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第四讲

心包及大血管疾病



心包是包裹心脏和出入心脏的大血管根

部的一个囊，有两层，其外层是纤维性心

包，由坚韧的结缔组织构成，与大血管的外

膜相移行，内层是浆膜性心包，又分为脏、

壁两层，壁层紧贴纤维性心包内面，脏层包

于心肌层表面，即心外膜。脏、壁层之间腔

隙称心包腔，内有少量的浆液称心包液，起

润滑作用，减少心脏搏动时的摩擦。心包的

生理功能为固定心脏位置，防止心脏过度扩

大，维持血容量的恒定，并能防止心脏周围

感染侵犯心脏。



大血管有：主动脉起自左心室的主动脉

口，分为升主动脉、主动脉弓和降主动脉三部

分。主动脉弓全长约5-6cm，直径约2-3cm。肺

动脉较粗短，长约4-5cm，直径2.5-3cm，起自

右心室漏斗部，在主动脉弓的凹侧分成左、右

肺动脉，左支较短，右支较长。

上腔静脉沿升主动脉右侧垂直下降，开口

于右心房，下腔静脉穿过横膈后即入右心房。

肺静脉有左、右两分支，均进入左心房。



一、心包炎和心包积液

心包炎是最常见的心包病变，心包
炎可分为急性和慢性两种，急性心包炎
常伴有心包积液，慢性心包炎可继发心
包缩窄。

急性心包炎以非特异性、结核性、
化脓性、病毒性和风湿性较为常见，慢
性心包炎大多是急性心包炎迁延所致。



1、心包积液
心包积液是心包病变的一部分，如果心包

腔内的液体量超过 50ml，即为心包积液
（PE）。

①病理和临床
心包积液的原因很多，常见的有结核性、

化脓性、病毒性、风湿性等，此外如肿瘤、创
伤、代谢障碍（如尿毒症）、药物损害以及甲
状腺功能减退、放射性损伤和大面积心梗引起
的特发性反应，都可以引起不同程度的心包积
液。



积液的性质有漏出性和渗出性。漏

出性液体主要见于心功能不全，一般为

浆液性液体。渗出性液体主要见于心包

炎症的渗出期，可为血性、脓性、纤维

蛋白性或乳糜性液体。渗出液可局限于

心包的一部分，亦可充满整个心包腔。



心包积液引起心包腔内压力升高，压迫心

脏导致心室舒张功能受限，使心房和体、肺静

脉回流受阻，进而心房和静脉压升高，心脏收

缩期排血量减少。急性大量的心包积液可引起

心包填塞。临床症状可有发热、疲乏、心前区

疼痛（疼痛在仰卧位时加重）、呼吸困难、发

绀、上腹胀痛、浮肿等。体征可有心界扩大、

心搏减弱、心音遥远、心包摩擦音。血压及脉

压差均减低，还可有颈静脉怒张、肝大、腹水

等。



②影像学表现
A、X线表现：心包积液在300ml以下时，

心影形态大小可无明显改变，当积液量增多
时，X线的典型征象为“普大型”或球形（有描

述为烧瓶状），心缘各弓的正常弧度及分界消
失，心膈角变小、变锐，侧位心影普遍向前增
大。心脏搏动减弱乃至消失，主动脉搏动可正
常，主动脉搏动和心脏搏动形成明显对比，可
做为与其他普大型心脏的鉴别。心脏增大在短
期内可有明显变化，大多数病例肺血管无明显
改变，当出现左心衰竭时，可有肺淤血及肺水
肿改变。





结核性心包炎+心包积液



B、CT：平扫显示心包积液为沿心脏

轮廓分布、紧邻脏层心包脂肪层的环形

低密度带，患者仰卧时，多位于背侧。

密度多为水样密度，CT值约10-40Hu，出

血时可显示高密度，可进行鉴别。增强

扫描可使心包壁强化，清楚显示积液。



↘

↖



结核性心包炎的少量心包积液（增强扫描）



C、MRI：主要显示心包脏、壁层间距增
宽，根据积液的性质，信号强度不同，可进行
定性诊断，并可对积液量进行评估。



↘

↘
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D、超声检查对心包积液较敏感，以M

型和二维超声最适用，可对心包积液的量

进行估测。主要是通过对液性暗区的宽度

测量来确定，少量心包积液（<100ml）液

性暗区<10mm，中量心包积液（<500ml）

液 性 暗 区 15-25mm ， 大 量 心 包 积 液

（>500ml）液性暗区>25mm，同时可见心

脏摆动征。



↖

左室后壁液性暗区



▲▲



↙
心尖部液性暗区



③诊断和鉴别诊断

结合临床症状和体征，X线平片显示

心影呈普大型或烧瓶状。超声检查可做定

性和定量诊断，MRI可对积液性质进行评

估，当心包积液量超过3000ml时，可出现

心包填塞。



2、缩窄性心包炎（CPC）

急性心包炎后，部分患者心包广泛

增厚（>2mm），严重可达20mm，形成坚

固的纤维疤痕结缔组织，影响限制心脏

功能，称缩窄性心包炎。



①病理和临床

心包普遍肥厚、粘连，心包各部增厚程度
不同，有10-30%可发生钙化。增厚粘连的心包
限制心脏活动，使舒张充盈受限，静脉回流受
阻，使上腔静脉扩张，出现颈静脉怒张、肝
大、腹水、浮肿、左心室受压则舒张受限，心
排血量下降。左房压力增高，可引起肺循环淤
血改变。

临床症状有心悸、呼吸困难、腹胀、咳
嗽、乏力等。



②影像学表现

A、X线表现：心影大小可正常，也可有

轻至中度增大，但心影边缘欠规则，各心弓分

界不清，心影可呈三角形或近似三角形，心包

增厚部位的心搏可减弱甚至消失，部分病人可

见心包钙化影，为绕心缘的蛋壳样致密影，好

发于右室前缘和膈面。80%的病人有上腔静脉

及奇静脉的扩张，近80%患者有肺循环回流障

碍，部分患者可见重度肺淤血和间质性肺水

肿，可继发胸腔积液、胸膜肥厚和粘连。



缩窄性心包炎



缩窄性心包炎（左前斜位）





↘
上腔静脉扩张

心影增大失去常态，肺淤血



均能直接显示缩窄性心包炎的异常心包增
厚，可测量增厚程度。

CT显示心包钙化十分敏感，可发现X线平
片不能发现的钙化灶，CT增强扫描还能显示各
房室的改变，但需与限制性心肌病鉴别。

MRI不能直接显示钙化灶，但对各心室
腔、缘及室间隔的改变直观，还可见下腔静脉
和肝静脉的扩张。MRI电影对舒张功能受限引
起的心舒张期变化幅度降低直观敏感，可与限
制性心肌病鉴别。

B、CT和MRI：



↖
心包钙化

RA



MRI：心包普遍不均匀增厚右室变形室间隔僵直



低信号提示钙化



M型及断面超声心动图可见心包增

厚、回声增强、厚薄不均、双心房扩

张、室壁舒张受限等改变。

多普勒超声心动图观察心脏各瓣膜

口血流在呼吸时的变化以及双心室在舒

张时的充盈异常，但无特异性。

C、超声诊断：



RA ←



③诊断和鉴别诊断

缩窄性心包炎临床表现典型，X线平

片见心脏外形失常，可见包绕心脏的钙化

影，CT可见心包增厚、钙化和腔静脉充盈

扩张，MRI可对缩窄性心包炎和限制性心

肌病进行鉴别，超声诊断较有临床价值。



二、心包囊肿

在胚胎发育过程中，原始心包胚胎中的
一个或数个没有与其他的腔隙融合而独立成
一腔，若不与心包腔相通者成为心包囊肿，
与心包腔相通者则形成心包憩室。囊肿多呈
圆形或类圆形，常以宽基底或蒂与心包相
连，大小不等，多为单房，偶为多房，壁菲
薄透明，外层为疏松结缔组织，内层为单层
间质细胞，囊内含澄清或淡黄色液体，偶见
血性或粘稠状液体，一般量在30ml左右，最
大可达1000ml。



多数心包囊肿病人无症状，少数可

有心悸、气促、胸闷、咳嗽等。囊肿较

大可压迫周围器官出现相应症状，有时

呈体位性疼痛。

囊肿破裂可有炎症性表现。



影影 像像 学学 表表 现现

后前位胸片于右心膈角处发现圆形块
影是心包囊肿的典型X线征象，也可发生
在左心膈角，侧位一般位于前下纵隔，小
的心包囊肿侧位呈“泪滴状”。无粘连和继

发感染的心包囊肿边缘光滑整齐，可见传
导搏动，可随呼吸和体位变动而稍变形，
一般呈扁圆改变。继发感染可使囊肿增
大，使囊壁钙化。

1、X线表现：



2、CT可发现与心包相连的囊性肿
块，囊内呈水样密度，CT值测量可用于
鉴别诊断。

3、MRI表现为长T2和长T1的心旁肿
块。

4、超声检查可见与心包紧密相连的
圆形或类圆形囊性包块，囊内呈无回声
的液性暗区，边缘光整、清晰。



○
↖



三、主动脉缩窄

广义的主动脉缩窄是指主动脉的某

个部位因先天或后天的原因发生缩窄，

缩窄可发生在主动脉的任何部位。本章

节提及的主动脉缩窄仅指主动脉峡部狭

窄（导管韧带附近的主动脉弓降部）。



1、病理和临床

缩窄可发生在动脉导管的近端或远
端，主要病理改变是主动脉中膜变形及内
膜增厚，呈膜状及嵴状向腔内突起，形成
腔内径变小，甚至完全闭锁，少数病例狭
窄较长，可伴发其他先天心脏畸型。

临床分为单纯性主动脉缩窄和复杂性
主动脉缩窄。



①单纯性主动脉缩窄

缩窄段位于左锁骨下动脉开口远端
的主动脉弓峡部，病变局限，动脉导管
已闭合，无其他心脏血管畸型。典型病
例在青少年或成年时才出现高血压及头
痛、头昏、心悸、气促、下肢无力及冷
麻感等心脏血供症状，双侧肢动脉搏动
弱，胸骨左缘2-3cm肋间可闻及3级左右
收缩期喷射样杂音及肩胛区血流杂音
（侧支形成）。



主动脉缩窄：缩窄段位于主动脉弓峡部





②复杂性主动脉缩窄

缩窄在左锁骨下动脉段端的主动脉

弓或累及左锁骨下动脉出口，可合并动

脉导管未闭、室间隔缺损等。

临床上除可有单纯性缩窄的症状

外，还可有下半身青紫及相应的心脏改

变。







2、影像学表现

①X线片可见主动脉弓失去正常弧

度，可见所谓“3”字征。主动脉结失去常

态，可上升或移位、增宽等改变，左上纵

隔增宽，在透视下可见搏动增强，肋骨下

缘切迹是典型征象，以3-9肋多见，为肋

间动脉扩张迂曲造成。左心增大，左心衰

时可有肺淤血及肺水肿。



3字征





先天性主动脉缩窄

右侧正位中上部胸
片，第4-8后肋下缘
限 局 性 半 圆 形 凹
陷 ， 为 肋 骨 切 迹
（）。



②CT扫描可见局限性狭窄，其上下端
主动脉可扩张，部分严重者可见扩张的侧
支血管。



③MRI：可直接显示缩窄的部位并可
测量其内径和长度，同时可显示其他的合
并畸型，可鉴别重度狭窄和主动脉闭锁。





④DSA能充分显示主动脉缩窄的部
位、程度和范围，可进行临床分型，为手
术提供解剖学资料。



另外，大动脉炎也可继发主动脉狭

窄，病变主要累及胸降主动脉下段或

（和）腹主动脉上段。造影征象复杂，

与先天性主动脉缩窄迥然不同，可有弥

漫性缩窄、节段性缩窄以及缩窄和扩张

混合存在等现象。





四、主动脉瘤

主动脉某部病理性扩张称为主动脉

瘤，按病理与组织结构分为真性与假性

两类，真性动脉瘤具有动脉壁的三层组

织结构，假性动脉瘤系动脉壁破裂后形

成的血肿周围包绕结缔组织而成。一般

主动脉直径与临近管腔比较大于1/3者，

应视为病理性扩张。



主动脉瘤病因可有粥样硬化、外

伤、感染、先天性、大动脉炎、梅毒

性、血塞氏病与马凡综合征等。

临床表现有胸痛、胸闷、呼吸困

难、气短、咳嗽、声音嘶哑，胸前可出

现搏动性包块，听诊可闻及杂音及震

颤。



X线表现为纵隔影增宽及（与主动脉壁）
局限性块影，肿块可有扩张性搏动，瘤壁钙化
及瘤体对周围器官的压迫出现的X线改变（如
压迫膈神经引起膈肌麻痹）。











血管造影可直接显示动脉瘤的部位、大
小、范围等比较全面的病理变化。





CT的平扫和增强均可显示瘤体的大小、形
态、部位以及与周围组织的关系，能显示瘤壁
钙化和附壁血栓。





MRI可通过多切面及三维重建显示主动脉
瘤的直观病理变化。





五、主动脉夹层（AD）

主动脉壁中膜（多在中外1/3处）血

肿或出血是本病的主要病理改变，中膜

弹力纤维和平滑肌的病损或发育欠缺是

常见的组织学改变，高压血流冲击为促

发因素。



临床分为三型：临床分为三型：

Ⅰ型：夹层广泛，破口在升主动脉。

Ⅱ型：夹层局限在升主动脉破口，也在
升主动脉。

Ⅲ型：可局限或广泛，破口在主动脉降
部上端。





临床表现：急性突发者可有剧烈胸

痛，严重者可发生休克，夹层压迫主动

脉时，可出现肢体血压、脉搏不对称，

血肿外穿可出现心包填塞。

慢性病例可无临床表现。



X线表现有主动脉增宽，主动脉壁钙化内
移，心影增大，主动脉搏动减弱或消失。





血管造影可观察夹层的范围和病变病变全
貌，可区别真假腔的形态和附壁血栓，部分病
例可见破口。



CT可显示主动脉夹层的各种征象，可显示
内膜钙化、假腔内的血栓及血液外渗、血肿及
心包、胸腔的积血。



MRI可明确显示内膜片、破口、真假腔及
腔内血栓等情况，可进行临床分型。



升主A扩张

→破口

Ⅰ型AD



三型AD，

→真腔

←假腔







心血管病是一类复杂的疾病，我们
所学习的仅是其中的一部分。影像学检
查是心血管病诊断和治疗的一个重要的
组成部分。影像学医师要充分应用我们
的专业知识和各种检查手段为临床提供
尽可能全面的诊断信息，为病人提供优
质的影像诊断服务以较少的检查和代价
取得较大的诊治效益。

谢谢！


