。

指南与共识均指出：纤维支气管镜不推荐常规应用，但对重症、疑似黏液栓阻塞或 PB 者应尽早进行以改

善通气、取标本并减少并发症；且指南特别提示已发生坏死性肺炎时，除非怀疑 PB，一般不建议支气管

镜(需结合风险获益) [32]。 
胸膜腔方面，指南建议对中到大量胸腔积液尽早行胸腔穿刺或闭式引流[32]；而针对“复杂性肺炎/

脓胸”这一常见并发场景，加拿大全国性实践要点与近年综述普遍支持：在需要介入时，小口径胸管置

入联合胸腔内纤溶为一线策略，其临床有效性与 VATS 相近且更具成本效益；常用 tPA 方案可为 4 mg 加

入 30~50 mL 生理盐水，每日一次，最多 3 天；此外，儿童脓胸中胸腔内 tPA 联合 DNase 并未带来额外

获益(不推荐常规联合) [43]。总体而言，坏死性肺炎的管理多以足量抗感染 + (必要时)胸腔引流/纤溶为

主，外科手术(如 VATS/开胸清除或更进一步的切除)多保留给纤溶失败或难治并发症的救援选择[43] [44]。
同时需警惕支气管胸膜瘘等情况，坏死性肺炎患儿风险更高，应尽早多学科评估。 

6.4. 并发症治疗  

MPNP 与高凝/微血栓倾向密切相关，指南提出：对 D-二聚体明显升高但尚无肺栓塞表现的重症患儿

可考虑预防性抗凝(如低分子肝素钙皮下注射，疗程通常 1~2 周，具体按指南与个体风险评估)；一旦出现

血栓形成(包括 PE)则需在重症支持基础上尽快启动抗凝/必要时溶栓等处理，并依据生命体征稳定性与影

像学证据选择更积极的抢救策略[32] [39]。 

6.5. 未来临床研究议程与证据空白 

尽管目前 MPNP 治疗已形成“抗感染 + 免疫调节 + 介入/并发症处理”的综合框架，但整体证据基
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础仍以回顾性研究、单中心队列、病例系列和专家共识为主，缺乏专门针对 MPNP 的高质量随机对照研

究[32] [41] [44]。未来值得重点推进的临床研究至少包括以下几个方向。 
首先，糖皮质激素治疗策略的优化仍是最核心的问题之一。现阶段对于激素的起始时机、标准剂量

与脉冲剂量的适用人群、疗程长短及减量节点尚未统一。后续研究应针对“RMPP 进展为 MPNP 高危人

群”与“已确诊 MPNP 人群”分别开展前瞻性分层研究，比较早期低剂量、标准剂量和强化剂量方案对

发热持续时间、坏死进展、空洞形成、住院时间、后遗肺损伤及不良反应的影响[41] [45] [46]。 
其次，抗凝治疗的适应证与分层标准亟待明确。当前 D-二聚体升高虽与病情严重程度和坏死风险相

关[33] [34]，但“实验室高凝”并不等同于“必须抗凝”。未来应通过多中心前瞻性研究回答：哪些患儿

能从预防性抗凝中获益；D-二聚体、FIB、血小板活化标志物或影像学微循环异常能否用于构建抗凝决策

模型；低分子肝素的最佳起始时间、疗程及停药标准为何。这一问题对避免过度治疗和减少血栓漏诊都

具有现实意义。 
第三，新型免疫调节剂的疗效与安全性值得探索。对于激素反应不佳或高炎症表型显著的患儿，现

有证据已提示 RMPP/SMPP 可能存在 IL-6 等炎症通路持续活化，但针对 MPNP 的精准免疫干预仍停留在

个案和小样本经验层面[47]。未来可围绕 IL-6 通路抑制剂、JAK/STAT 通路调节剂或其他靶向免疫调节

方案开展探索性研究，但前提是先建立基于炎症表型、生物标志物和病程阶段的入组标准，以避免“泛

免疫抑制”带来的感染风险。 
第四，介入治疗时机与路径标准化也需要更强证据支持。包括：何时进行支气管镜最能改善通气与

减少后遗症；何种胸腔积液/分隔性积液应尽早引流；纤溶失败后何时升级至 VATS；坏死范围或支气管

胸膜瘘风险能否作为介入节点判定依据[43] [44]。 
最后，未来研究不应仅关注住院期退热或影像吸收，还应纳入长期肺功能、运动耐量、复发风险、

影像残留病变和生活质量等终点，建立从急性期救治到远期预后的连续评价体系[44]。总体而言，MPNP
未来的治疗研究应从“经验性强化治疗”转向“基于表型分层和结局导向的精准干预”，这也是提高证

据等级、推动指南更新的关键方向。 

7. 小结 

肺炎支原体坏死性肺炎患儿早期临床症状类似大叶性肺炎，与大叶性肺炎不同之处在于坏死性肺炎

患儿发热时间较长，白细胞总数、C 反应蛋白水平、D-二聚体、乳酸脱氢酶等指标上升明显，需要的呼

吸生命支持更高级，肺内及肺外并发症比例亦更高。临床诊断主要依赖胸部 CT 扫描，经 CT 扫描可见肺

实质浸润及液性坏死，可有空腔形成及胸腔积液、胸膜增厚等影像特征诊断，在肺增强 CT 上表现为空洞

边缘无明显强化。而对于治疗 MPNP 需根据患儿病情给予针对性治疗，其中抗生素及呼吸支持是治疗该

病的基础，根据病情需要加用糖皮质激素或免疫球蛋白，当患儿病情严重，或出现严重并发症时，可采

用介入甚至外科手术治疗，以尽早促进患儿预后恢复。总体而言，当前 MPNP 的诊疗仍缺乏高质量循证

证据，未来尚需围绕早期预测模型优化、激素与抗凝治疗策略以及长期预后评估开展更多前瞻性研究，

以进一步提升患儿的临床结局。 
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