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揖摘要铱 摇 目的摇 探讨常规心电图在肺血管狭窄相关肺高血压的预测价值,并构建早期列线图预测模型。 方法 摇 选取

2018 年 1 月至 2021 年 10 月就诊于甘肃省人民医院且确诊肺高血压患者 231 例,根据是否存在肺血管狭窄,分为肺血管狭窄

组和非狭窄组,对比两组患者一般临床资料、超声心动图指标、血流动力学数据和常规心电图特征。 采用单因素和多因素

Logistics 回归分析筛选肺血管狭窄的独立预测因素,基于肺血管狭窄独立预测因素构建列线图预测模型,并采用 Bootstrap 法

进行内部验证。 结果摇 肺高血压患者共 231 例,其中肺血管狭窄组 129 例,年龄 62郾 0(54郾 5,68郾 0)岁,男 47 例(36郾 4% ),女 82
例(63郾 6% )。 多因素 Logistics 回归分析结果显示,年龄(OR=1郾 136,95%CI:1郾 073 ~ 1郾 202),胸腔积液(OR= 12郾 075,95% CI:
2郾 254 ~ 64郾 678)、V1导联 S 波幅度(OR=1郾 172,95%CI:1郾 009 ~ 1郾 362)均为肺血管狭窄的独立预测因素(P<0郾 05);基于独立

预测因素构建列线图模型,列线图模型的受试者工作特征曲线的曲线下面积为 0郾 853,列线图校准曲线接近于理想的对角线。
结论摇 根据年龄、胸腔积液、V1导联 S 波幅度建立的列线图模型为预测肺高血压患者有无肺血管狭窄提供了一定的参考价

值,有助于临床医生对肺血管狭窄进行早期筛查。
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揖Abstract铱 摇 Objective 摇 To investigate the predictive value of routine electrocardiogram (ECG) in pulmonary hypertension

associated with pulmonary vascular stenosis and to construct an early nomogram prediction model. Methods摇 Two hundred and thirty鄄
one patients with confirmed pulmonary hypertension admitted to our hospital from January 2018 to October 2021 were selected. The
patients were divided into a pulmonary vascular stenosis group and a non鄄stenosis group according to whether there was pulmonary
vascular stenosis. General clinical data, echocardiographic data, hemodynamic data, and routine electrocardiogram characteristics of
the two groups were compared. Logistic univariate and multivariate regression analyses were used to screen independent predictive
factors of pulmonary vascular stenosis. A nomogram prediction model was constructed based on the independent predictive factors of
pulmonary vascular stenosis. Bootstrap method was used for internal verification. Results 摇 There were 129 patients with pulmonary
vascular stenosis in the 231 patients with pulmonary hypertension. The average age of the patients was 62郾 0 (54郾 5,68郾 0) years old
and 47 patients were males (36郾 4% ) and 82 were females (63郾 6% ). Logistic multivariate regression analysis revealed that age (OR
=1郾 136, 95%CI: 1郾 073 ~ 1郾 202), pleural effusion (OR=12郾 075, 95%CI: 2郾 254 ~ 64郾 678) and V1 lead S鄄wave amplitude (OR
= 1郾 172, 95%CI: 1郾 009 ~ 1郾 362) were independent predictive factors for pulmonary vascular stenosis (P<0郾 05). Based on these in鄄
dependent predictive factors, a nomogram model was constructed. The area under the receiver operating characteristic curve (ROC) of
the nomogram model was 0郾 853. The calibration curve was close to the ideal diagonal. Conclusions摇 The nomogram model established
based on age, pleural effusion, and V1 lead S鄄wave amplitude provides a certain reference value for predicting whether patients with
pulmonary hypertension have pulmonary vascular stenosis. It helps clinicians perform early screening for pulmonary vascular stenosis.
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摇 摇 肺高血压(pulmonary hypertension,PH)是由多

种原因导致的肺血管结构和功能异常,引起肺循环

压力增高的疾病总称[1,2]。 肺血管狭窄是各种原因

引起的肺血管横截面积减少或丢失,其临床症状取

决于肺动脉狭窄的程度、部位、数量和病程。 如果

不及时干预,会导致肺动脉压力显著升高、右心衰

竭甚至死亡。 此类疾病的临床表现和体征缺乏特
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异性,临床医师对该疾病认识不足,常常造成诊断

延误。 例如慢性血栓栓塞性肺动脉高压 ( chronic
thromboembolic pulmonary hypertension,CTEPH)从症

状出现到确诊的中位时间为 10 ~ 14 个月[3]。 因此

早期识别对于降低其相关病死率和改善预后具有

重要意义。 肺血管狭窄的诊断通常需要借助计算

机断层扫描肺血管造影与肺血管造影技术,这些检

查对技术人员操作水平的要求严格,具有一定的侵

入性,且费用相对较高,在基层医疗机构中难以实

现普遍应用[4]。 心电图( electrocardiography ,ECG)
具有操作简单、经济实惠等优势[5]。 然而,既往临

床研究对肺血管狭窄的 ECG 关注较少。 因此,本研

究旨在通过回顾性分析肺血管狭窄的 ECG 特征及

其预测因素,并建立列线图预测模型。
1摇 对象与方法

1. 1摇 研究对象 摇 采用回顾性队列研究,选择 2018
年 1 月至 2021 年 10 月甘肃省人民医院收治的 231
例肺高血压患者。 纳入标准:淤2018 年 1 月至 2021
年 10 月在甘肃省人民医院首次确诊为肺高血压的

患者;于完善基线常规 ECG 检查。 排除标准:淤常

规 ECG 检查结果提示伴发房颤、房扑的肺高血压患

者;于常规 ECG 检查结果质量不佳,影响测量。 本

研究经甘肃省人民医院伦理委员会批准(批件号:
2023鄄318),并豁免获得患者知情同意。
1. 2摇 方法摇
1. 2. 1摇 资料收集摇 从甘肃省人民医院病历系统获

取所有入组患者的临床资料。 淤人口学信息和一

般临床资料,包括年龄、性别、体质指数、WHO 功能

分级、6 分钟步行距离、氨基末端利钠肽前体、基础

疾病(包括糖尿病、高血压病、结核病)。 于肺动脉

造影相关资料;影像学相关资料;超声心动图相关

资料,包括三尖瓣反流速度、三尖瓣环收缩期位移、
下腔静脉直径、右心房面积和右心室面积;右心导

管血流动力学相关指标,包括右房平均压、肺毛细

血管楔压、肺动脉平均压、肺血管阻力、混合静脉血

氧饱和度、心输出量、心指数;以及入院首次常规

ECG 检查结果。
1. 2. 2摇 相关定义与诊断标准摇 淤肺高血压的诊断

标准参照 2022 欧洲心脏病学会 /欧洲呼吸学会肺动

脉高压诊断和治疗指南,即海平面、静息状态下经

右心导管插入术测得肺动脉平均压>20 mmHg[6]。
于肺血管狭窄是指各种原因引起的肺血管横截面

积减少或丢失[7]。 常见 CTEPH、纤维性纵隔炎导致

的肺血管狭窄和大动脉炎累及肺动脉导致肺动脉

狭窄。 CTEPH 是指经过 3 个月以上的规范抗凝治

疗后,影像学证实肺动脉存在慢性血栓,静息状态

下经 右 心 导 管 插 入 术 测 得 肺 动 脉 平 均 压

>20 mmHg,且除外其他病变,如血管炎、纤维性纵

隔炎等[8]。 纤维性纵隔炎的诊断主要依据以下影

像学表现:纵隔增宽、肺门和气管旁区域的淋巴结

肿大、局限性或弥漫性纤维化,同时伴或不伴钙化,
并且对纵隔内血管和气管产生压迫[9]。 Takayasu 动

脉炎患者通常具备以下 6 项标准中的 3 项:发病年

龄不满 40 岁,出现跛行症状,肱动脉脉搏下降,血压

差值>10 mmHg,锁骨下动脉或主动脉杂音,以及动

脉造影结果异常[10]。 盂与心室肥厚相关的心电图

变化[11],提出右心室肥厚诊断标准 15 项,支持标准

6 项,如 V1导联 R / S>1,V5导联 S 波加深,RV1+SV5>
1郾 05,AVR 导联 R 波>0郾 4 mV 等[12,13]。 符合异常

心电图的数量越多,诊断右心室肥厚的可能性越高。
1. 3摇 统计学方法 摇 应用 SPSS 26郾 0 统计软件进行

数据整理与分析。 正态分布计量资料用均数依标准

差表示,非正态分布计量资料用 M(Q1,Q3)表示,计
数资料以例数(% )表示。 先用单因素 Logistic 回归

分析筛选变量,P<0郾 05 作为候选变量的标准,然后

采用向后逐步法进行多因素 Logistic 回归分析,P<
0郾 05 为差异有统计学意义,根据回归系数使用 R 软

件构建列线图预测模型。 采用 Bootstrap 法(1000
次)进行内部验证。 采用受试者工作特征(ROC)曲
线和 ROC 曲线下面积(AUC)评价模型的鉴别能力,
超过 0郾 7 表示鉴别度较好。 采用校准曲线对预测模

型的准确性进行评价。
2摇 结果

2. 1摇 患者一般资料摇 2018 年 1 月至 2021 年 10 月

甘肃省人民医院首次确诊为肺高血压患者共 266
例,排除心电图提示房扑、房颤 7 例、心电图质量不

佳、影响心电图测量 28 例,最终纳入 231 例肺高血

压患者,以肺动脉 CT 造影结果分为狭窄组和非狭

窄组。 其中狭窄组 129 例,年龄 62郾 0(54郾 5,68郾 0)
岁,男 47 例(36郾 4% ),女 82 例(63郾 6% ),包括慢性

血栓栓塞性肺动脉高压 40 例、纤维性纵隔炎导致肺

血管狭窄 79 例、大动脉炎累及肺动脉 9 例、纵隔肿

瘤 1 例;非狭窄组 102 例,年龄 44郾 0 (27郾 0,55郾 3)
岁,男 31 例(30郾 4% ),女 71 例(69郾 6% ),包括特发

性肺动脉高压 38 例,先天性心脏病相关肺高血压

50 例,结缔组织病相关肺高血压 14 例。
2. 2摇 肺血管狭窄所致肺高血压影响因素的单因素

分析摇 单因素分析表明肺血管非狭窄组和肺血管

狭窄组在年龄、WHO 功能分级、6 分钟步行距离、肺
结核、高血压病、慢性阻塞性肺疾病、胸腔积液、三
尖瓣反流速度、肺动脉平均压、肺血管阻力、正常心

电图、QRS 电轴、QRS 时限、QTc 间期、II 导联 P 波时
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限、V1导联 R 波幅度、V1导联 S 波幅度、V1导联 R /
S、 V5导联 S 波幅度、I 导联 R / S<1、右束支传导阻滞

方面比较,差异有统计学意义(P<0郾 05)。 见表 1。

表 1摇 肺血管狭窄所致肺高血压影响因素的单因素分析

项目
慢性肺血管非狭窄组

(n=102)
慢性肺血管狭窄组

(n=129)
P OR 95%CI

年龄(岁) 44郾 0(27郾 0,55郾 3) 62郾 0(54郾 5,68郾 0) <0郾 001 1郾 091 1郾 066 ~ 1郾 118

男性[n(% )] 31郾 0(30郾 4) 47郾 0(36郾 4) 0郾 335 0郾 762 0郾 438 ~ 1郾 325

体质指数[n(% )] 21郾 4(19郾 0,25郾 2) 22郾 4(19郾 6,24郾 2) 0郾 381 1郾 028 0郾 966 ~ 1郾 094

WHO 功能分级(I / II / III / IV,n) 5 / 54 / 39 / 4 1 / 53 / 58 / 17 0郾 019 -

6 分钟步行距离(m) 360郾 0(298郾 8,418郾 3) 305郾 0(210郾 0,387郾 5) 0郾 003 0郾 997 0郾 994 ~ 0郾 999

氨基末端利钠肽前体(pg / ml) 424郾 8(166郾 8,1699郾 0) 576郾 3(139郾 2,1734郾 5) 0郾 440 1郾 000 1郾 000 ~ 1郾 000

肺结核[n(% )] 2(2郾 0) 32(24郾 8) <0郾 001 16郾 495 3郾 848 ~ 70郾 715

高血压病[n(% )] 16(15郾 7) 42(32郾 6) 0郾 004 2郾 595 1郾 357 ~ 4郾 962

慢性阻塞性肺疾病[n(% )] 9(8郾 8) 37(28郾 7) <0郾 001 4郾 156 1郾 899 ~ 9郾 097

糖尿病[n(% )] 8(7郾 8) 20(15郾 5) 0郾 082 2郾 156 0郾 908 ~ 5郾 121

冠心病[n(% )] 4(3郾 9) 5(3郾 9) 0郾 986 0郾 988 0郾 258 ~ 3郾 777

胸腔积液[n(% )] 8(7郾 8) 47(36郾 4) <0郾 001 6郾 735 3郾 008 ~ 15郾 079

三尖瓣反流速度(m / s) 4郾 28依0郾 76(n=99) 4郾 02依0郾 76(n=122) 0郾 014 0郾 637 0郾 444 ~ 0郾 914

三尖瓣环收缩期位移(mm) 19(17,22)(n=88) 19郾 25(17,22)(n=104) 0郾 615 0郾 982 0郾 917 ~ 1郾 053

下腔静脉直径(mm) 18郾 68依4郾 39(n=87) 19郾 04依4郾 13(n=104) 0郾 558 1郾 020 0郾 954 ~ 1郾 092

右心房面积(cm2) 20郾 4(16郾 1,26郾 0)(n=87) 20郾 2(16郾 8,24郾 4)(n=96) 0郾 807 1郾 005 0郾 969 ~ 1郾 042

右心室面积(cm2) 30郾 00(24郾 2,37郾 2)(n=87) 29郾 05(22郾 63,34郾 80)(n=96) 0郾 031 0郾 964 0郾 933 ~ 0郾 997

右房平均压(mmHg) 4(2,7) 4(2,5) 0郾 516 0郾 978 0郾 916 ~ 1郾 045

肺毛细血管楔压(mmHg) 7(5,9) 7(5,10) 0郾 176 1郾 044 0郾 981 ~ 1郾 112

肺动脉平均压(mmHg) 54郾 5(37郾 0,73郾 5) 43(33郾 5,52郾 5) <0郾 001 0郾 962 0郾 947 ~ 0郾 978

肺血管阻力(WU) 10郾 24(5郾 50,17郾 67) 7郾 57(5郾 15,10郾 97) 0郾 499 0郾 996 0郾 983 ~ 1郾 008

混合静脉血氧饱和[n(% )] 60郾 5(52,68) 60郾 0(53郾 5,67) 0郾 585 0郾 993 0郾 970 ~ 1郾 017

心输出量(L / min) 4郾 43(3郾 6,5郾 6) 4郾 5(3郾 7,5郾 6) 0郾 726 0郾 971 0郾 826 ~ 1郾 142

心指数[L / (min·m2)] 2郾 8(2郾 3,3郾 5) 2郾 7(2郾 3,3郾 3) 0郾 435 0郾 892 0郾 670 ~ 1郾 188

正常心电图[n(% )] 8(7郾 8) 24(18郾 6) 0郾 022 2郾 686 1郾 151 ~ 6郾 266

心率(次 / 分) 79(68,88) 80(70,90) 0郾 294 1郾 009 0郾 993 ~ 1郾 025

ORS 电轴[n(% )]摇 正常 30(29郾 4) 61(47郾 3) 0郾 019 -

摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 左偏 2(2郾 0) 6(4郾 6)

摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 右偏 58(56郾 8) 53(41郾 1)

摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 不确定电轴 12(11郾 8) 9(7郾 0)

PR 间期(ms) 172(154,184) 162(148,181) 0郾 129 0郾 993 0郾 984 ~ 1郾 002

QRS 时限(ms) 98(86,108) 90(82,98) <0郾 001 0郾 968 0郾 951 ~ 0郾 984

QTc 间期(ms) 431(413郾 0,446) 425(410郾 5,437郾 5) 0郾 035 0郾 990 0郾 981 ~ 0郾 999

II 导联 P 波幅度(mm) 1郾 65(1郾 24,2郾 00) 1郾 5(1,2) 0郾 310 0郾 847 0郾 616 ~ 1郾 166

II 导联 P 波时限(ms) 82郾 5(80,95) 80(75,90) 0郾 144 0郾 990 0郾 977 ~ 1郾 103

V1 导联 R 波幅度(mm) 6(2,12郾 63) 3(1,6郾 375) <0郾 001 0郾 904 0郾 862 ~ 0郾 948

V1 导联 S 波幅度(mm) 1(0,4郾 25) 3郾 1(0,7郾 5) 0郾 002 1郾 121 1郾 044 ~ 1郾 205

V1 导联 R / S(mm) 1郾 12(0郾 49,2)(n=53) 0郾 50(0郾 28,1郾 08)(n=90) 0郾 051 0郾 833 0郾 693 ~ 1郾 001

V5 导联 R 波幅度(mm) 9郾 88(6郾 38,14郾 25) 8郾 5(6,12郾 5) 0郾 100 0郾 964 0郾 924 ~ 1郾 007
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项目
慢性肺血管非狭窄组

(n=102)
慢性肺血管狭窄组

(n=129)
P OR 95%CI

V5 导联 S 波幅度(mm) 8郾 38(4郾 69,13郾 8) 6(3郾 75,9郾 88) 0郾 005 0郾 940 0郾 901 ~ 0郾 981

V5 导联 R / S(mm) 1郾 14(0郾 59,2郾 27)(n=100) 1郾 24(0郾 80,2郾 13)(n=120) 0郾 725 1郾 018 0郾 922 ~ 1郾 124

右心室肥厚[n(% )] 16(15郾 7) 16(12郾 4) 0郾 474 0郾 761 0郾 360 ~ 1郾 607

复极化[n(% )] 0郾 130 -

摇 正常复极化 35(34郾 3) 49(38郾 0)

摇 右室应变复极化模式 2(2郾 0) 12(9郾 3)

摇 其他种类的复极化异常 41(40郾 2) 45(34郾 9)

摇 非特异性复极化异常 24(23郾 5) 23(17郾 8)

I 导联 R / S<1[n(% )] 68(66郾 7) 61(47郾 3) 0郾 015 0郾 477 2郾 263 ~ 0郾 866

AVR 导联 R / Q>1[n(% )] 39(38郾 2) 30(23郾 3) 0郾 073 0郾 580 0郾 319 ~ 1郾 053

右束支传导阻滞[n(% )] 35(34郾 3) 22(17郾 1) 0郾 003 0郾 394 0郾 213 ~ 0郾 728

T 波倒置[n(% )]摇 <4 个 74(72郾 5) 94(72郾 9) 0郾 957 0郾 984 0郾 549 ~ 1郾 763

摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 摇 逸4 个 28(27郾 5) 35(27郾 1)

右室应变复极化模式:J 点压低伴凸面向下倾斜的 ST 段压低和右心前导联的不对称 T 波倒置;其他种类的复极化异常:ST 段压低、ST 抬高、继
发于传导阻滞和左室肥厚的复极化异常;非特异性复极化异常:不属于以上两种。

2. 3摇 肺血管狭窄所致肺高血压影响因素的多因素

分析摇 多因素 Logistic 回归分析提示年龄、胸腔积

液、V1导联 S 波幅度均为肺血管狭窄所致肺高血压

的独立预测因素(P<0郾 05)。 见表 2。
表 2摇 肺血管狭窄所致肺高血压影响因素的多因素分析

项目 茁 标准误 Wald 字2 P OR 95%CI

年龄 0郾 103 0郾 019 28郾 353 <0郾 001 1郾 109 1郾 068 ~ 1郾 152

胸腔积液 2郾 491 0郾 856 8郾 464 0郾 004 12郾 075 2郾 254 ~ 64郾 678

V1导联 S 波幅度 0郾 159 0郾 077 4郾 307 0郾 038 1郾 172 1郾 009 ~ 1郾 362

常量 -6郾 140 1郾 087 31郾 924 <0郾 001 0郾 002

2. 4摇 肺血管狭窄所致肺高血压风险预测列线图的

构建摇 取年龄、胸腔积液、V1导联 S 波幅度共 3 个因

素构建列线图,预测模型根据各变量的得分相加的

总分获取肺血管狭窄所致肺高血压的预测概率。
见图 1。

图 1摇 肺血管狭窄所致肺高血压的风险预测列线图 摇 age 代表

患者的年龄,S_amplitude_V1 代表 V1 导联 S 波幅度,pleural _

effusion 代表患者存在胸腔积液

2. 5摇 预测模型的区分度分析 摇 ROC 曲线 AUC 值

为 0郾 853,特异度 0郾 755,灵敏度 0郾 806。 见图 2。

图 2摇 肺血管狭窄所致肺高血压风险预测模型受

试者工作特征曲线

2. 6摇 模型的校准度分析摇 采用 Bootstrap 重抽样法

(1000 次)对模型进行校准度验证,校准后曲线接近

参考线,模型具有良好的校准度。 见图 3。
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图 3摇 肺血管狭窄所致肺高血压风险预测模型的校准曲线

3摇 讨论

PH 是一种复杂的异质性疾病,其特点不同原

因导致的肺血管阻力增加,最终导致右心室功能衰

竭和死亡。 2022 年欧洲心脏病学会 /欧洲呼吸学会

肺高血压诊治和治疗指南将定义 PH 为:海平面静

息状 态 下, 通 过 右 心 导 管 检 查 ( right heart
catheterization,RHC) 得到的肺动脉平均压 ( mean
pulmonary artery pressure,mPAP)20 mmHg 以上,并
根据临床分类将其分为 5 类[6]:淤肺动脉高压

(Pulmonary arterial hypertension,PAH);于左心疾病

相关 PH;盂肺部疾病和 /或缺氧相关 PH;榆慢性血

栓 栓 塞 性 肺 高 血 压 ( chronic thromboembolic
pulmonary hypertension,CTEPH);虞不明原因和 /或
多因素相关 PH,包括纤维纵隔炎导致的肺血管狭

窄。 其中,肺血管狭窄主要见于第二类、第四类和

第五类。 有肺血管狭窄的患者需要评估外科或介

入治疗指征,无肺血管狭窄的患者以药物治疗为

主。 所以有无肺血管狭窄决定了后续治疗方案的

制订,区分这两种临床情况至关重要。
计算机断层扫描肺血管造影是肺血管狭窄的

关键检查方法,具有高特异性和敏感性[14]。 美国一

家三级护理中心的 CTPA 检出急性肺栓塞的概率为

10郾 9% [15]。 Mamlouk 等研究发现,进行 CTPA 的

2003 例患者中仅有 197 例存在肺栓塞,检出阳性率

为 9郾 84% [16]。 对于患者来说,不必要的检查会带

来不必要的辐射暴露和造影剂。 Aggarwal 等研究表

明,患者每次接受的平均辐射剂量为 5郾 5 mSv,大约

是美国人平均辐射量的 1郾 8 倍,任何不必要或额外

的辐射暴露都会增加癌症风险[17]。 其中皮肤、乳
房、食道、心脏和肝脏的造影剂吸收剂量最高[18]。
虽然辐射的负面影响难以衡量,但患者仍存在皮

疹、血压变化、癫痫发作、造影剂诱发的肾病和过敏

性反应等潜在风险[19]。 因此,有必要寻求一个简便

无创的检查方法初步筛查肺血管狭窄,对避免不必

要的有创检查可能有重要意义。

本研究多因素分析显示年龄、胸腔积液、V1 导

联 S 波幅度是肺血管狭窄的独立预测因子。 肺血管

狭窄所致肺高血压组患者的年龄显著大于非狭窄

组,该结 果 与 Braams、 Minhas 等 的 研 究 结 果 一

致[20,21]。 本研究中肺血管非狭窄组的患者中先天

性心脏病约占一半比例(49% ),这可能是导致肺血

管非狭窄组患者年龄较低的原因之一。
本研究中慢性肺血管狭窄组患者合并肺结核

病的人数较慢性肺血管非狭窄组更多。 肺血管疾

病可能是一种未被充分认识的结核病相关并发

症[22 ~ 24]。 广泛的结核后肺损伤、肺血管床破坏导致

肺血管系统横截面积减少以及缺氧诱导的血管重

塑导致肺动脉高压被认为是最常见的机制[25,26]。
结核病直接影响肺血管系统,引起血管炎和闭塞性

动脉内膜炎,这些可能与 CTEPH 的发生发展相关。
韩国一项研究中,4郾 5%患者患有肺结核[27],本研究

纳入 CTEPH 患者 40 例,约占 30% 。 本研究中慢性

肺血管狭窄组中结核病患者比例较高很可能与中

国肺结核患病率高有关。 不仅如此,肺结核导致第

五大类即 FM 的患病率很高,由于纵隔中过量的纤

维组织增生[28],纵隔结构受压的结果。 本研究纳入

FM 患者 79 例(约占 61% ),这也与国内既往研究结

果相似[29]。 国外报道了 1 例因放疗引起纵隔纤维

化而出现双侧渗出性胸腔积液的病例[30]。 同样地,
国内 Wu 等报道了 1 例 74 岁男性的病例,被诊断为

结核后纤维性纵隔炎,导致 PH 和左侧漏出性胸腔

积液[31]。 因此,我们认为慢性肺血管狭窄组患者合

并胸腔积液数量较多的原因可能是因为该组纳入

的 FM 占比较高的缘故(79 例,约占 61% )。
PH 本身并不能经过 ECG 来诊断,患者疾病早

期并不会立即出现肺动脉扩张,但是右心房扩大、
右心房负荷过重和右心室肥厚的心电图征象可以

提示 PH 或为其提供支持性证据,其中大多数患者

的 ECG 表现出电轴右偏和 /或右心室应变[32]。 既

往研究表示 ECG 本身没有足够的敏感性或特异性

来充当右心室肥厚的筛查工具,但某些标准具有很

高的特异性[33]。 Fuster 等对 IPAH 患者的一项研究

中,95%患者观察到心电图异常,包括右心室肥厚和

电轴右偏[34]。 Bonderman 等发现右心室应变是毛

细血管前肺高血压患者的最佳判别参数,这无意中

提升了 ECG 作为重要临床工具的价值[35]。 这个发

现也与 86 例 IPAH 患者的综合心电图研究一致,这
些患者的右心室应变患病率为 95% [36]。 V1导联 R
波振幅、V1中的 R / S 比率和额叶 QRS 轴与肺高血压

中的右心室扩大和血流动力学损伤相关[37,38],此
外,提示右心室肥厚的心电图参数与较高的平均肺
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动脉压、较低的心脏指数和死亡率增加相关[39,40]。
本研究结果显示慢性肺血管非狭窄组 V1导联 R 波

幅度、V1导联 R 波 / S 波比值显著高于慢性肺血管狭

窄组(P<0郾 05),但是慢性肺血管非狭窄组的肺动脉

平均压、肺血管阻力显著高于慢性肺血管狭窄组(P
<0郾 05),因此,初步推测慢性肺血管狭窄组患者的

较差的基线功能状态可能与该组患者合并基础疾

病人数较多的缘故。
但是目前国内外研究中缺乏足够效能的心电

图指标或模型用于从其他肺高血压中初步识别出

肺血管狭窄。 Lewczuk 等为了确定常规心电图是否

有助于提高 CTEPH 的诊断,研究了 90 例因慢性劳

力性呼吸困难而住院的患者,其中 33%的患者出现

CTEPH,最常出现的征象有 V1 ~ V6 导联 T 波倒置、
电轴右偏、肺性 P 波等,诊断阳性预测值可达到

90% ~ 100% ,并且 50% 患者出现至少一个心电图

征象[41]。 我们将候选指标代入到二元逻辑回归分

析中,经过单因素和多因素分析后筛选得到年龄、
V1导联 S 波幅度和胸腔积液对于初步鉴别筛选肺

血管狭窄具有统计学意义,并得到了患者年龄越

大、V1导联 S 波幅度增加以及合并胸腔积液是初步

识别肺血管狭窄所致 PH 患者的重要指标组合。 我

们在实际临床工作中遇到的慢性肺血管狭窄患者

(经影像学证实)大多数仅符合其中一项指标(胸腔

积液),但这并不表明这些指标的诊断效果不好,其
原因在于各项指标之间也存在权重关系。

这项回顾性和观察性研究结果表明常规心电

图特征结合临床信息可能有助于初步识别肺血管

狭窄所致肺高血压患者。 具体来说,最典型的常规

心电图特征是 V1导联 S 波幅度增加有助于识别肺

血管狭窄。 如果结合临床信息,如胸腔积液和 V1导

联 S 波幅度,可以提高肺血管狭窄所致肺高血压的

预测准确性。
本研究我们基于单中心回顾性队列建立了一

个具有较好区分度的初步筛查模型,但无法预测出

该模型在其他中心或人群中是否可以达到同样的

效果。 因此下一步的工作还需要对模型进行外部

及前瞻性验证,以评价其诊断效果区分度、校准度

以及临床效用价值等。
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