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艾滋病合并肺孢子菌肺炎患者的临床与ＣＴ表现
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【摘要】　目的　探讨艾滋病（ＡＩＤＳ）患者合并肺孢子菌肺炎（Ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＰＣＰ）的临床表现、ＣＴ影像表现

及其危险因素，以期为早期诊断和干预提供依据。　方法　回顾性分析２０１５年１月至２０２３年１２月期间在本院收治的

３０例确诊艾滋病合并ＰＣＰ患者的临床及影像学资料。收集患者的人口学信息、临床症状、实验室指标、治疗方案及病程

结果。通过高分辨率ＣＴ（ＨＲＣＴ）评估肺部病变的影像学特征，包括磨玻璃影、间质性病变、肺大疱及气胸的发生率。使

用单因素及多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，评估临床预后不良的独立危险因素，并计算其相对风险（ＯＲ）。　结果　共纳入

３０例患者，平均年龄３６．５±８．２岁，男性占８３．３３％（２５例）。主要临床表现为呼吸困难（８０．００％，２４例）、干咳

（８６．６６％，２６例）和发热（７６．６６％，２３例），其中６６．６６％（２０例）患者伴有体重减轻超过１０％。ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数均值为

９２±２８ｃｅｌｌｓ／μＬ，５６．６６％（１７例）患者ＣＤ４计数低于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ。乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）水平升高的患者占７０．００％（２１

例），ＬＤＨ均值为５６６．３±１５４．８Ｕ／Ｌ。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）均值为５２．４±１８．７ｍｇ／Ｌ，５７％（１７例）患者存在低氧血症

（ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ），ＰａＯ２均值为６５．４±１０．２ｍｍＨｇ。其他实验室指标中，４３．３３％（１３例）患者 Ｄ二聚体升高，

６６．６６％（２０例）血清白蛋白低于正常值，血红蛋白均值为９８．７±１５．２ｇ／Ｌ。影像学表现显示，９３．３３％（２８例）患者出现

双侧磨玻璃影，４６．６６％（１４例）伴有间质性纤维化，２０．００％（６例）伴发气胸。磨玻璃影面积大于５０％的患者中，８０．９５％

（１７／２１例）发生低氧血症，而面积小于５０％的患者中无低氧血症发生（犘＜０．００１）。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数低于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ（ＯＲ＝４．９８，９５％ＣＩ：１．９９１２．４５，犘＝０．００１）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）＞５００Ｕ／Ｌ（ＯＲ＝

３．８５，９５％ＣＩ：１．３７１０．７８，犘＝０．０１０）、ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ（ＯＲ＝６．１４，９５％ＣＩ：２．１４１７．６２，犘＝０．００１）、气胸并发症（ＯＲ

＝４．７６，９５％ＣＩ：１．１０２０．５５，犘＝０．０３７）及磨玻璃影面积＞５０％（ＯＲ＝５．２１，９５％ＣＩ：１．３１２０．７１，犘＝０．０１９）是ＰＣＰ患

者预后不良的独立危险因素。　结论　艾滋病患者合并肺孢子菌肺炎的临床表现以呼吸困难、干咳和发热为主，ＣＴ表

现以双侧弥漫性磨玻璃影为典型，部分患者伴随间质性纤维化和气胸。ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数低于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ、高乳酸脱氢

酶水平、气胸并发症及磨玻璃影面积大于５０％均是ＰＣＰ患者预后不良的独立危险因素。加强高危患者的早期识别与干

预可能有助于改善临床结局。
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ｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ（ＯＲ＝４．７６，９５％ＣＩ：１．１０２０．５５，犘＝０．０３７）ａｎｄｇｒｏｕｎｄｇｌａｓｓｓｈａｄｏｗａｒｅａ＞５０％ （ＯＲ＝

５．２１，９５％ＣＩ：１．３１２０．７１，犘＝０．０１９）ｗｅｒｅｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎＰＣＰｐａｔｉｅｎｔｓ．　犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　

ＴｈｅｍａｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓｏｆＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｐｎｅｕｍｏｎｉａａｒｅｄｙｓｐｎｅａ，ｄｒｙｃｏｕｇｈａｎｄｆｅｖｅｒ．ＣＴ

ｉｍａｇｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｓａｒｅｔｙｐｉｃａｌｏｆｂｉｌａｔｅｒａｌｄｉｆｆｕｓｅｇｒｏｕｎｄｇｌａｓｓｓｈａｄｏｗ，ａｎｄｓｏｍｅｐａｔｉｅｎｔｓａｒｅａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄｂｙｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ

ｆｉｂｒｏｓｉｓａｎｄｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘ．ＣＤ４
＋
Ｔｃｅｌｌｃｏｕｎｔｌｅｓｓｔｈａｎ５０ｃｅｌｌｓ／μＬ，ｈｉｇｈｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅｌｅｖｅｌ，ｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘ

ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄｇｒｏｕｎｄｇｌａｓｓｓｈａｄｏｗａｒｅａｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎ５０％ ｗｅｒｅｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎＰＣＰ

ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇｅａｒｌｙｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｆｈｉｇｈｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓｍａｙｈｅｌｐｉｍｐｒｏｖｅｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ＡＩＤＳ；Ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｐｎｅｕｍｏｎｉａ；ＨｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＣＴ；Ｉｍａｇｉｎｇ；Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ；ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ

　　艾滋病（ＡｃｑｕｉｒｅｄＩｍｍｕｎｅＤｅｆｉｃｉｅｎｃｙＳｙｎｄｒｏｍｅ，

ＡＩＤＳ）是 由 人 类 免 疫 缺 陷 病 毒 （Ｈｕｍａｎ

ＩｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙＶｉｒｕｓ，ＨＩＶ）感染引起的一种慢性

进展性免疫系统疾病，患者的免疫功能严重受损，尤其

是ＣＤ４
＋
Ｔ细胞数量的减少，导致他们极易感染多种

机会性感染［１２］。机会性感染是 ＨＩＶ感染者和ＡＩＤＳ

患者疾病进展的主要原因之一，在全球范围内，机会性

感染仍然是 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ相关死亡的重要原因
［３］。

肺孢子菌肺炎（Ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＰＣＰ）

是ＡＩＤＳ患者中最常见的机会性感染之一，也是导致

艾滋病患者死亡的主要病因之一［４］。ＰＣＰ的病原体

为肺孢子菌（Ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｊｉｒｏｖｅｃｉｉ），这种真菌广泛

存在于自然界中，对正常免疫力的个体而言，通常不会

引起临床感染［５］。然而，对于 ＡＩＤＳ患者，尤其是

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数低于２００ｃｅｌｌｓ／μＬ的患者，肺孢子

菌可迅速繁殖并导致肺部严重感染［６］。ＰＣＰ的临床

表现通常不具特异性，患者多表现为逐渐加重的呼吸

困难、干咳和发热，但这些症状在许多肺部疾病中均可

出现，容易导致误诊或延误诊治［７］。影像学检查在

ＰＣＰ的诊断中具有重要价值。高分辨率ＣＴ（ＨＲＣＴ）

作为现代医学影像的标准方法，能够清晰展示肺部的

病变情况。典型的ＰＣＰ影像表现为双侧弥漫性磨玻

璃影和间质性病变，但这些影像学特征同样可能出现

在其他肺部感染或病变中，因此，结合临床特征和实验

室检查进行综合诊断尤为关键［８］。近年来，有研究表

明，ＰＣＰ患者的ＣＴ影像特征不仅与疾病的严重程度

相关，还可能与患者的预后密切相关［９］。因此，本研究

旨在探讨ＰＣＰ患者的临床表现、ＣＴ影像特征及其与

预后之间的关系。通过单因素和多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

分析，筛选出与ＰＣＰ患者预后不良相关的独立危险因

素，并量化其对患者预后的影响，以期为艾滋病合并

ＰＣＰ患者的早期诊断和干预提供更多的临床依据，进

而改善此类患者的预后。

对象与方法

１　研究对象

本研究纳入了２０１５年１月至２０２３年１２月期间

在本院收治的确诊艾滋病合并ＰＣＰ患者，纳入标准包

括：（１）确诊为艾滋病（ＨＩＶ感染或 ＡＩＤＳ），并通过免

疫学检测确定ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数；（２）符合肺孢子菌肺

炎（ＰＣＰ）的确诊标准，诊断依据为：①通过支气管肺泡

灌洗液（ＢＡＬ）ＰＣＲ检测或荧光染色明确肺孢子菌感

染；②临床表现与影像学检查支持ＰＣＰ的诊断，包括

呼吸困难、干咳和发热，结合ＣＴ影像显示的典型肺部

病变；（３）完整的ＣＴ影像学检查记录。

排除标准包括：（１）合并其他机会性感染或肺部疾

病（如肺结核、细菌性肺炎、真菌感染等）的患者，以避

免混淆ＰＣＰ的影像学和临床表现；（２）未完成完整ＣＴ
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检查的患者或影像资料缺失者；（３）在研究期间因其他

原因（非ＰＣＰ相关）死亡或退出治疗的患者。最终纳

入符合标准的３０例艾滋病合并ＰＣＰ患者。

２　数据收集

２．１　人口学信息　人口学信息包括患者的年龄、性

别、职业和婚姻状况。年龄通过患者入院时的实际年

龄进行记录，数据将以均值±标准差的形式呈现，并根

据不同的年龄段（＜３０岁、３０～５０岁、＞５０岁）进行分

组分析。此外，性别信息也会详细记录，并分析性别在

ＰＣＰ的发病率、临床表现及预后中的作用。职业信息

主要关注高危职业（如性工作者、注射毒品使用者等），

并分类为高危和非高危职业，以探讨职业暴露对ＰＣＰ

发生率和严重程度的影响。婚姻状况的记录将包括单

身、已婚、离异等，探讨社交支持系统对患者病程的可

能影响。

２．２　临床症状　临床症状主要收集患者入院时的呼

吸困难、干咳、发热等常见表现。呼吸困难的严重程度

将通过患者的主观评分（如０～１０分）和血氧饱和度等

客观指标进行综合评估。干咳的记录包括起病时间、

咳嗽频率及是否伴随痰液分泌，进一步细化痰液的性

状（黏液性、脓性）。发热情况的收集不仅包括体温值，

还会记录发热持续时间，分为短期（＜７ｄ）、中期（７～

１４ｄ）及长期（＞１４ｄ），从而探讨发热的持续时间与

ＰＣＰ病情严重程度之间的关系。针对乏力和体重减

轻等症状，将记录患者在过去３个月内的体重变化，并

分析体重减轻幅度与患者免疫功能（ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计

数）及影像学特征的关系。

２．３　实验室指标　实验室指标的收集将包括患者的

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）水平、Ｃ反应蛋

白（ＣＲＰ）和血气分析。ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数通过流式细

胞仪检测，结果以均值±标准差的形式记录，并进一步

分组为＜５０ｃｅｌｌｓ／μＬ、５０～１００ｃｅｌｌｓ／μＬ、＞１００ｃｅｌｌｓ／

μＬ，以分析其与临床表现和影像学表现的相关性。

ＬＤＨ水平通过静脉血样检测，用于评估肺组织损伤程

度，ＬＤＨ数值高于５００Ｕ／Ｌ被定义为异常升高，其与

影像学磨玻璃影面积及患者预后的关系将被详细探

讨。ＣＲＰ作为反映系统性炎症反应的重要指标，其水

平与ＰＣＰ严重程度的相关性也将通过ＣＲＰ检测值和

影像学病变程度（如纤维化、气胸）进行评估。血气分

析包括ＰａＯ２、ＰａＣＯ２及ＳａＯ２等参数，用于评估患者

的氧合状态。低氧血症定义为ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ，并

通过均值±标准差报告ＰａＯ２水平，同时探讨低氧血

症与磨玻璃影面积大于５０％之间的关系。

２．４　影像学检查　影像学检查采用ＳＩＥＭＥＮＳ公司

生产的１６排螺旋ＣＴ仪（ＳＯＭＡＴＯＭＥｍｏｔｉｏｎ），叮

嘱患者取仰卧位，并告知其开始扫描后维持屏气状态，

扫描范围为胸廓入口至肋膈角下缘，参数设定：管电压

１００～１２０ｋＶ，管电流８０～１１０ｍＡ，螺距１．０，层厚

１．２５ｍｍ，重建间隔５ｍｍ，根据需要对病变进行多平

面重建（ＭＰＲ）并用肺窗及纵膈窗进行观察。所有影

像资料均由２名影像科专业医师分别进行阅片，分析

和确认肺部影像特征。影像学表现主要包括磨玻璃

影、间质性纤维化、气胸和肺大疱的出现情况。磨玻璃

影的面积将按占肺野的２５％、２５％～５０％、＞５０％三

个级别进行分类，具体分析其分布部位（如上叶或下

叶）及面积大小与低氧血症的关系。间质性纤维化的

评估将包括其分布和严重程度（轻度、中度、重度），进

一步探讨纤维化对ＰＣＰ患者病情进展及预后的影响。

气胸和肺大疱的发生将根据其是否单侧或双侧进行详

细记录，并评估其与ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数、ＬＤＨ 水平及

患者预后的相关性。其他影像学特征如淋巴结肿大和

胸腔积液的情况也会记录在案，并作为潜在的并发症

进行分析。

２．５　治疗方案　患者的治疗方案主要分为抗病毒治

疗（ＡＲＴ）和抗ＰＣＰ治疗。ＡＲＴ方案包括记录患者是

否接受过抗逆转录病毒治疗，具体药物种类、剂量和治

疗依从性（如是否有间断服药或停药等）。对于抗

ＰＣＰ治疗，所有患者均接受了复方磺胺甲恶唑（ＴＭＰ

ＳＭＸ）为主的治疗方案，记录使用的剂量、疗程及治疗

反应情况。如患者对ＴＭＰＳＭＸ不耐受，记录使用替

代药物（如戊脒、阿托伐醌或静脉注射克林霉素联合伯

氨喹）的情况，分析这些治疗方案对预后的影响。同

时，还将记录是否出现药物不良反应，并评估其对治疗

依从性及病程进展的影响。

２．６　病程及预后　病程及预后的数据收集将涵盖患

者的住院时间、是否需要呼吸支持及最终的预后结局。

住院时间将记录患者从入院至出院或死亡的总天数，

并根据住院时间分组（＜１４ｄ、＞１４ｄ）分析住院时长

与病情严重程度的关系。呼吸支持的情况包括是否使

用氧疗、无创机械通气或有创机械通气，特别关注需要

机械通气的患者与其他患者在影像学表现及实验室指

标上的差异。最终预后将通过病情结局分类为痊愈、

病情稳定、病情恶化或死亡，结合患者的临床与影像数

据，进行患者不良预后独立危险因素的分析。

３　统计学分析

所有数据均使用ＳＰＳＳ２６．０统计软件进行分析。

连续变量以均值±标准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）的形式表示，

组间比较采用独立样本狋检验或 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ犝 检

验，以评估变量的正态分布情况，非正态分布的连续变

量采用中位数和四分位数范围（ＩＱＲ）表示。分类变量

以频数和百分比表示，组间比较使用卡方检验（χ２ 检

验）或Ｆｉｓｈｅｒ精确检验。当样本量较小时采用Ｆｉｓｈｅｒ
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精确检验来评估分类变量的差异。单因素分析用于评

估每个变量与患者预后（如病情恶化或死亡）之间的相

关性。将所有在单因素分析中犘＜０．０５的变量纳入

多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型，进一步筛选出与预后不良

相关的独立危险因素，计算其相对风险比（ＯＲ）及

９５％置信区间（ＣＩ）。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　人口学及临床特征

研究共纳入３０例艾滋病合并肺孢子菌肺炎

（ＰＣＰ）患者，平均年龄为 ３６．５±８．２ 岁，男性占

８３．３３％（２５／３０例）。患者的具体人口学及临床特征

见表１。

表１　人口学及临床特征

犜犪犫犾犲１　犇犲犿狅犵狉犪狆犺犻犮犪狀犱犮犾犻狀犻犮犪犾犮犺犪狉犪犮狋犲狉犻狊狋犻犮狊

特征 数值

平均年龄（岁） ３６．５±８．２

性别（男性） ８３．３３％（２５／３０）

高危职业（如注射吸毒者、同性恋者、性工作者） ６６．６６％（２０／３０）

ＡＲＴ治疗率 ７３．３３％（２２／３０）

病程（个月） ２．５±１．２

发病至住院时间（周） １．８±０．６

呼吸困难 ８０．００％（２４／３０）

干咳 ８６．６６％（２６／３０）

发热 ７６．６６％（２３／３０）

体重减轻（＞１０％） ６６．６６％（２０／３０）

乏力 ７３．３３％（２２／３０）

低氧血症（ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ） ５６．６６％（１７／３０）

平均体温（℃） ３８．２±０．９

平均心率（次／ｍｉｎ） １０５±１２

２　实验室指标

患者的实验室指标显示，ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数均值

为９２±２８ｃｅｌｌｓ／μＬ，其中５６．６６％（１７／３０例）患者

ＣＤ４
＋
Ｔ 细胞计数低于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ。乳酸脱氢酶

（ＬＤＨ）水平显著升高，７０．００％（２１／３０例）患者ＬＤＨ

水平超过５００Ｕ／Ｌ，均值为５６６．３±１５４．８Ｕ／Ｌ。Ｃ反

应蛋白（ＣＲＰ）在多数患者中升高，均值为５２．４±１８．７

ｍｇ／Ｌ。动脉血气分析显示，５６．６６％（１７／３０例）患者

存在低氧血症，ＰａＯ２均值为６５．４±１０．２ｍｍＨｇ。Ｄ

二聚体水平升高的患者占４３．３３％（１３／３０例），均值为

０．９５±０．２４ ｍｇ／Ｌ，提示存在血栓形成的风险。

６６．６６％（２０／３０例）患者血清白蛋白水平低于３５ｇ／Ｌ，

均值为３１．６±３．８ｇ／Ｌ，表明营养状况不良。此外，部

分患者表现出贫血，血红蛋白均值为９８．７±１５．２ｇ／

Ｌ。见表２。

３　影像学表现

所有患者的ＣＴ影像均显示出不同程度的双侧弥

漫性磨玻璃影，具体表现为９３．３３％（２８／３０例）患者出

现了这种典型的影像学特征。磨玻璃影的面积根据占

肺野的比例进行分级，其中７０．００％（２１／３０例）的患者

磨玻璃影面积超过５０％，３０．００％（９／３０例）的患者磨

玻璃影面积小于５０％。在伴有间质性纤维化的患者

中，４６．６６％（１４／３０例）显示出明显的纤维化病变，而

气胸的发生率为２０．００％（６／３０例）。磨玻璃影面积大

于５０％的患者中，低氧血症（ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ）的发

生率为８０．９５％（１７／２１例），而在磨玻璃影面积小于

５０％的患者中，低氧血症的发生率为０％（０／９例），差

异具有统计学显著性（犘＜０．００１）。

表２　实验室指标

犜犪犫犾犲２　犔犪犫狅狉犪狋狅狉狔犻狀犱犻犮犪狋狅狉狊

实验室指标 数值

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数（ｃｅｌｌｓ／μＬ） ９２±２８

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数＜５０（例） ５６．６６％（１７／３０）

乳酸脱氢酶（ＬＤＨ，Ｕ／Ｌ） ５６６．３±１５４．８

ＬＤＨ ＞５００Ｕ／Ｌ（例） ７０．００％（２１／３０）

Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ，ｍｇ／Ｌ） ５２．４±１８．７

Ｄ二聚体（ｍｇ／Ｌ） ０．９５±０．２４

Ｄ二聚体升高（例） ４３．３３％（１３／３０）

低氧血症（ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ） ５６．６６％（１７／３０）

ＰａＯ２（ｍｍＨｇ） ６５．４±１０．２

血清白蛋白（ｇ／Ｌ） ３１．６±３．８

白蛋白＜３５ｇ／Ｌ（例） ６６．６６％（２０／３０）

血红蛋白（ｇ／Ｌ） ９８．７±１５．２

贫血（血红蛋白＜１２０ｇ／Ｌ） ６０．００％（１８／３０）

白细胞计数（×１０
９／Ｌ） ６．８±２．３

血小板计数（×１０
９／Ｌ） １８５±５６

４　单因素分析

使用单因素分析比较预后良好组与预后不良组患

者在临床特征、影像学特征和实验室检查结果方面的

差异。结果显示，ＣＤ４
＋
Ｔ 细胞计数、乳酸脱氢酶

（ＬＤＨ）水平、ＰａＯ２、白蛋白水平、气胸并发症及磨玻

璃影面积等指标在两组之间存在显著差异（犘＜

０．０５），见表３。

５　多因素犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析

将以上单因素分析中犘＜０．０５的变量纳入多因

素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数低

于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ（ＯＲ＝４．９８，９５％ＣＩ：１．９９～１２．４５，犘

＝０．００１）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）＞５００Ｕ／Ｌ（ＯＲ＝３．８５，

９５％ＣＩ：１．３７～１０．７８，犘 ＝０．０１０）、ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ

（ＯＲ＝６．１４，９５％ＣＩ：２．１４～１７．６２，犘＝０．００１）、气胸

并发症（ＯＲ＝４．７６，９５％ＣＩ：１．１０～２０．５５，犘＝０．０３７）

及磨玻璃影面积＞５０％（ＯＲ＝５．２１，９５％ＣＩ：１．３１～

２０．７１，犘＝０．０１９）为患者预后不良的独立危险因素，

见表４。

讨　论

本研究纳入的３０例艾滋病合并肺孢子菌肺炎

（ＰＣＰ）患者平均年龄３６．５±８．２岁，男性占８３．３３％。
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表３　单因素分析

犜犪犫犾犲３　犝狀犻狏犪狉犻犪狋犲犪狀犪犾狔狊犻狊

指标
预后良好

（狀＝１８）

预后不良

（狀＝１２）
统计值 犘

年龄（岁） ３５．８±７．５ ３７．４±９．０ －０．６２３ ０．５３８

性别（男性，％） ８３．３％（１５） ８３．３％（１０） ０．００１ ０．９７８

高危职业（％） ６１．１％（１１） ７５％（９） ０．６２５ ０．４２９

病程（个月） ２．４±１．１ ２．６±１．３ －０．４５９ ０．６５０

呼吸困难（％） ７２．２％（１３） ９１．７％（１１） １．４９３ ０．２２２

干咳（％） ８３．３％（１５） ９１．７％（１１） ０．３０３ ０．５８２

发热（％） ７２．２％（１３） ８３．３％（１０） ０．５８８ ０．４４３

体重减轻（＞１０％，％） ５５．６％（１０） ８３．３％（１０） ２．２７１ ０．１３２

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数（ｃｅｌｌｓ／μＬ） １０８±２４ ６７±１８ ５．４４３ ＜０．００１

乳酸脱氢酶（ＬＤＨ，Ｕ／Ｌ） ４８４．５±１２２．３ ６７７．３±１１１．５ －４．４０１ ＜０．００１

Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ，ｍｇ／Ｌ） ４７．１±１５．８ ５９．２±１８．３ －１．８７７ ０．０７０

ＰａＯ２（ｍｍＨｇ） ７１．２±７．８ ５６．９±８．５ ４．４８７ ＜０．００１

气胸并发症（％） ５．６％（１） ４１．７％（５） ６．４６３ ０．０１１

磨玻璃影面积＞５０％（％） ４４．４％（８） ９１．７％（１１） ６．２７６ ０．０１２

间质性纤维化（％） ３３．３％（６） ６６．７％（８） ３．０８２ ０．０７９

白蛋白（ｇ／Ｌ） ３３．２±３．４ ２９．４±２．８ ３．０２８ ０．００５

Ｄ二聚体（ｍｇ／Ｌ） ０．８５±０．２２ １．１０±０．２６ －２．４８８ ０．０１９

血红蛋白（ｇ／Ｌ） １０３．５±１４．２ ９１．６±１５．１ ２．２６３ ０．０３１

白细胞计数（×１０
９／Ｌ） ６．９±２．３ ６．７±２．１ ０．２７１ ０．７８９

血小板计数（×１０
９／Ｌ） １９３±４８ １７２±６１ １．０９２ ０．２８４

表４　多因素犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析

犜犪犫犾犲４　犕狌犾狋犻狏犪狉犻犪狋犲犔狅犵犻狊狋犻犮狉犲犵狉犲狊狊犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊

变量 β ＳＥ Ｗａｌｄχ
２ ＯＲ ９５％ ＣＩ 犘

ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数＜５０ｃｅｌｌｓ／μＬ １．６０６ ０．４８６ １０．９４１ ４．９８ １．９９－１２．４５ ０．００１

乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）＞５００Ｕ／Ｌ １．３４７ ０．５２３ ６．６１９ ３．８５ １．３７－１０．７８ ０．０１０

ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ １．８１５ ０．５４０ １１．３０７ ６．１４ ２．１４－１７．６２ ０．００１

气胸并发症 １．５６０ ０．７４４ ４．３９９ ４．７６ １．１０－２０．５５ ０．０３７

磨玻璃影面积＞５０％ １．６５１ ０．７０３ ５．５１７ ５．２１ １．３１－２０．７１ ０．０１９

白蛋白＜３５ｇ／Ｌ １．０８１ ０．５５３ ３．８２３ ２．９５ ０．９９－８．７９ ０．０５２

Ｄ二聚体＞０．９ｍｇ／Ｌ ０．７４６ ０．４７９ ２．４２７ ２．１１ ０．８１－５．５４ ０．１２６

血红蛋白＜１００ｇ／Ｌ ０．８６８ ０．５２６ ２．７２０ ２．３８ ０．８５－６．６７ ０．１０１

主要临床表现为呼吸困难、干咳和发热，６６．６６％的患

者伴有体重减轻超过１０％，提示长期营养不良和慢性

消耗状态。ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数均值为９２±２８ｃｅｌｌｓ／

μＬ，５７％的患者ＣＤ４计数低于５０ｃｅｌｌｓ／μＬ。乳酸脱

氢酶（ＬＤＨ）水平在７０％的患者中显著升高，ＬＤＨ 均

值为５６６．３±１５４．８Ｕ／Ｌ，提示肺组织损伤严重。

５６．６６％的患者存在低氧血症（ＰａＯ２＜７０ｍｍＨｇ），

ＰａＯ２均值为６５．４±１０．２ｍｍＨｇ。Ｄ二聚体升高的

患者占４３．３３％，提示血栓形成风险增加，而６６．６６％

的患者血清白蛋白低于正常，进一步表明营养不良的

存在。ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数显著下降是 ＨＩＶ感染晚期

的重要标志，患者免疫功能受损，使其易于发生严重的

机会性感染［１０］。ＰＣＰ是一种广泛的间质性肺炎，肺泡

内充满炎症性渗出物，阻碍氧气交换，导致呼吸困

难［１１］。ＬＤＨ水平升高提示肺组织广泛受损，可能与

肺泡结构破坏、炎症反应增强有关。ＬＤＨ 作为反映

ＰＣＰ严重程度的生物标志物，已在多个研究中得到证

实［１２］。低ＰａＯ２反映了气体交换障碍，可能是由于严

重的肺泡毛细血管屏障损伤。体重减轻和低白蛋白

水平进一步提示患者长期营养状况不良，这可能与慢

性炎症、感染和肠道吸收功能下降有关［１３］。与既往研

究一致，本研究中ＰＣＰ患者的常见症状为呼吸困难、

干咳和发热。此外，ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数低于５０ｃｅｌｌｓ／

μＬ的患者更容易发生ＰＣＰ，这与之前的研究结果相

符［１４］。ＬＤＨ作为反映ＰＣＰ疾病严重程度的指标，多

个研究已表明其水平升高与肺部损伤及预后不良相

关，本研究也进一步证实了ＬＤＨ 升高在ＰＣＰ患者中

的预后价值。

影像学检查显示，９３．３３％的患者（２８例）出现双

侧弥漫性磨玻璃影，４６．６６％（１４例）伴有间质性纤维

化，２０．００％（６例）伴发气胸。磨玻璃影面积大于５０％

的患者中，８０．９５％发生低氧血症，而面积小于５０％的

患者中无低氧血症发生（犘＜０．００１）。双侧弥漫性磨

玻璃影是ＰＣＰ的典型影像学特征，反映了肺泡内充满

渗出物和炎症细胞［１５］。磨玻璃影面积较大与低氧血

症的发生显著相关，提示广泛的肺泡损伤和肺泡毛细

血管障碍导致氧气交换障碍。间质性纤维化则反映了

疾病的慢性进展，可能是由于反复炎症反应导致的肺

组织纤维化［１６］。气胸的发生可能是由于严重的肺泡

损伤和肺大疱破裂，气胸是ＰＣＰ患者的严重并发症，

常提示疾病的晚期和复杂性。与既往研究一致的是，

本研究中磨玻璃影是ＰＣＰ最常见的影像学特征，通常

伴随双侧分布［１７］。此外，气胸虽然较少见，但在严重

的ＰＣＰ患者中已被报道为致命性并发症。

多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计

数低于 ５０ｃｅｌｌｓ／μＬ、ＬＤＨ＞５００ Ｕ／Ｌ、ＰａＯ２＜７０

ｍｍＨｇ、气胸并发症及磨玻璃影面积＞５０％是ＰＣＰ患

者预后不良的独立危险因素。低ＣＤ４
＋
Ｔ细胞计数提

示免疫功能受损严重，免疫抑制程度与ＰＣＰ的病情严

重性密切相关。ＬＤＨ 升高反映了肺部组织的广泛损

伤，ＬＤＨ 水平升高与 ＰＣＰ患者的预后不良密切相

关［１８］。低ＰａＯ２表明严重的肺泡气体交换障碍，低氧

血症常与较高的病死率相关。气胸作为ＰＣＰ的严重

并发症，提示患者的肺组织已遭受严重破坏，增加了治

疗难度和死亡风险［１９］。广泛的磨玻璃影面积提示肺

泡损伤范围大，这进一步影响了氧合功能，增加了预后

不良的风险。与其他研究一致，本研究表明ＣＤ４
＋
Ｔ

细胞计数低是ＰＣＰ预后不良的重要危险因素
［２０］。此

外，气胸作为一种相对少见但严重的并发症，其发生常

与较高的病死率相关［２１］。本研究进一步验证了这些

指标在ＰＣＰ患者预后评估中的重要性。

综上所述，本研究表明，ＣＤ４
＋
Ｔ 细胞计数低、

ＬＤＨ升高、ＰａＯ２下降、气胸并发症及广泛的磨玻璃

影面积是ＰＣＰ患者预后不良的独立危险因素。这些
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指标可以帮助临床医生早期识别高危患者，并采取更

为积极的干预措施以改善患者的预后。然而，本研究

也存在一些局限性。首先，本研究样本量较小，且为单

中心回顾性研究，可能存在选择偏倚。此外，未能纳入

患者的长期随访数据，因此无法评估ＰＣＰ患者的长期

预后。未来研究应通过多中心、大样本量的前瞻性研

究进一步验证这些发现。此外，还应该重点探讨ＰＣＰ

患者的影像学特征与临床生物标志物的联合应用，以

提高早期诊断和预后评估的准确性。

【参考文献】

［１］　何纳．中国艾滋病流行病学研究新进展［Ｊ］．中华疾病控制杂志，

２０２１，２５（１２）：１３６５１３６８，１４８０．

［２］　戴色莺，沈张伟，范引光，等．我国艾滋病预防控制中流行病学研

究进展［Ｊ］．中华疾病控制杂志，２０１５，１９（１２）：１２８２１２８５．

［３］　彭云，邓勇，辛力，等．艾滋病机会性感染种类及呼吸系统感染危

险因素［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０２３，３３（１）：９１２．

［４］　邹美银，凌勇武，汪美华，等．艾滋病患者肺孢子菌肺炎相关危险

因素分析［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１５，２５（２２）：５１２５５１２７，

５１６８．

［５］　黄述婧，陈铭，代芳芳，等．Ｇ试验对艾滋病合并肺孢子菌肺炎诊

断价值的探讨［Ｊ］．首都医科大学学报，２０１６，３７（４）：５０４５０８．

［６］　“十三五”国家科技重大专项艾滋病机会性感染课题组．艾滋病合

并肺孢子菌肺炎临床诊疗的专家共识［Ｊ］．西南大学学报（自然科

学版），２０２０，４２（７）：４９６０．

［７］　曾妍茗，周怡宏，陈耀凯．艾滋病合并肺孢子菌肺炎治疗研究进展

［Ｊ］．中国艾滋病性病，２０１９，２５（８）：８６１８６４．

［８］　谢正平，戴峰．艾滋病患者卡氏肺孢子菌肺炎的多排螺旋ＣＴ表

现及鉴别诊断［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１３，２３（２３）：５６７４

５６７６．

［９］　谢正平，朱斌．艾滋病合并肺孢子菌肺炎的ＣＴ表现分型与预后

相关性［Ｊ］．临床放射学杂志，２０１８，３７（２）：２２８２３２．

［１０］　侯文利，吴远慧，黄晓，等．血清内毒素和淀粉样蛋白及ＣＤ４
＋
Ｔ

细胞水平与艾滋病患者机会性感染的相关性［Ｊ］．中华医院感染

学杂志，２０２３，３３（１）：１４．

［１１］　张红燕，洪立珠，杨丹丹，等．艾滋病合并细菌性肺炎病原菌分布

及耐药研究［Ｊ］．中国病原生物学杂志，２０１８，１３（４）：４１７４２０．

［１２］　邱玉英，张英为，陈露露，等．艾滋病合并肺孢子菌肺炎的临床、

影像学及病理学分析［Ｊ］．中国呼吸与危重监护杂志，２０１６，１５

（１）：２６．

［１３］　朱解琳，李清，曹秀月．慢性阻塞性肺疾病患者营养状况与病情

的相关性分析［Ｊ］．中华护理杂志，２００６（８）：７１２７１４．

［１４］　叶宁，李茜茜，朱明利，等．艾滋病相关肺孢子菌肺炎复合感染状

况与ＣＤ４
＋
Ｔ细胞数的关系［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０１７，２７

（１０）：２１６１２１６４．

［１５］　鲁植艳，徐忠建，卓德强，等．ＨＩＶ感染合并肺孢子菌肺炎的影

像学表现［Ｊ］．武汉大学学报（医学版），２００８（５）：６８０６８２，６８６．

［１６］　魏莉，徐盈．慢性阻塞性肺病并发肺间质纤维化患者的肺功能及

血清炎症因子的改变［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１３，３３（２４）：６１１０

６１１２．

［１７］　邓莹莹，陆普选．ＡＩＤＳ并发肺孢子菌肺炎的临床影像学特征

［Ｊ］．放射学实践，２００９，２４（１０）：１０６９１０７１．

［１８］　廖芮，孙长峰，肖科，等．影响获得性免疫缺陷综合征合并肺孢子

菌肺炎患者预后的危险因素分析［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，

２０２０，２０（５）：４７０４７５．

［１９］　孙国磊，李丽娟，张莉，等．糖皮质激素长期应用宿主合并肺孢子

菌肺炎的死亡风险因素分析［Ｊ］．中国实用内科杂志，２０１８，３８

（１０）：９４５９４９．

［２０］　陈涛，蒋忠胜，李敏基，等．获得性免疫缺陷综合征合并肺孢子菌

肺炎患者预后模型的建立及评价［Ｊ］．中国全科医学，２０２１，２４

（２）：１９０１９５．

［２１］　陈涛，蒋忠胜，李敏基，等．艾滋病合并肺孢子菌肺炎患者近期预

后的ＣＯＸ回归分析［Ｊ］．中国艾滋病性病，２０２１，２７（５）：４６７

４７１．

【收稿日期】　２０２４１００８　【修回日期】　２０２４１２２９

檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼檼

（上接１９４页）

［１４］　ＫａｒｔａｓｈｅｖａＥｂｅｒｔｚＤ，ＧａｓｔｏｎＪ，ＬａｉｒＭｅｈｉｒｉＬ，ｅｔａｌ．ＩＬ１７Ａｉｎ

ｈｕｍａｎｌｉｖｅｒ：ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｓｏｕｒｃｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｔｒｉｇｇｅｒｏｆ

ｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２２，２３（１７）：９７７３．

［１５］　ＢｅｒｉｎｇｅｒＡ，ＭｉｏｓｓｅｃＰ．ＩＬ１７ａｎｄＴＮＦαｃｏｏｐｅｒａｔｉｏｎｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ

ｔｏｔｈｅｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＥｘｐＩｍｍｕｎｏｌ，２０１９，１９８（１）：１１１１２０．

［１６］　ＦａｂｒｅＴ，ＭｏｌｉｎａＭＦ，ＳｏｕｃｙＧ，ｅｔａｌ．Ｔｙｐｅ３ｃｙｔｏｋｉｎｅｓＩＬ１７Ａ

ａｎｄＩＬ２２ｄｒｉｖｅＴＧＦβｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＳｃｉＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１８，３（２８）：ｅａａｒ７７５４．

［１７］　ＦａｂｒｅＴ，ＫａｒｅｄＨ，ＦｒｉｅｄｍａｎＳＬ，ｅｔａｌ．ＩＬ１７Ａｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｒｏｆｉｂｒｏｔｉｃｇｅｎｅｓｔｈｒｏｕｇｈｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＴＧＦ

βｒｅｃｅｐｔｏｒｏｎｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓｉｎａＪＮＫｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒ

［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１４，１９３（８）：３９２５３９３３．

［１８］　ＭｅｎｇＦ，ＷａｎｇＫ，ＡｏｙａｍａＴ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ，Ｋｕｐｆｆｅｒｃｅｌｌｓ，ａｎｄｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ

ｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１２，１４３（３）：７６５

７７６．ｅ３．

［１９］　Ｃｈｕ Ｙ，ＳｈｉＤ，Ｗａｎｇ Ｎ，ｅｔａｌ．犆犾狅狀狅狉犮犺犻狊狊犻狀犲狀狊犻狊ｌｅｇｕｍａｉｎ

ｐｒｏｍｏｔｅｓｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｃｈｏｌａｎｇｉｏｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓｖｉａ

ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｔｕｍｏｒｒｅｌａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌｅｓ［Ｊ］．ＰａｒａｓｉｔＶｅｃｔｏｒｓ，２０２３，１６

（１）：７１．

［２０］　ＫｉｍＴＳ，ＰａｋＪＨ，ＫｉｍＪＢ，ｅｔａｌ．犆犾狅狀狅狉犮犺犻狊狊犻狀犲狀狊犻狊，ａｎｏｒｉｅｎｔａｌ

ｌｉｖｅｒｆｌｕｋｅ，ａｓａｈｕｍａｎｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｇｅｎｔｏｆｃｈｏｌａｎｇｉｏｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａ

ｂｒｉｅｆｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＢＭＢＲｅｐ，２０１６，４９（１１）：５９０５９７．

［２１］　ＮａＢＫ，ＰａｋＪＨ，ＨｏｎｇＳＪ．犆犾狅狀狅狉犮犺犻狊狊犻狀犲狀狊犻狊ａｎｄｃｌｏｎｏｒｃｈｉａｓｉｓ

［Ｊ］．ＡｃｔａＴｒｏｐ，２０２０，２０３：１０５３０９．

［２２］　 ＹｉＪ，Ｊｅｏｎｇ ＪＨ，Ｗｏｎ Ｊ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｃｈｏｌａｎｇｉｏｃｙｔｅｓａｎｄｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ

ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｅｒｉｄｕｃｔａｌｆｉｂｒｏｓｉｓ

ｄｕｒｉｎｇＣｌｏｎｏｒｃｈｉｓｓｉｎｅｎｓｉｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰａｒａｓｉｔＶｅｃｔｏｒｓ，２０２４，１７

（１）：１５１．

［２３］　ＫｉｍＪＷ，ＹｉＪ，ＰａｒｋＪ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｉｃｐｒｏｆｉｌｉｎｇｏｆｔｈｒｅｅ

ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｃｈｏｌａｎｇｉｏｃｙｔｅ ｓｐｈｅｒｏｉｄｓ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ

ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅＣｌｏｎｏｒｃｈｉｓｓｉｎｅｎｓｉｓｅｘｃｒｅｔｏｒｙｓｅｃｒｅｔｏｒｙｐｒｏｄｕｃｔｓ［Ｊ］．

ＰａｒａｓｉｔＶｅｃｔｏｒｓ，２０２１，１４（１）：２１３．

［２４］　ＸｕＭ，ＤｏｎｇＣ．ＩＬ２５ｉｎａｌｌｅｒｇｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＲｅｖ，

２０１７；２７８（１）：１８５１９１．

［２５］　ＪｉｎＪ，ＹｏｏｎＹＨ，ＫｗａｋＳＹ，ｅｔａｌ．ＳｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃａｌｅｎｔｅｒｏｔｏｘｉｎＢ

ｉｎｄｕｃｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ１７Ａｉｎｎａｓａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｉｔｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｎａｓａｌｐｏｌｙｐｏｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＡｒｃｈ

Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１４，２７１（３）：５２５５３４．

［２６］　ＺｈａｎｇＣＹ，Ｙｕａｎ ＷＧ，ＨｅＰ，ｅｔａｌ．Ｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓａｎｄｈｅｐａｔｉｃ

ｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓ：Ｅｔｉｏｌｏｇｙ，ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｈａｌｌｍａｒｋｓａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ｔａｒｇｅｔｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（４８）：１０５１２１０５２２．

【收稿日期】　２０２４０９２５　【修回日期】　２０２４１２０９

·００２·

中 国 病 原 生 物 学 杂 志
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