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肺部病毒感染后慢性支气管炎与非慢性

支气管炎患者 CT影像特征比较

王晓妃，张景峰，彭誉婷，戴琦

【摘要】目的 比较肺部病毒感染后合并慢性支气管炎（CB）患者与非 CB患者的影像学特征差异。方法 回顾性

分析宁波市第二医院 2022年 12月至 2024年 2月期间诊断为病毒性肺炎，接受胸部 CT检查并在 3个月内完成

复查的 260例患者的临床、实验室及影像资料。对初次及复查的胸部 CT进行分析，量化肺部各类病变的体积大

小，并计算相应的 CT评分。通过黏液评分系统全面评估气道内的黏液状况。根据肺部病毒感染后是否合并 CB

分为 CB组和非 CB组，对比两组差异。结果 两组年龄、红细胞计数、血红蛋白水平、黏液评分及 CT评分差异均

有统计学意义（均 ＜ 0.05）。CB患者呈现出更明显的网格样改变、更严重的肺气肿及更大的气道管腔体积（均

＜ 0.05）。复查后，CB患者在网格样改变、肺气肿、气道管腔体积及黏液评分上仍与非 CB患者存在差异（均 ＜

0.05）。结论 肺部病毒感染后合并 CB患者的影像学表现如网格状改变、肺气肿、气道管腔体积增大以及黏液高

分泌情况持续存在。
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慢性支气管炎（chronic bronchitis，CB）定义为连

续两年，每年至少 3个月的慢性咳嗽和咳痰[1]。既往

研究证明 CB的存在会导致气道阻塞加重和肺功能

恶化，是导致慢性阻塞性肺病发病率及死亡率明显

升高的危险因素[2]。在多种致病因素作用下，气道内

的细胞会产生大量促分泌因子，刺激黏膜杯状细胞

和黏膜下腺体增生肥大、产生过量黏液[3]。气道黏液

高分泌（airway mucus hypersecretion，AMH）是许多

气道慢性疾病病情变化及预后的独立危险因素，可

导致患者肺功能下降、慢性疾病急性加重、住院率和

病死率增加等[4]。研究显示，AMH也出现在急性呼

吸道感染中，如冠状病毒的感染，是影响气道炎症发

生、发展及预后的重要危险因素[3]。目前对于肺部病

毒感染后，CB患者与非 CB患者气道黏液分泌情况

及胸部 CT表现的差异仍未明确。本研究通过回顾

性分析，探究肺部病毒感染后，CB患者与非 CB患

者的气道黏液状况、胸部 CT影像表现及临床实验

室特征的差异，为病毒感染后的不同患者群体制定

更为精准的临床治疗方案，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性收集 2022 年 12 月至 2024

年 2 月于宁波市第二医院确诊为肺部病毒感染的

260例患者的临床资料，根据感染后是否合并CB分

为 CB组和非 CB组。纳入标准：（1）年龄≥18岁；

（2）具有明确病原学诊断，确诊病毒性肺炎；（3）具备

完整的临床资料及初诊与随访的胸部 CT图像。排

除标准：（1）有肺癌或肺癌治疗史；（2）确诊为其他病

原体感染或非感染性肺部疾病，如药物、化学物质或

物理因素引起的肺炎。本研究获得宁波市第二医院

人体研究伦理委员会批准，豁免/免除知情同意。

1.2 方法 采用西门子 96 排双源双探测器 CT

（SOMATOM Force）进行检查，扫描参数：管电压

100～ 130 kV，自动管电流，螺距 1.2，球管旋转时间

2.88s，准直器宽度 0.625mm，矩阵 512×512，扫描层厚

5mm，图像重建层厚 1mm。扫描时嘱患者放松，于深吸

气末屏气，扫描范围以胸廓入口处至双膈面水平。

1.3 观察指标 记录两组性别、年龄、住院时间、实

验室检查及初次、3个月内复查 CT影像。记录两组
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黏液评分、CT评分。黏液评分标准：两位放射科医

生系统地检查每个肺段是否有黏液栓，并相应地给

出 1（是）或 0（否）分，评分范围 0～ 18分。其中定

义黏液栓为完全阻塞气道管腔的混杂密度，同时排

除肋胸膜或膈胸膜 2 cm内的肺区，最后取两位放射

科医生评估结果的平均值。影像学特征包括：肺气

肿、磨玻璃、实变、网格样、支气管壁及管腔体积等。

所有患者在初次确诊和 3个月内复查均进行了胸部

CT评估，为量化肺部感染后的严重程度，所有CT图

像均由两名放射科医生根据五个肺叶中每个肺叶的

受累区域分配 CT评分：0分，无受累；1分，累及率＜

5%；2分，累及 5%～ 25%；3分，累及 26%～ 50%；4

分，累及 51%～ 75%；5分，累及＞ 75%。评分范围为

0～ 25分[5]。

1.4 统计方法 采用SPSS 27.0统计学软件进行处

理。符合正态分布的计量资料以均数±标准差表示，

采用 检验；不符合正态分布的计量资料以中位数

（四分位间距）表示，采用秩和检验；计数资料采用 2

检验或 Fisher精确检验。回归分析采用 Logistic回

归分析。 ＜ 0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组一般资料、CT影像特征比较 本组 260例

肺部病毒感染患者中 58例合并CB（CB组），202例

未合并 CB（非 CB组）。两组年龄、红细胞计数、血

红蛋白及黏液评分差异均有统计学意义（均 ＜

0.05）。两组肺部网格样、肺气肿、管壁体积、管腔体

积及 CT评分差异均有统计学意义（均 ＜ 0.05），

见表 1。

2.2 影响肺部病毒感染患者合并CB的多因素分析

多因素分析显示，年龄、肺气肿是肺部病毒感染后

合并 CB的危险因素（均 ＜ 0.05），见表 2。

2.3 两组复查前后胸部CT影像特征比较 两组网

格样改变、肺气肿程度、管壁体积及支气管腔体积差

异均有统计学意义（均 ＜ 0.05），见表 3。

2.4 两组复查前后 CT评分、黏液评分比较 两组

初次 CT评分差异有统计学意义（ ＜ 0.05）。CB组

初次、复查黏液评分均高于非 CB组（均 ＜ 0.05），

见表 4。

3 讨论

CB是一种慢性非特异性炎症，通常由支气管黏

表 1 两组肺部病毒感染患者临床指标比较

指标 非 CB组 CB组 （ 2）值 值

（ =202） （ =58）

性别 男 110（54.46） 39（67.20）（1.73）＞ 0.05

[例（%）] 女 92（45.54） 19（32.80）

年龄（岁） 61（16） 79（12） 5.46 ＜ 0.05

住院时长（d） 4.00（14.00） 8.50（18.00） 1.14 ＞ 0.05

C反应蛋白（mg/L）49.97（68.48） 54.25（64.80） 0.02 ＞ 0.05

白细胞（109/L） 6.60（3.00） 6.40（4.50） 0.62 ＞ 0.05

红细胞（1012/L） 4.05（0.69） 3.73（0.89） 2.73 ＜ 0.05

血红蛋白（g/L） 124.00（21.00） 119.00（27.00） 2.44 ＜ 0.05

IL-6（pg/ml） 132.20（118.52） 132.20（121.70） 0.42 ＞ 0.05

黏液评分（分） 1.50（1.50） 2.00（2.80） 2.14 ＜ 0.05

LAA（cc） 28.52（208.74） 32.32（218.61） 0.04 ＞ 0.05

LAA（%） 1.19（5.82） 1.16（5.34） 0.39 ＞ 0.05

网格样（%） 3.03（6.63） 6.21（8.42） 2.75 ＜ 0.05

磨玻璃（%） 2.74（9.09） 4.20（12.73） 1.26 ＞ 0.05

实变（%） 0.10（0.28） 0.13（0.25） 0.56 ＞ 0.05

肺气肿（%） 0.06（0.18） 0.21（0.94） 3.74 ＜ 0.05

Pi10 4.32（1.64） 4.26（3.95） 0.51 ＞ 0.05

管壁体积（%） 32.52（39.11） 13.45（36.91） 3.48 ＜ 0.05

管腔体积（%） 12.69（19.41） 5.00（12.04） 4.05 ＜ 0.05

CT评分（分） 5（9） 7（6） 2.12 ＜ 0.05

注：CB为慢性支气管炎，IL-6为白细胞介素-6；LAA（cc）为肺部低密

度区体积；LAA%为肺部低密度区所占百分比；Pi10为管腔周长为10mm

的气道的管壁截面积平方根

表 2 影响肺部病毒感染患者合并 CB的多因素分析

指标 值 标准误差 瓦尔德 值 值 95%

年龄（岁） 0.07 0.02 14.22 ＜ 0.05 1.07 1.03～ 1.11

红细胞（1012/L） –0.36 0.72 0.25 ＞ 0.05 0.70 0.17～ 2.56

血红蛋白（g/L） –0.01 0.03 0.03 ＞ 0.05 1.00 0.95～ 1.04

黏液评分（分） 0.03 0.08 0.19 ＞ 0.05 1.03 0.89～ 1.20

肺气肿（%） 0.54 0.17 10.81 ＜ 0.05 1.72 1.25～ 2.38

网格样（%） 0.02 0.02 1.01 ＞ 0.05 1.02 0.98～ 1.06

CT评分 0.04 0.03 1.55 ＞ 0.05 1.04 0.98～ 1.10

管壁体积（%） –0.01 0.01 0.57 ＞ 0.05 0.99 0.98～ 1.01

管腔体积（%） –0.02 0.02 1.59 ＞ 0.05 0.98 0.95～ 1.01

注：CB为慢性支气管炎
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膜及周围组织感染引起，主要影响 40岁及以上的中

老年人群 [6]，本研究结论与之相吻合。CB的典型病

理变化特征包括支气管黏膜坏死、变性乃至脱落，纤

毛脱落与倒伏，进而削弱其正常清除微小异物的能

力 [7]。此外，气道上皮细胞局灶性坏死或异常增生、

黏液细胞过度增生以及副交感神经过度活跃[8]，都会

引起CB患者气道内分泌物过多，表现为气道的黏液

高分泌状态，严重影响患者的日常活动及生活质量[9]。

由于气道炎症、管壁增厚、小气道阻塞等病理变

化，CB患者常处于缺氧状态，引起血红蛋白代偿性

增加[2]。研究证实，在缺氧状态下，缺氧诱导因子（hy-

poxia-inducible factor，HIF）的稳定性和活性增加，而

其作为调节氧稳态的关键转录因子，在缺氧时会激

活一系列基因转录，包括促进红细胞生成的基因，进

而影响血红蛋白基因的表达增加，以适应缺氧环境[10]。

本研究结果发现 CB 患者的血红蛋白均较非 CB 患

者更低，这与已有研究结果不符。分析原因可能是

肺部病毒感染引发肺泡黏膜损伤及炎症反应，而炎

症会显著增加铁调素合成，导致红细胞生成减少，进

而导致血红蛋白数量降低有一定相关性[11]。

Liu等[12]发现肺部病毒感染的CT影像以磨玻璃

样改变为主，支气管血管束的牵拉作用可导致支气

管扩张。另有研究[6，13]探讨了 CB患者的 CT影像特

征，CB患者因肺部结构的破坏与炎症的广泛分布，

表现为肺纹理的明显增粗，以双肺的中部和下部区

域为著，具体表现为网状分布的阴影伴随磨玻璃影。

本研究的 CT 图像特点与上述文献报道高度一致，

为理解 CB的病理生理过程提供了新的视角。

此外，CB患者气道形态结构发生了明显变化，

具体表现为支气管壁厚度的显著增加、气道管壁面

积的显著扩大以及气道末端管壁结构的破坏，这些

病理特征在 Stanford等[14]研究中得到了详尽描述。

通过对CB患者复查前后的CT特征的对比，发现网

格状改变的体积、肺气肿的严重程度、支气管壁及管

腔的体积等方面差异均有统计学意义。此外，CB患

者感染病毒后，气道结构性变化也会加剧，其主要原

因是病毒感染不仅加剧气道壁水肿和炎症，还可能

增加气道分泌物并加重阻塞[15]，这在CT图像上的变

化更为显著。胸部 CT 检查不仅能够有助于 CB 诊

断，也解释了其CT及黏液评分普遍高于非CB患者

的原因。

表 4 两组复查前后 CT评分、黏液评分比较 分

分组 非 CB组 CB组 值 值

初次 CT评分 5（9） 7（6） 2.12 ＜ 0.05

复查 CT评分 3.5（8） 6（9） 1.11 ＞ 0.05

初次黏液评分 1.5（1.5） 2.0（3.1） 2.14 ＜ 0.05

复查黏液评分 1.5（2.0） 1.5（2.8） 2.17 ＜ 0.05

表 3 两组复查前后胸部 CT影像特征比较

特征 非 CB组 CB组 值 值

LAA（cc） 初次 28.52（208.74） 32.32（218.61） 0.04 ＞ 0.05

复查 76.91（222.08） 49.99（262.08） 0.66 ＞ 0.05

LAA（%） 初次 1.19（5.82） 1.16（5.34） 0.39 ＞ 0.05

复查 2.37（8.24） 2.09（6.87） 0.79 ＞ 0.05

网格样（%） 初次 3.03（6.63） 6.21（8.42） 2.75 ＜ 0.05

复查 2.20（8.34） 5.81（8.66） 2.66 ＜ 0.05

磨玻璃（%） 初次 2.74（9.09） 4.20（12.73） 1.26 ＞ 0.05

复查 1.47（7.82） 2.64（14.18） 1.59 ＞ 0.05

实变（%） 初次 0.10（0.28） 0.13（0.25） 0.56 ＞ 0.05

复查 0.11（0.56） 0.14（0.39） 0.27 ＞ 0.05

肺气肿（%） 初次 0.06（0.18） 0.21（0.94） 3.37 ＜ 0.05

复查 0.03（0.13） 0.13（0.67） 3.19 ＜ 0.05

Pi10 初次 4.32（1.64） 4.26（3.95） 0.51 ＞ 0.05

复查 4.25（1.60） 4.17（2.03） 1.32 ＞ 0.05

管腔体积（%） 初次 12.69（19.41） 5.0（12.04） 4.05 ＜ 0.05

复查 6.74（23.07） 7.67（27.88） 2.74 ＜ 0.05

管壁体积（%） 初次 32.52（39.11） 13.45（36.91） 3.48 ＜ 0.05

复查 38.90（37.81） 16.92（41.40） 3.99 ＜ 0.05

注：LAA（cc）为肺部低密度区体积；LAA%为肺部低密度区所占百分比；Pi10为管腔周长为 10 mm的气道的管壁截面积平方根
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值得注意的是，CB的典型病理变化引起的后果

不仅局限于影像学的改变，更有气道上皮细胞功能

的障碍，这是疾病进展的关键环节。上皮细胞作为

呼吸道的首要防线，其功能受损会直接影响到气道

的通畅和防御机制。这阻碍了气体的正常流动，并

为细菌、病毒等病原体提供入侵机会，创造了一个易

感环境[7]。随着时间的推移，这种持续的炎症与结构

改变可能逐步演化为阻塞性肺气肿，表现为肺泡壁

破坏、肺泡融合形成大疱，严重影响患者的呼吸功能

和日常活动能力。

本研究尚存在一定局限性。首先，样本规模与

随访时长限制。本研究纳入的单中心样本量有限，

且复查时间窗口设定为 3个月内，可能不足以全面

评估肺部病毒感染对患者长期影响；其次，黏液评分

方法的精确度不足。当前采用的黏液评分系统提供

了肺段的二元化黏液程度评估 [16]，亚肺段内具体黏

液分布和严重程度评估不够精细。最后，肺实变对

评分结果的潜在干扰。本研究有少数患者的肺实变

可能掩盖支气管内黏液的真实分布，影响黏液评分

的准确性。

综上所述，相较于非 CB患者，肺部病毒感染后

CB患者肺炎严重程度及黏液高分泌现象更为显著，

表明在临床中对病毒感染后的 CB患者及其黏液分

泌情况需要实施更为严密的监测与综合评估策略，

并据此制定和实施综合治疗方案，给予患者一定的

再水化以及恢复黏液渗透性和黏/弹性的治疗方法[17]

以期加快感染吸收，减轻患者症状，进而改善预后，

提高其生活质量。
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