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  【摘要】 目的 探讨慢性阻塞性肺疾病急性加重期 (AECOPD)患者胸部高分辨率CT
(HRCT)的肺血管参数与临床病情严重程度的关系。方法 收集2016年1月至2018年1月于

山西医科大学附属大医院呼吸与危重症医学科住院的60例 AECOPD患者的临床资料,包括生

命体征、动脉血气分析、既往1年内急性加重次数及入院期间的胸部 HRCT影像资料。根据其

临床表现及动脉血气分析分为轻度 (无呼吸衰竭)、中度 (急性呼吸衰竭-无生命危险)及重度组

(急性呼吸衰竭-有生命危险)。根据过去1年中急性加重次数分为频繁急性加重 (≥2次/年)和

非频繁急性加重 (<2次/年)2组。测量胸部 HRCT肺小血管横截面积 (<5mm2)与肺野总

面积比值 (%CSA<5)及肺动脉与主动脉横截面直径的比 (PA/A),分析各组间%CSA<5和

PA/A差异性及不同急性加重频率分组间胸部 HRCT肺血管参数的比较,并分析 AECOPD患

者%CSA<5与PA/A及临床指标的相关性。结果 (1)轻、中、重度每组各20例,3组间性

别、年龄及吸烟指数差异均无统计学意义。 (2)3组间%CSA<5差异有统计学意义 (F =
5 918,P<0 05),且重度组 [(0 54±0 14)%]%CSA<5明显小于轻度 [(0 68±0 16)%]和

中度组 [(0 67±0 13)%](t=3 031、2 978,P 值均<0 05),3组间PA/A差异无统计学意

义 (F =2 560,P >0 05)。与非频繁急性加重组 [(0 69±0 16)%]相比,频繁急性加重组

[(0 58±0 13)%]%CSA<5明显减少,差异有统计学意义 (t=2 881,P =0 006)。 (3)

AECOPD患者%CSA<5与动脉血pH值、PaO2 呈正相关,与急性加重频率、PaCO2 及PA/A
呈负相关 (r=0 372、0 328、-0 363、-0 342、-0 323,P 值均<0 05)。结论 重度及频

繁急性加重COPD患者胸部 HRCT肺小血管横截面积显著下降,提示%CSA<5可能成为评估

AECOPD患者临床病情严重程度的有效指标。
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【Abstract】 Objective Toexploretherelationshipbetweenpulmonaryvascularparametersin
chesthigh-resolutionCT HRCT andclinicalseverityinpatientswithacuteexacerbationof
chronicobstructivepulmonarydisease AECOPD  Methods Collected60cases'clinicaldataof
AECOPDpatientsbetweenJanuary2016andJanuary2018fromDepartmentofRespiratoryand
CriticalCareMedicine ShanxiDayiHospitalAffiliatedtoShanxiMedicalUniversity includingvital
signs arterialbloodgasanalysis timesofacuteexacerbationsinthepreviousyearandchestHRCT
imagedataduringadmission Itwasdividedintomild norespiratoryfailure  moderate acute
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respiratoryfailure-nolifedanger andseveregroup acuterespiratoryfailure-lifedanger according
toitsclinicalandarterialbloodgasanalysis Itwasdividedintotwogroupsoffrequentacute
exacerbation ≥2times year andnonfrequentacuteexacerbation <2times year accordingto
thatacuteexacerbationtimesinthepreviousyear MeasurementofchestHRCTcross-sectionalarea
ofsmallpulmonaryvessels<5mm2asapercentageoftotallungarea %CSA<5  andratioofthe
diameterofthepulmonaryarterytothatoftheaorta PA A  analysis%CSA<5andPA A
differencesofeachgroup andcomparisonofpulmonaryvascularparametersinchestHRCT
betweendifferentacuteexacerbationfrequenciesgroups andanalysisof%CSA<5ofAECOPD

patientswithPA Aandclinicalindicators Results  1 Therewere20casesineachgroupofmild 
moderateandsevere andnosignificantdifferenceingender ageandsmokingindexbetweenthe
threegroups  2 Thedifferenceof%CSA<5betweenthethreegroupswasstatisticallysignificant

 F =5 918 P <0 05  %CSA<5ofseveregroup  0 54±0 14 % wassignificantlylessthan
mild  0 68±0 16 % andmoderategroup  0 67±0 13 %  t=3 031 2 978 bothP <
0 05  NostatisticallysignificantdifferenceinPA Abetweenthethreegroups F =2 560 P >
0 05  Comparedwithnonfrequentacuteexacerbationgroup  0 69±0 16 %  %CSA<5of
frequentacuteexacerbationgroup  0 58±0 13 % decreasedsignificantly thedifferencewas
statisticallysignificant t =2 881 P =0 006   3 %CSA<5ofAECOPD patientswas
significantlypositively correlated with arterialpH valueand oxygen partialpressure and
significantlynegativelycorrelatedwithacuteexacerbationfrequency carbondioxidepartialpressure
andPA A r=0 372 0 328 -0 363 -0 342 -0 323 allP <0 05  Conclusions Thecross
sectionalareaofsmallpulmonaryvesselsinchestHRCTissignificantlydecreasedinAECOPD

patientsoftheseveregroupandthefrequentacuteexacerbationgroup Suggestthat%CSA<5may
beaneffectiveindicatortoassesstheclinicalseverityofCOPDandplayasignificantguidingrolein
thediagnosisandtreatmentduringtheAECOPD 
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COPD是一种以持续存在的呼吸症状和气流受

限为特征的呼吸系统疾病,肺血管病变是COPD
的重要病理生理改变。COPD一方面造成肺实质的

破坏,从而导致肺泡与小气道的附着丧失以及肺弹

性回缩力的降低[1],最终导致肺气肿,另一方面因

缺氧导致肺血管收缩、重建和管腔缩小以及肺气肿

所致的小血管受压,最终表现为肺小血管占肺野总

面积的比例也逐渐降低[2-4]以及肺动脉增宽和肺动

脉高压。已有研究表明,胸部高分辨率CT (high-
resolutioncomputedtomography,HRCT)的 肺

血管参数如肺小血管横截面积与肺野总面积比值

(%cross-sectionalarea,%CSA)、肺动脉与主动脉

横截面直径的比 (pulmonaryartery/aorta,PA/

A)与稳定期COPD患者的肺功能指标、肺血管血

流灌注以及未来急性加重风险相关[5-7]。本研究通

过观 察 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 急 性 加 重 期 (acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease,AECOPD)不同严重程度及频繁急性加

重患者胸部HRCT肺小血管横截面积 (<5mm2)
与肺野总面积比值 (%cross-sectionalareaofsmall

pulmonaryvessels<5mm2,%CSA<5)和PA/A
的变 化 及 其 与 临 床 指 标 的 相 关 性,探 讨 胸 部

HRCT肺血管指标能否作为AECOPD临床严重程

度的评估方法之一。

1 对象与方法

1 1 研究对象及分组 本研究采用回顾性研究方

法,伦理学方面不违背 《赫尔辛基宣言》的原则。
收集2016年1月至2018年1月于山西医科大学附

属大医院呼吸与危重症医学科住院、资料完整的

AECOPD患者共60例,其中男56例,女4例,
年龄 (71 48±6 01)岁,年龄范围为58~86岁。
入选标准:选择所有患者均符合慢性阻塞性肺疾病

全 球 倡 议 (Global Initiative for Chronic
ObstructiveLungDisease,GOLD)指 南 (2017
版)COPD 诊 断 标 准,均 于 入 院 期 间 完 善 胸 部

HRCT。排除标准:(1)其他肺部疾病,如肺炎、
肺癌、肺栓塞、肺源性心脏病、肺动脉高压、胸廓

畸形、胸膜等疾病;心脏疾病如冠状动脉粥样硬化

性心脏病、先天性心脏病等;结缔组织病、高血压

等可能影响肺血管的疾病;(2)肺部手术史;(3)
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支气管舒张试验阳性或限制性通气功能障碍。按照

《慢性阻塞性肺疾病急性加重 (AECOPD)诊治中

国专家共识 (2017年更新版)》[8],根据其临床表

现及动脉血气分析分为轻度 (无呼吸衰竭)、中度

(急性呼吸衰竭-无生命危险)及重度组 (急性呼吸

衰竭-有生命危险)。根据过去1年中急性加重次数

分为频繁急性加重 (≥2次/年)和非频繁急性加

重 (<2次/年)2组。

1 2 测试指标及方法

1 2 1 患者一般资料 记录每例患者的临床资料,
包括生命体征、动脉血气分析、既往1年内急性加

重次数。

1 2 2 胸部HRCT检查 所有患者均于住院期间

行胸部HRCT扫描,胸部HRCT使用的是采用西

门子双源 CT (SOMATOM DefinitionFlash)和

西门子128层CT (SOMATOM DefinitionAS);

CT 扫 描 参 数 为:平 均 管 电 压 120kV,管 径

120ma,重建层厚1mm,扫描时处于仰卧位,吸

气后屏气。

注:A为在阈值-500HU到-1024HU范围内分割的肺野CT图像;B为将分割后的图像转换为窗口级为-720HU的二进制图

像;C为肺小血管呈黑色

图1 使用ImageJ软件测量肺小动脉横截面积

1 2 3 肺小血管测量 选择3个层面的图像:主

动脉弓上缘1cm 水平 (上肺野);隆突下1cm
(中肺 野);右 下 肺 静 脉 下1cm (下 肺 野)。用

ImageJ1 51分析,步骤如下[3-4,9-10] (图1): (1)
用-500HU到-1024HU的阈值分割肺野;(2)
转变成窗位为-720HU的二进制图像;(3)肺小

血管每根血管的横截面积定义为<5mm2, “分析

粒子”功能中点范围设为0 9~1 0,总计3个层

面<5mm2 的肺小血管总横截面积 (CSA<5);
(4)阈值同前,点范围设为0~infinity,总计3个

层面肺总面积,计算%CSA<5。为确保数据测量

的一致性,测定在1名放射科副主任医师的指导

下,由2名呼吸科医师采用盲法独立完成,取平均

值为最终结果。

1 2 4 肺动脉与主动脉直径测量 在左右肺动脉

分叉处测量主肺动脉的直径,在相同的CT层面内

测定升主动脉的最大直径,并计算PA与A比值。
测量时若主肺动脉的直径不一致,取较大的直径为

主肺动脉的直径[7] (分别以垂直90°的角度测量2
次直径)(图2)。为确保数据测量的一致性,测定

在1名放射科副主任医师的指导下,由2名呼吸科

医师采用盲法独立完成,取平均值为最终结果。

注:在同一轴向CT图像上垂直测量升主动脉直径 (A和B)

和主肺动脉直径 (C),计算肺动脉与主动脉的比值

图2 测量肺动脉与主动脉的比值

1 3 统计学分析 采用SPSS21 0统计软件进行

统计学处理。正态分布数据计量资料用x-±s表示;
计数资料用例数表示;计量资料组间差异用独立样

本t检验比较,多组间差异用单因素方差分析比

较,两两比较用LSD检验,相关性分析用Pearson
检验。P <0 05为差异有统计学意义。若样本不服

从正态分布或方差不齐,2组间比较采用 Mann-
WhitneyU 检验,多组间比较采用Kruskal-Waillis
H 检验,相关性分析用Spearman秩相关。P <
0 05为差异有统计学意义。

2 结果

2 1 患者一般资料 入选3组研究对象之间,性

别、年龄、吸烟指数差异均无统计学意义;血气分
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析结果提示,在严重程度分组中轻中重度组间

PaO2、PaCO2 及pH差异均有统计学意义 (F =
112 464、60 811、20 895,P 值均<0 001),两

两比 较 差 异 均 有 统 计 学 意 义 (t =10 641、

12 689、3 746, -6 673、 -10 995、 -4 770,

2 795、6 463、3 523,P 值均<0 05)(表1);在

频繁急性加重分组中差异均无统计学意义 (t=
1 508、-1 640、1 589,P 值均>0 05)(表2)。

表1 急性加重严重程度分组患者基本特征及临床指标 (x-±s)

组别 例数
性别 (例)
男 女

年龄 (岁) 吸烟量 (包·年) PaO2 (mmHg) PaCO2 (mmHg) pH

轻度组 20 17 3 71 90±5 84 35 25±22 62 73 66±7 67 48 16±5 73bc 7 40±0 35bc

中度组 20 19 1 70 05±6 58 46 13±33 10 53 00±4 06 63 68±8 68ac 7 36±0 58ac

重度组 20 20 0 72 50±5 84 36 28±7 81 47 55±5 08 78 60±10 97ab 7 29±0 07ab

F 值 1 900 0 877 0 765 112 464 60 811 20 895
P 值 0 159 0 422 0 470 <0 001 <0 001 <0 001

  注:1mmHg=0 133kPa;与轻度组比较,aP <0 05;与中度组比较,bP <0 05;与重度组比较,cP <0 05

表2 频繁急性加重分组患者基本特征及临床指标 (x-±s)

组别 例数
性别 (例)
男 女

年龄 (岁) 吸烟量 (包·年) PaO2 (mmHg) PaCO2 (mmHg) pH

非频繁加重组 27 25 2 70 37±6 64 40 39±28 52 60 11±13 48 59 98±11 69 7 36±0 05
频繁加重组 33 31 2 72 39±5 53 38 26±32 58 56 41±11 97 66 35±17 19 7 33±0 08
统计值 χ2=0 000 t=1 660 t=0 071 t=1 264 t=2 689 t=2 525
P 值 1 000 0 203 0 791 0 266 0 106 0 117

  注:1mmHg=0 133kPa

2 2 AECOPD患者%CSA<5和PA/A比较 轻

中重度3组间%CSA<5差异有统计学意义 (F =
5 918,P <0 05);轻度和中度组%CSA<5均大

于重 度 组,差 异 均 有 统 计 学 意 义 (t =3 031、

2 978,P 值均<0 05)。3组间患者的PA/A差异

均无统计学意义 (F =2 560,P >0 05)(表3)。
与非频繁急性加重组相比,频繁急性加重组患者

%CSA<5明显减少,差异有统计学意义 (t=
2 881,P<0 05),PA/A差异无统计学意义 (t=
-1 104,P >0 05)(表4)。

表3 AECOPD急性加重严重程度各分组%CSA<5、

PA/A的比较 (x-±s)

组别 例数 %CSA<5 (%) PA/A

轻度组 20 0 68±0 16 0 83±0 15
中度组 20 0 67±0 13 0 88±0 16
重度组 20 0 54±0 14ab 0 93±0 14
F 值 5 918 2 560
P 值 0 005 0 086

  注:AECOPD为慢性阻塞性肺疾病急性加重期;%CSA<5为

肺小血管横截面积 (<5mm2)与肺野总面积比值;PA/A为肺动

脉与主动脉 直 径 比 值;与 轻 度 组 比 较,aP <0 05;与 中 度 组 比

较,bP <0 05

2 3 AECOPD患者%CSA<5与急性加重频率、

PaO2、PaCO2、pH 值及PA/A 的相关性分析 
AECOPD患者%CSA<5与动脉血pH 值、PaO2
呈正相关,r值分别为0 372、0 328,P 值分别为

0 003、0 011;与急性加重频率、PaCO2 及PA/

A 呈 负 相 关,r 值 分 别 为 -0 363、-0 342、

-0 323,P 值分别为0 003、0 007、0 001,差异

有统计学意义。

表4 AECOPD频繁急性加重各分组%CSA<5、

PA/A的比较 (x-±s)

组别 例数 %CSA<5 (%) PA/A

非频繁加重组 27 0 69±0 16a 0 85±0 12
频繁加重组 33 0 58±0 13 0 89±0 17
t值 2 881 -1 104
P 值 0 006 0 274

  注:AECOPD为慢性阻塞性肺疾病急性加重期;%CSA<5为

截面积<5mm2的肺小血管截面积之和与肺截面积比值;PA/A为

肺动脉直径与主动脉直径比值;与频繁加重组比较,aP <0 05

3 讨论

COPD是当今世界主要的公共卫生问题之一,
预计至2030年将成为世界第四大死亡原因[11],受

影响人群将多达3 84亿人[12]。COPD的病理生理

学改变包括肺实质和肺血管受累,一方面肺实质逐

渐破坏,从而导致肺泡与小气道的附着丧失以及肺

弹性回缩力的降低[1],最终导致肺气肿;另一方面

长期缺氧、慢性炎症等因素导致肺血管收缩、肺血

管重塑以及肺气肿所致的肺小血管受压,表现为肺

小血管占肺野总面积的比例也逐渐降低[2-4],最终

导致肺动脉增宽和肺动脉高压。目前胸部 HRCT
扫描技术的进步使测量和评价肺血管的改变得以实
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现[3-4,13],通常将肺小血管定义为单支截面积<
5mm2肺血管。目前已有报道指出,COPD患者

的%CSA<5不仅与COPD患者的症状评分、平均

肺动脉压力、肺气肿严重程度和肺血管血流灌注程

度密切相关,还能够反映稳定期COPD患者疾病

严 重 程 度 及 未 来 急 性 加 重 的 发 生 率[3-4,9,13-15]。

GOLD指南 (2017版)中提出,当PA/A>1时,
也提示患者未来急性加重风险的明显增高[1]。

AECOPD是COPD患者死亡的重要因素,肺

血管改变是参与急性加重患者病情恶化的重要机制

之一[16]。临床上常常根据患者的临床表现、动脉

血气分析等指标可将AECOPD患者分为轻度、中

度和重度三级,以此指导临床治疗的策略[1]。本研

究中观察到重度 AECOPD患者%CSA<5明显低

于轻、中度组,轻度和中度组间相比差异无统计学

意义,同时本研究比较不同严重程度AECOPD患

者组间PA/A,发现3组间比较差异无统计学意

义,提示随着疾病的严重程度加重,肺小血管截面

积明显减少。相关性分析提示%CSA<5与患者动

脉血pH 值、PaO2 呈正相关,与急性加重频率、

PaCO2 及PA/A呈负相关。COPD患者肺血管的

病变主要包括肺小血管的痉挛、受压以及血管壁的

重塑,后期出现肺动脉增宽和肺动脉高压。有学者

观察到,在AECOPD期间PA/A也会增加,且肺

动脉增宽与心脏损伤标志物有关,肺动脉宽度的急

性增加在急性加重事件发生后恢复到基线而且改变

幅度较小[17]。本研究中未纳入合并肺源性心脏病

以及肺动脉高压的AECOPD患者且入组病例数较

少,故可能是导致各组间PA/A无明显差别的原

因。由于长期慢性缺氧和慢性炎症,COPD患者肺

小血管已经发生了明显的病理生理学改变,表现为

肺小血管截面积明显减少,且随着病情加重而尤为

明显。AECOPD患者存在的细菌或病毒感染、全

身系统性的炎症反应、缺氧酸中毒等因素进一步引

起肺小血管痉挛收缩和内皮功能障碍,从而加重病

情[18]。Takayanagi等[19]的研究显示在随访的一年

中,接受规律合理治疗的COPD受试者%CSA<5
有显 著 提 升,尤 其 是 在 戒 烟 者 中。这 提 示 在

AECOPD患者中如果可以早期评估其肺小血管病

变并给予积极有效的治疗,纠正低氧、酸中毒、炎

症反应等因素,可能使肺小血管在一定程度上恢复

原有形态,从而可能避免发生肺血管不可逆性病理

改变,改善COPD患者远期预后。
本研究还发现,频繁急性加重的COPD患者

%CSA<5明显低于非频繁急性加重组,差异有统

计学意义,而PA/A在2组间比较差异无统计学

意义。多项 研 究 表 明,既 往 频 繁 急 性 加 重 (>
2次/年)的COPD患者未来急性加重的风险明显

增高。CT扫描检测到的相对肺动脉扩张定义为

PA/A>1,与COPD急性加重风险密切相关。本

研究中未纳入合并肺源性心脏病、肺动脉高压的患

者,这可能解释不同急性加重频率2组间PA/A
比较 差 异 无 统 计 学 意 义。相 关 性 分 析 提 示,

%CSA<5与急性加重频率、PA/A呈负相关,这

与此 前 学 者 报 道 结 果 基 本 相 符[16]。因 此,在

COPD患者肺血管病变早期,%CSA<5可能作为

早期有效的影像学指标,能够预测患者急性加重的

风险以及肺动脉的形态学变化。
综上所述,重度及频繁急性加重COPD患者

胸部 HRCT 肺小血管横截面积显著下降;提示

%CSA<5可能成为评估 AECOPD患者临床病情

严重程度的有效指标,对AECOPD患者病情等的

评估具有重要的指导意义。探讨AECOPD患者肺

血管参数变化的本质,并将其广泛应用于临床实

践,为个体化治疗提供了理论基础,但还需要进一

步的实验和临床研究。
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·简讯·

《肺栓塞———多学科病例分析》已出版

人民卫生出版社2012年12月出版了《肺栓塞———多学科病例分析》,由温绍君、周玉杰、刘双、张兆琪主编,胡大一、张兆

光作序,全书共27章,历时5年,编写者为心肺血管领域的专家和优秀医务和科研工作者,在肺栓塞基础研究、诊断治疗和抢

救方面积累了丰富的经验并取得了瞩目的成就。书稿中除有关肺栓塞的基础知识外,涵盖了大龄的临床病例资料和影像学

资料,收录了急诊、呼吸、妇产、骨科和神经科等肺栓塞的病例分析,对临床医生具有很好的实用性和指导性。各地新华社及

医学专业书店有售,定价每本52元。
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