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【摘　要】　目的　系统评价合并慢性阻塞性肺疾病 (chronicobstructivepulmonarydisease,COPD)对肺癌患者发生

免疫检查点抑制剂相关性肺炎 (checkpointinhibitorpneumonitis,CIP)风险的影响,为该临床问题提供循证依据.方法　
通过PubMed、EMBASE、万方等数据库进行文献检索,采用荟萃分析的方法,以合并比值比 (oddsratio,OR)评价

COPD对CIP发生风险的影响.通过敏感性分析、亚组分析评估合并结果的可靠性.结果　共７项观察性研究、包含２０６６８
例接受抗肿瘤免疫治疗的肺癌患者被纳入荟萃分析,其中,合并COPD与不合并COPD的患者分别为５９９３例及１４６７５例.
上述研究中CIP的发生率约为２􀆰４９％~２５􀆰３％.我们的荟萃分析结果显示,合并 COPD不会增加肺癌免疫治疗并发 CIP的

风险,OR＝１􀆰４７[９５％CI (０􀆰９１,２􀆰３６),P＝０􀆰１１],敏感性分析提示结果稳定.亚组分析显示,无论是合并美国或东亚国

家的研究数据,COPD均不增加肺癌患者CIP的发病风险.进一步根据接受胸部放疗患者的比例 (≥４０％或＜４０％)进行亚

组分析,结果显示在上述两组患者中,合并 COPD均不增加 CIP发病风险.结论　对于接受抗肿瘤免疫治疗的肺癌患者,
合并COPD不会增加CIP的发病风险.

【关键词】肺癌;慢性阻塞性肺疾病;免疫检查点抑制剂相关肺炎
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【Abstract】　Objective　Toevaluateconcurrentchronicobstructivepulmonarydisease (COPD)ontheriskofimmune
checkpointinhibitorpneumonitis (CIP)inpatientswithlungcancer．Methods　AmetaＧanalysiswasperformedbysearchinglitＧ
eraturethroughmajorelectronicdatabases,includingPubMed,EMBASE,and WanFangdatabase．Pooledoddsratio (OR)

wascalculatedtoassesstheeffectofCOPDonriskofCIP．Sensitivityanalysisandsubgroupanalysiswereconductedtoexamine
thereliabilityofthepooledresults．Results　Seveneligiblestudies,involving２０,６６８lungcancerpatientswhoreceivedantiＧ
tumorimmunotherapywereenrolledinthismetaＧanalysis．Amongthem,５９９３patientshadahistoryofCOPD,whiletherest
１４,６７５patientsdidnot．PrevalenceofCIPrangedfrom２􀆰４９％to２５􀆰３％．OurpooledresultsshowedconcurrentCOPDdid
notincreasetheriskofCIP [OR ＝１􀆰４７,９５％ confidentinterval (０􀆰９１,２􀆰３６),P ＝０􀆰１１]．Thisresultwasstablein
sensitivityanalysis．Insubgroupanalysisbyincorporatingdatafromdifferentresearchsites,COPDdidnotraisetheriskofCIP
fromeitherAmericanstudiesorEastAsianstudies．Regardlessofpercentageofpatientswithhistoryofthoracicradiotherapy
(≥４０％or＜４０％),concurrentCOPDhadnoimpactontheriskofCIP．Conclusion　Forpatientswithlungcancerwhoreceive
antiＧtumorimmunotherapy,concurrentCOPDmaynotincreasetheriskofCIP．

【Keywords】lungcancer;chronicobstructivepulmonarydisease;checkpointinhibitorspneumonitis

　　据２０２０年全球癌症调查统计,肺癌是全球发

病率第二位的恶性肿瘤,其死亡率位居恶性肿瘤的

首位[１].近年来,免疫检查点抑制剂的应用将肺癌

治疗带入了新的时代,在一定程度上提高了患者客

观缓解率、持续缓解时间及总生存时间[２].常用的

免疫检查点抑制剂包括程序性死亡受体１ (proＧ
grammeddeath１,PDＧ１)抑制剂、程序性死亡受

体配体１ (programmeddeathligand１,PDＧL１)抑

制剂、细胞毒 T淋巴细胞相关蛋白４ (cytotoxicT
lymphocyteantigen４,CTLAＧ４)抑制剂.虽然免

疫治疗为肺癌的治疗带来了曙光,但是其毒副反应

却不容忽视,例如内分泌腺体损害、免疫检查点抑

制剂相关性肺炎 (CIP)、心肌炎、结肠炎、肝炎

等[３].对于接受免疫治疗的非小细胞肺癌患者,

CIP的发生率约为 ３％ ~５％,高 于 其 他 类 型 肿

瘤[４Ｇ６].在去除严格的临床研究排除标准后,研究

显示PDＧ１或PDＧL１抑制剂所致的CIP发生率甚至

可达１９％[７].虽然CIP并不常见,但却能导致严重

的后果.据统计,PDＧ１或 PDＧL１抑制剂副作用导

致死亡的患者中,约３５％患者死于 CIP[８].因此,
准确识别 CIP 的危险因素至关重要.一直以来,

COPD被认为是CIP的危险因素,但是这一观点缺

乏充足的循证医学证据支持[３].临床上有不少肺癌

患者会合并COPD,对于此类患者,免疫治疗是否

会造成更高的CIP发生率尚无定论[９].为此,本研

究将采用荟萃分析的方法,通过汇聚相关的研究数

据,系统评价 COPD 对肺癌患者 CIP发病风险的

影响.

１　资料与方法

１􀆰１　荟萃分析规范:本研究遵循PRISMA 系统综

述与荟萃分析的报告规范[１０],按照 MOOSE 流行

病学观察性研究荟萃分析指南开展分析[１１].

１􀆰２　文献检索:检索 PubMed、EMBASE、万方

医学数据库获取相关文献.对文献的发表时间、发

表语言不设限制.

１􀆰３　文献纳入与排除标准:

１􀆰３􀆰１　纳入标准:１)研究对象为接受PDＧ１、PDＧ
L１或CTLAＧ４抗体免疫治疗的肺癌患者;２)研究

结局为发生CIP与否,CIP由肺部 CT检查及医师

综合评定来诊断;３)研究提供发生与未发生 CIP
的病例数、两组中合并与不合并COPD的例数.

１􀆰３􀆰２　排除标准:１)纳入其他类型肿瘤患者;２)
动物实验或分子生物学研究;３)无可提取的数据;

４)特殊类型研究:荟萃分析、综述、评述、病例

报道;５)重复发表及未公开发表的文献.

１􀆰４　检索策略:英文关键词包括immunecheckＧ
point、 PDＧ１、 PDＧL１、 CTLAＧ４、 pneumonitis、

lungcancer等.中文关键词包括免疫治疗、免疫性

肺炎、免疫检查点抑制剂相关性肺炎、肺癌等.相

关主题词、自由词、近义词、关键词的英文全称将

被组合用于检索.此外,阅读相关的重要的论著或

综述中的参考文献,评估其是否也可纳入研究.

１􀆰５　数据提取:本研究从文献中提取以下资料,
包括第一作者姓名、发表年份、研究时间、研究地

点、研究设计、研究对象特征 (数量、肿瘤分期)、

CIP例数、合并 COPD 情况、免疫治疗药物等信

息.文献检索与数据提取由２位作者独立开展,遇

到分歧通过协商或咨询第３位作者协调解决.

１􀆰６　文献质量评价:由于纳入的研究均为观察性

研究,因此采用 NewcastleＧOttawaScale (NOS)
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评分进行质量评价[１２].NOS共包含８条评分项目,
从以下３方面进行评估:１)研究对象的选择;２)
组间的可比性;３)暴露或结局的评估.NOS总分

为０~９分,评分越高代表方法学的质量越高.根

据 NOS评分,文献的方法学质量可评定为低 (０~
３分)、中等 (４~６分)和高质量 (７~９分).

１􀆰７　统计学分析:本研究中荟萃分析统计均由

RevMan５􀆰３处理 (Cochrane网提供)完成.录入

各研究中合并 COPD 与不合并 COPD 组的总数及

两组 CIP 的例数,计算 OR 值及 ９５％ 置信区间

(confidenceinterval,CI),评价 COPD 对 CIP风

险的影响.通过CochraneQ检验 (P＜０􀆰１代表有

统计学意义)及I２ 值来评价研究间的异质性,I２

＜２５％、I２＝２５％~７５％、I２＞７５％分别代表轻、
中、高度异质性[１３].采用随机效应模型进行荟萃

分析,以减少研究间异质性的影响.当异质性水平

较高时,采用敏感性分析检测单个研究对合并结果

的影响.通过亚组分析探讨混杂因素对荟萃分析结

果的影响.发表偏倚通过漏斗图定性评价,检验水

准设为α＝０􀆰０５.

２　结果

２􀆰１　文献检索与筛选:共检索到２８３篇文献.通

过题目和摘要阅读,排除了１０３篇重复文献.此后

经初步筛选,１５２篇文献因 “不相关研究、无可提

取数据、特殊类型论文 (综述、案例报道、荟萃分

析、评述文章)、重复发表”等原因被排除.此后,
经过全文阅读,２１篇文献因不满足入选标准被排

除.最终,共７项符合条件的研究纳入荟萃分析.

２􀆰２　研究特点与质量评价:表１总结了本荟萃分

析纳入研究的基本特征.研究地点涵盖了中国、美

国、日本、韩国等国家.在纳入的研究中,仅１项

为前瞻性研究[１４],其余均为回顾性设计[１５Ｇ２０].大

部分研究为队列研究,只 有 １ 项 为 病 例 对 照 研

究[１７].３项为多中心研究[１４,１７,２０],其余均为单中心

研究[１５Ｇ１６,１８Ｇ１９].Tiu 等[２０]的研究样本量最大 (１９
７５８例),其余研究的样本量最多为２８５例.多数研

究纳入了较高比例的中晚期肺癌患者,３项研究未

对分期进行描述[１６Ｇ１７,２０].上述研究的 NOS评分为

５~８分,因此总体方法学的质量评定为中上水平.

表１　纳入研究的基本特征与质量评价

作者

发表年
研究时间 地点 研究设计

病例数/
对照数

肺癌分期
CIP

发生率
免疫治疗药物

NOS
评分

Atchley
(２０２１) ２００４—２０１７ 美国

多中心回顾性病

例对照研究
３０/２８５ 未描述 ９􀆰５％

帕博利珠单抗２２􀆰２％,纳武利尤

单抗７６􀆰５％,纳武利尤单抗＋伊

匹单抗１􀆰９％
７

Chao
(２０２２) ２０１７—２０２０ 中国 回顾性队列研究 ２０/１４４

Ⅰ~Ⅱ:２􀆰４％
Ⅲ~Ⅳ:９７􀆰６％

１２􀆰２％ PDＧ１或PDＧL１抗体 ８

Cho
(２０１８) ２０１２—２０１７ 韩国 回顾性队列研究 ２２/１４５ 未描述 １３􀆰２％

帕博利珠单抗,纳武利尤单抗,
纳武利尤单抗＋伊匹单抗

８

LeClair
(２０２１) ２０１８—２０１９ 美国 回顾性队列研究 ２１/６２ Ⅲ:１００％ ２５􀆰３％ 度伐利尤单抗 ６

Reuss
(２０２１) ２００７—２０１７ 美国 回顾性队列研究 ９/３４

Ⅰ~Ⅱ:２５􀆰６％;
Ⅲ~Ⅳ:７４􀆰４％

１９􀆰０％

纳武利尤单抗５８􀆰１％,帕博利珠

单 抗 ２０􀆰９％, 度 伐 利 尤 单 抗

２􀆰３％,纳武利尤单抗 ＋ 伊匹单

抗１８􀆰６％

６

Suzuki
(２０２１) ２０１６—２０１８ 日本

多中心前瞻性队

列研究
２０/１１８

ⅢA~Ⅳ期:９２􀆰８％;
术后复发:７􀆰２％

１４􀆰５％
纳武利尤单抗９８􀆰６％,帕博利珠

单抗１􀆰４％
６

Tiu
(２０２２) ２０１４—２０２１ 美国

多中心回顾性队

列研究
２５４/１９５０４ 未描述 ２􀆰４９％

PDＧ１ 单 抗 ７６％, PDＧL１ 单

抗２４％
５

　　注:PDＧ１,程序性死亡受体１;PDＧL１,程序性死亡受体配体１.

２􀆰３　COPD对肺癌患者CIP风险的影响:在纳入

的研究中,合并与不合并COPD的总病例数分别为

５９９３例、１４６７５例,共３７６例患者发生 CIP.在

上述研究中,CIP的发生率约为２􀆰４９％~２５􀆰３％.

如图１所示,合并COPD对肺癌患者免疫治疗并发

CIP风险的OR 值为１􀆰４７ [９５％CI (０􀆰９１,２􀆰３６),

P＝０􀆰１１].各研究之间具有中度的异质性(I２＝
５４％).
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图１　合并COPD对肺癌免疫治疗并发CIP风险的影响

２􀆰４　亚组分析:由于 CIP的发病特征可能存在人

种和地区之间的差异性,因此我们根据研究地点进

行了亚组分析,将纳入的文献分为美国和东亚国家

研究 (黄种人为主,包含中国、韩国及日本)两

组.我们的亚组荟萃分析结果显示,无论是合并美

国还是东亚国家的研究数据,合并COPD均不会增

加肺癌患者发生 CIP 的风险 [美国研究:OR＝
１􀆰４７,９５％CI (０􀆰９１,２􀆰３７),P＝０􀆰１１;东亚研

究:OR ＝１􀆰６０,９５％CI (０􀆰４７,５􀆰３８),P ＝
０􀆰４５].来自美国的研究具有中度的异质性 (I２＝
３８％),而东亚国家的研究之间具有较高异质性

(I２＝７６％).见图２.

图２　不同地区研究的荟萃分析结果

　　此外,由于肺癌放射治疗存在一定的放射性肺

炎风险,且放疗本身亦是CIP的危险因素,其与并

存的COPD可能交互影响增加接受免疫治疗的肺癌

患者的CIP发病风险.因此,我们进一步根据接受

放疗的患者比例 (≥４０％或＜４０％)进行亚组分

析,结果显示合并COPD不会增加CIP的发病风险

[放 疗 ≥４０％ 组:OR ＝１􀆰１４,９５％CI (０􀆰４２,

３􀆰１０),P ＝０􀆰７９];放疗 ＜４０％ 组:OR ＝１􀆰３１,

９５％CI (０􀆰６０,２􀆰８３),P＝０􀆰５０],两个亚组的研

究均具有中度的异质性 (I２ 分别为５７％、６７％).
见图３.
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注:Chao２０２２的研究[１５]因未提及放疗比例而未被纳入亚组分析.

图３　不同放疗比例的研究荟萃分析结果

２􀆰５　敏感性分析与发表偏倚:由于纳入的研究之

间具有中度以上的异质性,因此我们采用逐一剔除

单个研究的方法进行敏感性分析,以此评价研究结

果的稳定性.结果显示在去除任意单一研究后合并

结果并未明显改变,提示荟萃分析结果较为可靠.
对研究结果绘制漏斗图以此评价文献发表偏倚风

险,如图４所示,漏斗图大致对称,表明研究的发

表偏倚风险较小.

图４　漏斗图分析发表偏倚

３　讨论

免疫检查点抑制剂主要通过恢复被抑制的免疫

系统,重建淋巴细胞对肿瘤的识别与攻击,从而达

到杀灭肿瘤细胞的作用,但是随着免疫系统的激

活,此类药物可诱发CIP的发生[９].对于接受免疫

治疗的肺癌患者,药物临床试验显示CIP的发生率

约为３％~５％[６].然而,真实世界研究中CIP的发

生率明显高于前者 (约９􀆰５％~２５􀆰３％)[７,１６Ｇ１７,１９],
这可能与医师对其的认知和诊断能力提升有关.

CIP在一定程度上制约了免疫治疗药物的使用,部

分患者需永久停药.虽然多数患者对糖皮质激素治

疗敏感,但 CIP仍具有较高的致死率 (约１０％~
１７％左右),严重危害患者预后[２１].因此,准确识

别CIP的危险因素尤为重要.
目前,已有诸多因素被认为与 CIP风险相关,

例如:吸烟、高龄、基础肺疾病 (哮喘、COPD、
间质性肺病)、胸部放疗史、双免疫治疗、含铂化

疗、体力评分≥２分等[９],但研究结论并不一致.
其中,合并COPD是否影响肺癌患者CIP的风险备

受关注.这是由于 COPD 本身属于肺癌的危险因

素,在肺癌患者中的患病率较高.在纳入的研究

中,约 １５％ ~４０％ 免 疫 治 疗 的 肺 癌 患 者 合 并

COPD,此类患者基础肺功能差,一旦发生 CIP可

能造成更为严重的后果,治疗难度明显增加[９].临

床医生时常面临着该棘手问题,即针对合并 COPD
的肺癌患者采用免疫治疗的安全性如何,此类人群

是否有更高的 CIP发生率? 系统评价此热点问题,
有助于为临床诊疗提供新的循证依据.

传统观念认为,合并COPD会增加免疫治疗并

发CIP的风险,该观点主要源于早期美国 FDA 对

帕博利珠单抗治疗转移性非小细胞肺癌的总结报

告,即合并COPD或哮喘的患者CIP风险略高于对

照组 (５􀆰４％vs．３􀆰１％)[２２],但是该研究中 CIP仅
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有１９例,不足以获得统计学差异.在后续的研究

中,关于COPD是否增加CIP风险仍然未能达成一

致结论.一项回顾性队列研究显示,合并COPD将

使得PDＧ１或PDＧL１免疫治疗的肺癌患者CIP风险

提高 ６ 倍左右[１５].然而,有更 多 研 究 显 示 合 并

COPD与CIP风险无明显的相关性[１４,１６Ｇ１９].考虑到

这些研究中病例样本量较小,单个研究不具备高度

的统计学效能,通过将其纳入荟萃分析、扩大样本

量之后,可相对有效地降低混杂因素的影响,更真

实反映COPD与CIP之间的相关性.
与既往观念不同的是,我们结果显示COPD不

增加接受免疫治疗的肺癌患者并发CIP的风险.无

论是合并来自美国或东亚国家的研究数据,无论接

受放疗比例的高低,该观点均得以验证.本研究回

答了 “COPD与肺癌免疫治疗并发CIP风险的相关

性问题”,对临床实践有一定的指导意义.本研究

具有以下方面的局限性:首先,本研究通过二分类

变量进行荟萃分析,未对现有的OR 值进行合并统

计,无法对各研究的混杂因素进行校正,如:吸

烟、PDＧL１表达水平、病理类型、免疫治疗药物等

因素,可能存在一定的偏倚风险.其次,纳入的研

究仅１项是前瞻性设计,其余均为回顾性研究,后

者对于观察CIP的危险因素有一定的局限性,例如

数据缺失、病例资料不完整可导致选择偏倚.最

后,虽然纳入的单个研究样本量相对小,但在合并

所有研究后样本量扩大到了２万余例,因此荟萃分

析结果仍具有较好的统计学效能.

参考文献

[１]SungH,FerlayJ,SiegelRL,etal．GlobalCancerStatistics

２０２０:GLOBOCAN Estimates of incidence and mortality

worldwidefor３６cancersin１８５countries [J]．CA CancerJ

Clin,２０２１,７１ (３):２０９Ｇ２４９．
[２]MengLF,HuangJF,LuoP H,etal．Theefficacyand

safetyofimmunecheckpointinhibitorpluschemotherapyinpaＧ

tients with advanced nonＧsmallＧcelllung cancer:a metaＧ

analysis [J]．InvestNewDrugs,２０２２,４０ (４):８１０Ｇ８１７．
[３]FriedmanCF,ProverbsＧSinghTA,Postow M A．Treatment

oftheimmuneＧrelatedadverseeffectsofimmunecheckpointinＧ

hibitors:a review [J]．JAMA Oncol,２０１６,２ (１０):

１３４６Ｇ１３５３．
[４]NaidooJ,WangX,WooK M,etal．Pneumonitisinpatients

treated with antiＧprogrammed deathＧ１/programmed death

ligand１therapy [J]．JClinOncol,２０１７,３５ (７):７０９Ｇ７１７．
[５]PazＧAresL,LuftA,VicenteD,etal．Pembrolizumabplus

chemotherapyforsquamousnonＧsmallＧcelllungcancer [J]．N

EnglJMed,２０１８,３７９ (２１):２０４０Ｇ２０５１．

[６]YinJ,WuY,YangX,etal．CheckpointinhibitorpneumoniＧ

tisinducedbyAntiＧPDＧ１/PDＧL１therapyinnonＧsmallＧcelllung

cancer:occurrence and mechanism [J]．Front Immunol,

２０２２,１３:８３０６３１．
[７]Suresh K,Voong K R,ShankarB,etal．Pneumonitisin

NonＧSmall Cell lung cancer patients receiving immune

checkpointimmunotherapy:incidenceandriskfactors [J]．J

ThoracOncol,２０１８,１３ (１２):１９３０Ｇ１９３９．
[８]WangDY,SalemJE,CohenJV,etal．Fataltoxiceffects

associatedwithimmunecheckpointinhibitors:asystematicreＧ

viewand metaＧanalysis [J]．JAMA Oncol,２０１８,４ (１２):

１７２１Ｇ１７２８．
[９]KimS,LimJU．ImmunecheckpointinhibitorＧrelatedinterstiＧ

tiallungdiseaseinpatientswithadvancednonＧsmallcelllung

cancer:systematicreview ofcharacteristics,incidence,risk

factors,andmanagement [J]．JThoracDis,２０２２,１４ (５):

１６８４Ｇ１６９５．
[１０]MoherD,LiberatiA,TetzlaffJ,etal．PreferredreportingiＧ

temsforsystematicreviewsandmetaＧanalyses:thePRISMA

statement [J]．PLoSMed,２００９,６ (７):e１００００９７．
[１１]StroupDF,BerlinJA,MortonSC,etal．MetaＧanalysisof

observationalstudiesinepidemiology:aproposalforreporting．

MetaＧanalysis of observational studies in Epidemiology
(MOOSE)group [J]．JAMA,２０００,２８３ (１５):２００８Ｇ２０１２．

[１２]WellsG A,SheaB,O̓ ConnellD,etal．TheNewcastleＧ

OttawaScale(NOS)forassessingthequalityofnonrandomized

studiesinmetaＧanalysis[EB/OL]．Ottawa,Canada:Ottawa

HospitalResearch Institute,２０１１ [２０２２Ｇ１０Ｇ２７]．http://

www．ohri．ca/programs/clinical_epidemiology/oxford．asp．
[１３]HigginsJP,ThompsonSG．Quantifyingheterogeneityina

metaＧanalysis [J]．StatMed,２００２,２１ (１１):１５３９Ｇ１５５８．
[１４]Suzuki Y,Karayama M, Uto T,etal．Assessment of

ImmuneＧRelatedInterstitial Lung Diseasein Patients With

NSCLCTreatedwithImmuneCheckpointInhibitors:A MultiＧ

centerProspectiveStudy [J]．JThoracOncol,２０２０,１５ (８):

１３１７Ｇ１３２７．
[１５]Chao Y,ZhouJ,HsuS,etal．Riskfactorsforimmune

checkpointinhibitorＧrelatedpneumonitisinnonＧsmallcelllung

cancer [J]．Transl Lung Cancer Res,２０２２,１１ (２):

２９５Ｇ３０６．
[１６]ChoJY,KimJ,LeeJS,etal．Characteristics,incidence,

andriskfactorsofimmunecheckpointinhibitorＧrelatedpneumoＧ

nitisinpatients withnonＧsmallcelllungcancer [J]．Lung

Cancer,２０１８,１２５:１５０Ｇ１５６．
[１７]Atchley W T,AlvarezC,SaxenaＧBeem S,etal．Immune

checkpointinhibitorＧrelatedpneumonitisinlungcancer:realＧ

worldincidence,riskfactors,andmanagementpracticesacross

sixhealthcarecentersinnorthcarolina[J]．Chest,２０２１,１６０
(２):７３１Ｇ７４２．

[１８]LeClairJN,MerlMY,Cohenuram M,etal．RealＧWorldinＧ

cidenceofpneumonitisinpatientsreceivingdurvalumab [J]．

ClinLungCancer,２０２２,２３ (１):３４Ｇ４２．
[１９]ReussJE,BrighamE,PsoterKJ,etal．PretreatmentLung

􀅰０３􀅰 福建医药杂志２０２２年１２月第４４卷第６期　FujianMedJ,December２０２２,Vol􀆰４４,No􀆰６



FunctionandCheckpointInhibitorPneumonitisinNSCLC [J]．

JTOClinResRep,２０２１,２ (１０):１００２２０．
[２０]TiuBC,ZubiriL,IhekeJ,etal．RealＧworldincidenceand

impactofpneumonitisinpatientswithlungcancertreatedwith

immune checkpointinhibitors:a multiＧinstitutional cohort

study [J]．JImmunotherCancer,２０２２,１０ (６):e００４６７０．
[２１]ZhangQ,TangL,ZhouY,etal．ImmuneCheckpointInhibiＧ

torＧAssociatedPneumonitisin NonＧSmallCellLung Cancer:

Current Understanding in Characteristics, Diagnosis,and

Management [J]．FrontImmunol,２０２１,１２:６６３９８６．
[２２]SulJ,BlumenthalG M,JiangX P,etal．FDA Approval

Summary:pembrolizumabforthetreatmentofpatientswith

metastaticnonＧsmallcelllungcancerwhosetumorsexpressproＧ

grammeddeathligand１ [J]．Oncologist,２０１６,２１ (５):

６４３Ｇ６５０．

􀅰临床研究􀅰

右室心肌纵向应变评价二尖瓣狭窄患者右室收缩功能的
临床研究

福建省泉州市第一医院心脏彩超室 (泉州３６２０００) 　刘建平　周阿佩　邱金梅　洪丹丹　许洋洋　王清木

基金项目:泉州市科技计划项目 (２０１８N０５４S)

【摘　要】　目的　应用二维斑点追踪成像技术评价二尖瓣狭窄患者右室心肌纵向应变,探讨该技术在评价此类患者右

室收缩功能中的临床应用价值.方法　随机选取我院收治的风湿性心脏病单纯二尖瓣狭窄患者５５例,经胸超声心动图测量

二尖瓣瓣口面积 (MVA)及右室收缩功能指标,包含三尖瓣环收缩期峰值速度 (S′)、三尖瓣环收缩期位移 (TAPSE)、右

室做功指数 (RIME)及右室面积变化分数 (FAC),根据三尖瓣反流法估测肺动脉收缩压 (PASP);二维斑点追踪成像

(２DＧSTI)测量右室游离壁纵向收缩期峰值应变 (RVLSFW),并根据 RVLSFW值将患者分为两组,RVLSFW ＜－１９％为 A组,

RVLSFW≥－１９％为B组.结果　两组患者 MVA、PASP、TAPSE、S′、RIMP、FAC及 RVLSFW 差异有统计学意义 (P＜
０􀆰０５),其中 RVLSFW≥－１９％的二尖瓣狭窄患者右室收缩功能减低更为明显 (P＜０􀆰０５);RVLSFW 与PASP、RIMP呈正相

关关系 (r值分别为０􀆰５２１、０􀆰５１１,P 值均＜０􀆰０５),与 MVA、TAPSE、FAC、S′呈负相关关系 (r值分别为－０􀆰５２１、－
０􀆰４１０、－０􀆰４３５、－０􀆰３８５,P 值均＜０􀆰０５).结论　右室心肌纵向应变能够评价二尖瓣狭窄患者右室收缩功能,为临床提供

更多可靠信息.
【关键词】斑点追踪显像;右室收缩功能;二尖瓣狭窄
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Clinicalstudyonrightventricularlongitudinalstrainforevaluatingrightventricularfunctioninmitralstenosis
LIUJianping,ZHOUApei,QIUJinmei,HONGDandan,XUYangyang,WANGQingmu．DepartmentofEchocarＧ
diography,QuanzhouFirstHospital,Quanzhou,Fujian３６２０００,China

【Abstract】　Objective　Tomeasurerightventricularlongitudinalstraininpatientswithmitralstenosis(MS)by２DspeckＧ
letrackingimaging (２DＧSTI),andexploretheclinicalvalueofthistechniqueinevaluatingrightventricularsystolicfunctionin
thesepatients．Methods　FiftyＧfivepatientswithrheumaticmitralstenosiswhoweretreatedinourhospitalwererandomlyseＧ
lected．Themitralvalveorificearea(MVA)andrightventricularsystolicfunctionindexincludingtricuspidlateralannularsysＧ
tolicvelocity(S′),tricuspidannularplanesystolicexcursion (TAPSE),RVindexofmyocardialperformance(RIME)and
rightventricularfractionalareachange(FAC)weremeasuredbytransthoracicechocardiography (TTE),andthepulmonary
systolicpressure (PASP)wasestimatedbythetricuspidregurgitationmethod;２Dspeckletrackingimaging(２DＧSTI)wasused
tomeasurethefreeＧwallrightventricularlongitudinalstrain(RVLSFW),andthepatientsweredividedintotwogroupsaccording
totheRVLSFW value:groupAwithRVLSFW＜－１９％,andgroupBwithRVLSFW ≥－１９％．Results　Thereweresignificant
differencesinMVA,PASP,TAPSE,S′,RIMP,FACandRVLSFW betweenthetwogroups(P＜０􀆰０５),andtherightvenＧ
tricularsystolicfunctiondecreasedmoresignificantlyinpatientswithRVLSFW ≥－１９％ mitralstenosis(P＜０􀆰０５);RVLSFW

waspositivelycorrelated withPASPand RIMP (r＝ ０􀆰５２１,０􀆰５１１,P ＜０􀆰０５),andnegativelycorrelated with MVA,

TAPSE,FACandS′(r＝－０􀆰５２１,－０􀆰４１０,－０􀆰４３５,－０􀆰３８５,P＜０􀆰０５)．Conclusion　Rightventricularlongitudinal
straincanevaluaterightventricularsystolicfunctioninpatientswithmitralstenosis,andprovidemorereliableinformationfor
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