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图１　ＡＩＤＳ腹腔淋巴结核。女，４１岁，非洲籍外交官，因发热、咳嗽、咳痰、腹泻１周入院。抗 ＨＩＶ（＋），ＣＤ４＋Ｔ４８／ｕｌ，血沉

１０３ｍｍ／ｈ。超声引导下腹腔淋巴结活检查见分支杆菌。ａ）肝门及胰头周围可见多组肿大淋巴结，中心液化坏死；ｂ）增强后环

形强化；ｃ）局部融合成团块，小网膜囊内可见积液。　图２　ＡＩＤＳ合并肠结核。女，２８岁，反复发热，颈部淋巴结肿大，抗

ＨＩＶ（＋），ＣＤ４＋Ｔ４５／ｕｌ，血沉９８ｍｍ／ｈ，颈部淋巴结针吸活检查见分支杆菌。ａ）ＣＴ示回盲部管壁增厚、管腔明显狭窄；ｂ）肠

间脂肪间隙混浊不清，密度增高，腹腔内可见少量积液。　图３　ＡＩＤＳ合并胰腺结核。２６岁，增强后腹部ＣＴ示胰腺头体部低

密度肿块，密度不均匀。门静脉周围及腹膜后肿大淋巴结，脾肿大，脾内及双肾内低密度结节。

　　获得性免疫缺陷综合征（ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎ

ｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）是由人免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ

ｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）引起的一种全身性传染病。由于免疫功能受到损

害，并发的机会性感染和恶性肿瘤严重危及患者的生命，影像

学检查是发现ＡＩＤＳ合并症的重要方法
［１］。ＡＩＤＳ合并症可累

及人体的多个系统和部位，涉及影像学的多个领域。本文搜集

有关ＡＩＤＳ腹部合并症的报道，对其影像表现及诊断综述如下。

机会性感染

已经发现任何一种机会性感染的风险都与ＣＤ４＋Ｔ细胞计

数有关。大多数细菌感染包括分支杆菌感染发生在免疫损害

的早期ＣＤ４＋Ｔ细胞计数在２００～７５０／ｕｌ之间时。原虫和真菌

感染如隐孢子虫病和卡氏肺囊虫发生在ＣＤ４＋Ｔ细胞计数低于

２００／ｕｌ以下时，鸟胞内分支杆菌复合体和巨细胞病毒感染几乎

总发生在重度免疫抑制的状态。

腹部分支杆菌感染：分支杆菌感染是 ＡＩＤＳ患者最常合并

的腹部感染，其中最常见的是结核分支杆菌。当ＣＤ４＋Ｔ细胞

计数低于４００／ｕｌ时，结核在 ＡＩＤＳ患者中的感染率明显增加。

非 ＨＩＶ感染的结核患者中肺外结核只占１０％～１５％，但在

ＡＩＤＳ患者中感染率可达５０％。ＡＩＤＳ患者腹部结核更倾向于

播散发生，可累及肠系膜淋巴结、腹膜以及腹部实质脏器如肝、

脾、胰及整个消化道特别是回肠和结肠。ＡＩＤＳ患者合并腹部

结核的影像表现通常与非ＡＩＤＳ结核患者不能区分，ＡＩＤＳ结核

患者瘘管多见，并可发生在消化道的任何部位［２，３］。Ｐａｔｉｎｏ

等［４］曾报道ＡＩＤＳ患者合并腹部结核后并发胆管十二指肠瘘

的病例。腹腔淋巴结核是腹部结核的最常见表现，见于２／３以

上腹部结核患者，常表现为多个淋巴结同时受累，最常发生在

肠系膜和胰腺周围的淋巴结，典型表现为４０％～７０％的患者可

出现中心低密度坏死和周边的环形强化，也有报道此表现高达

９３％（图１～３）。在非免疫缺陷患者中，非典型分支杆菌感染很

少见到，但在ＡＩＤＳ患者中常见，主要是鸟胞内分支杆菌。Ｍｏ

ｎｉｌｌ等报道８例由日内瓦分支杆菌引起的ＡＩＤＳ患者感染，认为
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图４　ＡＩＤＳ合并念珠菌性食管炎。ａ）食管钡餐黏膜像；ｂ）食管边缘粗糙。　图５　ＡＩＤＳ合并巨细胞性食管炎。钡餐可见食

管下段纵行、半月形、穿透性溃疡。ａ）单纯钡餐；ｂ）气钡双重造影。

ＣＤ４＋Ｔ细胞计数低于１００／ｕｌ时易出现这种感染，并认为通过

穿刺活检可以帮助确立诊断［５］。非典型分支杆菌感染影像表

现为肠壁增厚、肝、脾肿大伴有肝、脾内局部病灶，肠系膜及腹

膜后大量肿大淋巴结，融合成团块（图２）。非典型分支杆菌引

起小肠感染影像及病理表现与 Ｗｈｉｐｐｌｅ病相似，常描述为“假

Ｗｈｉｐｐｌｅ病”，钡餐和ＣＴ上表现为轻度肠扩张和广泛、不规则

的皱襞增厚。肠系膜及腹膜后经常可见肿大淋巴结，小肠袢因

而分离、移位。

胃肠道感染：文献报道胃肠道受累在 ＨＩＶ感染和ＡＩＤＳ患

者中非常常见，ＡＩＤＳ患者中最常见的消化道症状包括腹泻、吞

咽困难、腹痛、黄疸、直肠肛管症状和出血。在 ＡＩＤＳ感染的初

期，食管内镜和食管造影都可在食管下段发现一个大的、浅表

溃疡，边缘环绕水肿带，被命名为 ＡＩＤＳ相关的特发性食管溃

疡，诊断时应进行其他检查除外感染，特别是巨细胞病毒感染。

ＨＩＶ还可以引起低位小肠特发性肠病，表现为慢性腹泻，钡餐

和ＣＴ上表现为非特异性小肠壁增厚。胃肠道的机会性感染主

要包括念珠菌病、疱疹和巨细胞病毒感染。念珠菌性食管炎影

像上表现为黏膜斑和黏膜皱襞增厚，偶尔由于黏膜下水肿呈

“鹅卵石”样表现，进一步发展由于钡剂存留于斑片及假膜间，

以及深溃疡和黏膜脱落，食管造影呈明显的不规则的毛糙外观

（图４）。疱疹性食管炎在食管双对比造影上显示最好，表现为

小的、散在分布的浅溃疡，被正常的黏膜分隔。巨细胞病毒可

在食管黏膜间引起小的、边缘清楚的溃疡。这种浅表的溃疡位

于食管中、下段，大于２ｃｍ，溃疡口部可见水肿造成的晕环，与

疱疹性食管炎不好鉴别，但可与念珠菌性食管炎区分，也必须

通过活检与ＡＩＤＳ相关特发性食管溃疡鉴别（图５）。巨细胞病

毒还可以引起胃炎和肠炎。胃炎常见于胃窦部，表现为胃壁结

节样增厚和管腔狭窄；肠炎表现为受累肠段管壁增厚［６］（图６）。

实质脏器感染：鸟胞内分支杆菌复合体是最常见的病源

菌，多发生在ＡＩＤＳ晚期，以全身播散的方式出现。ＣＴ上有时

表现为器官内多发低密度病灶，但更多的只表现为肝、脾肿大，

约１４％的患者可见中心坏死的肿大淋巴结。腹部器官内结核

感染表现为多发低密度病灶，常伴有肠系膜和腹膜后淋巴结肿

大。此外，ＡＩＤＳ患者腹部脏器可并发多种病毒感染，包括乙型

和丙型肝炎病毒复合感染、巨细胞病毒、单纯疱疹病毒及ＥＢ病

毒感染。ＣＴ表现为肝脏肿大，边缘水肿，胆囊壁增厚，肝门部

淋巴结肿大，肝炎病毒感染最终可导致坏死后肝硬化（图７）。

立克次体感染后肝内可出现杆菌性紫癜，病理表现为肝内多发

血窦，没有上皮细胞被覆，在影像上没有特异性表现，小的血窦

影像上无法显示，大的血窦在注射对比剂后可表现为低密度

灶。Ｓａｎｄｒａｓｅｇａｒａｎ等报道杆菌性紫癜增强后的低密度血窦边

缘可有均质或结节样强化，但不具特异性［７］（图８）。肝脏还是

最易出现卡氏肺囊虫肺外感染的部位，可见于３８％的患者，可

伴有腹部多脏器受累。影像表现为脏器内低密度及钙化，肺内

有卡氏肺囊虫感染的病史可提示诊断。钙化开始被认为是卡

氏肺囊虫的特征性表现，近来发现也可见于鸟胞内分支杆菌复

合体和巨细胞病毒感染（图９）。静脉内药物依赖史的 ＡＩＤＳ患

者易合并肝、脾内脓肿，最常见的是金黄色葡萄球菌，念珠菌感

染时可出现肝、脾内微小脓肿（图１０）。

ＡＩＤＳ相关胆系病变：与ＡＩＤＳ相关的胆系病变包括非结石

性胆囊炎和ＡＩＤＳ相关胆管病。非结石性胆囊炎影像表现为胆

囊壁水肿增厚，胆囊周围积液，黏膜溃疡，这些表现多见于不能

进食、上腹有压痛的患者。ＡＩＤＳ相关胆管病多见于感染 ＡＩＤＳ

１年后的中年男性，临床表现为碱性磷酸酶、转氨酶及胆红素升
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图６　ＡＩＤＳ合并巨细胞病毒胃炎。ａ）上消化道造影，从角切迹到胃窦部延胃大、小弯可见广泛分布的浅表性溃疡；ｂ）口疮样

溃疡。十二指肠球部多发溃疡致十二指肠变形。　图７　ＡＩＤＳ肝脏巨细胞病毒感染。ＣＴ示肝脏多发低密度局灶病变。

图８　ＡＩＤＳ合并肝紫癜。ａ）ＣＴ示肝脏散在小的低密度病变，门静脉周围轻度水肿；ｂ）肝内胆管扩张。　图９　ＡＩＤＳ合并

卡氏肺囊虫感染。既往肺囊虫感染预防性雾化吸入治疗，ＣＴ示脾内及肝胃韧带多发钙化。钙化是肺囊虫感染的特征性表现，

可见于活动及陈旧病变。

高，组织学见胆管黏膜下巨细胞病毒（占２１％）和／或隐球菌感

染（占３２％）。影像表现为乳头部狭窄、硬化性胆管炎、乳头部

狭窄和／或肝内、外硬化性胆管炎及肝外大范围的胆管狭窄。

造影显示胆总管变尖、黏膜串珠样改变、肝外胆管不规则扩张，

左肝管扭曲、局部不规则囊状扩张（图１１、１２）。

腹膜后感染 ＡＩＤＳ可引起胰腺、双肾、双侧肾上腺及淋巴结

等多个腹膜后脏器的感染（图１３）。与 ＡＩＤＳ有关的胰腺疾病

生前往往不能诊断，多在尸检时发现。ＥＲＣＰ检查在没有机会

性感染患者可见胰管分支改变、多发狭窄及广泛的胰管扩张。

胰腺结核可继发于胰周淋巴结核，表现为腺体肿大、低密度结

节及非特异的团块，由各种机会性感染造成的胰腺炎及胰腺脓

肿与非 ＨＩＶ感染患者表现类似。与 ＡＩＤＳ有关的肾脏疾病可

以出现多种影像表现，包括肾脏肿大、肾内脓肿及肿块，肾实质

内钙化及肾盂积水等。各种感染性病变均可引起肾脏脓肿，肾

实质内钙化由肺外卡氏肺囊虫感染引起。ＡＩＤＳ肾病可有肾功

能不全和蛋白尿，通常在超声上出现回声改变及肾肿大［８］

（图１４）。腹膜后淋巴结肿大是 ＡＩＤＳ患者的常见表现，观察时

应注意分析淋巴结的大小、分布及强化形式。由淋巴结反应造

成的非感染性淋巴结病变，称为ＡＩＤＳ相关淋巴结病，与ＣＤ４＋

Ｔ细胞计数有关，通常大于３００／ｕｌ，病变淋巴结广泛分布于腹

膜后、盆侧壁及小肠系膜，大小均一。

恶性肿瘤

ＡＩＤＳ相关的恶性肿瘤以Ｋａｐｏｓｉ肉瘤和淋巴瘤最为多见，

其他肿瘤的发生也比一般人群增多。Ｋａｐｏｓｉ肉瘤源于网状内

皮细胞，在 ＡＩＤＳ患者中常见，有报道在同性恋或双性恋的

ＡＩＤＳ患者中发生率达５０％，可累及皮肤、淋巴结、胃肠道、肺、

肝脏及脾脏等部位。胃肠道各部位均可受累，十二指肠最常发

生。典型表现为紫蓝色斑或结节，早期影像检查难以发现，多

通过内镜检查确诊。Ｋａｐｏｓｉ瘤灶融合增大，影像表现为黏膜下

结节，可伴有脐样凹陷，可见到“靶征”或“牛眼征”。病变扩展

到肠壁，则表现为息肉样肿块和皱襞不规则增厚，ＣＴ显示小肠

Ｋａｐｏｓｉ肉瘤表现为结节状肠壁增厚
［９］。肝、脾内 Ｋａｐｏｓｉ肉瘤

表现为肝、脾肿大及增强后小的低密度灶，需要与感染鉴别

（图１５）。ＡＩＤＳ相关性淋巴瘤不如 Ｋａｐｏｓｉ肉瘤多见，多为非霍

奇金淋巴瘤，发生于非常见的结外部位，如颅内、骨髓和腹腔脏

器。胃肠道是ＡＩＤＳ相关性淋巴瘤在腹部最易累及的部位，有

报道发生率可达５４％，主要侵犯胃和末段回肠。钡剂造影消化

道淋巴瘤表现为黏膜皱襞不规则增厚，ＣＴ可显示淋巴瘤的肠

外 病变［１０］。肝、脾、胰腺的淋巴瘤ＣＴ上表现为单或多发、结节
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未见强化。　图１１　ＡＩＤＳ胆管病变，隐球菌感染。多发局灶性胆管狭窄，合并胆管扩张，左侧胆管扩张明显。　图１２　ＡＩＤＳ

合并急性胆管炎。男，６７岁，输血感染，腹痛、腹肌紧张，右上腹明显，抗 ＨＩＶ（＋），ＣＤ４＋Ｔ９７／ｕｌ，血沉１０５ｍｍ／ｈ，血培养 Ｇ

（－）杆菌。ａ）ＣＴ示肝内胆管扩张、含气；ｂ）ＭＲＣＰ肝内胆管扩张。　图１３　ＡＩＤＳ合并腹膜后马尔尼菲青霉菌感染。男，２６

岁，间断发热，伴咳嗽、咳痰，腹胀、腹痛，抗 ＨＩＶ（＋），血沉６３ｍｍ／ｈ，骨髓培养查见马尔尼菲青霉菌。ａ）ＣＴ示腹膜后软组织密

度肿块影，围绕大血管；ｂ）增强后未见强化；ｃ）ＣＴ引导下腹部病灶穿刺活检阳性。

图１０　ＡＩＤＳ合并肝阿米巴脓肿。

男，４０岁，肝区不适，食欲下降２

月，近来腹泻，抗 ＨＩＶ（＋），ＣＤ４＋Ｔ

６４０ｃｅｌｌ／ｕｌ，血沉１１８ｍｍ／ｈ，便常规

无异常。结肠镜检查见阿米巴滋养

体，肝内病灶穿刺引流出巧克力样

脓液，脓液中未检出病原体。ａ）ＣＴ

示肝右叶巨大囊性病变；ｂ）增强后

状等或低密度肿块，腹膜后或肠系膜巨大淋巴结团块也是淋巴

瘤的常见表现（图１６）。

影像检查方法的选择

ＡＩＤＳ腹部合并症的病种繁多，表现各异，由于患者免疫力

低下，往往合并多重感染，选择合适的影像检查技术有助于疾

病的发现和鉴别。超声检查广泛应用于腹部疾病的诊断，对于

ＡＩＤＳ这样一个可以累及多个脏器，出现多种表现的综合征，超

声检查非常经济、实用、方便，可作为普查的手段，超声携带方

便，便于重复检查的特点，可用于观察疗效，为随访患者提供一

种安全、廉价的方法。超声引导下活检可缩短确诊时间［１１，１２］。

与超声相比，ＣＴ和 ＭＲＩ在ＡＩＤＳ腹部合并症的检查中，发挥越

来越大的作用。首先，可以帮助评价ＡＩＤＳ患者的腹部症状，虽

然有时影像所见没有特异性，文献报道只有１２％的病例通过

ＣＴ确定诊断，但对治疗仍有帮助，如对机会性感染进行分期。

某些ＣＴ征象结合ＣＤ４＋Ｔ细胞计数，可以提示可能的诊断，尽

早开始试验性治疗。其次，可以用来观察疗效和评价预后，有

些ＣＴ征象提示重度免疫抑制，患者预后不佳，这些征象包括肝

脏肿块，大量肿大淋巴结及腹水［１３，１４］。最后，发现治疗过程中

出现的并发症，包括治疗中出现的免疫重建炎性综合征及医源

性并发症，有利于及时调整治疗方案。需要强调的是影像引导

下穿刺活检对ＡＩＤＳ腹部合并症的诊断和治疗有着非常重要的

意义，多数合并症，都要依靠活检来确定诊断［１５］。

总之，影像检查在ＡＩＤＳ诊治，尤其是并发症的诊治过程中

发挥越来越重要的作用，对早期发现并发症、及时治疗、指导活

检有着重要意义。近来，影像检查在治疗与 ＡＩＤＳ相关的急腹

症中的作用也逐渐受到人们的重视。
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图１４　ＡＩＤＳ合并肾毛霉菌病。女，３５岁，抗 ＨＩＶ（＋），左肋部

疼痛，曾有吸毒病史。ａ）ＣＴ增强示左肾上极上组肾盏积水，

肾实质不均匀强化，可见大量低密度病灶；ｂ）ＭＲＩＴ１ＷＩ显示

左肾增大、信号减低，低信号代表扩张的集合系统；ｃ）Ｔ２ＷＩ信

号不均匀，低信号融合，低信号与梗塞及菌丝脓肿有关；ｄ）增

强后左肾强化低于右肾。　图１５　ＡＩＤＳ合并肝脏 Ｋａｐｏｓｉ肉

瘤。ａ）ＣＴ示肝脏边缘多发低密度病变；ｂ）增强后延时期强

化。　图１６　ＡＩＤＳ合并食管淋巴瘤。ａ）食管钡餐；ｂ）ＣＴ示

食管下段大的溃疡性肿块（箭）。
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