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局部解剖标记 

脾脏是一个腹膜内位器官，位于左季肋区，紧邻膈肌和左侧肋骨下方。通过

脂肪韧带附着于后腹膜，脂肪韧带包绕着脾脏供血血管。脾脏与胃、左肾、结肠

脾曲和胰尾部相邻。脾动脉走行迂曲，通过脾肾韧带进入脏面的脾门部。脾静脉

自脾中部脾门区发出，沿胰腺前上缘走向并与肠系膜上静脉汇合成门静脉。 

脾脏由两部分组成：宏观结构可分为红髓和白髓，边缘区将两者隔开。白髓

为 0.2-0.7mm 的灰色小斑点，白髓由 T 淋巴细胞和 B 淋巴细胞组成。红髓形成包

绕血窦的海绵状网格结构。脾脏外观呈红色是由于脾血窦内大量红细胞聚集导致。

脾血窦是脾脏和循环系统之间的细胞交换部位。脾动脉进入小梁内的髓质，中央

动脉从小梁动脉延伸至白髓，再至红髓。脾动脉分支进入白髓，被以 T 细胞为主

的淋巴组织包绕，称为动脉周围淋巴鞘（periarterial lymphatic sheath，PALS）。

脾动脉分支进入红髓或直接连接至小动脉末端血窦，这些血窦是边缘带的一部分。

来自血窦的血液被收集在脾血窦髓质和小梁静脉中，小梁静脉汇合形成脾静脉，

经脾门离开脾脏。 

因此，开放循环（主要是红髓中开放的小动脉）区别于小动脉直接连接的脾

血窦的闭合循环。开放循环起到红细胞过滤作用，因为只有具有变形性和新生的

红细胞才能通过血窦缝隙后重新进入系统循环；衰老和磨损的红细胞被吞噬作用

破坏溶解。开放循环是一个相对缓慢的过程，允许血细胞被过滤后进入血窦。封

闭循环相对较快，血细胞穿过血窦后进入脾静脉。 

正常脾脏的影像学表现 

患者取仰卧位或右侧卧位，经左侧肋间可显示脾脏的冠状面。超声探头应放

置在相当于第九肋水平的肋间隙进行扫查。 

对脾脏应进行全面超声扫查，将有助于发现脾内小病灶。通常采用 2-5 MHz

的宽频凸阵探头进行脾脏扫查。怀疑淋巴系统疾病时，建议结合使用高频线阵探

头。 



脾脏应在显示其长轴和短轴的平面上进行测量。正常脾脏重 150 g，长度约

11-12 cm，厚度约 3-4 cm。正常大小的脾脏肋下通常无法触及，但这并不意味着

临床上可触及的脾脏均为病理性。脾肿大通常是由脾外疾病所引起。 

儿童患者的脾脏长度与年龄、体重、体表面积及身高有关[1]。正常脾脏大小

范围差异较大，可以很小，也可以很大。正常脾脏的大小和重量随着年龄的增长

而减少。脾脏在消化过程中也可略微增大，其大小可因身体营养状况而异[2]。由

于脾肿大通常继发于全身性或肝脏疾病，因此需了解脾肿大的诊断标准。

Spielman 报道年轻运动员的脾脏长度和宽度与身高和性别有关[3]。身高超过 2 m

的男性运动员的脾脏平均长度为 13.2 cm（最大 16.2 cm），而身高约 2 m 的女性

运动员的脾脏平均长度为 11.2 cm（最大 14.0 cm）。Lamb[4]发现患者右侧卧位时

超声所测脾脏长度与 CT 所测脾脏体积有良好的相关性（r=0.86）。 

 

图 1 脾脏大小的测量 

 

 

在临床实践中，大多数放射科医生和超声医生仅在脾脏长轴显示切面上进行

脾脏大小的测量。Lamb 研究发现在常规临床实践中测量脾脏长度是一个衡量脾

脏实际大小的非常好的指标（图 1）[4]。除了测量脾脏直径外，还建议计算最大

面积。一项描述肝硬化患者门脉高压的研究中将正常脾脏大小定义为面积<45 

cm2，轻度脾肿大为 45-65 cm2，明显脾肿大为>65 cm2[5]（图 2）。 

 



图 2      中度肿大脾脏的面积计算，脾长径为 16.7cm，厚径为 5.5cm，面积为

82.7cm2。 

 

 

 

多种超声技术可用于脾脏成像，包括灰阶超声、彩色多普勒超声、能量多普

勒超声及超声造影（contrast-enhanced ultrasound , CEUS）。脾脏的 CEUS 表现类

似于其它影像学成像模式，如增强 CT 及增强 MRI，与其解剖特性有关。 

增强 CT 或增强 MRI 等影像学检查中脾脏在动脉期均呈不均匀强化，，约 1

分钟后呈均匀强化。超声造影检查时，在造影剂团注后第 1 分钟内脾内强化亦是

如此。因此，与肝脏相反，不适合在动脉期对脾内病变进行检测和鉴别诊断。 

MRI 检查 T1 加权相梯度回波（spoiled gradient echo，SGE）序列可显示在钆

剂造影剂注射后嘱患者屏气即刻脾脏可出现的不同的循环方式。最常见的脾脏动

脉早期增强模式是弓型强化（79%），表现为实质内高信号（闭合循环）和低信

号（开放循环）的密集交替，在强化 1 分钟后脾实质呈均匀高信号[6-9]，在所有健

康脾脏和一些有炎症或脾肿瘤的脾脏中均可观察到这种增强模式。在钆造影剂注

射后即刻图像上也可观察到另两种不同的脾脏增强模式。第二种最常见的模式是



均匀高增强（16%），常见于炎症、肿瘤、肝局灶性脂肪浸润或肝酶异常的患者，

非特异性免疫反应可能是这种增强模式的原因。第三种脾脏增强模式为均匀低增

强（5%），在所有近期内多次输血的患者中均可发现这种情况。网状内皮系统中

含铁血黄素沉积产生的 T2 缩短效应取代了钆造影剂的 T1 缩短效应[6-9]，类似图

像也可见于增强 CT 图像。 

有数据显示超声造影显示脾脏正常增强模式类似于增强 CT（图 3c）和增强

MRI 的强化模式。在六氟化硫微泡声造影剂（SonoVue™，Bracco，意大利）注射

后第 12 秒，脾动脉开始增强。动脉期脾实质呈不均匀强化，类似于增强 CT 和

MRI 上熟知的“斑马纹样”强化表现[10]。在注射后的第 1 分钟内，可见小动脉从

脾动脉发出呈放射状表现，脾实质于注射造影剂后 1 分钟左右呈均匀增强，并表

现出至少 7-10 分钟的持续强化（图 3a，3b）。封闭循环被认为比开放循环增强

更快，但这一假设尚未得到证实。值得注意的是，由于脾实质对 SonoVue 的摄取

可产生比血池期更长的脾脏特异性强化时间[11]。与短暂高增强的相邻左肾相比，

脾脏在增强早期呈低回声，在增强晚期呈高回声[12]。之前在 MRI 检查中描述的

另外两种增强模式也可见于 CEUS 图像。尽管没有研究证实，但在某些肝病和炎

症性疾病的病例中均发现了脾实质的均匀增强表现（图 4）。 

 

图 3      团注 Sonovue 后第 18 秒（a）和第 64 秒（b）的脾脏超声造影增强

图像。正常脾脏在动脉期迅速形成弓型强化模式，随后封闭循环增强。

1 分钟后，脾脏均匀强化。CE-CT 上动脉期和静脉期脾脏的增强表现

类似于 CEUS（c，d）。 

a 



 

b 

 

c 

 



d 

 

 

图 4      团注 Sonovue 后第 24 秒（a）和第 35 秒（b）的脾脏超声造影增强

图像。HCV 感染致肝硬化伴脾肿大患者的脾脏于动脉期呈均匀强化。

可观察到脾内循环未出现通常在注射造影剂后的第 1 分钟内出现的

弓型强化模式。 

a 

 

b 



 

先天性和获得性脾脏异常 

副脾通常在腹部影像学检查中被偶然发现（10-15%），尸检中发现的病例高

达 30%[13,14]。副脾通常位于脾门附近或脾脏下方。副脾可被误认为肿大淋巴结，

以及肾上腺、胰腺、胃或肠道来源的肿瘤。副脾大多表现为轮廓清晰的圆形或椭

圆形肿块，通常不大于 2 cm，灰阶超声显示其外观与邻近脾脏类似，增强成像表

现也相似[12]。副脾的特征为其血管从脾门进入呈树枝样结构（图 5）。副脾的增

强时间与脾脏一样持久；在增大的副脾中，增强持续时间可能超过 5 分钟（图

6）。 

直径 1 cm 以下的副脾在 CT 上可被误诊为病理性，因部分容积效应其增强程

度可能比正常脾脏低。 

 

图 5      副脾的灰阶超声（a）和能量多普勒超声（b）图像表现。采用 B-Flow

技术可显示脾切除术后增大的副脾内正常的血管结构（c）。 

a 



 

b 

 

c 

 
 



图 6      脾创伤切除术后 2 个增大的副脾（a），超声造影显示其增强时间持

久，证实该组织是脾脏（b）。 

a 

 

b 

 

 

脾脏有时不处于正常位置。“游走”脾是由于背侧肠系膜融合失败，导致后

腹膜和肠系膜可移动。在这种情况下，脾脏可以出现在不寻常的位置，并可能被

误诊为肿块。它可能发生扭转导致急性或慢性腹痛[15-17]，此时彩色多普勒超声显

示副脾内无血流信号而可能有助于诊断。 

脾缺如（先天性无脾）和多脾（先天性多脾）综合征均属于内脏异位，多脾

症与创伤后脾种植不同。后者是由于脾破裂后的脾细胞植入腹腔后体积增大，从

而导致多个异位的种植脾[18-20]。对于先天性或创伤后异位脾的诊断，最敏感的影

像学成像技术是锝标记的热变性红细胞显像技术[21-23]。CEUS 可显示异位脾与脾

脏相似的增强表现，有助于此类病变的诊断，无需进一步检查[24,25]。 



脾萎缩可见于健康人群，也可见于某些病理情况，如慢性溶血性贫血，特别

是镰状细胞性贫血或消耗性疾病的患者。由于多发性梗死，纤维化加重，髓浆丢

失以及铁钙沉积，脾脏可变形而难以辨认。脾缩小或肿大均可导致脾脏功能低下

甚至缺失，如镰状细胞性贫血[26]（多为纯合子镰状细胞贫血）、自身免疫性疾病、

炎症性肠病、败血症或骨髓移植后的患者。彩色多普勒超声显示血供减少，CEUS

仅显示低功能性或无功能性脾的短暂增强。 

脾肿大 

多种系统性疾病可累及脾脏，但脾脏很少是疾病的原发部位。脾肿大亦可由

弥漫性病变或脾囊肿等局灶性病变引起。弥漫性脾肿大与多种临床状况有关，最

常见的是： 

• 心内膜炎等细菌感染、单核细胞增多症等病毒感染或疟疾等寄生虫感染期

间，脾脏的免疫反应。 

• 红细胞破坏增加，如镰状细胞性贫血、遗传性球形红细胞增多症、地中海

贫血及其它血红蛋白病。 

• 系统性肿瘤疾病，如白血病、淋巴瘤（霍奇金病和非霍奇金病）、骨髓增生

性疾病、真性红细胞增多症、转移性肿瘤（最常见为黑色素瘤）和组织细胞

增多症 X。 

• 急性或慢性充血性脾肿大：脾静脉或门静脉阻塞、肝硬化门静脉高压、心

力衰竭及 Budd-Chiari 综合征。 

• 免疫调节紊乱，如结节病、类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮和药物反应。 

• 代谢性疾病，如淀粉样变性、戈谢病、Niemann-Pick 病、Hurler 综合征和其

它粘多糖累积病。 

 

轻中度脾肿大通常是由感染或门脉高压引起，明显的脾肿大可见于血液系统

疾病（白血病、淋巴瘤和传染性单核细胞增多症），而巨脾可见于骨髓纤维化。 

有研究试图通过分析与超声速度或衰减相关的定量参数来量化脾纤维化或

肿瘤浸润程度，但结果尚无定论[27-29]。还有研究对 CEUS 的脾脏增强程度进行了

定量研究[11]。 



脾实质在 CEUS 检查中的增强的变化既非恒定，也非特定。在某些明显脾肿

大的病例中，可观察到轻微的整体延迟增强，脾实质增强强度减低，早期不均匀

增强时间延长[10]。 

感染性疾病 

感染性疾病的脾脏受累多为弥漫性，常为轻中度脾肿大，也可见于临床发现

局灶性脾脏病变的情况，尤其是免疫受损的患者。 

在一项对 20 名传染性单核细胞增多症患者的研究中发现，脾脏长径增大了

约 33%，12 天后达峰值，此后持续下降[30]。大多数传染性单核细胞增多症患者

在发病的前 2 周内出现脾肿大,使用高频探头有时可观察到脾内较小的低弱回声

病变。感染性疾病导致脾出血和脾破裂是很罕见的（图 7）。 

 

图 7      17 岁男性患者，单核细胞增多症确诊后 2 周。脾脏中下 1/3 处包膜下

出血，可行保守治疗（a）。超声断层显像模式（b）。 

a 

 
b 



 

 

尸检中脾脓肿病例仅占 0.14-0.7 %[31]。心内膜炎、胰腺炎、脓毒症和术后并

发症是脾脓肿最常见的病因（图 8）。 

 

图 8      感染性心内膜炎栓塞引起的脾脓肿，白色箭头指向脾脏内的气体（a），

CEUS 图像显示脓肿内存在充盈灌注缺损和大气泡（b）。 

a 

 

b 

 
 



脾脏自发性破裂罕见，多为脾脓肿的并发症。 

获得性免疫缺陷综合征（Acquired Immune Deficiency Syndrome，AIDS） 

HIV 感染患者脾脏受累最常表现为脾肿大。文献数据表明超声检查中脾肿大

的发生率超过 50%[32,33]。也可表现为由机会性感染（念珠菌、结核分枝杆菌、卡

氏肺孢子虫）或非霍奇金淋巴瘤（non-Hodgkin’s lymphoma，NHL）、卡波西肉瘤

（Kaposi sarcoma，KS）和宫颈癌引起的脾内局灶性病变[34]。 

在超声检查中，脾脏局灶性病变通常呈多个小而圆且边界清晰的低回声肿块，

或遍布整个脾脏的微小钙化灶。念珠菌感染的病灶可呈“牛眼”征表现[35]。大多

患者可能同时有多器官受累（肝、脾、肾）。 

脾局灶性病灶 

脾局灶性病变少见。与肝脏相比，只有少数关于脾脏病变 CEUS 的研究发表。

Neesse 等人目前发表了最全面的一项研究[36]，报道了 2004 年 1 月至 2009 年 3

月期间约 50000 次腹部超声检查中，仅检测到 279 个（（<0.6%）脾脏局灶性病变。

这 279 例脾脏局灶性病变的灰阶超声诊断如下：72 例（25.8%）脾梗死，57 例

（20%）非霍奇金淋巴瘤，51 例（18.4%）脾偶发瘤（偶然发现脾局灶性病变，

无肿瘤、感染或外伤史，随访稳定），35 例（12.6%）脾破裂，7 例（2.5%）脾脓

肿，25 例（9.1%）血管瘤、错构瘤等其他病变和 32 例（11.5%）脾转移性实质性

肿瘤。 

CEUS 对于脾脏病变评估的局限性除了病例数量少，另一个局限性是难以获

得组织学诊断证实。该类患者在大多数情况下唯一的参考依据是放射学检查（（增

强 CT 和增强 MRI）和临床进展情况。脾内恶性病变大多可见于癌症晚期转移患

者，通常不适合穿刺或手术。在一项 8563 例病例的尸检研究中发现 1898 例患有

恶性疾病（包括 1774 例癌症、36 例肉瘤和 27 例恶性黑色素瘤），其中脾脏转移

癌仅 57 例。肺癌、皮肤恶性黑色素瘤和乳腺癌是其最常见的肿瘤原发灶，分别

占所有脾转移的 24.6%、15.8%和 12.3%[37]。 

脾脏局灶性病变可单发，亦可多发，在正常或肿大的脾脏内均可发生。可为

良性（囊肿或实体瘤），亦可为恶性（原发性或继发性脾病变）。脾良恶性病变较



难鉴别，即使在使用超声造影剂的情况下亦难区分。明确诊断非常重要，有研究

表明偶然发现的高回声病变大多是良性的，但 34.3%的患者的等低回声病变有恶

性风险[38]，因此 CEUS 在这些情况下诊断价值有限。根据 EFSUMB 指南，脾脏良

性病变通常在动脉期表现为无增强或快速增强，然后持续增强至晚期；而恶性结

节通常表现为弥漫性或向心性的等或低增强，随后快速显著减退[39,40]。一些良性

脾脏病变，如血管瘤、错构瘤、肉芽肿和其它更不常见的良性病变的超声造影表

现类似于部分肝血管瘤，可能在晚期出现减退[39]。EFSUMB 关于这一主题的共识

发表在最新的非肝脏应用指南中，建议采用 CEUS 对脾脏局灶性病变患者进行分

诊，表现为动脉期低增强和晚期进行性减退的病变通常需要进一步检查或活检，

尤其是有转移或恶性淋巴瘤浸润风险的患者[40]。 

脾良性局灶性病变 

单纯性先天性脾囊肿罕见，其特征是存在内衬上皮细胞[41]。先天性囊肿包括

淋巴管瘤和极少见的囊性血管瘤[42]。外伤后囊肿（也称为假性囊肿）没有内衬上

皮细胞[43]，囊壁可有钙化。囊肿可由于其内胆固醇晶体或碎屑样组织而呈低回声

（图 9）[44]。出血性囊肿部分或完全充满细小回声，当患者改变体位时，回声可

发生改变。超声不能有效区分真性囊肿和假性囊肿[2]。一般在诊断囊肿时无需行

CEUS 检查，除非囊肿内部回声较复杂。CEUS 可通过不增强表现来证实其囊性属

性，无需进一步行其他影像学检查。 

 

图 9   脾囊肿伴内部点状漂浮回声和囊壁钙化。组织学检查排除了包虫囊肿。 

 

 



除了囊肿，还有一系列脾内病变的影像学表现以囊性为主。脾内囊性包块可

以是先天性（真性囊肿）、炎症性（脓肿或包虫囊肿）、血管源性（梗死或紫癜）、

创伤后（血肿或假性囊肿）或肿瘤性（良性如血管瘤或淋巴管瘤；或恶性如淋巴

瘤或转移瘤）[41]。 

孤立性脾紫癜极为罕见[45]，尸检病例中发生率不足 1%[46]。其特征是脾实质

内多个囊肿样、充满血液的空腔。这些囊腔大小不一，可含或不含内衬上皮细胞，

在充满血液的空腔内也可形成血栓[47]。脾紫癜病因尚不明确，可能与恶性血液系

统疾病（如霍奇金病和骨髓瘤）、癌症扩散、结核病、合成代谢和避孕类固醇激

素使用以及某些病毒感染有关[48]。 

超声检查显示脾内可见多个边界不清晰的低回声或高回声病变，可占据整个

脾脏[41]。CT 同样显示多个低密度病灶，增强模式与血管瘤相似[49]。 

脾紫癜患者通常无症状，在影像学检查或尸检中偶然发现。当病变破裂时可

出现并发症。这种情况可能是自发性的，也可能是由于内在压力作用导致，也可

能由于外部创伤引起，由此产生的腹膜内出血可致命[47,50,51]。 

脾实质钙化灶是一种常见的非特异性改变。其大小各异（图 10 和 11），可

继发于脾转移、慢性梗死、肺结核和肉芽肿病变。 

 

图 10     临床无法解释的脾内钙化灶（a）。超声造影图像显示动脉期脾内循

环正常（团注造影剂后第 21 秒）（b）。 

a 

 
b 



 

 

为了检测脾内小病灶，建议使用高频线阵探头进行扫查（图 11 和 24）。 

  



图 11     中度脾肿大伴微小钙化（a），采用高频探头（9MHz 线阵探头（b））

图像显示最佳。 

a 

 

b 

 

 

在灰阶超声图像上，脾脏病变与周围正常组织相比，可被描述为高回声、等

回声或低回声。 

原发性良性脾肿瘤罕见，包括错构瘤、血管瘤和囊性淋巴管瘤。高达 14%的

尸检研究报道了脾血管瘤[52,53]。可单发，也可发生于 Klippel-Trenaunay-Weber 综

合征的患者[54]。血管瘤没有特异性表现，大多呈均匀的高回声改变，直径多小于

2cm，边界清晰。血管瘤在 CEUS 过程中呈持续均匀等增强。病灶在常规超声图

像上呈高回声而在 CEUS 检查时无法检测到，可诊断为血管瘤[10]。 

较大的海绵状血管瘤（>3 cm）可呈等回声或低回声，可伴有囊性变或钙化

[55]。它们表现出更多的增强，快速或缓慢强化均可发生，可呈向心性填充或均匀



强化。增强强度明显且增强时间较长，较大的血管瘤可伴后方声影[12]，偶尔可见

轮辐状增强或实质期减退情况[55]。少数病例呈快速的向心性增强（图 12）。 

图 1     脾内 14 mm 弱回声病变（a）。脾脏血管瘤的典型超声造影表现（b-

d）。其向心性填充自第 18 秒开始，10 秒后完成。 

a 

 

b 

 

c 



 

d 

 

 

良性病变多为高回声，增强后不减退或仅轻度减退可诊断为良性病变。最常

见的病因为既往的肉芽肿性感染，如组织胞浆菌病、肺结核或结节病[56,57]。通常

表现为脾内弥漫性多发高回声病灶，并可伴有脾动脉钙化[2]。 

活动性结核的患者脾内可见多发性小的低回声病灶或小的囊性病灶，即为结

核性脓肿[2]。在 CEUS 实质期，病灶的增强程度逐渐减退，其与脾实质的对比度

增加[55]。 

在 50%以上的结节病病例中，灰阶超声可准确描述其脾肿大，而临床检查只

能识别部分病例[58]。结节病可导致脾内多发圆形低回声病灶，逐渐减退表现类似

于恶性肿瘤 [58，59]。脾脏肉芽肿在灰阶超声或 CEUS 图像上无特异性表现（（图 13a-

d）。 

 



图 13     脾内偶然发现的单发 6.5cm 不均质低回声病变(a)。 动脉期呈整体强

化，内部可见灌注缺损区（b），静脉期明显减退，提示恶性病变（c）。

脾切除术后的组织学检查诊断为罕见的非特异性炎性肉芽肿（d）。 

a 

 

b 

 

c 



 

d 

 

 

错构瘤在灰阶超声图像上既有实性成分，又有囊性成分，大多呈高回声[60]。

脾腺瘤（或错构瘤）在 CEUS 图像上可呈典型的星状增强模式（图 14）。 

 

图 14     脾腺瘤：灰阶超声声像图上病灶呈高回声（a），CEUS 动脉期呈星状

血管结构增强，类似于肝 FNH 表现（b），晚期减退（健康的 35 岁

女性患者偶然发现的脾内病变）。 

a 



 

b 

 

 

淋巴管瘤的超声表现为替代脾实质的多房囊性肿块[57]。 

棘球蚴病 

棘球蚴病主要累及肝脏，由于血液传播而引起的继发性受累可遍布全身任意

解剖部位。因此，脾脏受累在棘球蚴病患者中并不常见[61]，无论棘球蚴囊肿位于

何处，常规超声可显示出相似表现。病灶在 CEUS 图像上并不增强。 

脾恶性病变 

淋巴瘤 

霍奇金病或非霍奇金淋巴瘤的脾脏受累是引起局灶性脾脏病变的最常见原



因。Gorg 在 2009 年发表了一项回顾性研究发现在 250 例患有各种淋巴疾病的病

例中有 41 例脾脏受累，但 CEUS 并没有增加脾局灶性病变的检出数量，因此并

不优于灰阶超声成像[59]。与这项研究相反，Picardi 在一项针对 100 名霍奇金病患

者的研究中发现 CEUS 是检测脾脏受累最敏感的成像方式，优于 CT 和 FDG-PET。

脾内淋巴瘤病灶呈低回声，在 CEUS 上大多呈低增强，少数病灶在动脉期呈等增

强，随着时间推移而减退[62]。病变大小不一，通常呈多发，小病灶可小于 1cm（（图

15），使用高频线阵探头可最有效地检测极小病灶。 

 

图 15    中度脾肿大的白血病患者的脾内小浸润病灶（a），采用高频探头（9 

MHz）时观察效果最佳（b）。 

a 

 

b 

 

 

此类疾病检测脾脏是否受累具有临床意义，可能会改变其治疗方式。非霍奇



金淋巴瘤的小病灶即使在 CEUS 图像上也可能被忽略，因为病灶与未浸润组织的

微血管结构并无区别。病灶在增强阶段也可呈低血供，并可能随着时间推移而完

全减退（图 16）。 

 

图 16  套细胞淋巴瘤致脾下极可见较大的浸润病灶。 

 

 

 

 



 

图 17a 显示了弥漫型 Burkitt 淋巴瘤浸润，（b）和（c）是 B 型非霍奇金淋巴

瘤的大片浸润病灶。 

 

图 17     晚期 Burkitt 淋巴瘤患者脾内弥漫性浸润灶增多（a）。B-NHL 患者较

大的低回声浸润灶（b）。同一患者病灶的彩色多普勒超声图像（c）。 

 

 

 

 



 

脾原发性肿瘤 

血管肉瘤等原发性脾脏肿瘤非常罕见。 
 

脾转移性肿瘤 

脾转移瘤通常发生于非常晚期的恶性肿瘤患者，但睾丸生殖细胞肿瘤和小

细胞肺癌患者除外，脾脏可能是此 2 种肿瘤唯一转移扩散的腹部器官（图

18）。 

 

图 18     多发性高回声脾转移瘤伴低回声晕环（恶性黑色素瘤）（a）。脾脏是

当时唯一发现转移的实质性脏器（CEUS 图像，b）。 

a 

 



b 

 

 

大多数脾转移瘤回声较低，但仅凭回声并不是病变定性的可靠标志（图

18）。在睾丸生殖细胞肿瘤患者中，9 例中有 4 例发生脾转移；在恶性黑色素瘤

患者中，27 例中有 9 例发生脾转移；106 例小细胞肺癌患者中有 8 例发生脾转

移[37]。脾转移患者在多数情况下不需要活检证实，因为病理结果不会改变此类

患者的临床管理。转移瘤通常回声较低，彩色血流成像上没有或仅有少许血

供。CEUS 图像上病灶增强程度较低，并很快减退（图 19）。 

 

图 19     进展期脂肪肉瘤患者在灰阶超声、CFI 和 CEUS（1min30s）图像上

显示脾内低血供的高回声转移病灶。 

 



 

 

 

图 20 显示了一名恶性黑色素瘤患者脾内转移灶自发性破裂的 CEUS 表现。

脾自发性破裂极其罕见，与恶性肿瘤患者 30 天内的高死亡率有关，其声像图分

级有助于治疗决策，30 天死亡率与超声分级和手术治疗率均无关[63]。 

 

图 20    恶性黑色素瘤患者的脾转移灶破裂引起的急性左侧腹痛（a），箭头指

向肿瘤破裂部位。手术切除后的脾大体标本如（b）所示。 

a 



 

b 

 

血管病变 

脾梗死很常见，可由脾分支梗死或血栓性闭塞引起。脾梗死病因多种多样，

大多由其供应动脉的栓塞或剥脱引起。胰腺炎、白血病、淋巴瘤、镰状细胞性贫

血、结节病或结节性多动脉炎均可导致脾梗死[64，65]。有长期系统性红斑狼疮病史

的患者可发生脾多发性小梗死（图 21a，b）。 

 

图 21     46 岁女性患者伴有 21 年的 SLE 病史。脾中部可见多个高回声小病灶

（钙化）和典型的陈旧性梗死区（回声不均匀、边界不清伴包膜回缩）

（a）。彩色多普勒检查（b）。 

a 



 

b 

 

 

图 22     与图 21 同一名患者，CEUS 检查显示脾实质内动脉突然中断，与梗

死尖端有关。动脉期（a）；静脉期（b）。 

a 

 
b 



 

 

脾梗死超声声像图可能因检查时间不同而表现各异。急性脾梗死灶大小不一，

但这些低回声病灶往往可延伸至包膜。在灰阶超声或 CFI 图像上并不总是能观察

到脾内动脉梗死，尤其是较小的动脉梗死灶，梗死范围常被低估（（图 23）。梗死

区域在灰阶超声图像上呈稍低回声，且边界欠清晰。随着时间推移，纤维化进展

后的梗死灶可呈楔形的高回声区，其基底部朝向脾包膜并形成包膜回缩，或呈结

节状。梗死灶的回声已证实与梗死时间长短有关[66-68]。急性或慢性脾梗死在常规

超声检查中亦可表现为边界不清，其真正的病变累及范围较难估测。偶尔仅可在

脾内发现一个不均匀区域。 

CEUS 检查显著提高了超声对脾梗死的诊断效能。梗死区在注射造影剂后呈

无血供表现（（图 23），边缘清晰或模糊，内部可呈均匀或不均匀，病灶内不增强。

有时早期扫查时可在梗死尖端看到增强动脉的突然中断，而在无血管区域边缘可

看到一个小的强化的边缘区域（图 22）。有时不典型梗死在常规超声扫查中表现

类似于局灶性病变，但由于 CEUS 呈不增强而较易诊断。 

图 23     脾梗死的典型灰阶超声表现（a），在 CEUS 中，不增强区域体积明显

大于灰阶超声显示范围（b）。 

a 



 

b 

 
 

伴有脾肿大的系统性疾病患者，可因脾脏皮质下梗死而突发疼痛，CEUS 可

显示局部充盈缺损（图 24）。 

图 24    72 岁男性白血病患者伴有重度脾肿大（长径 25cm）。将探头放置于患

者疼痛最大部位，可显示包膜下梗死区 

a 



 

b 

 

 

脾静脉血栓形成常见于胰腺疾病或败血症患者（（图 25）。灰阶超声和彩色多

普勒超声常常不能可靠地诊断脾静脉部分或完全闭塞。相比之下，CEUS 具有更

高的诊断可信度。 

 

图 25     24 岁吸毒女性，伴有门静脉和脾静脉血栓形成。灰阶超声显示脾脏中

度肿大（a）。B-flow 技术可显示肝门部的门静脉栓子被流动的血液包

绕（b）。 

a 



 

b 

 

外伤 

有研究表明不同培训水平的医生均可对钝性腹部创伤患者进行有效的紧急

超声检查 [65,69-72]，  创伤超声重点评估（Focused Assessment of Sonography in 

Trauma，FAST）方案目前已常用于检测或排除创伤情况下是否存在心包积液或腹

腔积液。 

但 FAST 应用于临床稳定的患者尚存在争议[73-76]，增强 CT 仍是此类患者评估

实质性病变的首选方式，但是增强 CT 可能因遗漏或夸大低位创伤、挫伤、水肿

或轻微撕裂伤而降低其诊断特异性。CEUS 的使用可部分弥补这一缺陷[73,77-80]。 

虽然 CT 在创伤中尤其有用，因其可在一次检查中识别上腹部多脏器的病理

改变情况[81，82]，但是超声证明了其在排除或检测钝性创伤中的实质性损伤的有

效性和准确性，尤其是 CEUS。超声快速、便携，易于应用于创伤患者的复苏急

救，而不会延误治疗措施[71 ]。常规腹部超声检查可在创伤中心床边进行。超声筛



查可优化急诊剖腹手术的临床决策[64，65]。 

脾脏损伤的超声表现类似于其它实质脏器，取决于组织损伤的程度以及创伤

与首次超声检查之间的时间间隔。创伤发生后，即刻超声可观察到血肿呈低回声，

易与脾实质区分。但在最初的几个小时内，脾内出血可能完全观察不到，血肿呈

接近等回声表现，内部有不均匀区域。根据出血量不同，脾脏可肿大并引起局部

疼痛。之后几天内，血肿由于再次液化而呈稍低回声改变，包膜下或包膜周围血

肿最终呈明显的低回声区域而易于鉴别。由于脾包膜较薄，可通过分析积液形状

来收集有关包膜完整性的重要信息。如果积液呈新月形，并不破坏脾脏轮廓，可

推测血肿是包膜下的。如果积液形状不规则，则可能是脾周血肿[83]（（图 26和 27）。 

图 26     华法林治疗的房颤患者的灰阶超声图像。轻微钝性创伤后的急性脾内

出血。 

 

图 27     CEUS 可评估脾脏活性部分，并可排除活动性出血（灰阶超声（a）和

CEUS（b））。 

a 



 

b 

 

 

当脾脏恢复后，灰阶超声可观察到脾内不规则的小病灶或脾实质再次呈均匀

回声的声像图表现。偶尔在之后的检查中，可在原血肿部位看到囊肿。CEUS 因

其可显示微小的充盈缺损病灶而成为脾脏创伤患者随访中最敏感的超声技术（（图

28）。 

 



图 28     1 名年轻患者陈旧性创伤的彩色多普勒超声图像。脾脏外周“楔形”病

灶内见小囊肿。 

 

 

灰阶超声对于脾钝性损伤尤其是轻微损伤的检出率较低。在一份 162 例脾钝

性损伤患者的报道中，超声只能检测到 19%的病例[69]。其它数据显示在没有腹腔

积液的患者中，高达 40%的患者有实质脏器损伤。因此，不建议使用灰阶超声评

估生命体征稳定的创伤患者[84]。 

遭受低能量钝性创伤的患者据报道在其增强 CT 上可能会存在未被发现的损

伤[85]。对于此类患者，尤其是儿童患者，考虑到增强 CT 具有电离辐射和注射碘

造影剂的缺点，CEUS 应被视为一种替代性的诊断工具，CEUS 亦是脾脏创伤保守

治疗期间避免不必要增强 CT 随访的可靠替代方案[85]。 

脾钝性创伤可导致各种损伤，如撕裂伤、挫伤、血肿、包膜破裂和不同严重

程度的血管撕裂[84]，超声造影表现为全程可见的脾内充盈缺损，脾脏坏死实质呈

边缘清晰的不增强区。脾撕裂伤表现为明显的线状或分支状的低回声带，通常垂

直于脾脏表面[73]。脾挫伤呈边界不清的稍低回声区，由于脾实质损伤，脾内可出

现不同程度的血供减少区域，造影剂灌注越不完整，挫伤程度越严重[73，84]。撕裂

区和实质内血肿可表现为无肿块占位效应或无血管移位[73]。出血停止后形成的脾

血肿可表现为不增强的边缘清晰的区域。有活动性出血的情况下，可见到造影剂

外渗，其表现为脾实质或脾周血肿内在动脉早期出现的高回声区或射流[73]（图

29）。部分低血供区（创伤后梗死）呈楔形或极性低回声区。在椎弓根撕脱伤或

严重低血容量（或“休克脾”）的病例中，脾脏呈完全不增强或次全不增强。休克



脾患者的脾脏实质整体增强减弱，低于正常脾脏，也低于邻近的左肾。 

图 29     急性出血 CEUS 表现。在动脉早期，脾周小的无回声区内开始出现造

影剂微泡影（b），提示包膜破裂。 

a 

 

b 

 

对于左腹部创伤的 CEUS 检查，建议使用比常规肝脏检查所需剂量更少的超

声造影剂（1/4-1/2）[85]。造影剂团注后，立即连续扫查左肾，直到持续 3 分钟的

均匀增强期结束。然后移动探头扫查脾脏，脾脏的均匀增强期可持续 5 分钟以

上。由于脾实质对造影剂的摄取，有足够的时间对其进行全面检查，很少需要第

2 次注射 CA。如有必要，第 2 次团注剂量应低于第 1 次。 

过量的 CA 会导致脾脏过度增强后深部衰减，从而可能掩盖较小的创伤裂隙。

所谓的“眩光伪像”可能出现在脾脏远端，可造成位于脾脏远端的肾囊肿内产生稳

定的增强回声，因而可模拟邻近增强脾实质的弥漫性“出血”区。 



图 30   一名年轻患者创伤后的后期随访，a. CEUS 均匀增强期可显示无回声的

“楔形”区域。b. 按下“flash”键后，在该区域附近可见另一个低回声的

“楔形”区域，为创伤后低血供区。 

a 

 

b 

 
 

儿童患者的造影剂剂量尚未明确，取决于使用的超声仪器，然而，我们建议

使用以下公式： 

肝脏：剂量（ml）=患者年龄（单位：岁）/10 

脾脏和肾脏的剂量为该剂量的一半，但不低于 0.1 ml[84]。 

CEUS 对脾周积液检测的灵敏度低于增强 CT，仅略高于常规超声，尤其是对

于少量积液。在一项初步研究中，Catalano 等人报道脾脏损伤所致脾周积液的

CEUS 的检出率低于其它器官，仅为 73%，与常规超声检出率并无差异[73，86]。近

期发表的研究（2011 年）报道了 CEUS 对于脾周积液具有良好的检出率，但低于

增强 CT（（13 名增强 CT 检出脾周积液的患者中，CEUS 检出 11 名）。CEUS 漏诊的

原因可能是由于低机械指数超声的穿透性有限，因此量较少和位置过深的积液易



与腹腔内脂肪回声相混淆而难以检测[86]。一项有关其它腹膜后脏器创伤的 CEUS

研究也报道了这两个因素，在该研究中脾周积液的检出率降至 69%[87-89]。另一方

面，由于脂肪血供相对较低，在 CEUS 上，其与积液或血肿几乎均呈无回声[86]，

参考其它影像学检查或常规超声有助于区分积液和脂肪。 
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