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【摘要】　目的：初步探讨严重急性呼吸综合征（ＳＡＲＳ）和巨细胞病毒（ＣＭＶ）肺部感染的影像特征及其病变进展规律。

方法：我院确诊ＳＡＲＳ组３０例，ＣＭＶ组并发成人呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）者１４例，均动态追踪胸部平片检查，各１例行

ＣＴ检查。结果：ＳＡＲＳ在出现发热症状后，一般在２、３天内迅速出现双肺中下肺野多发片状影。６例出现ＡＲＤＳ，表现为

病灶迅速发展或部分吸收后又重新加重，无明确的游走发展趋势，１周左右进展为肺水肿。５例轻症患者仅累及单肺叶或

肺段，最早在第３天有好转。３例出现少量胸腔积液，而２例在治疗中出现少量气胸，处理后好转。ＣＭＶ组病变的ＡＲＤＳ

进程类似，首先双肺纹理增粗、模糊，然后双肺中外带多发小片状影，７天内融合成实变的大片状影，１０例死亡患者表现为

肺水肿，呈磨玻璃样胸片改变。结论：ＳＡＲＳ冠状病毒直接侵犯肺泡上皮细胞，巨细胞病毒在成纤维细胞生长，均导致肺泡

通透性增加，形成透明膜样改变，可导致肺水肿、实变。胸部影像多为肺纹理增多、模糊，演变成多发的肺叶渗出病灶，进

展迅速，可全肺实变，但一般不破坏肺泡空间结构形成空洞。二者影像征象无明显差异。
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　　２００３年初，在短时间内世界上有２９个国家出现

一种新型烈性传染病。患者以肺部感染为主要表现形

式，最后部分因急性呼吸窘迫综合征导致患者死亡，因

而被 ＷＨＯ命名为严重急性呼吸综合征（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅ

ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＡＲＳ），并最后确认病原体为

新型的ＳＡＲＳ冠状病毒
［１］，ＳＡＲＳ的发病进程具有一

定的规律性和传染性，又称传染性非典型肺炎。本文

将此次暴发的冠状病毒感染与常见的巨细胞病毒（ｃｙ

ｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ，ＣＭＶ）肺部感染导致的急性呼吸窘迫

综合征进行比较，旨在初步探讨两种病毒感染所致的

肺部影像学改变。

材料与方法

１．严重急性呼吸综合征组（ＳＡＲＳ组）

２００３年１月～５月在我院就诊而符合临床诊断标

准［１］的疑似患者１３７例，其中院本部１０３例，黄埔院区
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图１　ＳＡＲＳ。胸片示双肺多发病灶，右

上肺团片状影，边缘清，右下肺及左肺呈

大片状影，边缘模糊，磨砂玻璃样密度。

图２　ＳＡＲＳ。ａ）胸片示双肺纹理粗，左

下肺纤维化间质性病灶，间有磨玻璃样

增密阴影；ｂ）ＣＴ示左下肺纤维间质病

灶（箭），伴磨玻璃样片状渗出影，局部胸

膜增厚、粘连。　图３　ＳＡＲＳ。ａ）胸片

示左下肺心缘处淡薄的小片状阴影；ｂ）

４ｄ后双肺呈磨砂玻璃样密度增高，伴多

发片状炎症渗出影。

３４例。经隔离观察及流行病学调查，最后经广东省专

家小组会诊而确诊３０例，５例患者血清病毒学免疫抗

体测定呈阳性。其中部分患者在确诊后被转院治疗，

因而本文仅就进展期影像学资料进行讨论。本组男

１７例，女１３例，年龄２３～６５岁，平均４６．４岁。患者

一般在出现发热后１～５ｄ来院就诊，有基础病变者１０

例，包括高危高血压２例，并发糖尿病１例；慢性肾病

３例，并尿毒症和肾移植各１例；鼻咽癌放疗术后、乳

腺癌术后、肋骨肿瘤术后、Ｇｒａｖｅｓ病、药物性肝炎等各

１例。４例患者在治疗中需要气管插管辅助呼吸，其中

３例为免疫力低下患者。查痰发现３例并发条件致病

菌或真菌感染。

２．巨细胞病毒肺部感染组（ＣＭＶ组）

搜集１９９５年～２００２年７月经血清学抗体实验证

实的巨细胞病毒肺部感染合并成人呼吸窘迫综合征

（ＡＲＤＳ）１４例，男１１例，女３例，年龄４４～６３岁，平均

５０岁。１３例发生于肾移植后１～５个月，多在８～１２

周；１例发生在骨髓移植后。肺部基础病变有慢性支气

管炎、肺气肿２例，１例合并支气管扩张；１例合并肺脓

肿。患者均出现发热和呼吸困难等症状，肺部有音。

３．检查方法

全部患者均行常规Ｘ线胸片，并动态追踪检查，

ＳＡＲＳ和ＣＭＶ各１例进行ＣＴ胸部扫描。

结　果

１．ＳＡＲＳ组的征象

ＳＡＲＳ的进程：在出现发热等症状后就诊的患者，

首天胸片可无明确异常或显示肺纹理略增粗、模糊，从

第２天或第３天开始，双肺迅速出现多发性片状影，位

于双侧中下肺野的中外带２５例，合并上肺野片状影

１０例（图１）；轻症患者仅累及单肺叶或肺段５例

（图２）。７例在病灶出现后相对稳定，一般在７～９ｄ病

灶开始吸收，最早者在第３天病变即有吸收好转。其

余患者在首发病灶出现后，均有不同程度的恶化趋势，

变化迅速，表现为以旧病灶为基础，迅速发展，密度增

高，范围增大融合或部分吸收后又重新加重，没有明确

的游走发展趋势，均在１周左右进展为全肺肺水肿，甚

至白肺（图３）。其中６例重症患者出现ＡＲＤＳ。

ＳＡＲＳ病灶的形态：病变首发表现为较淡片状影，

边缘不清，呈云絮状或磨玻璃样的病灶１１例，大小以

亚节段性为主；首发为多发性散在分布的团絮状亚节

段性病灶３例，多进展为大片状阴影；首发为肺纹理增

粗，然后进展为双肺大片状渗出病灶、肺水肿１例；其

余病例首发为混合病灶。病灶表现多样化，但首发病

灶多位于肺野中外带，除１例并发左下少量胸腔积液

外，病变均与胸膜有间隙或交角为锐角。

并发症：本组仅３例出现少量胸腔积液，其中１例

为尿毒症患者，胸片上表现为肋膈角模糊消失，均在

４～７ｄ吸收、好转。在治疗过程出现少量气胸２例，经

处理后在５ｄ内消失。

ＣＴ表现与胸片基本一致，病灶密度略低于肺纹

理呈磨玻璃样，可见空气支气管征，显示病灶数量与范
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图４　ＣＭＶ。ａ）胸片示左下肺大片状磨

玻璃样淡薄阴影，边缘不清，其余肺野清

晰；ｂ）２天后，胸片示双肺纹理明显增

粗，左肺阴影明显扩大，右肺似多发片状

影；ｃ）１１天后，胸片示双肺片状影融合，

呈磨玻璃样改变。　图５　ＣＭＶ。ａ）胸

片示右肺及左下肺大片状影，呈磨玻璃

样密度，可见空气支气管征；ｂ）５天后，

ＣＴ示右肺大片实变，可见空气支气管征

（箭），左上肺少量纤维化，左下肺有片状

磨玻璃样影。

围大于平片。

２．ＣＭＶ组的征象

ＣＭＶ组病程较快，从发病（发热）开始，胸片检查

出现双肺纹理增粗、模糊３例，双肺呈普遍性密度增高

及磨玻璃样改变４例，其余７例均为双肺沿肺纹理分

布的多发、弥漫、大小不一的斑片状影，左右侧病变不

对称（图４ａ）；在１～７ｄ融合成实变的大片状影，１０例

死亡患者胸片上表现为弥漫性肺水肿，呈白肺样、磨玻

璃样改变（图４ｂ、ｃ）。

ＣＴ表现为双侧肺野多发片状病灶，肺叶内出现

大片实变影，密度不均匀，多呈略低于肺纹理的磨玻璃

样改变，气道无明显堵塞，可见空气支气管征（图５）。

讨　论

１．ＳＡＲＳ与ＣＭＶ的临床表现

据目前统计，ＳＡＲＳ以累及青壮年和密切接触患

者的医护人员等健康人群多见，人群普遍易感，但感染

途径仍有待进一步研究。一般认为，有明确接触史、飞

沫传播等流行病学证据，临床表现一般症状较轻［１］，而

胸部受累出现渗出、实变等改变相对常见的炎症更显

著。有资料表明［１］，传染性非典型肺炎作为主要累及

对象的医生平时抵抗力较强，在流行性感冒、肺结核等

常见病中得病比例较低，而且在严密防范的医疗环境

下出现院内爆发感染传染，因而造成巨大社会影响。

但本组病例也显示免疫力低下的患者感染ＳＡＲＳ后

出现ＡＲＤＳ的比例较高（３／１０例）。

ＣＭＶ在健康人群中的感染率很高，＞３５岁者约

８０％
［２］。它可通过体液进行传播，包括母体由胎盘传

给胎儿、性接触、输血、器官移植及院内交叉感染等。

初次感染后在体内终身存在，当人体免疫力低下时，尤

其是器官移植时使用免疫抑制剂等情况，病毒可被激

活而导致严重疾患。ＣＭＶ肺部感染一般发生在移植

术后８～１２周，偶可延至６个月内。其临床表现多为

干咳、低热、呼吸困难及低氧血症等，无特异性，相对而

言其影像学表现比较一致。本组病例均有进行性呼吸

困难［３］，自主呼吸频率加快，上呼吸机后有明显的烦躁

和人机对抗，出现 ＡＲＤＳ后死亡率甚高，本组１０例

（１０／１４）死亡，必须予以重视。

２．影像学表现的病理基础

ＳＡＲＳ冠状病毒直接侵犯肺泡上皮细胞
［１］，在其

内形成病毒包涵体，导致细胞变性、坏死、脱落，大量炎

症细胞及纤维蛋白渗入肺泡腔内，并在肺泡内壁形成

透明膜样改变，导致肺水肿和肺实变，患者迅速出现通

气功能障碍甚至窒息死亡。巨细胞病毒仅在成纤维细

胞内生长［２］，该细胞为组成肺泡壁结构的重要部分，病

毒在细胞内生长导致细胞巨化、变性，从而破坏肺泡壁

结构的完整性，导致其通透性增加，漏入肺泡的体液增

多，最终导致肺水肿，肺泡换气功能障碍而患者出现呼

吸困难。胸部Ｘ线检查，二者均表现为肺纹理增多、

增粗、模糊的间质浸润征象及肺内多发的肺叶渗出病

灶，进展迅速，可发展为全肺实变，但一般不破坏肺泡

空间结构致空洞形成，好转后往往不留痕迹，二者总体
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表现无显著差异。这些Ｘ线征象及演变可以用病毒

损伤肺泡壁的细微结构的理论来解释，造成肺泡的通

透性普遍增加，体液渗出增多，并因虹吸现象而吸附于

肺泡内壁与间隔形成透明膜样改变。胸片上首先出现

肺纹理增多、增粗、模糊；进一步肺泡内炎症细胞渗出

增加，导致肺泡实变，出现多发的小片状影，病变以累

及末梢细支气管和肺泡腔为主，这种征象与中外带肺

野首先出现阴影的次序相符。然后，随实变区范围扩

大，病变向近侧中心发展，继而出现全肺水肿、实变的

征象。

在ＣＴ及胸部平片中，我们注意到肺内的片状影

密度普遍较低，主要为磨砂玻璃样改变，其密度明显低

于肺纹理，在片状病灶内可分辨肺纹理走向和分布，考

虑与局部或节段性肺叶内肺泡透明膜形成有关，为病

变早期主要征象。病变进展后表现为节段和肺叶实

变，考虑为肺泡内炎症细胞渗出及出血所致。但支气

管树基本通畅，“空气支气管征”在弥漫肺水肿的患者

仍存在，因而为患者应用无创通气呼吸机治疗有效提

供了影像学证据。文献报道［２，４］，ＣＭＶ导致肺部感染

时，Ｘ线片改变以肺间质性炎症为主。但在本组中，１４

例合并 ＡＲＤＳ，肺内渗出、甚至弥漫性肺水肿征象明

显。从总体角度，ＳＡＲＳ冠状病毒的毒力更强，导致肺

泡壁的微细结构破坏更严重，更容易引起肺水肿、肺泡

实变而导致呼吸困难。

３．病毒性肺炎的影像学改变

对ＳＡＲＳ冠状病毒感染从病原学、流行病学、病

理组织学、影像学、临床实验室检查等全面的深入研

究，提供了病毒性肺炎各期的确切的证据，为影像学的

总结打下坚实的基础。经总结及复习文献［６１０］，病毒

性肺炎的影像学表现主要为：①初发征象，双肺纹理增

多、增粗、模糊及网状紊乱纹理，呈间质性肺炎改变，为

间质渗出和浸润所致的重叠影；②沿肺纹理分布的散

在小点、片状阴影，为小叶实变可能；③双肺散在小片

状、磨玻璃样密度或多发球形结节样病灶，这是以小叶

为中心的节段性肺实变、肺不张、肺泡内炎症渗出或透

明膜形成所致；④单发片状影，边缘模糊的不规则的磨

玻璃样密度影，多发生于中下肺野，为肺叶性渗出与透

明膜形成，罕见大叶性实变和胸腔积液；⑤合并感染时

可见灶性纤维增生和空洞、胸腔积液等，征象更加多样

化。

病程：①快速进展型，在２～８ｄ病灶迅速扩展、融

合，形成全肺磨玻璃样密度增高影，为肺内渗出、水肿

所致，与机体免疫力低下或过敏有关，本组病例ＣＭＶ

出现ＡＲＤＳ的原因为前者，ＳＡＲＳ则与过敏关系密

切［１］；②稳定型：在初发征象出现后，无扩展，多在２周

开始吸收，与机体免疫抗体起效时间相符；③合并感染

后，病程延长。临床使用抗生素治疗后复查胸片无好

转。

４．主要鉴别诊断

肺部细菌性感染往往直接破坏肺泡壁的解剖结

构，可形成空洞、脓肿等。肺结核进展较慢，以上肺及

下肺背段为多见，纤维化、小结节、渗出、空洞等并存为

主要表现形式。肺炎双球菌感染多形成大叶性肺炎。

肺部真菌感染呈结节样、空洞等多样化改变。过敏性

肺炎进展迅速，多呈游走性渗出，此起彼伏。需要重点

鉴别的是支原体肺炎［５］，也表现为临床肺部症状体征

轻微，而Ｘ线胸部改变显著。但病程１周左右支原体聚

合酶链式反应（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＰＣＲ）检测均

为阳性，血清冷凝集反应９０％呈阳性，临床应用红霉素

治疗显效。其胸部Ｘ线表现为肺间质浸润性病变、小叶

实质浸润性病变及节段实质浸润性病变，并可伴胸膜

炎。
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