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摘要 ： 肺动脉高压 （PH） 是一种以肺血管重塑、进行性肺动脉压力升高及右心室功能衰竭为特征的

严重心血管疾病。随着对 PH 病理生理机制认识的深入与诊断技术的不断进步，实现 PH 高危人群的早期识

别并建立精准的预测模型，已成为当前研究的重要方向。该文综述了 PH 危险因素的研究进展及 PH 早期风

险预测模型，旨在为临床早期发现PH高风险患者并制订有效防治措施提供科学依据，同时为构建更精准的

PH预测模型提供新的思路与参考。
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Abstract:  Pulmonary hypertension (PH) is a severe cardiovascular disease characterized by pulmonary 

vascular remodeling, progressive elevation of pulmonary arterial pressure, and right ventricular failure. With 

advances in understanding PH pathophysiology and diagnostic technologies, early identification of high-risk 

populations and construction of precise predictive models have emerged as pivotal research priorities. This review 

summarizes current research progress on PH risk factors and early risk prediction models, aiming to provide 

scientific evidence for early detection of high-risk patients and development of effective preventive and therapeutic 

strategies, and to offer novel insights for developing more accurate PH predictive models.
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肺动脉高压（pulmonary hypertension, PH）是一种

血流动力学疾病，其主要特征是肺血管重塑、进

行性管腔狭窄及肺血管阻力升高，患者最终可因

右心功能进行性衰竭而死亡[1]。欧洲心脏病学会与

欧 洲 呼 吸 学 会（European Society of Cardiology / 

European Respiratory Society, ESC/ERS）指 南[2] 提 出 ，

PH 的血流动力学诊断标准为静息状态下经右心导

管测量测得平均肺动脉压>20 mmHg，肺小动脉楔

压≤15 mmHg，肺血管阻力>2 Wood 单位。PH 分为

五 大 类[2]：①动 脉 型 肺 动 脉 高 压（pulmonary arterial 

hypertension, PAH），主要包括特发性 PAH（idiopathic 

pulmonary arterial hypertension, IPAH）、遗 传 性 PAH
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（heritable pulmonary arterial hypertension, HPAH），本

质 是 肺 动 脉 本 身 的 病 变 ；②左 心 疾 病 所 致 PH

（pulmonary hypertension due to left heart disease, PH-

LHD），源于左心房或左心室功能不全或瓣膜病引

起的肺静脉压力增高；③肺部疾病和/或低氧所致

PH （pulmonary hypertension due to lung diseases and/

or hypoxia, PH-Lung）， 与 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病

（chronic obstructive pulmonary disease, COPD）、 间 质

性肺病、睡眠呼吸障碍等导致的慢性缺氧性肺血

管收缩相关；④慢性血栓栓塞性肺动脉高压及其

他 肺 动 脉 阻 塞 ；⑤机 制 不 明 和/或 多 种 因 素 所 致

PH，涵盖了血液系统、全身疾病等病因复杂的疾

病。PH 全球患病率为 1%，在 65 岁年龄人群中患

病率达到 10%，其发病机制复杂，涉及遗传、免

疫、环境等多种因素。此外，由于 PH 症状缺乏特

异性，早期诊断困难，患者从症状出现到确诊平

均耗时较长，且预后较差，患者 7 年生存率仅为

50%[3-4]。因此，深入研究 PH 的危险因素、构建早

期风险预测模型，对于识别高危人群、预防疾病

发 生 具 有 重 要 意 义 。 本 文 总 结 了 PH 相 关 危 险 因

素 ， 同 时 深 入 分 析 了 PH 早 期 风 险 预 测 的 发 展 现

状，旨在为构建更准确且方便的 PH 预测模型提供

策略。

1  PH的危险因素 

1.1　遗传因素　

目前已确认多个基因在 PH 的发病机制中发挥

关键作用，这些基因通过调控肺血管内皮细胞与

平滑肌细胞的功能、增殖、凋亡及代谢稳态，从

而影响疾病进程。

1.1.1 　 转化生长因子β（transforming growth factor-β, 

TGF-β）信号通路相关基因 　骨形态发生蛋白受体 2

（bone morphogenetic protein receptor 2, BMPR2） 基因

是 HPAH 和 IPAH 的关键致病基因。BMPR2 基因位

于染色体 2q33，属于 TGF-β超家族成员，在正常

生理状态下，BMPR2 通过与配体结合，激活下游

Smad 信号通路，对细胞的增殖、分化及凋亡发挥

调节作用，从而维持肺血管的正常生理功能[5]。其

功 能 丧 失 性 突 变 会 导 致 下 游 信 号 通 路 传 导 受 阻 ，

进 而 引 发 肺 血 管 重 塑 ， 最 终 促 成 PH 的 发 生 、 发

展[5]。临床研究表明，HPAH 和 IPAH 患者的 BMPR2

基因突变率分别为 70%～80% 和 10%～40%[6]。

Smad 蛋白是 TGF-β超家族信号通路的核心下

游效应分子，其表达或功能异常可诱发肺血管相

关细胞功能障碍，进而参与 PAH 的病理进程。近

期研究发现，内皮细胞特异性 SMAD4 缺失可显著

促进 PH 的发生、发展。其病理机制涉及内皮细胞

间连接及细胞-基质黏附功能受损，并伴有细胞外

基质结构紊乱[7]。

激 活 素 受 体 样 激 酶 1 （activin receptor-like 

kinase 1, ALK1） 编 码 活 性 蛋 白 A 受 体 类 1 型

（activin A receptor like type 1, ACVRL1） 属于 TGF-β
超家族的Ⅰ型细胞表面受体。HE 等[8]对 170 例中国

IPAH/HPAH 儿童进行了遗传特征、基因型-表型相

关性及长期预后分析，研究发现，携带 ACVRL1 致

病变异的患儿临床表型更为严重，具体表现为对

口服 PAH 靶向药物治疗反应不佳、病情进展迅速，

且整体预后较差。此外 ALK1 突变 PH 患者可同时

合并遗传性出血性毛细血管扩张症，临床表现为

鼻出血、毛细血管扩张和动静脉畸形，该类患者

总体预后较差[9]。

1.1.2 　 钾离子通道基因及其他基因 　近年来，外

显子组和基因组测序研究发现了新的三通道 PAH

风险基因：ATP 结合盒转运体亚家族成员 8、多胺

转运 ATP 酶 13A3 及钾离子双孔结构域通道 KCNK3，

这 3 种 基 因 在 PAH 发 生 、 发 展 中 发 挥 重 要 作 用 。

LIU 等[10]研究发现，多胺转运 ATP 酶 13A3 缺失后会

导致人肺动脉内皮细胞中多胺含量降低，进而抑

制细胞增殖并促进凋亡。KCNK3 基因编码钾通道

对 维 持 静 息 膜 电 位 和 调 节 肺 血 管 张 力 至 关 重 要 ，

其功能受损已被证实不仅参与 PAH 的发病，也在

PH-LHD 的病理生理过程中扮演重要角色[11]。

除上述基因外，一系列其他基因也被陆续发

现与 PH 相关，如 DNA 拓扑异构酶Ⅱ β结合蛋白 1、

T-box 转录因子 4、小窝蛋白 1、含血小板反应蛋白

基序的解整合素金属蛋白酶 8 等基因[12]。其中 T-box

转录因子 4 的突变与儿童期发病的 PAH 高度相关，

且常伴随肺毛细血管发育不良等特征[13]。

1.2　疾病因素　

1.2.1 　 心肺系统疾病 　先天性心脏病 （congenital 

heart disease, CHD） 会导致心脏内的血液出现异常

分流，体循环中的血液经先天性异常通道分流至
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肺循环，使肺循环血流量明显增多，肺血管床长

期处于充血状态，最终引起肺动脉压升高[14]。在儿

童 PAH 亚 型 中 ， CHD 相 关 肺 动 脉 高 压 占 比 最 高 ，

约 10% 的 CHD 儿童最终进展为 PH，5 年生存率为

71%[15]。一项针对 2 220 例妊娠 CHD 孕妇的队列研

究显示，729 例 （32.8%） 孕妇会并发 PH，且病死

率与 PH 严重程度呈正相关[16]。慢性肺病是导致第

三类 PH-Lung 的主要原因，此类 PH 主要表现为氧

气摄取下降和死亡风险增加[2]。一项基于 38 项研究

的 Meta 分 析 显 示 ， COPD 患 者 总 体 PH 患 病 率 为

39.2%，且患病率随气流受限程度加重而递增[17]。

间 质 性 肺 病 （interstitial lung disease, ILD） 也 是 PH

的 主 要 危 险 因 素 ， ILD-PH 常 见 于 纤 维 化 型 ILD，

其发病机制涉及纤维化、血管消融及遗传途径等多

种因素[18]。此外，急性肺栓塞未完全溶解可演变为

CTE-PH，其远期预后极差，5 年生存率低至 10%[19]。

1.2.2 　 结缔组织病（connective tissue disease, CTD）与

代谢性疾病 　CTD 是 PAH 的主要病因之一，占 PAH

人群约 25%。不同 CTD 亚型的 PAH 患病率存在差

异 ：系 统 性 硬 化 症（systemic sclerosis, SSc）为 7%～

12%，系 统 性 红 斑 狼 疮（systemic lupus erythematosus, 

SLE）为 2.99%～7.96%[20]。 然而， 我 国 流 行 病 学 数

据 揭 示 ， SLE-PH 在 PH 患 者 中 的 实 际 占 比 超 过

SSc-PH， 提 示 了 CTD-PH 存 在 种 族 特 异 性[21]。

CTD-PH 总体预后不良，尤以 SSc-PAH 为甚，肺动

脉高压早期及长期疾病管理注册研究 （以下简称

REVEAL） 风险评分登记数据显示，SSc-PAH 的 1

年生存率仅为 82%，而 SLE-PAH 为 94%，RA-PAH

为 96%[20]。研究证实，糖尿病和胰岛素抵抗是 PH

的独立危险因素[22]。一项纳入 100 例糖尿病患者的

前瞻性研究表明，27% 的患者存在胰岛素抵抗，后

续随访中发现胰岛素抵抗患者的生存率低于胰岛

素敏感患者[23]。

1.3　环境因素

环境暴露是 PH 重要的外源性危险因素。食欲

抑制剂芬氟拉明、部分化疗药物、沙利度胺等免

疫抑制剂及达沙替尼等新型靶向药物已被证实是

PH 发生的重要外源性危险因素[24]。此外吸烟、肥

胖及长期居住于海拔 2 438 米以上地区也均被视为

PH 的独立危险因素[25-26]。

2  PH的预测模型 

遗传、血流动力学、代谢及环境等多维危险

因素共同参与了 PH 的发生、发展，其中相当一部

分危险因素已被转化为临床上可量化的评估指标，

如心功能与心肺影像学参数等。基于这些危险因

素构建系统化、量化的风险预测工具，是实现 PH

早期识别和精准管理的关键途径。

2.1　ESC/ERS风险分层量表及其简化模型　

ESC/ERS 指南构建的多维度风险分层模型，基

于大规模人群队列的 Cox 回归分析，整合包括世界

卫 生 组 织 功 能 分 级（World Health Organization 

Functional Classification, WHO-FC）、6 min 步 行 距 离

（6-minute walking distance, 6MWD）、脑 钠 肽（brain 

natriuretic peptide, BNP）或 N 末 端 脑 钠 肽 前 体（N-

terminal pro-brain natriuretic peptide, NT-proBNP）和血

流动力学参数等 14 项核心预后变量，可在诊断初期

系统评估患者整体风险，并将其划分为低危、中危

及高危 3 个层级[2]。该模型纳入的 14 项核心指标可

分为以下几类：①临床及功能状态：WHO-FC、临床

观察（包括晕厥、右心衰竭体征、体重变化等）；②运

动 耐 量 ：6MWD、心 肺 运 动 试 验 获 得 的 摄 氧 量

（oxygen consumption, VO2）峰 值、分 钟 通 气 / 二 氧 化

碳 排 出 量（minute ventilation/carbon dioxide output, 

VE/VCO2）斜率；③生物标志物：BNP 或 NT-proBNP；

④影像学指标：心包积液、右心房（right atrium, RA）

面积、三尖瓣环平面收缩期位移与肺动脉收缩压之

比（tricuspid annular plane systolic excursion/systolic 

pulmonary artery pressure, TAPSE/sPAP）、搏出量指数

（stroke volume index, SVI）、心脏磁共振成像（cardiac 

MRI, cMRI）评估的右室结构与功能参数；⑤有创血

流动力学参数：右心房压（right atrial pressure, RAP）、

心脏指数（cardiac index, CI）、混合静脉血氧饱和度

（mixed venous oxygen saturation, SvO2）。然而，该模型

存在显著局限性：其变量获取依赖右心导管检查等

有创操作，导致数据采集复杂、医疗成本高昂；且模

型权重分配倾向于右心功能指标，对疾病早期血管

重塑阶段的敏感性不足。为克服上述缺陷，提升临

床适用性与风险预测效能，出现了基于 ESC/ERS 指

南 的 COMPERA、SPARH、FPRH 侵 入 性 与 非 侵 入 性

模型。
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COMPERA 风 险 评 估 模 型 主 要 采 用 WHO-FC、

6MWD、BNP/NT-proBNP 3 项指标，适用于新诊断

PH 患者的基线风险评估及治疗后 3～6 个月的随访

动态监测[27]。而 COMPERA 2.0 在中等风险层级中进

一步细分为中低危与高危亚组，使其在长期生存

预测中展现出更强的敏感性，尤其可精准识别 5 年

生存率超过 90% 的低危人群[28]。见表 1。

SPAHR 模 型 选 取 WHO-FC、 6MWD、 NT-

proBNP、 RA 面 积 、 mRAP、 心 包 积 液 、 CI 及 SvO2

等变量，按 1～3 分 （低、中、高风险） 进行量化

赋值。该分层法不仅能有效预测生存率，还显示

基线高风险组患者的 1 年病死率高达 20% 以上，超

出预期[29]。FPHR 模型由 VRAKA 等[30]提出，其创新

性地构建了侵入性与非侵入性双轨预测方法：其

侵 入 性 版 本 基 于 WHO‑FCⅠ或Ⅱ、 6MWD>440 m、

RAP<8 mmHg、CI≥2.5 L/min/m² 4 项变量；非侵入性

版 本 则 以 WHO‑FC Ⅰ 或 Ⅱ 、 6MWD>440 m、

NT‑proBNP<300 ng/L 或 BNP<50 ng/L 为核心。该模型

在甄别远期预后良好患者方面表现出更高的判别

精度。但该模型的应用严格依赖全部变量的完整

获取，若缺失任一参数则无法完成计算。见表 1。

2.2　REVEAL风险评分　

REVEAL 风险评分系统纳入生命体征、实验室

检查及心脏超声等 12 项与 PH 预后密切相关的核心

变量，可预测新诊断及既往确诊 PH 患者的 1 年全因

死亡率[31]。后续更新的 REVEAL 2.0 版本在原有模

型基础上进行了优化，创新性地纳入年龄、肾功能

及近 6 个月内全因住院史作为独立预后因子：该评

分系统共整合了 13 项核心变量，涵盖 PAH 病因亚

组、性别与年龄、肾功能、WHO‑FC、收缩压（systolic 

blood pressure, SBP）、心 率（systolic blood pressure, 

HR）、6MWD、BNP/NT‑proBNP、心包积液、RAP、PVR、

肺 一 氧 化 碳 弥 散 量（diffusing capacity of the lung for 

carbon monoxide, DLCO）及 6 个 月 内 全 因 住 院 史 。

REVEAL 2.0 不仅可预测 1 年及 5 年死亡风险，还能

有效评估患者 1 年内全因住院及需启动静脉注射前

列环素类似物的风险概率[31]。研究发现，REVEAL 

2.0 的风险分类准确度显著优于 COMPERA 与 FPHR

模 型 ，且 能 有 效 预 测 PH 患 者 临 床 恶 化 及 死 亡 事

件[30]。 REVEAL Lite 2.0 是 REVEAL 2.0 的 简 化 版

本[31]，纳 入 WHO 功 能 分 级 、SBP、HR、6MWD、BNP/

NT-proBNP 及 估 算 肾 小 球 滤 过 率 6 项 非 侵 入 性 变

量，可高效区分患者低、中、高危层级，适合临床日

常应用。见表 1。

表 1　PH多维度风险分层模型 

预测模型

2022 ESC/ERS 风险分层

量表（侵入性+非侵入性）

COMPERA 模型（侵入性）

COMPERA 2.0 模型（非侵

入性）

SPARH 模型（侵入性）

FPRH 模型（侵入性）

FPRH 模型（非侵入性）

REVEAL 2.0 风险评分

REVEAL Lite 2

纳入指标

WHO-FC、6MWD、BNP/NT-proBNP、心包积液、RAP、VO2峰值、VE/

VCO2斜率、RA面积、CI、SvO2、TAPSE/sPAP 比率、SVI、临床观察、cMRI

WHO-FC、6MWD、NT-proBNP/BNP、平均右心房压、CI、SvO2

WHO-FC、6MWD、NT-proBNP/BNP

WHO-FC、6MWD、NT-proBNP/BNP、平均右心房压、CI、SvO2、右心房

面积、心包积液

WHO-FC Ⅰ或Ⅱ、6MWD >440 m、RAP <8 mmHg、CI≥2.5 L/（min·m²）
WHO-FCⅠ或Ⅱ、6MWD>440 m 、NT-proBNP<300 ng/L 或 BNP<

50 ng/L

PAH 病因亚组、性别与年龄、肾功能、WHO‑FC、SBP、HR、6MWD、

BNP/NT‑proBNP、心包积液、RAP、PVR、DLCO、6 个月内全因住院史

WHO-FC、6MWD、BNP/NT-proBNP、收缩压、肾功能

分层标准

低风险：总分均数≤1.5；中风险：总分均数

1.6～2.4；高风险：总分均数≥2.5

低风险：1 分；中风险：2 分；高风险：3 分

4 层评分包括低风险：1.0～1.4；中低风险：

1.5～2.4；中高风险：2.5～3.4；高风险：3.5～4.0。

3层评分包括低风险：1.0～1.4；中风险：1.5～2.4；

高风险：2.5～3.0

低风险≤1.5；中低风险：1.5～1.99；中高风险：

2.0～2.4；高风险≥2.5

4 个全满足：极低风险；2 或 3 个满足：低风

险；1 个满足：中风险；0 满足：高风险

3 个全满足：极低风险组；2 个满足：低风险；

1 个满足：中风险；0 满足：高风险

低风险：≤6分；中风险：7～8分；高风险：≥9分

低风险：1～5分；中风险：6～7分；高风险：8～

14 分
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2.3　基于特定人群构建的模型　

鉴于不同人群中危险因素的构成和暴露模式

存在显著差异，近年来研究者开始针对特定高危

人群构建个体化的 PH 风险预测模型，以更好地反

映 各 类 人 群 特 有 的 病 因 学 和 危 险 因 素 谱 。 SSc 是

CTD-PAH 最主要的病因亚型，其早期预测面临显

著 挑 战 。 DETECT 算 法 纳 入 抗 着 丝 点 抗 体 阳性、

DLCO<60% 预计值、血清 NT-proBNP>210 ng/L 及 心

电图异常征象等 7 项加权指标，在 SSc-PAH 筛查中

实现了 96% 的敏感性[32]。虽然 2022 年 ESC/ERS 指南

修订了 PH 的血流动力学定义，但 DETECT 算法识

别高风险 SSc-PAH 患者的敏感性降至 88.2%，特异

性则由 47.8% 升至 50.8%[32]，表明 DETECT 算法仍适

用于 SSc-PAH 人群的早期筛查。

针对重症监护病房中 PH 危重症患者的特殊病

理生理状态，近期研究开发了首个专用于此类人

群的预后预测模型[33]。该研究通过 Cox 比例风险回

归分析，从多维度临床变量中筛选出年龄、呼吸

频率 （respiratory rate, RR）、红细胞分布宽度 （red 

blood cell distribution width, RDW）、血糖水平及简化

急 性 生 理 评 分Ⅱ （simplified acute physiology score 

Ⅱ, SAPS Ⅱ） 5 项核心预测指标，在内部验证组中

曲 线 下 面 积 （area under the curve, AUC） 为 0.839，

外部验证为 AUC 为 0.951，为危重症 PH 患者的精准

管理提供了创新性评估工具。

针对特殊环境暴露人群，TANG 等[34]对西藏高

原地区的 6 603 例 PH 患者开展了大规模回顾性研

究 ， 构 建 了 基 于 藏 族 人 群 、 年 龄 、 心 电 轴 右 偏 、

右心室肥厚、不完全性右束支传导阻滞、心房颤

动、肺型 P 波、ST 段改变及 T 波异常等参数的列线

图预测模型。该模型在训练队列中 AUC 为 0.844，

在验证队列中 AUC 为 0.801，展现出良好的预测效

能与稳健性。但是该研究基于中国西藏特定区域，

缺少外部验证。此外，针对慢性肾脏病 （chronic 

kidney disease, CKD）、 COPD 及 肝 硬 化 门 脉 高 压 等

特定合并症人群的 PH 预测模型亦在持续开发中。

例如，国内学者通过回顾性研究纳入 179 例 CKD 患

者，采用左心房内径、左心室舒张末期内径、肺

动脉主干内径等 5 项指标，成功构建了 CKD 患者并

发 PH 的早期风险预测模型[35]。该模型为临床实践

中无创筛查高危人群提供了实用性工具，有助于

实现 CKD-PH 的二级预防。

2.4　人工智能驱动的预测模型　

随着人工智能 （artificial intelligence, AI） 技术

在医学领域的迅猛发展，研究者开始将机器学习

与深度学习 （deep learning, DL） 方法整合至 PH 风

险预测体系，通过融合实验室参数、临床表现及

影像学特征等多模态数据，开发具有可解释性的

患者特异性预测工具，以期为 PH 的辅助诊断、预

后评估及治疗决策提供智能支持，从而提升个体

化医疗的效率与精准性。

相关研究证实，心电图-AI 算法可在 PH 临床确

诊前数年捕捉亚临床电生理重构信号[36]。该算法采

用卷积神经网络直接处理 12 导联 ECG 原始波形并输

出 PH 概率值。时序分析表明，诊断前 5 年 AUC 为

0.79，前 6～18 个月提升至 0.86，诊断前 1 个月达峰值

0.92。同时影像组学与 DL 相结合正成为 PH 风险预

测的重要前沿方向。IMAI 等[37]提出了一种基于胸部

X 射线 （chest X-ray, CXR） 的深度学习模型用于 PH

的预测，该研究以右心导管检查数据为金标准，训

练神经网络识别 CXR 图像特征，该模型在测试集中

展现出极高的诊断效能 （AUC=0.988），且准确率优

于放射科医生，证实了利用 CXR 结合 AI 技术进行

PAH 无创筛查的可行性与有效性。此外，国内研究

团队通过分析 895 例患者的超声心动图参数、实验

室指标及人口统计学信息，筛选出 16 项超声参数和

2 项生物标志物作为最优预测因子，构建的 PH 风险

预测机器学习模型在内部验证中 AUC 达 0.997，外

部验证为 0.974，展现出高预测准确性[38]。通过利用

计算机断层扫描和 cMRI 图像的深度学习模型能够自

动化分割肺血管树及右心室结构，提取人眼难以识

别的形态学与纹理特征；将这些高维影像特征与血

流动力学、BNP/NT-proBNP 等指标联合建模，可有

效量化肺血管重构并预测不良临床结局[39-40]。

在分子层面，整合基因组、转录组及代谢组

信 息 的 多 组 学 分 析 为 PH 的 精 准 分 型 提 供 了 新 视

角，机器学习算法被广泛用于挖掘潜在致病通路

与分子亚型[41]。LIU 等[42]通过联合 LASSO 回归与随

机森林两种机器算法，系统筛选出 5 个与脂肪酸代

谢密切相关的特征基因：ARV1、KCNJ2、PEX11B、

PITPNC1 和 SCO1， 其 AUC 分 别 为 0.917、 0.934、

0.947、0.963 和 0.940，均表现出优异的诊断效能。
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基于这些特征基因构建的列线图模型，进一步证

实了其区分 PAH 患者与健康对照的稳健性，为 PH

的早期无创诊断提供了高效的分子标志物组合方

案。机器学习模型的临床转化价值不仅体现于预

测准确性的提升，更核心的在于实现了从“固定

时点风险评估”向“连续动态预警”的方法学转

变，显著增强了模型在真实临床场景中的实用价

值与可及性。

3  总结与展望 

PH 作为严重的心血管疾病，探索其有效治疗

及早期干预策略对改善患者预后至关重要。随着

危险因素及预测模型研究的逐步深入，目前已构

建出预测性能较好、适用性较强的模型，能有效

帮助医护人员早期识别 PH 高危人群。然而，该领

域仍存在若干重要问题与研究空白。首先，许多

预测模型基于单中心或特定人群开发，缺乏大规

模、多中心的外部验证，限制了其在不同人群及

医疗环境中的推广应用。其次，现有模型仍依赖

症状或影像学改变出现后的指标，亟需探索早期

生 物 标 志 物 。 此 外 ， 现 有 研 究 多 为 横 断 面 设 计 ，

缺乏对疾病动态发展的纵向追踪。PH 是一个渐进

性发展的疾病，静态风险评估难以充分反映其时

序性变化，从而限制模型的预测时效性。未来研

究应重点关注以下几个方面：第一，推动基于 AI

的无创模型从“算法构建”向“临床应用”转化，

开发高灵敏度筛查工具；第二，促进预测体系向

“多模态”方向演进，实现传统临床表型、血流动

力学参数与影像组学特征及多组学数据的跨尺度

整 合 ； 第 三 ， 借 助 可 穿 戴 设 备 或 远 程 监 测 技 术 ，

开发整合连续纵向数据的动态预测模型，以实现

对 PH 患 者 的 精 细 化 管 理 与 预 警 ； 第 四 ， 针 对 老

年、儿童及共病多发人群等特殊群体，开发针对

性的预测工具。

综上所述，随着对 PH 发病机制的深入理解与

AI 技术的不断发展，未来有望建立起更加精准、

动态、个性化的 PH 早期预警与管理体系，最终改

善患者预后，降低疾病负担。
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