
一、早期征象

（一）病灶分布

病灶以肺外围背侧为主，以两肺下叶为著，与胸膜常紧贴，提示新冠肺炎病变多

首先侵犯皮层肺组织的细支气管及肺泡上皮，病灶分布逐步从外周向中央扩展

（图 2-1）

图 2-1 早期病灶多数分布贴近胸膜（共 4张）



（二）病灶形态

病灶形态以三种类型为主，即多叶多灶分布病灶（图 2-2A）、单叶片状病灶（图

2-2B）和孤立性类圆形病灶（图 2-2C）

多叶多灶分布病灶（图 2-2A）



单叶片状病灶（图 2-2B）



孤立性类圆形病灶（图 2-2C）

（三）病灶密度绝大多数案例出现磨玻璃病灶，最低测得 CT 值约为600Hu（图

2-3） ，病灶内血管穿行可清晰显示；部分案例磨玻璃病灶与实性病灶共存

根据既往严重急性呼吸综合征（SARS）病理学机制，提示此为肺泡间隔毛细血管

扩张充血、肺泡腔内液体渗出和小叶间隔间质水肿

图 2-3 早期绝大多数病灶表现为磨玻璃密度（共 4 张 ）





（四）细网格征、铺路石征在磨玻璃病灶内部常可见细网格状阴影，类似铺路石



状，称为细网格征或铺路石征（图 2-4）

提示病理改变为小叶间隔及小叶内间隔增厚，反映间质性病变，也有的学者解析

为血管网增多，符合肺部病毒感染病理特性

图 2-4 细网格征或铺路石征 （共 4 张）



（五）结节伴晕征

部分案例实性结节病灶周围出现磨玻璃密度影，边缘模糊，称为晕征

根据既往病理学机制提示，病灶中心实变影为肺泡腔内聚集大量富细胞渗出液，

显示为实性密度灶；其周围肺泡亦见渗出，包含炎症细胞、蛋白质、纤维素等，



形成“膜状物”，或形成磨玻璃密度阴影（图 2-5）

图 2-5 结节伴晕征（A和 B）

（六）长轴与胸膜平行病灶沿着胸膜下呈长条片状分布，一般不引起胸膜反应

提示病理改变：病变首先累及皮层肺组织，不按肺段解剖分布，对细菌性肺炎病

灶分布有一定的鉴别意义（图 2-6）



（七）空气支气管征实变肺组织内可见含气支气管正常穿行，未见明显狭窄和扭

曲，少部分病例可以看到支气管壁增厚，管腔通畅

而晚期病变可以出现支气管牵拉、扭曲征象（图 2-7）



（八）

病灶沿支气管血管束分布较多病灶常沿着支气管血管束分布，从外周向中央进展

亦如此表现

提示病理改变：病毒肺炎病灶常沿着间质分布蔓延（图 2-8）



（九）血管增粗征在亚实性病灶内部清晰显示血管走行，部分血管管径增粗，甚

至比近端更粗

可能提示病理改变为血管周围间质水肿，并非血管内径增粗（图 2-9）



（十）阴性征象

新冠肺炎早期病灶内部未见明显空洞和肺气囊形成，极少见到树芽征；双侧胸腔

未见明显积液；一般未见明显纵隔淋巴结肿大（图 2-10）

二、进展期征象



新冠肺炎大多数病例进展迅速，复查 CT 影像发生明显变化

表现为病灶数目明显增多，范围明显扩大，密度增高，病灶分布由外周向中央推

进

根据既往 SARS 病理学机制，提示为肺泡腔内聚集大量细胞渗出液、间质内血管

扩张渗出；肺泡连通起来形成融合态势（图 2-11）

图 2-11 病灶数目增多、范围扩大 （A-D）



病例展示



三、重症期征象新冠肺炎肺部病变一般在发病后 14 天左右达到高峰，少部分病



例急剧进展，病变累及双侧全肺，呈白肺征象，其内可见空气支气管征，双侧胸

腔可有少量胸腔积液，临床纳入危重症管理

根据既往病理学机制提示肺泡腔有大量纤维素性渗出

病例展示



四、消散期征象



多数病例在 14 天后进入病灶消散期，表现为病灶逐步吸收，可遗留少许条索状

高密度影，提示纤维化。少部分病例病程较短，影像可由早期表现直接进入消散

期（图 2-17）

病例展示



五、不典型病例

根据临床观察， 20%～30%的确诊病例的 CT 影像表现不典型，无法与其他肺部

病变进行鉴别（图 2-20）

多次 CT 复查可表现为完全阴性征象，或仅表现为胸膜下小斑点影

但确诊者多次 CT 检查阴性同样具有临床意义，提示预后良好，丽水市第一例新

冠肺炎出院患者肺部未见明确病灶



六、影像特征总结

1. 早期病灶分布于两肺背侧胸膜下，以下叶为著，单发或双肺多发磨玻璃密度

影（GGO） ，其内肺纹理可见，呈网格状（提示小叶及小叶内间质增厚） ，伴

随血管增粗；部分表现为结节伴周围晕征；部分病灶长轴与胸膜平行，不按肺段

分布。病灶无空洞形成，无胸腔积液，纵隔淋巴结无明显肿大。病灶内部支气管

走行通畅，无明显扭曲变形，极少见到树芽征

2. 进展期病灶随着病情进展，病灶范围迅速增多扩大，沿着支气管血管束从周

围向中央推进，也可呈反蝶翼状分布；病灶内密度增高或不均匀，出现实变

3. 重症期表现为大范围肺组织密度增高实变，少数呈白肺征象

4. 消散期片状 GGO 可完全吸收，肺内病灶向纤维化演变

七、鉴别诊断



（一）与其他病毒性肺炎的鉴别诊断

1.流感病毒性肺炎

流感病毒属于正黏液病毒科的病毒种类，均为单链 RNA 病毒，并根据其内膜系

统和核蛋白抗体分为三型（甲型、乙型、丙型），以甲型导致的流感病毒性肺炎

常见，如 H1N1、 H5N1、 H7N9 等

疾病的早期常表现为气管支气管炎和支气管肺炎，气道壁充血，可见单核细胞肿

胀和上皮细胞变性

晚期实质改变表现为弥漫性肺泡损伤的典型特征，肺泡内水肿、出血

影像学表现：

（1）早期从一侧叶开始，进展期双肺逐渐进展，磨玻璃样、斑片状实变影快速

融合（代表弥漫性肺泡损伤或双重感染）

（2）恢复期病变吸收变淡，出现条索状影、网格影（图 3-1A），背景小叶间隔

增厚，以及出现肺气囊、肺气肿

（3）最早出现的病灶则最晚吸收

（4）一般于 3 周内吸收、纤维化（图 3-1B）



2.腺病毒性肺炎

腺病毒属于哺乳动物腺病毒属，为无包膜的双链 DNA 病毒。腺病毒性肺炎易发

生于婴幼儿或免疫功能障碍的人群。本病起病急，高热，并发症多

影像学表现：

（1）多呈大叶性分布（图 3-2A），实质、间质均受累

（2）可有空气潴留征、马赛克样灌注及肺气肿

（3）显示类似细菌性肺炎的支气管肺炎征象（肺叶或节段性分布），如腺泡结

节、 GGO、实变等（图 3-2B）

（4）后遗症：闭塞性细支气管炎、支气管扩张、肺纤维化、单侧透明肺等

3.呼吸道合胞病毒性肺炎

呼吸道合胞病毒（RSV）是引起婴幼儿下呼吸道感染的最常见病毒，成人少见

在所有年龄段，人 RSV 感染都会导致细支气管炎、肺炎和哮喘

影像学表现：

（1）病变以气道为中心进行分布，支气管周围可见小叶中心结节（图 3-3A），

气腔实变，有磨玻璃样影



（2）伴有树芽征（图 3-3B）和支气管壁增厚

4.人鼻病毒性肺炎

人鼻病毒（A、 B、 C）属于小 RNA 病毒科，是呼吸道感染的主要病原体，春季

和秋季更常见，免疫功能低下的患者更容易感染，在需要入住 ICU 的重症肺炎

患者中，人鼻病毒是最常见的病原体

病理机制为呼吸道上皮屏障破坏，导致血管通透性增加，黏液分泌增多

影像学表现：

（1）合并多灶性 GGO 和小叶间隔增厚（图 3-4）

（2）对于重型患者，可以观察到双侧斑片状实变影



5.疱疹病毒性肺炎

人类疱疹病毒（HSV）是一大类的 DNA 病毒，严重致病性人类疱疹病毒包括

HSV-1、 HSV-2

疱疹病毒性肺炎主要是由 HSV-1 引起的，在免疫功能低下的患者或气管插管时

气道受到创伤的患者，以及烟雾吸入或慢性吸烟患者中相对常见

影像学表现

（1）包括斑片状肺叶、肺段或亚段性的实变影和磨玻璃样影（图 3-5A），间质

分布小网格影（图 3-5B）

（2）可合并小叶中央结节及树芽征

（3）结节周围也可环绕磨玻璃样“晕环”

（4）多有胸腔积液出现



6.严重急性呼吸综合征

2003 年，严重急性呼吸综合征（SARS）冠状病毒引起的肺炎全球暴发，宿主主

要来源于果子狸，潜伏期为 2～10 天，表现为类流感症状，如呼吸难，复发或

持续的发热。SARS 冠状病毒通过累及血管紧张素转换酶诱导直接肺损伤，导致

弥漫性肺泡损伤。其病死率较高，约 21%的患者为医护人员

影像学表现：

（1）以下肺、单发为主，主要表现为相对清楚的 GGO，其内小血管增多、增粗

（图 3-6）

（2）进展迅速，合并实变影

（3）后期出现网状结构影及肺间质纤维化

（4）空洞、淋巴结肿大及胸腔积液不是常见的表现



7.中东呼吸综合征

中东呼吸综合征冠状病毒（MERS-CoV）是 β 冠状病毒的新成员，初次发现是在

2012 年，宿主主要来源于骆驼，临床症状与其他下呼吸道感染类似，发展迅猛，

进展为急性呼吸窘迫综合征、多脏器功能衰竭等，死亡率高

影像学表现：

（1）包括胸膜下和基底部气腔病变（图 3-7A），伴广泛的 GGO 和实变（图 3-7B）

（2）空洞罕见

（3）死亡患者常见胸腔积液和气胸

（4）痊愈后，可遗留纤维化改变



（二）与细菌性肺炎的鉴别诊断

常见致病菌：肺炎链球菌、金黄色葡萄球菌、嗜肺军团菌、肺炎克雷伯菌、流感

嗜血杆菌等

流行病学分类：①社区获得性肺炎，常表现为大叶性肺炎和支气管肺炎；②医院

获得性肺炎

1.大叶性肺炎

大叶性肺炎以秋冬季节多见，常见于青壮年，致病菌主要为肺炎链球菌、肺炎克

雷伯菌、军团菌，常累及整个肺叶或肺段。临床表现为突然发病、畏寒发热、胸

痛、咳嗽、咳痰，白细胞和中性粒细胞计数明显升高等

影像学表现：

（1）充血期肺组织呈边缘不清的云雾状影，实变期呈大片实变影（图 3-8A）、

充气支气管征（图 3-8B），消散期呈散在斑片状影

（2）肺炎链球菌肺炎与肺炎克雷伯菌肺炎的区别：前者支气管充气征清晰可见，

可达胸膜下；后者因分泌物黏稠，支气管充气征显示不佳

（3）溶血链球菌肺炎容易出现空洞



2.支气管肺炎

支气管肺炎又称为小叶性肺炎，常见于婴幼儿和年老体弱者

致病菌主要为肺炎链球菌、金黄色葡萄球菌，常可为麻疹、百日咳、流感的并发

症

病变以小叶支气管为中心，在支气管和肺泡内产生炎性渗出

临床表现为畏寒发热、胸痛、咳嗽、咳痰、呼吸困难等

影像学表现：

（1）病变多分布于两肺中内带，可见沿支气管血管束分布的斑片、絮片、条索

状影（图 3-9），出现树芽征

（2）病灶可融合成团片状，常伴有局限性肺气肿、肺不张



（三）与肺部真菌感染的鉴别诊断

1.曲霉菌感染

肺曲霉菌病主要是因吸入曲霉菌孢子而发病，是一种机遇性感染，为非化脓性炎

症，可寄生于结核性空洞、肺癌空洞，以及慢性肺脓肿、肺囊肿、肺大疱及支气

管扩张等病变所致的空洞或空腔内，少数因消化道或上呼吸道曲霉菌感染经血行

播散至肺部。曲霉菌的菌丝呈游离状态，形成曲菌球

影像学改变：

（1）典型征象为曲菌球（图 3-10）、空气半月征、手套征

（2）多样化病灶并存，可伴有晕征、空洞、洞丝征及树上挂果征

（3）曲菌球随体位改变而变化，球形内容物一般较光滑，密度均匀

2.隐球菌感染

肺隐球菌病的病原体为新型隐球菌，此菌为土壤、牛乳、鸽粪和水果等中的腐生

菌，感染途径为吸入性。感染人群多见于 40～60 岁的成人，临床症状轻，呈亚

急性或慢性感染，可侵犯中枢神经系统，表现为慢性脑膜炎、脑膜脑炎或颅内压

增高症状



影像学表现：

（1）呈单发或多发斑片 、 类 圆形 或结 节 影， 多位 于 胸膜下（图 3-11）

（2）可出现小空洞、晕征，有时呈炎性肿块改变（图 3-12）

（3）肺门及纵隔淋巴结一般无肿大

（4）病情进展缓慢

（四）与肺部支原体感染的鉴别诊断

支原体肺炎是由支原体引起的以间质性改变为主的肺炎。支原体侵入肺内可引起

支气管、细支气管黏膜及周围间质充血和水肿，多核细胞浸润，侵入肺泡可产生

肺泡浆液性渗出炎症。病变范围可从小叶、肺段至大叶。多数患者症征不符：临



床症状重，影像学表现较轻

实验室检查支原体抗体呈阳性，发病 2～3 周后血冷凝集试验比值升高（可达

1∶64）

影像学表现：

（1） HRCT 显示更清晰，呈树雾征（图 3-13A）、树芽征（图 3-13B），可出

现支气管壁增厚

（2）渗出实变较淡，常合并支气管肺炎

（五）与肺孢子虫感染的鉴别诊断

卡氏肺孢子虫肺炎（PCP）是艾滋病患者最主要的机遇性感染之一。卡氏肺孢子

虫引起Ⅰ型肺泡上皮细胞损害、Ⅱ型肺泡上皮细胞增生和间质性肺炎等病理改

变，可导致肺间质性纤维化。临床表现为进行性呼吸困难、咳嗽、发热，病程持

续数周或数月。PCP 相关检测查找卡氏肺孢子虫病原体。艾滋病患者免疫力极低，

常合并其他感染，如结核、真菌等

影像学表现：

（1）广泛或局限性磨玻璃样密度影，以肺门周围为主，有融合趋势（图 3-14A）



（2）慢性及复发的病例可引起小叶间隔增厚及网格影

（3）可出现囊性病变（图 3-14B）、自发性气胸及肺实变影

（4）常不伴肺门及纵隔淋巴结肿大和胸腔积液

（六）与肺部非感染性病变的鉴别诊断

1.肺泡性肺水肿

肺水肿病理上分为间质性肺水肿和肺泡性肺水肿，严重者常两种情况并存，心源

性肺水肿居多。肺泡性肺水肿液体在肺泡内聚集呈片状，肺体积增大，有液体外

渗，合并充血时渗液呈红色或棕色，急性期表现为气急、端坐呼吸、咳泡沫白痰

或粉红色痰，可闻及湿啰音，可同时出现全身静脉压升高及肝脾大的表现

影像学表现：

（1）典型蝶翼征（图 3-15A），两肺散布大小不等、密度不均、轮廓不清的片

状模糊影（图 3-15B），局限性表现为一侧、一叶或局部的密度增高影

（2）心源性肺水肿可见双侧上肺静脉扩张，心影增大，可合并胸腔积液、心包

积液



2.过敏性肺炎

过敏性肺炎（HP）是由吸入各种抗原性有机物粒子而引起的弥漫性肉芽肿间质性

肺疾病，分为急性期、亚急性期、慢性期（不同阶段可以重叠），组织学表现和

影像学表现相似，与抗原类型无关

影像学表现：

（1）双肺多发边缘模糊的小叶中心结节（图 3-16）、磨玻璃样影

（2） 奶酪头征，后期纤维化

（3）吸气相加呼气相的 HRCT 检查有助诊断

3.肺泡蛋白沉积症



肺泡蛋白沉积症（PAP）是一种比较罕见的肺部慢性疾病，分为先天性、自身免

疫性及继发性，自身免疫性 PAP 多见。镜下观察细支气管和肺泡内含大量过碘

酸-希夫（PAS）染色阳性的富磷脂细微颗粒，肺泡壁及间质结构正常，小叶间隔

增厚。临床表现轻于影像学表现，最常见症状是气短，特别是活动后明显，部分

患者的病情可自行缓解，但可复发

影像学表现

（1）磨玻璃样影，与正常肺组织边界清楚，其边缘呈多角形或多边形，呈地图

状分布（图 3-17）

（2）弥漫细线及网格影，代表小叶内及小叶间隔增厚，磨玻璃样影及小叶间隔

增厚叠加形成铺路石征或碎石路征

（3）气腔实变，可见含气支气管征

（4）肺间质纤维化表现为蜂窝肺及牵拉性支气管扩张，出现此表现提示预后不

良

（5）纵隔、肺门淋巴结肿大少见



4.间质性肺炎

肺间质纤维化性疾病包括一系列导致肺间质进行性纤维化的原发性或继发性结

缔组织疾病，原发性主要为特发性肺间质纤维化，继发性主要包括系统性红斑狼

疮、干燥综合征、类风湿关节炎等。特发性肺间质纤维化、系统性红斑狼疮、干

燥综合征三种病变在影像学上表现相似，属于典型的“同影异病”，均表现为肺

间质纤维化改变。细菌和病毒均可以引起间质性肺炎

影像学表现：两肺支气管血管束增多，网格状及小点状影，周围夹杂多发蜂窝状

囊状影、肺气肿及牵拉性支气管扩张，相应胸膜下小叶间隔增厚（图 3-18）

5.抗中性粒细胞胞质抗体相关性血管炎

抗中性粒细胞胞质抗体（ANCA）相关性血管炎属自身免疫性疾病，是一种坏死性

肉芽肿性血管炎。90%的患者伴有鼻窦等上呼吸道病变， ANCA 多呈阳性。该病

病变累及小动脉、小静脉及毛细血管，其病理机制以血管壁的炎症为特征。临床

表现多样，可累及多系统，如上呼吸道、肺和肾脏发生病变

影像学表现：

（1）多发结节、斑片影（图 3-19），可有充气支气管征及灶性空洞，周围出现

磨玻璃样影，常提示肺泡出血或梗死



（2）伴间质性病变，表现为弥漫性网格状影

（3）继发性改变，如支气管扩张或肺结构改变（如蜂窝肺）

（4）非特异性改变，可有胸膜增厚或胸腔积液

6.吸入性肺炎

吸入性肺炎常见于慢性衰弱性疾病、咽和食管结构异常、全身麻醉等患者。吸入

性肺炎可导致肺损伤或肺部炎症性疾病，如肺内节段性肺炎、支气管肺炎、肺脓

肿和脓胸等。老年人存在隐性误吸

影像学表现：无明显特异性特征，需结合病史与临床表现来做出诊断（图 3-20）


