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前言

近年来，医学影像学发展迅速，其中超声影像学由于声学理论和计算机技术的应用和进展，已由20世纪50年代仅对心脏疾病的初始研究，发展到70年代多晶体灰阶扫描对腹部诸多脏器的检查、80年代彩色多普勒对血流方面的研究，以及此后层出不穷的新技术的应用，如超宽频探头、谐波成像、腔内超声、声学造影、实时三维成像等，大大拓宽了临床应用范围，几乎能对人体所有器官和组织进行检查和诊断。尤其是声学造影，由于新型造影剂的开发和显影技术的进展，能在毛细血管水平显示病理改变和功能，是超声诊断的一大进展。这期间介入超声学亦得到了长足的发展。我国在所有这些方面都已积累了极其丰富的经验，取得了卓著的成绩。但是，“医学影像与核医学”作为独立的医学学科直到20世纪90年代末才正式确立，其中的“超声影像学”由于特别年轻，在医学教育上，如培养目标、课程设计、教材建设等方面无前人的经验可循。目前，国内医学院校还没有统一规定的教学大纲和特定的教科书。

1994年，原浙江医科大学“超声学教研室”正式成立，并承担了医学系本科、七年制、儿科系、预防医学系以及医学影像专业等八个系和专业的教学任务，积累了不少经验。在开展超声教学早期，有关超声影像学的参考书籍几乎都是外文版；后来中文版陆续出现，其中由人民卫生出版社出版的《医学影像学》及《超声诊断学》在医学影像学专业的教学中起到了较大的作用。但是，其内容的设置等并不完全适合学时数不多的临床医学系的医学生。为此，我们曾组织附属医院的有关教师，于1997年编写了针对医学生需要的超声影像学讲义；四年后增加了一些图片和内容。实践证明，这本讲义在医学教育中发挥了很好的作用，深受广大医学生的欢迎，而且一些医学院校及医学远程教育也采用本讲义。

为了使教材内容更加系统、完整，取得更好的教学效果，2004年，我们邀请本校及附属医院10位教授、主任医师及5位副教授、副主任医师组成编写委员会，在原讲义的基础上重新规划，增加和充实了超声影像学物理基础、胃肠疾病超声诊断、周围血管疾病超声诊断以及介入超声学等方面的内容。为便于掌握学习内容，本书在各章节后设计了思考题及病例讨论，并列出重要参考文献。尽管如此，书中的缺陷还是在所难免、恳请读者提出宝贵意见，以使本书在使用中不断完善。
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2005年2月
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第一篇　绪论


第一章　超声发展简史

医学影像学（medical imaging）是研究人体形态学改变的一门医学学科，包括放射学（radiology）、磁共振成像（magnetic resonance imaging，MRI）、核医学（nuclear medicine）以及超声影像学（ultrasonography）等。在教育部和卫生部的学科分类中，“医学影像与核医学”属二级学科，高等医学院校和研究生的教育和招生按此分类进行。随着计算机和医学工程技术的进展，一些先进的成像装置、影像设备构成了现代化医院必不可少的医学影像中心（medical image center）的核心设备，其技术成为临床诊断中不可缺少的重要手段，范围涉及到人体几乎全部的组织和脏器。

一、超声影像学发展简史

超声影像学作为医学影像学的分支，是一门年轻的学科。1954年，瑞典学者Edler首次报道了用超声光点扫描法诊断心脏病；1955年，二尖瓣狭窄的特异性曲线被发现。这种技术称为M型超声波技术，其图像被命名为超声心动图（ultrasonic cardiography，UCG）。在此后的十数年时间里，医学家们应用这项技术对多种心脏病进行了研究、但应用范围仍限于对心脏的检查。20世纪70年代，Bom采用电子线阵扫描技术对一些疾病进行研究；此后又出现了灰阶（gray scale）技术和实时（real time）技术，图像的清晰度得到了明显改观，并可动态地观察心脏和腹部等诸多脏器的形态学改变。从此，超声影像学进入了欣欣向荣、蒸蒸日上的发展时期。80年代，在脉冲波多普勒（pulsed wave Doppler，PWD）和连续波多普勒（continuous wave Doppler，CWD）基础上，日本首先开发成功彩色多普勒血流成像（color Doppler flow imaging，CDFI）技术，使心血管内流动的血液第一次清晰地呈现在人们面前。它是超声诊断历程中的一大进展，被誉为无创伤心血管造影术。之后、在右心声学造影的基础上研制出了多种比红细胞直径还小的造影剂，能在毛细血管水平成像。随着医学显影技术的不断进步，医生可以借助左心心肌显像乃至全身许多重要脏器（如肝脏、乳腺等）的显像来诊断各种类型的冠心病，判断心肌的存活性，进行介入治疗后疗效的判断，早期发现肝肿瘤，对占位性疾病进行鉴别诊断，评估手术或化疗、放疗后的疗效等。超声声学造影是超声影像学的又一进展。

介入超声学（interventional ultrasonogrophy）是近年来超声影像学中的热门课题之一。它在超声波引导下进行靶器官或病灶穿刺，取组织标本进行病理学检查，对早期诊断某些疾病如肿瘤等提供了重要依据。除介入诊断外，超声还被引入了治疗范围，即所谓的介入治疗。如对肝肿瘤进行微波或射频治疗，对诸如肾囊肿等的抽液和注射硬化剂治疗等。

二、中国超声诊断发展史

我国的超声诊断起自1958年。当时上海市第六人民医院用超声探伤仪（A型超声波）开展了对肝脏和一些妇产科疾病的研究。1960年，上海中山医院用BP型超声仪探测肝内占位性病变、子宫肌瘤以及葡萄胎等，取得了一定的成果。20世纪70年代中后期、国产M型超声心动图仪由武汉及上海研制成功，四川绵阳制成了机械扇形扫描二维超声心动图仪，医学界开展了对心血管疾病的检查诊断工作。1975年，国内首次进口了M型和复合静态扫描B型超声诊断仪及动态线阵扫描超声诊断仪，开展了对心脏和腹部诸多脏器的检查工作。前者国内当时有4台，后者仅2台。1979年8月，由中华医学会主办、浙江省分会协办的中日超声医学讲习班在浙江莫干山举行，代表来自全国各地。此后。B型超声诊断腹部疾病的临床工作蓬勃开展起来，在检查例次及病种方面逐渐超越了超声波发展初始阶段的心动图。目前，超声影像学的研究几乎涉及全身所有组织和脏器，包含了M型、B型、D型等各型超声波；国内超声影像技术的应用及诊断治疗已达到国际先进水平；一些高等医学院校开设了“医学影像”专业，独立招生并单独培养研究生。一支独特的具有医疗、教育和科研各层次、全方位的人才队伍已经形成。

三、超声影像学特点

“超声影像学”是临床医学、声学和计算机科学之间的交叉学科，是先进的理、工、医结合的学科。半个世纪以来，随着声学理论和计算机技术的进展，超声影像方面的新技术层出不穷，如谐波成像、声学造影、三维成像、血管内超声、超声生物显微镜等，由此大大拓展了超声波的临床应用范围。其内容包括形态学诊断、功能检测及介入超声诊断与治疗等。

超声影像学与其他影像技术相比，具有下列特点：

（1）无放射性损伤，无痛苦。

（2）涉及范围广，信息丰富，几乎能检查、诊断全身所有组织和器官。

（3）可实时观测，尤其是对心内结构的判断，是其他任何影像技术无法比拟的。

（4）血流检测，甚至对微小血管的血流都能用彩色多普勒显示，用脉冲波多普勒或连续波多普勒进行定量诊断。

（5）任意多切面扫查，甚至能检测出一些部位隐蔽的所谓检查死角的病变。

（6）方便灵活，可重复检查，几乎无任何禁忌。

当然，作为一门检测技术，它也有一些不尽如人意的缺陷，主要表现在：由于超声成像的物理特性所致，其图像不及X线、CT和MRI等清晰；对含气组织无法检查；对肥胖病人，较深部位病变及骨骼成像质量较差。

四、指导思想和学习方法

由于“超声影像学”是一门新兴学科，很多技术还在发展中，虽然在临床形态学诊断中占的比例已经不少，并呈逐步上升趋势，但医学院校的教学时数仍不多，如有的院校临床医学系仅4个学时，远不及具有较长历史的放射学。考虑到实用性和学生的经济负担，本书只能是在考虑完整性的基础上，以授课内容为主，适当顾及先进性部分。

医学生在学习过程中需要注意：

（1）超声影像学是行态学诊断的一部分，要充分了解本学科的优点和不足，以及其他影像学技术具备的优点和先进性所在。学会掌握根据不同疾病选择不同的影像技术的原则，并将这些技术互相补充，取长补短，以得到迅速、经济和正确的诊断。

（2）学习本课程，必须具有人体解剖学和病理形态学的基础，否则无法了解异常改变的性质和作出正确的诊断。

（3）必须具备临床各学科知识；在诊断时、要充分结合临床各种有关资料进行综合分析。

（4）为了尽可能较完善地掌握超声影像学如识，本书各章节后都附有思考题，某些疾病还附有病例讨论，读者应在掌握基本概念的基础上独立思考。

（徐启彬）


第二章　超声影像学物理基础

超声影像学是医学影像学的一个分支，它的两个关键词是“超声”和“影像”。超声是信息载体，即信息的运载工具，同时又是信息的暂存介质。影像是信息的一种形态，属于视觉信息，是对应“物”的映象。超声图像要映射人体“内部”的信息，因此超声载体必须有进出组织的能力（穿透性），还必须能够把组织的特性以足够明晰的信号形式携带出来（分辨力）。学习超声影像学物理基础的目的，是了解超声与人体组织相互作用所遵从的基本规律，掌握超声信息提取的物理过程及显示技术。


 第一节　超声诊断仪信息生成原理与技术简介

超声作为信息载体，其特性可由一些基本参数描述。当超声和人体组织相互作用时，可引起某些参数的变化。这些参数的变化既是信息的依托，也是某些补偿机制的根据。

一、三个最基本的参数

在大学物理课程中，我们已经知道，振动质点在媒质（空气、水、固体）内传播产生的周期性疏密波，称为声波。波的传播方向与质点振动方向一致的，称为纵波；传播方向与振动方向相互垂直的，称为横波。声波是纵波，声振动的传播要依赖于媒质，即声波在真空中不能传播（光波是电磁波，可以在真空中传播）。

超声波的三个基本参数是频率、波长和声速。声振动的频率f
 （振动数/秒）取决于振动源，声波在人体组织内传播的速度c
 由传播媒质（如空气、水、软组织、骨骼）决定。振动在媒体内传播时，呈周期性波动状态。相邻同状态间的最短距离称为波长λ。λ、c、f
 三个基本物理量间的关系如下：
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信息载体有两个最重要的性质，一个是分辨率（分辨力），另一个是穿透力。这两大特性都和超声波长密切相关，它们同时又是一对矛盾。医学超声诊断仪的适用频段是3～15MHz，因为小于3MHz的超声，分辨距大于2mm，因此比2mm更小的细节无法显示，即低于3MHz的超声频率除对深部位检查外没有太多诊断价值；而大于7.0MHz的超声波因穿透力过弱，对厚组织已失去作为载体的可能，除对浅表器官进行检查、诊断外，常规心脏、腹部等检查并不适用。图1-2-1给出了超声频率（frequency）与分辨率（resolution）、穿透性（penetration）的关系：分辨率随频率升高而提高，穿透性随频率升高而下降。
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图1-2-1　频率和分辨率、穿透性的关系

二、超声波（信息载体）与人体组织的相互作用

超声波既是信息载体，也是承载信息的介质。相当于承载书面信息的白纸，信息存在于笔写上去的文字之中。人体组织既是超声波的传播介质，也是超声波作用的对象。超声波在通过人体组织时，声波特性发生多种改变，如频率改变、方向改变、能量（强度）改变。这些改变形成的信息就如同笔在白纸上写下了文字。

超声图像是无数像素组合而成的。每个像素是一个信息单元，代表一串数据。无数单元组成一幅图像，它的精度、清晰度建立在像素分布密度和每个像素的大小以及像素灰度层次的基础上。灰阶图像和组织状态存在的“对应与关联”就是信息，可由此及彼地进行推理。推理的过程就是诊断。

图像分析基于图像特征，主要由四个参数：灰度、对比度、空间分辨率、时间分辨率描述。

三、图像生成过程与相关技术

超声载体中携带的物理信号是人的感官无法直接感受的，因此必须转换成为人眼看得见的视觉信号（图像）或耳朵听得清的声信号（胎儿听诊器）。现代高质量超声图像依托的高新技术，主要包括采样技术、信号处理技术和显示技术。采样过程主要在探头内进行，依赖于探头技术。信号处理主要依赖计算机芯片。显示技术的核心则是数字扫描变换。图1-2-2为超声图像生成过程与相关技术框图。
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图1-2-2　超声图像生成过程与相关技术框图

图像质量受客观的物理定律制约，也依赖于所采用的先进技术。超声影像学的物理基础主要阐述图像质量的制约因素和提高图像质量的技术途径。

早期超声诊断仪为了兼顾图像分辨力和穿透性，需要配用多种频率的探头。新型超声诊断仪采用了变频或宽频探头，一个探头可以代替多个固定频率的探头。


 第二节　超声成像物理原理

超声波与人体组织相互作用的结果，使超声载体的物理性质发生了改变，如能量改变（衰减），传播方向的改变（反射、衍射、散射、折射，其中折射会造成伪像，一般不被利用），频率的改变（Doppler效应和散射时高次谐波生成）等。诊断的信息就依附在这些变化的物理参数之中。四大定律是理解超声成像原理的钥匙。

一、吸收（衰减）定律（朗伯-比尔定律）

超声波与人体相互作用伴发的能量改变为一衰减（或称吸收）过程。如声束在组织表面的折射、散射导致入射声波能量的减弱。不管内部是什么样的分子过程，能量衰减符合负指数形式的规律，如下式所示：
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式中I
 0
 是入射声束的原始能量，I
 是声束通过吸收率为α
 、距离为x
 的介质后剩下的能量。α
 既和介质的特性β
 （人体骨组织β
 值大，软组织β
 值小）有关，还和超声频率f
 0
 有关：
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因此，探头超声频率f
 0
 越高，吸收率α
 越大，即声束能量衰减快，穿透力弱。如果没有补偿措施，部位越深的目标反射回来的信号越弱，深部声像就越来越不清晰。为了纠正这一缺陷，超声诊断仪的信号放大器采用了可变增益放大器。随着入射距离x
 的增大，放大器增益随之递增。放大器增益曲线按正指数型提升，与衰减曲线负指数趋势相反。能量衰减的补偿技术，也称灵敏度时间补偿（STC）技术，又叫时间增益补偿（TGC）。

声束能量因吸收产生的衰减与放大器增益补偿相抵，保证了图像的全场均匀。超声诊断仪除有机内自动补偿外，面板上还有一排滑动钮，标志也称STC（或TGC），见图1-2-3。实际上这是叠加在机内自动补偿外的手动补偿器。操作者可在不同深度处强化或弱化图像局部的亮度。
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图1-2-3　面板STC调节

二、反射定律

反射定律是与图像细节灰度有关的定律。当入射声束碰到脏器组织的反射面时，如果反射面直径大于半波长（＞λ
 /2），即发生反射。部分声束按“反射角＝入射角”方向返回原介质，反射能量的百分比称为反射率r
 ，它与界面前后组织的声阻抗比有关。

前面已提到，超声图像的清晰度建立在像素灰度层次的基础之上，而像素灰度和四个参数（声压、声能、声阻抗、反射率）有关，像素灰度的明暗是组织细节界面反射强弱的反映。它们之间的关系如下：
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式中，I
 为入射能量；P
 为声压；ρ
 为组织密度；c
 为声波在该组织中的传播速度；ω
 为声波角频率（ω＝
 2πf
 0
 ）；A
 为声束面积；Z
 为声阻抗，反映了组织特性；r
 是反射率，由反射面前后声阻抗之差（z
 2
 －z
 1
 ）决定。

B型超声波（B超）图像是明暗灰阶图像，灰度反映组织细节的反射率，因此B超图像可看作是细节反射率的分布图，携带了有用的组织信息。

没有明暗对比就显示不出细节。明暗的量化以灰阶定标，从最暗到最亮对可分辨的灰度进行分级，可分辨的层次以2
n

 表示。n
 称为字长，表示动态范围的宽窄，以bit为单位。极端情况为n
 ＝1，此时21
 ＝2只有黑白两个层次，如木刻。n
 ≠1，则黑白之间可分为2
n

 个灰度层次。显然，n
 越大层次越丰富，图像越细腻（图1-2-4）。

[image: ]


图1-2-4　灰度的动态范图

灰阶以两个灰度之比的对数表示，单位名称为贝尔，该值乘以20，称为分贝（dB）。其数值表示亮度从最暗到最亮范围内灰带可分的等级。图1-2-4中上带为110dB，下带为150dB。110dB＝105.5
 ，150dB＝107.5
 ，两者相差100倍，表示下带的灰度分辨层次多，动态范围宽，灰度分辨率提高了100倍，即灰度分辨率为150dB的图像比较细腻，信息量也较多。

要注意亮度和灰阶的区别。两者虽然相关，但不是同一概念。

亮度有绝对单位，以流明为单位，和显示屏的特性有关。超声显示器屏幕亮度可调。

灰度是图像像素间亮度的相对比较，dB是相对比较单位。调整屏幕亮度并不一定会改变灰阶关系。对比度以灰阶变化率γ
 表示，γ
 ＝1是一条呈45°的直线，表示输入、输出保持正比的线性变换关系。改变斜率或曲率，强化或弱化细节间黑白对比，称为灰度变换（属于图像优化后处理技术的一种），见图1-2-5。

三、衍射定律

衍射定律与图像细节的分辨率有关。衍射原是光学的概念。一般假定光波是直线传播的，实际上按波的传播特性，会偏离直线方向，称为衍射（或绕射）。衍射定律如下式表示：
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式中θ
 为偏离原来万回的用度，称为依射角。θ
 角的大小与[image: ]
 成正比。
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图1-2-5　灰度变换的变化率

图像最基本的单元是像素。像素的光学构造是衍射斑，它的最小面积和θ
 有关，因而与[image: ]
 有关。分子λ
 越小、分母d
 越大，衍射角越小；衍射斑直径越小，即分辨率高，能显示更小的组织细节。这说明分辨率由衍射角θ
 决定。

超声波是机械振动，不是光波（电磁波）。超声在弹性介质中传播时同样呈现波动的特性，也有衍射现象。超声图像是经过压电晶体换能器把力信号转换为电信号，再经过光电换能器（荧光屏）把电信号显示为可视的图像。

超声波频率和声波穿透深度以及分辨距的关系见表1-2-1。随频率从1MHz递升到7MHz，穿透距离从180mm递减到60mm，而分辨距从4mm缩小到1mm。按分辨率要求，超声诊断仪应采用高频超声，但实际情况往往要根据穿透深度折中地选用较低频率。

表1-2-1　超声波频率与声波穿透深度及分辨距关系
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注：表中所指分辨率实际上是分辨距，超声诊断仪产品说明书上两者往往不分。分辨率概念还必须分清屏幕分辨率和超声像素（衍射斑）分辨率。屏幕分辨率是指屏幕上荧光点阵两点之间的最小距离。显示器有不同精度规格，这是荧屏工艺决定的。像素实际是指声波的衍射斑。如果把像素放大，它们都是相似的明暗相间的同心圆或称为弥散圆。像素内部已不可能进一步分解，即它是图像最基本的单位。像素的直径成为图像显示细节的极限，大约是超声波长的一半（λ
 /2）。分辨距越小，分辨率（力）越高，图像能显示的细节越小。

一般医用超声的波长较长，衍射斑直径为毫米级。一个衍射斑若覆盖两个以上屏幕光点，图像的清晰度必然下降。提高图像分辨率应考虑两方面：采用较高频率的超声作载体，采用荧光点分辨率距小、高精度的显示屏。这种显示器价格十分昂贵。

四、Doppler定律

Doppler定律与超声测速有关。当声波遇上运动物体时，反射回来的声波频率会发生改变。若入射超声频率为f
 0
 ，反射回来的频率为f
 ，则频率改变f
 d
 ＝│f
 0
 －f
 │称为频移。Doppler定律就是根据频移f
 
d

 测算运动物体的速度ν
 的定律：
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式中，ν
 和f
 
d

 为线性关系，cosθ
 为声束前进方向与物体运动方向的夹角余弦，f
 0
 与c都是常量。符号±表示声束传播方向和物体运动方向的相对关系。如物体运动方向迎对声束传播方向，符号取＋，否则取－。

Doppler技术为运动物体无接触测速提供了科学依据。在超声诊断仪中引入Doppler技术后，开发了超声血流测速仪，这使超声诊断仪从结构分析领域跃进到功能判断领域，是超声诊断领域一次革命性的跃变。


 第三节　超声探头的工作原理与结构

信息获取是超声影像形成必经的重要过程，包括超声（信息载体）发生或发射，反射回波接收，声束聚焦，声束扫描。整个信息的采样过程是在探头中完成的。

探头是超声诊断仪的关键部件，图像质量很大程度上取决于探头性能，因此探头在超声设备整机成本中占很大比重，相关技术也较丰富。探头的核心是压电元件，超声的发生、发射，回波的收集都基于压电元件的物理效应。声束的动态聚焦和多样化自动扫描则依赖于相控阵技术。

一、压电晶体与压电效应——超声波的发生与接收

晶体在不受压情况下，结晶分子总体上电荷对称，表面不带电，见图1-2-6（a）、（b）。但当其受压力或牵引时，极性分子电荷偏离正负中心，表面出现剩余电荷，见图1-2-6（c）、（d），称压电效应（现象）。反之，在晶体表面施加电场时。晶体分子正负离子受到外电场吸引或排斥，产生相对位移，进而导致晶体形变，称为反压电效应（现象）。
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图1-2-6　压电晶体的正负离子不重合结构与压电现象

具有压电效应的材料是由极性分子组成的，极性分子（如石英、锆钛酸铅等）的正负离子中心不重合。早期使用的天然压电材料如石英，按一定方位裁切，制成压电晶体（图1-2-7）。现在多采用锆钛酸铅等烧结成的压电陶瓷，因其生产工艺简单，压电性能好，可做大面积元件且价格便宜，目前已完全代替天然压电晶体。
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图1-2-7　由天然压电材料石英特定截面制成的压电晶体

压电晶体是换能器元件，有两种效应：压电效应和反（逆）压电效应。前者用于超声接收，后者用于超声发射。压电晶体在外加压力时，晶体表面产生电荷，即产生“力→电”换能作用，机械能转变为电能。这种效应被广泛用于探头，以接收超声波回波。压电晶体在外加电压时发生厚度形变，施加脉冲电压时则产生振动。压电晶体的这种“电→力”换能作用，使电能转变为机械能，这种效应被应用于超声探头，以发射超声波。

二、超声探头结构

（一）单晶体探头结构

早期超声诊断仪都是单（晶体）探头，新型探头都是多元阵列探头。即使是单探头，结构也不简单，如图1-2-8。至少要解决两个问题：其一，晶体振动产生的超声发射是双向的，但向上发射是无用的，会因重复反射造成伪像，必须设法消除。其二，晶体向下发射遇到晶面与皮肤界面，如两者阻抗相差悬殊，引起强烈反射，入射超声能量未进入人体已提前衰减，影响探头灵敏度。因此，探头表面必须采用阻抗渐变层（阻抗匹配层）降低入射损耗（图1-2-9）。这两项措施大大提高了探头的灵敏度。由于匹配层不耐摩擦，应用时要注意维护。
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图1-2-8　单晶片探头结构
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图1-2-9　探头表面匹配层

（二）多元阵列探头结构

现代自动电子扫描的超声探头是多元阵列结构，即一个探头由许多压电晶体组成，每个晶体称为阵元（图1-2-10）。多元阵列探头的发明解决了两大问题：其一，实现了自动聚焦（形成超细声束），并使自动变焦成为可能（提高了全场画面的图像质量）。其二，多模式（线扫、扇扫、凸形扇扫等）声束自动扫描，淘汰了操作困难的手动扫描臂，结束了早期诊断仪手动扫描的方式，取代了结构复杂、价格昂贵、性能不稳定的记忆示波器。多元阵列探头的出现是超声诊断仪的一次巨大跃进。
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图1-2-10　多元阵列探头

多元阵列探头由几十个甚至上百个压电单元组成。以早期的超声诊断仪Aloka SSD256为例，该机有256个振子，每4个振子组成一个阵元，对应64个通道。声束不是单个压电元件形成，而是多个压电单元发出的子声束经聚焦合成的，反射回来的声波也是经过多条回波子声束聚焦合成的（图1-2-11）。
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图1-2-11　阵列探头的发射/接收聚焦

三、惠更斯原理与相控阵技术

惠更斯原理是关于振动在媒体内传播的理论。应用于超声的声束聚焦与扫描技术原是从雷达微波束的聚焦和扫描技术移植过来的，自动聚焦与自动扫描的原理都基于惠更斯原理，而实现方法则称为相控阵技术。

弹性物体的周期性运动称为振动。惠更斯原理的基本内容是：振动体的运动带动周围介质分子跟随振动，这些分子又以一定的延迟推动其邻近的分子，使振动向周围传播形成波动。换一种说法就是：介质中每个分子都可看作是振源，它们可以独立地向外传播、把前面的振动分子看作波源，后面振动的分子就是子波源。同一波源产生的子波源的联线称为波前，垂直于波前的方向就是波的传播方向。

按惠更斯原理，如果把每个压电阵元看成子波源，则可用各压电晶体延时发射或接收的方法，改变波前的方向和曲率，从而操控声束的焦点距离与偏转角度。

（一）声束形成与聚焦技术

超声应用早期，是采用透镜方法实现单探头的声束聚焦，多阵元阵列探头聚焦则基于惠更斯原理。用阵元间相对延时的方法使多声束汇聚到一点（图1-2-12），称为相控阵技术。相控的“相”指波的位相，声透镜聚焦（图1-2-13）周期运动以2π或360°作为一周期。n
 /2π中不同的n
 称为相，相邻阵元的超声发射或接收有相对延时时，各阵元子波的相对位相也不同。相控阵实际上就是以延时的方法控制子波的位相，达到声束聚焦和偏转（扫描）的目的。
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图1-2-12　阵列探头相控阵聚焦
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图1-2-13　声透镜聚焦

（二）声束的偏转与扫描

声速的聚焦和扫描都利用了阵元激励相对延时的技术，两者结合起来，即形成不同焦距上的电子扫描（图1-2-14）。要获得清晰的图像并不是一件简单的事，每个成像子过程都要优化，如高灵敏度的探头、高性能的聚焦与扫描、高分辨率显示屏。
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图1-2-14　超声相控阵按子波延时方法控制声束偏转与扫描

综上所述，现代优质超声诊断仪的关键技术可以归结为：优质压电晶体和合理的探头结构、声束聚焦、声束扫描。

四、超声探头分型

超声探头的品种繁多，各具特色。以下从阵列结构、变频、带宽、聚焦、扫描五个方面分析比较。

（一）阵元结构分型

从阵元结构来看，超声探头可分为环阵型、凸阵型、线阵型和Doppler型。图1-2-15中上面一排为环阵探头，第二排是凸型探头和线阵探头，第三排是多普勒探头与内窥镜探头。
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图1-2-15　超声探头结构分型

（二）探头频率分型

探头频率有单频和变频之分，所谓单频即固定频率，变频探头的可变频率范围在5～1MHz之间（图1-2-16）。
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图1-2-16　变频探头一个探头可选用几个频段

（三）探头带宽分型

探头带宽有窄频与宽频之分（图1-2-17）。压电晶体的厚度决定了它的共振频率。早期超声诊断仪的探头一般为窄频，需要配用几个窄频率探头以适应不同深度的检测。宽带探头采用混合材料，价格高、工艺复杂。宽带探头结合动态滤波技术可适应深浅范围较大区域内的超声检测，合理地利用超声频段，如浅层用较高频率，深层用较低频率；同时，能够折中解决高频超声吸收系数大，在浅层就被吸收和穿透力弱的难题。
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图1-2-17　窄带探头与宽带探头频谱

（四）探头聚焦方式分型

探头聚焦分为两大类：定焦点与变焦点。定焦探头分为单焦点与多焦点。变焦探头分为动态聚焦、实时聚焦与点聚焦。

1．定焦点

早期超声探头只有一个焦点，这意味着整个图像只在焦点区是最清晰的；多焦点图像的清晰区只是面积广一些。因为定焦探头增加焦点就要重复每幅画面成像的次数，因而降低了动态效果。

2．变焦点

动态聚焦焦点是随声束移动自动改变的。如焦点移动速度能实时跟踪声速，称为实时动态。但不一定每个像素都是焦点，如计算机运算速度极快，每个像素都可成为焦点时，称为点聚焦。这是聚焦技术的最高水平（图1-2-18）。
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图1-2-18　单焦点、多焦点、动态聚焦、实时动态点聚焦

（五）探头扫描方式分型

探头扫描方式分为线扫与扇扫。

线扫用于M型超声显示（M超）：X
 轴为时间轴，扫描速度由显示器电子扫描电路设定，而超声束入射方向是固定的，并不进行X
 方向的扫描。

B型超声显示也有线扫，和M超线扫工作方法不同，除每条声束沿Y
 轴方向自上而下扫描外，扫描线本身并不固定在一个位置上，而是要沿晶体阵元排列方向逐次转移，反映到B超图像上，即为声束沿X轴方向的扫描。

扇扫用于心脏B型显示，超声束要弧形摆动。为了避免肋骨阴影，达到拓展视野的目的，扇扫又分为机械扇扫和电子扇扫。

凸型探头（图1-2-19）解决了扇扫和线扫的不足之处，改善了近区及远区的图像分辨率。

[image: ]


图1-2-19　凸型探头B超图像


 第四节　超声图像显示模式与优化

半个世纪以来，为了优化超声图像质量，开发出多种先进的技术。如声束细化、动态聚焦、动态滤波、谐波成像、多重发射或接收、数字扫描变换（DSC）、全数字化技术等，它们极大地提高了图像的分辨率、灰度分辨率、时间分辨率，遂使现代超声诊断仪的超声图像具有几乎达到极限的高质量。

一、超声诊断仪基本显示模式

超声图像模式反映了回波信号的不同时空关系。模式是指两维图像上X
 /Y
 轴变量间的函数关系，是空间各点组织细节反射率的数据矩阵。数据阵列不同，图像的显示模式不同。超声图像有A、B、M、D四种基本模式和B/M、B/D多种组合模式。

超声图像不是一次形成，而是电子束逐点扫描沿屏幕X
 /Y
 两维方向重建的图像。图像质量决定于每个像素的质量：像素面积、灰阶层次、像素密度。

主要模式有：A型、M型、B型、D型。

（一）A型

A是Amplitude的第一个字母，意思是振幅。A-t曲线上Y
 轴是反射信号的幅度，X
 轴为时间。因x
 ＝ct
 ，实际上X
 轴表示超声通过媒体的距离x
 ，出现波峰的地方指示该距离上出现了反射。目前，A型超声波（简称A超）仅用于工业探伤，医学诊断上已不再使用。

（二）M型

M是Motion的首字母，是运动的意思。M型显示又称超声心动图（简称M超）。它和A超图像外观相似，都是一维曲线，但所表示的物理量完全不同。在M超曲线中，Y
 轴峰高表示运动靶点移动的幅度，即运动细节的移动距离；而A超图像中，Y
 轴代表反射强度，反射强度在M超中是由灰度明暗反映的。X
 轴在M超中是真正的时间轴，表示时间t
 ，而在A超中表示声束穿透的距离x
 。M超图像主要用于观察瓣膜运动的状态。以往M超是独立的机型，现在只是一种显示模式，融合于B超复合模式中。

（三）B型

B是Brightness的首字母，是亮度（辉度/灰度）的意思。B型显示的是动态的两维图像，实际图上有四个变量，X
 轴和Y
 轴分别表示组织的空间坐标。Y
 为纵向，X
 为横向；灰度是第三个变量，反映细节的反射率，像素的灰度关联组织细节前后声阻抗之差（│z
 1
 －z
 2
 │），从本质上说，B型超声图像（简称B超）可以看成与组织像素有关的灰度分布状态图，它隐含着组织解剖结构的信息。第四个变量是时间，表现为动态图像。

（四）D型

D是奥地利物理学家Doppler名字的首字母，D型超声图像（简称D超）是以超声Doppler原理来测量运动细节速度的技术。D超图像Y
 轴表示测量点的运动速度ν
 （正比于频移f
 
d

 ），X轴表示时间t
 。由于D超可以定位血管内血流的状态和分布，因此D超图像的本质是血流（速度）图。如果速度用彩色半定量表示，并重叠在B超图上，显示成二维彩色图像，即称为彩色多普勒血流图（CDFI，简称彩超）。

现代超声诊断仪已经把上述多种模式综合于同一仪器中，同一屏幕上可同步显示几种模式的图像。

二、超声图像优化技术

超声诊断技术日新月异，涉及声束形成、扫描方式变革、新型图像生成、图像质量优化、帧频提高等许多领域，进展极快，这使超声诊断的精确度和可靠性大幅度改善。先进的动态滤波、数字扫描变换（DSC）、全数字超声成像、全程实时聚焦（数字延时技术）、压缩声束旁瓣、三维（3D）图像重建、彩超血管能量图、谐波血管成像、帧频提高技术等，已成为超声影像学科的重要基石。

（一）超声放大器动态滤波与变频接收

按照吸收定律，吸收系数α
 是超声波频率f
 的函数。频率越高，吸收系数越大，声能衰减得越快，而频率较低的声波能穿透较大的深度。物理学上称这种现象为“色散”。现代先进的超声诊断仪普遍采用的宽频探头，兼顾了超声波分辨率和穿透性：浅层尽量利用高频载波以保证高分辨率；深层则可利用低频载波，取得较强的穿透力，从而在一定程度上克服了分辨力和穿透性两者的矛盾。在接收放大器设计上不仅要用技术进行增益补偿，还要让选频放大器的中心频率随深度而变，越深距离处，选频电路的中心频率越低。该项技术称为动态滤波（图1-2-20），也叫色散补偿。
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图1-2-20　动态滤波技术

简单的动态滤波只分三段，称为分段变频（图1-2-21）。其中浅层用高频，深层用低频（这里的高低频是相对而言的），从而可以折中地解决分辨率和穿透性的矛盾。
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图1-2-21　三分段动态滤波

（二）数字扫描变换器

数字扫描变换（digital scan converter，DSC）是把超声回波的模拟信号转变为数字信号，先存到存储器中，再以通用的显示技术显示出来的技术。因其存储过程必须先经过数字化，所以称为数字扫描变换。

早期超声诊断仪中，扫描技术与显示技术是直接联系在一起的。声束扫描方向和显示屏上的扫描线在位置上必须保持同步对应，只要探头位置移动或方向改变，显示屏上扫描线的位置与方向就要跟踪改变，因此需要一套复杂的跟踪机构。显示器要用特殊的记忆示波器，性能不稳定而且价格昂贵，医生操作也极不方便。

DSC技术把探头声束扫描和显示器光标扫描分开来处理，把声束扫描获得的回波信息按声束扫描的位置坐标先存到存储器相应的地址中，而显示器光标扫描则采用工业标准的普通电视机（图1-2-22）。即探头声束扫描采用相控阵技术，显示器光标扫描采用TV格式，实现了扫描方式的变换，即回波信号的存储方式（简称写方式）与存储信号的显示方式（简称读方式）分别采用两种技术。写方式与相控阵声束扫描方向一致，读方式与显示屏电子扫描方式一致。DSC技术的引用是早期超声仪与现代超声仪的分水岭，不仅使超声诊断仪的性能得到跃变，而且价格大幅度下降。它是超声诊断仪显示技术的一个飞跃！
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图1-2-22　数字扫描变换（DSC）框图

（三）超声束的模拟形成和数字形成

根据子波相对延时原理，早期延时电路采用LC（电感/电容）元件做延时线，但因工艺精度的限制，合成波束的误差对图像质量影响很大。早期超声诊断仪包括探头和信号放大等前端部件，一般都采用模拟技术，数字化技术仅用于后端大信号处理。这是因为前端小信号部件数字化难度较大。直到近年来电子技术的进步，关键技术包括数字延时器技术，从探头、信号处理、存储、显示、打印到网络传输全过程的数字化，数字化诊断仪技术，才使超声图像的清晰度大幅度得到提高（比较图1-2-23中两个A字）。由图可见，模拟延时因各子波的延时精度低，误差大，合成的A字模糊；数字延时子波延时精度高，合成的A字清晰。
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图1-2-23　声束合成的模拟技术与数字技术的比较

（四）声束的主瓣与旁瓣

这是一种通过减少伪差来提高图像质量的技术。声束如同画笔，细腻的图像需要纤细的画笔（声束）。声束形成时，除主瓣外还存在副瓣（旁瓣），副瓣是伪像的根源之一。理想的声束应细而长，没有旁瓣，事实上做不到，因此往往力求旁瓣越小越好。

图1-2-24右侧为常规超声场声束的主瓣与旁瓣，声束粗短，旁瓣相对较大；左侧声束细长，旁瓣小。旁瓣大容易造成伪像，缩减旁瓣有利于减少伪像，扫描成像锐利清晰。
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图1-2-24　声束的细化与缩小旁瓣

（五）谐波成像技术与血管造影

原始频率的超声波称为基波，频率为基波频率N倍的波称为谐波。当基波照射在直径小于波长的微粒上发生散射时，即形成谐波。图1-2-25中，入射超声波频率为3MHz，在造影剂微泡上散射产生频率为6MHz的谐波，利用谐波可进行超声血管成像。它是用高通滤波器将高频谐波从基波中分离出来，这样成像时背景被消除，只凸现血管像（图1-2-26）。
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图1-2-25　声波在微粒上散射产生倍频谐波
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图1-2-26　超声血管成像（PDA）
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图1-2-27　超声三维立体像

（六）3D重建图像

B超图像原是X
 ，Y
 二维平面（2D）上的切面图像，三维（3D）图像是立体像，需要专用3D探头进行三维扫描（增加了Z
 轴扫描）。如图1-2-27，是从三维数据中提取胎儿皮肤表面的数据，通过计算机进行3D重建。

3D图的优点是比较直观，接近视觉印象，不需要经过大脑抽象重构。通过三维重建技术，可重构各脏器如骨骼、肝脏、血管等立体像。它的缺陷是缺乏细节。

（七）提高帧频和时间分辨率的技术

早期B超是静态图像，现代B超都是动态图像。动态图像不仅要求空间分辨率，还要求时间分辨率。采用双接收电路并行处理，可使显示帧频和图像的时间分辨率相应提高。早期超声诊断仪声速发射的重复频率受声速穿透深度限制，一次发射后必须等回波接收后，再发射下一超声脉冲。探测深度深，回波经过的时间就长，重复频率必然较低。因此如果要分辨出每个脉冲不同深度处的回波信号，需在一个脉冲到达终点前连续发射几个脉冲，并分别由几个（图上为4个）处理器识别处理。如对不同深度回波的信号处理单元增加到4个（图1-2-28左），称之为四重处理技术。该项技术的优点是多重发射与多重接收（图1-2-28），运算时间更短，动态效果进一步改善。
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图1-2-28　提高帧速的多发多收技术


 第五节　彩色多普勒血流图物理基础

1842年，奥地利物理学家Doppler发现的频移f
 
d

 现象奠定了非接触测速的理论基础。血流测速曾是十分困难的科研课题，更无法想像在临床作人体正常血流无损检测。Doppler超声血流测速技术的发明，使超声诊断从解剖定位进入功能评测，极大地扩展了超声诊断的应用领域，提高了超声诊断的应用价值和重要性。近年来，超声Doppler测速技术已不限于血管内的血流测定，还延伸到心肌运动状态的评估，甚至代替造影剂进行肾血管造影（PDI）。Doppler测速技术基于Doppler原理，而推广应用则要归功于频谱分析技术的进展。

一、彩超与血流测速

彩超实际上是B超＋彩色血流显示。B超显示血管解剖位置，彩色血流图表示血管内血流的状态。
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上式表示物体运动速度ν
 与频移f
 
d

 成正比，cosθ
 表示声束前进方向与物体运动方向间的夹角余弦，f
 0
 与c
 都是常量。如以f
 
d

 换算成ν
 并以v
 -t
 坐标展开，称为频谱图（图1-2-29）。
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图1-2-29　频谱图

二、三种Doppler测速技术

血流Doppler测速有三类波型：连续波（CW）、脉冲波（PW）、高频率脉冲波（HFPW），它们各有优缺点，应用于不同情况。

CW的优点是灵敏度高，速度分辨率高，缺点是缺少距离信息，不能严格测定某一点位置上运动物体的速度。CW一般用于测量高流速血流及用于胎儿监护或电子听诊器等（图1-2-30）。
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图1-2-30　CW Doppler连续发射与接收双晶探头

PW的优缺点与CW相反，可以精确定位某处运动物体的速度，但灵敏度和速度分辨精度不如CW。PW用于血管内血流速度定点测量（图1-2-31）。
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图1-2-31　PW Doppler一个脉冲回程内只发一次

虽然PW的回波信息有明确定位的优点，但也有重复脉冲频率（PRF）低测速上限受限制的弱点，HFPW（high frequency pulse wave）就是为解决这个两难问题而发明的新技术（图1-2-32）。因为PW中采用PRF，受波速c
 和声束通过距离d
 的限制，声束从发射到反射回来，总距离是2d
 ，经过的时间t
 ＝2d
 /c
 ，后继脉冲（PW）必须等待回波接收后才能发射，所以1秒时间内允许发射的最多脉冲数为PRF＝1/t
 。因此，被测对象距离d
 越大，PRF势必越低。但是Nyquist取样定律要求PRF必须＞2f
 
d

 ，否则会导致信号混叠，测出的信号不准。如被测物体运动速度较高，即f
 
d

 值较大，则测速时PRF也要相应提高。采用HFPW技术，能自动识别返回脉冲的序列，无需等待前一脉冲返回后再发新脉冲，即可以一面发射一面接收，从而提高了采样频率，尽可能地满足取样定律PRF＞2f
 
d

 的要求。
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图1-2-32　HFPW Doppler一个脉冲回程内发射多个脉冲

三、彩色多普勒血流图（CDFI）

CDFI是重叠在B超图像上的血流状态图，其中红、蓝色分别表示血流方向，色调表示血流速度快慢，混杂色表示湍流。但CDFI还只是定性地显示血流状态（插页图1
 ），要定量显示某点的血流定量值，还需要同步显示频谱图（插页图2
 ）。


插页图3
 上有Doppler声束径迹取样位置以及cosθ
 调节标志。当血流方向与声速方向不一致时，应进行cosθ
 校正。

在解读彩超图像时还要注意有两种标志（插页图4
 ），它们所表示的意义是不同的。一种彩谱为横向，表示方向流，用于彩超或血流能量图PDI（CDE），红色表示血流朝向探头（逆向流），蓝色表示血流离开探头（顺向流）。另一种彩带为纵向，也用红、蓝色标志，红色表示动脉流，蓝色表示静脉流。区别血管是脉动（动脉）还是静脉，称为PFDC脉动流Doppler），插页图5
 。

四、Doppler超声测速的深度极限与速度极限

Doppler超声测速有两个重要参数，一个是深度极限d
 max
 ，另一个是速度极限v
 max
 ：
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式中右侧c
 ，v
 ，f
 0
 。都是常数，所以d
 max
 ×v
 max
 必定是常数。这意味着测速时，如果深度d
 max
 增大，v
 max
 势必减小，测出的值不能准确表示真实情况，所以使用任何一种仪器时，都必须了解它的极限性能，认识它的适用范围和正确使用的条件，否则会作出不正确的解释，误导诊断结论。

五、Doppler声谱图与频谱分析

声谱图也叫频谱图。Y
 轴是频移力f
 
d

 ，显示该时刻多普勒回波中的频率成分，位置上下表示频移大小，相当于速度大小；X
 轴是时间t
 的展开；灰度深浅显示诙谐波的相对强度。信号频率成分的分析通常有FFT法和自相关法，频谱分析是血流速分析的关键技术。

Doppler血流速图实际上是Doppler频移的时序图（图1-2-33）。因为频移f
 
d

 与物体运动速度v
 直接相关，可换算为流速时序图。回波信号中可能存在多个质点的运动速度，要把它们区分开，就要利用频谱分析技术。
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图1-2-33　超声血流频谱图

Doppler回波信号是一个复杂的周期性非正弦波，可以认为是若干个正弦形基波与它的倍频谐波分量叠加而成。谐波是基波的n
 次倍频。一个复杂的周期波可分解为多个谐波的叠加。频谱分析就是把非正弦复杂波形分解为正弦基波和谐波的技术，常用的方法有快速傅里叶变换（FFT）、谱分析和自相关谱分析（图1-2-34）。FFT分析精度高，可进行定量速度测定，但运算速度慢，主要用于血流频谱图或频谱峰值图。自相关谱分析则相反。
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图1-2-34　频谱分析原理

Doppler彩色血流图是用自相关技术取出血流信号作定性显示。它比FFT运算速度快。


 第六节　超声剂量与安全标准

超声波不仅用于诊断，也用于治疗。超声对人体组织有生物效应，就有剂量和安全问题。先进的超声诊断仪显示图像下端均有Ispta值提示，即为安全指标。

超声生物效应与安全指标Ispta的概念如下：

剂量指标Ispta是空间峰值脉冲平均声强的意思，其物理意义为：脉冲能量集中在T
 2
 时间段内，脉冲周期时间为T
 1
 脉冲能量被T
 1
 平均，称为Ispta（图1-2-35）。器官的Ispta依其重要性和敏感程度有不同要求。表1-2-2给出了由美国食品药品管理局（FDA）规定的人体重要部位辐照的最大允许声强。近年来所推出的各类先进超声诊断仪，都是按安全标准设计的，常规使用都是安全的。
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图1-2-35　Ispta的概念

表1-2-2　FDA建议的人体内各部位最大允许声强（Ispta）值
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*包括腹部、脑部、小儿科、小器官（乳房、甲状腺、睾丸）。

思考题

1．超声为何称为信息载体？如何把信息带出来？

2．B型超声图像的明暗细节反映组织的什么特性？

3．超声诊断仪采用的波段为什么一般限于3～10MHz范围内？

4．像素的基本结构是什么？分辨力和波长有什么关系？

5．何谓压电效应与反压电效应？超声诊断仪的超声发射和接收分别利用哪种效应？

6．多阵元探头的聚焦和扫描采用什么技术？根据什么原理？

7．谐波和基波有什么关系？什么情况下产生谐波？谐波成像有什么作用？

8．宽频探头和动态滤波有什么关系？解决了什么问题？

9．什么是动态实时聚焦？

10．超声波对人体是绝对无害的吗？有安全标准吗？

11．DSC的含义是什么？

（华蕴博）


第二篇　心脏疾病超声诊断


第一章　超声心动图诊断心血管病总论

用于临床诊断的超声波仪有A型、B型、M型及超声Doppler（D型）。其中，用于诊断心血管病的M型图像称为超声心动图（ultrasonic cardiography，VCG或echocardiography），B型称为二维超声心动图（2-dimensional echocardiography，2-DE）或切而超声心动图（cross-sectional echocardiography，CSE）。多普勒（Doppler）是一种血流图，又有脉冲披多普勒（pulsed wave Dopper）、连续波多普勒（continuous wave Doppler）及多普勒彩色血流显像（Doppler color flow mapping，DCFM）之分，后者简称彩色血流图（color flow imaging，CFT）或彩色多普勒（color Doppler，CD）。


 第一节　M型超声心动图基本波群

一、心底波群（4区）

心底波群可在胸骨左缘第3肋间探到。自前到后分别为右心室流出道、主动脉根部和左心房。主动脉腔内可见主动脉瓣，其收缩期开放如盒子状，舒张期关闭成一线，如图2-1-1及2-1-2所示。
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图2-1-1　心底波群示意图及测量方法

1．右心室流出道：2．主动脉收缩期内径；3．主动脉舒张期内径；4．左心房收缩期内径

CW：胸壁：AoAW：主动脉前壁；AV：主动脉瓣；AoPW：主动脉后壁；LAPW：左心房后壁
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图2-1-2　心底波群显示右心室流出道、主动脉根部和左心房

RVOT：右心室流出道；AO：主动脉；LA：左心房

二、二尖瓣波群（3区）

胸骨左缘第3、4肋间可见。自前到后分别为右心室、室间隔、二尖瓣前叶和左心房，如图2-1-3。二尖瓣波群与心动周期的关系如图2-1-4，其形成原理见2-1-5。
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图2-1-3　二尖瓣波群显示右心室、室间隔、二尖瓣前叶和左心房

RV：三心室；IVS：室间隔；AML：二尖瓣前叶；LA：左心房
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图2-1-4　二尖瓣波群与心动周期的关系
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图2-1-5　二尖瓣波群形成原理

ECG：心电图；AO：主动脉压力曲线；LV：左心室压力曲线；LA：左心房压力曲线；UCG：超声心动图；PCG：心音图

三、心室波群（2a区）

一般在第4肋间可探及。自前至后分别为右心室、室间阳、左心室、二尖瓣腱索和左心室后壁。该组波群测量左、右心室间隔与左心室后壁厚度，以及左心功能等，如图2-1-6及2-1-7所示。
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图2-1-6　心室波群显示右心室、室间隔、左心室、二尖瓣腱索和左心室后壁

RV：右心室；IVS：室间隔；LV：左心室；LVPW：左心室后壁
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图2-17　心室波群示意图及其测量方法

1．右心室舒张末期前后径；1′．右心室收缩末期前后径；

2．左心室舒张末期前后径；2′．左心室收缩末期前后径；

3．左心室舒张末其厚度；3′．左心室后壁收缩末期厚度；

4．舒张末期室间隔厚度；4′．收缩末期室间隔厚度

CW：胸壁；IRV：右心室；IVS：室间隔；LV：左心室；End：心内膜；Epi：心外膜

四、三尖瓣波群（5区）

胸骨左缘第3、4肋间声束向内偏斜时可见此波群。三尖瓣曲线形态似二尖瓣，其前方为右心室，后方为右心房；有时可见房间隔曲线，位于左、右心房之间。

五、胸骨左缘长轴扫査图

当找到心底波群后，沿左心长轴扫査可得到一系列的连续图形，如图2-1-8所示。

[image: ]


图2-1-8　胸骨左缘长轴扫查图


 第二节　二维超声心动图切面图像

一、左心长轴切面（long axis view of the left heart）

探头置于胸骨左缘第3、4肋间，扫查平面与右胸锁关节和左乳头连线基本平行。此图应清晰显示右心室、左心室、左心房、室间隔、主动脉、主动脉瓣及二尖瓣等，可观察房室大小、室间隔活动及有无连续中断和瓣膜病变等，如图2-1-9所示。
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图2-1-9　左心长轴切面显示右心室、左心室、左心房、室间隔、主动脉、主动脉瓣及二尖瓣等

二、心底短轴切面（short axis view of the heart base）

探头置于胸骨左缘第2、3肋间心底大血管的正前方，扫描平面与左心长轴相垂直，与左肩和右肋弓的连线基本平行。此图应显示主动脉根部及其瓣叶、左心房、右心房、三尖瓣、右心室、肺动脉瓣、肺动脉近端、肺房沟以及左冠状动脉主干等。如切面稍向上倾斜，则可见肺动脉主干及其左、右分支，如图2-1-10所示。此切面可观察主动脉根部的宽度、主动脉瓣与肺动脉瓣的形态与活动，右心室流出道与肺动脉主干有无增宽或狭窄，以及主、肺动脉间有无异常交通等。
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图2-1-10　心底短轴切面显示主动脉根部及其瓣叶、左心房、右心房、三尖瓣、右心室、主肺动脉及肺动脉瓣等

三、二尖瓣水平短轴切面（short axis view at the level of mitral valve）

探头置于胸骨左缘第3、4肋间，方向与图2-1-10相似，如果将探头向下倾斜，即可获得腱索水平图像。可观察心脏形态，左右心室大小、室间隔与心室壁活动，以及二尖瓣口开放关闭情况，如图2-1-11所示。
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图2-1-11　二尖瓣水平短轴切面显示左右心室腔、室间隔与二尖瓣口等

四、乳头肌水平短轴切面（short axis view at the level of papillary muscle）

探头置于胸骨左缘第4肋间，探测平面与左肩和右肋弓连线平行。图中可观察到左右心室大小、心室壁活动反乳头肌情况等（如图2-1-12）。
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图2-1-12　乳头肌水平短轴切面显示左右心室大小、心室壁活动及乳头肌情况等

五、心尖位四腔切面（apical four chamber view）

探头置心尖搏动处、指向右胸锁关节。室间隔起于扇尖，向远端伸延，与房间隔相连续。图中可观察到左右心室、左右心房、二尖瓣及三尖瓣形态与活动，以及房、室间隔的连续关系等（图2-1-13）。如果将探头稍向上倾斜，在四腔图中心尚能见到主动脉根部，此即心尖位五腔图，如图12-1-14所示。如果将探头内移，置于左第4肋间胸骨旁线和锁骨中线之间并减少倾斜度（45°左右），即可得胸骨旁四腔图。
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图2-1-13　心尖位四腔切面显示左右心室、左右心房、二、三尖瓣及房、室间隔等
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图2-1-14　心尖位五腔切面显示主动脉及心尖四腔切面所见

六、心尖位二腔切面（apical two chamber view）

探头位置同前，逆时针方向转90°左右，沿左心长轴取纵切面，着重显示左心室与左心房，可测量左心室长轴长度、左心室排血量及观察心室壁活动等，如图2-1-15所示。
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图2-1-15　心尖位二腔切面显示左心室与左心房

七、剑突下四腔切面（subxiphoid four chamber view）

探头置于剑突下，声束向上倾斜指向左肩，即可得剑突下四腔图。切面所显示房间隔与声束近于垂直，故回声消失现象很少。如果图上出现房间隔回声中断，说明确实存在房间隔缺损。此外，探查该切面，对了解心脏形态，如有无畸形等亦有较大帮助。见图2-1-16。
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图2-1-16　剑突下四腔切面显示左右心室、左右心房及间隔等

八、主动脉弓长轴切面（long axis view of the aortic arch）

探头置胸骨上凹，指向心脏；探测平面通过主动脉弓长轴（接近矢状切面），可显示主动脉及其主要分支、右肺动脉等，如图2-1-17所示。
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图2-1-17　主动脉弓长轴切面显示主动脉及其主要分支、右肺动脉等

九、主动脉弓短轴切面（short axis view of the aortic arch）

探头位置同上，转动90°，横切主动脉弓，除显示主动脉横断面外，尚能察及肺动脉干分叉处及右肺动脉，有时可见左无名静脉、上腔静脉等。

此外，还可以根据需要对不同部位、不同方向进行扫查。以达正确诊断之目的。


 第三节　超声多普勒

一、连续波多普勒（continuous wave Doppler，CWD）

换能器连续不间断地发射声信号，当碰到运动物体时发生信号反射。由于多普勒效应，换能器接收到的信号频率相对于发射信号频率有一个量的改变，这就是频移（f
 
d

 ）。其公式：
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连续波多普勒的速度分辨力很强，可以检测到高流速的血流，但是距离分辨力较差，不能取样，所得到的是直线的回声信息，这是它的不足之处。

二、脉冲波多普勒（pulsed wave Doppler，PWD）

换能器是以脉冲波的声信号发射，由于多普勒效应，当声信号碰到运动物体时也有信号反射，同样发生频移（f
 
d

 ）。脉冲波多普勒具有距离选通功能，即具有距离分辨力，可以根据需要选取任何一点处的血流。经距离选通所获得的取样区域称为取样容积（sample volume，SV），它是一个泪珠状的小体积。由于受脉冲重复频率的限制，在检测高流速血流时容易出现混叠（aliasing）现象，这对某些疾病的诊断如二尖瓣狭窄、主动脉瓣狭窄以及其他异常血流等十分不利，尤其是对高流速血流作定量测定时，频谱混叠将使定量工作无法进行，这是脉冲波多普勒的最大缺点。

多普勒频谱图显示是迎着探头的血流为正向频谱，背着探头的血流为负向频谱，还可听声音分辨。有经验的医师，根据声音能初步肯定是生理性抑或是病理性的声信号。

三、彩色多普勒（color Doppler，CD）

目前的仪器设计都是迎向探头的血流以红色显示，背向探头的血流以蓝色显示。迎向探头的血流，按平均流速自慢到快，以深红→橘黄→黄色表示；背向探头的血流，按平均流速自慢到快，以深蓝→蓝色→天蓝色表示。当以湍流图（turbulence map）显示时，则对心脏瓣膜狭窄或心内异常分流或反流可出现红、黄、蓝等多色镶嵌型（mosaic patterns）血流。彩色多普勒有助于心内血流异常心脏病的诊断。如对小于2mm的室间隔缺损，M型及2-DE都无法诊断，脉冲波多普勒亦不容易发现，但彩色多普勒则可以根据五彩穿隔血流很容易确诊。彩色多普勒给人以直观的正常血流和异常血流图像，被誉为无创伤性心血管造影术，可以替代多数创伤性的心血管X线造影，但是和脉冲波多普勒一样，彩色多普勒不能作定量诊断。

在检查时，一般先以彩色多普勒检出异常血流，然后以脉冲波多普勒或连续波多普勒作定量诊断。


 第四节　声学造影

超声检查时，以某种物质注入血液使之在心腔及大血管内产生云雾状回声，这种物质称为声学造影剂（acoustic contrast agent）。借助声学造影剂在超声心动图上显示心腔各结构及血流动力学改变的方法，称为心脏声学造影（ultrasonic contrast），主要用于了解心内血液异常分流及反流，对某些先天性心脏病的诊断很有意义。

目前常用的造影剂有双氧水、二氧化碳、吲哚氰蓝绿（indocyanine green）等，其共同特点是在血液内产生微小气泡而显影。当从肘静脉注入造影剂后，通过造影剂的移动可以了解心内右向左血液的分流，这对于紫绀型先天性心脏病的诊断很有价值；同时，因在二维心动图下可能出现负性暗区，因此可了解心内左向右血液的分流。必要时，可通过心导管插入左心房注射造影剂的方法确定心内左向右分流的先天性心脏病。肘静脉法声学造影心内右向左血液分流部位的判断见表2-1-1。

表2-1-1　肘静脉法声学造影心内右向左血液分流部位的判断
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由于彩色多普勒的问世，这一诊断技术的价值明显下降，特别是左向右血液的分流，基本上由多普勒技术代替了。笔者认为，当分流性的先天性心脏病左右侧压力基本接近时，彩色多普勒也很难确诊，而超声造影却有助于诊断。

近十余年来，由于造影剂和显影技术的进展，气泡分子小于红细胞直径，如声振白蛋白、EchoGen、FS096、QW3600、Levovist、Optison、Sono Vue等，可在毛细血管水平观察心肌灌注，不仅能显示冠状动脉病变的部位，对介入洽疗（如PTCA）的疗效进行评价，还能区别心肌顿抑、心肌冬眠或心肌坏死，对冠心病的研究具有很高的价值。


 第五节　经食管超声心动图

经食管超声心动图（transesophageal echocardiography，TEE）近十多年来发展尤为迅速。由于探头紧贴食管，声速不受肺、胸骨及肋骨的阻挡，图像远较经胸超声心动图（transthoracic echocardiography，TTE）清晰，故受到临床工作者的重视。根据经食管超声心动图的探头结构及扫描方式，TEE发展过程中经历了单平面经食管超声心动图（single plane TEE）、双平面经食管超声心动图（biplane TEE）及多平面经食管超声心动图（multiplane TEE）。目前单平面及双平面探头已为多平面经食管探头所代替。其术前准备、插管操作、基本切面以及适应证等详见第六篇第一章。


 第六节　测量指标与单位


内径
 ：为心动图上某一腔室两个内缘之间的垂直距离，通常以毫米为单位。如在心室波群上由心电图Q波（或R波上升支）处作一垂直线，通过室间隔与左心室后壁，取室间隔左心室面的下缘到左心室后壁的上缘的距离，即为舒张末期左心室内径。


速度
 ：指心动图上某一界面在单位时间内活动的距离，以毫米/秒表示。目前的仪器，只要在某一界面上作一切线，即能自动显示速度。如二尖瓣前叶EF下降速度，只要在二尖瓣前叶曲线上的E点到F点之间的起始部作一切线即可。


幅度
 ：指心动图曲线上两点水平之间的垂直距离，以毫米表示。


间期
 ：指心动图曲线上两点或某一点与心电图、心音图上某点之间的距离，通常以秒计算。若时值很短，亦可以毫秒为单位。由于曲线较粗，测量时均由两点的左缘处计算。


厚度
 ：指心脏某一实质结构（如室间隔、心室壁）之前后距离，以毫米为单位。

以上测量必须与心电图同步进行，以便有一个统一的衡量标准。如所测量的数值是舒张末期抑或收缩末期。成年人超声心动图正常值参考数据见表2-1-2。

表2-1-2　成年人正常值参考数据（单位：mm，速度单位：mm/s）

[image: ]


[image: ]



 第七节　图像诊断分析一般常识


心脏与大血管的位置
 ：右位心病人心脏位于胸腔的右侧，左侧反而不能探及。


瓣膜口的空间关系
 ：正常人主动脉瓣位于肺动脉瓣的右后方，否则可能为先天性心脏病大动脉转位。


瓣膜形态及活动规律
 ：风湿性心脏瓣膜病变常出现特征性的形态及增厚、僵硬、钙化，故瓣膜曲线反射液密、增厚，活动受限。


心壁的厚度
 ：肥厚型心肌病的室间隔增厚及国声不均匀。


心壁的异常活动
 ：心肌梗死区出现与正常心肌相反方向的运动，称反向运动或矛盾运动。


室间隔的活动类型
 ：正常人室间隔应与左心室后壁呈逆向运动，而当右心容量负荷过重时，室间隔与左心室后壁则呈同向运动。


心脏结构中附加的异常反射
 ：如果收缩期左心房液性暗区内出现块影反射，舒张期二尖瓣开放，块影随血液进入二尖瓣口，其可能为左心房黏液瘤。


心脏结构的连续性
 ：正常人主动脉前壁与室间隔相连，主动脉后壁与二尖瓣前叶相延续。在Fallot四联症时，主动脉根部跨越缺损的室间隔，心动图上见主动脉前壁与室间隔连续中断，室间隔恰位于主动脉前后壁的中间，即所谓主动脉骑跨征。


心内血液分流及反流的确定
 ：脉冲波多普勒对心血管内的异常血流需要寻找，费时较久；彩色多普勒由于是多点取样，很容易发现心内异常血流，所以常先行彩色多普勒定性检查，再以脉冲或连续波多普勒作出定量诊断。

思考题

1．诊断心血管病的超声波有哪些类型？

2．M型心动图各组波群测量方法有哪些？

3．二维心动图各切画图像及所显示的解剖结构有哪些？

4．超声多普勒有几种？各自的临床诊断价值和不足之处是什么？

5．右心声学造影的诊断价值有哪些？如何判断心内右向左分流部位？

6．TEE的临床应用价值有哪些？

7．如何测量内径、速度、幅度、周期、厚度？

8．超声图像分析方法有哪些？

（徐启彬）


第二章　心脏瓣膜病超声诊断

心脏瓣膜（包括瓣叶、腱索及乳头肌）由于炎症引起的结构毁损、纤维化、粘连、缩短、黏液样变性，缺血性坏死，钙质沉着或先天性发育畸形，导致单个或多个瓣膜产生的急、慢性狭窄或（和）关闭不全等功能障碍，称为心脏瓣膜病（valvular heart disease）。最常见受累者为二尖瓣，其次为主动脉瓣。

瓣膜病是超声心动图最先研究的病种。1955年Edler首先用M型超声检查心脏，发现了二尖瓣狭窄的特征性波群“城墙样改变”；20世纪70年代着重运用脉冲波多普勒（PWD）定性诊断瓣膜的狭窄与反流；80年代初，随着连续波多普勒比（CWD）技术的发展，对瓣膜病的诊断从定性发展到定量分析。1982年日本的Namekawa和美国的Bommer用自相关技术和彩色编码技术结合，创立了二维彩色多普勒血流显像（CDFI），实现了超声诊断瓣膜病的一次飞跃。目前超声心动图已成为无创性诊断瓣膜病的首选方法，替代了心血管造影等创伤性检查。


 第一节　二尖瓣狭窄超声诊断

二尖瓣狭窄（mitral stenosis，MS）先天性极为少见，后天性主要由风湿性心脏病引起，女性多见。其中病变30％发生于前后叶交界处，15％在瓣尖，10％在腱索，还有约45％为二尖瓣结构多个部位受累。此外，二尖瓣环及环下区钙化和结缔组织病、代谢病等也可引起二尖瓣狭窄。

一、血流动力学改变

（一）左心房代偿期

正常二尖瓣口面积（mitral valve area，MVA）为4～6cm2
 ，瓣口面积减至1.5～2.0cm2
 为轻度狭窄，左心房发生代偿性扩张及肥厚，以增强收缩，增加瓣口血流量，从而延缓左心房平均压升高。可无症状，但此时由于瓣口面积＜2.0cm2
 ，瓣口血流由层流转为涡流，产生舒张期杂音。

（二）左心房失代偿期

瓣口面积1.0～1.5cm2
 （中度狭窄），甚至＜1.0cm2
 （重度狭窄），左心房扩张代偿受限，平均压开始升高，从而使肺静脉及毛细血管压相继升高，管径扩张并淤血。当体力活动使体循环回心血量增加或心动过速使舒张期缩短，从而缩短左心房血液通过狭窄瓣口的时间，减少了左心室血流量时，均可加重肺淤血，发生呼吸困难、急性肺水肿、肺动脉高压。

（三）右心受累期

长期肺动脉高压进一步引起肺小动脉及肌肉型小动脉内膜和中层增厚，血管腔变窄，加重肺功脉高压，增加右心室后负荷，产生右心室扩张、肥厚，终至右心衰竭，此时肺淤血反而减轻。

二、临床表现

（一）血流动力学改变各期表现


左心房代偿期
 ：可无症状。


左心房失代偿期
 ：由于肺淤血可引起劳力性气促伴咳嗽、咯血。


右心受累期
 ：体循环淤血，肝脏大而有压痛，颈静脉怒张，浮肿、腹水、尿少。

（二）体征

二尖瓣面容（颧赤唇结），心尖区可触及舒张期震颤，第一心音亢进，可闻及舒张期隆隆样杂音及二尖瓣开放拍击音；肺动脉瓣区第二二心音亢进、分裂，有时该区可闻及舒张早期吹风样杂音（Graham-Steell杂音）。

（三）辅助检查表现


X线检查
 ：左心房扩大（右前斜位吞钡透视，可见食管压迹），肺动脉段突出，心影呈梨形，肺门阴影增大、增浓。常在右肺外下野有水平走向的线条影，称为Kerley B线。


心电图检查
 ：可有“二尖瓣型p波”，即p波增宽有切迹；右心室肥厚伴劳损，常见Rvl
 ＞1.0mV，RavR
 ＝0.5mV。

三、超声图像表现

（一）M型超声心动图

●心底波群可见左心房增大（图2-2-1），常大于35mm。
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图2-2-1　心底波群可见左心房增大，伴左心房内云雾状回声

●二尖瓣波群可见二尖瓣前叶（anterior mitral leaflet）双峰消失，E峰下降速度减慢，呈城墙样改变（图2-2-2），波形回声增粗、增强。
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图2-2-2　二尖瓣波群可见二尖瓣前叶双峰消失，呈城墙样改变

●由于瓣膜粘连，二尖瓣后叶（posterior mitral leaflet）与前叶同向运动。

●心室波群可见右心室扩大（图2-2-3）。
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图2-2-3　心室波群显示右心室增大

（二）二维超声心动图

●左心长轴切面见左心房、右心室扩大，二尖瓣前后叶开放时由于粘连而呈穹隆状突向左心室，其后方如气球样改变，并见瓣叶回声增粗、增强，部分可见纤维化、钙化斑（图2-2-4）。
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图2-2-4　左心长轴切面见二尖瓣前后叶开放受限

●二尖瓣水平左心短轴切面可见二尖瓣增厚、狭窄，交界处粘连，开放时呈鱼口样（图2-2-5）。可测定二尖瓣口面积以评估狭窄程度（二尖瓣口面积直接测量法要求图像质量高，并且能显示二尖瓣最狭窄处的最大面积，因此该测量方法受到二尖瓣口几何形状的影响，测量准确性与操作手法有很大关联）。
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图2-2-5　二尖瓣水平左心短轴切面可见二尖瓣开放时呈鱼口样

●结合心尖四腔心切面可进一步观察二尖瓣病变情况。

●部分病人左心房内有云雾状回声自显影，此为血栓形成前期；也有部分病人于左心房或左心耳内有附壁血栓存在（图2-2-6），活动度差，个别可见血栓游离在左心房内并缓慢移动。
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图2-2-6　左心长轴切面显示左心房内血栓形成

●严重二尖瓣狭窄者，心底短轴可见主肺动脉增宽。

（三）彩色多普勒

●由于二尖瓣狭窄，使左心房内血流通过瓣口产生困难，左心房内血流速度极缓慢，故血流的彩色多普勒色彩暗淡，甚至不能显示。在舒张期，二尖瓣口左心房仅见少许红色血流信号。

●舒张期自二尖瓣口狭窄处起始，有一窄细的红色血流束射入左心室流入道。多数病人血流束经左心室流入道后，止于左心室心尖处，少数血流束可折向左心室流出道。

●经二尖瓣狭窄口形成的红色血流束中带有黄色，血流束中心色彩明亮，边缘则色彩暗淡，此因血流束中心处流速较快，而边缘处流速较慢所致。如重复频率较低时，血流束中心处流速甚快，色彩倒错，可出现蓝色。故在心尖四腔及左心长轴切面，舒张期以红色为主的多彩血流自左心房经狭窄的二尖瓣口流向左心室（插页图8
 ）。

●血流汇聚法（flow convergence）定量诊断

血流动力学原理表明当血液加速通过一较小孔径（如狭窄的二尖瓣口）时，在此较小孔径近端存在一放射状的血流汇聚区（插页图6
 ）。当血流速度超过彩色多普勒Nyquist极限时色彩发生反转，从而显示血流汇聚混叠界面。假设混叠界面呈一定几何形状，计算出其表面积后再乘以混叠界面速度就可求出血流量。


二尖瓣口血流汇聚量
 （mitral valve flow convergence，MVFC）：MVFC＝2πR
 2
 ×NL×DT×θ
 ×180°。R为色彩由红向黄转换界面至二尖瓣口（二尖瓣尖连线）的距离（cm）；NL为混叠极限速度（cm/s）：DT为前张间期（s）；θ
 为二尖瓣叶之间的夹角。据报道NL为37cm/s左右的混叠速度最适合于校正半球形血流汇聚法。


二尖辩口面积
 （MVA）：MVA＝MVFC/VTI（二尖瓣口血流速度积分）。利用彩色多普勒进行二尖瓣口面积的定量诊断，不受二尖瓣口几何形状的影响，但得到的是二尖瓣口的平均瓣口面积。此外，该方法中二尖瓣叶之间的夹角θ
 为一个平面夹角，用平面夹角代替血流汇聚的立体角度存在一定偏差，影响其准确性，但血流汇聚法仍然是测定二尖瓣口面积的方法之一。

（四）频谱多普勒

1．脉冲波多普勒（PWD）

将取样容积置于二尖瓣口左心室流入道侧，可得到舒张期增高、充值、增宽的湍流型频谱。

2．连续波多普勒（CWD）

特征为全舒张期方向向上的充填双峰宽带频谱，可闻及讯号粗糙、低调及嘈杂（图2-2-7）。
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图2-2-7　连续波多普勒测得二尖瓣狭窄的全舒张期方向向上的充填宽带频谱

3．频谱多普勒定量诊断


峰值压差
 （peak pressure gradient，PPG）：PPG＝4×v
 2
 。二尖瓣口血流的峰值压差不能直接反映二尖瓣狭窄程度，仅代表跨二尖瓣舒张期的最大跨瓣压差。


平均压差
 （mean pressure gradient，MPG）：指舒张期二尖瓣口两端所有瞬间压差的平均值。该参数可以反映二尖瓣狭窄程度，跨二尖瓣口的平均压差越大，二尖瓣狭窄的程度越重。


压力减半时间
 （pressure half time，PHT）：指左心房-左心室舒张早期最大压差值下降到一半所需的时间。PHT可以反映二尖瓣的狭窄程度，压力减半时间越长，二尖瓣狭窄越重。PHT在70～190ms为轻度狭窄，190～280ms为中度狭窄，280～340ms为重度狭窄。

（1）功能性二尖瓣口面积计算：


压力减半时间法
 ：MVA＝220/PHT。该方程来自临床数据统计回归得到的公式，目前为止并未能证明二尖瓣口面积和压力减半时间之间的直接关系。该方法不依赖于二尖瓣口的几何形态，可以计算得到功能性二尖瓣口面积，反映的也是二尖瓣口的平均面积。根据公式可知二尖瓣口面积和压力减半时间呈一条反曲线的关系，因此，当二尖瓣狭窄越严重时，该方法的计算误差较小，与二维法直接测定的二尖瓣口面积比较一致；当二尖瓣狭窄较轻时，该方法的计算误差加大，和直接测量所得面积相差较大。


连续方程法
 ：在不存在二尖瓣和主动脉瓣反流的情况下，也可以用连续方程法来计算二尖瓣口面积，因为收缩期通过主动脉瓣口的血流量和舒张期通过二尖瓣口的血流量相等。MVA＝Aa×SVI/DVI，Aa＝π/4×Da2
 。该方法不依赖二尖瓣口的几何形态，通过计算得到二尖瓣口的平均瓣口面积。但是该方法测量步骤多，导致产生的误差较多。

（2）肺动脉收缩压（pulmonary artery systolic pressure，PASP）：二尖瓣狭窄病人常合并三尖瓣反流，彩色多普勒在心尖四腔切面可探及收缩期蓝色为主的多彩血流束自右心室经三尖瓣反流进入右心房，CWD可测定三尖瓣反流速度（v
 
tr

 ），根据三尖瓣反流速度可以计算肺动脉收缩压[image: ]
 。校正系数取决于右心房的大小（图2-2-8）。
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图2-2-8　二尖瓣狭窄合并三尖瓣反流的连续波多普勒频谱

四、鉴别诊断


左心房黏液瘤
 ：可以产生心尖舒张期杂音，坏死脱落可以产生栓塞。超声很容易显示黏液瘤的瘤体结构。


二尖瓣口血流量增多的疾病
 ：一些先天性心脏病如室间隔缺损、动脉导管未闭等由于分流导致二尖瓣口血流量增加。这些疾病的二尖瓣本身结构正常，并且有其原发病的特征性改变。


 第二节　二尖瓣关闭不全超声诊断

正常的二尖瓣结构由瓣环、瓣叶、腱索和乳头肌组成。二尖瓣环钙化和继发于左心室扩大的二尖瓣环扩张是导致二尖瓣关闭不全（mitral insufficiency，MI）的常见原因。慢性病因中以风心病、二尖瓣脱垂、冠心病、二尖瓣环及环下区钙化、先心病及结缔组织病引起；急性病因则见于腱索断裂，心内膜炎导致瓣膜毁损、乳头肌断裂坏死及人工二尖瓣术后瓣叶开裂等。

一、血流动力学改变

正常情况下，二尖瓣口收缩期处于充分关闭状态，因而收缩期左心室射血的唯一出口是主动脉瓣口，此时舒张期二尖瓣口血流量等于左心室搏出量，即主动脉血流量。二尖瓣关闭不全时，收缩期左心室同时向主动脉瓣口和二尖瓣口射血，由于左心房压力显著低于左心室，左心室射血的后负荷减少，射血分数增加。重度的二尖瓣关闭不全使左心房和肺静脉压明显升高，导致肺淤血、肺水肿。而舒张期反流到左心房内的血液同回流到左心房的肺静脉血一起流入左心室，使左心室前负荷增加，而致左心室扩大。

舒张期二尖瓣口血流量和左心室搏出量增加且保持相等关系，代表了收缩期左心室搏出血流的总量，即总搏出量（total stroke volume，TSV）；而主动脉血流量减少，代表了收缩期实际搏入体循环的血量，称为有效搏出量（effective stroke volume，ESV），因此反流量（regurgitation volume，RV）RV＝TSV－ESV。决定二尖瓣反流（mitral regurgitation，MR）大小的因素为反流口面积、房室压差及反流持续时间。

二、临床表现

●代偿期可无症状，当左心衰竭时可有心悸、气促、乏力等。

●心界向左扩大；心尖区可闻及响亮、粗糙的收缩期吹风样杂音，常向腋下或背部传导；可闻及第三心音；肺动脉瓣区第三心音亢进。

辅助检查表现：


X线检查
 ：左心房、左心室扩大，肺功脉段突出。


心电图检查
 ：左心房增大及左心室肥厚、劳损。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

●心底波群见左心房明显扩大，左心房后壁可出现C凹。据认为C凹产生原因为左心室血液逆转返回左心房或肺静脉回心血液充盈左心房所致。正常人C凹出现率为20.6％，MS为6.7％，而MI高达87％。

●二尖瓣波群前叶仍可呈双峰，振幅增大，波形可增粗。但此无特征性意义，其改变和原发病一致。

●心室波群可有左心室明显扩大，室间隔和左心室后壁运动增强。

（二）二维超声心动图

左心主长轴、心尖阴腔及二尖瓣口水平左心短轴等切面观察，可见左心室、左心房扩大，可有二尖瓣增厚，有时可见收缩期二尖瓣关闭裂隙或脱垂。由于病因不同可有不同的特征性改变，尤其要注意二尖瓣膜结构的完整性、瓣叶闭合情况及有无赘生物等。

（三）彩色多普勒

MI时可在心尖四腔或左心长轴见到收缩期以蓝色为主的多彩血流自左心室经二尖瓣口反流入左心房（插页图9
 ）。

●异常反流束出现是彩色多普勒诊断二尖瓣反流的最根本依据。由于反流束背离探头，主体色彩为蓝色，并呈现多彩的光亮色彩。近期研究报告表明彩色多普勒对MI诊断的敏感性与特异性高达近100％。通过对异常反流束的起点、方向、部位、途径、止点与轮廓的仔细追踪扫描，有助于对病因及程度的判定。

●二尖瓣口血流量增加。显示为舒张期血流显色范围大，色彩明亮。

●肺静脉血流异常。由于肺静脉血流在收缩期因流速减低显色停顿，在大量二尖瓣反流时肺静脉内可出现短暂蓝色反流。

1．彩色多普勒半定量诊断

根据左心长轴彩色多普勒观察反流束情况，可用以下几种方法进行半定量诊断。


Ⅳ级法
 ：Ⅰ级：反流血液局限于二尖瓣后侧，介于瓣口与瓣环之间；Ⅱ级：反流血液达到二尖瓣环水平；Ⅲ级：反流血液达到二尖瓣环上2cm处；Ⅳ级：反流血液弥漫整个左心房。


长度法
 ：即测量反流束最大长度。长度＜1.5cm为轻度，1.5～3.0cm为中度，3.0～4.5cm为中重度，＞4.5cm为重度反流。


面积法
 ：即测反流束面积。反流面积＜1.5cm2
 为轻度，1.5～3.0cm2
 为中度，3.0～4.5cm2
 为中重度，＞4.5cm2
 为重度反流。


反流分数法
 ：较面积法、长度法精确。可在左心长轴切面先测得二尖瓣反流束面积与左心房面积，而反流分数（regurgitation fraction，RF）为反流面积/左心房面积。RF＜20％为轻度，20％～40％为中度，40％～60％为中重度，RF＞60％则为重度反流。

2．血流汇聚法定量险断

（1）插页图7
 显示二尖瓣关闭不全的血流汇聚区。血流动力学原理表明当血流速度超过彩色多普勒Nyquist极限时色彩发生反转，从而可以显示血流汇聚混叠界面。假设混叠界面成一定几何形状，计算其表面积后再乘以混叠界面速度就可求出血流量，则二尖瓣口反流量（mitral valve regurgitation volume，MVRV）MVRV＝2πR
 2
 ×NL×ST，R
 为混叠界面至反流口的距离（cm），NL为混叠极限速度（cm/s），ST为收缩间期（s）。

（2）用血流汇聚法可判定二尖瓣关闭不全的严重程度，常用指标有：二尖瓣反流速率（regurgitation flow rate，RFR，ml/s）＝2πR
 2
 ×NL，二尖瓣反流量（RV，ml/b）＝RFR×ST，二尖瓣有效反流口面积（effective regurgitation orifice area，EROA，cm2
 ）＝MVRV/v
 max
 （最大反流速度）。

（3）根据RFR判定二尖瓣关闭不全程度的参考指标为：RFR在10～50ml/s为轻度，50～100ml/s为中度，100～500ml/s为中重度，500～1000ml/s为重度。

（4）重度二尖瓣关闭不全时，常可见RFR＞500ml/s，RV为（84±38）ml/b，RF为59％±11％，EROA为（0.70±0.38）cm2
 。

（四）频谱多普勒

由于二尖瓣反流时流速均超过PWD的最大显示率，频谱表现失真，出现倒错现象，故当将取样容积置于二尖瓣口左心房侧，可见全收缩期包括等容舒张期在内的占据零线上下速度范围的充填频谱。

CWD可见全收缩期（加等容舒张期）方向向下的单峰充填宽带频谱（图2-2-9），重度反流时反流频谱灰度深，清晰，表明多数红细胞处于高速范围；轻度反流时，频谱灰度淡，反流频谱边缘不规则且模糊。反流速度常大于4m/s。
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图2-2-9　连续波多普勒可见二尖瓣反流的全收缩期单峰充填宽带频谱

频谱多普勒定量诊断：

RV＝Aro（返流口面积）×v
 
r

 ，（平均反流速度）×RT（持续时间）

MRV（二尖瓣反流量）＝MBF（二尖瓣前向血流）－ESV

RF＝1－ESV/TSV

四、鉴别诊断

主要与左心房、左心室增大的疾病，如冠心病、扩张性心肌病等，该类疾病有左心室壁节段性和弥漫性运动异常，二尖瓣本身结构无异常。


 第三节　主动脉瓣狭窄超声诊断

主动脉瓣狭窄（aortic stcnosis，AS）可由先天性或后天性原因引起，由于瓣膜慢性炎症或钙质沉着，导致主动脉瓣的增厚粘连，使主动脉瓣口面积减小，从而产生相应改变。先天性因瓣膜发育不全而以二叶式主动脉瓣多见，后天性以风心病及老年退行性主动脉瓣硬化多见。

一、血流动力学改变

正常人主动脉瓣口平均面积为3cm2
 ，当主动脉瓣口面积因病理过程而轻度减小时，主动脉血流仍可保持正常而不出现瓣口两端压差的上升，此时只有解剖结构的改变而无血流动力学梗阻。当瓣口缩小到正常的1/2时，为维持正常左心室搏出量，瓣口两端压差开始上升，左心室收缩压代偿性升高，产生血流动力学梗阻。当瓣口面积缩小到正常的1/4时，为维持正常的搏出量，瓣口两端的压差出现大幅度的上升，左心室收缩压进一步升高，此时左心室搏出量的轻度上升可导致左心室作功明显增加，出现心绞痛、呼吸困难、晕厥等。

二、临床表现

●轻者可无症状，重者有呼吸困难、疲乏，甚至出现心绞痛、眩晕或黑矇等表现。

●主动脉瓣区有一响亮而粗糙的收缩期杂音，并向颈部和心尖部传导。老年病人，该杂音常为高调带乐性，而且在心尖部最响亮；有收缩期震颤，主动脉瓣区第二心音减弱，脉搏细弱，收缩压降低，脉压变小。

辅助检查表现：


X线检查
 ：升主动脉根部常呈狭窄后扩张，重度狭窄几乎都有主动脉瓣钙化、左心室扩大。


心电图检查
 ：左心室肥厚伴劳损，有时左心房增大。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

●心底波群见主动脉运动曲线主波低平，并且伴有重搏披不清。

●主动脉瓣增厚，开放口径减小（图2-2-10），严重时瓣膜呈多条回声，几乎看不清瓣口的开放，并且可有狭窄后主动脉扩张。
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图2-2-10　心底波群见主动脉瓣增厚，开放口径减小

●心室波群可见左心室壁增厚，晚期亦可有左心室内径的扩大。左心室壁的增厚程度反映了主动脉瓣的狭窄程度。

（二）二维超声心动图

●左心长轴切面可见主动脉瓣回声不同程度增厚、增强、变形（图2-2-11），主动脉瓣开放幅度明显变小，常小于15mm（正常人约16～26mm），并且可见左心室向心性肥厚，心室壁厚度常大于13mm，后期亦可有左心室腔增大。
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图2-2-11　左心长轴切面可见主动脉瓣回声增厚、增强、变形和钙化

●心底短轴切面可见三个不同程度增厚的主动脉瓣，瓣口变形，开放面积变小，关闭时“Y”形失去常态（先天性二叶式主动脉瓣关闭时则呈“一”字形，开放呈二叶式，图2-2-12），有时可见瓣环或瓣叶上有钙化斑块。
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图2-2-12　主动脉瓣开放呈二叶式

●左心室壁肥厚程度与瓣口狭窄成正比。

（1）当瓣口面积为1.5～3.0cm2
 ，跨瓣平均压差（MPG）不大于1.33kPa（10mmHg）时，仅有解剖结构改变，可无临床症状。

（2）当瓣口面积为1.0～1.5cm2
 ，为轻度狭窄，其MPG＜3.33kPa（25mmHg），仍可处于代偿期，无症状。

（3）当瓣口面积为0.7～1.0cm2
 ，为中度狭窄，3.33kPa（25mmHg）＜MPG＜6.67kPa（50mmHg），有左心室压升高，并有左心室壁代偿性肥厚。

（4）当瓣口面积＜0.7cm2
 ，则为重度狭窄，其MPG＞6.67kPa（50mmHg），甚至可达13.3kPa（100mmHg），乃至20.0kPa（150mmHg），左心搏出量减少，产生严重症状。

（三）彩色多普勒

●彩色多普勒可直观地显示血流速度、血流方向及血流状态。主动脉瓣狭窄时，由于左心室流出道排血受阻，流速减慢，左心室流出道血流色彩变暗。

●主动脉瓣口出现收缩期射流束，由于射流速度超过彩色多普勒的显示范围而出现频谱失真，色彩混杂，呈红、黄、青、蓝多彩图像。因此可在心尖五腔切面（或胸骨上凹主动脉长轴切面）见到收缩期蓝色（或红色）多彩血流束自左心室流出道经主动脉瓣至升主动脉。

●如狭窄的瓣膜及其周围结构发生钙化时，多普勒信号减弱，不能清楚地显示通过狭窄瓣口的射流图像。

（四）频谱多普勒

PWD：将取样容积置于主动脉瓣口升主动脉侧取得收缩期增高充填的湍流型频谱。

CWD：显示高速血流频谱，峰值后移，射血时间延长，音频信号为高速血流产生的高调尖锐声音，心尖五腔切面得到的是基线下方的三角形频谱（图2-2-13）。
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图2-2-13　连续波多普勒显示主动脉瓣狭窄频谱

应用连续波多普勒可相当准确地评估主动脉瓣狭窄的程度。


峰值流速
 （peak flow velocity，PFV）：用连续波多普勒测定主动脉狭窄的峰值流速可估计狭窄程度，PFV为2m/s，为轻度狭窄；3m/s为中度；4m/s为中重度；＞4m/s则为重度狭窄。


跨瓣压差
 （Δp
 ）：Δp
 ＝4×v
 2
 。正常左心室与主动脉间跨瓣压差常小于0.667kPa（5mmHg），轻度狭窄时Δp
 为0.667～4.00kPa（5～30mmHg），中度狭窄Δp
 为4.00～8.00kPa（30～60mmHg），重度狭窄Δp
 ＞8.00kPa（60mmHg）。


平均压差
 （MPG）：指收缩期所有瞬间跨瓣压差的平均值，反映主动脉瓣狭窄的严重程度，具有很高的准确性。MPG＜3.33kPa（25mmHg）为轻度狭窄，3.33～6.67kPa（25～50mmHg）为中度狭窄，＞6.67kPa（50mmHg）为重度狭窄。


连续方程计算主动脉瓣口面积
 （aortic valve area，AVA）：AVA＝AOA×SVI′/SVI。AOA为主动脉瓣环面积，SVI′为PWD测定的主动脉瓣环处血流速度积分，SVI为CWD测定的主动脉瓣狭窄处血流速度积分。由于主动脉瓣狭窄时，主动脉瓣口几何形态异常，开口不规则，不在一个平面上，因此，用二维超声直接测量瓣口面积受到限制。而连续方程法不受瓣口形态的影响，测定的瓣口面积与导管法测定的结果相关性良好，且测量简便，重复性高，并不受主动脉瓣反流的影响。

四、鉴别诊断


主动脉瓣下狭窄
 ：为先天性异常，在主动脉瓣下有异常的膜样或肌性结构，而主动脉瓣结构正常。


高血压性心脏病
 ：左心向心性肥厚，可见左心室壁均匀增厚，但其主动脉瓣叶结构纤细，流速正常。


 第四节　主动脉瓣关闭不全超声诊断

主动脉瓣关闭不全（aortic insufficiency，AI）可由主动脉瓣或升主动脉壁异常等原因引起。慢性病因中风湿性心脏病、先天性二叶式主动脉瓣、Mafan's主动脉瓣脱垂等常以引起瓣膜结构改变导致主动脉瓣关闭不全；而梅毒性主动脉炎、Marfan's综合征、升主动脉粥样硬化及主动脉窦瘤等则因引起升主动脉壁扩张而导致主动脉瓣关闭不全。此外细菌性心内膜炎、外伤引起主动脉瓣脱垂或破裂、升主动脉夹层分离等可引起急性主动脉瓣关闭不全。多普勒诊断主动脉瓣关闭不全，敏感性达80％～100％，特异性为96％～100％，而且多普勒发现的主动脉瓣关闭不全中有40％～50％不能闻及舒张期杂音，25％不能被单纯的二维超声心动图发现，因此对于无临床体征或无心脏形态变化者，多普勒常为唯一的诊断依据。

一、血流动力学改变

主动脉瓣关闭不全时，主动脉瓣处于舒张期关闭不全状态，因此舒张期左心室将同时接受来自二尖瓣口的正常充盈和来自主动脉瓣异常反流的血液，形成了类似“左心室双入口”，因而左心室前负荷增加；而收缩期左心室必须将增多的每搏量射入高压的升主动脉，引起左心室后负荷增加，导致左心室出现心腔扩张及心室壁肥厚加以代偿。此时左心室搏出量和收缩期主动脉血流量相等，代表了TSV；而舒张期二尖瓣口血流量小于前者，代表了ESV，因此主动脉瓣反流量（RV）＝TSV－ESV。反流量的大小对判断病情、评估预后及选择治疗方案有重要意义。

二、临床表现

●早期无症状，或有心前区不适或头部动脉搏动感；晚期可出现左心衰竭症状，急性重症病人有胸痛。

●面色苍白，心尖搏动向左下移位，呈抬举性：心浊音界增大呈靴形；主动脉瓣区及胸骨左缘第3～4肋间可闻有舒张期、高音调、递减型哈气样杂音，向心尖部传导；心尖区可闻及低调柔和的舒张中期杂音（Austin-Flint杂音）舒张压下降，脉压增大，可出现周围血管征，如水冲脉、枪击音、毛细血管搏动及Duroziez征。

辅助检查表现：


X线检查
 ：左心室扩大伴升主动脉屈曲、延长，形如靴状；透视可见主动脉搏动增强和左心室跳动形成“摇椅式”搏动。


心电图检查
 ：电轴左偏，左心室肥厚伴劳损。

三、超声表现

（一）M型起声心动图

●心底波群可见主动脉壁主波运动幅度增大，而重搏波显示不清。

●主动脉瓣回声增粗，关闭线粗，并可见主动脉瓣关闭呈双线。

●二尖瓣波群由于主动脉瓣关闭不全血液反流冲击二尖瓣前叶，二尖瓣前叶舒张期可有高频扑动。

●心室被群可见左心室内径增大，室间隔与左心室后壁运动增强。

（二）二维超声心动图

●左心长轴切面见主动脉瓣回声增粗、增强，舒张期主动脉瓣关闭可见裂隙（图2-2-14）；并可见升主动脉增宽，主动脉搏动明显增强及主动脉瓣开放幅度增大。同时可见左心室扩大，心室壁运动增强。
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图2-2-14　左心长轴切面见主动脉瓣舒张期关闭裂隙

●心底短轴切面则可见主动脉瓣回声增粗，关闭线粗，有时于主动脉瓣关闲时可见瓣叶间存在裂隙，部分病人可发现钙化斑或赘生物。

（三）彩色多普勒

●主动脉瓣关闭不全时，可见起源于主动脉瓣口的舒张期反流束向左心室流出道喷射，由于反流速度较高形成湍流而出现多彩图像。反流束喷射方向与主动脉瓣病变的位置有关。无冠状动脉瓣病变反流束多射向室间隔，右冠状动脉瓣病变的反流束多射向二尖瓣前叶，三个瓣叶病变而裂隙于瓣口中央的反流束则射向左心室流出道中部。因此，可以描述为于左心长轴（或心尖五腔切面）见舒张期以蓝色为主（或红色为主）的多彩血流束自升主动脉经主动脉瓣反流入左心室流出道（插页图10
 ），可根据反流束情况进行半定量诊断。


根据反流信号分级（左心长轴）
 ：Ⅰ级：反流束局限于主动脉瓣下方到二尖瓣前叶中部；Ⅱ级：反流束达到二尖瓣前叶尖部；Ⅲ级：反流束达到左心室乳头肌水平；Ⅳ级：反流束达到左心室心尖部，并遍及整个左心室。


宽度测量法
 ：反流束起始处的宽度可用以评估反流程度，因为宽度与反流口的大小相关。但反流量大小还与舒张期跨瓣压差、心律等有关，存在误差。


面积测定法
 ：即测定反流束长轴最大面积来评价反流程度。但反流束本身属于三维，形态多变复杂，用面积法推测仍有误差。


反流分数法
 （RF）：即测定左心室长轴反流束宽度与左心室流出道宽度，RF＝反流束宽度/左心室流出道宽度。RF＜20％为轻度反流，20％～40％为中度反流，40％～60％为中重度反流，＞60％为重度反流。该法是判断反流程度的较好指标，对临床诊断有较大的参考价值。

（四）频谱多普勒

PWD：将取样容积置于主动脉瓣左心室流出道侧可测得全舒张期占据零钱上下速度范围内的充填频谱（图2-2-15）。
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图2-2-15　脉冲波多普勒测得主动脉瓣关闭不全的全舒张期充填频谱

CWD：在心尖五腔切面可得到正向全舒张期充填波形（图2-2-16），最大反流速一般大于4m/s。反流频谱上升支陡直，下降支则较缓，下降支斜率的大小与反流程度成正比，反流频谱的灰度亦与反流程度成正比。
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图2-2-16　连续波多普勒心尖五腔切面得到主动脉瓣关闭不全的正向全舒张期充填波形


压差减半时间
 ：以400ms作为区分轻度（Ⅰ～Ⅱ级）与重度（Ⅲ～Ⅳ级）反流的标准，＜400ms为轻度（Ⅰ～Ⅱ级），＞400ms为重度（Ⅲ～Ⅳ级）。


反流频谱下降支减速时间
 （deceleration time，DT）：亦可作为判定反流程度的指标。下降支越陡，主动脉瓣关闭不全越严重，反之亦然。DT大于2200ms为轻度主动脉瓣关闭不全；DT介于2200～1551ms为中度主动脉瓣关闭不全；DT介于1551～1000ms为中重度主动脉瓣关闭不全；DT小于1000ms为重度主动脉瓣关闭不全。


根据连续方程式计算反流量的大小
 ：反流量（RV）＝AF（主动脉瓣搏出量）－PF（肺动脉瓣搏出量）＝AF－MF（二尖瓣口血流量），则反流分数（RF）＝RV/AF。据报道此法与心导管升主动脉造影测量的反流分数高度相关。

四、鉴别诊断

主动脉瓣关闭不全可以产生相对性二尖瓣狭窄的舒张中期杂音（Austin-Flint杂音），是由于主动脉瓣关闭不全反流束冲击二尖瓣前叶产生，需要和二尖瓣狭窄鉴别。两者病变瓣膜位置不同。


 第五节　联合瓣膜病超声诊断

联合瓣膜病又称多瓣膜病，指同时具有不止一个瓣膜疾病者。可由于同一病因累及两个以上瓣膜，或由一个瓣膜病通过压力或容量负荷发展到另一个瓣膜，亦可由于两种病因累及不同瓣膜。常见病因为风湿性所致，累及两个以上瓣膜，最常见的类型是二尖瓣病变伴主动脉瓣病变，而累及肺动脉瓣极为罕见。联合瓣膜病的超声心动图特征实际上是两个或多个病变瓣膜超声特征的综合，因互相影响，可有一些不同。如某一瓣膜病变比较明显，则超声心动图这一方面的变化也就比较突出。


 第六节　二尖瓣脱垂超声诊断

二尖瓣脱垂（mitral valve prolapse，MVP），又名Barlow综合征、二尖瓣喀喇音-杂音综合征，系指二尖瓣在左心室收缩时向左心房脱垂，伴有或不伴有二尖瓣关闭不全，临床上可出现一系列的症状和体征，是西方国家中常见引起二尖瓣反流的病因。该病过去诊断较为困难，由于超声心动图的应用，尤其是二维超声心动图对其有很高的诊断价值。

一、病理改变

二尖瓣脱垂是一种临床综合征，根据病因可分为原发性和继发性两大类。原发性二尖瓣脱垂病因不清，部分病人有家族史，可能为常染色体显性遗传。其病理改变主要为瓣膜中胶原层被破坏，造成黏多糖聚集二尖瓣组织黏液样变性（myxomatosis），伴有瓣膜过长和松弛，可见于Marfan's综合征。继发性二尖瓣脱垂可见于冠心病、先心病（继发孔型房间隔缺损）等。二尖瓣叶过长可在左心室收缩期突入左心房，形成二尖瓣脱垂，易影响二尖瓣的关闭，可伴有或不伴有二尖瓣关闭不全。

二、临床表现

25％～30％病人无任何症状。半数以上有不典型心前区疼痛、胸闷，有时酷似心绞痛。疼痛与劳累无关，但可因情绪紧张而加重。可出现全身乏力，休息和运动时心悸、气促、眩晕，甚至晕厥。病人常处于焦虑状态，易激动，情绪紧张。症状可能主要与自主神经功能失调有关，而血流动力学障碍仅起辅助作用。

一般体征：

心尖区可闻及收缩中晚期喀喇音（click），伴或不伴收缩晚期杂音。部分病人仅听到收缩晚期或全收缩期吹风样杂音。少数既无喀喇音，又无杂音，即所谓“寂静型二尖瓣脱垂”。

辅助检查表现：


心电图检查
 ：2/3病人可出现心电图异常，典型改变是Ⅱ、Ⅲ、avF导联T波低平或倒置。64％病人可见Q-T间期延长，是导致危险性心律失常和猝死的重要原因。可有各种心律失常，以室性早搏最多见。


X线检查
 ：不并发二尖瓣关闭不全者，心影正常；并发重度二尖瓣关闭不全者，早期左心房、左心室大，后期右心室也大；并发左心功能不全时，可见肺淤血、肺纹理增粗。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

●二尖瓣波群可见二尖瓣前叶运动幅度增大，收缩中、晚期，甚至全收缩期见CD段呈吊床样脱入左心房。瓣叶回声可增厚。

●心底波群可见左心房后壁活动幅度增大，左心房内径增大，有时可见脱垂的二尖瓣收缩期出现于左心房内，舒张期消失。

●心室波群可见室间隔摆动增强，若伴有严重的二尖瓣反流则可有左心室内径扩大。

（二）二维超声心动图

●左心长轴切面见收缩期二尖瓣后叶或前叶脱入左心房，超过房室瓣环水平。二尖瓣本身可有带黏液样变性（myxomatosis）而呈软性回声增粗、增长。如伴有二尖瓣关闭不全，则左心房增大，继而左心室亦增大，室间隔摆动幅度增大。部分病人可见腱索延长或断裂（图2-2-17）。
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图2-2-17　左心长轴切面见二尖瓣前叶收缩期脱入左心房和断裂的腱索结构

●心尖四腔心切面有类似征象（图2-2-18、19、20）。
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图2-2-18　心尖四腔切面见二尖瓣前叶收缩期脱入左心房

[image: ]


图2-2-19　心尖四腔切面显示二尖瓣脱向左心房
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图2-2-20　心尖四腔切面显示断裂的腱索断端（箭头处）

●吸入亚硝酸异戊醋后可使左心室容量减小，左心室长轴缩短，腱索相对变长，使脱垂发生或提前出现，如收缩中晚期脱垂可变为全收缩期脱垂。

（三）多普勒超声心动图

二尖瓣脱垂伴有二尖瓣关闭不全者，无论COFI或PWD均见二尖瓣反流征象，CWD还可以作出定量诊断。彩色多普勒在左心长轴切面和心尖四腔切面观察反流束情况有助于判断瓣叶脱情况，一般来说二尖瓣前叶脱垂则反流束沿后叶后方喷射；二尖瓣后叶脱垂则反流束沿二尖瓣前叶后方喷射；如果二尖瓣前后叶脱垂，则反流束射向左心房中央。对二尖瓣关闭不全的定性和定量方法与前述二尖瓣关闭不全相同。

四、鉴别诊断

需与其他原因引起的二尖瓣关闭不全鉴别。由于二尖瓣脱垂本身瓣叶有黏液样变性，瓣膜本身软性增厚，并有关闭时脱向左心房的特征。而其他原因的二尖瓣反流不具备以上特征，风湿性心脏病导致的二尖瓣病变可见瓣膜增厚、僵硬，常伴有二尖瓣狭窄等其他瓣膜改变。

思考题

1．哪些二尖瓣口多普勒血流参数反映二尖瓣狭窄的严重程度？哪些参数不能直接反映其狭窄程度？

2．二尖瓣口面积直接测量法、压力减半时间法以及连续方程法得到的二尖瓣口面积有何差异？各自测量的要求和利弊是什么？

3．影响二尖瓣反流程度的因素是什么？如何用超声心动图定量和半定量二尖瓣关闭不全的程度？

4．如何判断主动脉瓣狭窄的严重程度？哪些超声参数可以反映其狭窄程度？如何利用连续方程法计算主动脉瓣口面积？

5．主动脉瓣关闭不全的多普勒参数中哪些是反映严重程度的参数？主动脉瓣最大反流速可以正确反映主动脉瓣关闭不全的反流程度吗？为什么？

5．二尖瓣狭窄合并主动脉瓣关闭不会的超声诊断要点是什么？

病例讨论1：

患者男性，12岁。胸闷、心悸10余年，加重1周入院。体检时发现心尖区舒张期杂音，并且在胸骨左缘第3肋间和胸骨右缘第2肋间有递减型舒张期杂音，血压20.8/5.60kPa（156/42mmHg）；胸部X线检查显示左心室增大。

该患者的超声心动图表现如何？

病例讨论2：

患者女性，22岁。劳累后胸闷、心悸、气短2年余。常伴咳嗽，痰中带血，心尖区可闻及Ⅲ级舒张期杂音，X线摄片发现心脏为梨形心。

1．该患者的超声心动图表现是什么？

2．有哪些定量方法可以判断疾病的严重程度？

病例讨论3：

患者男性，26岁，因活动后胸闷气短4年，加重3天入院。体检发现体形细长，高腭弓，近视，手指脚趾均细长；于胸骨左缘第2、3肋间有Ⅲ级舒张期杂音；胸片显示主动脉增宽，左心室明显增大。

1．其超声心动图表现如何？

2．可能的病因及鉴别诊断要点有哪些。

病例讨论4：

患者男性，60岁，因发作性心前区疼痛半年入院。血压15.7/8.80kPa（118/66mmHg），于胸骨左缘第2、3肋间有Ⅳ级收缩期杂音，胸片示升主动脉增宽，左心轻度增大。

l．该患者的超声心动图表现为什么？

2．哪些超声参数对患者疾病严重程度的判定有价值？如何判定？

病例讨论5：

患者女性，16岁，因心悸1年就诊。体检发现心尖区可闻及收缩中晚期喀喇音，伴收缩晚期杂音。心电图改变是Ⅱ、Ⅲ、avF导联T波低平伴偶发室性早搏。X线检查显示早期左心房、左心室大。

1．该患者的超声特点是什么？

2．对其瓣膜病变严重程度的定量和半定量方法有哪些？

病例讨论6：

患者女性，55岁，游走性关节疼痛30年伴劳累后心悸、气急6年就诊。近1个月症状加重，夜间不能平卧。体检发现面色灰暗，端坐呼吸，下肢凹陷性水肿，心尖区可闻及Ⅲ级收缩期杂音，传导广泛，并伴有心尖区Ⅱ～Ⅲ级舒张期杂音。心电图检查：左心房增大及左心室肥厚、劳损。X线检查：左心房、左心室扩大，肺动脉段突出。

该患者的M型、二维和多普勒超声心动图诊断特征有哪些？

（郑哲岚　牟芸）


第三章　心包疾病超声诊断

正常心包是一包绕心脏的纤维浆膜囊，分壁层与脏层。壁层厚度约2～3mm，其外为纤维层，内衬以浆膜。脏层为浆膜，紧贴于心肌表面，又称为心外膜。脏层心包与壁层心包之间有一潜在的腔，即心包腔，对心脏活动具有限制作用。正常情况下心包腔内可有10～30ml左右的液体，起润滑作用。心包疾病（pericardial disease）临床上以急性心包炎和慢性缩窄性心包炎为最常见。


 第一节　心包积液超声诊断

心包腔内液体增多超过50ml时，临床上称为心包积液（pericardial effusion，PE），又称湿性心包炎或渗出性心包炎。常见病因可为感染性，如结核、风湿、病毒、化脓性炎症、真菌、梅毒螺旋体、寄生虫等，以结核感染最为常见；也可为非感染性，如肿瘤、外伤、尿毒症、系统性红斑狼疮、甲状腺疾病、急性心肌梗死、心功能不全及自身免疫性疾病。根据心包对感染的反应及渗出物的性质，心包积液可分为浆液性、纤维性、化脓性、出血性及粘连性等。

一、血流动力学改变

心包腔潴留液体，腔内压力可随之升高。当压力达到一定程度时，就会明显妨碍舒张期心脏的扩张，右心回流受阻，体循环严重淤血，左、右心室舒张期充盈受限，以至心室充盈减少，心排血量随之下降，收缩压下降，甚至休克。由于心室舒张压增高，体循环舒张压下降相对较不明显，因此脉压下降。吸气时，左心回流减少，血压进一步下降或消失，出现奇脉现象。同时心脏呈代偿性心动过速，脉搏细弱，临床上称为心包填塞（pericardial tamponade）。

心包填塞常发生于心脏外伤、心脏或大血管破裂、心包恶性肿瘤、尿毒症等情况。心包积液量的多少与心包填塞征有时不成比例。一般情况下，心包填塞征出现于较快产生的大量心包积液时，但短时间内产生的较小量（200～300ml）积液也可引发心包填塞，这是由于心脏不能适应心包腔内压力的突然变化所致。若积液量增长缓慢，即使达到大量积液（＞1000ml）有时也不会出现心包填塞，这是由于心包经代偿性扩张减缓了心包腔内压力的上升。

二、临床表现

心包积液时，视积液量的多少，病人可有程度不等的乏力、不安、上腹胀痛、恶心、呼吸困难、咳嗽、声音嘶哑等症状。查体可见颈静脉怒张、心尖搏动减弱或消失、心浊音界向两侧扩大、心音低钝遥远、血压和脉压降低等。X线检查显示心影增大，右侧心隔角变锐，心缘的正常轮廓消失呈烧瓶样，心影随体位改变而移动。ECG显示P、QRS、T波电交替，ST段改变，心率加快。

三、超声表现

（一）M型超声心动图


心底波群
 ：右心室流出道前壁与胸壁之间出现液性暗区。


二尖瓣波群
 ：心室前壁之前（与胸壁之间）及心室后壁之后（与肺组织之间）可见有液性暗区，宽度与积液量相关。


心室波群
 ：心室前壁之前与左心室后壁之后有液性暗区（图2-3-1）。当心包填塞明显时，心室壁活动减弱，深呼吸时曲线活动可有变化（图2-3-2）。

[image: ]


图2-3-1　心室波群显示中量心包积液位于右心室前壁前和左心室后壁后的心包腔内，并可见左侧胸腔积液
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图2-3-2　心室波群显示大量心包积液位于右心室前壁前和左心室后壁后的心包腔内，心腔内径变小

（二）二维超声心动图


左心长轴切面
 ：右心室前壁之前，心尖周围及左心室后壁之后有一环形带状液性暗区，积液多时暗区较宽（图2-3-3），量少时较窄（图2-3-4）。多数病人心后的暗区较心前区为宽。
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图2-3-3　左心长轴切面显示大量心包积液包绕心脏周围
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图2-3-4　左心长轴切面显示少量心包积液仅位于右心室前壁前和左心室后壁后的心包腔内


四腔心切面
 ：左、右心室及心尖外缘处，有环形液性暗区（图2-3-5）。左、右心房外侧亦可见少量积液。心包大量积液时，可有心脏缩小，悬浮在液性暗区中出现心脏摆动征（图2-3-6）。
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图2-3-5　心尖四腔心切面显示少量心包积液位于右心室游离壁前和左心室游离壁后的心包腔内
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图2-3-6　心尖四腔心切面显示大量积液环绕心脏周围


心底短轴切面
 ：可见右心室流出道及肺动脉前有液性暗区环绕心底。


剑突下下腔静脉长轴切面
 ：显示右心房壁与膈面间出现或宽或窄的液性暗区。

（三）彩色多普勒

少量心包积液时可无异常改变，大量心包积液或出现心包填塞时，由于心腔受压，心腔内血流信号占据面积缩小，房室瓣及半月瓣口血流信号时间缩短。彩色多普勒血流显像（color Doppler flow imaging，CDFI）对于因心室腔与心包腔贯通引起心包腔内积血所致的心包腔液性暗区有重要的鉴别诊断作用。通过CDFI，于心室壁破损处心包腔内显示蓝色或红色血流束经破口进入心包腔。

四、定性与定量诊断

超声心动图对心包积液具有肯定的诊断价值，诊断符合率在90％以上。定量诊断采用无回声区宽度半定量法。


少量心包积液
 ：积液量＜100ml。无回声区仅出现在左心室后壁之后或右心室前壁之前较小范围的心包腔内，无回声区舒张期宽度＜10mm（图2-3-5）。


中量心包积液
 ：积液量100～500ml。无回声区出现在左心室后方，并且连续地分布于外侧、心尖部和前方，前方无回声区舒张期宽度＜10mm。


大量心包积液
 ：积液量＞500ml。更宽的无回声区连续地分布于心室后方、前方、外侧和心尖部，无回声区宽度＞10mm，可出现心脏摆动现象（图2-3-6）。


 第二节　缩窄性心包炎超声诊断

心包积液如能被很好吸收，可无任何后遗症。但如其内有较多的细胞成分及纤维素等，则吸收比较困难，液体逐渐变浓，纤维蛋白沉着，肉芽组织形成和机化，使心包增厚粘连，心包腔闭塞乃至钙化呈盔甲样改变，心包厚度一般约3～5mm，有时可达10mm以上。常以心脏膈面增厚为主，心房和大动脉根部次之。在腔静脉入口处可形成纤维环，造成严重梗阻。房室交界处可形成严重狭窄，病人出现类似二尖瓣狭窄的症状和体征。由于心脏活动受限，早期心肌可发生废用性萎缩，晚期则发生心肌纤维化，即缩窄性心包炎（restrictive pericarditis）。病因以结核感染较多见，其次是化脓性感染治疗不及时或不彻底而引起。此外，外伤或心脏直视手术后心包积血、积液、粘连等也可演变为慢性缩窄性心包炎。

一、血流动力学改变

缩窄的心包形成纤维囊或硬壳，束缚心脏，严重影响心脏的舒张和收缩，减低了心排血量并使静脉血液回流受阻。心排血量减少可导致水钠潴留，从而增加血容量，使静脉压进一步升高，出现肝脏肿大、腹水、胸水、下肢水肿等体征。肺静脉血液回流受阻，呈现肺淤血，肺静脉、肺动脉压力均增高。

二、临床表现

主要为心悸、呼吸困难、颈静脉怒张、腹胀、肝大、腹水、面部和下肢水肿。血压偏低、脉压变小和静脉压升高。体征包括心音减低，心界不大或稍增大。ECG显示肢体导联QRS波群低电压，T波变平或倒置和双峰P波。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

由于心包增厚限制左心室舒张，使左心室快速充盈后充盈突然停止。缩窄性心包炎在M型超声心动图上具有以下主要特征：

●舒张中、晚期左心室游离壁的运动变平，此为特征性征象。

●二尖瓣E-F斜率（E-F slope）增快；舒张早期主动脉根部后壁快速向后运动。

●室间隔运动异常是缩窄性心包炎的又一特征，表现为舒张早期与心房收缩时，室间隔后向运动呈鸟嘴征。这种室间隔运动的变化是由于左、右心室之间的压力梯度以及心脏充盈时缩窄的心包限制了左心室游离壁的扩展所致。

●肺动脉瓣提前开放，其形成原因可能是由于在舒张中期右心室舒张压增高所致。

（二）二维超声心动图

●心室腔正常或缩小，心房腔扩大、呈葫芦状。

●舒张中晚期室间隔抖动，部分病人可见房间隔抖动。

●心包均有不同程度的增厚，回声增强，以左心室后壁、房室沟及心尖部多见，其次为右心室游离壁及左心室侧壁。

●所有病人有不同程度的下腔静脉及肝静脉扩张。

●左心房后壁与左心室后壁夹角变小。这是由于增厚的心包对左心室后壁的限制大于对左心房后壁的限制，左心房后壁向后扩张，使两者间的夹角变小。

（三）彩色多普勒

可在二尖瓣口或（和）三尖瓣口探及不同程度的反流信号。

（四）频谱多普勒

由于心包缩窄限制了心室的舒张，二尖瓣血流频谱呈现E峰增高，A峰降低，E/A比值增大，并随呼吸二尖瓣血流发生改变，吸气开始时E峰降低，等容舒张期延长；随着呼气E峰又升高，等容舒张期缩短。此外，有研究显示缩窄性心包炎病人，肝静脉与下腔静脉舒张期血流速度高于收缩期血流速度，肺静脉血流频谱显示收缩期血流速度与舒张期血流速度大致相等。

四、鉴别诊断

主要与限制型心肌病鉴别。限制型心肌病的临床表现和血流动力学改变与缩窄性心包炎很相似，临床难以鉴别。多普勒超声心动图检查两者均可出现二尖瓣血流频谱E峰高，A峰低，E/A比值大于1。但缩窄性心包炎病人E峰随呼吸改变，而限制型心肌病病人E峰随呼吸改变不明显。同样，缩窄性心包炎病人腔静脉的血流速度亦随呼吸而改变，而限制型心肌病病人不随呼吸而变化，缩窄性心包炎病人肺静脉血流频谱PVs和PVd均明显降低，PVd明显随呼吸时相而改变，呼气时PVd峰值流速减少约20％，吸气时PVd峰值流速增加约19％，正常人呼气时PVd峰值流速减少约9％，吸气时PVd峰值流速增加约4％。此外，肺静脉血流频谱对于两者的鉴别具有一定的价值。有研究表明，缩窄性心包炎病人收缩期血流速度与舒张期血流速度大致相等，而限制型心肌病病人舒张期血流速度高于收缩期血流速度。最近有研究显示，组织多普勒成像技术（tissue Doppler imaging，TDI）对于两者的鉴别具有一定的价值。缩窄性心包炎病人收缩期二尖瓣环峰值流速高于限制型心肌病，舒张早期二尖瓣环峰值流速低于限制型心肌病。

思考题

1．心包积液的超声心动图特征有哪些？

2．缩窄性心包炎的超声心动图诊断要点有哪些？

病例讨论

患者女性，53岁，突然心慌、气短、上腹胀痛、恶心、咳嗽5天，在当地医院按照上呼吸道感染治疗无明显好转。查体：HR 120次/min、R 30次/min、BP 11.3/7.33kPa（85/55mmHg），颈静脉怒张、心尖搏动减弱、心浊音界向两侧扩大、心音低钝遥远。X线检查显示心影增大，右侧心隔角变锐，心缘的正常轮廓消失呈烧瓶样，心影随体位改变而移动。ECG显示P、QRS、T波电交替，HR 124次/min。二维超声心动图显示心脏周围心包腔内20mm的无回声暗区，心腔变小。

此患者的临床诊断是什么？

（赵博文）


第四章　心肌病超声诊断


 第一节　定义与分类

一、定义

心肌病（cardiomyopathy，CMP）是指除心脏瓣膜病、冠状动脉粥样硬化性心脏病、高血压性心脏病、肺源性心脏病和先天性心血管病以外的以心肌病变为主要表现的一组疾病，以往曾被定义为“原因不明的心肌疾病”，以便与特异性心肌疾病（原因已知）相区别。根据WHO/ISFC工作组1996年公布的报告，心肌病的定义为：伴有心脏功能障碍的心肌疾病。其分类包括扩张型心肌病、肥厚型心肌病、限制型心肌病和致心律失常型右心室心肌病，共四型。未分类心肌病仍保留，并将特异性心肌疾病（specific heart muscle disease）改称特异性心肌病（specific cardiomyopathy）。

二、分类

根据病理生理、病因学和发病因素将心肌病分为四种类型。


扩张型心肌病
 （dilated cardiomyopathy，DCM）：又称充血型心肌病（congestive cardiomyopathy），左心室或双心室扩张，有收缩功能障碍。


肥厚型心肌病
 （hypertrophic cardiomyopathy，HCM）：左心室或双心室肥厚，通常伴有非对称性室间隔肥厚（asymmetric septal hypertrophy，ASH）。


限制型心肌病
 （restrictive cardiomyopathy，RCM）：收缩正常，内膜增厚，单侧或双侧心常舒张功能低下及舒张容积减小。


致心律失常型右心室心肌病
 （arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy，ARVD/C）：旧称致心律失常右心室发育不良（arrhythmogenic right ventricular dysplasia，ARVD），现以ARVD/C表示。其特征为右心室心肌被进行性纤维脂肪组织所置换，起初为局灶性，逐渐呈全心弥漫性受累。有时左心室亦可受累，而室间隔相对很少受累。常为家族性发病，系常染色体显性遗传。临床常表现为心律失常、右心扩大和猝死。

还有一些未分类心肌病（unclassified cardiomyopathies，UCM），是指不适合归类于上述类型的心肌病（如弹性纤维增生症、非致密性心肌病、心室扩张甚轻而收缩功能减弱、线粒体受累等）。某些疾病可以出现几种类型心肌病的特征（如淀粉样变性、原发性高血压）。已认识到心律失常和传导系统疾病可能是导致心肌疾病的原因，但现在尚未将其列为心肌病范畴。


 第二节　扩张型心肌病超声诊断

扩张型心肌病主要特征是一侧或双侧心腔扩大，心肌收缩期泵功能障碍，产生充血性心力衰竭，以往被称为充血性心肌病，发病率为5～10/10万。常伴有心律失常，病死率较高，男性多于女性（2.5:1）。

一、病因与病理改变

病因尚不完全清楚，除特发性、家族遗传性外，近年来认为病毒感染是其重要原因，病毒对心肌的直接损伤，或体液、细胞免疫反应所致心肌炎可导致和诱发扩张型心肌病。此外，围产期、酒精中毒、抗肿瘤药、代谢异常等多因素亦可引起扩张型心肌病。

病理改变以心腔扩张为主，肉眼可见心室扩张，心室壁多变薄，纤维疤痕形成，且常伴有附壁血栓。瓣膜、冠状动脉多无改变。组织学为非特异性心肌细胞肥大、变性，特别是程度不同的纤维化等病变混合存在。

二、临床表现

起病缓慢，病人多在临床症状明显时才就诊。如有气急，甚至端坐呼吸，浮肿和肝大等充血性心力衰竭的症状和体征时，才被诊断。部分病人可发生栓塞或猝死。主要体征为心脏扩大，75％的病例可听到第三或第四心音呈奔马律。常合并各种类型的心律失常。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

●室间隔明显上移，左心室后壁明显下移，左心室腔明显增大（图2-4-1）。

[image: ]


图2-4-1　心室波群显示左心室明显扩大，心室间隔及左心室后壁运动弥漫性减弱，运动曲线低平

●二尖瓣因左心室后壁下移，而离左心室中心更远，二尖瓣开放幅度减小＜10mm，E峰与室间隔距离（E point septal separation，EPSS）明显增大（正常＜10mm），常＞10mm（图2-4-2）。
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图2-4-2　二尖瓣波群显示“大心脏、小开口”，二尖瓣前叶E峰与室间隔的距离增大达31.7mm

●室间隔和左心室后壁厚度正常或稍薄，活动幅度明显减弱（≤3mm），室间隔收缩期增厚率＜30％（图2-4-1）。

●主动脉/左心房内径比值减小。

●左心室收缩功能明显减低，左心室内径（短轴）缩短率（fractional shortening，FS）≤15％，射血分数（ejection fraction，EF）≤30％。

●二尖瓣波群E峰加速及减速时间变短。

（二）二维超声心动图

●全心扩大，尤以左心室扩大更为明显。美国心脏病学会（AHA/ACC）心脏明显扩大的标准：左心室舒张末期内径（left ventricular end diastolic diameter，LVDd）≥60mm，左心室舒张末期容积（end diastolic volume，EDV）≥80ml/m2
 ，心脏总容量≥200ml/m2
 。

●左心室形态改变，由正常的椭圆形变为球形（图2-4-3）。
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图2-4-3　左心长轴切面显示全心扩大，左心室扩大明显呈球形，室间隔前移，左心室后壁后移，二尖瓣距室间隔距离明显增加

●心室壁运动弥漫性减弱，部分病人可出现局限性心室壁运动异常。

●二尖瓣活动幅度降低。这是由于心脏泵功能衰竭，左心室舒张末压增大，加上常合并主动脉瓣反流，而导致二尖瓣开放受限。

●心腔内出现自发性云雾影（spontaneous echo contrast，SEC，图2-4-4）及血栓。
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图2-4-4　心尖四腔观显示左心室明显扩大，其内可见明显自发性云雾影

（三）彩色多普勒

●心房、心室内血流显色暗淡或不显色，显色常局限于房室环、瓣口和流出道。

●多数病人在左、右心腔的房室瓣口和左、右心室的流出道内可见收缩期或舒张期多彩的瓣膜反流信号。

（四）频谱多普勒

●二尖瓣口舒张期血流频谱表现为不同的舒张功能异常的频谱。病变早期表现为A峰较高，E峰降低，而在疾病终末期表现为限制型充盈异常：E峰正常或增高，E峰减速时间缩短，A峰降低，E/A增大。

●房室瓣口心房侧或半月瓣流出道侧探及反流频谱。

四、鉴别诊断


冠心病
 ：见表2-4-1。

表2-4-1　扩张型心肌病与冠心病的鉴别要点
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注：CK：color kinesis，彩色心室壁运动动态显示技术；TDI：tissue Doppler imaging，组织多普勒成像；MCE：myocardial contrast echocardiography，心肌声学造影；IVUS：intravascular ultrasound，血管腔内超声；CAG：coronary angiography，冠状动脉造影


特异性心肌病
 ：许多特异性心肌病的超声表现酷似扩张型心肌病，诸如克山病、心内膜弹力纤维增生症、围产期心肌病、脚气病性心脏病、酒精中毒性心肌病、药物中毒性心肌病、Chagas病、家族性心脏脂质沉积症和右心室心肌病等的超声表现均与原发性扩张型心肌病有相似之处。鉴别要点是此类心肌病与已知病因有关，即继发或伴发于某种全身疾病。


 第三节　肥厚型心肌病超声诊断

肥厚型心肌病是以心肌非对称性肥厚、心室腔变小为特征，以左心室血液充盈受阻，舒张期顺应性下降为基本病变的心肌病，常为青年人猝死的原因。根据左心室流出道梗阻的情况分为：梗阻型、隐匿型（或称激惹型）和非梗阻型三种。若心室下1/3心肌肥厚者称为心尖肥厚型。梗阻性病例主动脉瓣下部室间隔肥厚明显，过去亦称为特发性肥厚型主动脉瓣下狭窄（idiopathic hypertrophic subaortic stenosis，IHSS）。

一、病因与病理改变

常有明显家族史（约占1/3），目前认为是常染色体显性遗传疾病，肌节收缩蛋白基因（sarcomeric contractile protein genes）突变是主要的致病因素。还有研究认为儿茶酚胺代谢异常、高血压、高强度运动等均可为发病的促进因子。

肥厚型心肌病的主要病理改变在心肌，尤其是左心室形态学的改变。其特征为不均等的室间隔增厚（非对称性室间隔肥厚，asymmetric septal hypertrophy，ASH）。亦有心肌均匀肥厚（或）心尖部肥厚（apical hypertrophy，APH）的类型。组织学特征为心肌细胞肥大，形态特异，排列紊乱。

二、临床表现

由于此型心肌病的主要病理改变为室间隔非对称性增厚，左心室腔变小，左心室流出道狭窄，室间隔心肌排列走向紊乱，因而造成心室顺应性降低，心室充盈减少，左心房压升高，左心房增大。心脏舒张功能障碍可随年龄增加而呈进行性加重。心肌纤维的肥大及排列紊乱可导致心肌收缩活动减弱。部分病人可无自觉症状，因猝死或在体检中才被发现。许多病人有心悸、胸痛、劳力性呼吸困难。伴有流出道梗阻的病人可在起立或运动时出现眩晕，甚至神志丧失等。体格检查可有心脏轻度增大，可闻及第四心音；流出道有梗阻的病人可在胸骨左缘第3～4肋间听到较粗糙的喷射样收缩期杂音；心尖部也常可听到收缩期杂音。目前认为产生以上两种杂音除因室间隔不对称肥厚造成左心室流出道相对狭窄外，主要是由于收缩期血流经过狭窄处时的“漏斗效应”（venturi effect）将二尖瓣吸引移向室间隔使狭窄更为严重，于收缩晚期甚至可完全阻挡流出道；而同时二尖瓣本身出现关闭不全。凡能影响心肌收缩力，改变左心室容量及射血速度的因素，均可使杂音的响度有明显变化，如使用β受体阻滞剂或取下蹲位，使心肌收缩力下降或使左心室容量增加，均可使杂音减轻；相反，如含服硝酸甘油片或体力运动，使左心室容量减少或增加心肌收缩力，均可使杂音增强。

三、超声表现

（一）M型超声心动图

1．左心室流出道的改变

正常左心室流出道宽度为20～35mm。梗阻性肥厚型心肌病病人，由于室间隔增厚及二尖瓣收缩期的异常向上凸起，致使左心室流出道狭窄，一般在15～25mm（90％的病人＜20mm，图2-4-5）。
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图2-4-5　左心室长轴切面示室间隔肥厚呈壶腹状，与左心室后壁明显不对称，异常增厚的室间隔回声增强并呈强弱不等的点片状

2．二尖瓣前叶活动改变


E峰与EF段
 ：左心室顺应性降低，使左心室充盈受限，因而向前漂浮二尖瓣的力量减低，EF下降速度明显减慢，EPSS减小或为0。


收缩期前向运动
 ：梗阻性肥厚型心肌病在收缩期CD段不是一个缓慢的上升平台，而出现一个向室间隔方向突起的异常波形，这种现象称为收缩期前向运动（systolic anterior motion，SAM，图2-4-6），是梗阻性肥厚型心肌病的超声心动图的特征性表现。大多数学者认为，二尖瓣前叶的SAM形态表现能够估测左心室流出道梗阻的程度，收缩期二尖瓣前叶离室间隔愈近及二尖瓣前叶位于室间隔上时间愈长，左心室流出道狭窄愈加严重。业已证明，收缩期二尖瓣前叶触及室间隔并且运动曲线变得平直，往往提示左心室流出道存在较为严重的梗阻。相反，如果二尖瓣前叶在收缩期仅仅显示前向运动，短暂的触及或不触及室间隔，然后立即向后恢复至关闭状态，往往提示仅伴有较轻的左心室流出道狭窄。
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图2-4-6　二尖瓣前叶M型曲线显示SAM现象：收缩期CD段可见前向运动（箭头），与正常的二尖瓣CD段明显不同

Shah等学者的研究认为SAM的形成机制是：①由于室间隔非对称性肥厚，心室腔变小，在小的心室腔内乳头肌功能及位置均发生改变，收缩期异常牵拉二尖瓣前叶所致。②肥厚室间隔运动低下或消失，左心室后壁运动代偿性增强，使已向前移位的二尖瓣进一步移向室间隔和左心室流出道。③由于左心室的压力增大，主动脉瓣开放后左心室血流急速通过狭窄的流出道，射入主动脉内，因而在左心室流出道内形成相对性低压区，吸引二尖瓣前叶向流出道凸出，此即“射流效应”（venturi effect）。


室间隔厚度及室间隔与左心室后壁厚度的比值
 ：室间隔增厚大于15mm或更厚。正常人和其他心脏病病人室间隔与左心室后壁厚度之比为1.03±0.06，肥厚型心肌病病人此值一般≥1.3～1.5，IHSS病人此值为1.68±0.2（图2-4-7）。
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图2-4-7　M型超声心动图显示室间隔明显增厚达22.4mm，左心室后壁轻度增厚约14.7mm，IVS/LVPW之比达1.52


室间隔收缩速度及幅度
 ：IHSS病人室间隔收缩速度及幅度均降低，分别为12.50±0.98mm/s和3.75±0.25mm（正常人分别为21.94±2.06mm/s和8.76mm）。


主动脉瓣收缩中期部分关闭
 ：表现为主动脉瓣开放中期出现切迹，产生机制为收缩早期左心室腔呈高动力收缩状态，血流迅速通过狭窄的左心室流出道，主动脉瓣迅速充分开放，在收缩中期左心室腔和左心室流出道之间出现压力阶差，当压力阶差逐渐加大至一定程度时，流入主动脉的血流突然减少，左心室流出道内压力突然下降，造成已开放的主动脉瓣提前部分关闭，即所谓收缩中期关闭（图2-4-8）。
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图2-4-8　主动脉M型曲线显示主动脉瓣收缩中期关闭（箭头所示的小切迹）

（二）二维超声心动图


心肌肥厚
 ：左心长轴切面（图2-4-5）、乳头肌短轴切面及四腔心切面（图2-4-9）均显示心室壁不对称性肥厚，可见室间隔肥厚呈壶腹状或弥散至心尖部，左心室后壁及左心室游离壁增厚不明显。梗阻性以室间隔基底部肥厚为主，肥厚的室间隔向左心室流出道突出（图2-4-5）。IVS/LVPW＞1.3～1.5。


心肌回声
 ：肥厚心肌内回声增强并呈强弱不等的点片状，失去正常心肌的均匀低回声特点（图2-4-5，图2-4-9）。
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图2-4-9　心尖四腔切面显示室间隔肥厚与左心室后壁明显不对称，异常增厚的室间隔回声增强并呈强弱不等的点片状


心腔变化
 ：心室腔较正常减小，收缩期甚至呈闭塞状。左心房内径增大。


室间隔运动
 ：室间隔运动幅度减低，收缩期增厚率降低甚至消失。左心室后壁运动正常或增强。


二尖瓣运动
 ：舒张期二尖瓣开放可触及室间隔，梗阻性心肌病二尖瓣体收缩期膨向室间隔方向呈前向运动。

（三）彩色多普勒

直接显示左心室流出道二尖瓣最靠近室间隔部位的近端血流加速以及狭窄后的湍流信号，因而对左心室流出道梗阻及其部位的确定提供重要的信息（插页图11
 ）。CDFI还可显示二尖瓣反流的情况。

（四）频谱多普勒

左心室流出道梗阻：将取样容积从室间隔中部的左心室腔面移至二尖瓣前叶最靠近室间隔的部位，检测各部位的血流速度，寻找梗阻部位，然后用CWD可检测出收缩中—晚期加速的高速血流束，并测出峰值流速或平均血流速度及峰值压差，或平均压差（图2-4-10）。左心室流出道的压差大小反映左心室流出道梗阻程度。
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图2-4-10　CWD于左心室流出道内检测到收缩中—晚期高速血流频谱，最高速度达4.48m/s，最高压差达80.35mmHg


左心室舒张期充盈形式
 ：肥厚型心肌病病人的心力衰竭主要表现为舒张功能衰竭。左心室心肌舒张延缓，心肌硬度增加，左心室舒张压增高，左心房—左心室间的压差降低，因而E峰降低。因心肌舒张延迟，等容舒张延长，E峰减速度降低。由于上述原因，左心房内血液在舒张早期排空不完全，舒张晚期左心房代偿性收缩功能增强，因此，A峰常增高，E/A减小。


主动脉血流
 ：非梗阻性病人PWD检查时，将取样容积置于主动脉瓣上记录到主动脉收缩期血流频谱呈尖峰圆顶状的双峰波形，收缩早期峰值流速大于收缩中晚期；梗阻性心肌病主动脉血流频谱峰值流速因左心室流出道的高速血流移行所致亦升高，但低于左心室流出道最大峰值流速，且左心室射血时间延长。


二尖瓣反流
 ：因肥厚型心肌病病人独特的二尖瓣收缩期前向运动，所以通常合并二尖瓣反流。

四、鉴别诊断


高血压性心脏病
 ：也有室间隔增厚，但一般厚度多在15mm以内，且游离壁也增厚，形成对称性增厚，没有左心室流出道狭窄改变。


肌性主动脉瓣下狭窄
 ：虽也可有室间隔增厚，但其多是在主动脉瓣下室间隔一小部分局限性增厚，其他部位则轻微增厚。左心室长轴切面和心底部向心尖部进行扫查时，可清楚观察局限性增厚部分。


 第四节　限制型心肌病超声诊断

限制型心肌病为少见的心肌病，约占心肌病的3％。病理改变以心内膜和心内膜下纤维化并增厚为主。心内膜增厚，可有附壁血栓，心肌不肥厚，心房增大，心室也可增大。心内膜表层为玻璃样变性的纤维组织，其下为胶原纤维层，间有钙化灶，再下为纤维化的心肌，心肌有间质水肿与钙化灶。病变主要在流出道并延伸到心尖，累及乳头肌、腱索、二尖瓣及三尖瓣，严重者心室腔缩小甚至闭塞，多数病人两侧心室受累（单纯左心室受累者占40％，单纯右心室受累者占10％）。心包腔常有积液。

一、血流动力学改变

心内膜增厚和心内膜下纤维化使心室的舒张阻抗增高，回流到心室的血量受到限制，心室充盈量减少，心房扩大而储血增多，引起类似缩窄性心包炎时的心脏病理生理改变。在舒张早期，心室充盈迅速，但由于血液的充盈很快达到心室舒张的限度，因而舒张压迅速增高，肺动脉和右心室收缩压常增高，左心室舒张压常高于右心室舒张压，故左心房压也常高于右心房压。二尖瓣和三尖瓣受累时，可伴有关闭不全，晚期心室收缩功能减退，心排血量将减少。

二、超声表现

（一）M型超声心动图

●左心室后壁及室间隔明显增厚，且为对称性、室间隔与左心室后壁厚度比值正常。

●左心室后壁及室间隔运动幅度和收缩期增厚率均明显减小。

●左心室舒张末期内径及容积均减小。

●射血分数及短轴缩短率明显降低。

（二）二维超声心动图

●心室壁均匀性增厚，但增厚程度不如肥厚型心肌病时严重。

●心内膜均匀增厚，回声明显增强。

●心室腔不扩大，双侧心房明显增大。

●心室壁活动幅度减弱。

●有时心包腔内可见不同程度的积液。

（三）彩色及频谱多普勒


瓣膜反流
 ；由于心房增大以及病变累及二尖瓣和二尖瓣，二尖瓣、三尖瓣常出现关闭不全。CDFI显示出现于心房侧的多彩反流束。频谱多普勒于瓣膜口房内探及湍流频谱。


二尖瓣口舒张期血流频谱异常
 ：疾病早期，E/A减小，E峰减速时间延长，等容舒张期时间延长；随着疾病的进展，二尖瓣口血流出现伪正常化表现，以舒张早期充盈为主，E/A恢复正常；在疾病晚期，出现“限制型”充盈异常，E/A增大，E峰减速时间缩短，等容舒张期时间缩短。


肺静脉血流形式
 ：病变早期，肺静脉收缩波（PVs）峰值流速与舒张期（PVd）血流速度加快，随着疾病的进展，肺静脉血流形式与二尖瓣口血流形式一样出现伪正常化，左心室顺应性降低，肺静脉逆流波（PVa）较宽；疾病晚期，肺静脉收缩波峰值降低，肺静脉逆流波增高。

三、鉴别诊断

临床上鉴别限制型心肌病与缩窄性心包炎较为困难，多普勒超声心动图可提供重要的诊断信息，必要时可行心内膜活检加以鉴别。

思考题

1．扩张型心肌病与冠心病（合并心功能不全）的鉴别要点有哪些？

2．肥厚型心肌病与高血压性心脏病的超声心动图表现异同如何？

3．限制型心肌病与缩窄性心包炎的超声心动图鉴别要点是什么？

病例讨论1

患者男性，56岁，反复心慌、气急、下肢水肿10年，加重1年。查体：HR 104次/min，心尖搏动向左下移位，心浊音界向左扩大，可闻及奔马律，在心前区可闻及3/6级收缩期吹风样杂音，触诊可及肝脏肿大，肋下40mm。X线检查显示心影明显扩大呈球形，双肺淤血和间质水肿，肺静脉及肺动脉影扩大。ECG显示左心室、右心室、左心房及右心房肥大，ST段压低、T波平坦。彩色多普勒超声心动图显示全心扩大，以左心室最为明显（LVIDd：65.8mm，LVIDs：61.3mm），心室壁运动弥漫性减弱，二尖辫形态、回声未见明显异常但活动幅度明显减弱。M型超声心动图显示二尖瓣EPSS增大，达37.4mm，室间隔及左心室后壁运动曲线低平。左心室功能分析显示：EDV 222.19ml，ESV 188.87ml，SV 33.33ml，EF 15％，FS 6.9％。CDFI、PW/CW：二尖瓣收缩期重度反流，υ
 max
 4.5m/s；三尖瓣口收缩期中重度反流，υ
 max
 3.45m/s，RVSP 57.61mmHg。

此患者的临床诊断是什么？

病例讨论2

患者男性，26岁，运动后心慌、气急1年，加重2个月。查体：HR 74次/min，心浊音界向左扩大，心尖搏动向左下移位，胸骨左缘下段心尖内侧可闻及3～4/6级收缩中晚期喷射样杂音，向心尖传导，心前区触及收缩期震颤，Valsalva动作后杂音及震颤增强，下蹲并紧握拳时杂音和震颤减弱。ECG显示左心室肥大，ST-T改变，V6
 、V5
 、aVL、I导联出现深而不宽的Q波。彩色多普勒超声心动图显示室间隔明显肥厚，达28.4mm，左心室后壁较度增厚约14.3mm，左心室流出道收缩期内径约7.8mm。M型超声心动图显示主动脉瓣收缩中期关闭及二尖辫前叶收缩期前向运动（SAM）。CDFI、PW/CW于心尖五腔心切面显示左心室流出道内收缩期以蓝色为主的多彩血流信号，υ
 max
 4.48m/s，PG 80.28mmHg，二尖瓣口收缩期可见少量蓝色反流信号，反流速度5.8m/s。

此患者的诊断及鉴别诊断有哪些？

（赵博文）


第五章　心脏肿瘤超声诊断

心脏肿瘤和肿物（cardiac tumors and masses）比较少见，1762年最早描述，1934年经活检在病人生前得到诊断，1952年首次经心血管造影诊断左心房黏液瘤（left atrial myxoma），1954年首例心脏黏液瘤切除术获得成功。开展超声心动图检查以前，心脏肿瘤多需通过心血管造影或心脏外科手术探查才能做出诊断。从1956年首次采用M型超声诊断心脏肿瘤以来，超声心动图已成为最重要、最简便、可靠的无创性检查方法，尤其是二维超声可对心脏肿瘤的部位、大小、活动性、与周围结构之间的关系及其并发症和疗效，甚至对某些肿瘤的性质等，提供详尽的诊断和鉴别诊断依据，成为检查心脏肿瘤的首选方法。


 第一节　左心房黏液瘤超声诊断

心脏黏液瘤（cardiac myxoma）是最常见的一种原发性心脏肿瘤，约占全部心脏肿瘤的30％～50％，其中的75％为左心房黏液瘤（left atrial myxoma），18％发生在右心房，而发生于左、右心室各占4％。左心房黏液瘤虽为良性肿瘤，但由于瘤体组织可坏死脱落，造成栓塞或阻塞二尖瓣口，导致猝死。

一、病理与临床表现

黏液瘤是真性良性肿瘤，起于心内膜下或血管瘤样细胞、多潜势瘤样细胞。多数肿瘤呈浅黄色、半透明胶冻状。70％的黏液瘤形态不规则，呈分叶状、葡萄状、菜花状，少数为卵圆形。大多数肿瘤表面有大小不一的结节，有的结节间切迹极深，50％以上肿瘤表面有许多米粒到黄豆大小的乳头状小突起。

心脏黏液瘤临床表现复杂多样，与肿瘤所在的位置、大小、形状、生长速度、瘤蒂长短、有无碎片脱落、有无变性坏死、全身反应轻重等多因素有关，一般可归纳为三大综合征。


血流阻塞
 ：当左心房黏液瘤增大到一定程度，尤其是蒂长者，舒张期落入二尖瓣口，造成与二尖瓣狭窄相似的血流动力学和临床改变，病人常有心悸、气短、端坐呼吸、咯血、晕厥等症状及心尖区舒张期或双期杂音。体位性晕厥、心脏杂音随体位改变以及舒张期肿瘤的扑落声，被公认为黏液瘤的特征性改变。


动脉栓塞
 ：黏液瘤组织疏松脆弱，表面部分大小不一的碎片或血栓易脱落随血流漂动可造成动脉栓塞。左心房黏液瘤可造成体循环栓塞，脑、脾、肾、视网膜、冠状血管及末梢血管均可受累，其中约半数病例为脑栓塞，出现昏迷、偏瘫或失语，肢体动脉栓塞则可表现为肢体缺血、疼痛，如累及肠系膜动脉可出现急腹症。是否发生栓塞及栓塞的严重程度与病程长短无关，而取决于瘤栓的大小。瘤栓可小至数微米，大至数厘米。


全身反应
 ：由于黏液瘤出血、变性、坏死，引起的全身反应具有五大特征，即发热、血沉增快、贫血、体重减轻与血清蛋白异常。病人多有乏力、食欲减退，部分有荨麻疹、关节酸痛等症状。这些表现可能与肌体自身免疫反应有关。

二、超声表现

（一）M型超声心动图

二尖瓣波群及心底波群可见二尖瓣纤细，无增厚表现。可显示肿瘤活动与心动时相的关系，舒张期二尖瓣后方有云雾状回声团（图2-5-1），而收缩期云雾状回声出现于左心房内（图2-5-2）。此外二尖瓣EF斜率降低，二尖瓣前叶与云雾状光团间有一无回声间隙，有时可见二尖瓣前叶扑动。二尖瓣前叶可呈城墙样改变，但瓣叶厚度正常，舒张期前后叶曲线呈逆向运动可与二尖瓣狭窄鉴别。
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图2-5-1　舒张期二尖瓣叶开放时瓣口内可见瘤体回声图
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图2-5-2　收缩期左心房内异常团块状回声

（二）二维超声心动图

左心长轴切面及心尖四腔心切面可见肿瘤有蒂附于房间隔中部，舒张期肿瘤由左心房部分脱入到左心室（图2-5-3），阻塞二尖瓣口血流，收缩期又返回至左心房（图2-5-4）。
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图2-5-3　舒张期二尖瓣口开放时可见瘤体堵塞二尖瓣口
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图2-5-4　收缩期瘤体回复到左心房


形态
 ：左心房内见一致密强回声光团，一般约5～6cm，均匀一致，若中心有坏死则可有液性暗区。该致密光团可变形，收缩期呈圆形，舒张期至二尖瓣口呈椭圆形。


部位
 ：借助蒂附着于房间隔卵圆孔周围（图2-5-5），蒂长约2～5mm左右。
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图2-5-5　舒张期瘤体堵塞二尖瓣口，瘤体附着于房间隔


活动度较大
 ：左心房黏液瘤对二尖瓣口阻塞的影响程度与瘤蒂的长短、附着部位距瓣口的远近及瘤体大小有关。


房室大小
 ：肿瘤位于心房阻塞房室瓣常导致心房扩大，与房室瓣狭窄改变相似，如瘤体阻塞二尖瓣口严重，则可致左心房、右心室增大。

（三）多普勒超声心动图

CDFI：于心尖四腔切面或左心长轴切面可见舒张期房室瓣开放与射流束出现有一时间间隔，在黏液瘤与房室瓣环间出现多条边缘性射流束，舒张期二尖瓣口类似二尖瓣狭窄时多彩血流（插页图12
 ）。

PWD：可在二尖瓣左心室侧探及舒张期射流信号。部分病人心房内出现反流信号，分布多较局限。

CWD：可定量分析肿瘤对二尖瓣舒张期血流的梗阻程度。

三、鉴别诊断


心内血栓
 ：二尖瓣狭窄尤其伴有心房纤颤的病例常有左心房附壁血栓，血栓常附着于左心房后壁，基底宽不活动，表面尚平整。新鲜血栓呈低回声，血栓纤维化则回声较强或深部为较强回声，表面为低回声。血栓受血流冲击可大部分由房室壁脱落成为带蒂血栓或完全脱落成游离血栓，经血流冲击呈圆形或椭圆形，不能通过狭窄的瓣口而往返于二尖瓣口与心房之间。游离血栓在心房中游动，不断改变位置，伴二尖瓣狭窄尚易区别。有蒂的血栓超声图上难以鉴别，常伴有二尖瓣重度狭窄，心房黏液瘤则无二尖瓣病变。


赘生物
 ：通常由感染性心内膜炎等所致，出现于心脏瓣膜或心内膜，多随心脏瓣膜活动，本身一般没有明显的活动度，大小不等，多数较小。有时较大的赘生物与心脏肿瘤较难鉴别，需结合临床表现、超声和其他辅助检查。


其他
 ：心血管内其他团块、异物、房间隔瘤、室间隔膜部瘤、瓣环钙化，以及异常增大的下腔静脉瓣、冠状静脉窦瓣、Chiari网、异常肌束、假腱索等，超声检查时可出现类似于心脏肿瘤的表现，需予以鉴别。

超声检查结合临床表现等，可对心脏肿瘤的性质进行提示性诊断。良性肿瘤的形态多数较规则，内部回声较均匀，多有蒂，活动度往往较大，一般不伴有心包积液。恶性肿瘤多呈不规则形，内部回声多不均匀，多数没有蒂，活动度较小，多数伴有心包积液。


 第二节　右心肿瘤超声诊断

一、病理与临床表现

右心肿瘤包括右心室肿瘤与右心房肿瘤。右心室肿瘤较为多见，肿瘤的类型较多，多数无蒂，通常瘤体的基底部较宽，无活动性，可发生于右心室内的各个部位，但一般以室间隔的右心室面多见，少数基底部附着于右心室游离壁。右心房肿瘤好发于房室交界处的右心房面，瘤体常无完整的包膜，多呈不规则状或分叶型。

右心肿瘤较小时，一般无明显临床症状；较大时可出现右心室流出道（右心室肿瘤）或三尖瓣口（右心房肿瘤）的梗阻，导致体循环淤血。其症状主要为多脏器慢性持续充血而发生的功能改变，如食欲不振、恶心、呕吐、尿少、夜尿，肝区胀痛甚或出现黄疸；并出现颈静脉充盈或怒张、肝脏肿大和压痛、下垂性凹陷性水肿、胸水与腹水、紫绀等体征。

二、超声表现

●室间隔右心室面的右心室肿瘤回声密度多均匀，心尖四腔心及剑突下双心室切面可清晰显示瘤体大小和位置。基底部附着于右心室游离壁的右心室肿瘤（图2-5-6、7）于左心室长轴切面和心底短轴切面可清晰显示瘤体回声及大小，而心尖四腔心及剑突下双心室切面则难以清晰显示瘤体大小和位置。右心室肿瘤也可与室间隔基本融为一体，显示的回声大多数不均匀。由于瘤体压迫室间隔，常可见左心室腔变小。
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图2-5-6　左心室长轴切面显示右心室内强回声肿块
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图2-5-7　心底短轴切面显示右心室流出道内强回声肿块

●右心房肿瘤瘤体的回声密度往往不高，可从心尖五腔心切面、心底短轴切面、剑突下双心房和右心室流出道切面，观察到瘤体基底部的宽度、瘤体的大小及形态等。

三、鉴别诊断

右心室肿瘤如与室间隔融为一体，其M型及二维超声显像常与肥厚型心肌病表现极为相似，应注意鉴别。


 第三节　心室间隔内肿瘤超声诊断

一、病理与临床表现

室间隔内肿瘤极为少见。肿瘤可为实质性，也可为囊性。位于室间隔内，将室间隔心肌分开，一般肿瘤本身无活动性。瘤体较小时，一般无明显临床症状，较大时可出现与肥厚型心肌病相似的临床表现。

二、超声表现

肿瘤常位于室间隔的中下部，回声较强且均匀，边缘清晰，心尖四腔心及左心室短轴切面可显示瘤体的不同径线。

三、鉴别诊断

实质性室间隔内肿瘤可见室间隔回声增强，应与肥厚型心肌病相鉴别。肥厚型心肌病多为室间隔弥漫性增厚，心肌回声异常，呈斑点状或破絮状。


 第四节　其他心脏肿瘤超声诊断


淋巴管囊肿
 ：多发生于主动脉瓣下的左心室流出道部位，大小不等，包膜光整，多有蒂，瘤体内为无回声区。瘤体可随心室的舒张及收缩运动出现形态和部位的变化，收缩期可堵塞主动脉瓣口，舒张期回到左心室流出道，左心室长轴及心尖五腔心切面为最佳观察切面。


间叶细胞瘤
 ：极为少见，瘤体呈较强回声，体积一般较小，有蒂，可随心室收缩和舒张活动。左心室长轴切面可观察到收缩期堵塞主动脉瓣口，舒张期回到左心室流出道。


畸胎瘤
 ：常位于心包或心外，瘤体挤压心脏的相关部位。从左心室流出道短轴、心尖四腔心及左心室长轴切面观察，瘤体包膜完整，但瘤体内的回声强弱不均匀，可显示回声较强的骨质或牙齿等组织成分，其他的组织回声较弱。

思考题

1．左心房黏液瘤超声诊断的要点有哪些？

2．如何应用超声心动图鉴别左心房黏液瘤和左心房血栓？

病例讨论

患者女性，58岁，因反复胸闷4年，加重3天入院。于4年前出现反复胸闷伴活动后气促，无呼吸困难，无咯血、咳嗽，上楼梯后即出现胸闷。3天前自觉胸闷加剧，伴心慌来院就诊。查体：HR 80次/min，律齐，心尖部可闻及一收缩期末低钝的附加音。神清，精神偏软，气管居中，双肺呼吸音清，未及干湿啰音，腹平软，肝脾肋下未及，全腹无压痛。右手中指伸直障碍，关节增大。ECG：窦性心律，左心室外膜高电压。超声心动图：左心房、右心室增大，左心房内可见一大小约3.27cm×7.47cm强回声团块，边界清楚，内可见长约0.97cm×0.75cm的暗区，团块根部可见蒂样结构与房间隔相连，蒂宽约0.92cm，长约0.91cm，舒张期团块部分脱入左心室，阻塞左心室流入道，收缩期完全回复左心房。彩色多普勒：舒张期二尖瓣口多彩血流，收缩期二尖瓣左心房侧少量以蓝色为主的多彩反流束。

1．此例超声诊断应考虑为什么？

2．需与什么疾病鉴别？

（游向东）


第六章　冠状动脉粥样硬化性心脏病超声诊断

冠状动脉由主动脉根部发出，是营养心脏本身的血管。一旦发生粥样硬化，进而冠状动脉内径狭窄，导致供血不足而引起的临床综合征即所谓冠状动脉粥样硬化性心脏病（coronary atherosclerotic heart disease），简称冠心病（coronary artery disease，CAD），为中、老年人常见病、多发病，亦称缺血性心脏病（ischemic heart disease，IHD）。临床类型可分为五种：①隐匿型（无症状型），②心绞痛型，③心肌梗死型，①心力衰竭和心律失常型，⑤猝死型。诊断方法有心电图（ECG），核素扫描（SPECT，PET），冠状动脉造影及超声心动图等。一般将冠状动脉造影作为诊断冠心病的金标准。


 第一节　冠状动脉解剖与生理

左冠状动脉（left coronary artery，LCA）起自左后主动脉窦，在肺动脉干和左心耳之间沿冠状沟向左前方走行，一般长1.0～2.82cm，壁厚1.4～2.0mm，内径3～6mm，平均内径4.0±1.0mm。由左冠状动脉分出左前降支（left anterior descending，LAD）和左回旋支（left circumflex，LCX），左前降支供血左心室前壁、室间隔前2/3及心尖部；左回旋支供血左心室侧壁、部分后壁及乳头肌。

右冠状动脉（right coronary artery，RCA）发自右前主动脉窦，长约1.0～2.8cm，平均内径3.8±0.4mm，在肺动脉与右心耳之间的冠状沟向右下行，绕过心右缘至心脏膈面，循冠状沟后部向左至房室交界处，向深面弯绕心中静脉而形成“U”字形弯曲，并分为终支即左心室后支及后降支，前者至左心室后壁，后降支沿后心室间沟下行。右冠状动脉供血右心室、左心室后壁，室间隔后1/3及下壁。

冠状动脉供血以右冠优势型占多数，约88％，左冠优势型及均衡型占12％。其供血范围可因供血类型不同而略有差异，冠状动脉狭窄50％以上才可能引起供血不足。冠状动脉供血主要在舒张期，占2/3，收缩期占1/3。舒张期流速30～60cm/s，收缩期流速12～20cm/s。


 第二节　心室壁运动及其记分

冠心病的超声表现主要为节段性心室壁运动异常（regional wall motion abnormality，RWMA），即病变冠状动脉供血的心室壁运动异常。根据目测法心室壁运动可分为：①运动正常（normal），②运动减弱（hypokinetic），③运动消失或无运动（akinetic），①反向运动或矛盾运动（dyskinetic），⑤心室壁瘤样运动（aneurysmal），⑥运动增强（hyperkinetic）。所谓运动正常，指收缩期心内膜向心腔方向运动，幅度≥6mm，心室壁增厚≥30％；运动减弱的幅度≤5mm；无运动的幅度≤2mm，仅有牵拉运动；反向运动是指收缩期病变节段呈离心运动；心室壁瘤样运动表现为局部膨出，呈离心运动或不规则运动；比正常运动幅度增加者为运动增强。其中运动减弱、无运动、反向运动及心室壁瘤样运动为冠心病的特征性表现。但是目测法有一定的主观性，必须由有经验的医师才能准确判定。

所谓目测半定量法指采用心室壁运动记分（wall motion score，WMS），即运动正常记1分，运动减弱2分，无运动3分，反向运动或矛盾运动4分，心室壁瘤样运动5分，如某节段运动显示不清、无法测定记0分，然后将总分除以节段数即为“心室壁运动指数”。凡得分指数1者为正常，≥2为异常。该指数与整体射血分数相关性甚好。

近年来推出的高档超声仪器，均有负荷超声心动图（stress echocardiography）软件，可以记录四幅以上的动态图像，静息时与负荷后图像进行比较，并通过计算机自动分析，避免了目测法的主观与片面性。


 第三节　心室壁节段划分法

一、R．Bonsal心室壁节段划分法

取二维心动图的左心长轴切面、二尖瓣水平短轴切面、乳头肌水平短轴切面、心尖四腔图以及心尖二腔图，其相应的冠状动脉供血见图2-6-1。该划分法使用较早，且延续至今。

[image: ]


图2-6-1　R．Bonsal心室壁节段划分法

●左前降支供血（LAD）　△右冠状动脉供血（RCA）　○左回旋支供血（LCX）

前间隔（anterior septum）　后间隔（posterior septum）　心尖（apex）　下壁（inferior）　前壁（anterior）　后壁（posterior）　上侧壁（superior lateral）　下侧壁（inferior lateral）　后侧壁（posterior lateral）

二、美国超声心动图学会心室壁节段划分法

近年来许多单位引用美国超声心动图学会（The American Society of Echocardiography，ASE）的划分法，所取切面和节段划分以及相应冠状动脉供血与根据R．Bonsal节段划分相似，但左心室后壁供血二者不同、其实节段供血可因人而异，见图2-6-2。
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图2-6-2　美国超声心动图学会心室壁节段划分法

1．前室间隔基底段　2．前室间隔中间段　3．后壁基底段　4．后壁中间段　5．后室间隔基底段　6．后室间隔中间段　7．后室间隔心尖段　8．侧壁心尖段　9．侧壁中间段　10．侧壁基底段　11．下壁基底段　12．下壁中间段　13．下壁心尖段　14．前壁心尖段　15．前壁中间段　16．前壁基底段

左前降支供血区：1、2、7、8、13、14、15、16

左回旋支供血区：3、4、9、10

右冠状动脉供血区：5、6、11、12


 第四节　冠心病超声表现及其诊断

一、心绞痛型冠心病

发作时病变冠状动脉所供血的节段室壁出现运动异常，如左前降支供血不足表现为前壁、心尖部或前间隔运动减缓；左回旋支供血不足表现为侧壁运动减缓；右冠状动脉病变表现为后壁或下壁运动减缓。

二、心肌梗死型冠心病


梗死区
 ：无运动，进而出现反向运动。


室壁瘤形成
 ：表现为局部膨出，该区无论是收缩期还是舒张期都向外运动或不规则运动，并根据异常运动可勾画出室壁瘤范围，见图2-6-3。
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图2-6-3　心肌梗死后心尖部室壁瘤形成


附壁血栓
 ：一般在梗死区，尤其是室壁瘤区内形成一个向心腔内凸出的实质性回声团，并可测量其大小，见图2-6-4。
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图2-6-4　心肌梗死后心尖部附壁血栓形成（箭头）


室间隔穿孔
 ：临床上表现为突然出现的胸骨左缘3～4肋间收缩期Ⅲ级以上响亮的粗糙杂音，彩色多普勒显示该区收缩期有穿隔血流，连续波多普勒可测量分流速度，作出定量诊断。


腱索乳头肌断裂
 ：如二尖瓣腱索断裂，则出现连枷二尖瓣（flail mitral valve，FMV），即二尖瓣随心动周期大幅度运动于左心房与左心室流入道之间，并伴有二尖瓣严重反流，此时在心尖区可听到响亮的收缩期杂音，彩色多普勒可见到收缩期异常血流自左心室反流至左心房。


右心室梗死
 ：常并发下壁梗死，主要表现为右心室扩大，右心室运动异常，临床表现为右心衰和低血压。


左心室扩大
 ：如急性心肌梗死早期左心进行性扩大，是猝死的主要因素之一。

三、隐匿型冠心病

冠状动脉狭窄50％以上，但无临床症状，能胜任一般的工作和生活，静息时心电图及超声心动图等检查均正常。这类冠心病的诊断是医学上的重要难题之一。

为了提高检出率，需借助于运动试验或药物负荷试验，诱发心肌缺血，使之发生局部心室壁运动异常，从而达到诊断冠心病的目的，这种方法称负荷超声心动图（stress echocardiography）。有平板运动、踏车运动及药物负荷等。运动负荷由于较难得到理想的二维图像而较少使用，药物负荷有潘生丁负荷、多巴酚丁胺负荷等。多巴酚丁胺半衰期短，类似于儿茶酚胺刺激，具有较高的安全性和准确性，同时也可检出存活心肌，有助于诊断心肌顿抑（myocardial stunning）和心肌冬眠（myocardial hibernation），是目前国内外使用最多的一种。剂量从5μg/（kg·min）开始，每3分钟增加5μg/kg，逐渐增至40μg/kg止；或者负荷过程中出现心绞痛、严重心律失常、血压骤高或骤低以及已经出现节段性运动异常而终止。二维心动图所取切面应包括心尖四腔、心尖二腔、二尖瓣水平短轴、乳头肌水平短轴，以及左心长轴切面等。检查全过程均予录像或光盘动态储存，分析方法主要靠有经验医师的目测法及计算机定量法。后者由于客观、准确，有条件的医院都应首先考虑。

药物负荷超声心动图的优越性有：

（1）敏感性、特异性和准确性较高，据报道敏感性达92.3％，特异性为84.6％，优于心电图运动试验，与冠状动脉造影及核素扫描有很高的符合率。

（2）实时评价静息及负荷时的左心室整体和局部功能。

（3）价廉，设备要求不高，可在床旁进行。

（4）可评价心肌存活性。

（5）能提供有意义的预后信息。但是也有一定的局限性，如病例的选择、负荷方法和判断的标准化、仪器的分辨率及数字化技术的应用等都有可能不同，对结果的正确判断可能会出现偏差。


 第五节　冠心病超声诊断特殊技术

一、心肌灌注显像

超声造影早期所用的造影剂由于气泡大于红细胞直径，静脉注射后只能诊断心内右向左分流的心脏病。虽然少数病例由于负造影阳性可诊断心内左向右分流先心病，但静脉法声学造影不能使心肌显像；而创伤性左心导管法在主动脉根部注射造影剂，或实验动物由冠状动脉直接注入声学造影剂使心肌显影，难以推广使用。近年来由于造影剂及显像技术的发展，经静脉法超声造影可以在毛细血管水平观察心肌灌注，不但可间接判断某支冠状动脉的病变，还可根据显像程度判断病变的严重程度，为进一步治疗提供有用的参考依据；此外，可对冠状动脉成形术是否成功作出评价。而冠状动脉造影只能显示＞100μm的心外膜下血管有无狭窄病变，不能提示心肌灌注情况。

心肌灌注显像（myocardial contrast）的关键是对造影剂的要求和显影方法的突破。理想的造影剂应具备：①可供静脉注射，②无毒性及副作用，③微气泡直径应小于红细胞，易于通过毛细血管，④体积和数量稳定，⑤持续时间长。

第一代造影剂包括Albunex、Echovist（SHU-454）和Levovist（SHU-508A）；第二代造影剂包括Echogen（QW3600）、Optison（FS069）、Sonovist等。其中Albunex和Optison已由美国FDA批准临床应用，Echovist和Levovist已由欧洲批准临床应用，而Levovist（利声显）是唯一被我国卫生部批准应用的声学造影剂，但是近期已退出中国市场。新近由瑞士Bracco集团公司推出的Sono Vue（声诺维）已正式进入我国，它是一种白色冻干粉末上充无色气体，活性成分为六氟化硫，微气泡平均直径为2.5μm左右，90％的微气泡直径小于6μm，使用时用0.9％氯化钠溶液重组，能在6小时内保持物理及化学稳定性，可显著增强心肌显像的信号强度。

声学造影剂的使用有静脉注射和静脉滴注两种方法。如应用Levovist，静脉注射剂量为5～10ml，浓度为300mg/ml；静脉滴注剂量为5～6ml/min，浓度为400mg/ml，如使用Optison（FS069），采用0.3g静脉内弹丸注射。若显像不满意可重复注射，为了减少信号衰减和定量分析心肌灌注，近年来推荐使用静脉滴注的方法。静脉注入后，可产生大量的微泡，包括由蛋白质、糖类、脂质和化合物构成的外壳，以及由空气和特殊气体构成的核心。微泡直径为1～12μm，多数为5μm，可自由通过肺毛细血管，达到左心室心腔显像和心肌显像的目的。第二代造影剂最大的特点是包含有高分子量的气体（绝大多数为氟碳气体），因而较稳定，不易弥散。超声波入射到血液中的微泡时，微泡将向四周发生散射，其背向散射信号是心肌灌注显像图像形成的基础。

由于经静脉注入后，所产生的微泡经肺循环到达左心腔，但冠状动脉内含量很少，约占右心腔的4％～5％，故心肌灌注显像比较困难，必须配合近年来出现的二次谐波（second harmonic）技术，以能量多普勒谐波显像以及间歇式触发显像等加强心肌显像。尤其是二次谐波，其回声信号较人体组织强1000倍以上，谐波频率恰好是基波频率的一倍。由于谐振对伪差不敏感，因此可以减少伪差的发生。谐振的强度和微泡直径大小成反比，谐波技术可使超声，尤其是多普勒超声信号/噪声比明显提高。应用具有两倍于发射频率的探头，接受频率倍增的二次谐波背向反射信号，即可获得微泡灌注区心肌声学显像增强的效果。实验证明，持续发射声束时大部分或全部微泡被摧毁，二次谐波效应消失。因此，双重触发或间断性发射声束（每2～10个心动周期发射一次），结合能量多普勒、反向脉冲谐波成像以及微泡灌注相和破坏相的相关技术等，可以提高心肌显像，有效地对心肌灌注进行评价。

与常规的二维和多普勒超声检查不同，正确的仪器设置对于心肌灌注显像至关重要。使用同一种造影剂但不同的仪器，应采用不同的设置；使用一种仪器但不同的造影剂，也要采用不同的设置。

清晰的心肌灌注不仅能显示冠状动脉病变的部位和范围，评价急性心肌梗死溶栓治疗和介入治疗（如经皮冠状动脉成形术，PTCA）等的疗效，还能区别心肌顿抑、心肌冬眠或心肌坏死。

二、血管内超声显像

血管内超声显像（intravascular ultrasound，IVUS）是将超声换能器置于血管导管的顶端，进入血管腔内显像。用于冠状动脉显像的导管外径为3.2F（孔径为1mm）～4.8F；用于心内及外周血管为6～10F。探头频率20～30MHz。扫描形式有机械旋转式与相控阵式两种。联合装置有显像治疗系统（如PTCA与超声显像相结合，加旋转切割刀片及可送血管内支架与显像相结合），以及二维显像与多普勒相结合的导管。IVUS可显示早期冠心病病人的冠状动脉内膜下粥样斑块，其敏感性高于冠状动脉造影。可以识别软斑块、纤维化、钙化、坏死、血栓、夹层以及内膜剥脱，有助于介入治疗方法的选择和疗效评价。有一组报道，对87例病人包括97支病变冠状动脉在PTCA和经皮定向冠状动脉内斑块切除术（DCA），IVUS对斑块钙化和冠状动脉夹层的检出率高于冠状动脉造影术（CAG），认为IVUS是一项可以对粥样斑块形态特征作出准确评价的敏感的影像技术，并能对各种介入性冠状动脉治疗后血管壁及斑块的形态改变作出定性和定量的评价。PTCA后导致扩张的血管内腔面积增大，是由于血管壁扩张或夹层共同作用的结果，而DCA后管腔面积增加的主要机制是斑块的减少。

IVUS还可以进行血管腔、血管壁的实时三维重建，对病变冠状动脉的检出有很高的价值。但由于是创伤性检查，且费用昂贵，设备及操作技术要求高，难以推广与普及。

三、实时三维超声心动图

实时三维超声心动图（real time-3 dimensional echocardiography，RT-3DE）所建立的三维图像轮廓清晰，形态直观，有利于解剖结构的辨别和空间方位的理解，是近年出现的心血管疾病超声检查的一种新技术。RT-3DE可以从不同方位观察心脏，形象地判断左心室壁运动，完美地显示缺血心肌部位所在及面积大小，对心肌梗死的诊断价值尤佳。临床诊断还用于瓣膜病、先心病、主动脉的全程（升、弓、降部）显示、心内占位病变以及其他心血管病。

四、经食管超声心动图

经食管超声心动图（transesophageal echocardiography，TEE），尤其是多平面经食管超声心动图（multiplane TEE）是近年来超声技术的最新发展，探头多为相控阵扫描；频率自 3.5～5.0～7.5MHz可变，可进行二维、M型、脉冲波多普勒、连续波多普勒以及彩色多普勒显像检查，扫查平面自0°～180°任意选择，可360°进行观察，取得各种所需切面。如对食管下端切面，调整合适扫描角度，可清晰显示左、右冠状动脉以及左前降支和回旋支，测量其长度、壁厚和内径，观察走向和动脉壁；还可以彩色多普勒显示其血流，用脉冲波多普勒测量流速，正常＜50cm/s。另外，当注射某些药物，如潘生丁前后计算某支冠状动脉或冠状静脉窦的血流速度之比，即可测得冠状动脉血流储备（coronary flow reserve，CFR），即CFR＝最大血流/基础血流，CFR可作为评价冠心病严重程度的可靠指标，正常值＞2。

利用经食管超声心动图观察心室壁运动比经胸超声具有更高的清晰度，对判断心室壁节段性运动异常，尤其是诊断心肌梗死的部位具有更高的价值。

五、多普勒组织成像

多普勒组织成像（Doppler tissue imaging，DTI）首先由美国推出，其后日本也有了该项技术，并有多种类似的名称。如组织多普勒成像（tissue Doppler imaging，TDI）以及最新进展的定量组织速度成像（quantitative tissue velocity imaging，QTVI）等。其原理正好和彩色多普勒血流显像（CDFI）相反。后者利用高频滤波器弃去组织运动的低频信号，保留高频的血流信号；而DTI则是滤去高频血流信号，保留组织运动的低频信号，并将其设置在已知的组织运动速度范围内（±0.24m/s），最后经自相关信号处理，对代表组织运动的多普勒频移信息进行彩色编码：向探头运动的组织编码为红色，背离探头运动的组织为蓝色，并以二维和M型实时显示。

DTI有三种显示方式，即速度图（DTI-VEL）、加速度图（DTI-ACC）和能量图（DTI-ENE）。加速度图对室性早搏异位兴奋灶和预激症候群异常旁道的位置及传导途径的确定比较有价值，能量图对超声造影左心室心肌灌注显像有帮助，对冠心病的诊断则主要使用DTI-VEL。

速度图有角度依赖性。当分析心室壁运动时，应尽可能改变二维切面以使所观察的心室壁对向探头运动或背离探头运动。如观察室间隔与左心室后壁可采用左心长轴切面；观察心尖部用心尖四腔图；观察前壁和前间隔用二尖瓣水平或乳头肌水平短轴；观察下壁用乳头肌水平短轴等。对心肌梗死的定位DTI-VEL显示该区无色彩，对应区则出现亮彩色。有动物实验表明，DTI测定的梗死面积/左心室短轴心肌总面积值，与相应切面测得比值高度相关（γ
 ＝0.95，P
 ＜0.001）。与二维心动图比较，DTI不仅能直接显示心肌梗死的部位和范围，还能清晰勾画出梗死区的边缘，计算出心肌梗死面积。用心肌梗死区面积与左心室总面积之比值的百分比来衡量心肌梗死的严重度，对病人治疗方式的选择（如药物或介入治疗），以及疗效的评价和预后的估计都有重要的价值。

近年笔者所在医院对200余例冠心病病人进行了DTI-VEL研究，并以正常人作为对比，发现病变节段速度减低，且与病情的严重程度成正比。如病变的后壁峰值流速为4.74±0.65cm/s，前壁为4.35±1.17cm/s，而正常人分别为7.83±1.18cm/s和6.83±1.69cm/s，两者差异有显著性（P
 ＜0.001），提示DTI-VEL对冠心病心室壁节段运动的分析远比目测法的二维心动图为佳，亦比DTI彩色图好。对冠心病和高血压进行了如心功能等多个项目的DTI研究，取得了较好的成果。参见图2-6-5和图2-6-6。
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图2-6-5　正常成年人前壁DTI速度图
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图2-6-6　冠心病病人前壁DTI速度图

六、彩色心室壁运动分析

彩色心室壁运动分析（color kinesis，CK）技术是在声学定量超声心动图（acoustic quantitation echocardiography，AQ）基础上发展起来的一种超声组织定征方法，即基于背向散射（integral backscatter）原理、利用心内膜自动边缘检测（ABD）功能，实时、动态地显示不同时相心内膜的运动移位。由于每隔33～40ms进行不同的彩阶变换，使肉眼更容易识别。国内有一组报告，分别由有丰富经验的医师、经验少的医师进行心室壁运动分析。所取切面有左心室长轴、乳头肌水平及二尖瓣水平短轴。将左心室划分成9个节段，将心室壁运动分为5个类型：高动力1分，运动正常0分，运动减弱－1分，无运动为－2分，矛盾运动为－3分。CK的评分方法，红色表示心室壁处于无运动或矛盾运动，记－2或－3分；其余亦通过肉眼对已进行显著彩色编码的心内膜移动幅度来进行评分。结果显示，CK评分和有丰富经验的医师评分的总积分之间无显著性差异（P
 ＞0.05）。CK评分和经验少的医师评分的总积分之间有显著性差异（P
 ＜0.05）。这表明CK技术可以对左心室壁各节段运动作出更直观、更准确的判断。

CK技术是一种超声组织定征方法。它基于心肌与血液间的背向散射有较大差别，通过计算机辅助，实时显示心肌与血液界面即心内膜面，并将收缩期与舒张期不同时间心内膜的移动用不同颜色编码，红色定为零线表示收缩期的起始点（当某个节段处于无运动或矛盾运动也以红色显示），然后依次由黄→绿→蓝逐帧彩阶变换显示心室壁运动的全过程。优点在于加入了侧向增益补偿功能，明显提高了心内膜的显示率，而心室壁运动全过程不同时相的增幅以显著的色彩显示，提高了人眼对心室壁运动不同时相增幅的分辨率，避免了许多人为因素的影响。因为即使训练有素的医师对冠心病的诊断、负荷超声心动图的评价，以及冠状动脉搭桥术后心肌存活性的判断等，都不可避免地带有很大的主观性。

AQ是用声学自动边缘检测技术分析心脏收缩期和舒张期时容积和面积变化的定量方法。

智能声学定量超声心动图（acoustic quantitation intelligent echocardiography，AQI）是在AQ技术基础上发展起来的定量技术，用于定量左心面积、容积的变化，所显示的容积曲线可以实时检测心脏功能。

七、组织谐波成像

组织谐波成像（tissue harmonic imaging，THI）分辨率高，伪像少，能提高心内膜显示率及心内微细结构的分辨率，并能显示心腔内缓慢流动的血流（SEC），增强造影剂回声强度，尤其适用于图像显示困难的病人，如肥胖、肺气肿、肋间隙狭窄等。

八、心肌组织背向散射积分

心肌组织背向散射积分（integrated backscatter，IBS）是用超声组织定征的方法来定量判断冠心病心肌供血不足所致的心肌病理改变。

思考题

1．冠心病的定义、分型、临床表现及主要诊断方法有哪些？

2．冠状动脉的解剖、生理特点以及相应供血范围如何？

3．超声心动图心室壁节段划分法有几种？相应的供血范围如何？

4．心室壁运动分哪几种？如何根据心室壁运动来诊断冠心病？

5．心绞痛及心肌梗死型冠心病的超声心动图特征性表现有哪些？

6．如何检出隐匿型冠心病？

7．诊断冠心病的新技术有哪些？各自的价值如何？

8．心肌灌注显像诊断冠心病的原理及其特征性表现是什么？

9．多普勒组织成像诊断冠心病的原理及其图像表现是什么？

病例讨论

患者男性，69岁，退休教师。在看奥运会比赛时突发左胸压榨性剧痛伴大汗淋漓急诊入院。既往有高血压及糖尿病史5年。入院查体：端坐呼吸，痛苦貌，脸色苍白，大汗淋漓，脉搏细弱。BP 12.0/6.67kPa（90/50mmHg），HR 108次/min，律齐，两肺底可听到细小湿啰音。急诊ECG示V1
 ～V6
 导联ST段弓背样抬高。

1．该病例首先考虑何种临床诊断？

2．急诊床边超声心动图检查有何阳性表现？随着病情进展，超声表现将会出现哪些改变？

3．根据ECG改变，超声心动图会在哪些节段出现异常运动？

4．为进一步评估该患者心脏病变区域的心肌存活情况，以决定有无必要进行冠状动脉血运重建，最适合选用的无创伤性检查是什么？

5．患者接受经皮冠状动脉扩张术（PTCA）治疗后。心功能恢复缓慢，为了解心肌在PTCA后血流灌注情况，拟行心肌灌注显像检查，试问目前用于心肌血流灌注的造影剂主要有哪些？增强心肌声学成像的方法又有哪些？

（徐启彬　姚磊）


第七章　先天性心血管病超声诊断

先天性心血管病（congenital cardiovascular disease）系解剖结构上的畸形所导致的一系列血流动力学改变。超声心动图可直接显示心血管的解剖畸形，实时观察心动周期的血流动态变化，准确测量血流动力学参数，是目前诊断先天性心血管病的首选方法。


 第一节　房间隔缺损超声诊断

房间隔缺损（atrial septal defect，ASD）系胚胎期分隔心房时残留的缺损，为常见先天性心血管病，约占16％～22％。主要可分为继发孔型、腔静脉窦型和原发孔型房间隔缺损（图2-7-1），其中继发孔型最常见，约占70％以上。
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图2-7-1　房间隔缺损部位示意图

1．继发孔型缺损　2．原发孔型缺损　3.腔静脉窦上腔静脉型缺损　4.腔静脉窦下腔静脉型缺损

一、血流动力学改变

通常左心房的压力高于右心房，右心室顺应性较好，房间隔缺损为左向右分流。右心房除接受正常上、下腔静脉血流以外，同时接受左心房分流而来的血液，导致右心容量负荷增加，右心房、右心室增大，肺动脉增宽。原发孔型房间隔缺损合并二尖瓣关闭不全时左心房、左心室也可增大。房间隔缺损的分流量与缺损大小成正比，与右心排血阻力成反比。尽管房间隔缺损时肺循环血流量明显增加，但肺动脉高压常于成人后才出现。

二、临床表现

房间隔缺损小者可无症状。较大房间隔缺损经常可引起呼吸道感染，胸骨左缘第2、3肋间闻及收缩期杂音，P2
 固定分裂，体形可瘦小，呼吸急促，胸骨隆起等。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

胸骨旁左心长轴切面显示右心室明显扩大，室间隔凸向左心室，四腔切面显示右心房、右心室扩大。原发孔型房间隔缺损可显示左心房、左心室扩大。

1．继发孔型房间隔缺损

●胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示房间隔中部回声中断（图2-7-2，2-7-3）。
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图2-7-2　心尖四腔切面显示房间隔中部回声中断
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图2-7-3　剑突下四腔切面显示房间隔中部回声中断

●剑突下两房切面显示房间隔中部回声中断。

胸骨旁和心尖四腔切面超声束与房间隔接近平行，所显示的缺损，可有部分假阳性，剑突下四腔及两房切面超声束与房间隔接近垂直能准确诊断房间隔缺损。

2．腔静脉窦型房间隔缺损

●胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示房间隔顶部回声中断。

●剑突下两房切面显示上腔静脉型房间隔缺损直接位于上腔静脉入口处，下腔静脉型房间隔缺损直接位于下腔静脉入口处。

3．原发孔型房间隔缺损

胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示房间隔下部心内膜垫处回声中断（图2-7-4），二、三尖瓣回声可增强，关闭时可有裂隙。
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图2-7-4　心尖四腔切面显示房间隔下部回声中断

4．混合性房间隔缺损

继发孔型房间隔缺损可同时伴有原发孔型和腔静脉窦型房间隔缺损，显示两处房间隔回声中断，也可显示无房间隔回声的单心房。

（二）M型超声心动图

右心房、右心室增大，右心室流出道增宽，右心室前壁运动增强，室间隔与左心室后壁呈同向运动。

（三）多普勒超声

1．彩色多普勒


继发孔型房间隔缺损
 ：胸骨旁、心尖、剑突下四腔及剑突下两房切面显示红色血流束穿过房间隔中部（插页图13
 ）。双孔或筛孔状房间隔缺损可见两股或多股呈筛孔状红色血流束从左心房入右心房。


腔静脉窦型房间隔缺损
 ：胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示房间隔顶部红色血流束从左心房入右心房（插页图14
 ）。剑突下两房切面显示房间隔缺损红色分流血流束直接位于上、下腔静脉入口处。


原发孔型房间隔缺损
 ：胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示红色血流束穿过房间隔下部，二、三尖瓣可见蓝色反流血流束。

2．频谱多普勒


脉冲波多普勒
 ：在房间隔缺损处显示收缩晚期和舒张期双峰或三峰频谱，流速一般在1～1.5m/s。三尖瓣和肺动脉瓣血流代表肺循环血流，流量增加，流速加快，大型房间隔缺损时肺动脉最大流速可达2.5 m/s，甚至更高。


连续波多普勒
 ：测量三尖瓣反流速度，可按简化柏努利方程（4v
 2
 ）计算右心室和肺动脉收缩压。原发孔型房间隔缺损可探及二、三尖瓣反流频谱。

（四）经食管超声心动图

成人胸壁较厚，特别是患有慢性呼吸道感染的病人经胸显示房间隔常有困难。而左心房刚好位于食管前方，食管距离房间隔近而且超声束方向与房间隔接近垂直。经食管超声可从多个角度观察房间隔缺损及缺损与上、下腔静脉和肺静脉的关系。

（五）声学造影

房间隔缺损后期出现肺动脉高压，房间隔水平可出现双向分流或右向左分流。从周围静脉注入造影剂，造影剂可从右心房经房间隔缺损处入左心房。

四、鉴别诊断

（一）卵圆孔未闭

●二维超声在心尖及剑突下四腔切面可显示卵圆窝部位回声中断；多普勒检查回声中断处可无分流信号。

●小婴儿二维超声显示卵圆窝处上下两片房间隔呈薄膜状交错粘贴，其间可见裂隙状回声失落；多普勒超声可出现卵圆孔处左向右分流。

●卵圆孔未闭缺损一般较小，继发孔型房间隔缺损常较大。

（二）合并肺动脉瓣狭窄

大型房间隔缺损大量左向右分流血液通过右心室流出道及肺动脉瓣时，形成相对性狭窄，有时易与合并肺动脉瓣狭窄相混淆。

●二维超声显示肺动脉瓣回声增粗、增强，活动受限，收缩期可呈“圆顶状”凸向肺动脉，肺动脉瓣后方可见狭窄后扩张。

●频谱多普勒显示肺动脉瓣瓣口流速更快，可达3m/s以上。

●彩色多普勒显示多彩快速紊流从肺动脉瓣开始。


 第二节　室间隔缺损超声诊断

室间隔缺损（ventricular septal defect，VSD）系胚胎期室间隔发育时残留缺损，约占先天性心血管病的20％～25％，小儿最为常见，除单独存在外，常为复杂畸形的组成部分。室间隔缺损可分为膜部、流入部、流出部和肌小梁部（图2-7-5），其中以膜部缺损最为常见。
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图2-7-5　室间隔缺损部位示意图

A．腹部缺损　B．流出部缺损　C．流入部缺损　D、E、F肌小梁部缺损

一、血流动力学改变

左心室压力明显高于右心室，室间隔缺损为左向右分流，分流量的大小取决于缺损的大小和肺动脉压力及阻力的改变。小型室间隔缺损左向右分流量较小，肺动脉压力和阻力正常或略高，左心房、左心室稍大。中型室间隔缺损可引起中到大量左向右分流，合并肺动脉压力和阻力轻中度增高，出现左心容量负荷增加，左心房、左心室增大。大型室间隔缺损早期由于大量左向右分流致肺血容量增加和肺动脉压升高，而肺血管阻力可正常。长时间肺血容量增加和肺动脉高压可致肺血管壁增厚、管腔狭窄和肺血管阻力增高，除左心室增大外右心室也可增大，一旦肺动脉压力和阻力达到或超过肺循环的压力和阻力，可出现右向左分流，发展成艾森门格综合征（Eisenmenger syndrome）。

二、临床表现

小型室间隔缺损病儿可无症状，多在体检时发现胸骨左缘第3、4肋间Ⅲ级以上收缩期心杂音而由超声检查确诊。较大室间隔缺损除心杂音外，可有反复呼吸道感染，甚至出现心力衰竭。病儿瘦小，呼吸急促，多汗，胸骨突出，肺动脉高压发展至艾森曼格综合征时出现紫绀。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

左心长轴及心尖四腔切面显示左心房、左心室增大，室间隔及左心室后壁运动增强，当合并肺动脉高压时右心室也可增大。

1．膜部室间隔缺损

●胸骨旁、心尖及剑突下四腔切面显示室间隔近心脏十字交叉处回声中断（图2-7-6）。也可显示缺损口周围组织增生，与三尖瓣隔瓣粘连形成膜部瘤样结构凸向右心室，膜部瘤中可显示大小不等回声中断。膜部瘤完全关闭缺损口为室间隔缺损自然愈合。
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图2-7-6　心尖四腔切面显示室间隔近心脏十字交叉处回声中断

●心底短轴切面显示相当于时钟10～11点处回声中断。

●左心长轴和心尖五腔切面也可显示大型室间隔缺损。

2．流出部室间隔缺损（亦称干下型室间隔缺损）

●左心长轴切面显示室间隔与主动脉前壁连续中断（图2-7-7）。
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图2-7-7　左心长轴切面显示室间隔与主动脉前壁连续中断

●心底短轴切面显示相当于时钟12～2点处回声中断。

●胸骨旁及剑突下右心室流出道长轴切面显示室间隔缺损位于肺功脉瓣下（图2-7-8）。
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图2-7-8　剑突下切面显示肺动脉瓣下室间隔回声中断

3．流入部室间隔缺损（亦称隔瓣下型室间隔缺损）

●心底短轴切面显示室间隔缺损紧贴三尖瓣隔瓣。

●胸骨旁及心尖四腔切面显示室间隔缺损近心脏十字交叉。

4．肌小梁部室间隔缺损

●左心长轴和心尖四腔切面均可显示室间隔中部或近心尖回声中断（图2-7-9）。
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图2-7-9　左心长轴切面显示室间隔肌小梁部回声失落

●左心室短轴切面可显示肌小梁部室间隔缺损。

（二）多普勒超声

1．彩色多普勒


膜部室间隔缺损
 ：左心长轴、短轴及四腔切面均可显示多彩血流束从左心室入右心室（插页图15
 ）。也可显示室间隔膜部瘤中多股多彩血流束从左心室入右心室。心底短轴切面显示相当时钟约10～11点处多彩血流束穿过室间隔。


流出部室间隔缺损
 ：胸骨旁心底短轴切面显示相当时钟12～2点处多彩血流束穿过室间隔（插页图16
 ）。胸骨旁及剑突下右心室流出道长轴切面显示多彩血流束从肺动脉瓣下穿过室间隔。


流入部室间隔缺损
 ：心底短轴切面显示多彩血流束紧贴三尖瓣隔瓣处左向右分流。


肌小梁部室间隔缺损
 ：左心长轴（插页图17
 ）及四腔切面显示多彩血流束穿过室间隔中部及心尖部室间隔。多孔型室间隔缺损可见多股多彩血流束穿过室间隔。合并房间隔缺损时四腔切面可显示多彩血流束穿过房、室间隔。

2．频谱多普勒


脉冲波多普勒
 ：胸骨旁长轴及短轴切面取样容积置室间隔缺损处，可记录到收缩期正向、增宽、充填型频谱，闻及高调、嘈杂的血流信号，多用于定性诊断。


连续波多普勒
 ：左心长轴切面可记录到收缩期正向高速分流血流频谱（图2-7-10），根据流速（可达4m/s以上）及其他有关数据，可以作出定量诊断，包括计算分流量、左右心室压差以及测量肺动脉压等。
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图2-7-10　左心长轴切面显示心室间隔缺损处左向右分流频谱

（三）声学造影

室间隔缺损合并重度肺动脉高压时．出现双向或右向左分流多普勒超声检测分流有困难，而从周围静脉注入造影剂可显示室间隔水平分流，有助于确诊。

四、鉴别诊断

1．右心室双腔

●胸骨旁心底短轴切面显示右心室被带有交通口的隔膜或异常肌束分隔成近三尖瓣的高压腔和近肺动脉瓣的低压腔，高压腔扩大、右心室壁肥厚，低压腔不扩大、右心室壁正常。

●彩色多普勒可显示右心室双腔交通口多彩血流通过。

●频谱多普勒在右心室双腔交通口可探及高速湍流频谱。室间隔缺损合并右心室双腔时，可因左心室与高压腔压力相近而分流不明显，此时须仔细辨认室间隔位置，观察湍流是否穿过室间隔。

2．主动脉窦瘤破入右心室

●二维超声显示有破口的主动脉窦瘤壁源于主动脉瓣上，而室间隔缺损回声中断位于主动脉瓣下。

●多普勒超声显示主动脉窦瘤破口为收缩和舒张双期分流，而室间隔缺损分流在收缩期。


 第三节　动脉导管未闭超声诊断

动脉导管未闭（patent ductus arteriosus，PDA）系胎儿期肺动脉连接降主动脉的导管出生后未能闭合，约占先天性心血管病的12％～21％，可合并主动脉弓降部缩窄及离断、肺动脉瓣闭锁、左心发育不良和完全性大动脉转位等。其形态多呈管型，也可呈漏斗型和窗型。

一、血流动力学改变

通常降主动脉压力在整个心动周期始终高于肺动脉，由于动脉导管的存在，收缩和舒张期均产生左向右分流。动脉导管分流量的大小取决于导管内径、长度、形状和肺动脉压力及阻力。由于细长形动脉导管本身阻力的限制，分流量很小，肺动脉压和各心腔大小可正常。中等大小动脉导管产生中到大量左向右分流，肺动脉压力可升高，左心房、左心室增大。粗大而较短的动脉导管本身阻力对分流不限制，肺动脉压力和阻力均明显增高，可出现双向分流甚至右向左分流，左、右心均增大。

二、临床表现

小型动脉导管未闭可无症状。较大动脉导管未闭常有呼吸道感染，气急、心衰，可有胸骨隆起。胸骨左缘第2肋间可闻及双期连续性杂音，右向左分流时可出现紫绀。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

●胸骨旁短轴切面显示左、右肺动脉分叉处与降主动脉间异常交通，可呈管状、漏斗状和窗形（图2-7-11）。

[image: ]


图2-7-11　胸骨旁短轴切面显示肺动脉与降主动脉间动脉导管

●胸骨上切面显示左锁骨下动脉根部对侧降主动脉与肺动脉间管道相交通（图2-7-12）。合并主动脉弓降部缩窄时可显示狭窄口，降主动脉远端扩张。
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图2-7-12　胸骨上切面显示降主动脉与肺动脉间动脉导管

●左心长轴及四腔切面显示左心房、左心室增大。新生儿时期左心房内径明显增大，左心房与主动脉内径比值可＞1.3，左心室壁运动幅度增加，主动脉增宽，主动脉搏动增强。

（二）多普勒超声

1．彩色多普勒

●胸骨旁大动脉短轴切面显示红色为主多彩血流束从降主动脉多动脉导管入肺动脉（插页图18
 ）。

●胸骨上切面在左锁骨下动脉对侧显示多彩血流束从降主动脉经动脉导管入肺动脉。

●肺动脉压接近或超过主动脉压时胸骨旁大动脉短轴切面显示蓝色血流束从肺动脉进入降主动脉。

2．频谱多普勒


脉冲波多普勒
 ：胸骨旁大动脉短轴切面显示双期正向增高、增宽频谱，右向左分流可探及负向分流频谱。


连续波多普勒
 ：胸骨旁短轴切面可测量动脉导管收缩和舒张期最大流速（图2-7-13），运用简化柏努利方程估测肺动脉收缩压和舒张压。二尖瓣和主动脉瓣血流量增加，流速加快。
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图2-7-13　胸骨旁短轴切面连续波多普勒显示动脉导管分流频谱

四、鉴别诊断


主-肺动脉间隔缺损
 ：心底短轴切面显示主动脉近端左侧与肺动脉右侧壁回声中断，彩色多普勒可显示多彩血流束从主动脉近端入肺动脉，频谱多普勒此处可探及双期连续负向频谱。而动脉导管未闭的分流在肺动脉远端。


冠状动脉-肺动脉瘘
 ：彩色多普勒在心底短轴切面肺动脉瘘口处显示多彩血流束进入肺动脉，频谱多普勒显示舒张期为主湍流频谱，冠状动脉可扩张。而动脉导管未闭分流位于肺动脉远端，多为双期快速分流频谱。


 第四节　肺动脉瓣狭窄超声诊断

肺动脉瓣狭窄（pulmonary stenosis，PS）约占先天性心血管病的12％～18％，常见类型为肺动脉瓣瓣叶交界处融合（图2-7-14），顶部留一小孔，或肺动脉瓣短小、增厚僵硬，也可呈单瓣或双瓣畸形。
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图2-7-14　肺动脉瓣狭窄示意图（箭头）

一、血流动力学改变

由于肺动脉瓣瓣口狭小，右心室加强收缩才能在单位时间内使全身回流的静脉血冲过狭窄的瓣口到达肺动脉，狭窄越重右心室压力越高，严重时可超过左心室压力。右心室长期高压可使右心室壁肥厚，右心房压力增高推开闭合的卵圆孔出现右向左分流。

二、临床表现

轻度肺动脉瓣狭窄可无症状。中度狭窄年长后体力劳动时易感疲劳和气急，严重狭窄体力劳动时可出现呼吸困难、昏厥甚至猝死，合并房间隔缺损或严重狭窄推开卵圆孔出现右向左分流时可出现紫绀，胸骨左缘第2肋间闻及全收缩期粗糙的喷射样杂音，P2
 降低，甚至听不到。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

●心底短轴及右心室流出道长轴切面显示肺动脉瓣回声增粗、增强，收缩期呈圆顶状突向肺动脉，舒张期返回瓣环处，肺动脉常有狭窄后扩张（图2-7-15）。也可显示肺动脉瓣发育较小或肺动脉瓣回声明显增厚，收缩期活动明显受限或几乎不活动。测量肺动脉瓣环直径可为肺动脉瓣球囊扩张时参考。
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图2-7-15　心底短轴切面显示肺动脉瓣回声增强增粗和狭窄后扩张

●左心长轴、心底短轴及四腔切面均可显示右心室壁及室间隔肥厚（图2-7-16）。
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图2-7-16　左心长轴切面显示右心室壁及室间隔肥厚

（二）多普勒超声

1．彩色多普勒

心底短轴和右心室流出道长轴切面显示蓝色为主多彩血流束自肺动脉瓣狭窄口射向肺动脉（插页图19
 ）。

2．频谱多普勒


脉冲波多普勒
 ：心底短轴和右心室流出道长轴切面在肺动脉瓣下显示收缩期低速层流频谱。通过肺动脉瓣瓣口时流速骤然加快，呈现快速湍流频谱，流速可达3m/s以上。


连续波多普勒
 ：胸骨旁短轴切面测量肺动脉瓣瓣口最大流速，按简化柏努利方程可计算右心室与肺动脉压差，评估肺动脉瓣狭窄程度（图2-7-17）。测量三尖瓣最大反流速度可计算右心室收缩压。
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图2-7-17　胸骨旁短轴切面连续波多普勒显示肺动脉瓣狭窄频谱

四、鉴别诊断

1．肺动脉瓣相对性狭窄

房间隔缺损和室间隔缺损，大量左向右分流血液涌向肺动脉瓣可出现相对性狭窄，使流速加快。鉴别要点在于肺动脉瓣回声和活动正常，快速血流从右心室流出道即开始，流速多＜3m/s。

2．肺动脉瓣闭锁

●心底短轴切面显示肺动脉瓣区带状或片状回声，无开合运动，肺动脉也可狭窄。

●胸骨旁长轴及四胜切面显示室间隔及右心室壁更肥厚，右心室腔甚小。

●彩色多普勒显示肺动脉瓣瓣口无血流通过，频谱多普勒显示无过瓣血流频谱。

●多合并左向右分流的动脉导管未闭和右向左分流的房、室间隔缺损。


 第五节　主动脉窦瘤破裂超声诊断

主动脉窦瘤破裂又称乏氏窦瘤破裂（ruptured sinus of Valsalva aneurysm，RSVA），约占先天性心血管病的1.5％～3.6％，破裂常发生于青春期后。病人可伴有室间隔缺损、房间隔缺损和动脉导管未闭等畸形。

一、血流动力学改变

主动脉窦瘤未破裂血流动力学改变不大，瘤体渐大可出现主动脉瓣脱垂导致主动脉瓣反流。以右窦瘤破入右心室较为常见，突然增加的左向右分流血流量可致右心衰竭。窦瘤破入左心室极少见。

二、临床表现

未破裂的主动脉窦瘤无明显症状。窦瘤破裂后轻者症状可被合并的先天性心血管病症状遮盖，重者突发胸痛，呼吸困难甚至休克，心前区出现双期连续心杂音。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

●左心长轴及心底短轴切面可显示右冠状动脉窦扩张，呈囊袋状突向右心室流出道，未破裂的窦瘤囊壁回声完整，窦壁菲薄。窦瘤破裂口可见回声中断。

●合并室间隔缺损时主动脉窦瘤可突入室间隔缺损，部分或完全遮盖缺损（图2-7-18）。窦瘤破裂可见窦壁回声连续中断，破口多位于窦瘤顶部或靠近肺动脉瓣下方。
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图2-7-18　左心长轴切面显示右冠状动脉窦瘤破入右心室，部分遮盖室间隔缺损

●心底短轴和心尖五腔切面容易显示左和右冠状动脉窦瘤（图2-7-19）。
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图2-7-19　胸骨旁短轴切面显示主动脉右冠状动脉窦瘤突向右心室

●主动脉窦瘤破入右心室可使左、右心室均扩大，破入右心房时右心房也可增大。

（二）多普勒超声

1．彩色多普勒

主动脉窦瘤破裂时彩色多普勒在左心长轴、心底短轴和心尖五腔切面可显示收缩和舒张期多彩血流束从窦瘤破口进入右心室（插页图20
 ）。合并室间隔缺损时可显示室间隔缺损分流血流束，也可出现主动脉瓣反流多彩血流束。

2．频谱多普勒

在主动脉窦瘤破口处可探及双期连续性紊流频谱（图2-7-20），也可探及室间隔缺损和主动脉瓣反流频谱。
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图2-7-20　主动脉窦瘤破口处双期快速分流频谱

（三）经食管超声心动图

在主动脉根部水平，横切面显示主动脉窦短轴，纵切面显示左、右心室流出道，可观察窦瘤破口大小及周围结构。

四、鉴别诊断

主动脉窦瘤破裂同时合并室间隔缺损时：

●二维超声在主动脉窦瘤下方显示室间隔缺损。

●多普勒超声显示主动脉窦瘤破口双期分流处下方室间隔回声失落处收缩期左向右分流血流。


 第六节　法洛氏四联症超声诊断

法洛氏四联症（tetralogy of Fallot，TOF）是最常见的紫绀型先天性心血管病。病理改变为右心室流出道和肺动脉狭窄，室间隔缺损，主动脉骑跨和右心室肥厚。

一、血流动力学改变

法洛氏四联症室间隔缺损直径接近主动脉，缺损之大无法限制分流。分流的方向和程度取决于右心室流出道和肺动脉狭窄程度。右心室流出道及肺动脉狭窄轻度时右心室压力低于左心室，室间隔水平以左向右分流为主，紫绀不明显。右心室流出道及肺动脉明显狭窄时右心室压力可与左心室相近，收缩期右心室血液经室间隔缺损与左心室血液同时射向骑跨的主动脉，动脉血氧饱和度降低出现紫绀。右心室流出道及肺动脉严重狭窄接近闭锁时右心室压力明显增高，右心室大部或全部血液经室间隔缺损进入主动脉，肺循环血液仅来源于未闭的动脉导管及主-肺动脉侧支循环，紫绀严重，如不处理多早年夭折。

二、临床表现

出生时紫绀可不明显，3～6个月后紫绀逐渐出现，并随年龄增长而加重。小儿行走后喜蹲踞，呼吸困难，也可因右心室流出道狭窄的肌环痉挛致缺氧而出现昏厥或抽搐。病儿发育差，胸骨隆起，杵状指，胸骨左缘第2～4肋间可闻及收缩期杂音。

三、超声表现

（一）二维超声心动图

1．左心长轴切面

显示增宽的主动脉位置前移，骑跨于大型室间隔缺损之上（图2-7-21），右心室壁和室间隔肥厚，右心室腔不大，左心房、左心室常偏小。
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图2-7-21　左心长轴切面显示主动脉骑跨于大型室间隔缺损上，右心室壁及室间隔肥厚

2．心底短轴切面

●显示室间隔缺损部位和大小。

●显示漏斗部室间隔前移，右心室流出道肌肉肥厚、狭窄。

●肺动脉瓣可增厚，活动受限，肺动脉瓣接近闭锁时瓣膜几乎不活动。

●主肺动脉及左、右肺动脉可有不同程度狭窄，左肺动脉也可缺如。

3．四腔切面

显示右心室壁及室间隔肥厚，室间隔回声中断。

（二）多普勒超声

1．彩色多普勒

●左心长轴切面显示收缩期蓝色血流束从右心室经室间隔缺损进入骑跨的主动脉（插页图23
 ），同时显示红色血流束从左心室经左心室流出道进入主动脉。

●心底短轴及右心室流出道长轴切面显示右心室流出道狭窄时收缩期多彩血流束通过右心室流出道射向肺动脉瓣，肺动脉瓣狭窄时，蓝色为主多彩血流束通过肺动脉瓣进入肺动脉。肺动脉瓣接近闭锁时肺动脉瓣瓣口几乎无血流通过。

●胸骨旁及心尖四腔切面可显示室间隔缺损双向分流血流束，合并房间隔缺损称法洛氏五联症，可见房间隔双向分流血流束。

2．频谱多普勒

心底短轴及右心室流出道长轴切面在右心室流出道及肺动脉内可探及收缩期负向高速增宽频谱，流速可达4m/s，甚至更高（图2-7-22）。长轴及四腔切面显示室间隔缺损双向分流频谱。
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图2-7-22　右心室流出道长轴切面频谱多普勒显示肺动脉流速加快

四、鉴别诊断

1．右心室双出口

●左心长轴和剑突下切面显示主、肺动脉平行起源于右心室（图2-7-23）。
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图2-7-23剑突下切面显示主、肺动脉平行发自右心室

●心底短轴切面显示主、肺动脉横断面并行排列。主动脉前方无环绕的右心室流出道和肺动脉结构。

●部分右心室双出口在左心长轴切面显示二尖瓣前叶与主动脉后壁间有一强回声光团，为半月瓣和二尖瓣之间的肌性圆锥组织连接。

2．永存动脉干

鉴别的关键在于肺动脉不发自右心室而起源于动脉干。心底短轴切面仅显示一前移的大动脉横断面，有时可显示动脉干瓣膜呈四个瓣叶以上。其前无右心室流出道和肺动脉回声，多方扫查可见肺动脉干或左、右肺动脉分别发自动脉干。

思考题

1．房间隔缺损的超声心动图分型及声像图改变是什么？

2．室间隔缺损的超声心动图分型及声像图改变是什么？

3．动脉导管未闭的超声心动图改变有哪些？

4．法洛氏四联症的超声心动图改变有哪些？

病例讨论1

患儿女性，3岁，体检听诊发现心脏杂音，生长发育中等，无紫绀。听诊胸骨左缘第2、3肋间闻及Ⅱ～Ⅲ级收缩期杂音，肺动脉瓣区第二音增强，固定分裂。胸片示：右心房、右心室增大，肺动脉段突出。两肺血管影增粗。ECG：右心房、右心室增大，不完全右束支传导阻滞。超声心动图检查：（1）心尖及剑突下四腔切面显示房间隔中部回声中断1.6cm，残端回声增强。缺损边缘距二尖瓣根部0.8cm，距心房顶0.9cm。肺静脉入左心房，室间隔完整，二、三尖瓣回声活动尚可，右心房、右心室扩大。（2）剑突下两房切面显示房间隔中部回声失落，缺损边缘距上腔静脉入口0.7cm，距下腔静脉入口0.8cm。（3）心底短轴切面显示房间隔中部回声失落。缺损边缘距主动脉0.5cm。右心房、右心室、右心室流出道及肺动脉扩张，肺动脉瓣回声、活动正常，未见未闭动脉导管。多普勒超声：彩色多普勒在心尖及剑突下四腔切面、剑突下两房切面及心底短轴切面均可显示红色为主多彩血流束从左心房经房间隔中部进入右心房，三尖瓣瓣口可探及蓝色血流束从右心室入右心房。脉冲波多普勒：剑突下四腔及两房切面在房间隔缺损处探及舒张期为主正向频谱，最大流速1.2m/s，肺动脉瓣瓣口流速2.2m/s。三尖瓣反流最大流速2.0m/s。M型超声显示：右心房、右心室增大，室间隔与左心室后壁同向运动。

1．该病例的诊断和诊断依据是什么？

2．需与哪些疾病相鉴别？

病例讨论2

患儿男性，2岁，经常呼吸道感染，体型瘦小，气急。胸骨隆起，听诊胸骨左缘第2、3肋间闻及双期连续杂音，左上肢血压13.1/8.66kPa（98/65mmHg），左下肢血压10.7/6.67kPa（80/50 mmHg），右上肢血压12.8/8.26kPa（96/62 mmHg），右下肢血压10.1/6.67kPa（76/50 mmHg）。胸片示：左心房、左心室增大，肺动脉段突出，肺纹理增多。ECG：左心房、左心室增大。超声心动图示：（1）胸骨旁短轴切面显示降主动脉与肺动脉间内径0.5cm管道相交通，长0.7cm。（2）胸骨上主动脉弓长轴切面显示主动脉弓降部左锁骨下动脉远端膜状狭窄，狭窄口内径0.35cm，主动脉弓三分支均增宽达内径0.6cm。（3）左心房、左心室增大，肺动脉增宽，主动脉根部内径1.5cm，房间隔完整，各瓣膜回声活动尚可。多普勒超声：胸骨旁左高位及短轴切面彩色多普勒显示红色为主多彩血流束从降主动脉入肺动脉。胸骨上切面显示多彩血流束通过主动脉弓降部狭窄口射向肺动脉。脉冲波多普勒在动脉导管口探及双期正向增宽频谱。主动脉降部狭窄血流速度达3.8m/s。

1．该病例的诊断及诊断依据是什么？

2．需与哪些疾病相鉴别？

病例讨论3

患儿男性，1岁，反复呼吸道感染2个月。身材瘦小，生长发育迟缓，气急。胸前区隆起，胸骨左缘第3、4肋间闻及Ⅲ～Ⅳ级收缩期粗糙杂音，肺动脉瓣区第二音亢进，心尖区可闻及舒张期杂音，主动脉瓣第二听诊区可闻及舒张期叹气样杂音。左上肢血压12.0/6.67kPa（90/50mmHg），动脉血氧饱和度95％。胸片示：左、右心室均增大，肺动脉段明显突出，两肺纹理增多。ECG：左、右心室肥大。超声心动图检查：（1）胸骨旁长轴、短轴及右心室流出道长轴切面均显示流出部室间隔回声中断直径0.8cm。主动脉右冠状动脉窦扩大脱垂入右心室，部分遮盖室间隔缺损，未见明显破口。主、肺动脉瓣回声活动尚可。（2）心尖及剑突下四腔切面显示房间隔完整，室间隔回声中断。二、三尖瓣回声活动尚可，左、右心室及左心房增大。（3）胸骨上切面显示主动脉弓降部无狭窄，未见明显未闭动脉导管。多普勒超声：胸骨旁左心长轴、短轴及右心室流出道长轴切面彩色多普勒显示红色为主多彩血流束从左心室入右心室。心尖五腔切面显示多彩血流束舒张期从主动脉入左心室。连续波多普勒在左心长轴切面室间隔缺损处探及收缩期正向频谱，最大流速3.0m/s。心尖五腔切面主动脉瓣下可探及反流频谱。

1．该病例的诊断和诊断依据是什么？

2．需与哪些疾病相鉴别？

3．肺动脉压力是多少？

病例讨论4

患儿男性，6岁，出生后6个月出现紫绀，随年龄增长紫绀加重，活动后气促，行走后蹲踞。体检：生长发育较差，口唇及皮肤紫绀，杵状指，胸骨左缘第3、4肋间可闻及Ⅲ～Ⅳ级收缩期杂音。动脉血氧饱和度80％。胸片提示：右心室增大，心尖上翘，肺动脉段内陷，心影似“靴型”，肺血减少。ECG提示电轴右偏。超声心动图：（1）左心长轴切面显示右心室壁及室间隔明显肥厚，大型室间隔缺损，主动脉增宽骑跨于室间隔上50％。二尖瓣及主动脉瓣回声活动正常。（2）胸骨旁短轴及右心室流出道长轴切面显示流出部室间隔缺损1.5cm，右心室流出道肌束肥厚、狭窄。肺动脉瓣回声增粗、增强，活动差，形成“第三心室”。主肺动脉内径0.8cm，左肺动脉内径0.45cm，右肺动脉内径0.5cm，未见未闭动脉导管。（3）心尖及剑突下四腔切面显示房间隔完整，二、三尖瓣回声活动尚可，右心室肥厚，左心室偏小。（4）胸骨上切面显示左位主动脉弓，主动脉弓降部无狭窄。彩色多普勒：左心长轴切面显示蓝色血流束从右心室经室间隔缺损进入骑跨的主动脉。心底短轴切面显示多彩血流束通过右心室流出道狭窄处及肺动脉瓣射向肺动脉。频谱多普勒显示：右心室流出道最快流速3.8m/s，肺动脉最快流速4m/s。

1．该病例的诊断和诊断依据是什么？

2．需与哪些疾病相鉴别？

3．超声检查中“第三心室”是如何构成的？

（蒋国平　徐启彬）


第三篇　腹部疾病超声诊断


第一章　腹部疾病超声诊断总论

20世纪50年代初国外就应用A型超声检查区别正常组织与疾病组织。国内在50年代末、60年代初开始用A型超声检查肝脏、妇产科等器官的疾病；70年代末期引进了新的超声设备后，从B型超声“静态”显示很快发展到“实时”显示；80年代后期彩色多普勒开始逐步应用于肝脏等脏器，主要是研究血管疾病和肿瘤血供；90年代新型声学造影剂的开发，使得微泡能通过肺循环到达人体各器官，以此来增强彩色多普勒血流信号，同时脉冲反向灰阶增强成像技术提高了肿瘤的检出及鉴别。21世纪第二代声学造影剂的应用，采用低机械指数实时灌注成像对肝脏肿瘤的检查可像CT增强一样提供鉴别诊断。与二维实时超声显像检查的同时，超声引导下细胞活检和组织学诊断以及超声引导下的各种介入性治疗发展迅速。三维超声显像也逐步走向成熟。在影像检查技术中，超声检查腹内器官，发现病变和研究功能及血流等已成为不可缺少的方法，因快速、无痛苦、无放射性损伤而深受受检者及医生的欢迎。


 第一节　检查前准备及注意事项

●受检者应空腹，以免胆囊内病灶显示不清，胃肠内容物及气体遮盖其后方病灶，甚至造成假性肿块。

●经腹检查盆腔泌尿生殖器官，受检者需留足小便，充盈膀胱后以利显示病灶及鉴别正常肠管，推移肠管后以减少气体干扰。

●检查胃周围器官如胰腺等，受检者最好饮温开水充盈胃腔，以减少气体干扰。

●检查时充分暴露受检者腹部，便于探头移动及显示某一器官的边缘部分，以免遗漏病灶。

●训练受检者做深吸气后屏气动作，或深呼气。

●腹内积气明显，影响检查结果时，受检者需肠道准备后再次检查。

●肥胖者导致声束衰减，影响深部器官观察时，需结合其他检查，客观描写超声所见。


 第二节　超声检查腹部适用范围

●实质性器官，如肝、脾、胰、肾等，主要是确定位置、形态、大小、内部回声分布，有关管道结构的形态、通畅性及异常区域。

●液性器官，如胆囊、膀胱等，了解的内容除了与实质性器官相似外，重点是壁的厚度、内有无结石及赘生物等，必要时也可做功能检测。

●胃肠道，需服用对比剂，如饮用温开水或某些胃显影剂，或结肠缓慢灌注液体等，可确定胃壁、肠壁的厚度及腔内有无肿块等。肠梗阻时不需任何对比剂即可发现肠管扩张、内容物潴留。

●腹内血管，如腹主动脉瘤、腹主动脉钙化、腹主动脉相关分支的动脉瘤及狭窄，腹主动脉、下腔静脉内栓子、门静脉高压时的侧支循环等。

●腹内及腹膜后肿块的起源定位及物理定性，部分病变也可做出病理定性。

●外伤后腹内器官有无损伤出血，以及临床怀疑腹水时的定位等。

●生殖系统的肿瘤、炎症等。

●超声导向穿刺诊断与治疗，如囊肿或实质性肿瘤内抽液注药等。

●体腔扫查及术中扫查，如阴道内、直肠内、手术时探查不到的微小占位灶。

●彩色多普勒检测肿瘤的血供与血管关系。

●声学造影增强肿瘤血管及病灶的检出，以及鉴别某些良、恶性肿瘤。


 第三节　腹部超声切面与正常解剖断面

●首先要确定探头的方位。

●根据不同部位的器官采取纵切、斜切、横切等断面（图3-1-1、2），在不同切面上确定某一器官的正常值。
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图3-1-1　上腹部纵切
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图3-1-2　上腹部横切

●探头的方位和切面不同使每幅图像有上下、前后、左右、内外之分等。

●图像上下、前后、左右的器官排列关系，对判断正常结构与病变至关重要。

●操作者的立体解剖概念与操作技能相当重要。

●有时病灶需要坐位、卧位、立位鉴别，因此认识图像的解剖关系，对诊断很有帮助。


 第四节　腹部器官超声组织学特征

根据超声固有的物理学特性，腹内某些器官可显示为无回声暗区，如含液性的胆囊及膀胱等，部分呈实质性低回声或高回声，如肝脏、肾脏等。但在产生实质性回声反射的器官中，根据组织的均质性不同，回声反射也不一致，如肝脏回声常低于胰腺，强于肾脏。病变时的声像图表现取决于疾病的病理变化，如肝脓肿在不同病理阶段其声像图表现多变，肝脓肿早期病变部位充血、水肿表现为低回声，液化坏死后呈无回声暗区及低回声、高回声混合。肝硬化、肾结核等在疾病的不同时期都有不同的声像图表现。


 第五节　部分常用术语及其意义

对超声表现通常是客观描写。由于疾病的病理变化复杂和非固定性，因此超声表现征象也呈多样化，不同操作者对征象的描写也不一致。


无回声暗区
 ：病理状态下常提示积液和出血以及液化坏死的肿块等病变（图3-1-3）。
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图3-1-3　肿瘤液化坏死后中心表现无回声


实质性低回声块
 ：可见于某些肿瘤，如小肝癌、淋巴瘤，也可见于炎症性病灶等（图3-1-4）。
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图3-1-4　椭圆形实质性低回声


实质性强回声块
 ：如肝内血管瘤及某些较大的肝癌病灶等（图3-1-5）。
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图3-1-5　实质性强回声块


光点、光团、光带
 ：常指结石、积气等（图3-1-6）。
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图3-1-6　箭头所指为强回声团


声影
 ：多为结石、骨骼、疤痕组织等后方出现的暗带（图3-1-7）。
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图3-1-7　箭头所指为声影


声晕
 ：围绕肿块周围出现的低回声带，肝内以恶性肿瘤常见（图3-1-8）。
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图3-1-8　箭头所指肿块边缘低回声为声晕


尾随声影（彗星征）
 ：见于胆囊内胆固醇沉着及异物等（图3-1-9）。
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图3-1-9　箭头所指垂直强回声为彗星征


平行管征
 ：常指胆道阻塞后肝内扩张的胆管与伴行的门静脉所形成的双管（图3-1-10）。
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图3-1-10　箭头所指为扩张胆管与门静脉形成平行管征

靶环征：少数情况指肝内转移性肿瘤，大多表示胃肠道病变，如肿瘤或炎症（图3-1-11）。
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图3-1-11　箭头所指为中心强回声，外周低回声称靶环征

思考题

1．腹部超声可检查哪些器官的疾病？

2．声影常出现于哪些情况？

3．什么征象称作声晕？

4．超声显示平行管征有何意义？

（刘学明）


第二章　肝脏疾病超声诊断

肝脏是腹内最大的实质性脏器，是最适合超声检查的器官之一。在二维图像的基础上配合彩色多普勒检查、肝脏声学造影、超声导向穿刺活检、术中超声等，可进一步提高诊断准确率。


 第一节　肝脏分段简介

肝脏内部管道复杂，又存在许多裂隙，这些裂隙与肝内管道或韧带走向常一致，因此可根据其走向对肝脏进行分区分段。国内有五叶六段划分法，但目前国际上较为通用的分段方法仍然是根据格利森氏系统和肝静脉走行分为8段：从肝脏前面观察（即上面、前面向后观）分段可显示肝左叶的2、3、4段，肝右叶的5、6、7、8段（图3-2-1），从肝脏后面观察（即翻起肝脏向上观）分段可显示1（尾状叶）、2、3、4、5、6、7段。
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图3-2-1　肝脏前面观分段示意图


 第二节　检查方法与正常肝脏声像图

检查时需了解受检者有无做过超声检查及其结果，有无肝脏手术史、肿瘤病史、肝脏病史等。通常采取平卧位，为减少漏诊，应根据病人体形及腹内积气情况等改变体位和深吸气，有步骤地扫查。

常用二维黑白及彩色超声诊断仪，频率3.5～5MHz。由于肝脏体积较大，受探头声束宽度的限制，不能在单一切面上完全显示，因此，需熟悉肝脏断面解剖，从多个部位、多个方向、多个切面充分显示其每一部分，多达十余个切面。基本要求是把肝内左右门静脉分支，第一肝门部的门静脉主干及伴行的胆管，第二肝门部三支肝静脉，肝叶的左右缘，上下边缘，前后缘均充分显示。超声检查通常以肝静脉中支为标志将肝静脉中支左侧部分称为肝左叶，右侧部分称为肝右叶，也可通过肝内血管及某些固定的标志对肝脏进行初步分段。

正常肝脏呈楔形，右叶厚而大，左叶薄而小，形态因人而异，通常将肝右叶斜径＜13cm，左叶上下径约7～8cm，前后径5～6cm，门静脉主干＜1.3cm作为正常参考值。正常肝脏肝内管状结构走行清晰，除了肝内管状结构形成的无回声暗区，管壁及韧带产生强回声外，回声分布均等（图3-2-2、3、4、5）。
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图3-2-2　肝脏右叶肋下斜径
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图3-2-3　门静脉右支、右前支及右后支
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图3-2-4　门静脉左支矢状部（箭头）
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图3-2-5　肝静脉、下腔静脉声像图


 第三节　肝内常见良性占位性病变声像图

一、肝囊肿

（一）病理与临床表现

肝囊肿（liver cyst）内为液体，是常见的肝内囊性病变，多数为先天性，随年龄增长囊肿的发生率逐步增高。有无临床表现取决于囊肿的生长部位及大小，巨大囊肿可产生压迫症状，如腹胀、上腹隐痛等。

（二）声像图表现

可表现为单个或多个无回声暗区，呈球形、类圆形（图3-2-6）及不规则形，大小不等，具有囊壁强回声反射，病灶后方增强效应（图3-2-7），两边缘侧方声影，少数囊肿呈分隔状。囊肿出血及合并感染时，无回声暗区内伴有点状、条状及分隔状强回声反射。

[image: ]


图3-2-6　肝脏右叶巨大肝囊肿（CY）
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图3-2-7　肝囊肿（箭头所指为后方增强效应）

（三）鉴别诊断


血肿
 ：有外伤及肝脏手术史。


肝脏脓肿完全液化坏死
 ：呈囊性表现，但常有发热、疼痛，壁厚，内伴有坏死物质产生的强回声反射。


少数转移性肝癌坏死
 。

二、多囊肝

（一）病理与临床表现

多囊肝（polycytic liver）为一种先天性肝内弥漫性囊性病变，病变内同样为液体，伴有遗传，可合并多囊肾等。术后标本病理发现内呈蜂窝状结构。因肝脏肿大，病人常以上腹肿块、腹胀、腹痛等就诊。

（二）声像图表现

肝弥漫性肿大，外形失常，不平整，内布满大小不等、形状不一的无回声暗区，紧密相连成多房性无回声暗区（图3-2-8），形态不规则，后方回声增强，严重者肝实质回声稀疏，肝内管道结构及胆囊无法辨认。
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图3-2-8　多囊肝表现为多房性无回声暗区

（三）鉴别诊断


肝内多发性囊肿
 ：多数散在分布，少有融合。


肝内胆管囊状扩张
 ：多沿门静脉分布，动态追踪显示与胆管相连。

三、肝脓肿

（一）病理与临床表现

肝脓肿（liver abscess）常因细菌感染或阿米巴感染所致，以细菌性肝脓肿常见。致病菌可经胆道及门静脉血流等途径进入肝脏，使肝脏发生炎性改变，逐渐形成脓肿，可以是单个脓肿，也可多个。发病时常高热，右上腹疼痛，脓肿位于肝包膜下累及膈肌时可出现胸痛伴少量胸水。

（二）声像图表现

声像图表现与病理变化相一致，因此在疾病进展的不同病理阶段及是否进行了有效治疗，声像图表现并不相同。炎症早期病变部位显示为低回声团，边界模糊不清，轮廓不规则，周边回声稍增强。随着病程进展，脓肿逐渐形成，病灶内因液化坏死可见无回声暗区，低回声、高回声等交错在一起，病灶边缘仍模糊；病灶完全坏死液化后，无回声暗区扩大（图3-2-9、10），内伴细小光点及斑片状高回声，周边回声仍稍强，少数病人可伴有门静脉及肝静脉栓子形成。彩色多普勒显示肿块周围血管无移位或穿行在病灶内。慢性肝脓肿常因急性肝脓肿治疗不彻底所致，也有的病人病史不详，超声表现是脓腔壁增厚、回声增强、外缘不光、脓腔内回声杂乱、强弱不等，少数呈“蛋壳”样钙化，后方伴声影。
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图3-2-9　右肝脓肿开始液化坏死
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图3-2-10　肝脓肿大部分液化坏死后呈无回声暗区

（三）鉴别诊断


肝癌液化坏死伴感染
 ：有肿瘤病史，壁较厚，多数原发性肝癌彩色多普勒显示血流丰富，ATP增高，超声导向穿刺有助于诊断。


肝囊肿出血伴感染
 ：肝囊肿病史是鉴别诊断的重要线索。

四、肝包虫病

（一）病理与临床表现

肝包虫病（echinococciosis）是人畜共患的寄生虫病，主要发生在我国北方。随着人口流动的增加，南方也可遇到此类病人。虫卵经口入胃肠后，六钩蚴脱壳逸出，经肠壁入血流到达门静脉系统，幼虫滞留在肝脏，在人体内生长、发育、繁殖，形成多种子代及组织损害。起病缓慢，主要由肝脏肿大后引起腹块、腹胀痛等，合并感染及多器官损害时症状复杂。

（二）声像图表现

因寄生虫的虫种不同，病理改变不同，泡球蚴增殖常呈浸润性，酷似恶性肿瘤。已报道的超声分型较多，常见的类型有：


单囊型
 ：边清，壁厚、高回声、内伴细小光点。


多囊型
 ：与单囊型相似，但出现“囊中囊”似蜂窝状。


实质型
 ：不规则低回声团，边不清、回声不均。


混合型
 ：因囊内感染，囊肿变性衰亡、坏死溶解而呈囊实性，内表现为团块状高回声伴不规则液性暗区。

（三）鉴别诊断


多囊肝与肝脓肿
 ：有无疫区生活史、血清学检查更为重要。当表现为实质性肿块时要与肝癌区别。

五、肝血管瘤

（一）病理与临床表现

肝血管瘤（hemangiomas）为肝脏最常见良性肿瘤，可发生在任何年龄。目前被接受的学说是先天性发育异常。海绵状血管瘤占多数，肿瘤切面呈蜂窝状，血窦腔由纤维组织分隔，内有小血管，血窦腔内充满血细胞及机化的血栓，可合并钙化。多数小血管瘤无症状，常在超声体检时发现，也可因肿瘤压迫引起腹痛、腹块。

（二）声像图表现

常为单病灶，也可多发性。由于血管瘤组织结构不一致，超声表现有：


强回声型
 ：此型最常见，肿块大小从几毫米到几厘米不等，肿块边界清晰，肿块内伴芝麻点状暗区，有时可见与小血管相邻及小血管进入肿块内之征象（图3-2-11）。
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图3-2-11　肝血管瘤呈高回声团块


低回声型
 ：此型少见，易和肝癌混淆。病灶以低回声为主，内伴有线状高回声反射，病灶周边回声稍强，形成菲薄的高回声圈，偶尔也可发现与外围小血管有相连征象，肿块呈不规则类圆形。


混合型
 ：此型肿块常较大，肿块轮廓不规则，边界欠清晰，部分边缘仍可见包膜样高回声反射，病变内回声强弱不等，可见网状改变，以及称为“血湖”的低回声或无回声区和钙化灶。彩色多普勒血流显像，尤其是经静脉声学造影对血管瘤的超声诊断又提供了新的征象（图3-2-12）。
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图3-2-12　肝血管瘤表现为回声不均的“蜂窝状”团块

（三）鉴别诊断

●低回声型血管瘤要与原发性肝癌区别，可从边缘回声、AFP、肝炎病史等综合分析。

●多发性血管瘤与转移性肝癌易混淆，可从肿瘤病史及肿块边界来鉴别。


 第四节　肝内常见恶性肿瘤声像图

一、原发性肝癌

（一）病理与临床表现

原发性肝癌（primary hepatic carcinoma）是肝脏常见的恶性肿瘤，流行病学发现与肝癌相关的因素较多，主要有乙肝、丙肝、肝硬化及黄曲霉毒素等。病理组织学分型有：肝细胞肝癌、胆管细胞肝癌，前者占多数。形态学表现有：块状型、结节型、弥漫型、小癌型。早期常无临床症状，主诉有纳差、乏力、肝区疼痛，少数伴有黄疸、腹水、低热等。

（二）声像图表现

声像图表现与肿瘤大小、肿瘤内组织结构成分的含量密切相关，如结缔组织、脂肪组织及新生肿瘤血管等。癌肿在肝内占位的二维超声表现有巨块型、结节型、弥漫型。

回声强度表现有：

（1）低回声型，以小肝癌常见，肿块多＜2cm（图3-2-13）。
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图3-2-13　箭头所指为小肝癌

（2）强回声型，肿块稍大，多伴声晕。

（3）混合型，肿块常较大，内伴有出血坏死而形成回声杂乱。

（4）等回声型，较少见，肿块与肝组织回声强度相似，此型易漏诊。

小肿块球形多见，大肿块轮廓多不规则，边不清，内回声强弱不均；可见肿瘤坏死液化后无回声小暗区或呈结中结样改变，有时在大的肿块外周伴有子结节。除上述征象外，肿块可导致肝体积增大、形态失常，或局部肝包膜隆起（驼峰征）、肝内血管移位（如抬高或压低）、门静脉或肝静脉内栓塞、肝内胆管局限性或广泛性扩张、肿块周边出现声晕、部分肿块后方回声衰减，可合并肝硬化、腹水及远处转移等。

彩色多普勒及声学造影是近几年研究较多的方法，主要根据是原发性肝癌大多数表现为动脉血供，在一部分病人可见肿块血供丰富，并测得动脉频谱，流速增快及阻力指数增高（插页图24
 、插页图25
 ）。声学造影又弥补了常规彩色多普勒所不能显示的低速血流信号，动态实时灌注成像对肿瘤的鉴别诊断提供了较大帮助。虽然影像学检查不是组织学诊断，但肿瘤固有的特征及经验的积累已使部分肝癌能从超声检查得到明确诊断，当然少数不典型病灶的诊断有一定困难，需结合有关检查。

（三）鉴别诊断


转移性肝癌
 ：当肝实质回声均等，内见多发性低回声、高回声团，边界不清，回声不均，要考虑转移性肿瘤，结合病史可资鉴别。


非均匀性脂肪肝
 ：在大片高回声中出现类圆形、不规则形低回声灶，边缘模糊。


早期肝脓肿
 ：有发热，短期内声像图变化较大。


低回声型血管瘤
 ：边缘菲薄的高回声，内有网状改变是鉴别的要点。

二、少见类型的肝原发性恶性肿瘤

已报道的有囊腺癌、原发性肝肉瘤、原发性胆管细胞癌等，也有一些特征性表现，如呈囊实性，内伴乳头状强回声，易出血坏死，易产生钙化等。此类肿瘤要求超声检查者有一定的实践经验，并通过结合病史确立诊断。

三、转移性肝癌

严格讲转移性肝癌（metastatic hepatic carcinoma）与原发性肝癌单从声像图上鉴别有时较难，如病人有恶性肿瘤手术史可为诊断提供线索。少数转移性肝癌声像图表现带有特征性，如胃肠道腺癌转移至肝脏常呈强回声团或“牛眼征”样表现（图3-2-14），厚壁型的坏死团块大多由肉瘤转移至肝脏。乳腺癌、肺癌转移至肝脏时表现为低回声团（图3-2-15），前者易发生钙化。多发病灶也是转移性肝癌特点之一，而且彩色多普勒检查发现转移性肝癌多以外周静脉血供为主。
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图3-2-14　结肠癌肝转移呈高回声团块
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图3-2-15　乳腺癌肝内多发性微小转移灶


 第五节　弥漫性肝实质损害声像图

一、脂肪肝

（一）病理与临床表现

脂肪肝系肝细胞中脂质沉着、蓄积，多数病人体胖、血脂增高、长期过量饮酒等。组织学检查见肝细胞肿大，出现类脂空泡，严重者可发生局灶性炎性反应及坏死。病人常无自觉症状，少数有腹胀、乏力，也可引起谷丙转氨酶（sGPT）、γ
 -谷氨酰转肽酶（γ
 -GT）等增高。

（二）声像图表现

因病变程度不等表现有下列类型：


轻度脂肪肝
 ：肝脏无肿大，肝内回声增强，致密细腻，分布均等，血管欠清，远场无衰减。


典型脂肪肝
 ：肝脏体积增大，肝内回声增强，致密细腻，但光点稍增粗，血管模糊，似雾状遮盖，远场明显衰减（图3-2-16）。
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图3-2-16　脂肪肝远场衰减


非均匀性脂肪肝
 ：肝脏体积常增大，肝内回声强弱不等，以致密强回声为主、伴有多种形态的低回声区，可呈圆形、不规则形，甚至两肝叶形成明显分界，血管同样模糊，远场可伴有衰减（图3-2-17）。
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图3-2-17　非均匀性脂肪肝（箭头所指伴有低回声区）


局灶性脂肪肝
 ：以门静脉左右支或肝圆韧带周围常见，主要表现为局灶性强回声斑块，边界欠清，回声均匀，改变切面形态可变，对周围血管及胆管无压迫征象。

（三）鉴别诊断

非均匀性脂肪肝中低回声灶易误为肝癌，但其在致密的高回声中出现，声学造影可显示微泡增强分布与肝组织一致。

二、肝硬化

（一）病理与临床表现

肝硬化（cirrhosis）可由多种病因所致，引起肝细胞坏死、增生、纤维化。代偿期肝硬化症状较轻，无特征性。失代偿期症状表现多样，如胃肠道消化吸收不良征象，门静脉高压、低蛋白血症导致的腹水等。也有出现内分泌失调，凝血障碍。

（二）声像图表现

在代偿期声像图表现无特异性，因此单凭声像图诊断困难。失代偿期的典型肝硬化表现有：

●肝体积缩小，左叶及尾状叶增大。

●肝包膜皱缩后形成锯齿状改变（图3-2-18、19）。
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图3-2-18　肝硬化肝萎缩后表面不光整、伴腹水
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图3-2-19　肝硬化肝明显萎缩后胆囊位置上移

●肝实质回声增强，光点粗大，分布不均，血管网走行不清，可伴有强回声或低回声结节。

●门静脉高压时门静脉内径增宽＞1.3cm，侧支循环形成，如副脐静脉、食管胃底静脉、脾肾静脉等，表现为扩张或迂曲的血管丛。

●大多数病人伴有脾脏肿大及腹水，少数病人合并肝癌及门静脉栓塞。

●胆囊壁水肿呈双层。彩色多普勒检查可发现门静脉流速减慢，肝动脉流速增快及阻力指数增高，肝静脉频谱发生变化，尤其对确定侧支循环的形成有较大的帮助。

（三）鉴别诊断

有许多疾病如肝豆状核变性、糖原贮积症、白血病、结缔组织疾病、慢性肝炎等，某些化疗药物及抗生素等的作用，对肝细胞损害、浸润后都会使肝内回声增强，此时超声表现属非特异性，应与代偿期肝硬化鉴别，需结合临床病史及有关检查综合分析。

三、慢性血吸虫性肝病

（一）病理与临床表现

引起慢性血吸虫性肝病（schistosomiasis）的日本血吸虫病在我国流行较久，长江流域以南为疫区。人接触疫水时，尾蚴从皮肤或黏膜侵入宿主。成虫成熟后交配产卵，虫卵沉积于肠道和肝脏等组织内，肠黏膜充血、溃疡、黏膜增厚，肝细胞变性、汇管区嗜酸细胞浸润，晚期肝内门静脉小分支管腔阻塞及血管周围与门静脉区纤维组织增生，导致肝纤维化，门静脉高压。急性期症状表现为全身性，慢性病人可无症状，部分病人腹泻、腹痛、肝脾肿大。晚期与失代偿期肝硬化表现相似。

（二）声像图表现

急性期无特征性，慢性期多数左叶增大，肝内回声不均匀性增强，尤其在门静脉周围更明显。门静脉周围纤维化后产生的强回声交错形成网状改变（图3-2-20），肝静脉及门静脉小分支模糊，脾脏肿大。晚期血吸虫性肝纤维化伴随门静脉高压时，肝脏体积、门静脉内径、侧支循环等表现如同失代偿期肝硬化。
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图3-2-20　慢性血吸虫性肝病表现为网状改变

（三）鉴别诊断

肝脏血吸虫性损害产生的网状改变似网眼样，网眼回声稍低，易误为肿瘤，但形态不规则，切面形态可变。


 第六节　肝脏超声造影应用简介

虽然彩色多普勒及频谱多普勒应用已较成熟，但不易探测到小血管和低流量的血流信号。超声造影剂及其成像技术的研发对超声诊断的发展起到了推动作用。超声造影剂种类较多，常用途径是静脉注射。早期应用在肝脏的是Levovist，目前欧亚应用较多的是SonoVue。增强超声造影剂显像的技术有二次谐波成像、能量多普勒谐波成像等。相继应用的反向脉冲谐波成像可提高微小肝癌的检出（图3-2-21）。实时谐波成像是采用低机械指数，连续发射声波并连续接收谐波信号进行成像，能实时观察组织血流灌注。在低机械指数条件下，几乎不产生造影剂气泡的爆破，这种技术使图像对比度增强。对肝脏肿瘤鉴别诊断中原发性肝癌显示造影剂快速进入肿瘤内、快速排出；血管瘤造影剂缓慢向心性充盈，更重要的是评价肝肿瘤消融治疗，被消融后的肿瘤区无造影剂充盈（图3-2-22），若有残存肿瘤组织即形成明显对照，再被造影剂充盈。肝脏超声造影是诊断与鉴别诊断肝脏疾病的有效方法之一。
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图3-2-21　反向脉冲谐波成像检出小肝癌（箭头）
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图3-2-22　消融后肿瘤区显示无造影剂充盈

思考题

1．肝囊肿与多囊肝的声像图表现与鉴别要点有哪些？

2．早期肝脓肿与小肝癌如何鉴别？

3．肝血管瘤的声像图表现类型与特点有哪些？

4．原友性肝癌的超声表现有哪些？

5．失代偿期肝硬化的超声表现如何？

6．典型血吸虫性肝纤维化的超声表现是什么？

病例讨论

患者男性，45岁。主诉右上腹痛1个月余，呈阵发性，反复发作，每次发作持续1～2h后缓解。曾在某院就诊做胃镜检查，病理结果“慢性胃炎”。病后食欲尚好。体检肝无肿大，上腹未及肿块。否认有肝炎文史，常饮酒，白酒0.5kg/d，其父亲死于“肝癌”。CT检查：左肝及右肝混杂性、密度不均病灶，增强后边缘轮廓呈波浪状，肝动脉扩张明显，门静脉内显示充盈缺损。超声检查：肝无肿大，包膜光滑，实质回声不均，左肝及右肝前叶分别见低回声团约2.5cm×2.3cm，2.9cm×2.0cm，边界不清，形态不规则，内部回声不均。彩色多普勒：肿块血流信号丰富，门静脉内见高回声反射，胆囊无异常发现。实验室检查：乙肝表面抗原阳性，e抗原阳性，核心抗原阳性，AFP17.7ng/ml（正常＜20ng/ml）。

1．患者肝内的肿瘤是否为原发性肝癌？

2．临床及超声诊断依据有哪些？

3．应与哪些肿瘤相鉴别？

（刘学明）


第三章　胆道疾病超声诊断

自20世纪70年代二维超声显像用于检查胆道系统疾病以来，国内外学者积累了丰富的经验。因其诊断胆道系统疾病的可靠性，超声检查目前已完全取代了传统的口服和经静脉X线胆道造影，成为临床医生首选的检查方法。


 第一节　胆道系统解剖简介

胆道由肝内毛细胆管起始，逐渐延伸形成小叶间胆管，以后汇合而成左右肝管。肝总管与胆囊管汇合后称胆总管。胆囊位于右上腹，肝右叶脏面下方。胆囊分为底、体和颈三个部分（图3-3-1）。左右肝管汇合而成肝总管后从肝门类弧形走行至十二指肠上、后段穿越胰腺头部后方，进入十二指肠降部内侧，开口于十二指肠乳头，长度约7～9cm（不同作者报道相差约2mm），粗约0.6～0.8cm。胆囊呈梨形或茄子状，长约7～10cm（有作者报道长达12cm），宽约3～4cm。由于底部是游离的，位置也易变，异位胆囊也有报道。
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图3-3-1　胆道系统解剖示意图

1．胆囊底，2．胆囊体，3．Hartmam囊，4．胆囊颈，5．胆囊管，6．右肝管，7．左肝管，8．肝总管，9．胆总管，10．主胰管，11．Vater壶腹，12．胰腺


 第二节　仪器选择与检查方法

一、仪器选择

目前均选用实时超声仪、黑白二维图像或彩色多普勒诊断仪，常用凸阵探头，频率为3.5～5MHz。

二、受检者准备及检查要求

●禁食8h以上，保证胆囊、胆管内充盈胆汁。

●便秘者检查前需排空大便，以减少气体干扰。

●停用促使胆囊收缩和胆汁排泄的药物。

●常用仰卧位，方便检查。有时根据受检者的体型及鉴别诊断的需要而采用右前斜位、俯卧位及坐位等。

●右肋缘下或肋间扫查，观察胆囊长轴断面与连续观察横断面。

●右肋缘下斜切显示第一肝门部与门静脉伴行的肝总管横断面，然后沿胆管的长轴向胰头方向追踪。

●肝内胆管能显示的部分在门静脉右、左支及矢状部范围，需跟踪门静脉来确定右肝管、左肝管。


 第三节　胆道系统正常声像图

一、胆囊

胆囊在二维声像图形态表现个体差异较大，部分人并可显示皱折所形成的短线状高回声凸向胆囊腔内，但轮廓清晰、囊壁光滑，内无异常回声。一般以长径不超过8cm，前后径不超过3cm，囊壁厚度小于3mm，作为正常参考值，颈管难以清晰显示（图3-3-2）。
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图3-3-2　正常胆囊声像图（GB）

二、肝内、肝外胆管

正常肝内胆管较细小，一般显示较难，在高分辨率实时超声成像，通常与门静脉右支、左文及矢状部伴行的胆管可显示，其内径小于2mm。肝外胆管位于肝门部，超声显示内径约3～4mm。肝总管与胆囊管汇合后该部位内径约4～5mm，再远端穿越胰头部又逐渐变细，纵切时与门静脉伴行。近肝门部的胆管易于显示，中下段受胃肠气体干扰有时显示较难，若操作技能熟练，通过改变体位、探头加压和饮水充盈胃窦及十二指肠等方法可提高显示率。正常情况下与门静脉伴行的胆管其内径小于门静脉的1/3（图3-3-3），若胆管扩张，尤其在肝内与门静脉伴行称为“并行管征”或“双筒猎枪征”。
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图3-3-3　正常肝外胆管声像图（BD）

胆囊切除术后，年长者、胆囊结石等，肝外胆管内径比一般人粗，但通常小于1cm。


 第四节　急性胆囊炎超声诊断

（一）病理与临床表现

急性胆囊炎（acute cholecystitis）常为急腹症之一，由细菌感染、结石梗阻等因素引起。依病理变化程度的不同分为：


水肿型
 ：即胆囊黏膜充血水肿，上皮细胞变性、坏死、脱落，黏胰腺体分泌亢进使胆囊膨胀。


化脓型
 ：囊壁各层白细胞侵润，并可有斑点状坏死伴脓性渗出物。


坏疽型
 ：胆囊积脓，极度膨胀，引起胆囊壁血液循环障碍，造成缺血坏死，甚至穿孔。表现为右上腹疼痛，也可剧烈绞痛、恶心、呕吐、发热、右上腹压痛等。血常规检查白细胞增高，血清胆红素也可稍增高。

（二）声像图表现

●胆囊增大，内张力增高后致胆囊饱满感，胆囊轮廓缘模糊。

●胆囊壁增厚，内外层呈强回声，中间出现间断或连续的低回声带（图3-3-4），系囊壁水肿所致，被称为“双边征”（double-layer echo）。囊内可伴有细小光点或结石，化脓性胆囊炎时尚可见斑片状强回声。
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图3-3-4　急性胆囊炎胆囊壁呈多层改变

●超声莫菲氏征阳性，探头压迫胆囊区时触痛明显，病人吸气时突然屏住呼吸。

●胆囊穿孔时，可见胆囊腔变小，外周积液明显，囊壁边缘模糊不清。

（三）鉴别诊断

引起胆囊壁增厚的原因较多，如肝硬化、急性肝炎、门静脉栓塞等，结合临床病史及声像图的其他发现鉴别不难。


 第五节　慢性胆囊炎超声诊断

（一）病理与临床表现

慢性胆囊炎（chronic cholecystitis）大多数伴胆囊结石，也可为原发性的慢性炎症，少数由急性胆囊炎反复发作而来。胆囊壁慢性炎症，突出表现纤维增生致囊壁增厚与周围粘连，收缩功能降低，可合并结石等。常无明显症状，多数人以消化不良症状为主，如腹胀、恶心、右上腹隐痛（常在高脂餐后加剧）。

（二）声像图表现

●胆囊壁增厚，可厚度不等，回声增强（图3-3-5）。
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图3-3-5　慢性胆囊炎胆囊璧增厚、不光整

●胆囊腔透声差，可伴有结石及胆盐等沉积所形成的细小光点。

●胆囊大小不一定，萎缩时呈一不规则强回声区，回声不均。

●胆囊收缩功能差（可做高脂餐试验）。

●部分病人肝外胆管轻度扩张。

（三）鉴别诊断


胆囊癌
 ：慢性胆囊炎胆囊壁明显增厚，胆囊萎缩，胆囊充盈不佳时要注意与胆囊癌鉴别，彩色多普勒血流检查对鉴别诊断有较大帮助。


胆囊腺肌增生
 ：囊壁增厚、内伴无回声小暗区及胆固醇盐沉着是鉴别要点。


胆囊壁增厚
 ：引起原因较多，故超声诊断慢性胆囊炎要慎重。


 第六节　胆石症超声诊断

胆系结石包括发生在胆囊与胆管任何部位的结石，所引起的病理改变称为胆石症（cholelithiasis）。它的发生与类脂质代谢紊乱、感染、肥胖、饮食等有关。

一、胆囊结石

（一）病理与临床表现

胆囊结石的形成是胆固醇、胆红素的沉淀，依据结石的化学成分分为胆固醇性结石、胆色素结石、混合性结石（在我国胆道系统寄生虫感染后成为结石的形成核心占有相当比例）。临床表现与慢性胆囊炎相似，有右上腹隐痛或剧烈绞痛、恶心等消化不良症状，并取决于因结石大小、部位及有无梗阻、合并感染等而出现的相应症状。

（二）声像图表现

典型胆囊内结石特征有：

●胆囊内强回声团，形态多样（图3-3-6）。
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图3-3-6　胆囊内结石胆囊内多个强光团伴声影

●强回声团后方伴有清晰的垂直声影。

●改变病人体位强回声团移动。

●合并炎症时囊壁增厚，边缘不光。

实际上结石的表现类型多样，如胆囊内充满结石时仅见一条半月形的强回声带，后方伴声影，或因少量胆汁使结石与胆囊壁之间存在一暗带，形成囊壁、胆汁、结石三合征（WES），细小结石后方可无明显声影；结石嵌顿在胆囊颈部则胆囊明显增大等。

（三）鉴别诊断

胆囊结石当后方无声影时需与胆囊癌、胆囊息肉样病变鉴别，改变体位观察强回声团或点有无移位是鉴别的主要方法。

二、肝外胆管结石

肝外胆管结石可原发于胆管内，也可为肝内、胆囊内结石降落所致，临床表现决定于有无胆管阻塞后引起黄疸、绞痛及感染。

　（一）声像图表现

超声表现取决于结石堵塞的部位：

●肝内或肝内外胆管明显扩张。

●扩张的胆管内伴有强回声团，后方明显声影（图3-3-7），但位于胆管末端的结石声影欠清晰。
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图3-3-7　肝外胆管结石（ST）伴胆管扩张（BD）

●结石位于胆管中下段时可见胆囊增大伴胆泥郁积。

●结石回声团与胆管壁分界清，部分病人改变体位等方法可见其移位。

（二）鉴别诊断

在强回声团后方声影不明显时易误为胆管癌，而胆管内积气、胆管旁淋巴结钙化易误为结石，应多切面观察，并结合病史分析。

三、肝内胆管结石

肝内胆管结石的临床表现同样取决于结石位于肝内胆管的部位，有无合并阻塞及感染。

（一）声像图表现

具有结石的超声表现特征，即强回声团或短棒状、迂曲的线状强回声、后方伴声影。发生在左、右肝管及肝内门静脉，可见小分支边缘的胆管内结石（图3-3-8）。多数病人会出现局部胆管扩张，形成“平行管征”（parallel channel sign）；结石后方伴声影，合并感染时伴有边界不清、回声不均的低回声灶。
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图3-3-8　肝内胆管多发性结石

（二）鉴别诊断


钙化灶或毛细胆管内结石
 ：肝内强回声团或点，后方伴声影。前方无扩张的胆管时，鉴别诊断较困难，但不影响临床治疗。


肝内胆管炎症后纤维化
 ：管壁增厚纤维化导致局部呈“＝”号状强回声伴声影，多切面扫查时可鉴别。


胆管积气
 ：常呈线条状或带状强回声，伴闪烁，后方浑浊声影。多数有胆道手术史等。


 第七节　胆道蛔虫症超声诊断

（一）病理与临床表现

胆道蛔虫症（ascariasis of biliary tract）是蛔虫钻入胆道引起的急腹症。蛔虫经十二指肠乳头、Oddi氏括约肌钻入胆道，刺激胆道平滑肌痉挛产生剧痛。可并发胆道炎症，多突然发生上腹剧烈绞痛，阵发性，常伴恶心呕吐，甚至吐出蛔虫。病程长时可出现发热、黄疸。

（二）声像图表现

●胆管有不同程度的扩张。

●扩张的胆管内伴有边缘光滑的双线样强回声，或多“＝”号状强回声重叠（图3-3-9）。
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图3-3-9　胆道蛔虫胆管内双线样结构

●蛔虫钻入胆囊内，活体蛔虫可见蠕动。

●蛔虫死亡之后机化、钙化，形成条状迂曲的强回声，间断出现“＝”号状，后方伴弱声影。

●肝内蛔虫同样表现为并行的双线样强回声。

（三）鉴别诊断

肝动脉壁重叠在肝门部胆管内，呈线状结构时易误为蛔虫，此时彩色多普勒对鉴别诊断有重要意义。胆道感染时的沉积物也易误诊为蛔虫残骸。


 第八节　胆道肿瘤超声诊断

一、胆囊癌

（一）病理与临床表现

通常认为胆囊癌（cancer of the gallbladder）恶性程度较高，组织学类型大多为腺癌，少数为鳞癌，可浸润性生长，使囊壁明显增厚，也可呈乳头状凸向囊内。部分病人由胆囊腺瘤及腺瘤性息肉恶变而来。早期大多无症状，可有右上腹疼痛或与慢性胆囊炎、胆囊结石相似的表现，消瘦、黄疸等多为晚期表现。

（二）声像图表现

早期发现较难，影像学检查尤其是超声显像在健康人群体检中意外发现的机会增多。由于肿瘤生长方式不同，声像图表现多样。有学者将其分为5型，大多表现为下列3种形式：


蕈伞型
 ：呈乳头状或蘑菇状凸向胆囊内，基底宽、表面不光整、回声不均、后方无声影、无移动（图3-3-10）。
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图3-3-10　胆囊癌胆囊内不规则形高回声团·


厚壁型
 ：以局限性囊壁增厚多见，增厚的囊壁向腔内及腔外凸出，囊壁解剖层次的完整性丧失。


实体型
 ：胆囊液性暗区部分或完全消失，囊壁浆膜面可完整，也可部分丧失，囊腔内肿块有低回声、高回声，回声不均。除非合并结石，胆囊癌均无声影表现，无移动。

胆囊癌位于胆囊颈部，或向外浸润时可导致胆管受压后扩张，也可出现肝脏等部位转移。

（三）鉴别诊断

当某种原因引起胆囊呈实体样变时（胆泥、凝血块等）易误诊为胆囊癌；胆囊良性肿瘤与早期小结节状的蕈伞型胆囊癌鉴别也较困难，彩色多普勒检查常显示肿块内丰富血流信号有助于诊断（插页图20
 ）。

二、胆囊息肉样病变

（一）病理与临床表现

胆囊息肉样病变（polypoid lesion of gallbladder，PLG）是一组突向胆囊腔内微小隆起性病变的统称，包括胆固醇性息肉、炎症性息肉、腺瘤性息肉、腺瘤、早期胆囊癌。腺瘤来自于胆囊上皮，可发生恶变。胆固醇性息肉是胆汁内脂质因某些因素导致其沉积于胆囊黏膜；炎症性息肉多伴慢性胆囊炎，一般不产生临床症状，部分病人偶有右上腹隐痛不适。

（二）声像图表现

共同表现是：

●胆囊黏膜面强光点，大小、形态多样。

●可单个，也可多个，后方无声影（图3-3-11）。
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图3-3-11　胆囊内多发息肉样病变（箭头）

●改变体位不会移动。

由于它们的病理组织学不同，各自的超声表现又有细微区别。如胆固醇性息肉常多发，回声强于炎症性息肉及腺瘤，腺瘤常呈类圆形，边光、回声均等（图3-3-12），部分息肉样病变带蒂。
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图3-3-12　胆囊底部腺瘤（箭头）

（三）鉴别诊断

较大的腺瘤与早期胆囊癌超声不易鉴别，若彩色多普勒显示血流信号丰富应手术治疗。胆固醇结晶粘附在胆囊黏膜上也常会误为息肉样病变，但多数强光点后方伴慧尾征。有些胆盐沉积在胆囊内常误为息肉。随访中可发现其成为结石。

三、肝外胆管癌

（一）病理与临床表现

超声显像发现肝外胆管癌（cholangiocarcinoma）以肝门部胆管及远端胆管为好发部位。大多数为腺癌，偶见鳞癌等。可结节状或乳头状生长，凸向胆管腔内，也可弥漫性浸润使胆管壁增厚，常直接浸润周围器官如肝脏等。如同肝外胆管结石，胆管癌常以黄疸进行性加深，皮肤瘙痒为首发，尚伴有食欲不振、消瘦、上腹部疼痛、右上腹肿块（增大的胆囊）等。并发胆道炎症时有畏寒、发热。

（二）声像图表现

突出征象是胆道扩张加肿块，由于肿瘤阻塞的部位不同表现不一。

●肝内胆管广泛扩张或肝内外胆管同时扩张。

●胆囊不充盈或胆囊明显增大伴胆泥。

●胆管壁局部增厚使胆管狭窄或截断，阻塞部位常为低回声伴胆汁郁积后形成的点状高回声，局部管壁的连续性丧失。

●扩张胆管中断部位团块状肿块，边缘不规则，与胆管壁分界不清（图3-3-13），肝门部胆管癌以低回声常见，远端胆管内肿块回声稍强，后方无声影。
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图3-3-13　肝外胆管扩张伴胆管末端肿瘤

●胆管癌有乳头状病理特征。由于胆管内径小，超声图像上乳头状特征辨认较难。

●可出现周围浸润、淋巴结肿大、肝内转移灶，壶腹部肿瘤可伴有胰管扩张等。

（三）鉴别诊断

肝门部胆管癌要与肝癌区别，远段胆管癌应与胰头癌等鉴别，关键是扫查技术熟练，超声解剖清晰。


 第九节　先天性胆管囊状扩张症超声诊断

（一）病理与临床表现

先天性胆管囊状扩张症（cysts of the bile ducts）多因先天性胆管壁薄弱，胆管内压增高时扩张所致，因扩张的部位与范围不同分为不同类型。临床上可无明显症状，也可因发热、黄疸、腹痛、腹块就诊。

（二）声像图表现

●肝内某一肝叶或左右叶胆管扩张，沿门静脉伴行，呈串珠状，该型称Caroli病（图3-3-14）。
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图3-3-14　肝内胆管串珠状扩张（箭头）

●肝外胆管囊肿，胆管局部呈球形或梭形扩张，壁薄，后方回声增强，侧动探头囊肿与胆管相连，肝内胆管无扩张（图3-3-15）。
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图3-3-15　肝外胆管囊状扩张伴胆泥沉积

●肝内外胆管囊状扩张；胆管不规则呈梭形及节段性扩张，从肝外延伸至肝内；远端胆管内无阻塞现象。

●少见的情况表现为憩室、合并结石以及癌变。

（三）鉴别诊断

Carolis病需与肝囊肿及局部胆管阻塞导致的胆管扩张相鉴别。部分Carolis病合并肝纤维化伴门静脉高压时，需与肝硬化所致相鉴别。


 第十节　阻塞性黄疸超声诊断

超声检查鉴别肝源性黄疸和阻塞性黄疸有肯定价值。因正常人肝外胆管＜6mm，左右肝管＜2mm，二级以上的正常肝内胆管显示不清，根据胆管有无扩张来判断是完全可取的，但要排除其他因素引起的胆管扩张，如胆囊手术后，＞65岁的年长者等。跟踪扩张胆管，分步骤在不同切面和部位扫查对快速定位和寻找病因都有很大帮助。

第一肝门横切，如肝内胆管广泛扩张，第一肝门横切显示总肝管扩张，提示病变位于中下段部位。胰头部横切，若穿越胰头后方的胆管扩张，提示病变在十二指肠壶腹及乳头部。反之，可依此类推，只要确定了阻塞平面，熟练的操作是发现病因的关键。

肝外胆管阻塞的超声表现是胆管扩张，在肝内形成并行管征，常合并胆囊增大，胰管扩张，主要是取决于梗阻的部位、程度、时间等。未见黄疸而发现胆管扩张在胆道梗阻时与胆管压力的升高有关，只有当胆管压超过胆汁分泌压而产生胆汁逆流时才出现黄胆。

思考题

1．急性胆囊炎的声像图表现有哪些？

2．胆囊结石的声像图表现共同点有哪些？

3．胆囊癌的声像图表现类型与特点是什么？

4．胆管阻塞的原因及声像图表现特点如何？

病例讨论

患者男性，56岁，主诉反复上腹部疼痛10年，疼痛加剧1天。10多年来上腹反复间歇性疼痛，1天前无明显诱因而突发右上腹剧痛，呈阵发性，伴有发热，体温38.2℃，疼痛无放射性，无恶心、呕吐。查体：巩膜无黄染，肝无肿大，右上腹轻压痛。超声检查：胆囊5.7cm×2.6cm，囊壁增厚约0.6cm，不光滑，囊内见多个强回声团，最大一团约1.75cm，改变体位可移动，强回声团后方伴声影，胆总管约0.6cm，肝脏未见异常回声。实验室检查：白细胞4.8×109
 /L，中性粒细胞2.2×109
 /L，淋巴细胞41.8％，血总胆红素0.83mg/dl，直接胆红素0.21mg/dl，间接胆红素0.62mg/dl，γ
 -GT 48U/L。

1．患者诊断为急性胆囊炎还是慢性胆囊炎或其他？

2．超声表现有哪些？

（刘学明）


第四章　胰腺疾病超声诊断

胰腺（pancreas）位于腹膜后，位置深在，前方有胃肠道气体的干扰，后方有脊柱的影响，胰腺本身没有清晰的包膜，因而常影响超声对胰腺疾病的诊断。掌握胰腺的解剖特点，特别是借助胰腺周围脏器与血管关系，对提高胰腺疾病的超声诊断有重要意义。


 第一节　检查方法和正常胰腺声像图

一、检查方法

（一）检查前准备

受检者检查前必须禁食8h以上，尤以禁早餐后当日上午检查为宜。扫查中不能充分显示胰腺时，嘱受检者饮水或胃肠造影剂400～600ml，可充盈胃腔形成良好的声窗。

（二）扫查方法及超声切面

胰腺的位置较深，探头作加压扫查，可以推挤排除局部胃肠气体的干扰，并且缩短体表至胰腺的距离，提高胰腺的显示率和清晰度。将超声探头置于剑突和脐之间，在上腹部正中水平将探头向左上倾斜，与水平呈10°～30°夹角扫查，可获得胰腺的长轴切面图。识别胰腺的标志是位于胰腺周围的血管：背侧的脾静脉，肠系膜上动、静脉及下腔静脉，腹主动脉等。沿下腔静脉、门静脉、腹主动脉及脊柱左缘作上腹部纵切面分别可获得胰头、颈、体、尾部的短轴切面图。

1．剑突下横切扫查

是最常用的胰腺扫查方法。胰腺声像图为横跨脊柱前方的长条状中等回声区。胰头最厚，位于下腔静脉之前。在胰头的前外侧和背侧可分别显示出胰十二指肠动脉和胆总管的圆形横断面。胰颈部的后方可显示肠系膜上静脉与脾静脉的汇合部。此切面还能显示胰管纵切面、腹主动脉、肠系膜上动脉、腹腔动脉、肝动脉、脾动脉的走行。图3-4-1为剑突下横切扫查显示胰腺的长轴切面。
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图3-4-1　剑突下横切扫查显示胰腺的长轴切面

2．经过下腔静脉纵切面（胰头纵断面）

显示胰头的上下径呈卵圆形，位于门静脉主干的下方，其前方为胃窦，后方为下腔静脉（图3-4-2）。
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图3-4-2　经过下腔静脉的纵切面（胰头纵断面）

3．经过腹主动脉纵切面（胰体纵断面）

于肝左叶和胃后方显示胰体的短轴，呈椭圆形或类三角形。胰体上缘为腹腔动脉干，后方为腹主动脉及肠系膜上动脉的纵断面。胰体后面有脾静脉与之紧贴。图3-4-3示经过腹主动脉的纵切面（胰体纵断面）。
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图3-4-3　经过腹主动脉的纵切面（胰体纵断面）

4．左季肋部斜扫查

显示胰尾与脾血管、肾上极、肾上腺的关系（图3-4-4）。

[image: ]


图3-4-4　左季肋部斜扫查显示胰尾与脾血管、左肾上极关系

5．左肋间斜扫查

以脾为超声窗，沿脾门血管显示胰尾的脾门侧（图3-4-5）。此部位扫查对左季肋部斜切扫查胰尾与脾血管显示困难的病例尤为有效。
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图3-4-5　左肋间斜扫查以脾为超声窗，沿脾门血管显示脾门侧胰尾

二、正常声像图表现


大小
 ：胰头前后径通常不超过2.5cm，胰体2.0cm，胰尾2.0cm，如胰腺厚度大于上述数值则可诊断为胰腺肿大。胰腺缩小的病例常见于慢性胰腺炎、胰岛素依赖型糖尿病、老年人胰腺。


形态
 ：正常胰腺长轴断面的形态可以大致分为三型。蝌蚪型：最常见，胰头大，胰体小；腊肠型：头、颈、体、尾部厚度相似；哑铃型：颈部细窄，头部和体尾部厚大。


边缘
 ：平滑、整齐。


内部回声
 ：均一的点状回声，比肝实质回声稍高。老年人胰腺回声较高。


胰管
 ：正常不超过0.3cm，内腔平滑。


 第二节　胰腺炎超声诊断

一、急性胰腺炎

（一）临床表现

急性胰腺炎（acute pancreatitis）是常见的急腹症之一，在各种致病因素的作用下，胰腺内胰酶溢出腺泡和腺管，导致胰腺实质和周围组织发生自身消化的过程。主要临床表现为：

（1）起病急剧，突发性上腹痛、恶心、呕吐。

（2）常有一定的诱因和病因，如胆结石、暴饮暴食、酒精中毒、创伤、ERCP检查、胆道蛔虫等。

（3）血、尿淀粉酶升高。

（4）病情较轻者可数日内缓解，重症者可发生多器官衰竭，甚至死亡，或转为慢性。

急性胰腺炎的病理类型有水肿型和出血坏死型两种。前者以间质的水肿、充血、炎症细胞浸润渗出为主，实质细胞变化不大。后者以胰实质的坏死、血管损害引起的水肿出血和血栓、脂肪坏死、炎症细胞浸润为主。前者可向后者转化。

临床上相应地将急性胰腺炎分为轻型胰腺炎和重型胰腺炎。轻型即水肿型，以腹痛和消化道症状为主；重型即出血坏死型胰腺炎，除上述症状加重外，尚有胰外并发症的表现，如败血症、呼吸窘迫综合征（ARDS）、低血钙等，约40％～70％的病人死亡。

（二）声像图表现

1．水肿型

●胰腺弥漫性肿大，以前后径为主。少数局限性肿大者，多见于胰头和胰尾，与胰头副胰管或胰尾部胰管梗阻形成的局限性炎症有关。

●胰腺形态饱满膨出，轮廓线光整、清楚。

●胰腺内部回声减弱，为均等的低回声。

●胰腺透声性好，后方回声较清晰或增强，但脾静脉或门静脉受肿大胰腺的压迫和炎性浸润，清晰度常受影响（图3-4-6、7）。
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图3-4-6　水肿型胰腺炎胰腺弥漫性肿大，形态饱满膨出
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图3-4-7　水肿型胰腺炎胰腺轻度肿大，内部回声均匀性减低，轮廓线光整、清楚

2．出血坏死型

●胰腺弥漫性肿大常更为明显，边缘显示不规则，境界多不清晰。

●胰腺内部回声变得更低，甚至类似于无回声（图3-4-8），或低回声内出现不规则的液性暗区，或内部回声不均，可见粗大的强回声斑块。
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图3-4-8　出血坏死型胰腺炎胰腺明显肿大，回声更低，近于无回声区

●渗出的血液和坏死的皂化组织呈混杂的斑块状回声，使胰腺表面及其周围组织回声强弱不均。

●胰管不扩张或轻度扩张，管壁较平整。

●胰腺周围常出现一层弱回声带，是重要的间接征象之一，与胰腺周围的渗出或胰腺外周的组织水肿有关，可持续数周。

●积液常见于胰周、小网膜囊、肾前旁间隙、腹腔、盆腔、胸腔。

●假性囊肿，多发生于胰周或胰内。

●胰腺脓肿，胰腺正常结构消失，内部呈不均匀的混合回声。

（三）鉴别诊断

大多数病例有较典型的超声表现，结合临床表现和血淀粉酶检查，一般可得到诊断。约10％～30％的病例超声检查无异常，应结合临床进行诊断。


胰腺癌
 ：急性胰腺炎如为局限性肿大时，应与胰腺癌相鉴别。胰腺癌为低回声，边缘不整、内部回声不均、后方回声衰减、肿块内无贯通胰管，胰外无积液等超声表现，需结合病史、CA19-9、胰淀粉酶检查等，必要时行超声引导下活检。


慢性胰腺炎
 ：慢性炎症回声增强、不均，有胰管呈囊性扩张，或胰管内结石、钙化形成。

二、慢性胰腺炎

（一）临床表现

慢性胰腺炎（chronic pancreatitis）是由多种病因所致的胰实质破坏和广泛的纤维化，胰腺腺泡细胞和胰岛细胞萎缩消失，从而导致胰内外分泌功能的不足。临床症状主要为长期反复发作的上腹痛及消化道症状，重症者出现脂肪泻以及糖尿病。

1．病因

（1）在我国，胆道疾病是慢性胰腺炎的主要病因，胰腺炎与胆结石的合并存在率达18％～50％。由于共同通道的存在，胆道蛔虫、结石所引起的感染和梗阻，致使胆汁向胰内反流。

（2）长期大量饮酒，反复刺激胰腺大量分泌胰液，胰管充血水肿，胰内压增高，经过10～20年后形成慢性胰腺炎。另外还有肠液反流、自身免疫、高钙血症、高脂血症、先天性胰分裂等。

2．病理类型


慢性钙化型
 ：最多见。以胰腺的硬化、钙化、胰体缩小、胰管扩张、胰结石形成为主。


慢性梗阻型
 （我国此型多见）：系由胆道疾病而致的胆源性胰腺炎。主要为慢性炎症细胞的浸润，纤维组织增生，胰腺萎缩不明显。


慢性炎症型
 ：较罕见，仅有炎症细胞浸润。

（二）声像图表现


胰腺大小
 ：约50％的病例胰腺大小正常，其余表现为胰腺轻度肿大，或局限性肿大，称为局限性胰腺炎。


形态和边缘
 ：胰腺形态僵硬、饱满，边缘不整，这是大部分慢性胰腺炎的重要超声表现。


内部回声
 ：多显示增强、粗糙，呈不均匀的斑点，可密集成簇状或片状，这是胰腺实质钙化的标志（图3-4-9）。极少数病例内部回声无改变。
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图3-4-9　（左）慢性胰腺炎胰头部钙化斑，（右）同一病人胰腺内细小钙化斑


胰腺结石
 ：对慢性胰腺炎有确诊价值，小的如沙粒，大的可达数厘米，伴有声影，多位于主胰管内；胰管分支内的小结石则在胰腺实质内呈斑点状强回声，多不伴声影。


胰管扩张
 ：钙化型胰腺炎常伴有结石形成，胰管扩张较明显；梗阻型以轻中度扩张较常见，内径粗细不均呈串珠状。


胰腺假性囊肿
 ：可发生在胰腺内和胰周，囊壁较厚而不规则，边界模糊，囊内可见弱回音。

（三）鉴别诊断

1．慢性局限性胰腺炎与胰腺癌

慢性局限性胰腺炎的肿块特征有：

（1）内部均一低回声。

（2）肿块内有强回声钙化灶。

（3）后方回声衰减不明显。

（4）肿块与非肿块境界不明了，无膨胀性生长征象。

（5）尾侧胰管扩张不明显或仅有轻度扩张。

（6）肿块内有胰管贯穿。

（7）胰周淋巴结无明显肿大

（8）随症状的减轻和加重，肿块大小可发生变化。而胰腺癌为低回声，边缘不整，内部回声不均，后方可声衰减，肿块内无贯通胰管，胰周无积液。鉴别诊断困难时可穿刺活检（图3-4-10、11）。

[image: ]


图3-4-10　胰头部慢性局限性胰腺炎显示胰头肿大，回声增粗
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图3-4-11　超声引导下穿刺活检证实胰头为慢性局限性胰腺炎

2．全胰腺癌

（1）胰腺形态变化显著，呈膨胀性生长状态。

（2）内部回声显著不均。

（3）后方回声衰减明显。

（4）周边器官移位。

（5）胰周淋巴结肿大。

（6）周围血管受压或被侵犯。


 第三节　胰腺囊肿超声诊断

胰腺囊肿（pancreatic cyst）是指胰腺内圆形或类圆形的液性结构，根据囊壁上是否覆盖有上皮细胞将囊肿分为真性囊肿和假性囊肿。

一、胰腺假性囊肿

（一）临床表现

胰腺假性囊肿（pancreatic pseudocyst）较真性囊肿多见。常见的病因为急性或慢性胰腺炎、胰腺外伤和胰腺手术。由于胰液、渗出液和血液等的积聚，刺激周围组织，继而纤维组织增生包裹形成囊肿。因囊壁本身无上皮细胞故称假性囊肿。假性囊肿多位于胰腺的周围，少数位于胰内，一般较真性囊肿大。临床特点有急性胰腺炎、慢性胰腺炎或上腹部外伤史，上腹痛、腹胀以及上腹部可触及囊性包块。

（二）声像图表现

胰腺实质部位或表面出现圆形或不规则形无回声区，后方回声增强，呈典型的囊肿表现。囊壁较厚，囊液清晰，坏死或继发感染者内部可见点片状中低回声。囊肿常压迫挤压周围器官。图3-4-12显示胰头部假性囊肿。
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图3-4-12　显示胰头部假性囊肿

（三）鉴别诊断

1．胰腺真性囊肿

（1）囊肿较小，囊液清，壁薄。

（2）无胰腺炎症、手术、外伤病史。

2．胰腺囊腺癌

（1）非典型的囊性结构，表现为囊实混合回声或实性肿物内的囊区。

（2）肿物边界不清，向周围器官浸润。

（3）囊内壁不光滑。

二、胰腺真性囊肿

（一）临床表现

胰腺真性囊肿（pancreatic cyst）较少见。囊壁上覆盖有上皮细胞。较小时生长于胰腺内，较大者可突出于胰腺外。按病因分为：


先天性囊肿
 ：较少见，多见于小孩，因导管、腺泡发育异常所致。


潴留性囊肿
 ：常因胰管结石或慢性胰腺炎等阻塞胰管，导致腺泡或小导管的胰液局限性潴留而形成，一般体积较小，多位于胰腺实质中。


寄生虫性囊肿
 ：细粒棘球绦虫偶可在胰腺内形成包虫囊肿，即胰包囊虫病。

（二）声像图表现


先天性囊肿
 ：胰腺实质内有单发或多发的无回声区，圆形或椭圆形，壁薄，囊液透声性好，体积小，常合并肝、肾、脾囊性病变。囊肿较小且多发时超声不能显示囊肿大小，仅表现为胰实质回声增强而不均匀。


潴留性囊肿
 ：胰内体积较小的囊性病变，位于胰管附近或与扩张的胰管相通，囊肿本身与先天性囊肿无明显区别。有时可见胰腺结石、钙化等慢性胰腺炎的表现。


寄生虫性囊肿
 ：胰内无回声暗区，呈圆形，囊壁厚而清晰规整。囊内若有子囊或头节则可见囊中有囊，囊壁有强回声光团。需结合临床病史及其他检查。

（三）鉴别诊断


胰外囊肿
 ：囊肿包膜与胰腺被膜不相连，深呼吸时囊肿运动与胰腺运动不一致。


胰腺脓肿、血肿
 ：无明确包膜，内部低回声，透声性较差；有相应的病史和临床表现。


胰腺囊腺瘤
 ：囊壁厚而不规则，可见肿瘤的实质成分，囊液透声性较差，有较丰富的血流信号。


 第四节　胰腺肿瘤超声诊断

一、胰腺癌

（一）临床表现

胰腺癌（carcinoma of the pancreas）是胰腺最常见的肿瘤，近年来发病率有增高的趋势。大多来自胰管上皮，部分由胰腺腺泡细胞发生的腺泡细胞癌和胰岛细胞发生的胰岛细胞癌。好发于胰头部，多数呈局限性肿块，大的往往突出于胰腺表面，小的可完全埋在胰腺组织内。少数侵及全胰，呈弥漫型或多结节型。通常所指的胰腺癌是指发生在胰腺外分泌组织的癌肿，约占所有胰腺癌症的90％。胰腺癌早期的症状不明显，可表现为轻微上腹痛和消化不良，其后可出现腹痛、体重减轻、黄疸以及顽固性腰背疼痛等症状，有时可触及肿块或肿大的胆囊，晚期出现腹胀、腹水。胰体、尾癌的症状较胰头癌更为隐蔽。

胰腺癌的转移途径主要是直接浸润，此外还常伴有淋巴结转移。血行转移主要经门静脉转移，并可形成门静脉内癌栓，肝转移的发生率最高，其次为腹膜、肺、肾上腺。

（二）声像图表现


胰腺内肿物
 ：胰腺内肿物是诊断胰腺癌的最直接依据，小于2cm的肿瘤多为均匀低回声，圆形，与正常组织无明显界限，无包膜，后方回声衰减不明显（图3-4-13）。随肿瘤增大肿物内部回声变为不均匀，部分可有钙化、液化或呈高回声改变，肿物界限不清，呈蟹足样向周围浸润生长，形态不规则，后方回声衰减。
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图3-4-13　显示胰颈部小胰腺癌


胰腺大小的改变
 ：多数在肿物相应部位显示胰腺局限性肿大、膨出，全胰腺癌者胰腺呈弥漫性增大。


胰腺轮廓和边缘的改变
 ：肿瘤较小时胰腺轮廓改变不明显，较大时胰腺形态异常，轮廓不清，与周围器官分界不清。


胰管
 ：不同程度均匀扩张，内壁平滑（图3-4-14）。
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图3-4-14　显示胰颈部小胰腺癌致主胰管扩张


胆管扩张、胆囊肿大
 ：胰头癌或肿大的淋巴结浸润或压迫胆总管，引起胆管扩张，胆囊肿大。超声可见扩张的胆总管中断于胰腺的低回声肿物处。


周围血管的压迫和浸润
 ：肿瘤附近的血管被推移、挤压、变形，或管腔内实性回声，或被肿瘤包绕。


周围器官的侵犯
 ：常受侵犯的器官有十二指肠、胃、脾等，器官表面的正常浆膜界面消失。


淋巴结或血行转移
 ：胰腺癌淋巴转移较早，表现为胰周圆形或卵圆形的多发结节，直径多在1～2cm左右，呈弱回声或中等回声。肝脏是胰腺癌血行转移最常见的脏器，超声显示为肝内有多发的圆形弱回声或等回声、强回声，呈靶环状。

（三）鉴别诊断


慢性局限性胰腺炎
 ：①多发生于胰头部，局部可正常或轻度肿大，内部回声多为不均质弱回声，伴有粗斑点或钙化强回声，无回声衰减表现。②胰管扩张程度轻，胰管内径粗细不均。③有胰管贯穿征。④有慢性胰腺炎的超声表现。⑤内有正常血管走行。


胰腺囊腺瘤、囊腺癌
 ：①肿瘤多生长在胰体或胰尾部。②肿瘤多以非实性回声为主，但透声性好，后方回声无衰减。③胰管扩张较少见。④肿瘤内血流信号较胰腺癌丰富。


胰岛细胞瘤
 ：①边界平滑、清晰。②回声较胰腺癌高。③内部血流信号丰富。


壶腹周围癌
 ：①病灶较小即出现黄疸、胆管扩张。②肿瘤发生在管腔内，而非外压性。③肿瘤血供较丰富。④胰腺肿大不明显。


慢性胰腺炎与全胰腺癌
 ：慢性胰腺炎内部回声不均，形态基本正常，无浸润状生长，不侵犯血管。而全胰腺癌超声显示胰腺弥漫性肿大，形态僵硬变形，或呈不规则的多结节状，边缘凹凸不平，内部回声粗细不均，可侵犯包绕血管。

二、胰腺囊腺瘤与囊腺癌

（一）临床表现

胰腺囊腺瘤（cystadenoma of the pancreas）与囊腺癌（cystadenocarcinoma of the pancreas）在临床和影像学表现方面非常相似，区别困难。囊腺瘤可恶变为囊腺癌。囊腺瘤好发于胰体、尾部，起源于胰管上皮，生长缓慢。组织学上可分为浆液性囊腺瘤和黏液性囊腺瘤。浆液性囊腺瘤由数毫米大小的小囊聚集而成，小囊内壁覆盖有单层扁平上皮；肿瘤有完整的包膜，表面平滑，极少恶变，好发于中青年女性。黏液性囊腺瘤由较大的单房和多房囊肿组成，囊壁厚薄不均，囊与囊之间有相当的实质成分，囊内表面覆盖有圆柱状上皮；如囊内有乳头状增生，表示恶变倾向高。一般认为部分囊腺癌系由囊腺瘤恶变而来，部分囊腺癌为原发性。

早期临床症状多不典型，仅有轻微的右上腹痛和消化道症状，易被忽略。肿瘤较大引起压迫症状或体检时才被发现。肿瘤生长较慢，囊腺癌转移较晚，预后比胰腺癌好。

（二）声像图表现

1．二维超声


浆液性囊腺瘤
 ：肿瘤呈圆形，边缘平滑，界限清晰，内部为无数大小数毫米的无回声小囊，成密集蜂窝状结构。肿瘤后方回声往往增强。


黏液性囊腺瘤
 ：显示为包膜光整的多房囊性结构，囊壁增厚，囊内壁欠平整，可有钙化强回声斑和声影，有时可见突起的乳头状结构（图3-4-15）。囊腔透声好，可有较厚的强回声分隔带。肿瘤恶变时，边界模糊，内部回声杂乱，囊内乳头状增生明显，向邻近器官浸润性生长，周围淋巴结肿大。
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图3-4-15　显示胰腺囊腺瘤内有实性回声


囊腺癌
 ：影像学和术中肉眼所见均很难与胰腺囊腺瘤相鉴别，只能根据病理检查确诊。声像图显示囊壁实性肿块较大或小乳头状形态不规则，囊壁有模糊残缺的浸润性特征，进一步发现周围淋巴结转移和肝转移征象则有诊断价值。

2．彩色多普勒超声

囊腺瘤血供较胰腺癌丰富，肿瘤内可检测到动脉血流信号（图3-4-16）。囊腺癌内更易检出血流信号，如肿瘤侵犯周围血管，出现相应的超声表现。
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图3-4-16　显示胰腺囊腺瘤内实体部分有动脉血流信号

（三）鉴别诊断


胰腺癌
 ：①好发于胰头部。②内部为实性低回声。③后方回音衰减明显。④常伴胰管扩张。⑤肿瘤内几乎无血流信号。


胰腺假性囊肿
 ：①囊壁相对厚薄均匀。②形态圆形或类圆形。③囊液透声性好。④内部无乳头状突起。⑤有胰腺炎或胰腺外伤病史。


胰岛细胞瘤
 ：①有明确的低血糖病史。②肿瘤较小。③圆形实性肿物。④内部血流丰富。

三、壶腹周围癌

（一）临床表现

壶腹周围癌（peri-ampullur carcinoma）包括壶腹部癌、胆总管末端癌、胰管末端癌和十二指肠乳头癌，主要病变是肿瘤阻塞胆道引起梗阻性黄疸。特点是黄疸出现较早，手术切除率高，预后相对较好。

（二）声像图表现

1．二维超声

壶腹部位于胰腺头与十二指肠降部之间，正常不易显示。当壶腹周围癌致胰胆管扩张时，沿胆总管长轴顺时针旋转向下追踪，可能检出肿物。多为低回声肿物，圆形，边界不清，扩张的胆总管在此低回声肿物处中断。但由于肿物体积往往较小，肿物周围缺乏均质回声的参照物对比，辨认1cm以下的肿物仍有困难。

（1）胆管扩张：肝内外胆管均匀平滑扩张，胆管内可有胆泥沉积。

（2）胰管扩张：为全程平滑扩张，内径大于0.3cm。

（3）淋巴结肿大。

（4）周围大血管受侵犯。

2．彩色多普勒超声

多数病例在肿物内能检出血流信号。

（三）鉴别诊断


胰头癌
 ：超声显示胰头肿大，内有低回声区，边界不整，内部回声不均，后有衰减，常压迫下腔静脉。


胆总管下段结石
 ：结石常嵌顿于壶腹部，为强回声，伴声影。部分声影不明显的结石鉴别困难，需行EUS或ERCP检查。

四、胰腺内分泌肿瘤

（一）胰岛细胞瘤

胰岛细胞瘤是指起源于胰腺β细胞，具有过度分泌胰岛素功能，诱发低血糖的肿瘤，是胰腺内分泌肿瘤（endocrinic tumors of the pancreas）中最多见的一种。该肿瘤分功能性和无功能性两种。功能性胰岛细胞瘤由胰岛内β细胞组成，分泌过多的胰岛素，又称胰岛素瘤（insulinoma）；另一种不产生胰岛素，称为无功能性胰岛细胞瘤。

1．胰岛素瘤

胰岛素瘤是胰腺内分泌肿瘤中最多见的一种。多数为良性，恶性占10％～20％。多见于30～60岁年龄段，女性稍多于男性。肿瘤好发于体尾部，多为单发；一般较小，直径以1.0～2.0cm居多，具有非常强的胰岛素分泌功能。临床上表现为Whipple三联征，阵发性低血糖，发作时血糖低于40mg/ml，经静脉注射葡萄糖液可迅速缓解。

（1）声像图表现：

●显示胰腺实质内的圆形或卵圆形肿物，形态多较规整，边界清晰，有时可见包膜回声。

●肿物内部多呈均匀的弱回声或无回声，透声好（图3-4-17）。较大的肿物内部可出现不均匀的粗大回声斑点，或出现坏死的液性暗区，或有钙化强回声。尾侧肿瘤胰管无明显扩张。
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图3-4-17　胰岛素瘤显示为边界清晰的低回声区

●肿瘤体积较小，体外超声不易显示，EUS有助于检出病变。

●肿瘤内部血流信号丰富。

●恶性胰岛素瘤体积较大，边界不整，有浸润性生长趋势，并淋巴结和远处器官转移。

（2）鉴别诊断：胰岛素瘤应与胰腺癌相鉴别，后者多位于头部，较大，无周期性低血糖症状。只有当胰岛素瘤恶变时，肿瘤可以增长较大，并有肝内转移，此时两者鉴别困难，应结合病史、症状及实验室检查等。

2．无功能性胰岛细胞瘤

因不产生胰岛素，病人常无症状，主要因上腹部发现肿物，或体检偶然被发现。肿瘤位于胰腺体、尾部，可以缓慢生长，增大可达10cm。

（1）声像图表现：上腹可探及一肿物，呈圆形或椭圆形，边界清楚、光滑，有时可呈分叶状，内部回声常不均匀，部分呈透声或无回声区，为囊性变所致。肿物与胰尾关系密切，体积虽很大，但临床症状较轻。

（2）鉴别诊断：


胃或左肾肿瘤
 ：无功能性胰岛细胞瘤位于胰尾时，应与胃或左肾肿瘤鉴别。饮水观察，易与胃肿瘤相鉴别。脾静脉的走行，是区分肿瘤来源的重要标志。脾静脉前方的肿物，考虑来自胰腺，脾静脉后方的肿物来自左肾。


胰腺癌
 ：生长快，症状重，常有肝内转移等。

（二）胃泌素瘤

胃泌素瘤（gastrinoma）发生于胰腺内，具有分泌胃泌素的功能。临床表现为顽固性的上消化道溃疡，大量胃酸分泌和高胃泌素血症，称卓-艾综合征（Zollinger-Ellison syndrome），好发于中青年男性。肿瘤主要发生于胰腺，以胰头、胰尾部多见，胰体部较少见，胰头、体、尾部分布的比例为4:1:4。也发生于胃壁、十二指肠及脾门处。胃泌素瘤体积很小，直径多数在1cm以下。与胰岛细胞瘤不同，大多数胃泌素瘤（65％）为恶性。

（1）声像图表现：胰腺内出现低回声占位灶，边界清晰，内部回声较均匀；胰管无明显扩张；肿瘤内部血流信号丰富。

（2）鉴别诊断注意事项：需与胰腺癌、胰岛细胞瘤等鉴别。

（三）胰高血糖素瘤

胰高血糖素瘤（glucagonoma of the pancreas）是胰腺内分泌肿瘤中较少见的一种肿瘤，以中年女性多见。肿瘤分泌的大量胰高血糖素，使糖原分解作用增强，因而临床表现以糖尿病综合征出现；同时病人可出现皮疹、红斑及口腔炎。肿瘤多位于胰体、尾部，恶性占87％，常转移至肝和淋巴结。

（1）声像图表现：肿瘤为不均匀高回声，边界清晰，内部血流信号丰富。

（2）鉴别诊断注意事项：需与胰腺癌、胰岛细胞瘤等鉴别。一般，结合病史诊断不困难。

思考题

1．出血坏死型胰腺炎的声像图有哪些特点？

2．慢性胰腺炎与胰腺癌的鉴别诊断要点是什么？

3．胰腺癌的超声诊断要点是什么？

4．功能性与无功能性胰岛细胞瘤的声像图特点是什么？

病例讨论

患者女性，24岁，因晨起头昏1年余，近3周症状加重并伴大汗淋漓入院。血压14.7/10.0kPa（110/75mmHg），心肺听诊无殊，触诊腹软、无肿块触及。血生化检查空腹血糖为38mg/ml，螺旋CT平扫时胰尾部有一约1.5cm的低密度区，增强后显示该低密度区明显强化。

1．该患者的二维和彩色多普勒超声表现有哪些？

2．需与哪些疾病鉴别？

（蒋天安）


第五章　脾脏疾病超声诊断

脾脏（spleen）是人体最大的淋巴器官，具有淋巴细胞和网织内皮细胞系统的功能。其大小、形态变化可反映全身感染和血液性疾病、肝脏病变的严重程度，并提供相关信息。超声为脾脏大小的测量、脾脏良恶性占位性病变的诊断提供了无创而有效的手段。


 第一节　检查方法和正常脾脏声像图

脾脏呈长椭圆形，长轴方向与肋间一致，位于左季肋部腋前线至腋中线9～11肋间，长10～12cm，宽6～8cm，厚3～4cm，重约110～200g，肋缘下不能扪及。脾脏分为脏面和膈面、膈面与膈相贴，脏面与胃、肾、结肠、胰尾相毗邻。脏面的中央为脾门，脾动脉、脾静脉、淋巴管和神经出入脾门，组成脾蒂。

一、检查方法


左肋间斜切扫查
 ：腋中线9～11肋间连续扫查可显示经脾门的最大纵切面，脾门血管及其分支、胰尾均可在此断面显示。当左肝叶肿大时，在脾和膈之间可显示与脾实质回声稍有差异的肝叶，易误为脾回声异常和脾脏肿大。


左季肋部纵切扫查
 ：显示脾和肾上极、脾门，是鉴别脾、肾肿物，了解脾肾分流时必须扫查的切面。

二、正常声像图表现

（一）二维超声

脾脏上方与膈肌紧贴，易受肺气的遮掩。肋间扫查时脾脏呈半月形，包膜平滑。内部回声细腻、均匀，回声水平与肝接近。脾门静脉内径小于0.8cm，在脾门处由2～6个分支汇合而成。脾动脉内径为0.3～0.4cm，进入脾门后分出2～3个分支。

脾脏径线测量指标及正常值：①脾脏长度：通过脾脏肋间斜切面上测量，从脾下极最低点到上极最高点间的距离，正常值范围10～12cm。②脾脏厚度：通过肋间斜切面显示脾门及脾静脉，测量脾门至脾对侧缘的径线，正常值范围3～4cm。③脾脏宽度：为垂直于长轴切面上的最大横径，正常值范围5～7cm。图3-5-1示脾脏长轴及厚度测量方法。
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图3-5-1　脾脏长轴及厚度测量方法

（二）彩色多普勒超声

脾门处脾动脉内径0.2～0.3cm，呈搏动性单峰血流频谱，收缩期上升陡直，下降缓慢（插页图28
 ）。脾静脉内径0.5～0.8cm，血流频谱平坦，与门静脉频谱相同（插页图26
 ）。


 第二节　脾脏肿大超声诊断

（一）临床表现

脾脏肿大（splenomegaly）实际上是全身疾病的局部表现之一，引起脾大的原因可归纳为：①各种细菌或病毒所致的急性、亚急性、慢性感染性疾病。②淤血性疾病如门脉高压、门脉海绵样变、Budd-chiari综合征、心功能不全等。③血液性疾病如白血病。④代谢异常如肝糖原累积综合征等。⑤自身免疫性疾病。⑥肿瘤、恶性淋巴瘤等。

脾脏轻度肿大时，无明显临床症状。肿大明显时，有左上腹胀痛和胃压迫症状，体检时可触及左上腹包块。临床上将脾脏肿大分为轻、中、重三度，轻度脾脏肿大指触诊时指尖刚能触及脾；中度肿大指肋下可触及脾脏，但脾下极未超过脐水平线；重度肿大指脾下极超过脐水平线。

（二）声像图表现

1．二维超声


脾脏体积增大
 ：脾脏最大切面上脾脏长径大于12cm，或脾脏厚度大于4.0cm。


脾内回声
 ：回声的改变与致脾脏肿大的病因有关，不同病因的脾脏肿大回声有一定的差异。感染性脾脏肿大内部回声均匀，回声水平无明显变化，以轻度肿大多见。充血性脾脏肿大时脾内回声随着时间的推移由低向高变化，脾静脉增宽，脾内静脉扩张。血液病性脾脏肿大程度多比较显著，内部回声较低，脾门血管扩张不明显。一般来说高回声性脾脏肿大为良性疾病可能性大，低回声性脾脏肿大则恶性病变可能性大。

2．彩色多普勒超声

脾门及脾实质内血管增多、增粗，脾静脉内径可达1.0～2.0cm。脾动、静脉血流速度加快，血流量明显增加。不同原因的脾大，脾血流量增加的程度有一定差异。门脉高压性脾脏肿大时，脾静脉血流量显著增加。

（三）鉴别诊断


肿大左肝叶
 ：肿大的左肝叶回声与脾回声极为接近，容易被误认为是脾脏的一部分，应仔细辨认肝、脾间的界线。


胃内液性暗区、脾窝积液
 ：上腹部手术后、肺气肿、肠胀气的病人，脾脏不易清晰显示，而将胃内液性暗区和脾窝积液误认为脾脏。


 第三节　脾脏囊性占位性病变超声诊断

一、脾脏囊肿

（一）临床与病理

脾脏囊肿（splenic cyst）较少见，可分为真性囊肿、假性囊肿和寄生虫性囊肿。真性囊肿包括单纯性囊肿、表皮样囊肿及淋巴管囊肿等。真性囊肿囊壁上覆有内皮细胞，囊液为浆液性，多为单发。假性囊肿的发生率是真性囊肿的4倍，与外伤性血肿或脾梗死后坏死吸收、真性囊肿出血上皮脱落有关。假性囊肿的囊壁为致密结缔组织，无内衬上皮，囊内容物为浆液性或血性液。假性囊肿多发生于脾包膜下或脾门处脾实质内。寄生虫性囊肿多为脾包虫病。

（二）声像图表现


脾脏单纯性囊肿
 ：为脾实质内的圆形或类圆形液性暗区，边缘平滑、界限分明，内部为无回声，后方有增强效应。囊肿巨大时正常脾脏组织受压，脾脏形态失常。图3-5-2为脾脏单纯性囊肿。
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图3-5-2　显示脾脏单纯性囊肿


脾脏淋巴管囊肿
 ：也称淋巴管瘤，较少见，为先天发育异常，来自扩张的淋巴管，呈网格状或蜂窝状。声像图为类圆形或椭圆形无回声区，可单房或多房，确诊依靠病理检查。


脾脏表皮样囊肿
 ：偶可见于儿童和青年，囊内含胆固醇结晶为其特点。声像图表现为无回声区内可呈点状高回声区，有漂浮移动征象，后方回声增强。


脾脏假性囊肿
 ：较多见，病变多位于被膜下，呈无回声区，少数可有等回声至弱回声沉积。囊壁厚，欠光整，囊壁内如有钙化，呈粗大斑点状强回声或圆环状强回声，后伴声影。

（三）鉴别诊断


多囊脾
 ：①全脾内布满大小不等的囊肿。②囊与囊之间脾组织回声增强，分布不均匀。③常伴多囊肝或多囊肾。


脾脏血肿
 ：①位于包膜下血肿常沿包膜下延伸，呈新月型。②内有点状弱回声，无囊壁。③有外伤史。


脾脏脓肿
 ：①囊壁厚而不平滑。②液区内有点状低回声。③有全身或局部感染症状。


脾包虫病
 ：①有包虫病疫区生活史。②囊壁较厚，囊内有子囊或孙囊，内壁可脱离形成囊肿内高回声带。③血清学检查Casoni试验阳性。


周围器官的囊肿如胰尾、胰周、肾上腺、肾上极囊肿
 ：多断面扫查可发现这些囊肿与其他器官的解剖联系，且呼吸运动时囊肿移动与脾脏不一致。

二、多囊脾

（一）临床与病理

多囊脾（polycystic disease of the spleen）是脾脏发育的先天异常，但比多囊肝、多囊肾少见。

（二）声像图表现

●脾脏明显肿大，甚至失去正常形态。

●脾内布满大小不一的无回声囊性暗区。

●囊壁光滑、整齐，囊与囊之间脾组织呈粗糙的网状结构。

●常合并多囊肝、多囊肾。

（三）鉴别诊断

需与多发性脾脏囊肿鉴别。后者囊肿在脾内呈孤立性散在分布，囊与囊之间的脾组织呈正常回声，不伴随多囊肝、多囊肾。

三、脾脏脓肿

（一）临床表现

脾脏有很强的吞噬作用，故脾脏脓肿（splenic abscess）非常罕见。多为免疫力极度低下时全身感染的一部分，也可继发于左上腹外科手术后，或脾外伤后。临床表现为左上腹痛，发热，白细胞计数升高等。体格检查可触及肿大的脾脏。

（二）声像图表现

1．二维超声

●脾脏肿大。

●脾内异常回声：多发或单发，散在于脾实质内，视液化程度，可表现为低回声、无回声、弱回声或混合回声，边缘不规则，呈溶冰状，壁厚。

●脾包膜下脓肿表现为脾被膜与脾实质间半圆形或半月形液性暗区。

2．彩色多普勒超声

●早期脓肿内血管闭塞前，可检出动静脉伴行血流信号，血管走行自然。

●脓肿液化后内部血流消失。

（三）鉴别诊断


脾脏囊肿
 ：壁薄、囊液清晰，透声性好。


脾脏血肿
 ：有明确的外伤史，液区与脾实质界限明显，无包膜，动态观察有大小的变化。

四、脾包虫病

脾包虫病（hydatid disease of the spleen）在牧区较常见，病人常有密切的犬羊接触史，为食入被细粒棘球绦虫虫卵污染的食物而引起。病变常同时存在于肝、肺等多个器官。声像图表现与肝包虫病相似：包膜清晰的无回声区，内有子囊及孙囊，头节为线状强回声，囊壁内层脱落，形成“囊中囊”声像图。Casoni皮试有助于诊断。


 第四节　脾脏肿瘤超声诊断

一、脾脏良性肿瘤（脾血管瘤）

脾脏原发的肿瘤非常少见，以脾脏良性肿瘤（benign tumors of the spleen）居多，包括脾血管瘤、脾淋巴管瘤、错构瘤、浆液性囊性瘤、炎性假瘤等。

脾血管瘤远较肝血管瘤少见，但在脾脏良性肿瘤中，脾血管瘤最为多见。多呈结节型，大小不等。病理上分为海绵状血管瘤和毛细血管瘤，有时瘤内出血坏死可致囊性变。临床上多无症状。

（一）声像图表现

1．二维超声

回声特点与肝血管瘤相似，界限清晰，内部呈高回声，可有无回声区，边缘见管道出入（图3-5-3）。脾弥漫型血管瘤脾脏肿大明显，脾内弥漫多发大小不等结节，边界显示欠清，均无明显包膜。
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图3-5-3　显示脾脏内高回声血管瘤

2．彩色多普勒

直径小于2cm的肿瘤内多无血流信号（图3-5-4），较大的病灶内可检出低速血流信号。
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图3-5-4　脾血管瘤内未显示血流信号

（二）鉴别诊断

脾血管瘤需与脾脏陈旧性血肿、未液化的脾脏脓肿、恶性淋巴瘤相鉴别；多发强回声灶易误诊为脾转移癌。

二、脾脏恶性肿瘤

（一）病理与临床表现

脾脏恶性肿瘤（malignant tumors of the spleen）很少见，原发于脾脏的恶性肿瘤更属罕见，大多数为脾转移癌。原发性脾脏恶性肿瘤包括脾恶性淋巴瘤、脾血管内皮细胞肉瘤等。

脾恶性淋巴瘤原发性极少。约40％的恶性淋巴瘤侵犯脾脏，是全身性淋巴瘤在脾脏的表现。临床表现为发热、消瘦、淋巴结肿大、脾大。

脾血管内皮细胞肉瘤来源于脾血管的内皮细胞，发病率比脾恶性淋巴瘤低，易发生肝、肺、淋巴结转移。临床上常因左上腹痛、脾大、脾破裂休克而发现病变。

脾转移癌的发病率较其他器官低，经血道转移多见，常发生在晚期恶性肿瘤病人免疫力极度低下时。原发癌除消化道肿瘤外，也可来源于鼻咽、肺、乳腺、卵巢等部位的肿瘤。

（二）声像图表现


脾恶性淋巴瘤
 ：恶性淋巴组织弥漫性浸润脾脏时，内部呈均匀低回声，脾弥漫性肿大，脾内肿物不明显。恶性淋巴组织局限性浸润脾脏时，脾内可见多发性低回声肿物。肿物中央回声稍高，呈靶环样结构。肿物边缘或肿物内可探及高速动脉性血流信号。脾门血流速度和血流量增加。图3-5-5是脾恶性淋巴瘤声像图。
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图3-5-5　脾恶性淋巴瘤声像图


脾血管内皮细胞肉瘤
 ：肿物为界限欠清的高低混合回声，常伴有脾肿大。肿物内可见较丰富的血流信号。


脾转移癌
 ：依原发癌的不同，肿物内部回声的水平不一。肝癌脾转移为等回声；大肠癌脾转移呈高回声，周围有不同厚度的声晕；白血病脾转移以低回声多见。


 第五节　脾先天性异常超声诊断

脾先天性异常（congenital abnormalities of the spleen）有脾缺如、副脾、游走脾等。

一、脾缺如

脾缺如（spleen agenesis）表现为脾窝及腹腔内扫查无脾脏结构显示。多见于脾脏切除手术后，极少数病人为先天性脾缺如。

二、副脾

（一）临床表现

副脾（accessory spleen）是指脾脏的一部分游离于脾脏之外而存在于脾门或腹腔的其他部位，其中脾门和胰尾区最多见，靠近脾动脉、脾静脉，通常是单个，有时为多个。

（二）声像图表现

1．二维超声

●脾脏附近与脾脏回声相同的圆形结构，包膜清晰，内部回声均匀。易被误认为淋巴结。

●大小一般为0.5～2.0cm，个别可达3～4cm。

●脾脏肿大时副脾也相应肿大。

●脾脏切除术后副脾可代偿性增大（图3-5-6）。
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图3-5-6　显示脾下极处副脾回声

2．彩色多普勒超声

副脾内可见类似脾门样结构，有动、静脉出入，血供来源于脾脏血管。

（三）鉴别诊断


脾门淋巴结
 ：形态为椭圆形或长椭圆形，内部回声与脾脏有一定的差别，包膜不如副脾清晰。


胰尾、肾上腺等周围器官肿瘤
 ：形态不规则，内部回声欠均匀，呼吸运动时移动方向与脾脏不一致。

三、游走脾

（一）临床表现

游走脾（mobile spleen）是指由于脾韧带松弛，脾蒂过长，脾脏不在正常脾窝内，或位置不固定，可随体位的改变位置发生变化而游走。

（二）声像图表现

1．二维超声

●腹腔脾窝内无脾脏结构，脾窝以外发现脾脏回声。

●有脾门血管、脾切迹。

2．彩色多普勒超声

显示出脾门动、静脉，脾内血管呈树枝样分布。


 第六节　脾梗死超声诊断

（一）临床表现

脾梗死（spleen infarction）是由于脾动脉或其分支发生阻塞，如血栓形成、栓塞和血管硬化等所致，使其供血区发生缺血坏死改变，脾内血管病变所引起的脾血供障碍。由于脾内血管呈树枝样分布，小动脉间无血管交通，脾脏是较容易发生梗死的器官之一。血栓、癌栓、动脉硬化、血液病、恶性淋巴瘤的浸润、真性红细胞增多症、肝动脉栓塞治疗时栓塞剂的反流等可引起脾动脉血管闭塞，继而导致脾梗死。梗死局部组织水肿、坏死，逐渐机化、纤维化，形成疤痕，或液化囊性变形成囊肿。临床上脾梗死表现为左季肋部突发性疼痛片进行性加重，部分病例伴发热。梗死灶较小时临床表现可不明显。

（二）声像图表现

1．二维超声

●脾脏可增大，有时可有形态改变。

●梗死灶常位于近包膜的脾实质内，可以是单个或多个，呈楔形、三角形或不规则形，基底较宽，多直达包膜，尖部常指向脾门（图3-5-7）。回声的高低与病程经过有关。
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图3-5-7　显示脾梗死灶呈三角形，基底达包膜，尖部指向脾门

●病变内部可发生钙化、液化。

2．彩色多普勒超声

小灶性梗死时，病变内部血流信号消失（图3-5-8），非病变部位血流无明显变化。梗死范围广泛时，脾门动脉阻力指数增高。
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图3-5-8　显示脾梗死处无血流信号

（三）鉴别诊断

需要鉴别的疾病包括：脾脏脓肿、脾包虫病、脾脏肿瘤、脾脏囊肿。脾梗死的特点是：①无占位效应，只是脾内回声的区域性改变。②形态非圆形，多为三角形。③内部为实性低回声。④病灶内无血流信号。


 第七节　脾破裂超声诊断

（一）临床表现

脾破裂（spleen rupture）按其病因有外伤性脾破裂和自发性脾破裂。外伤性脾破裂占腹部外伤的30％，当脾脏肿大、脾脆性增加时，更易发生外伤性脾破裂。自发性脾破裂较少见，多发生于血液病、白血病性巨脾。脾破裂可分为3种病理类型：


真性脾破裂
 ：脾脏实质与被膜的破裂。表现为腹腔内出血，大量出血可引起出血性休克。体检可发现腹腔内移动性浊音。出血量少时可无明显临床症状。


中央性脾破裂
 ：包膜完整，是脾实质深部的破裂，易形成大血肿。


包膜下脾破裂
 ：为包膜下脾实质破裂，形成包膜下血肿。临床上易漏诊，并可能发生继发性包膜破裂，产生与真性脾破裂相同的临床表现。

（二）声像图表现

1．二维超声


真性脾破裂
 ：①脾包膜连续性中断，局部呈低回声或无回声区，脾包膜中断处脾实质内回声不均。严重破裂时包膜多处中断，实质回声杂乱，脾脏正常形态消失。②腹腔内或脾周液性暗区。微小脾破裂时，脾包膜和脾实质内的改变不易显示，脾周的无回声区可能是唯一的声像图表现。


中央性脾破裂
 ：①脾内不规则形无回声或低回声区，边界不清晰。②出血量大时，脾大明显，失去正常形态。


包膜下脾破裂
 ：①包膜下半圆形低回声或弱回声区，包绕脾实质。②脾实质内无明显变化或可见与包膜下异常回声区相通的裂口。

2．彩色多普勒超声

脾内或脾周低回声区内无血流信号。出血量大或活动性出血时，脾动脉阻力指数降低，脾静脉血流量减少。

（三）鉴别诊断


脾破裂和少量腹水
 ：有时脾周少量液性暗区是脾破裂的唯一超声表现，与少量腹水的鉴别有一定困难。应注意以下几方面：①破裂出血的无回声区内有点状弱回声。②短期内连续观察有量的变化。③有脾外伤病史。


脾脏囊肿和包膜下脾破裂
 ：脾脏囊肿的特点是形态为圆，有包膜，边缘锐利，后方回声和后壁回声增强，与脾组织界限清晰，动态观察无变化。

思考题

1．如何测量脾脏径线？其正常值是多少？

2．脾恶性淋巴瘤的声像图表现有哪些？

3．脾梗死的声像图表现如何？

4．外伤性脾破裂分哪几种类型？各型脾破裂的超声诊断要点是什么？

病例讨论

患者男性，35岁、因发热1周，经骨髓穿刺诊断为急性粒细胞性白血病入院5天。1天前突发左上腹疼痛。体检时面色苍白，大汗淋漓，血压12.0/6.67kPa（90/50mmHg）。超声所见为中等量腹水，肝脾肿大，肝回声减低，脾脏长径13.6cm，厚5.1cm，包膜下半圆形弱回声包绕脾实质，脾实质无明显变化。

1．该患者超声最可能的诊断是什么？

2．需和哪些疾病鉴别？

（蒋天安）


第六章　胃肠道疾病超声诊断

胃肠道属于空腔脏器，由于腔内气体干扰，特别是小肠，使用超声检查不如其他器官普遍。近年来，随着超声技术的发展，数字化高分辨力超声和彩色多普勒技术以及与内窥镜相结合的内窥镜超声（endoscopic ultrasonography，EUS）应用于临床，超声对胃肠道疾病的诊断发挥了很大作用。超声能显示消化道管腔充盈和排空，管壁的厚度和层次结构，对判断病变部位、范围、管壁浸润深度有较好的价值。与X线、肠镜检查相比，超声的优点是对病变浸润深度判断、黏膜下病变发现、胃肠道动力学研究等方面有特别的意义。


 第一节　胃肠道超声概述

一、检查方法


经腹壁胃肠道超声检查
 ：为最基本的检查方法，一般通过饮用或灌注有利于超声波显像的液体，充盈胃肠使超声能显示胃肠道管腔及管壁结构，并观察胃肠道蠕动和排空功能。


直肠腔内超声检查
 ：使用硬式直肠腔内探头，检查直肠壁及直肠周围器官，尤其对直肠癌浸润深度、周围淋巴结浸润以及黏膜下病变的诊断有较大价值。


内窥镜超声（EUS）检查
 ：超声探头置于胃镜和肠镜头部，由于探头可以直接与胃肠壁接触，所用探头频率较高（7.5～30MHz），能发现较小病变，确定浸润深度；对黏膜下病变明显优于内窥镜和X检查。

二、正常胃壁声像图

除少数腹膜后器官如十二指肠无腹膜覆盖、缺少浆膜外，胃肠道壁结构基本相同，胃壁较肠壁厚。目前高分辨率超声检查胃壁显示为5层结构，表现为3条强回声线和2条弱回声线相间平行排列（图3-6-1、2）。从内壁表面开始，第一条强回声和第二条弱回声表示黏膜结构回声，第三条强回声表示黏膜下层，第四条弱回声代表肌层，第五条强回声表示浆膜层与其周围的回声。正常管壁厚不超过0.5cm。
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图3-6-1　正常胃壁结构声像图（EUS）

A：胃腔与黏膜层反射　B：黏膜层

C：黏膜下层　D：肌层　E：浆膜层
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图3-6-2　正常胃壁结构声像图（经腹扫查）

A：胃腔与黏膜层反射　B：黏膜层

C：黏膜下层　D：肌层　E：浆膜层

三、胃肠道病变超声征象

胃肠道病变主要是管壁增厚或管腔内肿块，病变较大时引起管腔狭窄、梗阻和近段胃肠道扩张。最常见表现为：


新月征（crescent sign）
 ：管壁局限性增厚断面图如“弯月”状，见于局限性管壁增厚和较大范围管壁增厚，如图3-6-3。
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图3-6-3　肠道肿瘤时肠壁局限性增厚，形成新月征


戒指征（ring sign）
 ：管腔充盈时显示局限性增厚，形状酷似戒指。


马蹄征（horse sign）
 ：管腔充盈衬托下，增厚胃肠管壁形似马蹄状。


靶环征（target sign）
 ：胃肠道短轴切面示胃肠道管腔和全周壁增厚图像类似靶环。


假肾征（pseudokidney sign）
 ：胃肠道全周壁或较广泛管壁增厚，中间（多为偏心）气体强回声和肿瘤组织低回声结构，类似于肾脏结构，如图3-6-4。
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图3-6-4　肠道肿瘤时肠壁广泛性增厚，形成假肾征


火山口征（crater sign）
 ：表示溃疡存在，多见于肿瘤隆起性溃疡。


 第二节　胃肠道疾病超声诊断

一、胃癌

（一）病理与临床表现

胃癌（gastric cancer）是消化道最常见的恶性肿瘤，好发于胃窦部和小弯侧，病理类型以腺癌和黏膜腺癌最多见。局限于黏膜层为原位癌，浸润深度不超过黏膜下层为早期胃癌。早期胃癌形态学分为3型：Ⅰ型：息肉型，病变局限性隆起状如息肉。Ⅱ型：浅表型，病变平坦可有轻度隆起和凹陷。Ⅲ型：凹陷型，病变区有明显溃疡凹陷。进展期胃癌按大体形态分为肿块型、溃疡型、胃壁增厚型3种。胃癌多继发于久治不愈胃溃疡或其他胃病，往往短期内体重明显下降，有黑便和大便隐血阳性，左锁骨上淋巴结肿大，也容易引起盆腔种植转移。

（二）声像图表现

●胃壁不规则增厚或肿块形成，病变区呈低回声，均匀或不均匀，界限欠清、形态欠规则。

●病变区黏膜面中断或不平整。

●可出现“火山口征”，见于隆起性溃疡型胃癌。

●胃窦、小弯侧癌可造成胃腔狭窄、变形和胃潴留。

●较大病变内可见不规则的血流信号。

●转移征象：可见腹膜后、盆腔、左锁骨上、肝脏等多处转移灶，转移灶多为低回声团块。肝脏转移灶常为多发，女性易引起转移性卵巢癌，又称库肯勃氏瘤。

（三）浸润深度判断


早期胃癌
 ：肿瘤较小、局限，胃壁第3层存在或呈断续状改变，肌层不受影响。


肌层受侵
 ：第3、4层回声线消失，但第5层线尚完整。


浆膜受侵
 ：胃壁最外层强回声线外隆或不完整。


侵出浆膜
 ：胃壁第5层回声线中断，肿瘤向胃外生长。

（四）鉴别诊断


胃溃疡
 ：早期胃癌与胃溃疡超声不易鉴别，主要通过定期随访。进展期胃癌与较大胃溃疡的区别，前者胃壁局部增厚明显，溃疡面在隆起的基础上形成，部分病例彩色多普勒显示血流信号丰富。


胃肠平滑肌瘤
 ：隆起部分的黏膜完整，低回声肿块多位于第4层，界限相对清晰。


胃恶性淋巴瘤
 ：发生于黏膜下层淋巴组织，病变主要表现为第3层或伴第2层增厚。早期各层次结构存在，晚期结构消失，病变相对弥漫。


胃息肉
 ：分真性和假性胃息肉，其特点为呈球形或乳头状，有蒂与胃壁相连，大小多在2cm以内，相连局部胃壁层次清晰。

二、胃肠平滑肌瘤

（一）病理与临床表现

胃肠平滑肌瘤（gastro-intestinal leiomyoma）发生于消化道平滑肌组织，较小的肿瘤多呈圆球形，较大时呈分叶状。肿瘤可向腔内或腔外生长，使黏膜向内或浆膜向外膨隆，其特点是病变在黏膜下。

（二）声像图表现

●胃肠壁上圆球形或分叶状肿块，起源于肌层。

●呈较均匀低回声。

●肿块边界清，表面有黏膜覆盖。

●肿块直径多在5cm以内。

●EUS下检查更清晰。

（三）鉴别诊断


胃肠淋巴瘤、胃癌
 ：胃肠平滑肌瘤病变主要在第4层，而胃肠淋巴瘤发生在第3层，胃癌是黏膜层病变，根据病变发生层次容易鉴别。


胃肠平滑肌肉瘤
 ：胃肠平滑肌瘤一般直径小于5cm，强回声，界限清。胃肠平滑肌肉瘤直径大于5cm，边界不清，中央有液化或囊性病变。

三、肠梗阻

（一）病理与临床表现

肠腔内容物不能正常向下运行、通过受阻，称肠梗阻（ileus）。根据病因分为机械性和麻痹性肠梗阻。前者扩张的肠壁蠕动活跃，梗阻远段常可发现肿瘤、结石、肠套叠等。后者肠壁蠕动减弱或消失。肠梗阻临床表现有阵发性腹痛、呕吐、肠鸣音亢进和停止排便排气，严重者可并发肠管坏死、穿孔和腹膜炎等。

（二）声像图表现

●肠管扩张，腔内积液和积气，根据扩张的部位可判断梗阻部位。

●肠壁黏膜水肿增厚。

●机械性肠梗阻时，肠管蠕动增加；麻痹性肠梗阻时，肠管蠕动消失。

●腹腔内出现游离液体时，要考虑绞窄性肠梗阻。

●引起梗阻原因的相关表现：①肠肿瘤：超声能见到梗阻远段实性低回声肿块，肿块中央多含有气体强回声。②肠套叠：典型见“同心圆”样肿块。③结石：如粪石、胃结石引起的肠梗阻，可见结石的强回声和声影。④肠粘连：手术后肠粘连引起的肠梗阻，结合病史可判断。⑤穿孔：急性胰腺炎、急性阑尾炎穿孔后出现的麻痹性肠梗阻均可见有关疾病的超声表现。

（三）鉴别诊断


肠梗阻引起的腹痛和呕吐与其他急腹症
 ：肠梗阻引起的腹痛和呕吐需与其他急腹症，如急性胰腺炎、胃肠穿孔、胆绞痛、肾绞痛鉴别，要点是肠梗阻为扩张的肠管内充满大量液气内容物，蠕动增强。


腹腔积液
 ：暗区内可见肠管结构，无液气样回声。

四、肠套叠

（一）病理与临床表现

伴有肠系膜结构的肠管被套入相连接的另一段肠管内称肠套叠。发生于儿童多见，成人肠套叠多继发于肿瘤。临床上表现为急性腹痛、局部肿块和肿块处压痛。

（二）声像图表现

●套叠的肠管长轴切面上见多层肠管呈平行排列，反折处肠管的曲折现象上下对称；短轴切面为大、中、小三个环状结构，形成偏心性“同心环”（图3-6-5）。外周呈均匀的低回声，为远段肠壁回声，中间和内部两个环状管壁稍增厚，是套入的近段肠管。CDFI可判断肠壁的血液循环变化。
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图3-6-5　肠套叠声像图（横断面）

●套叠以上的肠管扩张，早期蠕动增加。

●成人肠套叠往往伴有肠道肿瘤，可发现肿瘤声像图。

（三）鉴别诊断

腹部超声检查出现“同心环征”或者“靶环征”并不为肠套叠所特有，中上腹部超声纵扫时，胃腔也可呈现“同心环征”，鉴别要点是动态观察，肠套叠“同心环征”不会消失。胃肠道肿瘤也可出现“靶环征”，但其形态不规则，肠壁厚薄不一致，而肠套叠中心部靶环样强回声比较稳定，直径相对较大，鞘部形成外圆轮廓、多较光滑完整。

五、胃肠穿孔

（一）病理与临床表现

胃肠穿孔最常见于消化道溃疡，也见于外伤性胃肠破裂和急性阑尾炎。临床表现为突发性、持续性腹痛，板样腹，全腹压痛、反跳痛。

（二）超声表现

●腹腔内游离气体为胃肠穿孔的特征性表现。平卧位时，右肋缘下、剑突下扫查无法显示肝脏、胆囊结构，尤其左侧卧位肝肋间扫查肝前及膈下游离气体产生强反射。

●腹腔内积液或较局限的积液，局部肠壁增厚，肿块等。

（三）鉴别诊断

许多急腹症均需与胃肠穿孔鉴别，如肠套叠、肠梗阻、急性阑尾炎、急性胰腺炎、结石引起的绞痛等。超声与X线腹透检查一样，发现游离气体是胃肠穿孔的特征性表现。

六、急性阑尾炎

（一）病理与临床表现

急性阑尾炎为常见急腹症，临床表现为转移性右下腹痛，发热，白细胞计数增高等，体检为麦氏点压痛或伴反跳痛。急性阑尾炎分单纯性、化脓性和坏疽性阑尾炎。化脓性阑尾炎常形成阑尾脓肿，坏疽性阑尾炎常发生穿孔和腹膜炎。

（二）声像图表现

●阑尾肿大：右下腹见指状或短棒状低回声管状结构（图3-6-6）。

[image: ]


图3-6-6　阑尾炎声像图（纵切面）

●管状结构无蠕动（与其他管腔鉴别），该处有明确压痛。

●部分病人见肿大的阑尾内有强回声团伴声影，为粪石结构。

●形成脓肿时病变呈团块状中低回声，回声不均匀。

●阑尾炎如坏疽穿孔后病变较模糊，可见肠管扩张和蠕动减慢，腹腔内见不均匀性低回声。

（三）鉴别诊断

超声检查假阴性达10％～20％，但阴性也不能排除急性阑尾炎。急性阑尾炎需与回盲部肿瘤、肠套叠、肠梗阻和妇科肿瘤或附件炎性包块、积液等疾病鉴别。急性阑尾炎位于麦氏点的肿块或增大的阑尾，一般无肠蠕动。肠套叠有“同心环征”结构，回盲部肿瘤为中间含气的低回声块，附件包块位于盆腔。结合临床表现鉴别比较容易。


 第三节　内窥镜超声

一、内窥镜超声现状

内窥镜超声（EUS）是将微型高频超声探头安置在内窥镜顶端，当内窥镜插入体腔后，直接观察腔内的形态，同时进行实时超声扫描，以获取管腔层次结构及周围邻近器官的超声图像。自1980年开始国外首先报道应用于临床，目前根据超声与内窥镜组合的种类，有超声胃镜、超声肠镜、超声腹腔镜；按超声扫描方式分，有以下几种：


机械扇形扫描超声胃镜
 ：其优点是操作简便，360°旋转扫描能清晰显示消化道壁层次。


线阵式超声内窥镜
 ：超声探头呈线阵，探头需对准特定方位显示病灶，优点是能同时用于体表。


电视超声内窥镜
 ：内窥镜部分改为电子内窥镜系统，视野扩大，有利于发现病灶。


多普勒超声内窥镜
 ：能同时显示多普勒血流，比较容易区分血管和其他非血管的管道如胆总管、主胰管。另外能够敏感显示病灶的血供情况，有助于判断良恶性病变。

二、临床应用价值

内窥镜超声由于超声探头与病变部位直接接触或需穿透的组织较薄，频率较高、分辨力高，并且随内窥镜位置改变可作多切面扫查，与CT、MRI相比较有明显的优势。目前临床上可用来判断病变状态和发现早期病变。


判断病变浸润深度
 。如胃癌、直肠癌的预后与肿瘤浸润深度有关，判断浸润深度，用于评估手术切除肿瘤的可能性。


判断周围淋巴结转移与否
 。与经腹扫查比较，EUS有更高的敏感性。


发现黏膜下病变
 。如胃平滑肌瘤、直肠黏膜下脂肪瘤或外压性病变，X线及单纯内窥镜检查不能发现此类病变。


发现十二指肠乳头及壶腹部病变
 。经腹超声及其他影像学检查此类早期病变的阳性率较低，EUS能早期发现较小病变。


发现胰腺早期病变
 。胰腺早期肿瘤经腹B超很难发现。

三、常见胃肠道疾病内窥镜超声诊断

（一）胃癌

胃癌在内窥镜超声下，根据其形态及浸润深度有不同表现。一般肿块呈低回声。原位、早、晚期胃癌累及的胃壁层次，与经腹扫查相类似，但EUS准确性明显提高，据报道达80％～90％。另一特点是容易发现周围淋巴结转移，一般转移淋巴结直径＞1.0cm，呈球形，低回声改变，无中央强回声结构。

（二）胃平滑肌瘤

胃平滑肌瘤为最常见的起源于黏膜下的肿瘤，往往呈半球形，或球形隆起。表面黏膜紧张光滑，色泽无改变。EUS显示肿瘤起源于固有肌层，如图3-6-7。需与胃外压性疾病鉴别，外压性疾病各壁各层次完整，胃壁外见肿块或肿大脏器。
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图3-6-7　EUS可见肿块位于肌层

（三）胆总管下段结石

经腹超声对胆总管结石诊断特别是肥胖和肠胀气明显者时有困难。EUS可将探头放在十二指肠乳头附近，明确可见结石强回声、远场声影和上段胆管扩张。

（四）胆总管下段肿瘤、胰头壶腹部肿瘤

EUS下此类肿瘤多呈低回声实性肿块，边界不规则和欠清晰，同时可显示胆总管、主胰管扩张，周围肿大淋巴结等，如图3-6-8带有CDFI的EUS，可见肿块内血供丰富，血管走向紊乱。与经腹超声比较，EUS诊断此类疾病的阳性率达100％，更可清楚发现病变周围淋巴结转移情况。
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图3-6-8　肿块侵及胆总管和胰管

思考题

1．胃肠道超声目前在临床上的应用价值如何？

2．胃癌的超声诊断和鉴别诊断要点有哪些？

3．EUS对哪几类疾病诊断价值较高？

病例讨论

患者男性，31岁，突发上腹疼痛，有全腹痛，肌紧张2h。急诊医生临床诊断为胆囊炎、胆囊结石，建议做肝、胆、脾、胰B超检查。B超检查：仰卧位时，右肋缘下、剑突下均为气体强回声，肝、胆、胰显示不清；肋间扫查见肝回声正常，胆囊显示清，未见结石、肿大、壁光整。右前斜位时，肋间扫查无法显示肝、胆结构，右肋下扫查均可显示肝、胆结构。B超提示溃疡性穿孔。临床医生嘱做X线腹透，证实腹腔游离气、液体。后手术，发现十二指肠球部2cm溃疡穿孔。

通过此例，如何认识超声在胃肠道穿孔中的诊断价值？

（汤富刚）


第七章　泌尿系统疾病超声诊断

泌尿系统由实质性脏器（如肾、前列腺）和空腔脏器（如膀胱、输尿管）组成，非常适合超声检查。许多泌尿系统疾病（如结石、肿瘤等）都是超声检查首先发现或确诊的。近年来，由于彩色多普勒超声的发展，更是开拓了超声在肾血管性疾中的临床应用。


 第一节　肾脏与肾内动脉解剖

一、肾脏解剖

肾脏（kidney）为成对的实质性器官，位于脊柱两侧，紧贴腹后壁。左肾上端平第11胸椎下缘，下端平第2腰椎下缘。右肾比左肾低半个椎体。肾脏由肾包膜、肾实质、肾窦构成。肾实质包括肾皮质、肾髓质。肾窦内含动脉、静脉、肾盂等结构，并通过肾内缘中部出入肾脏，称之为肾门。

二、肾内动脉解剖

自腹主动脉直接分出左、右肾动脉。肾动脉（renal artery）入肾后的分级为；段动脉、叶间动脉、弓状动脉、小叶间动脉。


段动脉（segment artery）
 ：走行于肾窦、有尖、上、中、下、后五支段动脉，分别支配肾脏尖、上、中、下、后段。段动脉之间没有吻合，故一支段动脉发生血流障碍时，其供应的肾组织即可发生坏死。


叶间动脉（lobule artery）
 ：由段动脉发出若干支叶间动脉，进入肾柱，沿肾锥体边缘向外伸展。


弓状动脉（arch artery）
 ：叶间动脉到达肾锥体底部的髓质和皮质交界处折转，形成弓状动脉，走行于锥体底部。弓状动脉为终末支，与毗邻弓状动脉不吻合。


小叶间动脉（interlobular artery）
 ：由弓状动脉垂直发出，呈珊瑚状分布于皮质内。


 第二节　正常肾脏声像图

一、正常肾脏二维图像（图3-7-1）
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图3-7-1　正常肾脏二维图像


肾包膜
 ：由肾周内、外筋膜及脂肪组成三层结构。内、外筋膜呈两条偏高回声，中间低回声是脂肪组织。


肾实质
 ：分为肾髓质与肾皮质。肾髓质又称肾锥体，呈圆锥形，呈放射状整齐排列在肾窦周围。回声低于肾皮质回声。肾皮质是包围肾髓质的外层，并有一部分嵌入肾锥体之间，称为肾柱。肾皮质回声略低于肝脏和脾脏的回声。正常肾皮质回声的厚度为8～10mm。


肾窦
 ：又称集合系统，包括肾盏、肾盂、血管和脂肪等组织，呈椭圆形的高回声区，边界毛糙不整齐，位于肾的中央，是各种结构的综合回声。

二、肾内动脉血流分析

（一）肾血流图

彩色多普勒血流图（color Doppler flow imaging，CDFI）及彩色多普勒能量图（color Doppler energy，CDE）能较好地显示各级肾动脉的血流状态，反映整个肾脏的血供情况。临床上血流图分五种类型：


Ⅰ型（充满型）
 ：主肾、段、叶间动脉呈树枝状；弓状动脉连续；皮质内的小叶间动脉丰富，呈珊瑚状，充满肾皮质直达肾包膜下。


Ⅱ型（边缘缺损型）
 ：同Ⅰ型，但小叶间动脉稀疏，仅充盈皮质的1/3～1/2，不能达到肾包膜下（插页图27
 ）。


Ⅲ型（树枝状型）
 ：主肾、段、叶间动脉清晰，呈树枝状；弓状动脉欠连续；小叶间动脉不显示。


Ⅳ型（星点型）
 ：主肾、段动脉清晰，叶间动脉连续或不连续，弓状动脉呈星点状，小叶间动脉不显示（插页图30
 ）。


Ⅴ型（无血流型）
 ：主肾、段动脉显示，叶间、弓状及小叶间动脉均不显示。

（二）肾动脉血流参数

肾动脉的血流呈高速低阻力型，收缩期峰速上升陡直，舒张期平坦。其血流频谱形态如图3-7-2，主要血流参数有：
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图3-7-2　肾动脉血流频谱形态
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（三）肾动脉多普勒频谱形态

正常肾动脉收缩期舒张期呈连续的同向血流（图3-7-3a），也见于肾脏轻度病变。当肾脏病变较为严重时，肾动脉血流在舒张期出现停滞（图3-7-3b、c）甚至逆流（图3-7-3d）状况，可见于尿毒症、移植肾急性排异等。
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图3-7-3　肾动脉多普勒频谱形态

正常肾脏彩色多普勒表现：肾内动脉血供丰富，各级动脉清晰，呈“树枝样”分布；小叶间动脉充盈良好。肾血流图多属于Ⅰ型或Ⅱ型，肾动脉多普勒频谱呈现双期同向血流频谱。


 第三节　肾脏疾病超声诊断

一、肾积水

（一）病理与临床表现

任何原因引起尿路梗阻后，即出现肾盂、肾盏内尿液滞留，称为肾积水（hydronephrosis）。肾积水常见原因有肾盂及输尿管结石、肿瘤；输尿管先天性狭窄；肾外肿瘤压迫输尿管。轻、中度肾积水对肾血流影响不大，重度者可以使肾内血管受压。肾积水本身无临床表现，由结石引起的可伴有肾绞痛。严重的肾积水引起肾脏增大，肾区可触及包块。

（二）声像图表现（图3-7-4）
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图3-7-4　肾积水声像图

A：中度肾积水　B：重度肾积水

肾窦回声分离为液性暗区。液性暗区的大小、形态与梗阻的程度有密切关系。


轻度
 ：仅见肾窦回声分离，液性暗区宽度大于10mm。


中度
 ：肾窦回声全部或部分消失，代之为互相沟通的液性暗区。


重度
 ：整个肾脏结构回声全部或部分消失，代之为互相沟通的液性暗区。

肾脏中、重度以上积水时，肾脏体积增大，肾皮质受压后萎缩变薄。

（三）鉴别诊断

需与生理性肾窦分离鉴别。生理性肾窦分离常因大量饮水、膀胱过度充盈及妊娠子宫压迫输尿管等引起。生理性肾窦分离宽度多＜10mm，液性暗区呈平行状。病史中有大量饮水和膀胱过度充盈等因素存在，排空膀胱，积水能消失。

二、肾囊肿

（一）病理与临床表现

肾囊肿（renal cyst）多为先天性，常伴有遗传倾向，可分为孤立性、多发性肾囊肿及多囊肾。位于肾皮质的囊肿是最常见的一种，多为单侧、单发，也可见双侧、多发。5％肾囊肿可发生出血，囊液呈深棕色。多囊肾（polycystic kidney）是常染色体遗传疾病，病变自胎儿就存在，但发病的年龄、病变的程度不同，并可同时伴有肝、脾囊肿。多数肾囊肿无临床症状，少数较大的肾囊肿病人有腰酸、腰痛、腹痛。

（二）声像图表现（图3-7-5）
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图3-7-5　肾囊肿声像图

●肾囊肿呈圆球或椭圆球形，往往向肾表面隆起。

●囊壁菲薄、光整，呈高回声。

●单纯性肾囊肿（simple renal cyst）囊内无回声，伴出血可出现点状高回声，伴感染可出现斑片状或棉絮样高回声。

●囊肿后方回声增强，两侧可有边界（侧方）效应。

●囊肿壁及囊内无血流信号。

●肾内多个囊肿，即称为多发性肾囊肿，囊肿可以散在或集中分布于肾内。

●多囊肾的声像图表现（图3-7-6）：
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图3-7-6　多囊肾声像图

（1）肾外形不规则，体积增大。

（2）肾内充满无数个大小不等、互不相通的囊肿。严重者几乎可以分布于整个肾脏，互相挤压、重叠。

（3）肾实质回声增强，或难以显示正常的肾实质回声。

（三）鉴别诊断

多囊肾需与巨大肾盂积水鉴别，后者多为单侧，液性暗区互相沟通，暗区之间大小相似，部分可见与输尿管相通的征象。

三、肾脏肿瘤

肾脏肿瘤分为肾实质肿瘤和肾盂肿瘤，占全身肿瘤的0.4％～0.7％，但90％以上为恶性。肾脏良性肿瘤较少见，以血管平滑肌脂肪瘤多见，尚有血管瘤、纤维瘤等。成人恶性肿瘤中最常见的是肾细胞癌，儿童最常见的是肾母细胞瘤。肾盂肿瘤主要为移行上皮癌、鳞状上皮癌及腺癌。

（一）肾细胞癌

1．病理与临床表现

肾细胞癌（renal cell carcinoma，RCC）简称肾癌，约占成人恶性肿瘤的3％，占肾脏恶性肿瘤的86％。大多数发生于一侧肾脏，偶见双侧。病理依据细胞类型可分为透明细胞癌、颗粒细胞癌、透明颗粒细胞混合癌、肉瘤样癌。临床表现主要是无痛性血尿，较大的肾癌才可能触及肾块。不少病例在尚无临床表现时，系超声检查偶然发现。

2．声像图表现（图3-7-7）
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图3-7-7　肾细胞癌声像图

●肾脏外形失常，较大的瘤体有局部膨出，但与周围组织分界清楚。晚期可突破肾包膜，向周围广泛浸润，边界难以辨认。

●RCC多为实质性肿瘤，呈圆形或椭圆形，有球体感，部分可见假包膜。少数为囊性或囊实性。

●RCC内部回声多样，与肿瘤大小、内部结构有关。＜2cm的RCC多表现为边缘清楚的高回声肿块，较大RCC以等回声和低回声多见，同时可见瘤体呈分叶状，也可以出现出血、坏死、液化或囊性变、钙化斑。

●RCC的CDFI表现为丰富血流型和少血流型。前者表现有瘤体绕边血流，及瘤体内部丰富血流信号，呈彩球状。后者仅表现为瘤体内散在的、点状、短棒状的血流信号。

●RCC压迫使肾窦变形。

●肾静脉、下腔静脉癌栓：表现为受累血管增宽，内见不规则的低回声或等回声栓子。CDFI显示癌栓处血流信号缺失。

●肾门淋巴结肿大。

3．鉴别诊断


肾柱肥大（图3-7-8）
 ：为肾先天性变异，常见于肾脏中部。在肾脏纵切面上呈圆形或椭圆形的低回声，酷似RCC；但肥大的肾柱与肾窦分界清楚，与肾皮质无明显分界，无球体感，内部回声与皮质一致，CDFI显示正常的叶间动脉和弓状动脉，可与RCC鉴别。

[image: ]


图3-7-8　肾柱肥大声像图


肾脓肿
 ：肾脓肿有化脓性感染的症状和体征，发热、腰酸腰痛、肾区叩痛等。早期肾脓肿呈低回声区，边缘不清，易与RCC混淆，但随访1～2周的脓肿图像有较大的变化。脓肿液化后，内部无血流信号。


肝肿瘤
 ：右肾上极较大的RCC与右肝重叠，酷似肝内肿瘤，检查时需注意鉴别。RCC可使肝包膜凹陷或压迹，肝包膜连续；嘱病人深呼吸时，瘤体的活动度小，与肝脏移动不同步，而与肾脏同步；CDFI可以显示瘤体血流来源于肾脏。

（二）肾母细胞瘤

1．病理与临床表现

肾母细胞瘤（nephroblastoma）又称威尔姆瘤（Wilm tumor），为来自胚胎性肾组织的混合性恶性肿瘤，也是儿童最常见的泌尿系肿瘤。肾母细胞瘤90％为单侧性，肿瘤表面光滑，有假包膜，与正常肾组织分界清楚；易转移，约65％转移到肺，但很少侵犯肾盂、肾盏。最早的临床表现是腹部肿块，也可见高血压、血尿。

2．声像图表现

●肾脏形态失常，肾包膜局部隆起，瘤体较大，残余肾组织被挤到一边。

●瘤体呈圆形或椭圆形，表面光滑，内部回声不均，高低不一，还可见不规则无回声区。

●肾盂、肾窦受压，可出现肾积水。

●肿瘤突破肾包膜，可广泛浸润肾周围组织，与其分界不清，并可见其他脏器的转移灶。

●较大的肿瘤后方回声可有衰减。

●淋巴结转移为主，肾门处见低回声淋巴结肿大。

（三）肾盂肿瘤

1．病理与临床表现

肾盂肿瘤多见于40岁以上的男性，男女性别比为4:1。肾盂肿瘤约占肾脏肿瘤的5％～26％，远较肾实质肿瘤少；其来源90％为移行上皮细胞，少数为鳞癌、腺癌。移行上皮细胞癌（transitional cell carcinoma，TCC），又分为乳头状和非乳头状两类。前者多见，其特点为高分化、转移迟，趋于良性过程，常以瘤细胞脱落种植形式向输尿管和膀胱转移。由于移行上皮细胞乳头状瘤术后极易复发或恶变，多将其列为低度恶性的乳头状移行上皮细胞癌。非乳头状移行上皮细胞癌的特点为低分化，呈结节状或扁平浸润性生长，转移较早，往往从淋巴途径转移至肾门淋巴结。

血尿是肾盂肿瘤最常见、最早出现的症状，特点为间隙性无痛性血尿，少数病人有腰痛。早期的肾盂肿瘤缺乏体征，肿瘤梗阻引起肾盂积水时可触及包块。

2．声像图表现（图3-7-9）
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图3-7-9　肾盂肿瘤声像图

●肿瘤小于10mm时，不易被检出。

●肿瘤大于10mm时，出现肾积水，可见肾盂内实质性肿瘤，呈高回声区。

●肿瘤形态呈乳头状、团块样或不规则形。

●有明显积水时，扩张的肾盏围绕实质肿块，颇有特征性。

●肿瘤向肾实质浸润生长时，与肾实质肿瘤向肾盂浸润难以区分。

●肾盂肿瘤偶见有钙化回声。

●CDFI可显示肿瘤内血流信号。

3．鉴别诊断

声像图显示肾窦内实质性肿瘤，结合病人有血尿病史，即可诊断为TCC。需注意与以下疾病鉴别。


肾盂积水
 ：较小的肾盂肿瘤仅表现为肾盂、肾盏的积水，这时需认真扫查肾盂，观察有无实质性肿瘤的存在。


肾盂内血凝块
 ：血凝块与TCC的声像图非常相似，血凝块内部回声更均匀，但边缘不规则，形状各异，有的根据扩张的肾盂形状而塑形。振动身体，血块可能有漂浮感；改变体位血块可能移动。肾盂内血凝块在病史中应该有肉眼血尿，否则要考虑为TCC。CDFI若在肾盂团块内发现血流信号，应为TCC；若没有发现，也不能完全排除TCC

（四）肾血管平滑肌脂肪瘤

肾脏良性肿瘤主要有：血管瘤、平滑肌瘤、脂肪瘤及肾血管平滑肌脂肪瘤（angiomyolipoma，AML），后者也称肾错构瘤（hamartoma of kidney），是最常见的肾脏良性肿瘤。

1．病理与临床表现

AML的主要成分有血管、平滑肌、脂肪组织，通常为单发，但多数较小。AML很少有临床症状和体征，较大的瘤体可能出现腰痛及腰部包块。

2．声像图表现（图3-7-10）
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图3-7-10　肾血管平滑肌脂肪瘤声像图

●位于肾实质内，近表面，较小的AML肾外形正常；较大者，肾表面隆起或肾窦受压。

●典型的AML表现为边界清晰的高回声团，较易辨认，较大的AML表现为高低相间的杂乱回声，呈分层状，似洋葱切面。

●20％～30％的AML可有不同程度的后方回声衰减，无钙化。

3．鉴别诊断

AML的声像图颇具有特征，但应注意与小的、高回声的RCC鉴别。大多数的RCC有表现为高回声的假包膜，周围有低回声环，后方回声衰减，内部钙化灶和细小的不规则无回声区明显较AML多见。同时也要注意有无浸润性生长，癌栓和周围淋巴结肿大等RCC的征象。

四、肾石病（肾结石）

晶体物质和有机基质在肾脏内的异常沉积，称为肾石病（calculus in renal，nephrolithiasis）。多发生在集合系统，也可在肾实质。前者称肾结石（renal stone），后者为肾钙质沉着症（nephrocalcinosis）。

肾结石是最常见的泌尿外科疾病，在英、美和我国的南方发病率高，随年龄的增长发病危险有增高趋势。肾结石常会排入输尿管和膀胱，造成输尿管和膀胱结石。

（一）病理与临床表现

双肾均可出现单发或多发结石，结石大小差异很大。结石的主要成分为草酸钙和磷酸钙，约占80％；其次为磷酸钙与磷酸镁胺混合结石。25％的痛风病人有尿酸结石存在。腰痛、血尿是主要临床症状，常在活动时发作或加重，急性梗阻时发生肾绞痛。

（二）声像图表现（图3-7-11）
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图3-7-11　肾结石声像图

●肾窦内新月形或弧形带状高回声。

●高回声后方伴声影。

●肾盂内或肾盏内结石，可伴有局部肾积水。

●小于2mm的结石、透声较好的结石及超声束与小结石不垂直时，可无声影。

（三）鉴别诊断


肾内钙化灶
 ：其声像图酷似肾结石，但钙化灶多位于肾实质，无局部肾积水。肾窦壁灶性纤维化或钙化，呈小高回声灶，但无声影，多方位扫查呈短线状。


肾钙质沉着症
 ：为肾实质内的钙化，其声像图呈围绕肾窦排列的果核状高回声团，与肾乳头位置一致，通常无声影，但严重时也可有声影。


 第四节　肾血管疾病超声诊断

肾血管疾病在临床上并不少见。彩色多普勒超声应用于临床后，逐渐成为肾血管疾病的首选检查方法。

一、肾动脉狭窄

（一）病理与临床表现

肾动脉狭窄（stenosis of renal artery）常见的原因有动脉炎、动脉粥样斑块及先天性狭窄等。欧美国家以动脉粥样硬化多见，病变常位于肾动脉起始部。我国主要为狭窄性大动脉炎和中层肌纤维增生，多见于年轻女性。病变在肾动脉的起始部形成多发性串珠样狭窄，分布广泛，临床表现主要为高血压，无高血压家族史。部分病人腹部可听到血管杂音。

（二）声像图表现（图3-7-12）
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图3-7-12　肾动脉狭窄声像图

●肾动脉狭窄多数无肾外形异常，严重狭窄时患肾较健侧小。

●二维超声显示肾动脉壁增厚，管腔狭窄，＜3.5mm。

●CDFI显示狭窄处血流呈多彩血流。

●肾动脉狭窄处血流的v
 
s

 明显增高，以v
 
s

 ＞1.5m/s为标准。敏感性90.0％，特异性94.5％，准确性93.9％。将v
 
s

 的标准提高，敏感性降低，特异性增高；若v
 
s

 的标准降低，则相反。

●段动脉收缩期峰值加速度（A
 
c

 ）降低，有报道A
 
c

 ＜1.5m/s，敏感性100.0％，特异性98.5％，准确性98.6％。

（三）鉴别诊断

对于临床可疑肾动脉狭窄或有肾动脉狭窄高危因素的病人，若二维、肾内、外动脉血流参数有异常改变，提示可能存在肾动脉狭窄。异常表现越明显，诊断的准确性越高。但无异常表现也不能完全排除肾动脉狭窄，需进一步做肾动脉造影鉴别诊断。

二、左肾静脉受压综合征

左肾静脉受压综合征（left renal vein entrapment syndrome）也称胡桃夹现象（nut cracker phenomenon）或胡桃夹综合征（nut cracker syndrome），是因肠系膜上动脉与腹主动脉之间的夹角过小，使左肾静脉受压而引起的静脉回流障碍。

（一）病理与临床表现

当左肾静脉淤血时，由于左肾静脉与肾盂、肾盏黏膜下血管有交通支，引起黏膜下静脉窦内压上升，红细胞漏出，导致出血。临床表现有血尿、直立性蛋白尿、左侧生殖静脉曲张等。

（二）声像图表现（图3-7-13）
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图3-7-13　左肾静脉受压综合征声像图

●肠系膜上动脉与腹主动脉之间的夹角明显减小，此处左肾静脉受压迫，管腔明显缩小。

●远端肾静脉内径与经腹主动脉和肠系膜上动脉处的肾静脉内径之比大于2以上，或（和）直立15～20min比值达3。

●CDFI显示左肾静脉受压处血流速度增快，远端血流缓慢，两者流速之比大于2.0～2.5以上。直立15～20min后，经腹主动脉和肠系膜上动脉处的肾静脉流速常大于1m/s，该处流速越快，则诊断的可靠性越高。

（三）鉴别诊断

对左肾静脉受压综合征的诊断，目前尚无公认的标准。有学者提出诊断需符合以下几点：尿红细胞形态为非肾小球性、膀胱镜检查为左侧输尿管口出血、肾活检正常或轻微病变、超声或CT可见左肾静脉扩张、左肾静脉与下腔静脉压力差＞5cm H2
 O。徐智章认为有左肾静脉受压扩张而无临床表现者，可称为胡桃夹现象；而把伴有血尿和（或）蛋白尿，又能排除其他原因者，称为左肾静脉受压综合征或胡桃夹综合征。


 第五节　输尿管疾病超声诊断

输尿管（ureter）是一对细长的肌性管道，起自肾盂，终于膀胱。位于腹膜后方，沿腰大肌前面下行。有3个生理性狭窄：第1个狭窄处为肾盂与输尿管的移行部位；第2个狭窄在越过髂血管处；第3个狭窄位于穿过膀胱壁处。尿路结石常被嵌顿于这些狭窄部位。

一、正常输尿管声像图表现

正常输尿管内径狭小，超声不能全程显示。有时可显示肾与输尿管连接部及输尿管膀胱壁内段。输尿管的声像图呈纤细管状结构，管壁清晰、光滑，内径不超过2mm。

二、输尿管结石

（一）病理与临床表现

输尿管结石（ureteral stone，ureterolith）大多来自肾脏，是尿路梗阻的最常见原因。部位越高，梗阻程度越重，对肾脏的损害越严重。结石对输尿管的刺激引起输尿管痉挛，出现阵发性剧烈疼痛或钝痛；同时也造成黏膜的损伤，引起不同程度的血尿。

（二）声像图表现（图3-7-14）
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图3-7-14　输尿管结石声像图

●输尿管腔内高回声，与管壁分界清楚。

●高回声后方伴声影。

●高回声以上水平输尿管扩张，甚至肾窦分离扩张。

●CDFI显示患侧输尿管开口喷尿现象较健侧减弱或消失。

●结石易嵌顿在输尿管三个生理狭窄处。

（三）鉴别诊断


输尿管肿瘤
 ：也可呈高回声，但较结石回声低，多无声影。肿瘤局部管腔不规则，管壁增厚、僵硬，CDFI能显示其内部血流信号。


先天性输尿管狭窄
 ：声像图仅显示近端管腔明显扩张，远端突然狭窄而又未显示结石者应考虑先天性输尿管狭窄。该病无发作性肾绞痛伴血尿。

三、输尿管肿瘤

（一）病理与临床表现


输尿管良性肿瘤
 ：多为输尿管息肉（ureteral polyp）或乳头状腺瘤，很少见，乳头状腺瘤易恶变。


输尿管恶性肿瘤
 ：输尿管癌（ureteral carcinoma）主要为移行细胞癌，多发生于输尿管中下段。输尿管肿瘤无论良、恶性，最突出的临床表现是血尿。若引起狭窄，则出现尿路梗阻症状。

（二）声像图表现（图3-7-15）
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图3-7-15　输尿管肿瘤伴膀胱内种植声像图

●直接征象为输尿管腔内或管壁的软组织团块。良性者团块与管壁分界清楚。恶性者局部管壁变厚，与软组织团块无分界，输尿管壁连续中断。

●间接征象为近端肾盂和输尿管扩张。

●输尿管恶性肿瘤可种植膀胱。

（三）鉴别诊断


输尿管结石
 ：绝大多数输尿管结石具有典型声像图特征和临床表现，容易区别。需鉴别的是个别透声好、无声影，酷似软组织团块的结石。应注意结石与输尿管壁有明确的分界，病史中可有肾绞痛史。


输尿管内凝血块
 ：严重血尿可在输尿管内形成凝血块，甚至造成尿路梗阻。凝血块的声像图特征为输尿管腔内充填均匀性等回声或高回声团，呈柱状；输尿管壁正常；多数同时出现膀胱内凝血块及血尿。


 第六节　膀胱疾病超声诊断

一、正常膀胱声像图表现

膀胱（urinary bladder）尿液充盈时，纵断面呈边缘圆钝的三角形，膀胱颈部有一开口为尿道内口。横断面近圆形，膀胱后方两侧可见右和左输尿管膀胱壁段。尿液为透声良好的无回声区。膀胱内膜光滑，厚度不超过1mm。CDFI实时观察可见双侧输尿管口周期性间歇喷尿征象。

二、膀胱肿瘤

（一）病理与临床表现

膀胱肿瘤（vesical tumor）是泌尿系统最常见的肿瘤之一，分为上皮性和非上皮性两类。上皮性肿瘤约占95％～98％，其中以膀胱乳头状瘤和移行上皮细胞癌最为多见。非上皮性肿瘤包括血管瘤、纤维瘤和平滑肌瘤等。膀胱肿瘤多为单发性，绝大多数见于膀胱三角区，其次为两侧壁。膀胱乳头状瘤细胞分化良好，有蒂，但极易复发和癌变。膀胱移行上皮细胞癌多呈菜花样，基底宽而短，也可呈浸润状生长。

膀胱肿瘤的主要临床表现为间歇性或持续性无痛性全程肉眼血尿，约占80％～90％。70％的病人出现膀胱刺激症状，即尿频、尿急和尿痛。肿瘤晚期腹部可触及肿块。

（二）声像图表现

●瘤体附着膀胱壁，呈菜花样、乳头状。

●瘤体较小，瘤蒂长，并突入膀胱腔，多见于乳头状瘤和分化良好的移行上皮乳头状癌。

●瘤体较大，呈菜花样或表面高低不平，内部回声不均匀；瘤蒂粗而短或基底较宽，呈浸润状；与膀胱壁的界限模糊，壁连续性中断，甚至侵及膀胱周围组织或脏器。

●CDFI显示膀胱肿瘤内血流信号

（三）超声分期及分型

声像图对膀胱肿瘤的分期，主要依据肿瘤对膀胱壁的浸润深度。参照临床分期，将膀胱肿瘤分为两型、四期：


表浅型（图3-7-16）
 ：肿瘤局限于黏膜，基底较窄呈细蒂状，未侵犯肌层，膀胱壁黏膜高回声连续。
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图3-7-16　表浅型膀胱肿瘤


浸润型（图3-7-17）
 ：肿瘤侵犯肌层及周围组织，基底较宽；膀胱壁黏膜高回声模糊；肌层增厚，甚至全层连续中断。
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图3-7-17　浸润型膀胱肿瘤（箭头处为浸润周围组织）

由于经腹壁检查无法显示上述的层次结构，因此简单的判别方法为肿瘤附着处膀胱壁回声光滑、整齐、连续，表示肿瘤较为表浅；若该处膀胱壁回声零乱、不齐或缺损，则为浸润的证据。浸润型膀胱肿瘤的分期及声像图特征为：


Ⅰ期
 ：肿瘤局限于黏膜，肌层未受侵犯


Ⅱ期
 ：肿瘤基底稍宽，累及浅肌层；肌层低回声带不连续，但深肌层未累及；无远处转移征象。


Ⅲ期
 ：肿瘤基底宽，膀胱壁全肌层累及，壁回声连续中断。


Ⅳ期
 ：膀胱周围、前列腺有浸润征象和（或）盆腔淋巴结肿大等远处转移征象。

（四）鉴别诊断

●前列腺中叶肥大及前列腺癌：均可突入膀胱，其回声酷似膀胱肿瘤。纵断面显示突入部分与前列腺有良好的连接；膀胱壁回声连续、自然，并可显示尿道内口。病史中，膀胱肿瘤血尿多见。

●腺性膀胱炎：为膀胱黏膜上皮细胞过度增生后，局部形成的真正腺体，呈绒毛状肿块或半圆形小丘。声像图极似肿瘤，但其特征是表面光滑，内部回声高，与膀胱壁分界清楚，无浸润征象。确诊需经膀胱镜活检。

●膀胱内凝血块：呈不规则的团块状、絮状或条带状低回声，与膀胱壁分界清楚，随体位改变移动，内部无血流信号。

三、膀胱结石

（一）病理与临床表现

膀胱结石（vesical stone）可在膀胱内形成，也可来源于肾盂或输尿管。结石表面比较光滑，形态多呈卵圆形，其成分多为草酸钙、磷酸盐和尿酸盐混合而成。主要临床表现是尿路刺激症状，排尿时尿流中断和血尿。

（二）声像图表现

●膀胱内单个或多个高回声团，呈弧形带状高回声，伴后方声影。较小或密度较疏松的结石，后方声影较弱或无明显声影。

●改变体位结石向重力方向移动。

（三）鉴别诊断


输尿管口结石
 ：结石高回声团位于输尿管口，不随体位改变移动。结石以上输尿管扩张，合并肾盂积水。


膀胱肿瘤
 ：高回声附着膀胱壁，后方无声影，不能随体位改变，内部可见血流信号为其特征。


 第七节　前列腺疾病超声诊断

一、前列腺解剖

前列腺位于膀胱颈部下方，包绕尿道的前列腺部，外形如栗子，尖向下而底在上。正常前列腺底部左右径、上下径、前后径约4cm×3cm×2cm，重约20g。前列腺大小和重量随年龄而变化，青春期发育而增长，进入老年后逐渐退化、萎缩。

按解剖学分叶法把前列腺分为左右侧叶、后叶、中叶和前叶（图3-7-18）。左右侧叶最大，位于前列腺的两侧，是前列腺增生的多发部位，且容易压迫尿道，引起排尿困难。后叶位于前列腺后部，很少发生增生，却是肿瘤的好发部位。中叶位于精阜上方，尿道与射精管之间。中叶增生时，向上发展深入膀胱腔，容易影响排尿。前叶甚小，无临床重要性。按前列腺腺体组织对性激素的敏感性划分为内腺和外腺。内腺对性激素敏感，是前列腺增生的多发部。

[image: ]


图3-7-18　前列腺解剖示意图

二、正常前列腺声像图表现（图3-7-19）
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图3-7-19　正常前列腺声像图

前列腺的扫查方法有耻骨上经腹壁扫查法，经直肠扫查法，经会阴扫查法。以下主要叙述耻骨上经腹壁扫查的正常前列腺声像图表现。


耻骨上经腹壁横切面
 ：前列腺在膀胱的后方，呈左右对称的栗子形。包膜呈整齐的强光带，内部回声为散在的细小光点，分布尚均匀。有时可显示尿道周围组织，呈低回声。高分辨率超声仪可显示内腺和外腺结构。


耻骨上经腹壁纵切面
 ：往往不能显示整个前列腺，其尖端容易受耻骨声影遮盖。正常前列腺呈椭圆形。正中矢状切面图可见到尿道内口呈微微凹入。包膜回声明亮、整齐，内部回声均匀。


前列腺正常测值
 ：国内外有不少报道，但数值互有出入，主要是扫查途径及切面的差异影响测值。临床上简化的记忆为：宽径4cm，厚径2cm，长径3cm，大致与解剖值相当。

二、前列腺癌

（一）病理与临床表现

前列腺癌在欧美各国是一种常见的男性老年病，以往我国发病率不高，但近年来有上升趋势。前列腺癌集中发生于固有区的周围带（70％），位于两侧叶和后叶的概率几乎相同。少数也可发生于中央带和移行带（分别占10％和20％）。组织学上有两种类型：结节型（70％）和浸润型（30％）。前列腺腺癌生长速度有较大差别。一部分生长缓慢，长期处于潜伏状态；另一部分生长迅速，早期就能突破包膜，直接向邻近组织浸润。

（二）声像图表现（图3-7-20）
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图3-7-20　前列腺癌声像图

常规超声对较小的前列腺癌不易发现，也不能确认其侵犯的广泛程度，因此已逐渐被经直肠超声检查替代。

●结节型腺癌表现为低回声区；边界模糊不整齐、高低不平，尤以外腺为多见。

●少数病例在前列腺内部或低回声中央出现点状、斑状的强回声，伴或不伴后方声影。

●浸润型腺癌无明确边界，超声不易发现。

●腺癌血流较丰富，但经放射、雌激素治疗后减少。

●结节压之不变形。正常前列腺组织、增生结节和炎症组织均会受压变形。

●左右不对称，两侧叶大小和形态不一致，是前列腺癌常有的表现。

●肿瘤浸润精囊、膀胱颈部、膀胱三角区、膀胱直肠窝和（或）直肠壁，并出现肿块回声。

●前列腺增大，可向膀胱腔轻度凸出，可造成轻度尿道梗阻，但无前列腺增生病史。

（三）起声分期

超声对前列腺肿瘤的分期有多种方法，Lee根据肿瘤大小与浸润范围及前列腺包膜是否侵犯，将前列腺癌分为Ⅲ期6级。

UA期：肿瘤位于腺体内，大小在1.0cm以下。

UB期：肿瘤位于腺体内。

UB1
 期：直径为1.0～1.5cm。

UB2
 期：直径＞1.5cm，肿瘤范围小于腺体的50％。

UB3
 期：直径＞1.5cm，肿瘤范围大于腺体的50％。

UC期：肿瘤侵犯至包膜外和（或）精囊腺。

UC1
 期：肿瘤范围小于腺体的50％。

UC2
 期：肿瘤范围大于腺体的50％。

（四）鉴别诊断

需与前列腺增生鉴别。前列腺增生时前列腺增大，但其边界整齐、两侧对称、内部回声均匀，可与前列腺癌鉴别；不过，当与前列腺癌合并存在时，很难区别。结合前列腺特异抗原（prostate-specific antigen，PSA）测定，也是一种鉴别的方法。

PSA由前列腺组织产生。增生的前列腺组织和前列腺新生物及其转移处均产生PSA，而其他非前列腺组织不产生PSA。因此，血清中PSA的增高，对诊断前列腺癌具有很高的敏感性。血清PSA正常值为4.0ng/ml。当前列腺增生时，须计算PSA预计值（predicted PSA，PPSA）。PPSA＝V
 ×0.12，其中V
 为前列腺容积（＝左右径×前后径×上下径×0.52）。如血清PSA大于PPSA，前列腺癌的可能性较大，应作进一步检查。

四、前列腺增生症

（一）病理与临床表现

前列腺增生症发生于中老年男性，主要为尿道周围的内腺增生，压迫尿道造成下尿路梗阻。前列腺增生症另有一种类型，前列腺不增大，甚或缩小、质硬，称为前列腺纤维化，同样会引起下尿路梗阻。前列腺增生症一般在50岁以后出现症状，最初出现夜尿增多、尿频、尿急、尿末滴沥，继之出现逐渐加重的排尿困难，甚至尿潴留。

（二）声像图表现（图3-7-21）
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图3-7-21　前列腺增生伴钙化灶

●前列腺各径线超过正常值，边界整齐、清晰，两侧对称。

●早期前列腺形态正常，进一步增生，前列腺前后径增大较横径为明显，这使前列腺的形态变胖、变圆、接近球形。

●内腺增大，外腺受压，内外腺比例为5：1（正常为1：1）。

●增生前列腺向膀胱凸出。

●前列腺内增生结节：结节呈球形，有低或中等回声。

●残余尿增多，可超过50ml。

●并发症：有膀胱结石、双侧肾盂积水和输尿管扩张、膀胱壁小梁小房形成，这是由于长期下尿路梗阻造成膀胱逼尿肌代偿性增生的表现。

●CDFI见增生结节旁动脉血流环绕。

（三）鉴别诊断

前列腺增生症的声像图表现，内外腺比例异常和出现增生结节是主要的依据，出现一项即可诊断，但增大、形态改变、向膀胱凸出三项也很重要。前列腺增生症须与前列腺癌鉴别。


 第八节　肾上腺疾病超声诊断

一、正常肾上腺声像图表现

正常肾上腺（adrenal）腺体表现为肾上极周围脂肪组织内的低回声带，由于切面的不同，其形状不一，呈三角形或新月形、倒“Y”或倒“V”字形。由于肾上腺位置深、体积小，成人正常肾上腺的显示率，右侧为70％～85％，左侧为40％左右。胎儿和新生儿较易显示。

二、肾上腺疾病

肾上腺疾病分皮质和髓质疾病两大类。常见的肾皮质疾病有皮质醇增多症（库欣综合征）、原发性醛固酮增多症、皮质腺瘤和腺癌及皮质醇功能不全（艾迪生病）。肾髓质疾病多见是嗜铬细胞瘤。

（一）皮质醇增多症

1．病理与临床表现

皮质醇增多症（hypercortisolism）发病原因是肾上腺皮质增生，其次为腺瘤、腺癌。女性多于男性，临床表现是满月脸、向心性肥胖、水牛背、紫纹、乏力、多毛和颜面部痤疮等，多毛和痤疮是雄激素增多的表现。

2．声像图表现

●肾上腺皮质增生表现为肾上腺低回声区增大、增厚，也可呈球状低回声区。但轻度增生超声可能不易发现。

●皮质腺瘤的瘤体大部为圆形或椭圆形，内部呈均匀低回声，边界清晰（图3-7-22）。
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图3-7-22肾上腺皮质腺瘤声像图

●皮质腺癌表现为肾上腺部位圆形或椭圆形低回声区，有球体感，边界明亮，部分边界凹凸不齐，呈分叶状，内部回声不均匀。

（二）原发性醛固酮增多症

1．病理与临床表现

原发性醛固酮增多症（aldosteronism）的主要病因为肾上腺皮质腺瘤。主要症状是高血压、肌无力或周期性麻痹、多尿三大症状。同时有血钾低，尿钾高。临床上还可以发现一些无内分泌功能的皮质腺瘤或腺癌。

2．声像图表现

●皮质醛固酮腺瘤较小，呈圆形或椭圆形，球体感极好。

●腺瘤边界回声光整、清晰。

●腺瘤呈均质低回声。

（三）皮质醇功能不全

1．病理与临床表现

皮质醇功能不全（Addison disease，艾迪生病）的原因是肾上腺皮质萎缩、双侧肾上腺结核、双侧肾上腺皮质转移性癌、双侧肾上腺切除或先天性肾上腺发育不全等所致。临床表现为色素沉着、低血压等症状。

2．声像图表现

（1）肾上腺结核：

●肾上腺部位出现形态不规则的低回声区，内部回声不均质，常为双侧性。

●低回声区内可有钙化斑。

●经抗结核治疗后，低回声区会缩小，甚至消失。

（2）肾上腺皮质转移性癌

●肾上腺转移性癌呈低回声肿块，累及双侧时，可出现艾迪生病症状。

●肿块形态有圆形、椭圆形或为分叶状，两侧病灶不一定对称。

●肿块内部不均匀。

●常有原发性肿瘤手术史或合并有其他器官恶性肿瘤。

（四）嗜铬细胞瘤

1．病理与临床表现

嗜铬细胞瘤（pheochromocytoma）约90％发生在肾上腺髓质，其余发生在肾上腺外的交感神经系统。大多数为单侧，双侧病变约有10％。约10％为儿童病人。嗜铬细胞瘤属良性肿瘤，也有约2％的嗜铬细胞瘤为恶性，可转移到肝、淋巴结、骨、肺等器官。临床症状是阵发性高血压或持续性高血压有阵发性加剧。

2．声像图表现（图3-7-23）
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图3-7-23　嗜铬细胞瘤声像图

●嗜铬细胞瘤呈圆形或椭圆形。

●边界呈高回声，清晰、完整。

●内部为均匀的中、低回声。

●较大的瘤体内可出血及囊性变。

●肾上腺外嗜铬细胞瘤最常见的部位是腹主动脉旁、肾门附近、髂血管旁、膀胱内。

（五）肾上腺髓样脂肪瘤

1．病理与临床表现

肾上腺髓样脂肪瘤（myelolipoma）甚为少见，临床上无任何症状，常在超声或CT检查中偶然发现。

2．声像图表现（图3-7-24）
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图3-7-24　肾上腺髓样脂肪瘤声像图

在肾上腺部位显示高回声肿块，边界清晰，内部回声均匀。在肾上腺高回声肿块中，髓样脂肪瘤多见。

三、肾上腺肿瘤鉴别诊断

常见的肾上腺肿瘤有肾上腺皮质腺瘤、腺癌（皮质醇性、醛固酮同性、无功能性）、嗜铬细胞瘤、髓样脂肪瘤、节细胞神经瘤等。超声表现多数呈圆形或椭圆形低回声肿瘤，较为相似，有时难以定性。但由于肿瘤分泌激素，在临床上表现出一定的特征，是鉴别的要点。

思考题

1．肾内动脉的各级分支及解剖特征是什么？

2．肾动脉的血流特点及临床意义如何？

3．肾细胞癌的超声表现及鉴别诊断要点有哪些？

4．肾盂肿瘤的超声表现是什么？

5．肾错构瘤的超声表现是什么？

6．肾结石的超声表现有哪些？

7．肾动脉狭窄的超声表现有哪些？

8．胡桃夹综合征的解剖结构特点是什么？血尿发生的机制是什么？超声表现有哪些？

9．输尿管生理狭窄的解剖位置在哪里？

10．输尿管结石的超声表现如何？

11．浸润型膀胱肿瘤的超声分期及表现是什么？

12．肾上腺肿瘤的鉴别诊断要点是什么？

病例讨论1

患者男性，51岁，血尿1周就诊，肾脏超声检查见图-题1。
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图-题　1

1．该声像图的特征是什么？

2．诊断结果是什么？

3．应与哪些疾病鉴别？

病例讨论2

患者女性，32岁，左腰部突发疼痛，向左耻骨联合转移，伴恶心、呕吐。体检：脐旁2cm处有压痛，实验室检查有血尿。

1．患者最有可能的疾病是什么？

2．声像图的特征有哪些？

（范小明）


第四篇　妇科疾病及产科超声诊断


第一章　妇科疾病超声诊断

超声影像诊断经过近30年来的技术革新，仪器性能日新月异，灰阶及实时技术后相继又出现了彩色多普勒和经阴道超声，使超声在妇产科领域的应用不断拓宽，检查内容越来越丰富。


 第一节　正常女性内生殖器官声像图

女性内生殖器官包括子宫、阴道、输卵管及卵巢，后两者称为子宫附件。仰卧位腹部扫查，在充盈膀胱下，可清楚看到子宫、子宫颈及部分阴道（图4-1-1）。不同充盈度的膀胱，使子宫的位置略有不同。
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图4-1-1　正常女性内生殖器官声像图

纵切面：子宫颈下方可见阴道，中央亮线为子宫腔，其上下为前后壁。

一、子宫

子宫体内为实质均质结构，浆膜层轮廓线光滑清晰，为一线样强回声。肌层为均匀细密中等回声光点，子宫腔为一线样或梭状回声，该回声随月经周期而变化。子宫颈回声较子宫体稍强，且致密，常可见带状颈管强回声。前位或平位子宫，纵切呈倒梨形，后屈子宫呈球形。

正常子宫大小因不同的发育阶段、经产妇和未产妇、体形不同，而有生理性差异。子宫体最大值一般以未产妇的三径之和不超过15cm，经产妇三径之和不超过18cm。测量方法如图4-1-2所示。
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图4-1-2　子宫大小测量方法示意图


子宫体纵径
 ：纵切，测量子宫底部至子宫颈内口的子宫最大长径。


子宫厚径
 ：纵切，测量与子宫体纵轴相垂直的最大前后距离。


子宫横径
 ：横切，在两侧子宫角下缘之子宫横断面，呈椭圆形，当子宫壁显示清晰时测量其最大横径。

二、输卵管

正常情况下，在超声图像上看不到输卵管。除非有以下情况：腹腔内腹水，输卵管水肿病变，积水等。

三、卵巢

多位于子宫两旁，有时也出现于子宫上方、后方，髂内动脉是寻找卵巢的一个重要标志。卵巢大小约4cm×3cm×1cm，但可随年龄而变化，育龄期妇女随月经周期而变化。其回声略高于子宫，有卵泡处可表现为液性或衰减小暗区。

四、阴道

阴道内气体为线状强回声，壁为低回声。腹部扫查纵切面可见阴道上1/3图像。

五、正常盆腔血流

（一）子宫动脉

子宫动脉起源于髂内动脉的前干，于子宫颈内口水平分为上下两支，上支沿子宫侧壁上行至子宫底，向子宫角处分出附件支；下支供应阴道、子宫颈。


子宫动脉血流
 ：为中、高流速血流，其阻力指数（RI）随月经周期呈规律性改变。子宫内膜增生期，血管结构细而直，血流不丰富，阻力偏大，RI达0.88±0.05；分泌期，内膜血管增粗、增长迂曲，以适应孕卵着床和发育的营养供应，此时血流量相对增加，阻力下降，RI为0.84±0.06。健康育龄期妇女子宫动脉的阻力指数平均值0.85±0.07。月经期阻力最高，绝经期常仅有收缩期频谱。


子宫动脉频谱
 ：单峰、层流。舒张期可见小切迹。妊娠初期，RI与非孕期比较无明显差异，随着妊娠的发展大约第14～18周表现为RI和收缩期峰值/舒张末期峰值（S/D值）的逐渐下降，血流频谱也逐渐显示为峰谷平缓的形态。

（二）卵巢动脉

卵巢动脉起自腹主动脉，左可来自肾动脉，经卵巢悬韧带进入卵巢，在漏斗韧带和卵巢门处常可测得其血流。国内学者报道，正常育龄期妇女月经第20～22天，卵巢动脉RI为0.59±0.11，搏动指数（PI）1.27±0.52。


卵巢动脉血流
 ：月经周期变化很大，主要供应优势卵泡发育，尤其是黄体合成黄体酮的营养需求。工作侧卵巢的血流较对侧血流增多，阻力偏低。工作侧卵巢在周期第9天后逐渐出现舒张期血流，第21天达最高值。排卵前卵巢动脉频谱为低振幅高阻力型，排卵后功能侧卵巢血流速度加快，频谱为高振幅低阻力型，第21天达峰值，如无受孕，此后血流逐渐减慢或消失。因此，多普勒舒张期频谱出现与否，是判断卵巢是否排卵的依据之一。


黄体血流
 ：排卵后48～72h，黄体形成时产生的新生血管，频谱为快速上升、有尖峰波型，舒张速度快的低阻力血流，在排卵后第9～10天达高峰。据国外报道，黄体血流阻力指数健康未孕和早孕分别为0.53和0.42左右。黄体血流正常与否对妊娠早期的胚胎发育十分重要。


 第二节　子宫疾病超声诊断

一、子宫内节育器位置异常

无论金属或塑料节育器均能显示。由于节育器的种类不同及扫查角度不同，节育器断面显示形态也不同，可以显示出圆形、方形、条形等回声，回声较强，而且周围有光晕。以环状避孕器为例，在子宫腔内可见到两个“锥”状强烈回声（图4-1-3）。上宽下窄，似彗星尾部，称为“彗尾征”。如T型避孕器（绕铜丝），则可见子宫腔内一串念珠状光条，亦可见悬尾。
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图4-1-3　腹部超声纵、横切显示子宫腔内节育环回声

判断子宫内节育器位置是否正常有两种方法：（1）节育器上缘距子宫底外缘的距离，一般不超过2cm（l.7～2.5cm）。（2）子宫纵切，自子宫颈内口至子宫底外缘作一连线，如节育器上缘在此连线中点以上，表明子宫内节育器位置正常；若在中点以下，则表示节育器下移。

二、子宫畸形

（一）先天性无子宫

超声纵断和横断扫查均见不到子宫轮廓，于盆腔两侧可见卵巢。常合并先天性无阴道，故看不到阴道气体线。

（二）始基子宫

子宫很小，多无子宫腔，无子宫内膜，故无月经，可有卵巢。

（三）幼稚子宫

子宫比正常小，子宫体各径线比正常小，或前后径在2cm以下。子宫颈比子宫体长。子宫颈小，常呈前屈或后屈位，可提示为幼稚子宫。临床表现常有痛经，经量少，闭经或不孕。

（四）双子宫、双角子宫、单角子宫、纵隔子宫（图4-1-4）
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图4-1-4　子宫发育畸形示意图


双子宫
 ：纵切面上子宫体狭长，左右对称，扫查时移动探头，见到一侧子宫消失后出现另一侧子宫。横切扫查时，中间有间隙，呈猫头鹰状。


双角子宫
 ：横切面上子宫颈和子宫体多表现正常，而子宫底部有各自突出实性包块，似羊角状，在膀胱内产生一“V”字形压迹，两角可见子宫腔回声。


羊角子宫
 ：梭形，发育好的一侧可看到卵巢，另一侧子宫有时形成残角，声像图有时可见到残角子宫内积血。


纵隔子宫
 ：外形完全正常，但子宫底较宽，横切面上可看到子宫体内纵隔的条索状回声，将子宫分成左右两部分。纵隔有完全和不完全纵隔。

（五）处女膜闭锁

临床表现为青春期闭经，周期性并逐渐加重的下腹胀痛。由于子宫、输卵管、阴道积血，声像图上见到子宫体增大，输卵管扩张，内为液性暗区，阴道向两侧膨出、积血黏稠可出现片状回声，腹部加压时片状回声可以浮动。积血严重者，子宫颈及子宫均被扩张，与扩张的阴道相通，其扩张程度不如阴道大，实时超声静观片刻有时可见到子宫的收缩与舒张，以及子宫腔内液体流动。积血进一步增加可伴两侧输卵管积液扩大，子宫直肠窝内可见液体。

三、子宫肌瘤

（一）病理与临床表现

子宫肌瘤（myoma of uterus）是女性生殖器官中常见的良性肿瘤，20％的30岁以上妇女子宫内潜在着大小不同的肌瘤。主要由子宫平滑肌细胞增生而形成，其中含少量结缔组织纤维。一般是实质性、球形肿块，肌瘤外层有肌纤维束和结缔组织组成的假包膜。直径超过4cm以上则肌瘤中心容易发生变性。90％以上肌瘤生长于子宫体，可分为肌壁间肌瘤、浆膜下肌瘤、黏膜下肌瘤（图4-1-5），其中以肌壁间肌瘤最多见，可为多个肌瘤，月经无改变；黏膜下肌瘤可有阴道不规则流血。
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图4-1-5　子宫肌瘤示意图

临床表现有：①月经过多：主要由黏膜下肌瘤及肌壁间肌瘤引起。②腹部肿块：病人可无意中触到包块或在查体时发现。③不孕或压迫感。

（二）声像图表现

1．外形改变

根据肌瘤大小、数目及生长部位不同决定子宫大小及形态的改变。


浆膜下肌瘤
 ：瘤体向子宫体表面突起，CDFI显示瘤体血流来自子宫（插页图31
 ）。


肌壁间肌瘤
 ：可见假包膜，CDFI显示多呈环状或半环状血流信号（插页图32
 ）。


黏膜下肌瘤
 ：瘤体突向子宫腔内，使子宫腔回声弯曲变形，还可以看到肌瘤与肌壁之间有衰减的裂隙。肌瘤下降则可达子宫颈管内。CDFI显示一束血流信号进入瘤体（插页图33
 ）。

2．内部回声

因肌瘤结缔组织纤维多少及有无变性而异。


低回声型
 ：肌瘤部位比子宫回声弱，呈实质暗区，如未变性的肌瘤或较小的肌瘤，浆膜下有蒂肌瘤偶可误诊为卵巢囊肿。


高回声型
 ：肌瘤部位比子宫回声强，呈光团状，结缔组织较多，常见于脂肪变性或钙化。


混合回声型
 ：回声不均质、强弱不等，呈栅栏状，常见于多发肌瘤或局部玻璃样变性。

3．多普勒超声

CDFI检测大多数肌瘤在其周围显示血流信号，呈环状或半环状血流图。肌瘤内出现坏死和炎症改变时，则引起血流明显增加和低阻力波型。钙化和变性则显示血流稀少。恶变时显示血流明显增加和极低的阻力。

（三）肌瘤变性

1．玻璃样变

子宫肌瘤组织内出现玻璃状半透明均质而坚实的蛋白物质，失去肌瘤的漩涡状结构，由于肌瘤缺乏血液供应引起。声像图显示子宫增大，有子宫肌瘤样回声，其玻璃样变部分回声明显降低。

2．液化或囊性变

为玻璃样变的进一步发展，瘤体内形成更大的空隙，其中可以是澄清的液体，有时染有血色，感染时混浊不清。声像图显示液化部分为暗区，肌瘤后壁回声增强，有坏死暗区内可有不均匀的点状或片状回声（图4-1-6）。严重液化者酷似囊肿或多房囊肿。
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图4-1-6　子宫肌瘤囊性变声像图

3．钙化和脂肪样变

常见于绝经期后妇女之肌瘤，易发生在玻璃样变坏死之后。由于肌瘤血液循环障碍，钙盐沉积，可以呈锯齿状沉积，亦可呈沙粒状或片块状弥散于整个肌瘤组织。声像图显示钙化区呈强回声，出现较强的团状、圈状、带状回声。有声影，看不到子宫后壁。有脂肪样变时可以看到区域性或大片稍强的回声。

4．红色变性

常发生于妊娠期或产褥期，肌瘤呈低回声。

5．肉瘤样变

回声更为复杂，绝经后肌瘤增长迅速或绝经后再出现的肌瘤病人应考虑患肉瘤可能，但发生率极低，占子宫肌瘤的0.4％～0.8％。

（四）鉴别诊断


子宫肥大
 ：为子宫均匀性增大，一般不超过孕2个月大小，形态规则，子宫腔不变形，子宫体回声可能欠均质，但没有结节状暗区或光团回声。


子宫腺肌症
 ：子宫肌壁不对称增厚，子宫增大，切面回声不均质，易误诊为子宫肌瘤。但子宫增大不超过孕3个月大小，子宫外形基本规则，切面无典型的瘤体样结构。


子宫内膜增生
 ：子宫内膜回声增强，范围大，若为囊性增殖，表现为多个细密囊性暗区，易误诊为黏膜下肌瘤。但子宫内膜声像图随月经周期而有变化，月经期前子宫内膜回声范围大，月经期后复查范围缩小，有助于诊断。


子宫体癌和子宫平滑肌肉瘤
 ：其声像图具备肌瘤特征，子宫增大，形态不规则，切面回声异常，早期不易与肌瘤鉴别。至病程晚期，正常子宫轮廓消失，边界模糊不规则，子宫体呈强弱不等回声，伴有超声哀减。

四、子宫内膜异位症

正常妇女的子宫内膜覆盖于子宫腔内面，因某种原因使子宫内膜在子宫腔以外的部位生长，称为子宫内膜异位症（endometriosis），分内在性和外在性两种。内在性子宫内膜异位症是指子宫内膜由基底层向肌层生长，又称子宫腺肌症（adenomyosis）。子宫内膜在肌层内引起肌纤维及纤维组织的反应性增生，病灶可以是弥漫性也可以是局部性，局部性增生酷似子宫肌瘤，但无包膜。外在性是指发生在其他部位的子宫内膜异位，例如卵巢、输卵管、子宫韧带、阴道直肠隔等。子宫内膜侵犯卵巢后，周期性出血使卵巢胀大，形成出血性囊肿，又称卵巢巧克力囊肿。临床表现有：①痛经并进行性加剧。②月经过多。③不孕。④性交痛及大便坠胀。

（一）子宫腺肌症

1．超声表现


子宫增大
 ：一般不超过孕3个月大小。


子宫形态改变
 ：子宫体与子宫颈均肥大，子宫粗短，饱满圆钝。如异位的内膜聚集在子宫某些区域，则表现为突起包块而使增大子宫呈凹凸不平状，需与子宫肌瘤鉴别。子宫浆膜层不光滑。


子宫回声
 ：呈中等回声，强且不均匀，如有腺肌瘤存在时其回声亦比子宫肌瘤强，而且与子宫肌壁间无明显界限，此为与子宫肌瘤的区别点。有时病灶处子宫颗粒粗糙与小暗区相间，此小暗区为肌壁间的出血小囊。


子宫腔回声前移
 ：异位内膜多侵犯子宫后壁，故绝大多数病人后壁比前壁厚。

CDFI显示腺肌症的子宫动脉阻力低于正常。病变肌壁显示程度不等的动、静脉血流信号，散在分布，腺肌瘤瘤体周边无环状血流包绕（插页图34
 ）。

2．鉴别诊断


子宫肌瘤
 ：①少有痛经史，②声像图上可见肌瘤假包膜回声，③CDFI显示环状、半环状血流信号。


功能失调性子宫出血
 ：①子宫均匀性增大，②常伴一侧或双侧卵巢增大，含有闭锁囊泡，③子宫内膜增厚。


子宫肥大症
 ：①子宫均匀增大，②子宫腔居中、条状，③无痛经史，④多见于多产妇及长期慢性炎症刺激。

（二）卵巢子宫内膜异位症声像图表现

●边界不清楚的肿物，呈圆形或椭圆形，一般双侧性。中等大，单房或多房，内部为暗区，有时内部为密集点状回声，囊壁不光滑，后壁回声增强。月经期扫查肿物可增大，液性无回声区内细弱光点可随体位移动。囊肿常位于子宫颈水平（图4-1-7）。
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图4-1-7　卵巢巧克力囊肿声像图

●声像图有卵巢囊肿型、多囊型、混合型和实体型。后者是由于血被机化和纤维沉积所致，超声可呈典型的实质性图像，常不易与卵巢肿瘤区别。

●内膜异位症病人子宫直肠陷凹积液中前列腺素含量高于正常，可能影响输卵管蠕动以及排卵功能，妨碍受孕。超声检查对于了解积液的存在和范围、是否粘着都有一定意义。

●一般5～6cm大小，很少超过10cm。

●囊肿常与子宫密切粘连，致使子宫有“缺损”或“压迹”现象。

五、子宫体癌

（一）病理与临床表现

子宫体癌多发生在子宫体的内膜层，故又称子宫内膜癌（carcinoma of endometrium），绝大多数为腺癌。多发生在绝经期后，开始发生在子宫体上段内膜，以子宫两角多见。按病变形态和范围可分为三型：①弥漫型：整个子宫腔黏膜增厚、粗糙，有大小不规则息肉样突起。②局限型：癌肿范围局限，仅累及一部分子宫内膜。③息肉型：息肉样突起，但赘生物体积较大，表面有坏死，早期在子宫腔内生长，晚期侵犯肌层。临床表现有：绝经后阴道不规则流血，或流脓性分泌物。早期盆腔多无阳性发现，晚期子宫受侵而增大，如子宫颈肥大，附件包块，子宫旁增厚等。

（二）声像图表现

癌肿从子宫腔向肌层浸润＜1/2者为浅肌层浸润，＞1/2为深肌层浸润。早期诊断子宫体癌仍依靠分段诊断性刮宫，超声检查可观察子宫大小、位置、子宫旁组织、子宫直肠陷凹及盆侧壁有无浸润，对临床分期有一定参考价值。老年妇女出现子宫腔积液时需提高警惕，应考虑子宫体癌的可能。

●早期病例超声图像可无特殊改变或子宫腔回声增强、增宽。

●侵入肌层时，可出现不规则断续子宫壁回声。

●中晚期子宫体积增大，子宫表现可为凸起，内部回声呈实质点状或团状回声。

●子宫颈阻塞时，子宫腔积脓，癌肿坏死、出血时相应出现低回声或暗区，癌肿无包膜回声，亦无明显衰减现象。

●CDFI显示病灶局限于子宫内膜，则表现为星点状回声。如为浅肌层浸润，局部呈星点状或繁星状回声（插页图35
 ）。如为深肌层浸润，局部呈网状或湖泊状回声。病灶处频谱为典型低阻力血流，RI＜0.5。

（三）鉴别诊断


子宫内膜息肉
 ：局限型子宫内膜癌常有肌层侵犯，病灶与肌层分界模糊不清，而子宫内膜息肉与肌层分界清楚。内膜癌内可测到低阻力血流，子宫内膜息肉内少有血流，血流阻力高。


子宫内膜增生
 ：弥漫型子宫内膜癌时内膜增厚更明显，回声不均匀，可探及低阻力血流，累及肌层时与肌层分界不清。而子宫内膜增生与肌层分界清晰，无血流信号，且回声均匀。


子宫多发肌瘤
 ：晚期子宫内膜癌内膜增厚明显，回声杂乱，与肌层分界不清，病灶无边界，可呈不规则形或分叶状，内探及低阻力血流。子宫多发肌瘤轮廓较清晰，肌瘤周边可见假包膜及环状血流。

六、妊娠滋养细胞疾病（良性）

妊娠滋养细胞疾病（gestational trophoblastic diseases，GTD）是发生于孕卵的胎盘绒毛滋养细胞疾病，分良性（葡萄胎）和恶性。

（一）病理与临床表现

葡萄胎（hydatidiform mole）即水泡状胎块，组成胎盘的绒毛均为水泡状。滋养细胞增生，绒毛间质水肿，间质内血管消失，产生大量绒毛膜促性腺激素（HCG）。分为完全性葡萄胎，部分性葡萄胎，葡萄胎与正常胎儿共存。停经后妊娠反应重，常有持续性少量阴道流血，体检时子宫大于孕月。血、尿HCG强阳性。

（二）声像图表现

1．完全性葡萄胎

典型葡萄胎声像图表现（插页图40
 ）为①子宫增大超过孕周。②子宫腔内无妊娠囊，无胎儿结构，充满密集粗大光点，呈“雪片状”图像。这种回声是由于水泡组织的囊壁与囊内液体所构成的界面反射而形成。③子宫腔内有时显示不规则小片状液性暗区，为积血或残余绒毛膜囊所致。①多合并有双侧卵巢黄素囊肿，房隔上探及血流信号。⑤CDFI显示子宫腔内无血流信号，子宫动脉血流明显增多。

2．部分性葡萄胎

声像图上子宫腔部分充满密集光点，同时看到胎儿或绒毛膜囊。

（三）鉴别诊断


过期流产
 ：子宫小于孕月，子宫腔内回声杂乱，附件区无黄素囊肿，血、尿HCG滴度不高。


子宫肌瘤变性
 ：常位于子宫一侧，血、尿HCG阴性。

七、恶性妊娠滋养细胞疾病

恶性妊娠滋养细胞疾病（malignant gestational trophoblastic diseases）包括侵蚀性葡萄胎（invasive mole）、绒毛膜癌（choriocarcinoma）及罕见的胎盘部位滋养细胞肿瘤。侵蚀性葡萄胎由葡萄胎发展而来，绒毛膜癌多继发于葡萄胎，少数发生于流产或足月分娩后。

（一）病理与临床表现

滋养细胞过度增生，侵犯子宫肌层和破坏血管，造成肌层内出血，组织坏死，新生血管数量增加。侵蚀性葡萄胎与绒毛膜癌的区别是，前者能看到绒毛结构，后者则无。盆腔原发灶症状及体征有：


不规则阴道流血
 ：侵蚀性葡萄胎在葡萄胎清宫后半年内出现，绒毛膜癌则在产后或流产后，或葡萄胎排除半年后出现。


腹痛
 ：因病灶侵犯子宫壁或子宫腔积血、转移灶破裂等引起腹痛。


盆腔包块
 ：盆腔血肿、黄素囊肿等均可出现盆腔包块。


转移灶表现
 ：肺转移、阴道转移、脑转移等出现相应的症状和体征。HCG呈高滴度。

（二）声像图表现

●子宫增大，透声比子宫肌瘤好，子宫内界面较多，有不规则点状、条索状、团状、海绵状及蜂窝状等因声。

●子宫两侧可见卵泡膜黄素囊肿。

●病灶有出血、坏死时，子宫壁部位结节状隆起或呈蜂窝状，不规则液性暗区。当其穿破子宫达阔韧带，可在子宫旁出现不规则肿块，无包膜并向周围浸润。

●腹腔内出血时，腹腔或盆腔内可出现液性暗区。

●侵蚀性葡萄胎刮宫术后，随访中的子宫声像图与绒毛膜癌相似。两者唯一的区别是病史来源和复发时间，以及病理检查中是否见到绒毛。

●CDFI显示绒毛膜癌及侵蚀性葡萄胎病灶处血流信号极丰富，呈网状分布或湖泊状血流，RI0.2～0.4。盆腔静脉明显扩张，很多静脉波型，黄素囊肿为低阻力静脉波型。动脉血流显示为单相或双相包络线不清晰，毛刺状增宽而持续存在的较高舒张期多普勒频谱或动静脉瘘频谱（插页图36
 ）。

（三）鉴别诊断


子宫肌瘤变性
 ：原先有子宫肌瘤病史，包块有边界，HCG不升高，血流呈环状、半环状回声。


胎盘残留
 ：位于子宫腔壁，略突起于子宫腔，于病灶中探及RI0.4～0.55的低阻力血流，HCG阳性。鉴别困难时，可在B超下诊刮。


子宫体癌
 ：子宫壁浸润时呈现子宫腔壁的不光整，病灶处丰富的低阻力血流，但HCG阴性。

八、子宫腔异常疾病（uterine endometrial diseases）

正常子宫腔随月经周期变化而不同，常表现为线状、条状、梭状强回声。异常的子宫腔回声表示有内膜疾病存在。


胎盘残留（placental remnant）
 ：有停经史及阴道流血，HCG阳性史。子宫常大或略大，子宫腔内有不规则光团，无边界，内探及血流信号，RI0.4～0.55（插页图37
 ）。


子宫内膜增生（hyperplasia of endometrium）
 ：内膜增厚呈球样光团，边界清，有声晕，无血流信号（图4-1-8）。
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图4-1-8　子宫腔内膜增厚


子宫内膜息肉（endometrial polyp）
 ：有不规则阴道淋漓流血，子宫腔内可见结节状强回声，边界清，内探及星状或条状血流信号。


黏膜下肌瘤（submucous myoma）
 ：子宫腔内低回声块，有包膜，血流信号丰富。


子宫内膜癌（carcinoma of endometrium）
 ：内膜增厚，与肌层边界不清，声晕消失，血流信号丰富，低阻力血流频谱。


急性内膜炎（acute endometritis）
 ：有发热、下腹痛、阴道脓性白带，子宫可增大、回声低，内膜肿胀增厚、回声低、边界不甚清晰，血流信号丰富。


子宫腔内钙化物
 ：多见于盆腔结核病人或胎骨残留，子宫腔内强光团，并伴声影。无真正血流信号，为一种杂波色彩。


 第三节　卵巢疾病超声诊断

一、卵巢非赘生性肿瘤

卵巢非赘生性肿瘤（ovarian tumor like condition）并非卵巢肿瘤，而是来自卵巢的卵泡或黄体的特殊囊性结构，是一种潴留性囊肿，多能自行消失。


卵泡囊肿（follicular cyst）
 ：由于卵子成熟过程中，卵泡内液体滞留而形成壁薄囊肿，2～3cm大小，一般不超过5cm。此囊肿由于液体吸收囊壁破裂往往能自行消失，无临床意义。


黄体囊肿（corpus luteum cyst）
 ：月经期及妊娠期均可见到。声像图显示为圆形、无回声区，边缘清晰、光滑，常为单发。月经期后复查，囊肿可缩小或消失。单侧单发性囊肿，直径一般不超过2～3cm，壁薄而光滑，开始囊腔内有不规则回声（出血或血块），以后回声减少或呈无回声区，月经周期第22天可消退。妊娠黄体囊肿发生在妊娠早期，一般孕2～3个月后消失。声像图显示子宫内妊娠囊及卵巢内无回声区，CDFI显示囊肿周边见黄体血流信号。


卵巢黄素囊肿（theca lutein ovarian cyst）
 ：见于滋养叶疾病（葡萄胎或绒毛膜癌），由于大量HCG刺激卵巢引起，故常为双侧、多房，一般3～10cm。声像图上可见多房之分隔囊肿，呈条状回声，其房内为无回声区。


卵巢子宫内膜异位症（巧克力囊肿）（chocolate cyst）
 ：由于子宫内膜异位于卵巢，囊肿内容物为陈旧性血液，如巧克力糊状，故称为巧克力囊肿。它一般与周围组织有粘连，活动度小；大小以5～6cm为多见，很少超过10cm。声像图显示圆形或不规则形的囊肿，常位于子宫颈水平，包膜厚，不光滑，内有细小光点，月经周期内扫查囊肿会增大，内部光点会随体位移动。如囊肿内血流机化，纤维素沉积，可显示为实质性图像。CDFI检测可区别囊性或实性。囊壁厚，不规则，与周围组织分界不清。


多囊卵巢综合征（phoycystic ovary syndrome）
 ：由于内分泌代谢紊乱引起，除双侧卵巢囊性增大，临床表现为月经异常，如月经稀少、闭经外，还可能有不孕、多毛、肥胖等现象，称多囊卵巢综合征。声像图显示双侧卵巢增大1～4倍，内有众多卵泡达10个以上，卵泡大小一般不超过1cm，卵泡常呈车轮状周边排列。髓质回声增强，面积增大，包膜增厚，表面高低不平，子宫一般缩小。

二、卵巢赘生性肿瘤

卵巢赘生性肿瘤（卵巢肿瘤）多数为囊性，约占80％，良性与恶性之比为9：1。

卵巢恶性肿瘤占妇科恶性肿瘤的15％。影像学分类有：①成熟畸胎瘤及未成熟畸胎瘤，②浆液性囊腺瘤及囊腺癌、黏液性囊腺瘤及囊腺癌，③实质性及偏实性肿瘤，④转移性肿瘤。

卵巢肿瘤早期无症状，肿瘤增大会出现下列症状：①下腹不适感，②盆腔肿块，③少数内分泌功能肿瘤可引起月经紊乱，④腹痛（肿瘤发生蒂扭转或破裂时，或者是晚期恶性肿瘤），⑤压迫症状或恶液质、腹水等。

（一）成熟畸胎瘤

成熟畸胎瘤（mature teratoma）是起源于原始生殖细胞的生殖细胞肿瘤，由多胚层组织构成，因成分以外胚层为主，故又称皮样囊肿（dermoid cyst）。


病理改变
 ：瘤体球形、中等大、内容物为半液性皮脂，内有不等量毛发，亦可有甲状腺、牙齿、骨质等。囊壁内有小隆起，为乳头状。


声像图表现
 ：

●囊内有团状回声，囊壁光滑，内为液性暗区，有一个或数个团状强回声，团状回声较大者几乎充满囊腔（图4-1-9）。
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图4-1-9　成熟畸胎瘤声像图

●囊内可见脂肪液面，上部为增强之点状回声，由黏稠脂性液体及毛发构成，下部为黏液构成的暗区，两者构成一个液面，推动腹壁，液面可波动，改变体位，上述关系不变。

●囊内可见线状回声，内有散在线状回声。

●囊内实性回声，边界清楚光滑，内为点状回声，在点状回声之间可有小暗区，或充满点状回声，很难找到液性暗区。

●囊内可见多个片状回声，如骨质、牙齿，可有声影。

●CDFI检测成熟畸胎瘤内探不到血流信号。


鉴别诊断
 ：典型的成熟畸胎瘤较易诊断，声像图不典型时，应注意与其他卵巢肿瘤及卵巢内异囊肿、附件炎块等鉴别。卵巢内异囊肿大多伴明显痛经史，随月经周期而变化。附件炎块常有下腹疼痛史，对抗生素治疗有效，CDFI显示子宫区、子宫旁、肿块血流信号丰富。

（二）卵巢囊腺瘤、囊腺癌

卵巢囊腺瘤（ovarian cystadenoma）来源于卵巢表面生发上皮，分为浆液性囊腺瘤（serous cystadenoma）和黏液性囊腺瘤（mucinous cystadenoma），两者分别可恶变为浆液性囊腺癌（serous cystadenocarcinoma）和黏液性囊腺癌（mucinous cystadenocarcinoma）。

1．单纯性浆液性囊腺瘤


病理改变
 ：囊肿大小约5～10cm，多呈单房，囊壁较薄，由单层立方上皮构成。囊内为透明淡黄色浆液。


声像图表现
 ：多显示为圆形、椭圆形无回声区，轮廓清晰，边缘光滑，囊壁呈纤细光环状，后壁回声增强。多房者内见分隔光带。CDFI显示囊壁上有少许血流信号。

2．乳头状浆液性囊腺瘤


病理改变
 ：瘤体外表光滑，呈圆形或椭圆形，有少量隔，房内多个小乳头或粗大乳头，乳头间常见钙化小体。乳头多少不等，可穿透囊壁向外蔓延。其癌变率高达50％。


声像图表现
 ：显示为圆形、椭圆形无回声区，可单房或多房，囊壁内有高回声光团突起、乳头状。另一种形式为囊内壁较厚、覆盖部分内壁。CDFI显示乳头部分可探及少许血流信号。

3．浆破性囊腺癌


病理改变
 ：为最常见的卵巢原发性恶性肿瘤，半数为双侧性。肿瘤多为10～15cm，呈半囊半实性，内壁具有大量质脆的乳头状突起，常穿透瘤壁在肿瘤外面继续生长。广泛种植，并合并腹水。


声像图表现
 ：显示为圆形或椭圆形无回声区，其内有密集细小的光点，肿瘤形态可不规则。囊壁厚薄不一，内壁有乳头状光团突向囊腔，或穿透囊壁，房隔厚薄不一，隔上可有乳头突起。如肿瘤侵犯周围组织，可显示腹水及肠管粘连形成的固定性强光团。CDFI检测乳头及实性部分可探及低阻力血流（插页图38
 ）。

4．黏液性囊腺瘤


病理改变
 ：肿瘤内含黏蛋白，呈胶冻状液体，大多数为多房性，瘤体较大，甚至可超过足月妊娠子宫。肿瘤一般为椭圆形或表面多个球形突起，瘤壁较厚。如果破裂黏液可在腹腔生长，形成腹膜黏液瘤。


声像图表现
 ：显示为圆形、椭圆形无回声区，单侧多见。肿瘤边缘光滑，轮廓清晰，包膜较厚。囊内见细小光点，多房者见分隔光带，囊腔大小不一。内壁及房隔上可见乳头状物生长，较大的肿瘤可占据整个腹腔。CDFI显示隔上有动脉血流信号（图4-1-10）。
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图4-1-10　卵巢黏液性囊腺瘤声像图

5．黏液性囊腺癌


病理改变
 ：由黏液性囊腺瘤恶变而来，囊性或实性。病变可局限于肿瘤的一部分，也可以累及整个肿瘤。出血坏死区表现为浑浊黏液状的血性液体。


声像图表现
 ：显示为圆形、不规则形、分叶形的无回声区，内散在不均质的光点、光团。肿瘤边缘回声不规则；囊内见众多分隔光带，厚薄不一；囊壁明显增厚；大多伴有腹水。CDFI显示囊壁、房隔或实性部分可探及低阻力血流。


鉴别诊断
 ：

●浆液性囊腺瘤需与非赘生性肿瘤区别。注意月经周期后复查，可以区别。

●乳头状浆破性囊腺瘤需与畸胎瘤鉴别，彩色多普勒检测有助于区别。囊腺瘤的乳头上可探及血流，畸胎瘤内部则无血流。

●浆液性囊腺癌、黏液性囊腺瘤需与附件炎块、内异囊肿鉴别，结合临床，月经周期后复查及彩色多普勒检测，有助于区别。前两者的瘤体内均可探及动脉血流，囊腺癌还可以探及低阻力血流频谱。内异囊肿内无血流分布，大小可随月经周期变化，有痛经史。附件炎块经常有下腹疼痛史，双合诊检查明显压痛，对抗生素治疗有效。

（三）卵巢实质性肿瘤

卵巢实质性肿瘤（插页图41
 ）较囊性肿瘤少，但种类繁多，常见的良性实质性肿瘤有纤维瘤、勃勒纳氏瘤（少数为恶性）等。常见恶性实质性肿瘤有卵巢子宫内膜癌、胚胎性癌、内胚窦瘤、转移性卵巢癌等。

1．卵巢纤维瘤


病理与临床表现
 ：卵巢纤维瘤（ovarian fibroma）为卵巢实质性肿瘤中最常见的一种。多为单侧，大小不一，表面光滑，质地坚硬，呈灰白色多发结节状，剖面显示交错的结缔组织束，近似子宫肌瘤漩涡状结构，并可有变性区域，形成囊腔。可合并胸、腹水，称梅格斯综合征（Meigs syndrome），偶可恶变。因瘤体大多较小，常无明显临床症状，往往于体检中发现子宫旁质硬、活动包块。如合并胸、腹水，可产生相应症状和体征。


声像图表现
 ：显示圆形或分叶状实性肿瘤，均匀致密，低回声伴衰减。轮廓清晰，包膜完整，在胸、腹腔可出现液性暗区。CDFI检测少有血流信号显示。


鉴别诊断
 ：卵巢纤维瘤易误诊为浆膜下肌瘤，但纤维瘤与子宫间有一定界限，B超双合诊下，肿块不与子宫同步移动。CDFI检测未显示与子宫联系的血流信号。

2．卵巢子宫内膜癌

病理与临床表现：卵巢子宫内膜癌（ovarian endometriod cystadenocarcinoma）发生率占所有卵巢恶性肿瘤的21％。单侧双侧各半，中等大小，瘤壁外表光滑有结节状突起，切面部分实性，部分有乳头状突起的囊腔，小部分为结缔组织，质地硬。切面呈灰白色脑质样，可见坏死与出血灶。早期无特异性表现，晚期出现腹水后有相应症状和体征。


声像图表现
 ：以实性为主的混合瘤可有隔，大部分为实性区，少部分为囊性，无特异性，CDFI检测可探及低阻力血流（图4-1-11）。
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图4-1-11　卵巢子宫内膜癌声像图


鉴别诊断
 ：易与附件炎块及卵巢内异囊肿混淆，注意月经周期后检测肿瘤的多普勒血流阻力指数，有助于鉴别。


 第四节　盆腔炎性疾病超声诊断

盆腔炎性疾病（pelvic inflammatory diseases）包括子宫炎、输卵管卵巢炎、盆腔结缔组织炎及盆腔腹膜炎，是妇科常见病之一，为多种致病菌混合感染引起。在急性炎症、未形成包块时超声少有表现。形成包块后，常以盆腔脓肿和输卵管积水为多见。

一、盆腔脓肿

（一）病理与临床表现

盆腔脓肿（pelvic abscess）为病变部位组织水肿、充血、纤维蛋白渗出，甚至有脓液形成，形成小脓肿及周围脏器粘连。病情严重时可形成输卵管卵巢脓肿，产生大量服液时，常聚集于子宫直肠陷凹。急性期有寒战、高热、腹痛、腹膜刺激等明显症状。慢性期上述症状均减轻，还可以出现膀胱刺激、月经不调、痛经、不孕等症状，体检常摸到盆腔内境界不清之固定性肿块。

（二）声像图表现

●早期时，附件区实质表现为不均质肿块，回声不均匀。

●积脓时，附件区可探到管状、曲颈瓶样肿块，边缘不规则，内为液性暗区，并有散在光点。

●子宫直肠陷凹，积液或盆腔不规则液性暗区。CDFI显示包块血流信号丰富，RI可以升高，也可以降低（插页图42
 ）。

（三）鉴别诊断


异位妊娠
 ：有相应的异位妊娠病史及HCG阳性，并有阴道不规则流血，后穹隆穿刺有助于鉴别。


子宫内异囊肿
 ：大小可随月经周期不同，腹部疼痛与月经周期有关，无急性炎症表现。


卵巢肿瘤
 ：无感染史，恶性肿瘤可有恶病质。

二、输卵管积水

（一）病理与临床表现

输卵管积水（hydrosalpinx）是由于输卵管炎症引起输卵管伞端粘连闭锁，也有部分输卵管积脓，日久脓液吸收液化成积水。如原先为输卵管卵巢积脓，日久形成输卵管卵巢囊肿（tubo-ovarian cyst）。体积一般不大，呈曲颈瓶状，多为双侧，外表光滑，管壁菲薄。临床表现有：下腹隐痛、腰背及骶部酸胀。月经不调，继发不孕。体检子宫活动常受限，子宫旁触及形态不规则之固定性肿块。

（二）声像图表现

附件区液性肿块，椭圆形、腊肠形、纺锤形。大的形成曲颈瓶状、边缘规则，内无回声。部分扭转，内可呈纤细光带。输卵管卵巢积水，呈圆形或哑铃形，边缘较规则。CDFI显示无明显改变。

（三）鉴别诊断

注意与卵巢黄素囊肿、卵泡囊肿鉴别。卵巢黄素囊肿并发于葡萄胎、绒毛膜癌，血、尿HCG升高。卵泡囊肿月经周期后复查，会有变化。

思考题

1．子宫畸形的种类及声像图表现有哪些？

2．子宫肌瘤声像图的改变有哪些？与子宫腺肌症如何区别？

3．子宫体癌的声像图表现如何？

4．恶性妊娠滋养细胞疾病的声像图表现是什么？

5．子宫腔异常疾病有哪几种？各自的声像图表现是什么？

6．卵巢非赘生性肿瘤有哪几种？超声表现如何？

7．成熟畸胎瘤的主要超声表现有哪些？

8．乳头状浆液性囊腺癌的声像图表现是什么？

9．黏液性囊腺癌的声像图表现有哪些？

10．盆腔炎性包块的超声表现如何？如何与卵巢恶性肿瘤区别？

11．盆腔炎性包块如何与宫外孕区别？

病例讨论1

患者女性，16岁，未婚，下腹坠胀1周。体温正常，月经未初潮。腹部超声显示：子宫前倾，正常大，内膜厚度0.3cm，子宫腔稍分离，于子宫颈下方探及一约7cm×8cm×6cm囊性暗区，内呈稀疏回声，探头稍加压，见暗区中光点漂动。双侧卵巢正常大。

该病例的诊断是什么？

病例讨论2

患者女性，32岁，近l年月经量增多，行经期延长，末次月经行经10天未净，1-0-1-1，已绝育。腹部超声显示：子宫前倾，正常大，内膜厚度0.45cm，回声欠均匀，于子宫颈管内探及一约3cm×2cm×2cm低回声，CDFI显示一束来自子宫后壁的血流进入瘤体。双例卵巢正常大，内见数个卵泡。

该病例的诊断是什么？

病例讨论3

患者女性，27岁，停经2个月后开始阴道不规则流血半个月，量时多时少，量多时，稍多于平时月经量。停经40天后出现早期妊娠反应，恶心、呕吐症状明显。尿TT强阳性。腹部超声显示：子宫增大如孕3个月，子宫腔内充满蜂窝状回声，未及胎儿、胎盘回声。CDFI显示子宫旁血流信号丰富，子宫动脉RI0.56，子宫壁血流信号丰富，子宫腔内无血流信号。双侧卵巢囊性增大，约7cm×6cm×8cm，房内无回声，壁薄，囊肿内见多个纤维光带。

该病例的诊断有哪些？

病例讨论4

患者女性，45岁，月经量增多，伴痛经1年，末次月经已行经5天、未净。腹部超声显示：子宫后屈，增大如孕50天+
 ，形态饱满呈球形，子宫腔回声前移，后壁明显增厚，回声不均匀，CDFI显示血流信号稍丰富。右侧卵巢5cm×6cm×6cm，囊性，包膜厚，内呈稠密、细光点回声，并对子宫产生压迹。左侧卵巢正常大。

该病例的诊断有哪些？

病例讨论5

患者女性，52岁，末次月经干净后阴道又少量流血l周。阴道超声显示：子宫前倾，正常大，内膜0.55cm，回声欠均匀，子宫腔内可见多个结节状强回声，边界清，最大约1.5cm×1.0cm×1.0cm，CDFI检测未探及血流信号。双侧卵巢正常大。

该病例的诊断是什么？

病例讨论6

患者女性，56岁，自觉腹部逐渐增大，伴腹胀。绝经4年。腹部超声显示：子宫前倾、萎缩，内膜厚度0.15cm，子宫区回声均匀。右侧卵巢可及、萎缩。左侧卵巢增大如孕5个月，囊性，边界光滑，包膜厚，内探及众多房隔，隔上探及少许静脉血流信号，房内呈细密光点。

该病例的诊断是什么？

病例讨论7

患者女性，45岁，于体检中发现盆腔肿块1天，无自觉不适。1-0-1-1，平常月经准（165/30），末次月经刚净。腹部超声显示：子宫后倾，正常大，内膜厚0.3cm，子宫区回声均匀，左侧卵巢正常大，右侧卵巢5cm×4cm×4cm，包膜尚光整，内部回声不均匀，部分囊性，部分实性，实性处探及丰富血流信号，RI0.33，子宫直肠陷凹液体3.0cm。

该病例的诊断是什么？是否首先考虑恶性？

病例讨论8

患者女性，36岁，腹痛伴发热2天。以往经常下腹疼痛，应用抗生素后好转。月经正常，末次月经已净半个月。阴道超声显示：子宫前倾，正常大，内膜厚0.8cm，边界欠清，子宫区呈低回声，血流信号丰富。左侧附件探及一约5cm×6cm×6cm不整形、不均质包块，无明显边界，包块内血流信号丰富，并探及黄体血流信号，RI0.53。右侧卵巢正常大。检查时左侧附件包块触痛明显。

该病例的诊断是什么？

（宋伊丽）


第二章　妊娠超声诊断

随着超声诊断技术的飞速发展和实时高分辨超声诊断仪的日益普及，超声已被广泛应用于产科的各个方面，包括孕龄的估算，胎儿生长情况的监测以及胎儿畸形的筛选等。目前除了超声检查外，尚无一项检查手段能更方便，更准确，更安全地应用于每个孕妇，因此超声在产科中已被提升到非常重要的位置。


 第一节　正常妊娠超声诊断

胚胎和胎儿在母体内发育成长的过程称妊娠。卵子受精是妊娠的开始，胎儿及其附属物从母体排出是妊娠的终止。临床上将妊娠分为早期妊娠、中期妊娠和晚期妊娠。妊娠第12周末以前称早期妊娠，第13～27周末称中期妊娠，第28周及其后称晚期妊娠。

一、早期妊娠超声诊断

早期妊娠的主要临床表现为停经，停经后出现恶心或伴有呕吐等，尿妊娠试验阳性。声像图表现为子宫增大；子宫腔内出现妊娠囊光环；随后妊娠囊内先后出现卵黄囊和胚芽；同时可伴一侧卵巢黄体囊肿。

（一）妊娠囊

妊娠囊（gestational sac）是超声首先观察到的妊娠标志。腹部超声最早观察到妊娠囊约在末次月经后第6周，阴道超声最早在末次月经后第30～32天观察到1～2mm的妊娠囊，此时表现为增厚的蜕膜内见到圆形囊性结构即妊娠囊，周边环状的强回声为绒毛。早期妊娠囊的重要特征是双环征（图4-2-1），即在由绒毛形成的环状强回声外周可见低回声环，此低回声环可能是周围的蜕膜组织和子宫腔积血。双环征的意义在于能帮助鉴别宫外孕时经常出现的“假妊娠囊”。“假妊娠囊”实为子宫腔积血，一般表现为单个回声增强环状囊性结构（图4-2-2）。随着妊娠的继续，如妊娠由圆形变为椭圆形、腰豆形或不规则形，内层强回声环厚薄变得不均匀，在底蜕膜处渐渐增厚，形成最早期胎盘。强回声环的其余部分逐渐变薄，以后形成胎膜的一部分。
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图4-2-1　早期妊娠囊的双环征（箭头所示为内环）
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图4-2-2　假妊娠囊声像图

（二）卵黄囊

卵黄囊（yolk sac）为妊娠囊内最早出现的结构，表现为囊壁菲薄的囊性结构，最早可在妊娠第5周时出现，第12周前消失，大小为3～8mm，平均5mm。卵黄囊的出现是子宫内妊娠的标志，可以排除宫外孕时子宫腔内出现的假妊娠囊。妊娠囊大于20mm而未见卵黄囊，可能是孕卵枯萎。卵黄囊过大（≥10mm），则预后不良。

（三）胚芽

阴道超声最早可在妊娠第5～6周识别胚芽（fetal pole）。最初表现为紧贴卵黄囊一侧的稍强回声，当径线在2mm时通常能见到原始心管搏动。心管搏动能够肯定胚胎存活，也是正常妊娠的标志。以后胚芽头臀长（crown-rump length）增加，结构越来越清晰，第7周时多能分出头尾，第8周时颅内可见尚未分开的端脑和中脑脑泡，称单脑泡，同时可以显示较为清晰的肢芽，第10周时解剖结构更为清晰，至此，“胚胎”成为“胎儿”。

二、中晚期妊娠起声诊断

（一）常规检查步骤及方法

●先寻找胎头，以确定胎头位置，观察胎头形态及内部结构，测量胎头有关径线。

●以胎头为支点，寻找胎儿脊柱，先后作脊柱的纵向、横向连续扫查，观察其形态是否正常。

●对胎体的纵轴和横轴分别进行连续扫查，观察胸腔、腹腔各脏器的大小、形态，注意胎体外观是否正常。

●观察胎心和胎体运动。

●寻找胎儿肢体，并进行长骨测量，确定胎盘附着部位、成熟度以及与子宫颈内口的关系。

●测量羊水指数。

（二）胎儿发育及超声表现

1．头颅

头颅的超声切面有横切面、冠状切面和矢状切面。其中，横切面是最常用、最易获得的切面，以丘脑平面和经小脑平面最为重要。


丘脑乎面
 ：从额部到枕部经过侧脑室前角、透明隔、丘脑、侧脑室后角（图4-2-3）。侧脑室前角较靠近脑中线，后角远离脑中线向两侧分开。透明隔位于中线上、偏额部，呈小块状无回声，双侧丘脑位于大脑中央，紧靠脑中线，呈椭圆型均匀中低回声。丘脑平面是测量双顶径和头围的平面。在此平面还可以测量侧脑室后角宽度，以判断侧脑室有无扩张，侧脑室后角宽度即脉络膜球部侧脑室侧壁间的距离。任何妊娠周数侧脑室后角的宽度都不应超过10mm。
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图4-2-3　丘脑平面

anterior horn width-侧脑室前角宽度

posterior horn width-侧脑室后角宽度

BPD-双顶径

hemispheric width-大脑半球宽度


经小脑平面
 ：从额部到枕部经过侧脑室前角、透明隔、小脑、后颅窝池（图4-2-4）。两小脑半球相连部分为小脑蚓部，蚓部前方是第四脑室。此平面可以测量后颅窝池深度，从蚓部至枕骨内缘距离即为后颅窝池深度。正常后颅窝池深度不超过10mm。
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图4-2-4　经小脑平面

thalami-丘脑

cerebellum-小脑

cisterna magna-后颅窝池

2．脊柱

胎儿脊椎有三个骨化中心，分别位于椎体和两侧椎弓。椎体正中偏前，椎弓位于椎体两侧后方。超声扫查脊柱主要有横切和旁矢状切。横切时从颈椎到骶椎各个脊椎都能见到三个骨化中心，形成一个闭合的等腰三角形，顶点指向胎体中心（图4-2-5）。旁矢状切时声像图显示两排平行的骨化中心，一个椎体对应一个椎弓（图4-2-6）。至骶尾椎处两排骨化中心渐渐合拢，整条脊柱自然弯曲，呈正常生理弧度。脊柱背侧皮肤清晰可见，完整覆盖。
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图4-2-5　脊柱横切
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图4-2-6　脊柱纵切

3．胸腔

主要观察心脏和肺。胎儿心脏超声是一项重要而复杂的工作。据统计超声产前诊断心脏畸形，与产后诊断或尸解完全符合率为82％。心脏超声最基本的平面是四腔心平面（four-chamber view，图4-2-7），显示心脏的四个腔：即左心房、左心室、右心房、右心室。四腔心平面观察的主要内容有：
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图4-2-7　胸腔和四腔心平面


心脏位直
 ：正常心脏位于胸腔内，偏前偏左，心尖指向左侧胸壁。


心轴角度
 ：从脊椎正中至前胸壁正中画一连线，两条连线相交的角度即心轴角度，正常范围28°～59°，平均45°。


心脏面积
 ：约为胸腔面积的1/3，晚期妊娠时超过1/3，足月妊娠时近1/2。

四腔心平面同时也是观察肺的重要平面。心脏两侧即为肺，呈中等强度回声。胎儿未成熟肺回声强度低于肝，随妊娠周数增加，肺逐渐成熟，回声强度高于肝。

4．腹腔

胎儿腹腔脏器包括消化道脏器、泌尿道脏器和肝、胆、胰、脾、生殖器官及腹膜。腹部横切面的腹围平面上，左侧的囊性结构为胃泡，脾脏位于胃泡左后方，右侧结构为肝脏，同时可显示脐静脉肝段。早期肠管声像图表现为回声稍增强的不规则区域，妊娠第20周后可以鉴别小肠和结肠回声，小肠位于下腹部中央，回声稍增强，管状结构不明显，而结肠位于其外周，靠近腹壁且回声较低，呈连续的管状结构。肾脏位于脊柱两侧，稍低于腹围平面，腹部超声约在妊娠第14周才能显示肾脏回声。纵切面上外形呈椭圆形，外缘为肾包膜及肾皮质，皮质下为肾髓质肾椎体。肾盂位于中央，表现为无回声长条状结构，肾脏横切面上可以测量肾盂前后径间的距离，正常不超过5mm。正常情况下输尿管不显示。膀胱位于下腹部盆腔内，最早在妊娠第11周显示。随着膀胱充盈和排空，声像图上膀胱大小可有变化，有时比较扩张，有时呈完全空虚状态，因此对膀胱需作动态观察，检查间隔20～40min。

5．胎儿腹壁

中期妊娠起可显示脐带与腹壁连接，局部无扩张或膨出，脐带内仅有脐血管。晚期妊娠时胎儿腹壁从外向内依次为皮肤、皮下组织及肌肉。

6．胎儿骨骼系统

一旦骨骼出现钙化，超声就能显示骨骼的回声。长骨的骨干呈长条状强回声结构，骨骺部分表现为低回声。肋骨在胸腔横切面上呈弧形，起始于脊柱，向两侧前方弯曲，终止于前胸壁。

（三）羊水、胎盘和脐带超声表现

1．羊水

羊水呈无回声暗区，足月时羊水内出现少量点状强回声光点，为胎体脱落的皮脂、上皮细胞的回声。产前超声判断羊水的多少主要有两种方法，即羊水最大池深度测量和羊水指数测量。有报道称羊水指数的测量显著优于前者，目前多采用羊水指数评估羊水量。

羊水指数测量方法是：以脐为标志点，将羊膜腔分为左上、左下、右上、右下四个象限，测量各象限羊水平面的最大深度，再将四个象限的测值相加。羊水指数的正常为值8～18cm，＞25cm时可以诊断羊水过多，＜5cm则诊断羊水过少。约1/3羊水过多的病因不明，但多数重度羊水过多可能与胎儿畸形及妊娠合并症、并发症有关。其中18％～40％合并胎儿畸形，以神经管缺陷疾病最常见，其次为食管、十二指肠闭锁等消化道畸形。羊水过少常见原因有胎儿泌尿道畸形、胎盘功能不良等。

2．胎盘

由胎儿面（绒毛板）、母体面（基底膜）和胎盘实质三个部分组成，声像图上足月胎盘厚度为3.6～3.8cm，一般不超过5cm。正常胎盘可附着在子宫前壁、后壁、子宫底或左右侧壁，妊娠中期，胎盘在子宫腔内占据很大面积，可以从子宫底延伸至内口。随着妊娠的进展，子宫下段的逐渐形成，原来较低的胎盘有“迁移”现象，到妊娠晚期已是正常位置。根据胎盘的绒毛膜板、胎盘实质内的回声强弱及胎盘基底层的回声情况将胎盘分为四级。


0级：
 绒毛膜板光滑平整，胎盘实质呈均匀分布的微细光点，见不到基底层。常出现在第29周，提示胎盘不成熟。


Ⅰ级：
 绒毛膜板出现轻微的波形起伏，实质内出现较粗颗粒，形成反光较强、散在的光点，仍见不到基底层。多见于第29～36周，提示胎盘趋向成熟，但尚未成熟。


Ⅱ级：
 绒毛膜板出现切迹，并延伸入胎盘实质，但未达基底层，实质内颗粒变粗，出现短柱状强回声，基底层出现线状排列的增强小光点。提示胎盘成熟，常见于第36～40周。


Ⅲ级：
 绒毛膜板切迹深达基底层，实质内出现多个光环，连接成网状，少数光环内见无回声小池，基底层线状排列的增强小光点融合。

3．脐带

脐带漂浮于羊水中，一端与胎儿腹壁脐孔相连，一端与胎盘相连。横切面上见三个血管断面，两个小的为脐动脉，一个大的为脐静脉。由于脐动脉和脐静脉血流方向相反，彩色多普勒显示不同的颜色，血管周围为华通胶（Jelly of Warton，插页图29
 ）。

三、胎儿生长评估

（一）早期妊娠周数判断

准确的胎龄确定不仅对高危妊娠的处理十分重要，而且是有效开展产前诊断的基础。超声影像学检查以前，胎龄的判断靠月经史、体格检查等，以月经周期推算胎龄的可靠性仅为55％，临床体检的估计也不准确。超声检查确定胎龄是一个比较准确而可行的方法。早期妊娠时主要通过测量妊娠囊径线以及胚芽头臀长估算妊娠周数。


妊娠囊径线测定
 ：利用高分辨率的阴道探头，最早在末次月经后第30～32天就能观察到1～2mm的妊娠囊。随着妊娠的继续，妊娠囊不断增大。测量妊娠囊三条径线（纵径、横径和前后径），取其平均值，可预测相应的妊娠周数（表4-2-1）。但当妊娠囊呈椭圆形、腰豆形或不规则形时，所获得的平均值可能产生误差。相比之下，测量胚芽头臀长的准确性较高。

表4-2-1　平均妊娠囊径线与预测妊娠周数
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胚芽头臀长
 ：一旦超声观察到胚芽，可测量胚芽头臀长（crown-rump length），头臀长指从胚胎的头部至臀部的长度，不包括卵黄囊和肢体。声像图上取胎儿正中矢状切面，从头的顶点测量至臀部的最低点。早期妊娠时，头臀长与妊娠周数有很好的相关性，是估计妊娠周数最准确的方法。临床常用的估算方法是：任振周数＝头臀长（cm）＋6.5。

（二）中晚期妊娠胎儿生长评估

中晚期妊娠时，评估胎儿生长情况的常用指标有双顶径、头围、腹围和股骨长。


双顶径（biparietal diameter，BPD）
 ：测量的标准平面是丘脑平面，方法是从顶骨的外侧缘至对侧顶骨的外侧缘（图4-2-3）。中期妊娠双顶径的增长较快，妊娠晚期相对较缓慢。第31周前平均每周增长3mm，妊娠第31～36周，每周增长1.5mm，妊娠第36周后每周平均增长1.0mm。


头围（head circumference，HC）
 ：测量的标准平面也是丘脑平面，可用超声仪的椭圆测量功能测得头围。由于胎儿头形不同，双顶径和枕额径的比例有很大不同，因此头围比双顶径更能反映胎头的生长情况。


腹图（abdomonal circumference，AC）
 ：是晚期妊娠评价胎儿生长发育、估计体重、观察有无子宫内生长受限的最佳指标。测量腹围时，取胎体横切面，腹围呈圆形或椭圆形，左侧显示胃泡，前方中央见左支门静脉和右支门静脉的汇合，背部为脊柱横切面，测量时包括皮肤及皮下脂肪厚度（图4-2-8）。从晚期妊娠起，胎儿肝脏增长迅速。肝糖原储存、皮下脂肪累积，腹围的增长速度超过头围的增长。妊娠第35周前头围大于腹围，妊娠第35周左右，头围和腹围的径线基本相等，妊娠第35周后腹围大于头围。
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图4-2-8　腹围（AC）测量


股骨长
 ：指股骨骨干的长度，一般妊娠第14周起才测量股骨长度。方法是纵切股骨，测量从股骨大转子至股骨干远端的距离，不包括股骨头和骨骺。

除了上述常用指标，另外还有一些相对少用的生物学指标，如肱骨长度，胫骨、腓骨、尺桡骨长度，小脑横径，眶间距，下颌骨、足底长度等。

四、多普勒超声在产科的应用

多普勒超声可以观察胎儿血液循环。通过近十几年的大量研究，初步了解胎儿血流动力学改变。正常妊娠第6周后可测出胎儿腹主动脉血流；第8周后可测出脐血流，第12周后出现脐血流的舒张期血流；第9周后可出现脑血流，第11周后颞骨平面可看见大脑中动脉、大脑后动脉、基底动脉及其形成的Willis环。

（一）常用评价指标

目前常用的多普勒指标有收缩期、舒张期比值（systolic/diastolic ratio，S/D），阻力指数（resistance index，RI）和搏动指数（pulsatility index，PI）。

搏动指数（PI）＝（收缩期最大流速－舒张期最小流速）/平均流速

阻力指数（RT）＝（收缩期最大流速－舒张期最小流速）/收缩期最大流速

收缩期、舒张期比值（S/D）＝收缩期最大流速/舒张期最小流速

（二）子宫动脉

从妊娠第26周起，子宫动脉血流频谱S/D＜2.7，RI也随妊娠周数增加而下降。妊娠第26周后S/D持续＞2.6，且有舒张期切迹存在，妊娠高血压综合征、胎儿子宫内生长受限、胎儿子宫内窘迫、死胎、早产的发生概率明显提高。

（三）胎儿脐动脉

胎儿脐动脉最能反映胎盘阻力，也是最容易获得多普勒频谱的一条血管。波形呈锯齿状，近胎儿端及近胎盘端的脐动脉阻力略有不同（图4-2-9）。正常脐动脉在妊娠第12～14周前无舒张末期血流，至第12～14周时才出现舒张末期血流，并随着妊娠周数的增加而流速加快。说明从妊娠第12～14周起，胎盘三级绒毛内血管迅速分支、血管面积增加，胎盘阻力下降，流至胎盘进行气体和代谢产物交换的血液逐渐增加。这是为了适应逐渐长大的胎体需要更多的氧气和营养物质。妊娠第30周后脐动脉S/D持续＞3，妊娠高血压综合征、胎儿子宫内生长受限、胎儿子宫内窘迫、死胎、早产的发生概率明显提高。如果出现无舒张期血流、逆向血流，胎儿可能在24～48h内死亡。
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图4-2-9　脐动脉频普

（应伟雯）


 第二节　病理妊娠超声诊断

一、流产

妊娠不足28周，胎儿体重不足lOOOg而终止妊娠者称为流产（abortion）。妊娠第12周前终止者称早期流产，妊娠第12～28周前终止者为晚期流产。

（一）临床类型

按流产发展的不同阶段和临床症状，分为以下临床类型。

1．先兆流产（threatened abortion）


临床表现
 ：停经后有少量阴道流血，或合并有下腹胀痛，无妊娠物排出。


超声表现
 ：与正常妊娠的超声表现基本相同。子宫大小与停经月份相符；根据停经时间的不同，超声可见子宫腔内妊娠囊，以及囊内的卵黄囊、胚芽和心搏。需记录妊娠囊大小、位置和心搏情况，供复查时参考。

2．难免流产（inevitable abortion）


临床表现
 ：在先兆流产的基础上，腹痛、出血等症状加重，子宫颈口可以扩张，或有妊娠物堵塞于子宫颈管口。


超声表现
 ：子宫大小与停经月份基本相同，部分可略小；子宫腔内妊娠囊变形或位置较低，或仅见妊娠囊未见胚芽，或胚芽＞2mm内未见原始心管搏动。

3．不全流产（incomplete abortion）


临床表现
 ：难免流产继续发展，部分妊娠物已排出子宫腔，或胎儿已排出，而胎盘滞留子宫腔或嵌顿于子宫口，影响子宫收缩，导致大量阴道流血，伴有组织物排出。


超声表现
 ：子宫小于停经时间；子宫腔内未见明显完整妊娠囊或胎儿，可见杂乱回声光团；CDFI可见光团内低阻力血流信号。

4．完全流产（complete aborlion）


临床表现
 ：有流产症状，见妊娠物排出，阴道流血减少，腹痛减轻，子宫口闭合。


超声表现
 ：子宫大小已接近正常；子宫腔内无妊娠物；子宫腔线清晰。

5．稽流流产（missed abortion）


临床表现
 ：稽流流产又称过期流产，指子宫内胚胎或胎儿死亡后未及时排出。曾有早孕症状，或有流产症状，随着妊娠的继续，早孕反应消失，或偶有少量阴道流血。


超声表现


子宫大小比停经月份小；子宫腔内散在杂乱光点，未发现正常妊娠声像，间杂一些小的液性暗区，需与部分性葡萄胎鉴别。CDFI可见杂乱回声内低阻力血流信号。

（二）鉴别诊断

流产临床各型的诊断，根据病史、临床表现外，超声是重要的辅助检查方法之一。检查时要注意观察妊娠囊的大小和形态，卵黄囊大小和原始心管的搏动；注意双侧附件的检查，排除异位妊娠。各型流产的鉴别诊断要点见表4-2-2。

表4-2-2　各型流产鉴别诊断要点
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二、异位妊娠

妊娠时受精卵着床于子宫腔以外，称异位妊娠（ectopic pregnancy）。包括输卵管妊娠，腹腔妊娠，卵巢妊娠，子宫颈妊娠和阔韧带妊娠等。临床上通常所说的宫外孕，仅指子宫外妊娠，不包括子宫内的异位妊娠，如子宫颈妊娠。异位妊娠是妇产科超声的常见急诊，其中85％～90％为宫外孕，而宫外孕中90％为输卵管妊娠。60％的输卵管妊娠发生在输卵管壶腹部，其次为峡部。以下主要介绍输卵管妊娠。

（一）病理变化

受精卵着床于输卵管后，输卵管壁出现蜕膜样反应。但由于输卵管狭小且壁薄，胚胎滋养细胞易侵破小动脉，造成输卵管妊娠后各种结局。


输卵管妊娠流产（tubal abortion）
 ：常见发生于输卵管壶腹部，妊娠囊向管腔内生长，出血剥离后掉入输卵管管腔，逆向蠕动后挤入腹腔。输卵管周围形成血肿，子宫直肠窝内血液蓄积。


输卵管妊娠破裂（rupture of tubal pregnancy）
 ：妊娠囊在输卵管内继续生长，绒毛穿透输卵管肌层、浆膜层，最后管壁破裂。妊娠物掉入腹腔或破入子宫阔韧带内形成阔韧带内妊娠。短期内可有大量出血。


输卵管妊娠活胎
 ：输卵管各部位妊娠在较早期未发生流产或破裂时，为输卵管妊娠本位型，若超声能显示胎心，为输卵管妊娠活胎。


继发腹腔妊娠
 ：无论输卵管妊娠流产还是破裂，妊娠囊掉入腹腔时如存活，有机会重新种植在腹腔内脏继发腹腔妊娠。

（二）临床表现

输卵管妊娠有四大典型的临床表现：停经，腹痛，阴道流血，子宫旁包块。

（三）超声表现

输卵管妊娠超声表现不一，且超声诊断宫外孕因肠道气体干扰等诸多因素影响，比诊断子宫内妊娠困难，但仍不失为准确、简便、无创性、可重复的重要辅助检查方法。尤其是阴道超声的临床应用，大大提高了诊断的正确性。输卵管妊娠典型声像图表现为：

●子宫正常大或略大，子宫内不见妊娠囊，内膜增厚。

●子宫旁一侧探及不均质回声包块，边界欠清，有时在包块内可见妊娠费、胚芽，甚至原始心管搏动（图4-2-10）。
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图4-2-10　输卵管妊娠声像图

UT: 子宫， IUD: 子宫内吁请将. M· 输卵笛饪赈包块

●子宫直肠窝内有液体，出血多者甚至腹腔内也有积液。

●CDFI可表现为子宫腔内无滋养叶血流；子宫旁包块内或可探及滋养叶血流信号，RI＜0.4。

●约有20％的输卵管妊娠病人子宫腔内可显示“假妊娠囊”，为子宫腔内的积血，需与正常子宫内妊娠的双环征鉴别。

（四）鉴别诊断

输卵管妊娠需与一些妊娠性疾病和非妊娠性疾病鉴别。


子宫角妊娠
 ：指妊娠囊种植在子宫角部位，超声下可见子宫内妊娠囊光环偏于子宫腔一角，子宫腔一侧子宫角可略有突起，但妊娠囊周围均有完整肌层包绕。而输卵管间质部任振囊周围包绕肌层不完整，或完全消失。


残角子宫妊娠
 ：残角子富多与发育良好的子宫不相通，受精卵经子宫残角侧的输卵管进入残角子宫内妊娠。超声表现为正常子宫，但在其一侧可见类子宫型的包块，内见完整的妊娠囊，完整肌层包绕且可见活跃的胎儿。


卵巢黄体破裂
 ：一些输卵管妊娠流产和破裂的病例，有时子宫旁包块为一包裹着同侧水肿的卵巢、破裂的输卵管和间杂着血液血块的不均质包块，影像学上较难与卵巢黄体破裂后的包块鉴别，主要靠病史。卵巢黄体破裂无停经史，HCG阴性。

三、前置胎盘

妊娠第28周后胎盘附着于子宫下段，其下缘甚至达到或覆盖子宫颈内口，位置低于胎先露，称为前置胎盘（placenta previa）。前置胎盘是导致妊娠晚期大出血危及母儿生命的严重并发症。

（一）临床类型

按胎盘下缘与子宫颈内口的关系，临床上分为三种类型。


完全性前置胎盘（complete placenta previa）
 ：或称中央性前置胎盘（central placenta previa），指子宫颈内口完全被胎盘覆盖（图4-2-11）。
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图4-2-11　完全性前置胎盘

PL：胎盘，OS：子宫颈内口


部分性前置胎盘（partial placenta previa）
 ：指子宫颈内口部分被胎盘覆盖（图4-2-12）。
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图4-2-12　部分性前置胎盘


边缘性前置胎盘（marginal placenta previa）
 ：指胎盘下缘附着于子宫下段，但未超过子宫颈内口（图4-2-13）。
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图4-2-13　边缘性前置胎盘

（二）临床表现

无痛性阴道流血是前置胎盘最典型的临床症状。部分病人因反复出血或大量出血，可导致贫血，甚至休克。因胎盘低于胎先露故常见合并胎位异常。

（三）超生诊断

超声检查是诊断前置胎盘最可靠、安全的方法，正确率在95％～98％左右。腹部超声检查须在膀胱适度充盈下，首先纵向扫查，检查胎方位、胎先露，明确胎盘附着位置。然后通过充盈膀胱的“透声窗”，看清子宫颈内口与胎盘下缘的关系，并根据胎盘与子宫颈内口的关系确定前置胎盘的类型。子宫下段非妊娠期时约1cm的“峡部”，妊娠后随着子宫的增大，逐渐拉长形成子宫下段，至妊娠晚期子宫下段约7～10cm。在妊娠时子宫峡部延伸形成子宫下段的这一特殊过程中，胎盘也有相应的向上“迁移”现象。故超声检查诊断前置胎盘时，须注意以下几点：

●不要过早地诊断前置胎盘。因为妊娠中期，胎盘占子宫腔面积的1/3～1/2，面积相对较大，易造成胎盘位置低。随着妊娠子宫的增大，胎盘位置可上移，特别是低置胎盘，故中期妊娠时不易作出前置胎盘的诊断，应随访到第34周后再下结论。

●膀胱不能过度充盈，以免子宫前壁下段扭曲变形，将附着在正常前壁的胎盘误以为前置胎盘。

●附着于后壁的胎盘因胎先露的遮挡或孕妇肥胖腹部超声的扫查深度不够，容易漏诊。此时可以上推胎先露或作孕妇臀高位，使羊水流入胎先露与内口之间，以利鉴别胎盘前置的程度。

●因在整个妊娠过程中胎盘有一个“迁移”现象，故曾经诊断前置胎盘病例，临产前应超声复查一次，明确目前胎盘的位置，以减少不必要的剖宫产和孕妇的紧张。

●经阴道或经外阴超声检查，无需膀胱充盈，不受孕妇肥胖等因素的影响，能较清楚地显示胎盘与子宫颈内口的关系，应充分利用。

四、胎盘早剥

妊娠第20周后或分娩期，正常位置的胎盘于胎儿娩出前，全部或部分从子宫壁剥离，称为胎盘早剥（placental abruption）。胎盘早剥是晚期妊娠严重的并发症之一，如不及时诊断、处理，将严重威胁母儿生命。超声检查须密切结合临床，才能作出诊断。

（一）病理变化

胎盘早剥的主要病理变化是底蜕膜出血，形成血肿，使该处的胎盘自子宫壁剥离。剥离面较大时，血液可冲开胎盘边缘及胎膜，经子宫颈管流出，表现为外出血；也可穿破羊膜溢入羊膜囊，形成血性羊水。

（二）临床表现

可有较多暗红色阴道流血，无腹痛或伴有轻微腹痛，出血与临床贫血体征不相符。严重较大面积的胎盘早剥可有突发的持续性腹痛，子宫硬如板状，压痛，可有胎心变化甚至胎心消失。

（三）超声表现

超声检查主要帮助了解胎盘附着部位及胎盘早剥的程度，同时观察胎儿子宫腔内的全貌及存活情况，胎盘形态、范围、厚度及胎盘内、胎盘后有无异常，羊水是否清亮感。典型表现有：

●胎盘增厚，在胎盘与子宫壁间有不整形的无回声或低回声等异常回声，且探不到正常胎盘光点及血流。

●胎盘绒毛板向羊膜腔突起。

●羊水内因有血液渗入，透声度下降，可见细光点。

●重症者胎心变化，胎儿死亡。

（四）诊断注意点

●胎盘早剥的病理变化多样，因而声像图复杂，须密切结合临床进行诊断。

●正常胎盘与子宫肌壁之间有丰富血窦，是正常结构，进行血被交换，易误认为胎盘早剥。声像图为均匀一致的网状结构，厚度相同，CDFI显示为多彩血流信号。尤其在侧壁胎盘时，须使探头与腹壁垂直，仔细观察图像。

●正常中、晚期妊娠时胎盘内有清亮、规则的无回声小区，为正常胎盘内小血窦。

五、妊娠合并盆腔肿块

妊娠合并盆腔肿块，最常见是合并子宫肌瘤、卵巢肿瘤。在妊娠早、中、晚期均可出现。早、中期妊娠所合并的肿瘤超声可作出初步诊断；妊娠晚期，常因子宫增大将肿瘤遮盖而无法显示。妊娠合并恶性肿瘤时常伴腹水。诊断注意点有：

●妊娠合并子宫肌瘤比较多见，检查时须注意子宫肌壁有无肌瘤结节，浆膜下肌瘤及肌壁间肌瘤与非妊娠时子宫肌瘤图像相同。早、中期妊娠尚可发现肌瘤结节。妊娠时子宫肌瘤呈充血状态，CDFI可见肌瘤内血流信号增加。

●妊娠合并卵巢肿瘤时，须观察卵巢肿瘤大小、形态、有无包膜、是否光滑，其内容物性质、是否清亮、有无乳头，如为实质，其内光点是否均匀，有无液化，与周围组织有无粘连，腹腔内有无液性暗区等。CDFI及临床表现有助于鉴别卵巢赘生性或非赘生性肿瘤。

●注意观察子宫内胎儿、胎盘及羊水情况。


 第三节　胎儿先天畸形超声诊断

一、出生缺陷及先天畸形含义

出生缺陷（birth defects），指胚胎发育紊乱引起的形态、结构、功能、代谢、精神、行为等方面的异常，也称先天异常（congenital anomalies），包括：①胚胎及胎儿死亡，②发育迟缓，③易感性，④致癌性，⑤生育障碍，⑥功能及智力障碍，⑦寿命缩短，⑧代谢异常，⑨先天性畸形。有些出生时便能被发现；有些出生后一段时间才表现出来，如智力低下；有些需特殊的实验室检查方能诊断，如21-三体综合征等。先天畸形（congenital maformation）是出生缺陷的一种，指以形态、结构异常为主要特征的出生缺陷，表现形式多种多样，发生过程错综复杂，大多出生时肉眼就能看见或可通过超声检查发现。子宫内早期胎儿畸形的诊断有助于及时终止妊娠，有助于做好产前和分娩的准备。

《母婴保健法》第二十五、二十七条规定须进行产前诊断的一些严重缺陷疾病，如无脑畸形、脑积水、脊柱裂、脑脊膜膨出、内脏膨出、四肢短小畸形等，均可通过超声检查予以确诊。国际常规监测12种先天畸形。我国常规监测的19种先天畸形为：无脑儿，脊柱裂，脑积水，腭裂，唇裂，先天性心血管病，食管闭锁及狭窄，直肠及月工门闭锁，内脏外翻，尿道上、下裂，肢体短畸（上、下肢），先天性髋关节脱位，畸形足，多并指、趾，血管瘤（＞3cm），色素症、（＞3cm），21-三体综合征、幽门肥大、膈疝。

二、胎儿先天畸形分类

理论研究上和临床实践中至今尚无理想的分类方法。现有的分类方法都是从某一特定的角度出发，均有一定局限性。按累及的器官、系统，先天畸形大体可分为两类：


单发畸形
 ：约2/3的先天畸形为单发畸形，可用描述形态、结构异常的名词命名，如无脑儿、脊柱裂、腭裂等。


多友畸形
 ：一个胎儿同时有多个畸形，约占畸形儿的1/3。

一般说来，多发小畸形越多者，合并内脏大畸形的机会越多。超声检查时应认真仔细，不要满足于看见一个畸形而漏诊其他畸形和异常。

三、常见胎儿先天畸形超声诊断

很多发达国家的产科超声中心，工作重点是围绕妊娠第11～14周以颈部透明层（nuchal transluency，NT）测量为主要内容的早期妊娠超声筛查（first trimester ultrasound screening）和妊娠第18～23周胎儿形态学（morphology）为主要内容的超声诊断。

中期妊娠的后期和晚期妊娠的超声检查，因胎儿及母体的各种因素干扰，影响超声对胎儿的观察效果，仅以胎儿生长的测量和多普勒胎儿子宫内情况的评估为主，胎儿的形态学检查较为困难。虽然产前超声筛查和诊断包括许多内容，并且能较多发现和确定一些胎儿的缺陷，但并不是所有的缺陷均能被检测到。据国外产科超声中心报道，如按规定进行过较详细的超声检查，结合多种血清项目的检查可以排除85％～95％的胎儿缺陷，但始终还有5％～15％的胎儿缺陷无法在产前获得诊断。

（一）神经系统畸形

神经系统畸形是最严重、最常见的畸形之一，也是围产儿致残的一个主要原因，约占我国全部畸形的1/4。此类畸形的发病率在不同的国家或不同时期差异很大，由多种原因综合所致，如遗传因素、饮食因素、免疫因素、环境温度、病毒感染等。如产前TORCH系列病原体感染有增加脑积水和小头畸形发生的可能。有神经系统畸形儿出生史者，再孕时胎儿神经系统畸形的发病率约5％～10％。

1．无脑儿

无脑儿（anencephalus）指以神经管头段未发育或未闭合，颅骨穹隆及覆盖的皮肤和脑全部或部分缺如为特征的先天畸形。声像图显示无脑儿表现，脑组织破碎，呈不规则回声。当大部分脑组织脱落后，颜面常可显示，但颅面比例失调，眼窝浅小，眼珠突出，耳低位，颈短，呈“蛙样”面容（图4-2-14）。第25周后有85％的无脑儿妊娠合并羊水过多。无脑儿需与巨大脑膨出、羊膜束带综合征等鉴别。
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图4-2-14　无脑儿声像图

Sp：脊柱　Head：头

2．脊柱裂

脊柱裂（bifid spine）指脊柱中线缺损，导致椎管敞开，分为开放性和隐性脊柱裂。隐性脊柱裂超声诊断较困难，开放性脊柱裂超声诊断有很高的敏感性和特异性。脊柱裂有三大声像图特征：

（1）开放性椎骨缺损，纵切面椎体与椎弓板失去平行结构，脊柱裂处可见骨化中心缺损或排列异常。横切面正常的闭合三角形消失，表现为开放的三角形，或称“V”形、“U”形。

（2）脊柱裂处皮肤软组织也出现相应异常，或见皮肤缺损异常。

（3）因开放性椎骨缺损，脑脊液和颅内压力改变，出现相应的头部改变，拧橡头型、香蕉小脑、脑室扩张。若合并囊肿样结构称脊膜膨出。

3．脑积水

凡是各种原因引起脑脊液循环受阻，积聚在脑室内，引起脑室扩张者都称为脑积水（hydrocephalus）。轻度脑积水胎儿侧脑室轻度增宽，妊娠第20周后脑室率＞0.5，脑中线无偏离，双顶径无增大，胎儿头身比例尚在正常范围，在妊娠第24周以前或合并其他特殊畸形如脊柱裂，头围甚至可以小于相应妊娠周数。中、重度脑积水胎儿侧脑室极度扩张，脉络膜悬挂。脑中线飘浮于脑积液中，脑实质受压，严重时脑组织被压扁成很薄的一层，紧贴颅骨壁上。双顶径、头围明显大于妊娠周数，胎儿头身比例失调，头面比例失调。目前诊断脑积水的另一测量方法是在胎儿颅内脉络丛球部测量侧脑室的宽度，内径＜1.1cm为正常范围，1.1～1.5cm要考虑异常，注意随访，＞1.6cm考虑脑积水。

（二）心血管系统畸形

妊娠第8～9周时，胎儿发育完成整个心脏房室的形态。妊娠第15～16周时，胎儿仰卧位时可见四腔心。如能在心室流出道的平面观察四腔心比较理想，此时可同时看见左右心房、心室腔、心室壁、心房心室中隔、卵圆孔及二、三尖瓣。心血管系统畸形极其多样化，几乎没有两个心脏畸形是相同的，但总的模式则大致类似，并且在多数情况下能够鉴别出一个主要的异常，同时区分出循环异常而产生的继发障碍或病变。

（三）消化系统畸形

超声不易诊断消化系统畸形，如肛门闭锁可为单发畸形，更多为合并畸形，常见合并泌尿系统畸形。消化系统最常见的畸形是消化道闭锁和梗阻。

1．十二指肠闭锁或狭窄


超声表现
 ：十二指肠闭锁（duodenal atresia）或狭窄显示为胎儿上腹部或中腹部出现两个大小不等的无回声区，通常称为“双泡征”。大的为扩张的胃泡，小的为扩张的十二指肠。扩张的胃泡与扩张的十二指肠之间有一长条形囊性结构相连，即幽门管。因十二指肠闭锁或狭窄，造成胎儿羊水吞咽困难，故同时合并羊水过多。


诊断注意点
 ：胃小弯角切迹特别明显时，也会出现“双泡征”假象，多切面仔细扫查能纠正这个错误。有时胃蠕动收缩环也将胃泡分隔成两大部分，声像图可见相连的两个暗区。仔细观察可发现胃蠕动收缩环由上往下移动，且这两个暗区均在中线的左侧，而十二指肠闭锁的第二个无回声区总在中线的右侧。

2．小肠闭锁

小肠闭锁（jejunoileal atresia）大多数是由于血管异常造成血供障碍所致。血供障碍很少由原发性的胚胎发育异常引起，可以是肠扭曲、肠套叠造成。肠扭曲可以发生在胚胎早期，约第7～12周时，中肠从脐孔处回缩到腹腔，容易造成肠扭转。扭转后血供障碍，局部肠管缺血发育不良，造成肠管狭窄、闭锁等，闭锁上方肠管扩张直至穿孔。超声检查发现时间与梗阻部位有关。梗阻部位越高，声像图表现越早，反之就越迟。一般妊娠第24周后才能作出诊断。肠管的扩张随妊娠周数的增加而变得越来越明显。


超声表现
 ：腹围大于妊娠周数，腹腔膨隆，闭锁近端小肠显著扩张，腹腔内见多个大小不等形态各异的无回声区。连续观察可见各液性暗区随肠蠕功而变异。暗区内有时可伴有少许点状回声，加压时可见光点浮动。


诊断注意点
 ：需注意鉴别巨大多囊泡肾，肾脏可充满腹腔，酷似小肠梗阻扩张的肠管暗区，但多切面扫在时多囊泡肾的囊腔区互不相通，而小肠梗阻的肠管是互相连通的。小肠梗阻需与盆腔内其他来源的囊性结构鉴别，如肝内囊性块、胆囊囊肿、卵巢囊肿等。

（四）泌尿系统畸形

泌尿系统包括肾脏及尿路两大部分。肾脏异常包括肾发育不全、囊性肾病、肾盂积水。尿路异常主要为尿路梗阻。由于梗阻部位不同造成不同程度的肾盂积水，同时肾盂积水也是尿路梗阻的结果。

正常肾脏随妊娠周数增加而增大。妊娠第20周时肾的长度约为2cm，每周增长1mm。到第40周时逐渐增至4cm，一般不超过5cm。前后径第24周时约为1.0～1.1cm，以后每周增加0.5mm，第40周时约2.5cm。正常肾盂、膀胱充盈时略有扩张，一般不超过8mm。肾上腺位于肾的上极，呈低回声帽状结构，妊娠晚期显像较明显。正常情况下输尿管不能显示。在整个胎儿期，肾功能尚不成熟，随着妊娠周数的增加逐步趋向成熟。妊娠第10周后，胎儿才有尿液产生。妊娠第16～18周后，胎儿尿液才成为羊水一部分。因此，羊水量对判断胎儿泌尿系统正常与否非常重要。

1．胎儿型多囊肾

胎儿型多囊肾（infantile ploycystic kidney）为常染色体隐性遗传的多囊性肾病或称做小型多囊性肾病、海绵肾，也称Potter I 型，其特点是两侧肾实质内充满扩张的集合管，很微小。


超声表现
 ：①双肾增大，肾脏结构不变，呈椭圆形，甚至充满整个腹腔，肾实质回声增强（由于大量囊性结构造成的界面反射）。②羊水过少，甚至无羊水。③膀胱回声不显示。由于不同的病例、不同的妊娠周数所表现肾脏的大小有很大差异，所以并非每个病例均能在子宫内作出诊断。如果胎儿期发病，也是很严重的病例才能在第24周前作出诊断。有些病例在妊娠晚期才出现典型声像图：有些病例超声检查时双肾回声增强，肾脏增大不明显，需动态观察。随访过程中，如双肾明显增大，应考虑胎儿型多囊肾。

2．肾盂积水

超声表现为肾盂扩张。预后主要根据扩张程度，如肾盂前后径＜1.0cm，并小于肾前后径的50％，未见肾盏扩张，预后良好。如肾盂扩张＞1.5cm，并大于肾前后径的50％，且肾盏扩张，声像图呈“花瓣状”预后差。

（五）其他胎儿畸形

1．唇裂（cleft lip）和腭裂（cleft palate）

唇裂是由于上颌窦没有与同侧鼻窦愈合所致，男性比女性多。若内侧或外侧腭窦未能在中线合并而形成前腭裂或上腭裂，并常与唇裂同时发生，此种情况女性比男性多。超声检查时，声束通过上腭至下颌的冠状切面或侧冠状切面，显示鼻孔和唇。一侧唇裂时，显示病变处上唇连续性回声中断，鼻歪向病侧，并可见鼻孔与唇裂处相通。双侧唇裂时，声像图上可见上唇左右裂开，上唇中央部悬挂于两鼻孔之间并向前突出（图4-2-15）。
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图4-2-15　唇裂三维声像图

唇裂和腭裂均分为三度：腭裂1度为悬雍垂或软腭裂；2度为全软腭裂及部分硬腭裂未达牙槽突；3度为软硬腭全裂达牙槽突。唇裂1度为红唇；2度从红唇至皮肤未达鼻底；3度从红唇达鼻底。此分度在产前超声诊断上有一定的困难。正中唇裂较少见，但在胎儿前脑无裂综合征时可见。单纯性腭裂不易诊断诊断，合并唇裂时往往伴有上牙槽裂开，并继续向上延伸至腭裂。

2．脐膨出（omphalocele）

脐环增大或腹壁肌层、筋膜和皮肤缺损，形成腹腔内容物突入脐带，表面覆盖以腹膜和羊膜。小的脐膨出常与胎儿染色体异常有关。超声表现有：

（1）腹壁中线缺损，脐带附着于膨出的表面，脐带静脉经过膨出包块进入肝脏。

（2）表面有薄层腹膜覆盖，有腹水时更易观察。

（3）膨出可大可小，膨出物可仅为肠管、肝脏，或两者都有。严重者胃也可膨出。

（4）膨出越大腹围越小。

（5）常见腹水。

（6）1/3合并羊水过多。

大的脐膨出市与胎儿腹裂鉴别，小的脐膨出需与脐疝鉴别。

3．腹裂（gastroschisis）

指脐旁腹壁全层缺损，伴腹腔内脏突出，而脐带与腹壁相连处正常。这是腹裂的病理变化特点，也是与脐膨出的主要鉴别点。腹裂大部分为散发病例，少有染色体异常报道。超声表现有：

（1）脐孔一侧缺损，但脐孔正常。

（2）缺损较小，不超过2cm，少有大缺损。

（3）肠管突出飘浮于羊水中，表面无薄膜覆盖，偶有肝脏、胃等其他内脏突出。

（4）机械性肠梗阻及肠缺血，腹腔内外肠管扩展，肠穿孔，胎粪性腹膜炎。

4．四肢短小畸形

四肢短小畸形是胎儿骨及结缔组织异常的疾病，种类繁多。虽然超声在产前对绝大多数骨骼畸形都无法作出明确的诊断，但某些骨骼畸形在声像图上尚有特征。


胎儿成骨不全（osteogenesis imperfecta）
 ：以全身骨质脆性增加、蓝巩膜和进行性耳聋为特征的全身性结缔组织遗传病，又称脆骨病或Lobstein病。主要发育缺陷是缺乏胶原组织或未及网状阶段就已成熟，骨骺化骨与骨膜化骨过程均发生病变，其中胎儿型最严重。超声表现有：

（1）双顶径与妊娠周数相符，但可见颅骨回声减弱，颅板厚度＜3mm或有凹陷。

（2）四肢骨短而粗，弯曲质脆，可成角。

（3）胸腔变形，肋骨脆，易折断。

（4）常见子宫内死胎。


胎儿软骨发育不全（achondroplasia）
 ：以头大、四肢粗而短小、手指呈“三叉状”分布、骨盆倾斜、步态异常为特征的先天性软骨发育障碍性畸形，其中约10％～15％为基因突变。超声表现有：①头形增大，双顶径、头围及头围/腹围比率均增大。②肢体短小或伴弯曲，以长骨较显著。③腹部膨隆、脊柱平直、胸腔狭小。④羊水过多。


致死性侏儒（thanatophoric）
 ：是一种致死性骨骼畸形，超声表现为长骨尤其是股骨及股骨极短弯曲，呈电话筒样改变，胸腔狭窄，肋骨短，躯干长短度正常，其他还有苜蓿叶头。

（六）TORCH系列病原体感染

TORCH系列病原体包括弓形体（toxoplasma，TOX），其他（other，OTH）指梅毒螺旋体等，风疹病毒（rubella virus，RUV），巨细胞病毒（cytomegalovirus，CMV），单纯疱疹病毒（herpes simplex virus-2，HSV-2）。通过垂直传播，胎儿感染后会引起一系列异常，较典型的有以下表现。


TOX的典型三大临床表现
 ：脑积水、脑内钙化、视网膜脉络膜炎。


CMV的典型症状
 ：小头畸形、脑内钙化、听力异常。


HSV-2的典型症状
 ：眼角膜结膜炎、皮肤水泡。


RUV感染的三大主症（先天性风疹综合征）
 ：先天性白内障、心脏畸形、先天性耳聋。超声检查应着重胎儿头颅、心脏、皮肤等变化。某些病毒感染尚可引起胎粪性腹膜炎。

思考题

1．什么是双环征？其意义是什么？

2．颅脑的两个重要切面及其意义是什么？

3．羊水过多和羊水过少的常见原因有哪些？

4．超声如何结合临床表现诊断各型流产。

5．输卵管间质部妊娠与子宫角妊娠及残角子宫妊娠的鉴别点是什么？

6．前置胎盘超声诊断注意点有哪些？

7．产前超声对胎儿出生缺陷及先天畸形的诊断能力如何？

（鲁　红）


第五篇　浅表器官与周围血管疾病超声诊断


第一章　浅表器官疾病超声诊断

随着超生探头技术的发展，频率为7～13MHz甚至更高的探头应用于临床，保证了近场的高分辨率，因此，超声在浅表器官（包括眼、甲状腺、乳腺、睾丸与附睾等）的影像学检查中应用范围越来越广。


 第一节　眼球疾病超声诊断

自1956年美国眼科医生首先将A型超声用于诊断眼部占位病变，至今已有40年，从A超、B超、高频超声、彩超，到目前的眼科专用超声诊断仪，极大地拓宽了超声在眼部疾病诊断中的应用范围，并逐步成为眼科常规检查之一。

一、正常眼球声像图

眼球呈球形，最前面的是角膜，呈高回声带，角膜与晶状体（lens）之间为前房，内为房水。晶状体形如碟形，边缘为高回声，中心为无回声，固定于晶状体囊内。玻璃体（vitreous）为透明无回声区。周围是眼球壁，普通超声不能分辨视网膜、脉络膜、巩膜。眼球壁后方“似声影”处为视乳头。CDFI可显示视网膜中央动脉（central retinal artery，CRA）、睫状后动脉（posterior ciliary artery，PCA）、眼动脉（ophthalmic artery，OA）及相应静脉的血流信号。

二、玻璃体出血

（一）病理与临床表现

玻璃体出血既可是全身疾病在眼部的表现，也可为眼局部疾病引起。常见病因有糖尿病、高血压等引起的视网膜病变；眼科手术及外伤；视网膜血管炎和眼内肿瘤等疾病。少量出血进入玻璃体，易于吸收，无后遗症。较多的出血则出现玻璃体部分液化、浓缩、后脱离等，反复大量出血可刺激眼部发生增殖反应，形成纤维增生膜，此膜的收缩可致牵拉性视网膜脱离。临床上出现“飞蚊症”、视物模糊、视力下降及失明。

（二）声像图表现

●少量出血时，玻璃体内可见细点状高回声，出血多时可充满玻璃体。

●玻璃体内条束状高回声，为机化条，两端可固着于眼壁，运动及后运动程度均较明显。

●纤维增生膜呈形态不规则的高回声，边界大多清晰。

●CDFI显示机化条、纤维增生膜内无血流信号。

三、玻璃体后脱离

（一）病理与临床表现

玻璃体后脱离（poster vitreous detachment，PVD）为玻璃体的境界层与视网膜的内界膜之间的脱离。原因较多，可为玻璃体液化，玻璃体内机化条牵拉，玻璃体收缩或视网膜脉络膜的渗出、出血压迫所致。

（二）声像图表现（固5-1-1）
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图5-1-1　玻璃体后脱离声像图

●部分玻璃体后脱离时可见中高回声条状光带与视网膜相连，光带连续，动度大，后运动明显。

●完全玻璃体后脱离表现为连续的条状光带，不与眼底光带相连，动度及后运动明显。

●CDFI显示玻璃体内条状回声带无血流信号。

四、视网膜脱离

（一）病理与临床表现

视网膜脱离（retina detachment，RD）为视网膜的神经上皮层与色素上皮层之间的脱离，而非视网膜与脉络膜之间的脱离。原发性视网膜脱离多见于近视眼。继发性视网膜脱离是由于眼部其他疾病所致，如渗出性视网膜脉络膜炎、脉络膜肿瘤以及增殖性视网膜炎等。主要临床表现为视物模糊与失明。

（二）声像图表现（图5-1-2）
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图5-1-2　视网膜脱离声像图

●玻璃体内带状回声呈“V”形，尖端与视神经乳头相连，另两端与周边部眼底相连。

●光带表面光滑，有轻度运动，但后运动多为阴性。

●CDFI显示光带上可见与视网膜中央动脉、视网膜中央静脉（central retinal vein，CRY）相延续的血流信号，且频谱形态与之完全相同。

五、视网膜母细胞瘤

（一）病理与临床表现

视网膜母细胞瘤（retinobalstoma，RB）是婴幼儿常见的眼内恶性肿瘤，在我国居眼内恶性肿瘤的首位。绝大部分在4岁前发病，10岁以后发病者很少。视网膜母细胞瘤早期症状不明显，初诊以“白瞳症”及斜视居多。后期可出现巩膜葡萄肿（staphyloma）、眼球突出、神经系统症状等。肿瘤隆起1mm即可被超声发现，但很难定性。

（二）声像图表现（图5-1-3）
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图5-1-3　视网膜母细胞瘤声像图

●玻璃体内半球形、球形或不规则肿物，边界清晰，整齐或不整齐。

●肿物内回声强弱不均匀，可有囊性区。

●不少肿物可见“钙化斑”，且其后有声影。

●弥漫浸润生长型眼底光带有均匀增厚，波浪状或“V”形。

●常伴视网膜脱离。

●CDFI在瘤体中可以发现红-蓝相伴行的血流信号。

六、脉络膜脱离

（一）病理与临床表现

由于色素膜与巩膜连接疏松，因此容易造成脱离。导致脉络膜脱离（choroidal detachment）的原因较多，常见于白内障、角膜移植等手术后，此外因炎症、外伤或血管性疾病可致渗出性脉络膜脱离，还有一些原因不明的脉络膜脱离。

（二）声像图表现（图5-1-4）
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图5-1-4　脉络膜脱离声像图

●玻璃体内可见多个弧形光带，与球壁光带相连，但不与视盘相连，且弧形光带的弧心均指向玻璃体中轴。

●嘱病人眼球向鼻侧转动，作类冠状位扫查，玻璃体内光带呈连续的多弧形光带，“玫瑰花征”阳性。

●CDFI显示玻璃体内光带上可见血流信号，频谱为动脉型血流频谱，与睫状后动脉相似。

七、脉络膜黑色素瘤

（一）病理与临床表现

脉络膜黑色素瘤（choroidal melanoma）起源于脉络膜基质内的黑色素细胞。脉络膜是葡萄膜黑色素瘤最常发生的部位。临床表现有可继发青光眼、视网膜脱离。

（二）声像图表现

●肿瘤呈半球形或蘑菇形。

●肿瘤表面有完整的视网膜时，前缘回声强，接近球壁时消失。

●黑色素瘤的边缘血管呈窦样扩张。

●肿瘤细胞浸润脉络膜处，形成无回声状的盘状凹陷带。

●肿瘤后方声影衰减显著。

●继发玻璃体混浊及视网膜脱离。

●CDFI在肿瘤的基底部显示明显的血流信号，为静脉型血流。也可看到睫状后动脉直接供养之。

八、脉络膜血管瘤

（一）病理与临床表现

脉络膜血管瘤（choroidal hemangioma）为良性血管性错构性病变，多为海绵状血管瘤，毛细血管瘤极为罕见。临床上将其分为孤立型和弥漫型两类：孤立型多发生于眼球后极部，边界清晰；弥漫型无明显界限，多自锯齿缘延至后极部，常伴有脑、颜面部血管瘤病（Sturge-Weber综合征）。早期一般无明显症状，多因肿瘤继发改变所引起眼部症状就诊。

（二）声像图表现

●孤立型表现为扁平或半圆形隆起，内部回声均匀，为中强回声，后方无声衰。

●弥漫型表现为眼球后壁弥漫性增厚，内部回声均匀。

●CDFI显示瘤体内血流丰富。

九、脉络膜转移癌

（一）病理与临床表现

大多数脉络膜转移癌（metastatic tumor to the uveal）发生于后极部脉络膜。眼底表现为多灶性或弥漫性、扁平状或团块状的脉络膜肿物，可继发视网膜脱离。原发病灶多为乳腺癌、肺癌等。

（二）声像图表现

●肿瘤的形态有扁平状和半球状。

●扁平状肿瘤表现为壁增厚，厚度不一，病变范围广泛。

●半球状肿瘤突入玻璃体腔内，基底宽大，内部回声密集。

●肿瘤可为高回声，亦可为低回声。

●CDFI显示病变内血流信号。

●可继发视网膜脱离。

十、眼内异物

眼内异物为眼外伤所致。异物在眼内存留如铁锈、铜锈沉着等，可造成严重的并发症，严重影响视功能。球内异物主要指玻璃体及眼球壁内异物。应用超声对眼内异物可进行准确定位诊断，较X线、CT、MR检查有一定优势。


声像图表现
 ：眼内异物呈高回声光斑，后方可有声影。

十一、鉴别诊断

视网膜脱离、脉络膜脱离、玻璃体后脱离等疾病，根据眼球内光带特性等的鉴别诊断见表5-1-1。

表5-1-1　视网膜脱离、脉络膜脱离与玻璃体后脱离等鉴别要点
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注：运动/后运动（movement/after movement）为：嘱病人眼球运动，观察玻璃体病变随眼球运动的情况，如玻璃体病变随眼球运动而运动，则启动实验阳性，反之为阴性；嘱病人眼球运动后立即停止，如病变仍有运动则为后运动阳性，反之为阴性。


 第二节　甲状腺疾病超声诊断

一、正常甲状腺声像图（图5-1-5）
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图5-1-5　正常甲状腺声像图

甲状腺（thyroid）呈盾形或蝶形，分左右两侧叶，中央由峡部将两侧叶相连。两侧叶的边界光滑、完整，有一层包膜，呈高回声，其内为均匀的低回声区。峡部后方为气管。甲状腺两侧叶的后外方为颈总动脉及颈内静脉。CDFI显示甲状腺实质内的血流为短棒状或点状的散在血流信号，可清晰显示甲状腺上动脉和甲状腺下功脉。甲状腺的大小：左右叶的前后径、左右径均在20mm左右，上下径各家报道有一定的差异，约为40～56mm，峡部厚约4.O～6.5mm。

二、毒性弥漫性甲状腺肿

（一）病理与临床表现

毒性弥漫性甲状腺肿（Graves disease）为原发性甲状腺功能亢进症（简称甲亢）最多见的一种。甲亢是由于分泌过多的甲状腺激素导致的高代谢症候群，病因与原发性免疫疾病有关。


病理改变
 ：甲状腺体积增大，质地坚实，血管丰富，血流速加快。


临床表现
 ：神经过敏，情绪易激动，心悸，多汗，食欲亢进及消瘦。


查体发现
 ：心动过速，于部震颤，甲状腺肿大，可闻及杂音，眼球突出等。

（二）声像图表现（图5-1-6）
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图5-1-6　毒性弥漫性甲状腺声像图

●甲状腺呈弥漫性、均匀性增大，左右两侧对称。

●峡部前后径增大明显，常增大到10mm。

●内部回声增强、不均匀，可见点状、条状及结节状中高回声。

●CDFI显示甲状腺内小血管增多、扩张，甲状腺内血流有多彩（插页图43
 ）征，称为“火海征”（inferno），此征具有特征性。

（三）鉴别诊断


结节性甲状腺肿
 ：腺叶增大、不对称，表面不光整，伴有多发性大小不等的结节；结节周围有点状或环绕的血流信号。


单纯性甲状腺肿
 ：系地方性缺碘引起，腺体增大明显，内见多个低回声区，血流信号减少，甲状腺功能正常或减低。

三、单纯性甲状腺肿

（一）病理与临床表现

单纯性甲状腺肿（simple goiter）又称地方性甲状腺肿。缺碘引起的激素合成障碍，导致垂体分泌促甲状腺激素过多，进而强烈刺激甲状腺代偿性增生。临床表现为甲状腺增大引起的颈部增粗，严重时压迫气管及上腔静脉。可反复发作，也可出现甲亢。

（二）声像图表现

●甲状腺呈弥漫性、对称性肿大。

●腺体内回声大多均匀，也可伴有无明确边界的小结节，系甲状腺内滤泡高度扩张、充满大量胶质的表现。

●CDFI显示腺体内有点状、散在的少许血流信号。

●甲状腺增大明显时，有压迫气管及颈部血管的现象。

（三）鉴别诊断


结节性甲状腺肿
 ：腺叶增大、不对称，内有多发性大小不等的结节。


甲亢
 ：甲状腺肿大，内回声不均，稍增强，且腺体内血流极为丰富，结合实验室T3
 、T4
 检查可鉴别。

四、结节性甲状腺肿

（一）病理与临床表现

结节性甲状腺肿（nodular goiter）简称“结甲”。因反复缺碘造成甲状腺肿大、增生，补碘后引起复而形成多个增生结节。女性较多，常呈散发性。仅有4％～7％恶变。可无临床症状；甲状腺较大时，可出现颈部增粗、咽部异物感。

（二）声像图表现（图5-1-7）
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图5-1-7　结节性甲状腺肿声像图

●甲状腺两侧叶增大、不对称，表面不光滑，腺体内有多发性大小不等的结节。

●结节呈中、低回声，无包膜，囊性变时可见无回声区。

●结节之间纤维组织增生后致回声不均匀。

●CDFI显示结节周围有点状或在结节间穿行、绕行的血流信号。

（三）鉴别诊断


甲状腺腺瘤
 ：与“结甲”结节的鉴别诊断见表5-1-2。

表5-1-2　甲状腺腺瘤与“结甲”结节的鉴别要点
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甲状腺癌
 ：常单发，肿瘤边界不规则、呈低回声，生长迅速。而“结甲”为多发结节，生长慢。

五、甲状腺腺瘤

（一）病理与临床表现

甲状腺腺瘤（adenoma of thyroid）占甲状腺肿瘤的70％～80％，主要分滤泡状腺瘤及乳头状腺瘤。腺瘤呈圆形或椭圆形，有包膜，生辰缓慢。10％可癌变，有20％的腺瘤属高功能性，可引起甲状腺功能亢进。腺瘤增大时可液化及囊性变，形成囊肿样改变。一般无任何症状，偶然发现颈部肿块。

（二）声像图表现（图5-1-8）
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图5-1-8　甲状腺腺瘤声像图

●甲状腺内圆形或椭圆形肿块。

●边界清楚、光滑、完整，有包膜。

●滤泡状腺瘤内部呈均质低回声；乳头状腺瘤回声稍强，有液化时内可见乳头。

●腺瘤与正常甲状腺的界面，可见“晕环征”（halo sign）。

●腺瘤常有囊性变：性或囊实性肿块，后壁回声增强。

●腺瘤周围可见绕边血流信号，内部可见短棒状血流信号（插页图21
 ）。

（三）鉴别诊断

需与甲状腺癌鉴别。甲状腺癌肿块边界不整，向周围组织浸润。内部回声不均质，后方有回声衰减。可伴颈淋巴结肿大等。

六、甲状腺癌

（一）病理与临床表现

甲状腺癌（thyroid cancer）女性较多，好发于中老年。以乳头状癌最多见，占50％～80％，滤泡癌占10％～20％，其他有髓样癌、未分化癌、转移癌等。肿瘤较小时，无临床表现，较大时出现颈部肿块，压迫喉返神经，引超生音嘶哑。

（二）声像图表现（图5-1-9）
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图5-1-9　甲状腺癌声像图

●较小肿瘤边界光整，内部回声均质。

●较大肿瘤边界不整，界限不清，内部常为不均质低回声。

●肿瘤内可有细小、微粒状钙化点。

●巨大肿瘤可出现坏死或囊性变。

●CDFI显示肿瘤动脉血流，可有动静脉瘘现象。

●颈淋巴结转移性肿大。

（三）鉴别诊断


甲状腺腺瘤
 ：参见“甲状腺腺瘤”部分。


给节性甲状腺肿
 ：病程长、多发、发展缓慢。结节比较光滑，颈部无淋巴结肿大，但较难鉴别癌变的结节。


单侧亚急性甲状腺炎
 ：甲状腺炎有病毒感染，出现上呼吸道症状，低热病史；局部疼痛及压痛，白细胞增多及血沉增快等。甲状腺肿大，质地软，内部见片状低回声，边界不规则，无球体感，无浸润现象。


 第三节　乳腺疾病超声诊断

一、正常乳腺声像图（图5-1-10）
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图5-1-10　正常乳腺声像图

●正常乳腺的声像图由皮肤、皮下脂肪层、腺体层、乳腺后间隙、胸大肌和胸壁组成。

●皮下脂肪层介于皮肤和腺体层之间，其间的线状高回声为Cooper韧带。

●腺体层由导管系统与间质组成，非哺乳期乳腺大导管宽约为1.0～1.5mm，青春期未生育女性腺体层较厚，回声较弱。哺乳后腺体层回声连渐增强，大多呈强弱相间，分布较均匀。老年女性腺体层萎缩变薄，呈高回声。

●腺体内血流信号通常稀少，可见稀疏点状或节段性细条状血流信号。

●正常腋窝淋巴结多数不显示。

二、乳腺囊性增生病

（一）病理与临床表现

乳腺囊性增生病（cystic hyperplasia）是中青年妇女最常见的一类非肿瘤、非炎症性疾病，多发生于育龄期妇女，绝经后少见。目前最多见的病理类型为乳腺小叶增生、乳腺纤维腺病和乳腺囊性增生症。病变主要累及乳腺终末导管小叶单元，是乳腺囊肿、导管上皮增生、乳头状瘤病、腺管型腺病和腺上皮细胞大汗腺化生五种病变的综合表现。临床主要表现为单侧或双侧乳房周期性胀痛，伴有局限性或弥漫性增厚，月经期前症状和体征最明显。

（二）声像图表现（图5-1-11）
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图5-1-11　乳腺囊性增生病声像图

囊肿：乳腺囊性增生的囊肿大小、数量不等，常双侧多发。囊肿表现为圆形或卵圆形，边界清楚，囊壁薄而光滑，内为无回声，后方回声增强。


实性肿块
 ：腺体内见低回声结节或肿块，多小于20mm，单个或多个，肿块无边界，多数形态不规则，无包膜回声，与正常腺体结构有明显差异。大多数“肿块”无血流信号，少数“肿块”内血流信号稀少。形成肿块时需与腺癌鉴别。

●腺体局限性增厚伴腺体结构紊乱，腺体层回声强弱相间、不均匀，可见斑片状异常回声区。

●病变会以上述表现不同程度并存，最常见的是多发微小囊肿并存局限性回声减弱或实性低回声小肿块。

（三）鉴别诊断

局灶性乳腺囊性增生呈低回声，需与乳腺癌鉴别。乳腺癌边缘呈毛刺状，浸润性生长；腋窝淋巴结肿大。不易鉴别时需穿刺活检。

三、乳腺炎和乳腺脓肿

（一）病理与临床表现

乳腺炎（mastitis）在哺乳期以急性乳腺炎较常见。细菌通过乳头皮肤的破损处侵入后沿淋巴管扩散至乳腺组织。病变区乳腺组织水肿，呈实变样，与周围组织无明显分界。乳腺脓肿（mammary abscess）形成时，可见典型的脓腔及脓肿壁，有乳腺组织破坏，周围肉芽组织增生。临床表现为乳房胀痛，局部出现红、肿、热、痛及痛性肿块。严重者伴寒战、高热，白细胞增多等。

（二）声像图表现

●急性乳腺炎早期可无特殊表现或表现为局部低回声区。

●乳腺脓肿表现为形态不规则被性暗区，有脓肿壁，暗区内常有细弱云雾状回声。

●CDFI显示暗区内无血流信号，周边的血流信号可增多。

●有腋窝淋巴结肿大，但其皮质与髓质的结构基本正常。

●慢性乳腺脓肿常表现为周边回声增强的不均质肿块，形状不规则，中心可伴有小暗区。

（三）鉴别诊断

急性乳腺炎、乳腺脓肿有典型红、肿、热、痛的炎症表现，超声表现为乳腺组织内的低回声区或脓肿形成，鉴别诊断并不困难。慢性乳腺脓肿，当脓腔不明显或脓液黏稠时，其回声强弱不均匀，边界不清，内部也可见血流信号；常有腋窝淋巴结肿大，易误诊为乳腺癌。询问病史有助于鉴别，慢性乳腺脓肿通常有乳腺急性感染和肿块局部疼痛病史。必要时应进行术前活检或术中冰冻检查。

四、乳腺纤维腺瘤

（一）病理与临床表现

乳腺纤维腺瘤（mammary fibro adenoma）多见于青年女性，约75％～85％为单发。肿瘤大多有完整的纤维包膜，表面光滑或呈分叶状，纤维成分为主，可发生玻璃样变和钙化。纤维腺瘤的导管上皮可增生，但癌变概率极低。病人通常无明显自觉症状，肿块常常是唯一体征。

（二）声像图表现（图5-1-12）
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图5-1-12　乳腺纤维腺瘤声像图

●乳腺纤维腺瘤呈圆形或卵圆形，少数呈分叶状或扁平状。

●边界清楚，形态规则，大多有包膜，包膜薄而光滑。

●肿块呈均匀弱回声。

●小肿块难以检出血流信号，大于20mm的肿块可检出稀疏点状血流信号，少数血流信号较丰富。

●少数肿块内部可见钙化灶。

●通常不伴有腋窝淋巴结肿大。

（三）鉴别诊断


腺瘤样增生结节
 ：纤维腺瘤较增生结节表现出更规则的形态与边界，有包膜，内部回声均质。


小乳腺癌
 ：呈无包膜的弱回声肿块，内部回声不均，边界清楚但不规整，内可有沙粒样钙化灶。

五、乳腺导管内乳头状瘤

（一）病理与临床表现

乳腺导管内乳头状瘤（intraductal papilloma）是起源于大导管上皮的良性肿瘤，伴导管囊性扩张，带蒂的乳头状新生物突入腔内，乳头状结构覆盖双层上皮是其特征。多数病人临床症状仅有乳头溢液，较大的瘤体若阻塞导管时，可引起疼痛和肿块。

（二）声像图表现（图5-1-13）
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图5-1-13　乳腺导管内乳头状瘤声像图

●肿瘤多位于乳晕区域。

●扩张的乳腺导管内伴有低回声团。

●肿瘤都比较小，呈实性，边界清楚，边缘光滑。

●部分肿瘤内可见血流信号。

●乳腺导管不扩张时，难以显示导管内肿块。

（三）鉴别诊断

乳头有溢液，超声显示乳腺导管扩张、腔内有实质性肿块，可作出乳腺导管内乳头状瘤诊断。若导管内实质性肿块回声边界不清，溢液为淡黄白色伴干性分泌物呈牙膏状，诊断时不能排除导管内癌（粉刺状癌）。

六、乳腺癌

（一）病理与临床表现

乳腺癌（mammary carcinoma）是最多见的乳腺恶性肿瘤，起源于乳腺导管上皮及末端导管上皮。乳腺癌组织学分类包括原位癌和浸润癌。浸润癌有浸润性导管癌、髓样癌、黏液癌、炎性癌和湿疹样癌等。最常见的病理类型是浸润性导管癌，约占全部乳腺恶性肿瘤的70％。乳房内无痛性肿块是乳腺癌常见主诉，少见有乳头溢液及乳头回缩、腋窝肿块。晚期表现包括皮肤溃疡、皮肤结节等。发生部位在外上象限约占50％。

（二）声像图表现（图5-1-14）
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图5-1-14　乳腺癌声像图

●乳腺组织内有实质性肿块。

●肿块小于10mm，形态较规则，不易定性。大于20mm的肿块，形态不规则，表面凹凸不平，呈蟹足状或分叶状改变。

●肿块的纵径（厚度）＞横径（宽度），对小乳腺癌的鉴别有一定价值。

●肿块内部呈低回声，极少数呈等回声或稍高回声，回声不均匀。发生出血、坏死时，出现不规则的无回声区。

●肿块内的沙粒样钙化是乳腺癌的一个特征性表现，有报道其对乳腺癌诊断的敏感性为35.29％，特异性为94.23％。典型的乳腺癌钙化灶呈簇状分布，直径多小于1mm。

●肿瘤浸润表现：乳腺癌可以浸润皮肤至肌筋膜各个层次，使皮肤增厚、内陷，呈橘皮样；造成肌筋膜的连续性破坏和肌层的不规则肿块浸润。

●腋窝淋巴结肿大：表现为淋巴结近球形，髓质的高回声消失，整个淋巴结呈低回声，内部和周边可出现丰富的血流信号。

●CDFI显示部分乳腺癌肿块呈高速高阻力型动脉频谱。

（三）鉴别诊断

乳房内无痛性肿块，超声显示为不规则低回声，边界不光整，浸润性生长，应考虑乳腺癌。需与之鉴别的疾病有：乳腺囊性增生病、乳腺纤维腺瘤等。

七、乳腺良性、恶性肿瘤鉴别诊断

乳腺良性、恶性肿瘤根据肿块特性的鉴别诊断见表5-1-3。

表5-1-3　乳腺良性、恶性肿瘤的鉴别要点
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 第四节　阴囊疾病超声诊断

由于X线、CT和核素等影像学检查具有放射性，临床上很少用于阴囊疾病的检查。因此，实时高频超声和彩色多普勒检查的应用成了重要手段。

一、睾丸、附睾正常声像图


睾丸
 ：呈卵圆形，整齐光滑，实质为均匀的中等回声（图5-1-15）。
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图5-1-15　正常睾丸声像图


附睾
 ：位于睾丸的背侧和上方，头部呈新月形，回声与睾丸相同或略强；体尾部回声较弱。


鞘膜
 ：呈细线状高回声，分脏层和壁层，非常光滑。鞘
 膜腔内可见极少量液体。

二、鞘膜积液

（一）病理与临床表现

鞘膜积液（vaginal tunica effusion）系鞘膜腔内被体异常积聚所致，阴囊肿大，常无明显症状，可发生于单侧或双侧。鞘膜积液的类型有：睾丸鞘膜积液、精索鞘膜积液、睾丸精索鞘膜积液、交通性鞘膜积液（先天性）。其中，以睾丸鞘膜积液最为常见。

（二）睾丸鞘膜积液声像图表现（图5-1-16）
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图5-1-16　睾丸鞘膜积液声像图

●阴囊肿大，睾丸被周围积被包绕。

●单纯性鞘膜积被时，睾丸和附睾无异常。

●继发于炎症、外伤、肿瘤者，积液内常见浮动的点状或细线样高回声，并可有分分隔。

（三）鉴别诊断

需与腹股沟疝鉴别，腹股沟疝囊内容物可为蠕动的小肠、网膜或（和）液体。Valsalva动作适用于可复性疝的鉴别。

三、睾丸肿瘤

（一）病理与临床表现

睾丸肿瘤（testicular tumor）有原发性和转移性之分，后者极为少见，偶见于白血病、淋巴瘤、黑色素瘤。原发性睾丸肿瘤多属恶性，青年人居多数。又可分为生殖细胞肿瘤和非生殖细胞肿瘤两类，前者占90％～95％，以精原细胞瘤较多。其转移主要通过淋巴系统，少部分可通过血行转移。睾丸肿瘤的临床症状多不明显，部分病人有轻微疼痛或坠胀感，睾丸肿大。单侧性居多。

（二）声像图表现（图5-1-17）
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图5-1-17　睾丸肿瘤声像图

●隐性睾丸癌和小肿瘤的睾丸形态及大小无明显改变。

●较大的精原细胞癌（seminoma）、淋巴瘤和白血病性浸润，常使患侧睾丸弥漫性肿大，可基本保持卵圆形或近圆形。

●精原细胞癌呈均匀性低回声，边界比较规则，较大瘤体的回声增强、不均质，边界规则，也可不规则。淋巴瘤浸润的睾丸内部回声常很低，似无回声。

●胚胎癌（embryonal carcinoma）以混合性回声多见。

●混合性回声也可见于肿瘤内出血、坏死、纤维化和钙质等成分。

●CDFI显示肿瘤内血流信号丰富。受侵犯睾丸实质可见血管分布紊乱，与健侧显著不同。

（三）鉴别诊断

根据声像图表现和CDFI显示的血流变化，对典型的皇丸肿瘤一般容易作出诊断。需与非特异性表现的睾丸外伤、局限性炎症、睾丸结核等鉴别，结合临床病史是关键。仍难鉴别时，采用细针抽吸活检（fine needle aspiration biopsy，FNAB）。

四、睾丸炎

（一）病理与临床表现

睾丸炎（testitis）由病毒、细菌感染和梅毒等引起。其中化脓性睾丸炎比较常见，致病菌主要为葡萄球菌、肠球菌和大肠杆菌。感染途径有血行、淋巴或直接出附睾炎症蔓延而来，后者称附睾-睾丸炎。睾丸炎临床表现为患侧睾丸疼痛、肿胀。阴囊皮肤发红、肿胀。睾丸肿大，触疼明显。合并睾丸脓肿者，可有波动感。全身表现有畏寒、发热及白细胞增多等。

（二）声像图表现

●睾丸普遍性肿大，表面整齐、光滑。

●实质回声均匀减低，化脓性时局部见不规则高回声或无回声区。

●可伴有继发性鞘膜积液。

●CDFI显示睾丸内血流信号丰富而且规则，但坏死灶和脓肿区内减少，周边血流增多且血流分布紊乱。

（三）鉴别诊断


睾丸扭转
 ：有急性阴囊痛，少数出现低热和白细胞增多，临床上有时很难鉴别。CDFI显示睾丸炎病人事丸内血流信号丰富，而睾丸扭转病人睾丸内无血流信号或极少血流信号。


急性睾丸炎与急性附辛炎、附睾-睾丸夫
 ：临床上判断急性睾丸炎和急性附睾炎、附睾-睾丸炎常有一定的困难，超声能根据回声异常出现的部位准确定位。

五、附睾炎、附睾结核

（一）病理与临床表现

附睾炎（epididymitis）是阴囊内最常见的感染性疾病，分急性和慢性附睾。常继发于后尿路感染，以大肠杆菌、变形杆菌多见；也可通过血行和淋巴径路感染。慢性附睾炎可由急性期发展而来，也可为轻的感染演变。其特点是纤维增生显著，使整个附睾硬化。急性附睾炎（acute epididymitis）起病急，患侧阴囊剧痛、触痛，附睾肿胀，数小时内体积可成倍增大。重者可有畏寒、发热，白细胞总数和中性粒细胞增多。慢性附睾炎的临床表现与附睾结核相似。

附睾结核（epididymal tuberculosis）是男性生殖系结核中常见的一种，20～40岁发病率最高。可由前列腺结核后尿道逆行感染而来，多发生在附睾尾部；也可由血行而来，多发生于头部，最后病变蔓延至整个附睾。输精管可增粗变硬，呈串珠状。临床表现常有阴囊内隐痛、发胀、不适，体检可触及附睾肿大、结节状，以尾部更显著。附睾肿瘤相当少见，附睾结核、慢性炎症及精子肉芽肿等非肿瘤性病变是临床上比较常见的附睾肿块。

（二）声像图表现（图5-1-18）
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图5-1-18　附睾炎声像图

●附睾肿大，常以尾部更明显。严重者整个附睾均肿大。

●急性炎症呈低回声，不均匀。

●合并附睾脓肿时，局部出现无回声。

●慢性附睾炎和附睾结核常出现钙化灶，呈斑片状、团块状高回声，并伴有声影。

●可继发少量鞘膜积液。

●CDFI显示肿大的附睾血流信号显著增加。

（三）鉴别诊断

慢性附睾炎的超声表现与附睾结核有许多相似之处，需要结合病史、体检和实验室检查加以鉴别。此外，对附睾肿块还应考虑到较少见的病变如精子肉芽肿和附睾良恶性肿瘤等。

六、睾丸扭转

（一）病理与临床表现

睾丸扭转（testicular reversal）亦称精索扭转。先静脉回流受阻，造成充血水肿和缺血，最后动脉血供被完全阻断，造成睾丸严重缺血、坏死。睾丸缺血6小时以内，手术复位者60％～70％可以康复，超过10小时者通常发生不可逆性坏死。极少数病人可能自行复位，称间歇性扭转（intermittent torsion）。睾丸扭转以青少年多见，临床表现为患侧睾丸疼痛，常在睡眠时或剧烈运动后发生。阴囊皮肤发红，睾丸肿大，伴有明显触痛。精索常有增粗、压痛。

（二）声像图表现（图5-1-19）
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图5-1-19　睾丸扭转声像图

●睾丸肿大，若未复位，持续5天左右，以后逐渐缩小。

●急性期睾丸内部回声无改变或减低，多分布均匀。

●持续一段时间后睾丸内部出现细网状或小蜂窝状回声，提示组织坏死。极少数呈现弥漫性回声增强，可能由于合并出血、梗死所致。

●附睾肿大明显，形状欠规则，内部回声不均匀性减弱。

●少量鞘膜积液。

●CDFI显示睾丸实质内无血流信号或较健侧明显减少。

●睾丸扭转后期，睾丸的周围可因机体炎性组织反应而引起血流信号显著增多。这是过期扭转（missed torsion）的典型表现，不应误认为睾丸炎或用以排除睾丸扭转。

（三）鉴别诊断

急性附睾炎或急性附睾-睾丸炎均有急性阴囊疼痛，与睾丸扭转误诊率高，鉴别主要靠CDFI检查。扭转睾丸实质内无血流信号或较健侧明显减少，炎症血流增多。

七、精索静脉曲张

（一）病理与临床表现

精索静脉曲张（varicocele）的发病率很高，好发于18～30岁的青年男性，也是男性不育的常见原因之一。主要由于精索静脉的行程长，压差大，加上静脉瓣功能不全，故易发生。左侧多于右侧，因为左侧精索静脉陡直，几乎垂直注入左肾静脉，静脉回流阻力较大的缘故。临床表现为患侧阴囊胀痛不适，较轻者无明显症状，于体检时偶然被发现。

（二）声像图表现（图5-1-20）
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图5-1-20　精索静脉曲张声像图

●静脉曲张典型超声征象：精索、附睾头部附近出现蜂窝状结构，管壁薄而清晰，严重时可直至附睾尾部。

●管径增宽，正常值为0.5～1.5mm。

●轻度的精索静脉曲张，于病人仰卧位平静呼吸时，可以不出现上述典型超声征象。

●Valsalva试验：管径大于2mm者可诊断精索静脉曲张。

●CDFI表现：在蜂窝状结构中出现彩色血流信号，轻、中度曲张时可结合Valsalva试验显示血流信号。

（三）鉴别诊断

精索静脉曲张典型者根据声像图表现有蜂窝状管道结构，结合CDFI与Valsalva试验容易确诊。需与附睾多发小囊肿鉴别，小囊肿通常位于附睾头部，呈圆形而非管状结构，CDFI结合Valsalva试验不出现彩色血流信号。

思考题

1．视网膜脱离、脉络膜脱离、玻璃体后脱离的超声表现是什么？如何鉴别？

2．结节性甲状腺肿、甲状腺腺瘤、甲状腺癌的超声表现如何？鉴别诊断要点有哪些？

3．乳腺囊性增生病、乳腺纤维腺瘤、乳腺癌的超声表现是什么？

4．乳腺良性、恶性肿瘤的鉴别诊断要点有哪些？

5．附睾炎、睾丸肿瘤、睾丸扭转、精索静脉曲张的超声表现是什么？

病例讨论1

患者女性，46岁，左手外上象限无痛性肿块，超声显示左乳腺内肿块呈低回声，3.2cm×2.6cm，内有细小高回声，边缘不规则，活动度差。CDFT显示肿块内有动脉血流。左腋下扫查发现2个低回声淋巴结。

1．可考虑的诊断是什么？

2．需与哪些疾病鉴别？

（范小明）


第二章　周围血管疾病超声诊断

彩色多普勒技术在周围血管疾病中的应用始于上世纪90年代，在此之前，临床上血管疾病的影像学检查曾经是放射领域的一统天下。目前，彩色多普勒技术已日趋成熟，随着具有高分辨率二维功能和高灵敏度彩色血流功能的高频探头在临床得到广泛应用，超声技术日益显示出其简便、无创的优越性，能实时、动态、直接地提供详尽的血流动力学信息，具有很高的临床价值，被称为“非创伤性血管造影”，越来越受到临床的重视。本章主要介绍部分临床上较为常见的血管疾病的声像图改变、超声诊断与鉴别诊断的要点。


 第一节　周围血管解剖

一、颈部血管

颈部动脉管壁由内膜、中膜和外膜三层结构组成。双侧颈总动脉是头颈部动脉主干，左侧直接发自主动脉弓，右侧发自头臂干；该动脉在胸锁关节后方沿气管和喉的两旁上行分成颈内动脉和颈外动脉，其分叉位置高低不一。颈内动脉起始部位于颈外动脉后外侧，沿咽侧壁和颈椎横突前方上升，至下颌角下缘附近入颅，颅外无分支。颈外动脉伴行于颈内动脉前内侧，在下颌角后方向头面部浅表行进，并发出数条分支：甲状腺上动脉、面动脉、咽升动脉、颞浅动脉、上颌动脉等。左锁骨下动脉起自主动脉弓；右锁骨下动脉起自头臂干，自胸锁关节后方向外上行进，最终延续为腋动脉。其在颈部的主要分支有：椎动脉、胸廓内动脉、甲状颈干。颈部静脉分为深静脉和浅静脉，两者均注入颈内静脉及锁骨下静脉，也可直接回流至头臂静脉。深静脉主要有颈内静脉、锁骨下静脉、椎静脉。颈内静脉在胸锁关节后方与锁骨下静脉汇合成头臂静脉。椎静脉以静脉丛的形式盘绕于椎动脉周围，继而合成单一椎静脉伴行于同名动脉前方，最终注入头臂静脉。浅静脉包括面静脉、颈外静脉及其汇合支，四位置过于浅表，一般不在超声常规检查范围之内。

二、上肢血管

上肢动脉主要包括腋动脉、肱动脉、桡动脉和尺动脉。腋动脉是锁骨下动脉于第一肋外缘的直接延续，下行于腋窝外侧缘，至背阔肌下缘移行为肱动脉。肱动脉下行于肱二头肌内侧沟，至桡骨颈高度、旋前圆肌上缘，分为桡动脉和尺动脉。桡动脉为肱动脉的终支之一，于桡骨颈高度被分出，经肱桡肌与旋前圆肌之间行向外下，至前臂中上1/3交界处，与桡神经浅支伴行于肱桡肌内侧缘的深面。近腕处，位于桡侧腕曲肌的桡侧。尺动脉是肱动脉的另一分支，自桡骨颈平面分出后，经旋前圆肌深面行向内下，下降至腕豆骨的桡侧。上肢深静脉多为两条，伴行于同名动脉的两侧。静脉间以短小的横行交通支相连。由于上肢的血液大多由浅静脉回流，故深静脉大多较细。

三、下肢血管

下肢动脉包括股动脉、腘动脉、胫后动脉、胫前动脉和足背动脉。股动脉是髂外动脉的直接延续。在髂前上棘至耻骨联合上缘连线的中点，于腹股沟韧带的深面进入股三角，距腹股沟韧带下方3～5cm处分为前内侧股浅动脉、后外侧股深动脉。股浅动脉向下经三角尖潜入收肌管，最后穿大收肌腱裂孔至腘窝，移行为腘动脉。体表投影是大腿稍外展、外旋的状态下，髂前上棘至耻骨联合上缘连线的中点到股骨内上髁的连线，此线上2/3即为股动脉的路径。股深动脉向下潜入长收肌深面。超声往往只能探及股深动脉的起始段。腘动脉在大收肌腱裂孔续于股动脉。于腘窝中间经腓肠肌内、外侧头之间下降，至腘肌下缘分为胫前、胫后动脉。体表投影是自大腿中下1/3交界处，与股后正中线内侧2.5cm处相交开始，向外下至腘正中线，与腔骨粗隆平面相交的连线，即为腘动脉的路径。胫后动脉是腘动脉的直接延续，在小腿三头肌的深面下降，经内踝后方的踝管入足底。胫前动脉于腘肌下缘自腘动脉分出，即以直角或钝角向前穿骨间膜上缘至小腿伸侧。从胫骨粗隆和腓骨小头连线的中点，至内外踝连线的中点，为该动脉的体表投影。足背动脉为胫前动脉在踝关节前方的延续，向下经[image: ]
 长伸肌腱腱和趾长伸肌腱之间前行，直至第一跖骨近侧。下肢浅静脉由小隐静脉和大隐静脉组成。小隐静脉在足的外侧缘，经外踝后方，沿小腿后面中线上升，至小腿的中上1/3交界处，穿腘筋膜注入腘静脉。静脉瓣膜平均6个，以注入腘静脉处最为恒定。大隐静脉在足内侧缘，经内踝前方，沿小腿内侧上行至股骨内侧踝的后方，继续沿大腿内侧上升，并逐渐转向前内侧，于耻骨结节外下方3～4cm处，穿卵圆窝注入股静脉。静脉内瓣膜以5～1O个多见，其中穿卵圆窝处和汇入股静脉处最恒定。深静脉除股静脉外，其他静脉均有两条分别伴行于同名动脉的内外侧，均有丰富的静脉瓣。


 第二节　周围血管扫查方法及正常超声表现

一、颈部血管扫查方法


探头选择
 ：由于颈部血管部位表浅，使用5～10MHz探头。


患者体位
 ：仰卧，颈后垫枕，头后仰，充分暴露颈前部，并偏向检查的对侧。


顺序
 ：先以二维图像方式，以颈根部依次向上扫查，显示颈内静脉、椎动脉、颈总动脉和颈内、外动脉，尽可能探至颈部最高点。然后以脉冲波多普勒取样观察血流频谱形态，尤其是怀疑部位应重点扫查。

二、颈部血管正常超声表现

（一）颈部动脉（颈总、颈内、颈外及椎动脉）

颈部动脉在二维图像上呈现为规则管腔，管壁为三层结构，内膜呈线状，因声中等、光滑；中层为暗带，宽度最大；外层呈明亮的光带。颈总动脉及其分支颈内动脉和颈外动脉可连续扫查显示，管径由大到小一般为颈总动脉、颈内动脉、颈外动脉。椎动脉因穿越颈椎横突孔而呈节段性显示。

正常颈部动脉在彩色血流图上显示为层流信号，管腔中央色彩明亮，周边稍暗淡，管腔充盈佳，有时可在颈总动脉分叉处见少量轻度紊乱的涡流信号。脉冲波多普勒获取的颈部动脉频谱有以下特点（图5-2-1）：
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图5-2-1　正常颈动脉血流频谱

●有明显周期性改变，与心动周期一致，频谱为空窗型。

●有两个峰，主峰峰速及加速度高，上升支极陡而细；其减速度亦高，故下降支亦较陡，且较宽。次峰峰速较低，加速度较高，上升支陡，下降支较平缓。

●两峰之间有深切迹，呈锐角。

●舒张末期最低流速始终位于零线以上。

●颈内及椎动脉循环阻力低，频谱阻力指数较低；颈外动脉循环阻力较高，因而其频谱阻力指数较高；颈总动脉则介于两者之间。

（二）颈部深静脉

超声扫查的颈部深静脉为颈内静脉及椎静脉，前者与颈总动脉伴行，后者与椎动脉伴行。二维图像显示颈部深静脉管壁回声低而薄，管腔内径随呼吸运动变化，尤以颈内静脉明显。加压探头可使之闭合，管腔内有时可见静脉瓣启闭活动。

彩色多普勒血流图显示静脉管腔内单一方向的回心血流，色彩与颈动脉相反。脉冲波多普勒呈向心方向双峰型，在近心端由于受心动周期的影响可出现双向三峰，即心脏收缩期S峰，舒张早期D峰和舒张晚期右心房收缩所致的逆向a峰，静脉血流受呼吸影响大，流速较低，可持续全心动周期。

三、四肢血管扫查方法


探头选择
 ：5～l0MHz高频探头。


方法
 ：检查上肢血管，仰卧，手臂外展；检查下肢血管，仰卧位可扫查股动静脉、胫前动静脉和足背动脉，俯卧位可扫查腘动静脉、胫后动静脉。

检查上肢血管时，常从锁骨下动脉开始依次检查腋动静脉、肱动静脉、桡动静脉及尺动静脉。检查下肢血管时，常从腹股沟水平向下依次检查股动静脉、腘动静脉、胫前动静脉、胫后动静脉。先以二维方式观察解剖结构，然后以多普勒方式观察血流情况。

四、四肢血管正常超声表现

（一）四肢动脉

●二维声像图表现为规则的两条平行光带组成的管腔结构，探头加压不易变形。较大的管腔可以显示管壁三层结构，从近心端至远心端，管腔依次减小，管壁依次变薄，流速逐渐减低，流速曲线下空窗逐渐变小。

●彩色多普勒成像可显示动脉腔由红色或蓝色血流信号均匀充填，收缩期和舒张早期色彩相反，舒张晚期与舒张早期亦相反，收缩期前无血流信号。

●正常四肢动脉脉冲波多普勒血流曲线表现为三相波，即收缩期快速上升尖峰曲线，舒张早期快速下降的反向曲线，舒张晚期低速小波，方向与收缩期一致，收缩前期无血流信号（图5-2-2）。检测时应使声束与血流方向之间的夹角θ
 尽量小，以提高血流速度检测的准确性。
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图5-2-2　正常下肢动脉血流频谱

（二）四肢静脉

静脉管壁薄，内膜光滑，连续性好。内径一般较伴行动脉宽，管腔大小随呼吸运动时相、体位以及是否加压而改变。四肢静脉含丰富的静脉瓣，纤细、柔软、双瓣对称。

四肢静脉显示向心性血流信号，呈单一的红色或蓝色，充填整个管腔。胸腔压力的改变如Valsalva动作可使静脉血流信号暂时中断，部分可出现短时的反向血流，而平静的腹式吸气可使下肢静脉流速减低，上肢静脉流速加快；呼气时相反。胸式吸气时四肢静脉流速均加快。

正常肢体静脉血流在多普勒流速曲线上表现为向心性的连续性静脉血流，并具有自发性即存在与心动周期无关的低速血流信号、流速随呼吸运动而变化及血流方向单一性的特点。

静脉瓣的功能是防止静脉血倒流。Valsalva动作时由于瓣膜近心端压力增高使瓣膜关闭或出现反流。反流时间以＜0.5秒为正常上限。


 第三节　颈部血管疾病超声诊断

一、颈动脉硬化性闭塞症

（一）病因和病理

颈动脉硬化性闭塞症（carotid arteriosclerotic occlusive diseases）好发于颈总动脉分叉处以及颈内、颈外动脉起始处。病因为颈动脉粥样硬化，往往是全身大动脉粥样硬化的组成部分。主要病理改变为颈动脉及其分支内膜下类脂质沉积，伴血管中层平滑肌和纤维基质增生，继而形成粥样斑块，使局部管壁增厚，管腔狭窄。粥样斑块可破裂出血、形成血栓，导致动脉管腔闭塞。

（二）临床表现

多见于50岁以上中老年男性，常伴高血压、高血脂或糖尿病史。临床症状与病变程度有关，轻者症状不明显，较明显者可出现短暂性脑缺血发作（TIA）如黑矇、眩晕以及耳鸣、头痛、记忆力减退、睡眠障碍等，严重时可有发作性昏厥甚至偏瘫、失语、昏迷等。如果斑块或血栓脱落可导致脑梗死，从而出现相应的神经系统症状和体征。

（三）超声表现

1．二维图像


动脉壁改变
 ：早期仅出现颈动脉内膜面粗糙，不规整，继之增厚。内膜→中层厚度可超过1mm。此种改变多发生在颈动脉分叉处以及颈内动脉、颈外动脉起始处（图5-2-3）。
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图5-2-3　左颈总动脉内膜增厚，可见斑块向腔内突起


粥样斑块形成
 ：随着病情进展，在颈总动脉分叉处及颈内、外动脉起始处，管壁出现低回声隆起，并逐渐增大成局部块状物，甚至可弥漫性分布于管壁多个部位。当斑块内部纤维化或钙化时，回声明显增强，若斑块内部出血，则可见小片状液性暗区显示其轮廓内。


血栓形成
 ：当斑块破裂、出血，常伴局部血栓形成。初期血栓呈低回声，以后逐渐增强，可为不均质回声，多附着于斑块表面，可阻塞动脉管腔。

2．多普勒超声


轻度狭窄
 （内径减小＜50％）：彩色血流图上可无明显改变，或仅显示为狭窄局部血流束宽度略变细；脉冲波多普勒可显示频谱的频带轻度增宽，峰值流速略快或无显著变化。


中度或重度狭窄
 （内径减小≥50％）：彩色血流图显示血流束宽度明显变细，局部呈现五彩镶嵌血流信号（湍流）。如完全闭塞，则该处管腔内呈实变回声且无血流信号可见，其近端血流速度降低。脉冲波多普勒频谱显示狭窄处血流收缩期峰速增快，舒张末期流速亦增高，狭窄近端血流阻力增高，远端峰速降低。若管腔闭塞，则不能测到频谱信号。

3．颈动脉管腔狭窄程度的超声评价

对颈动脉管腔狭窄程度的评价，可采用二维超声、彩色血流显像及脉冲波多普勒来进行。轻度管腔狭窄时，多采用二维图像或彩色血流显像；中度或以上狭窄的评估，脉冲波多普勒起到很大作用。表5-2-1是以颈内动脉为例的脉冲波多普勒分级标准。

表5-2-1　颈内动脉狭窄的脉冲波多普勒标准
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（四）鉴别诊断

应与多发性大动脉炎头臂型相鉴别。多发性大动脉炎多见于青年女性，病变部位多见于颈总动脉近端、中段，二维图像表现为普遍性或局限性管壁全层不均匀增厚，常有多支血管受累，但腔内无斑块。

二、颈动脉瘤

（一）病因和病理

颈动脉瘤（carotid aneurysm）是指颈总动脉、颈内动脉颅外段和颈外动脉及其分支的动脉瘤，相对少见。主要病因是动脉粥样硬化、创伤及感染，少数为先天性病变或医源性损伤，以动脉粥样硬化最常见。病理上可分为真性动脉瘤、假性动脉瘤和夹层动脉瘤。真性动脉瘤系由于动脉壁病变后逐渐扩大而呈局限性梭形或囊状扩张，其壁仍完整连续。假性动脉瘤由于动脉壁受伤破裂在软组织内形成局限性血肿，后者经动脉壁破口与管腔相通，其瘤壁往往出纤维组织或周围软组织包绕而成。夹层动脉瘤是在动脉中膜病变退化和囊性坏死基础上，血管内膜受血流冲击作用下发生撕裂，血液经撕裂口进入中膜形成一分离假腔，可致真腔狭窄、闭塞。

（二）临床表现

常于颈前区出现一膨大的搏动性肿块，肿块增大时可产生压迫症状，如声音嘶哑、呼吸困难、进食呛咳等，严重者可导致脑供血不足。

（三）超声表现

1．二维图像


真性动脉瘤
 ：颈部动脉血管壁局限性梭形或囊球形膨大，形态常较对称，内膜面不光整，管壁回声相连续，可见斑块回声或不均质低回声附壁血栓。


假性动脉瘤
 ：显示为颈动脉侧旁低回声块，类圆形，中央有暗区，其边缘为低回声（血栓），有动脉壁回声中断，肿块通过此破口与颈动脉相通。


夹层动脉瘤
 ：可见颈部动脉壁内细线状剥离的内膜回声，将管腔分隔成真、假两个腔，通常假腔比真腔大。分离的内膜随心动周期来回摆动，收缩期外摆指向假腔。假腔内可有血栓回声，其大小随病变程度及病程长短不一。

2．多普勒超声


真性动脉瘤
 ：彩色血流图显示瘤体内红、蓝相间涡流，脉冲波多普勒可测到该涡流信号。


假性动脉瘤
 ：彩色血流图显示收缩期破口处五彩镶嵌血流自动脉腔射入瘤腔，在瘤体形成旋流或涡流。脉冲波多普勒在破口检测可显示收缩期高速血流信号入瘤腔，舒张期反向血流信号由瘤体入血管腔。


夹层动脉瘤
 ：病变较轻时真腔内血流基本正常或稍紊乱，病变严重时，可因假腔体积增大造成真腔狭窄或闭塞，相应显示出狭窄与闭塞的彩色血流图特征。由于分离的内膜摆动的影响，真、假腔内血流方向的改变有一定规律，收缩期撕裂的内膜向假腔运动时，真腔内血流开始为前向，接着为逆向，而在真腔血流逆向运动时，假腔则显示为缓慢上升的前向血流。舒张期撕裂的内膜向真腔运动时，假腔内为逆向血流，而真腔为前向血流。脉冲破多普勒在不同时相及部位均可探及相应的频谱。

（四）鉴别诊断


颈动脉体瘤
 ：位于颈总动脉分叉处外鞘内的实质性肿块，多为低回声，边界清，可包绕颈动脉，与动脉管腔并无直接沟通，彩色多普勒可见颈动脉小分支为其供血动脉。


颈部交感神经鞘瘤
 ：位于颈总动脉分叉处后方，内部亦呈实质性回声，常将颈内、外动脉推向前方，与动脉管腔不相通。有时可见其多发病灶。


鳃裂囊肿
 ：是一先天性病变，多位于下颌下腺和胸锁乳突肌前缘之间，颈血管鞘中后部和颈阔肌的侧面，为囊肿包块，边界清，内无血流信号，与颈动脉无联系。

三、颈动脉体瘤

（一）病因和病理

颈动脉体瘤（carotid body tumor）是一种罕见疾病，其本质是化学感受器肿瘤。本病分为散发性和家族性两类。前者病因不明，可能与一些癌基因（如C-myc，bcl-2，C-erbBz，C-erbB3，C-jum）的异常表达有关；后者为常染色体遗传性疾病，可能由于染色体11q23上的SDHD基因突变所致。正常颈动脉体是一扁圆形或不规则形的谈红色组织，位于颈总动脉分叉处外鞘内，其血供主要来自颈外动脉。颈动脉体瘤边界清楚，但无真正包膜，质地韧，红褐色。其形态可分为两种：一种为局限型，少见；另一种是包裹型，多见，肿瘤位于颈动脉分叉处，随其生长渐大，将颈内动脉和颈外动脉撑开，使颈总动脉分叉呈杯状增宽。颈动脉体瘤有丰富的滋养血供，可单侧或双侧发病。

（二）临床表现

首发症状常为颈部增粗或颈部触及无痛性肿块，当肿瘤逐渐增大可出现颈部疼痛，肿块局部压痛，声音嘶哑以及耳鸣、眩晕，视力模糊等脑组织血供障碍表现，少数情况下会使颈部迷走神经、舌下神经和交感神经受累而出现相应神经症状。

（三）超声表现

1．二维图像

肿瘤位于下颌下方，颈总动脉分叉处，表现为实质性低回声，内部分布均匀、边界清晰，边缘规则或呈分叶状，瘤体直径可在2～20cm之间。肿瘤较小时，仅位于颈总动脉分叉处外鞘内，随其生长增大，明显拉大颈内、颈外动脉间距，使该间距呈杯状增宽，两支动脉亦受压推移，同时可见瘤体包绕颈动脉。肿瘤内有时可见较粗大管状结构。

2．多普勒超声

彩色多普勒显示肿瘤内部丰富血供，动、静脉信号均可见；并可探及颈外动脉分支直接进入瘤体内部。少数病例由于肿瘤的挤压、包裹或侵犯造成颈动脉狭窄甚至闭塞，呈现相应的血流改变。

（四）鉴别诊断

要与颈动脉瘤、颈部交感神经鞘瘤、腮裂囊肿等鉴别。

四、椎动脉闭塞性疾病

（一）病因和病理

椎动脉闭塞性疾病（vertebral artery occlusive diseases）常见病因多为动脉硬化或多发性大动脉炎，好友于椎动脉起始部，此外颈椎病患者由于骨质增生压迫椎动脉可致其狭窄、痉挛，导致椎动脉供血减少。

（二）临床表现

与颈动脉硬化性闭塞症相似。

（三）超声表现

椎动脉管壁增厚、毛糙，有时局部可见斑块形成。彩色血流图显示病变部位管腔狭窄，血流束变细，色彩紊乱，脉冲波多普勒测其峰值流速加快，频带增宽，如完全闭塞则管腔内测不到血流信号。

（四）鉴别诊断


椎动脉发育不对称
 ：表现为一侧椎动脉发育细小，管腔均匀地较对侧窄，但管壁光滑，腔内无异常回声及狭窄，彩色血流图无狭窄血流信号，脉冲波多普勒显示血流频谱形态正常。常伴对侧椎动脉代偿性增大。


锁骨下动脉狭窄
 ：锁骨下动脉自椎动脉发出前狭窄需与椎动脉起始部狭窄相鉴别。后者在其远端可探及与颈动脉狭窄类似的狭窄后血流信号，而前者除了在狭窄局部出现相应射流外，还常在同侧椎动脉内出现逆向血流。

五、锁骨下动脉窃血综合征

（一）病因和病理

锁骨下动脉窃血综合征（subclavian steal syndrome）通常是由于动脉粥样硬化或大动脉炎，使一侧锁骨下起始段或无名动脉狭窄甚至闭塞，导致脑内血流经Willis环再导入该侧椎动脉及锁骨下动脉，最终造成椎基底动脉供血不足而产生一组临床症候群。大约80％以上病人发生在左侧锁骨下动脉，少数发生于右侧或无名动脉。

（二）临床表现

患者可无明显症状，或在椎基底动脉缺血时出现眩晕，复视，视物模糊，共济失调；头痛、头晕，患侧血压低下，锁骨上窝闻及收缩期杂音，束臂试验可呈阳性。

（三）超声表现


二维图像
 ：可见锁骨下动脉或无名动脉管腔狭窄、闭塞，或有血栓、斑块回声。


彩色多普勒
 ：显示病变局部多彩血流，并可显示同侧椎动脉内逆向血流，部分窃血者逆流仅于收缩期出现，完全性者逆流出现于收缩、舒张双期。有些患者在自然状态下椎动脉无逆流或仅部分逆流，进行束臂试验后可出现逆流或变为完全性逆流。


脉冲波多普勒
 ：可探及狭窄处高速湍流信号以及椎动脉内的逆流频谱，同侧上肢动脉血流多普勒频谱显示其收缩期峰值流速降低，舒张期反向血流信号消失。

（四）鉴别诊断

除椎动脉起始部狭窄外，还需与胸廓出口综合征鉴别。胸廓出口综合征累及锁骨下动脉情况下，上肢过度外展，锁骨下动脉压迫处峰值流速为自然状态下的2倍或以上，同时合并锁骨下动、静脉腔内无信号，或静脉信号失去随心跳呼吸变化的现象。

六、多发性大动腺炎头臂型

（一）病因和病理

多发性大动脉炎（multiple arteritis）病因不明，可能与自身免疫、遗传因素以及体内雌激素水平持续较高有关，是一种侵犯全身大动脉及其分支的非特异性炎症。头臂型为其数种类型之一，病变的动脉主要是颈总动脉、锁骨下功脉及其分支。早期病理改变以动脉周围及外膜肉芽肿性炎症为主，局部有淋巴细胞、巨噬细胞、单核细胞等各类炎症细胞浸润，并逐渐发展至动脉中层和内膜，使中层弹力纤维断裂，肌层坏死及结缔组织增生，内膜水肿增厚，肉芽肿形成。到后期出现动脉全层弥漫性不规则增厚和纤维化，管腔狭窄，并可继发血栓形成。部分病例因血管壁广泛破坏且结缔组织修复不足而出现动脉瘤样管腔扩张。

（二）临床表现

以青年女性多发，急性期常有全身不适、发热、乏力、多汗等表现，多数病人在进入慢性期以后由于病变动脉狭窄，阻塞或瘤样扩张引起相应临床症状和体征来就诊。颈总动脉、无名动脉病变可有耳鸣，视物模糊，头昏，头痛，记忆力减退，睡眠异常以及眩晕、黑矇等脑缺血表现，锁骨下动脉受累可出现上肢供血不足的症状如上肢麻木，手指发凉等，严重者可有脉搏减弱甚至表现为无脉症。病变局部往往可扪及血管收缩期震颤。

（三）超声表现


二维图像
 ：显示病变血管呈局限性或弥漫性的向心性增厚，累及整圈动脉管壁，以内膜增厚较突出。增厚的管壁回声明显增高、增强，其间可见强光斑，此为局部钙化灶形成。随病变程度的加重，增厚的管壁内膜面相互靠近，造成管腔狭窄，严重者致管腔闭塞（插页图44
 ）。实时显示下可见病变动脉搏功有僵硬感。部分病人狭窄后的动脉管腔呈动脉瘤样扩张，内可见附壁血栓回声。


彩色多普勒
 ：可显示狭窄处管腔内血流加速，出现多彩信号；若为弥漫性狭窄，则可见管腔内细窄血流束；当血管完全闭塞时，则血流信号中断消失（插页图44
 ）。


脉冲波多普勒
 ：于狭窄处探及收缩期高速单向血流频谱，其峰速高于正常，频带增宽（空窗减少），狭窄远端可探及低速、低阻力样改变的血流频谱。若为弥漫性狭窄，则可探及持续静脉样频谱，搏动的周期性不明显；当血管完全闭塞，则检测不到信号。

（四）鉴别诊断

主要与颈动脉硬化性闭塞症鉴别。

七、原发性颈内静脉扩张症

（一）病因和病理

原发性颈内静脉扩张症（primary internal jugular dialation）多为局部解剖因素或先天性颈内静脉壁、颈内静脉瓣膜发育不良所致。病变的颈内静脉管壁变薄，弹力纤维及平滑肌纤维减少并且排列混乱，部分肌纤维可断裂甚至消失，有时病变处可发生破裂出血或血栓形成。

（二）临床表现

男性多见；可单侧或双侧发生，一侧多见。颈部锁骨上区出现卵圆状可复性包块，无明显不适或仅感胀痛。该包块于屏气、咳嗽、哭闹时增大，平静时或加压可回缩。

（三）超声表现


二维图像
 ：显示颈内静脉呈囊状或梭形膨大，患者做屏气动作时扩张更明显。正常情况下，平静呼吸和屏气时静脉截面积之比大于1：2，而本病患者该比值有时可达1：4（图5-2-4）。扩张的颈内静脉壁、管腔内透声通常较好，部分病人管壁可见附壁血栓。
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图5-2-4　右颈内静脉扩张，与左侧相比其管径明显增大


彩色多普勒
 ：显示扩张的静脉腔内红、蓝各半旋流信号。


脉冲波多普勒
 ：可探及低速平稳的静脉频谱，峰速多小于0.1m/s。

（四）鉴别诊断


上腔静脉阻塞综合征
 ：多为双侧性，且头面部及双上肢静脉同时广泛扩张。颈内静脉的血流由于上腔静脉受压闭塞而不能显示回流信号，可探及上纵隔肿块或上腔静脉闭塞的征象。


右心衰所致腔静脉压增高
 ：上、下腔静脉均扩张，双侧颈内、颈外静脉均扩张，有右，心力衰竭的其他临床依据。

八、颈内静脉血栓形成

（一）病因和病理

颈内静脉血栓形成（internal jugular vein thrombosis）多与静脉壁损伤（如外伤、手术以及长期深静脉药物注射或静脉导管置入术后等）、血液持续回流不畅、血液高凝状态有关。静脉壁损伤后静脉内膜完整性遭破坏，使内膜下胶原裸露于血液中，促发了血小板粘附、聚集和释放活动，继而启动外源性凝血系统，最终使血栓形成。血液长时间回流障碍使静脉管腔持续扩张，血液在局部管腔内停留较久，这种情况和血液的高凝状态都能使红细胞的碰撞机会增加，易促发血小板活动导致血栓形成。

（二）临床表现

慢性者大多元明显特异性表现，偶可出现头昏、头痛，颈部不适，急性血栓致管腔阻塞则可出现患侧头面部肿胀。

（三）超声表现


二维图像
 ：可显示颈内静脉管腔内有低回声，呈条索形或不规则形（图5-2-5），进入慢性期者该低回声逐渐变得不均匀且致密，局部管腔增宽且探头加压后不能变形变瘪。
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图5-2-5　右颈内静脉管腔内条形低回声（血栓）


彩色多普勒
 ：显示血流束变细，绕过血栓呈偏心状回流信号，完全闭塞时测不到血流及频谱信号。

（四）鉴别诊断


上腔静脉阻塞综合征
 ：多因上纵隔、胸腔肿物以及胸腔内肿大淋巴结压迫上腔静脉及其属支所致，也可由于上腔静脉内血栓形成而导致血液回流障碍。主要表现为双侧头面部及双上肢静脉同时广泛扩张，颈内静脉的血流由于上腔静脉受压闭塞而不能显示回流信号，但颈内静脉水平并无阻塞性病变，可探及上纵隔肿块或上腔静脉闭塞的征象。


头臂静脉血栓形成
 ：血栓位置较低，位于头臂静脉内，除颈内静脉外还伴同侧锁骨下静脉回流障碍，出现头面部及上肢肿胀现象。


 第四节　四肢血管疾病超声诊断

一、急性动脉栓塞

（一）病因和病理

急性动脉栓塞（acute arterial embolization）指栓子自心脏或近端动脉壁脱落；或外界进入动脉，随血流推向远端，阻塞动脉，导致其供血区域缺血甚至坏死的一种病理过程。临床最常见的栓子为血栓，大多来源于心血管系统，特别是左心。其次来源于动脉瘤、动脉粥样硬化、血管损伤的附壁血栓。病理改变为阻塞远端动脉及侧支血管痉挛、血管壁变性和远端继发性血栓形成。4～8小时后肢体因组织缺血缺氧而坏死。一旦发生伴行静脉继发性血栓形成，肢体血液循环障碍加重，容易发生肢体坏疽。

（二）临床表现

典型的症状为疼痛、苍白、脉搏消失、麻木、运动障碍和皮肤温度改变。症状和体征的严重程度取决于缺血持续时间和侧支循环的代偿情况。起病急骤，发展迅速，威胁肢体存活，早期诊断极为重要。以下肢动脉栓塞最为常见。

（三）超声表现

1．二维图像

在肢体动脉阻塞段管腔内可见低回声至中等回声的实质性团块，管腔消失，并由于血流的冲击而使阻塞段动脉搏动幅度增大，呈跳动状。

2．多普勒超声

阻塞段彩色多普勒信号中断（插页图45
 ），其远端动脉血流信号亦可消失。如栓塞后呈不完全性阻塞形成狭窄，则彩色多普勒显示血流束变细，呈五彩镶嵌状，脉冲波多普勒可测得高速、高阻力血流频谱。有时可在伴行静脉发现管腔内血栓形成。

（四）鉴别诊断

主要与急性动脉血栓形成鉴别。急性动脉血栓形成是在动脉硬化的基础上发生的，有间歇性跛行史，对应肢体相应部位的搏动常减弱或消失，有慢性缺血体征，无心律失常。超声检查可发现动脉内膜-中层增厚，斑块形成，常累及多个部位。

二、动脉硬化性闭塞症

（一）病因和病理

动脉硬化性闭塞症（arteriosclerotic occlusive diseases，ASOD）是一种退行性病变，好发于大中型动脉，多见于中老年病人。确切病因尚不清楚，但已有研究表明吸烟、高脂血症、高血压、运动量少、情绪紧张、低密度脂蛋白减少是危险因素。基因因素、年龄、性别亦与其有关。动脉硬化闭塞症好发于动脉分叉处，病理过程复杂。动脉内膜损伤是动脉硬化的最初阶段。内膜损伤后剥脱将使内膜下组织暴露于循环血液中，剌激血小板聚集，平滑肌细胞增殖，细胞外基质积聚，甚至脂质沉积和斑块形成。斑块破裂可继发血栓形成。如斑块脱落可致远端动脉急性栓塞。

（二）临床表现

按症状的严重程度，一般分四期。


第一期：轻微主诉期
 。病人仅觉皮温降低，轻度麻木，肢端易发生足癣感染不易控制。


第二期：间歇性跛行期
 。病人在行走时由于缺血缺氧而发生小腿肌肉疼痛、痉挛、无力。休息后有所缓解。


第三期：静息痛期
 。病变进一步发展，而侧支循环未能建立，则休息时亦可发生疼痛。


第四期：组织坏死期
 。皮温降低，色泽暗紫，随后发生溃疡或坏疽。

（三）超声表现

1．二维图像

病变部位动脉内膜-中层增厚，回声增强，局部亦可弥漫性增厚。有斑块者可见低回声或强回声的团块伴声影。部位可局部亦可多处。如动脉闭塞，可见管腔消失，腔内被不均质回声充填（图5-2-6）。
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图5-2-6　股总动脉腔内多枚强回声（粥样斑块）

2．多普勒超声

可见管腔狭窄处加速血流呈五彩镶嵌状，如闭塞，则不能显示血流信号，狭窄远端血流黯淡。脉冲波多普勒可大致判断狭窄的程度。


轻度狭窄
 （＜20％）：仍呈三相波，峰值流速增至近端正常的30％以上。


中等狭窄
 （20％～49％）：频谱仍为三相波，但增宽明显，频窗消失，峰值流速可加快至近端流速的1倍。


严重狭窄
 （＞50％）：狭窄处峰值流速常增至正常流速的2倍以上，频谱呈单峰，反向血流信号消失，频谱增宽明显。如动脉几近闭塞，频谱显示低速单相波型，即收缩期峰值流速降低，加速时间延长，反向血流信号消失。

病变远端动脉峰值流速降低，呈连续性、单相血流频谱，舒张期反向血流信号消失（插页图39
 ）。

（四）鉴别诊断

应与血栓闭塞性脉管炎、急性动脉栓塞鉴别。

三、血栓闭塞性脉管炎

（一）病因和病理

血栓闭塞性脉管炎（thromboangitis obliterance，TAO）是一种以中小动脉阶段性、非化服性炎症和动脉腔内血栓形成为特征的慢性闭塞性疾病，又称Buerger病。血栓闭塞性脉管炎的病因尚不明确，与吸烟、寒冷、感染、前列环素功能紊乱、血管神经调节障碍有关。目前占优势的理论认为是一种自身免疫性疾病。主要侵犯下肢中小动脉及伴行静脉，病变呈节段性分布。动脉病变的特征是，在正常段与病变段之间的改变是突然发生的，即从正常结构的动脉突然转入病变的动脉，呈节段性血栓闭塞。急性期时管壁中可见巨细胞聚集，内弹力层完整，无管壁坏死，管腔内血栓形成。亚急性和慢性期，血管壁和血管周围广泛纤维化并伴侧支循环形成。

（二）临床表现

病人大多为男性，伴患肢游走性血栓性浅静脉炎和雷诺综合征。其表现主要取决于下肢动脉阻塞的程度、范围、侧支循环建立及病情进展速度等，病情呈周期性发作，一般要经过五年左右才有明显和较重的临床表现。按患肢的缺血程度分为三期。


第一期（局部缺血期）
 ：患肢麻木、发凉，怕冷，开始出现间歇性跛行，休息数分钟后疼痛缓解。检查发现患肢皮温降低，足背动脉搏动减弱，可反复出现游走性血栓性浅静脉炎。


第二期（营养障碍期）
 ：间歇性跛行越来越严重，最后疼痛转为持续性静息痛，夜间明显。皮肤苍白或紫斑。


第三期（坏疽期）
 ：症状越发严重，患肢趾端发黑、干性坏疽，疼痛程度更剧烈。日夜屈膝抚足而坐。

第一期中，动脉首先受累，出现缺血症状，主要是由于动脉痉挛而非闭塞。第二期后，受累动脉已处于闭塞状态，患肢依靠侧支循环而保持存活。第三期患肢动脉已完全闭塞，侧支已无法发挥代偿功能，仅能使坏疽与健康组织分界平面的近侧肢体保持存活，趾端则严重缺血而发生坏疽。

（三）超声表现


二维图像
 ：动脉中内膜增厚，内膜粗糙不平呈“虫蚀样”。严重者整个管腔闭塞，并且多以腘动脉以下病变为主，呈节段性。病变处无斑块形成，其上下段动脉内膜常可正常。


多普勒超声
 ：彩色多普勒显示血流束变细，不平整，狭窄处流速变快，反向血流信号消失。严重狭窄或闭塞时，彩色多普勒见血流信号变暗或消失；频谱多普勒显示低速血流，远端动脉可出现舒张期流速加快、收缩期流速减慢的低速低阻的血流曲线。

（四）鉴别诊断


动脉硬化闭塞症
 ：多发生于下肢，也可产生患肢的缺血性临床表现。但病变多发生于老年人，以大中动脉为主，伴高血压、高脂血症、糖尿病，冠状动脉、肾动脉等均可受累。超声可见多处动脉中内膜增厚，斑块形成，病变广泛，血管分叉处尤为明显，且病变有一定的连续性。


结节性动脉周围炎
 ：主要侵犯中小动脉，患肢可出现类似的临床症状。但其病变广泛，常累及肾、心等内脏，皮下有沿动脉走向排列的皮下结节，发作时呈暗红色并有疼痛。通过相应的血液检查和结节活检可鉴别。

四、动脉瘤

（一）病因和病理

动脉瘤（arterial aneurysm）是由于动脉壁先天性结构异常或后天性病理改变引起局部薄弱、张力减退，在血流的不断冲击下形成的永久性异常扩张或膨出，是动脉壁损伤、破坏、变性的结果。常见的病因有动脉粥样硬化、创伤、感染、动脉中层囊性变性、先天性、梅毒性。各种原因导致动脉管壁损伤，特别是中层弹力纤维，使动脉壁失去弹性变得脆弱，受血流的冲击致损伤动脉壁逐渐扩张而形成动脉瘤。病理类型可分为3种：


真性动脉瘤
 ：动脉壁扩张膨大，壁完整。


假性动脉瘤
 ：瘤壁为动脉内膜或周围纤维组织，瘤内为血凝块或机化物，但瘤腔仍与原动脉腔相通。创伤性或感染性大多属于此类。


夹层动脉瘤
 ：动脉内膜或中层撕裂后，被高压的血流冲击使中层逐渐分离形成积血、膨出，呈双腔状，有时其远端仍可与血管腔相通。

四肢动脉瘤多见于下肢，上肢动脉瘤很少见。下肢动脉瘤多以创伤为主，大多为假性动脉瘤。

（二）临床表现

下肢假性动脉瘤多发生在股动脉和腘动脉，多有创伤史。下肢肿块是其最常见的临床表现，多伴搏动感，并可出现疼痛。当动脉瘤压迫神经或有感染时，疼痛常较剧烈。如出现瘤体破裂出血，则可导致肢体急性肿胀及缺血症状。体检时可扪及搏动性肿块，伴震颤和收缩期杂音。

（三）超声表现


二维图像
 ：多在股动脉、腘动脉处发现圆形或类圆形团块，大小数厘米至数十厘米。肿块边界清晰，有较厚的囊壁，有时可见瘤体内中等回声的血栓。


多普勒超声
 ：彩色多普勒显示团块内呈彩色涡流状。紧贴动脉处见一细小破口，色彩明亮，收缩期血流从该处喷出，冲入团块内，舒张期则从团块内返回动脉（插页图46
 ）。脉冲波多普勒表现为双相血流曲线。可在破口处测得收缩期高速、高阻力血流，流速1～2m/s，舒张期呈反向低速血流。腔内血流速度较低。

（四）鉴别诊断


血肿
 ：多显示杂乱回声团块，内无血流信号。


真性动脉瘤
 ：周围动脉的真性动脉瘤常有动脉壁钙化，内膜不平整，瘤体沿动脉长轴走行，并与动脉相连续，流速不快。


夹层动脉瘤
 ：下肢的夹层动脉瘤多由升主动脉、主动脉弓、胸主动脉或腹主动脉延续而来。二维超声可见动脉管腔内剥离的动脉内膜，呈带状回声，由此分为真腔和假腔两部分，真腔内血流速度快，彩色血流束鲜亮，假腔内流速缓慢，颜色黯淡，两者间由内膜相隔，互不相通。向上追踪可在主动脉内找到内膜剥离的起始部位及内膜破口。


动静脉瘘
 ：常在体表们及震颤，彩色多普勒显示动脉与静脉间出现五彩镶嵌状血流，脉冲波多普勒显示动脉呈高速低阻的频谱形态，静脉呈搏动型频谱，而动静脉连接处出现高速的湍流频谱。

五、肢端动脉痉挛病

（一）病因和病理

肢端动脉痉挛病亦称雷诺氏病（Raynaud disease），是指在寒冷、情绪或其他因素影响下发生肢体末端动脉阵发性痉挛，表现为肢体末端皮肤颜色间歇性变化为主的一类疾病。雷诺氏病病因尚未明了，但认为寒冷剌激、神经兴奋和内分泌功能紊乱是该病的主要因素，为一种血管功能性疾病。但细小动脉的反复痉挛和血流量的减少，也可导致动脉器质性改变，表现为内膜增厚，管腔狭窄，严重者可致动脉闭塞或血栓性阻塞。

（二）临床表现

多发生于寒冷季节。常在受凉后出现肢体末端皮肤变白，多见于手指。而后出现紫绀并伴有局部冷、麻、刺痛，加温或保暖可缓解。病情反复发作，肢体末端皮肤可出现萎缩、增厚、溃疡甚至坏死。

（三）超声表现


二维图像
 ：由于雷诺氏病侵犯细小动脉，二维图像很难显示病变部位。


多普勒超声
 ：早期彩色血流信号无明显异常，后期引起小动脉闭塞时可显示小动脉血流信号消失。频谱多普勒显示患侧示指固有掌侧动脉和桡侧掌深弓动脉的血流呈高阻力指数、高搏动指数及低流速。

六、深静陈血栓形成

（一）病因和病理

深静脉血栓形成（deep vein thrombosis，DVT）临床上可见于四肢，多见于下肢。为血液在深静脉系统内凝结，血液回流受阻，从而出现下肢肿胀、疼痛，并可继发血栓性静脉炎、浅静脉曲张。深静脉血流缓慢或不规则血流可能是形成血栓的首要因素。血液的高凝状态是导致静脉血栓形成的基本因素之一。静脉壁损伤即静脉内皮细胞损伤，促使血小板粘附和纤维蛋白沉积，形成血栓。血栓的转归有：


血栓溶解
 ：血栓形成同时纤溶酶原系统被激活，部分血栓会被溶解而消散。


局限机化
 ：如血栓未被溶解，2～3天后发生机化。


机化后再通
 ：机化的血栓收缩，在血栓内及血栓与管壁之间出现很多缝隙，新生的内皮细胞被覆盖其内，形成沟通的管道，即再通。此时静脉内虽充满血栓，但症状已明显改善。

（4）血栓增大或脱落：血栓可沿血流方向继续扩展，一部分可脱落，随血流引发栓塞。常并发肺动脉栓塞。

（二）临床表现

根据血栓形成的部位可分为两类：①周围型，指小腿肌肉静脉丛血栓形成，不会影响血液回流，激发的炎症反应较轻，临床症状不明显。血栓机化后引起炎症反应，表现为小腿部疼痛，压痛、轻度肿胀和Homans征呈阳性，即将足急剧背屈，使腓肠肌及比目鱼肌迅速伸长，从而激发血栓引起的炎性疼痛。②中央型，指髂-股静脉血栓形成，有明显的临床症状，表现为局部压痛和胀痛，患肢肿胀以及浅静脉扩张，以缓和髂-股静脉阻塞远端的静脉回流。中央型者常为周围型发展而来。

（三）超声表现

1．二维图像


静脉腔内充满实性回声
 ：急性血栓（几小时至几天）的回声低弱，几近无回声。该类血栓容易脱落，扫查时应轻柔，避免加压。亚急性血栓（数周后）的回声稍高，不均匀，附于静脉壁上（图5-2-7），再通者可见狭窄、弯曲的无回声通道。慢性血栓（数月至数年）呈中高回声，静脉内壁毛糙，与血栓混为一体。

[image: ]


图5-2-7　右股总静脉内呈实性回声（血栓形成）


静脉内径
 ：血栓形成后，静脉内径不随呼吸运动而变化，探头加压也不变形。这是诊断的可靠依据。


静脉瓣
 ：静脉瓣活动受限。慢性血栓时脉瓣增厚，僵硬或固定。其中大隐静脉瓣的活动显示率较高。

2．多普勒超声


急性期
 ：静脉内血栓形成完全堵塞管腔时，彩色多普勒不能显示血流信号，血栓近端和远端的血流信号均减弱。无侧支循环形成。脉冲波多普勒亦不能探及血流信号。血栓远端的静脉频谱呈连续性，失去呼吸期相性（即频谱不随呼吸运动而波动）。


亚急性期
 ：血栓形成段彩色血流信号缺失，部分再通者可见管腔中央或周边不连续、细束状血流，挤压远端肢体时信号增强。再通者可测得脉冲波多普勒信号，频谱呈连续性低速血流。挤压远端肢体时流速加快。远端静脉内血流信号无期相性。


慢性期
 ：血栓进一步再通，彩色多普勒可显示血栓内“溪流”样的细束血流，以血管周边最明显，频谱呈连续性。远端静脉内自发血流信号消失，近端血流信号明显较对侧减小。完全再通者，静脉腔内可充满血流信号。Valsalva动作时血液反流明显，说明静脉瓣功能已丧失。

（四）鉴别诊断

除急性动脉栓塞外，还需与肢体淋巴水肿鉴别。肢体淋巴水肿指淋巴管堵塞或扩张引起的肢体淋巴液回流障碍，导致软组织积液并反复感染，皮下结缔组织增生、脂肪硬化和肢体增粗。早期淋巴水肿与静脉血栓形成的临床表现相似，超声可见肿胀的肢体皮下层明显增厚，扩张的淋巴管元明显管壁回声，管径不一，呈“蛇行状”，广泛分布于皮下层，彩色多普勒显示内部无血流信号，而相应的深静脉血流通畅。

七、深静脉瓣功能不全

（一）病因和病理

原发性下肢深静脉瓣功能不全（deep venous valve insufficiency，DVI）指下肢深静脉瓣膜游离缘的伸长、松弛、下垂，以致在重力作用下血液倒流，不能使两个相对的瓣叶在管腔正中紧密对合，引起深静脉内血液反流，造成下肢静脉系统淤血和静脉压升高，从而导致一系列临床症状和体征。继发性多为静脉血栓形成后瓣膜粘连损害、活动受限所致。本节所指为原发性DVI。下肢深静脉瓣功能不全的发生，除静脉壁薄弱、静脉瓣发育不良等潜在原因外，长期深静脉近侧段逆向压力增加并作用于深静脉瓣膜，是致病的主要原因。下肢深静脉逆向压力持续增加和冲击，首先使瓣膜内皮损伤，游离缘松弛、伸长、对合不良，最终失去单向开放功能，导致血液倒流，继而酿成静脉高压性病变，使静脉淤血扩张。瓣膜损害首先发生在隐股静脉瓣，因为该瓣膜位置最高，解剖位置表浅又缺乏肌肉保护。

（二）临床表现

最早出现浅静脉曲张，多发生于沿大隐静脉、小隐静脉解剖分布位置的浅静脉扩张、蜿蜒迂曲，部分可出现球状扩张。下肢肿胀、胀痛是静脉高压的特征性表现。下肢乏力、均匀性肿胀，胫前见指压性水肿，有时伴小腿肌肉痉挛，抬高患肢可改善。后期深静脉高压破坏交通静脉瓣时可出现下肢皮肤营养性改变，包括皮肤萎缩、脱屑、痛痒、色素沉着及湿疹、溃疡。

（三）超声表现

1．二维图像

静脉管壁无明显异常表现，管径增宽，管腔清晰，瓣膜纤细。

2．多普勒超声

挤压远端肢体放松后或作Valsalva动作时静脉腔内出现反向血流信号。频谱多普勒测量反流时间和反流峰值流速有助于判断反流的严重程度。


反流时间
 ：又称瓣膜关闭时间（valve closure time，VCT），指Valsalva动作时，多普勒曲线上血液反流的持续时间。临床上以＞1.0s可诊断深静脉瓣功能不全，0.5～1.0s时需结合临床资料综合判断，＜0.5s多为正常。


反流峰值流速
 ：正常人反流峰值流速＜22cm/s，＞30cm/s作为判断深静脉瓣功能不全的指标。但对仅根据反流峰值流速判断深静脉瓣功能不全仍有争议。


反流程度的判断
 ：


分级法
 ：以VCT＞0.5s为反流阳性，根据反流顺序累及股总静脉、股浅静脉、腘静脉和胫后静脉而依次定为4级。


计分法
 ：以大隐静脉、股浅静脉、腘静脉、小隐静脉和胫后静脉每累及一段为一分，定为1～5分。


静脉反流指数
 ：反流时间×反流平均速度/静脉回流平均速度。该指数＞2.5时为重度反流。


血液反流百分率
 ：为反流速度与静脉回流速度之比。反流百分率20％～50％为轻度，50％～100％为中度，100％以上为重度。


总反流时间
 ：指股总静脉、股浅静脉、腘静脉、胫后静脉和大隐静脉五个节段反流时间之和，＞9.66s可预示患肢溃疡发生。

（四）鉴别诊断


继发性与原发性下肢深静脉瓣膜功能不全的鉴别
 ：病史非常重要，继发性者有下肢静脉血栓形成史。超声表现也可鉴别，原发性者静脉内膜光滑，瓣膜活动度好；继发性者静脉内膜增厚、毛糙，瓣膜增厚、僵硬，管腔内可见残存血栓回声。


原发性大隐静脉曲张
 ：局限于浅静脉，临床症状较轻，无明显肿胀，超声检查深静脉瓣功能良好。

八、下肢浅静脉曲张

（一）病因和病理

下肢浅静脉曲张（varicose of superficial vein on lower extremities）指大隐静脉及其属支的病变，分单纯性（原发性）和继发性。继发性者指因下肢静脉血栓形成后，浅静脉扩张或隐股静脉瓣和交通静脉瓣膜受损，使深静脉血液倒流入浅静脉内。本节所指为单纯性下肢浅静脉曲张。先天性静脉壁薄弱和静脉瓣功能不全是下肢浅静脉曲张的重要原因。它使血被倒流，继而破坏远端瓣膜，导致大量血液从深静脉或近端静脉反流，造成浅静脉迂曲扩张。同时，浅静脉尤其是其属支周围缺乏肌肉、深筋膜的保护，发生曲张的机会更多。静脉曲张后，下肢血液回流变慢、淤血，血氧含量减低，毛细血管通透性增加，引起纤维增生和色素沉着。局部组织因缺氧而发生营养不良，易并发皮炎、淋巴管炎和溃疡。

（二）临床表现

在大隐静脉行程区域，浅静脉隆起、扩张、迂曲，站立时明显。常感患肢酸胀不适。病程长者，小腿踝部皮肤色素沉着，易并发血栓性静脉炎，合并齿痛者不易愈合。

（三）超声表现


二维图像
 ：可见皮下层内曲张的浅静脉，呈不规则的圆形或椭圆形，无回声，互相连通，管壁薄，易被探头压瘪，部分可显示浅静脉瓣。由于血流缓慢，可见管腔内“云雾状”血流。Valsalva动作时瓣膜不能闭合。


多普勒超声
 ：彩色多普勒可显示色彩黯淡的血流信号，主干充盈较好，向心方向。脉冲波多普勒可见流速很低的连续性静脉频谱。Valsalva动作时出现长时间的反流。

（四）鉴别诊断

除肢体淋巴水肿、原发性下肢深静脉瓣功能不全外，还需与肢体血管瘤鉴别。肢体血管瘤的皮肤区域呈青褐色，局部可见隆起，类似浅静脉曲张，但为先天性，发病年龄轻。静脉曲张多为中老年，病变范围为浅静脉分布的区域，如小腿后内侧。肢体血管瘤的超声表现多为海绵样的稍高回声，受压易变形，多数可见肿块边界，彩色多普勒显示内部少许点状、线状血流，以静脉为主，偶见动脉频谱。

思考题

1．颈动脉硬化性闭塞症和多发性大动脉炎头臂型各有何超声表现？两者如何鉴别？

2．锁骨下动脉窃血综合征的声像图特征是什么？怎样与椎动脉起始部狭窄鉴别？

3．在下肢动脉疾病中，如何鉴别血栓闭塞性脉管炎、动脉硬化性闭塞症和急性动脉栓塞？

4．动脉瘤有几种病理类型？各有何超声表现？

5．超声检查如何诊断下肢深静脉血栓和深静脉瓣功能不会？

（姚磊　牟芸）


第六篇　介入超声学

介入超声可以说是超声技术的衍生物，从20世纪60年代一维图像的A型超声定位穿刺，到70年代末80年代初二维图像的B型超声，超声影像越来越清晰。后来的二维超声图像，显示率和分辨率都大大提高，这使对人体内病灶的捕捉简直到了不差毫厘的地步。如今出现的三维超声，不仅可以对病变的立体空间结构准确定位，还发展成为超声医学中一个新的分支——介入超声学（interventional ultrasound）。

介入超声是指在超声引导下（导向），把穿刺针、引流导管、输液管或药物正确地插入或者注入所要达到的病灶、囊腔、体腔、管道和其他特定部位，以达到诊断或（和）治疗的目的。此外，术中超声、内窥镜超声也属介入性超声范畴。其特点是在实时超声监视和引导下，完成各种检查、监测、穿刺、活检、注药治疗等操作，从而可以避免某些外科手术，但可达到与于术相媲美的效果。特别是近些年来利用自动活检装置（automatic biopsy device ABD）进行的超声引导下的自动活检（USGAB）技术，提高了穿剌效率以及活检标本的质与量，减少了手动操作可能引起的损伤和并发症，具有极高的准确性和安全性。

超声引导下穿刺技术的临床应用，不仅能给临床提供细胞学、组织病理学、微生物学和生化各种化验等的组织学依据，还可对囊肿、服肿等进行抽吸和引流，对局限病变和肿瘤进行介入治疗。与其他影像学比较，超声的价格优势受到欢迎。超声介入具有很大的临床使用价值，日益受到超声科，病理科，内、外、妇、儿、肿瘤科医师的重视，成为一种不可替代的诊疗手段。

超声导向穿刺的应用范围包括：


超声导向穿刺诊断
 ：经皮细针抽吸细胞学检查；经皮细针或者粗针组织学检查；心包、胸腔、盆腔及羊膜腔抽液检查；囊肿和脓肿穿刺抽液检查；经皮经肝胆管穿刺造影；经皮经肝胆囊穿刺造影；经皮经肝门静脉穿刺造影；经皮肾盂穿刺造影。


超声导向穿刺治疗
 ：经皮经肝胆管穿刺引流；经皮经肝胆囊穿刺引流；心包腔、胸腔及腹腔积液穿刺造口；腹部脓肿穿刺抽液或置管引流；经皮肾和膀胱穿刺造口；经皮羊膜腔穿刺引流；经皮穿刺无水酒精注射硬化治疗肝、肾囊肿；经皮穿刺注射无水酒精治疗肝癌；经皮穿刺抽液治疗膜腺囊肿；经皮羊膜腔穿刺注药；经阴道、经腹壁经膀胱穿刺取卵。超声引导下微坡、射频、激光治疗肿瘤等。

目前，介入性超声作为一种新兴的诊断及治疗项目，具有微创、手术时间短、痛苦小、恢复快、诊断明确、治疗彻底、费用低廉等优势，越来越被广大患者和临床医师所接受，超声导向穿刺诊断与治疗的应用价值已越来越受到重视。随着超声仪器设备、穿刺针具的不断改进，以及术者操作技术的提高和经验的积累，这一技术必将得到进一步发展，在临床诊治工作中具有广泛的发展前景。


第一章　心脏介入超声


 第一节　经食管超声心动图

自1976年Frazin首先使用经食管超声心动图（transesophageal echocardiography，TEE）的M型进行检查以来，经食管超声技术有了长足的发展。Hisanaga 1980年开始采用经食管二维超声心动图检查心脏，近年来又发展了变频、脉冲波多普勒和彩色多普勒成像，实用性大大提高。该技术能清晰地显示心脏的一些深层次结构，对常规经胸壁超声心动图显像不满意的病例提供了新的声窗，并为心脏手术中心功能监测及手术疗效的即时评价提供了新的手段。

一、TEE技术分类

一般经食管探头长约1m，管径粗0.9～1.0cm，20世纪80年代后期许多厂家推出小型化探头，其外径仅0.4～0.8cm，插置方便，病人易耐受，留置时间长，可广泛应用于婴幼儿至老年人各年龄段检查。根据探头结构及扫查方式，经食管超声心动图大致分为以下几类：


单平面经食管超声心动图
 （singleplane TEE）：该探头内仅有一组晶片提供横切扫查功能。


双平面经食管超声心动图
 （biplane TEE）：探头为双晶片双平面或矩阵双平面，因此探头不仅有横切扫查，还有纵切扫查功能，较单平面探头可提供更多切面图像。


多平面经食管超声心动图
 （multiplane TEE）或全平面经食管超声心动图（omniplane TEE）：该探头是近年来经食管超声技术的最新发展，多为相控阵多频探头，其二维频率自3.5～5.0～7.5MHz可变，可进行M型、二维、脉冲波多普勒、连续波多普勒及彩色多普勒检查，探头扫查平面能于0°～180°之间任意变换，可取得各种所需切面，盲角最小。

二、TEE检查前准备

1．病人准备

禁食、空腹，以预防检查时对咽部刺激导致恶心、呕吐引起潜在性窒息。带毛巾。精神紧张、焦虑或吞咽难度大的病人可适当使用镇静剂（如安定2.5mg），一般不用抗生素。

2．常规准备

查看病人已经完成的经胸超声心动图检查结果，了解本次检查主要关注目的；同时向病人或家属介绍本次检查的必要性以及可能产生的并发症，要求病人签署检查知情同意书。

3．麻醉

门诊或住院的清醒病人，可用2％地卡因溶液喷雾咽部，让病人含数分钟后咽下（吞咽难度及插管难度大可用地卡因胶浆吞服）；再次喷雾口腔后侧，对软胯、舌根、咽及食管黏膜进行表面麻醉，待病人口咽部有麻木感时进行操作。

手术病人以及不能配合检查的儿童，必须全麻后进行。而气管插管病人则可直接检查。

4．体位

清醒病人首先向其介绍检查过程，以取得合作。取左侧卧位，垫高枕头使之高度适中，要求头与躯干中轴成一直线。若病人有义齿，则把义齿取出。左口角稍低，以利唾液流出。最后放入撑口器。

5．探头

稀释的戊二醛消毒后用清水漂净，测漏电仪检查探头有无漏电。然后将耦合剂涂于探头前端，以增加润滑性，减少刺激。

6．人员

插食管探头一人，机器操作一人，辅助人员一人。最好有相应临床医师在场以备万一。

7．抢救用品及药物

应备好抢救用品，包括吸引器、除颤器、输液器材，以及常规抢救药物，如速尿、西地兰、利多卡因、肾上腺素等。

三、插管操作

嘱病人张口伸舌，以纱布裹左手食指与中指置病人口腔内向前下方压迫，增加咽部通道；用右手将已前屈的探头经口腔向后快速送入，在3～5s内顺利达到食管中段。插管中掌握好顺应性，禁用力过猛。亦可让病人咬住咬口器，将探头直接送入口内，待其有恶心时快速通过咽部插入。

检查后嘱病人禁食、禁饮，直至麻醉作用消失以避免误吸；一般检查后1h麻醉作用消失，可进软食。同时将探头消毒、清理干净，收藏好，并将有关资料存档。

四、扫查方式与持续时间

一般先经胸超声心动图检查，然后对要重点检查的目标用TEE显示，直到满意为止。TEE图像以扇尖朝下的显示方式较好（图6-1-1），该图像和经胸超声心动图扫查切面显示方位一致，易于理解。
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图6-1-1　扇尖朝下显示的TEE图像

若用多平面探头则可用以下方法取得所需切面图像：①探头撤退法；②晶片旋转法；③管体旋转法；④尖端弯曲法。检查持续时间建议不超过15min，以减少并发症。

五、多平面经食管超声的基本切面

使用多平面探头，在不同深度配合探头移位及晶片。0°～180°连续旋转显示，可取得无数不同解剖切面（图6-1-2），这是单平面TEE无法做到的。一般插入探头距切齿25～30cm左右显示心底大血管切面；距切齿30～35cm左右则显示四腔心切面；而距切齿35～40cm可显示经胃左心室短轴系列切面。
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图6-1-2　TEE不同深度取得的无数不同解剖切面

（一）胃底远端切面

0°可对左心室心尖部进行观察，判断心尖收缩情况及有无附壁血栓；探头再深入，并最大前屈，可显示四腔心切面。

（二）胃底近端切面

●0°可见左心室短轴切面。

●40°～60°可显示左心室下侧壁及室间隔远端。

●90°为左心二腔切面，可观察乳头肌、腱索。

●120°则显示左心室长轴切面，测主动脉流速。

●180°可见右心室及三尖瓣结构。

（三）胃与食管交界处切面

●0°可显示右心房、右心室及三尖瓣。

●50°～60°可见房间隔下部和三尖瓣后叶。

●90°可清晰见到三尖瓣前叶。

●110°可显示右心耳，上腔静脉、下腔静脉入右心房部，并对三尖瓣异常、赘生物、反流等作出判断。

（四）食管下部切面

●0°可显示四腔心左心室与右心室间见室间隔中部区域，也能显示房间隔，对房间隔缺损及心房黏液瘤则显示更佳。

●5°～45°可更清楚见到二尖瓣前后叶及左心室前侧壁、下部室间隔和右心室后侧游离壁。

●90°可见二腔心左心室前壁和下侧壁及左心耳，尤其对左心耳附壁血栓意义较大。

●90°～110°可见右心室流入道和右心室流出道，移动探头显示不同断面的二尖瓣启闭活动。

●120°～150°可见室间隔前部、左心室流出道及主动脉瓣等。前屈探头或稍退探头可显示五腔心结构。将探头与主动脉瓣正切，则清晰显示主动脉瓣短轴，并可测定其面积，检查有无反流及赘生物，尤其显示主动脉瓣叶结构十分清晰（图6-1-3），调整探头还可见左、右冠状动脉及前降支、回旋支近端结构。

[image: ]


图6-1-3　TEE清晰显示主动脉瓣短轴、主动脉瓣叶结构十分清晰

（五）食管上部切面

●0°可显示主动脉瓣切面及右心室流出道结构，亦有可能见到左、右冠状动脉及分支，左心房，上腔静脉和右心耳，右侧可见肺动脉结构。

●30°～40°可见肺动脉及左右分支。

●90°～110°则显示左心房、右心房、右心耳、主动脉、左右肺动脉结构。

六、适应证、禁忌证与并发症

（一）经食管超声检查适应证


经胸超声心动图检查显示困难病人
 ：如因肥胖、肺气肿、胸廓畸形、近期胸部手术后，机械辅助呼吸而显示不佳者。


经胸超声心动图难以显示或显示不佳的部位
 ：如左心耳、上腔静脉、左右肺静脉、胸主动脉及降主动脉、左右冠状动脉主干及前降支与回旋支近端。


门急诊及住院病人有下列之一
 ：①不适于经胸超声检查者；②怀疑有感染性心内膜炎者；③评价心内肿物（如黏液瘤、血栓）；④不明原因栓塞病人的心脏检查；⑤评价生物及人工瓣膜状态；⑥成人先天性心脏病；⑦主动脉剥离（可显示剥离破口及范围）；⑧怀疑有冠状动脉主干病变者。


术中及ICU病人有下列要求者
 ：①监测左心功能，②探查心内血栓，③评价瓣膜修补或人工瓣置换效果，④评价手术可能出现的并发症（术前检查），⑤人工呼吸病人心脏检查。

（二）经食管起声检查禁忌证

●有食管黏膜粘连、狭窄史或食管手术史。

●乳腺癌或肺癌胸部接受过放射治疗。

●高血压未控制或怀疑有食管病变者。

●心肌梗死活动期或不稳定心绞痛发作期。

3．并发症

经食管超声心动图检查总体上国内外报道其并发症发生率小于1％。较为常见的并发症有：①食管损伤及溃疡，②食管穿孔，③电休克，④急性哮喘，⑤暂时性房室传导阻滞，⑥房性及室性心律失常。此外由于病人不能耐受而引起插管失败约占3％，少数病人可有咽痛，检查后迅速恢复正常。

七、经食管超声心动图的临床应用

（一）常规体表超声心动图的重要补充

1．诊断心内肿物或寻找血栓来源

由于高频的TEE图像清晰，独特地显示左右心耳、卵圆孔未闭，对心内肿物包括血栓检出率极高，已成为TEE检查的首位原因（图6-1-4、5）。目前房盟员除颤前以及经皮二尖瓣球囊扩张术前均常规检查左心耳血栓发生情况，以减少治疗中并发症的发生。
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图6-1-4　TEE检查左心耳血栓发生，高回声团块为左心耳形成的附壁血栓

[image: ]


图6-1-5　TEE显示房间隔卵圆孔附近较小的左心房黏液瘤

2．感染性心内膜炎及其并发症诊断

由于左心瓣膜常受累，发生赘生物、瓣膜穿孔、连枷瓣和根部脓肿，TEE检查直接决定处理方式，且有重要意义。如图6-1-6 TEE显示二尖瓣前叶细小赘生物结构，而经胸超声心动图难以显示。
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图6-1-6　TEE显示二尖瓣前叶细小赘生物结构

3．检出瓣膜反流及人工瓣功能不全

尤其是人工二尖瓣的功能，经胸超声检查有较大局限性，而TEE显示人工瓣血流信号敏感，对反流检出率高，且能明确区分中央型和偏心型反流及瓣周瘘等。

4．主动脉疾患鉴别

TEE尤其是双平面或多平面TEE，能获得近端升主动脉、主动脉弓及全部胸、降主动脉信息，对主动脉夹层分离、主动脉瘤及假性动脉瘤的诊断与鉴别具有重要价值，且可作为慢性主动脉疾患的随访检查。如图6-1-7 TEE显示降主动脉夹层分离，后方较大腔为假腔结构，可以显示内膜破口。
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图6-1-7　TEE显示降主动脉夹层分离

5．冠状动脉的解剖与功能评价

TEE可显示左、右冠状动脉主干及前降支、回旋支近端，显示率与质量均高于体表检查。有报道对冠状动脉左主干的显示率达85％，可显示左主干病变。用脉冲波多普勒测定冠状动脉内血流速度或冠状静脉窦血流频谱，计算注射潘生丁前后流速之比，可了解冠状动脉储备（coronary flow reserve），为评价冠心病程度的可靠参数。

6．诊断成人先心病

TEE可提供：①胸腔内体静脉位置与引流；②肺静脉回流情况；③房间隔病变包括极轻度分流（插页图47
 ）；④左心耳形态与血栓情况；⑤房室连接的复杂畸形与房室瓣情况；⑥左心室流出道、近端升主动脉与胸降主动脉病变；⑦以往心内手术及补片情况。

（二）手术中应用

由于TEE不干扰手术视野，可在心脏手术中体外循环前后进行监测和评价。其对二尖瓣修补成形术，肥厚性心肌病室间隔肌切除术，瓣膜置换术，各种先心病纠治术中的评价有重要意义。近来TEE还用于术中左心功能评价及术后监护等。由于介入性心导管技术的发展，TEE还用于肺动脉瓣、主动脉瓣、二尖瓣球囊成形术，房间隔缺损及动脉导管出图6-1-8 TEE显示房间隔缺损封堵术的术中监测及术后疗效评价，可见图中Amplatzer伞片结构闭合房间隔缺损，位置良好。

[image: ]


图6-1-8　TEE显示房间隔缺损封堵术的术中监测及术后疗效评价

（三）危重病人应用

对于ICU病人，TEE有助于全面分析病情，评价心功能况，尤其是术后经胸检查困难、需辅助呼吸或辅助循环者。也有报道用于心脏移植后病人心脏形态与功能的评价。

（四）心脏三维图像重建

由于TEE高频探头所得图像清晰，将众多信息经计算机处理组成三维图像，并可进行声学定量。

（五）显示邻近心外脏器病变

有报道TEE用于诊断纵隔肿瘤、脊柱腔病变、中央型肺癌、肝静脉及血流异常等。如图6-1-9 TEE测定肺静脉血流频谱。
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图6-1-9　TEE测定肺静脉血流的频谱

TEE亦有其局限性，如病人心理有顾虑，常有恶心、咽部不适等反应，不能常规使用。此外气管位于食管与心底部中间，声束不能通过，对气管前方的肺动脉干或主动脉弓不易探及；而对心脏前侧的结构如右室流出道由于距离远、讯号较弱，图像欠佳。


 第二节　心腔内超声心动图

心腔内超声心动图（intracardiac echocardiography，IE）是近年来ACUSON公司开发出的AcuNav新技术，目前主要用于心血管介入术中监测和指导，尤其较多应用于射频导管消融术。

一、心腔内超声心动图简介

心腔内超声心动图AcuNav的导管探头直径为8F，该探头主要用于经静脉进入右心室，近距离扫查心内结构，有很高的分辨率和满意的图像清晰度，对于心内结构的特殊检查和心脏介入治疗中的指导有较大价值。可以实现二维及彩色多普勒等多种功能，能直视心腔内结构，且不受曝光时间限制。插页图48
 IE的彩色多谱勒清晰显示左肺静脉回到左心房血流。

目前射频导管消融术（radio frequency catheter ablation，RFCA）已成为治疗心动过速的可靠方法。该技术在许多心脏中心已日渐成熟，但在复杂病例受到影像学定位方面的限制，并且即使常规消融术时X线曝光时间仍达44～66min，对病人及术者均构成潜在危害，在一定程度上也限制了RFCA的广泛开展。IE导管在右心房时可以清楚地显示卵圆窝和肺静脉，在其引导下可以提高房间隔穿刺的成功率，减少并发症，同时进行消融前的解剖定位，能精确确定导管头端所在位置，可以了解消融灶的情况，有利于及时检出并发症。插页图49
 IE显示三尖瓣的反流情况。

二、在射频消融治疗中的应用

（一）IE有助于增加导管顶端定位的精确性

Chu等的研究表明，IE可很容易地观察到作为RFCA消融定位标志的右心房5个部位：上腔静脉与右心耳交界处的嵴部，下腔静脉与右心房交界处及尤氏瓣，右心耳底部，卵圆窝，冠状窦口。而且，RFCA的大头电极导管顶端因是金属易被IE识别，从而引导大头电极导管的精确定位，减少X线曝光时间，提高成功率和减少损伤范围。已证明，IE不仅在心房，而且在心室内也能对电极导管很好地定位。如图6-1-10 IE显示起搏电极导管在心腔内的位置，对电极导管的定位良好。
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图6-1-10　IE显示起搏电极导管在心腔内的位置

（二）IE用于判断导管顶端与组织的接触程度

导管与组织间良好的接触是RFCA成功的必要条件。X线透视不能显示心腔结构，仅能提供导管与心内膜接触程度的间接证据，应用电生理方法判定导管与组织接触的紧密程度的阳性预告值及特异性均差，即使X线与心电生理相结合共同判断导管顶端与组织接触的紧密程度，所需放电能量往往比较大。有研究显示，应用X线透视和心电生理表明导管与组织接触良好的病例，实际上约1/3导管与组织接触不良，不仅使消融成功所需的能量增加，即使所检测的组织阻抗不增加，也加大了微气泡和局部结痂形成的机会。IE还能够发现X线透视于消融过程中无法看到的导管轻微移位，对并发症的减少也必有裨益。所以，应用IE使导管与组织接触较X线更密切，减少了曝光时间，病变部位消融充分，提高了成功率，降低了复发率及气栓和结痂发生率，减少消融并发症的发生。

（三）IE对消融形成的病变范围进行估测

IE探测的病变范围与实际病变程度有良好的相关性，从而证明可用于放电过程中以监测病变是如何形成的以及准确判断病变范围的大小，将减少消融放电的危险，避免心包填塞的发生。

（四）IE在某些心律失常时的应用

1．不适当性窦性心动过速

近来认为，不适当性窦性心动过速（inappropriate sinus tachycardia，IST）是窦房结的自律性增加所致。同改良房室结治疗房室结折返性心动过速一样，改良窦房结可以使心室率减慢达到治疗目的。上腔静脉与右心耳交界处的嵴部是RFCA的标志部位，应用IE可容易地从心内膜观察到这一结构，是有别于X线透视的独到之处。Le等以IE引导成功地对10例IST病人进行RFCA，表明IE的应用不仅减少了X线曝光时间，且使RFCA改良IST时的窦房结技术得以成熟，术后随访效果良好。

2．房性心动过速

房性心动过速（atrial tachycardia，AT）的RFCA标测一般是应用激动找出AT发作时的心房最早激动点进行消融。AT常起源于心房上部，X线引导标测难以找到参照物或“路标”作为指引。而IE能够引导电极导管到上腔静脉与右心耳，记录该部位的局部电图作为路标，以此作为参照再用大头电极导管标测靶点图就容易得多。有报道表明，应用IE还有助于判断AT是起源于嵴部还是起源于肺静脉部位，该两部位p波形态重叠很大，应用电生理方法难以区别此两部位的AT。

3．房室结折返性心动过速

房室结折返性心动过速（atrioventricular node reentry tachycardia，AVNRT）的RFCA一般在冠状静脉窦口的周围，X线透视由于有冠状窦电极导管，可以容易地判断该部位；加以心内电图的小A大V波，可容易地进行房室结改良，从而终止心动过速的发作。尽管此项技术已趋成熟，但仍有发生Ⅲ度房室传导阻滞的报道，且有些放电次数多达60次。应用探头频率为12.5MHz的IE，通过长血管鞘送到Koch三角区，可清晰地看到大头电极导管与组织的接触程度，而使RFCA成功所需的放电次数明显减少。有进一步的证据表明，X线透视引导大头电极导管于此区域的定位并不十分准确。

4．Ⅰ型房扑

近年来应用RFCA对Ⅰ型房扑成功地进行了消融。Olgin等证明当下腔静脉的尤氏瓣长度完全覆盖冠状窦口时（占60％的病例），仅放电消融三尖瓣环至冠状窦口的一条线即可，如尤氏瓣长度尚不能完全覆盖冠状窦口时，放电消融尚需进一步到下腔静脉才能终止房扑发作。虽然有报道此种技术成功率较高，但仍然是应用X线透视作为影像学进行推断的，曝光时间相应增加。IE对这些解剖结构却能够清晰显示，不需要影像学推断，从而减少X线曝光时间，进一步提高房扑消融成功率，并且使该项技术简单化。

5．心房颤动

应用X线透视作为影像学引导对局灶性心房颤动的RFCA治疗成功率低且复发率高，很大程度上与缺乏解剖标志、导管与组织接触不良、组织损伤程度不一，以及X线曝光时间过长等因素有关，而且易误穿左心耳，导致穿孔和严重的心包填塞等并发症。应用IE可清晰显示房间隔部位的卵圆窝和左、右肺静脉，可清晰引导房间隔穿刺和导管与组织的接触，以及显示接触的紧密程度，从而有助于提高心房颤动的RFCA治疗成功率，减少或避免严重并发症的发生。


 第三节　心血管内超声

心血管内超声（intravascular ultrasound，IVUS）是经皮股动脉穿刺通过心导管或导引钢丝将超声换能器直接置入心血管腔内进行探测，再经电子成像系统显示心血管断面的形态和血流图形。其探头频率可达12～40MHz，探头直径0.5～1mm，导管鞘1.2～3mm，分辨率极高，组织声能衰减少，能准确反映血管内膜下各层的解剖形态。IVUS是无创性的超声技术和有创性的心导管技术相结合的一种诊断方法，可以准确掌握冠状动脉的管壁形态及狭窄程度，在冠心病的介入性诊疗中有很高的指导价值。

长期以来，冠状动脉造影一直是诊断冠状动脉病变和用于指导其介入治疗的主要方法和“金标准”。由于冠状动脉造影仅显示被造影剂充填的管腔轮廓，通过管腔形态的改变间接反应位于管壁上的粥样硬化病变，因而在评价冠状动脉病变方面存在不可避免的缺陷。早在20世纪70年代，就有人对冠状动脉造影的准确性和重复性提出了疑问，多项研究显示肉眼判断造影图像存在明显的观察者间和观察者内的变异性，并且在造影所显示的狭窄程度和尸解结果之间存在很大的差异。其原因之一是冠状动脉粥样硬化病变通常为弥漫性，定量冠状动脉造影时用作参考节段的所谓正常血管常常同时被粥样硬化病变累及；其二是冠状动脉粥样硬化常为偏心性或不规则性斑块；另外，冠状动脉在粥样斑块形成时通常以重构（remodeling）的机制发生代偿性扩大，常被低估狭窄和度。这比情况下冠状动脉造影不能准确地诊断病变的存在及其导致的狭窄程度。近来的研究也说明造影所显示的狭窄程度和多普勒血流技术所测定的狭窄，生理意义方面布在较大的差异。

许多机械性扩大管腔的介入治疗手段通过引起斑块撕裂或夹层的方法达到扩大管腔的目的，斑块上的裂隙能允许造影剂充填入粥样病变内，引起造影上所见的呈“毛玻璃样”改变的管腔扩大。由于造影只是显示由造影剂充填管腔的二维轮廓，毛玻璃样的造影结果可能高估血管的截面和管腔扩大的净增值。作为显像于段，冠状动脉造影只能提供冠状动脉形态学方面的信息，对其生理学功能和狭窄病变的病理生理学意义方面提供的信息非常有限，而这些信息对于临床选择治疗方案是非常重要的，尤其对于狭窄程度为40％～70％的临界病变。近10余年，随着技术的进步，不断有新方法面世，作为评价冠状动脉病变的辅助方法补充冠状动脉造影所无法了解的形态学和功能方面的信息。这些方法包括形态学方面的冠状动脉内超声显像和冠状动脉内窥镜，而冠状动脉内多普勒血流速度测定和压力测定则是评价冠状动脉循环和狭窄病变生理功能的主要方法。插页图50
 左为在尸检标本同一短轴层面上移动导管进行超声检查，只有斑块表面的纤维膜随入射角变化而发生灰度改变，由此绘成彩色定位图；右为与左同一层面的组织标本。

一、IVUS的临床应用

IVUS能进行精确定量测定，包括狭窄节段和参考节段的血管直径、血管的横截面积，能了解斑块的分布、偏心或向心性，斑块的组成、性质，钙化的程度，在介入过程中，了解夹层分离的存在和累及范围。

（一）在诊断方面的应用

1．诊断冠状动脉造影未能检出的病变

IVUS能在冠状动脉造影上看似正常的部位检出粥样硬化病变，可能是由于血管壁发生代偿性扩张而使造影结果正常。图6-1-11为不同冠状动脉断面的IVUS图像和冠状动脉造影对比。
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图6-1-11　不同冠状动脉断面的IVUS图像和冠状动脉造影对比

2．诊断严重程度不明确的病变

IVUS不受投照位置的影响，能精确定量测定狭窄程度，并能阐明造影上所见的界限性病变的狭窄程度。IVUS能确定开口处和分叉处病变的特征，而造影显示这些病变尤为困难。

3．诊断移植心脏心血管病

由于大多数心脏移植病人无胸痛症状，对移植心脏冠状动脉粥样硬化病变的识别是非常重要并且极具挑战性的。许多医学中心每年对这些病人进行导管检查时常规进行IVUS检查。

（二）在冠心病介入诊治中的应用

许多冠心病介入珍治病例数很多的医学中心在介入过程中常规使用IVUS帮助确定诊治决策。IVUS在介入性心脏病的应用中有：精确测定血管的大小以选择器械的尺寸，明确斑块的性质以利方法的选择，评价界限性病变的严重程度，明确管腔扩大的机制。

1．确定斑块性质以帮助选择治疗方法

在确定斑块的分布、组成和钙化方面，IVUS尤其有用，而这些特征对选择合适的治疗方法有很大帮助。例如对钙化病变行球囊扩张（PTCA），管腔的扩大通常并不理想，并且在钙化斑块与正常管壁交界处容易导致夹层分离的形成，相反，高频旋磨对研磨表浅钙化病变（而不是深部钙化）非常有效，能扩大管腔而不引起夹层分离。然而，还需要更多的研究来确定IVUS指导下的介入治疗较造影指导下的介入治疗能提高近期和远期疗效。

2．研究介入扩大管腔的机制

IVUS能用于确定各种不同的治疗方法扩大管腔的机制。IVUS显示，对一些病人来说，PTCA所引起的夹层分离是其扩大管腔最主要或唯一的机制，而斑块的“挤压”或再分布所引起的管腔扩大并不常见。不同于球囊扩张，在定向旋切（directional coronary atherectomy，DCA）后，管腔扩大的主要机制是斑块的消除，但往往斑块的消除并不完全，因为DCA后病变节段40％～60％的管腔仍可由斑块占据。IVUS也证实高频旋磨的作用机制是斑块的销蚀，准分子激光冠状动脉成形术（excimer laser coronary angioplasty，ELCA）能导致夹层分离，轻度的血管扩张，并没有斑块的减少。支架植入引起的管腔扩大最显著，能消除弹性回缩的影响。

3．精确定量测定

对管腔直径、狭窄程度、“正常”参考血管的直径和介入后管腔直径能增加的程度等的估计，常用于确定治疗方法。精确定量测定血管自径是IVUS的重要用途。研究显示PTCA后，冠状动脉造影和IVUS两者测定的血管直径之间相关性很差，主要是由于造影上“正常”的冠状动脉节段经常有粥样硬化，可导致造影对血管直径的低估。然而，还没有前瞻性的研究结果显示需要采用IVUS指导选择介入治疗导管的大小，以提高安全性和减少远期心脏事件。

4．指导定向旋切

IVUS的空间观察力较强，理论上能帮助旋切导管（AtheroCath）的定向，但在实际应用中IVUS图像的准确定向还很困难。在旋切前，仔细观察血管内超声图像以识别一些解剖标志如分支血管，有助于血管内基础IVUS超声图像的定向。一些术者在每次送入旋切导管之前均采用血管内超声检查以确定斑块消除的程度，并判断是否还需要进一步切割。IVUS还能用以确定正常血管的直径以选择大小合适的导管。病变钙化的深度和程度能显著影响目前所应用的DCA导管消除病变的效果，尽管造影上所见到的钙化被认为是DCA的禁忌证，IVUS显示一些深部钙化的病变能成功采用DCA治疗。相反，造影可能发现不了的表浅钙化会影响DCA切除斑块组织的效果，这种情况下可采用高频旋磨的方法。“理想”的DCA包括采用旋切和辅助PTCA，以使最终直径狭窄率＜15％。尽管OARS研究（optimal atherectomy restenosis study）提示IVUS有助于获得理想的结果，但是BOAT研究（balloon vs. optimal atherectomy trial）证实没有IVUS能达到同样的效果。早期应用超声-DCA联合导管（GDCA）的经验提示超声指导DCA是可行的，但尚需要进一步的研究。

5．辅助冠状动脉内放置支架

IVUS研究证实，尽管造影结果非常好，但实际上有些支架没有完全紧贴血管壁和（或）扩张不对称。一项单中心、回顾性的研究显示，如果IVUS证实支架放置非常理想，则可安全地降低全身抗凝的水平。这些IVUS观察结果导致常规使用高压球囊扩张，以使支架完全扩张和贴壁。尽管在常规高压球囊扩张后，采用IVUS指导能进一步扩大管腔直径，但AVID研究（angiography vs. intravascular ultrasound-directed stent placement）并没有显示此种方法对30天的临床事件发生率有益处（长期效果还未确定）。其他的随机研究（stent anticoagulation regimen study, STARS）正在进行中，以评价IVUS在辅助支架植入术和检出适合于低剂量抗凝病人中的价值。支架放置理想的IVUS标准见表6-1-1。

表6-1-1　支架放置理想的IVUS标准

[image: ]


*间隙：支架丝或环与其下血管辖之间的最大距离。

**CSA指数：支架最小的横截面积（CSA）与常参照血管CSA（支架近端与远端CSA的平均值）之比。

***对称指数：支架最小直径与最大直径之比。

6．确定介入术后夹层分离的性质

在成功的PTCA后，IVUS证实40％～80％的病变存在单个或多个夹层分离，通常发生在软、硬斑块交界处。IVUS能确定夹层分离的深度和范围，夹层分离可为表浅的内膜撕裂，也可深达外膜。IVUS还能确定夹层分离在血管纵向累及的范围，帮助确定需要多少支架，以及放置在何处。然而，前瞻性的研究还未证实IVUS指导的介入治疗有更好的早期或长期疗效。

7．在左主干病变中的应用

研究表明有相当高比例（89％）的病人冠状动脉造影正常，而通过IVUS发现左主干病变，而且IVUS发现的病变程度和QCA测量的管腔直径不相关。究其原因可能和下列因素有关：

（1）弥漫性病变，无正常血管作为QCA测量时的参照；

（2）左主干较短；

（3）不同医生或者同一医生在不同时间通过冠状动脉造影评价左主干病变存在较明显的差异。

通过IVUS测量出的最小管腔直径（minimum lumen diameter，MLD）是左主干病变病人晚期心脏事件（死亡、心肌梗死、再次血运重建）唯一的预测指标。在临床上可参考下列指标决定是否对左主干病变进行冠脉介入治疗（percutaneous coronary intervention，PCI）：左主干最小管腔面积（minimum lumen area，MLA）和IVUS测量出的直径狭窄（diameter stenosis，DS）。当左主干MLA＞6.0mm2
 或者DS＜50％，可推迟PCI治疗。

8．在支架内再狭窄中的应用

IVUS在支架内再狭窄病人中的应用包括：

（1）决定支架内再狭窄的程度是否需要再次PCI治疗；

（2）识别导致支架内再狭窄的可能原因；

（3）识别支架内再狭窄的类型；

（4）评价治疗后的即时效果。在决定支架内再狭窄是否需要再次PCI治疗时，与管腔新生内膜增生的数量相比，管腔的直径似乎更为重要。

二、IVUS的安全性

严重的副反应并不常见，5％的病人发生短暂冠状动脉痉挛，可由冠状动脉内注射硝酸甘油迅速缓解。在对严重狭窄和小血管进行检查时可能引起短暂心肌缺血，撤出导管后可缓解。冠状动脉内进行操作总是存在引起血管损伤的危险，需要配备能马上恢复血管通畅性的人员和设备。

展望，心血管内超声技术的进一步发展，三维重建可使对病变的评价更全面、准确和直观；彩色编码处理以及和多普勒技术联合可进一步完善该技术，使得对夹层的辨别更容易，同时可提供血流信息；超声导管的进一步小型化可以拓宽其使用范围；进一步提高探头频率（50MHz）可使分辨率高达90μm，有望检出很早期的小脂巢；应用射频背景消散数据（radio frequency back scatter data）可区分不同组织类型的特征性信号分布，进一步了解病变组织的类型。IVUS技术方面的发展方向包括0.014～0.018英寸的IVUS导丝；IVUS显像和经皮血管成形导管（PTCA、DCA）联合的导管，及信号处理的改进以与组织的组织学性状相关性更优。软件的改进可进行纵轴和三维的血管重建。


 第四节　术中心脏超声

术中心脏超声（application of echocardiography in cardiac surgery and catheter intervention），如术中采用经食管超声心动图引导，监视导管位置，评价治疗效果，在房间隔封堵术中起到了重要的作用。其最大的优点在于不干扰手术视野，可以在术中即时了解所需信息，为临床提供必要的监测和引导。目前，术中心脏超声主要应用于以下几个方面。


术中进行即时再评价
 ：确认病变的细微结构改变，指导手术顺利进行。如感染性心内膜炎病损瓣膜的检测，尤其关注瓣膜穿孔和主动脉根部脓肿情况。此外，对瓣膜周围情况、血栓以及心房室间隔缺损等异常做到更准确的诊断，避免手术时漏诊。


手术矫正后的即时疗效评价
 ：了解手术后病损修复情况和功能改善状态，尤其对二尖瓣、主动脉瓣成形术、三尖瓣环成形术后即时修复效果的评价，以及先天性缺损的矫治，有无残余分流等的评价，以确定是否再次修补。


术中心功能监测
 ：术中心脏超声用于术中监测心肌缺血优于心电图，尤其可以检测心脏收缩和舒张功能以及瓣膜功能等改变。


术后并发症监测
 ：监测术后心肌缺血、心功能不全、心包积血等，有助于治疗。


确定各种心导管和电极在心腔内的位置
 ：可以确定右心导管、气囊漂浮导管、电极导管、左心导管以及导引钢丝、房间隔穿刺针、扩张用球囊导管、射频消融导管、闭合装置以及导管活检钳等在心腔内的位置。


指导各种导管在心内运行的方向
 ：尤其是起搏导管电极位置好坏、房间隔穿刺针、扩张用球囊导管定位和穿刺扩张效果以及闭合装置定位释放情况的实时监测等，为指导介入手术发挥良好作用。


确定介入治疗伞片结构放置正确与否
 ：闭合装置释放后的闭合效果即时评价，有无残余分流及分流大小，评价闭合装置对心内其他结构的影响等，指导进行合理调整，以达到最佳效果。


即时评价介入治疗疗效
 ：如经心肌激光血管重建术（transmyocardial laser revascularzation，TMLR）后即刻用彩色多普勒观察孔道是否通畅，评价效果；对其他心脏介入治疗的目标进行分析，及时调整。

由于术中心脏超声除了可以采用经食管超声心动图，也可以使用心外膜超声心动图，还同以用心腔内超声心动图等方法，手段多样化，在心脏手术和心脏心导管介入治疗中的应用得到不断的拓展。

思考题

1．经食管超声心动图的适应证、禁忌证和并发症是什么？

2．经食管超声心动因对心内哪些结构显示很清晰？哪些结构显示欠满意？为什么？

3．心脏内超声心动图对射频治疗的作用有哪几方面？

4．心血管内超声的临床应用主要在哪几方面？

5．经食管超声心动图、心腔内超声心动图及心血管内超声哪个探头频率最高？哪个分辨率最高？哪个穿透率最高？

（郑哲岚）


第二章　腹部介入超声

腹部介入超声包括诊断和治疗两个方面。在诊断方面，随着自动弹射活检技术及活检针的不断改进，超声引导下经皮穿刺活检已广泛应用于临床。因其选材精确、标本质量好、创伤小、安全，已成为非手术条件下获得组织病理学诊断的一种常规方法。超声引导下的介入性治疗发展迅速，应用广泛。由于其对各种囊肿、脓肿的疗效好、创伤小、愈合快，正在逐步取代传统的手术治疗。对恶性肿瘤的介入治疗被公认为继手术、放疗、化疗和免疫治疗后的又一种重要方法，其特点是定位精确、创伤轻微、效果显著而副作用小。对肝癌在超声引导下的介入性治疗无论在理论上，还是技术上都更加成熟，尤其是微波、射频等局部热疗能造成肿瘤一次原位灭活，同时增强机体抗肿瘤免疫功能，远期疗效堪与根治性手术相媲美。


 第一节　超声引导下经皮穿刺

超声引导下经皮穿刺活检在过去的20年里已发展成为临床确诊的重要技术之一，目前广泛应用于腹腔脏器病变的诊断。早期阶段，主要是通过用21～22G的细针做抽吸（aspiration）细胞学检查，来鉴别病变的良、恶性，很难作出组织学诊断。近年来，较大口径针（16～19G）的应用和前端切割缘的改进，以及活检小标本处理技术的提高，促进了组织活检技术的临床应用，使之不仅能鉴别病变的良、恶性，并且能作出组织病理学诊断，准确率高达90％以上；且超声引导下的活检迅速、方便、安全、低廉，已成为临床诊断中不可缺少的重要手段。

一、穿刺探头

目前超声引导下经皮穿刺一般是在实时B型或影色多普勒超声引导下进行。不同的超声仪器，往往配有不同穿刺用的探头。导向由穿刺探头和导向器两部分组成。

（一）探头

不同部位器官选用不同的探头，常用的有以下几种。


凸阵扫描探头
 ：是目前经皮穿刺中常用的一种探头。近场较扇扫探头相比有较宽的视野，远场也有较好的分辨率，而探头与体表的接触面又小于线阵探头，已广泛用于深部脏器和部分浅表器官的穿刺。


线阵扫描探头
 ：远、近场均有较好的分辨率，但深部扫查的角度较小，探头底面较宽，限制了其在狭小空间的放置，目前较多用于浅表器官的穿刺。


相控阵扫描探头
 ：探头接触面积小，便于对肝脏肋膈角等角度较大的部位及深部穿刺，但图像质量稍差。


内腔扫描探头
 ：主要用于胃肠道、直肠及阴道等部位的扫描，如内镜超声可用于对胃肠道病变钳夹活检以及经直肠前列腺病变及妇科疾病的穿刺。

不同穿刺的探头配有不同的穿刺导向装置，但大致为内部穿刺槽沟式（侧进和中央型）与附加导向器的穿刺探头。中央型槽沟式多用专用的探头，价格贵且中心晶面的缺损易影响图像质量，目前已较少应用。临床常用的穿刺方法是在普通扫查探头上装有穿刺导向器。

（二）导向器

穿刺导向器可以保证穿刺针沿预定的平面和方向进入体内，击中靶目标，从而提高穿刺的准确性。无论使用何种穿刺导向器，必须满足以下条件：

●穿刺针槽的长度必须至少大于3～4cm，防止针道的偏移。

●导向器易于卸离与装入。这在诸多的置管引流中尤为重要，当完成第一步穿刺后需卸离导向器。

●有不同规格穿刺针槽与对应的不同穿刺针或导管相配。一般针槽的孔径为14～23G。

穿刺前一定要通过水槽试验观察穿刺针、导向器、引导线之间的配合是否一致，有无针道偏移，以保证穿刺的准确性。

二、消毒


消毒耦合剂
 ：有专用的消毒后密封的耦合剂，供超声引导下穿刺使用，但成本较高。可采用常规超声检查用的耦合剂，置于耐高温的容器中，高温消毒，但开启后超过8h，应重新消毒方可使用。


穿刺探头消毒
 ：理想的探头消毒应采用甲醛气体熏蒸消毒，但当连续穿刺时，上述方法应用困难。消毒的一次性橡胶套或食品保鲜袋套在探头上既免除了探头的消毒，保护了探头，又保证了较好的局部无菌条件，保护了病人和操作者。目前认为该方法是较理想的穿刺探头消毒方法。


穿刺包消毒
 ：送消毒供应室高温消毒。

三、穿刺针

活检穿刺针的种类颇多，细针活检通常如Sonopsy-Cl针，有21G、22G、23G多种规格，可根据需要选用。临床常用的细活检针为21G，其外径。0.8mm，内径0.6mm，针管、针芯与切割针配套成一体，提拉针栓后既形成针腔内负压，又使针尖露出切割缘，并空出前端约3cm长的针腔做切割取材之用。完成负压切割抽吸后，先取出切割组织条作组织学检查，后用空针将针管内的液体涂片作细胞学涂片检查。细针活检必须配有进皮引导针，21G针活检一般采用18G引导针，外径1.2mm，内径1.0mm。引导针只穿刺皮肤及皮下，不进入腹腔，其作用是细针经过引导针做穿刺活检能够顺利地通过皮肤及腹壁，不会因阻力大而偏离穿刺方向，并且可减少沿针道对腹壁的污染，减少肿瘤性病变针道扩散种植的概率。该型穿刺针一针穿刺取材既可作组织学检查，又可做细胞学检查，但需手动操作，操作需一定的技巧。

目前有较多与穿刺针配套的半自动或全自动弹射活检装置即活检枪，具有切割速度快，振动小，组织损伤小，取材完整，并发症相对少等特点，有日趋普及的应用趋势。自动弹射式活检枪是靠两个弹簧在极短时间间隔内的不同弹射，分别将针芯与针管外套送出，完成切割组织取材。目前自动弹射式活检枪已有三代产品。如Bard公司生产的第三代活检枪为单手操作，活检枪轻而穿刺震动小，根据取材的需要可做取材长度15mm、22mm两种选择，所取标本不打开活检枪就能直接置于滤纸片上。根据取材的不同需要，可选择与活检枪相配套的不同型号粗或细穿刺针（14～23G）。

四、操作方法

一般取仰卧位或根据穿刺部位取侧卧位、俯卧位。穿刺消毒前，先用普通探头扫查和识别病变部位，确定穿刺点。原则上以最短的距离进入病灶，同时尽可能选取小角度，如垂直于腹壁进针。定位后以定位点为中心常规消毒、铺巾，局部麻醉后粗针穿刺需11号尖刀切皮。当超声扫查清楚地显示病变时，嘱病人屏气不动，迅速进针，在病灶前缘击发（活检枪）或提拉针筒负压切割取材（细针），然后把针尖置于一条消毒滤纸片上，使组织在纸片上呈直线状，尽量避免卷曲碎裂。用肉眼仔细观察，大致可以判断所取组织是否满意，以高出纸平面的细肉条样为佳。18G粗针穿刺2～3针即可，细针（21G）须取样4～5次。

五、病人的术前准备和术后处理

（一）常规术前准备

●禁食、禁水8h以上。

●查血常规和凝血酶原时间。

●询问病人有无过敏史、心脏病或高血压史。

●术前常规手术签字。

（二）穿刺后的处理

●细针穿刺无需留观。

●18G粗针活检需观察4h左右，每隔2h测脉搏、血压1次，4h后脉搏、血压无变化可进食。

术前准备和术后处理依据病人的基本凝血状况和使用的穿刺针两方面决定。18G以下粗针活检需住院进行。病人凝血机制正常，可按上述程序进行。如病人凝血机制明显异常（凝血酶原时间大于20s），即使细针穿刺活检，也应在住院的条件下进行。

六、并发症

由于超声引导下穿刺活检是在超声直视下进行，一般来说较为安全。从文献报道看，穿刺所致的并发症发生率为0.1％～0.2％，其中出血居第一位。而死亡率仅为0.005％～0.008％。


 第二节　超声引导下细胞及组织学检查

一、超声引导下肝脏活检

近年来，高分辨率实时超声仪的发展，把超声显像对肝脏病变的诊断水平推进到了一个新的高度，特别是对肝脏占位性病变的诊断具有较高的准确性。虽然彩色多普勒的应用为鉴别肝内良、恶性病变提供了重要的帮助，然仅根据声像图鉴别良、恶性，有时较困难，尤其是肝内小肿块，早期往往无特征性声像图改变。而超声引导下细针活检则能对占位性病变提供确切的组织病理学诊断，对肝癌诊断的敏感性为96.7％，特异性为93.9％，准确性为95.7％，因此超声引导下活检对于诊断和鉴别诊断肝脏占位性病变具有重要价值。

（一）适应证


肝脏弥漫性病变
 （凝血机制正常时一般采用18G针穿刺）：①不明原因的肝脏肿大，超声显示肝脏不均质改变。②弥漫性占位性病变。③全身系统性疾病可疑肝脏浸润。④可疑非均匀脂肪肝而与其他占位性病变鉴别困难等。


肝脏囊性为主占位性病变
 ：①发热伴肝脏囊性（多含沉积物）病变，可疑肝脓肿。②囊性病变壁不规则增厚或有不规则的囊内强回声分隔，可疑肝脏囊腺瘤或囊腺癌。③外伤后肝内较大囊性病变，可疑肝血肿，临床为诊断和治疗目的而进行穿刺。


肝脏实性占位性病变
 ：原则上临床诊断不明的任何肝脏实性占位性病变均可行超声引导下活检，包括可疑肝脏恶性病变（肝癌、转移癌等），良性病变（血管瘤、肝脏局限性结节性增生、肝脏各类炎性病变、肝结核等）。

（二）禁忌证

●凝血机制显著不正常。肝脏粗针活检一般要求凝血酶原时间＜20s，血小板＞5万。细针活检要求无明显出血倾向者，如询问病人刷牙不出血，可行超声引导下细针活检。

●肝脏囊性病变，病人来自牧区或有牧区生活史，可疑肝包虫病，应先作Casoni试验，排除该病方可穿刺。

●肝腺瘤易自发破裂出血，穿刺应慎重。

●外凸于肝表面的肝脏病变，可疑肝血管瘤。

●巨块型肝癌或肝癌突出肝表面，穿刺路径上无正常肝实质者。

●禁忌通过胆囊穿刺肝组织。

●大量腹水者，应尽可能减去腹水后穿刺。

（三）注意事项

●肝脏穿刺力求经过至少1cm正常肝实质再进入病灶，可以减少出血或沿针道污染的可能。

●在经过1cm正常肝组织的前提下，选择最短的入路穿刺病灶，并尽可能选取小角度垂直进针。

●肝右叶近隔特别是Ⅶ段及接近下腔静脉、尾叶的穿刺应避免损伤胸膜腔和肺脏，以防发生气胸。

●肝脏炎性病变，必须在有一定取材量的情况下方可明确诊断，保证安全的前提下，尽可能采用粗针穿刺。

●可疑非均匀脂肪肝的穿刺，不仅要对低回声区取样，同时要对强回声区取样，因为低回声区为正常肝组织，而强回声区才代表脂肪浸润的病变组织。

●部分含液量较高的病变（肝囊腺瘤、囊腺癌等），不易取到完整的组织学标本，应注意细胞学涂片。

●肝脏肿瘤，尤其是较大肿瘤中心往往伴有大片坏死，只有在周边低回声处取样才可得到阳性结果。

●肝内巨块型肿瘤，尤其恶性肿瘤，应以最小的创伤取得病理标本。

●尽可能避免通过肝内大血管穿刺，如无法避开，应采用细针。

●不同病灶不可用同一根针取材，同一病灶可用同一根针，但在每次取样后应用75％酒精纱布仔细将针杆连同针尖擦拭两遍，晾干后方可进行下一次穿刺。

（四）并发症

肝脏穿刺居第1位的并发症为出血，其次为气胸、胆汁性腹膜炎。

二、超声引导下的膜腺活检

胰腺肿瘤起病隐匿，不易早期发现。胰腺癌和慢性胰腺炎的各种影像学鉴别十分困难，有时即使术中探查仍难以鉴别。自1974年首例报道超声引导下经皮细针胰腺穿刺以来，超声引导下的胰腺穿刺活检已成为胰腺疾病确诊的重要手段。

（一）适应证

●胰腺囊性占位性病变：囊壁局限性不规则增厚；囊壁上有乳头样强回声突起或囊壁有不规则强回声分隔，尤其膈上有血流者。

●胰腺囊实性占位性病变：囊性病变区透声性差，实性区表面不规则，高度可疑胰腺肿瘤性病变者。

●胰腺实性占位性病变。

●胰腺弥漫性不均质改变，慢性胰腺炎与胰腺癌鉴别诊断困难者。

（二）禁忌证

●合并急性胰腺炎，血清淀粉酶明显升高者。

●禁忌经过有张力或梗阻的胃肠道穿刺胰腺。

●胰管明显扩张，但胰腺肿块不明确，超声需经过扩张的胰管穿刺胰腺组织。

●有明显出血倾向者。

●大量腹水时穿刺应慎重。

●任何胰腺区无明确占位性病变，即无明确靶目标的穿刺，均应十分慎重，否则易诱发急性胰腺炎。

（三）注意事项

●胰腺穿刺应严格掌握适应证，穿刺适应证强，并发症发生率低；如病变显示不清或适应证不强，易引起并发症。

●胰腺各类占位性病变的穿刺，原则上均应采用细针，但对于较大的胰腺区肿瘤，尤其是可疑良性肿瘤，第一次取材不满意的情况下，可采用18G或19G的粗针，但穿刺针数一般1～2针。

●胰腺穿刺应在避开大血管的前提下，尽可能直接进入病灶，而不经过正常实质。

●经过无张力状态的胃肠道穿刺胰腺肿瘤是安全的，禁忌通过梗阻或明显扩张的胃肠道做胰腺穿刺。

●胰腺穿刺操作应轻柔，在肿块内减少反复提拉的次数。

●胰腺肿块活检，进针不宜过浅，取材要有足够的代表性，因为胰腺癌常常为大量纤维组织所包绕，并且癌灶本身常常较小而炎性反应和增生区较大。

（四）并发症

胰腺活检的并发症主要为穿刺诱发的急性胰腺炎。


 第三节　超声引导下介入性治疗

一、经皮经肝穿刺胆管置管引流

近年来，由于高分辨率实时超声仪的应用和导管治疗技术的进步，使得经皮经肝穿刺胆管置管引流术（percutaneous transhepatic bile duct drainage，PTBD）可以在实时超声引导下完成，简便、安全、实用。

（一）适应证

凡胆管梗阻导致胆汁郁积并且不能手术或不宜马上手术者，均适合作经皮经肝穿刺胆管置管引流术。


阻塞性黄疸
 ：在重度黄疸情况下手术，手术死亡率高达20％左右。PTBD使胆管减压，对于改善肝功能、促进伤口愈合、减少术后并发症均有较好的作用。


不可能切除的恶性肿瘤
 ：引起阻塞性黄疸的恶性肿瘤包括胆管癌、胰头癌、壶腹癌以及肝门区转移癌。PTBD为这些恶性肿瘤病人的一种姑息性治疗措施，能起到一定的改善症状、延长生命的作用。


胆石症
 ：胆石症病人在并发急性化脓性胆管炎时，往往由于败血症处于中毒休克状态。此时施行PTBD可以使胆管迅速减压，病人转危为安。此外，留置的导管还能进一步发挥造影和扩张取石等作用。

（二）禁忌证

经皮经肝穿刺胆管置管引流术常作为一种抢救性措施，或是晚期肿瘤的姑息性治疗方法，故绝对禁忌证很少，仅以下情况考虑作为相对禁忌证。

●有严重出血倾向者。

●肝内有多发转移癌者。

●有大量腹水并波及到穿刺置管范围。

（三）器具和术前准备


针具
 ：①穿刺针：17G或18G，长20cm，针尖呈斜面带有针芯。②导丝：前端呈“J”型弯曲，直径0.9mm，长80cm。③扩张管：特氟隆制，6～8F，长20cm④引流管：聚乙烯制，7～8F，前端塑成猪尾状，有侧孔。或前端呈麻花状。导丝和引流管均可根据临时需要而具体再加工制作。


术前准备
 ：需作PTBD的病人多有梗阻性黄疸，凝血酶原时间延长，术前使用维生素K使凝血酶原时间改善。为预防感染，可术前开始给予抗生素。术前禁食6h。

（四）操作方法

选择被穿刺胆管的首要条件是扩张显著并且有一定的长度，或是距肝门有一定的距离以便于可靠地置管。是选择左支或右支系统，应根据胆管扩张的情况、病情的要求以及操作者的经验而定。常选用右侧肋间穿刺右肝管，多在6～7肋间进针。该段肝管系右肝管近肝门段，较平直固定，超声多能清晰显示，而且门静脉位于其背侧，穿刺时不致被损伤。该段胆管与穿刺针之间的夹角很小，故一旦穿刺成功，置管一般较顺利，而且可以自然延伸至肝门甚至肝外胆管的病灶部位。其不足之处是进针点的选择受到肋间的限制，有时操作不方便。对于肝脏肿大的病人，若平静呼吸时于肋缘下能显示出右后下支与右前下支肝管时，亦可在肋缘下进针。左外下肝管也为常用的穿刺胆管。

进针点选定以后，常规皮肤消毒铺单，换上灭菌穿刺探头，再次复核欲穿刺的胆管支以及皮肤的进针点。局部麻醉后，在皮肤进针点用小尖刀戳深达肌层的小口，将PTC穿刺针放戳孔内，调整探头，使穿刺引导线通过欲穿刺的胆管的穿刺点。让病人在平静呼吸状态下暂停呼吸，迅速将针刺入肝内，当针尖到达胆管壁时，可见其下凹，再稍用力推针常有突破感。此时，荧光屏上可见针尖在胆管内，拔出针芯往往可见胆汁流出，若无胆汁可接注射器抽吸，如仍无胆汁可上下稍稍移动穿刺针，见胆汁即停。其后将针尖斜面转向肝门，在助手协助下将导丝经穿刺针插入胆管后，则用右手固定导丝。左手拔出穿刺针，由助手将穿刺针自导丝拔除。再将扩张管穿过导丝推进皮肤戳孔，术者用左手固定扩张管尾部的导丝，右手继续前推扩张管经腹壁、肝实质直达胆管，要一边捻转导管一边顺势加力推进，每次仅推进一小段，一般都能顺利插入胆管。然后拔除扩张管。同样，用上述操作方法将引流管自导丝插入胆管内。此时，可拔出导丝，待胆汁引流通畅后将引流管缝扎固定于皮肤，即完成了外引流。

（五）并发症及注意事项

胆汁漏和胆汁性腹膜炎是PTBD的主要并发症，与胆道梗阻后其内压力较高、PTBD用粗针直接损伤胆管以及放置引流管不顺利有关。在超声引导下可以准确选择较恰当的扩张胆管，并且力求一次穿刺成功，可以降低该并发症的发生率。

为了减少出血并发症，尽可能减少进针次数，避免误伤大血管，重新穿刺时针不必退出肝包膜外，以及穿刺针在进出肝实质时要求病人停止呼吸不动，均是值得重视的技术原则。

必须强调PBTD本身只是胆管的一种引流减压措施，进一步的治疗方案以及预后的估计，则取决于胆管梗阻的性质和基础病变的进展情况。

二、肝癌超声引导下介入性治疗

肝癌目前的根治方法仍认为是手术切除，但其切除率仅为20％左右，即使手术切除后复发和转移也很常见。因此，肝癌的非手术疗法，近年来已成为国内外研究的热点。随着医学影像技术的发展，肝癌超声引导下介入性治疗的方法不断涌现，技术也日趋成熟，已从一种辅助性、姑息性治疗方法发展成以追求根治性疗效为目的的重要临床治疗手段。

（一）经皮微波凝固治疗

1．适应证

经皮微波凝固治疗（percutaneous microwave coagulation therapy，PMCT）的适应证较广，一般可用于肿瘤直径≤6cm的单发结节，或是多发结节≤3枚，每枚直径＜4cm；因各种原因不能耐受手术或栓塞治疗者，并且肿瘤的位置合适，Child分级一般为A级或B级，C级则须特别慎重考虑。

2．禁忌证

（1）凝血酶原时间＞20s，血小板＜5万。

（2）外生性肝脏肿瘤伴大片坏死。

（3）缺乏合适的进针入路。

3．器具和术前准备


器具
 ：①微波仪及配有可调换经防粘处理的辐射天线，外径1.4mm。②特制14G引导针，表面有隔热防粘层。


术前准备
 ：①治疗前病人检查肝功能、血小板，糖尿病病人测血糖，宜将这些指标调理至较佳状态时进行治疗。②治疗当日病人禁食8h；一般均在局部麻醉条件下进行，可加用镇静剂和止痛药（如肌注安定10mg，杜冷丁50mg），治疗前须建立静脉通路。

4．治疗方法与并发症

超声定位后，常规消毒、铺巾，局部麻醉，尖刀切皮。在超声引导下用14G引导针穿刺预定的肝脏肿瘤部位，导入微波天线并使前端至少裸露3.7cm。将UMC-I微波仪设定输出功率为60W或50W，作用时间为300s或600s，或依肿块大小及部位确定辐射能量，然后启动开关，到达时间则自动关闭。较大的肿瘤则需在一次治疗时用多次进针多点组合方式，达到一次凝固灭活整个肿瘤。同时注意保护好肝门、胆囊、大血管和胆管等重要结构，并且对正常肝组织损伤越小越好。间隔3天～1周再重复1次，即为1个疗程。并发症有右上腹疼痛、发热、皮肤烫伤、出血。

5．疗效判断及随访

采用综合影像如US、CT或MRI、DSA联合监测，并配以血清肿瘤标志物（AFP、CEA等）及必要的再活检进行疗效判断。完成治疗后进入随访期，半年内每1～2个月复查超声及AFP，每3个月查增强CT或MRI，其后每半年复查1次。

（二）经皮射频消融治疗

经皮射频消融治疗（percutaneous radiofrequency ablation，PRFA）目前成为国内外研究的热点，是在超声引导下把体部绝缘而针尖裸露的电极针刺入肿瘤内部，通过加在其上的交流电所形成的局部电场，使肿瘤组织内各种离子在电场中剧烈振荡摩擦而产生热能，局部的温度迅速升高达60℃～115℃，造成组织的凝固性坏死，达到破坏肿瘤细胞和周围组织的目的。

1．器具

PRFA治疗仪主要由PRFA发射器、针式治疗电极、弥散电极板组成，PRFA能量通过治疗电极（插入肿瘤）传输到组织，再通过弥散电极板（置于病人体表）而形成回路。由于治疗电极与肿瘤组织形成点状接触，从而在局部产生高热而造成组织的凝固性坏死。近年来出现了许多技术上的改进：①“双电极”同时多点治疗，此法要求更高的操作技能以使电极间凝固坏死区域融合而不遗漏肿瘤区域。②“内冷却”电极，降低最接近PRFA电极的组织温度而扩大凝固范围，可一次形成4cm直径的离体肝脏凝固区域，但多数情况下凝固区域不规则。③“多头可扩张针式电极”，采用4～10根伞状排列可伸缩记忆合金小电极，可形成直径4.5～5cm的扁椭球状凝固区，针尖局部温度可达90℃～120℃（图6-2-1、2）。
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图6-2-1　进口RATA1500型多头可扩张针式电极
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图6-2-2　国产威尔福多头可扩张针式电极

2．治疗方法

病人空腹8～12h，术前肌注安定10mg及75～100mg度冷丁。于病人背部或大腿处放置一对弥散电极，将电极线连于PRFA发射器上。超声选点定位，设计进针路径。常规消毒后尖刀片皮肤戳小口，超声监视引导下插入电极到肿块内预定部位，按预设能量进行治疗。然后调整电极位置再次启动PRFA发射器重复上述过程，以使产热区域互相重叠，包绕肿瘤（图6-2-3、4）。较大肿瘤区多点穿刺多点PRFA发射多次治疗，必要时配合TAE等其他方法治疗。
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图6-2-3　电极进入瘤内展开图
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6-2-4　作用后肿块弥漫性回声增强

3．适应证、禁忌证、并发症

PRFA是一种治疗肝癌的新技术，创伤性小，安全性较高，对原发性肝癌、继发性肝癌以及复发肝癌均有一定效果。其适应证、禁忌证及并发症同经皮微波凝固治疗。由于PRFA技术的不断改进，应用文献报道日趋增多，其确切临床远期疗效及与其他治疗方法比较的优劣有待进一步研究。

思考题

1．超声引导下肝脏活检的注意点是什么？禁忌证是什么？

2．超声引导下胰腺活检的注意点是什么？

3．经皮射频消融治疗肝癌的适应证和禁忌证是什么？

（蒋天安）


第三章　妇产科介入超声

介入性超声在妇产科领域中的应用正日益普及。因其能使许多妇产科疾病在创伤极小的情况下达到诊断和治疗的目的，具有不可估量的实用价值。


 第一节　羊膜腔穿刺

羊膜腔穿刺（amniocentesis）分诊断性羊膜腔穿刺和治疗性羊膜腔穿刺。

一、适应证

（一）诊断性羊膜腔穿刺

1．中期妊娠

取羊水作细胞染色体培养，测甲胎蛋白、胆红质、血型等。

（1）如高龄孕妇35岁以上者，常染色体三体儿的发生率明显增加，性染色体异常儿发生率也增加。

（2）有畸胎史者。

（3）夫妇中有染色体异常病史及家族史者。

（4）X-连锁遗传病史及显性遗传病基因携带者需作性别鉴定者。

（5）不明原因的流产早产史者。

（6）本次妊娠有异常者。

2．晚期妊娠

取羊水作胎儿成熟度测定。

3．胎膜早破

取羊水作细菌学检查，同时作胎儿成熟度测定（对胎儿处理及新生儿的预防有实用意义）。

4．羊水过少

羊膜腔灌注可以增强胎儿的内脏显影，有利于观察胎肾有无发育不全。

（二）治疗性羊膜腔穿刺

1．中期妊娠给药引产

（1）中期引产盲目穿刺失败者。

（2）羊水过少，胎膜早破，死胎等羊膜腔内间隙较小时，需超声引导穿刺，如抽不到羊水，可注入生理盐水，证实在羊膜腔内，再注药物。

（3）疤痕子宫妊娠引产。

2．羊膜腔给药促进胎儿肺成熟

在取羊水作胎儿成熟度检查时，同时注入地塞米松100mg，间隔1周后可重复1次。

3．胎儿子宫内生长迟缓或羊水过少

注药治疗（如氨基酸、碳酸氢钠）。

4．羊膜腔灌注

用等温生理盐水，常用于羊水过少。

二、羊膜腔穿刺方法

（一）术前准备

●使用实时超声仪，探头频率3.5～6.0MHz。可用专用穿刺探头，也可使用普通探头加穿刺架，或普通探头直接引导。

●20～23G穿刺针，长15～20cm。

●做羊水检查所需的各种试管、培养管等。

●消毒巾、消毒纱布、消毒用止血钳、不锈钢盘、注射器等。

（二）操作方法

●孕妇取仰卧位，先作常规产科超声检查，估计胎儿妊娠周数，观察胎心搏动、心率。了解有否胎儿解剖结构畸形，了解胎儿数目，明确胎盘着床部位。

●选择穿刺点，避开胎盘，寻找最大且贴近腹壁的羊水池。

●常规腹部皮肤消毒、铺巾，消毒专用探头或用无菌探头套包裹探头。皮肤上涂上消毒耦合剂或生理盐水，再次确认穿刺点及羊水池，用1％利多卡因局部浸润麻醉。

●超声引导下，用20～23G穿刺针进行穿刺。当针尖进入羊膜腔后，取出针芯，用注射器先抽出0.5ml左右弃去，然后抽出羊水20～25ml左右，送羊水培养及有关实验室检测。

●术毕插上针芯，退出穿刺针后，再次观察胎心、胎动情况。

三、并发症

超声引导下羊膜腔穿刺较盲目穿刺安全、可靠，可使并发症减少到最低限度，但仍有一定风险。据报道，胎儿丢失率约为0.2％～1.2％，感染率约为0.3％～2％，羊膜破裂发生率约为1％。双胎妊娠穿刺时胎儿丢失率约为3.57％。


 第二节　胎儿子宫内介入诊断及治疗

一、适应证

（一）脐血管穿刺取血

●有遗传病分娩史或家族史孕妇做胎儿染色体检查。

●胎儿子宫内发育迟缓时了解胎儿酸碱平衡情况。

●胎儿溶血病可做胎儿血细胞、网织红细胞计数，测定血型、血清胆红素、血浆胆红素、血浆蛋白、IgG抗体等。

●有胎儿弓形体病及病毒感染等致畸因素者。

●先天性胎儿血小板减少症。

（二）胎儿输血

胎儿输血是胎儿子宫内治疗常用的方法，用于治疗胎儿溶血性疾病。

1．胎儿腹腔内输血

先作羊膜腔穿刺，使穿刺针达到胎儿脐下，于膀胱上方、膈肌和肝脏下方进针，先注入少量生理盐水作引导，无阻力后注入Rh阴性的“O”型血。输入量，妊娠第20周前10ml，20周以后输血量从10ml开始递增，每次输血量不宜过多，以免影响心脏活动。胎心率减慢应停止输血。术后随访腹腔内血液吸收情况，一般7～8天可吸收。

2．胎儿血管内输血

方法同脐血管穿刺取血，穿刺尽量选择脐静脉。

（三）药物治疗

药物治疗不能根治先天性疾病和遗传性疾病，但可了解与某些疾病有关的症状和体征。

●药物进入羊膜腔，胎儿吸入羊水，相当于胎儿口服给药。

●药物注入脐静脉，直接进入胎儿循环，相当于胎儿静脉注射。

●胎儿臀部肌肉注射给药。有报道经胎盘注入洋地黄治疗胎儿完全房室传导阻滞、心律失常、心衰及其他先天性心脏病所致的非免疫性胎儿水肿，可以提高胎儿存活率。

（四）胎儿穿刺术或胎儿引流术

●胎儿脑积水引流术。用单次穿刺放置单向活瓣引流管，建立脑室-羊膜腔分流，以降低颅内压，保护脑实质。此法可使胎儿存活，一般宜在第30～32周进行，太晚对保护脑实质意义不大，仅是减少头围，解决分娩。

●胎儿肾积水、尿潴留引流术。下尿路梗阻引起的尿潴留、双肾积水时以羊水量衡量胎儿肾功能，进行性羊水减少提示肾功能损害明显，属于手术指征。

●胎儿胸腹水一般作穿刺性引流，以解决分娩时胎儿胸腹径过大的难产。

●胎儿卵巢囊肿穿刺，以减少腹部体积，利于阴道分娩。

二、脐血管穿刺方法

（一）术前准备

●超声引导仪器、穿刺针具等准备同羊膜腔穿刺术。

●孕妇常规检查血常规、血小板及凝血四项。

●术前可选择使用镇静药如苯巴比妥10mg肌肉注射，以减少孕妇的不适和减少胎动。

●术前常规胎儿超声检查，以了解有无胎儿结构畸形或微小畸形。

（二）操作方法

●孕妇取仰卧位，常规检查胎儿、胎位，计算胎儿心率，寻找脐带穿刺部位。可根据情况选择胎盘侧脐带，脐带游离段或距胎儿脐轮部约1cm处的脐带内血管穿刺。前壁胎盘，如果附着处能清楚显示，穿刺时则可不经过羊膜腔而经过胎盘直接刺入脐带附着处的脐血管内。

●选定穿刺进针点及进针方向后，可选用1％利多卡因5ml进行局部浸润麻醉。穿刺时可用专用探头或配穿刺架的普通探头，或仅用普通探头。

●超声引导下，使用20～23G穿刺针，按照设定的进针方向进针。进针时，屏幕上始终显示针尖及进针方向，不能盲目进针。当穿刺针尖到达要穿刺的脐带表面时，应快速用力垂直刺入脐血管，注意应尽可能地选择较粗的脐静脉穿刺。当荧光屏上显示脐静脉内强回声光点时，表示针尖已进入脐静脉内。此时取出针芯，抽取脐血。

●如果抽到可疑母血时，应立即进行胎血鉴别。如果确定为母血，可考虑重新穿刺。脐带游离段血不必进行胎血鉴定。

●插入针芯后取出穿刺针，可显示针孔处有血液流入羊水中，出血时间一般不超过70s。

●再次测量胎儿心率，观察胎动情况，1h后再复查1次胎心、胎动、胎盘、羊水情况。

（三）并发症

主要并发症有脐血管出血，发生率约23％～37％，但一般持续时间不超过70s，无严重后果。胎儿心动过缓发生率约7％。胎儿丢失率为0.8％～1.6％。


 第三节　盆腔肿块穿刺及活检

一、适应证

（一）非赘生性肿块


卵泡囊肿
 ：对下一周期的用药有影响，为缩短疗程或排除此囊肿的干扰时需作卵泡囊肿的穿刺。


卵巢单纯性囊肿
 ：穿刺抽液做细胞学检查。


卵巢内膜样囊肿、中肾管、副中肾管囊肿、包裹性积液以及脓肿等
 ：穿刺治疗。

（二）异位妊娠


未破裂型输卵管妊娠
 ：超声引导下，行妊娠囊穿刺并注药。吸取羊水后注入甲氨喋呤（MTX）或氯化钾于妊娠囊内；也可同时作黄体穿刺。术后超声检查随访妊娠囊吸收情况及有无内出血。


子宫角妊娠
 ：超声引导下作妊娠囊穿刺，并注药。妊娠囊受药物作用后可流产，从子宫腔经阴道排出。


陈旧性宫外孕
 ：性质不明时作穿刺，以助鉴别诊断。

（三）性质不明的盆腔肿块

超声引导下作穿刺细胞学检查或活检组织学检查。

（四）妇科恶性肿瘤

瘤体穿刺注化疗药。

二、穿刺和活检方法

（一）术前准备

1．仪器、器械和药物

（1）实时超声显像仪：备有穿刺装置，经腹壁穿刺用线阵、凸阵、扇扫探头，阴道穿刺用高频探头（5～7.5MHz阴道探头）。手术前需消毒。

（2）穿刺针和活检针：腹壁穿刺针20～23G，长15～18cm；阴道穿刺针16～18G，长30～40cm。活检针可选用与活检针配套的国产自动活检枪，国产12号经阴道组织活检针。

（3）必备药物：卵巢巧克力囊肿穿刺备无水酒精，稀释用生理盐水及透明质酸酶；输卵管妊娠穿刺备MTX；卵巢单纯囊肿穿刺备无水酒精；包裹性积液穿刺备庆大霉素16万～32万单位，氢化可的松50mg，糜蛋白酶5mg，三种药混合；肿瘤穿刺化疗备相应化疗药物。

2．穿刺途径的选择

术前进行经腹和/或经阴道常规超声检查，尽可能选择最短的穿刺途径，经腹穿刺尽可能避开肠管和膀胱，经阴道穿刺则需避开子宫颈、膀胱和直肠等其他脏器，必要时需经阴道彩色多普勒超声检查以避开血管。

3．病人术前准备

单纯囊肿穿刺治疗应在月经干净后3～7天进行，经阴道穿刺者术前3天禁性生活；术前行血常规、肝功能检查；询问病史，有无酒精过敏史；宫外孕穿刺治疗前应配血、备皮，做好剖腹探查的准备。

（二）操作方法

1．经腹壁穿刺

（1）病人取仰卧位，常规消毒、铺巾。在皮肤穿刺点进行腹壁各层局麻，对精神紧张者术前注射镇静剂。

（2）换上消毒的穿刺探头确定穿刺点，调整穿刺角度并测量肿块的深度，将穿刺引导线对准所穿的肿块。

（3）穿刺针插入探头导向器的针槽，然后适当用力进行穿刺。

（4）屏幕上沿着穿刺引导线通过皮肤、腹壁各层，直到肿块内部，然后进行抽液或实质性肿块活检，组织物送病理检查。

（5）用20ml或30ml针筒抽吸囊液。如液体稠厚（如卵巢巧克力囊肿）可反复注入生理盐水加透明质酸酶稀释后再抽吸，尽可能将其抽尽。抽出的囊液做细胞学检查，如为脓液需做细菌培养加药敏试验。

（6）肿块或囊液内注药：巧克力囊肿、单纯性囊肿注无水酒精量为抽液量的1/3～1/2，保留5～10min后抽出，反复注入-抽出同等量无水酒精3次，以提高无水酒精的浓度，保证硬化剂作用效果。脓肿穿刺抽液后注入生理盐水冲洗，最后在囊内注入庆大霉素或灭滴灵等抗生素保留；恶性肿瘤瘤体内注入相应的抗癌药物，药物种类和剂量根据不同病种而定。

（7）完成操作抽出穿刺针后，局部按压1～2min，以防盆腔肿块内出血。

2．经阴道穿刺

（1）病人取膀胱截石位，常规消毒外阴、阴道，铺巾。

（2）阴道探头消毒后套上消毒胶套，装上穿刺架，放入阴道内，在穹隆部检查，显示肿块，将穿刺引导线对准肿块或囊肿。

（3）将穿刺针沿阴道探头的穿刺导向器，经阴道穹隆进入肿块。

（4）屏幕上穿刺针经穹隆进入肿块，然后进行抽液或实质性肿块活检，并取组织做病理检查。

（5）其余同经腹壁穿刺。


 第四节　辅助生殖技术

一、超声引导下卵泡穿刺取卵

（一）适应证

●输卵管疾患引起的阻塞、缺如等。

●子宫内膜异位症，经药物或手术治疗未孕者。

●子宫颈因素，如黏液异常。

●不明原因的不孕症。

●男性不孕，如精子活力低，少精或免疫性不孕。

●遗传缺陷者，可用健康人的精子或卵子作人工授精或体外授精。

（二）术前准备

●仪器和器械同盆腔肿块穿刺。

●成熟卵泡直径＞18mm。

●注HCG后36小时内进行穿刺。

●卵泡培养液及一套观察卵子及培养受精卵的设备。

（三）操作步骤

●病人取膀胱截石位，常规消毒外阴、阴道，铺巾。

●将消毒的阴道探头放进阴道内，固定于穿刺部位，使需穿刺的卵泡位于穿刺引导线上，并测量距离。

●穿刺针接在培养管，培养管另一端接负压器。

●将穿刺针放入穿刺引导管，以适当力度和速度经弯隆刺入卵泡内（或用手动穿刺枪）。

●当监视屏上见针尖回声位于卵泡内，即开始负压吸引（压力约为13kPa），见卵泡迅速塌陷，1只卵泡的卵泡液约3～5.0ml，1只卵泡用培养液冲洗2次。

●抽尽1只卵泡，再将针刺入临近较大的卵泡。将双侧卵巢内大于15mm的卵泡均穿刺抽液。

●显微镜下观察卵泡液内有无卵子（有经验者肉眼可见正常卵子在液体中浮动）。

●1个周期平均可穿刺15只卵泡，取卵率70％。

●再抽吸盆腔积液，或注入生理盐水冲洗后抽吸，一般可找回1～3个自然排出的卵子。

●取卵后，对＞3cm的上周期残存卵泡，或输卵管积水，小内膜样囊肿一并穿刺。如有发生卵巢过度刺激综合征（OHSS），对其腹水进行穿刺，以缓解症状。

二、超声引导下卵泡内和腹腔内直接授精

（一）卵泡内授精

适用于输卵管通畅，人工授精失败者。当卵泡直径＞18mm时，注HCG 5000单位，12小时后作卵泡穿刺，每个卵泡内注入约含有200000个正常精子的培养液50μl。病人保持仰卧姿势15min。

（二）腹腔内直接授精

适用于输卵管正常，人工授精失败者，子宫颈因素不孕者。方法同上，注HCG后24～36h，将（3.5～11.8）×105
 个活精子注入腹腔。也可在卵泡穿刺取卵时，再将含有4个卵母细胞及含有4×109
 个/L活精子的1ml液体注入子宫直肠陷凹。腹腔内直接授精所需精子的浓度相当高，因需补偿腹腔的稀释。


 第五节　经阴道子宫腔手术

一些疑难的或特殊的子宫腔手术在超声引导下进行，可提高成功率与安全性。另外，可在超声引导下绒毛取样，作早期妊娠细胞遗传学诊断。


 第六节　经子宫腔超声造影

一、适应证


子宫腔声学造影
 ：疑有子宫腔疾病者，如子宫黏膜下肌瘤、子宫腔息肉、纵隔子宫、节育环嵌顿、胎盘残留、子宫腔粘连等。


子宫腔-输卵管声学造影
 ：了解输卵管通畅情况。

二、术前准备

（一）仪器和器械

超声仪配腹部探头，频率3.5MHz；经阴道探头频率5MHz；子宫造影双腔导管，子宫腔探针扩阴器，子宫颈钳，卵圆钳及纱布、弯盘等。

2．造影剂

正性造影剂在声像图上显示增强回声，如2％过氧化氢溶液。负性造影剂在声像图上显示为低回声，如生理盐水。

三、操作方法

于月经干净后第3～7天进行，术前准备同一般刮宫术。腹部超声引导，病人需膀胱充盈，取平卧位；经阴道超声引导，病人取膀胱截石位，常规消毒外阴、阴道，铺巾，放入子宫造影双腔导管，向子宫腔内注入混合液（3％过氧化氢和生理盐水配成1：2浓度）5ml左右，显示子宫腔。主要观察子宫腔内有无异常回声，回声性质及其和子宫壁的关系。


 第七节　经子宫腔超声检查

子宫腔超声检查是把特殊的子宫腔探头经阴道、子宫颈放入子宫腔内进行检查，以显示子宫腔内膜、肌层、浆膜及邻近器官的病变。

●子宫腔病变的诊断。

●子宫内膜癌的诊断、分期。

●子宫腔放疗中的应用，了解子宫的深度，子宫腔大小、形态、肌层厚度，肿瘤扩散深度及浸润程度，可选择与子宫腔相适应的放疗器，以免穿孔。也有助于了解放疗的剂量、范围是否达到治疗的病灶。

思考题

常用的妇产科介入超声有几种？

（宋伊丽）


中英文对照词汇

A







	2-dimensional echocardiography，2-DE
	二维超声心动图



	3 dimensional display，3D-DSP
	三维显示



	3D-imaging reconstruction
	三维图像重建



	abortion
	流产



	acceleration time，AT
	加速时间



	accessory spleen
	副脾



	achondroplasia
	胎儿软骨发育不全



	acoustic impedance
	声阻抗



	acoustic quantitation echocardiography，AQ
	声学定量超声心动图



	acoustic quantitation intelligent echocardiography，AQI
	智能声学定量超声心动图



	abdominal circumference
	腹围



	acute cholecystitis
	急性胆囊炎



	acute arterial embolization
	急性动脉栓塞



	acute endometritis
	急性内膜炎



	acute epididymitis
	急性附睾炎



	acute pancreatitis
	急性胰腺炎



	Addison's disease
	艾迪生病



	adenoma of thyroid
	甲状腺腺瘤



	adenomyosis
	子宫内膜异位



	adipose capsule
	脂肪囊



	adrenal
	肾上腺



	akinetic
	运动消失或无运动



	aldosteronism
	原发性醛固酮增多症



	amniocentesis
	羊膜腔穿刺



	anencephalus
	无脑儿



	aneurysmal
	心室壁瘤样运动



	angiomyolipoma，AML
	血管平滑肌脂肪瘤



	anterior mitral leaflet，AMI
	二尖瓣前叶



	anterior septum
	前间隔



	anterior wall
	前壁



	aorta anterior wall，AoAW
	主动脉前壁



	aorta posterior wall，AoPW
	主动脉后壁



	aorta，AO
	主动脉



	aortic insufficiency，AI
	主动脉瓣关闭不全



	aortic regurgitation，AR
	主动脉瓣反流



	aortic stenosis，AS
	主动脉瓣狭窄



	aortic valve area，AVA
	主动脉瓣口面积



	aortic valve，AV
	主动脉瓣



	apex
	心尖



	apical four chamber view
	心尖位四腔图



	apical hypertrophy，APH
	心尖部肥厚



	apical two chamber view
	心尖位二腔图



	arch artery
	弓形动脉



	arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy，ARVD/C
	致心律失常型右心室心肌病



	arrhythmogenic right ventricular dysplasia，ARVD
	致心律失常右心室发育不良



	arterial aneurysm
	动脉瘤



	arteriosclerotic occlusive diseases，ASOD
	动脉硬化性闭塞症



	ascariasis of biliary tract
	胆道蛔虫症



	aspiration
	抽吸



	asymmetric septal hypertrophy，ASH
	非对称性室间隔肥厚



	atrial septal defect，ASD
	房间隔缺损



	automatic gain control，AGC
	自动增益控制





B







	benign tumors of the spleen
	脾脏良性肿瘤



	biprietal diameter，BDP
	双顶径



	bifid spine
	脊柱裂



	biplane
	双平面



	biplane TEE
	双平面经食管超声心动图



	birth defects
	出生缺陷





C







	cerebellum
	小脑



	cisterna magna
	后颅窝池



	crown-rump length
	（胚芽）头臀长



	crescent sign
	新月征



	corpus luteum cyst
	黄体囊肿



	calculus in renal，nephrolithiasis
	肾石病



	cancer of the gallbladder
	胆囊癌



	carcinoma of endometrium
	子宫内膜癌



	carcinoma of the pancreas
	胰腺癌



	cardiac myxoma
	心脏黏液瘤



	cardiac tumors and masses
	心脏肿瘤和肿物



	cardiomyopathy，CMP
	心肌病



	carotid aneurysm
	颈动脉瘤



	carotd arteriosclerotic occlusive diseases
	颈动脉硬化性闭塞症



	carotid body tumor
	颈动脉体瘤



	central placenta previa
	中央性前置胎盘



	central retinal artery，CRA
	视网膜中央动脉



	chest wall，CW
	胸壁



	chocolate cyst
	巧克力囊肿



	cholangiocarcinoma
	胆管癌



	cholelithiasis
	胆石症



	choriocarcinoma
	绒毛膜癌



	choroidal detachment
	脉络膜脱离



	choroidal hemangioma
	脉络膜血管瘤



	choroidal melanoma
	脉络膜黑色素瘤



	chronic cholecystitis
	慢性胆囊炎



	chronic pancreatitis
	慢性胰腺炎



	cirrhosis
	肝硬化



	cleft lip
	唇裂



	cleft palate
	腭裂



	click
	喀喇音



	color Doppler energy，CDE
	彩色多普勒能量图



	color Doppler flow imaging，CDFI
	彩色多普勒血流显像



	color Doppler，CD
	彩色多普勒



	color flow imaging，CFI
	彩色血流图



	color kinesis，CK
	彩色心室壁运动分析



	color power angio，CPA
	彩色能量图



	color scale display
	彩阶显示



	complete abortion
	完全流产



	complete placenta previa
	完全性前置胎盘



	confocusing
	全场连续聚焦



	congenital abnormalities of the spleen
	脾脾先天性异常



	congenital anomalies
	先天异常



	congenital cardiovascular disease
	先天性心血管病



	congestive cardiomyopathy
	充血型心肌病



	continuous wave Doppler，CWD
	连续波多普勒



	coronary angiography，CAG
	冠状动脉造影



	coronary artery disease，CAD
	冠心病



	coronary flow reserve，CFR
	冠状动脉储备



	cross-sectional echocardiography，CSE
	切面超声心动图



	cystadenocarcinoma of the pancreas
	胰腺囊腺癌



	cystadenocarcinoma
	囊腺癌



	cystadenoma of the pancreas
	胰腺囊腺瘤



	cystic hyperplasia
	囊性增生病



	cysts of the bile ducts
	胆管囊状扩张症



	cytomegalovirus，CMV
	巨细胞病毒





D







	decay constant
	衰变常数



	deceleration time，DT
	减速时间



	deep vein thrombosis，DVT
	深静脉血栓



	deep venous valve insufficiency，DVI
	深静脉瓣功能不全



	diameter stenosis，DS
	直径狭窄



	digital scan converter, DSC
	数字扫描变换



	dilated cardiomyopathy，DCM
	扩张型心肌病



	Doppler color flow mapping，DCFM
	多普勒彩色血流显像



	Doppler echocardiogram，DE
	多普勒超声心动图



	Doppler effect
	多普勒效应



	Doppler shift
	多普勒频移



	Doppler tissue imaging，DTI
	多普勒组织成像



	double-layer echo
	双边征



	duodenal atresla
	十二指肠闭锁



	dynamic frequency scan，DFS
	动态频率扫描



	dynamic imaging
	动态成像



	dynamic range，DR
	动态范围



	dyskinetic
	反向运动或矛盾运动





E







	endoscopic ultrasonography，EUS
	内窥镜超声



	E point septal separation，EPSS
	二尖瓣前叶E峰与室间隔距离



	echinococciosis
	肝包虫病



	echocardiography
	超声心动图



	ectopic pregnancy
	异位妊娠



	E-F slope
	E-f斜率



	effective regurgitation orifice area，EROA
	有效反流口面积



	effective stroke volume，ESV
	有效搏出量



	Eisenmenger syndrome
	艾森门格综合征



	ejection fracion，EF
	射血分数



	embryonal carcinoma
	胚胎癌



	end diastolic volume，EDV
	舒张末期容积



	endocardium，End
	心内膜



	endocrine tumors of the pancreas
	胰腺内分泌肿瘤



	endometrial polyp
	子宫内膜息肉



	endometriosis
	子宫内膜异位症



	epicardium，Epi
	心外膜



	epididymal tuberculosis
	附睾结核



	epididymitis
	附睾炎





F







	fetal pole
	胚芽



	fast Fourier transform，FFT
	快速傅里叶变换



	fine needle aspiration biopsy，FNAB
	细针抽吸活检



	first trimester ultrasound screening
	早期妊娠超声筛查



	flail mitral valve，FMV
	连枷二尖瓣



	flow convergence
	血流汇聚法



	follicular cyst
	滤泡囊肿



	fractional shortening，FS
	短轴缩短率



	frequency shift
	频移





G







	gastric cancer
	胃癌



	gastro-intestinal leiomyoma
	胃肠平滑肌瘤



	gastrinoma
	胃泌素瘤



	gastroschisis
	腹裂



	gestational trophoblastic diseases，GTD
	妊娠滋养细胞疾病



	glucagonoma of the pancreas
	胰高血糖素瘤



	gestational sac
	妊娠囊



	Graves disease
	格雷夫斯病（毒性弥漫性甲状腺肿）



	gray scale
	灰阶



	gray scale display
	灰阶显示





H







	hamartoma of kidney
	肾错构瘤



	head circumference
	头围



	horse sign
	马蹄征



	harmonic imaging echocardiogram
	谐波成像超声心动图



	hemangioma
	血管瘤



	herpes simplex virus-2，HSV-2
	单纯疱疹病毒



	hydatid disease of the spleen
	脾包虫病



	hydatidiform mole
	葡萄胎（水泡状胎块）



	hydronephrosis
	肾积水



	hydrosalpinx
	输卵管积水



	hypercortisolism
	皮质醇增多症



	hyperkinetic
	运动增强



	hyperplasia of endometrium
	子宫内膜增生症



	hypertrophic cardiomyopathy，HCM
	肥厚型心肌病



	hypokinetic
	运动减弱



	halo sign
	晕环征





I







	image element
	像素



	idiopathic hypertrophic subaortic stenosis，IHSS
	特发性肥厚型主动脉瓣下狭窄



	immature teratoma
	恶性畸胎瘤



	impaired relaxation
	主动松弛功能异常



	incomplete abortion
	不全流产



	indocyanine green
	吲哚氰蓝绿



	inevitable abortion
	难免流产



	infantile ploycystic kidney
	胎儿型多囊肾



	inferior lateral wall
	下侧壁



	inferior vena cava，IVC
	下腔静脉



	inferior wall
	下壁



	inferno
	“火海征”



	insulinoma
	胰岛素瘤



	integrated backscatter，IBS
	背向散射积分



	interlobular artery
	小叶间动脉



	interventional ultrasonagrophy
	介入超声学



	internal jugular vein thrombosis
	颈内静脉血栓形成



	interventricular septum，IVS
	室间隔



	intracardiac echocardiography，IE
	心腔内超声心动图



	intraductal papilloma
	导管内乳头状瘤



	intravascular ultrasound，IVUS
	血管腔内超声



	invasive mole
	侵蚀性葡萄胎



	ischemic heart disease，IHD
	缺血性心脏病





J







	Jelly of Warton
	华通胶



	jejunoileal atresia
	小肠闭锁





K







	kidney
	肾脏





L







	left anterior descending，LAD
	左前降支



	left atrial myxoma
	左心房黏液瘤



	left atrium posterior wall，LAPW
	左心房后壁



	left atrium，LA
	左心房



	left circumflex，LCX
	左回旋支



	left coronary artery，LCA
	左冠状动脉



	left renal vein entrapment syndrome
	左肾静脉受压综合征



	left ventricular end diastolic diameter，LVDd
	左心室舒张末期内径



	left ventricular outflow tract，LVOT
	左心室流出道



	left ventricular posterior wall，LVPW
	左心室后壁



	lens
	晶状体



	liver abscess
	肝脓肿



	liver cyst
	肝囊肿



	lobule artery
	叶间动脉



	long axis view of the aortic arch
	主动脉弓长轴切面



	long axis view of the left heart
	左心长轴切面





M







	main pulmonary artery，MPA
	主肺动脉



	malignant gestational trophoblastic diseases
	恶性妊娠养细胞疾病



	malignant tumors of the spleen
	脾脏恶性肿瘤



	mammary abscess
	乳腺脓肿



	mammary carcinoma
	乳腺癌



	mammary fibro adenoma
	乳腺纤维腺瘤



	marginal placenta previa
	边缘性前置胎盘



	mastitis
	乳腺炎



	mature teratoma
	成熟畸胎瘤



	mean pressure gradient，MPG
	平均压差



	metastatic hepatic carcinoma
	转移性肝癌



	metastatic tumor to the uveal
	脉络膜转移癌



	minimum lumen area，MLA
	最小管腔面积



	minimum lumen diameter，MLD
	最小管腔直径



	missed abortion
	稽流流产



	missed torsion
	过期扭转



	mitral insufficiency，MI
	二尖瓣关闭不全



	mitral regurgitation，MR
	二尖瓣反流



	mitral stenosis，MS
	二尖瓣狭窄



	mitral valve area，MVA
	二尖瓣口面积



	mitral valve flow convergence，MVFC
	二尖瓣口血流汇聚量



	mitral valve orifice，MVO
	二尖瓣口



	mitral valve prolapse，MVP
	二尖瓣脱垂



	mitral valve regurgitation volume，MVRV
	二尖瓣口反流量



	M-mode echocardiography
	M型超声心动图



	mobile spleen
	游走脾



	morphology
	形态学



	mosaic patterns
	多色镶嵌型



	movement/after movement
	运动/后运动



	mucinous cystadenocarcinoma
	黏液性囊腺癌



	mucinous cystadenoma
	黏液性囊腺瘤



	multiplane
	多平面



	multiplane TEE
	多平面经食管超声心动图



	multiple arteritis
	多发性大动脉炎



	magnetic resonance imaging，MRI
	磁共振成像



	myelolipoma
	髓样脂肪瘤



	myocardial contrast
	心肌灌注显像



	myocardial contrast echocardiography，MCE
	心肌声学造影心动图



	myocardial hibernation
	心肌冬眠



	myocardial stunning
	心肌顿抑



	myoma of uterus
	子宫肌瘤



	medical imaging
	医学影像学



	myxomatosis
	黏液样变性





N







	nephroblastoma
	肾母细胞瘤



	nephrocalcinosis
	肾钙质沉着症



	nodular goiter
	结节性甲状腺肿



	nuclear medicine
	核医学



	normal
	正常



	nuchal translucency，NT
	颈部透明层



	nut cracker phenomenon
	胡桃夹现象



	nut cracker syndrome
	胡桃夹综合征



	Nyquist sampling law
	采样定律





O







	omphalocele
	脐膨出



	ophthalmic artery，OA
	眼动脉



	ophthalmic vein，OV
	眼静脉



	osteogenesis imperfecta
	成骨不全



	ovarian cystadenoma
	卵巢囊腺瘤



	ovarian endometriod cystadenocarcinoma
	卵巢子宫内膜囊腺癌



	ovarian fibroma
	卵巢纤维瘤



	ovarian tumor like condition
	卵巢非赘生性肿瘤





P







	pulsatility index，PI
	搏动指数



	pseudokidney sign
	假肾征



	pancreas
	胰腺



	pancreatic cyst
	胰腺（真性）囊肿



	pancreatic pseudocyst
	胰腺假性囊肿



	pancreatitis
	胰腺炎



	papillary muscle，PM
	乳头肌



	parallel channel sign
	平行管征



	partial placenta previa
	部分性前置胎盘



	patent ductus arteriosus，PDA
	动脉导管未闭



	peak flow velocity，PFV
	峰值流速



	peak pressure gradient，PPG
	峰值压差



	pelvic abscess
	盆腔脓肿



	pelvic inflammatory disease
	盆腔炎性疾病



	percutaneous ethanol injection therapy，PEIT
	经皮无水酒精注射治疗



	percutaneous microwave coagulation therapy，PMCT
	经皮微波凝固治疗



	percutaneous radiofrequency ablation，PRFA
	经皮射频消融治疗



	percutaneous transhepatic bile duct drainage，PTBD
	经皮经肝穿刺胆管置管引流术



	peri-ampullur carcinoma
	壶腺周围癌



	pericardial disease
	心包疾病



	pericardial effusion，PE
	心包积液



	pericardial tamponade
	心包填塞



	phased annular probe
	环阵相控探头



	pheochromocytoma
	嗜铬细胞瘤



	polycystic ovary syndrome
	多囊卵巢综合征



	piezoelectric effect
	压电效应



	pixel
	像素



	placenta previa
	前置胎盘



	placental abruption
	胎盘早剥



	placental remnant
	胎盘残留



	polycystic spleen
	多囊脾



	polycystic kidney
	多囊肾



	polycystic liver
	多囊肝



	polypoid lesion of gallbladder，PLG
	胆囊息肉样病变



	post papillary muscle，PPM
	后乳头肌



	post process
	后处理



	poster vitreous detachment，PVD
	玻璃体后脱离



	posterior ciliary artery long，PCA
	睫状后长动脉



	posterior ciliary artery short，PCAS
	睫状后短动脉



	posterior lateral wall
	后侧壁



	posterior mitral leaflet
	二尖瓣后叶



	posterior septum
	后间隔



	posterior wall
	后壁



	pre process
	前处理



	pressure half time，PHT
	压力减半时间



	primary hepatic carcinoma
	原发性肝癌



	primary internal jugular dialation
	原发性颈内静脉扩张症



	pulmonary artery systolic pressure，PASP
	肺动脉收缩压



	pulmonary stenosis，PS
	肺动脉瓣狭窄



	pulsed wave Doppler，PWD
	脉冲波多普勒





Q







	quantitative tissue velocity imaging，QTVI
	定量组织速度成像





R







	resistance index，RI
	阻力指数



	radio frequency back scatter data
	射频导管消散数据



	radio frequency catheter ablation，RFCA
	射频导管消融术



	Raynaud disease
	雷纳氏病（肢端动脉痉挛病）



	ring sign
	戒指征



	real dynamic focusing
	实时动态聚焦



	real time
	实时



	real time 3-dimensional echocardiography．RT3DE
	实时三维超声心动图



	regional wall motion abnormality，RWMA
	节段性心室壁运动异常



	regurgitation flow rate，RFR
	反流率



	regurgitation fraction，RF
	反流分数



	regurgitation volume，RV
	反流量



	remodeling
	重构



	renal artery
	肾动脉



	renal cell carcinoma，RCC
	肾细胞癌



	renal cyst
	肾囊肿



	renal fascia
	肾筋膜



	renal stone
	肾结石



	restrictive cardiomyopathy，RCM
	限制型心肌病



	restrictive filling abnormal
	限制型充盈异常



	restrictive pericarditis
	缩窄性心包炎



	retina detachment，RD
	视网膜脱离



	retinobalstoma，RB
	视网膜母细胞瘤



	right atrium，RA
	右心房



	right coronary artery，RCA
	右冠状动脉



	right ventricle，RV
	右心室



	right ventricular outflow tract，RVOT
	右心室流出道



	rubella virus，RUV
	风疹病毒



	rupture of tubal pregnancy
	输卵管妊娠破裂



	ruptured sinus of Valsalva aneurysm，RSVA
	主动脉窦瘤破裂（乏氏窦瘤破裂）



	radiology
	放射学





S







	safety dose
	安全剂量



	schistosomiasis
	血吸虫病



	scrotum
	阴囊



	second harmonic
	二次谐波



	segment artery
	段动脉



	segmental focusing
	分段聚焦



	self-correlation technique
	自相关技术



	seminoma
	精原细胞瘤



	sensitivity time control，STC
	灵敏度时间控制



	serous cystadenocarcinoma
	浆液性囊腺癌



	serous cystadenoma
	浆液性囊腺瘤



	short axis view at the level of mitral valve
	二尖瓣水平短轴切面



	short axis view at the level of papillary muscle
	乳头肌水平短轴切面



	short axis view of the aortic arch
	主动脉弓短轴切面



	short axis view of the heart base
	心底短轴切面



	simple goiter
	单纯性甲状腺肿



	simple renal cyst
	单纯性肾囊肿



	single plane
	单平面



	single plane TEE
	单平面经食管超声心动图



	spatial resolution
	空间分辨率



	spleen
	脾脏



	spleen agenesis
	脾缺如



	spleen infarction
	脾梗死



	spleen rupture
	脾破裂



	splenic abscess
	脾脓肿



	splenic cyst
	脾脏囊肿



	splenomegaly
	脾肿大



	spontaneous echo contrast，SEC
	自发性云雾影



	staphyloma
	葡萄肿



	systolic/diastolic ratio，S/D
	收缩期/舒张期比值



	stenosis of renal artery
	肾动脉狭窄



	stress echocardiography
	负荷超声心动图



	subclavian steal syndrome
	锁骨下动脉窃血综合征



	submucous myoma
	黏膜下肌瘤



	subxiphoid four chamber view
	剑突下四腔切面



	superior lateral wall
	上侧壁



	superior ophthalmic vein，SOV
	眼上静脉



	superior vena cava，SVC
	上腔静脉



	systolic anterior motion，SAM
	收缩期前向运动





T







	thalamus
	丘脑



	target sign
	靶环征



	temporal resolution
	时间分辨率



	testicular reversal
	睾丸扭转



	testicular tumor
	睾丸肿瘤



	tcstitis
	睾丸炎



	tetralogy of Fallot，TOF
	法洛氏四联症



	thanatophoric dysplasia
	致死性侏儒



	The American society of Echocardiography，ASE
	美国超声心动图学会



	theca lutein ovarian cyst
	卵巢黄素囊肿



	threatened abortion
	先兆流产



	thromboangitis obliterance，TAO
	血栓闭塞性脉管炎



	thyroid
	甲状腺



	thyroid cancer
	甲状腺癌



	time gain compensation，TGC
	时间增益补偿



	tissue Doppler imaging，TDI
	组织多普勒成像



	tissue harmonic imaging，THI
	组织谐波成像



	total stroke volume，TSV
	总搏出量



	toxoplasma，TOX
	弓形体



	transcranial Doppler，TCD
	经颅多普勒



	transducer
	换能器



	transesophageal echocardiography，TEE
	经食管超声心动图



	transitional cell carcinoma，TCC
	移行细胞癌



	transmyocardial laser revascularzation，TMLR
	经心肌激光血管重建术



	transthoracic echocardiography，TTE
	经胸超声心动图



	tubal abortion
	输卵管妊娠流产



	tubo-ovarian cyst
	输卵管卵巢囊肿



	tumor of biliary tract
	胆道肿瘤



	turbulence map
	湍流图



	two-dimensional echocardiography
	二维超声心动图





U







	ultrasonic cardiography，UCG
	超声心动图



	ultrasonic contrast
	声学造影



	ultrasonic imaging，USI
	超声成像



	ureter
	输尿管



	ureteral carcinoma
	输尿管癌



	ureteral polyp
	输尿管息肉



	ultrasonography
	超声影像学



	ureteral stone，ureterolith
	输尿管结石



	urinary bladder
	膀胱



	uterine endometrial diseases
	子宫腔异常疾病





V







	vaginal tunica effusion
	鞘膜积液



	valvular heart disease
	心脏瓣膜病



	varicocele
	精索静脉曲张



	varicose of superficial vein on lower extremities
	下肢浅静脉曲张



	ventricular septal defect，VSD
	室间隔缺损



	Venturi effect
	漏斗效应（射流效应或虹吸效应、文杜里效应）



	vertebral artery occlusive diseases
	椎动脉闭塞性疾病



	vesical stone
	膀胱结石



	vesical tumor
	膀胱肿瘤



	vitreous
	玻璃体



	vortex vein，VV
	涡静脉





W







	wall motion score，WMS
	心室壁运动记分



	the gallbladder wall，the echo of the stone，the acoustic shadow，WES
	结石三合征



	wide-band probe
	宽频探头



	Wilm tumor
	威尔姆瘤



	yolk sac
	卵黄囊
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图1　彩色多普勒血流图
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图2　彩色多普勒血流图和血流频谱同步显示
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图3　彩色多普勒显示声束方向与取样位、cosθ
 调节标志
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图4　方向流标志与脉动流标志
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图5　PFD与PDI
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图6　二尖瓣狭窄的血流汇聚形成汇聚区（TEE）
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图7　二尖瓣关闭不全的血流汇聚图
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图8　心尖四腔轴切面见舒张期以红色为主的多彩血流（自左心房经狭窄的二尖瓣口流向左心室）
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图9　左心长轴见到收缩期以蓝色为主的多彩血流自左心室经二尖瓣口反流入左心房
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图10　左心长轴见舒张期以蓝色为主的多彩血流束（自升主动脉经主动脉瓣流入左心室流出道）
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图11　五腔心切面显示收缩期左心室流出道内以蓝色为主的多彩高速血流信号
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图12　舒张期二尖瓣口类似二尖瓣狭窄时多彩血流
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图13　剑突下两房切面显示红色为主的血流束穿过房间隔中部
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图14　剑突下四腔切面显示红色血流束穿过房间隔顶部
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图15　左心长轴切面显示多彩血流束穿过室间隔
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图16　胸骨旁心底短轴切面显示多彩血流束穿过流出部室间隔


 [image: ]


图17　左心长轴切面显示多彩血流束穿过肌小梁部室间隔
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图18　胸骨旁短轴切面显示多彩血流束从降主动脉入肺动脉
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图19　心底短轴切面显示蓝色为主多彩血流束从肺动脉瓣狭窄口射向肺动脉
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图20　胆囊癌彩色多普勒显示肿块内血流信号丰富
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图21　甲状腺腺瘤周围绕边血流信号
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图22　多彩血流束通过主动脉窦瘤破口进入右心室
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图23　左心长轴切面显示蓝色血流束从右心室经室间隔缺损进入骑跨的主动脉
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图24　原发性肝癌彩色多普勒显示少许血流信号
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图25　原发性肝癌彩色多普勒显示丰富血流信号
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图26　彩色多普勒超声显示脾门处脾静脉血流信号（呈蓝色）
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图27　肾血流图Ⅱ型
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图28　彩色多普勒超声显示脾门处脾动脉内径（呈搏动性红色血流信号）
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图29　脐带声像图
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图30　肾血流图Ⅳ型
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图31　浆膜下肌瘤血流来自子宫
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图32　肌壁间肌瘤血流图
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图33　黏膜下肌瘤血流进入瘤体
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图34　子宫腺肌症声像图
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图35　子宫体癌声像图
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图36　恶性妊娠滋养细胞疾病声像图
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图37　子宫腔不均质回声内见血流信号
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图38　卵巢浆液性囊腺癌声像图
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图39　胫前动脉腔内狭窄后的血流信号
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图40　典型葡萄胎声像图
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图41　卵巢实质性肿瘤声像图
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图42　盆腔脓肿声像图
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图43　甲状腺内“火海征”
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图44　颈总动脉内膜相向增厚致管腔闭塞（无血流信号显示）
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图45　动脉腔内被实性回声充填（仅边缘可见血流信号）
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图46　股动脉假性动脉瘤，可见其管腔内血流与血管相通，腔内低回声者为血栓
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图47　TEE显示房间隔缺损病变的极轻度左右右分流
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图48　IE的彩色多普勒清晰显示左肺静脉回心血流
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图49　IE显示三尖瓣的反流情况
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图50　左为在尸检标本同一短轴层面上移动导管进行超声检查，右为与左同一层面的组织标本
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