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【摘要】  目的　 探讨终末期肝病患者合并肺部真菌感染的危险因素及病原学谱构成。方法　对211例终末期肝病患

者临床资料进行回顾性分析。根据肺部影像学、临床表现及病原学检测结果，将患者分为3组：肺部真菌感染组（病例组）、

肺部非真菌感染组（对照组1）和无肺部感染组（对照组2）。比较病例组与对照组1、对照组2之间临床特征的差异。以无肺

部感染患者(对照组2）作为对照，采用单因素和多因素logistic回归分析筛选终末期肝病患者发生肺部真菌感染的独立危险

因素，并基于此构建列线图预测模型。结果　211例患者中，76例（36.1%）有肺部真菌感染，46例（21.8%）有肺部非真菌感

染，89例（42.2%）无肺部感染。多因素logistic回归显示入院时白细胞计数高（OR值=1.211，95%CI：1.011～1.460）、MELD-

Na评分高（OR值=1.140，95%CI：1.021～1.282）、合并肝肾综合征（OR值=4.150，95%CI：1.050～17.300）、糖皮质激素累积使

用时间超过7 d（OR值=26.832，95%CI：6.361～113.221）及入院时使用高级别抗生素治疗（OR值=6.601，95%CI：

1.951～22.362）是肺部真菌感染的独立危险因素。基于上述危险因素构建了命名为TJLFPFI的列线图预测模型，其受试者

工作特征曲线下面积为0.899（95%CI：0.853～0.945）。76例肺部真菌感染患者病原学分析显示，痰培养阳性36例（47.4%），

痰培养阴性但G试验和（或）GM试验阳性40例（52.6%）。病原学曲霉检出率最高（25/36，59.5%）。结论　终末期肝病患者

肺部真菌感染与入院时病情严重程度、高级抗生素的早期使用及较长时间糖皮质激素使用相关。曲霉是主要致病菌。

TJLFPFI模型在识别高危人群方面有潜在应用价值，预测性能未来仍需进一步验证。
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[Abstract]   Objective　 To  identify  the  risk  factors  and  investigate  etiological  spectrum  of  pulmonary  fungal
infections (PFIs) in patients with end-stage liver disease (ESLD). Methods　 A retrospective analysis was performed on
the  clinical  data  of  211  ESLD  patients.  Based  on  pulmonary  imaging,  clinical  manifestations,  and  microbiological  test
results,  patients  were  categorized  into  three  groups,  including  the  PFI  group  (or  the  case  group),  the  non-fungal
pneumonia  group  (or  the  control  group  1),  and  the  group  without  pneumonia  (or  the  control  group  2).  The  clinical
characteristics  of  patients  in  the  the  case  group  were  then  compared  with  those  of  patients  in  the  two  control  groups.
Taking  patients  without  pneumonia  as  the  control,  univariate  and  multivariate  logistic  regression  analyses  were
performed to identify independent risk factors for PFI, and a nomogram prediction model was constructed based on these
risk  factors. Results　 Among  the  211  patients,  76  (36.1%)  had  PFIs,  46  (21.8%)  had  non-fungal  pneumonia,  and  89
(42.2%)  did  not  have  pneumonia.  According  to  findings  from the  multivariate  logistic  regression,  elevated  white  blood
cell count upon admission (OR = 1.211; 95% CI, 1.011-1.460), higher Model for End-Stage Liver Disease-Sodium (MELD-
Na) score  (OR = 1.140;  95% CI,  1.021-1.282),  concomitant  hepatorenal  syndrome (OR = 4.150;  95% CI,  1.050-17.300),
cumulative glucocorticoid use for more than seven days (OR = 26.832; 95% CI, 6.361-113.221), and the administration of
broad-spectrum  antibiotics  at  the  time  of  hospital  admission  (OR  =  6.601;  95% CI,  1.951-22.362)  were  identified  as
independent  risk  factors  for  PFI.  A  predictive  nomogram  model  named  TJLFPFI  was  constructed  based  on  these  risk
factors. The area under the receiver operating characteristic (AUC) curve of the model was 0.899 (95% CI, 0.853-0.945).
Etiologic  analysis  of  the  76  PFI  cases  revealed  that  36  (47.4%)  had  positive  results  for  culture,  while  40  (52.6%)  had
negative results for sputum culture but tested positive by the 1,3-β-D-glucan test and/or galactomannan test. Aspergillus
was the most frequently identified pathogen, detected in 25 of the 36 cases (59.5%). Conclusion　 PFI in ESLD patients is
closely  associated  with  disease  severity  at  admission,  early  use  of  broad-spectrum  antibiotics,  and  prolonged
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glucocorticoid therapy. Aspergillus is the predominant pathogen. The TJLFPFI model shows potential value in identifying
high-risk patients, but prospective validation is still warranted.

[Key words]　　End-stage liver disease　　Fungal infection　　Risk factors　　Etiology　　Predictive model 

终末期肝病（end-stage liver disease, ESLD）是多种肝

病进展的最终阶段，包括急性、亚急性、慢加急性肝衰竭、

失代偿期肝硬化及肝癌等[1]。由于免疫功能障碍、肠道

菌群移位及医源性因素，患者易发生感染[2]。其中，肺部

真菌感染（pulmonary fungal infection, PFI）临床表现不典

型，诊断困难且预后不良[3]。本研究通过回顾性分析ESLD

合并PFI患者与肺部非真菌感染及无肺部感染患者的临床

资料，探讨PFI的危险因素，为早期干预提供临床依据。 

1     资料与方法
 

1.1    研究对象

收集2021年1月–2024年1月在武汉同济医院治疗的

211例ESLD患者临床资料。根据肺部影像学、临床症状

及病原学检测结果，将患者分为PFI组、肺部非真菌感染

组和无肺部感染组。本研究PFI诊断标准包括：①肺部

CT提示感染（如肿块、结节、斑片、实变、空洞、晕征、空

气新月征）；②伴或不伴发热、咳嗽、咳痰等呼吸道感染

症状，查体温及呼吸音粗、干湿啰音等；③血清或呼吸道

标本提示真菌感染；④抗生素治疗>72 h无效后静脉应用

抗真菌药物[4]。肺部非真菌感染的诊断参考美国感染病

学会肺部感染指南[5]。

纳入标准：符合中国《终末期肝病合并感染诊治专家

共识》ESLD的诊断标准[6]。排除标准：住院时间<7 d，合

并其他系统恶性肿瘤、肺结核、人体免疫缺陷病毒感染、

COVID-19感染、年龄<18岁及失访。本研究经华中科技

大学同济医学院附属同济医院医学伦理委员会批准（伦

理批文号：TJ-IRB202404035）。 

1.2    研究方法

通过电子病历系统收集患者一般资料，糖尿病和肝

硬化病史，肝衰竭原因，并发症，实验室检查、MELD-Na

评分[7]，病原学结果、治疗、住院天数及随访30 d存活情况。 

1.3    统计学方法

x̄± s符合正态分布的计量资料以 表示，组间差异采

用独立样本t检验分析；不符合正态分布的采用中位数(四

分位间距)表示，组间差异采用Kruskal-Wallis H检验分

析。分类变量组间差异采用卡方检验或Fisher检验分

析。为识别肺部真菌感染的独立危险因素，以肺部真菌

感染组为病例组，无肺部感染组为对照组，进行单因素、

多因素logistic回归分析。基于多因素分析结果构建预测

模型，并评估拟合效果：通过受试者工作特征（ROC）曲线

下面积（AUC）评估模型在原始数据中对肺部真菌感染的

区分能力，通过校准曲线检验预测概率与实际结局间的

一致性，利用决策曲线分析评估临床应用价值。所有数

据采用R 4.4.2（R Foundation for Statistical Computing, Vienna,

Austria）进行统计分析。P<0.05时差异有统计学意义。 

2     结果
 

2.1    人口学资料与临床特征

211例患者发生肺部感染122例，其中PFI感染率

36.1%（76/211），肺部非真菌感染率21.8%（46/211），无肺

部感染率42.2%（89/211）。3组患者性别、年龄、吸烟、饮

酒、糖尿病、肝硬化病史方面差异无统计学意义（P>

0.05）。肝衰竭病因方面，PFI组与无感染组相比，PFI组病

毒性肝炎占比低，自身免疫性肝炎占比高（P<0.05）。在

入院查血方面，PFI组总胆红素显著高于肺部非真菌感染

组（P<0.05），PFI组白细胞计数、中性粒细胞计数、中性粒

细胞与淋巴细胞比值、超敏C反应蛋白、降钙素原及

MELD-Na评分显著高于无感染组（P<0.05），见表1。 

2.2    临床结局

住院期间PFI组中使用糖皮质激素超过7 d及入院使

用广谱抗生素比例显著高于肺部非真菌感染组（P<0.05），

PFI组接受有创操作、激素使用时间长及入院使用广谱抗

生素比例显著高于无感染组（P<0.05）。PFI组肝肾综合征

和肝性脑病发病率显著高于肺部非真菌感染组（P<0.05），

PFI组消化道出血、自发性细菌性腹膜炎、肝肾综合征、

肝性脑病发生率显著高于无感染组（P<0.05）。预后方

面，PFI组住院时间显著长于对照组（P<0.05），30 d死亡率

显著高于无肺部感染组（P<0.05），较肺部非真菌感染组

亦有升高趋势，但差异无统计学意义（P>0.05），见表2。 

2.3    病原学分析

患者病原学诊断主要依赖痰培养及血清G、GM试

验。在76例ESLD合并PFI患者中，36例（47.4%）痰培养真

菌阳性，40例（52.5%）痰培养真菌阴性但G试验和（或）

GM试验阳性，见表3。病原学谱显示，曲霉为最常见致病

真菌，共检出25株（59.5%）；其次为念珠菌，共检出13株

（28.9%）；卡氏肺孢子虫核酸阳性4例（9.5%）。部分患者

同时检出多种真菌，如痰中同时检出烟曲霉、念珠菌和卡

氏肺孢子虫，见表4。 
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表 1    终末期肝病患者发生肺部真菌感染的人口学资料与临床特征

Table 1    Demographic and clinical characteristics of PFIs in ESLD patients 

Variable ESLD with PFI (n=76) ESLD with non-fungal pneumonia (n=46) ESLD without pneumonia (n=89) Pa Pb

Male/case (%) 63 (82.9) 38 (82.6) 78 (87.6) 0.968 0.389

Age#/yr. 52 (47, 59) 54 (42, 66) 50 (36, 56) 0.384 0.074

Smoking/case (%) 27 (35.5) 15 (32.6) 35 (39.3) 0.742 0.582

Alcohol consumption/case (%) 25 (32.9) 12 (26.1) 24 (26.9) 0.428 0.587

Diabetes/case (%) 6 (7.9) 9 (19.6) 12 (13.5) 0.057 0.275

Cirrhosis/case (%) 51 (67.1) 30 (65.2) 61 (68.5) 0.831 0.832

Etiology of liver failure/case (%)

　Viral hepatitis 62 (81.6) 39 (84.8) 85 (95.5) 0.650 0.004

　Alcoholic hepatitis 5 (6.6) 1 (2.2) 1 (1.1) 0.276 0.062

　Autoimmune hepatitis 6 (7.8) 3 (6.5) 1 (1.1) 0.779 0.031

　Unknown 3 (4.0) 3 (6.5) 2 (2.3) 0.524 0.525

Blood test at admission

　White blood cell #/(×109 L－1) 7.93 (5.33, 11.39) 6.46 (4.92, 8.70) 5.87 (4.32, 7.68) 0.061 < 0.001

　Neutrophil count#/(×109 L－1) 5.36 (3.41, 8.50) 4.70 (3.19, 6.51) 3.89 (2.81, 5.27) 0.124 < 0.001

　Lymphocyte count#/(×109 L－1) 1.02 (0.74, 1.46) 1.04 (0.78, 1.52) 1.20 (0.78, 1.58) 0.531 0.400

　NLR# 4.62 (2.8, 8.512) 3.776 (2.40, 5.66) 3.24 (2.35, 4.69) 0.082 0.002

　Hemoglobin#/(g/L) 115 (99, 129) 98 (77, 119) 130 (116, 145) < 0.001 0.001

　Platelet count#/(×109 L－1) 100 (61, 140) 80 (57, 130) 111 (71, 153) 0.174 0.285

　C-reactive protein#/(mg/L) 13.1 (8.4, 36.0) 11.6 (7.7, 24.1) 10.3 (7.4, 15.3) 0.237 0.009

　Procalcitonin#/(ng/mL) 0.72 (0.46, 1.30) 0.60 (0.36, 0.86) 0.63 (0.37, 0.81) 0.053 0.017

　Total bilirubin/(μmol/L) 343.2 ± 158.9 275.9 ± 132.8 304.1 ± 140.2 0.019 0.104

　Albumin#/(g/L) 31.4 (29.2, 34.5) 32.8 (27.9, 36.8) 34.5 (31.2, 36.8) 0.540 < 0.001

　Prothrombin activity#/% 37 (32, 47) 37 (31, 42) 40 (35, 61) 0.657 0.018

　MELD-Na score# 27.5 (23.8, 31.9) 28.3 (24.7, 32.7) 24.7 (21.5, 26.5) 0.973 < 0.001

　NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio. #: The quantitative data in the above table are described by median (P25, P75). Pa: the difference between the ESLD
patients with PFI and those with non-fungal pneumonia. Pb: the difference between the group of ESLD with PFI and those without PFI.

 

表 2    终末期肝病患者住院期间干预措施与预后比较

Table 2    Clinical outcomes of ESLD patients 

Variable ESLD with
PFI (n = 76)

ESLD with non-fungal
pneumonia (n = 46)

ESLD without
pneumonia(n = 89) Pa Pb

Treatment measures/case (%)

　Artificial liver support 52 (68.4) 24 (52.2) 39 (43.8) 0.073 0.002

　Abdominal paracentesis 14 (18.4) 9 (19.6) 4 (4.5) 0.876 0.003

　Cumulative corticosteroid use > 7 d 36 (47.4) 3 (6.5) 4 (4.5) < 0.001 < 0.001

　Use of broad-spectrum antibiotics at admission 33 (43.4) 3 (6.5) 11 (13.4) < 0.001 < 0.001

Complications/case (%)

　Gastrointestinal bleeding 10 (13.2) 2 (4.4) 3 (3.4) 0.113 0.020

　Spontaneous bacterial peritonitis 36 (47.4) 21 (45.7) 22 (28.1) 0.854 0.006

　Hepatorenal syndrome 24 (31.6) 6 (13.0) 10 (11.2) 0.021 0.001

　Hepatic encephalopathy 36 (47.4) 13 (28.3) 13 (14.6) 0.037 < 0.001

Outcomes

　Length of hospital stay # 29 (19, 47) 21 (14, 33) 18 (11, 28) 0.002 < 0.001

　30-day mortality/case (%) 43 (56.6) 20 (43.5) 12 (13.5) 0.161 < 0.001

　#: The quantitative data in the above table are described by median (P25, P75). Pa: ESLD with PFI vs. ESLD with non-fungal pneumonia. Pb: ESLD with PFI vs.
ESLD without pneumonia.
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2.4    ESLD患者发生肺部真菌感染的危险因素分析

以无肺部感染ESLD患者作为对照，分析筛选ESLD患

者发生肺部真菌感染的危险因素。单因素分析显示，年

龄偏大、自身免疫性肝炎、入院白细胞计数高、超敏C反

应蛋白高、降钙素原高、血清白蛋白低、凝血酶原活动度

低、MELD评分高、接受人工肝、腹腔穿刺术治疗、累积

激素治疗>7 d、入院时使用高级抗生素，以及消化道出

血、肝性脑病、肝肾综合征和自发性腹膜炎均与PFI发生

相关（P<0.05）。将单因素回归分析中有统计学意义的因

素纳入进行多因素回归分析，结果显示入院时白细胞计

数高、MELD-Na评分高、合并肝肾综合征、累积激素治

疗>7 d及入院时使用高级抗生素治疗是ESLD患者发生

PFI的独立危险因素，见表5。 

2.5    列线图预测模型的建立

基于回归分析结果，将入院时使用高级抗生素、累积

激素治疗>7 d、合并肝肾综合征、白细胞计数和MELD-

Na评分5个独立危险因素，建立列线图预测模型（图1），命

名为TJLFPFI，用于评估ESLD患者发生肺部真菌感染的

风险。由于样本量有限，本研究未进行训练集与验证集

划分，仅对模型在原数据集中的拟合性能进行了评估：

在区分度验证中，列线图ROC曲线下面积（AUC）为

0.899（95%CI：0.853～0.945），灵敏度为89.5%，特异性为

76.4%，表明模型能有效的肺部真菌感染高风险和低风险

患者，有较强的临床应用价值，见图2；校准度分析中，校

准曲线显示模型预测概率与实际观测情况具有良好的一

致性，Hosmer-Lemeshow检验P值为0.605，提示模型拟合

优度较好，见图3。临床实用性评估中，决策曲线分析表

明，模型指导可以有显著的净临床获益，有较强的临床决

策支持能力，见图4。 

3     讨论

ESLD患者因免疫功能受损、长期住院及侵入性医疗

干预等因素，是肺部真菌感染（PFI）高风险人群[8-9]。本研

究分析ESLD患者临床资料，探讨其发生PFI的危险因素

并构建预测模型，为临床识别高危患者提供依据。

不同病因ESLD患者PFI风险存在差异，自免肝患者

风险高，病毒肝患者风险相对较低。自免肝患者因长期

接受免疫抑制治疗，免疫应答受损，易发生机会性感染[10-11]。

PFI组入院时白细胞、NLR比值、CRP及PCT高均明显

升高。一方面，免疫细胞通过吞噬、释放炎症因子和活性

氧等机制清除病原体；另一方面，过度炎症反应可导致微

循环障碍、组织灌注不足和多器官功能损伤[12-13]。此外，

PFI组白蛋白水平显著低于无感染组，血清白蛋白水平下

降及其结构和功能异常转变，影响其抗氧化、毒素清除、

免疫调节和内皮保护作用，增加感染风险[14-15]。PFI组肝肾

综合征、肝性脑病发生率也明显较高。前者通过毒素蓄积

加重免疫抑制，后者则因误吸风险增加，易发生PFI[16-18]。

 

表 3    终末期肝病合并肺部真菌感染患者病原学诊断结果

Table 3    Etiology diagnosis evidence for PFIs in ESLD patients 

Test category Single positive/case (%) Dual positive/case (%) Triple positive/case (%) Total

Culture-positive group 36

  Culture only 15 (19.7) － －

  Culture + G test － 6 (7.9) －

  Culture + GM test － 3 (3.9) －

  Culture + G + GM test － － 12 (15.8)

Culture-negative group 40

  G test only 25 (25.0) － －

  GM test only 9 (3.9) － －

  G + GM tests － 6 (7.9) －

Total 49 (64.5) 15 (19.7) 12 (15.7) 76

　G test: detection of 1, 3-β-d-glucan (BDG); GM test: detection of galactomannan antigen.

 

表 4    终末期肝病合并肺部真菌感染患者病原学谱

Table 4    Etiological pathogens of PFIs in ESLD patients 

Pathogen Sputum Throat swab BALF Total

Aspergillus spp. (n = 25) －

　Aspergillus fumigatus 20 － － 20

　Aspergillus flavus 2 － 1 3

　Aspergillus spp. 2 － － 2

Candida spp. (n = 13)

　Candida albicans 4 3 － 7

　Candida glabrata 1 － 1

　Candida parapsilosis 1 2 － 3

　Candida spp. 1 1 － 2

Pneumocystis jirovecii (n = 4) 4 － － 4

Total 34 7 1 42

　BALF: bronchoalveolar lavage fluid.
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表 5    终末期肝病患者发生肺部真菌感染的危险因素分析

Table 5    Analysis of risk factors for PFIs in patients with ESLD 

Variable
Univariable logistic analysis Multivariable logistic analysis

OR (95% CI) P OR (95% CI) P

Male 0.683 (0.287-1.629) 0.391

Age 1.027 (1.006-1.055) 0.046 1.030 (0.982-1.080) 0.251

Smoking 0.850 (0.451-1.602) 0.616

Alcohol consumption 1.205 (0.614-2.364) 0.407

Diabetes 0.550 (0.196-1.544) 0.256

Cirrhosis 0.936 (0.486-1.803) 0.844

Etiology of liver failure

　Viral hepatitis 0.208 (0.065-0.664) 0.008 0.194 (0.028-1.180) 0.083

　Alcoholic hepatitis 6.200 (0.971-120.0) 0.099

　Autoimmune hepatitis 7.540 (1.250-144.0) 0.064

　Unknown 1.788 (0.291-10.990) 0.531

Blood test at admission

　White blood cell count 1.262 (1.122-1.419) < 0.001 1.211 (1.011-1.460) 0.036

　NLR 1.033 (0.987-1.081) 0.166

　C-reactive protein 1.035 (1.001-1.059) 0.005 0.990 (0.952-1.030) 0.608

　Procalcitonin 1.790 (1.190-3.230) 0.023 1.040 (0.783-1.380) 0.795

　Total bilirubin 1.002 (0.999-1.004) 0.105

　Albumin 0.904 (0.844-0.969) 0.004 0.968 (0.851-1.100) 0.610

　Prothrombin activity 0.978 (0.961-0.996) 0.017 1.010 (0.975-1.050) 0.584

　MELD-Na score 1.106 (1.048-1.167) < 0.001 1.140(1.021-1.282) 0.021

Treatment measures

　Artificial liver support 2.78 (1.465-5.267) 0.002 1.440 (0.466-4.510) 0.525

　Abdominal paracentesis 4.798 (1.507-15.282) 0.008 0.950 (0.179-5.700) 0.953

　Corticosteroid use > 7 d 19.125 (6.371-57.410) < 0.001 26.832(6.361-113.221) < 0.001

　Use of broad-spectrum antibiotics 5.442 (2.501-11.839) < 0.001 6.601 (1.951-22.362) 0.003

Complications

　Gastrointestinal bleeding 4.343 (1.149-16.414) 0.030 1.400 (0.215-10.200) 0.727

　Spontaneous bacterial peritonitis 2.304 (1.208-4.393) 0.011 0.787 (0.243-2.420) 0.680

　Hepatorenal syndrome 3.646 (1.611-8.250) 0.002 4.150 (1.050-17.300) 0.044

　Hepatic encephalopathy 5.262 (2.508-11.037) < 0.001 1.160 (0.323-4.130) 0.815

　NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio.
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图 1  预测终末期肝病患者发生肺部真菌感染的列线图

Fig 1  TJLFPFI model for predicting the risk of PFIs in ESLD patients
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医源性因素是PFI风险升高的重要原因[19-20]。单因素

分析显示，PFI风险与激素、高级别抗生素使用及侵入性

操作有关，多因素分析显示激素及高级别抗生素应用为

独立危险因素。糖皮质激素可抑制免疫功能[11]，在肝病

患者中使用相对谨慎。长期应用多见于自身免疫性肝炎

患者，重症肝炎早期短期用抑制超强免疫应答、减轻肝细

胞损伤、避免肝细胞崩解坏死[21]。本队列中激素主要与

人工肝治疗时的抗过敏处理相关，可以尽量采用最低有

效剂量或其他可替代药物[22]。广谱抗生素治疗破坏菌群

平衡促进真菌定植[23]，然而，ESLD患者易发生细菌感染，

抗生素使用难以避免[24]，因此制定合理治疗方案，动态监

测炎症指标，指导抗生素降阶梯治疗，可能是兼顾抗感染

疗效与真菌防控的有效措施。人工肝、腹腔穿刺引流等

操作在挽救生命的同时，也可能增加感染风险[25]，应严格

遵循无菌操作。

需要注意的是，这些医源性因素与患者病情严重程

度相关。本研究中PFI组入院时MELD-Na评分明显高于

无感染组，反应其病情更严重，可能存在更加显著的免疫

障碍和营养不良，感染风险更高，因此，在解读这些因素

与PFI的关联时，应综合考虑患者基础病情。

本队列中，PFI病原学以曲霉检出率最高59.5%（25/36）。

曲霉广泛存在于空气和水源中，吸入后可引起侵袭性肺

部真菌感染[26]。本组念珠菌感染占31%（13/36），另有卡

氏肺孢子菌占9.5%（4/36）。曲霉和念珠菌的检出情况与

既往文献基本一致[27-28]，而卡氏肺孢子菌感染在ESLD患

者中报道较少，多见于实体器官移植、免疫抑制治疗者，

提示ESLD患者存在免疫抑制状态[29]。

本研究基于入院MELD-Na评分、白细胞计数、是否

合并肝肾综合征、累积激素治疗>7 d以及入院时高级别

抗生素5个变量，构建了用于预测ESLD患者发生PFI风险

的列线图模型。模型在原始数据中显示出较好的临床实

用性和判别力，可以区分PFI高风险与低风险患者，指导

临床干预并优化患者管理。由于本研究尚未纳入外部验

证队列，其泛化能力需要进一步评估，后续研究将通过扩

大样本量并引入独立外部队列进行模型验证，以提高模

型的稳定性和应用价值。

* * *
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