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Ⅰ. 引 言                               

2004 年，美国超

声心动图学会（ASE）

发布了“胎儿超声心

动图检查指南与标准”

1。该指南撰写组受

ASE 儿科委员会委托，

综述相关医学文献、

凝集专家共识，发布

了一份胎儿与儿科超

声心动图领域亟需的

指南。该指南在近二

十年内，对胎儿及小

儿超声心动图工作者

提供了帮助。然而，

该领域一直进展迅速，

故自该指南发表之来，

已有大量新的信息发

表。 

近五年来，美国

心脏协会（AHA）2、

国际妇产超声学会 3

及美国超声医学学会

（AIUM）4 等在内的

多个专业学会，相继

发布了有关胎儿心脏

评价的新指南与标准。

自 2004 年 ASE 指南

发表以来，大家强烈

感受到，该领域的进

展越来越需要多学科

的合作、多中心的数

据分析、以及不同学

科专家的共同参与，包括小儿心脏病学、放射学、产

科学、母胎医学等专家，超声从业人员，以及所有与

胎儿心血管疾病临床管理有关的专业人员。在研究

与合作上的持续努力，让我们更好地理解胎儿生理

学、疾病过程与进展。因而显著改善了胎儿成像技

术与临床管理，以及患儿的结局。 

多学科合作是胎儿心脏病学未来发展方向之一

5。ASE 指南的更新修订版，应对目前新的认识与发

现进行总结和介绍，以使得胎儿超声心动图、胎儿

期与围产期心血管病的多学科管理，在实践中得到

最好的实施。本指南旨在为胎儿患有心血管疾病的

孕妇提供最新的胎儿超声心动图检查和图像解读的

建议，包括对疾病探查、分类、风险评估和围产期治

疗方案制定。本文将代替前述 2004 版 ASE 指南。 

 

Ⅱ. 适应证                              

胎儿超声心动图检查是诊断胎儿先天性心脏病

（CHD）的金标准，多年来，其适应证在不断发展

（表 1）。本节将聚焦于产前超声（即中孕期进行的

基础或详细的产科解剖超声检查）对心脏畸形筛查

的检出质量与灵敏度。与大多数筛查性检查一样，

针对先天畸形进行的基础或详细的胎儿解剖超声检

查，主要是面向胎儿患病率较低的健康人群。然而，

与其他医学筛查性检查不同的是，产科解剖超声检

查作为一种检测先心病的筛查方法，其检出能力存

在显著的地区差异。因此，有关胎儿超声心动图检

查转诊指征的制定，无论是在受检人群层面，还是

在卫生政策层面，均具有挑战性。在以人群为基础

的医疗服务体系中，讨论疾病检测时需要认识到，

是否推荐转诊以获得最终检查结果，既取决于筛查

目标人群的发病率，也取决于筛查试验本身的检出

能力。 

表 1  胎儿超声心动图检查的潜在适应证 

缩略词 

2D = 二维 

3VT = 三血管气管切面 
3VV = 三血管切面 

AHA = 美国心脏学会 

AIUM = 美国医学超声学

会 

APVS = 肺动脉瓣缺如综

合征 

ASE = 美国超声心动图

学会 
AV = 房室 

CHD = 先天性心脏病 

CW = 连续波 

d-TGA = D-型（完全型）

大血管转位 

DTI = 组织多普勒成像 

HLHS = 左心发育不良综

合征 

IVC = 下腔静脉 

L-TGA =  L-型（矫正型）

大血管转位 

LV = 左心室 

MI = 机械指数 

PW = 脉冲波 

RV = 右心室 

SV = 单心室 

SVC = 上腔静脉 

TI = 热指数 

TOF = 法洛四联症 

TV = 三尖瓣 

TVD = 三尖瓣疾病 

VSD = 室间隔缺损 

VTI = 速度-时间积分 
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 ASE 2023 建议 AIUM 20204 AHA 20142* 

母体因素（绝对风险）
†    

孕前糖尿病（3%-5%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

中孕期以后诊断为妊娠糖尿病（<1%） 无指证 无指证 Ⅲ（检查无益处） 

苯丙酮尿症（12%-14%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 
自身免疫性疾病：SSA/SSB 阳性（1%-

5%）
‡ 有指证 有指证 Ⅱa（很可能有指

证） 

体外受精（1.1%-3.3%） 可考虑
§ 有指证 Ⅱa（很可能有指

证） 
母体感染：风疹（3%-4%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

先心病家族史：一级亲属（3%-20%）
¶ 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

先心病家族史：二级或以上亲属

（<2%）
‖ 无指证 可能有指证 Ⅱb（可能有指证） 

肥胖（BMI>30kg/m2）（1-2%） 无指证 无指证 — 

维 A 酸用药史（8%-20%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

ACE 抑制剂用药史（3%） 可考虑
§ 可能有指证 Ⅱa（很可能有指

证） 
帕罗西汀用药史（3%） 可考虑

§ 可能有指证 Ⅱb（可能有指证） 
其他选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂用

药史（1%-2%）6,7 无指证 无指证 Ⅲ（检查无益处） 

抗惊厥药用药史（1%-2%） 无指证 可能有指证 Ⅱb（可能有指证） 

锂剂用药史（1%-2%） 无指证 可能有指证 Ⅱb（可能有指证） 

华法林用药史（<1%）8 无指证 无指证 Ⅲ（检查无益处） 

筛查过程中发现的胎儿因素（绝对风险）    

胎儿水肿（15%-20%）9 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

心外畸形（20%-45%）10,11 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

染色体异常（10%-90%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

单绒毛膜双胎（2%-10%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

颈项透明层厚度为 3.0-3.4mm（∼3%） 可考虑
§ 可能有指证 Ⅱa（很可能有指

证） 
颈项透明层厚度≥3.5mm（6%-60%） 有指证 有指证 Ⅰ（有指证） 

孤立性单脐动脉（1.2%-1.8%）12 无指证 无指证 Ⅱb（可能有指证） 

ACE：血管紧张素转换酶；BMI：身体质量指数。 
超声筛查发现胎儿心脏异常时，无论是否存在其他危险因素，都需行胎儿超声心动图检查；基于既往发表的指南以及本文

献中的先验风险，以下是胎儿超声心动图检查的推荐适应证。在 2023 版 ASE 指南（即本文）中，“无指证”这一建议，其

前提是中孕期产科解剖超声检查提示胎儿心脏筛查结果正常。除非另有说明，否则，参考数据来自 Donofrio 等人 2 发表的文

献。 
*应用“推荐分类”2：Ⅰ= 应该进行检查；Ⅱa = 进行检查是合理的；Ⅱb = 可考虑进行检查；Ⅲ = 检查有害/无益。 
†“绝对风险”：独立于超声检查结果的先心病基线风险评估。 
‡ 既往有过患完全性传导阻滞婴儿，风险增加至 11%~19%。 
§ 尽管超声筛查结果为阴性，仍应依据当地社区先心病筛查的敏感性和特异性，决定是否转诊行胎儿超声心动图检查。 
¶ 孟德尔遗传性疾病的发病率可高达 50%。 
‖ 除非是孟德尔遗传性疾病，否则不推荐。 
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图 1 超声筛查结果正常的胎儿患先心病的验前、验后概率。

超声筛查后胎儿患 CHD 的可能性≤1%（背景风险），取决于

胎儿 CHD 的验前概率，以及所采用筛查方法的敏感性和特

异性。使用“三切面”筛查法（虚线），胎儿 CHD 的验前概

率需要≤2%，才能使筛查后概率降至 1%（绿色虚线）。采用

“五轴向切面”筛查法（实线），胎儿 CHD 的验前概率需要

≤3%，才能使筛查后概率降至 1%（蓝色实线）。如果胎儿

CHD 验前概率为 5%，两种方法均不能使胎儿 CHD 的超声

筛查后概率<1%（红线）。阴性似然比的计算基于 Bak 等人
14 报道的灵敏度和特异度。 

依据母体和/或胎儿危险因素，对个体患先心病

的基线风险的准确评估难度很大。在美国，由于终

止妊娠和胎儿夭折的数据不全，以及胎儿期数据的

标准化记录缺乏，因此，即使是以人群为基础的胎

儿先心病总体发病率，也并不明确。大多数基于人

群的先心病估计值是以出生记录为基础，属于患病

率估计值，范围在 0.3%至 1.2% 之间 13。大多数情

况下，当胎儿患 CHD 的风险大于背景人群约 3 倍，

或大于 1%时，建议转诊行胎儿超声心动图检查。当

个体患病风险低于背景人群、且超声筛查结果正常

时，则无需进一步行胎儿超声心动图检查。但是，筛

查后患病的可能性则取决于胎儿先心病的验前概率，

以及所用筛查方法的灵敏度及特异度（图 1）。如果

筛查提示心脏异常，则胎儿超声心动图检查结果极

有可能异常，此时必须行胎儿超声心动图检查，以

明确并完善诊断。筛查结果正常时，如何设置转诊

行胎儿超声心动图检查的阈值，取决于筛查超声在

特定地区的检出能力，以及对漏诊率的容忍度。过

去十年来，在成像可行的情况下，标准的产科心脏

筛查指南已从单纯的四腔心切面，扩展到包括两个

流出道切面 3、三血管切面（3VV）以及三血管气管

切面（3VT）15。加入更多切面，虽可提高产科胎儿

心脏超声筛查的敏感性 16，但检出率的提高程度，

则受当地临床实践及经验的影响。来自于母体、胎

儿和/或家族的某些危险因素，会增加胎儿发生 CHD
的验前概率，因此，当存在这些危险因素时，不论产

科超声结果正常与否，均推荐行胎儿超声心动图检

查。由于产科超声检出 CHD 的灵敏度及特异度存在

地域性差异，以及基于成本效益及资源分配考虑（如

下文所述），故在特定地区和社区的最终临床实践

模式，可能会有所区别。影响胎儿超声心动图检查

的其他重要因素，可能包括医疗保健体系、医疗保

险问题、可用资源等，这些因素可能加剧现有的医

疗保健差距及就医机会 的问题，影响因素还包括超

声筛查人员的专业技能与使用的设备、继续教育程

度及技能评估的开展情况等。在胎儿超声心动图检

查资源受限，或患者前往进行该检查风险增加的情

况下，可考虑采用基于当地筛查检出率开发的分诊

系统，如 ASE 2019 年冠状病毒疾病指南 17 中所述

的分诊系统。若条件允许，还可考虑应用远程医疗。 

基于不同适应证行胎儿超声心动图检查，其所

产生的相关费用，也是需患者和医疗保健体系双方

均要考虑的重要因素。因筛查策略不同，与 CHD 产

前超声筛查的相关费用和成本效益，亦会有很大差

异。已发表的有关胎儿 CHD 的成本效益分析研究，

主要侧重于高风险人群的筛查，如孕前糖尿病、体

外受精等。有些分析认为，对于此类高风险孕妇，高

质量的产科超声检查，与直接转诊行胎儿超声心动

图检查相比，其性价比更高。然而，这一结论在很大

程度上取决于超声筛查的质量以及对检查结果的解

读，且筛查的成本效益比与前文所述的灵敏度、特

异度和验后概率有关 18,19。相反，对于低风险人群，

多项研究表明，在普通产科行高质量超声筛查性价

比最高，而普遍的胎儿超声心动图则不然。正如最

近一项对“五切面筛查法”的分析所示，加入额外切

面也具有成本效益的获益，因为增加扫查切面，只

需增加很低的成本，即可提升灵敏度。因此，当地筛

查和转诊之间的最佳决策，取决于社会是否愿意为

提高筛查效率而付出额外成本。与 21-三体综合征相

比，CHD 更常见，致死率更高 13。产前筛查每发现

一例 21-三体综合征的平均成本为 27,000 至 78,000
美元 20,21。相比之下，采用目前的中孕期超声筛查策
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略，每检出一例 CHD 的平均成本仅为 38,000 至

47,000 美元 22，尽管这一结论是在 CHD 检出率仅为

50~70%的基础上得来。如何让 CHD 筛查在低风险

和高风险人群中，对成本与效益进行恰当的取舍，

并改进产科超声筛查策略，有可能为实施胎儿超声

心动图检查、考虑替代检查策略，和/或将精力聚焦

有效的实施于临床实践中，提供进一步证据。该领

域的重要研究总结见表 2。 

 

表 2  标准风险及某些高/中风险条件下先心病筛查相关的主要成本效益研究总结 

文献 人群 策略比较 有效性

衡量 结论 注意事项 

Odibo
等. （2006）
18 

孕前糖尿

病 
1. 不进行 FE 
2. 筛查异常后选择

性行 FE 
3. Hgb A1c > 7 时行
FE 
4. 均行 FE 

QALYs 筛查异常后选择性行

FE，最具成本效益 
模型假定详细产科解

剖超声扫查灵敏度为

61%，特异度为 99%； 
终止妊娠概率为 50%； 
实施了敏感性分析 

Chung 等 . 
（2021）23 

体外受精 1. 筛查异常后选择

性行 FE 
2. 仅 ICSI 行 FE  
3. 所有 IVF均行FE 

QALYs 
CHD 检

出率 

（2）和（3）每 QALY 
的 ICER 为 200-500 万

美元； 
仅筛查异常后选择性

行 FE 最具成本效益 

OB 超声假设同上； 
FE 灵敏度假定为 88% 

NHS 
（2008）24 

标准风险

妊娠 
1. 四腔心切面标准

筛查 
2. 四腔心+流出道

切面筛查 

QALYs 四腔心+流出道切面，

CHD 检出增加 33%； 
每 流出道 QALY 花费 
∼24,000 美元 

假定检出 CHD 中 d-
TGA 占 36% 

Pinto 等 .
（2014）22 

标准风险

妊娠 
1. 四腔心切面标准

筛查 
2. 四腔心+流出道

切面筛查 
3. 使用 NT 分层 
4. MFM 行四腔心+
流出道切面筛查 
5. 均行 FE，也称为

转诊策略 

CHD 检

出率 
“四腔心+流出道切

面”并转诊至 MFM，

最具成本效益； 
“四腔心+流出道切

面”并转诊至心脏科，

每检出一个 CHD 患

者，成本增加 580 美
元，可使先天性心脏病

检出率提高 13% 

假设 OB 超声扫查灵

敏度为 67%； 
MFM 超声筛查灵敏度

为 77%; 
MFM 的 FE 灵敏度为
80%; 
心脏病学专家 FE 灵敏

度为 94% 

Bak 等 . 
（2020）14 

标准风险

妊娠 
1. 三个心脏切面 
2. 五个切面 
3. 六个切面 
4. 五个轴向切面 

QALYs “五个轴向切面”与

“三个心脏切面”相

比，每 QALY 的 ICER
为 ∼35,000 美元 

模型假定每个额外切

面的成本为 10 美元； 
灵敏度： 
三切面：44% 
五切面：55% 
六切面：67% 
五个横切面：66% 
FE：94% 

FE，胎儿超声心动图；ICER，增量成本效益比；Hgb A1c，糖化血红蛋白；ICSI，卵胞浆内单精子注射；IVF，体外受精；MFM，

母胎医学专家；NT，孕 10 -14 周颈项透明层筛查；OB，产科；QALY，质量调整寿命年。 

 
以这些信息为背景，表 1 列出了母体和胎儿的 危险因素，以及相应的胎儿患 CHD 的绝对风险；表
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1 还包括了胎儿超声心动图转诊的共识建议，以及

与其他学术组织（包括 AIUM4和 AHA2）所公布建

议的比较。再次强调，如果超声筛查时发现心脏异

常，无论其他危险因素存在与否，均应进行胎儿超

声心动图检查。因为在这些病例中，CHD 的真实风

险接近 40~70%25。 

关键点 

 

 

Ⅲ. 胎儿超声心动图检查                   

具体的培训要求及岗位胜任能力的保持，不在

本文讨论之列。但是有关指南由美国心脏病学会

（ACC）、美国心脏协会（AHA）、美国超声心动

图学会（ASE）共同制定，并得到我们撰写小组的认

可 1。AHA2 以及我们撰写小组推荐，“只有经过良

好培训或经验丰富的儿科心脏病专家、母胎医学专

家、产科医生或放射科医生，在掌握了相应知识与

技能后，才能监督与操作胎儿超声心动图检查”，并

建议将持续的质量改进工作记录在案。 

A. 检查时间、设备和图像存储 

检查时间。经腹行全面胎儿超声心动图检查的最佳

时间为孕 18-22 周。随着超声成像技术的进步，胎

儿心脏评估最早可在孕 12-14 周进行 26。这种早期

筛查尤其适用于高风险心脏异常的胎儿。即使早期

胎儿超声心动图检查结果正常，也应在中孕期再次

复查 27。 

对异常胎儿心脏的连续评估，通常每隔 2~8 周

进行一次（视病变和临床情况而定），直至孕 34-36
周。临近足月胎儿的心脏评估，主要针对那些可能

涉及产后需即时处理的情况，如对完全型大动脉转

位（d-TGA）或左心发育不良综合征（HLHS）心房

水平血流受限进行评估。如中孕期胎儿超声心动图

检查结果正常，通常不需要进行后续评估；但如担

心胎儿可能出现进行性心脏病变（如心肌病、左心

梗阻、或明显的瓣膜狭窄或反流），则建议每隔 2-
4 周评估一次。由于胎儿心脏疾病进展可能会影响

宫内管理、分娩时机和出生后管理，故精确的随访

间隔时间，应由胎儿心脏病和产科专家团队共同决

定。   

检查设备。鉴于胎儿心脏跳动快、体积小，用于胎

儿超声心动图检查的超声系统须具有较高的空间和

时间分辨率。除妊娠早期外，标准的检查方法是经

腹超声扫查。凸阵探头是最常用的探头类型，专门

为经腹扫查设计，具有更宽的近场视野和发射近乎

平行的超声波束。虽然也可使用线阵和相控阵探头，

但是凸阵探头仍是胎儿心脏检查的首选。中孕晚期

和晚孕期超声扫查，探头频率范围应为 2-7Mhz；早

孕晚期和中孕早期超声扫查，可使用 5-12Mhz 探头。

最低要求的仪器成像方式应包括二维（2D；B 型）、

M 型、彩色多普勒和脉冲多普勒（PW）超声。如具

有连续波多普勒（CW）成像功能，则可用于检测高

速血流。应恰当调节频率、谐波、扇角和深度等成像

参数，以保证在必要深度成像时，获得最大的成像

帧频和图像侧向分辨率。 

图像储存。以下内容摘自 AIUM 超声检查记录的实

践参数 28 和跨学会超声心动图认证委员会

（Intersocietal Accreditation Commission，IAC）小儿

超声心动图标准与指南（2017 年 6 月 1 日发表，

2018 年 4 月 27 日修订；https://intersocietal.org/wp-
content/uploads/ 
2021/10/IACPediatricEchocardiographyStandards2017
.pdf）。 

胎儿超声心动图检查应包括静态和动态图像，

并附有结构化报告。所需的动态视频包括但不限于 

 
以下内容：  

 无论其他危险因素存在与否，超声筛查显示

心脏异常时，均需行胎儿超声心动图检查。 

 中孕期产科超声检查结果变异性很大。因此，

在决定是否转诊行胎儿超声心动图检查时，

即使基础或详细的产科解剖超声检查提示正

常，结合母体和胎儿危险因素，继续采用当前

的胎儿超声心动图检查策略是合理的。 

 在胎儿超声心动图检查资源有限、或实施检

查会增加风险的情况下，可以考虑采用基于

当地筛查检出率的分诊系统，以及选择使用

远程医疗。 

https://intersocietal.org/wp-content/uploads/%202021/10/IACPediatricEchocardiographyStandards2017.pdf
https://intersocietal.org/wp-content/uploads/%202021/10/IACPediatricEchocardiographyStandards2017.pdf
https://intersocietal.org/wp-content/uploads/%202021/10/IACPediatricEchocardiographyStandards2017.pdf
https://intersocietal.org/wp-content/uploads/%202021/10/IACPediatricEchocardiographyStandards2017.pdf
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 从胃泡至上纵隔的横切面扫查，包括四腔心切

面、动脉流出道切面、大血管和弓切面 

 四腔心切面：二维和彩色多普勒超声 

 左室流出道切面：二维和彩色多普勒超声 

 右室流出道切面：二维和彩色多普勒超声 

 三血管（3VV）和三血管气管（3VT）切面：二

维和彩色多普勒超声 

 主动脉弓和导管弓矢状切面：二维和彩色多普

勒超声 

图像应存储在安全的数字档案中，以便在必要

时进行检索和查阅。AIUM 提供了有关存储图像内

容的建议 28。存储期限应遵循当地法律的要求。元

数据中应至少包含以下信息，并在查阅图像时可读

取/显示（对模拟数据方式记录，图像上应显示标识

符）： 

 患者姓名及其他身份信息 

 设施识别信息 

 超声检查日期及时间 

 输出显示标准（热指数[TI]和机械指数[MI]） 

 解剖位置和偏侧的标签（如适用） 

 图像方向（如适用） 

B．安全性 

感染控制。胎儿超声心动图检查人员，应遵守所有

当前机构和国家与设备、孕妇和医护人员有关的感

染控制的建议。具体建议可以根据实际情况（如 2019
年新冠疫情）做出调整 29。 

声学生物效应。截至目前，尚未证实胎儿心脏超声

检查可造成有害影响 30。然而，胎儿超声心动图检

查使用多种超声模态，包括二维成像、脉冲/连续多

普勒、彩色血流多普勒以及组织多普勒成像（DTI）
等，所有这些成像方式均可释放能量。因此，胎儿超

声心动图检查医师应需意识到，对发育中的胎儿应

用超声检查时，在理论上须考虑生物学安全因素。 

诊断超声的生物学效应，可分为热效应（与声

波作用区域温度升高有关）和机械效应（超声声束

的声压导致气泡膨胀、收缩或破裂，产生的空化现

象）。鉴于这些潜在的生物学效应，超声成像系统须

具有超声能量输出显示标准——TI 和 MI——为胎

儿超声检查人员提供指导。 

胎儿超声心动图检查人员，应了解 TI 和 MI，
并将输出功率和暴露时间限制在完成检查所必需的

范围内。所有胎儿超声心动图检查，都应遵循“合理

可行尽量低原则（ALARA）”，须考虑超声检查模

式选择和检查的时间长短 31。另外，即使来自同一

厂家的不同超声成像仪器，其 MI 和 TI 也可能有所

不同 32。 

C．检查技术 

准备超声检查时，患者通常采取仰卧位，头下

垫软枕，上身略微倾斜以提高舒适度。超声仪器的

放置位置，应尽可能使操作者减少手臂和上半身的

张力及重复性劳损。如果孕妇体型、胎儿体位及活

动限制了检查，可安排孕妇在其他时间重新检查，

并应在报告中明确说明检查局限性。 

在确定胎儿位置、左右和前后方向后，应对胎

儿进行初步检查以评估大致胎龄，并确定腹部脏器

和心脏的位置。需注意心包、胸膜和腹腔内有无积

液。胎儿超声心动图检查时，可评估胎儿体重，由临

床护理团队酌情决定。 

D. 图像优化 

检查过程中，有多种方法可以优化图像质量和

清晰显示胎儿心脏解剖结构。施加适当的探头压力

和改变孕妇体位，可改变胎儿位置和提高成像质量，

特别是对腹部脂肪过多的肥胖孕妇而言。对此类孕

妇，在腹部脂肪以下或通过脐部扫查，可能对改善

图像质量会有所帮助。应调节仪器成像设置，以保

持较高的成像帧频（例如，缩小成像扇区或视野，使

用适当成像深度，以及减小彩色多普勒成像感兴趣

区）。 

由于胎儿心率正常范围为 120-160 次/分，建议将扫

描帧频保持在 30-40Hz 以上，以优化时间和空间分
辨率。另外，当需要观察心率＞140 次/分时胎儿心



9 
 

脏功能表现，或从斑点追踪分析中获取心脏功能信

息时，可能需要更高的成像帧频，即 80-100Hz（约

40 帧/心脏周期）33。应设置图像放大倍数，使胎儿

心脏约占据显示屏三分之一大小，成像焦距区应放

置在感兴趣区位置，以获得图像最佳侧向分辨率。

心脏房室间隔显示，应以声束正交投影方式成像，

且间隔平面应与声束的成像平面垂直。彩色及频谱

多普勒检查心内分流及瓣膜、血管的血流动力学时，

其声束角度须与血流方向尽可能相平行，以达到血

流速度显示的准确性。在显示与小血管结构和心脏

间隔缺损相关的血流细节方面，能量多普勒超声尤

为有用。超声成像时如已进行了优化，图像 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

仍无法诊断，则可安排患者可在其他时间复查，并

在报告中明确说明检查本身的局限性。 

E. 标准切面和成像平面 

须采用多个扫查位置、多次扫查，以充分显示

胎儿心脏。目前学会指南提倡，采用完整的横切面

评估与目标结构的矢状、旁矢状切面相结合的方式，

对胎儿心脏进行评估 4。图 2 和图 3 展示了与断层显

像平面相关的的心脏结构，应采用这些平面评估心

脏结构和功能。完整的胎儿超声心动图检查所需的

结构要素详见表 3，图 4-9 为各切面示例。 

 

表 3 推荐使用二维和彩色多普勒进行胎儿超声心动图二维成像的必需和可选内容 

检查内容 二维超声 彩色多普勒 其他 

心脏大小 必需 NA 必需：测量心胸面积比（正常

＜0.34） 

心轴（心尖朝左、右、前） 必需 成像困难时可能有用 可选：测量心轴（正常 35°
-65°） 

心脏在胸腔内的位置（左位，右位） 必需 NA  
确定内脏和心房位置 必需 可选  
体静脉解剖/连接 必需 必需  
肺静脉解剖/连接 必需 必需 每侧至少一根 
定性心房大小和房间隔形态 必需 必需  
房室连接 必需 必需  
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三尖瓣、二尖瓣的形态和大小（左

右比较） 必需 成像困难时可能有用 必需：测量二、三尖瓣环内径 

心室形态，确定心室袢，心室大小

（左右比较） 必需 NA 可选：测量最大长径和横径 

室间隔形态，排除/定位缺损（若存

在） 必需 必需 可选：测量室壁厚度 

心室-大动脉连接 必需 必需  
肺动脉瓣和主动脉瓣形态和大小

（左右比较） 必需 必需 必需：测量主、肺动脉瓣环内

径 

大血管关系和大小（左右比较） 必需 成像困难时可能有用 可选：测量升主动脉和主肺

动脉内径 
主动脉弓和动脉导管弓形态及大小

（左右比较） 必需 必需 可选：测量动脉导管和主动

脉峡部 
主动脉/动脉导管与气管的相对关

系 必需 必需 可选：彩色多普勒显示 锁骨

下动脉迷走 
左、右肺动脉分支近端（分支） 必需 必需 可选：测量分支内径 
心包或胸腔积液评估 必需 NA  

NA，不适用。粗体表示“必需”内容。 

 
图 2 建议在产科解剖超声筛查时，通过横切面来筛查胎儿心脏，并作为胎儿超声心动图检查中获取的初始系列图像。应注意

图像中该胎儿为头位；若胎儿为臀位时，则与此处所示图像镜像反转。Ao，主动脉；DA，动脉导管；LV，左心室；LVOT，
左室流出道；PA，肺动脉；RV，右心室；RVOT，右室流出道；T，气管。经 Yagel 等人 34 许可重新绘制和改编。另见视频 1
（见 www.onlinejase.com）。 

 

http://www.onlinejase.com/
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图 3 胎儿超声心动图检查中的矢状和旁矢状面切面。Ao，主动脉；DA，动脉导管；DAo，降主动脉；LA，左心房；LV，左

心室；MPA，肺动脉主干；RA，右心房；RV，右心室；RVOT，右室流出道。另见矢状切面扫查视频 2（见 www.onlinejase.com），

和弓部成像技术示范视频 3（见 www.onlinejase.com）。 

ⅰ. 腹部脏器位置：确定胎儿内脏位置时，需特别注意胎儿

位置、探头朝向（探头标志朝左或朝右），以及显示屏上

的方位显示。胎儿胃泡、肝脏、降主动脉及体静脉等结构，

可在胎儿上腹部横切面（图 2，右下）显示，用以确定胎

儿内脏位置（通常需标记清楚）。该切面通常显示胃泡位

于胎儿身体横断面左侧、大部分肝脏及胆囊位于其右侧。

当扫查平面向头侧移动至胸腔及四腔心切面时，可显示

肝静脉及其连接。 

ⅱ. 四腔心切面：位于胎儿膈肌稍头侧的超声波入射平面，

可显示胎儿心脏“四腔心”，包括心房和心室（图 2，右

中；图 4）。除了显示心脏位置、心房和心室大小外，还

可显示房、室间隔的解剖结构，以及房室瓣（AV）形态

及肺静脉的连接。在四腔心切面上，应用彩色多普勒可评

估房室瓣反流、卵圆孔血流方向、室间隔是否有过隔血流

以及肺静脉连接。 

ⅲ. 左室流出道切面：在四腔心切面的位置上，将声束平面

稍向头侧倾斜（图 2，右上；图 5），即可显示左室流出

道切面。正常心脏左室流出道切面上，可见主动脉瓣下

区、主动脉瓣、瓣上区和升主动脉。在此切面上，须应用

彩色多普勒评估有无主动脉瓣反流或流出道梗阻。 

ⅳ. 右室流出道切面：从左室流出道上，声束平面再继续向

头侧扫查，可显示右室流出道切面。正常心脏此切面上，

可显示肺动脉瓣下区、肺动脉瓣及肺动脉主干近段，也可

显示肺动脉分支（图 2；图 6A）。该切面彩色和脉冲多

普勒成像，可检测有无肺动脉瓣狭窄或反流。 

ⅴ. 三血管切面（3VV）：自右室流出道切面将声束向头侧

移动，可显示 3VV 切面（图 2，左下、左中；图 6A-C）。

正常心脏在此切面上，从左到右可清晰显示肺动脉主干、

升主动脉横截面及上腔静脉（SVC）横截面，也可显示一

或两支肺动脉分支。在该切面应注意观察有无血管数目、

大小、位置和排列的异常。 

ⅵ. 三血管气管切面（3VT）：在 3VV 切面上将声束平面再

向头侧移动，可获得 3VT 切面。正常心脏该切面可显示

主动脉弓和动脉导管弓横部的“长轴”图像，两者均位于

气管左侧，并渐行汇合为胸降主动脉近段（图 2，左上；

图 6D-E）。该切面上应用彩色多普勒成像，可显示两个

动脉弓血流的通畅度和方向。 

ⅶ. 腔静脉切面：声束平面通过胎儿胸腹部矢状面成像，可

获得腔静脉长轴切面（图 3-1；图 8A）。此切面可显示

下腔静脉（IVC）是否完整、有无中断，以及上腔静脉（SVC）
是否与 IVC 位于同侧。此切面还可评估房间隔解剖结构，

并可用彩色多普勒评价卵圆孔血流的通畅性和方向（图

9）。 

ⅷ. 主动脉弓长轴切面：声束必须通过胎儿胸部旁矢状切

面成像，才能对主动脉弓进行完整显示（图 3-3；图 8B）。
通过该切面评估主动脉弓，以确认升、降主动脉间是否连

续，以及有无特定节段（升主动脉、弓横部、峡部）发育

不良。该切面使用彩色多普勒成像可评估主动脉弓的血

流信号。正常主动脉弓显示为朝向降主动脉的前向血流

信号，及少量舒张期前向血流信号。 

ⅸ. 动脉导管弓长轴切面：从胎儿胸部正中矢状切面方位上，

将声束移至中线左侧，可获得动脉导管弓切面（图 3-2；
图 8C）。该切面上须应用彩色和/或频谱多普勒成像，注
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意动脉导管弓收缩期和舒张期血流速度，以评估动脉导

管在主、肺动脉插入处有无狭窄，同时，注意观察血流的

方向。 

ⅹ. 短轴切面：心脏短轴切面成像，有助于评估室间隔、心

脏功能、房室瓣解剖结构以及心室-大动脉关系。心底高

位短轴切面（图 3-4；图 7A）显示正对的主动脉瓣，其

前方有右室流出道和肺动脉包绕。该切面常可清晰显示

肺动脉分支、三尖瓣（TV），亦可显示室间隔膜部和流

出道部。该切面彩色多普勒成像，可评估三尖瓣反流以及

室间隔膜部的完整性。 

 
图 4  正交平面上的四腔心横切面图像。至少应从两个正交平面来检查胎儿心脏，具体取决于结构大小、厚度和声束方向。

（A）心脏十字交叉（圆圈所示）及二、三尖瓣清晰可见，但房、室间隔在图（B）中显示最佳，其中卵圆瓣也显示更清晰（椭

圆形所示）。注意除了“四腔心”之外还可显示其他结构，包括肺静脉（箭头所示）、降主动脉（Ao）及调节束。LA，左心

房；LV，左心室；RA，右心房；RV，右心室。另请参阅视频 4（见 www.onlinejase.com）。 
 

 
图 5 左室流出道（左图）、右室流出道（右图）切面详情。 在左室流出道或左室“长轴”切面中，自左心室（LV）至升主动

脉（Ao）的室间隔是完整的；右室流出道切面详细显示了右室流出道、肺动脉瓣和肺动脉主干远端的肺动脉分支。主、肺动

脉瓣闭合时瓣叶菲薄，无发育不良。另请参阅视频 5（见 www.onlinejase.com）。 
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图 6 三血管切面（3VV）和三血管气管（3VT）切面。上纵膈横切面成像时，探头稍作移动即可获得上述切面（视频 6，见

www.onlinejase.com）。图（A）至（C）均为可接受的 3VV，其中（A）更多展示右室流出道（RVOT）和肺动脉瓣，（B）
显示肺动脉主干及分支，（C）显示动脉导管弓，而非显示肺动脉分支的平面。（D）和（E）稍偏头侧并略微倾斜，以同时

显示动脉导管弓、主动脉弓及两者与气管的正常关系。当成像条件不佳或孕早期时，可加用彩色或能量多普勒使 3VT 更易显

示（E）。AA，主动脉弓；Ao，主动脉；DA，动脉导管；PA，肺动脉；Tr，气管。 
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0  

图 7 胎儿心脏短轴切面。图（A）为心底高位短轴切面，显示主动脉瓣（AoV）和肺动脉瓣（PV）互成正交关系，三尖瓣位

置正常，下腔静脉进入右心房，左心房位置更靠后。图（B）和（C）通过探头略向心尖移动获得。图（B）清晰显示二尖瓣

（MV）、两组位置正常的乳头肌和正常的二尖瓣前叶。图（C）清晰显示两侧心室体部，并可对室壁和间隔厚度进行测量。

此切面的动态图像可评估心脏功能，计算左室短轴缩短率。 

 

 

图 8 腔静脉、主动脉弓和动脉导管弓的矢状切面（A，C）和旁矢状切面（B）图像。注意动脉导管弓（C）弧度较扁平，主

动脉弓（B）弧度较高，且弓上可见头部及上肢血管。DAo，降主动脉；RA，右心房；RVOT，右室流出道。另请参阅视频 7-
9（见 www.onlinejase.com）。 
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图 9 腔静脉矢状切面二维和彩色多普勒成像。显示心房血流

从右至左（蓝色）穿过卵圆孔（箭头）。LA，左心房；RA，

右心房。 

 

靠近心尖的短轴切面（图 3-5，6；图 7B-C）可

用于评估心室功能，可通过彩色多普勒判断有无肌

部室间隔缺损（VSDs），扫描平面略向心底部倾斜

可评估房室瓣形态（图 7B）。 

F. 心脏生物学测量和测量数据 

所有胎儿超声检查，均应测量的胎儿心脏结构

包括主、肺动脉瓣环收缩期内径，以及二、三尖瓣环

舒张期内径等（表 4）。所有检查均应记录胎儿心率

和节律。对特定的结构缺陷，应进行额外的心血管

测量（表 4） 

通常，测量值的标准化涉及到 Z 评分（Z score）
的转换，即测量值与总体均值相差多少个标准差 35。

目前已发表了几种根据胎龄调整测量值的 Z 评分公

式，但也有基于双顶径和股骨长的替代公式 36（表

5）。 

G. 多普勒超声 

在全面的胎儿超声心动图检查中，多普勒超声

成像检查不可或缺。详细评估心脏结构以发现有无

严重的心脏病变，是该检查的基本关注点。多普勒

超声成像的互补应用，可提供更多信息，包括评价

正常和异常血流信号及心脏功能、心跳节律和心电

传导等，而仅靠灰阶成像无法获得上述信息。 

彩色和能量多普勒超声。在评估正常和异常胎儿心

脏解剖和血流方面，彩色多普勒超声的应用价值，

早在三十余年前就已获得认可 42。使用这种成像模

式，首先要确保设置尼奎斯特极限（Nyquist limit），
以显示出感兴趣区血流速度，并排除瓣膜狭窄和异

常血流。成像时还需调节彩色增益和余晖，以确保

彩色信号充满心腔或血管，而不遮挡灰阶组织结构。 

能量多普勒成像模式，是分析多普勒信号振幅，

而非频移的成像模式 43；其他成像模式，如方向能

量多普勒成像，是将振幅和频移相结合，以显示血

流方向 44。能量多普勒，作为彩色多普勒的辅助手

段，可让更小的血管结构、更低的血流速度，得以更

好的显示与评价（如肺静脉、体静脉）。 

脉冲（PW）多普勒超声。脉冲多普勒（PW）对血流

的状态和方向，可提供更多的数据信息。准确的速

度评估，要求多普勒成像取样线与血流方向平行（或

夹角<20°）。尽量减小取样容积，可减低对胎儿心脏

内多个不需要部位同时采样所带来的风险。目前已

公布了超声评价心室流入/流出血流、卵圆孔、肺静

脉和 IVC 血流的正常值 45-49。至少应对心室流入/流
出、主动脉弓、肺静脉、静脉导管和脐血管的血流动

力学，进行常规 PW 多普勒评估（表 6，图 10）。

评估脐动脉（脐带游离段）和大脑中动脉流速，包括

测量搏动指数和/或阻力指数，可对胎盘健康和颅内

阻力变化评价提供更多信息，特别是在某些 CHD 中，

这种检查与评价经常应用 50。 

连续（CW）多普勒超声。正常胎儿心脏超声检查，

不需要使用连续（CW）多普勒。但在评价某些致血

流和心室压力异常的心内、心外病变时，可能需要

进行 CW 评估。与 PW 多普勒一样，CW 多普勒取

样线应尽可能平行血流方向，这是准确评估速度和

计算压差的关键。在评估瓣膜狭窄时，通过 CW 计

算压差，可评价梗阻的严重程度。通过测量相应的

房室瓣反流并估算左/右室压力，可获取病变的更多

数据 51。 
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图 10 频谱（PW）多普勒。该模式至少应常规用于评估心室流入、流出、动脉弓、肺静脉、体静脉、静脉导管及脐血管的

血流模式。代表性 PW 波形包括：（A）静脉导管，（B）下腔静脉，（C）肝静脉，（D）左室流入-流出道，（E）动脉导

管，（F）肺动脉分支，（G）肺静脉，（H）肺动脉瓣口，及（I）脐动、静脉。 

 

H. 运用节段分析法进行全面胎儿心脏评估 

有关胎儿心脏节段分析法的建议见表 7，包括

所有必需的成像切面和多普勒成像信息。尽管有时

可能无法获得所有标准切面，但也必须以某种成像

方式，充分显示所有心脏大血管结构，除非心脏大

血管的某些结构确实不存在。只有这样，才是全面

超声检查。获取图像的顺序，并非固定不变。 

I. 其他超声技术 

其他超声技术也可用于胎儿心血管结构和生理

评估。时空相关成像（ Spatiotemporal imaging 
correlation，STIC）技术，是采用专门设计的超声探

头和分析软件，获取静态或动态三维容积数据集 53。

用这种技术进行实时三维超声心动图成像，可增强

对解剖畸形的检测能力，并能对心室功能、心输出

量等血流动力学进行量化 54，但 STIC 的临床应用尚

待进一步验证。DTI 和心肌应变成像，已在出生后

人群中进行了广泛研究，可能对胎儿心肌力学提供

更全面的评估 55。利用二维应变（斑点追踪）对心脏

功能进行在线或离线分析，可用于检测亚临床期的

心功能不全 56。如何在妊娠期间更好地应用这些超

声技术，仍需要进一步研究。 

表 4 推荐的心脏生物学测量 
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测量值 潜在应用（不包含全部） 示例 

心率及节律 必需，完整超声心动图检查

内容之一 

 

房室瓣（二、三尖瓣）瓣环径（舒

张早期） 
必需，完整超声心动图检查

内容之一 

 

左、右室长径（舒张期，四腔心

切面） 
左心或右心梗阻 

 

心房横径 房室瓣反流 

 

心胸比 必需，完整超声心动图检查

内容之一； 
评估 TTTS、贫血、SCT、
CPAM 和 CHAOS 的预后 

 

表 4（续） 
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测量值 潜在应用（不包含全部） 示例 

半月瓣（主、肺动脉瓣）瓣环径，

（舒张末期/收缩早期，瓣叶开放

或闭合） 

必需，完整超声心动图检查

内容之一 

 

 

肺动脉主干内径（收缩期，近肺

动脉分支处）  
肺动脉分支内径（收缩期） 

左心或右心梗阻； 
 
肺部病变，包括膈疝、肺发

育不良 

 

升主动脉内径（收缩期） 
 
主动脉弓横部（收缩期，主动脉

弓长轴切面和/或 3VT，与动脉导

管弓对比）  

左心发育不良，主动脉瓣二

叶畸形； 
主动脉缩窄、主动脉弓发育

不良 

 

主动脉峡部（收缩期，主动脉弓

长轴切面和/或 3VT，与远端动脉

导管对比） 

主动脉缩窄、主动脉弓发育

不良 

 

表 4（续） 
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测量值 潜在应用（不包含全部） 示例 

心室游离壁和室间隔的厚度（舒

张期，心室短轴切面） 
TTTS，孕妇妊娠前糖尿病 

 

左、右室内径（舒张期，心室低

位短轴切面，关注功能时可于收

缩期行额外测量） 

左心或右心梗阻；可计算短

轴缩短率 

 

左、右室容积 评估左室功能，通过子弹模

型（亦称为面积-长度测量

法，5/6 面积×长度）或其他

方法计算射血分数 

 

计算联合心输出量，依据估测胎

儿体重进行标化 
高心输出量病变，生理性填

塞（如胸部肿物，胸腔积液） 
心室输出量=横截面积[π（直径/2）2]×
VTI×HR 
肺动脉（右心）+主动脉（左心）=联合心

输出量 

CHAOS，先天性高位气道阻塞综合征；CPAM，先天性肺气道畸形；HR，心率；SCT，骶尾部畸胎瘤；TTTS，双胎输血综

合征；VTI，速度-时间积分。 
所有胎儿检查均须测量的值（用于与已发表的或内部正常值进行比较），包括心率和节律、收缩期主、肺动脉瓣环、舒张期

二、三尖瓣环。可选的测量项目（尤其在发现异常时），包括但不限于表中列出的内容。黑体表示必测项目。 
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表 5 已发表的 Z 评分公式 

研究 年份 孕周 
范围 

病例

数 类型 模型 自变量 优势 劣势 

Schneider
等 37  

2005 15-39 130 Z 评分 线性回

归 
股 骨 长

度，双顶

径，月经

龄 

17 个指标 样本量小 

Lee 等 36 2010 20-40 2735 Z 评分 线性回

归 
股 骨 长

度，双顶

径，月经

龄 

公布 SD 公式，

样本量大 
只报道了主/肺动脉

瓣环径、心室短轴

内径和心脏周长 

Colan38 2016 16-40 104 Z 评分 线性回

归 
GA 多个超声系统， 

17 个指标 
研究方法未公布，

样本量小 
Krishnan
等 39 

2016 12-39 296-
414 

Z 评分 多元回

归 
股 骨 长

度，双顶

径，GA 

13 个指标 在孕周和测量的极

值处表现不佳 

Gu 等 40 2018 17-39 6343 q 评分 分位数

回归 
GA 更好解释了随时

间的非线性变

化，样本量大 

临床医生不熟悉，

难以快速计算 

Vigneswa
ran 等 41 

2018 13-36 7945 Z 评分 多元回

归 
GA 样本量大 仅报告主/肺动脉瓣

环、动脉导管，主动

脉横弓远段 

GA，胎龄，基于早孕期计算的孕周。 
目前可用的网站和计算器： Schneider ，  McElhinney （ subset of Colan scores ），  Krishnan ，  和 Vigneswaran: 
http://fetal.parameterz.com/app； Lee: obsono.org/；Colan: https://zscore.chboston.org/。 

 
表 6 完整胎儿超声心动图检查中关于 PW
多普勒的应用推荐 

内容 必需/可选 

脐静脉 必需* 
静脉导管 必需 
肝静脉 可选 
上、下腔静脉 可选 
肺静脉（左、右至少各一支） 必需 
二、三尖瓣（流入） 必需 
主、肺动脉瓣（半月瓣，流出） 必需 
大血管及动脉弓（弓横部、峡部） 可选 
动脉导管（远端，主动脉插入处） 必需* 
肺动脉分支 可选 
脐动脉 必需* 
大脑中动脉 可选 
左室流入-流出（IVRT） 可选 
二、三尖瓣侧壁瓣环组织多普勒 可选 

IVRT，等容舒张时间。  
黑体表示必需项目。  
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*表示在原指南基础上作出的共识性修改。 
 

J. 妊娠早期胎儿超声心动图（＜15 周） 

1990 年代初，首次报道了小于 15 孕周的 CHD 诊断。彼时，阴道探头刚引入产科实践不久 57。对 CHD
进行早期诊断有很多优势，包括有更多的时间做出决策和排除相关病变，可选择更早的时间终止妊娠，以及

从早孕期开始了解 CHD 的演变情况 58。时至今日，已有多种结构性心脏病、心肌病和心律失常等，可在孕

15 周之前得以诊断。据报道，早期胎儿超声心动图检查的敏感度和特异度，分别为 78.6%、98.9%57。对经

验丰富的医师而言，基础心脏诊断的敏感度和特异度，可分别达到 89%、100%59,60。 

表 8 概述了早期胎儿超声心动图的检查方法，包括其优势和局限性，以及与中孕及晚孕期胎儿超声心

动图检查相比较的重要注意事项。 

 

 

表 7 胎儿超声心动图节段分析法的推荐和可选检查项目 

显示/确认  推荐切面 补充切面 

胎儿宫内位置及解剖概

述 
胎儿数目及胎方位 
胃泡和内脏位置 
心脏位置 
脐带 

从腹部至头部（或从头部至腹部）的单一

横切面扫查 
脐带短轴切面或胎儿膀胱彩色多普勒以

显示脐血管数目 
脐动脉、脐静脉、静脉导管±肝静脉，±

下腔静脉 PW 多普勒 

Cordes 方法确定胎儿方位 

体静脉连接 三血管切面，“上下腔静脉”矢状切面 从脐带插入点至膈肌的腹部横切

面扫查，二维和彩色 

肺静脉连接 四腔心切面：二维 
四腔心切面彩色血流（低尼奎斯特极限，

即低流速），频谱多普勒（一左一右两支

静脉） 

其他左、右侧肺静脉 

心房解剖以及房室关系 
房室瓣形态和功能 
心室形态和功能 
 

四腔心切面： 
房室瓣、房/室间隔的二维及彩色多普勒评

估；二/三尖瓣流入、左室流入-流出道的

PW 多普勒评估；三尖瓣环侧壁 DTI 评估 
心室短轴切面：二维及彩色 

正交平面，四腔心切面二维评估，

房、室间隔彩色多普勒评估，卵圆

孔血流 PW 多普勒评估 
测量舒张期二、三尖瓣瓣环径 

心室-大动脉关系，主、肺

动脉瓣 
左室长轴切面，二维及彩色 
向头侧扫查至 RVOT，二维及彩色 
高位心底短轴切面，二维，彩色，主肺动

脉 PW 
心尖四腔心切面，左室流出道 PW 

测量收缩期主、肺动脉瓣环径 
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主动脉弓 主动脉弓矢状切面，二维和彩色，PW 
三血管切面，从肺动脉分叉开始，扫描至

三血管气管切面，二维和彩色 

长轴或三血管-气管切面二维测量

动脉导管和主动脉峡部内径 

动脉导管弓 导管弓长轴切面，二维和彩色 
动脉导管频谱 

心底短轴切面，旋转探头显示导

管，二维和彩色 

肺动脉分支 三血管切面，显示肺动脉分叉 心底短轴切面，二维 
四腔心切面，声束偏向头侧 
测量肺动脉分支内径 
测量肺动脉分支进入肺（门）时的

PW 多普勒 

LVOT，左室流出道；PA，肺动脉；RVOT，右室流出道；UA，脐动脉；UV，脐静脉 
黑体表示必需项目。 

 

表 8 早期（<15 周）胎儿超声心动图：建议、独特要素、优势与局限性 

要素 建议和挑战 优势、局限性、评论 

检查时间 >10 周 EV 超声 
>12 周 经腹超声探查（以 13-15
周最佳） 

取决于转诊时间、超声检查人员的舒适度、以

及 EV 超声的可行性 

适应证 最高回报适应证（见表 1） NT 增厚：3-3.5mm（第 95 百分位数），3%风

险；≥3.5mm（第 99 百分位数），6%风险；

6mm，24%风险；>8.5mm，>60%风险 
全收缩期 TR，DV A 波反向 

成像 遵循 ALARA 原则 61,62 TI 及 MI≤1.0 
TIs <10 周，TIb≥10 周 
有限使用多普勒模式 
窄扇角，图像放大 

高频探头（＞8MHz） 心脏细微结构 

应尽可能靠近胎儿心脏 建议<12 周时距离胎儿心脏<4cm63 

 EV 超声 可能仅在 12 周之前有必要 63 

心脏检查预期 63 11 周之后四腔心显示率 ~100% 四腔心左右对称 
从 8-14 周心轴发生变化 

 11 周时大动脉和动脉弓显示

率>90%  
对称的大动脉和动脉弓 

 二维显示受限时使用彩色血流成

像 
协助确认四个腔室、流出道和动脉弓是否存在

及通畅性 
 肺静脉和体静脉评估受限 早孕期检查中最具挑战性的一环 

 确定方位 经腹超声可能更加容易，而非 EV 

心脏病变 总的灵敏度和特异性较好 灵敏度 78.6%，特异度 98.9%57 
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 主要结构性心脏病与后孕期表现

相似 
大多数能于 10-14 周检出 
由于分辨率不佳，难以检出微小病变，包括瓣

膜病变 
 主要局限性与分辨率（可随技术

进步而攻克）和检查时间有关 
如果显示不清或怀疑有问题，考虑到此阶段心

脏生长发育快，建议在 1-2 周内复查 
咨询和报告 整合基因筛查和检测的作用，检

查的局限性 
存在误诊或病变进展的可能性 

其他注意事项 终止妊娠率更高 64 某些疾病，尤其是伴有非整倍体，可能会因自

然病史导致流产，而表现为比后续孕周病情更

严重 
 尽管是详细检查，仍属于筛查 推荐在 18-20 周重新评估 

ALARA，“合理可行尽量低原则 ” ；DV，静脉导管；EV，经阴道超声检查；MI，机械指数；NT，颈项透明层厚度；TI，
热指数；TIb，骨的热指数；TIs，软组织热指数。 

 

关键点 

  

Ⅳ. 胎儿超声心动图评价                     

特定疾病的解剖、生理和功能 

A. 心脏节律紊乱和评估方法 

胎儿心律的超声心动图评估，可运用二维、M 型、

脉冲多普勒和组织多普勒等成像模式进行（图 11）。
评估胎儿心律失常的类型与机制，对制定治疗计划

及评估预后具有重要价值。正常的胎儿心率随孕龄

变化，已有正常参考值发表（图 12）65,66。无论在任

何孕周内，胎儿心率持续性＞160-180 次/分，或<120
次/分，均属胎儿心律异常。 

M 型超声心动图评估胎儿心律时，具有高时间

分辨率优势，可精确测量心房和心室收缩时间，成

像时通常是对二者进行同步评估。使用多普勒超声

心动图同时测量二尖瓣流入/主动脉流出血流、肺静

脉/肺动脉分支血流、或上腔静脉/主动脉血流频谱，

可确认心房和心室的收缩时相。对二、三尖瓣瓣环

侧壁运动行组织多普勒频谱成像，可测量心房、心

室的心肌运动速度和其时间间隔。超声多普勒心律

评估，可量化胎儿心率，了解心房与心室收缩之间

的关系，评估传导时间如机械性 PR 间期（AV 间期）

等。在已知携带抗 Ro/La 抗体的孕妇中，可通过测

量机械性 PR 间期来评估房室传导异常。但对常规

超声成像监测能否降低较高程度房室传导阻滞的发

生率，目前尚无明确证据 67。采用多普勒超声测量

等容时间间期（图 13），可帮助诊断胎儿先天性长

QT 综合征 68，或鉴别复杂性心律失常，如阻滞型房

性二联律与 2:1 房室传导阻滞 69。 

 胎儿超声心动图检查必须采用合适的设备，

并且遵循““合理可行尽量低原则（ALARA）”。 

 图像存储及文档记录必须遵循现有指南建议

原则。 

 应综合运用二维、频谱和彩色多普勒等成像

模式，并针对胎儿心脏成像进行优化设置。 

 应使用标准切面和成像平面。 

 二维、频谱和彩色多普勒静态及动态图像采

集，必须满足最低标准，内容包括胎方位显

示、心脏结构显示及功能评价，以及心脏生物

学测量等。 

 对早孕晚期怀疑胎儿心脏异常的孕妇，应根

据当地的医疗资源和专业技术，考虑是否在

孕 18 周之前行胎儿超声心动图检查。 

 对低危妊娠人群，目前尚无足够证据推荐行

早期胎儿超声心动图检查（＜16 周），但已

证实，早期胎儿超声心动图是可行的，并可用

于高危妊娠或已知筛查结果异常的孕妇。 
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图 11 评估胎儿心率、节律及房室传导的超声方法。（A）上

腔静脉-升主动脉频谱。（B）左室流入-流出道多普勒频谱，

通过宽取样容积同时对二尖瓣前叶处流入血流、以及正对主

动脉瓣下方的主动脉流出血流进行取样。（C）肺动脉-肺静

脉同时取样。（D）三尖瓣环侧壁组织多普勒。（E）静脉导

管频谱。（F）M 型取样线同时穿过心房壁及左或右心室游

离壁。上述描记图中所示的胎儿心率及节律均正常。a，心房

收缩；v，心室收缩。 
 

 
图 12 超声心动图测量的随孕周变化的胎心率（FHR）。第

1、5、50、95、99 百分位数已在图中标出。本图经 Zidere 等

人许可使用 65。 

 
图 13 一例疑似长 QT 综合征胎儿的多普勒检查。多普勒取

样线位于二尖瓣流入血流（基线上方）和主动脉流出血流（基

线下方）之间。心动周期为 560 毫秒（心率 110 次/分）。房

室间期（AVI）正常，房室传导一致，排除房室传导阻滞。主

动脉瓣关闭与二尖瓣血流开始之间的时长（等容舒张期，

IVRT）为 100 毫秒。IVRT 占整个心动周期时长的 17%，远

高于该孕周的正常参考值范围，符合长 QT 综合征诊断。 

常见心律失常及其超声心动图诊断评估见表 9

和图 14-17。如果超声心动图结果不明确，可采用胎

儿心磁图和胎儿心电图直接评估胎儿心电信号，胎

儿心磁图能够精准描述胎儿心脏节律、传导及复极

化特性 70。但这些方法目前在临床广泛应用上，仍

存在局限性。 

评估心律失常所致血流动力学障碍。胎儿持续性心

律失常，可导致充血性心力衰竭与非免疫性胎儿水

肿，增加胎儿死亡风险 71,72。仔细评估胎儿心血管

状态及健康状况，对指导治疗十分关键。 

胎儿心血管的血流动力学状态可以通过测量

心胸面积比（图 18）、有无房室瓣反流和/或心室功

能不全、以及有无胎儿水肿征象进行评估。在胎儿

房性异位搏动、心动过速或完全性传导阻滞的情况

下，如果出现多普勒波形异常，特别是出现静脉导

管和脐静脉搏动指数增加，此时超声结果可能难以

分辨。心动周期中，异常的胎儿心律扰乱了电活动

的正常顺序。因此，超声频谱出现静脉导管 A 波反

向或脐静脉切迹，可能是胎儿心律失常的反映，而

非心功能受损或胎儿机能代偿所致。 
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图 14 M 型超声诊断胎儿快速性心律失常。（A）心房扑动。心房收缩呈现典型的房扑“锯齿”模式（空心箭头[^]）。间歇性

的扑动波以 2:1 阻滞形式下传至心室（V）。心房率为 474 次/分。（B）折返性（旁路介导）室上性心动过速。心房率（a）与

心室率（v）相等（240 次/分），心律规则。 

 

 
图 15 完全性传导阻滞的 M 型超声描记图。心房率（箭头）正常，120 次/分。心室率（V）显著减慢，为 55 次/分。心房与心

室收缩之间没有关系（房室分离）。本例心脏结构正常，心脏传导阻滞由母体抗 Ro 抗体引起。 

 
图 16 下传和未下传的房性期前收缩（PACs）引起的心律不齐。（A）脐动脉/脐静脉多普勒显示同一例患者下传（c）和未下

传（nc）的 PACs。如果房室传导正常，心房早搏后会紧跟一个与之相关的心室早搏。而如果 PAC 发生过早，则无法通过不应

期房室结传导，则不会出现心室收缩。（B）一名 PACs 胎儿的上腔静脉和主动脉频谱。正常的静脉频谱在基线上方，单个未

下传的房早（nc）导致了收缩末期的一过性血流反向；心房收缩时三尖瓣闭合，引起了血流反向。由于心电冲动在房室结处
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受阻，缺乏传导而致长时间的停顿。（C，D）肺静脉-肺动脉分支血流。肺动脉血流频谱在基线上方，肺静脉频谱在基线下方，

由于二者在肺门处相邻，因此同时取样。显示正常节律（C）和单个未下传的 PAC，如箭头所示（D）。（E，F）频发 PACs。
脐动脉多普勒（E）显示节律不规则，平均心率约为 120 次/分。采用左室流入-流出血流多普勒可明确心律不齐的原因，即频

发的下传性房早（星号*）与正常的窦性心率（s）交替出现，形成了二联律。 

 

 
图 17 胎心率表现为频发房早-心房阻滞二联律与正常窦性

心律交替出现，切勿认为是二度房室传导阻滞。由于房性早

搏之后伴随不完全代偿间歇，之前的 V-V 间期缩短，因而此

时的心室率（86 次/分）大于随后窦性心律（163 次/分）的一

半，据此可以区分心率缓慢与间歇性二度房室传导阻滞，但

相对于典型的三度房室传导阻滞而言又显然过快。 

 

 

图 18 四腔心切面的标准生物学测量。如黄色虚线所示，通

过测量胸腔及心外膜面内周长（或面积），计算出心胸比。

通过胸骨-脊柱的连线将胸腔平分，再测量室间隔与该连线

（黄色实线）相交的角度，获得心轴角度。 

表 9 评估胎儿心率及节律异常的建议 

异常 诊断 评估 注意 

胎儿心脏节律

不规则，总体

心率正常 

房性异位心律

（>95%） 
室性异位心律少见

（<5%） 

任何可行的超声方法：a-a 和 V-V 间期

将显示 PACs 心房节律重置（伴随 “不

完全代偿间歇”），而 PVCs 不改变心

房 a-a 间期 

心率监测随访，直至消失 

心动过速 窦性心动过速 M 型或动脉/静脉多普勒；长 VA 间期心

动过速，节律规律，通常<200 次/分 
 

 室上性心动过速
(SVT) 

M 型或动脉/静脉多普勒；心房、心室收

缩比率 1：1（图 14）；最常见的是顺向

折返性心动过速（旁路介导），一种短

VA 间期心动过速 

不建议评估二尖瓣/主动

脉血流，由于流入血流频

谱融合，使得心房收缩时

间无法测量 

 异位房性心动过速

或持续性交界区折返

性心动过速(PJRT) 

M 型或动脉/静脉多普勒；A/V 比为 1:1
的“长 VA”型心动过速，可能有 V-V 间

隔不等 

超声心动图确认心律失

常机制，对选择治疗方案

意义重要 

 房扑 M 型，二维，多普勒；心房率极快，M
型呈特征性“锯齿状”（图 14）；心房

率>400 次/分，伴有不同程度的房室传

导阻滞（常见 2:1，3:1 下传） 

常见心房扩大，伴有房室

瓣反流、心室功能受损 
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 室性心动过速 M 型或动脉/静脉多普勒；心动过速伴

A/V 分离，心房率正常，心室率（通常）

较慢，可能有 V-V 间隔不等 

 

心动过缓 窦性心动过缓 可同时显示心房、心室收缩的任何超声

方法；大多数窦性心动过缓的心室

率>90-100 次/分；图 13 所示为一例因长

QT 综合征所致的窦性心动过缓胎儿超

声心动图表现，此种情况下可采用多普

勒测量 IVRT 

三尖瓣环侧壁 DTI 可能

有用 

 完全性房室传导阻

滞 
可同时显示心房、心室收缩的任何超声

方法；完全性房室传导阻滞时，心房率、

心室率完全分离（图 15），心室率通常

在 50-80 次/分之间 

 

 频发阻滞性心房异

位搏动、房早二联

律与阻滞性房早二

联律，vs 二度或三

度房室传导阻滞 

频发阻滞性心房异位搏动可导致心室率

低于正常或不规则，须与二度/三度房室

传导阻滞鉴别；异位搏动的超声心动图

检查方法如图 17 和 18 所示，可使用任

何可用的超声方法 

需经超声确诊，因体外胎

心监护无法将其与胎儿

窘迫引起的心动过缓进

行区分（当窦性异位搏动

其房室间期较长时，M型

可能比多普勒超声更具

优势） 

IVRT，等容舒张期；PAC，房性期前收缩；PJRT，持续性交界区折返性心动过速；PVC，室性期前收缩；SVT，室上性心动

过速；VA，心室-大动脉。 

 

关键点 

 

B. 胎儿心功能异常评价 

二维和多普勒超声心动图是评估胎儿心功能的

重要工具。当胎儿出现因心脏或非心脏病因引起的

心功能不全或代偿性改变（表 11），可采用多种方

法评估其心血管功能（表 10）。识胎儿心功能不全，

对某些产前可治疗的疾病，有助于决定是否需要干

预及干预的时间。超声检查描述胎儿心功能异常的

特征，可为临床医生决策提供有力工具，从而更好

地选择干预对象、预测临床结局，并在胎儿干预手

术后制定随访评估计划。即使不选择胎儿期的干预，

但在确定分娩计划和时机方面，胎儿心功能超声评

估仍然十分关键。 

ⅰ. 胎儿心功能评价成像方法。表 10 列出了胎儿综合

心功能评估的组成部分。对疑似心功能不全的胎儿，

在行初步影像学检查时，重点是评估有无胎儿水肿

和/或上述心功能异常表现。整体心脏大小（可测量

心胸面积比）可能是胎儿血流动力学改变的提示 83。

应采用二维和/或 M 型超声心动图评估心腔大小和

心室功能。房室瓣多普勒血流频谱 65，可提示舒张

功能不全，而彩色或脉冲多普勒发现的房室瓣反流，

可能提示收缩功能不全。多普勒心肌做功指数，通

过综合分析收缩、舒张时间间期，可评估整体心室

功能（图 19）。胎儿心功能恶化时，静脉多普勒成

像会显示心房收缩期的反向血流速度增加（图 20）。
这种 a 波反转的幅度，受血管腔大小、通过脐带血

 胎儿的心率和节律，必须是胎儿超声心动图

检查内容的一部分，并需记录。 

 如果胎儿心脏节律不规则，或者出现心动过

缓或过速，应使用 M 型、频谱多普勒、组织

多普勒超声成像进行评估，或上述方法联合

应用。 

 在特定情况下（母体抗 Ro/La 抗体阳性、疑似

或确诊遗传性长 QT 综合征），胎儿超声心动

图测量时间间期，可助于诊断。 
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管的净血流量和胎儿肾上腺素功能状态的影响。除

窦性心律外，静脉多普勒 a 波反向在心律失常时对

血流动力学的判断并不可靠。 

 

表 10 胎儿心脏功能综合评估组成内容的建议 

 功能指标 参数形式 

收缩功能  左、右室定性评价或测量短轴缩短率 
 TAPSE，MAPSE 
 心肌做功（Tei）指数（整体功能） 

 二维，M 型 
 M 型 
 PW 或组织多普勒 

舒张功能  房室瓣流入血流特点（E 和 A 峰流速，E/A 比

值，有无单相流入图像） 
 DFTc 
 心肌做功指数（MPI，Tei 指数；整体功能） 
 IVC 或肝静脉血流（A 波/前向血流 VTI 比值） 
 静脉导管血流（有无 A 波反向，搏动指数） 
 脐静脉血流（有无静脉搏动征） 

 PW 多普勒 
 PW 或组织多普勒 
 PW 多普勒 
 PW 多普勒 
 PW 多普勒 
 PW 多普勒 

瓣膜功能  有无房室瓣反流  彩色血流多普勒 

心输出量  心胸比 
 联合心输出量，经 EFW 标化 

 二维 
 二维和 PW 多普勒 

心血管整体评分

（见表 13） 
 整体心功能综合评分  二维，M 型，PW 多普勒 

DFTc，经心动周期时长校正的舒张期充盈时间；EFW，估测胎儿体重；MAPSE，二尖瓣环收缩期位移；TAPSE，三尖瓣环收

缩期位移。 
对于任何怀疑有心血管功能障碍的胎儿，加粗部分应视为必检项目；根据其心脏具体状况，可考虑评估其他项目（见表 12）。 

表 11 不同胎儿疾病引起的血流动力学紊乱类型 

血流动力学紊乱 胎儿疾病 超声心动图检测到的共同异常 

高心输出量病变 73-75  动静脉畸形 
 静脉导管缺如 
 胎儿贫血 
 TRAP  
 TTTS 
 血管占位/肿瘤 

 CCOi 增加 
 心脏扩大（CTAR） 
 房室瓣反流 
 静脉多普勒异常或正常 
 左/右室收缩功能障碍 
 胎儿水肿 

前负荷（容量负荷）

增加 76,77 
 AVSD 合并房室瓣重度反流 
 完全性房室传导阻滞 
 TOF 合并肺动脉瓣缺如 

 MPI 增高 
 收缩功能障碍 
 静脉多普勒异常 
 心脏扩大（CTAR） 
 胎儿水肿 

后负荷增加病变 78,79  双侧半月瓣狭窄，包括动脉共

干瓣膜狭窄 
 动脉导管收缩 
 TTTS 

 MPI 增高 
 房室瓣反流 
 舒张功能障碍 
 静脉多普勒异常 
 胎儿水肿 
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心脏受压（前负荷减

低）75,80-82 
 CDH 
 CHAOS 
 CPAM 

 CCOi 减低 
 三尖瓣流入和/或静脉多普勒异常

（CHAOS，CPAM） 
 胎儿水肿 
 左室受压，左室每搏量减低（CDH） 

AVSD，房室间隔缺损；CCOi，联合心输出量指数；CDH，先天性膈疝；CHAOS，先天性高位气道梗阻；CPAM，先天性肺

气道畸形；CTAR，心胸面积比；MPI，心肌做功指数；TRAP，双胎反向动脉灌注序列征；TTTS，双胎输血综合征。 

 

 
脉冲多普勒超声可用于定量左、右室每搏量和

心输出量，以进一步了解胎儿血液循环状态 84,85。每

搏量可通过半月瓣环内径和多普勒速度-时间积分

（VTI）计算，公式如下： 

每搏量= [（0.785×瓣环内径 2）×VTI]。 

胎儿心脏血液循环为并行循环，因此，通常使

用两个心室的联合心输出量来表示胎儿的心输出量。

正常胎儿的联合心输出量指数为 425 mL/min/kg，范
围为 225 ~ 625 mL/min/kg85。心输出量的孕龄标准

数据已经发表 85，并用于预测高心输出量状态下的

胎儿临床结局 73。 

DTI。目前尚无证据表明在胎儿成像过程中，常规使

用 DTI 的益处，但可能有助于胎儿心脏功能和节律

的评估。组织多普勒 e’、a’和 s’速度、等容舒张时

间、等容收缩时间、左、右室 Tei 指数及 E/e’比值

的正常值数据，均已发表 86,87。 

心血管整体评分。心血管整体评分是对胎儿心血管

状态的全面评估，其综合了多种胎儿心血管表现，

并以积分的形式表示，10 分为最佳，0 分为最差（表

12）。该评分已用于描述多种疾病状态下胎儿心血

管受损的程度 89，包括双胎输血综合征 90，胎儿高

心输出量状态 73, 74，胎儿生长受限 88，和非免疫性

胎儿水肿 75, 83。该指标可用于描述和追踪胎儿心脏

受损程度的变化过程。 
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图 19 正常与异常的心肌做功指数（MPI）、舒张期充盈时间（DFT）。（A）左室流入-流出道 PW 描记显示多普勒心肌做功

指数的计算。MPI 由等容舒张时间（IRT）与等容收缩时间（ICT）之和，除以射血时间（时长 B）得出，也可由（A-B）/B 计

算得到。注意用于标记 IRT、ICT 起始和结束的瓣膜启闭线（白色箭头）。图中还显示了从 E 峰开始至 A 峰结束的 DFT。（B）
胎儿疾病状态下心肌做功指数的变化。上图为正常 MPI，中、下图均为单绒毛膜/双羊膜囊双胎输血综合征中的受血儿，可见

其 MPI 异常。（C）经心率校正的舒张期充盈时间（DFTc）。DFTc 由流入道多普勒频谱总时长，除以心动周期计算得来。随

着舒张功能恶化，正常 DFTc 逐渐缩短，血流变成单峰。 

 

 
图 20 静脉多普勒随中心静脉压（CVP）升高而变化。随着 CVP 升高（白色空心箭头），IVC、肝静脉（HV）、静脉导管（DV）

和脐静脉（UV）出现的典型改变。 
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表 12 心血管整体评分* 

类别 
赋分 

2 1 0 

胎儿水肿 无 腹水、胸水或心包积液 皮肤水肿 

心脏大小

（心胸面积

比） 
0.20-0.35 0.35-0.50 ＞0.50 或＜0.20 

心脏功能 房室瓣舒张期血流呈正常双

相，左、右室 SF>0.28 
全收缩期 TR，或左、右室

SF＜0.28 

全收缩期 MR 或 TR，或

dP/dt<400，或房室瓣舒张期

血流呈单相 

静脉多普勒 UV 无搏动，DV 正常 UV 无搏动，DV A 波反向 UV 搏动征 

动脉多普勒 UA 舒张期血流正向 UA 舒张末期血流缺失 UA 舒张末期血流反向 

CA，心脏面积；DV，静脉导管；MR，二尖瓣反流；SF，短轴缩短率；TA，胸腔面积；TR，三尖瓣反流；UA，脐动脉；UV，

脐静脉。 
经 Mäkikallio 等人 88 授权改编。 
 *所有五项指标的分数总和=评分，“10”为最佳，“0”为最差。 

 

ⅱ. 胎儿心血管紊乱特种类型。遇到可能导致心血管

损害的胎儿畸形时，须考虑该疾病主要涉及哪种类

型的血流动力学紊乱，以及胎儿心脏如何适应这些

变化。尽管对具有心功能不全风险的所有胎儿来说，

均应接受完整的心脏收缩、舒张功能评估，但了解

在特定情况下的特有血流动力学变化，可以让临床

医生“锁定”胎儿心脏功能哪个参数最有助于评估

血流动力学紊乱的程度。尽管全面讨论每种胎儿疾

病的具体超声心动图发现，已超出了本指南范围，

但了解并记录不同胎儿疾病状态下的超声改变，对

判断预后仍有重要的价值，具体如表 11 所示。 

ⅲ. 附加成像：心外多普勒检查和辅助/先进成像技

术。受损胎儿的全面心血管评估，应包括脐动脉和

大脑中动脉血流的脉冲多普勒评估，当然其可在产

科超声或胎儿超声心动图检查期间完成。研究表明，

在心血管功能受损胎儿中，心输出量的重新分配，

即所谓的脑保护效应，其作为一种代偿反应出现，

并伴随脑血管阻力明显下降。在胎儿生长受限 76、

高心输出量状态 91 和双胎输血综合征 78 中，这种现

象已得到证实。这些变化可能先于胎儿静脉血流模

式的变化，因此，其可能是胎儿心脏受损的重要早

期征兆。在胎儿心功能不全的情况下，还应测量大

脑中动脉的收缩期峰值流速，并与相应胎龄的正常

值进行比较，以排除胎儿贫血 92。 

其他超声新技术应用也有报道，如 DTI 和心肌

应变。在评估心功能和预测结局方面，这些技术的

实际效果尚不明确，目前仍主要应用于研究领域。 

关键点 

 

C. 结构性心脏病 

 胎儿超声心动图检查必须进行对心脏收缩和

舒张功能定性评估，包括房室瓣流入和反流

（若存在）的二维、彩色和脉冲多普勒成像，

以及静脉导管脉冲多普勒成像。 

 当怀疑心功能或心输出量异常时，无论是基

于心外异常还是胎儿窘迫（即积液、二维表现

异常、静脉多普勒血流模式异常），都应进行

定量测量；也可能需要连续测量评估。 

 心血管整体评分可用于描述和记录心脏损害

程度及进展。 
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ⅰ. 单心室及导管依赖性评估 

由于单心室（SV）在四腔心切面表现异常，故

在常规超声筛查中即可发现；大多数单心室在出生

前超声检查中即已诊断 93。左心发育不良综合征是

单心室最常见类型，活产儿发病率为 0.26/100013。

其他类型的单心室还包括：右心发育不良综合征

（0.22/1000 活产儿）和单心室房室连接，后者是指

房室连接完全或主要与单个心室相连的一组心脏畸

形，包括左室双入口、心室单入口（伴左/右侧房室

瓣闭锁）和共同房室入口（房室间隔缺损合并共同

心室）。单心室是最复杂的先心病类型之一，均需经

过一系列姑息性手术进行矫正，最终达到全腔静脉-
肺动脉连接（“Fontan”）循环。本节将复习各种类

型单心室的常见影像学检查方法，以便向家属提供

诊断及预后的咨询、以及哪些影像信息对分娩和新

生儿管理十分必要。 

常规成像方法。与心脏结构正常者一样，单心室胎

儿超声心动图检查，也应评估内脏心房位置、体静

脉连接、房室连接、心脏解剖形态及功能、胎心率及

节律等。建议采用节段分析方法，对单心室先心病

胎儿行超声心动图成像，以识别重要合并畸形。 

静脉连接。应评估体静脉、肺静脉连接情况，以及

心房位置/形态，因为在咨询过程中，介绍单心室姑

息性手术方法及结局时，要考虑此类异常。对于体

静脉，应评估是否存在下腔静脉肝内段离断（肝静

脉直接与心房连接）及双上腔静脉。肺静脉连接也

必需评估，因肺静脉异常引流是临床选择手术方式

的重要依据和影响患儿临床结局的重要因素 94。对

于左心发育不良综合征，肺静脉多普勒及其正/反向

VTI 比值测量，可用于评价左房高压（图 21）。一

些中心在孕晚期，通过行母体高氧试验来评估左心

发育不良综合征胎儿的肺血管反应性，以提高预测

是否需要紧急干预的特异性和敏感性。研究表明，

缺乏肺血管反应性（高氧试验后肺动脉搏动指数下

降<10%）95，与新生儿血流动力学不稳定、以及出

生后急需房间隔造口术相关。 

 
图 21 超声心动图对左心梗阻胎儿房间隔受限程度的全面评估。（A）房间隔水平左向右分流信号。（B）肺静脉扩张及其

内的往返血流。（C）频谱多普勒探及异常的正向/反向血流频谱，符合中度左房压升高表现。 
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房室连接。单心室可能伴有三尖瓣或二尖瓣发育不

良或闭锁，或非均衡型共同房室瓣（主要连接于一

个心室；图 22）。应测量房室瓣大小（见表 13），

并通过彩色多普勒评估瓣膜反流程度。严重的房室

瓣反流，可影响胎儿健康及出生后单心室姑息性手

术的结局 99。 

心室-大动脉连接。单心室胎儿中，可能存在多种心

室-大动脉连接形式，及不同状况的肺血流或体循环

血流梗阻。因此，须仔细检查其流出道，包括流出道

方位（正常、转位、错位）、通畅性、内径和血流方

向。主动脉狭窄或闭锁胎儿，应测量升主动脉直径。

在主动脉弓的 3VV、3VT 和矢状切面上，彩色多普

勒成像非常重要。因为显示出主动脉弓或动脉导管

弓的逆向血流，可能是出生后需要给予前列腺素输

注的最重要的单一指标 100。对主动脉瓣或肺动脉瓣

发育不全的胎儿，瓣膜的狭窄程度可随孕周进展，

因此，应对瓣膜及大动脉行连续的血流动力学评估

（表 13 和 14）。 

节律、功能及形态。临床实践中，超声评价心功能

通常采用定性方法，包括短轴缩短率、二/三尖瓣环

位移和球形指数在内的多种定量测量方法，这些方

法均已在文献中有所报道 104。心肌成像技术如应变

和应变率，可更好地定量评价心室功能，但目前在

临床上，尚未广泛应用 105。缓慢性心律失常（如完

全性心脏传导阻滞或窦房结功能障碍），也与左房

异构及房室连接不一致相关。这种病变组合的患儿，

通常预后不良，具有较高宫内死亡风险 106。 

关键点 

 
 

 
图 22 单心室心脏病变示例。显示四腔心切面及三血管气管切面的二维及彩色多普勒超声图像。另请参阅视频 10（见

www.onlinejase.com） 

 对疑似单心室的胎儿，必须行全面超声心动

图检查，才可能对预后做出合理预测。 

 房间隔水平、动脉导管（若存在）和主动脉峡

部（若存在）的血流方向及有无分流受限，均

应进行评估。 

 应显示体静脉和肺静脉解剖连接，以便提供

咨询和规划出生后管理。 

 应测量房室瓣内径或面积，并通过彩色多普

勒评估房室瓣反流程度。 

 对于左心发育不良综合征胎儿（以及左心房

无出口的其他变异类型），每次行胎儿超声心

动图时，均应测量肺静脉正向/反向 VTI 比值，

以评估出生后紧急干预的风险，最后一次测

量应在临近足月时进行。 

 对于合并左心发育不良综合征的先心病胎儿

（以及左心房无出口的其他变异类型），某些

病例可考虑在孕晚期行母体高氧试验，以评

估肺血管反应性。 
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表 13 针对常见胎儿先心病的特定疾病解剖、生理和功能评估指南 

类型  可疑征象      

SV 及心室

不对称  胸部横切面未见

对称的两个心室      

病变  主要发现 常见静脉变异 特征性房室瓣异常 流出道成像 补充测量 其他关键点 

非 均 衡 型

AVSD（右室

或 左 室 优

势） 

 AVSD 特征如下：

单组房室瓣、±原

发孔型房缺、±流

入道型 VSD 

SVC、IVC 走行及位

置异常，原始奇静

脉系统，独立的肝

静脉连接，TAPVR 

共同房室瓣反流；可呈

渐进性进展 
需要对房间连接处行

正面成像 

明确心室-大动脉连接 
心室发育不良可能伴有 
流出道狭窄或闭锁；可

能需要连续评估 

测量左、右侧房室

瓣内径或面积（图

23） 
Cohen 指数 
AVVI 
RV/LV 流入道角度
96 

评估均衡型 AVSD 房室

瓣见下文（“共同房室

瓣”） 
考虑到右房或左房异构/
内脏异位 

三尖瓣闭锁  房室无连接，右室

小，VSD 
双上腔静脉 
良性的 DV-A 波反

向 

二尖瓣脱垂，瓣环扩

张，或瓣膜反流 
明确心室-大动脉连接，

可有大动脉转位； 
形态学右心室的流出道

可有瓣下或瓣膜狭窄； 
评估动脉弓血流，了解

是否存在导管依赖 

可在两个正交平面

上测量 VSD 大小 
VSD 梗阻可为进行性，进

而影响右室流出道血流

（导致肺动脉狭窄甚至

闭塞） 

HLHS  四腔心切面示左室

小，伴二尖瓣及主

动脉瓣狭窄或闭锁 

双上腔静脉 TR 合并右室功能不全

可能增加胎儿死亡风

险，及出生后发病/死
亡风险 

评估主动脉瓣通畅程

度、升主动脉及主动脉

横弓内径 
彩色多普勒评估肺动脉

瓣 
主动脉横弓远端血流方

向 

测量升主动脉内

径，该内径可预测

出生后Norwood手
术结局 97 

评估限制性房水平分流-
肺静脉正向/反向 VTI 比

值＜3，可预测左房血流

流出受限，且新生儿期行

急诊房间隔造口术风险

增加 98 

左室双入口  两个房室瓣均通向

形态学左室，四腔

心切面显示“巨大”

VSD或室间隔缺失 

双上腔静脉 评估每个房室瓣的大

小（其中一个瓣膜可能

狭窄或闭锁），及瓣膜

反流程度 
房室瓣可在心腔出口

处跨立 

明确房室连接和心室 -
大动脉连接（可能心室

左袢或右袢，DORV） 
评估与形态学右室连接

的流出道是否通畅，是

否有瓣下或瓣膜狭窄 

 心室左袢时有完全性房

室传导阻滞的风险 
若左侧房室瓣发育不良

或闭锁，需评估房间隔缺

损水平分流是否足够 
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复杂房室连

接异常  

四腔心切面未显

示清晰的两组独

立房室瓣结构，十

字交叉处房室瓣

附着点无明显差

异 

     

病变  主要发现 常见静脉变异 特征性房室瓣异常 流出道成像 补充测量 其他关键点 

共 同 房 室

瓣， AVSD 
 房室瓣十字交叉处

瓣叶附着点未显示

出明显差异，或位

于同一水平，大型

房/室间隔缺损 

双上腔静脉，下腔

静脉离断，TAPVR 
瓣叶形态、均衡性、反

流；乳头肌结构 
心室 -大动脉关系正常

或转位，瓣下梗阻或瓣

膜发育不良，导管弓或

主动脉弓内逆向血流 

Cohen 指数 
AVVI 
RV/LV 流入角 96 

如果未专门探查，可能遗

漏其他 VSD 

十字交叉心  两组独立的房室

瓣，但无法在同一

切面上显示； 
易混淆单心室或双

心室（短轴切面右

室或左室缩短所

致） 

内脏心房位置异常 
双上腔静脉 

二/三尖瓣反流，瓣叶

跨立或骑跨 
详细评估心室 -动脉连

接，可能为 DORV/d-
TGA、l-TGA（心室左袢

时）、流出道梗阻 

房室瓣环大小 如果只评价大动脉位置

关系，而未对心室-动脉

连接加以针对性评估，则

难以预测胎儿出生后生

理状况 

瓣叶跨立  四腔心切面显示

VSD或主动脉骑跨 
双上腔静脉 瓣环大小、反流程度、

瓣膜跨立程度及腱索

分布情况 

心室左袢或右袢与房室

传导阻滞、瓣下及瓣膜

狭窄、主动脉异位的风

险 

 若左侧房室瓣发育不良，

有左心房高压的风险 

二 尖 瓣 狭

窄：降落伞

型二尖瓣，

二尖瓣发育

不良 

 心 室 比 例 失 调

（RV >LV） 
永存左位上腔静脉 
主动脉瓣狭窄， 主
动脉缩窄 

瓣叶形态，乳头肌结

构；测量瓣环 Z-score
值 

若存在 VSD，且升主动

脉内径及血流正常，应

考虑是否为 DORV 

卵圆孔大小； 
肺静脉正向 /反向

VTI 比值 

卵圆孔血流方向是判断

二尖瓣发育状况的关键 
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四腔心正常

的流出道病

变 
 

心轴异常（＜30°
或＞60°） 
左室流出道切面

异常或无法显示 
三血管切面异常 

     

病变  主要发现 常见静脉变异 特征性房室瓣异常 流出道成像 补充测量 其他关键点 

法洛四联症

（TOF） 
 心轴或左室流出道

异常，伴室间隔缺

损及主动脉骑跨； 
3VV 切面异常 

双上腔静脉，主动

脉弓下无名静脉； 
右位主动脉弓，血

管环； 
主肺动脉窗 

二/三尖瓣异常少见，

可合并 AVSD 
3VV 切面：肺动脉狭窄； 
3VT 切面：可见动脉导

管及其内正向 /逆向血

流，或动脉导管缺如； 
肺动脉分支连续性 

肺动脉分支，连续

测量肺动脉瓣环及

漏斗部内径； 
粗大主 -肺动脉侧

枝血管 

孕 28w 时动脉导管血流

方向可预测新生儿期干

预与否； 
Ao/PV 瓣环比值＜0.6，
PV Z 值＜-5 且动脉导管

缺如，预示新生儿期需要

干预 119 
永存动脉干

（大动脉共

干） 

  双上腔静脉 
右位主动脉弓，血

管环 
主动脉弓下无名静

脉 

二/三尖瓣反流 主动脉/肺动脉优势型，

单一动脉弓/双动脉弓/
主动脉离断（类型）； 
肺动脉起源 

干动脉瓣口流速，

干动脉瓣反流； 
肺动脉分支远端内

径 

右主动脉弓时，22q11 缺

失综合征风险>50% 

右室双出口

（DORV） 
  双上腔静脉 房室瓣大小、反流，二

尖瓣跨立至右心室； 
三尖瓣跨立，越过流入

道 VSD； 
AVSD； 
房室瓣：短轴或矢状面

成像最佳 

心室 -大动脉正常连接

或转位，瓣下梗阻或瓣

膜发育不良，导管或主

动脉弓内血流反向、主

肺动脉窗、肺动脉分支

通畅性及连续性 

VSD 与大血管关

系； 
评估左室至主动脉

通路：VSD 大小，

任何可能影响双心

室修复的房室瓣结

构 

心室左袢或右袢，左、右

室位置关系及有无心室

发育不良 

完全型大动

脉转位 
（d-TGA） 

 3VV、左室流出道

切面异常，流出道

平行走形 

无 d-TGA 合并 VSD ± 
肺动脉狭窄，可有二尖

瓣跨立或发育异常（二

尖瓣裂） 

主、肺动脉瓣应为正常

大小；主动脉发育不良

合并三尖瓣发育不良，

可有肺动脉瓣二瓣化畸

形 

卵圆孔大小（矢状

面观察最佳）； 
室间隔偏移指数 143 

主动脉瓣环大于正常较

常见 

矫正型大动

脉转位 
（l-TGA） 

  无 四腔心切面十字交叉

异常；三尖瓣移位，常

见瓣膜反流并影响预

后 

评估肺动脉瓣或瓣下梗

阻； 
主动脉弓发育不良 

房室传导间期； 
是否有 VSD 及缺

损大小 

可能伴随心轴异常，中位

心或右位心 
连续监测有无传导阻滞 
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进展性半月

瓣梗阻  三血管切面异常，

四腔心不对称      

病变  主要发现 常见静脉变异 特征性房室瓣异常 流出道成像 补充测量 其他关键点 

主动脉瓣狭

窄 
 左室流出道切面示

收缩期瓣膜增厚±

3VV示升主动脉扩

张，四腔心切面示

左室肥厚或扩张 /
功能障碍 

肺静脉多普勒心房

收缩期血流反向 
二尖瓣异常包括瓣膜

发育不良、“拱形”二

尖瓣； 
二尖瓣反流速度可用

于评估左室收缩压和

功能 

主动脉弓，弓横部血流

反向预示严重梗阻；主

动脉瓣口多普勒可能无

法反映重度左室功能障

碍的严重程度 

主动脉弓和峡部

（缩窄风险）； 
二尖瓣前向血流持

续时间； 
二尖瓣反流峰值速

度（若存在反流） 

必须记录卵圆孔血流方

向； 
评估房间隔分流受限引

起的左房压力升高 

肺动脉瓣狭

窄 
 四腔心切面异常，

右房增大，右室大

小<左室，右室肥厚

伴功能减低；3VV
可显示正常二维图

像，但 CDFI 显示

动脉导管 /肺动脉

主干血流反向 

常见体静脉频谱 A
波反向加深 

三尖瓣环大小，PW 测

量三尖瓣口前向血流

持续时间； 
彩色多普勒若显示三

尖瓣反流程度大于轻

度，则心肌窦状隙持续

存在风险较低 

导管结构异常； 
动脉导管异常插入所致

的左肺动脉狭窄、流出

道异常（漏斗部狭窄/闭
锁）； 
动脉导管血流反向提示

导管依赖性 

肺动脉分支内径 
三尖瓣反流峰速

（若存在反流） 

用低速彩色多普勒评估

位于游离壁和室间隔间

的冠状动脉-心腔瘘（心

肌窦状隙） 

Ebstein 畸

形和三尖瓣

发育不良 

 右房扩大、心脏增

大、三尖瓣隔叶±

后叶移位，瓣叶发

育不良或拴系； 
房室沟水平“瓣环”

的往返血流 

下腔静脉内反向 A
波增加，静脉导管

及脐静脉搏动 

三尖瓣环大小可预测

疾病进展； 
三尖瓣反流峰速也可

预测 

肺动脉狭窄或闭锁、功

能性闭锁，肺动脉瓣反

流； 
肺动脉分支发育不良； 
动脉导管血流方向； 
极少数合并主动脉缩窄 

连续测量三尖瓣

环、三尖瓣反流峰

速、肺动脉血流、肺

动脉瓣反流，评估

左室功能及脐动

脉、大脑中动脉多

普勒血流 

 

肺动脉瓣缺

如综合征 
 合并 TOF，或单发； 

PV 瓣环发育不良，

瓣叶小，PV 处往返

血流； 
肺动脉主干及分支

扩张； 
右房、右室扩大 

可见下腔静脉、静

脉导管 A 波反向，

右房压增高 

评估三尖瓣反流，采用

PW、CW 测量三尖瓣

反流速度，以评估右室

收缩压和功能 

动脉导管常缺如，但仍

需评估其存在与否，因

其影响预后 

连续测量肺动脉分

支内径、双侧心室

功能、心胸比、脐动

脉及大脑中动脉频

谱 
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弓发育异常  三血管或三血管-
气管切面异常      

病变  主要发现 常见静脉变异 特征性房室瓣异常 流出道成像 补充测量 其他关键点 

主动脉缩窄  心 室 比 例 失 调

（RV>LV），升主

动脉内径小于上腔

静脉，主动脉弓横

部、峡部及降主动

脉内径细窄 

左上腔静脉汇入冠

状静脉窦 
二尖瓣解剖，房间隔水

平血流方向 
主动脉瓣狭窄，主动脉

瓣二瓣化畸形 
主动脉弓峡部 假阳性率、假阴性率高 

血管环  3VT 见“U”形环环

绕气管及食管，而

非正常位于气管左

侧的“V”形排布 

无 无 排除锁骨下动脉迷走、

双主动脉弓 
根据需要 气管异常、气管环风险增

加 

动脉导管瘤  妊娠晚期，3VV、

3VT 或弓长轴切面

图像异常，形态迂

曲，有搏动性 

 无 无 主动脉弓峡部； 
动脉导管最宽处内

径 

一般为正常变异，新生儿

无临床相关表现 

Ao，主动脉；AVSD，房室间隔缺损；AVVI，房室瓣指数；CTR，心胸比；DORV，右室双出口；DV，静脉导管；LA，左心房；LSVC，左位上腔静脉； MCA，大脑中动脉；PA，

肺动脉；PV，肺动脉瓣；RA，右心房；TAPVR，完全性肺静脉异位引流。 
以上信息并不全面，不能代替先心病中有关特定病变的胎儿心脏解剖及生理学文献。 
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表 14 胎儿先天性心脏病的进展机制和模式 

发育/进展 可进展的心脏疾病 演变/进展 

房室瓣和半月瓣/
流出道梗阻 

 主动脉瓣狭窄 
 室间隔完整型肺动脉瓣狭窄 
 永存动脉干合并共同动脉瓣狭窄 
 二/三尖瓣狭窄 
 TOF 
 其他圆锥干病变 
 主动脉缩窄 
 Ebstein 畸形/三尖瓣发育不良（继发性肺动

脉梗阻/闭锁） 

 结构性心脏病的严重程度增加 
 特别是流出道梗阻引起的心室功能进行性受损 
 心室扩大逐渐进展（房室瓣狭窄时不会出现） 
 进行性心室发育不良 
 由于半月瓣梗阻导致大动脉进行性扩张或发育

不良 
 房室瓣反流进行性加重合并流出道梗阻 

房室瓣和半月瓣

反流 
 Ebstein 畸形/三尖瓣发育不良 
 肺动脉瓣缺如综合征 
 半月瓣（主/肺动脉瓣） 
 永存动脉干伴干动脉瓣反流 
 严重半月瓣梗阻伴房室瓣反流 

 有可能发生心力衰竭、胎儿水肿和/或 IUFD 
 若动脉导管通畅的情况下，肺动脉瓣反流可引

起循环分流和胎盘窃血 

心室、瓣膜、大动

脉、肺动脉分支、

弓发育不良 

 严重半月瓣梗阻 
 圆锥干病变合并房室瓣梗阻 
 主动脉缩窄 

 结构性心脏病的严重程度增加 

卵圆孔分流受限  完全型大动脉转位 
 左心发育不良综合征 
 严重左心梗阻 
 孤立发生（可不合并其他先心病） 

 出现肺充血、肺淋巴管扩张 
 出生后低氧血症，左心房高压（HLHS），需要

紧急 BAS 
 孤立发生时，可表现为左侧房室结构偏小，但

出生后无影响 
动脉导管收缩或

动脉导管瘤形成 
 动脉导管收缩可孤立存在，与环氧化酶抑

制剂/NSAIDs 及某些食物/草药茶有关 
 先心病胎儿很少出现动脉导管收缩 
 导管动脉瘤发生在孕 35-40 周，占所有胎

儿的 1%-2% 

 孤立的导管收缩可导致右心衰竭、水肿和出生

后 PPHN 101 
 导管收缩在危重先心病中可能致命，大动脉转

位风险更高 
 动脉导管瘤大多自发闭合，破裂或压迫风险低，

与结缔组织病相关 
肿瘤消退/进展  横纹肌瘤、畸胎瘤等  取决于肿瘤性质，及其对心脏充盈、功能和节

律的影响（例如，横纹肌瘤在中孕期发展，但

在 32 周后消退） 
心腔扩大  瓣膜反流 

 高心输出量状态 
 心室功能异常 

 随疾病严重程度增加，对侧心室受压，可导致

充盈压升高和心室输出量降低 
 房性或室性心律失常 
 肺发育不全的风险 

心室功能障碍  原发性心肌病 
 容量负荷增加的结构性 CHD 
 双侧流出道梗阻 
 心律失常 

 随疾病严重程度增加，可有心力衰竭、胎儿水

肿、及 IUFD 风险 

心衰  心室功能障碍，前负荷分配不足 
 明显的容积或压力负荷过重 
 心律失常 
 心脏压塞 

 更严重的心脏病、胎儿水肿和 IUFD 

先心病胎儿的心

律失常 
 高危病变包括 Ebstein 畸形/三尖瓣发育不

良 
 任何伴有心房或心室扩张的疾病 
 肿瘤 
 心肌病 

 如果伴有结构性 CHD 或心肌病，则更严重 

室间隔缺损变小  常见于单纯孤立性心室或肌性室间隔缺

损，亦可见于其他 CHD 
 心脏病严重程度减轻或病情缓解 102,103 

BAS，球囊房间隔造口术；IUFD，胎儿宫内死亡；PA，肺动脉；PPHN，新生儿持续性肺动脉高压；TGA，大动脉转位 
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ⅱ. 复杂房室通道连接异常 

累及房室连接的病变，可能为孤立性，尽管常

与包括 21-三体综合征的非整倍体相关，也可能极其

复杂，且合并多种其他畸形 107。房室连接区域，常

称为心脏的“十字交叉”，是心房与心室解剖连接

点。正常情况下，左侧的二尖瓣为双叶瓣，其腱索附

着于左室游离壁两组独立的乳头肌上。右侧的三尖

瓣为三叶瓣，解剖位置更靠近心尖，其腱索附着于

右心室体部，包括心室间隔面。尽管四腔心切面是

显示心脏十字交叉、房室瓣形态、室间隔缺损及流

出道异常的最佳切面，但发现心脏结构异常时，仍

需行其他切面进一步扫查。合并房室瓣异常或发育

不良的先天性心脏病，常导致心室比例失调，可合

并室间隔缺损、流出道及大动脉畸形，出生后可能

需要行单心室姑息手术治疗。 

常规成像方法。当存在房室瓣异常时，对胎儿整体

心脏结构评估非常重要，包括评价心室大小及功能、

以及房室通道的不均衡程度。首先在确定内脏位置

后，四腔心切面是评估上述畸形的最佳切面，也是

第一步需要观察的切面。在此切面上，应注意尽量

将房室间隔置于垂直方向，以清晰显示房室瓣形态

及瓣叶插入点，以及腱索分布及附着点。确定心室

袢类型与心室位置。在舒张早期瓣根处测量房室瓣

环内径。该类异常中常见流出道及大动脉畸形，因

此须向头侧扫查，以了解流出道和大动脉的解剖结

构、大小及通畅性。胎儿胸部矢状切面上，最容易获

得房室瓣形态、腱索附着、乳头肌排列及形态的短

轴图像（图 23）。应对房室瓣的前向血流或瓣口反

流进行彩色多普勒评估。使用脉冲多普勒成像评估

房室瓣口的前向血流也很重要。但在胎儿循环中，

可发生血流重分布，通过峰值流速判断，可能会低

估瓣膜狭窄程度。右侧房室瓣异常时，应记录房室

瓣环大小；左侧房室瓣梗阻时，应关注血流动力学

改变，如心房水平左向右分流。 

图 23 房室间隔缺损不均衡程度的定量评价。可于舒张期在旁矢状切面测量共同房室瓣之于左、右心室的面积，同时计算出

房室瓣指数（AVVI）。根据所使用的公式，AVVI 约为 2:1 或更高时，提示需要进行单心室姑息手术。LA，左心房；LV，

左心室；RA，右心房；RV，右心室。 
 
房室间隔缺损。四腔心切面可观察到共同房室连接

或房室间隔缺损，注意观察心脏十字交叉处的异常

表现。房室间隔缺损病变，在瓣膜关闭时，右侧房室

瓣隔叶与左侧房室瓣前叶处于同一水平（图 23 和

24）。若有上述发现，应评估左侧房室瓣正面是否有

裂缺或呈共同开口、有无原发孔型房间隔缺损，以

及流入道型室间隔缺损。若二维或彩色血流成像发

现瓣膜主要开口于其中一个心室，伴或不伴心室比

例失调，则可于旁矢状切面上，测量舒张期房室瓣

之于每侧心室的面积（图 23）。房室瓣指数（AVVI）
108 可以通过测量左/右侧瓣膜面积之比，或通过心尖

四腔心切面测量 RV/LV 流入角进行计算（图 24）。

同时应评估流出道，判断有无圆锥隔、瓣下纤维组

织、房室瓣或增生组织导致的梗阻。 

先天性二尖瓣畸形。二尖瓣畸形可导致左心血流量

减少，以及卵圆孔水平血流反向。应对二尖瓣和房

间隔进行二维和彩色多普勒评估，并对肺静脉进行

脉冲多普勒检测，以评估左房压力是否增高。孤立

性二尖瓣发育不良及“拱形”二尖瓣 109，110，均可致

明显二尖瓣反流，当然，这类病变所致的任何程度

二尖瓣反流，都应视为异常。发现二尖瓣反流时，还

应考虑是否存在左室流出道梗阻性病变 111。 
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图 24 均衡型（A，B）房室间隔缺损，右室优势（C）、左

室优势（D）非均衡型房室间隔缺损的四腔心切面表现。非

均衡程度可通过测量瓣膜角度（图 A，虚线所示）进行定量

评估，角度越小，心室不均衡程度越明显。 

房室瓣跨立/骑跨与十字交叉心。当腱索越过室间隔

缺损、并附着于对侧心室室壁或乳头肌上时，即称

为“房室瓣跨立”。而“房室瓣骑跨”指的是瓣环在

解剖学上位于室间隔上方，并开口于两侧心室 112。

在十字交叉心或房室“扭转”连接病变中，两组房室

瓣结构互成交叉关系，通常是位于右侧的心房与位

于左侧的心室相连，而位于左侧的心房与位于右侧

的心室相连。此外，心室左袢或右袢可呈现为房室

连接一致或不一致 113。当房室连接不一致时，几乎

总伴发室间隔缺损，且常伴随房室瓣跨立。超声检

查时，应联合应用二维、彩色及频谱多普勒成像，对

瓣膜进行多切面的详细评估，包括评估瓣膜大小、

功能及附属结构等（图 25）。如果存在房室瓣跨立

或骑跨，可能无法通过关闭室间隔缺损的手术进行

修复，而需要采取单心室姑息手术。 

 
图 25 左侧房室瓣跨立使双心室修复策略复杂化或无法进行。（A-D）完全型大动脉转位合并室间隔缺损（VSD）。胎儿有非

典型二尖瓣裂，二尖瓣腱索跨立于流出道 VSD 上方。（A）和（B）（视频 11 见 www.onlinejase.com）横切面可见二尖瓣开

口异常朝向室间隔方向，而（C）和（D）（视频 12 见 www.onlinejase.com）中可以更清楚地观察瓣膜解剖结构，该旁矢状切

面显示了舒张期两个不同时间点的二尖瓣正面视图。临床实践中，采用视频回放和实时扫描可更清晰地观察上述解剖结构。

（E，F）右心室双出口伴肺动脉瓣下 VSD 及二尖瓣跨立，此种情况下新生儿期 Damus-Kaye-Stansel 手术较大动脉调转术更

为可行。 
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关键点 

 
 

ⅲ. “相似的”流出道病变 

在产科解剖超声筛查中，可通过胎儿心脏流出

道切面、3VV和3VT切面，发现累及流出道的病变。

在四腔心切面上，流出道病变通常仅表现为轻微异

常。在超声筛查中，尽管这类缺陷可能具有相似的

超声图像表现，但全面的胎儿超声心动图检查，可

提供更为详细的信息，进而有助于制定围产期计划、

决定是否出生时实施干预措施，以及协助长期管理

和改进预后。上述临床管理与决策，均依赖超声精

确的生理和解剖诊断。 

常规成像方法。累及流出道的先天性心脏病，通常

合并其他畸形，包括体静脉或肺静脉连接异常、房

室瓣、房/室间隔、肺动脉分支及主动脉弓异常等。

与其他先心病一样，这类病变应仔细评估内脏心房

位置、体静脉连接、房室连接、心室形态及功能、心

率和节律等。从四腔心切面到流出道切面、3VV 及

3VT 切面的连续扫查与成像，将可详细显示节段解

剖，包括房室连接、心室-大动脉连接、以及大动脉

的位置关系。短轴和冠状切面，可帮助定位室间隔

的任何缺损，并判断大动脉相互之间、以及心室与

大动脉之间的关系。 

伴有室间隔缺损和大血管骑跨的病变。流出道切面

显示室间隔缺损和大血管骑跨时，其鉴别诊断包括：

法洛四联症（TOF）、室间隔缺损型肺动脉闭锁、右

室双出口以及永存动脉干（图 26）。TOF 的特征是

主动脉骑跨及不同程度的肺动脉瓣及瓣下梗阻，梗

阻可表现为轻度肺动脉狭窄至肺动脉闭锁，或肺动

脉瓣缺如综合征（APVS）时出现的肺动脉扩张。TOF
也可能与房室间隔缺损合并存在 114。必须明确肺动

脉分支的起源，因为肺动脉主干及分支的不连续、

节段性狭窄，以及粗大主-肺动脉侧支血管，这些可

能与开放的流出道和/或动脉导管并存，但以上状况

会影响临床管理和远期结局 115-119（表 13）。检查有

无主动脉弓及胸腺异常，可对 22q11 缺失的风险，

提供个体化咨询 120。对于合并肺动脉瓣缺如的 TOF
胎儿，心室功能不全可预测胎儿期和围产期病状及

死亡风险 121。 

右室双出口病变中，室间隔缺损可为主动脉瓣

下、肺动脉瓣下、双瓣下或无关型。因此，判断主、

肺动脉自心室发出时的行走方向、相对内径，及其

与室间隔缺损的位置关系，非常重要。若室间隔缺

损位于肺动脉瓣下，则位于前方的主动脉可能会在

瓣下区域出现梗阻。此时须采用二维及彩色多普勒

仔细评估主动脉弓，因此种情况下常伴发主动脉缩

窄。若室间隔缺损位于主动脉瓣下，其解剖结构及

出生后生理状况，与 TOF 类似。 

永存动脉干，又称为大动脉共干，特征为由单

根动脉干直接发出冠状动脉、主动脉、一侧或两侧

肺动脉。共干动脉瓣膜功能，尤其在瓣膜明显反流

的情况下，可影响宫内胎儿存活 77。在解剖学上，永

存动脉干有相当多的变异类型，包括肺动脉优势型

（肺动脉分支起自干动脉，主动脉细小，伴有或不

伴有主动脉离断），或主动脉优势型（升主动脉较粗

大，肺动脉分支共同或分别起自共干动脉）122。动脉

导管通常缺如，但在有些情况下，也可能存在，如肺

动脉优势的变异类型、以及合并主动脉离断的永存

动脉干，胎儿下半身血供就完全依赖开放的动脉导

管灌注。这些胎儿出生后，必须立即使用前列素腺

E1。 

左室流出道与后位肺动脉连接的病变。大动脉转位，

无论完全型（d-TGA）或矫正型（l-TGA），具有类

似的解剖改变，即位于后方的肺动脉由左室流出道

发出（图 26）。诊断为 d-TGA 时，在孕晚期应对房

间隔进行超声评估。若心房水平分流受限，应在有 

 存在房室瓣异常时，应全面评估胎儿心脏结

构，包括心室大小与功能，以及房室瓣的均衡

性。 

 若怀疑胎儿存在房室连接异常，应采用非标

准切面并对瓣膜正面观进行成像，详细评估

瓣膜、腱索及其插入点的解剖结构。 

 每次检查都必须对胎儿心脏进行全面的多普

勒成像评估，包括观察房室瓣是否存在狭窄、

反流，以及房间隔和动脉导管处的血流方向。 

 对可能影响手术方法的其他病变，必须予以

明确，以便确定最终手术方案（单心室姑息术

或双心室矫治术）。 
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图 26 四腔心切面可能无法显示、而左室流出道切面（LVOT）可评估的异常。（A）肺动脉位于后方，伴肺动脉瓣下 VSD，

主动脉位于前方（Taussig-Bing 畸形）。（B）永存动脉干胎儿。（C）TOF 胎儿。（D）完全型大动脉转位（d-TGA）中左、

右室流出道相互平行。（E）起自 LVOT 的大动脉分支较早，为肺动脉，因此该诊断亦为 d-TGA。（F）矫正型大动脉转位（l-
TGA），显示右心房（可见上腔静脉）与左心室相连，肺动脉位于后方，起自 LVOT。Ao，主动脉；LV，左心室；PA，肺动

脉；RA，右心房。另请参阅视频 13-16（见 www.onlinejase.com） 

 

 
图 27 进展性主动脉瓣狭窄。一例 23 周胎儿主动脉瓣重度狭窄，左室（LV）扩张、室壁运动减弱，合并心内膜弹力纤维增生。

（A）彩色多普勒显示自主动脉瓣（箭头）开始出现血流信号混叠（左图），频谱多普勒显示压差为 25mmHg（右图）。（B）
二尖瓣（MV）流入血流呈单相且持续时间短（左图），二尖瓣反流提示左室收缩压高（46mmHg 压差加上左房压，右图）。

（C）另发现主动脉弓反向血流（红色血流，左图）及心房水平左向右分流（红色血流，右图），预示着由于左心血流减少，

将会造成妊娠期进行性左心发育不良。（D）左室逐渐呈球形扩张，长径减小，直到孕 36 周时心尖不再由左室构成。RV，右

心室。 
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条件行新生儿房间隔孔扩张术的中心分娩。诊断 l-
TGA 时，四腔心切面显示异常的十字交叉结构，以

及解剖学右心室位于左侧，其心尖部可见调节束。

当房室连接不一致和心室-大动脉连接不一致同时

存在，血流动力学反而得到生理上的矫正。l-TGA 中，

室间隔缺损发生率可达 60-70%，但其室间隔缺损类

型及位置不尽相同 123。l-TGA 可合并三尖瓣发育不

良、三尖瓣下移畸形以及主动脉缩窄。在胎儿期，亦

可发现心律失常及先天性房室传导阻滞，其影响胎

儿生存。因此，建议行连续评估 124。 

关键点 

 

ⅳ. 进展性病变（梗阻性、反流性病变） 

这类病变，最初表现轻微的胎儿心脏改变，但

可进展为更为严重的结构和功能性病变（表 13-14）。
宫内最可能发生的进展性病变，包括室间隔完整的

半月瓣梗阻，以及伴有明显瓣膜反流病变。对此类

病变进行胎儿超声心动图检查时，需要完整评估心

脏的“三节段”和瓣膜特异性解剖，以及双侧心室与

房室瓣的功能。考虑到此类疾病具有进行性发展的

特点，连续系列评估必不可少。随着病情进展，这类

病变可导致心血管系统的结构与功能受损。因此，

对体静脉、静脉导管、脐动/静脉及大脑中动脉的血

流，进行常规多普勒检查十分必要。 

室间隔完整的半月瓣梗阻。胎儿主、肺动脉瓣狭窄，

其病变严重程度不一。在妊娠早期出现的严重瓣膜

狭窄，可导致进行性心室发育不良 125，126，或因对侧

心室充盈受损，导致胎儿水肿 127。评估半月瓣形态、

大小、通畅性和功能时，须综合运用彩色、脉冲和连

续多普勒超声成像方式，这对于明确诊断及确定病

变严重程度，非常重要（图 27）。瓣膜狭窄下游的

大动脉，其发育亦可受到影响。半月瓣持续梗阻，可

导致大动脉扩张或发育不良，因此需要复查测量。

在任何孕周，若主动脉弓或动脉导管弓内出现血流

逆向灌注，则提示相对应的上游半月瓣的重度狭窄
100；若初诊时未发现，则应在整个妊娠期反复检查

（图 28）。通过评估心室大小（舒张末期横径和长

径）、心室心尖部构成、以及有无室壁肥厚和/或心

内膜弹力纤维增生 128，并评估同侧心室的收缩和舒

张功能，可判断瓣膜狭窄程度与瓣膜进行性发育不

良的可能性，以及考虑是否需要产前干预 128-131。二、

三尖瓣反流的连续多普勒成像，可分别为主、肺动

脉瓣狭窄严重程度与心室功能评估，提供关键血流

动力学信息。狭窄程度越严重、且房室瓣反流速度

越高，则提示心室功能尚保留。反之，房室瓣反流速

度低，可能提示狭窄程度较轻，也可能为心肌功能

严重障碍，或为原发性心肌病造成的严重房室反流

（见下文），而非流出道梗阻所致。评估病变对侧心

室和房室瓣功能，对预测心血管系统的代偿性，有

十分重要价值。 

胎儿主、肺动脉瓣狭窄除了评估以上共同特征

之外，还要观察其特应点。主动脉瓣狭窄时，应评估

卵圆孔大小及其血流情况。主动脉瓣严重狭窄时，

左房、左室充盈压高，可出现心房水平左向右分流，

并导致左房高压及心房分流受限，且最终影响肺静

脉血流多普勒频谱模式 132。肺动脉及流出道严重梗

阻时，尤其是存在瓣膜闭锁、或近乎闭锁并伴小右

心室，可出现冠状动脉瘘。当在右室游离壁、室间隔

观察到往返血流时，应怀疑冠状动脉瘘可能 133。 

 当怀疑胎儿心脏流出道异常时，应先行胎儿

超声心动图评估，再与家属讨论预后、合并异

常以及其他检查（包括遗传学检测）。 

 对可疑存在心脏流出道异常的胎儿，完整的

超声评估应包含肺动脉分支起源成像。肺动

脉与分支间的不连续、节段性狭窄、以及粗大

的主-肺动脉侧枝血管，可与显示开放的流出

道和/或动脉导管并存。动脉导管内血流方向

的探测及记录是必需的。 

 在妊娠期，至少完成一次对主动脉弓位置的

检查，并尽量描述出弓上分支类型，尤其是当

主动脉弓和动脉导管分别位于气管两侧时。 

 当存在主动脉瓣下梗阻或肺动脉瓣下型室间

隔缺损时，应意识到可能存在主动脉弓的异

常；应在横切面及矢状面，对主动脉弓进行二

维及彩色多普勒成像，评估其通畅性及内径。 

 任何 d-TGA 胎儿，均应在孕晚期评估卵圆孔

通畅性。 

 诊断为 l-TGA 的胎儿，应进行连续超声心动图

检查，以评价房室瓣反流的进展及心律失常，

包括完全性房室传导阻滞。 
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图 28 半月瓣狭窄同侧动脉弓内血流反向。（A-B）右室流

出道重度梗阻，三血管气管切面二维图像尚正常，彩色多

普勒显示动脉导管内反向血流（蓝色血流）。另请参阅视

频 17（见 www.onlinejase.com）。（C-D）主动脉弓矢状切

面二维图像尚正常，彩色多普勒显示主动脉横弓内收缩期

反向血流（蓝色血流）。 

关键点 

 

严重的房室瓣及半月瓣反流。严重的房室瓣或半月

瓣反流可与容量负荷增加有关。超声检查表现为心

脏呈进行性增大，胎儿循环失代偿。容量负荷增加

及继发的双侧心室功能不全，可导致心脏前负荷无

法重新分配，从而引起血流动力学不稳定、心腔充

盈压增高及胎儿水肿 121，128。胎儿三尖瓣病变（TVD）

和肺动脉瓣缺如综合征（APVS），二者是具有此类

病理生理学改变的最常见疾病。当然房室瓣反流（前

文已讨论）也可呈进行性发展并影响预后，尤其是

左房或右房异构（内脏异位）患者。 

一般成像方法。超声检查发现 TVD（包括 Ebstein 畸

形和三尖瓣发育不良）的首要线索，是右心房显著

扩大、可伴或不伴右心室扩大。在四腔心及短轴切

面上，评估三尖瓣解剖结构，有助于明确诊断（表

13）。通过测量瓣环处的反流束缩流颈宽度，可评估

三尖瓣反流的严重程度。多普勒检查（脉冲和连续）

若显示反流速度低，有助于排除原发性肺动脉梗阻

（此时为高速反流），并可判断右室收缩能力。肺动

脉瓣血流及通畅性的评估也非常重要，因为 TVD 可

能伴发肺动脉瓣解剖性或假性闭锁，后者是由于右

心室压力不足以超过体循环压力，导致肺动脉瓣无

法开放（图 29）。严重 TVD 中，结构性或功能性肺

动脉闭锁总是伴随着动脉导管血流反向，且可以发

生于任意孕周。因此，整个孕期均应连续记录动脉

导管的血流方向。由于右心室流出血流减少，常见

肺动脉瓣、肺动脉主干发育不良。应观察并测量肺

动脉分支，因为动脉发育不良常与肺发育不良有关
129。TVD 患者中，左室功能不全可导致心血管结构

与功能损害，故应对左室形态（有无心轴偏移、有无

致密化不全）、大小及功能进行评估 128，130。径向位

移无增加、环向应变减低及左心室非同步化，也是

严重 TVD 的重要特征，其可能反映了心室-心室相

互协调功能欠佳 128，虽然上述测量方法与参数仍处

于研究阶段。应评估胎儿心律，以排除常见的房性

早搏和室上性心动过速 131。最后，评估是否合并其

他结构性畸形亦很重要，包括主动脉缩窄、室间隔

缺损等。 

APVS 最常见于法洛四联症（TOF）合并主动脉

瓣下室间隔缺损患者，但也可发生于室间隔完整的

情况下。鉴别以上两种病变非常关键，因为可影响

手术治疗方案，及是否合并 22q11.2 缺失。 

 怀疑瓣膜狭窄时，应对心脏进行连续评估，包

括评估心室大小及功能，以及有无心内膜弹

力纤维增生。 

 每次超声检查时，必须记录动脉导管和主动

脉弓的血流信号方向；血流方向异常时，预示

出生后存在严重梗阻。 

 超声检查可测量并报告多普勒压差，但测值

不一定能说明狭窄的严重程度。 

 每次检查时，须记录房间隔水平的血流方向。 

 对于主、肺动脉瓣狭窄的胎儿，建议评估双侧

心室功能，包括但不限于静脉及心室流入道

血流频谱、时间间期、瓣膜反流存在与否，以

及面积变化率（FAC）、短轴缩短率（FS）和

心胸比等。 
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图 29 胎儿 Ebstein 畸形及三尖瓣发育不良（TVD）。（A）

该胎儿中，三尖瓣重度反流合并进行性心脏增大，尤其是右

房（RA）扩张，正如孕 19 周和 34 周的序列图像所示，可能

与心衰/胎儿水肿的发展有关。（B-D）来自于同一位严重

Ebstein 畸形胎儿，四腔心切面可见心脏显著增大。（C）矢

状切面可见宽大的三尖瓣反流束（箭头），由于隔瓣下移，

反流束起点远低于三尖瓣环水平，且反流束朝向右室流出道

方向。彩色多普勒和 CW 多普勒显示持续的肺动脉瓣反流。

（D）肺动脉瓣反流提示右心室不足以产生足够的压力打开

肺动脉瓣。 

 

右室功能不全的进展可预测围产期死亡风险 121。除

了评估肺动脉分支内径和心胸比，心脏位置的评估

也十分重要，因为 APVS 常提示存在气道梗阻，且

伴有梗阻气道同侧肺的过度充气 121，134。动脉导管极

少出现，但在肺动脉的连续性中断或没有室间隔缺

损的胎儿中，可能会存在动脉导管。左室功能障碍

可独立预测胎儿死亡，故须评估左心解剖结构和左

室功能 121。在 TOF 或 APVS 中，评估主动脉弓的位

置也很重要，因为与主动脉弓同侧的肺动脉分支呈

瘤样扩张时，可能会压迫气道。 

关键点 

 

 

ⅴ. 孤立性动脉弓畸形 

过去十年间，随着三血管和三血管气管切面被

引入产科解剖超声检查方案，尽管四腔心和流出道

切面显示正常、但疑诊大动脉和动脉弓异常而转诊

的病例有所增加 135。具体而言，三血管-气管切面上，

特征性表现为两条内径相近的动脉弓，位于气管左

侧，形成一“V”形结构（图 6D, E）。两条动脉弓

的内径差异、血流方向异常、“U”形状态、上腔静脉

与气管分离且中间有一条或两条动脉弓等异常现象，

往往警示检查人员，应考虑主动脉缩窄、动脉导管

瘤、右位主动脉弓、血管环（包括双主动脉弓，右位

主动脉弓合并左位动脉导管、同时伴或不伴有迷走

锁骨下动脉）等病变（图 30）。 

常规成像方法。在排除心内结构异常的前提下，超

声检查孤立性主动脉弓畸形的成像方式则简单直接。

在横切面、矢状及旁矢状切面上，综合运用二维和

彩色多普勒成像，追踪主动脉弓及动脉导管弓走行，

同时，追踪扫描头部及上肢血管起源，就可以做出

正确诊断。在三血管-气管切面上，应用彩色和能量

多普勒成像，有助于检出迷走锁骨下动脉、血管内

反向血流、或双主动脉弓非优势弓内的前向血流。

该切面还可识别肺动脉吊带，尽管吊带病变不同于

血管环，但此类患者可能存在气道异常（包括气管

环），因此，应在合适的中心分娩，以便在需要时进

行辅助通气。 

 瓣膜反流可随孕周进展而加重，因此应对其

进行连续评估。 

 有明显房室瓣和半月瓣反流的胎儿心脏病

变，进行性心脏增大是其常见特征。 

 对严重的 Ebstein 畸形或严重三尖瓣发育不

良，应用脉冲和/或连续多普勒成像对三尖瓣

反流束进行评估，测值可作为右室功能的评

价指标，并可用于预测临床结局。 

 应对 TOF 合并 APVS 胎儿的心脏位置进行评

估，因节段性肺液体潴留引起心轴异常，其可

能与出生后严重气道梗阻有关，并可用于预

测胎儿结局。 
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图 30 孤立性动脉弓异常。（A）孕 13 周时的正常心脏，二维图像（右图）显示上腔静脉和气管左侧的“V”形结构，能量多

普勒（左图）显示更为清晰。（B）右位主动脉弓伴左位动脉导管。（C）走行于食管后方的孤立性迷走右锁骨下动脉，彩

色多普勒显示更加清晰（另请参阅视频 18，网址：www.onlinejase.com）。（D）当发现主动脉横弓内径小于导管弓时，怀

疑存在孤立性主动脉缩窄（另请参阅视频 19，网址：www.onlinejase.com）。（E）晚孕期动脉导管瘤（星号）。（F）双主

动脉弓，三个略有不同的切面上显示三个“弓”（另请参阅视频 20，网址：www.onlinejase.com）：动脉导管弓（DA），左主

动脉弓（LAA）和右主动脉弓（RAA）。右主动脉弓为优势弓。（G）另一例双主动脉弓，彩色多普勒显示两个主动脉弓环

绕气管和食管（箭头），红色血流为无名静脉，走行于两个弓前方，汇入右侧的上腔静脉。 

关键点 

 

 

D. 基于影像学的胎儿心脏病风险评估和分娩计

划制定 

在患有先心病、心律失常或心功能异常的胎儿

管理中，胎儿超声心动图诊断至关重要。超声检查

结果，有助于为家庭提供完整的产前诊断咨询、安

排社会心理支持、制定全面围产期护理及协调分娩

计划。一旦诊断为先心病，胎儿心脏病专家须与产

科医生合作，了解其在妊娠剩余时间内对胎儿和孕

妇的影响、是否需要随访、以及预期所需的新生儿

护理 136。根据胎儿心脏病变的类型及其严重程度，

应慎重地进行连续胎儿超声心动图随访，以评估胎

儿状态变化并指导预期的出生后管理 137,138。由于

CHD 存在进行性发展的风险，表 14 和表 15 详细列

出了应对胎儿行连续超声心动图检查的病变。某些

类型的危重 CHD，需要在出生后立即进行干预，以

降低新生儿死亡和/或严重并发症的风险。为了更好

地与医疗团队沟通 CHD 的风险等级，并为这些患儿

提供适当、及时的出生后管理，建议使用基于影像

学的风险分层系统，并为产前诊断 CHD 的患儿配合

采用相应级别的护理计划 2。虽然详细的产前诊断非

常关键，但基于产前超声评价对胎儿围产期管理计

划进行调整，才是影响患儿结局的最重要潜在因素
139,140。对于某些疾病，如 d-TGA 合并房间隔分流受

限，是否需要出生后立即干预，胎儿超声心动图的

预测能力尚显不足。已有关于辅助使用母体高氧试

验以模拟出生后生理状态的研究报道，但迄今 

 每次胎儿超声心动图检查，应确认主动脉弓、

动脉导管弓的位置（位于气管左侧或右侧）。 

 胎儿超声心动图能够检出血管环、吊带以及

右位主动脉弓，应在三血管气管切面评估血

管解剖结构。 

 应尝试诊断迷走锁骨下动脉起源，尤其是怀

疑主动脉弓位置异常时。 
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表 15 对于特定 CHD 基于影像的风险评估及随访建议 

胎儿超声心动图随访指征 
随访建议 
（由心血管及

产科医生决定） 

胎儿超声心动图重要

结果评估 诊断示例 

有 CHF 风险的先心病 每 2-4 周 全面的心功能评估* HLHS 合并二尖瓣反流，TOF 合

并肺动脉瓣缺如，Ebstein 畸形， 
AVSD 合并房室瓣反流，心脏肿

瘤 

有心律失常风险的先心病 每 2-4 周 记录胎心率及节律 长 QT 综合征，l-TGA，左房异构 
有胎儿水肿风险的心外结构

畸形 
每 2-4 周 全面的心功能评估* CPAM，SCT，TTTS，动静脉畸

形，TRAP，贫血 

出生后有紫绀风险的胎儿 每 4-8 周+晚孕

期 
卵圆孔开放伴房间隔

偏移，导管分流模式，

可考虑孕妇高氧试验 

室间隔完整型 d-TGA，室间隔缺

损型 d-TGA，DORV 合并肺动脉

瓣下 VSD，TOF 

出生后有肺静脉梗阻风险的

胎儿 
每 4-8 周+晚孕

期 
多普勒正向/反向 VTI
比值，房间隔位置和

厚度，垂直静脉多普

勒峰值流速和波形，

考虑孕妇高氧试验 

HLHS 合并房间隔限制性分流，

完全性肺静脉异位引流伴回流

梗阻，三房心 

胎儿快速性心律失常 每 2 周，直至好

转 
评估心率和心律，心

脏大小，胎儿水肿，
CHF 

心房扑动，SVT 

出生后有呼吸功能损伤风险

的胎儿 
每 4-8 周+晚孕

期 
纵隔移位，心胸面积

比，左室和右室功能，

可考虑胎儿MRI评估

肺部 

TOF 合并肺动脉瓣缺如，Ebstein
畸形，HLHS 合并房间隔限制性

分流 

有房室传导阻滞风险的胎儿

（l-TGA，LAI 及其他） 
每 2-4 周 评估胎儿 AV 间期，

胎儿心率（心房率和

心室率），胎儿水肿，

心外多普勒 

I，II 和 III 度房室传导阻滞 

AS 胎儿介入治疗后 晚孕期，每 4 周 评估主动脉血流，主

动脉弓血流方向，房

间隔水平血流速度和

方向，左室大小和功

能，二尖瓣反流，心内

膜回声强度 

严重 AS 合并 HLHS 

HLHS/RAS 胎儿介入治疗后 晚孕期，每 4 周 评估房间隔水平血流

通畅性，肺静脉多普

勒正向/反向 VTI 

HLHS/RAS  

AS，主动脉瓣狭窄；AVSD，房室间隔缺损；CPAM，先天性肺气道畸形；CHF，充血性心力衰竭；DORV，右心室双出口；

FCI，胎儿心脏介入；LAI，左房异构；MR，二尖瓣反流； RAS，房间隔限制性分流；SCT，骶尾部畸胎瘤；SVT，室上性心

动过速；TAPVR，完全型肺静脉异位引流；TTTS，双胎输血综合征；TRAP，双胎反向动脉灌注；VTI，速度-时间积分。 
∗ 详见 “胎儿心功能异常的评估”部分。 
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为止，数据仍不完整。胎儿磁共振成像，可用于测量

TOF 合并肺动脉瓣缺如胎儿的肺容积或液体潴留，

或用于评估HLHS合并房间隔限制性/完全性的分流

受限、梗阻性完全性肺静脉异位引流而导致的淋巴

管扩张。上述评估，有助于预测胎儿预后和制定治

疗计划 141，142。 

关键点 

 

V. 总结与结论                           

在过去四十年中，胎儿超声心动图不断发展，

已成为一种敏感性高、特异性强的无创性检查方法，

用于胎儿心血管疾病的检测、分类和风险评估。超

声心动图检查的成像、报告和检查结果释义的标准，

亦在不断更新之中。本文件所包含的胎儿超声心动

图检查建议，以证据和共识为基础，适用于正常和

异常的胎儿心脏，并包括了对心脏结构、功能和节

律相关异常的详细评估。尽管这份文件仍不够完善，

但撰写专家组提出了在发现异常情况时，进行完整

胎儿超声心动图检查的通用指导原则，可供学习者

和有经验的从业者参考。 

通知与免责声明                          

此报告由 ASE 提供，供会员免费参考。本报告
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