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·肺栓塞影像学专题·

慢性血栓栓塞性肺动脉高压的影像学研究进展

周帆 综述　　张龙江 审校

【摘要】　慢性血栓栓塞性肺动脉高压（ＣＴＥＰＨ）是一种可危及生命的肺动脉栓塞并发症，是唯一可通过手术治疗达

到痊愈效果的肺动脉高压类型。影像学检查对ＣＴＥＰＨ的确诊、疾病严重程度判断以及指导治疗均具有重要意义。核素

肺通气／灌注显像和ＣＴ肺动脉成像是目前最常用的检查方法。近年来，ＳＰＥＣＴ／ＣＴ融合显像技术和双能量ＣＴ的出现提

高了周围型肺栓塞的检出率，在ＣＴＥＰＨ的应用中具有广阔前景。ＭＲＩ对ＣＴＥＰＨ的诊断具有重要价值，且在右心功能

评估方面有独特优势。本文就ＣＴＥＰＨ的发病机制、临床特点及影像学研究进展进行综述。
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　　慢性血栓栓塞性肺动脉高压（ｃｈｒｏｎｉｃｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃｐｕｌ

ｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＣＴＥＰＨ）是以肺动脉栓塞后血栓持续不

溶、血栓机化以及炎症反应等介导的肺血管重塑所致肺血管阻

力持续升高为特征的临床症候群，其发病率尚不明确，这可能

与部分患者并无肺栓塞病史有关。国外相关报道显示，

０．５％～３．８％的患者在急性肺栓塞后２～４年内会进展为有症

状的ＣＴＥＰＨ，有反复肺栓塞病史者发病率可增加至１０％
［１，２］，

可见ＣＴＥＰＨ 并不罕见。ＣＴＥＰＨ 一旦发生，可进一步发展出

现呼吸困难、右心衰竭，甚至死亡，若无及时的干预治疗，中位

２～３年的生存率低至１０％～２０％
［３］，自然预后和原发性肺动

脉高压一样差。但与其他类型肺动脉高压不同的是，部分

ＣＴＥＰＨ患者可通过肺动脉内膜切除术达到治愈的效果，因此

早期明确诊断非常重要。由于ＣＴＥＰＨ患者症状和体征缺乏特

异性，在疾病早期很容易漏诊、误诊［４］，目前诊断和治疗很大程

度上依赖影像学检查。本文就ＣＴＥＰＨ的发病机制、临床特点，

尤其是近年来影像学研究的进展做一综述。

发病机制

ＣＴＥＰＨ的发病机制尚不完全明确，可能的病因主要分为

两个方面：一次或反复多次的肺动脉栓塞是最主要的病因，栓

子以静脉血栓为主，同时可伴有原位血栓的形成；栓塞后凝血

及纤溶系统异常引起的血栓持续不溶或不完全溶解以及血栓

的机化导致肺血管阻力持续升高、血流灌注异常、肺通气／血流

比失衡。另一方面，ＣＥＴＰＨ患者的肺动脉压力改变常与其栓

塞程度不一致，且部分患者行肺动脉内膜切除术后仍有肺动脉

压力持续升高，这可能与肺血管重塑有关，感染、免疫、炎症反

应等是促进血管重塑的重要机制［５，６］。

临床特点

ＣＴＥＰＨ病程早期临床症状及体征缺乏特异性，容易导致

诊断延迟。随着病程的进展，典型的ＣＴＥＰＨ患者可在一次或

反复多次肺栓塞后出现进行性加重的劳累性呼吸困难、咯血、

伴或不伴有疲劳、面色苍白、心悸、晕厥、水肿等右心功能衰竭

症状。但有６３％的ＣＴＥＰＨ患者并无急性肺栓塞病史，这类患

者临床表现与其他类型肺动脉高压类似，不易区分，为进行性

加重的劳累性呼吸困难、易疲劳等。ＣＴＥＰＨ患者可出现的体

征主要包括肺动脉瓣区Ｓ２亢进、三尖瓣反流所致的收缩期杂

音以及右心功能衰竭引起的颈静脉怒张、水肿、腹水、发绀等，

这些体征常较轻且并无特异性，也可见于其他类型肺动脉高压

及各种心肺疾病。肺动脉阻塞区域血液湍流产生的血管杂音

是ＣＴＥＰＨ患者特有的体征，屏气时可闻及，多见于肺外带或肺

下叶，此体征特异度较高，但仅见于１０％的患者。因此查体结

果虽有助于提示ＣＴＥＰＨ，但并不能确诊或排除ＣＴＥＰＨ。

影像学检查

１．肺通气／灌注显像

在肺通气／灌注显像（ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ／ｐｅｒｆｕｓｉｏｎｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ，Ｖ／

Ｑ）图像上，ＣＴＥＰＨ的典型表现为双侧多肺段或肺叶的灌注缺

损以及与之不匹配的通气像，而其他类型肺动脉高压通常表现

为正常或呈斑片状的亚段灌注缺损。肺通气／灌注显像检测

ＣＴＥＰＨ的敏感度较高，可作为排除ＣＴＥＰＨ的初筛试验，正常

的肺灌注显像图像基本可以排除ＣＴＥＰＨ
［７］；但对于肺通气成

像配合困难以及合并慢性阻塞性肺疾病患者的应用受限，且其

特异度不如ＣＴ肺动脉成像（ＣＴｐｕｌｍｏｎａｒｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ

ＰＡ），任何可引起肺血流灌注障碍的疾病都可呈现类似的灌注

缺损，如静脉闭塞性疾病、肺血管炎、肺肉瘤、先天性肺动脉狭

窄、纵隔纤维化等。近年来，肺灌注ＳＰＥＣＴ／ＣＴ融合显像技术

逐步应用于诊断肺栓塞，该技术将肺灌注平面图像与ＣＴ断层

扫描所得的解剖学图像相融合，可有效解决肺段影像叠加的问

题，能够对灌注异常区域进行准确定位，发现更多亚肺段及外

周型肺栓塞，且辐射剂量低于ＣＴＰＡ
［８］。有前瞻性研究显示，呼

吸门控技术应用于ＰＥＴ／ＣＴ可减少呼吸所致的运动伪影，相较

于常规ＰＥＴ／ＣＴ以及ＳＰＥＣＴ／ＣＴ分辨力更高，对于基底部肺

栓塞的检出更有优势［９］。

２．ＣＴ肺动脉成像

ＣＴＰＡ是目前临床首选的ＣＴＥＰＨ 检查方法，能够多角度

显示肺血管的结构，直接观察栓子的大小、形态、位置，同时可

排除其他病因所致的肺动脉狭窄，如肺部肿瘤等。ＣＴＰＡ在

ＣＴＥＰＨ的确诊、病情严重程度判断、肺动脉内膜切除术可行性

评估及预后判断中具有重要意义。

ＣＴＥＰＨ的ＣＴＰＡ表现分为直接征象和间接征象。直接征

象包括肺动脉管腔内充盈缺损（可为束状、网状或带状改变）和

完全阻塞，部分可见血栓钙化。间接征象包括：①马赛克征。
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肺密度增高区与肺密度减低区夹杂相间，呈不规则的补丁状或

地图状；②梗死灶。以胸膜为基底的楔形灶，可伴有胸膜增厚；

③肺动脉高压征象。主要表现为肺动脉以及右心房、右心室扩

张，室壁增厚，肺动脉主干扩张程度可评估肺动脉高压严重程

度；④侧支循环形成。可见支气管动脉、膈下动脉、肋间动脉等

侧支循环形成。

常规ＣＴＰＡ空间分辨力较低，对于肺动脉远端分支血管栓

塞检出能力有限，尤其是慢性机化的栓子。近年来出现的双能

量ＣＴ（ｄｕａｌｅｎｅｒｇｙＣＴ，ＤＥＣＴ）解决了外周性肺栓塞检出率低

的难题，提高了ＣＴＰＡ诊断ＣＴＥＰＨ的能力。ＤＥＣＴ通过采集

两种不同管电压的ＣＴ扫描数据，利用碘在两种能谱下的线性

衰减系数的差异，获得碘在血管内的分布状况，从而评估肺的

灌注信息。双能量肺灌注血容量软件（ｐｒｅｆｕｓｅｄｂｌｏｏｄｖｏｌｕｍｅ，

ＰＢＶ）可提供３个系列图像，即解剖图像、碘图和两者的融合图

像，能够在单次检查期间同时提供全肺的解剖形态和灌注功能

信息，提高了肺栓塞尤其是亚段及更远端肺动脉分支血管栓塞

的检出率。Ｔａｎｇ等
［１０］的动物实验证实ＤＥＣＴ诊断ＣＴＥＰＨ的

符合率（６２．４％～１００．０％）高于核素扫描（４２．７％～８２．０％）。

ＣＴＰＡ有助于评估 ＣＴＥＰＨ 的严重程度以及判断预后。

ＣＴＰＡ图像上右心室与左心室内径之比（ＲＶ／ＬＶ）＞１．０可提

示右心室功能障碍，提示患者短期预后差［１１］。ＣＴＰＡ图像上还

可测定肺动脉栓塞指数以及脊柱室间隔角（科布角），但肺动脉

栓塞指数与右心室功能呈弱相关，并不能反映ＣＴＥＰＨ严重程

度［１２］。科布角是胸骨中点与椎体棘突的连线与室间隔的夹角，

该角可反映ＣＴＥＰＨ患者的肺血管阻力，且不受年龄、身高、体

重等的影响，但与右房压相关性较弱。Ｓｕｇｉｕｒａ等
［１３］的研究显

示，３２０排ＣＴ可评估ＣＴＥＰＨ患者的血流动力学异常，其检测

肺叶动脉以及肺段动脉血流动力学改变的敏感度和特异度分

别为９７．０％、９７．１％和８５．８％、９４．６％，并且可依据室间隔曲度

判断肺动脉压力，显示疾病严重程度。此外，Ｍｅｉｎｅｌ等
［１４］的研

究表明双能量ＣＴ的肺灌注血容量与平均肺动脉压、患者需入

住重症病房等呈负相关，可用来评估ＣＴＥＰＨ患者的病情严重程

度。

ＣＥＴＰＨ是唯一可通过肺动脉内膜切除术达到痊愈效果的

肺动脉高压类型，但并非所有ＣＥＴＰＨ患者都适合进行手术治

疗。ＣＴＰＡ图像所示的栓子阻塞的位置及程度是评估手术可

行性的重要依据，位于肺段以上的栓塞可手术处理，而周围性

栓塞以及广泛的小动脉栓塞多无法行手术治疗。Ｇｒｇｉｃ等
［１５］的

研究指出，利用ＣＴＰＡ所测得的中央肺动脉栓塞指数＞２９％提

示可采用肺动脉内膜切除术进行治疗（敏感度和特异度分别为

８６．２％、７９．０％），而肺动脉楔压、平均肺动脉压以及肺血管阻

力均无法有效评估手术是否可行。最近的研究还显示利用双

能量ＣＴ能提供肺动脉闭塞区域局部肺灌注的有用信息，包括

侧支循环的情况，从而能够容易且有效地选择最佳的病变位置

以进行肺动脉内膜切除术［１６］。

３．ＭＲＩ

ＭＲＩ以高对比度分辨力、无电离辐射、多序列成像为特点，

可显示心肺形态及功能改变，对于ＣＴＥＰＨ的确诊以及右心功

能的评估具有重要价值，但因扫描时间长、价格昂贵以及扫描

条件高等缺陷，目前临床上并不作为ＣＥＰＨ 的首选检查方法，

只作为诊断ＣＴＥＰＨ的一种替代性无创检查方法。

相比于ＣＴＰＡ，磁共振肺动脉成像无碘对比剂过敏风险，主

要采用平扫和对比增强 ＭＲ肺动脉成像。前者无需对比剂即

可显示ＣＴＥＰＨ患者肺动脉管腔内的充盈缺损以及完全阻塞等

征象，但对于远端及小的栓子检出能力有限；对比增强 ＭＲ肺

动脉成像能够更加清晰地显示血管病变，区分血栓和肿瘤。有

研究表明，三维对比增强 ＭＲ肺动脉成像诊断ＣＴＥＰＨ的敏感

度为９７％，与核素扫描的敏感度（９６％）相当，高于 ＣＴＰＡ

（９４％）
［１７］。

此外，ＭＲＩ可显示房室、瓣膜形态以及右心室功能异常。

右心室功能与ＣＴＥＰＨ患者病情严重程度、生存状况以及预后

密切相关。心脏 ＭＲＩ是目前测量右心室容积和评估右心室功

能最准确的方法，其测量右室容积采用的是基于Ｓｉｍｐｓｏｎ原则

的圆盘总和法，利用稳态自由进动序列图像手动描绘右室心内

膜轮廓［１８］。Ｒｏｌｆ等
［１９］提出右心导管插管术与心脏 ＭＲＩ相结

合，可以量化分析右心室收缩功能与右心室后负荷，能够评估

患者肺动脉内膜切除术后右心室功能恢复程度。

利用 ＭＲＩ还有助于检测肺动脉内膜切除术后的血流动力

学变化。Ｈａｎ等
［２０］发现在肺动脉内膜切除术后ＣＴＥＰＨ患者

的血流量明显改善；Ｓｃｈｏｅｎｆｅｌｄ等
［２１］的研究显示肺动脉内膜切

除术后肺血流量的改善主要发生在两肺下叶，且两肺下叶肺血

流量改善的程度与患者运动能力改善相关，可反映手术成功与

否。

４．超声心动图

超声心动图（ｕｌｔｒａｓｏｎｉｃｃａｒｄｉｏｇｒａｍ，ＵＣＧ）不能直接诊断

ＣＴＥＰＨ，常通过显示扩张的主肺动脉、右心房和右心室形态以

及室壁运动状况等，提示早期肺动脉高压，并且能够定量评估

右心室功能，有助于患者预后判断；该检查方法简单、无创、无

电离辐射，可作为肺动脉内膜切除术后随访的首选检查方法。

超声心动图的测量参数包括三尖瓣环收缩期峰值速度、右心室

面积变化分数、右心室心肌做功指数以及三尖瓣环收缩期位

移。相关研究证实三尖瓣环收缩期峰值速度、右心室面积变化

分数以及右心室心肌做功指数与心脏 ＭＲＩ所测得的右心室射

血分数之间呈正相关，可用于评估ＣＴＥＰＨ患者右心室功能，但

三尖瓣收缩期位移与右心室射血分数之间的关系仍存在争议，

有待进一步研究［２２，２３］。另有研究指出超声心动图测得的右心

室收缩压联合ＣＴＰＡ测得的主肺动脉内径与主动脉内经比值，

与右心导管检查术测得的肺动脉压力相关度较高（相关系数为

０．７４），可以更好地反映肺动脉高压的预后情况
［２４］。

５．有创检查

应用于ＣＴＥＰＨ的有创检查方法包括肺动脉造影、右心导

管插管术及纤维血管镜等，前两者常同时进行。肺动脉造影是

传统确诊ＣＴＥＰＨ的“金标准”，且可以评估手术的可行性及术

后恢复状况。ＣＴＥＰＨ肺动脉造影可表现为叶、段肺动脉及其

以下分支血管的完全阻塞、杯口状充盈缺损、突然狭窄、血管内

膜不规则等。因肺动脉造影为有创性检查，目前仅用于ＣＴＰＡ

及Ｖ／Ｑ显像均无法明确诊断ＣＴＥＰＨ或需要手术治疗时与右

心导管插管术联合进行，可排除肺静脉高压。右心导管插管术

可准确测量肺动脉压，静息状态下平均肺动脉压≥２５ｍｍＨｇ或

运动后≥３０ｍｍＨｇ，肺动脉楔压≤１５ｍｍＨｇ，肺血管阻力＞

２ＷＵ，对ＣＴＥＰＨ有确诊意义
［２５］。纤维血管镜是一种微创检

查方法，可获得血管内膜及血流情况的立体实时彩色图像，
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ＣＴＥＰＨ镜下可见血管内壁粗糙、内膜斑块、管腔内条索或网状

纤维、隧道样改变或部分再通，目前主要用于ＣＴＥＰＨ患者的术

前评估。

综上所述，ＣＴＥＰＨ发病机制复杂，临床症状及体征无特异

性，极易漏诊。核素肺 通 气／灌 注 显 像 可 作 为 初 筛 方 法，

ＳＰＥＣＴ／ＣＴ融合技术提高了传统核素显像诊断ＣＥＴＰＨ 的特

异度。ＣＴＰＡ是目前ＣＴＥＰＨ 的首选检查手段，双能量ＣＴ的

应用提高了ＣＴＥＰＨ的检出率，在ＣＴＥＰＨ的应用中有很好的

前景。ＭＲＩ因其无创、无辐射、多序列成像等优点，对ＣＴＥＰＨ

的诊断也有重要价值。超声心动图可提示早期肺动脉高压，评

估右心室功能，有助于预后判断及术后随访。合理应用这些技

术对于ＣＴＥＰＨ的诊断、病情评估以及术后随访具有非常重要

的价值。
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