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磨玻璃影，带状弓形线与细蜂窝影（箭）。　图３　勒雪病。右肺中下区可见多量中大蜂窝影（箭）。　图４　汉薛克病。ａ）

双下肺及左舌叶区可见条索及小片影，肺纹扭曲变形，内可见细网格影（箭）；ｂ）头骨片，示额顶区颅骨呈地图状骨质破坏。

图５　系统性红斑狼疮。双肺见条索影 ，沿肺纹可见小条片模糊影，边缘密集，有支气管充气征（箭）。

图１　原发性肺间质

纤维化。ａ）右肺见条

索及网格影（箭）；ｂ）

右肺蜂窝影（箭），小

叶间隔增厚。

图２　原发性肺间质

纤维化，双肺呈条片、

间质性肺疾病 ＨＲＣＴ诊断

间质性肺疾病种类繁多、分类复杂，现就临床最常见的２０

余种间质性肺疾病作一介绍。

１．未明原因

原发性间质肺纤维化［１３］：病理上以广泛间质性肺炎和间

质肺纤维化为其特征。急性期 ＨＲＣＴ上常表现为局限或广泛

肺炎性斑片影、磨玻璃影，可融合，病变以下肺为著；慢性期

ＨＲＣＴ上表现为以下肺为主的线状、网状及网结影，主要是肺

泡壁的纤维化、增生，其阴影粗细相间，网眼可为１～１０ｍｍ；线

状影往往是网状影的早期表现，代表小叶间隔增厚、纤维化。

当网眼超出５ｍｍ或肺明显损害、纤维化、小叶消失，便形成终

末肺，即蜂窝肺（图１、２）。

组织细胞增生Ⅹ（又称朗格罕细胞组织细胞增生症）：是一

种少见的多发生于儿童的疾病［４，５］，少见青年人，如勒雪病时，

起病急，进展快。ＨＲＣＴ表现：①两肺呈广泛小结节影，多代表

位于次级小叶中央的支气管壁周围融合性细胞肉芽肿，大小约

５～１０ｍｍ，有融合趋势；②呈广泛小蜂窝状阴影，大多在１０ｍｍ

范围内，多为圆形、二叶或三叶状，可能系阻塞致末稍肺单位过

度扩张的结果或是残存空腔结节（图３）。汉薛克病，则常见两

肺呈扩散性结节状及片状浸润影，肺门淋巴结大，还见颅骨呈

地图样骨质破坏缺损（图４）。嗜酸性细胞肉芽肿时，肺内则主

要表现为局部与弥漫性肺浸润，边缘模糊，常融合成片状，随后

逐而消失，遗留下弥漫性散在小结节影，直径多为４～５ｍｍ，其

间有间质性纤维化，至此，也可出现蜂窝肺。

结缔组织相关性间质性肺病［６８］：是风湿性疾病中的一大

类，包括系统性红斑狼疮、类风湿关节炎、硬皮病、皮肌炎、干燥

综合征、结节性动脉炎、Ｗｅｇｅｎｅｒ肉芽肿、白塞病等，病理变化主

要是在肺部可产生肺泡壁和支气管、肺血管周围间质黏液水

肿、局部肺泡壁变性坏死合并毛细血管栓塞和肺泡壁透明膜形

成。

系统性红斑狼疮：往往累及全身多个器官系统。常见２０～

４０岁妇女，多有关节疼痛、肿胀。与面部蝶形红斑及发热，确诊

有赖在骨髓或周围血液找到狼疮细胞。ＨＲＣＴ表现：①两下肺

底区见小条片与结节影，也见支气管充气征，常伴少量胸水，呈

间质性肺炎改变（图５）；②双下肺呈弥漫性网状和网结小片影，

时有小叶间隔增厚与弓状线及盘状不张条带影。

类风湿性肺病：是类风湿性关节炎常见的关节外损害，主

要累及肺泡、肺泡间隔、邻近小气道、小血管的弥漫性炎性病

变。ＨＲＣＴ表现：①两中下肺可见多量小结节、小斑片影，在小

片影间可见网状影；同时，小叶间隔增厚以及弓形线也明显；②

随后可出现小囊状或泛发性蜂窝状改变；③因肺结构变形致支
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图６　类风湿性肺病。ａ）双手腕畸形，腕关节间隙窄，关节面破坏；ｂ）双中下肺纹紊乱，伴条片影及支气管充气征（箭），小叶

间隔增厚。　图７　韦格纳肉芽肿病。两中、下肺见多发散在小结节灶，部分结灶出现坏死空洞，壁较厚（箭）。　图８　肺泡

微石症。两肺广泛点条状高密影，伴多角形高密钙化线（箭）。　图９　肺泡蛋白沉积症。双肺呈多发大斑片（团）灶，轮廓清

楚，呈三边 、多边分割状，如铺路石样（箭）。　图１０　肺淋巴管平滑肌瘤病。示两中下肺呈多发薄壁囊状影（箭），大小约

１．０～１．５ｃｍ。　图１１　结节病。见双侧中下肺区呈多发细小结节（箭）及小叶间隔增厚。　图１２　特发性含铁血黄素沉着

症。双上肺部分下肺区呈淡薄云絮影，较对称，内见多量密度稍高颗粒影（箭）。

气管牵引，可产生牵引性不规则的细支气管柱囊状扩张（图６）。

韦格纳肉芽肿病（Ｗｅｇｅｎｅｒｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｓｉｓ，ＷＧ）：也称非炎

症性坏死性肉芽肿，是呼吸道坏死性血管病的一种类型，少见。

１９３１年Ｋｌｉｎｇｅｒ首先报道，１９４７年Ｒｉｎｇｅｉｔ命名为 ＷＧ。ＷＧ分

广泛型和局限型二类。后者常无肾损害，确诊有赖肺活检。

ＨＲＣＴ上表现为两肺多发散在、大小不等的圆形小结节灶，小

者约数毫米，大者约５ｃｍ，一般在０．３～２．０ｃｍ。常以结节伴存

坏死空洞、壁厚薄不均为特征（图７）。

肺泡微石症：是以两肺广泛肺泡内出现微结石为特征的少

见慢性肺疾病［６］，最早由 Ｈａｒｂｉｔｚ于１９１８年报道，１９３３年病理

学家Ｐｕｈｒ加以命名。本病与遗传因素相关，约半数有家族性

发病，以青壮年稍多，无性别差异，症状依肺泡内含微结石多少

而定，通常痰内多可检出微结石，镜检时，结石约在０．２～

０．３ｃｍ。ＨＲＣＴ上表现为两肺内广泛微结石结节高密影、多角

形钙化线以及胸膜下小囊腔，同时呈磨玻璃肺（图８），儿童病例

时，结石结节及磨玻璃影均匀，但磨玻璃影更为突出。

肺泡蛋白沉积症：是一种罕见肺疾病［６，９］，Ｒｏｓｅｎ等１９５８年

首次报道，可能与肺泡的巨噬细胞缺陷，肺泡表面活性物不正

常或免疫功能不全或对粉尘、化学性吸入物非一般性反应有

关。其主要病理组织学改变是肺泡腔和细支气管腔内充满絮

状或颗粒状蛋白样物质，过碘酸雪夫染色（ＰＡＳ）呈阳性，这对

本病诊断有助。ＨＲＣＴ上，其典型表现：①病变呈小点结斑片

或大片影，边界清楚，周绕以正常肺组织，如“地图样”轮廓；②

病变广泛时，大片肺实质表面重叠以白线条分支状阴影，将其

分割成多边形、三角形或四边形，这些改变似铺路石样（Ｃｒａｚｙ

ｐａｖｉｎｇ）称铺路石样改变（图９）。

肺淋巴管平滑肌瘤病：是一种育龄期女性受累患的肺部少

见疾病［６，１０，１１］，其主要病理改变是在肺泡壁与支气管壁、肺血管

和淋巴管上有异常增生的未成熟的平滑肌细胞，因小支气管狭

窄致通气受阻引起肺内许多小气囊形成。ＨＲＣＴ上典型表现：

①囊变型病变，双肺弥漫分布小气囊，圆形，边界清楚、壁薄，若

气囊累及肺范围 ＜２５％，则多数气囊直径 ≤５ｍｍ，壁薄

≤１ｍｍ，若累及肺范围超过８０％，则多数气囊直径≥１０ｍｍ，壁

厚约１～２ｍｍ，气囊多时，可互相重叠（图１０）；②其次平滑肌型

病变，多呈现线条、小结节与磨玻璃影，多与小血管狭窄导致血

流回流受阻，局部出血相关；此外，常合并气胸。

结节病：是一全身性非干酪化类上皮细胞肉芽肿性病

变［６，１２］，呈良性经过，主要侵犯双侧肺门、纵隔淋巴结，其次是侵

犯肺、肝、脾等，此处主要介绍胸内结节病Ⅲ期，即肺门纵隔淋

巴结已看不到，病变仅限于肺内。诊断依据：①于皮疹或皮下

结节、淋巴结活检可获阳性结果并确诊，②Ｋｖｅｉｍ反映试验阳

性对诊断有重要意义，③血管紧张素转化酶升高有助诊断。

ＨＲＣＴ上，①肺内出现弥漫性小结节影，大小约３～１０ｍｍ不

等，个别可呈结块，结节沿支气管血管束分布，病变基本对称，

以双中下为著（图１１）。②若病变反复发作时，肺可出现纤维条

索或广泛纤维化，如病变弥漫性肺泡浸润时，则可见结节与斑

片影共存。

特发性肺含铁血黄素沉着症：是一少见肺毛细血管出血性

肺疾病［６，１３］，常见于青少年，有家族遗传史，临床多以反复多次

发作性缺铁性贫血以及咳嗽、咯血、杵状指为其特点。其主要

病理改变：急性期可见肺泡内出血、水肿，并有大量含铁血黄素

巨噬细胞，肺泡壁纤维蛋白广泛性增生，肺组织弹性纤维变性、

破坏及撕裂等。随着病变发展，肺间质逐渐纤维化。ＨＲＣＴ表

现：①急性肺出血时，两肺呈斑片状模糊影，肺野如磨玻璃样改

变；②慢性期，两肺弥漫性分布粟粒样结节影，直径呈２～３ｍｍ

大小居多，同时伴存小网格影，反应病变呈不同程度间质肺纤
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图１３　弥漫性泛细支气管炎。ａ）双中下肺见弥漫细小结节灶，伴存小气道扩张影（箭）；ｂ）双侧上颌窦、筛窦炎。　图１４　服

马利兰１年后，药物引起肺疾病。双下肺呈纤维条索影、僵直，右下见弓形线，双下见网格影（箭）。　图１５　药物引起肺疾病。

ａ）用呋喃妥因１个月后，中下肺肺区呈条索及小点状结影（箭）；ｂ）停药１０天后复查，双肺病灶基本消退。　图１６　放射性肺

炎。急性期，纵膈缘双肺见跨叶段大片淡薄影，边界清楚（箭）。　图１７　放射性肺炎。ａ、ｂ）慢性期 纵隔缘肺内见宽条带影，

内见细支气管充气与网格影，边缘如切割般（箭）。　图１８　急性血行播散肺结核。双肺弥漫性细小点状影，大小一致，密度均

匀（箭）。　图１９　慢性亚急性播散性肺结核。双上肺区可见少许条索影与大小不一的小结点灶，部分密度较高（箭）。

图２０　曲霉菌感染。示晕轮征，在下肺可见结状灶边缘有一日晕影，呈磨玻璃影（箭）。　图２１　曲菌球，见右上肺空洞内有

一圆形游离体。

维化（图１２）。

弥漫性泛细支气管炎：是一种以两肺弥漫性呼吸细支气管

区域慢性炎症为特征的独立性疾病［４，１４］。常有淋巴细胞、浆细

胞等浸润致管壁增厚，加上管腔内肉芽组织及瘢痕灶形成，导

致呼吸细支气管狭窄闭塞，进而引起小支气管扩张。据研究，

本病与鼻窦炎关系密切，而且还具有一定人种特异性。ＨＲＣＴ

表现：①两肺可见广泛细小结节影，即示小叶内和小叶中心的

结节影；②肺野内有小环状含气影和含气轨道分支状征象，示

细小支气管扩张；③常伴有鼻旁窦炎症影像学特征（图１３）。此

外，ＨＬＡＢ５４的阳性率较高（６３．２％）可作诊断参考。

２．已知原因

药物引起肺疾病：按ＨＲＣＴ影像表现大致可分为３型
［４，６］：

①急性弥漫性肺浸润实变型，类似肺炎或肺水肿；②慢性弥漫

性间质纤维变型；③胸膜与肺纤维化混合型。此处主要介绍慢

性弥漫性间质纤维变型。如白消安制剂（马利兰）用药１年后

可出现弥漫性间质肺纤维化，ＨＲＣＴ上表现为弥漫性网状阴

影，停药后病灶可部分吸收（图１４）；又如争光霉素，当用药剂量

超过４００～５００ｍｇ时，可引起间质性肺炎，ＨＲＣＴ上表现为两

肺纹增多、模糊并伴细小结节与斑片影，待至间质肺纤维化阶

段，两肺叶弥漫性网状影，分布在两中下肺野外带区；再如呋喃

妥因，急性时，于用药后数小时、数日出现两下肺纹模糊及细小

结节（图１５），停药后逐而可消退；慢性时，待服药数月或１年

后，两肺则出现弥漫性条索与网状影，以肺底明显，常不可逆

转；此外用金制剂，如果积累达５００ｍｇ时也可出现肺损害，常

在 ＨＲＣＴ上出现弥漫性或两上肺有广泛条带影与小结节影。

放射性肺炎：因胸部恶性肿瘤（如肺癌、乳腺癌、食管癌等）

或因其它意外因素经放射线大剂量（４００拉德以上）、大面积

（５０～１００ｃｍ２）照射后，引起肺组织损害致
［４，６］，故称放射性肺

炎。①急性期，受放射照射２～４周或一般６周～３个月发生的

放射性肺炎，ＨＲＣＴ上表现为照射肺区内出现薄斑片影，呈融

合趋势，不受肺叶、段限制，其间夹杂多量的线条状、网状、结节

状影，并有支气管充气征，病变与正常肺野分界明显（图１６）；②

慢性期，受放射照射４～６个月后，上述急性期病变部分吸收，

部分被纤维条索和网状影所替代，病变区密度增浓，呈团状包

块，拟似肿瘤复发，体积逐渐缩小，呈多数牵拉性支气管扩张改

变（图１７）。

粟粒性肺结核：是结核杆菌，通过血液弥漫性播散引起的

肺疾病［４，６，１５］：①急性粟粒性肺结核时，ＨＲＣＴ上，首先表现为
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图２２　白色念珠菌感染 于两肺呈多发淡薄斑片影，模糊，较对称，内见支气管充气征（箭）。　图２３　隐球菌病。左舌叶及双

下叶背段可见多个结节与小空洞影（箭）。　图２４　ＳＡＲＳ。ａ）病变进展期，右上前、后段及下叶背段可见融合大片实变影，内

有支气管充气征，左下叶背段也见斑片实变影（箭）；ｂ）治疗２０天后复查，两肺有少许条索及网状灶，示病变明显吸收（箭）。

图２５　支原体肺炎。示双肺纹粗乱达边缘，伴少许小条及细网格影（箭）。　图２６　外源性过敏性肺泡炎。示右肺分布多数

小结节影，大小约０．３～１．５ｃｍ（直箭头），伴存不规条片与星芒状影（弯箭头）。　图２７　尘肺。右中下肺区散布细点状圆形结

节灶，大小约１．５～５ｍｍ，部分有钙化（箭）。　图２８　细支气管肺泡癌。双上肺见泛发性细小结节灶，大小约２～４ｍｍ。

图２９　细支气管肺泡癌，双中下肺密布细小结节灶，其间有条点相连，下肺更密集。　图３０　血行肺转移瘤 双中下肺见大小不

等小结节１～４ｍｍ，边界清楚（箭）。　图３１　血行肺转移瘤。双中下肺区见圆形小结节灶与小气腔结节共存（箭）。　图３２　淋

巴管转移瘤。于左肺中外带见欠规则条索影，部分呈串珠状，芽胞征（箭），小叶间隔增厚与脏层你膜增厚，呈丘状突起。

两肺自上而下的粟粒结节影，大小约１～５ｍｍ，密度均匀，结节

有融合趋势，肺野呈磨玻璃样改变（图１８）；②亚急性或慢性播

散肺结核时，ＨＲＣＴ上表现为两肺多发结节大小不等，密度高、

低混存，常上肺野多于下肺，部分有钙化（图１９）。

肺真菌病：种类繁多，常见致病菌有白色念珠菌、烟色曲

菌、隐球菌以及放线菌等［４，６，１６１８］，绝大多数为条件致病菌，甚少

原发于肺内。近年来，随着广谱抗生素和免疫抑制剂、激素大

量使用，器官移植广泛开展，ＡＩＤＳ患者增加，肺真菌病发病率

亦有增高趋势。其病理主要改变有过敏反应、感染或化脓性炎

症以及慢性炎性肉芽肿病变；纤维支气管镜检查及ＣＴ引导下

活检对本病有较大诊断价值。ＨＲＣＴ表现：①曲菌病时，早期

常见曲菌结、片影外周有一日晕样磨玻璃影，称ＣＴ晕轮征（图

２０）；中晚期曲菌病，则肺内常出现结节空气半月征，或出现洞

（腔）内游离曲菌球（图２１）。②白色念球菌感染时，肺内常出现

多发的、对称或非对称结片病灶，边界模糊（图２２）；③隐球菌感

染时，肺内常出现结、块灶及空洞影（图２３）。

病毒性肺炎：常见有流感、副流感以及呼吸合胞病毒、巨细

胞病毒感染和近年来的禽流感、甲型 Ｈ１Ｎ１流感，以及危害极

其严重的严重急性呼吸综合征（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎ

ｄｒｏｍｅｓ，ＳＡＲＳ）等
［１６，１８，１９］。

ＳＡＲＳ：是由新型变异的冠状病毒引起的一种以肺部感染

病变为主要特征的新型传染病，主要通过呼吸道飞沫和空气传

播；以起病急、发展快、传染性强等为特点。ＳＡＲＳ的诊断标准：

按卫生部疾病控制司公布的《传染性非典型肺炎临床标准（试

行）》［１９］。

ＳＡＲＳ的 ＨＲＣＴ诊断：①病变早期（１～１１ｄ），平均３天，肺

内常呈类圆形小斑片磨玻璃样密度影，内有肺纹通过或支气管

充气征，病变常在双下及肺边缘区；②进展期（６～２３ｄ），平均８

天，双肺病变较前增多，以肺叶、段大片肺实变与小片病灶共

存，内多见支气管充气征，重症时，双肺呈“白肺”，甚少胸液；③

消散期（８～７８ｄ），平均１８天，原病灶消退，密度减淡、残留条索

影（图２４）。

支原体肺炎：支原体介于细菌与病毒之间的最小微生

物［６］，大小约２００μｍ，无细胞壁，仅由３层膜组成的细胞膜；本
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病主要累及支气管与毛细血管，致黏膜充血水肿，主要为浆细

胞浸润；支原体可从痰和鼻咽部分泌物中能分离获得，冷凝集

试验滴定度升高４倍以上或一次滴度≥１∶６４（阳性），均是诊

断本病的依据。ＨＲＣＴ表现：双下肺清楚显示肺纹理粗乱、变

形呈网状，少量斑片影，同时，小叶间隔增厚，病变吸收缓慢

（图２５）。

外原性过敏性肺泡炎：是吸入某些微生物、动、植物、昆虫

的蛋白质抗原粉尘与化学颗粒尘埃等引起过敏性呼吸系统疾

病［６］。病变主要侵犯肺泡、泡壁、血管及终末细支气管。该病

病因较多，但病理及临床症状、体征与 ＨＲＣＴ表现等极为相似。

急性期 ＨＲＣＴ表现：①小圆形、斑片影，呈磨玻璃样改变；②呈

小结节影，大小约３～４ｍｍ；③短时内病变变化较大。慢性期，

病变呈纤维条带、网状影，或／和星芒状影（图２６）。

尘肺：是由于长期，大量吸入游离二氧化矽，钙酸盐等无机

粉尘与棉尘、麻尘、茶尘等有机粉尘而导致的一种肺部发生弥

漫性纤维性变的职业病［６］，基本病变是由各种粉尘引起的尘结

节和双肺弥漫性间质纤维化。ＨＲＣＴ表现：①类圆形小结节

影，直径在１．５～１０．０ｍｍ（图２７）；②不规则小阴影，宽度在

１．５～１０．０ｍｍ；③大于１０ｍｍ的大阴影，以上肺较为明显，呈

“八”字状；④肺野呈纤维条索性肺气肿改变，常有纵隔肺门淋

巴结壳状钙化。

细支气管肺泡癌：是一种发生于肺外周远端的原发性肺

癌，多起源于细支气管的无纤毛（Ｃｌａｒａ）细胞，黏液分泌物细胞

或肺泡Ⅱ型细胞
［６］，１９６０年 ＷＨＯ将本病界定为腺癌亚型。约

占原发性肺癌的６％～１０％。其生长方式是伏壁式，肿瘤细胞

沿原有的肺泡壁蔓延，形成与正常肺组织相似的肺泡样结构。

此处主要介绍弥漫性细支气管肺泡癌的ＣＴ表现。ＨＲＣＴ表

现：主要为两肺弥漫性腺泡样结节，如针尖粟粒大结节（２～

１０ｍｍ），通常为３～５ｍｍ大小，分布欠均一，由下肺至上肺分

布逐而递减为其特点（图２８、２９）。

血行与淋巴管肺转移瘤：肺具有丰富血管和淋巴管，是全

身各部位恶性肿瘤最好发的转移器官［６］。据统计，肺转移瘤占

肺肿瘤１０％，死于恶性肿瘤者约２０％～５４％有肺转移。血行与

淋巴管转移，是各类恶性肿瘤最重要转移途径。①血行肺转

移，ＨＲＣＴ上表现为两肺沿肺小叶间隔、间隔旁、支气管血管

周，叶裂或胸膜下，有广泛分布细小圆形结节影改变，也可发生

结节小囊变（图３０、３１）；②淋巴管转移瘤，ＨＲＣＴ上典型表现为

小叶间隔增厚，呈梭状、串珠状、项链状；其次可出现树芽征和

支气管血管束征（图３２）。

ＨＲＣＴ在间质性肺疾病中的应用价值

近年来，ＣＴ尤其是 ＨＲＣＴ在间质性肺疾病中的应用与研

究日益增多，许多学者作了大量研究［３，４，２０］，包括常规 ＣＴ、

ＨＲＣＴ以及病理标本，结果发现，ＨＲＣＴ最能反应间质性肺疾

病的病理改变。在显示轻度以及早期间质性肺改变方面，常规

ＣＴ较平片敏感，而 ＨＲＣＴ又较常规ＣＴ更敏感。Ｐａｄｌｅｙ的研

究报道指出，胸部平片的敏感度为８０％，而常规ＣＴ的敏感度

为９４％，ＨＲＣＴ则更高。此外，ＨＲＣＴ所提供的信息和细节更

多、更可靠。因此，ＨＲＣＴ在对间质性肺疾病的诊断中是很有

价值的，是值得推荐的。
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