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·胸部影像学·

艾滋病合并卡式肺孢子菌肺炎的ＣＴ特点及与预后的关系

陈龙华，史东立

【摘要】　目的：探讨艾滋病合并卡式肺孢子菌肺炎（ＰＣＰ）的影像特点及其与预后的关系。方法：回顾性分析２０１４年

８月－２０１５年８月临床或病理确诊为艾滋病合并ＰＣＰ５５例患者的病例资料，总结其ＣＴ影像学特点，并探讨其与预后的

关系。结果：艾滋病合并ＰＣＰ最常见的影像特征为磨玻璃密度影，共５５例，其次为网格影２５例、结节１９例、实变１２例、

肺气囊９例；少见表现：胸腔积液２例，心包积液１例，气胸、纵隔气肿、皮下气肿１例。常见分布类型：弥漫不均匀型２６

例，弥漫均匀型１４例，肺门旁型１０例；少见分布：胸膜下型５例，未见单一大叶或小叶分布型。上述影像特征动态变化呈

多样性。单一磨玻璃密度组和多种征象混合组的治愈率差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论：艾滋病合并ＰＣＰ具有一定

的影像学特点，这些能够为临床诊断及预后评估提供一定的依据。

【关键词】　肺炎，卡氏肺孢子菌；获得性免疫缺陷综合征；体层摄影术，Ｘ线计算机

【中图分类号】Ｒ８１４．４２；Ｒ５６３．１　【文献标识码】Ａ　【文章编号】１００００３１３（２０１６）０７０６３４０４

ＤＯＩ：１０．１３６０９／ｊ．ｃｎｋｉ．１００００３１３．２０１６．０７．０１４

犆犜犿犪狀犻犳犲狊狋犪狋犻狅狀狊狅犳狆狀犲狌犿狅犮狔狊狋犻狊犮犪狉犻狀犻犻狆狀犲狌犿狅狀犻犪犻狀犃犐犇犛狆犪狋犻犲狀狋狊犪狀犱犻狋狊狉犲犾犪狋犻狅狀狊犺犻狆狑犻狋犺狆狉狅犵狀狅狊犻狊　ＣＨＥＮＬｏｎｇｈｕａ，

ＳＨＩＤｏｎｇｌｉ．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＭｅｄｉｃａｌＩｍａｇｉｎｇ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＨｏｓｐｉｔａｌＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｏｆＮａｎｙａｎｇＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，Ｈｅｎａｎ４７３０００，Ｃｈｉ

ｎａ

【犃犫狊狋狉犪犮狋】　犗犫犼犲犮狋犻狏犲：ＴｏｓｕｍｍａｒｉｚｅａｎｄａｎａｌｙｚｅｔｈｅＣＴｉｍａｇｉｎｇｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓｏｆｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｃａｒｉｎｉｉｐｎｅｕｍｏｎｉａ

（ＰＣＰ）ｉｎＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｐｒｏｇｎｏｓｉｓ．犕犲狋犺狅犱狊：ＦｉｆｔｙｆｉｖｅＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈＰＣＰｗｅｒｅ

ｉｎｃｌｕｄｅｄａｎｄｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙａｎａｌｙｚｅｄｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｂｅｔｗｅｅｎＡｕｇｕｓｔ２０１４ａｎｄＡｕｇｕｓｔ２０１５．ＡｌｌｃａｓｅｓｕｎｄｅｒｗｅｎｔＣＴ

ｓｃａｎａｎｄｗｅｒｅｐｏｖｅｄｂｙｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｙ．ＣＴｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｐｒｏｇｎｏｓｉｓｗｅｒｅｓｕｍｍａｒｉｚｅｄ．犚犲狊狌犾狋狊：

Ｇｒｏｕｎｄｇｌａｓｓｏｐａｃｉｔｙ（ｎ＝５５）ｗａｓｔｈｅｍｏｓｔｌｙｐｒｅｓｅｎｔｅｄｓｉｇｎｏｎＣＴ．Ｏｔｈｅｒｆｉｎｄｉｎｇｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｉｎｇｒｅｔｉｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎ（ｎ＝

２５），ｎｏｄｕｌａｒ（ｎ＝１９），ｃｏｎｓｏｌｉｄａｔｉｏｎ（ｎ＝１２），ａｎｄｐｎｅｕｍａｔｏｃｅｌｅ（ｎ＝９）．Ｒａｒｅｆｉｎｄｉｎｇｓｗｅｒｅｐｌｅｕｒａｌｅｆｆｕｓｉｏｎ（ｎ＝２），ｐｅｒｉｃａｒ

ｄｉａｌｅｆｆｕｓｉｏｎ（ｎ＝１）ａｎｄｅｍｐｈｙｓｅｍａ（ｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘ，ｍｅｄｉａｓｔｉｎａｌｅｍｐｈｅｓｅｍａ，ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓｅｍｐｈｙｓｅｍａ）（ｎ＝１）．Ｔｈｅｃｏｍ

ｍｏｎｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｔｙｐｅｓｗｅｒｅｄｉｆｆｕｓｅｉｎｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ（ｎ＝２６），ｄｉｆｆｕｓｅｕｎｉｆｏｒｍ （ｎ＝１４），ａｎｄｐａｒａｈｉｌａｒ（ｎ＝１０）．Ｓｕｂｐｌｅｕｒａｌ

ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗａｓｑｕｉｔｅｒａｒｅ（ｎ＝５）．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｔａｎｙｓｉｎｇｌｅｌｏｂａｒｏｒｌｏｂｕｌａｒｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｙｐｅ．ＴｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＣＴｆｉｎｄ

ｉｎｇｓａｂｏｖｅｗｅｒｅｖａｒｉｅｄ．Ｔｈｅｒｅｃｏｖｅｒｙｒａｔｅｏｆｓｉｎｇｌｅｇｒｏｕｎｄｇｌａｓｓｏｐａｃｉｔｙｇｒｏｕｐｗａｓｎｏｔｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｍｐａｒｅｄ

ｗｉｔｈｔｈａｔｏｆｔｈｅｍｉｘｅｄｓｉｇｎｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀：ＰＣＰｉｎＡＩＤＳｐａｔｉｅｎｔｓｈａｓｃｅｒｔａｉｎＣＴｆｅａｔｕｒｅｓ，ｗｈｉｃｈｃａｎｓｕｐｐｌｙ

ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｃｌｉｎｉｃａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　Ｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｃａｒｉｎｉｉ；Ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ；Ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，Ｘｒａｙｃｏｍｐｕｔｅｄ

　　卡氏肺孢子菌肺炎（ｐｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｃａｒｉｎｉｉｐｎｅｕ

ｍｏｎｉａ，ＰＣＰ）曾经被称为肺囊虫肺炎，以前人们认为肺

囊虫是一种原虫，后来对其核糖体ＲＮＡ种系发育研

究认为其与真菌相近，故将其列入真菌即肺孢子

菌［１２］。卡氏肺孢子菌引起的呼吸系统机会性感染主

要发生于免疫缺陷患者，它也是艾滋病（ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍ

ｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）患者最常见且最严

重的机会性感染，发病率高达８５％，可以导致呼吸衰

竭及死亡［３４］。本文总结艾滋病合并ＰＣＰ的影像学特

征，旨在为临床早期及时诊断、准确治疗及预后评估提

供依据。

材料与方法

１．一般资料

搜集２０１４年８月－２０１５年８月北京佑安医院确

诊的５５例 ＡＩＤＳ合并ＰＣＰ患者的病例资料，男５４

例，女１例，年龄２０～７１岁，平均（３６．５±５．２）岁，

ＣＤ４＋Ｔ 淋巴细胞计数为４～７３６／μＬ，平均（５４±

９）／μＬ。临床以呼吸系统症状（喘憋及咳嗽为主）为主

４２例，症状出现的时间为２～６０ｄ，３６例有发热，发热

出现的时间为４～３０ｄ，１例尿频尿急，１例咽部不适，１

例口腔黏膜白斑，１例无任何症状。

病例的入选标准：ＡＩＤＳ的诊断符合２０１１年中华

医学会感染病学分会所修订的标准，ＰＣＰ诊断符合下

列标准第１项或２～７中的任何４项：①痰检、支气管

镜检或灌洗液检测ＰＣ阳性；②符合ＡＩＤＳ诊断标准；

４３６ 放射学实践２０１６年７月第３１卷第７期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｌ２０１６，Ｖｏｌ３１，Ｎｏ．７



图１　男，５１岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，间断发热，咽部不适１个月，双肺轻薄的磨玻璃密度影，呈弥漫均匀分布，肺纹理清晰。

图２　男，２７岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，发热一周，喘憋，双肺磨玻璃密度稍高，肺纹理稍模糊。　图３　男，３３岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，发热喘

憋１０ｄ，双肺磨玻璃密度明显增高，可见网格影及＂铺路石＂征。　图４　男，４７岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，间断发热半年余，加重伴咳嗽、

喘憋３天。ａ）ＣＴ示双肺磨玻璃密度及网格影，典型肺门旁分布；ｂ）２０ｄ后双肺磨玻璃密度计网格影吸收变成轻薄的磨玻璃

密度影。　图５　ＡＩＤＳ，发热咳嗽喘憋２周，ＣＴ示双肺弥漫磨玻璃密度、小结节、实变影，肺门旁分布为主，病灶有自中心向外

周蔓延趋势。

③ＣＤ４
＋Ｔ淋巴细胞计数＜２００个／μＬ；④具有干咳、呼

吸困难、发热、胸痛或体重下降等症状，而胸部体征不

明显；⑤有典型的胸部影像学表现；⑥经验性抗ＰＣＰ

治疗有效；⑦连续３次检测血清乳酸脱氢酶升高。

２．检查设备及参数

采用ＧＥＬｉｇｈｔｓｐｅｅｄＶＣＴ６４层ＣＴ机，管电压

１２０ｋＶ，电流１６０ｍＡｓ，扫描范围从肺尖至肋膈角平

面，常规层厚５ｍｍ，层间距５ｍｍ，准直１０ｍｍ，螺距为

１。

３．观察对象

①病灶的形态：磨玻璃密度、气囊、网格、实变，结

节，肿大淋巴结和胸腔积液，气胸、纵隔气肿、皮下气肿

等；②病灶分布类型：弥漫均匀型、弥漫不均匀型、肺门

周围或中央型、胸膜下型、局灶大叶或小叶型；③病灶

变化过程（观察１２０ｄ以内的患者，每２周左右行１次

ＣＴ检查）；④患者的预后：以２个月内呼吸系统症状

基本缓解及胸部ＣＴ表现基本正常为痊愈的参考标

准，观察单纯磨玻璃密度组（磨玻璃密度组）和多种征

象混合组（混合组）的治愈率是否有差异。

４．统计学方法

采用ＳＰＳＳ１６．０统计分析软件，对磨玻璃密度组

和混合组进行Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法分析，比较两组治愈

率的差异，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１．病灶形态和分布类型

磨玻璃密度影５５例，表现为单纯磨玻璃密度者

１５例，其中１４例以弥漫均匀型分布为主（图１～３），４０

例合并其它征象，其中网格影２５例，结节１９例，实变

影１２例，肺气囊９例，胸腔积液２例，心包积液１例，

气胸、纵隔及皮下气肿１例。磨玻璃密度合并其它征

象时一般以弥漫不均匀（２６例）和肺门旁分布为主（１０

例）（图４～５），少数为胸膜下分布（５例），未见局灶大

叶或小叶型分布。网格影分布并无特异性，同ＰＣＰ整

体的分布较一致。结节以散在分布为主（１８例），弥漫

分布少见（１例）。实变影分布同网格影类似无特异

性，少数（３例）表现为胸膜下的楔形或小叶性实变。

肺气囊中８例以胸膜下为主，囊直径６～３２ｍｍ，以圆

形或类圆形为主，偶尔见不规则形（２例），囊壁一般较

薄，合并感染后变厚（２例），破裂后形成气肿（２例），囊

周围为磨玻璃密度影（图６～７）。

２．不同征象的几种变化趋势

①磨玻璃密度和网格影吸收可以变成更低的磨玻

璃密度或模糊结节（图４），当磨玻璃密度很低时很难

鉴别是片状磨玻璃还是结节；病灶进展则磨玻璃密度

增高形成网格甚至合并实变，或者最终形成纤维化（５

例）；部分（４例）网格影吸收后残余局限性肺气肿（图

８）；②气囊囊腔增大同时囊壁变薄，之后变小吸收（２

例）；直接变小至一个小结节或者小片实变直至吸收（２

例）；大小一直不变（４例）；气囊可以融合变大或破裂

形成气胸、纵隔气肿等（２例）（图６）；气囊合并真菌感

染时可形成实性结节或空洞（１例）；③实变影吸收会
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图６　男，４７岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，咳嗽、喘憋发热半月余，ＣＴ示左侧肺气胸、纵隔气肿、左前壁皮下气肿，左肺组织明显受压，右肺

弥漫磨玻璃密度，右下肺肺气囊（箭）。　图７　男，３０岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，发热１月余。ａ）ＣＴ示双肺散在磨玻璃密度影，以胸膜

下分布为主，左肺下叶背段及右肺中叶内侧段肺气囊（箭）；ｂ）治疗２２ｄ后可见肺气囊转变为点状及小片状实变影（箭）。

图８　男，３９岁，ＡＩＤＳ伴ＰＣＰ，发热胸闷１２ｄ。ａ）ＣＴ示右肺尖胸膜下磨玻璃密度及网格影（箭）；ｂ）４１ｄ后复查，磨玻璃密度

部分吸收，可见局限性气肿性透亮区（箭）；ｃ）１０６ｄ后复查磨玻璃密度彻底吸收，气肿显示清楚（箭）。

变为磨玻璃密度影或者低密度网格影。同一个患者在

同一时期，不同形态、不同部位的病灶动态变化趋势可

以不一致。

３．预后

大部分患者在治疗后１２～１２０ｄ都能缓解或者吸

收，其中１９例彻底吸收，２２例缓解，５例加重，９例患

者出现反复，反复中的４例在治疗后先加重后缓解，５

例则是治疗后先缓解后加重。根据预后情况，将所有

符合预后纳入标准的的患者分为玻璃密度组和混合

组，比较两组治愈率，差异无统计学意义（犘＝０．７０１，

表１）。

表１　磨玻璃密度组和混合组的治愈情况及统计分析结果

组别
治愈
（人）

未治愈
（人）

合计
治愈率
（％）

合计 １５ １１ ２６
磨玻璃密度组 ７ ４ １１ ６４
混合组 ８ ７ １５ ５３

讨　论

ＰＣＰ影像学表现是非常多样化的，不同的病例可

有不同的表现，即使是同一病例同一时期也会有多种

不同的表现，且不同表现的患者预后也是不一样的。

ＰＣＰ的病理机制：滋养体破坏Ｉ型肺泡上皮的细

胞膜，导致细胞死亡及微小血管渗漏，肺泡间隔有浆细

胞及淋巴结细胞浸润，以致肺泡间隔增厚。包囊开始

位于肺泡间隔的巨噬细胞浆内，其后含有包囊的肺泡

细胞脱落，进入肺泡腔；包囊破裂后孢子排出成为游离

的滋养体进入肺泡腔，肺泡渗出物中有浆细胞、淋巴细

胞及组织细胞［１２，４］。

磨玻璃密度影是ＰＣＰ最具代表性的特征，表现为

肺的密度升高，但没有掩盖肺血管的轮廓，它的诊断并

不难，但是ＰＣＰ中特别轻薄或低密度的磨玻璃密度，

尤其是双肺弥漫分布型（１４例）没有正常肺做对比时

诊断较困难，此时可以参考对比含气的大支气管［５，７］。

磨玻璃密度的形成机制一般有以下三种情况：肺泡腔

的部分填充；肺间质成分增厚累及肺泡的充气状态；肺

毛细血管床血流量增加。ＰＣＰ的病理基础即为肺泡

腔内的渗出和相邻间质内淋巴细胞和浆细胞的浸润，

间质和实质的累及都会形成ＰＣＰ的磨玻璃密度影。

本文５５例患者都具有磨玻璃密度这一特征，这同当前

的文献结论一致［５７］。磨玻璃密度影很多情况下代表

活动性的、有潜在恢复可能性的或可治愈的疾病过程，

因此本文单纯磨玻璃密度组的治愈率的数值（６４％）要

高于混合组（５３％），但是差异却无统计学意义（犘＞

０．０５），这可能跟样本量小和样本的分布情况有关，本

文磨玻璃密度合并网格蜂窝影的病例很少，蜂窝影作

为肺纤维化不可逆的改变是不可能治愈的，此组病例

的减少也可能会影响最终的统计结果。

网格影是ＰＣＰ的第二常见表现，本文２５例可见

此征象。ＰＣＰ中网格影的形成原因有很多种，其中最

常见的就是小叶内间隔和肺泡间隔内炎细胞浸润引起

的间隔增厚［４］，当在弥漫的磨玻璃密度影基础上发生

时则可能会形成铺路石征，本文的网格影中大部分（２０

例）的转归是随着ＰＣＰ的好转而缓解或吸收，只有小

部分（５例）发生纤维化导致了肺结构的扭曲、支气管
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的扩张、蜂窝肺等。网格影也有可能是轻度扩张的支

气管伴周围管壁的炎性浸润引起，扩张在不同层面相

互融合形成网格样改变，双下肺多见，此表现同样会随

着病变的吸收而缓解。网格影还可以在局灶性簇状小

叶中央型肺气肿基础上感染形成，在本文中有４例，这

种网格影一般呈局灶性，好发位置取决于基础性肺疾

病，ＰＣＰ缓解后会消失，但是局灶性的肺气肿依然存

在。最后一种就是胸膜下的网格影，也就是平时大家

所说的蜂窝影，正如之前所说它代表着肺结构的多发

囊状破坏，是肺间质纤维化终末期的表现，是一种不可

逆的表现［８９］，此种类型预后最差，此种情况在本文出

现最少，只有１例，可能是ＰＣＰ的早期诊断和治疗改

善了患者的预后。因此，具有不同的网格影的患者预

后是截然不同的，这为临床医生判断预后提供了一些

依据。

肺气囊可以是先天形成也可继发于炎症、肿瘤、创

伤等。肺气囊的动态变化呈多样性，这可能跟它的形

成机制有关。有研究显示肺气囊形成是因为肺结构破

坏重塑形成［１］或者二型肺泡上皮细胞增生修复，部分

肺泡破裂后融合形成，这些改变不可逆，肺气囊不能吸

收。本文有４例气囊大小在治疗后未见明显变化，但

也有研究显示细支气管壁淋巴细胞、浆细胞浸润导致

管腔部分阻塞，远端含气间隙过度膨胀所致即与继发

于细支气管狭窄的空气滞留有关，这种气囊大小和位

置会随着病变发展而发生多种变化，部分可能随着间

质病变的吸收而彻底吸收，本文中就有２例气囊囊腔

增大同时囊壁变薄，之后变小吸收，还有２例直接变小

至一个小结节或者小片实变后吸收。肺气囊诊断需要

同蜂窝肺、肺大泡鉴别。蜂窝影一般提示肺结构的多

发囊状破坏，是肺间质纤维化终末期的表现，一般胸膜

下多见，较肺气囊厚［９］。气肿性肺大泡一般没有壁，比

较难与肺气囊鉴别，但前者一般伴有广泛的肺气肿。

当多发肺气囊作为ＰＣＰ主要表现时，需要和肺其他囊

性病变如郎格汉斯组织细胞增多症和淋巴管肌瘤病鉴

别。

结节、实变、肿大淋巴结、胸腔积液等在ＰＣＰ中并

无任何特异性，尤其是结节和实变在ＡＩＤＳ合并结核、

真菌等感染时更增加了诊断的难度，总之ＰＣＰ影像表

现较复杂，但它仍然有较典型的ＣＴ形态和分布特征，

所以当ＡＩＤＳ患者出现ＣＤ４＋Ｔ细胞降低且出现呼吸

系统的症状时，ＣＴ检查可以帮助临床医生做出诊断，

同时结合影像表现还可以为预后判断提供依据［１０］。
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