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单位进行微囊包膜垂体瘤细胞移植研究，如获成 

功，则可望解决垂体移植临床应用中所面临的供 

体来源，免疫排斥反应和移植部位的选择等难题， 

并且可望成为垂体功能不全特别是选择性垂体功 

能不全患者的有效治疗方法。 
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中圈分类号 R544．1 

临床学院胸心外科 蒋迎九‘ 综述 李朝先 审校 

静息状态下肺动脉平均压大于2．67kPa，或运 

动后肺动脉平均压超过4．0kPa，即称肺动脉高压 

症(简称肺高压)“ ．风湿性心脏病(简称风心病)后 

期可继发肺高压，在需手术治疗的风心病患者中， 

约占1O 。而肺高压的发生可明显影响风心病的 

手术疗效和预后[a,43因此对肺高压的术前诊断与 

处理，一直受到临床的广泛关注。本文就风心病肺 

高压的发病机理，诊治现状作一综述。 

1 发病机理 

风心病由于：0慢性二尖瓣病变：@慢性左心 

· 男，1969—11出生，硕士研究生 

j 卅t2O‘ 

．

2 

衰：@肺静脉不全梗阻与堵塞．可致肺静脉瘀血而发 

生肺高压．肺动脉压与右心排血量、肺血流量、血粘 

度及肺血管阻力有关，在前三者相对恒定时，肺动 

脉压高低取决于肺血管阻力的大小．肺静脉瘀血， 

反射性肺小动脉痉挛，反复发作所致的肺小血管病 

理性梗阻，皆可致肺血管阻力增大而发生肺高压． 

近年来，在细胞、分子水平对肺高压发生机理 

的研究表明，缺氧、药物、血管壁机械应力改变等因 

素可致管壁内皮细胞、成纤维细胞、平滑肌细胞的 

生长、代谢、功能发生改变 。局部血管活性物 

No／内皮素、TXA ／PGI。等失衡，可致血管痉挛：局 

部肾素、内皮素、醛固酮、细胞生长因子、转化因子 

等的量出现异常，改变了管壁构成细胞的正常增殖 

43I． 
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与合成，可发生肺血管重塑．出现肌性小动脉增多， 

管壁增厚、间质胶元增多、管腔狭窄，从而使肺血管 

阻力增加．发生持续性肺高压 ，弹性蛋白代谢 

异常在此过程中担当着十分重要的角色．弹性蛋白 

酶的释放不但能降解弹性蛋白，而且能激括组织中 

的常存成纤维细胞生 长因子 ．使血清弹力 

素(Tenascin)产生增多并进一步影响平滑肌细胞 

的增生、转化与迁移-- 。 

可见．多种因素可使风心病发生肺血管重塑和 

肺高压。然而什么是主要因素，各因素间相互关系 

以及发生肺高压的具体机制，目前尚未完全阐明。 

深入探讨这一过程、寻求阻断甚至逆转此过程的药 

物，为临床处理肺高压提供新的方法，无疑是研究 

工作中的一个重要方向 

2 肺血管病理分级 

对继发有肺高压的肺血管病理研究．Heath于 

1955年首次作了报道。1958年．Heath—Edwards 

提出了肺血管病变的6级定性病理分级：I级．肺小 

动脉中层肥厚：II级，I级病变加内膜细胞增生：Ⅲ 

级，．I级病变加内膜纤维化，可有早期血管普遍性 

扩张；IV级．内膜纤维化和纤维弹性变致管腔闭塞， 

或血管普遍性扩张加重，出现 丛状病变 ：V级 全 

肺出现壁薄扩张的小动脉并有古铁血黄紊tE~；Vl 

级，坏死性动脉炎。在这些病变中、I、Ⅱ级被认为 

是可逆的．Ⅲ级部分可逆，Ⅳ、V、Ⅵ级是不可逆的。 

因Heath—Edwards分级法概括了肺高压肺血管 

病变的主要表现及发展过程，故被人们广泛接受并 

沿用至今。 

然而．Heath—Edwards分级法因未考虑由于 

病因、病程、血粘度等因素可能对肺血管病变的可 

逆性造成影响 亦未考虑因病变的散在分布所致的 

抽样误差，并且临床上还观察到与此分级法相悖的 

Ⅵ级病变先于v级病变发生这一事突，因此它并不 

完善。于是EiIIoit、Wagenvoort。Yamki。RobinOV 

itch等也相继从事这项研究，并提出了他们各自的 

定量分级法[10,14,1~]o由于此定量分级法是以肺血管 

基本病变——非区域性小动脉肌化为基础 定量分 

析小动脉中层厚度、内膜厚度和单位面积小动脉数 

量等几个主要指标(不同方法所分析的指标不一 

致)．确定病情轻重 因而能部分弥补He&th分级法 

的缺憾，似能更确实地反映病变的可逆性．正日益 

受到临床关注。 

国内在这方面的工作开展不多，有代表性的是 

阮英茆的肺括检定性搬 ：I级，肌型动脉及微动脉 

中层肥厚；Ⅱ级，切片中1／3以上的动脉内膜有细胞 

性增生或1／3 下的内膜纤维化：Ⅲ级，1／3以上的 

动脉内膜纤维化阻塞 狭窄或伴有广泛的肺泡间质 

纤维化；IV级 上述病变基础上出现丛状病变，细小 

动脉壁局限性纤维寨样坏死、水肿 炎症细胞浸润． 

通常认为工 Ⅱ级病变可逆，Ⅲ、Ⅳ级则不可逆。此 

外胡盛寿 ．丁文样⋯ 等在这方面也作了一些有益 

的工作． 

值得一提的是 上述肺血管病变分级，皆以先 

心病肺高压为基础。对继发于风心病的肺高压 因 

有人认为其病变轻 常不超过Heath分级的Ⅲ级水 

平并且具有可逆性一，故l临床常参照先心病肺血管 

病理分级来分析风心病肺高压的肺血管病变 。 

但是，由于发病机理的不同．风心病的肺病理 

改变并非与先心病者一致。先心病肺的各局部病变 

大致相同．而风心病肺病变自上而下逐渐加重n ： 

先心病肺病变主要累及动脉 毛细血管 而风心病 

还包括静脉、淋巴管，甚至肺泡壁：先心病肺血管中 

膜厚度，内膜增生与肺动脉压水平直接相关，而风 

心病者这种相关性并不明显 ：先心病肺血管中 

膜平滑肌细胞密度比风心病者高，而胶原含量却比 

风心病者低。蜘 ；先心病的肺血管病变多数是不可逆 

的，而风小病肺血管病变多数是可逆的 。上述迹 

象表明．风心病肺血管病变的病理分级完全参照先 ’ 

心病者．并不十分合理．加强对风心病肺高压肺血 

管病理分级的研究．提出适合风心病的肺血管病理 

分级．分析病变可逆性 对临床工作仍有重要指导 

意义。 

3 诊断方法与治疗指征探讨 

临床症状、体征、心电图、胸片及肺功能检查、 

皆可提示肺高压存在．但无特异性。近年来．利用无 

刨方法诊断肺高压．已获一些进展。M型超声、多普 

勒超声根据所测肺动脉血流、肺动脉瓣和三尖瓣活 

动情况及血流返流量等，能较好地反映肺动脉压 
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力 ：血流频谱，肺阻抗血流图亦可估测肺动脉压 

~27,2s]近期已获推广应用的肺楔状血管造影，可显 

示段以下肺血管，通过对血管连续性，狭窄情况及 

密度的分析，有助于对肺血管病变的了解 。此外， 

CT、MRI、核索扫锚等亦可推测肺高压，但未被临 

床广泛接受。 

尽管心导管检查只反映肺循环的瞬间功能状 

态，不能完全代表肺血管病变情况，并受多种因素 

影响，但它仍是现阶段公认的测定肺血管阻力，诊 

断肺高压的最可靠标准。有学者称肺动脉压差可反 

映肺血管病变程度 ，在吸入氧气，NO或使用血 

管扩张剂前后测定肺动脉压，分析前后差异可了解 

肺血管有无病理性梗阻及其程度 。但只有肺活 

检才能较确实地反映肺血管病变程度，而以肺血管 

基本病变为基础的肺活检定量分析，更是 日益受到 

重视，并作为当前临床和科研研究肺血管病变的重 

要基础和诊断手段。 

提高对肺高压及肺血管病变的认识，目的在于 

为临床服务。继发有肺高压的风心病人手术死亡率 

尽管较高，但中、重度肺高压并非手术禁忌。对极重 

度肺高压是否行手术，目前仍有争议。Barclay视 

肺 动 脉 压 高 过 1 4．6kPa为 手 术 禁 忌 ““： 

Evans等认为肺活检如发现肺血管广泛内膜增生 

或小动脉挛缩这两种不可逆病变，亦不应行手 

术 ．但另一部分学者并不把极重度肺高压当作手 

术禁忌，认为只有对心功能极差、心肌活检有严重 

心肌细胞变性，术后左房未必能充分减压的极重度 

肺市压患者，由于其肺高压不可逆，手术才应慎 

重 。可见，根据目前的研究状况，对疑有极重度 

肺高压的患者．利用心导管检查、肺活检，甚至心肌 

话检结果来把握手术指征．是十分必要的． 

总之，探索既能准确反映肺高压水平和肺血管 

病变程度，且简便易行又不增加患者痛苦的检测方 

法，仍是今后的研究方向之一。寻求术前特异性地 

降低肺高压、甚至逆转肺血管病变的药物，亦是可 

能取得突破的研究环节。 
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