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肺炎衣原体与新型冠状病毒共感染及其对机体炎症因子分泌水平的影响
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［摘　要］　目的　明确肺炎衣原体（Ｃｐｎ）与新型冠状病毒（ＳＡＲＳＣｏＶ２）共感染的特征及其对ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导

机体炎症反应的影响。方法　选取２０２２年１２月２０日—２０２３年２月２０日郴州市某医院就诊的新型冠状病毒感

染（ＣＯＶＩＤ１９）患者，按ＣＯＶＩＤ１９严重程度将重型和危重型作为重症组，轻型和中型作为轻症组，再依据患者年

龄（≥１８岁为成年，＜１８岁为未成年）分为成年重症组、成年轻症组、未成年重症组、未成年轻症组。采用倾向性评

分对重症组、轻症组患者的年龄、性别、基础疾病进行１∶１匹配。收集患者支气管肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）、咽拭子及血

清标本，应用酶联免疫吸附测定法（ＥＬＩＳＡ）检测ＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭ抗体，流式细胞术检测ＢＡＬＦ中白细胞介素（ＩＬ）－８

等１２项常见细胞因子水平，并比较各组之间的差异。结果　共纳入１０２例患者，其中重型和危重型（重症）患者６１

例，轻型和中型（轻症）患者４１例；年龄≥１８岁的患者７１例，年龄＜１８岁未成年患者３１例。成年重症组患者３９

例，成年轻型组患者３２例，经倾向性评分成功匹配３０对；未成年重症组患者２２例，未成年轻型组患者９例，经倾

向性评分成功匹配８对。ＣＯＶＩＤ１９患者中ＣｐｎＩｇＧ、ＩｇＭ阳性率分别为３６．２７％（３７例）、８．８２％（９例），其中１例

ＣｐｎＩｇＧ和ＩｇＭ同为阳性。成人重症组合并ＣｐｎＩｇＧ阳性患者血清标本中干扰素（ＩＦＮ）α水平高于ＩｇＧ阴性患者

（犘＝０．０３７），两组患者ＢＡＬＦ、血清标本中其他细胞因子水平比较差异均无统计学意义（均犘＞０．０５）；成人轻症组

合并ＣｐｎＩｇＧ阳性患者血清标本中ＩＬ８和ＩＬ１７水平均高于ＣｐｎＩｇＧ阴性患者（均犘＜０．０５）。未成年轻症组合

并ＣｐｎＩｇＭ阳性患者ＢＡＬＦ及血清标本中ＩＬ８水平均高于ＣｐｎＩｇＭ阴性患者（均犘＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

结果显示，ＣｐｎＩｇＧ阳性和ＩｇＭ阳性都不是导致ＣＯＶＩＤ１９发展成重症的危险因素。结论　合并Ｃｐｎ感染不是导

致ＣＯＶＩＤ１９患者发展成重症的危险因素，Ｃｐｎ感染对ＳＡＲＳＣｏＶ２导致的炎症因子分泌影响有限。

［关　键　词］　新型冠状病毒；肺炎衣原体；新型冠状病毒感染；炎症因子；Ｃｐｎ；ＣＯＶＩＤ１９；ＳＡＲＳＣｏＶ２
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（ｂｏｔｈ犘＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ８ｉｎｂｏｔｈＢＡＬＦａｎｄｓｅｒｕｍｓｐｅｃｉｍｅｎｓｆｒｏｍＣｐｎＩｇＭｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｊｕ

ｖｅｎｉｌｅｍｉｌｄｓｙｍｐｔｏｍｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｇａｔｉｖｅＣｐｎＩｇＭ （ｂｏｔｈ犘＜０．０５）．Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＣｐｎＩｇＧａｎｄＩｇＭｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙｗｅｒｅｎｏｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｓｅ

ｖｅｒｅＣＯＶＩＤ１９．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　ＣｏｍｂｉｎｅｄＣｐｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｓｎｏｔａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅｓｙｍｐｔｏｍｉｎ

ＣＯＶＩＤ１９ｐａｔｉｅｎｔｓ，ａｎｄＣｐｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｈａｓｌｉｍｉｔｅｄｉｍｐａｃｔｏｎｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓｃａｕｓｅｄｂｙＳＡＲＳ

ＣｏＶ２．

［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ２；犆犺犾犪犿狔犱犻犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲；ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ２０１９；

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ；Ｃｐｎ；ＣＯＶＩＤ１９；ＳＡＲＳＣｏＶ２

　　新型冠状病毒感染（ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ２０１９，

ＣＯＶＩＤ１９）是由严重急性呼吸综合征冠状病毒－２

（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ２，

ＳＡＲＳＣｏＶ２）感染引发的新发急性呼吸道传染病，

在世界范围内大流行，给人民生活和经济发展带来

了重大影响［１］。

ＣＯＶＩＤ１９患者除了典型肺炎等呼吸系统症状

外，还可累及多组织、多器官，但合并其他呼吸道病

原体感染或继发感染对ＣＯＶＩＤ１９的影响尚不清

楚。初诊时，ＣＯＶＩＤ１９患者与其他病原体共感染

率为３．５％，病程中或住院期间继发其他呼吸道病

原体感染的比率为１５．５％
［２］。在武汉ＣＯＶＩＤ１９

暴发早期，９４．２％（２４２／２５７）患者有病毒性、细菌性

和真菌性继发感染，其中ＣＯＶＩＤ１９重症患者继发

感染率最高［３］。ＣＯＶＩＤ１９共感染病原体主要包括

肺炎克雷伯菌、肺炎支原体、曲霉、流行性感冒病毒

及冠状病毒等，潜在病原体共感染可能会增加

ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导炎症因子风暴的风险
［４］。

肺炎衣原体（犆犺犾犪犿狔犱犻犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，Ｃｐｎ）是

一种严格细胞内寄生菌，可引起非典型肺炎及社区

获得性肺炎等。由于大部分Ｃｐｎ感染患者临床症

状不明显，临床 Ｃｐｎ感染通常被漏诊
［５］。Ｃｐｎ与

ＳＡＲＳＣｏＶ２同为呼吸道疾病病原体，通过呼吸道

飞沫传播，主要诱导机体Ｔｈ１免疫反应，并具有多

种共同的风险因素［６７］，然而，Ｃｐｎ与ＳＡＲＳＣｏＶ２

共感染的特征及其对ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导炎症反应

的影响尚不清楚。因此，本研究通过对ＣＯＶＩＤ１９

患者支气管肺泡灌洗液（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅ

ｆｌｕｉｄ，ＢＡＬＦ）及血清中细胞因子进行检测，同时检

测血清中ＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭ 水平，分析Ｃｐｎ与ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２共感染特征及其对ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导机体

炎症反应的影响，以期为ＣＯＶＩＤ１９患者的治疗提
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供新思路。

１　对象与方法

１．１　研究对象　选取２０２２年１２月２０日—２０２３

年２月２０日于郴州市某医院就诊的ＣＯＶＩＤ１９病

例作为研究对象，以 ＣｐｎＩｇＭ 阳性合并 ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２核酸阳性确定为两者共感染。按ＣＯＶＩＤ１９

患者疾病严重程度将其重型和危重型作为重症组，

轻型和中型作为轻症组，再依据患者年龄（≥１８岁

为成年，＜１８岁为未成年）分为成年重症组、成年轻

症组，未成年重症组、未成年轻症组。采用倾向性评

分对各组患者的年龄、性别、基础疾病进行１∶１匹

配，容差设置为０．５。本研究经该院伦理委员会批

准（批准号：２０２３０１５）。

１．２　纳入与排除标准　纳入标准：①参照《新型冠

状病毒肺炎诊疗方案（第九版）》，确诊为ＣＯＶＩＤ

１９，ＳＡＲＳＣｏＶ２核酸检测为阳性；②具有支气管镜

检查适应证并进行支气管镜检查；③自愿在知情同

意书上签字（未成年人及重症患者由监护人代签）；

④临床资料完整。排除标准：①备孕期育龄女性、哺

乳期妇女或妊娠期妇女；②中途主动退出治疗。

１．３　试验方法

１．３．１　细胞因子检测　采用多重微球流式免疫荧

光发光法检测白细胞介素（ＩＬ）－５、干扰素（ＩＦＮ）

α、ＩＬ２、ＩＬ６、ＩＬ１β、ＩＬ１０、肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）α、

ＩＬ１２、ＩＬ４、ＩＬ１７、ＩＦＮγ及ＩＬ８水平。根据试剂

盒（瑞斯凯尔）说明进行操作，首先加入２５μＬ校准

品、血清或ＢＡＬＦ标本，再加入２５μＬ捕获微球抗

体，充分混合均匀后，加入检测抗体及藻红蛋白标记

的链霉亲和素室温避光孵育，２５０ｇ离心５ｍｉｎ后去

上清，再加入２５０μＬ洗涤缓冲液重悬，应用流式细

胞仪ＢｒｉＣｙｔＥ６检测荧光发光强度，再根据标准曲

线计算标本中的细胞因子含量与浓度。

１．３．２　ＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭ检测　采用酶联免疫吸附测

定法（ＥＬＩＳＡ）检测血清ＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭ 水平。根据

试剂盒（珠海丽珠生物技术有限公司）说明进行操

作，设空白对照、临界值及阳性对照，分别加入酶结

合物、底物孵育后，显色１５ｍｉｎ，加入终止液后，酶

标仪测定标本ＯＤ４５０值，再按照阳性、阴性判定值判

别结果。

１．４　统计学方法　应用ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计

分析，计量资料以均数±标准差（狓±狊）或中位数（四

分位间距）表示，两组间比较采用独立样本狋检验，

多组间比较采用单因素方差分析；计数资料比较采

用卡方检验；病例对照研究的危险因素分析采用

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以犘≤０．０５为差异具有统计学

意义。

２　结果

２．１　基本特征　共收集ＣＯＶＩＤ１９患者１０７例，

其中５例患者因未收集到血清标本而未纳入本研

究。共采集１０２例患者进展期的ＢＡＬＦ和血清标

本，以及３９例恢复期血清标本开展Ｃｐｎ抗体和细

胞因子检测，最终纳入１０２例患者。其中重型和危

重型（重症）患者６１例，轻型和中型（轻症）患者４１

例；年龄≥１８岁患者７１例，年龄＜１８岁未成年患者

３１例。成年重症组患者３９例，成年轻症组患者３２

例，经倾向性评分成功匹配３０对；未成年重症组患

者２２例，未成年轻症组患者９例，经倾向性评分成

功匹配８对。见表１。

２．２　Ｃｐｎ感染与ＣＯＶＩＤ１９严重程度的分层分析　

ＣＯＶＩＤ１９患者中 ＣｐｎＩｇＧ、ＩｇＭ 阳性率分别为

３６．２７％（３７例）、８．８２％（９例），其中１例ＣｐｎＩｇＧ

和ＩｇＭ同为阳性，纳入ＩｇＭ阳性组。ＣｐｎＩｇＧ阳性

患者中，ＣＯＶＩＤ１９重症患者占４６．６７％（１４／３０）；Ｃｐｎ

ＩｇＧ阴性患者中，ＣＯＶＩＤ１９重症患者占５２．１７％

（２４／４６），两组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）；

ＣｐｎＩｇＭ 阳性患者与ＣｐｎＩｇＭ 阴性患者ＣＯＶＩＤ

１９重症占比比较，差异无统计学意义（１６．６７％ ＶＳ

５２．８６％，犘＞０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，

ＣｐｎＩｇＧ阳性和ＩｇＭ 阳性均不是导致ＣＯＶＩＤ１９

发展成重症的危险因素［犗犚＝１．２７，９５％犆犐（０．５１～

３．１７），犘＝０．６１２；犗犚＝０．１９，９５％犆犐（０．０２～１．６７），

犘＝０．１３６］。进一步分层分析发现，成年患者中

ＣｐｎＩｇＧ阳性组与阴性组、ＩｇＭ 阳性组与阴性组以

及未成年患者中ＣｐｎＩｇＧ阳性组和阴性组、ＩｇＭ 阳

性组和阴性组ＣＯＶＩＤ１９重症占比比较，差异均无

统计学意义（均犘＞０．０５）。见表２。
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表１　ＣＯＶＩＤ１９轻症组与重症组患者基本特征比较

犜犪犫犾犲１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂａｓｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｍｉｌｄａｎｄｓｅｖｅｒｅＣＯＶＩＤ１９ｇｒｏｕｐｓ

特鱃

匹配前

成年轻症组

（狀＝３２）

成年重症组

（狀＝３９）

狋／χ
２ 犘

匹配后

成年轻症组

（狀＝３０）

成年重症组

（狀＝３０）

狋／χ
２ 犘

年龄（岁） ５９．５０±１５．５０ ５９．００±２２．１５ ０ ０．５１６ ５９．５０±１５．５０ ６４．５０±１５．７５ ０．２０ ０．８４２

性别（例） ０．２２ ０．６３７ ０ １．０００

　男 　　 ２３ 　　２６ 　　 ２１ 　　 ２１

　女 　　　９ 　　１３ 　　　９ 　　　９

慢性疾病（例） ０．３６ ０．５５１ ０．３１ ０．５７９

　有 　　 ２０ 　　２７ 　　 １９ 　　 ２２

　无 　　 １２ 　　１２ 　　 １１ 　　　８

特鱃

匹配前

未成年轻症组

（狀＝９）

未成年重症组

（狀＝２２）

狋／χ
２ 犘

匹配后

未成年轻症组

（狀＝８）

未成年重症组

（狀＝８）

狋／χ
２ 犘

年龄（岁） ５．００±４．５０ ２．５０±５．２５ ０．１９ ０．９１３ ３．００±５．７５ ３．５０±５．２５ ０．３２ ０．７５２

性别（例） － １．０００ － １．０００

　男 ６ 　 １４ ５ ４

　女 ３ 　　８ ３ ４

慢性疾病（例） － ０．５３６ － １．０００

　有 ０ 　　０ ０ ０

　无 ９ 　 ２２ ８ ８

　　注：－表示采用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。

表２　ＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭ与ＣＯＶＩＤ１９严重程度分层分析（例）

犜犪犫犾犲２　ＳｔｒａｔｉｆｉｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆＣｐｎＩｇＧ／ＩｇＭａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆＣＯＶＩＤ１９（Ｃａｓｅｓ）

Ｃｐｎ
成年轻症组

（狀＝３０）

成年重症组

（狀＝３０） χ
２ 犘

未成年轻症组

（狀＝８）

未成年重症组

（狀＝８） χ
２ 犘

ＩｇＧ ０．２７ ０．４３２ － １．０００

　阳性 １４ １１ ２ ３

　阴性 １６ １９ ６ ５

ＩｇＭ － ０．６０４ － ０．４４９

　阳性 ３ １ ２ ０

　阴性 ２７ ２９ ６ ８

　　注：－表示采用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。

２．３　Ｃｐｎ与ＳＡＲＳＣｏＶ２共感染患者细胞炎症因

子分泌情况　成年重症组ＣｐｎＩｇＧ阳性患者血清

标本ＩＦＮα为（２．３５±４．４１）ｐｇ／ｍＬ，高于ＣｐｎＩｇＧ

阴性患者的（１．７１±０．６９）ｐｇ／ｍＬ，差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。成年轻症组ＣｐｎＩｇＧ阳性患者血清

标本ＩＬ８、ＩＬ１７水平均低于ＣｐｎＩｇＧ阴性患者［分

别为（１２．６８±３４．８７）ｐｇ／ｍＬＶＳ（２５．４２±２３４．５２）

ｐｇ／ｍＬ；（５．５８±５．６９）ｐｇ／ｍＬＶＳ（９．３９±１５．８２）

ｐｇ／ｍＬ，均犘＜０．０５］，血清及ＢＡＬＦ标本中其他细

胞因子水平ＣｐｎＩｇＧ阳性组与阴性组比较，差异均

无统计学意义（均犘＞０．０５）。成人重症组、轻症组

患者中，ＣｐｎＩｇＭ阳性或阴性者血清及ＢＡＬＦ标本

中细胞因子水平比较，差异均无统计学意义（均犘＞

０．０５）。见图１。

未成年重症组、轻症组患者中，ＣｐｎＩｇＧ阳性

或阴性患者血清及ＢＡＬＦ标本中细胞因子水平比

较，差异均无统计学意义（均犘＞０．０５），未成年轻

症组ＣｐｎＩｇＭ阳性患者血清及ＢＡＬＦ标本中ＩＬ８
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水平高于ＣｐｎＩｇＭ 阴性患者［分别为（２００６．８７±

４５１．６２）ｐｇ／ｍＬ ＶＳ（１３０．０６±２２９．６６）ｐｇ／ｍＬ；

（１２８４．７８±８０１．７９）ｐｇ／ｍＬＶＳ（２２８．３９±２３８．８３）

ｐｇ／ｍＬ，均犘＜０．０１］。未成年重症组无ＣｐｎＩｇＭ

阳性病例，故未做比较分析。见图１。
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　　注：图中Ａ表示ＣＯＶＩＤ１９轻症、ＣｐｎＩｇＧ阳性患者；Ｂ表示ＣＯＶＩＤ１９轻症、ＣｐｎＩｇＧ阴性患者；Ｃ表示ＣＯＶＩＤ１９重

症、ＣｐｎＩｇＭ阳性患者；Ｄ表示ＣＯＶＩＤ１９重症、ＣｐｎＩｇＭ阳性患者；Ｅ表示ＣＯＶＩＤ１９重症、ＣｐｎＩｇＧ阳性患者；Ｆ表示ＣＯＶＩＤ１９

重症、ＣｐｎＩｇＧ阴性患者；Ｇ表示ＣＯＶＩＤ１９重症、ＣｐｎＩｇＭ阳性患者；Ｈ表示ＣＯＶＩＤ１９重症、ＣｐｎＩｇＭ阴性患者。

图１　Ｃｐｎ与ＳＡＲＳＣｏＶ２共感染患者急性期细胞因子分泌情况

犉犻犵狌狉犲１　ＳｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｉｎｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈＣｐｎａｎｄＳＡＲＳＣｏＶ２ｄｕｒｉｎｇｔｈｅａｃｕｔｅｐｅｒｉｏｄ

２．４　Ｃｐｎ感染对ＣＯＶＩＤ１９患者恢复期细胞因子

分泌的影响　ＣＯＶＩＤ１９患者经治疗恢复达到出院

标准时，收集其血清标本检测细胞因子水平，结果显

示除ＣｐｎＩｇＧ阳性成人轻症组患者ＩＦＮγ水平高

于ＣｐｎＩｇＧ阴性患者外［（２．９２±０．８４）ｐｇ／ｍＬＶＳ

（２．１９±０．４２）ｐｇ／ｍＬ，犘＜０．０５］，各组血清标本其

他细胞因子水平比较，差异均无统计学意义（均犘＞

０．０５）。见图２。
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　　注：图中Ａ表示ＣＯＶＩＤ１９轻症、ＣｐｎＩｇＧ阳性患者（狀＝７）；Ｂ

表示ＣＯＶＩＤ１９轻症、ＣｐｎＩｇＧ阳性患者（狀＝６）；Ｅ表示ＣＯＶＩＤ１９

重症、ＣｐｎＩｇＧ阳性患者（狀＝５）；Ｆ表示ＣＯＶＩＤ１９重症、ＣｐｎＩｇＧ阴

性患者（狀＝１０）。

图２　Ｃｐｎ与ＳＡＲＳＣｏＶ２共感染患者恢复期血清标本细

胞因子水平

犉犻犵狌狉犲２　Ｃｙｔｏｋｉｎｅｌｅｖｅｌｓｉｎｓｅｒｕｍｓｐｅｃｉｍｅｎｓｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓ

ｃｏｉｎｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈＣｐｎａｎｄＳＡＲＳＣｏＶ２ｄｕｒｉｎｇｔｈｅ

ｒｅｃｏｖｅｒｙｐｅｒｉｏｄ

３　讨论

自２０１９ 年 ＣＯＶＩＤ１９ 大流行以来，ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２与其他病原体共感染相关研究备受临床关

注，但ＳＡＲＳＣｏＶ２与Ｃｐｎ共感染的研究甚少。目

前，关于 ＣＯＶＩＤ１９患者共感染的界定还存在争

议，有学者认为共感染特指患者感染２种或２种以

上不同病原体而急性发病的现象，但临床上患者初

诊或入院时大多不可能同时进行多重病原体的实验

室检测［８９］；研究［１０１１］分别将ＳＡＲＳＣｏＶ２感染确

诊２、３ｄ以内的其他病原体感染定义为共感染；

Ｈｕｇｈｅｓ等
［１２］则以ＳＡＲＳＣｏＶ２检测后５ｄ以内细

菌或真菌检测阳性判定为共感染。按发病时序来

看，ＣＯＶＩＤ１９患者发生的共感染常为社区感染
［８］，

考虑到Ｃｐｎ是引起社区获得性肺炎的重要病原体，

因此，本研究同时检测了 ＣＯＶＩＤ１９患者急性期

ＣｐｎＩｇＧ和ＩｇＭ抗体（ＩｇＧ阳性提示既往感染，ＩｇＭ

阳性提示新近感染），以ＣｐｎＩｇＭ 阳性合并ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２核酸阳性确定为两者共感染。ＣｐｎＤＮＡ较

Ｃｐｎ抗体具有更高的灵敏度，并提示患者新近感染，

但考虑到生物安全等因素，本研究未检测 Ｃｐｎ

ＤＮＡ。本研究通过检测１０２例ＣＯＶＩＤ１９患者进

展期血清标本中Ｃｐｎ抗体，发现ＣｐｎＩｇＧ和ＩｇＭ阳

性率分别为３６．２７％、８．８２％，高于印度及俄罗斯

ＣＯＶＩＤ１９患者ＣｐｎＩｇＭ 阳性率（分别为３．６１％、

５．２９％）
［２，１３］。此外，本研究检出１例患者ＣｐｎＩｇＧ
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和ＩｇＭ同为阳性，提示患者Ｃｐｎ既往感染并再次新

近感染Ｃｐｎ，或新近感染Ｃｐｎ，另考虑到患者出现

Ｃｐｎ感染呼吸道症状，因此将其归属于ＣｐｎＩｇＭ 阳

性组。

ＣＯＶＩＤ１９未成年患者症状通常较成年患者

轻。儿童呼吸道黏膜中的免疫细胞不仅数量更多，

还能更快地分泌Ⅰ型ＩＦＮ，这在早期抵御ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２发挥了重要作用
［１４］。为进一步明确Ｃｐｎ对

未成年和成年ＣＯＶＩＤ１９患者严重程度的影响是

否存在差异，本研究对未成年和成年患者进行分层

分析发现，成年和未成年患者中，ＣｐｎＩｇＧ阳性组与

ＩｇＧ阴性组、ＩｇＭ 阳性组与ＩｇＭ 阴性组ＣＯＶＩＤ１９

重症占比比较，差异均无统计学意义（均犘＞０．０５）。

肺组织是ＳＡＲＳＣｏＶ２感染和损伤的主要靶

器官，Ｃｐｎ也是肺组织嗜性病原体。本研究发现

ＣｐｎＩｇＧ和ＩｇＭ 都不是导致ＣＯＶＩＤ１９进展成重

症的危险因素，提示Ｃｐｎ既往或新近感染可能与

ＣＯＶＩＤ１９的严重程度无直接关联。然而，Ｄｅ等
［１５］

报道ＳＡＲＳＣｏＶ２合并Ｃｐｎ感染患者中重症所占

比率高于单独ＳＡＲＳＣｏＶ２感染者，ＳＡＲＳＣｏＶ２

合并Ｃｐｎ感染患者鼻插管、高流量氧支持和无创机

械通气等呼吸支持手段临床应用率也高于单独

ＳＡＲＳＣｏＶ２感染患者，提示Ｃｐｎ与ＳＡＲＳＣｏＶ２

共感染对ＣＯＶＩＤ１９严重程度的影响可能存在地

区或人群差异，具体原因尚需进一步研究。

ＢＡＬＦ标本中含有肺内下呼吸道细胞和溶质，

能更全面反映肺部整体情况，ＢＡＬＦ标本的细胞因

子指标对肺损伤诊断具有重要临床意义。因此，为

进一步了解Ｃｐｎ对ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导肺部及全身

炎症反应的影响，本研究检测了 Ｃｐｎ与 ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２共感染患者ＢＡＬＦ及血清标本中１２种常见

细胞因子水平，发现成人ＣＯＶＩＤ１９重症合并Ｃｐｎ

ＩｇＧ阳性患者血清ＩＦＮα水平高于其阴性患者，而

轻症ＣｐｎＩｇＧ阳性患者血清ＩＬ８、ＩＬ１７水平均低

于其阴性患者，其他细胞因子水平比较差异均无统

计学意义，提示Ｃｐｎ感染对ＣＯＶＩＤ１９患者肺局部

及全身炎症反应影响不大。值得注意的是，本研究

发现未成年ＣＯＶＩＤ１９轻症合并ＣｐｎＩｇＭ 阳性患

者血清及ＢＡＬＦ标本中ＩＬ８水平均高于ＣｐｎＩｇＭ

阴性患者，可能是未成年患者新近感染Ｃｐｎ后，能

诱导肺部及循环系统免疫细胞快速分泌ＩＬ８，募集

和激活中性粒细胞，达到早期抵抗Ｃｐｎ与ＳＡＲＳ

ＣｏＶ２损伤机体的目的，影响继续发展为重症
［１６］。

本研究存在以下局限性。首先，本研究尽管收

集了１０２例ＣＯＶＩＤ１９患者血清和ＢＡＬＦ标本，病

例纳入数量较类似研究多［１７］，但在进行成年与未成

年、ＣｐｎＩｇＧ和ＩｇＭ 阳性与阴性等分层研究时，发

现每组样本量不足，可能影响结果的可靠性。其次，

由于本研究旨在了解Ｃｐｎ对ＳＡＲＳＣｏＶ２诱导炎

症反应的影响，因此未分析ＣＯＶＩＤ１９重症与轻症

患者炎症反应的差异。另外，本研究是一项单中心

回顾性研究，虽然进行了严谨的设计，但不可避免存

在混杂因素干扰，对研究结果造成偏倚。因此，后

续研究还有待进一步扩大临床样本量，深入阐明

Ｃｐｎ感染对ＣＯＶＩＤ１９患者肺部及全身炎症反应

的影响。

综上所述，本研究结果提示 Ｃｐｎ不是导致

ＣＯＶＩＤ１９进展成重症的危险因素；Ｃｐｎ感染对

ＳＡＲＳＣｏＶ２导致的炎症因子分泌影响有限。本研

究结果可为ＣＯＶＩＤ１９患者的诊疗提供新的依据，

同时对其他类似非典型病原体相关研究也有启示

作用。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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