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[摘要]　肺动脉高压是多种原因引起的肺动脉压进行性异常升高的临

床综合征，最终可导致患者右心衰竭而死亡。临床上，肺动脉高压常伴

发胸腔积液，且不同类型的肺动脉高压患者产生的胸腔积液有其各自的

特点。目前被学界广泛认同的是胸腔积液的发生与左心衰竭密切相关，

而胸腔积液与右心衰竭的关系一直存在争议。肺动脉高压是研究孤立性

右心衰竭影响胸腔积液发展的理想模型。本文总结近年来国内外学者对

各类型肺动脉高压相关胸腔积液的研究成果，归纳由肺动脉高压所致胸

腔积液的临床特征及其相应的诊断与治疗措施，并对胸腔积液产生的血

流动力学、病理生理学等机制进行阐述，探讨胸腔积液的发展与右心衰

竭之间的联系，以期为肺动脉高压的诊疗以及研究右心衰竭与胸腔积液

的关系提供帮助。
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[Abstract]　Pulmonary hypertension is a clinical syndrome with progressive abnormal increase of pulmonary artery pressure 

resulting from multiple factors, which eventually leads to patient death by right heart failure. Patients with pulmonary hypertension 

are often accompanied by pleural effusion clinically and the pleural effusion produced by patients with different types of pulmonary 

hypertension has its own characteristics. At present, it is widely acknowledged that the occurrence of pleural effusion is closely 

related to left heart failure, while the relationship between right heart failure and pleural effusion remains controversial. Pulmonary 

hypertension is an ideal model to study the effects of isolated right heart failure on the development of pleural effusion. This 

article summarizes the research results of domestic and foreign scholars on pleural effusion related to various types of pulmonary 

hypertension in recent years, concludes the clinical characteristics, diagnosis and treatment of pleural effusion caused by pulmonary 

hypertension, describes the hemodynamics, pathophysiology and other mechanisms of pleural effusion and explores the association 

between the development of pleural effusion and right heart failure. Hoping to be helpful for the diagnosis and treatment of 

pulmonary hypertension and the study of the relationship between right heart failure and pleural effusion.
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肺动脉高压(pulmonary hypertension，PH)是指

由多种异源性疾病(病因)及不同发病机制所致肺

血管结构或功能改变，引起肺血管阻力(pulmonary 
vascular resistance，PVR)及肺动脉压力升高的临床

及病理生理综合征。PH易发展成右心衰竭甚至导

致死亡 [1]。近年来，PH对所有年龄段的人群尤其

是老年人的影响显著增加。据估计，PH的全球患

病率约为1%，而在65岁以上人群中可高达10%，且

约80%的患者生活在发展中国家[2]。胸腔积液是PH
较常见的临床表现之一，了解胸腔积液产生的机

制及表现对PH的诊断和治疗有较大帮助。本文主

要对PH合并胸腔积液的发生机制及临床特点进行 
综述。

1　PH的定义及分类

正常成年人静息状态下的肺动脉平均压(mean  
pulmonary artery pressure，mPAP)为(14.0±3.3) mmHg 
(1 mmHg=0.133 kPa)，其上限不超过20 mmHg[3]。

PH是指在海平面、静息状态下，经右心导管检查

测定的mPAP≥25 mmHg[4]。临床上将PH分为五大

类：(1)动脉性PH；(2)左心疾病所致PH；(3)肺部

疾病和(或)低氧所致PH；(4)慢性血栓栓塞性PH
和(或)其他肺动脉阻塞性病变所致PH；(5)未明和

(或)多因素所致PH[1]。

2　胸腔积液产生的原因

胸膜包括脏层胸膜及壁层胸膜，两层胸膜之间

的间隙称为胸膜腔。正常情况下，胸膜腔内存在少

量的液体，起到润滑作用，其分泌及吸收处于一种

动态平衡的状态，当这种动态平衡被打破时，会产

生过多的胸腔积液[5]。胸腔积液的发生机制主要有

胸膜毛细血管静水压增高、通透性增加、胶体渗透

压降低及壁层胸膜淋巴回流障碍。疾病可以导致胸

腔积液的发生，最常见的原因是充血性心力衰竭、

肺癌、肺炎及肺栓塞。

PH患者产生胸腔积液的原因尚不清楚。由于

不同类型的PH发病机制不尽相同，并不是所有伴

发胸腔积液的PH患者产生胸腔积液的原因都与PH
有关。国外报道1例患者因肺炎引起右侧大量胸腔

积液，压迫肺组织产生PH，行肺炎治疗及胸腔积

液穿刺引流后，PH随之消失[6]。

3　PH产生胸腔积液的机制及特点

3 . 1 　动脉性肺动脉高压 ( p u l m o n a r y  a r t e r i a l 
hypertension，PAH)
3 . 1 . 1　特发性肺动脉高压(idiopathic  pulmonar y 
arterial hypertension，IPAH)与家族性肺动脉高压

(familial pulmonary arterial hypertension，FPAH)　
IPAH与FPAH的病理学改变基本类似，主要是由于

肺循环中的小动脉及细小动脉病变，使肺动脉压力

及肺血管阻力不断增加，右心压力升高，最终导致

进行性右心衰竭。虽然胸腔积液常见于左心衰竭患

者，但研究表明，在无明显左心疾病的情况下，孤

立性右心衰竭也会导致胸腔积液的发生[7]。动物实验

显示其发生机制主要有两种：其一，右心衰竭时，

平均右心房压(mean right atrial pressure，mRAP)升高导

致上腔静脉压升高，可机械性阻碍壁层胸膜的淋巴

引流；其二，右心衰竭引起全身静脉压力增加，支

气管及胸壁静脉静水压也会升高，胸膜毛细血管静

水压增高使液体进入胸膜腔，同时，升高的mRAP
还可直接导致心包积液的发生[7]。但是这两种机制

尚未在人体试验中得到证实。Ajakumar Menon等[8] 

在临床病例研究中提出了一种新的机制——右心衰

竭导致了充血性肝病的发生，所生成的腹水通过横

膈膜移动至胸膜腔，最终形成胸腔积液，这个过程

类似于肝硬化患者肝性胸腔积液的形成。此外，

Kataoka[9]从分子生物学角度对心力衰竭引起胸腔积

液的机制提出了一种新的理论——氯理论。在正常

生理状况下，人体电解质的分布明显不同，体内的

每个腔室中氯离子浓度均存在相当大的差异，由于

道南效应或带负电荷的糖胺聚糖网络，肺间质的氯

离子浓度远高于血清，同时由于胸膜液的正常转

运，胸膜腔内的氯离子浓度较低，因此肺间质较为

潮湿，而胸膜腔较为润滑，液体较少。心力衰竭时

胸膜液的转运不畅，胸膜腔内的氯离子浓度明显升

高，这预示氯可能是调节体液或水在不同体腔内分

布的关键电解质。然而，由右心衰竭引起胸腔积液

的病例在临床上毕竟少见，单纯右心衰竭与随后产

生的胸腔积液之间的相关性仍存在争议[10]。

PAH相关胸腔积液的量通常较少，传统的体

格检查时容易被忽略，因此需要借助其他非侵入

性检测手段进行诊断，临床上常使用胸部CT支持

胸腔积液的确诊。CT肺动脉成像(CT pulmonar y 
angiography，CTPA)可见肺叶内不规则斑片状影、

“马赛克”征、小叶中心性磨玻璃样结节影、纵隔

淋巴结肿大及支气管动脉扩张[11]。然而在PAH的诊

疗过程中，连续使用胸部CT增加了患者长期暴露

于辐射的风险，此时，超声检查成为了一种有效、

快速、低成本、无创的胸腔积液检测手段，有助

于PAH的纵向风险评估[12]。Tang等[13]调查了147例
IPAH患者(128例)及FPAH患者(19例)，伴发胸腔积

液者31例(21.1%，31/147)，其中19例与右心衰竭

有关。与无胸腔积液的患者相比，有胸腔积液的右

心衰竭患者mRAP显著升高，且常伴发腹水及心包
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积液。右心衰竭引起的胸腔积液大多数为少量，发

生在右侧或双侧，接受胸腔穿刺术的5例患者中4例
为渗出液。Chandel等[12]统计了IPAH及FPAH患者共

52例，其中13例(25%)出现胸腔积液，积液通常较

少，位于双侧。另外，他们还发现在治疗期间胸腔

积液的发展与患者的总体存活率降低有关，这种影

响独立于其他重要的临床风险因素，且伴发胸腔积

液的PH患者中右心房高压更为常见。

由于PAH伴发胸腔积液的机制与右心衰竭密切

相关，且积液量通常较少，因此临床上主要针对病

因进行干预，降低右心室后负荷是治疗的关键，使

用前列环素类似物、内皮素受体拮抗剂、磷酸二酯

酶5抑制剂等针对PAH的靶向治疗药物对右心衰竭

同样有效，当病因得到控制后，临床症状将明显缓

解，胸腔积液也会减少或消失[14]。

3.1.2　肺静脉闭塞病( pulmonar y veno -occlusion 
disease，PVOD)　PVOD是PAH分类中的另一种罕

见疾病，预后比IPAH更差，且死亡通常发生在确诊

后的1年内[15]。PVOD特征性的组织病理学表现为肺

毛细血管后的小静脉重塑、阻塞，而大静脉相对正 
常[16]。这导致了PVOD具有独特的血流动力学特征：

肺动脉压升高而肺毛细血管楔压正常或降低 [17]。 
血栓、药物或者化疗等病因引起肺内小静脉内膜纤

维化，可使静脉腔变窄、静脉压力增加、毛细静脉

阻塞，毛细血管网继发扩张，从而引起以下改变：

一方面，胸膜毛细血管内静水压升高超过血液渗透

压，导致液体渗透到胸膜腔；另一方面，液体渗出

到肺间质，导致胸膜下及小叶间隔淋巴管充血扩

张，淋巴回流障碍，产生胸腔积液。

PVOD患者常表现为进行性呼吸困难、乏力、

运动耐量降低，杵状指在IPAH中并不常见，但在

PVOD中多发；其临床体征与其他PAH相似，包括

右心室隆起、三尖瓣反流引起的收缩期杂音以及明

显的右心衰竭征象，随着PH的恶化，将出现肺充血

和(或)胸腔积液[18-19]。有研究回顾性分析国内外86
例PVOD患者的临床资料，发现在77例使用肺部CT
检查的患者中，17例(22.1%)出现了胸腔积液[20]。 
肺动脉扩张和突出的小叶间隔线(Kerley B)是PVOD
患者胸部X线表现的主要特征，而肺静脉直径与左

心房及左心室的轮廓显示正常，有时会观察到胸腔

积液[17]。高分辨率CT是PVOD最常用的检查手段，

可见肺部结节状磨玻璃样影，纵隔线增厚，淋巴结

肿大，以及液体在气腔内及塌陷肺泡的凹槽处聚 
集[15]。

3.1.3　结缔组织病相关肺动脉高压(connective tissue 
disease-pulmonary arterial hypertension，CTD-PAH)
　PH是结缔组织病的常见并发症。在我国，CTD-

PAH患者以系统性红斑狼疮为主，约占49%，其他

依次为干燥综合征、大动脉炎、混合性结缔组织

病、系统性硬化症等[21]。

CTD-PAH引起胸腔积液的机制十分复杂，虽

然一些积液可能是由于原发病直接侵袭胸膜腔或免

疫机制(如抗心磷脂抗体与肺动脉内皮细胞间的相

互作用使血管重塑以及抗U1小核糖核蛋白抗体参

与的自身免疫过程等)导致毛细血管通透性增加所

致，但文献表明这些炎症过程不能解释所有CTD-
PAH患者的胸腔积液[22]。通常干燥综合征患者并不

常见胸腔积液，然而Luo等[23]发现，约50%的干燥

综合征相关肺动脉高压患者会发生胸腔积液。与

IPAH相比，CTD-PAH的肺血管也会产生一些相似

的原发性病变，如细支气管动脉内膜纤维化，肺动

脉内侧肥大[24]，不断升高的mRAP及PVR引起右侧

充盈压力缓慢升高，导致右心衰竭及胸腔积液的

发生。但是，CTD-PAH的发病机制也有其独特之

处：Dorfmüller等[25]检查了8例不同类型CTD-PAH患

者的肺组织，发现有6例出现肺静脉及小静脉闭塞

性病变，且静脉病变的血管数量明显多于动脉病变

的血管数量，CTD-PAH的病理学改变与PVOD十分

类似。另一项心内膜心肌活检研究表明，16例系统

性红斑狼疮患者中有15例(94%)的心肌胶原沉积异

常，而不伴左心或右心疾病症状[26]，即CTD-PAH
患者不仅可能因肺动脉压升高而发生继发性心功能

障碍，还可能因心肌纤维化损害而发生原发性心脏

受累[27]。

CTD-PAH常见临床表现包括雷诺现象、心包

积液、胸腔积液、多关节炎及肺间质病变 [28]。低

一氧化碳弥散量、胸腔积液及伴发糖尿病是CTD-
PAH患者死亡的独立预测因子，而抗U1小核糖核蛋

白抗体阳性提示预后良好[29]。此外，在血清免疫学

指标中，补体C3降低，C反应蛋白、循环免疫复合

物(CIC)和(或)红细胞沉降率(ESR)升高可作为早期

诊断CTD-PAH的依据[28]。胸腔积液常为渗出液，

积液内蛋白质、乳酸脱氢酶、白细胞(以淋巴细胞

为主)升高，在系统性红斑狼疮患者中可以检测出

抗核抗体阳性，在干燥综合征患者中可检测出类风

湿因子、抗Ro抗体、抗La抗体及免疫复合物水平

升高[30-32]。Chandel等[12]发现，在PH患者中，与结

缔组织病有关的患者胸腔积液发生率与结缔组织病

无关者无明显差异(31.1% vs. 24.7%，P=0.45)，且积

液量少，发生部位常为双侧。Luo等[23]调查了89例
不同类型的CTD-PAH患者，其中35例(39.1%)出现

胸腔积液。同时，他们还发现与没有伴发胸腔积液

的患者相比，伴发胸腔积液的患者mRAP及PVR明

显升高，心包积液及腹水的发生率增高，病死率显
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著上升，心输出量及心脏指数明显降低，但两组

mPAP无明显差异，这可能提示单纯的PH并不是胸

腔积液产生的原因，胸腔积液是由PH导致的右心

衰竭引起的。

3 . 1 . 4 　门脉性肺动脉高压 ( p o r t o p u l m o n a r y 
hypertension，PoPH)　PoPH是指与门静脉高压症

相关的PAH。最近，来自法国的数据显示，PoPH
约占所有PA H患者的1 5 %，且随着筛查规模的扩

大，这一比例可能会继续增高[33]。PoPH的病理学

改变与IPAH相似，两者均存在内膜增生、中膜肥

大、肌动脉外膜纤维化及丛状动脉病变 [34]。但二

者在血流动力学及患者的生存率方面有较大差异。

Krowka等[35]发现，PoPH患者的mPAP及PVR普遍低

于IPAH患者，但PoPH患者的生存率明显较低，这

可能与治疗方式及肝病的影响有关。

胸腔积液与Po P H发生发展的关系仍有待探

索，其产生积液的机制可能有以下几个方面 [36]：

(1)肝脏合成白蛋白减少，引起低白蛋白血症，降

低了血浆胶体渗透压；(2)门静脉压力增高，导致

奇静脉及半奇静脉压力同时升高，壁层胸膜毛细血

管静水压升高；(3)腹腔积液通过横膈淋巴管及横

膈局部缺损进入胸膜腔，产生胸腔积液；(4)PH导

致右心房压力升高，全身静脉阻力升高，促进了胸

腔积液的发生。

在没有其他潜在心肺源性疾病的肝硬化患者

中，只有5%~10%会发展为肝性胸腔积液，表现为

渗出性胸腔积液，积液量通常大于500 ml，绝大多

数出现在右侧[37]。然而，Luo等[38]发现，33例PoPH
患者中有12例(36.4%)出现胸腔积液，其中7例被诊

断为右心衰竭，积液量通常较少，位于双侧，且几

乎所有伴发胸腔积液的患者均有不同程度的腹水。

肝硬化及门脉高压症患者的mRAP通常较低，但伴

发胸腔积液者的mRAP及血清脑利钠肽水平明显升

高，6 min步行试验的距离更短，提示右心衰竭与

胸腔积液的发生密切相关。

3.2　左心疾病所致肺动脉高压(pulmonary hypertension 
due to left heart disease，PH-LHD)　PH-LHD是最常

见的PH类型，具有独特的血流动力学特点，主要

特征是毛细血管后性肺动脉高压，可进一步分为孤

立性毛细血管后性肺动脉高压及毛细血管前-后混

合性肺动脉高压。在大多数PH-LHD患者中，肺动

脉压力的升高往往是被动的，左心室收缩或舒张功

能障碍及主动脉和(或)二尖瓣狭窄和(或)关闭不全

提高了左室充盈压力，进而提高了左心房压力，左

心房压力通过肺静脉传递至肺血管，引起肺血管内

膜肥厚及纤维化，导致肺血管阻力升高及PH[39]。

而充血性心力衰竭是胸腔积液最常见的原因，由于

解剖及功能的关系，充血性心力衰竭患者发生胸腔

积液主要与左心衰竭有关，故胸腔积液在PH-LHD
患者中多见[40]。

大部分胸腔积液通过壁层胸膜淋巴管引流，

脏层胸膜上无淋巴孔结构，其淋巴管与间皮细胞间

由一层连接组织分隔，故脏层胸膜在胸腔积液的吸

收中不起任何作用。然而新的研究发现，肺淋巴管

直接起源于脏层胸膜表面的间皮细胞，且脏层胸膜

与壁层胸膜一起促进胸膜腔内液体的循环，在胸腔

积液的形成中起重要作用[41]。左心衰竭时，增加的

肺静脉压力可形成压力梯度，驱使液体从脏层胸膜

毛细血管流向胸膜腔，而脏层胸膜淋巴引流作用减

弱；同时，PH引起的右心房压力升高导致壁层胸

膜毛细血管静水压及滤过率增高，淋巴引流减少。

此外，左心室充盈压及肺静脉压力的持续升高将伴

随肺循环内的叠加效应，包括一氧化氮利用率降

低、内皮素-1增加、利钠肽诱导肺血管舒张效应降

低、炎性细胞浸润等，引起内脏充血、胸膜缺血缺

氧，使胸膜毛细血管通透性增加，进一步促进液体

向胸膜腔渗透[42]。在这几种因素的共同作用下，淋

巴引流速度无法跟上胸膜液产生的速度，从而产生

胸腔积液。

胸腔积液的位置大多是双侧的，若出现在单侧

积液则常见于右侧[43]。对于这一现象，目前有几种

理论可以解释：第一种是奇静脉理论，右心扩张对

右肺门施加压力，随后奇静脉受压，而奇静脉引流

右肺胸膜壁层的一部分，其受压增加了壁层胸膜毛

细血管的静水压，并产生胸腔积液。第二种理论认

为，右心房及左心房的扩张会撞击肺静脉，右心房

的解剖位置及结构使右肺静脉的压迫可能比左肺静

脉的压迫更常见。第三种理论提出，由于左心室与

肺的解剖关系，心力衰竭患者卧床时倾向于右侧卧

位，长此以往，右肺静脉压力往往会高于左肺静脉

压力。

心力衰竭引起的胸腔积液通常为漏出液，pH
值大于7.4，以淋巴细胞浸润为主。有研究表明，

相比于无胸腔积液的PH-LHD患者，伴发胸腔积液

者舒张末期左心室容积指数升高、内径增大、射血

分数降低，故胸腔积液的发生可能意味着左心室功

能的损害，此外，该研究还发现胸腔积液与患者的

病死率密切相关[44]。

目前，临床上对于心源性胸腔积液的治疗主要

是在纠正心力衰竭的基础上给予强心、利尿等药物

支持，以及胸腔穿刺抽液等，但是胸腔积液常随着

病情的反复而复发，因此控制患者心力衰竭是避免

心源性胸腔积液发生的有效手段[45]。一般不推荐在

PH-LHD中使用PAH的靶向药物。但对于有明显的
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毛细血管前肺动脉高压的PH-LHD患者，可以根据

临床情况制定特殊的治疗方案[46]。需要注意的是，

在心力衰竭的治疗中，使用利尿剂会增加胸膜液中

蛋白质、乳酸脱氢酶及脂质的浓度，此时，若根据

Light标准易将积液误诊为渗出液 [30]。近年来，胸

腔积液中N端B型利钠肽前体(N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide，NT-proBNP)已被提倡用于心力

衰竭引起的胸腔积液的诊断。NT-proBNP是心力衰

竭的敏感生物标志物，其在血液中的浓度与胸腔积

液中的浓度密切相关，即使发现积液为渗出液，

NT-proBNP水平升高也可能提示胸腔积液的发生与

心力衰竭有关[47]。

3.3　慢性肺部疾病相关性肺动脉高压(chronic lung 
disease-associated pulmonar y hypertension，CLD-
PH)　慢性肺部疾病患者到了疾病晚期常会伴发

PH，包括慢性阻塞性肺疾病(chronic obstr uct ive 
pulmonary disease，COPD)、特发性肺纤维化及结

节病等。长期存在的慢性肺部疾病及缺氧等可导

致缺氧诱导因子激活，炎性因子及细胞增殖因子

聚集，腺苷等缩血管物质升高，内皮细胞向间质细

胞转化，引起肺血管广泛病变，包括肺血管收缩重

塑，肺小动脉粥样斑块形成，肌性动脉内膜层增

生、中外膜层纤维化增厚，非肌性动脉管腔狭窄、

张力增加，肺静脉管腔闭塞、管壁增厚，最终形成

PH[48]。

由于CLD-PH患者本身肺部已存在病变，由PH
引起的临床症状(如呼吸困难)及体征(如第二心音

肺成分增强、三尖瓣反流所致全收缩期杂音等)很
难与原发病区分，此时，若出现胸腔积液往往提

示患者可能有肺动脉高压的病变 [49]。调查发现，

COPD患者伴发胸腔积液的主要原因包括低蛋白血

症、肺部感染及右心衰竭，当合并PH时，其胸腔

积液发生的频率及程度将明显增快或加重[50]。国内

学者使用CTPA检查COPD导致PH的患者80例，其

中53例轻、中度患者中有4例(8%)伴有胸腔积液，

而37例重症患者中有10例(27%)伴有胸腔积液[51]。

这可能是由于PH导致右心室肥大重塑，最终演变

为右心衰竭所致。事实上，慢性肺部疾病患者的

右心室在亚临床水平的mPAP升高时就已经出现病

变。Hi lde等 [52]的研究表明，即使静息时mPAP略

有上升，右心室的肥大及扩张也会适应性地大幅

增加，当临床确诊为肺动脉高压(mPAP>25 mmHg)
时，表明至少50%的肺血管床已受损，右心功能已

经出现严重损害，临床症状可表现为乏力、下肢水

肿、气喘、胸腔积液、活动明显受限、晕厥[53]。

CLD-PH的治疗主要针对原发性肺部疾病，并

不推荐使用常规的血管扩张剂或PAH靶向药物，因

为这些药物可能会抑制低氧导致的肺血管收缩，损

害气体交换功能[54]。同时，由于CLD-PH患者产生

胸腔积液的原因各不相同，当积液量较少时，针对

不同的病因采取相应的治疗措施后，积液即可自行

吸收；而产生中到大量胸腔积液，造成压迫性肺不

张及呼吸衰竭时，需要紧急使用无创呼吸机辅助通

气联合胸腔闭式引流，以迅速解除积液对肺组织的

压迫，有效改善患者的肺通气状态[55]。

3 . 4 　 慢 性 血 栓 栓 塞 性 肺 动 脉 高 压 ( c h r o n i c 
thromboembolic pulmonary hypertension，CTEPH)
　C T E P H通常被视为抗凝治疗无效的急性肺栓

塞患者罕见的晚期并发症 [56]。美国及欧洲的调查

结果显示，肺动脉栓塞后肺动脉高压的发生率为

0.1%~9.1%[57]。但不能简单地认为CTEPH是急性肺

栓塞自然病程的延续。研究发现，CTEPH患者不

仅近端动脉有机械性阻塞，其远端肌性肺动脉、肺

小动脉及小静脉也会发生血管重塑。一方面，由于

长期暴露于高压及剪切应力，肺血流在未闭塞的肺

动脉中重新分布，导致血管内皮功能障碍；另一方

面，支气管动脉与阻塞后的肺动脉之间形成广泛吻

合支，虽然有助于维持梗阻下游缺血组织的灌注，

但也会使肺循环暴露于高压的体循环中，引起栓

塞远端肺血管重构；最终导致肺血管内膜增厚、

血管重塑及纤维化，肺血管阻力增加，从而产生

PH[56]。

CTEPH的早期症状及体征缺乏特异性，常见

症状为劳力性呼吸困难及运动耐量下降，可以通

过房性奔马律、三尖瓣反流性杂音等判断PH的存

在，若出现颈静脉扩张、周围水肿、胸腹腔积液，

则提示右心功能已严重受损[58]。CTPA是CTEPH常

用的检查技术，既能观察到肺动脉分支减少、血管

壁不规则、各级肺动脉管腔充盈缺损等直接征象，

也可显示出肺窗马赛克征(局限性肺纹理分布不均匀

或稀疏)、右心室增大、胸腔积液等间接征象[59]。

国内有学者使用CTPA检查了30例CTEPH患者，

其中4例(13.3%)并发胸腔积液，且积液量少 [60]； 
而另一项研究检查了80例CTEPH患者，其中8例
(10%)产生胸腔积液[61]，与上述结果基本一致，故

推测CTEPH患者胸腔积液的发生率约为10%。

肺动脉血栓内膜剥脱术是无禁忌证的CTEPH
患者首选的治疗方法，对于不能进行手术的患者，

可采取肺动脉球囊扩张成形术这一新兴的介入治疗

方式，此外，抗凝剂、利尿剂的支持治疗以及PAH
靶向药物治疗也被广泛使用 [62]。CTEPH患者的病

情得到控制后，其血流动力学状况会明显改善，胸

腔积液等临床症状也会得到相应缓解。
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4　总结与展望

PH患者常伴发胸腔积液，由于不同类型PH的

发病机制各异，产生胸腔积液的机制及特点往往各

不相同。胸腔积液的发生与右心衰竭密切相关，单

独的右心房压力升高可能会导致胸腔积液的产生，

但仍存在争议。心力衰竭引起胸腔积液的机制十分

复杂，现有的研究大多关注于血流动力学方面，主

要为胸膜毛细血管静水压及滤过率增高，淋巴引流

减少所致。而PH与右心衰竭所致胸腔积液发生发

展关系的病理生理学机制及分子机制仍需进一步 
探索。 

总的来说，相较于未伴发胸腔积液的P H患

者，伴发胸腔积液者常合并腹水及心包积液，且

mRAP与PVR明显升高，病死率显著上升，这强化

了诊断肺动脉高压后对患者进行胸腔积液及右心衰

竭筛查的必要性。临床医师可通过辨识胸腔积液的

性质及性状辅助判断肺动脉高压的类型。当发现肺

动脉高压患者伴发胸腔积液时，临床医师应意识到

其临床恶化的风险，需要尽早进行干预。
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