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  [摘 要] 急性呼吸道感染是儿童最常见的疾病之一,而部分患儿感染后可遗留小气道病变,不仅影响其

生活质量,还可能增加发展为慢性呼吸道疾病的风险,对儿童的健康成长构成潜在威胁,因此,正日益受到临床

重视。目前,儿童急性呼吸道感染后小气道病变尚无统一的诊断及治疗标准,缺少对临床的有效指导。因此,
该文旨在整合最新研究进展,从定义、临床表现、影像学、肺功能和预后等多维度进行综述,为临床实践和研究

方向提供参考。
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[Abstract] Acute

 

respiratory
 

tract
 

infection
 

is
 

one
 

of
 

the
 

most
 

common
 

diseases
 

among
 

children.Some
 

children
 

may
 

have
 

small
 

airway
 

lesions
 

after
 

infection,which
 

not
 

only
 

affects
 

their
 

quality
 

of
 

life
 

but
 

also
 

may
 

increase
 

the
 

risk
 

of
 

developing
 

chronic
 

respiratory
 

diseases,posing
 

a
 

potential
 

threat
 

to
 

children's
 

healthy
 

growth.It
 

is
 

receiving
 

increasing
 

clinical
 

attention.At
 

present,there
 

are
 

no
 

unified
 

diagnostic
 

and
 

treatment
 

standards
 

for
 

small
 

airway
 

lesions
 

after
 

acute
 

respiratory
 

tract
 

infection
 

in
 

children,and
 

there
 

is
 

a
 

lack
 

of
 

effec-
tive

 

clinical
 

guidance.Therefore,this
 

article
 

aimed
 

to
 

integrate
 

the
 

latest
 

research
 

progress
 

and
 

conduct
 

a
 

re-
view

 

from
 

multiple
 

dimensions
 

such
 

as
 

definition,clinical
 

manifestations,imaging,lung
 

function
 

and
 

progno-
sis,providing

 

references
 

for
 

clinical
 

practice
 

and
 

research
 

directions.
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  急性呼吸道感染(ARTI)是全球范围内最常见的

儿科疾病之一,在多数情况下,经过适当的治疗后可

在短期内痊愈,但也有部分患儿在感染后会出现小气

道(内径<2
 

mm的细支气管)损伤,与儿童气道相对

狭窄,缺乏软骨支撑,免疫功能发育不成熟,黏液纤毛

系统清除功能差等多种因素有关[1]。近年研究表明,
儿童ARTI后小气道病变的临床表现常不典型,需结

合影像学及肺功能检查等综合判断,且预后呈高度异

质性,若未能得到及时有效的干预,部分可进展为慢

性气道功能性障碍或不可逆的结构性肺损害,如哮

喘、感染后闭塞性细支气管炎(PIBO)[2-3]等,严重影响

儿童的生活质量和长期肺健康。因此,深入研究儿童

ARTI后小气道病变临床特征及预后相关因素,对于

早期识别高风险患儿、采取针对性防治措施以改善其
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预后具有至关重要的意义。

1 定义及基本特征

1.1 定义 小气道通常指的是细支气管及其以下的

气道,这些气道的直径较小,一般小于
 

2
 

mm,在呼吸

过程中起着重要的气体交换和通道作用。儿童ARTI
后小气道病变主要是指在感染急性期过后,小气道出

现的一系列病理生理改变,包括但不限于气道炎症、
气道重塑、黏膜损伤、纤毛功能障碍等,导致气道狭

窄、阻塞或顺应性降低,从而影响正常的呼吸功能。
根据病理特征和临床病程,可分为可逆性病变和不可

逆性病变[4]。

1.2 流行病学特征 儿童ARTI的发病率较高,尤
其在秋冬季节及气候多变时更为常见。据相关统计

数据显示,我国每年约有数千万儿童患呼吸道感染性

疾病[5],其中相当一部分患儿在感染后会出现不同程

度的肺部并发症,小气道病变就是其中之一。不同年

龄段的儿童对小气道病变的易感性也存在差异,婴幼

儿由于其气道发育尚未成熟、免疫系统功能相对薄

弱,更容易发生感染后的小气道病变,且病情可能更

为严重,预后相对较差[5]。

1.3 病原学特征 儿童ARTI后小气道病变具有复

杂的病原学背景,涉及病毒、细菌和非典型病原体。
一项纳入169例患儿的病原学研究显示,肺炎支原

体、病毒是主要病原体。其中单一病原感染以肺炎支

原体感染最为常见,而混合感染以细菌合并病毒感染

为主。在病毒中,呼吸道合胞病毒占比最高,其次为

副流感病毒3型。值得注意的是,腺病毒虽然总体比

例不高,但其可能与重症小气道病变密切相关(如7、

55、3型等)[6]。而呼吸道合胞病毒(RSV)感染后则以

可逆性小气道功能障碍为主,但可能增加哮喘风

险[7]。细菌感染以流感嗜血杆菌、卡他莫拉菌和肺炎

链球菌为主。值得注意的是,肺炎支原体在儿童小气

道病变中显示出年龄非依赖性特点,在婴儿组、幼儿

组和学龄前组中的分布无统计学差异(P>0.05),提
示其对各年龄段婴幼儿均有显著致病性[8]。

1.4 发病机制 小气道病变的核心发病机制是感染

引发的上皮损伤及其后续的异常修复过程。当病毒、支
原体等病原体侵袭小气道上皮后,可直接导致细胞坏死

脱落,暴露基底膜。这一过程触发了复杂的炎症级联反

应:大量炎症细胞(以CD8+T细胞为主)浸润,释放多

种炎症介质[如肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞介

素-8(IL-8)等]和生长因子[如转化生长因子-β(TGF-

β)、胰岛素样生长因子-1(IGF-1)]。在异常修复阶段,
成纤维细胞异常活化并转化为肌成纤维细胞,产生过

量细胞外基质,导致小气道壁纤维化和管腔狭窄。同

时,肉芽组织中的血管新生和纤维细胞聚集加速这一

过程,主要由巨噬细胞分泌的CXC趋化因子2介导。

一氧化氮(NO)在病变进程中也扮演重要角色,通过

增加趋化因子表达,促进炎症细胞向损伤部位迁移

聚集[9-10]。

2 呼吸道感染后小气道病变的具体表现

2.1 临床表现 ARTI后小气道病变的临床表现多

样,从轻度可逆性功能障碍到严重慢性气流受限不

等。最常见症状之一为持续性咳嗽,多为刺激性干

咳,也可伴少量白色黏液痰。此外,喘息是小气道病

变的重要特征性表现,尤其是在活动或哭闹时更为明

显,主要是由于小气道狭窄、阻塞导致气流受限所致。
患儿在呼气时可出现高调的喘鸣音,严重时吸气相也

可出现喘息。随着小气道病变的进展,患儿可出现不

同程度的呼吸困难,表现为呼吸急促、鼻翼煽动、三凹

征等。其他症状包括运动不耐受,严重时可出现缺氧

症状,如口唇发绀、烦躁不安等。与气流受限和气体

潴留相关,部分患儿还可因小气道清除能力下降而出

现反复呼吸道感染。病程较长者可能出现胸廓畸形

(如桶状胸)和杵状指[11-13]。

2.2 影像学表现

2.2.1 X线 在儿童 ARTI后小气道病变早期,胸
部

 

X
 

线片可能无明显异常表现,或仅表现为肺纹理增

粗、紊乱[14]。

2.2.2 CT 高分辨率CT(HRCT)是目前公认的显

示小气道病变的最佳、无创的影像学检查方法,可直

观显示细支气管壁、管腔及周围肺实质的病理改变,
空间分辨率可达0.25~0.68

 

mm[15]。有研究表明,

HRCT表现与肺功能指标[如第一秒用力呼气容积

(FEV1)/用力肺活量(FVC)]有良好相关性,尤其空

气潴留 范 围 与 最 大 呼 气 中 期 流 速25%(MEF25)、

MEF50 等小气道功能参数显著负相关[16]。(1)树芽

征(Tree-in-Bud
 

Sign):是细支气管阻塞的典型征象,
对于诊断小气道病变具有一定的特异性,具体表现为

小叶中心分枝状或结节状高密度影,形如春天树枝发

芽。其“枝干”为增厚的细支气管壁,“芽”为末端扩大

的黏液栓。主要为急性感染后细支气管腔内充满炎

性渗出物(黏液、脓液、细胞碎片),导致管腔扩张与阻

塞;周围肺泡腔炎性浸润形成“芽”的模糊边缘。多呈

局灶性或不对称分布[17]。(2)马赛克灌注与空气潴

留:主要表现为肺密度不均,肺野内交替出现的低密

度(气体潴留)与高密度(代偿性灌注)区,低密度区血

管纤细、稀疏。空气潴留在呼气相更显著,表现为潴

留区密度无升高,正常肺组织密度增高。主要机制为

细支气管狭窄或闭塞导致活瓣效应,气体滞留于远端

肺泡;局部低氧引发血管收缩,血流重新分布至高灌

注区[18]。(3)支气管壁增厚与管腔扩张:正常细支气

管壁厚≤0.2
 

mm,HRCT难以显示;炎症时壁厚>
0.2

 

mm,呈环形或管状高密度影,而支气管扩张则提

·757·现代医药卫生2026年4月第42卷第4期 J
 

Mod
 

Med
 

Health,April
 

2026,Vol.42,No.4



示小气道存在不可逆的结构破坏,多见于感染较为严

重或病程较长的患儿。主要病理机制为慢性炎症导

致平滑肌增生、纤维化及黏液腺肥大,管壁增厚;腔内

压力升高及弹性减弱引发扩张。特征性表现有双轨

征:轴位呈平行线状影,为支气管纵切面表现;印戒

征:横断面呈“戒指”状,扩张支气管与相邻动脉形成

“宝石与戒圈”[19]。

2.3 肺功能表现 小气道病变是一种特殊类型的、
早期或较轻微的阻塞性通气问题,其特点是气流在肺

的深处(小气道)已经受到限制,但FEV1/FVC正常,
尤其在病变早期或轻度阶段。其可能机制有儿童小

气道总横截面积较大,在早期病变时,剩余健康小气

道可代偿性扩张,维持整体气流无明显受限,FEV1/

FVC仍正常,且儿童肺组织弹性好,肺泡数量持续增

长至8岁,早期病变可通过增加呼吸频率、调动储备

肺泡代偿,掩盖通气功能障碍。此外,FEV1/FVC具

有年龄依赖性特点,儿童FEV1/FVC正常值(<6岁:

≥85%;6~10 岁:≥80% ~ <85%;>10 岁:≥
75%~<80%)通常远高于成人(≥70%)。而阻塞性

通气功能障碍则意味着整体呼气受阻,核心指标

FEV1/FVC已经低于正常。小气道功能障碍可能是

后者的“预警信号”或早期表现[20]。因此,对于儿童小

气道病变,FEV1/FVC单一指标灵敏性不足,需联合

用力呼出50%肺活量呼气流量(FEF50)、残气容积

(RV)/肺总量(TLC)或脉冲振荡技术(IOS)等多参数

进行分析诊断[21]。

2.3.1 肺量计检测指标(适用于≥5岁能配合的儿

童) 通过最大呼气流量-容积曲线(MEFV)测定,反
映小气道在呼气中后期的通畅性。(1)FEF50;(2)

FEF75;(3)最大呼气中段流量(MMEF)。以上3项中

2项及以上低于80%预计值,此阈值即考虑诊断[22]。

2.3.2 IOS指标(适用于≥3岁儿童,尤其是不能配

合用力呼气者) 通过呼吸阻抗测定评估小气道阻力

及弹性,无需主动配合。(1)R5-R20(外周气道阻力

差):5
 

Hz与20
 

Hz振荡频率下的阻力差值,反映小气

道黏性阻力;(2)X5(5
 

Hz电抗值):呼吸系统在5
 

Hz
频率下的电抗值,负值表示肺泡塌陷使用面罩连接超

声流量传感器或压差式传感器,实时记录呼吸气流速

度和容积变化,生成潮气呼吸流速-容量环(TBFV环)
或气体潴留;(3)AX(电抗曲线下面积):从最低频率

至共振频率(Fres)间电抗曲线与零线之间的面积,量
化克服小气道弹性阻力所需的能量。以上3项任意2
项满 足 以 下 标 准 即 考 虑 诊 断:(1)R5-R20>0.07

 

kPa·s/L;(2)X5<-0.12
 

kPa/(L/s);(3)AX>
0.44

 

kPa/L[23-24]。

2.3.3 TBFV环检测(适用于无法主动配合的婴幼

儿及重症患者) 使用面罩连接超声流量传感器或压

差式传感器,实时记录呼吸气流速度和容积变化,生
成TBFV环,反映小气道阻塞及气体分布状态。但需

患儿在自然睡眠或镇静状态,需专用面罩连接肺功能

仪,记录安静呼吸波形,对操作规范要求较高。(1)达
峰时间 比:吸 气 达 峰 时 间 占 总 呼 气 时 间 的 比 例,

<25%提示小气道阻塞(如细支气管炎);(2)达峰容

积比:呼气峰值容积占潮气量比例,<28%表明呼气

早期气流受限[22]。

2.3.4 其他 肺容积指标反映小气道陷闭导致的气

体潴留,包括RV、FRC(功能残气量)、RV/TLC(残总

比)等指标,当以上指标发生显著异常,多提示已发生

结构性重塑,故在小气道病变早期常无明显改变。婴

幼儿体描仪通过密闭舱内压力变化计算肺容积及阻

力,可直接量化肺容积,是诊断气体潴留的“金标准”。
阻断技术是将气道短暂阻断后释放,利用弹性回缩力

推算阻力,推算呼吸系统顺应性和呼吸系统阻力可间

接反映小气道功能。小气道病变累及肺泡壁和毛细

血管床时,可导致气体弥散功能障碍,表现为一氧化

碳弥散量(DLCO)降低。感染后小气道病变患儿的支

气管激发试验阳性率较高,存在气道高反应性,且其

气道反应性程度与小气道病变的严重程度呈正相关,
这可能与感染引发的气道炎症反应、神经调节机制紊

乱等因素有关[25]。

3 预  后

3.1 不同预后情况

3.1.1 完全康复(暂时性功能障碍) 多见于轻症感

染导致小气道黏膜暂时性水肿、黏液分泌增多,气道

狭窄呈可逆性,无结构性破坏。70%~80%患儿在感

染后1~2周内喘息、咳嗽等症状消失,肺功能指标

(FEF75、MMEF75/25)恢复正常;婴幼儿因气道阻力占

比高,恢复期可延长至3~4周[26]。

3.1.2 小气道病变向慢性气道疾病(功能性障碍)的
发展 感染病原体侵入后,破坏纤毛结构与杯状细

胞,导致黏液清除障碍,刺激神经末梢敏感化,形成持

续性咳嗽与高反应性。此外,气道上皮释放胸腺基质

淋巴细胞生成素,激活树突细胞并驱动Th2型免疫反

应,促使IL-4、IL-5、IL-13分泌。这些细胞因子导致

嗜酸性粒细胞浸润、杯状细胞增生及平滑肌收缩,临
床表现为反复喘息与气流受限。小气道病变是哮喘

病理机制的关键组成部分[27]。50%~60%哮喘患者

早期肺功能仅显示小气道指标异常,而FEV1 仍正

常。这些改变在轻度哮喘甚至无症状阶段即可检测

到,提示小气道病变可能先于临床表现出现[28]。持续

气道炎症反应导致气道平滑肌痉挛、黏膜水肿及黏液

分泌增多,逐渐进展为临床表现为反复发作的喘息、
夜间咳嗽加剧,且对冷空气、运动刺激敏感等的典型

哮喘,出现肺功能检查显示阻塞性通气障碍,而支气

·857· 现代医药卫生2026年4月第42卷第4期 J
 

Mod
 

Med
 

Health,April
 

2026,Vol.42,No.4



管舒张试验呈阳性[29]。值得注意的是,部分患儿早期

表现为咳嗽变异性哮喘(CVA),无典型喘息,易被误

诊为感染后残留咳嗽[30]。此类患儿肺功能可能仅表

现为小气道指标异常,但支气管激发试验显示气道高

反应性,且对吸入糖皮质激素(如布地奈德)治疗反应

良好。若未及时干预,约30%的CVA患儿可能进展

为典型哮喘[31]。

3.1.3 小气道病变向结构性肺损伤(不可逆器质性

病变)的发展 此类病变以小气道纤维化、管腔狭窄

或破坏为病理基础,功能损害不可逆,主要机制为小

气道损伤超出上皮层,累及基底膜及间质时,异常修

复机制启动,最终发展为不可逆结构性病变。(1)PI-
BO:为病原体感染导致的细支气管上皮下胶原沉积

与瘢痕收缩,导致管腔不可逆性狭窄或闭塞。临床表

现为“三联征”:持续性喘息、运动不耐受、慢性咳嗽。
肺部听诊可闻及固定性哮鸣音。HRCT呈典型“马赛

克灌注征”,肺功能显示固定性阻塞[32]。(2)支气管扩

张症:小气道反复感染与炎症破坏支气管壁软骨和弹

性纤维,导致管腔扩张与黏液清除障碍,最终导致永

久性扩张。HRCT可见“轨道征”或囊状改变,肺功能

表现为混合性通气障碍[33]。(3)肺纤维化:病原体感

染直接损伤肺泡上皮细胞,激活成纤维细胞转化为肌

成纤维细胞,导致细胞外基质过度沉积与肺间质纤维

化。患儿表现为进行性呼吸困难、活动后发绀,听诊

可闻及Velcro啰音(似撕开尼龙扣声)。肺功能以限

制性通气障碍为特征,DLCO显著下降;HRCT可见

网格影、蜂窝肺及牵拉性支气管扩张。与特发性肺纤

维化不同,感染后肺纤维化进展相对缓慢,但仍有呼

吸衰竭风险,需氧疗及抗纤维化药物(如吡非尼酮)
干预[34]。

3.2 预后影响因素

3.2.1 病原体类型 不同的呼吸道病原体感染后导

致的小气道病变预后存在差异。例如,腺病毒肺炎较

易引起闭塞性支气管炎和支气管扩张等严重并发症,
其预后相对较差,尤其是血清型3、7、21感染者,其机

制可能有直接破坏气道上皮,导致基底膜暴露;诱导

过度炎症反应(细胞因子风暴);整合病毒基因至宿主

细胞,引起持续性炎症[35-36]。而RSV感染多引起毛

细支气管炎,主要导致可逆性小气道功能障碍,多数

患儿可在短期内康复,但可通过上调IgE表达和Th2
免疫应答等机制,导致部分患儿出现反复喘息和哮喘

样发作[37];肺炎支原体感染后,易诱发免疫反应,产生

多种自身抗体,形成免疫复合物沉积于小气道组织,
部分患儿可表现为咳嗽、喘息等症状迁延不愈,且有

增加哮喘发病风险的趋势[38]。若为混合感染,则预后

较单一病原感染差。例如细菌合并病毒感染可增强

中性粒细胞浸润和组织破坏,延长炎症期[39]。

3.2.2 宿主因素 DNAH9基因在纤毛运动中发挥

关键作用,其基因多态性与气道高反应性有关,若发

生变异可能导致儿童发生PIBO[40]。婴儿小气道直

径小,炎症易致显著狭窄;肺泡化过程受损将影响肺

功能储备[41]。早产儿肺发育不成熟,抗氧化能力低

下,易受氧化损伤。具有特应性体质的患儿可能通过

IgE介导的过敏反应导致持续性小气道高反应性[42]。
此外,维生素A缺乏可能促进上皮分化障碍、鳞状化

生,维生素D缺乏可能导致基底细胞增殖受阻、屏障

修复延迟,干扰气道上皮的修复过程[43-44]。

4 小结与展望

  儿童ARTI后小气道病变是一组具有重要临床

意义的疾病谱系,其预后从完全恢复到慢性肺疾病不

等。未来研究应聚焦于建立统一的诊断标准和风险

评估模型,制定基于病原体和疾病表型的个体化管理

指南。通过多中心协作和长期随访,优化儿童小气道

病变的管理策略,最终改善患儿的长期呼吸健康。
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