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　　全世界约有１．７亿丙型肝炎患者，标准的抗病毒方案（聚

乙二醇干扰素联合利巴韦林）仅使部分患者获得病毒学应答。

影响抗病毒疗效的因素众多，如何把握有利因素，克服不利因

素，提高患者的依从性，实现个体化治疗，从而提高抗病毒的应

答率尤其是难治性丙型肝炎抗病毒的应答率，是全球的研究

热点。

１　丙型肝炎的流行病学资料

自１９８９年发现丙型肝炎以来，全世界共发现约１．７亿丙

型肝炎患者，全世界的感染率约３％，是欧美、日本等地区引起

肝硬化的主要原因。据调查，中国约有３０００万丙型肝炎患

者，且还有逐年增加的趋势。丙型肝炎的主要危害是感染后极

易慢性化，慢性化率约 ８０％ ～８５％。发生肝硬化和肝癌

（ＨＣＣ）是丙型肝炎最主要的死因。中国以长江为界，南方的

感染率（２．９％）低于北方（３．５％）
［１］。其中，吸毒人员的丙型肝

炎病毒（ＨＣＶ）阳性率更高，云南瑞丽吸毒人员 ＨＣＶ阳性率达

１８．１％
［２］。因此，抗病毒治疗显得尤为重要。

２　丙型肝炎的病毒学特征

ＨＣＶ属于单股正链 ＲＮＡ病毒，易变异。目前 ＨＣＶ分

１～６型，每型再分ａ、ｂ、ｃ３个亚型。１型呈全球性分布，６型主

要见于东南亚。中国主要以１ｂ和２ａ为主，６型可见于边境地

区，比如云南德宏可见较多的６型，主要是经常往来于缅甸和

中国的患者。２型发生肝硬化概率显著高于３型
［３］。

３　丙型肝炎的传播途径及预防方法

目前，已经发现 ＨＣＶ主要经血液、体液、未经严格消毒的

有创操作、纹身、静脉吸毒、性接触、母婴垂直传播、输血、血液

透析［４］等途径传播，家庭内部成员日常接触也可以传播［５］。其

传播途径类似于乙型肝炎和艾滋病，故可见乙型肝炎和丙型肝

炎的混合感染，也可见丙型肝炎与人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）混

合感染。因为 ＨＣＶ是ＲＮＡ病毒，易变异，目前，没有确切有

效的疫苗，故其预防的方法主要是切断上述传播途径。

４　丙型肝炎的治疗方法

治疗丙型肝炎的根本办法是抗病毒。抗病毒的目的是清

除或者抑制血液和肝细胞的 ＨＣＶＲＮＡ。目前，抗病毒药物主

要是干扰素（ＩＦＮ）和利巴韦林。

ＩＦＮ有普通ＩＦＮ如ＩＦＮα２ｂ、ＩＦＮα２ａ、ＩＦＮα１ｂ等，复合ＩＦＮ

和聚乙二醇干扰素α（ＰＥＧＩＦＮα）２ａ／２ｂ、人血清蛋白干扰素

α２ｂ。普通ＩＦＮ和ＰＥＧＩＦＮ的快速病毒学应答（ＲＶＲ）、早期病

毒学应答（ＥＶＲ）、持续病毒学应答（ＳＶＲ）、治疗终点病毒学应

答（ＥＴＶＲ）均有差异，ＰＥＧＩＦＮ优于普通ＩＦＮ。目前，国际国

内广泛使用ＰＥＧＩＦＮα２ａ／２ｂ皮下注射，每周１次，剂量分别是

每次１８０μｇ和每次１．５μｇ／ｋｇ。其ＳＶＲ基因１型约４０％～

５０％，非基因１型约７０％～８０％，２种ＰＥＧＩＦＮ的ＳＶＲ没有显

著差别。ＭｃＨｕｔｃｈｉｓｏｎ等
［６］对３０７０例 ＨＣＶ基因１型患者随

机分为ＰＥＧＩＦＮα２ａ组和ＰＥＧＩＦＮα２ｂ组，每组根据体质量加

利巴韦林８００～１４００ｍｇ，给予４８周的治疗，结果发现两组的

ＳＶＲ率 没 有 显 著 差 别，其 中，ＰＥＧＩＦＮ α２ａ组 ＳＶＲ 率 为

４０．９％，ＰＥＧＩＦＮα２ｂ组ＳＶＲ率为３９．８％。但是ＰＥＧＩＦＮα２ａ

组复发率（３１．５％）显著高于ＰＥＧＩＦＮα２ｂ组（２０．０％）。

利巴韦林是一种合成的鸟嘌呤类似物，能抑制 ＤＮＡ和

ＲＮＡ病毒活性。其可能的抗病毒机制是利巴韦林进入被

ＨＣＶ感染的细胞后迅速磷酸化，其产物作为病毒合成酶的竞

争抑制剂，抑制ＲＮＡ聚合酶和 ｍＲＮＡ鸟苷转移酶，从而引起

细胞内的鸟苷三磷酸的减少，损害病毒ＲＮＡ和抑制蛋白的合

成，使病毒的复制受到抑制。大量研究表明ＩＦＮ联合利巴韦

林能大大提高抗病毒的疗效。

４．１　影响抗病毒疗效的因素　影响丙型肝炎抗病毒治疗疗效

的因素很多，主要包括病毒、宿主和药物方面的诸多因素。

４．１．１　病毒载量　大量研究表明，病毒载量越低其ＳＶＲ率越

高。Ｐａｒｋ等
［７］对７５８例慢性丙型肝炎（ＣＨＣ）患者进行回顾性

分析，所有患者均用ＰＥＧＩＦＮα２ａ／２ｂ联合利巴韦林治疗，结果

提示低病毒载量（ＨＣＶＲＮＡ＜６０００００Ｕ／ｍＬ）较高病毒载量

（ＨＣＶＲＮＡ＞６０００００Ｕ／ｍＬ）组患者的ＳＶＲ率更高。

４．１．２　病毒基因型别　大量研究表明，与基因１型相比，非基

因１型患者的ＳＶＲ率和ＥＶＲ率均较高。谢尧等
［８］对１５８例

基因１型和４４例非基因１型丙型肝炎患者，应用ＰＥＧＩＦＮα２ａ

治疗，结果发现基因１型的ＳＶＲ率（２５．２％）比非基因１型

ＳＶＲ率（４３．１％）低；基因１型的复发率比非基因１型的复发

率高。有研究表明，基因１型和４型，其ＳＶＲ率类似，白种人

比黑人的ＳＶＲ率高。

４．１．３　肝脏纤维化程度　肝硬化与非肝硬化患者相比，其抗

病毒效果相对有争议。Ｃｈｅｎｇ等
［９］对８９６例基因１型ＨＣＶ相

关肝硬化患者根据肝纤维化程度进行研究，ＲＶＲ率、ＥＶＲ率、

ＳＶＲ率随纤维化程度的加重而降低，而复发率随纤维化程度

加重而增加。Ｐａｒｋ等
［７］对２４４例丙型肝炎患者用 ＰＥＧＩＦＮ

α２ａ或ＰＥＧＩＦＮα２ｂ加利巴韦林治疗，对肝纤维化进行分期分

析，与３、４期纤维化患者相比，０～２期纤维化患者其ＳＶＲ率

更高。但是Ｐｒａｔｉ等
［１０］对４３１例ＣＨＣ患者进行随机分组为

ＰＥＧＩＦＮα２ａ组和ＰＥＧＩＦＮα２ｂ组，根据肝活检把肝脏纤维化

程度分为０～６期，ＳＶＲ率在ＰＥＧＩＦＮα２ａ组中与肝纤维化程

度没有明显关系，在ＰＥＧＩＦＮα２ｂ组中ＳＶＲ率受肝纤维化程

度影响，纤维化程度越高，ＳＶＲ率越低。

４．１．４　肥胖　Ａｌｓｉｏ等
［１１］对３０３例基因型为２、３型的丙型肝

炎患者，进行随机试验分析，肥胖能降低ＰＥＧＩＦＮ和利巴韦林

在血中的浓度，降低其生物利用度，基线病毒载量与肥胖呈正
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相关。体质量指数（ＢＭＩ）＞３０者与ＢＭＩ＜３０者比较，ＳＶＲ率

前者显著低于后者。有人对于体质量大于８５ｋｇ，病毒载量大

于或等于４０００００Ｕ／ｍＬ的患者增加ＰＥＧＩＦＮα２ａ为每周３６０

μｇ和利巴韦林的剂量为１６００ｍｇ／ｄ，观察其ＳＶＲ率没有明显

提高［１２］。

４．１．５　药物的影响　ＩＦＮ有ＰＥＧＩＦＮα２ａ／２ｂ、普通ＩＦＮα２ｂ／

α２ａ／α１ｂ和复合ＩＦＮ等。ＰＥＧＩＦＮ是在普通短效ＩＦＮ的基础

上交联无毒性的聚乙二醇，其半衰期延长了约１０倍，每周给药

１次即可有效维持血药浓度。目前来看，ＰＥＧＩＦＮ与普通ＩＦＮ

比较，无论是哪一型基因型，其ＳＶＲ率均高于普通ＩＦＮ。

４．１．６　性别和年龄　与女性比较，男性患者的ＳＶＲ率较高。

年龄方面，４０岁以下患者的ＳＶＲ率较４０岁以上者高。此外，

其他方面还有种族影响，据研究白种人比其他种族的ＳＶＲ率

更高。

４．２　抗病毒的疗程　中国２００４年丙型肝炎防治指南指出，基

因１型ＰＥＧＩＦＮα联合利巴韦林抗病毒疗程为４８周，非基因１

型抗病毒疗程为２４周。２００９年美国肝病学会丙型肝炎防治

指南指出［１３］，基因１型、４型ＰＥＧＩＦＮα联合利巴韦林治疗疗

程为４８周，对于基因１型病毒清除较慢者（即１２～２４周

ＨＣＶＲＮＡ转为阴性）治疗疗程应延长到７２周。基因２型、３

型患者，治疗疗程应为２４周。２０１１年欧洲肝病协会丙型肝炎

临床指南［１４］指出不管何种基因型，只要在１２周 ＨＣＶＲＮＡ下

降小于２ｌｏｇ１０Ｕ／ｍＬ或者２４周仍然能够测出ＨＣＶＲＮＡ，则

应当停止抗病毒。对于基因１型、４型，能获得ＲＶＲ，且基线

ＨＣＶＲＮＡ＜４００００～８００００Ｕ／ｍＬ，治疗疗程可以考虑２４周

或者是１２～１６周。但是如果有肝硬化、代谢性疾病、胰岛素抵

抗等即使能出现上述条件也不考虑缩短疗程。对于不能获得

ＥＶＲ，不管是何种基因型抗病毒疗程均应该是４８周。基因１

型患者如果获得延迟病毒学应答（即１２～２４周 ＨＣＶＲＮＡ转

为阴性），疗程应该延长到７２周，这种情况对于其他基因型也

适用。

４．２．１　缩短疗程　由于抗病毒的不良反应引起的患者不适，

严重影响患者的生活，降低生活质量，目前，有人提出缩短疗

程。２０１０年英国国家卫生医疗研究院在ＰＥＧＩＦＮα联合利巴

韦林治疗ＣＨＣ指南中指出
［１５］，对于５型和６型应进行４８周

的抗病毒治疗，对于２型、３型且基线病毒量小于８００００Ｕ／

ｍＬ，获得ＲＶＲ治疗于１６周仍然检测不到 ＨＣＶＲＮＡ者可以

缩短到１６周。基因１型、４型获得ＲＶＲ者基线 ＨＣＶＲＮＡ＜

６００００Ｕ／ｍＬ者疗程可以缩短到２４周。但是指南强调缩短疗

程有增加复发的风险。

一项对１０２例ＣＨＣ基因４型获得ＲＶＲ患者进行随机分

为２组：ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林２４周组和４８周组，发现两

组的ＳＶＲ率没有显著差别，但是不良反应４８周组高于２４周

组［１６］。提示对于基因４型患者缩短疗程至２４周其ＳＶＲ率可

以取得和４８周疗程相似的ＳＶＲ率，与２０１０年英国国家卫生

医疗研究院采用ＰＥＧＩＦＮα联合利巴韦林治疗ＣＨＣ指南相一

致。对于基因６型，ＳＶＲ率与４８周疗程和２４周疗程没有显

著差别。有研究对１０５例基因６型ＣＨＣ患者随机分为４８周

疗程组和２４周疗程组，均给予标准疗法ＰＥＧＩＦＮα联合利巴韦

林，发现其ＳＶＲ率在两组中没有显著差别
［１７］。一项随机、多

中心３期临床试验对除了２型、３型以外的基因型进行研究，

在４周获得ＲＶＲ者，ＳＶＲ率于２４周疗程（８４％）和４８周疗程

（８４％）没有显著差别，８周获得ＲＶＲ者ＳＶＲ率于３６周疗程

（７３％）和４８周（７４％）疗程没有显著差别
［１８］。在一项对于基

因２型和３型ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林联合抗病毒治疗研究

中，治疗４周获得ＲＶＲ者，疗程缩短到１６周其ＳＶＲ率与疗程

２４周相比没有显著差别，但是这一结果是针对基线病毒量小

于８００００Ｕ／ｍＬ者。若基线病毒量大于８００００Ｕ／ｍＬ，则

ＳＶＲ率于２４周疗程显著高于１６周疗程
［１９］。说明对于缩短疗

程只能针对基线病毒量低的患者，其抗病毒疗效和标准疗程

一致。

４．２．２　延长疗程　根据２０１１年欧洲肝病学会丙肝临床指南，

无论何种基因型，只要病毒清除缓慢（即１２～２４周 ＨＣＶＲＮＡ

转为阴性），其抗病毒疗程均应该延长到７２周。

对于难治性 ＣＨＣ１型患者，有学者提出延长疗程提高

ＳＶＲ率。一项多中心、开放、随机的实验研究对于难治性基因

１型患者，血清 ＨＣＶＲＮＡ不可测时间达３６周，其ＳＶＲ率可

达到９０％，而平均清除 ＨＣＶＲＮＡ的时间是３０周，与推荐的

标准疗程４８周相比需要延长疗程
［２０］。

４．３　抗病毒的新药　为了提高抗病毒的应答率，现在不断有

新的抗病毒药物出现，如清蛋白干扰素（ＡｌｂＩＦＮ）、蛋白酶抑制

剂、利巴韦林类似物等。

４．３．１　ＡｌｂＩＦＮα２ｂ　相对分子质量约８５×１０
３，半衰期比传统

ＩＦＮ延长约２０倍，体内活性更高，每２～４周给药１次即可达

到有效血药浓度，减少血药浓度波动，患者依从性更好。

Ｚｅｕｚｅｍ等
［２１］对ＡｌｂＩＦＮα２ｂ进行安全性和有效性研究，指出

基因１型患者用ＡｌｂＩＦＮ９００μｇ或者１２００μｇ每２周１次或

者１２００μｇ每４周１次，其ＳＶＲ与ＰＥＧＩＦＮα２ａ１８０μｇ每周１

次的患者类似，但是其治疗相关的不良反应于治疗１２周时相

对于ＰＥＧＩＦＮα２ａ１８０μｇ低。ＡｌｂＩＦＮ每４周给药１次相对大

剂量，其有效性比ＰＥＧＩＦＮα２ａ１８０μｇ高。

４．３．２　蛋白酶抑制剂　２０１１美国肝病学会肝病临床指南指

出［２２］：为了提高丙型肝炎基因１型抗病毒的应答率，需要３联

抗病毒治疗，即Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ／Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ、ＰＥＧＩＦＮ和利巴韦林联

合应用。初治者标准治疗４周后加Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ推荐剂量是每

８００毫克／次，每天３次，维持治疗２４～４４周。对于无肝硬化

者，４周标准治疗诱导后加Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ３联治疗，若在治疗的４

周和２４周 ＨＣＶＲＮＡ不能测得，可以考虑缩短总疗程到２８

周。推荐Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ的剂量是每次７５０ｍｇ，每天３次，Ｔｅｌａｐｒｅ

ｖｉｒ、ＰＥＧＩＦＮ和利巴韦林治疗１２周后，再用ＰＥＧＩＦＮ联合利

巴韦林治疗１２～３６周，对于无肝硬化者，在治疗的４、８周不能

测得 ＨＣＶＲＮＡ可以考虑缩短疗程至２４周。对于肝硬化的

ＣＨＣ１型患者，不管哪一种治疗方案，治疗疗程均应该达

４８周。

４．３．２．１　Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ（ＶＸ９５０）　Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ（ＶＸ９５０）是 ＮＳ３／

４Ａ蛋白酶抑制剂，能提高基因１型ＳＶＲ率。Ｚｅｕｚｅｍ等
［２３］对

６６３例采用ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林治疗无应答或者部分

应答ＣＨＣ基因１型患者进行随机分为Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ（ＶＸ９５０）、

ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林组和ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林

组，发现Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ（ＶＸ９５０）组ＳＶＲ率显著高于非Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ

（ＶＸ９５０）组。Ｋｕｍａｄａ等
［２４］对初治ＣＨＣ基因１型１２６例患

者进行随机分为Ｔｅｌａｐｒｅｖｉｒ（ＶＸ９５０）、ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴

韦林组和ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林组，同样得出类似结论。

４．３．２．２　Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ　Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ是另一种 ＮＳ３／４高效抗病

毒蛋白酶抑制剂。Ｋｗｏ等
［２５］对５２０例初治ＣＨＣ基因１型患

者进行２期临床试验，标准抗病毒方案诱导４周后，随机分为

ＰＥＧＩＦＮα２ｂ（１．５μｇ／ｋｇ）、利巴韦林（８００～１４００ｍｇ）联合Ｂｏ

ｃｅｐｒｅｖｉｒ（８００ｍｇ，每天３次）组和ＰＥＧＩＦＮα２ｂ（１．５μｇ／ｋｇ）＋

利巴韦林（８００～１４００ｍｇ）组，ＳＶＲ率 Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ组高于非

Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ组，其不良反应贫血和味觉倒错Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ组高于
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非Ｂｏｃｅｐｒｅｖｉｒ组。

４．３．２．３　ＩＤＸ３２０　一种新型大环的ＮＳ３／４Ａ 蛋白酶抑制剂，

与ＰＥＧＩＦＮα联合利巴韦林治疗基因１型能显著提高ＳＶＲ率。

一项随机双盲试验中，ＩＤＸ３２０２００ｍｇ，每天２次，加于标准疗

法中，相对于标准疗法，治疗３ｄ其ＳＶＲ率下降３．８ｌｏｇ（１０）

Ｕ／ｍＬ，远高于标准疗法 ＳＶＲ 率 ０．０４ｌｏｇ（１０）Ｕ／ｍＬ 下

降值［２６］。

４．３．３　多肽酶抑制剂　Ｒ１６２６是强效多肽抑制剂，在一个２

期临床试验中研究者Ｐａｕｌ等
［２７］将Ｒ１６２６（１５００ｍｇ，２次／天）

联合ＰＥＧＩＦＮα２ａ加或者不加利巴韦林治疗基因１型ＣＨＣ患

者，治疗４周后 ＨＣＶＲＮＡ不可测率在三联疗法中达７４％，远

高于标准疗法 ＰＥＧＩＦＮα２ａ联合利巴韦林组（５％），ＨＣＶ

ＲＮＡ于三联疗法中下降５．２ｌｏｇ（１０）Ｕ／ｍＬ，远高于标准疗法

２．４ｌｏｇ（１０）Ｕ／ｍＬ。其不良反应主要是粒细胞减少，随Ｒ１６２６

剂量加大而增加。

４．３．４　利巴韦林类似物　Ｔａｒｉｂａｖｉｒｉｎ是利巴韦林的类似物，

在体内转换为利巴韦林。Ｐｏｏｒｄａｄ等
［２８］对２７８例初治ＣＨＣ基

因１型患者根据体质量分别给予 Ｔａｒｉｂａｖｉｒｉｎ（２０、２５、３０ｍｇ／

ｋｇ）和利巴韦林（８００～１４００ｍｇ／ｄ）联合ＰＥＧＩＦＮα２ｂ（１．５μｇ／

ｋｇ），研究发现各组的ＳＶＲ率没有显著差别，但是不良反应如

贫血在低剂量２０、２５ｍｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１组相对于利巴韦林组更

低。因此，按体质量给药，Ｔａｒｉｂａｖｉｒｉｎｘ相对利巴韦林更安全。

４．４　抗病毒的不良反应和处理　ＩＦＮ联合利巴韦林抗病毒可

以出现很多不良反应，其发生能降低患者的生活质量以及对治

疗的依从性。如何处理不良反应，对于提高患者的ＳＶＲ率，提

高患者的依从性至关重要。ＩＦＮ的不良反应主要有流感样症

状、发热、头痛、全身肌肉疼痛、恶心、呕吐、甲状腺疾病、精神改

变如抑郁症、白细胞减少、血小板减少、贫血、脱发、体质量减

轻、腹泻、失眠等。这些不良反应不是永久性的，随治疗结束上

述症状自行消失。对于发热、流感样症候群可以服用解热镇痛

药缓解，也可以于睡前注射ＩＦＮ减轻流感样症状。此类症状

随疗程的延长可逐渐消失。

４．４．１　外周中性粒细胞减少　外周中性粒细胞在１．０×１０
９／

Ｌ以上多数患者能耐受，不需要处理。当外周中性粒细胞在

１．０×１０９／Ｌ以下时可以用升白细胞治疗。当外周中性粒细胞

在０．７５×１０９／Ｌ以下时需要对ＩＦＮ减量。当外周中性粒细胞

在０．５×１０９／Ｌ以下时则需要暂停ＩＦＮ。

４．４．２　血小板减少　血小板减少可出现自发性出血如牙龈出

血、皮肤淤点淤斑等。血小板高于５０×１０９／Ｌ，如果出现上述

症状则需处理。如果血小板低于５０×１０９／Ｌ，但是没有出现上

述症状在严密观察下继续抗病毒。如果血小板低于３０×１０９／

Ｌ，即使没有症状也需要停止抗病毒治疗。所以，血小板减少

的情况应根据临床观察决定抗病毒治疗。

４．４．３　贫血　抗病毒引起的贫血主要是利巴韦林破坏红细胞

引起，Ｈｂ在８５～１００ｇ／Ｌ需要减少利巴韦林剂量处理，如果

Ｈｂ低于８０ｇ／Ｌ，则需要暂停利巴韦林。为了完成抗病毒治

疗，可以加用升红细胞治疗。

４．４．４　甲状腺疾病　主要有甲状腺功能亢进症和甲状腺功能

减退。当出现上述症状后需要请专科协助治疗。严重者需要

暂停抗病毒治疗。

４．４．５　精神疾病　主要包括性情改变、抑郁。抗病毒治疗过

程中需要严密观察患者性情改变特别是抑郁，一旦出现抑郁则

需要立即停止抗病毒，并请专科治疗抑郁。

４．４．６　其他少见的不良反应　主要有：（１）间质性肺炎，一旦

出现则需要停药，并加用糖皮质激素缓解。（２）肾脏损害和心

律失常等，如果出现，则需要停药。

５　结　　论

ＣＨＣ的并发症多，危害大，治疗ＣＨＣ时间长，花费高，不

良反应大，目标是以最小的花费最少的不良反应达到最理想的

ＳＶＲ率。故需要根据基因型、病毒载量及ＥＶＲ选择最适合的

药物和疗程进行个体化治疗。加之一些新药的出现对提高

ＳＶＲ率提供了新的可能。如何做到个体化治疗，从而提高抗

病毒的疗效，预防ＣＨＣ相关的肝硬化和肝癌是ＣＨＣ抗病毒

治疗最终的目标。
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（上接第３０４９页）

掌握。在空气加压舱中气管切开患者与其他患者同舱治疗，可

节省医疗资源。

综上所述，ＨＢＯ治疗有利于ＳＢＩ气管切开后肺部感染患

者痰液稀释和排出，肺部症状体征好转，拨管时间提前；自创呼

吸回路连接装置能保证气管切开患者在空气加压舱中安全有

效地进行 ＨＢＯ治疗，值得推广应用。
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