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图１　左心室下壁急性心肌梗

死。局部见边界欠清的斑块

状低密度影（箭）。　图２　左

心室后壁急性心肌梗死。局

部见边界清楚的斑块状低密

度影（箭）。　图３　左心室前

壁陈旧性心肌梗死。ＣＴ示边

界清楚的线状低密度影（箭）。

　　心肌梗死（Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＭＩ）是在冠状动脉病变的

基础上，发生冠状动脉血流急剧减少或中断，使相应的心肌严

重而持续缺血导致部分心肌急性坏死。临床表现为心前区压

榨性疼痛，急性循环功能障碍，反映心肌急性缺血、损伤和坏死

的一系列特征性心电图演变以及心肌血清酶和心肌结构蛋白

变化。心肌梗死的常见原因是冠状动脉粥样硬化所继发的血

栓形成，其他非动脉粥样硬化的原因如冠状动脉栓塞、主动脉

夹层累及冠状动脉开口、冠状动脉炎、冠状动脉先天畸形等引

起心肌梗死相对较少见［１］。

病理改变

心肌梗死在病理上分为３型：①透壁性心肌梗死，梗死累

及心室壁的全层或大部分，病灶较大，直径在２．５ｃｍ以上，多见

于某一支冠状动脉内闭塞性血栓形成时；②非透壁性心肌梗死

（内膜下心肌梗死），心肌坏死累及心内膜下和（或）中层心肌，

但未波及外层心肌和外膜，梗死灶分布较广泛，严重者左心室

壁四个面的心内膜下均有病灶，常发生于严重狭窄但未完全闭

塞的冠状动脉，可能与继发的侧支循环形成有关；③灶性心肌

梗死，梗死范围较小，呈灶性分布于心室壁的一处或多处［１，２］。

冠状动脉阻塞６ｈ以后，梗死心肌内出现凝固性坏死或液

化性坏死，细胞内、外出现水肿；阻塞１８～２４ｈ，在广泛坏死的心

肌细胞周围出现中性粒细胞浸润，４８ｈ内达到高峰；３～５ｄ后

炎症反应逐渐达高峰；１周后坏死心肌周围出现肉芽组织；２周

后坏死心肌逐步为新生的肉芽组织代替；３周后新生肉芽组织

中出现较多纤维母细胞和胶原纤维；６周后坏死心肌逐渐为纤

维瘢痕组织替代［１，２］。

检查技术

多层螺旋ＣＴ主要采用３个方面的技术来评价心肌梗死。

冠状动脉ＣＴ成像：ＭＳＣＴ快速的容积覆盖并结合回顾性

心电门控可有效减小心脏的运动伪影，能清楚显示冠状动脉狭

窄，并评价冠状动脉斑块。

ＭＳＣＴ对心功能的评价：回顾性心电门控在整个心动周期

内连续螺旋扫描，并同步监测和记录患者的ＥＣＧ，可完整显示

心脏在心动周期内的运动情况，使得到的三维容积数据能用于

计算各种心功能参数，如舒张末容积（ｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｖｏｌｕｍｅ，

ＥＤＶ）、收缩末容积（ｅｎｄｓｙｓｔｏｌｉｃｖｏｌｕｍｅ，ＥＳＶ）、每博量（ｓｔｒｏｋｅ

ｖｏｌｕｍｅ，ＳＶ）和射血分数（ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＥＦ）等，这些参数反

映了左心室功能，也是反映冠心病预后的有价值指标。而且

ＭＳＣＴ还能对右心室和局部心肌的功能进行测定，也可用于室

壁运动分析，对节段性室壁运动异常、室壁瘤等可作出定性和

定量评价。

心肌灌注：心肌灌注通过计算增强时心肌的时间密度曲

线、心肌灌注量、峰值时间等灌注参数，反映心肌血流动力学和存

活力的信息，有助于评价患者的预后及选择适当的治疗措施。

心肌梗死的 ＭＳＣＴ表现

直接征象为心肌内低密度区。急性心肌梗死时，心梗区域

因微血管损伤及心肌坏死而不强化或仅轻度强化，表现为灌注

缺损而呈低密度区［３，４］（图１、２）。陈旧性心肌梗死时，因坏死的

心肌为纤维和／或脂肪组织替代，其 ＣＴ值较急性心梗时更

低［５］，有的甚至在平扫时也呈低密度（图３）。梗死区可边界清

楚或欠清，呈斑块状或线状。但需注意的是，灌注缺损或心肌

内低密度灶并不一定都代表梗死，因为相似的改变在严重的局

灶性缺血（非梗死）、其他心脏疾病（如肥厚性心肌病、病毒性心

肌炎等）导致灌注不均匀或脂肪变性时也可出现（图４）。还有

的心梗患者未出现心肌内低密度影，可能与心内膜下心肌梗死

或灶性心肌梗死有关，因梗死灶较小且散在，加上部分容积效

应，使梗死灶的ＣＴ值与正常心肌间差异变小而不易区分（图

５）。有的学者提到了心梗区域有“延迟强化”现象
［３，４，６］，即注射

对比剂数分钟至半小时后可见梗死心肌的密度上升。可能是

由于梗死心肌毛细血管床的损害，对比剂由毛细血管弥散到心

肌间质并停留在此，洗脱过程变缓，从而出现延迟强化现象，主
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图４　病毒性心肌炎。右心室壁脂肪变性形成低密度影（箭），易误认为心肌梗死。　图５　左心室下壁急性心肌梗死。ＭＳＣＴ

无阳性发现。　图６　左心室下壁急性心肌梗死。ａ）ＣＰＲ像，示右冠脉远段闭塞；ｂ）ＭＰＲ像，示左心室下壁低密度影（箭）。

　图７　左心室前间壁急性心肌梗死。ａ）ＶＲ图像显示左前降支高度狭窄（箭）；ｂ）横断面图像

显示心尖部低密度影（箭）。　图８　左心室前间壁急性心肌梗死。ａ）舒张期 ＭＰＲ图像显示

左心室前间壁低密度影（箭）；ｂ）收缩期同层 ＭＰＲ图像显示左心室前间壁低密度影（箭），并

室壁变薄；ｃ）心功能分析显示局部心肌收缩率下降（箭）。　图９　左心室侧壁陈旧性心肌梗

死，梗死区与正常心肌间可见局部向内凹陷（箭）。

要见于急性心肌梗死。Ｋｏｙａｍａ等
［４］将延迟强化的模式分为３

种：第１种，早期无灌注缺损，延迟期出现强化；第２种，早期有

灌注缺损，延迟期原灌注缺损区完全强化；第３种，早期有灌注

缺损，延迟期原灌注缺损区部分强化。延迟强化模式的不同反

映了微血管损伤程度的不同。急性心肌梗死患者经治疗后，呈

第３种强化模式者左心室功能恢复最差，可能是因为在微血管

水平未得到完全再灌注，而第１种可能完全恢复左心室功能。

间接征象：①冠状动脉严重狭窄或闭塞。大多数的心肌梗

死是由冠状动脉粥样硬化和在此基础上的冠状动脉血栓形成

所致。尸检资料表明，急性心肌梗死患者７５％以上有一支以上

的冠状动脉严重狭窄，１／３～１／２所有三支冠状动脉均存在有临

床意义的狭窄。ＳＴ段抬高的急性心肌梗死发生后数小时所作

的冠状动脉造影显示，９０％以上

的梗死相关动脉发生完全闭

塞［１］。ＭＳＣＴ 的优势之一就在

于同时显示心肌梗死的区域和

“犯罪”血管［７］（图６、７）。但是，

当存在良好的侧支循环时，即使

冠状动脉严重狭窄的患者也可

免于心肌梗死，尤其是老年患

者。②梗死区不成比例的变薄，

由心肌梗死后发生后室壁的拉

伸以及愈合过程中坏死心肌组

织的清除引起［６，８］。心室壁变薄

常伴有局部运动障碍，心功能下

降（图８）。梗死区与正常心肌间

可见局部向内凹陷（图９）。③心

包炎、胸膜炎等可能为机体对坏

死物 质 发 生 的 过 敏 反 应 所

致［１，２］，也可能与心功能下降有

关。胸腔积液常为双侧性，陈旧

性心肌梗死多为心包和／或胸膜

增厚（图１０）。④心肌钙化。心

脏的营养不良性钙化通常是由

大的心肌梗死引起，据报道心肌

梗死超过６年的患者中发生率

为８％，心肌钙化最常见于左心室室壁瘤和左心室的心尖部及

前侧壁，钙沉积物在心肌梗死灶周围或室壁瘤内通常呈曲线

形，偶尔整个梗死区域都均匀钙化［９］（图１１～１３）。⑤肺内斑片

状模糊影与肺充血、肺水肿或肺部感染有关，由肺水肿引起者

常呈“蝶翼状”（图１４），而由肺充血或肺部感染引起者常呈散在

小斑片状。

根据心肌内低密度区诊断心肌梗死的敏感性和特异性较

高，再结合相应的冠状动脉严重狭窄或闭塞，在 ＭＳＣＴ上可显

示大多数的心肌梗死。心肌梗死区的室壁运动异常对诊断也

有较大帮助；心肌钙化虽然少见，但对于陈旧性心肌梗死的诊

断具有重要的参考意义；而胸腔积液、胸膜增厚、心包积液、心

包增厚及肺内斑片影可见于多种疾病，对心肌梗死的诊断不具
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图１２　左心室前壁陈旧性心梗，室壁瘤钙化（白箭），瘤内附着低密度血栓（黑箭）。　图１３　左心室前间壁陈旧性心梗，梗死灶周

围少量钙化（箭）。　图１４　左心室前间壁急性心梗。肺水肿形成蝶翼状斑片影，两侧胸腔中量积液。　图１５　左心室前壁陈旧

性心梗，心尖部小室壁瘤形成（箭）。　图１６　左心室下壁急性心梗并后组乳头肌梗死，心肌内低密度影累及乳头肌根部（箭）。

图１０　左心室前壁急性心肌

梗死。ＭＰＲ 图像显示前降

支软斑块形成（黑箭）及心包

少量积液（白箭）。

图１１　左心室前间壁陈旧性

心梗，整个梗死区域弥漫钙

化，并见心包增厚和两侧胸

腔积液。

有特征性。

心梗后并发症的 ＭＳＣＴ表现

心肌梗死主要的并发症包括心脏破裂、室壁瘤、乳头肌梗

死、室间隔穿孔等。

①心脏破裂是急性透壁性心肌梗死常见的并发症，尸检检

出率为１５％～２０％，好发于左心室前壁、侧壁、下壁和正后

壁［２］。由于大部分患者猝死而来不及进行 ＭＳＣＴ检查，使其应

用受限；但对于破口小、缓慢出血，形成假性室壁瘤者，ＭＳＣＴ

还是非常有价值的。

②左心室大面积透壁性心肌梗死后，坏死和具有炎症肉芽

的组织向心壁外逐渐膨出，以致形成室壁瘤，好发于左室前壁、

侧壁近心尖部。ＣＴ表现为局部左心室壁变薄，多呈囊状、靴形

或不规则形向外膨出（图１５）；大小不一，直径多在３ｃｍ以上；

局部心包常增厚粘连；室壁瘤的坏死心肌与正常心肌间分界清

楚，常有向心肌内明显的凹陷，心内膜面常有更低密度无强化

的血栓附着（图１２）；陈旧性室壁瘤瘤壁几乎全部为纤维瘢痕组

织所取代，无强化，甚至在平扫时也为低密度，少数可有瘤壁钙

化（图１２）；进行心功能分析时可见局部室壁运动异常
［２］。

③左心室的两组乳头肌是冠脉供血的末梢单位，周围极少

有侧支循环进行供血，因此，左心室大面积透壁性心肌梗死常

累及乳头肌。乳头肌梗死会导致二尖瓣关闭不全。乳头肌梗

死在ＣＴ上可见心肌内低密度影累及乳头肌根部或延伸至乳头

肌内部［２］（图１６）。

④室间隔穿孔在ＣＴ上表现为室间隔的连续性中断。

应用 ＭＳＣＴ评价心肌梗死的价值

早在上世纪七、八十年代，就有学者将常规ＣＴ应用于心肌

梗死的诊断［６，８，１０］，但由于扫描速度和图像分辨力的限制，存在

运动伪影明显、对左心室下壁心肌梗死的发现率低、不能发现

冠状动脉病变、不能进行心功能分析等缺点，使其应用受限。

电子束ＣＴ（ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃｂｅａｍｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＥＢＣＴ）出现

后，由于时间分辨力高，可进行心功能分析和心肌灌注的研究，

但存在图像分辨力低的缺点。直到多层螺旋ＣＴ，尤其是１６层

以上高档 ＣＴ 出现后，ＭＳＣＴ 在心肌梗死中的应用逐渐增

多［４，５，７，１１，１２］。ＭＳＣＴ单次增强扫描就可同时进行冠状动脉成

像、心肌灌注、心室壁运动功能评价的研究，能够有效地提供心

肌梗死的存在、部位和大小；造成心肌梗死的冠状动脉严重狭

窄或闭塞；室壁运动情况；显示如室壁瘤、附壁血栓形成、乳头

肌梗死等心肌梗死后并发症等方面的信息。随着６４层螺旋

ＣＴ的出现和心脏成像技术的改进，ＭＳＣＴ在心肌梗死中的应

用价值会越来越大。
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·病例报道·

右股骨横纹肌组织慢性炎症误诊一例

王海丽，王景林
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图１　轴面Ｔ２ＷＩ示右股骨

中段内侧局部骨质受侵破

坏（长箭），周围软组织呈高

信号，边界不清（短箭）。　

图２　冠状面Ｔ２ＷＩ示右股

骨骨髓腔内出现明显的高

信号（白箭）。　图３　病

理片可见大量纤维细胞和

炎细胞浸润，小血管增生

（×４０，ＨＥ）。

　　病例资料　患者，男，３９岁。一次体力劳动中突发右大腿

疼痛，休息后缓解，症状持续２月余。查体：右大腿中部内侧见

肿物，约５ｃｍ×５ｃｍ，略突出体表，无颜色改变，质地稍硬，压痛

（＋）。

ＭＲＩ检查显示右股骨中段骨皮质局部破坏（图１），病变区

软组织及骨髓腔内广泛的异常信号（图２），初步考虑为恶性软

组织肿瘤。

手术分离股中间肌，见肿物呈血肉样外观，病理诊断：横纹

肌组织慢性炎症（图３）。

讨论　横纹肌炎为软组织炎症，常为细菌引起。按病程长

短分急性和慢性。急性炎症起病急，症状明显，通常表现为蜂

窝织炎。慢性化脓性炎症影像表现特异性较低，患者常以疼痛

及功能障碍就诊。慢性期炎症多局限化形成脓肿，病变组织坏

死、溶解，形成充满脓液的腔，腔壁由肉芽组织和纤维组织构

成，ＭＲＩ表现为长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，边界多清晰
［１］。本例患者影

像表现不典型，ＭＲＩＴ１ＷＩ病变区为中等信号，Ｔ２ＷＩ病变范围

较大，边界不清；局部骨质可见缺损裂口，邻近骨髓腔内在

Ｔ２ＷＩ有明显不规则的高信号，病变区皮下脂肪呈稍长 Ｔ１、长

Ｔ２ 信号。病理镜下见部分区域横纹肌组织被增生的纤维组织

取代，纤维细胞核有轻度异型性，未见核分裂像，纤维组织中见

较多的小血管及慢性炎细胞浸润，其余部分横纹肌水肿，肌间

隙增宽，并有少量的炎细胞浸润和纤维组织增生。此病的影像

表现与软组织肉瘤鉴别困难［２］，鉴别点如病变内出现细胞变

性、组织囊变、出血及散在的钙化灶，动态增强扫描病灶早期呈

周边强化，则提示恶性肿瘤可能性大［３］。

综上所述，该病例影像表现特异性差，尤其 ＭＲＩ此病例报

道少见，需与临床检查结合，提高诊断的准确性。
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