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【摘要】　侵袭性肺真菌病（IPFD）发病率高，易漏诊和误诊，救治难度大。IPFD的早期诊断对及

时抗真菌治疗及患者预后至关重要。虽有诸多指南明确 IPFD诊断方法与标准，但尚无共识性文件涉

及该病诊断思路，及各类检验方法如何组合或先后应用等问题。世界华人医学真菌专业委员会联合

感染、呼吸、皮肤、血液、重症、检验及卫生经济学等领域专家，基于国内外指南、临床研究、专家经验与

国内医疗现状，提出 IPFD标准化诊断路径。该路径全面整合现有诊断策略，依发病率差异先后排查

各类 IPFD，兼顾医疗成本选择检验方法，详述各类 IPFD的真菌学检查策略。随着医保改革、新技术

涌现、人群经济水平提升，IPFD诊断路径未来还需持续动态优化。
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【Abstract】 Invasive Pulmonary Fungal Disease (IPFD) presents a significant clinical 
challenge due to its high incidence and the difficulties in diagnosis. The early and precise detection 
of IPFD is of utmost importance as it directly impacts the effectiveness of antifungal therapies and 
subsequent patient outcomes. While existing guidelines have established diagnostic methods and 
criteria for IPFD, there remains a lack of consensus regarding the overall diagnostic approach, 
specifically in terms of the optimal combination and sequencing of various testing tools. In response, 
the World Society of Chinese Medical Mycology, in collaboration with experts from fields such as 
infectious diseases, respiratory medicine, dermatology, hematology, critical care, laboratory 
medicine, and health economics, has developed a standardized diagnostic pathway for IPFD. This 
pathway is founded on a comprehensive synthesis of current guidelines, taking into account the 
prevalence of different IPFD subtypes to prioritize investigations. It also factors in the economic 
aspects of medical care to select the most appropriate testing methods and provides detailed 
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mycological examination protocols for different types of IPFD with possible diagnosis. Looking 
ahead, with the ongoing evolution of healthcare systems, including medical insurance reforms, the 
advent of novel technologies, and the overall improvement in the economic well‑being of the 
population, the IPFD diagnostic pathway will require continuous and dynamic refinement to ensure 
its relevance and effectiveness in clinical practice.
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真菌感染已成为全球公共卫生的重要挑战。

2022 年，世界卫生组织首次发布了真菌重点病原

体清单，旨在鼓励全球范围内的医疗政策制定者和

研究人员共同关注并推动对真菌感染及耐药的研

究及干预［1］。近年来，由于广谱抗菌药物、糖皮质

激素和化疗药物的广泛使用，侵袭性真菌病

（invasive fungal disease，IFD）诊断方法持续改进，

及人口结构改变等原因，IFD新发病例和死亡人数

不断上升［1‑2］。在 IFD中，侵袭性肺真菌病（invasive 
pulmonary fungal disease，IPFD）占比最高。IPFD患

者通常病情较重，临床表现不典型，易误诊和漏诊，

导致救治率低、医疗负担重、住院时间长。针对

IPFD的诊断难题，中华医学会检验医学分会、中国

医师协会呼吸医师分会、中国医药教育协会真菌病

专业委员会等国内学术团队，以及欧洲医学真菌学

联盟、国际人类和动物真菌学学会、欧洲临床微生

物和感染病学会等国际组织相继发布了一定数量

的指南和共识，明确了各类 IPFD 的诊断方法和标

准［3‑16］，并已作为国内临床实践重要的参考。然而，

上述诊断指南尚未解答如下三方面问题，即疾病诊

断思路、具体检验方法和检查策略、最佳治疗时机

和治疗方案。

为应对上述难题与挑战，世界华人医学真菌专

业委员会联合感染、呼吸、皮肤、血液、重症、检验及

卫生经济学等领域的专家，针对 IPFD 诊治的复杂

临床场景及政策因素，提出了一项明确、科学、经济

的诊断路径。该诊断路径可与国内外诊治指南有

机结合，更高效地管理临床流程和医疗资源，降低

IPFD误诊率，缩短诊断时间，节省医疗开支。

一、共识制定方法

本共识围绕 IPFD 的诊断路径构建、检验方法

优化组合等核心问题，结合国内外最新循证医学证

据及临床实践，通过多学科专家工作组多轮专题研

讨与修订，最终形成覆盖诊断流程、技术应用及治

疗决策的标准化诊疗路径与推荐意见。本共识严

格遵循国际实践指南报告规范（RIGHT清单）的要

求，在制定过程中系统涵盖其关键要素，确保方法

学透明性与科学严谨性。

（一）目标人群与使用者

本共识的目标人群为疑似或确诊 IPFD 患者，

尤其适用于免疫功能受损［如血液系统疾病、实体

器 官 移 植 、人 类 免 疫 缺 陷 病 毒（human 
immunodeficiency virus，HIV）感染］、长期使用免疫

抑制剂、重症监护病房患者等高危人群。共识主要

面向感染科、呼吸科、血液科、重症医学科、检验科、

放射科及药剂科等临床医务人员，为其提供标准化

诊断路径指导及治疗决策参考。

（二）循证医学证据的检索

本共识专家组全面检索了国内外多个权威医

学 数 据 库 ，包 括 但 不 限 于 PubMed、Embase、
Cochrane 图书馆、中国生物医学文献数据库、中国

知网、万方数据库等。采用与 IPFD 相关的多种关

键词进行组合检索，如“侵袭性肺真菌病”“invasive 
pulmonary fungal disease”“ 侵 袭 性 肺 曲 霉 病 ”

“invasive pulmonary aspergillosis”“ 肺 隐 球 菌 病 ”

“pulmonary cryptococcosis”“ 肺 孢 子 菌 肺 炎 ”

“Pneumocystis pneumonia”“肺毛霉病”“pulmonary 
mucormycosis”“地方性真菌病”“endemic mycosis”

“念珠菌肺炎”“Candida pneumonia”“诊断路径”

“diagnostic pathway”“ 诊 断 方 法 ”“diagnostic 
method”等 。 检 索 时 间 范 围 设 定 为 从 建 库 至

2024年9月，重点纳入近5年发表的高质量文献。

文献纳入标准：与 IPFD诊断、治疗相关的临床

研究、指南、专家共识、系统评价和Meta分析等；研

究对象为人类；研究语言为中文或英文。排除标

准：重复发表的文献；质量较低、证据等级不高的研

究；研究内容与 IPFD诊断路径无关的文献。

（三）达成专家共识的方法

由世界华人医学真菌专业委员会负责召集组

建多学科专家工作组。该专家工作组具有广泛的

学科代表性和丰富的临床经验，能从多角度对

IPFD的诊断路径进行深入探讨和决策。经过专家
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推荐和协商，选定了具有深厚专业知识和丰富写作

经验的专家作为执笔人，同时确定了关键成员，负

责共识初稿的起草和资料收集整理工作。

专家组采用“面对面讨论”的方式形成共识性

意见：累计召开 1次启动会、2次修订会及 1次定稿

会，针对争议点（如宏基因组二代测序的优先级、念

珠菌肺炎诊断标准）进行多学科辩论，最终以≥75%
专家达成一致意见作为通过标准。本共识计划每

3~4年更新1次。

二、定义和疾病类型

IPFD是一种由真菌直接侵入肺组织或支气管

所引起的急性或慢性组织病理损伤性疾病。其主

要病原体包括烟曲霉、新生隐球菌和耶氏肺孢子菌

等［7， 17］。病原真菌主要通过呼吸道进入人体，破坏

肺组织的天然防御机制，并与肺部细胞相互作用，

诱发炎症反应和组织损伤，该过程可导致呼吸功能

障碍和相关症状，如持续发热、呼吸急促和咳嗽。

当病原体侵入肺组织后，可发生进一步的组织损害

和炎症［12， 17］。如病情加重，病原真菌还可通过血液

或淋巴系统扩散至其他部位，从而引发系统性

IFD。IPFD疾病类型见表1。
三、高危因素

识别不同 IPFD的高危人群有助于评估疾病风

险，并为临床诊断提供重要线索（表2）。

四、临床特征及影像学表现

（一）侵 袭 性 肺 曲 霉 病（invasive pulmonary 
aspergillosis， IPA）

IPA 患者常见临床表现包括发热、胸痛、呼吸

急促、咳嗽和/或咯血。CT尤其是高分辨率薄层CT
可在感染早期发现病灶，在 IPA 的随访过程中，可

监测病灶变化并识别血管侵袭、支气管压迫等并发

症。同一患者可能同时出现以上不同的影像学表

表1 IPFD类型及对应病原体

疾病类型

常见 IPFD
侵袭性肺曲霉病

肺隐球菌病

肺孢子菌肺炎

少见的 IPFD
肺毛霉病

地方性真菌病

念珠菌肺炎

其他少见真菌病

病原体类型

主要是烟曲霉，其次是黄曲霉、黑曲霉和土曲霉等

新生隐球菌复合群为主，格特隐球菌复合群较少见

耶氏肺孢子菌

以根霉属、毛霉属和横梗霉属为主，由根毛霉属、小克银汉霉属、鳞质霉属和瓶霉属引起的较少见［6］

芽生菌属，粗球孢子菌属，新埃蒙斯菌属，组织胞浆菌属，副球孢子菌属，孢子丝菌属和马尔尼菲篮状菌［11］

白念珠菌，近平滑念珠菌，光滑念珠菌，热带念珠菌，克柔念珠菌，耳念珠菌等

镰刀菌属，多育节荚孢霉，尖端赛多孢子菌，帚霉属，青霉属，伊蒙菌属，除外马尔尼菲篮状菌的篮状菌属物种和拟青霉属等［8］

注：IPFD为侵袭性肺真菌病，近年来某些重要的医学真菌分类学地位发生了改变，如隐球菌被分为Cryptococcus bacillisporus、Cryptococcus 

deuterogattii等 7种［18］，克柔念珠菌被划分为毕赤酵母的一种。为避免此类命名改变给临床交流造成困扰，本文仍沿用临床广泛使用的菌种

名称

表2 侵袭性肺真菌病高危人群

类型

侵袭性肺曲霉病

肺隐球菌病

肺孢子菌肺炎

肺毛霉病

地方性真菌病

念珠菌肺炎

其他少见真菌病

高危人群

血液系统恶性肿瘤或再生障碍性贫血，造血干细胞移植受者；肺移植受者；严重新型冠状病毒或重症流感；慢性肉芽肿性
疾病；使用大剂量糖皮质激素者，长期使用免疫抑制剂，结构性肺损伤、慢性阻塞性肺疾病、既往肺结核、支气管扩张、结
节病［9， 19‑20］

HIV；肺结核，肝病，糖尿病，肾病，恶性肿瘤；接受激素或免疫抑制剂治疗者；接触土壤或鸟类粪便者 a［10］；健康个体也常罹
患本病

HIV，器官移植接受者，白血病和淋巴瘤，自身免疫疾病；使用大剂量糖皮质激素者，长期使用免疫抑制剂者，肿瘤患者［21‑22］

糖尿病，血液恶性肿瘤，实体器官或造血干细胞移植受者［6， 23‑24］

地方性真菌病流行区的旅行史或居民（如马尔尼菲篮状菌多见于两广地区［25］，组织胞浆菌多见于长江流域［26］），HIV患者
及其他免疫功能受损人群

重症监护病房患者中心静脉导管置管患者，全胃肠外营养者，急性肾损伤，脓毒性休克史，使用氨基糖苷类抗生素

血液系统恶性肿瘤，重症监护病房患者，长期使用抗真菌药物者，中心静脉导管置管患者，具有特定遗传易感性的
人群［8， 27‑28］

注：HIV为人类免疫缺陷病毒；a格特隐球菌复合群主要分布于热带和亚热带地区，这一群体的隐球菌倾向于感染免疫功能正常的人群。

相比之下，新生隐球菌复合群与鸽子粪便有较强关联，在全球大部分国家和地区主要感染免疫功能受损的人群，例如HIV/艾滋病患者或接受

免疫抑制治疗的患者，但在中国更多的报道来源于非HIV/艾滋病患者
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现，IPA 的影像学特征因宿主的免疫缺陷类型、程

度及感染类型的不同而不同。IPA 患者常合并肺

部细菌或病毒感染，或非感染性肺部疾病，导致影

像学表现非典型且复杂，因此需结合患者病情综合

分析［3， 29‑30］。值得注意的是，罹患 IPA的粒细胞缺乏

患者和非粒缺患者，二者的临床表现存在较大差

异（表3）。

（二）肺隐球菌病

肺隐球菌病的临床表现从无症状感染到重症

肺炎各不相同，与患者免疫状态、病原体载量和菌

株毒力密切相关。其中，免疫正常与免疫缺陷人群

在罹患肺隐球菌病时，其临床表现、影像学特征存

在较大差异（表 4）。此外，部分 HIV阳性患者罹患

肺隐球菌病影像学可表现为弥漫的肺间质浸润，与

耶氏肺孢子菌的影像学表现相似，需与之鉴别［33］。

（三）肺孢子菌肺炎

HIV 阳性与 HIV 阴性肺孢子菌肺炎患者的临

床表现存在差异（表 5）［34］。同时，针对 HIV阳性肺

孢子菌肺炎患者的影像学诊断标准，可参考《获得

性免疫缺陷综合征相关耶氏肺孢子菌肺炎影像学

诊断专家共识》［14］。

（四）念珠菌肺炎

念珠菌通过原发性或继发性两种途径引起肺

部感染。当患者全身免疫功能下降、局部防御机制

受损及医疗操作等情况下，定植于口咽和上呼吸道

的念珠菌进入下呼吸道，可引起原发性念珠菌肺

炎；而由念珠菌血流感染播散引起的继发性念珠菌

肺炎在临床上更为常见。

肺部标本真菌学证据无法直接诊断念珠菌肺

炎。如痰培养检出少量念珠菌，则难以区分是感染

还是定植状态，故不具有明确的临床意义；如念珠

菌在痰培养中处于优势地位，则提示肺部可能存在

念珠菌异常增殖趋势，建议检验医师报菌名以提醒

临床关注。

表3 不同免疫状态侵袭性肺曲霉病临床特征

项目

发病率

临床表现

进展速度

CT表现

粒细胞缺乏患者

高

以发热为主要表现［31］。可能伴有胸膜炎性胸痛和咯血

进展迅速（数小时内可能演变为血管侵袭性）［20］

检验手段价值有限，故胸部 CT 对早期诊断更为重要［31］。
疾病初期常见晕征；抗真菌治疗第 1周或中性粒细胞数
量增加者，结节病灶可增大形成空气新月征或空洞 a［30］

非粒细胞缺乏患者

相对较低

临床表现多样，包括咳嗽、咳痰、发热、咯血和呼吸急促等，其中发热
在非粒细胞缺乏患者中较为少见

曲霉通常在数天内通过呼吸道侵袭性生长，直至进展为血管侵袭性
病变［20］

网状结节浸润和多发梗死样实变较常见，但特异度较低［32］。肝移植
受者常见直径10~30 mm的肺部结节；肺移植受者则常见较大孤立
结节，不伴有晕征，气道侵袭时可见支气管壁增厚和树芽征

注：a在严重免疫抑制阶段，例如中性粒细胞减少时，患者的免疫系统响应不足，临床特征和影像学表现可能不典型。然而，在免疫恢复或

重建阶段，免疫反应逐渐增强，原有病灶可能会增大，但这种改变并非代表治疗失败。因此，评估疗效时，需考虑该情况的可能性

表4 不同免疫状态人群患肺隐球菌病的临床特征对比

项目

隐球菌病类型

临床表现

CT表现

胸腔积液

隐球菌荚膜多糖抗原检测

免疫功能正常

肺隐球菌病更常见

症状轻微，胸膜刺激征较少见，易漏诊

感染灶通常为单发，结节或肿块偏小

较少见

阳性率较高

免疫缺陷

以肺外隐球菌病为主

症状可能包括发热、头痛、呼吸急促，胸膜刺激征较常见

感染灶多为弥漫性

较常见

阳性率近100%
表5 HIV阳性与阴性患者患肺孢子菌肺炎的临床特征比较

项目

进展速度

临床表现

诊断时间

CT表现

病理学特征

死亡率

HIV阳性患者

慢

呼吸急促、发热、干咳

通常更早诊断

常见弥漫性间质改变和肺泡浸润

较常见间质性肺炎，伴有较少的炎症细胞浸润

90 d内全因死亡率较低

HIV阴性患者

快

呼吸急促、发热、干咳，有时表现不典型［35］，可能迅速进展为呼吸衰竭［36］，常
需在重症监护室接受治疗

诊断可能延迟，症状出现前很难确定病情［37］

表现更多样，可能包括肺实质浸润和结节［22， 37］

较为严重的炎症反应，可能伴有较多的炎症细胞浸润［22］

90 d内全因死亡率较高［38］

注：HIV为人类免疫缺陷病毒
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确诊念珠菌肺炎主要依据组织病理学证据，包

括肺部标本组织病理学检查可见处于致病状态的

念珠菌（如见到大量的假菌丝、出芽的菌体和/或孢

子），且肺部标本组织病理学发现炎症的证据（如肉

芽肿样改变、肺泡腔炎细胞浸润、脓肿形成、血管周

围炎症等）［39‑40］。由于肺炎患者临床活检率低，通

常难以获得念珠菌肺炎的确诊依据。目前一部分

文献报道的念珠菌肺炎发病率，常基于痰液和/或
支气管肺泡灌洗液（bronchoalveolar lavage fluid，
BALF）的培养结果，而非组织病理学证据，可能导

致临床念珠菌肺炎的发病率被高估［41］。

（五）肺毛霉病

肺毛霉病的临床表现通常缺乏特异性，常见症

状包括发热、咳嗽、胸痛及呼吸急促。毛霉可侵入

血管，从而导致组织坏死、空洞形成和/或咯血。在

影像学表现方面，肺毛霉病常呈现出多发结节、胸

腔积液和反晕征，其中反晕征在疾病早期较为常

见，特别是在白血病患者中。肺毛霉病与 IPA的临

床特征和影像学表现较为相似，应注意鉴别［42‑43］。

（六）地方性真菌感染

1.马尔尼菲篮状菌肺炎：我国广西、广东、香港

等地是马尔尼菲篮状菌感染的高发地区。近年来，

随着人员流动的增加，其他地区如福建、云南、海南

等也有病例报道。马尔尼菲篮状菌肺炎患者常表

现为咳嗽、咳痰、咯血、胸痛，听诊可发现呼吸音减

弱、呼吸音粗、湿啰音及胸膜摩擦音。该病在影像

学上表现多变，包括肺部厚壁或薄壁空洞、斑片状

实变影、磨玻璃样改变、网状结节状浸润，及肺门和

纵隔淋巴结肿大等。

HIV阳性患者继发马尔尼菲篮状菌肺炎，以急

性或亚急性起病，常伴发热、体重减轻、肝脾肿大、

淋巴结肿大以及呼吸和胃肠道异常等。40%~70%
的马尔尼菲篮状菌病患者常在疾病后期出现面部、

躯干和四肢坏死性丘疹，为具有诊断价值的特异性

表现。HIV 阴性患者发生马尔尼菲篮状菌肺炎常

不伴有基础疾病，临床表现不典型，易被误诊为肺

结核、细菌性肺炎、恶性肿瘤等［44］。

2.肺组织胞浆菌病：我国组织胞浆菌病主要流

行于长江流域及以南地区，如湖南、湖北、江西、广

东、广西、云南、贵州、四川等省份。肺组织胞浆菌

病一般在大量吸入组织胞浆菌孢子后 1~3 周出现

症状。急性感染者表现为高热、寒颤、头痛、干咳和

非胸膜炎性胸痛，多数症状在 10 d内消失。部分女

性患者可出现关节痛、结节性红斑或多形性红斑等

风湿病表现。亚急性患者则表现为持续 1 个月以

上的轻度呼吸道症状和全身表现。肺部影像学表

现为斑片状弥漫性肺炎和肺门淋巴结肿大，播散性

感染患者可表现为粟粒样分布。

3.副球孢子菌病：副球孢子菌病主要流行于拉

丁美洲地区，尤其是巴西，其次是阿根廷、秘鲁、委

内瑞拉、哥伦比亚、厄瓜多尔等国。我国非副球孢

子菌病流行区，但近年来病例呈增多趋势。多数患

者呈隐匿性感染，仅约 2% 感染者可有临床表现。

儿童、青少年常以急性或亚急性起病，病程为数周

至数月，表现为发热、体重减轻、肝脾肿大和淋巴结

肿大。成年人常慢性起病，表现为咳嗽、呼吸困难、

咯血、体重减轻和发热。

（七）少见、新发肺部真菌感染的临床特点

少见、新发肺部真菌感染涉及的病原体众多，

但总体例数较少，缺乏临床总结数据。肺多育节

荚孢霉、肺镰刀菌、肺拟青霉、木霉属等病原体相

对常见，主要感染免疫抑制人群，多与 IPA 的表现

类似。

五、诊断路径

为建立 IPFD 的标准化诊断流程和方法，提高

诊断效率和准确性，专家组基于现有国内外指

南［3‑16］，综合最新临床研究证据、专家经验和我国当

前医疗实践的现状，制定了 IPFD 标准化诊断路

径（图1）。

本路径整合了现有的临床指南/共识中与 IPFD
有关的诊断策略，涉及的诊断方法在《侵袭性真菌

病实验室诊断方法临床应用专家共识》《侵袭性真

菌病真菌学检查指南》等指南/共识中已作推荐，且

明确了各类方法标本送检要求、结果解读及临床意

义［13， 16］。本路径的制定充分考虑了 IPFD发病率高

低差异，在临床线索未指向特定 IPFD的情况下，推

荐优先诊断或排除高发 IPFD（隐球菌肺炎、肺孢子

菌肺炎、侵袭性肺曲霉病），再考虑其他发病率较低

的疾病，以避免浪费医疗成本。在具体检验方法的

选择上，国内外指南推荐但尚未在我国临床开展的

检验项目，本共识不做推荐；收费较高且有替代诊

断方案的，不做优先推荐。

具体来说，对于出现疑似真菌感染症状和体征

的患者，应重点询问特定接触史（鸽粪、蝙蝠粪等）

和旅游史，并评估免疫状态和潜在的基础疾病（如

血液病、癌症、HIV/AIDS 等）。影像学检查是诊断

IPFD的重要临床依据，通常首选高分辨率CT，可显

示肺部的结节病灶、实变、空洞，及“晕征”“新月征”
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等特定的征象，帮助区分不同类型的肺部真菌感

染。如需鉴别诊断及进一步明确血管是否受累，建

议做 CT 增强检查。评估以上宿主因素和临床表

现，对符合欧洲癌症研究和治疗组织/侵袭性真菌

感染协作组（EORTC/MSG）所制定的 2019年版真菌

病拟诊标准［45］的患者，推荐尽快在抗真菌治疗前采

集血清、BALF、痰液等标本，按照本共识推荐路径

开展真菌学检查。对于未达到 IPFD拟诊标准且计

注：HIV为人类免疫缺陷病毒，IPFD为侵袭性肺真菌病，G试验为 1‑3‑β‑D‑葡聚糖试验，GM试验为半乳甘露聚糖抗原试验，GXM试验为

隐球菌荚膜多糖抗原试验，mNGS为宏基因组测序技术，tNGS为靶向宏基因组测序技术

图1 侵袭性肺真菌病诊断路径图
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划将真菌病原体纳入肺部不明原因感染排查计划

者，也推荐按此路径开展检查。

建议依据临床线索，选择即刻开展如下检验：

镜检（痰液、支气管肺泡灌洗液等）、培养（痰液、支

气 管 肺 泡 灌 洗 液 等）、1‑3‑β‑D‑葡 聚 糖 试 验

（1‑3‑β‑D‑glucan test，G 试验）（血清）、半乳甘露聚

糖抗原（galactomannan antigen，GM）试验（血清、肺

泡灌洗液）、隐球菌荚膜多糖抗原（cryptococcal 
capsular polysaccharide antigen，GXM）试验（血清、

脑脊液）、常见 IPFD的特异性PCR（痰液、支气管肺

泡灌洗液等）。除培养外，上述检查最快可在当日

或次日报告结果。如为阴性结果，可进行重复检查

以提高检出率，如经济条件允许可考虑开展宏基因

组 测 序（metagenomic next‑generation sequencing，
mNGS）或靶向宏基因组测序（targeted metagenomic 
next‑generation sequencing，tNGS）以排查潜在少见

病原体。若患者达到“临床诊断”或“确诊”真菌感

染标准，即可开展精准抗真菌治疗。对于未获得充

足微生物学证据（即未达到“临床诊断”真菌感染标

准）的患者，可考虑开展经验性或诊断性治疗，持续

关注病情进展并等待培养鉴定及药敏结果，身体条

件允许者可考虑组织病理学检查，并根据上述结果

调整治疗方案。

对于拟诊特定 IPFD 的患者，建议按如下策略

开展真菌学检查。

1. 拟诊侵袭性肺曲霉病者：优先进行镜检、培

养、GM 试验和曲霉 PCR 等快速检测方法；等待培

养物鉴定结果（如鉴定为土曲霉，应关注其唑类耐

药性并调整抗真菌方案），有条件的单位推荐开展

曲霉药敏试验；患者条件允许且进一步诊断需要，

可考虑组织病理学检查，但对于存在出血风险或一

般健康状况较差的患者，不建议将组织病理学检查

作为优先选择。

说明：（1）建议常规联合使用曲霉 PCR 检测与

GM试验，以增加侵袭性肺曲霉病的检出率。推荐

进行 2次以上曲霉PCR检测，以提高诊断的特异性

和检出率。（2）对呼吸衰竭患者、已启动抗真菌治疗

的患者、高度怀疑侵袭性肺曲霉病但血清GM阴性

的患者，以及高度怀疑侵袭性肺曲霉病且存在假阳

性干扰因素的患者，建议优先开展 BALF 的 GM 试

验。（3）对已经启动抗真菌治疗的患者，由于GM试

验的敏感性可能降低，建议重点关注PCR检测的结

果，以诊断或排除侵袭性肺曲霉病。（4）对镜下可见

疑似曲霉菌组织成分的石蜡切片，建议进行曲霉

PCR检测［7， 9， 12， 45‑47］。

2. 拟诊肺孢子菌肺炎者：由于肺孢子菌肺炎进

展迅速，推荐优先开展镜检、特异性PCR检测、G试

验；如有必要且条件允许，可进行组织病理学检查。

说明：（1）BALF六胺银染色镜检或肺活检查见

菌体，是肺孢子菌肺炎诊断的金标准。然而敏感性

较低，故其阴性结果不能作为排除诊断的依据。

（2）建议常规联用肺孢子菌特异性PCR检测和G试

验。肺孢子菌特异性 PCR具有高敏感性且能确定

菌种，但难以区分感染/定植，而G试验的阴性结果

有助于排除定植。（3）建议检测淋巴细胞计数、淋巴

细胞功能、血清乳酸脱氢酶、血氧饱和度等非微生

物学指标，以便评估疾病的严重程度和预后［21， 45］。

3. 拟诊肺隐球菌病者：推荐优先进行常规镜

检、墨汁染色、培养、GXM试验；表现中枢神经系统

症状者，尽快行腰椎穿刺，并对脑脊液进行压力、生

化以及真菌学检测（墨汁染色、培养和GXM试验）；

如有必要且条件允许，可进行组织病理学检查。

说明：（1）建议常规联合使用墨汁染色、真菌培

养和 GXM 试验。同时，可考虑进行 G 试验、GM 试

验和高发 IPFD 的多重 PCR 联检，以排除其他真菌

感染并进一步提高隐球菌的检出率［48‑49］。（2）由于

目前部分地区缺少隐球菌 GXM 试验收费编码，无

法合理收费。而PCR法有相应的收费标准，所以在

这种情况下可将 PCR方法作为首选推荐。（3）建议

培养物行分子鉴定（微生物质谱或 Sanger测序），以

区分格特隐球菌复合体和新生隐球菌复合体。这

2种感染在流行病学特征、临床表现、治疗策略、死

亡率和后遗症方面有显著差异。（4）目前不建议常

规对初始治疗患者进行隐球菌抗真菌药敏试验，但

建议对治疗失败患者开展药敏试验，主要基于以下

考虑：隐球菌对一线用药的耐药率较低，尚无隐球

菌药敏试验流行病学折点，临床研究显示药敏试验

结果与治疗后菌体负荷下降速度、清除率及生存率

等关键指标无相关性［48‑49］。

4. 拟诊肺毛霉病者：推荐抗真菌治疗前尽快采

集呼吸道标本并进行镜检、培养；同时进行 GM 试

验和高发 IPFD的PCR多联检，以排除曲霉菌、隐球

菌和肺孢子菌感染。如有必要且条件允许，可进行

组织病理学检查，以镜下观察到的特殊真菌结构作

为确诊依据。tNGS 或 mNGS 可作为诊断肺毛霉病

的参考手段。

说明：（1）直接镜检是肺毛霉病诊断的重要依

据，应特别关注菌丝分隔、分枝角度和宽度等特征。
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（2）组织病理学检查具有极高诊断价值，但毛霉菌

镜下形态可能与曲霉相似，建议请有经验的技术人

员确认，或通过曲霉特异性PCR或 Sanger测序进一

步的鉴别。（3）建议培养物行分子鉴定（微生物质谱

或 Sanger测序）。（4）不建议对初始治疗的患者常规

进行毛霉菌抗真菌药敏试验，因毛霉目对大多数抗

真菌药物不敏感，且毛霉目药敏试验方法学尚未

完善。

5. 拟诊地方性真菌病者：推荐优先进行镜检、

培养、G 试验；同时进行 GM 试验和高发 IPFD 的

PCR 多联检，以排除曲霉菌、隐球菌和肺孢子菌感

染。如有必要且条件允许，可进行组织病理学检

查，以镜下观察到的特殊真菌结构作为确诊依据。

tNGS 或 mNGS 可作为诊断地方性真菌病的参考

手段。

说明：（1）GM试验推荐作为艾滋病患者马尔尼

菲篮状菌感染的辅助诊断方法，与PCR联用可进一

步与曲霉菌感染鉴别。（2）相对于mNGS，应优先选

择成本更低的包含地方性真菌病原体的小 panel的
tNGS。（3）应权衡临床获益与实验室生物安全风

险。虽然无菌部位标本培养阳性结果可作为诊断

的金标准之一，但地方性真菌病的组织培养耗时间

长（通常 4~6 周以上），对早期治疗的指导意义有

限。当直接镜检、组织病理学检查或高通量测序等

方法已经发现粗球孢子菌、副球孢子菌、组织胞浆

菌等高致病真菌时，建议立即停止培养、小培养等

操作，以避免实验室播散感染。

6. 拟诊念珠菌肺炎者：推荐优先进行镜检、培

养，以及 G 试验、GM 试验和高发 IPFD 的 PCR 多联

检，以排除高发真菌感染。条件允许的患者，应考

虑进行组织病理学检查，以明确诊断。

说明：（1）需同时满足“肺活检组织中可见致病

状态的念珠菌”与“肺活检组织中可见炎症证据”才

可确诊为念珠菌肺炎。考虑到该病的罕见且诊断

困难，建议的诊断思路为：优先排查是否有系统性

（肺外）念珠菌感染，同时排查肺部是否存在其他病

原体感染；如仍不明确，在排除出血风险且一般状

态允许的情况下，行肺活检术。（2）对尚不符合念珠

菌肺炎诊断标准的免疫正常患者，不建议将呼吸道

标本念珠菌培养阳性作为启动抗真菌治疗的独立

指标，以避免过度治疗。（3）对尚不符合念珠菌肺炎

诊断标准的免疫受损患者，如满足临床诊断标准，

建议立即开启抗真菌治疗［45］。

7. 拟诊新发、罕见、混合肺部真菌感染：推荐优

先进行镜检、培养、G试验；同时进行 GM 试验和高

发 IPFD的PCR多联检，以排除曲霉菌、隐球菌和肺

孢子菌感染。如条件允许，应尽快进行组织病理学

检查以明确诊断。上述真菌学检验可初步提示是

否存在真菌感染，但无法明确致病菌种，故建议在

重复传统检测方法的同时，采用 mNGS 或 tNGS 进

行进一步的诊断。

说明：（1）建议从患者的呼吸道标本中提取

DNA 进行 mNGS 检测，如未能检出相关病原体，建

议获取原始测序数据，并由医学真菌学专家联合生

物信息学专家分析、判定是否存在数据库未覆盖的

少见或新发病原真菌；（2）tNGS可覆盖大量已知病

原体，且价格低于mNGS，但对新发、罕见真菌感染

可能漏诊。

本诊断路径的推广实施，预期可提高 IPFD 确

诊率，且在当前医保支付方式改革（如疾病诊断相

关分组、按病种分值付费等）背景下，诊断路径对优

化医疗资源分配和减轻患者经济负担具有积极影

响。由于医改不断深入、临床证据更新、诊疗新技

术涌现、民众经济水平提高，专家组呼吁组织多学

科力量，持续、动态地评价和优化 IPFD 诊断路径，

未来应进一步制定针对不同经济发展水平地区、不

同等级医疗机构的差异化 IPFD 诊断路径，以确保

医疗服务的公平性与可及性。
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