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【摘要】　颅内曲霉菌病又称中枢神经系统曲霉菌病，是曲霉菌感染引起的一种少见而病死率高

的疾病。近年来，随着激素、免疫抑制剂及广谱抗生素的广泛应用，其发病率逐年上升。但是，国内外

尚无针对性的指南或共识。为规范颅内曲霉菌病的诊治流程，经专家组反复讨论，制订了本共识。本

共识从流行病学、感染途径、病理生理、临床表现、辅助检查、诊断及治疗等方面总结了该病的特点，供

临床医生参考。
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【Abstract】 Intracranial aspergillosis (ICA), also known as central nervous system 
aspergillosis, is a rare but often fatal illness caused by Aspergillus infection. In recent years, with the 
widely use of glucocorticoids, immunosuppressive agents, and broad‑spectrum antibiotics, the 
incidence of ICA increased. However, till now, there is no specific guide or consensusat at home and 
abroad. In order to further standardize the diagnosis and management of ICA, the expert panel has 
formulated this consensus through in‑depth and detailed discussion and revision. This consensus 
summarizes the features of ICA, covering epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations, 
auxiliary examination, diagnosis, and treatment.
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颅内曲霉菌病（intracranial aspergillosis，ICA），

又称中枢神经系统曲霉菌病，是一种由曲霉菌侵袭

感染脑实质、脑膜（硬脑膜为主）、脑血管及海绵窦

等颅底结构引起的侵袭性真菌病（invasive fungal 
disease，IFD）。ICA由Oppe首次报道于 1897年，该

病临床少见，但随着激素、免疫抑制剂及广谱抗生

素的广泛应用，其发病率逐年上升［1］。ICA 的临床

及影像学表现缺乏特异性，核心症状异质性大，诊

断及鉴别诊断困难［2］。为规范该病的诊治，结合国

内外对该病的研究进展，特此撰写《颅内曲霉菌病

诊治中国专家共识》。

流行病学

ICA占颅内真菌感染的5%~10%，占侵袭性曲霉
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菌感染的14%~42%［3⁃5］。在接受骨髓移植或造血干细

胞移植患者中，ICA的发病率为 0.76%［6］。在接受实

体器官移植的患者中，ICA的发病率为0.2%［7］。烟曲

霉是引起 ICA最常见的病原体，其次为黄曲霉和土曲

霉。ICA更易累及男性，男女比例为2.25∶1［8］。

感染途径及危险因素

曲霉菌在自然界中广泛存在，是一种机会致病

菌。其分生孢子可经呼吸道进入人体， 定植于肺

部、鼻窦等空腔内。当机体免疫力降低时，曲霉菌

在组织、器官或血液中生长、繁殖， 导致炎性反应

及组织损伤，可经两种途径即局部浸润及血行播散

侵入颅内导致 ICA。据报道，18.0%~66.7% 的患者

由鼻窦、中耳及乳突中的曲霉菌感染浸润引起（窦

源性 ICA），部分与开放性颅脑外伤及颅脑手术有

关；33.3%~82.0% 的患者无鼻窦、中耳及乳突受累

（非窦源性 ICA）［8⁃9］。在非窦源性 ICA中，肺部是最

常见的感染原发灶，约半数患者可在肺穿刺活组织

检查（活检）中发现曲霉菌［8］。

ICA 多发生于肿瘤、获得性免疫缺陷综合征

（AIDS）、长期服用糖皮质激素或免疫抑制剂等具

有免疫抑制背景的患者中。此外，该病亦可累及无

免疫抑制背景人群，糖代谢异常可能是这类人群发

生 ICA 的危险因素［10⁃11］。在国人中，43.59% 的 ICA
发生于无免疫抑制背景人群，高于国外研究的

23.6%［8， 12］。其原因可能与我国 AIDS发病率低、糖

尿病重视不足及药物应用不当有关。非窦源性

ICA患者多具有免疫抑制背景，而在窦源性 ICA中，

超过半数患者无免疫抑制背景［13⁃14］。

病理生理

ICA 可累及脑血管、脑实质、脑膜（硬脑膜为

主）及颅底结构，导致坏死、化脓及慢性肉芽肿。曲

霉菌侵及脑血管后，既可因菌丝填充或炎性反应导

致脑梗死，又可因曲霉菌性动脉瘤破裂导致脑出血

或蛛网膜下腔出血［15⁃16］。进入脑实质的曲霉菌可

引起脑脓肿及慢性肉芽肿，好发部位为灰白质交界

处［17］。经鼻窦浸润进入颅内的曲霉菌可引起颅底

骨质破坏、眶尖⁃眶后⁃海绵窦内肉芽肿、硬脑膜肥

厚、硬膜下或大脑镰脓肿等［18］。

临床表现

任何年龄均可发病，男性高发年龄为 41~

50岁，女性高发年龄为 21~30岁［8］。该病多呈急性

或亚急性起病，进行性加重，临床表现多样且缺乏

特异性。此外，亦有患者隐匿起病，缓慢进展，病程

长达数年至数十年［11， 19］。

一、窦源性 ICA
窦源性 ICA可导致眶尖综合征、眶后综合征及

海绵窦综合征，头痛及脑神经麻痹是其核心症状，

而发热并不常见。据报道，40.0%~66.7%的患者在

病程中可出现头痛，另有约30%的患者可出现眼球

突出及眶周疼痛［18， 20］。在脑神经中，视神经最常受

累（57.4%），其次为支配眼球运动的神经（第Ⅲ、Ⅳ、

Ⅵ脑神经，54.4%）［13］。此外，部分患者还可出现三

叉神经（第Ⅴ1、Ⅴ2脑神经）麻痹及Horner综合征。

当疾病进展影响海绵窦静脉回流时可出现颅高压

症状，并可导致意识障碍。当曲霉菌累及颈内动脉

或突破硬脑膜引起脑实质病变时，亦可出现偏瘫、

感觉障碍等局灶性神经功能缺损症状，但较少见。

二、非窦源性 ICA
在非窦源性 ICA 中，约 60% 患者可出现发热，

其原因可能与曲霉菌血行播散有关［21］。此外，局灶

性神经功能缺损在非窦源性 ICA 病程早期即可出

现，运动、感觉及小脑症状相对常见，其他症状与病

灶功能定位相关。据报道，21%~41% 的患者在病

程中可出现偏瘫，18%~35% 的患者可出现痫性发

作，35%~64% 的患者可出现意识障碍及精神异

常［4， 17］。当疾病进展导致颅内压升高时，部分患者

亦可出现头痛、呕吐、脑神经麻痹等症状。

辅助检查

一、常规辅助检查

1. 脑脊液常规、生化及培养：ICA 患者的脑脊

液常规及生化检查可正常，亦可表现为以淋巴细胞

为主的白细胞计数升高、蛋白升高及葡萄糖降低。

在一项系统回顾中，脑脊液白细胞计数、蛋白以及

葡 萄 糖 的 中 位 数 分 别 为 71×106/L、0.83 g/L 及

3 mmol/L［22］。此外，曲霉菌在实验室环境易于生

长，37 ℃培养 2~5 d通常可见特征性的呈锐角分支

的分隔菌丝。但脑脊液曲霉菌培养阳性率较低，仅

为10%左右［23］。

2. 半乳甘露聚糖（galactomannan，GM）试验：

GM是曲霉菌细胞壁的主要成分，是疾病早期释放

至体液中的抗原之一。国内外 IFD指南均推荐GM
试验为侵袭性曲霉菌病早期诊断的重要筛选方
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法［24⁃27］。据报道，脑脊液 GM 试验诊断 ICA 的敏感

度及特异度分别为 88.2% 及 96.3%，且阳性预测值

及阴性预测值均超过 90%［23］。此外，脑脊液GM水

平与曲霉菌感染严重程度相关，监测该指标可评价

治疗效果及预后［28］。

3. 1， 3⁃β⁃D⁃葡聚糖（1， 3⁃β⁃D⁃glucan，G）试验：

G试验也是国内外 IFD指南中推荐的早期诊断侵袭

性曲霉菌病的筛选方法［24⁃25］。但由于G是多种真菌

的细胞壁成分，其诊断曲霉菌感染缺乏特异性［29］。

4. 头颅影像学：影像学检查在 ICA的诊断中具

有十分重要的提示意义。由于 ICA 病理特点的多

样性，其影像学表现具有 3 种不同模式。其一，曲

霉菌侵及脑血管引起梗死或出血，继而出现相应的

影像学表现［15］。其二，曲霉菌侵及脑实质引起慢性

肉芽肿及脑脓肿，在MRI增强上表现为多发的结节

样强化及不规则环形强化。环形强化内部可表现

为 T1低信号、T2等/高信号及弥散受限，提示脓肿及

真菌凝固性坏死（图 1A）［22， 30］。其三，曲霉菌经鼻

窦侵入颅内可引起颅底、海绵窦及硬脑膜病变。

CT可见颅底骨质破坏，MRI增强可见眶尖⁃眶后⁃海
绵窦内蜂巢状强化、硬脑膜肥厚及强化（图1B）［31］。

5. 标本镜检与培养：目前，确诊 ICA 仍依赖于

病灶切除或活检，获得组织病理学、直接镜检或培

养证据［8］。当观察到呈锐角分叉（45°）、直径较窄

（3~6 μm）、具有分隔的透明菌丝，伴有组织损害时

即可诊断（图 2）。此外，应在组织病理学检查中对

标本进行 Gomori⁃甲胺银（GMS）染色或过碘酸⁃雪
夫（PAS）染色以提高曲霉菌检出率［32］。

二、分子生物学检查

1. 宏 基 因 组 学 二 代 测 序（metagenomic 
next⁃generation sequencing，mNGS）：mNGS是一种不

依赖于体外培养的高通量测序技术，可以非靶向地

检测临床标本中病原体的核酸序列，对于感染性疾

病的病原学诊断具有很高的应用价值［33］。在一项

诊断试验中，当特异性序列数截断值为 2个（≥2个

为阳性）时，脑脊液 mNGS 诊断 ICA 的敏感度及特

异度分别为 85.7% 及 84.6%［34⁃35］。需要注意的是，

送检mNGS的脑脊液标本应严格无菌获取，送检量

2~5 ml，采集后冷链运输并及时检测［36］。

2. 聚合酶链反应（polymerase chain reaction，
PCR）：PCR是一种可以靶向扩增病原体特定核酸序

列的分子检测技术。应用 PCR技术有助于在患者

的无菌组织中进一步确定曲霉菌菌种，并发现与三

唑类药物耐药相关的某些突变［37⁃38］。但是，由于缺

少标准化试剂盒，血液及脑脊液曲霉菌PCR尚未在

临床实践中常规开展。

推荐意见：当临床症状怀疑 ICA时，应尽早行脑

脊液检查（常规、生化、培养、G 试验、GM 试验及

mNGS）及颅脑 MRI 平扫+增强检查。怀疑窦源性

ICA 时，还应加做颅底 CT 检查。当临床症状符合

ICA，但上述检查结果为阴性时，可

重复送检。条件允许时，及时行标

本镜检与培养获得确切证据。

诊断标准与鉴别诊断

一、诊断标准

ICA 的诊断依赖于对患者易感

因素、临床表现及化验检查的全面

评估。结合国内外 IFD 诊断标准，

我 们 将 ICA 的 诊 断 分 为 确 诊

（proven）、临床诊断（probable）和临

床拟诊（possible）3个级别，见表1。
二、鉴别诊断

ICA 的临床表现不典型，影像

学特征与多种感染、炎症及肿瘤性

疾病相近。需要与窦源性 ICA相鉴

别的疾病有：Tolosa⁃Hunt综合征、鼻

咽癌脑转移、动脉瘤、眼肌麻痹型偏

图 1　颅内曲霉菌病（ICA）患者的神经影像表现示例。A：1例非窦源性 ICA患者的影像

学表现，可见左侧额叶异常信号，病灶周围环形强化及弥散加权高信号；B：1 例窦源性

ICA患者的影像学表现，可见鞍区占位性病变，累及右侧海绵窦，病灶异常强化（由解放

军总医院神经内科医学部提供）

Figure 1　Neuroimaging features of intracranial aspergillosis
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头痛、糖尿病性动眼神经麻痹等。需要与非窦源性

ICA 相鉴别的疾病有：细菌性脑脓肿、原发性中枢

神经系统血管炎、系统性血管炎中枢神经系统受

累、脑血管病及中枢神经系统淋巴瘤等。其中，

Tolosa⁃Hunt 综合征、原发性中枢神经系统血管炎、

系统性血管炎中枢神经系统受累等疾病的治疗原

则与 ICA相悖，这些疾病在治疗中需要应用糖皮质

激素，而 ICA 则可因糖皮质激素的应用迅速恶化。

因此，在诊断 ICA时尤其要与上述疾病相鉴别。

1.Tolosa⁃Hunt综合征：该病是海绵窦内非特异

性炎症导致的头痛及眼肌麻痹综合征。常以头痛

为首发症状，数日后出现疼痛侧动眼、滑车及外展

神经麻痹。持续数日至数周可缓解，数月至数年后

可复发。MRI 可见海绵窦扩张，窦内存在 T1等信

号、T2等/低信号的异常组织，MRI增强检查可见病

灶明显强化。糖皮质激素治疗有效。

2. 原发性中枢神经系统血管炎：头痛及局灶性

神经功能缺损是该病常见的临床表现。脑脊液检

查可表现为淋巴细胞为主的白细胞计数增多，蛋白

及葡萄糖正常。颅脑 MRI可见多支血管供血区多

发梗死灶，亦可见占位性病变。脑血管检查可见中

小动脉“串珠”样的节段性狭窄。糖皮质激素治疗

可改善。

3. 系统性血管炎中枢神经系统受累：结节性多

动脉炎、白塞综合征、抗中性粒细胞胞质抗体相关

性血管炎等系统性血管炎可累及中枢神经系统，导

致头痛及局灶性神经功能缺损症状，系统性血管炎

相关抗体阳性可资鉴别。

4. 颅内毛霉菌病：该病的临床表现及影像学特

征与 ICA 相近，两者的鉴别依赖于组织病理学活

检，当发现分支不规则、极少有分隔的宽大菌丝（5~
15 μm）可诊断毛霉菌感染。两性霉素 B 及艾沙康

唑可用于治疗颅内毛霉菌病，而伏立康唑对毛霉菌

感染治疗无效。

5. 鼻咽癌脑转移：鼻咽癌浸润发展可破坏骨质

并侵入颅底组织（眶尖⁃眶后⁃海绵窦），导致头痛及

脑神经麻痹等症状。影像学检查可见颅底骨质破

坏及颅底占位性病变。组织病理学检查是确诊鼻

咽癌的“金标准”。

6. 中枢神经系统淋巴瘤：痫性发作、局灶性神经

功能缺损及意识障碍为该病常见的临床表现。颅脑

MRI可见病灶均匀强化、弥散受限，常伴病灶周围水

肿。脑脊液细胞学检查发现淋巴瘤细胞可诊断。

推荐意见：ICA 的诊断主要依赖于对宿主因

素、临床证据及微生物学证据三方面因素的综合评

图 2　颅内曲霉菌病患者组织病理学切片示例。A：组织 HE染

色（×400），镜下可见呈锐角分支的菌丝，菌丝周围有中性粒细

胞浸润；B：组织过碘酸⁃雪夫染色（×400），镜下可见菌丝分支、分

节，呈45°（由解放军总医院神经内科医学部提供）

Figure 2　 Histopathologic examination features of intracranial 
aspergillosis

表1 颅内曲霉菌病的诊断级别及标准

Table1 Diagnostic criteria for intracranial aspergillosis
确诊（proven）ICAa：颅内病灶（不包括脑脊液）切除或活组织检查，组织病理学、直接镜检或培养提示曲霉菌存在，并伴有组织损害证据
临床诊断（probable）ICA：临床证据1+1项微生物证据

临床证据2+1项宿主因素+1项微生物证据
临床拟诊（possible）ICA：临床证据1

临床证据2+1项宿主因素

宿主因素：1.近期发生中性粒细胞缺乏（中性粒细胞计数<5×108个/L，并持续10 d以上）
2. 血液系统恶性肿瘤
3. 接受异体干细胞移植
4. 接受实体器官移植
5. 60 d内应用糖皮质激素超过 3周（>0.3 mg·kg-1·d-1）
6. 90 d内应用过T细胞免疫抑制剂（如环孢素A、肿瘤坏死因子、淋巴细胞特异性单克隆抗体）或核苷类似物
7. 同时患有AIDS或遗传性免疫缺陷（如慢性肉芽肿、联合免疫缺陷病等）

临床证据：1. 脑神经麻痹+影像学提示颅底骨质破坏和（或）眶尖和（或）眶后和（或）海绵窦病变
2.局灶性神经功能缺损+影像学提示脑内肉芽肿样和（或）血管炎样和（或）化脓样病灶，伴或不伴有脑膜强化

微生物证据：1. 脑脊液培养发现曲霉菌
2.血和（或）脑脊液GM试验阳性
3.脑脊液mNGS发现曲霉菌核酸片段

注：a在确诊患者的无菌组织中可采用聚合酶链反应检测病原核酸帮助进一步明确曲霉菌菌种。ICA：颅内曲霉菌病；AIDS：获得性免疫缺

陷综合征；GM：半乳甘露聚糖；mNGS：宏基因组学二代测序
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估，同时需要除外 Tolosa⁃Hunt综合征、原发性中枢

神经系统血管炎、系统性血管炎中枢神经系统受累

等其他疾病。

治  疗

一、抗真菌治疗

及早开始有效的抗真菌治疗是改善 ICA 预后

的关键。对于确诊 ICA 的患者应给予目标治疗，对

于临床诊断 ICA 的患者应给予诊断驱动治疗。上

述两种治疗的药物选择相同，见表 2。治疗流程及

评估见图3。
1. 伏立康唑：伏立康唑是治疗 ICA 的首选药

物［25， 39⁃40］。与两性霉素 B⁃去氧胆酸复合物相比，伏

立康唑在侵袭性曲霉菌病的治疗中具有更高的有

效率、更低的病死率及更好的耐受性［41］。在既往研

究中，该药治疗 ICA的有效率为 16%~51.9%［22， 42⁃44］。

伏立康唑主要经肝代谢，是细胞色素 P450 酶

（cytochrome P450，CYP）3A4 及 CYP2C19 的底物及

抑制剂。该药的不良反应包括肝毒性、短暂视觉障

碍（闪光）、皮疹、胃肠道反应及心律失常等［44⁃46］。

2. 艾沙康唑：艾沙康唑具有良好的血脑屏障透

过率，在 CYP2C19 快代谢基因型的患者中可作为

伏立康唑的替代药物治疗 ICA［47⁃48］。与伏立康唑相

比，其肝毒性、短暂视觉障碍（闪光）、皮疹等药物不

良反应的发生率较低。

3. 泊沙康唑：关于泊沙康唑治疗 ICA的经验及

证据主要来自个案报道。但是，鉴于该药良好的血

脑屏障透过率及在侵袭性曲霉菌感染中较好的治

疗效果，泊沙康唑可能是有效治疗 ICA 的潜在药

物［49］。该药耐受性较好，常见的不良反应为胃肠道

不适及肝毒性。

4. 两性霉素B脂质体：两性霉素B脂质体较两

性霉素B⁃去氧胆酸复合物具有更好的组织相容性，

毒副作用较小。但是，由于两性霉素B脂质体无法

有效透过血脑屏障，在 ICA 的治疗中，两性霉素 B
脂质体仅作为三唑类药物的备选。

需要注意的是，棘白菌素类药物因难以透过血

脑屏障而不推荐用于 ICA的治疗［50］。此外，尚无证

据表明抗真菌药物联合治疗优于单药治疗，亦无证

据表明鞘内给药优于静脉给药［25， 51］。

二、治疗药物监测（therapeutic drug monitoring，
TDM）

伏立康唑、艾沙康唑、泊沙康唑等三唑类药物

是CYP3A4的底物及抑制剂［52］。利福平、卡马西平、

苯妥英等CYP3A4诱导剂可显著降低上述药物的稳

态血浆浓度，导致抗真菌治疗失败［53⁃54］。此外，伏立

康唑还是 CYP2C19 的底物及抑制剂，糖皮质激素

（CYP2C19诱导剂）及 CYP2C19等位基因多态性亦

可影响其在体内的代谢过程［55］。因此，在条件允许

的情况下应对三唑类药物（尤其是伏立康唑）进行

TDM，并根据 TDM结果进行个体化治疗［56］。其中，

伏立康唑血浆谷浓度目标值为 2~6 mg/L，监测时间

为治疗开始后 2~5 d，并在1周后复查以确认患者血

浆中药物浓度仍处于目标值范围内［40］。艾沙康唑血

浆谷浓度目标值为 2~3 mg/L，监测时间为治疗开始

后 5 d［40］。另需注意的是，三唑类药物可影响华法

林、咪达唑仑、钙调磷酸酶抑制剂（环孢素、他克莫

司）等多种药物的体内代谢过程，导致上述药物血浆

浓度升高、半衰期延长。因此，在药物联用时应对上

述药物进行适当的剂量调整［25， 57⁃60］。

三、手术治疗

在抗真菌治疗的过程中，若疗效评估为无效，

可进一步行病灶切除及姑息性手术（脓肿引流、脑

室分流等）。需要注意的是，针对 ICA 的任何手术

治疗均应在充分的系统性抗真菌治疗后进行［61］。

此外，由于中枢神经系统及颅底结构的特殊性及复

杂性，手术治疗可导致脑神经损伤、癫痫及局灶性

神经功能缺损等并发症。因此，在术前应谨慎评估

手术的必要性及可行性。

表2 颅内曲霉菌病抗真菌药物治疗方案

Table 2 Recommendations for the antifungal treatment of intracranial aspergillosis
分期

强化期

维持期

抗真菌药物

首选

注射用伏立康唑（首日 6 mg/kg，12 h 1 次，次日始 4 mg/kg，12 h 1次）

伏立康唑片（200 mg，12 h 1次）

次选

注射用艾沙康唑（首日及次日 200 mg，8 h 1 次，第 3 日始200 mg/d）
注射用泊沙康唑（首日300 mg，12 h 1次，次日始300 mg/d）
注射用两性霉素B脂质体（3~5 mg·kg-1·d-1）
艾沙康唑胶囊（200 mg/d）
泊沙康唑肠溶片（300 mg/d）
泊沙康唑口服混悬液（200 mg，8 h 1次）

疗程

8~12周

9~12个月
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四、对症治疗

1.疼痛：针对疼痛可给予布洛芬、双氯芬酸钠

等非甾体抗炎药。

2. 脑神经麻痹：针对脑神经麻痹可给予甲钴

胺、维生素B1等神经营养药物。

3. 颅高压症状：针对颅高压症状可给予 20%甘

露醇（125~250 ml，6~8 h 1次）、呋塞米、人血白蛋白

等药物脱水降颅压，必要时行侧脑室引流或

Ommaya囊置入。其中，侧脑室引流简单易行，可在

床旁操作，但逆行感染风险较大，一般不宜超过 5~
7 d；Ommaya囊可留置 3~12个月，可间断或持续引

流，但费用较高且操作相对复杂［44］。

4.药物不良反应：针对因抗真菌药物应用导致

的肝功能受损可给予双环醇片、谷胱甘肽、多烯磷

脂酰胆碱等保肝药物。

推荐意见：伏立康唑是治疗 ICA 的首选药物，

当患者因药物不良反应难以耐受时可选择艾沙康

唑、泊沙康唑或两性霉素B脂质体替代。治疗疗程

分为强化期（静脉抗真菌治疗，8~12 周）及维持期

（口服抗真菌治疗，9~12 个月）。在条件允许的情

况下应对三唑类药物进行 TDM，并根据 TDM 结果

进行个体化治疗。手术治疗可改善部分患者预后，

但术前应谨慎评估手术的必要性及可行性。

疗效评估

ICA疗效评估包括对临床症状和体征、影像学

及微生物学的定期评估，疗效评估标准见表 3。目

标治疗及诊断驱动治疗均需根据治疗流程在相应

时间节点进行评估（图 3）。其中，血清 GM 试验是

评价侵袭性曲霉菌病疗效及预后的客观且准确的

微生物学方法，脑脊液 GM 试验对 ICA 的疗效及预

后亦具有监测、评估价值［62⁃63］。

执笔 张家堂（解放军总医院神经内科医学部）、单煜恒

（武警特色医学中心神经内科）

参与讨论专家名单（按姓氏汉语拼音排序） 卜晖（河北医

科大学第二医院神经内科）、崔俐（吉林大学第一医院神经

内科）、蔡晓杰（北京医院神经内科）、陈红群（贵州医科大学

附属医院神经内科）、陈嬿（复旦大学附属华山医院神经内

科）、杜芳（空军医科大学西京医院神经内科）、范学文（宁夏

医科大学总医院神经内科）、冯国栋（复旦大学附属中山医

活检：活组织检查

图 3　颅内曲霉菌病治疗流程及评估。对于接受诊断驱动治疗的患者（临床诊断）应在治疗开始后 2~3周进行疗效评估，而对于接受目

标治疗的患者（确诊），疗效评估可放宽至 4~6周，根据疗效评估结果决定后续治疗策略。进入维持期仍需每 3~4个月进行疗效评估，直

至治疗疗程结束（此图为作者原创）

Figure 3　Treatment flow chart and evaluation for intracranial aspergillosis

表3 颅内曲霉菌病（ICA）疗效评估标准

Table 3 Assessment of treatment response for intracranial aspergillosis （ICA）
疗效

有效

无效

内容

完全缓解：患者在观察期内存活，ICA相关症状和体征全部消失，影像学异常明显改善，血及脑脊液GM试验阴性
部分缓解：患者在观察期内存活，ICA相关症状和体征、影像学异常有所改善，血及脑脊液GM试验ODI值下降

稳定：患者在观察期内存活，ICA相关症状和体征、影像学异常无改善，血及脑脊液GM试验ODI值未升高
疾病进展：ICA相关症状和体征加重或恶化，影像学出现新发病灶或原发感染病灶加重或扩大，血和（或）脑脊液GM试验ODI值升高
死亡：与 ICA直接或间接相关各种原因导致死亡

注：GM：半乳甘露聚糖；ODI：光密度指数
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第一附属医院神经内科）、徐沙贝（华中科技大学同济医学

院附属同济医院神经内科）、许勇峰（浙江大学医学院附属
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