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缩窄性心包炎诊断技术的研究进展
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【摘要】缩窄性心包炎（ＣＰ）是由于各种原因导致心包的增厚、粘连、钙化和纤维化等，致使心脏舒张功能受限，早期出现右心衰
竭的症状和体征，若不经及时治疗，可导致全心衰竭等不良心血管事件的发生。由于症状非特异性，起病隐匿，ＣＰ常被误诊为其他
心血管或非心血管疾病，如冠心病、限制型心肌病和淤血性肝病等。现阶段对于ＣＰ的诊断集中在无创影像技术上，超声心动图是首
要的检查方法，ＣＴ和磁共振成像可显示心包解剖结构及评估心包炎症等；当无创技术不能明确诊断时，可监测血流动力学以及监测
因ＣＰ所致静脉系统压力升高测得的外周静脉压以辅助诊断；而以上均无法明确时，可通过手术行病理活检明确诊断。ＣＰ的诊断具
有挑战性，容易被漏诊和误诊，为此现综述该病的诊断技术现状及进展。
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　　缩窄性心包炎（ｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｖｅｐｅｒｉｃａｒｄｉｔｉｓ，ＣＰ）是心
包发生增厚、粘连、钙化和纤维化等，致心脏充盈受

损，早期出现右心衰竭的症状和体征，最终可导致全

心衰竭［１］。ＣＰ的病因有特发性（４２％ ～４９％）、医源
性（１１％ ～３７％）、放疗（９％ ～３１％）和结核 （３％ ～
６％）等，中国主要以结核为主。探究心力衰竭的病因
时，ＣＰ常易被漏诊和误诊，而目前对 ＣＰ的诊断多建
立在长时间患病后，通过无创影像学检测出的特征表

现来诊断；当无创技术不能明确诊断时，辅以 ＣＰ的血
流动力学表现加以诊断；而通过以上方式均无法诊断

时，最终只能通过外科行心包病理活检诊断［２］（见

图１），现就 ＣＰ的诊断技术进展及静脉压升高在 ＣＰ

辅助诊断上的应用做一综述。

１　ＣＰ的病理生理学机制及临床表现
ＣＰ的病理生理学机制为胸内心内压力分离以及

心室相互作用增强［３４］。正常时，胸腔压力的变化会

引起心内压力相似的变化；吸气初，胸腔压力降低，传

递至心腔致心腔压力降低，引起中心静脉压（ｃｅｎｔｒａｌ
ｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）降低，体循环静脉回心血量增
加，但肺静脉左心房压力梯度变化并不如右心明显，
故左心回流血量减少，从而出现室间隔向左侧短暂位

移；反之，呼气初，左心回心血量相较于右心增加，发

生室间隔向右侧位移，此现象称为心室相互作用。患

ＣＰ时，心包弹性下降，致使胸腔压力变化不能传递至
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心内，呈现胸内心内压力分离现象。吸气初，减小的
胸腔压力不能传递到心内，当心脏容量接近约束性心

包的容量，充盈停止，导致体循环的静脉回流不会随

着吸气而增加，同时由于肺静脉左心房压力梯度及其
导致的左心回心血流较右心少，致左心室体积进一步

减小，使室间隔向左侧发生更多的位移；而呼气初，肺

静脉左心房压力梯度恢复，甚至稍增加，左心室体积
增大，室间隔则向右侧发生更多的位移［５］，呈现心室

相互作用增强及夸大的现象。心室充盈受限所导致

血流动力学的改变，导致 ＣＰ的临床症状和体征多样
化，特异性小，其中劳力性呼吸困难和水肿较为常见，

其次是乏力、腹胀、胸部不适和心悸等［２］，查体可见静

脉压升高所致的颈静脉怒张、下肢水肿和心源性肝淤

血等，若不及时诊断和治疗，最终进展为全心衰竭，以

及发生不可逆的心肌损伤。

　　　　注：ＭＲＩ，磁共振成像；ＴＤＩ，组织多普勒；ＬＧＥ，心肌延迟强化。１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ。
图１　ＣＰ诊断流程

２　ＣＰ的影像学诊断

２１　超声心动图
２１１　Ｍ型及二维超声心动图

在Ｍ型及二维超声心动图中，心包增厚、钙化及
积液明显的ＣＰ可被识别，但并不是所有ＣＰ的心包会
增厚、钙化或出现心包积液；其次，还可见室间隔的异

常运动，包括室间隔舒张期颤抖、呼吸相关的室间隔

移位［６］，以及左心室后壁中后期的运动受阻，若扫及

下腔静脉，可见下腔静脉扩张，更甚者可见吸气时，下

腔静脉不塌陷或塌陷不明显。

２１２　多普勒超声心动图
在多普勒超声心动图中可显示血流动力学变化

的影响。Ｌｌｏｙｄ等［７］认为在ＣＰ中，二尖瓣Ｅ峰速度在
呼吸相有较大差异，其吸气相Ｅ峰速度比呼气相 Ｅ峰
速度减少＞２５％。由于心包限制作用，舒张初期，血
流由于静脉压影响，回心血流速度较快，故 Ｅ峰速度
较快，同时心包纤维化的限制作用导致心房与心室压

力平衡较早达到，故Ｅ峰减速时间会相应缩短。此外
Ｋａｎｇ等［８］认为呼气相早期二尖瓣Ｅ峰速度较高者不仅
能辅助诊断ＣＰ，同时是ＣＰ患者行心包剥脱术后死亡的
独立预测因子，特别是当二尖瓣Ｅ峰速度＞７１ｃｍ／ｓ时，
其敏感度为８４．６％，特异度为５２．２％，然而当发生心房
颤动、房间隔缺损和动脉导管未闭等情况时，二尖瓣Ｅ
峰变化也不能准确地反映是否存在心包缩窄现象。组

织多普勒评估二尖瓣环的运动，发现 ＣＰ较为特异的
“环反转”现象，即 ＣＰ的二尖瓣环内侧舒张早期速度
（ｅ’）大于外侧，由于心包缩窄限制侧壁，导致二尖瓣环
内侧ｅ’大于外侧，通常为≥９ｃｍ／ｓ，其识别ＣＰ的敏感度
为８３％，特异度为８１％［９１０］。Ｌｉ等［１１］研究发现７３％的
ＣＰ患者存在二尖瓣“环反转”，并指出当二尖瓣环内
侧ｅ’≥８ｃｍ／ｓ时提示早期心包缩窄，且有研究［１２］表

明在行心包切除术后的患者中，二尖瓣环内侧 ｅ’≥
９ｃｍ／ｓ提示有较好的预后；然而当发生二尖瓣钙化、粘
连或发生心肌疾病时，二尖瓣环的“环反转”现象也不
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易见。在ＣＰ中由于心包收缩引起胸内心内压力分
离与心室相互依赖性增强，导致肝静脉呼气相舒张期

向前速度降低［４，６，１３］，其在鉴别 ＣＰ与心肌疾病上具有
可靠性。美国梅奥诊所的研究［６］发现，室间隔移位合

并二尖瓣环内侧ｅ’≥９ｃｍ／ｓ或肝静脉呼气相舒张血
流逆转比≥０．７９时，敏感度为８７％，特异度为９１％；
当３个因子同时存在时，诊断 ＣＰ的特异度增加至
９７％，但敏感度下降至６４％。
２１３　斑点追踪超声心动图

ＣＰ早期不易被发现和诊断，被发现时多数已进展
为慢性缩窄状态，由于病变心包的长期炎症刺激、粘

连和纤维化而出现心包心肌炎，进而损伤心肌功能，

最终影响到心脏功能，导致且加重全心衰竭。二维斑

点追踪技术通过心肌应变和应变率来分析心肌的运

动，可评价病变心包所致的心脏功能障碍。心肌应变

指的是心肌组织变形程度，主要分为长轴（纵向）应

变、短轴（径向）应变和圆周（扭转）应变。茅卫卫

等［１４］提出ＣＰ的左心室游离壁纵向、径向、圆周总体
应变明显减少；同时有学者［１５］发现 ＣＰ患者的圆周应
变和限制型心肌病患者的纵向应变均减少，这利于二

者鉴别诊断，从而减少误诊。ＣＰ由于病变心包的限
制，其左心室和右心室游离壁的应变变化更小，不及

室间隔的应变变化，即所谓的“应变反转”。有研

究［１６］发现左心室侧壁与室间隔应变比值 ＜０．９６时，
诊断 ＣＰ的敏感度和特异度分别为８９％和９６％。心
肌应变及应变率逐渐成为研究的热点，其能评价心肌

整体及局部功能，二维斑点追踪超声心动图还具有可

操作性和重复性等优点，在 ＣＰ的诊断及评估预后上
具有重要价值，但限于现阶段临床实际工作中应用较

少、掌握程度和地域推广不够，缺乏更多的临床数据

来支撑ＣＰ的诊断。
２２　ＣＴ

ＣＴ主要显示心脏的结构变化，如心包钙化、增厚、
心室变形和室间隔扭曲等。ＣＴ对心包钙化和增厚较
敏感，但不是所有的心包钙化和增厚都象征着心包缩

窄，特别是在心脏直视手术后［１６１７］；其次ＣＴ也可显示
心包积液，以辅助诊断渗出性 ＣＰ。综上，ＣＴ在 ＣＰ中
的诊断应用主要集中在评估心包结构、钙化和增厚等

结构性改变，并不能反映ＣＰ的病理生理学变化。
２３　磁共振成像

磁共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）可
显示心包炎症、心包与心肌粘连，已有学者提出心肌

延迟强化可预测 ＣＰ的可逆性，当心肌延迟强化显示
心包厚度 ＞３ｍｍ时，对预测可逆性 ＣＰ的敏感度为
８６％，特异度为８０％，心肌延迟强化在心包层的高信

号代表与心包新生血管形成相关的活动性炎症状态，

这不仅能辅助诊断 ＣＰ、评估 ＣＰ的活动性（如一过性
ＣＰ）［１８］，还能指导抗炎药物的使用［１７，１９２１］。除此之

外，ＣＰ的心室相互依赖性可通过 ＭＲＩ定量评估，在短
轴切面上，右心室游离壁到室间隔的距离与双心室距

离的比值，在吸气相与呼气相的差值≥１１．８％时支持
诊断ＣＰ［１９，２２］。Ｙａｎｇ等［２３］还提出通过 ＭＲＩ追踪心肌
应变来辅助诊断及鉴别诊断ＣＰ，在一组３２例的ＣＰ患
者中，利用 ＭＲＩ追踪左心室舒张时间应变曲线模式
和心肌应变发现，在纵向和圆周应变方向可见时间应

变曲线的特征性“高原”模式，而限制型心肌病的整体

长轴应变和整体圆周应变峰值低于 ＣＰ组。除此之
外，通过ＭＲＩ测量肝脏Ｔ１和Ｔ２弛豫时间评估是否存
在淤血性肝病从而间接评估 ＣＰ的充盈受损，Ｂｏｇａｅｒｔ
等［２４］研究发现 ＣＰ患者的肝脏 Ｔ１和 Ｔ２信号明显增
高，肝细胞外体积也明显增大。如前述，ＭＲＩ除了能
发现心包结构变化外，还能评估心包炎症的活动性和

心肌应变能力，也能反映 ＣＰ特征性的心室相互依赖
性，但ＭＲＩ因价格昂贵、应用条件受限、医师技术要求
高、患者难以耐受长时间密闭环境以及紧急情况无法

快速应用等诸多因素而受限于临床。

３　ＣＰ的血流动力学诊断
３１　心导管检查

当无创影像学对于 ＣＰ的诊断不能明确时，可行
血流动力学监测以辅助诊断，如左心室舒张末期压力

与右心室舒张末期压力之差≤５ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０１３３３ｋＰａ），右心房舒张期充盈压呈“平方根”，吸气
时右心室收缩压升高，左心室收缩压降低等可体现ＣＰ
患者的胸心内压力分离和心室相互依赖性增强。也
有学者［２５］指出 ＣＰ患者呼气与吸气时主动脉射血时
间的差异减去肺动脉射血时间的差异明显大于非 ＣＰ
患者，反映了 ＣＰ的心室相互依赖性增强这一病理生
理学变化。随着更广泛的研究，Ｙａｎｇ等［２６］还发现右

心房压力不仅与心包厚度直接相关（回归系数为８３４，
Ｐ＜０．００１），也与二尖瓣环内侧 ｅ’显著相关（回归系
数为１０．６９，Ｐ＜０．００１），二者联合可对 ＣＰ进行诊断。
目前对于血流动力学监测，因导管置入操作复杂、置

入环境要求无菌、对操作者技术要求高，导致在非危

急重症患者上的应用受到极大的限制。

３２　外周静脉压
在ＣＰ患者中，右心室功能障碍会迅速通过外周

静脉压（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＶＰ）的变化速度反
映出来［２７］，由于心包限制，四个腔的舒张末期压力接

近，故体循环淤血较肺循环淤血更为严重，且与常见

充血性心力衰竭不同的是，使用利尿剂后，ＣＰ患者静
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脉压的降低程度小于充血性心力衰竭患者［２８］，测量

ＰＶＰ可简易地反映静脉压变化；Ｂａｏ等［２９］研究发现行

心包切除术的 ＣＰ患者的术前平均 ＣＶＰ［（１９．９２±
６６）ｃｍＨ２Ｏ］升高，术后降至（８．５±２．７）ｃｍＨ２Ｏ，其
差异有统计学意义，说明在 ＣＰ的诊断指标中静脉压
不可忽视，但由于监测 ＣＶＰ需进行深静脉置管等操
作，其导管相关感染率会增高，也要求操作者需进行

相关培训，对于非重症医学病房或非危重患者的实施

也较为困难，由此提出ＰＶＰ代替ＣＶＰ对ＣＰ进行辅助
诊断，Ｍａｓｕｔａｎｉ等［３０］、Ｒｕｓｉａ等［３１］和 Ｓｐｅｒｒｙ等［３２］的研

究已阐明 ＣＶＰ与 ＰＶＰ具有显著相关性及一致性。现
阶段运用ＰＶＰ辅助诊断ＣＰ的应用并不广泛，仅有少数
文献（病例报告）。谷珊珊等［３３］的病例报告提示ＣＰ患
者的ＰＶＰ为２４．１ｃｍＨ２Ｏ，刘永太等

［３４］的研究发现

ＣＰ患者的 ＰＶＰ波动范围为１２～４１ｃｍＨ２Ｏ（平均为
２７２ｃｍＨ２Ｏ），张丽华等

［３５］观察到 ＣＰ患者的 ＰＶＰ波
动范围为９～５２ｃｍＨ２Ｏ（平均为２８．７ｃｍＨ２Ｏ），且大
多数患者的ＰＶＰ≥２０ｃｍＨ２Ｏ（约８６．３％）。综上，在
ＣＰ患者静脉压系统方面，ＰＶＰ是一个简易、有前景、被
忽视的辅助诊断指标，但现尚无具体的医学参考范

围，有待以后更多的临床研究，同时期待将 ＰＶＰ联合
无创影像学和／或实验室指标等以提升对 ＣＰ的诊断
率，以及探究ＰＶＰ对 ＣＰ患者心包切除术后的预后评
估价值。

４　小结与展望
综上所述，当出现呼吸困难、乏力，查体见颈静脉

怒张、下肢水肿等体征时，进行无创检查，若超声心动

图提示室间隔移位、下腔静脉扩张、二尖瓣环“环反

转”现象等，ＣＴ和 ＭＲＩ提示心包增厚、钙化和心肌延
迟强化等，测量的 ＰＶＰ升高，则应高度怀疑 ＣＰ。
ＣＰ早期是一种可逆的舒张性心功能不全，若能早期识
别、早期解除缩窄心包对心脏的限制，那么患者会获

得更长的寿命以及更好的生存质量。同时经济且能

简易地反映静脉系统压力变化的 ＰＶＰ的测量也是辅
助诊断 ＣＰ的新展望，期待在以后的临床研究中能总
结出ＰＶＰ的医学参考范围，以此为临床医师提供更
多、更简易且能识别ＣＰ的工具，从而提高诊断的准确
性，减少漏诊和误诊。
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