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新型冠状病毒病患者淋巴细胞亚群与ＣＴ肺炎症指数相关性分析
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　　［摘要］　目的　探讨２０１９冠状病毒病（ＣＯＶＩＤ１９）患者的淋巴细胞亚群与ＣＴ肺炎症指数的相关
性。方法　收集本院２０２０年１－２月收治的８０例经临床及核酸检测确诊的 ＣＯＶＩＤ１９患者资料，其中
男性４５例，女性３５例，年龄１８～８９岁，平均５１．２岁。按严重程度分为２组：非重症（普通型）组６８例、
重症（重型、危重型）组１２例，分析患者的临床资料、胸部ＣＴ图像并计算肺炎症指数。观察两组不同发
病阶段淋巴细胞亚群、ＣＴ肺炎症指数情况，肺炎症指数与淋巴细胞亚群之间的相关性采用Ｓｐｅａｒｍａｎ分
析。结果　ＣＯＶＩＤ１９患者Ｔ淋巴细胞亚群计数正常或减低，Ｃ反应蛋白、ＩＬ６升高或正常。与非重症
组比较，重症组在发病１周内、１～２周、２周以上３个时间段ＣＤ３＋、ＣＤ４＋值显著下降（Ｐ＜０．０５），ＣＴ肺炎
症指数明显上升（Ｐ＜０．０５），在前２个时间段 ＣＤ８＋值明显下降（Ｐ＜０．０５）。ＣＴ肺部炎症高峰时间主要
出现在发病 ２周以内，肺炎开始吸收时间主要出现在发病 １～３周。ＣＴ肺炎症指数与 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、
ＣＤ８＋、Ｌｙｍ值均呈显著负相关（Ｐ＜０．０５）。结论　ＣＯＶＩＤ１９患者Ｔ淋巴细胞亚群值越低，ＣＴ肺部炎症
越重，病情越严重。
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　　２０１９冠状病毒病（ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ２０１９，ＣＯＶＩＤ１９）
是新型冠状病毒（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ２，ＳＡＲＳＣｏＶ２）感染并以肺部病变为主的
新型传染病。国家卫健委发布２０２０年１号公告，将其
纳入《中华人民共和国传染病防治法》规定的乙类传

染病，并采取甲类传染病的预防和措施。ＣＴ作为其主
要的检查手段［１］，可以帮助评估肺炎的情况、发展程

度。另外，淋巴细胞是机体免疫调节的重要细胞，常见

的淋巴细胞包括Ｔ细胞、Ｂ细胞、ＮＫ细胞，Ｔ淋巴细胞
亚群包括 ＣＤ３＋Ｔ（ＣＤ３＋）、ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ（ＣＤ４＋）、ＣＤ３＋

ＣＤ８＋Ｔ（ＣＤ８＋）、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ（ＣＤ４＋／ＣＤ８＋）。淋巴细
胞亚群检测能帮助了解疾病发生发展、治疗对机体免

疫功能的影响、患者自身免疫功能状态等。淋巴细胞

介导的免疫水平是否与患者肺部影像表现相关是值得

探讨的问题。因此，本研究回顾性分析本院ＣＯＶＩＤ１９
患者的免疫相关检查指标及 ＣＴ肺炎症指数，以评价
两者的应用价值及相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　回顾性分析２０２０年１－２月本院收治的渝西片区
８０例经临床确诊［１］的 ＣＯＶＩＤ１９患者的 ＣＴ及临床资
料，其中男性４５例，女性 ３５例；年龄 １８～８９岁，平均
年龄５１．２岁。排除年龄小于１８岁、ＣＴ检查阴性的轻
型患者。根据新型冠状病毒肺炎诊疗方案（试行第七

版）［１］临床分型：普通型 ６８例，重型 ８例，危重型
４例。将８０例患者分为重症组（重型、危重型）和非重
症组（普通型），其中重症组 １２例，男性 ７例，女性
５例，年龄４０～８９（６５．３±１７．２）岁；非重症组６８例，男
性３８例，女性３０例，年龄１８～８３（４８．７±１３．０）岁。两
组年龄差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），性别差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。所有患者核酸检测阴性出院［１］，平

均病程２３ｄ。
　　患者均行胸部 ＣＴ平扫检查，检查１～２次２４例，
３～４次４１例，５～６次１５例。将患者发病（出现临床症

状或早于临床症状出现的核酸检测阳性）后分３个时
间段行ＣＴ检查：发病＜１周检查４９例，发病１～２周检
查７２例，发病＞２周检查６５例。患者入院后均查外周
血血常规、Ｔ淋巴细胞亚群，部分患者查淋巴细胞全
套、免疫５项、白细胞介素 ６（ＩＬ６），住院期间复查血
常规及淋巴细胞亚群，出院前均查血常规。

１．２　检查方法
　　胸部 ＣＴ平扫，采用飞利浦 ＢｒｉｌｌｉａｎｃｅｉＣＴ、西门子
ＳＯＭＡＴＯＭｇｏ．ＴＯＰＣＴ。扫描参数为：管电压１２０ｋＶ，自
动管电流，矩阵５１２×５１２，层厚５ｍｍ，层间隔５ｍｍ。ＣＴ
扫描范围自胸廓入口至后肋膈角水平；重建层厚１ｍｍ。
１．３　影像学分析
　　参照重庆市医师协会放射医师分会制定的“肺部
炎症指数”定量评估方法进行量化［２］。根据病变分布

与病变大小，将ＣＴ表现进行粗略评分，即为肺炎症指
数（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ，ＰＩＩ），肺炎症指数＝
（病变分布评分＋大小评分＋实变评分）／总评分（４０）×
１００％。病变分布评分：按病变分布肺段计分，一个肺
段计１分，左右肺共计２０分（其中左肺上叶尖后段及
下叶前内基底段各视为 ２个计分段）。病变大小评
分：按病变占据肺段体积是否超过５０％计分，≥５０％计
１分，＜５０％计０分，最多计分不超过２０分。病变实变
评分：双肺出现实变计１分。肺炎症指数由两名有丰
富工作经验的放射诊断医师进行目测评价，意见有分

歧时协商一致。

１．４　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１９．０统计学软件进行分析。正态分布
计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用 ｔ检验；不符合正
态分布计量资料以中位数（四分位数间距）［Ｍ（Ｑ）］表
示；２组患者 ＣＤ３＋Ｔ计数、ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ计数、ＣＤ３＋

ＣＤ８＋Ｔ计数、淋巴细胞（Ｌｙｍ）计数、ＣＴ肺炎症指数、
ＩＬ６比较采用ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。ＣＴ肺炎症指数
与淋巴细胞亚群之间的关系采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分
析。计数资料以例（％）表示，采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ确
切概率法，Ｐ＜０．０５认为差异具有统计学意义。
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２　结果

２．１　临床资料分析
２．１．１　临床表现　　８０例患者中，出现发热、咳嗽均
５３例（６６．２５％），呼吸困难１１例（１３．７５％），出现消化系
统症状１４例（１７．５０％），神经系统症状８例（１０．００％），
合并高血压、冠心病、糖尿病者分别为１５例（１８．７５％）、
２例（２．５０％）、６例（７．５０％）；重症组与非重症组患者的
发热、呼吸困难及消化系统症状（呕吐、纳差、腹泻）比

较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。重症组患者合并糖
尿病的比例高于非重症组（Ｐ＜０．０５）。见表１。
２．１．２　入院时各免疫相关指标分析　　８０例患者入
院时Ｔ淋巴细胞亚群中，ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋计数降低
者分别为 ３２例（４０．００％）、５４例（６７．５０％）、２４例
（３０．００％），正常者分别为 ４７例（５８．７５％）、２５例
（３１．２５％）、５３例（６６．２５％），升高者分别为 １例
（１．２５％）、１例（１．２５％）、３例（３．７５％）；ＣＤ４＋／ＣＤ８＋异
常者４２例（５２．５０％），其中降低、升高分别为 ２９例
（３６．２５％）、１３例（１６．２５％）。重症组（ｎ＝１２）ＣＤ３＋、
ＣＤ４＋、ＣＤ８＋三项降低者均为１１例（９１．６７％）。淋巴细
胞计数降低或正常（ｎ＝８０），降低者３８例（４７．５０％），
其中重症组１１例。另外，８０例患者中１３例（１６．２５％）

淋巴细胞亚群完全正常，其中非重症组１２例，重症组
１例，平均病程１９．６ｄ。
　　Ｃ反应蛋白（ｎ＝８０）、ＩＬ６（ｎ＝７９）升高或正常，升
高者分别为４１例（５１．２５％）、３９例（４９．３７％）。ＮＫ细
胞计数（ＮＫ）、Ｂ淋巴细胞计数（ＣＤ３ＣＤ１９＋Ｂ）（ｎ＝
７５）正常者分别为 ７２例（９６．００％）、６９例（９２．００％）；
白细胞计数（ｎ＝８０）正常者７０例（８７．５０％）；免疫球蛋
白补体（ｎ＝７４）包括ＩｇＡ、ＩｇＧ、ＩｇＭ、Ｃ３、Ｃ４，正常者分别
为６３例（８５．１４％）、６２例（８３．７８％）、６９例（９３．２４％）、
７０例（９４．５９％）、５３例（７１．６２％）。
２．２　ＣＴ影像表现及ＣＴ肺炎症指数
　　患者ＣＴ影像学表现发病１周内主要为单发或双
肺多发、胸膜下或沿支气管血管束分布、斑片状或节段

性磨玻璃密度影（ＧＧＯ）为主病灶，病灶内纹理增粗呈
网格状，可呈“铺路石征”改变；部分病例 １周左右可
见多发实变影。随时间推移病变进展，可累及多个肺

叶，病灶变密实，ＧＧＯ与实变影或条索影共存，可见空
气支气管征、小叶间隔增厚（图１）。各时间段影像表
现有重叠，转归期可见双肺内病灶逐渐吸收，密度减

低，磨玻璃影可完全消失，双肺可见多发条索影。在发

病＜１周、１～２周、＞２周不同时间段，重症组ＣＴ炎症指
数均高于非重症组（Ｐ＜０．０５，表２）。

表１　８０例患者临床资料

临床症状［例（％）］ 合并基础疾病［例（％）］
组别 ｎ

总病程

（珋ｘ±ｓ）／ｄ发热 咳嗽 呼吸困难 消化系统症状 神经系统症状 高血压 冠心病 糖尿病 其他

重症组　 １２ １１（９１．６７）１０（８３．３３）６（５０．００） ５（４１．６７） ２（１６．６７） ３（２５．００） １（８．３３） ４（３３．３３） ２（１６．６７） ２６．３±１０．６

非重症组 ６８ ４２（６１．７６）４３（６３．２４） ５（７．３５） ９（１３．２４） ６（８．８２） １２（１７．６５） １（１．４７） ２（２．９４）１１（１６．１８） ２２．８±７．０

Ｐ值 ＜０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５

表２　两组患者发病后不同时间段淋巴细胞亚群及肺炎症指标变化［Ｍ（Ｑ）］

ＣＤ３＋Ｔ／μＬ－１ ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ／μＬ－１ ＣＤ３＋ＣＤ８＋Ｔ／μＬ－１
组别

＜１周 １～２周 ＞２周 ＜１周 １～２周 ＞２周 ＜１周 １～２周 ＞２周

重症组　 ３５２（３１３） １６５（１０９） ７９５（３５３） ２１８（２８９） ９８（１０６） ４１４（２４３） １３８（７５） ６６（２６） ４１５（３０２）

非重症组 ７４８（４５１） ９１０（５９２） １０５６（４０９） ４３６（２２０） ５９９（３７７） ５９６（２８２） ２９０（１７２） ３０３（２２７） ４０２（２２３）

Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５

Ｌｙｍ／×１０９·Ｌ－１ 肺炎症指数／％ ＩＬ６／ｐｇ·ｍＬ－１
组别

＜１周 １～２周 ＞２周 ＜１周 １～２周 ＞２周 ＜１周 １～２周 ＞２周

重症组　 ０．７６（０．６６） ０．５３（０．２８） ０．８５（１．０４） ５２．５（２５．０） ５７．５（２２．５） ４８．８（３８．８） ２０．０８（３３．１１） １．５０（９．４１）６．０８（１１．２３）

非重症组 １．２３（０．６９） １．３５（０．６４） １．４５（０．５５） ２０．０（２８．１） ２０．０（３０．０） ２０．０（３２．５） ７．０５（１８．６６） １．８６（５．８０）１．５０（２．１４）

Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５

在发病＜１周、１～２周、＞２周３个时间段Ｔ淋巴细胞亚群重症组例数分别为１０、９、７例，非重症组例数分别为５５、
３４、２８例，淋巴细胞计数重症组例数分别为 １０、１２、１０例，非重症组例数分别为６１、６７、５７例，肺炎症指数重症组
例数分别为 ７、９、１０例，非重症组例数分别为４２、６３、５５例，ＩＬ６重症组例数分别为 ９、１２、９例，非重症组例数分别
为５７、４９、４５例
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Ａ、Ｂ：危重型（男性，４８岁）患者ＣＴ平扫（Ａ）示双肺多发斑片及片状磨玻璃影合并实变病灶，冠状面（Ｂ）可见“铺

路石征”，肺炎症指数约７０．０％；Ｃ：普通型（男性，４４岁）患者ＣＴ平扫示右肺上叶片状ＧＧＯ合并少许实变灶，肺

炎症指数约３０．０％；Ｄ、Ｅ：重型（女性，４０岁）患者ＣＴ平扫（Ｄ）示双肺多发实变病灶为主，冠状面（Ｅ）可见空气支

气管征，肺炎症指数约６７．５％；Ｆ：普通型（女性，３９岁）患者ＣＴ平扫示双肺胸膜下斑片状稍高密度影，肺炎症指

数约３５．０％；Ｇ、Ｈ、Ｉ：分别为同一患者发病＜１周（以磨玻璃影为主）、１～２周（新增斑片状实变影）、＞２周（实变及

磨玻璃影均有所吸收）ＣＴ影像表现

图１　不同临床分型、不同时间段ＣＴ影像表现

　　筛选出ＣＴ检查资料相对完整的６７例患者，分析每
位患者不同时间的ＣＴ影像结合炎症指数，发现 ＣＴ肺
部炎症高峰时间出现在发病＜１周为３０例（４４．８％），在
１～２周为２７例（４０．３％），在＞２周为１０例（１４．９％）；
肺炎开始吸收时间出现在发病＜１周为１例（１．５％），
１～２周为３２例（４７．８％），＞２～３周为２５例（３７．３％），
＞３周为９例（１３．４％）。肺部炎症较多的患者出院时
肺部仍遗留病灶，ＣＴ肺炎症指数可能仍较高，但病灶

密度较前均不同程度减低，范围不同程度减小，整体呈

好转趋势。

２．３　不同时间段淋巴细胞亚群两组间比较及与 ＣＴ
肺炎症指数相关性评价

２．３．１　两组不同时间段淋巴细胞、ＩＬ６比较　　分析
发现在发病＜１周、１～２周、＞２周３个时间段重症组较
非重症组ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、Ｌｙｍ值均下降明显（Ｐ＜０．０５）；
在发病＜１周、１～２周重症组 ＣＤ８＋值较非重症组下降
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明显（Ｐ＜０．０５），＞２周时两组间 ＣＤ８＋值比较，差异无
统计学意义（Ｐ＞０．０５）；其中非重症组发病＜１周
ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、Ｌｙｍ中位数值最低，重症组１～２周
各值最低。在发病＜１周、＞２周重症组 ＩＬ６值较非重
症组上升明显（Ｐ＜０．０５），１～２周两组间 ＩＬ６值比较，
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　出院前８０例患者复查血常规，１８例（２２．５０％）患
者淋巴细胞计数减低，６２例（７７．５０％）为正常。
２．３．２　ＣＴ肺炎症指数与淋巴细胞亚群相关性分析　
　因影像表现变化的幅度较实验室指标小，仅选择所
有患者复查最高一次的 ＣＴ肺炎症指数与接近于 ＣＴ
检查时间的淋巴细胞亚群检查结果进行相关性分析。

重症组最高一次的ＣＴ肺炎症指数中位数为６１．２５％，
非重症组最高一次的 ＣＴ肺炎症指数中位数为
２３．７５％，重症组较非重症组肺炎症指数升高明显（Ｐ＜
０．０５）；重症组２例肺炎指数小于５０％，其余均为５０％
以上，非重症组 ７例肺炎指数大于 ５０％，其余均为
５０％及以下。
　　ＣＴ肺炎症指数与ＣＤ３＋Ｔ、ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ３＋ＣＤ８＋Ｔ、
Ｌｙｍ值呈显著负相关（Ｐ＜０．０５），而与 ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ
没有相关性。见表３。

表３　ＣＴ肺炎症指数与淋巴细胞亚群相关性分析

项目 ＣＤ３＋Ｔ ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ ＣＤ３＋ＣＤ８＋Ｔ ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ Ｌｙｍ

ＣＴ肺炎症指数 －０．４８４ －０．４２２ －０．４７４ ０．０９３ －０．４７６

Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５

３　讨论

　　淋巴细胞亚群分析是检测免疫功能的重要指标，
总体反映机体当前的免疫功能状态及平衡水平，并可

以辅助诊断某些疾病（如感染、恶性肿瘤、自身免疫性

疾病等），分析疾病免疫相关机制，对观察疗效及评估

预后有重要意义。细胞免疫主要指Ｔ细胞介导的免疫
应答，其特征是出现以单核细胞浸润为主的炎症反应

和／或特异性的细胞毒性。本研究发现部分 ＣＯＶＩＤ１９
患者Ｔ淋巴细胞亚群绝对值不同程度减低（重症组占
比高），５２．５０％的患者 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值异常（升高或
降低），反映了细胞免疫功能下降及紊乱，而ＮＫ细胞、
Ｂ淋巴细胞、免疫球蛋白补体大多数正常，说明 ＳＡＲＳ
ＣｏＶ２可能主要破坏Ｔ淋巴细胞，使其数量减少，细胞
免疫受影响，导致患者有效防御能力下降，与文献［３－４］
报道一致。Ｔ淋巴细胞亚群中 ＣＤ４＋降低的比例最大

（６７．５０％），ＣＤ３＋、ＣＤ４＋在发病＜１周、１～２周、＞２周
３个时间段重症组均显著低于非重症组，差异有统计
学意义，ＣＤ８＋降低的比例相对较小，且＞２周两组间
ＣＤ８＋值比较无明显差异，说明 ＣＤ８＋的参考价值较
ＣＤ３＋、ＣＤ４＋小。由于本组病例重型及危重型比例偏
少，导致各指标正常的比例相对较多，但根据以上结果

重症组较非重症组淋巴细胞降低的比例更大，绝对值

更低，且８０例患者出院前淋巴细胞降低的比例从入院
时的４７．５０％下降至２２．５０％，说明淋巴细胞的绝对值
与疾病的严重程度有一定相关性；本组１３例（非重症
组占１２例）淋巴细胞亚群完全正常的患者病程也相
对较短。外周血淋巴细胞减少，可能是与疾病严重程

度和死亡率相关的关键因素［４］。另外，根据既往研

究，部分ＣＯＶＩＤ１９患者ＣＤ８＋减低，与ＳＡＲＳ的淋巴细
胞亚群改变较一致，而不同于其他ＣＤ８＋升高的病毒感
染（如ＨＩＶ、ＥＢ病毒等）［５－６］。
　　本研究以中老年人居多，且重症组较非重症组年
龄更大，可能与老年人免疫力低有关；大多数患者有发

热、咳嗽等症状，可合并其他消化系统及神经系统症

状。ＣＯＶＩＤ１９患者早期 ＣＴ表现以磨玻璃密度影为
主，病变进展，可累及多个肺叶，病灶变密实，磨玻璃与

实变影或条索影共存，较少出现胸腔积液和心包积液，

各时间段影像表现有重叠。本研究发现 ＣＴ肺部炎症
高峰时间主要出现在发病２周内，肺炎开始吸收时间
主要出现在发病１～３周，转归期病灶逐渐吸收，呈多
发条索影，与文献［７－９］报道一致；ＣＴ肺炎症指数可
以量化炎症病变的负荷，值越大，炎症病变范围越大。

该指标可更好地量化肺炎随访变化的程度，帮助评估

病情。本研究发现在病程的各阶段重症组ＣＴ炎症指数
均高于非重症组，差异有统计学意义，说明ＣＯＶＩＤ１９的
影像学改变与疾病的严重程度较一致；有学者应用 ＡＩ
平台定量计算肺炎病灶占整肺体积百分比，以评价病

程进展，发现重型及危重型患者炎症病灶占比呈现递

增趋势［１０］。本组病例中有少数存在不匹配情况，非重

症组７例患者肺炎指数大于５０．００％，重症组２例炎症
指数小于 ５０．００％，可能部分老年患者由于合并基础
疾病而整体病情较重，而单就肺部表现而言可能与整

体病情不匹配；少数普通型患者肺部炎症较多，可能与

患者的耐受能力、肺部病灶的总体密度等有关；ＣＴ肺
炎症指数有一定的局限性，没有对 ＣＴ值及更多病变
细节进行评估，所以还需结合临床，但总体来说 ＣＴ肺
炎症指数是一个较好的半定量评估标准。

６７８ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（９）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



　　本研究发现 ＣＴ肺炎症指数与 Ｔ淋巴细胞亚群、
淋巴细胞值呈负相关，淋巴细胞值越低，病情可能越严

重，反映在肺部的情况可能也越重，反之淋巴细胞值不

低，ＣＴ表现及病情可能相对较轻。ＣＯＶＩＤ１９死亡患
者的病理解剖示双肺弥漫性肺泡损伤伴粘液性渗出，

与影像学病灶分布情况相符合［１１］，炎性渗出的多少反

映在影像学上即密度的高低，如磨玻璃影、实变影；部

分危重患者 ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋减少的同时被过度激活［４］，

病情进展，肺泡损伤更严重、渗出明显增多。因此，影

像表现为病灶范围增大，实变影增多。

　　另外，本研究发现约半数患者 ＩＬ６比例升高。炎
症因子能刺激免疫细胞增殖、分化并提高其功能，各种

免疫细胞、细胞因子相互协作，从而清除入侵机体的病

毒，研究表明在人体受到感染时，细胞因子的浓度可以

提示疾病的严重程度［１２］。研究显示，在 ＳＡＲＳＣｏＶ２
感染过程中，如果入侵的病原体过多或增殖过快，可能

导致免疫失调或反应过度，促炎细胞因子释放，引发多

器官功能衰竭，即脓毒症的病理生理过程特点；而后机

体为了维持个体的生存和内环境的稳定，启动负反馈

机制导致免疫抑制，多出现在病程的较晚阶段或部分

重型、危重型患者，可能导致二次感染、ＡＲＤＳ或多器
官功能衰竭［１０，１３－１５］。本研究无死亡病例，非重症组部

分患者病程早期淋巴细胞有所下降，１～２周便逐渐升
高，重症组患者１～２周淋巴细胞下降相对最明显，后
逐渐上升，ＩＬ６早期重症组较非重症组升高明显，而后
也逐渐下降，均提示病情呈好转趋势，可能与治疗及患

者自身免疫功能恢复有关，患者病情均好转出院。

　　因此，影像学结合临床实验室检查等指标，可很好
地评估 ＣＯＶＩＤ１９患者的病情发展及变化；淋巴细胞
及其亚群绝对值减低、ＣＴ肺部炎症表现是临床诊断
ＣＯＶＩＤ１９的重要参考指标，对该病的诊断及治疗有着
重要的指导意义。
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