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摘  要 

目的：探讨阜阳地区儿童腺病毒感染的临床特征，分析重症腺病毒肺炎的危险因素，为临床早期识别与

诊治提供依据。方法：回顾性分析2024年1月至12月安徽医科大学附属阜阳人民医院收治的599例腺病

毒感染住院患儿的临床资料。总结其流行病学及临床特征；将腺病毒肺炎患儿分为轻症组(n = 217)与重

症组(n = 95)，采用单因素及多因素Logistic回归分析重症肺炎的独立危险因素。结果：599例患儿中，

男女比例1.5:1，0至3岁婴幼儿占48.1%。发病集中于春夏季(4~7月)，5月为峰值。腺病毒3型是绝对优

势流行株(82.8%)。临床表现以发热(87.5%)、咳嗽(80.3%)为主。与轻症组相比，重症组患儿发热时间

更长，咳痰及肺部湿啰音更常见，CRP、AST、LDH、IgG水平显著升高，IgA水平降低(均P < 0.05)。多

因素Logistic回归分析显示，年龄 ≤ 3岁(OR = 1.642)、合并肺炎支原体感染(OR = 4.215)、合并细菌感

染(OR = 2.713)、CRP升高(OR = 1.011)、LDH升高(OR = 1.004)是重症肺炎的独立危险因素，而IgA (OR 
= 0.820)是保护因素。结论：阜阳地区儿童腺病毒感染以婴幼儿为主，HAdV3型为主要流行株。年龄 ≤ 
3岁、合并肺炎支原体或细菌感染、CRP及LDH升高是重症肺炎的高危因素，而较高的IgA水平可能降低

重症风险。 
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Abstract 
Objective: To characterize the clinical features of adenovirus infection in children and identify risk 
factors for severe adenovirus pneumonia in Fuyang area. Methods: A retrospective study was con-
ducted on 599 hospitalized children with confirmed adenovirus infection from January to Decem-
ber 2024. Epidemiological and clinical data were collected. Children with adenovirus pneumonia 
were divided into mild (n = 217) and severe (n = 95) groups. Univariate and multivariate logistic 
regression analyses were used to identify independent risk factors for severe pneumonia. Results: 
Among 599 children, the male-to-female ratio was 1.5:1, and infants aged 0~3 years accounted for 
48.1%. The incidence peaked in spring and summer (April-July), with the highest number in May. 
Human adenovirus type 3 was the dominant serotype (82.8%). Common symptoms were fever 
(87.5%) and cough (80.3%). Compared to the mild group, the severe group had longer fever dura-
tion, higher incidence of expectoration and moist rales, significantly elevated levels of CRP, AST, 
LDH, IgG, and lower IgA levels (all P < 0.05). Multivariate analysis identified age ≤ 3 years (OR = 
1.642), coinfection with Mycoplasma pneumoniae (OR = 4.215), bacterial coinfection (OR = 2.713), 
elevated CRP (OR = 1.011), and elevated LDH (OR = 1.004) as independent risk factors for severe 
pneumonia, while IgA (OR = 0.820) was a protective factor. Conclusions: Adenovirus infection in 
Fuyang area predominantly affects young children, with HAdV3 being the main serotype. Age ≤ 3 
years, coinfection with M. pneumoniae or bacteria, elevated CRP and LDH are significant risk factors 
for severe pneumonia, while higher IgA levels may be protective. 
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1. 引言 

人腺病毒(Human adenovirus, HAdV)是 1953 年首次分离的无包膜双链 DNA 病毒，目前发现超过 100
种基因型，分为 AG 共 7 个亚属[1]。与儿童急性呼吸道感染密切相关的主要为 B 亚属(如 3、7 型)和 C 亚

属(1、2 型) [2]。HAdV 是导致婴幼儿重症肺炎的重要病原体，其致病机制涉及病毒直接损伤与宿主异常

免疫激活的协同作用[3]。近年来，优势毒株向高毒力 B 亚属的转变，导致重症腺病毒肺炎(Severe adeno-
virus pneumonia, SAP)发病率上升[4]。目前尚无特效抗病毒药物[5]，早期识别重症高危人群是改善预后的

关键。安徽阜阳地区人口密集，但相关大样本研究尚不充分。本研究旨在通过回顾性分析阜阳地区某医

院 2024 年腺病毒感染住院患儿资料，总结临床特征并探讨 SAP 的独立危险因素，为临床早期预警提供

循证依据。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究对象 

采用回顾性队列研究设计，连续性纳入 2024 年 1 月 1 日至 2024 年 12 月 31 日在安徽医科大学附属
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阜阳人民医院儿科住院、且病原学检查确诊为 HAdV 感染的 599 例患儿。 

2.2. 纳入与排除标准 

纳入标准：(1) 年龄 ≤ 14 周岁；(2) 符合急性呼吸道感染诊断标准；(3) 鼻咽拭子、痰液或支气管肺

泡灌洗液标本经实时荧光定量聚合酶链反应(qPCR)或靶向高通量测序(tNGS)检测为 HAdV 核酸阳性。排

除标准：(1) 临床资料严重缺失；(2) 住院期间合并其他明确严重感染导致病情难以归因于 HAdV 感染者。 

2.3. 重症肺炎诊断标准 

参照《儿童社区获得性肺炎诊疗规范(2019 年版)》[6]，确诊 HAdV 肺炎且具备以下任一条件者纳入

重症组：(1) 呼吸增快：<1 岁婴儿呼吸频率 > 70 次/分，≥1 岁儿童 > 50 次/分；(2) 呼吸困难体征：三凹

征、呻吟、发绀等；(3) 低氧血症：静息状态下 SpO2 ≤ 92%；(4) 影像学重症改变：多肺叶受累或浸润面

积 ≥ 2/3 的肺野，或合并胸腔积液、坏死性肺炎；(5) 严重肺外并发症；(6) 一般情况差。 

2.4. 资料收集 

通过电子病历系统收集患儿以下信息：(1) 一般资料：性别、年龄、住院日期；(2) 临床特征：发热

热峰及热程、咳嗽、咳痰、喘息、肺部啰音、肺外表现等；(3) 实验室检查：入院 24 小时内的白细胞计

数(WBC)、中性粒细胞与淋巴细胞比值(NLR)、C 反应蛋白(CRP)、丙氨酸氨基转移酶(ALT)、天冬氨酸氨基

转移酶(AST)、乳酸脱氢酶(LDH)、免疫球蛋白 A (IgA)、免疫球蛋白 G (IgG)等；(4) 病原学及影像学结果。 

2.5. 统计学方法 

应用 SPSS 26.0 软件进行统计学处理。符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差( x s± )表示，组间

比较采用 t 检验；非正态分布的计量资料以中位数(四分位间距) [M (IQR)]表示，组间比较采用 Mann-
Whitney U 检验。计数资料组间比较采用 χ2 检验或 Fisher 精确概率法。将单因素分析中 P < 0.05 的变量

纳入多因素二元 Logistic 回归模型，分析 SAP 的独立危险因素。以 P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 一般情况及流行病学特征 

共纳入 599 例 HAdV 感染住院患儿，其中上呼吸道感染 182 例(30.4%)，支气管炎 105 例(17.5%)，支

气管肺炎 217 例(36.2%)，重症肺炎 95 例(15.9%)。男性 360 例(60.1%)，女性 239 例(39.9%)，男女比例

1.5:1。年龄分布以 0 至 3 岁婴幼儿为主，共 288 例(48.1%)。发病时间集中于 4~7 月，其中 5 月为发病高

峰(101 例，18.9%)，见表 1。在获得病原体分型的 87 例患儿中，HAdV3 型 72 例(82.8%)，HAdV7 型 9 例

(10.3%)，为优势流行株。tNGS 检测结果显示，肺炎支原体是主要的共感染病原，且在 10 例重症患儿中

检出肺炎支原体 23S rRNA 耐药基因突变。 

3.2. 临床特征 

腺病毒感染发热(524 例，87.5%)和咳嗽(481 例，80.3%)是最常见的症状，其他临床症状依次为咳痰

(163/599, 27.2%)，鼻塞、流涕(109/599, 18.2%)，呕吐(105/599, 18.5%)，喘息(104/599, 18.3%)，扁桃体白

色分泌物(98/599, 16.3%)，热程平均 4.39 天，平均住院天数 6.13 天，主要表现为高热(267/599, 44.6%)合
并鼻病毒感染(167/599, 27.88%)最常见，其次是合并支原体(126/599, 21.04%)感染，脓毒血症(119/599, 
19.87%)为主要的肺外症状，其次为消化道症状(84/599, 14.02%)，神经系统症状(13/599, 2.18%)、肝损伤

(8/599, 1.34%)，见表 1。在肺炎患儿中，重症组与非重症组的临床特征比较，重症组患儿的发热时间中位
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数为 8.0 (6.0, 11.0)天，显著长于非重症组的 5.0 (3.0, 7.0)天(P < 0.05)。重症组咳痰(50.5% vs. 36.5%, P < 
0.05)及肺部湿啰音(38.9% vs. 26.7%, P < 0.05)的发生率也显著高于非重症组，见表 2。 

 
Table 1. Clinical features of adenovirus infection 
表 1. 腺病毒感染的临床特征 

临床特征 上呼吸道感染(n = 182) 支气管炎(n = 105) 支气管肺炎(n = 217) 重症肺炎(n = 95) 总数(n = 599) 

性别      

男 114 58 133 55 360 

女 68 47 84 40 239 

年龄(岁)      

0~3 77 56 118 37 288 

4~6 59 30 65 35 189 

7~12 44 18 33 21 116 

>14 2 1 1 2 6 

热峰(℃)      

正常(≤37.2) 2 1 28 9 40 

低热(37.3~38.0) 11 10 17 8 46 

中热(38.1~39.0) 57 34 74 32 197 

高热(39.1~40.0) 101 39 91 36 267 

超高热(>40.0) 11 21 7 10 49 

症状与体征      

发热 171 87 185 81 524 

咳嗽 82 96 211 92 481 

咳痰 7 28 80 48 163 

喘息 2 18 56 28 104 

湿啰音 1 8 58 37 104 

哮鸣音 11 17 38 18 74 

痰鸣音 2 12 37 14 65 

混合感染      

肺炎支原体 11 9 50 56 126 

鼻病毒 37 36 71 23 167 

 
Table 2. Clinical characteristics of adenovirus pneumonia 
表 2. 腺病毒肺炎临床特征分析 

特征 非重症组(n = 217) 重症组(n = 95) χ2/z 值 P 值 

年龄组，n (%)     

0~3 岁 118 (54.4) 37 (38.9)   

4~6 岁 65 (30.0) 35 (36.8)   
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续表 

>7 岁 34 (15.6) 23 (24.2) 6.784 0.034 

性别，n (%)     

男 133 (61.3) 55 (57.9)   

女 84 (38.7) 40 (42.1) 0.318 0.573 

热峰，n (%)     

正常(36.0℃~37.2℃) 28 (12.9) 9 (9.5)   

低热(37.3℃~38.0℃) 17 (7.8) 8 (8.4)   

中热(38.1℃~39.0℃) 74 (34.1) 32 (33.7)   

高热(39.1℃~40.0℃) 91 (41.9) 36 (37.9)   

超高热(>40.0℃) 7 (3.2) 10 (10.5) 7.415 0.126 

湿罗音，n (%) 58 (26.7) 37 (38.9) 4.658 0.031 

哮鸣音，n (%) 38 (17.5) 18 (18.9) 0.092 0.761 

有基础疾病，n (%) 18 (8.3) 18 (18.9) 7.346 0.007 

合并肺炎支原体感染，n (%) 50 (23.0) 56 (58.9) 37.975 <0.001 

合并鼻病毒感染，n (%) 71 (32.7) 23 (24.2) 2.273 0.132 

合并细菌感染，n (%) 21 (9.7) 30 (31.6) 23.178 <0.001 

发热时间(天)，中位数(IQR) 5.0 (3.0~7.0) 8.0 (6.0~11.0) −7.048 <0.001 

咳痰，n (%) 80 (36.5) 48 (50.5) 5.101 0.024 

咳嗽，n (%) 211 (97.2) 92 (96.8) 0.037 0.848 

喘息，n (%) 56 (25.8) 28 (29.5) 0.452 0.502 

呕吐，n (%) 32 (14.7) 15 (15.8) 0.056 0.813 

腹泻，n (%) 6 (2.8) 4 (4.2) 0.450 0.502 

扁桃体白色分泌物，n (%) 15 (6.9) 6 (6.3) 0.037 0.848 

3.3. 实验室指标 

肺炎患儿实验室指标比较，重症组的 WBC 水平显著低于非重症组(P = 0.038)，而 CRP 水平则显著

高于非重症组(P = 0.030)。在脏器损伤指标方面，重症组的 AST 和 LDH 水平均显著高于非重症组(P = 
0.009; P < 0.001)。在免疫球蛋白方面，重症组的 IgA 水平显著低于非重症组(P = 0.031)，而 IgG 水平显著

高于非重症组(P = 0.046)，见表 3。 

3.4. 重症腺病毒肺炎危险因素分析 

将可能导致腺病毒肺炎的危险因素进行单因素 Logistic 回归分析，结果显示，单因素分析中发热时

间、咳痰、湿罗音、年龄(≤3 岁)、合并细菌感染、合并肺炎支原体感染、基础疾病、CRP、AST、LDH、

IgA 有统计学意义(P < 0.05)，见表 4。将单因素分析中 P < 0.05 的变量纳入多因素 Logistic 回归模型，结

果显示(表 5)：年龄 ≤ 3 岁、合并肺炎支原体感染、合并细菌感染、CRP 升高、LDH 升高是 SAP 的独立

危险因素，而 IgA 升高是保护因素。 

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641728


王荣荣 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641728 4575 临床医学进展 
 

Table 3. Analysis of laboratory indicators in adenovirus pneumonia 
表 3. 腺病毒肺炎实验室指标分析 

特征 非重症组(n = 217) 重症组(n = 95) z/t 值 P 值 

WBC (×109/L) 9.91 (7.46, 14.24) 8.43 (6.61, 11.35) −2.098 0.038 

Hb (g/L) 120.18 ± 18.23 120.13 ± 20.18 0.018 0.986 

PLT (×109/L) 307.19 ± 99.63 306.53 ± 107.16 0.053 0.958 

CRP (mg/L) 8.51 (2.93, 19.6) 11.12 (2.9, 31.2) 2.171 0.030 

ALT (U/L) 15.0 (10.7, 19.0) 15.0 (10.8, 21.2) −1.801 0.071 

AST (U/L) 24.5 (18.3, 37.9) 31.5 (25.1, 45.8) −2.646 0.009 

白蛋白(g/L) 41.09 ± 5.78 40.16 ± 4.36 1.384 0.167 

LDH (U/L) 298.52 ± 92.29 358.56 ± 111.55 −3.381 <0.001 

HBDH (U/L) 229.51 ± 66.12 249.29 ± 100.41 −1.801 0.073 

IgA (g/L) 1.03 (0.59, 1.50) 0.72 (0.41, 1.24) −2.159 0.031 

IgM (g/L) 1.04 (0.79, 1.37) 1.20 (0.83, 1.90) −1.777 0.076 

IgG (g/L) 7.19 (5.36, 8.81) 8.20 (6.23, 10.49) −2.000 0.046 

PA (mg/L) 135.83 ± 47.15 128.09 ± 38.88 1.153 0.250 

注：Hb、PLT、HBDH、白蛋白、PA 为 t 值；WBC、CRP、ALT、AST、IgA、IgM、IgG 为 z 值。 
 

Table 4. Univariate Logistic regression analysis of severe adenovirus pneumonia  
表 4. 重症腺病毒肺炎单因素 Logistic 回归分析 

入选变量 B 值 Waldχ2 值 P 值 OR 值 95% CI 下限 上限 

发热时间 0.111 5.984 0.014 1.118 1.022 1.221 

咳痰 0.736 6.365 0.012 2.087 1.179 3.697 

湿罗音 0.559 4.608 0.032 1.749 1.050 2.901 

年龄(≤3 岁) 1.076 8.486 0.004 2.933 1.423 6.044 

合并细菌感染 1.460 21.025 <0.001 4.308 2.307 8.042 

合并肺炎支原体感染 1.568 35.372 <0.001 4.796 2.861 8.040 

基础疾病 0.949 6.982 0.008 2.584 1.278 5.227 

WBC 0.008 2.368 0.124 1.008 0.998 1.018 

CRP 0.010 4.275 0.039 1.010 1.000 1.019 

AST 0.015 4.889 0.027 1.015 1.002 1.029 

LDH 0.003 8.851 0.003 1.003 1.001 1.005 

IgA −0.121 5.802 0.016 0.886 0.803 0.978 

IgG 0.014 0.201 0.654 1.014 0.954 1.078 
 

Table 5. Multivariate Logistic regression analysis of severe adenovirus pneumonia 
表 5. 重症腺病毒肺炎多因素 Logistic 回归分析 

入选变量 B 值 Waldχ2 值 P 值 OR 值 95% CI 下限 上限 

年龄(≤3 岁) 0.496 6.789 0.009 1.642 1.131 2.385 

发热时间 0.033 0.335 0.563 1.033 0.925 1.155 
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续表 

咳痰 0.010 3.415 0.065 1.010 0.999 1.021 

湿罗音 −0.273 0.714 0.398 0.761 0.404 1.434 

合并肺炎支原体感染 1.439 24,365 <0.001 4.215 2.381 9.463 

合并细菌感染 0.998 7.768 0.005 2.713 1.345 5.474 

基础疾病 0.515 1.219 0.270 1.674 0.671 4.189 

CRP 0.011 4.165 0.041 1.011 1.000 1.023 

AST 0.015 2.704 0.100 1.015 0.997 1.034 

LDH 0.004 6.736 0.010 1.004 1.001 1.007 

IgA −0.198 3.980 0.046 0.820 0.675 0.997 

4. 讨论 

本研究通过对阜阳地区单中心 599 例腺病毒感染住院患儿的回顾性分析，揭示了该地区儿童 HAdV
感染的流行病学特征、临床特点及重症肺炎的危险因素。 

4.1. 流行病学特征分析 

本研究发现，阜阳地区儿童 HAdV 感染以 0 至 3 岁婴幼儿为主(48.1%)，男性多于女性(1.5:1)，这与

HAdV 的易感人群特征一致[7]。6 个月至 3 岁婴幼儿正处于“免疫生理学低谷期”，母传抗体衰减而自

身免疫未成熟，难以有效地清除病毒[8]。发病季节呈现明显春夏季高峰(47 月)，符合我国南方地区流行

特点[4]。需要关注的是，在获得分型结果的患儿中，HAdV3 型以 82.8%的绝对优势成为主要流行株，这

与近年来国内多地报道的 HAdVB3、B7 取代 C 亚属成为优势毒株的趋势相符[2]。这种优势毒株的更替

可能与“免疫负债”(Immune Debt)现象有关，即前期非药物干预措施导致人群对多种呼吸道病原体的预

存免疫力下降，为高致病性毒株的流行创造了条件[9]，其他地区的研究为这一推测提供了支持。深圳一

项研究显示，2022 年至 2024 年期间，腺病毒检出率较之前显著上升，流行血清型由致病性较低的 1 型

转变为侵袭性更强的 3 型，重症比例也明显增加[10]。哥伦比亚一项三级儿童医院的研究同样记录了 2023
年后的腺病毒重症暴发，研究者将其归因于“免疫负债”效应。上述证据表明，腺病毒流行模式的改变

具有一定普遍性[11]。 

4.2. 临床特征分析 

本研究中，发热(87.5%)和咳嗽(80.3%)是 HAdV 感染最常见的临床症状，发热以高热为主，这与王彩

云等[12]的研究结果相符，腺病毒早期临床症状为常见呼吸道感染症状，无明显特异性。值得注意的是，

重症组患儿发热时间中位数长达 8.0 天，显著长于非重症组的 5.0 天(P < 0.001)。高热是机体固有免疫系

统对抗病毒抗原的强烈防御性反射，其机制可能是腺病毒在肺泡上皮细胞内大量复制，激活单核巨噬细

胞释放内源性致热原，刺激下丘脑体温调节中枢所致[3]。此外，重症组咳痰(50.5% vs. 36.5%)及肺部湿啰

音(38.9% vs. 26.7%)的发生率显著高于非重症组，这可能与病毒对终末细支气管及肺泡上皮的严重侵袭。

以 HAdVB3 型为代表的 B 亚属病毒会引发比 C 亚属病毒更严重的呼吸道广泛实变与坏死[13]。在肺外表

现方面，本组病例中合并脓毒血症(19.9%)和消化道症状(14.0%)较为常见，反映了腺病毒具有广泛的组织

嗜性，可通过血液播散侵犯循环、消化等多个系统，导致重症甚至死亡[14]。张新萍等[15]的研究也证实，

腺病毒肺炎患儿常伴有显著的肺外并发症，其中循环系统受累是病情转向重症的关键预警信号。 
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4.3. 重症腺病毒肺炎的危险因素 

早期识别 SAP 的危险因素是降低后遗症发生率的关键环节。本研究多因素分析结果为此提供了依据。 
本研究结果表明，≤3 岁婴幼儿是发展为重症的危险因素。其机制在于此年龄段婴幼儿的黏膜免疫系

统(如分泌型 IgA)尚未发育完善，呼吸道第一道防线功能脆弱，病毒易突破屏障向下蔓延[8] [16]。国内多

项研究也证实低龄是 SAP 的独立危险因素[17]。合并肺炎支原体感染和合并细菌感染是 SAP 极强的危险

因素。其中 HAdV 与 MP 的共感染是一种典型的“协同致病”模式。MP 可损伤气道黏膜上皮和纤毛功

能，破坏呼吸道的物理屏障，为 HAdV 的黏附和侵入提供便利；同时，两者均能激活强烈的免疫炎症反

应，产生叠加效应，共同诱发细胞因子风暴，加重肺部及全身损伤[18]。本研究在 SAP 患儿中检出 10 例 MP
耐药基因突变，提示耐药株感染可能与更严重的病情相关，这与国内高耐药率背景下的临床观察一致[19]。 

实验室预警指标方面，CRP 是反映机体炎症强度的急性时相蛋白，其水平升高与 HAdV 肺炎的严重

程度呈正相关[20]。LDH 是细胞内糖酵解的关键酶，当肺泡上皮细胞、肺组织被病毒大量裂解破坏时会

释放入血，因此血清 LDH 水平可间接反映肺部组织损伤的范围和程度。本研究证实 LDH 升高是 SAP 的

独立危险因素，这与 Zou 等[21]的 Meta 分析结果高度一致，该 Meta 分析纳入了多项研究，均证实 LDH
对 SAP 具有良好的预测价值。本研究结果提示，低血清 IgA 是儿童重症腺病毒肺炎的独立危险因素，与

薄蔚等[22]研究一致，提出了“高炎症–低抗体”的免疫失衡：先天免疫过度激活(CRP 升高)，而适应性

体液免疫应答不足(IgA 降低)。同时，Zhong 等[23]的研究发现高 IgE 为危险因素，提示存在复杂的体液

免疫紊乱。范江花等[24]指出免疫球蛋白等水平降低与病情严重程度及远期预后相关，腺病毒可能直接损

伤免疫功能。需注意，免疫表型存在个体差异，IgA 不宜作为单一诊断依据，其与 CRP 联合检测更有助

于早期识别高危患儿，其临床应用价值仍需更大规模、多中心的前瞻性研究进一步验证。 

4.4. 临床意义与展望 

本研究结果对临床实践具有重要指导意义。对于年龄 ≤ 3 岁、入院时 CRP 和 LDH 显著升高、且合

并细菌感染、MP 感染的 HAdV 肺炎患儿，应高度警惕其重症化趋势，需密切监测病情，及时采取综合

治疗措施。tNGS 等新技术有助于早期明确混合感染及耐药情况，指导精准抗感染治疗。本研究也存在一

定局限性：作为单中心回顾性研究，存在选择性偏倚；部分动态监测指标及远期后遗症数据缺失。未来

需开展多中心前瞻性研究，构建更精准的重症预警模型。 

5. 结论 

阜阳地区儿童腺病毒感染以 HAdV3 型为主要流行株，好发于婴幼儿，多见于春夏季。年龄 ≤ 3 岁、

合并肺炎支原体或细菌感染、入院时 CRP 及 LDH 水平升高是儿童重症腺病毒肺炎的独立危险因素，而

血清 IgA 水平是重要的保护性因素。这些易获取的临床症状及实验室指标，帮助在一线临床工作中早期

识别高危患儿，及时临床干预，减少发生重症及相关后遗症的概率。 
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