
严重急性呼吸综合征冠状病毒 2（severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2，SARS⁃CoV⁃2）属

于β属的冠状病毒，有包膜，颗粒呈圆形或椭圆形，

常为多形性，直径60~140 nm，人群普遍易感［1］。其

导致的新型冠状病毒感染疾病（corona virus disease
2019，COVID⁃19）于 2019年 12月暴发，随着疫情进

展和病原学检测工作的开展，儿童感染报告病例正

在逐渐增多，并出现婴儿及新生儿感染病例［2］。基

于上述背景，本研究收集了南京地区 11例 SARS⁃
CoV⁃2感染儿童的一般资料、流行病学特点、临床表

现、实验室检查、胸部CT检查、治疗及预后等资料并

进行分析，对可能的机制进行初步探讨，为今后的

临床工作提供初步依据。

1 对象和方法

1.1 对象

2020年1月21日—3月6日南京市第二医院汤山

分院（南京市新型冠状病毒肺炎定点收治医院）共收

治SARS⁃CoV⁃2感染儿童12例（其中确诊3例，无症

状感染者 9例），行咽拭子 SARS⁃CoV⁃2核酸检测均

为阳性，诊断及出院标准参照《新型冠状病毒感染

的肺炎诊疗方案（试行第七版）》［3］。剔除1例9个月

患儿（因该患儿属于婴儿期，与其他年龄段儿童年

龄差距大），将其他11例患儿，依据儿科学年龄分期

原则分为 3~9岁年龄组（包括学龄前期和学龄期）

4例和10~18岁年龄组（青春期）7例。本研究经医院

伦理委员会批准，所有患者或其监护人知情同意。

1.2 方法

入院当天采集患者一般情况、流行病学特点、

临床症状等信息，收集实验室检查、胸部CT结果，随

后收集患者治疗方案、不良反应、预后信息。为减

少研究偏倚，以上信息由接受过专门培训的临床医

师采集，实验室指标和胸部CT由南京市公共卫生医

疗中心统一检测。资料完整准确、真实可靠。

1.3 统计学方法

采用SPSS20.0软件进行统计学分析，计量数据

以中位数（四分位数）［M（P25，P27）］表示，两组之间

比较采用秩和检验；计数资料采用例数或百分比表

示，两组之间比较采用 Fisher精确检验，P＜0.05为

差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 一般情况及流行病学特点

本研究共收治11例患儿，按年龄分为3~9岁年
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龄组和 10~18岁年龄组，一般情况及流行病学特点

见表1。两组性别、合并基础疾病、流行病学特点比

较，差异无统计学意义（P＞0.05）。
2.2 实验室检测指标

两组咽拭子 SARS⁃CoV⁃2核酸检测均为阳性。

3~9岁年龄组淋巴细胞绝对计数及CD3+总T细胞、

CD4+T细胞、CD19+B细胞数量大于10~18岁年龄组，

差异有统计学意义（P＜0.05），余指标组间比较差异

无统计学意义（P＞0.05，表2）。
2.3 临床分型

两组患者临床分型见表3。10~18岁年龄组3例
普通型患者中1例有武汉旅居史；临床表现为发热、

干咳、胸痛及头晕；胸部CT影像学表现，1例为条索

影，2例为磨玻璃影（图 1）。其余患者无症状，均为

无症状感染者。

2.4 治疗过程及预后转归

因合并药物不良反应或 SARS⁃CoV⁃2核酸转阴

慢，11例患儿在治疗期间使用至少1种抗病毒药物，

治疗用药情况见表 4。3~9岁年龄组患者咽拭子

SARS⁃CoV⁃2核酸检测转阴时间［（5.25±3.19）d］短于

10~18岁年龄组患者［（19.86±5.57）d］，差异有统计

学意义（P=0.008）。3例确诊病例的胸部CT病灶明

显吸收时间分别为 26 d、14 d、9 d。
3 讨 论

据报道，SARS⁃CoV⁃2可引起呼吸系统、消化系

a

表2 患者实验室检测指标情况

指标

白细胞（109/L）
中性粒细胞绝对计数（109/L）
淋巴细胞绝对计数（109/L）
丙氨酸氨基转移酶（U/L）
天门冬氨酸氨基转移酶（U/L）
乳酸脱氢酶（U/L）
磷酸肌酸激酶（U/L）
磷酸肌酸激酶同工酶（ng/mL）
肌钙蛋白 I（ng/mL）
C反应蛋白（mg/L）
血沉（mm/h）
降钙素原（ng/mL）
D⁃二聚体（mg/L）
CD3+总T细胞（个/μL）
CD4+T细胞（个/μL）
CD8+T细胞（个/μL）
CD4+/CD8+

CD16/56+NK细胞（个/μL）
CD19+B细胞（个/μL）

3~9岁年龄组（n=4）
0 006.97（6.55，7.36）
0 002.60（2.29，2.88）
0 003.20（3.04，3.81）
0 021.35（15.48，27.65）
0 024.70（21.65，28.23）
0 225.00（184.25，262.00）
0 054.00（50.75，87.50）
0 005.90（2.94，9.94）
0 000.14（0.08，0.27）
0 001.38（0.66，2.15）
0 007.50（6.25，8.25）
0 000.06（0.05，0.11）
0 000.22（0.17，0.72）
2 517.50（2 412.00，2 861.75）
1 380.00（1 340.25，1 541.75）
0 786.50（669.25，988.00）
0 001.75（1.51，2.13）
0 307.50（134.00，608.75）
0 776.00（748.25，816.25）

10~18岁年龄组（n=7）
0 005.04（4.80，6.58）
0 002.69（2.27，4.07）
0 001.87（1.77，2.10）
0 018.40（14.85，50.20）
0 029.00（20.30，34.05）
0 232.00（188.50，259.00）
0 073.00（51.00，80.00）
0 002.85（2.65，3.37）
0 000.09（0.03，0.11）
0 000.80（0.59，1.29）
0 008.00（4.50，9.00）
0 000.02（0.02，0.03）
0 000.19（0.09，0.31）
1 352.00（1 271.00，1 570.50）
0 675.00（471.00，812.00）
0 587.00（471.00，658.00）
0 001.07（0.88，1.44）
0 301.00（178.00，342.00）
0 282.00（222.50，397.50）

Z值

-1.512
-0.378
-2.646
-0.567
-0.378
0.000

-0.189
-1.144
-0.095
-0.378
-0.096
-1.555
-0.567
-2.646
-2.646
-1.701
-1.701
-0.189
-2.646

P值

0.131
0.705
0.008
0.571
0.705
1.000
0.850
0.252
0.924
0.705
0.924
0.120
0.571
0.008
0.008
0.089
0.089
0.850
0.008

［M（P25，P27）］

表1 患者一般情况及流行病学特点情况

指标

性别（例）

男

女

年龄（岁，x ± s）

武汉及周边旅居史［n（%）］

SARS⁃CoV⁃2感染接触史［n（%）］

聚集性发病［n（%）］

基础疾病［n（%）］

先天性心脏病并行瓣膜修补术［n（%）］

3~9岁年龄组（n=4）

2
2

6.50 ± 1.50
1（25.00）0
4（100.00）
4（100.00）

0（0）
0（0）

10~18岁年龄组（n=7）

3
4

13.00 ± 2.88
3（42.86）0
7（100.00）
7（100.00）
1（14.29）0
1（14.29）0

Z值

—

-2.683
—

—

—

—

—

P值

1.000

0.007
1.000
—

—

1.000
1.000

··794



统、神经系统等损害［4］。COVID⁃19具有普遍易感

性，儿童及青少年也可发病，多为轻型及普通型。

本研究纳入的南京地区11例SARS⁃CoV⁃2核酸检测

阳性患者，依据《儿童新型冠状病毒感染诊疗方案》［5］

分型分析，无症状感染者多见，可见普通型，未发现

重型及危重型，患者普遍症状轻、恢复快、预后好，

CBA
A：患儿，男，15岁，两肺多发磨玻璃影；B：患儿，女，11岁，右肺上叶条索影；C：患儿，女，18岁，左肺下叶胸膜下磨玻璃影。

图1 3例确诊患者影像学表现

表3 两组患者临床分型比较 （n）

分型

无症状感染

轻型

普通型

重型及危重型

3~9岁年龄组（n=4）
4
0
0
0

10~18岁年龄组（n=7）
4
0
3
0

表4 患者的治疗方案 ［n（%）］

药物

干扰素α2b雾化

洛匹那韦利托那韦片

达芦那韦考比司他片

阿比多尔

利巴韦林

3~9岁年龄组

（n=4）
4（100.00）
1（25.00）0
0（0.00）00
0（0.00）00
0（0.00）00

10~18岁年龄组

（n=7）
7（100.00）
4（57.14）0
3（42.86）0
3（42.86）0
2（28.57）0

与成人感染 SARS⁃CoV⁃2的临床特征有一定区别，

与文献报道一致［2］。

南京地区11例感染儿童仅4例有武汉及周边地

区旅居史，余患者均为本地聚集性发病，以家庭聚集

为主。两组患儿临床表现不明显，3~9岁年龄组均为

无症状感染者；10~18岁年龄组 3例为普通型，表现

为发热、干咳、胸痛及头晕，其余患儿无症状。

文献报道儿童病例白细胞计数和淋巴细胞绝

对数大多正常［2］。在本地区患儿中白细胞计数和淋

巴细胞绝对计数虽与报道相符，但部分患者出现中

性粒细胞计数下降。且3~9岁年龄组淋巴细胞绝对

计数高于10~18岁年龄组，差异有统计学意义，可解

释10~18岁年龄组出现3例确诊病例，而3~9岁年龄

组均为无症状感染者。针对上述情况，进一步比较

分析淋巴细胞分型，发现11例患儿中3~9岁年龄组

2 例 CD16/56 +NK 细胞减少，10~18 岁年龄组 2 例

CD16/56+NK细胞减少及 1例CD4+T细胞减少，余淋

巴细胞水平均未见降低。3~9岁年龄组CD3+总T细
胞、CD4+T细胞、CD8+T细胞、CD19+B细胞数量和CD4+/
CD8+值高于10~18岁年龄组。

部分研究指出血白细胞、中性粒细胞、淋巴细

胞数量，与患者的临床分型、预后相关［4，6-7］。本研究

中淋巴细胞数量多的3~9岁年龄组，不仅病情轻，临

床症状不明显，且核酸检测转阴时间短于 10~18岁
年龄组患者。本研究 11例患儿淋巴细胞各亚群绝

对计数的中位数均高于同期本地区91例成人COVID⁃
19患者的淋巴细胞各亚群绝对计数［8］，本研究的

儿童患者病情轻于蔡兴龙等［9］研究的成人患者［8］。出

现上述现象的机制需考虑宿主抗病毒的免疫反应，

如活化的效应T细胞会产生细胞因子等抑制病毒复

制、清除病毒［9］。研究发现在中东呼吸综合征冠状

病毒（middle east respiratory syndrome coronavirus，
MERS⁃CoV）和严重急性呼吸窘迫综合征冠状病毒

（severe acute respiratory syndrome coronavirus，SARS⁃
CoV）感染过程中，气道记忆性CD4+T细胞能间接起

到清除病毒的作用［10］。部分文献报道宿主抗病毒

免疫反应可以阻止病毒基因的长期表达［6］，而SARS
⁃CoV⁃2是否也通过该机制，可进一步研究。

综上所述，儿童感染 SARS⁃CoV⁃2后，不同年龄

段患儿淋巴细胞反应不同，核酸转阴时间不同，故

应当依据年龄制定合理的抗病毒方案，必要时予免

疫干预，可能缩短病毒核酸转阴时间。因为本研究

儿童SARS⁃CoV⁃2感染病例偏少，临床预后方面还缺

乏长期的SARS⁃CoV⁃2核酸、胸部CT等检测，仍然需

要长期随访，以考察肺功能或肺组织有无损伤及核酸

检测有无复阳等情况。
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