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中华医学会放射学分会传染病放射学专业委员会

肺结核影像学及分级诊断专家共识

　　结核病是严重危害人民群众健康的呼吸道传染

病。WHO《2017年全球结核病报告》发布，2016
年，估计在世界范围内有1040万例结核病新发病例，

约有170万人死于结核病，七个国家占到总负担的

64%，印度首当其冲，其次是印度尼西亚和中国等，

因此，结核病仍然是头号传染病杀手。中国是全球第

三个结核病高负担国家，其结核病防治工作仍存在诸

多薄弱环节，形势依然严峻。   
　　为解决我国结核病防治工作重点和难点问题，国

务院办公厅和国家卫生计生委办公厅分别下发了关于

推进分级诊疗制度建设的指导意见和关于开展结核病

分级诊疗和综合防治服务模式试点工作的通知等文

件。作为结核病诊断的重要组成部分，影像学诊断在

结核病分级诊断中的地位和作用不言而喻。为规范肺

结核的影像学诊断，提高相关医务人员肺结核的临床

影像诊断与鉴别诊断水平，推动全国肺结核分级诊断

工作有序进行，特组织有关专家，制定本共识，希望

为肺结核分级诊断做出贡献。

1 典型肺结核的影像学及分级诊断

1.1 原发性肺结核  原发性肺结核多见于儿童，也可

以发生在成人免疫力低下者，肺内炎症浸润合并肺

门、纵隔淋巴结增大是原发性肺结核的基本特征，包

括原发综合征和胸内淋巴结结核两型[1,2]（分级诊断

要求：县区级定点医疗机构及具有相关影像设备的县

区级医疗机构均可作出影像学诊断）。

1.1.1 原发综合征

　　（1）原发病灶：结核菌侵入肺部后在细支气

管和肺泡内产生渗出性炎症可在任何肺段中出现，

多见于上叶后段及下叶背段肺的边缘部。原发病灶

多为单发，呈斑点状、结节状、斑片状影，大小约

0.5～2.0cm，边缘模糊，中央区密度较高、边缘部较

淡。也可表现为肺段或肺叶范围的片状及大片状密度

增高影，边缘模糊呈浸润状。

　　（2）淋巴管炎：结核杆菌在原发病灶内易通过

淋巴管向肺门方向蔓延，并在途经区导致淋巴管炎。

影像上表现由原发病灶内侧向肺门方向引流形成的粗

索条状或条带状阴影，边缘不甚清晰。

　　（3）肺门及纵隔淋巴结增大：结核菌经淋巴管

到达肺门及纵隔淋巴结内，即引起肺门及纵隔淋巴结

炎。如影像学表现为肺内原发病灶、淋巴管炎和肺门

及纵隔淋巴结增大同时存在，即组成典型的“哑铃状”
阴影称为原发综合征（图1）。

1.1.2 胸内淋巴结结核  原发性肺结核大多数有自然

愈合趋向，或通过治疗好转、吸收、最后痊愈。原发

性肺结核的原发病灶、淋巴管炎和肺门纵隔淋巴结的

演变过程大多数是不一致的，因为原发病灶大多数较

小，其病灶中的结核菌又沿着淋巴回流迁至肺门及纵

隔淋巴结内，多不留下任何痕迹，少部分留下局部少

许纤维索条或钙化点。然而，肺门及纵隔淋巴结结

核的愈合速度相对慢，甚至有相当部分的淋巴结病变

发生干酪性变，而不见吸收缩小，反而表现阶段性增

大。影像学上将肺内原发病灶及淋巴管炎已经吸收，

见不到肺野内原发病灶和淋巴管炎，仅肺门及纵隔淋

巴结结核继续存在，或者由原发结核病变直接感染淋

巴结而形成肺门及纵隔淋巴结核，主要表现为肺门及

纵隔淋巴结增大的肺结核病称为胸内淋巴结结核（图

2）。

　　其中肺门淋巴结结核常见两种类型：一是炎症

型，表现为肺门增大，边缘模糊；二是肿块型，增大

的肺门边界清晰。

图1 原发综合征 图2 胸内淋巴结结核
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1.2 血行播散性肺结核（分级诊断要求：县区级定点

医疗机构及具有相关影像设备的县区级医疗机构作出

影像学诊断）

1.2.1 急性血行播散性肺结核

　　（1）发病早期时仅示两侧肺野透亮度减低，肺

纹理增强及显影模糊，在HRCT图像中隐约可见呈细

砂状改变，小叶间隔轻微增厚。

　　（2）典型表现（起病两周左右）：从肺尖至肺

底均匀分布、大小及密度基本相同的粟粒状阴影，直

径约2mm左右，边缘清晰。常表现为粟粒状阴影大

小均匀、分布均匀、密度均匀（三均匀）。当病灶周

围有渗出时，其边缘较模糊。绝大多数病变为两肺对

称。

　　（3）密集的粟粒状小点状阴影常可遮盖肺纹

理，在X线胸片上表现为肺纹理稀少（图3）。

　　（4）急性血行播散性肺结核早期诊断和治疗不

及时，后期粟粒状阴影可增大、融合，病灶密度明显

增高，边缘模糊。

　　（5）急性血行播散性肺结核HRCT ①肺间质粟

粒状结节：表现为两肺弥漫分布于肺间质的粟粒结节

影，直径约1～3mm, 结节的密度、大小一致，分布

均匀，大部分结节边缘清楚，少部分边缘模糊。未及

时治疗时部分病灶可增大至5mm左右，结节形态可

不规则，可以融合成局灶性肺小叶实变影。②磨玻璃

阴影：表现为粟粒结节合并局限性磨玻璃阴影，密度

较淡边缘模糊。③小叶间隔增厚及小叶内网状影：是

由急性期肺泡间隔充血水肿形成的影像，多并磨玻璃

阴影，多数患者治疗后可消失，少数患者治疗后形成

不可逆的网状纤维化改变。④簇集性分布的薄壁囊

腔影：少数患者可在病变进展期出现，为

可逆性改变。⑤小叶中心分支影及“树芽

征”：急性血行播散性肺结核未及时治疗

或治疗不当时病变进展，结核病灶形成的

干酪性物质累及肺泡腔并经支气管血管束

播散时，可以见到两肺随机分布的微结节

间伴局限分布的小叶中心分支影及“树芽

征”，边缘清楚或模糊。

　　HRCT的敏感度显著高于胸部平片，

能较早地发现肺部直径2mm以下的小结

节阴影。观察分析肺野内小结节病灶的数

目、形态、大小、密度、边缘征象及分布

特点（图4），可以明显提高肺部较小病

灶及肺部弥漫性结节病变的早期发现和早

期诊断准确率。

1.2.2 亚急性及慢性血行播散性肺结核

　　（1）病灶多位于一侧或两侧肺野上部及中部。

　　（2）上部肺野病灶可见渗出性、增殖性、甚至

干酪性病变并存，表现为：斑点状、小结节状、斑片

状、斑块状多形态影像，而中肺野以小结节状及粟粒

状影像为多，表现出肺上野病程较长、肺中野病变较

新的特征（图5）。

　　（3）病灶之间或患肺下部可表现为代偿性肺气

肿。

1.3 继发性肺结核  继发性肺结核是指发生于原发性

肺结核后任何时期的肺结核病。主要包括浸润性肺结

核、干酪性肺炎、结核球、慢性纤维空洞性肺结核和

毁损肺等类型。继发性肺结核是肺结核病中的一个主

要类型，也是肺结核中最常见的类型[3]（分级诊断要

求：县区级定点医疗机构及具有相关影像设备的县区

级医疗机构作出影像学诊断）。

1.3.1 浸润性肺结核

　　（1）病变有时可见初染结核菌时所遗留下的痕

迹：①肺内见斑点状、结节状高密度的钙化灶。②常

见陈旧高密度病灶周围炎，表现为中心密度较高，边

缘部淡薄而模糊的斑片状、小片状阴影。③肺门及纵

隔区常可见到淋巴结钙化灶。

　　（2）再感染结核：①病灶好发上叶尖后段，下

叶背段；②病灶大多数为多发，可在一个肺段或肺叶

内，也可分布在一侧或两侧肺野；③渗出性病灶表现

为云絮状阴影，呈斑片状(可以发展融合成片)、小片

状或大片状，病灶边缘模糊，密度可均匀或不均匀；

④增殖性病灶为斑点状、小结节状、小斑块状密度较

高，边缘较清晰阴影；⑤病变内可出现干酪性溶解，

图4 急性血行播散性肺结核

图5 亚急性及慢性血行播散性

肺结核
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可形成低密度半透明区或出现空洞，显示大小不一、

形状各异的透光区[4]。浸润性肺结核在不同病程中，

可以出现无壁空洞、薄壁空洞、干酪厚壁空洞、纤维

性空洞、张力性空洞及净化空洞等。浸润性肺结核

空洞大多具有以下影像学特点：空洞的周围可见同步

性斑点状、小结节状阴影，称“卫星病灶”。一侧或两

侧中下肺野常可见因空洞播散而发生的“支气管播散

灶”，呈肺段或沿支气管束走行分布的散在或成串的

小斑点状、小结节状影，中央密度高，边缘较清晰。

在空洞与肺门方向可见条状或双轨状的“引流支气管”
（也可称为结核引流管），是由空洞引流的支气管感

染结核菌后使支气管壁黏膜增生、肥厚形成。空洞壁

上可见点状或小条状高密度钙化灶。在同一肺段或肺

叶内，尤其是在两肺结核好发部位内见到多个大小不

等、形状各异的多形态空洞对定性诊断具有重要价值
[5]；⑥钙化性病灶表现为点状、斑点状、小结节状、

线条状或斑片状阴影，密度很高，边缘清楚，形态规

整或不规则；⑦纤维性病灶表现密度较高、边缘毛糙

的条索状阴影或星芒状阴影。纤维性病灶是人体组织

自身保护性修复的表现，具有控制病灶发展扩大的作

用，在结核病灶大部分吸收及治愈的后期常可见肺野

内遗留下纤维性病灶；⑧可同时伴有胸腔积液；⑨可

并发肺部血行播散性肺结核，肺野内除具有浸润性病

灶之外，同时可见急性、亚急性或慢性血行播散性肺

结核表现；即在上叶尖后段浸润性病灶周围肺野及两

侧中下肺野内可见弥漫分布的小点状、粟粒状阴影，

边缘不甚清晰。浸润性肺结核常可见渗出、增殖、干

酪、空洞、钙化及纤维化等其中两种或多种基本病变

同时发生于一例患者的肺部。影像学表现为多病灶、

多密度、多形态的特点。尤其在两肺上叶尖后段同时

可见多病灶、多形态、多密度病变是浸润性肺结核典

型的影像学征象（图6）。

1.3.2 干酪性肺炎  干酪性肺炎是继发性肺结核中最

为严重的一种类型。发病机制为大量结核菌在短期内

通过支气管侵入人体肺部，由于机体免疫力低下，对

结核菌抗原超敏感的患者病情迅速进展恶化，引起肺

部大叶或小叶性干酪样坏死性肺炎。部分干酪性肺炎

是由结核性大叶性肺炎渗出性病变迅速发生干酪性坏

死所形成。①大叶性干酪性肺炎表现为大片云絮状阴

影逐渐演变为中等密度的大片实变影，以肺上叶多

见[6]。病灶占据一个肺段或一个肺叶甚至一侧肺部，

边缘模糊；②病灶密度不均匀，表现为大片实变区内

见广泛多发的，大小不一的虫蚀状低密度半透明区或

透亮区（即虫蚀样空洞），空洞形态各异，洞壁不光

滑。此征象特别是在HRCT上显示得更为精确。如果

病情未能得到迅速有效的控制，病变将继续恶化，多

发性大小不一的虫蚀状空洞进一步扩大并互相融合，

将导致肺部组织大面积破坏形成巨大空洞；③同侧或

对侧肺野可见支气管播散病灶；④小叶性干酪性肺炎

常可在一侧或两侧肺上中部呈多发性，散在分布的小

片状、小结节状、斑点状阴影；小片状阴影可融合成

片状阴影。尤其是在片状、小片状、结节状病灶内可

以见到大小不一、不甚规则的干酪坏死溶解灶，出现

低密度半透明区或透亮区。此征象诊断价值较高，具

有特征性。⑤中后期因肺组织发生广泛或严重破坏引

起肺叶体积缩小，相邻胸膜增厚（图7）。

1.3.3 肺结核球  结核球是指肺结核干酪性病灶被纤

维组织所包围而成的球形病灶[7]。结核球是继发性肺

结核中的一种特殊类型。结核球绝大多数起源于继发

性肺结核病灶，少数由原发性肺结核病灶发展而来。

当肺部感染结核菌后，渗出性病灶和增殖性病灶进展

恶化均可以发生干酪性坏死。因为机体具有一定的抵

抗力，随着病程延续，一部分结核干酪病灶的周围逐

渐发生纤维组织增生，将干酪病灶包围以阻止病灶扩

大及向周围继续侵犯蔓延。肺结核球的形成主要是由

干酪病灶被纤维组织包围而形成的球形病灶，还可因

空洞的引流支气管阻塞，空洞被干酪物质或结核肉芽

组织充填形成（图8）。

　　（1）部位：好发于上叶尖后段和下叶背段，因

为结核球绝大多数是由继发性肺结核病灶演变形成

的。因此，结核球的好发部位应与继发性肺结核的好

发部位相一致。

　　（2）病灶数目：多为单发，少数可多发。

　　（3）形态：圆形或椭圆形，直径小于2cm的称

为纤维干酪病灶，直径在2cm以上的称为结核球。   
　　（4）边缘：结核球轮廓清晰整齐光滑，少见有

切迹及分叶。

　　（5）密度：可为均匀性，也可见内部溶解半透

明区，其溶解区多位于球影偏向肺门侧，也可见空

洞，部分可见钙化。

　　（6）周围：球形病灶附近的肺野内多见散在增

殖性或纤维性病灶，表现为斑点状、小结节状及条索

状阴影，常称“卫星灶”。
　　（7）近侧：在结核球与肺门之间有时可见条索

状阴影，为空洞形成的结核球遗留的引流支气管。

　　（8）钙化：在结核球的内部或边缘处可以发生

钙化，典型表现为成层的环形钙化阴影或散在斑点状

钙化灶。
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　　（9）增强：增强CT检查时结核

球不强化或仅轻度强化，典型者可有

包膜薄环形强化。

　　（10）PET/CT：肺结核球18
Ｆ-FDG摄取程度随病灶内软组织比例

的增加而升高。大部分结核球为低葡

萄糖代谢，其中局部放射性缺损具有

一定特异性[8-10]。

1.3.4 慢性纤维空洞性肺结核  慢性

纤维空洞性肺结核是肺结核发展到晚

期阶段，结核病程较长，在病程中病

变恶化与好转交替出现，肺组织局部

或大部破坏较重。同时发生病灶周围

广泛性纤维组织增生修复，即出现了

纤维性空洞（图9、10）。慢性纤维

空洞性肺结核多由浸润性肺结核演变

而来。由于肺结核病发现较晚或没有

得到积极规范化治疗或没有能够坚持

全程用药，或是由于某些原因引起机

体抵抗力明显低下，最终造成病情反

复，好转与恶化交替出现，肺部产生

一个或数个空洞长期不能闭合。病变

反复活动进展，患者排菌的同时也会

造成自身的反复发生支气管播散。肺

组织长期较严重的破坏与较广泛的纤维组织增生会引

起支气管牵拉、扭曲、变形，导致支气管扩张、肺大

疱以及肺不张等。伴有局部肺容积缩小，同侧及对侧

肺野常可见较广泛的支气管播散灶，同侧中下肺或对

侧肺野出现代偿性肺气肿。

　　（1）在上叶尖后段或下叶背段可见形状不规则

的纤维性空洞，周围有广泛的纤维条索影，局部肺部

容积缩小，使患侧肺门上提，肺纹理呈垂柳状；气

管、纵隔向患侧移位。

　　（2）同侧或对侧上中肺野常见新旧不一的结核

病变，即渗出性、增殖性、干酪性、空洞性、纤维性

及钙化性病灶同时存在一个患者的肺部。空洞可单

发，经常可见数个大小不一、形状各异的透亮区。病

灶内可见斑点状、索条状或小斑片状钙化灶。空洞壁

上经常可见点状或线条状钙化灶。

　　（3）患侧中下肺及对侧肺野常见支气管播散病

灶。

　　（4）未被侵及的肺野见代偿性肺气肿和肺大

疱。CT可发现胸片观察不到的肺大疱，表现为病灶

边缘处的肺大疱壁非常薄的无肺纹理区。

图9 慢性纤维空洞性肺结核

图7 干酪性肺炎

图10 慢性纤维空洞性肺结核

　　（5）患侧局部胸膜长时间受侵出现胸膜增厚粘

连形成胸膜纤维板，引起局部肋间隙变窄，胸廓塌

陷。同时由于肺部容积缩小和胸膜增厚粘连牵拉作

用，导致纵隔及气管明显向患侧移位。

1.4 气管、支气管结核  气管、支气管结核是气管、

支气管黏膜、黏膜下层、肌层、环状软骨和外层结缔

组织等从腔内至腔外构成气管支气管壁的全层结核

病变的总称[11]。主要是痰液中结核分枝杆菌的直接侵

犯，也可为结核性淋巴结炎破溃直接侵犯气道黏膜，

或结核分枝杆菌经支气管周围的淋巴道播散所致。病

变好发于主支气管，两肺上叶、右肺中叶及左肺舌叶

支气管。主要病理表现为气管或支气管壁不规则增

厚、管腔狭窄或阻塞，狭窄支气管远端肺组织可出现

继发性不张或实变、支气管扩张及并发黏液栓嵌塞和

其他部位支气管播散病灶等[11]（分级诊断要求：地市

级定点医疗机构及具有相关影像设备和支纤镜设备的

地市级医疗机构作出影像学诊断）。 
　　气管、支气管结核影像特点：

1.4.1 支气管内膜结核  病变管壁增厚，表现为支气

管内壁小结节状突起，也可表现为局部一小段支气管
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壁增厚。

1.4.2 支气管腔狭窄  部分病例可见肺门或纵隔内增

大淋巴结直接侵及相邻支气管或气管，引起管腔变

窄、扭曲、变形或移位。

1.4.3 一侧或两侧中下肺野可见斑点状、树芽状、小

斑片状“支气管播散病灶”。
1.4.4 支气管扩张  病变区内支气管出现串珠样或蜂

窝状支气管扩张，支气管腔呈不同程度的扩大、支气

管壁增厚及支气管内壁不光滑，有时呈锯齿状改变。

1.4.5 局限性肺气肿  支气管壁增殖、干酪性病灶引

起支气管腔狭窄，其远端肺野可见肺段性或一个肺叶

局限性肺透亮度增强。

1.4.6 肺段性或肺叶性肺不张  病变引起支气管狭

窄、阻塞，导致肺段或肺叶的肺容积缩小，密度增

高。

1.4.7 支气管壁可显示斑点状、线条状钙化影。

1.4.8 肺野内可见多形态的结核病灶（图11）。  

　　HRCT扫描结合多种图像后处理技术应用,可以有

效地提高支气管结核的诊断率。HRCT可以进行矢状

位、冠状位和沿病变支气管腔纵行多层面影像重建。

还可应用CT仿真内镜重建技术，对支气管腔、支气

管壁包括支气管壁的内、外边缘进行细节征象观察分

析。可以清晰显示气管、左右主支气管、肺叶及肺

段支气管病灶向腔内或腔外壁侵犯、累及的部位、范

围、形态和程度，显示支气管壁增厚及管腔狭窄的影

像特征；部分病例可以发现支气管壁的钙化，结合肺

结核多形态、多密度的病灶及支气管播散病灶，即可

明确支气管结核及肺不张的性质。同时HRCT及增强

扫描对于纵隔淋巴结增大、增大淋巴结是否发生干酪

性坏死及液化、增大淋巴结有无相邻支气管侵犯引起

支气管结核及支气管胸膜瘘等都能在影像学上清晰显

示。

1.5 结核性胸膜炎  结核性胸膜炎是由结核菌及其代

谢产物进入胸膜腔引起的胸膜炎症。其发病机制为邻

图11 支气管结核肺内播散

近胸膜的肺内结核病灶的直接蔓延，胸内淋巴结内的

结核菌经淋巴管逆流到胸膜所致。也可以是弥散至胸

膜的结核菌体蛋白引起的过敏反应。临床上分为干性

胸膜炎和渗出性胸膜炎（分级诊断要求：县区级定点

医疗机构及具有CT和/或超声设备的县区级医疗机构

可作出影像学诊断）。

1.5.1 结核性干性胸膜炎  系指胸膜腔不产生明显渗

液或仅有少量纤维素渗出的胸膜炎。多数患者继续发

展即出现不同程度的胸腔积液。早期胸膜表面仅有少

量纤维素渗出时影像学检查可无异常发现。当胸膜

腔有一定量纤维素渗出，引起胸膜增厚达到2～3mm
时，X线平片在病变切线位能显示，表现为局部胸膜

增厚，边缘不甚清晰；CT检查可以采用肺窗、中间

窗和纵隔窗转换观察，更为敏感地显示出胸膜增厚改

变或伴有少量液性密度所导致的胸膜向肺野内轻微突

出，边缘模糊的阴影。

　　胸膜纤维蛋白沉着或肉芽组织增生引起胸膜增厚

常伴有胸膜脏、壁层间的粘连，在胸膜增厚、粘连基

础上可发生钙化。影像表现为沿胸壁内缘的条状或片

状软组织密度影或致密钙化影。局限性胸膜增厚被视

为胸膜炎愈合后改变，广泛的胸膜增厚、粘连、钙化

常引起一系列临床症状。

1.5.2 结核性渗出性胸膜炎  结核性渗出性胸膜炎液

体一般为浆液性，大多数为单侧胸腔发病。胸腔积液

在发病初期通常为游离状态，随患者体位变化，积液

即流到胸膜腔最低处。随着病程延长，其中一部分患

者在积极规范治疗后即吸收好转；一部分患者治疗不

及时或不规范或机体抵抗力低下时，则胸腔积液内大

量纤维素沉着即引起胸膜增厚粘连导致胸腔积液分隔

或引起包裹性胸腔积液；其中有部分患者后期还会发

生胸膜增厚及钙化。

　　（1）游离性胸腔积液影像特点：胸膜腔出现的

液体可随体位改变自由移动至胸膜腔的最低处或随胸

腔内压力变化产生自由上下波动表现。胸部转体透

视、CT、超声检查和MRI均可发现胸腔内较少量积

液。

　　（2）包裹性胸腔积液：由于脏、壁层胸膜的粘

连，导致积液局限于胸膜腔的某些部位称为包裹性胸

腔积液。X线检查时多发生于下部胸腔的侧后胸壁内

侧缘，胸片切线位时呈半圆形或称为“D”字形，自胸

壁向肺野突出，边缘清晰光滑，其上下缘与胸壁的

夹角呈钝角为特点。CT、超声、MRI可直接显示病

灶。

1.6 儿童肺结核  儿童肺结核最初基本病理表现以渗
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出浸润为主，可伴有不同程度的纤维增生及空洞形

成。病变进展可导致干酪性肺炎、支气管结核及其血

行播散性肺结核等。病变好转则表现为吸收或钙化。

不同患病年龄的病变类型有不同，淋巴结增大多见于

婴幼儿，小儿肺结核以渗出性改变为主，学龄期和青

春期则多表现为结核性胸膜炎和继发性肺结核，这可

能与各年龄段患儿的免疫状态有关。

　　临床表现为发热和咳嗽等肺结核可疑症状,还可

表现发育迟缓，儿童原发性肺结核可因气管或支气管

旁淋巴结增大压迫气管或支气管，或发生淋巴结-支
气管瘘，常出现喘息症状。

　　儿童原发性肺结核可见肺内原发病灶并同侧肺门

淋巴结增大；胸内淋巴结结核为纵隔、肺门及双侧腋

窝多发淋巴结增大，部分患儿淋巴结见点状、弧形及

环形钙化；CT增强可见纵隔、肺门及腋窝多发增大

的淋巴结中心呈不均匀性强化及淋巴结干酪坏死囊变

区，边缘环形强化。血行播散性肺结核表现为两肺叶

弥漫、均匀分布的粟粒状结核病灶合并纵隔淋巴结增

大。儿童急性血行播散性肺结核有时仅表现为磨玻璃

样影，婴幼儿粟粒病灶周围渗出明显，边缘模糊，易

于融合。儿童继发性肺结核肺内病灶可见单发或多发

空洞，形成干酪性肺炎。合并纵隔淋巴结增大，结核

性胸膜炎可见不同程度的渗出性胸腔积液及胸膜增厚

粘连等影像表现[12]（分级诊断要求：县区级定点医疗

机构及具有CT和/或超声设备的县区级医疗机构可作

出影像学诊断）。

2 不典型肺结核的影像学及分级诊断  

　　随着肺结核发病率上升及部分患者不规范的抗结

核治疗引起耐药性增多，或在免疫功能低下时，导致

部分肺结核患者的影像学表现不典型，造成误诊，延

误治疗。影像学上肺结核的不典型主要表现在发病部

位与分布不典型和病灶形态表现不典型等，此类型肺

结核的诊断仍然有较高的误诊率，是影像诊断的难

点之一[13]（分级诊断要求：地市级定点医疗机构及具

有CT和支纤镜设备的地市级医疗机构作出影像学诊

断）。

2.1 发生部位、分布上不典型  原发及继发性肺结核

就其发病部位而言，以两肺上叶尖后段及下叶背段肺

边缘部多见[14-15]。部分患者肺结核病灶发生于肺下叶

基底段或右肺中叶，但病灶仍旧可能具备结核的某

些影像学特征。有的病灶虽发生于上肺，但却紧贴脊

柱，并且形成孤立性肿块，周围异常干净，无任何卫

星病灶，易误诊为肺内其他占位性病变（图12）。有

的结核病变发生于肺上叶前段或左上叶舌段，表现为

节段性非特异性炎症改变难以诊断。

2.2 影像表现不典型

2.2.1 以肺叶和段性实变为主  肺结核引起大叶性或

肺段性实变通常多是以增生性炎症为主的一种表现，

CT影像通常只能确定实变的范围，但不能分辨引起

实变的病理学基础，因此，仅发现肺实变仍难以作出

影像学诊断与鉴别。鉴于肺结核病变往往具有多种病

理改变并存的特点，所以在分析肺叶或肺段性实变阴

影时应考虑：①应该重点分析病灶内有无合并局限性

融解和小空洞形成，即评价增生性炎症是否合并变质

性改变；②注意肺实变影周边是否有腺泡结节影等小

片状或斑片状边缘模糊影，其他肺叶肺段中是否合并

树芽征等支气管播散性病灶，或是合并大小不等的随

机结节等有助于肺结核的诊断；③肺结核实变内的支

气管走行多为正常，管腔通畅，而浸润性肺腺癌和肺

黏膜相关淋巴瘤等所引起的实变内支气管走行往往僵

硬，并常合并支气管管腔狭窄等有助于其鉴别[16]（图

13）。 

2.2.2 不规则孤立结节或肿块型肺结核  部分肺结核

以增生性肉芽肿为主而表现为孤立结节或团块样阴

影，尤其是伴有不规则边缘者，形态上可以出现诸如

周围型肺癌类似的分叶、细短毛刺、血管集束及胸膜

凹陷等征象，即“异病同影”的肿瘤样改变。由于无明

显卫星病灶，病灶又无明显钙化，极易误诊为周围型

肺癌。应重点分析：①病灶的形态特点，应准确区分

肺结核病灶的不规则边缘和肺癌的分叶征象；②选择

60～90秒的延时CT增强扫描，重点分析病灶的强化

形式。通常肺结核病变多表现为不均匀强化伴有局限

低密度区，即增生性炎症合并不同程度的变质性改

变。而肺癌多表现为较均匀的完全强化（图14）。

2.2.3 肺内多发性结节型肺结核  分布大小不等的结

节阴影，边缘较清楚。这种多发性结节主要为结核性

肉芽肿性炎症。当结节病灶边缘欠锐利，并伴有或多

图13 以肺叶实变为主要影

像表现的肺结核

图12 下肺基底段结核
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图14 不规则孤立结节肺结核,PET/CT见核素聚集

或少的淡薄片状影，则高度提示感染性病变，若抗感

染治疗无效，再结合症状、体征及实验室检查可考虑

为结核病变可能，可抗结核试验治疗，必要时选择经

皮肺穿刺活检进一步明确诊断（图15）。

2.2.4 以间质改变为主的继发性肺结核  该类型肺

结核为继发性肺结核的特殊类型，在HRCT上较有特

征。主要表现为按支气管树节段性分布和片状融合分

布两种形式，小叶内间质异常是肺结核间质改变的主

要HRCT表现，包括小叶内细网织线影、树芽征、微

结节、磨玻璃影等征象，病灶分布以上肺叶居多，

也可以弥漫分布于两肺，形成“雪花片”样改变[17]（图

16）。还可以见到以蜂窝样表现为主的间质性肺结核

称为结核性蜂窝肺[18]（图17）。

2.2.5 以纵隔肺门淋巴结增大为主的肺结核  典型的

肺门和纵隔淋巴结结核，通常CT增强表现为两种形

式，即增大淋巴结边缘环形强化而中心不强化或分

隔样强化伴多发性局限低密度区，尤其是短径大于

2.0mm者表现更为典型。小部分淋巴结结核主要表现

为异常增大的淋巴结，CT增强扫描除淋巴结表现为

均匀强化外，还可见大血管结构的包绕和压迫等，与

肺癌的纵隔淋巴结转移和纵隔淋巴瘤的表现近似。对

于这种纵隔内较均匀强化的增大淋巴结的诊断，除分

析增大淋巴结分布特点外，主要选择支气管镜下的

透壁穿刺、EBUS和纵隔镜等技术获得病理诊断[19-22]

（图18） 。
3 耐药肺结核的影像学及分级诊断  

　　根据耐抗结核药物的种数可分为：单耐药结核

病，多耐药结核病，耐多药肺结核、广泛耐药性肺结

核和利福平耐药结核病。耐多药肺结核（multidrug-
resistance tuberculosis，MDR-TB），是指耐受两种

主要的强效抗结核药物如异烟肼和利福平等的肺结

核。广泛耐药性肺结核（extensively drug-resistance 
tuberculosis，XDR-TB），是指耐受所有一线抗结

核药物并且耐受喹诺酮类以及至少3种可注射的二线

图15 下肺多发性结节型

肺结核

图16 以间质改变为主的继

发性肺结核

图17 左肺下叶结核性蜂窝

样阴影（痰涂片+++）
图18 纵隔肺门淋巴结肺结核

抗结核药物中的1种（卡那霉素，阿米卡星，卷曲霉

素）的肺结核（分级诊断要求：地市级定点医疗机构

及具有相关影像设备及鉴定技术的地市级医疗机构作

出影像学诊断）。

   产生耐药肺结核的原因多种多样，但其危险因素主

要有：①TB患者未接受标准治疗,或治疗不充分,或未

坚持用药等相关因素，这是导致获得性耐药TB的主

要原因；②与耐药TB感染患者有接触史，该因素是

造成初始耐药性TB的主要原因；③患有活动性结核

并且治疗失败或虽经治疗病情仍继续恶化者，经其易

感性测试结果未知患者的接触史；④有移民史,和耐

药TB流行地区的活动性结核患者接触史,或在耐药TB
流行地区的居住史；⑤以往有住院史，监禁史，或居

住于配有长期监护装置，药物治疗设备患者和避难所

的无家可归者；⑥HIV感染及AIDS患者。

   影像表现MDR-TB最具特征性的CT表现是多发空洞
[23]。在原发MDR-TB感染患者中，多发空洞较药物敏

感性结核分枝杆菌患者发生率高且体积更大，而且

多发大结节和磨玻璃密度影在MDR-TB更为广泛，包

括多发呈簇分布的小结节肺段数也多于药物敏感性

结核。多发空洞以及一些慢性表现如支气管扩张、增

生、纤维化和钙化的肉芽肿等在MDR-TB更为常见。

肺实质损害在MDR-TB患者发生率高，如果病灶液化

坏死物排入支气管后，则很快在两肺多叶支气管内播

散，尤其是在之前未感染的肺组织。总之，与药物敏

感性结核对比，大结节，支气管扩张，病灶的纤维

化、多发性空洞等在MDR-TB发生率更高且空洞的数

量和肺段内小结节的数量更多，肺实质的损害更为广

泛。空洞和多发结节是XDR-TB和MDR-TB患者肺部

a b
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异常的主要表现形式，而且更易于发生在年轻人。因

此，年轻患者抗酸染色阳性，多发性空洞，多发结节

灶应考虑到MDR-TB或者XDR-TB的感染（图19）。  

4 HIV/AIDS合并肺结核或非结核分枝杆菌病的影像

学及分级诊断
   艾滋病病毒攻击人体后，导致人体免疫器官损伤

后，发生CD4＋T淋巴细胞减少，免疫细胞的活化功

能下降或丧失导致免疫功能低下或丧失。患者对结核

的易感性明显高于普通人群，易引起结核分枝杆菌感

染，且极易全身播散，抗结核治疗效果较差，也可危

及生命[24]（分级诊断要求：地市级定点医疗机构及具

有CT设备和相关鉴定技术的地市级医疗机构作出影

像学诊断）。

4.1 HIV/AIDS合并肺结核  结核病是艾滋病常见的非

机会性感染，但在HIV感染者，结核病发病率和复发

率明显增加。HIV感染者易患结核与其体内细胞免疫

功能低下，CD4+T淋巴细胞减少有关[25]，CD4+T淋巴

细胞水平决定肺结核表现的多样性与转归。

　　HIV感染合并肺结核者影像学表现为多元化，

在影像学上病灶形态多种多样[26-28]。HIV感染早期，

CD4+T淋巴细胞0.2×109/L以上时，在缺乏免疫介导的

情况下,肺部的结核病灶影像学表现与免疫功能正常

肺结核大致相同，主要表现为肺浸润性病灶，淋巴结

增大及粟粒性结核的表现。中晚期艾滋病，由于免疫

抑制，CD4+T淋巴细胞0.2×109/L以下时，肺部以渗出

性病灶为主,或伴有淋巴结增大,很少见到病灶增生改

变（图20）。原发综合征、首发急性血行播散性肺结

核、或两下肺结核性大叶性肺炎、结核性胸膜炎及肺

外结核等类型结核均可在艾滋病患者中显现[29-31]。增

大的淋巴结中心常为低密度半透明类圆形的液化或坏

死灶，边缘可环状强化。

　　HIV/AIDS易诱发结核，HIV感染可以加速结核

病的进程，结核病也可使HIV感染发展为AIDS，两

者关系很密切[32,33]。有作者认为艾滋病合并肺结核胸

部的影像表现不典型，病变多位于下肺野，经血液或

淋巴道播散的粟粒性结核多见，容易与其他细菌、病

毒、真菌感染同时存在。由于AIDS合并肺结核的征

象和部位不典型，给肺结核的早期诊断带来诸多困

难，需结合其他诊断手段与综合性分析。

4.2 HIV/AIDS合并非结核分枝杆菌病  结核分枝杆菌

和麻风分枝杆菌以外的其他分枝杆菌统称非结核分枝

杆菌（NTM）。由NTM引起的疾病相应称为非结核

分枝杆菌病。由于本病与AIDS有密切关系，被列入

AIDS的指征性疾病。在AIDS患者中非结核分枝杆菌

病多达30%～40%，其中最常见的致病菌是鸟型和鸟

胞内型分枝杆菌。因两者在一般实验室设备内很难区

分，常合称鸟-胞内型分枝杆菌（MAI），或称鸟-胞
内复合型分枝杆菌（MAC）。在AIDS中，发生MAC
播散的主要危险因素为免疫缺陷的水平降低，即CD4
＋T细胞计数＜0.1×109/L。此情况在1年内发生MAC菌
血症的可能性为40%。

　　AIDS合并非结核分枝杆菌病的影像表现为肺两

侧弥漫性网织结节浸润、小结节及与肺结核相似的局

灶性或广泛性的肺泡实变及空洞影，但粟粒型病变不

多见。有时可见淋巴结增大和胸腔积液[34]。     
5 非结核分枝杆菌(NTM)肺病的影像学及分级诊断  
　　非结核分枝杆菌是指除结核分枝杆菌复合群和

麻风分枝杆菌以外的分枝杆菌。NTM感染指感染了

NTM，但未发病；NTM病指感染了NTM，并引起相

关组织、脏器的病变。随着医务工作者对相关疾病

认识的提高、菌种鉴定技术的进步以及免疫缺陷性

疾病和免疫抑制剂使用增多等因素，临床观察到的

与 NTM相关的疾病呈明显增多趋势。NTM 简单分为

快生长分枝杆菌（如脓肿分枝杆菌和龟分枝杆菌）和

慢生长分枝杆菌（如鸟分枝杆菌和堪萨斯分枝杆菌）

（分级诊断要求：地市级医疗机构及具有CT和支纤

镜设备的地市级医疗机构作出影像学诊断）。

　　CT对该种疾病的诊断意义主要在于发现更多

的病灶和病灶的细节,例如结节性支气管扩张，并明

确有无支气管播散灶。影像学有以下表现者应考虑

图20 艾滋病合并结核分枝杆菌感染

图19 耐多药肺结核(轴位和冠状位)

a

b
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NTM病的可能：①病程长、病灶进展缓慢；②空洞

分布广泛其形态多样性；③薄壁空洞缺少浸润病变、

缺少支气管播散灶；④多侵犯肺尖区、上叶前段、中

叶和下舌段。在受侵犯部位中有明显胸膜增厚，而肺

基底段的胸膜反应相对较结核少见；⑤在不规则透亮

区周围有簇集状微结节、线状及小分枝状阴影，并从

透亮区周围呈放射状分布；⑥大块状病灶、大片状病

灶及类似于结核球的表现较少；⑦结节性支气管扩张

发生率较高[35]（图21）。

　　NTM肺病的影像学表现并无太多特异性，与肺

结核的影像学改变极为相似[36]，但易在中叶和下舌段

出现间质性病灶与微结节性支扩为特点，影像学只是

提示性作用，确诊必须依靠痰培养后做菌型鉴定和穿

刺活检病理诊断。     

6 随访

6.1 初次就诊的患者（包括转诊和转入患者）  对肺

结核可疑症状者直接拍摄胸部平片或（和）胸部CT
检查。由医疗单位转诊者，如有1周以内胸片，可借

阅其胸片，不需再拍胸片检查，必要时建议行胸部

CT检查。3～14岁儿童肺结核可疑症状者、结核菌素

试验强阳性者拍胸部正位片。

6.2 已确诊的活动性肺结核患者

6.2.1 治疗前检查　　胸部平片检查和/或胸部CT检
查一次，作为治疗前基本资料。

6.2.2 治疗期间及治疗结束时检查  ①初治肺结核患

者于1个月（胸正位片）、2个月（胸部CT）、3个月

末（胸正位片）分别进行影像学检查。复治涂阳肺结

核患者于2个月（胸部CT）、或2个月胸正位、3个月

末进行胸部CT随访检查；②治疗强化期每个月末进

行胸部平片随访检查；③治疗结束进行胸部平片和/
或胸部CT检查以帮助判定治疗效果。

6.3 0～14岁儿童肺结核可疑症状者（包括密切接触

者）检查  为避免对儿童造成不必要的放射伤害，对

于0～14岁儿童肺结核可疑症状者（包括密切接触

者）做结核诊断相关检查时，影像学检查不应作为首

选。痰涂片检查阳性或结核菌素试验强阳性者拍胸部

正位片或胸部CT检查；痰涂片检查阴性或未做痰涂

片检查、结核菌素试验一般阳性或阴性肺结核可疑症

状者，先进行抗感染治疗，抗感染治疗症状不缓解行

胸部CT检查。

6.4 应用CT扫描对临床治愈后的肺结核病变进行定期

随访  肺结核的治愈判定主要以痰菌阴转作为标准，

但仅了解细菌学治愈是远远不够的，呼吸功能改善、

残留病变的继发影响等问题值得关注。因此，活动性

肺结核疗程结束后6个月应进行一次CT随访，观察肺

部纤维机化实变、索条阴影、气体潴留、气道聚拢迂

曲、支气管扩张等征象，对评价肺结核转归及是否继

发小气道病变有较高价值[37]。
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