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·艾滋病影像学专题（一）·

艾滋病合并肺结核的ＣＴ表现多样性与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数的
关系

李宏军，张玉忠，程敬亮

【摘要】　目的：探索艾滋病合并肺结核的ＣＴ表现特点及其发病与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞水平的关系。方法：对经病原体

检查或病理证实的４４例艾滋病合并结核的ＣＴ片和临床资料及ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞水平进行回顾分析。结果：粟粒性肺结

核１５例，结节状１５例，磨玻璃状６例，纤维索条状５例，斑片状、絮状１６例，空洞５例，肿块５例，胸膜增厚２例，胸水１１

例，钙化１例，淋巴结肿大１６例，病灶位于肺门周围，或上叶前段、下叶基底段和中叶或舌叶。肺结核分型、累及肺段数

目，胸内淋巴结肿大，结核性空洞形成等均与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞水平有密切关系。结论：ＣＴ可显示肺结核的各种征象，

ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞水平决定肺结核表现的多样性与转归。
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　　肺结核的发病与转归是机体细胞免疫因素和变态

反应因素共同作用的结果。艾滋病患者的免疫水平

（尤其是Ｔ细胞免疫）极度被抑制，其继发的肺结核有

不同于一般肺结核的特点。艾滋病合并肺结核既是

ＨＩＶ阳性患者确诊为艾滋病的诊断依据之一，也是艾

滋病患者死亡的主要直接因素之一。因此，研究艾滋

病合并肺结核的影像学特点，以期从影像上早期做出

合并肺结核诊断对临床 ＨＩＶ阳性患者是否接受抗病

毒治疗非常重要。本文回顾性分析４４例艾滋病合并

肺结核患者的临床资料和胸部ＣＴ表现，旨在探讨艾

滋病合并肺结核的ＣＴ表现特点及其发病与ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞水平的关系。

材料与方法

１．临床资料

搜集１９９８年～２００７年收治确诊的艾滋病合并肺

结核患者４４例，男２６例，女１８例，年龄１１～７０岁，平

均３６岁。感染途径：献血浆３４例，吸毒５例，性传播

４例，母婴传播１例。临床表现为咳嗽、咳痰、发热、消

瘦等。

２．确诊依据

所有艾滋病患者均经疾病控制中心（ＣＤＣ）确认实

验确诊为ＨＩＶ抗体阳性。艾滋病诊断采用国家法定

诊断标准，即：血清 ＨＩＶ抗体阳性，且合并以下一条者

（近期３～６个月体重减轻超过１０％，持续发热达

９５９放射学实践２００９年９月第２４卷第９期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｓｅｐ２００９，Ｖｏｌ２４，Ｎｏ．９



３８℃；近期３～６个月体重减轻超过１０％，持续性腹泻

（每日３～５次）超过１个月；卡氏肺孢子虫肺炎；卡波

西肉瘤；明显的真菌或其他机遇性感染）。

肺结核诊断：痰细胞学检查，抗酸杆菌阳性２５例；

ＣＴ引导下穿刺活检病理诊断２６例；尸体解剖证实２

例。其中肺结核合并卡氏肺孢子虫病肺炎６例，合并

真菌感染４例。

３．影像学检查

采用ＳｏｍａｔｏｍＰｌｕｓ４层行胸部螺旋ＣＴ扫描，层

厚１０ｍｍ。其中８例行２次以上胸部ＣＴ扫描。ＣＴ

扫描与ＣＤ４＋Ｔ计数时间在２周之内。依据本组病例

ＣＴ表现特点将艾滋病合并肺结核分为四型：①典型

肺结核：肺部病变位于上叶尖后段、下叶背段，不伴有

纵隔或肺门淋巴结增大；②血源型肺结核：弥漫性肺内

浸润伴有或不伴有胸内淋巴结增大；③肺炎型肺结核：

均匀性肺实变并有含气支气管征，伴有或不伴有胸内

淋巴结增大；④不典型肺结核：病灶位于肺门周围，或

上叶前段、下叶基底段和中叶或舌叶。

４．统计学处理

ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数用狓±狊表示，各征象两组

间的ＣＤ４＋Ｔ淋巴计数差异分析采用两独立样本ｔ检

验；多组ＣＤ４＋Ｔ淋巴计数差异采用单因素方差分析。

病变累及肺段数与ＣＤ４＋Ｔ淋巴计数分组的相关性采

用χ
２ 检验。α＝０．０５。

结　果

１．肺结核ＣＴ表现

艾滋病合并肺结核表现多种多样，可为粟粒、结

节、磨玻璃、斑片絮片、纤维条索、团块肿块、胸膜肥厚、

胸水、淋巴结增大等，各征象出现的比率见表１。上述

征象在一个病例中，以某一种征象为主，也可以复合出

现。其中肺内病变以粟粒、结节及片絮影为主（图１），

结节大小不一，边缘模糊。肺门、纵隔淋巴结增大１６

例，占３６．４％（图２）。

表１　肺结核各种表现频数分布

病变形态 例数 比率（％）

粟粒 １５ ３４．１
结节 １５ ３４．１
磨玻璃 ６ １３．６
纤维条索 ５ １１．４
斑片絮片 １６ ３６．４
空洞 ５ １１．４
团块肿块 ５ １１．４
胸膜增厚 ２ ４．５
胸水 １１ ２５．０
钙化 １ ２．３
淋巴结增大 １６ ３６．４

２．肺结核的分型

本组肺结核病例，依据肺内病变ＣＴ表现分为四

种类型：典型、血源型、肺炎型和不典型，分类标准如方

法中所述。各型肺结核的例数和ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计

数见表２。各型肺结核的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数之间

有显著的相关性（犉＝５．４７０，犘＝０．００３）。进一步分析

各型之间的差异性显示（表３），典型肺结核的ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞计数与其它各型之间均有显著性差异，而其

他三型之间均无显著性差异，典型肺结核的ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞计数最高，平均达（１５０．７４±８０．１３）／μｌ，说明

患者ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数在下降较少时，其肺结核

表现仍以典型肺结核表现为主，而ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞

计数均显著下降，如在１００／μｌ以下时，多出现其它各

型不典型肺结核表现。

表２　各型肺结核ＣＤ４
＋Ｔ计数的差异性分析

ＴＢ类型 例数（％） ＣＤ４＋Ｔ计数（／μｌ）

典型 １９（４３．２） １５０．７４±８０．１３
血源型 １１（２５．０） ５９．７３±４５．０７
肺炎型 ４（９．１） ６７．７５±９１．９３
不典型 １０（２２．７） ７６．８０±５０．９０

表３　各型肺结核之间ＣＤ４
＋Ｔ计数的差异性（犘值）

ＴＢ类型 典型 血源型 肺炎型 不典型

典型 － ０．００１ ０．０３２ ０．００８
血源型 ０．００１ － ０．８４１ ０．５６８
肺炎型 ０．０３２ ０．８４１ － ０．８２３
不典型 ０．００８ ０．５６８ ０．８２３ －

３．肺结核累及肺段分布

病变累及肺段的数量见表４。其中累及２个肺段

以下者表现为斑片状、结节状、片絮状阴影（图３）；累

及多个肺段者表现为结节融合、团片状、空洞及实变为

主；两肺弥漫分布者以粟粒性（图４、５）、磨玻璃样改变

为主。

病变累及肺段数与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数分组的

关系见表２。经χ
２ 检验，病变累及肺段数与ＣＤ４＋Ｔ

淋巴 细 胞 计 数 有 显 著 的 相 关 性 （χ
２ ＝１４．６２８，

犘＝０．０２３），显示随着ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数的下降，

肺结核波及的范围增大，累及肺段数更多，更易呈弥漫

性全肺分布。

表４　肺结核累及肺段数与ＣＤ４计数的相关性 （例）

ＣＤ４计数
（／μｌ）

累及肺段数

１ ２ ＞３ 弥漫分布
合计

＞２００ ５ １ ０ ０ ６

＞１００ ６ ４ ３ ３ １６

≤１００ ２ ５ ７ ８ ２２

合计 １３ １０ １０ １１ ４４
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图１　肺结核波及多个肺段。结核灶呈结节、片絮状，波及左肺上叶尖后段、下叶背段和右肺下叶背段。　图２　肺结核纵隔淋

巴结增大。　图３　不典型肺结核。结核波及右肺中叶。　图４　血源播散型肺结核。双肺结核急性血源性播散。

图５　血源播散型肺结核。双肺结核急性血源性播散。　图６　肺结核空洞形成。右肺下叶背段病灶内多个小空洞。

　　４．胸内淋巴结肿大

艾滋病合并肺结核的淋巴结增大有肺门、纵隔的

淋巴结增大及其它胸内淋巴结增大（图２）。ＣＴ上以

淋巴结短径＞１０ｍｍ为淋巴结增大标准。淋巴结增

大与否和ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数关系如表５。经统计

学分析显示，淋巴结增大组ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数与

淋巴 结 无 增 大 组 有 显 著 的 差 异 （狋＝３．６３４，

犘＝０．００１），淋巴结增大组的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数明

显小于淋巴结无增大组，说明随着ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞

计数的下降，结核菌更容易扩散引流到区域淋巴结，形

成淋巴结增大。

表５　肺结核淋巴结增大与ＣＤ４
＋Ｔ计数的关系

淋巴结增大 例数（％） ＣＤ４计数（／μｌ）

无 ２８（６３．６） １３２．０７±７６．６２
有 １６（３６．４） ５３．０８±５１．３２

５．胸腔积液

４４例艾滋病肺结核中，出现不同程度的胸腔积液

１１例，占２５．０％。胸腔积液与患者的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细

胞计数的关系见表６。统计学分析显示，无胸膜积液

组与胸腔积液组的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数无显著性统

计学差异（狋＝１．８５９，犘＝０．０７０）。

表６　肺结核胸腔积液与ＣＤ４
＋Ｔ计数的关系

胸腔积液 例数（％） ＣＤ４＋计数（／μｌ）

无 ３３（７５．０） １１５．８８±８１．９９
有 １１（２５．０） ６６．９１±５０．３６

６．结核性空洞形成

４４例肺结核病灶形成空洞者５例，占１１．４％（图

６）。肺结核空洞形成与患者ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数水

平的统计见表７。结核空洞组与无空洞组的ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞计数水平有显著的差异（狋＝ －２．７５８，

犘＝０．００９），结核无空洞组的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数水

平明显低于结核空洞组，说明艾滋病患者ＣＤ４＋Ｔ淋

巴细胞计数水平的下降合并肺结核时病灶以渗出增生

为主，不易形成空洞。

表７　肺结核空洞形成与ＣＤ４＋计数的关系

结核空洞 例数（％） ＣＤ４计数（／μｌ）

无 ３９（８８．６） ６４．９２±４３．２８
有 ５（１１．４） １１８．１６±８３．７２

讨　论

肺结核的病程转归取决于免疫状态，而其病理变

化又决定其ＣＴ表现。艾滋病合并肺结核影像特征的

基础是其细胞免疫力的极度下降。

１．肺结核的免疫与病理

人体对结核菌具有非特异性的自然免疫和由接种

卡介苗或经过结核菌感染后获得的特异性免疫两种。

结核的这些免疫主要是细胞免疫，表现为Ｔ淋巴细胞

（主要是ＣＤ４＋）的致敏及在其释放的系列淋巴因子作

用下吞噬细胞作用的增强［１］，进而吞噬并杀灭细菌，变

为类上皮细胞和郎罕巨细胞，周围淋巴细胞浸润，形成
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典型结核结节，使病变局限化。结核菌的代谢产物通

过ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞释放炎症因子、淋巴细胞毒素

等，使局部出现渗出炎症，甚至干酪样坏死，引起迟发

型变态反应［２］。

结核的细胞免疫和变态反应常同时存在。细胞免

疫对人体起保护作用，变态反应则对组织造成损伤。

入侵结核菌的数量、毒力和人体免疫力、变态反应的高

低，决定感染后结核病的发生、发展和转归。

肺部结核的病理改变决定于机体对结核菌的免疫

和变态反应。肺部初次感染结核菌，由于机体的天然

免疫力较低，病灶局部反应轻微，结核菌常沿淋巴管到

达肺门淋巴结及纵隔淋巴结，造成淋巴结增大。继发

型肺结核由于机体对结核菌的特异免疫力和变态反

应，肺内病灶局部炎症反应剧烈，容易发生干酪样坏死

和形成空洞，但也有效地阻止结核菌向局部淋巴结的

引流。

２．艾滋病与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞的关系

表面含有ＣＤ４受体的细胞在 ＨＩＶ的感染和发病

过程中起着重要的作用。ＨＩＶ病毒的表面ｇｐ１２０抗

原能够与宿主细胞表面的ＣＤ４受体紧密结合，进而进

入其中。具有ＣＤ４受体的细胞主要有黏膜固有层的

Ｍ细胞、树突状细胞和上皮细胞，以及组织中的单核

巨噬细胞系统、Ｔ淋巴细胞、淋巴结中的滤泡树突细胞

等。因此，即使在完整的黏膜上皮，ＨＩＶ病毒仍能通

过与黏膜上皮内有ＣＤ４受体的细胞（主要是树突状细

胞）结合而进入细胞内。细胞内病毒开始大量复制，然

后被感染的细胞以表面出芽的方式释放病毒体，或者

被感染细胞遭到溶解，释放新的病毒体。这些病毒体

再感染其他细胞。血中游走的树突状细胞等将 ＨＩＶ

带向全身。机体内的 ＨＩＶ大部分被巨噬细胞等细胞

吞噬破坏，少部分则逃避破坏并通过淋巴途径迁移到

区域淋巴结，感染淋巴结生发中心的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细

胞。病毒活跃复制，造成ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞的溶解，破

坏机体的免疫系统。临床上，虽然这种破坏过程在持

续进行，但新产生的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞不断补充，免疫

系统尚保持足够完整的免疫监视功能，阻止大部分感

染，ＨＩＶ感染可以呈现出数年的潜伏期。在相当数量

的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞被破坏，且新产生的ＣＤ４＋Ｔ细胞

不能弥补破坏时，最终免疫系统衰竭导致出现合并多

种机遇性感染，进入临床艾滋病阶段。

３．艾滋病合并肺结核的影像特征与ＣＤ４＋Ｔ淋巴

细胞的相关关系

肺结核是 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者最常见的机遇性感染

之一。据 ＷＨＯ统计，ＨＩＶ（＋）者感染结核的风险呈

数倍增加，艾滋病患者的风险更大［３］。据世界健康组

织报告，全球每年新增８．８万结核病人中的８．４％是

由艾滋病引起的［４］。因此，艾滋病合并肺结核需要引

起业界重视。

ＣＴ征象可以反映肺结核的病理改变，因此ＣＴ检

查对肺结核的诊断和治疗效果的评价有至关重要的作

用［５］。一般的肺结核由于机体对其有较强的免疫力，

因此表现比较典型，即病灶有典型的发病部位，病理上

有渗出浸润、增殖纤维化、干酪坏死空洞形成三类表

现，肺门和纵隔淋巴结一般不大［６］。

艾滋病患者的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞锐减，细胞免疫

功能严重低下，对结核菌的杀伤力显著下降，导致结核

感染者隐性病灶的内源性恶化或外源再感染而发生活

动性肺结核，ＣＴ表现呈现出与一般肺结核不同的特

点。文献认为艾滋病合并肺结核影像学复杂多样，呈

不典型肺结核改变，特异征象较少［７９］。本研究也体现

出这些特点，并可以从结核发病的免疫与变态反应改

变中得到解释。

本研究艾滋病合并肺结核的类型中，不典型者占

２２．７％，血源型者占２５．０％，明显高于文献中单纯肺

结核中各型所占比例［８，９］。这主要是艾滋病患者

ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数下降，细胞免疫和变态反应被抑

制，结核菌增殖活跃，更容易通过淋巴、血液和支气管

广泛播散于肺内。本研究也证实了艾滋病肺结核表现

与ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数的相关关系。艾滋病不典型

肺结核的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数明显低于典型肺结核

者。这种不典型也从病变累及肺段数与ＣＤ４＋Ｔ淋巴

细胞计数分组的关系上得到证实。一般肺结核病变范

围局限于１～２个肺段，而艾滋病肺结核波及范围广

泛，３个肺段以上占２１例（４７．７％），２个以上肺段则占

３１例（７０．５％）。病变累及的肺段数与患者的ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞计数分组有显著的相关性，随着ＣＤ４＋Ｔ淋

巴细胞计数的减少，肺结核波及肺段数增加，表现更不

典型。

一般继发性肺结核由于对结核菌已有免疫力，限

制了结核菌向区域淋巴结的引流。艾滋病患者对结核

菌的免疫力极度下降，结核菌极易引流入肺门和纵隔

淋巴结，造成淋巴结增大。本文艾滋病肺结核淋巴结

增大占１６例（３６．４％），明显高于一般肺结核的淋巴结

增大比例［８，９］，且淋巴结增大组的ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计

数值明显低于无淋巴结增大组，证明了艾滋病患者对

结核菌细胞免疫的减低与淋巴结增大的因果关系。

艾滋病合并肺结核内空洞形成的比例相对要较一

般肺结核为低［９］。肺部ＣＴ检查较Ｘ线胸片更敏感发
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现小的结核空洞，一般肺结核病变形成空洞者约占

９０％。本研究中艾滋病合并肺结核有空洞者占７２．７％

（３２／４４），明显低于一般肺结核，且无空洞组的ＣＤ４＋Ｔ

淋巴细胞计数明显低于有空洞组，反映出艾滋病肺结

核病灶随着免疫抑制的加重，机体对结核菌的变态反

应相应减弱，不易引起病灶的干酪样坏死而形成空洞。

总之，艾滋病合并肺结核的不典型ＣＴ征象均与

患者的免疫抑制（ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数下降）有关，提

示在临床上遇到不典型的肺结核表现时，应想到免疫

缺陷（抑制）的可能，提示临床进行免疫学检查。
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作者进行网上投稿及查稿具体步骤如下：请登录同济医院医学期刊网站（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｆｓｘｓｊ．ｎｅｔ）

点击“放射学实践”进入本刊网站首页 → 点击“作者投稿”→ 按提示注册（请务必按系统提示正确填写

个人信息，同时记住用户名和密码，以便查询稿件处理进度）→ 用新注册的用户名和密码登录 → 点击

“作者投稿”进入稿件管理页面→ 点击“我要投稿”→ 浏览文件→上传文件（浏览文件后请点击后面的

“上传”按钮，只有系统提示“稿件上传成功”方可进行下一步录入操作，文章须以 ＷＯＲＤ格式上传，图

表粘贴在文章中）→录入稿件标题、关键词等→最后点击“确定”即可完成投稿。投稿后请速寄审稿费

（４０元／篇）以使稿件迅速进入审稿处理。

作者自投稿之日起可不定期登录本刊网站查看稿件处理进度，不必打电话或发邮件查询，具体步骤

如下：用注册过的用户名和密码登录 → 点击“作者查稿”进入稿件管理页面→ 点击左侧导航栏“我的稿

件库”→“稿件状态”显示稿件处理进度→点击“查看”→ 选择“当前信息”或“全部信息”查看稿件处理

过程中的具体信息。稿件退修和催审稿费（版面费）的信息作者亦可在注册时填写的邮箱中看到，作者

在邮箱看到相关信息后须进入本系统进行相应处理。

作者如从邮箱和邮局投稿（或网上投稿成功后又从邮箱或邮局再次投稿），本刊须花费大量精力将

稿件录入系统中，部分稿件重复多次处理，这给我们的稿件统计及处理工作带来巨大困难。本刊作者需

登录本刊网站投稿，如果通过邮箱或邮局投稿，本刊会通知您通过网上投稿。

由于准备时间仓促及经验不足，网站及远程稿件处理系统必然会存在一些缺点和不足之处，希望各

位影像同仁不吝赐教，多提宝贵意见，予以指正。

如果您在投稿中遇到什么问题，或者对本系统及网站有好的意见和建议，请及时联系我们。

联系人：石鹤　明桥　　联系电话：０２７－８３６６２８８７　０２７－８３６６２８７５
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