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·案例分析·

61例儿童病毒性肺炎死亡案例回顾性分析

陈雪冰，杜思昊，卢健聪，谭晓辉，李冬日，岳霞，王起，王慧君，乔东访
（南方医科大学法医学院法医病理学系，广东 广州 510515）
摘 要：目的 回顾性分析儿童病毒性肺炎死亡原因鉴定案例的法医病理学尸体检验及临床资料，探讨儿

童病毒性肺炎的发病特点及病理学特征，为儿童因严重急性呼吸综合征冠状病毒2（severe acute respiratory
syndrome coronavirus-2，SARS-CoV-2）感染导致病毒性肺炎的病理诊断提供参考。 方法 收集本鉴定中

心近年来儿童死亡原因鉴定意见为病毒性肺炎死亡的尸体检验资料共61例，对性别、年龄、临床症状及病

理学特征等进行比较分析。 结果 61例病毒性肺炎死亡儿童中，年龄主要集中在2岁以内（51例，83.61%），

发病后2周内死亡占比较大（56例，91.80%）。尸体检验大体改变包括呼吸道黏膜充血、胸腔积液、肺膨隆、

肺胸膜浆膜花斑样改变、肺局灶性出血及肺水肿，肠系膜淋巴结肿大占比较高（83.61%），有21.31%的患儿

存在胸腺发育不良。组织病理学改变主要包括肺泡和间质水肿、肺出血、肺泡上皮脱落、肺泡内浆液性和

（或）纤维素性渗出、病毒包涵体形成、透明膜形成，间质及肺泡内以巨噬细胞和淋巴细胞为主的炎症细胞

浸润。病毒感染常累及心脏和胃肠道。 结论 儿童病毒性肺炎临床表现隐匿，因儿童免疫系统发育不健

全、自身免疫力差，极易转化成重症甚至死亡。通过分析法医学尸体解剖及组织病理学特点，可为病毒性

肺炎的病理诊断提供参考。
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Retrospective Analysis of 61 Cases of Children Died of Viral Pneumonia
CHEN Xue-bing, DU Si-hao, LU Jian-cong, TAN Xiao-hui, LI Dong-ri, YUE Xia, WANG Qi, WANG
Hui-jun, QIAO Dong-fang
（Department of Forensic Pathology, School of Forensic Medicine, Southern Medical University, Guangzhou
510515, China）
Abstract：Objective To retrospectively analyze the forensic and pathological postmortem examination and
clinical data of children who died of viral pneumonia in identification of cause of death cases and to
discuss the clinical characteristics and pathological features of viral pneumonia in children, in order to
provide reference to pathological diagnosis of viral pneumonia in children caused by severe acute respi-
ratory syndrome coronavirus-2 （SARS-CoV-2） infection. Methods In this study, postmortem examina-
tion data from the institute of 61 cases of children whose cause of death were identified as viral pneu-
monia in recent years were collected. The gender, age, clinical symptoms and pathological features were
comparatively analyzed. Results Among the 61 cases of children who died of viral pneumonia, most
were within 2 years old （83.61%）, and a large proportion died within 2 weeks after the onset of the
disease （91.80%）. General changes in postmortem examination included respiratory mucosal hyperemia,
pleural effusion, pulmonary swelling, variegated pulmonary pleura and serosa, focal hemorrhage and
edema of the cut surface of the lung. A large proportion of children had enlarged mesenteric lymph
nodes （83.61%）, and 21.31% of children had thymic dysplasia. Histopathological changes included pul-
monary alveoli and interstitial edema, pulmonary hemorrhage, alveolar epithelial shedding, serous and （or）
fibrous exudation in the alveoli, formation of viral inclusions, formation of transparent membranes, infil-
tration of inflammatory cells that mainly consisted of macrophages and lymphocytes in interstitial sub-
stance and alveoli. Viral infections often affected the heart and gastrointestinal tract. Conclusion The
clinical symptoms of children with viral pneumonia are difficult to notice, and because their immune
system is not fully developed and they have poor autoimmunity, they can easily get into a critical con-
dition and even die. Through analysis of the characteristics of forensic autopsy and histopathological
changes, this study could provide reference for pathological diagnosis of viral pneumonia.
Keywords：forensic pathology; viral pneumonia; autopsy; children; cases analysis
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近些年来，冠状病毒感染引发的流行病疫情频

发，已知的病原体包括严重急性呼吸综合征冠状病毒

（severe acute respiratory syndrome coronavirus，SARS-
CoV）[1-2]、中东呼吸综合征冠状病毒（Middle East re⁃
spiratory syndrome coronavirus，MERS-CoV）[3- 4]及自

2019年底开始流行的 SARS-CoV-2[5]，每次疫情的流

行均引起全世界的高度关注，对病毒性肺炎的临床、

病理诊断及治疗均提出了多方面的挑战。结合当前

SARS-CoV-2感染导致病毒性肺炎的流行现状，虽然

大部分重症和死亡病例为成年人 [6]，但同样存在儿童

感染的病例[7-9]，因此儿童同样面临新型冠状病毒肺炎

的威胁。此外，目前已开展的 SARS-CoV-2病毒感染

死亡患者的尸体检验均为成人[10]，其肺组织的病理学

表现受到极大关注。然而儿童感染SARS-CoV-2病毒

的病理学特点未知，因此有必要深入总结儿童病毒性

肺炎的尸体检验及组织病理学特征，为应对可能发生

的儿童新型冠状病毒感染的病理学诊断提供借鉴。

在病毒性肺炎患者中，儿童群体呈现高致病率和高死

亡率的特征[11]。全世界每年小于 5岁的儿童肺炎病例

约为 1.2 亿，其中约 130 万病例死亡 [12- 13]。另据统

计 [13-14]，全球重症肺炎死亡病例中，81%为 2岁以内的

儿童。病毒感染是儿童肺炎的重要原因[15-17]。本研究

通过对病毒性肺炎死亡的儿童尸体检验病例进行回

顾，分析其临床特征、病理解剖大体及组织学改变，为

儿童病毒性肺炎的病理诊断提供帮助。

1 对象与方法

收集 2010年 1月—2019年 12月南方医科大学司

法鉴定中心受理的 0~10 岁儿童病毒性肺炎死亡案

例。纳入标准：经系统规范的法医学病理解剖及组织

病理学检验，结合现场调查、病史回顾和毒物分析，明

确死因为病毒性肺炎，同时排除外伤、中毒、药物过量

或过敏以及其他病原体感染和致死性疾病。本研究

收集的大部分案例未明确病原体，部分病例资料不完

整，就诊医院医疗水平有限，甚至患者未就诊即死亡。

因此在明确肺部感染的情况下，依据儿童病毒性肺炎

病理学特征进行诊断。儿童病毒性肺炎的病理学特

点为肺间质的炎症，包括肺泡间隔增宽、间质血管扩

张充血水肿、淋巴细胞及单核细胞浸润、仅有少量浆

液性渗出物等。本研究案例的尸体解剖均已获家属

的知情同意。根据临床及尸体检验资料整理和归纳，

对性别、年龄、临床症状特点及尸体检验大体和组织

病理形态学改变进行比较分析。

肺外器官受累情况以组织学表现作为判断依据：

心肌组织内检见局灶性淋巴及巨噬细胞浸润，视为心

脏受累；小肠或结肠黏膜内见局灶性淋巴细胞及巨噬

细胞浸润，视为肠道受累；肝小叶内见小灶性淋巴细

胞浸润，视为肝受累；脑组织内见灶性淋巴细胞浸润

或围管浸润，视为脑组织受累。

2 结 果

本研究共纳入 61 例儿童因病毒性肺炎死亡的

案例，男性 33例，女性 28例。其中 2岁以内有 51例

（83.61%），为儿童病毒性肺炎死亡的主要群体。肠系

膜淋巴结肿大51例（83.61%）。胸腺发育不良有13例

（21.31%），主要表现为皮质淋巴细胞稀少或缺失。详

见表1。患儿生前得到病原体诊断的仅有4例，分别为

科萨奇病毒、流感病毒A（H1N1）、疱疹病毒和EB病毒。

表1 0~10岁儿童感染病毒性肺炎的统计
Tab. 1 Statistics of 0-10 years old children

with viral pneumonia （例）
年龄段

<28 d
28 d~3个月

>3~6个月

>6个月~1岁

>1~2岁

>2~5岁

>5~10岁

例数

3
10
8

13
17
5
5

肠系膜淋巴结肿大

1
8
6

12
14
5
5

胸腺发育不良

0
2
0
6
3
2
0

儿童病毒性肺炎的临床症状主要以咳嗽（22例，

36.07%）、发热（31例，50.82%）、发绀（29例，47.54%）

为主，听诊以湿啰音为主（17例，27.87%），除了呼吸

道症状和体征外还伴有腹痛、呕吐或腹泻等消化道症

状（22例，36.07%）。

儿童病毒性肺炎病情进展较快，大部分病例从发

病到死亡在 2周内（56例，91.80%），1周以内死亡的

有48例（78.69%）。具体结果见表2。
表2 发病到死亡经历时间的例数分布

Tab. 2 Distribution of the number of cases
from onset to death

发病到死亡经历时间

<1 d
1~3 d

>3~7 d
>7~14 d

>14~30 d
>30 d
合计

例数

16
14
18
8
3
2

61

百分比/%
26.23
22.95
29.51
13.11
4.92
3.28

100.00
尸体检验大体以肺组织的改变最为明显，主要

包括双肺膨隆及肺胸膜浆膜花斑样改变（51 例，

83.61%）、肺局灶性出血（50例，81.97%）、切面肺水肿

（38例，62.30%），同时合并胸腔积液（39例，63.93%）
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及呼吸道黏膜充血（21例，34.43%）。其他器官大体

观察未见明显异常。

肺组织病理学改变主要以肺水肿为著，表现为肺

水肿（33例，54.10%）和肺间质水肿（21例，34.43%）、

肺泡上皮脱落（34例，55.74%）、肺出血（29例，47.54%），

肺泡内渗出物表现为浆液性渗出（30 例，49.18%）、

纤维素性渗出（29例，47.54%）和浆液性混合纤维素性

渗出（10例，16.39%），肺泡及间质炎症细胞浸润包括

巨噬细胞（58例，95.08%）、淋巴细胞（53例，86.89%）、

中性粒细胞（15 例，24.59%），病毒包涵体检出率较

低（14 例，22.95%），偶见间质血管血栓形成（4 例，

6.56%）、肺泡内透明膜形成（9例，14.75%）及肺泡塌

陷（7例，11.48%）。大部分病例肺的病理学表现处于

病毒性肺炎的早中期病变阶段，后期的间质及肺泡机

化表现极少见（1例，1.64%）。除肺组织外，合并心脏

病变较为高发（19例，31.15%），消化道次之（13例，

21.31%），肝及脑较少累及。

3 讨 论

近年来，不断出现病毒感染性疾病的流行，对社

会造成极大危害，导致的流行病有禽流感、猪流感、

SARS、MERS 以及新型冠状病毒肺炎（corona virus
disease 2019，COVID-19）。当前儿童同样正面临着

SARS-CoV-2感染的威胁 [8-9]。儿童与成人在生理结

构、免疫功能状态等方面存在较大差异，应引起重视。

3.1 临床资料分析

3.1.1 患儿的年龄结构及生理特征

通过资料回顾发现，感染病毒性肺炎导致死亡的

儿童中，≤2岁的患儿占比最高（51例，83.61%），表明

该年龄段的儿童一旦发生呼吸系统病毒感染，其预后

较差。儿童的免疫系统正处于逐渐发育的过程，外周

血中 IgG、IgA、IgM各自的总体水平在 3岁以内明显处

于较低的水平，10岁以后方接近于成人 [18]。因此，该

年龄段的儿童感染病毒性肺炎更容易发生死亡的不

良结局。

本研究发现，患儿中存在胸腺发育不良的比例较

高（13例，21.31%）。胸腺发育不良主要表现为质量

低于同龄儿，镜下见皮质淋巴细胞稀少或缺失、胸腺

小体钙化或纤维化等 [19]。胸腺皮质发育不良为原发

或继发性免疫功能缺陷病的病理表现形式 [20]。胸腺

作为免疫系统的重要器官，是T淋巴细胞发育成熟的

场所，不同表型的T淋巴细胞对免疫功能的调节至关

重要。既往文献[19]报道，胸腺发育不良的诊断多来源

于死后尸体检验，生前诊断胸腺发育不良存在难度。

因此在儿童尸体的检验中需对胸腺进行检查，切勿漏

诊。临床在收治有反复感染、病情迁延的患儿时，应

考虑到胸腺发育不良的可能，并进一步做T淋巴细胞

计数和有关免疫指标的检查，或行纵隔影像学检查以

明确诊断。一旦明确诊断，需尽早采取相应的治疗措

施，如应用转移因子、胸腺素、免疫核糖核酸等以重建

细胞免疫功能。

51例（83.61%）患儿出现肠系膜淋巴结肿大，镜

下确认为淋巴组织反应性增生，经检查可排除淋巴系

统和血液系统肿瘤的可能。肠系膜淋巴结的淋巴组

织反应性增生，表明患儿被感染后启动了系统性免疫

应答。急性呼吸系统感染常可引起肠系膜淋巴结反

应性增生、肿大，炎症消除后，肿大的淋巴结大多可以

恢复至正常状态。本研究不排除部分病例病毒感染

累及肠道，因淋巴引流导致肠系膜淋巴结炎的可能，

尸体检验时应注意取材镜检并全面客观评价。

3.1.2 病毒性肺炎的病程特点

免疫系统对病毒感染启动先天性免疫防御和适

应性免疫应答。在此过程中，首先由被感染部位的抗

原呈递细胞完成抗原提呈，T和B淋巴细胞识别抗原，

进而活化扩增后再回到被感染的部位发挥抗病毒效

应。人体需要 1~2 周的时间完成上述免疫应答过

程。本研究筛选的患儿中有 56例（91.80%）于发病后

2周内死亡，表明大多数患儿发生病毒感染后，因启

动了适应性免疫应答，使肺组织再次遭受炎症性损

伤，导致病情恶化死亡。但其中 16例于发病后 1 d内

死亡，其发病到死亡的时间与感染性疾病进展的规律

明显不符，原因可能是患儿在感染早期症状较轻而未

能被家属识别，直到病情加重才被发现或就医。通过

对患儿感染后临床症状的回顾，发现肌肉痛、头痛等

出现的频次低，这些症状属于主观感受，可能与患儿

无法或难以表达有关。此外呼吸困难是呼吸衰竭的

主要临床症状之一，是主观感觉和客观征象的综合表

现，首先由于患儿的主观感受存在不能明确表达的原

因导致不易识别，另外因客观表现（呼吸频率、节律和

深度以及张口呼吸、鼻翼扇动、端坐呼吸等）需要密切

观察和记录，不排除未被识别的可能，而难以被发现。

本研究结果表明，儿童发生病毒性肺炎初期临床

表现多较轻微，但病程进展迅速，大部分患儿从被发

现症状到死亡仅2周时间。因此不难得出患儿感染初

期的病情隐匿，此特征尤其需要在临床诊疗过程中得

到重视，充分预判病情的凶险程度，加强相关检查的

针对性，增加检查频次，高度重视患儿的病情变化[18]。

3.2 尸体检验资料分析

3.2.1 病毒性肺炎呼吸道及肺的病理学改变

纳入案例中，高发的大体改变包括呼吸道黏膜充

·· 3

预
出
版



Journal of Forensic Medicine, February 2020, Vol.36, No.2

血、肺膨隆、肺胸膜浆膜花斑样改变、肺水肿、局灶性

出血及胸腔积液，其中肺切面水肿、局灶性出血在猝

死尸体检验中较为常见，其余可作为特征性改变供参

考。病毒性肺炎常可导致终末气道炎症而发生通气

功能障碍，致肺叶边缘过度通气而使得外观膨隆；肺

组织部分区域可发生小血管炎，导致局灶性肺组织缺

血或出血性梗死，外观则呈现花斑状及局灶性肺出

血；弥漫性肺泡损伤累及间质血管内皮细胞，导致血

管通透性增加而出现广泛性肺水肿及胸腔积液，导致

换气功能障碍。上述大体异常的出现，则提示肺组织

发生广泛性损伤，与患儿死亡的结局相符。

儿童病毒性肺炎主要的病理学改变包括肺间质

及肺泡水肿、肺出血、肺泡上皮细胞脱落和肺泡及间

质内以巨噬细胞和淋巴细胞为主的炎症细胞浸润，另

肺泡内渗出明显，主要为浆液性渗出及纤维素性渗

出，或此两种渗出混合，提示肺间质血管损伤严重。

上述病理表现表明，病毒感染启动了机体免疫应答并

导致广泛性组织损伤，与感染导致死亡的结局相符。

在上述病理损害的基础上，随着病情的进展，常可出

现肺泡壁透明膜和间质血管微血栓形成，以及肺泡及

肺间质发生机化，导致肺泡塌陷及肺实变。但本研究

病例中，上述继发性病理学改变发生较少，提示儿童

病毒性肺炎中，肺组织在病毒感染及其所引发的免疫

性损伤发生后，大部分患儿未出现明显的肺间质纤维

组织增生性修复反应，不排除儿童对病毒性感染所致

肺损伤的耐受能力低于成人，此问题值得进一步探

讨。所有病例中，病毒包涵体的检出率不高，其原因

可能与尸体条件有关，部分病例的组织自溶较为明

显，但同时提示进行组织学检验时应格外加以关注，

仔细查找包涵体，注意其形态特征及出现于胞核或胞

质，有助于判断病毒类型。

3.2.2 肺外受累器官

通过资料分析，发现心脏是最为高发的肺外受累

器官。导致儿童病毒性肺炎常见的病原体有冠状病

毒、呼吸道合胞体病毒、流感病毒、副流感病毒、巨细

胞病毒、偏肺病毒、麻疹病毒、单纯疱疹病毒等。虽然

不同病毒入侵机体细胞的受体不尽相同，但如发生重

症感染，则发生弥漫性肺泡损伤，继而发生脓毒血症

导致多器官感染；其中部分病毒还可能通过感染免疫

细胞、降低机体免疫力的同时，随着免疫细胞向其他

器官扩散、侵袭。在儿童病毒性肺炎病例中，心脏被

累及的占比最高，心脏作为维持生命的重要器官，一

旦受累发生心功能损害，无疑导致病情加重。因此提

示对病毒性肺炎的患儿，应关注心肌损害的检查及评

估，必要时给予及时的治疗措施，挽救患儿的生命。

3.2.3 儿童病毒性肺炎与成人病毒性肺炎及 SARS的

区别

导致儿童病毒性肺炎常见的病原体包括呼吸道

合胞体病毒、人腺病毒、流感病毒、副流感病毒、偏肺

病毒等，病毒感染呼吸道黏膜上皮细胞，在其中复制

并启动免疫反应。部分病毒，如呼吸道合胞体病毒、

副流感病毒、偏肺病毒等均可致细支气管炎症，因此

进行组织病理学诊断时应对细支气管炎症加以关注。

结合儿童气道的管径较成人小，因此这些部位的炎症

更容易导致患儿发生气道堵塞，使得病情转变更快。

回顾 SARS-CoV病毒性肺炎的病理特征，发现其

所致的弥漫性肺泡损伤后，间质血管损伤及小血管炎、

肺泡内渗出物及间质机化显著，但在本研究中，上述

终末期改变病例甚少。因此儿童病毒性肺炎的病理

学特征更集中于早期炎症反应及组织结构相关改变。

3.3 小结

在COVID-19流行当下，目前已有数例关于人感

染 COVID-19的病理学改变报道 [21-22]，但上述研究报

道病例均为成年人。总结现有 COVID-19的病理学

特点，主要表现为肺水肿，蛋白渗出，肺泡腔内多核巨

细胞和巨噬细胞浸润，透明膜形成，肺泡上皮细胞脱

落，淋巴细胞为主的间质炎症细胞浸润及核大，两亲

性粒状细胞质和突出的核仁为特征的病毒性细胞变

化[21]。相较于儿童病毒性肺炎，COVID-19的肺水肿、

巨噬细胞浸润及透明膜形成更普遍，但目前缺乏儿童

新冠病毒感染尸体检验及病理报告。本文通过对儿

童病毒性肺炎致死案例进行回顾性分析，发现儿童群

体感染初期病情隐匿，识别难度大，病情进展迅速，希

望能引起高度关注。
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