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【摘要】心肌纤维化是多种心脏疾病的共同病理特征，与严重的心血管不良事件以及不良预后密切相关。虽然病理学是公认的

诊断心肌纤维化的金标准，但心肌活检是有创检查，临床应用局限性很大。心脏影像学技术可为心肌纤维化提供无创的诊断信息，

在心脏疾病的诊断和管理中具有重要的作用。现对临床中可用于无创诊断心肌纤维化的心脏影像技术的优缺点和研究及应用进展

做一综述。
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　　心肌纤维化（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓ，ＭＦ）是以心肌的
细胞外基质异常增生堆积、胶原成分比例失调、胶原

纤维排列紊乱为特征的疾病［１］。ＭＦ通常导致心室壁
硬度增加和心脏重构，是许多心脏病的常见病理特征

和发生心律失常的病理基础［２］，ＭＦ的严重程度与心
脏泵衰竭及心脏性猝死率显著相关［３］。除此之外，已

有大量研究证实 ＭＦ与心脏病患者的预后密切相
关［４７］。因此，ＭＦ的早期诊断和定量评价在心血管疾
病诊疗中具有重要价值。

现阶段，评估ＭＦ的金标准依然是心肌病理活检，
但活检属于有创检查，检查风险大，难度高，并且不易

被患者接受，加之有很大的取样误差，不能准确且全

面地量化评价整个心脏的纤维化程度，诸多的劣势严

重限制了它在临床中的应用［８］。随着成像设备的更

新和影像技术的进步，心脏的成像方式更加多样化，

例如超声心动图、单光子发射计算机断层成像（ｓｉｎｇｌｅ
ｐｈｏｔｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｒｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＰＥＣＴ）、正电子
发射断层显像（ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）、多
排螺旋计算机体层摄影（ｍｕｌｔｉｄｅｔｅｃｔｏｒｓｐｉｒａｌｃｏｍｐｕｔｅｒ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＭＤＣＴ）及心脏磁共振（ｃａｒｄｉａｃｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ，ＣＭＲ），能检测不同程度的心肌生理或病理
改变以及 ＭＦ。这些影像学技术在心脏疾病的诊断、
治疗及预后评估中发挥了重要作用。现就临床中能

用于无创评价ＭＦ的影像学技术做一全面综述。
１　超声心动图
１１　心肌的超声背向散射技术

心肌超声背向散射技术可反映心肌组织的细微

结构变化，心肌背向散射积分（ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｂａｃｋｓｃａｔｔｅｒ，
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ＩＢ）能对心肌的结构特征及功能变化进行定量评价，
校准后ＩＢ值越大，表明 ＭＦ的程度越高［９１０］。心肌超

声背向散射技术还可检测心动周期中的心肌动态刚

度变化［１１］，可通过观测ＩＢ参数的动态变化，分析心肌
病变类型及严重程度。尽管在广泛的 ＭＦ患者中校准
的ＩＢ和ＭＦ之间存在一定的相关性，但在纤维化程度
较轻的患者中，这种关系尚不清楚［１２］。总体而言，由

于超声背向散射技术敏感性不高，重复性欠佳，目前

多应用于动物模型实验，尚未被广泛应用于评价 ＭＦ
的临床实践中。

１２　斑点追踪超声心动图
斑 点 追 踪 超 声 心 动 图 （ｓｐｅｃｋｌｅ ｔｒａｃｋｉｎｇ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ，ＳＴＥ）是一种超声新技术，通过对心
肌回声斑点进行高帧频追踪来运算重建心肌组织实

时运动和形变，定性和定量地显示心肌的运动速度、

位移、应变、应变率、心脏的旋转角度和速度，ＳＴＥ参数
能评价心肌的整体及节段运动能力及形态改变，比常

规超声心动图技术更早地揭示 ＭＦ过程中的功能异
常［１３１５］。但ＳＴＥ更侧重于功能性指标的评价，对组织
学特征的显示有欠缺，因此 ＳＴＥ技术诊断 ＭＦ的能力
并无明显优势［１６］。

２　心肌核素显像
２１　ＳＰＥＣＴ

心肌灌注显像是临床常用的心肌核素显像方法。

大量研究表明，ＳＰＥＣＴ心肌灌注成像可用于评估已知
或疑似冠心病的患者，不可逆的灌注缺陷是 ＭＦ的间
接标志［１７１８］。分子影像学显示胶原蛋白的形成特异

性较高，ａｖβ３整合蛋白由活化的心肌成纤维细胞和内
皮细胞表达，代表心肌梗死后血管生成和瘢痕形成的

靶标，用９９ｍＴｃ标记的 Ｃｙ５．５ＲＧＤ成像肽与此类靶标
结合以评估心肌重构［１９］。Ｖｅｒｊａｎｓ等［２０］研究表明，心

肌梗死后１２周，放射性标记的血管紧张素Ⅱ受体阻滞
剂的摄取增加证明了成纤维细胞的增殖活性。

２２　ＰＥＴ
灌注组织指数已被用作 ＭＦ的间接标志物，研究

显示该指数的降低与缺血性心脏病 ＣＭＲ估计的纤维
化程度相关［２１］。此外，可灌注的组织指数在晚期扩张

型心肌病的患者中降低，表明可能存在间质纤维

化［２２］。［１８Ｆ］氟代脱氧葡萄糖摄取明显减少或缺乏
也可表明组织纤维化［２３］。分子 ＰＥＴ可能会评估纤维
化形成的潜在机制，但当前此技术仍处于实验阶段，

需在临床研究中进一步验证。

３　ＭＤＣＴ
ＭＤＣＴ扫描时间短，图像清晰，空间分辨率高，不

受体内金属植入物影响，在心脏疾病患者中有独特优

势。基于 ＭＤＣＴ的细胞外容积（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｏｌｕｍｅ，
ＥＣＶ）也能评价心肌的组织特性，与 ＣＭＲ及病理结果
具有良好的相关性［２４］。由于对比度分辨率低，使用

ＭＤＣＴ检测心肌组织弥漫性异常要比评估局部瘢痕更
具挑战性。一项针对心力衰竭患者和健康个体的研

究发现，通过 ＣＭＲ和 ＭＤＣＴ获得的 ＥＣＶ之间相关性
较好 ，但只能较可靠地分析心肌的前壁和前外侧

壁［２５］。另一项针对主动脉瓣狭窄患者的研究也表明，

用平衡ＣＴ技术测量的 ＥＣＶ和用平衡 ＣＭＲ测量的
ＥＣＶ以及ＭＦ的组织学定量有很好的相关性［２６］。另

外，ＭＤＣＴ还被用来研究肥厚型心肌病患者心肌的组
织特征改变，再次证实 ＭＤＣＴ可以检测 ＭＦ，且可作为
有ＣＭＲ禁忌的患者心肌成像的影像手段［２７］。

４　ＣＭＲ
ＣＭＲ不仅可清晰地显示心脏的解剖结构，准确地

评估心脏功能，在无创评价心肌组织表征方面也很出

色，其多参数能力在系统性心脏检查中优于其他成像

方式。

４１　心肌延迟强化
结合钆造影剂的 ＣＭＲ心肌延迟强化 （ｌａｔｅ

ｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＬＧＥ）技术可评价心肌灌注和
心肌活性，无创检测 ＭＦ的结果与心肌组织学诊断有
较高的一致性，是现阶段 ＭＦ诊断的影像学金标准。
正常的心肌细胞排列很紧密，细胞外基质占较小比

例，ＭＦ时心肌细胞被纤维瘢痕替代，引起胶原纤维细
胞外基质增多，导致对比剂区域性浓度升高，信号相

对增强。目前，ＬＧＥ已被广泛应用于心肌梗死后心肌
瘢痕组织和 ＭＦ的检测。Ｋｉｍ等［２８］的一项国际性随

机双盲多中心临床研究表明，ＬＧＥ对急性心肌梗死后
的ＭＦ诊断敏感度为９９％，对慢性心肌梗死后的 ＭＦ
诊断敏感度为 ９４％。也有研究证实，ＣＭＲＬＧＥ可检
测心肌梗死后早期的微小梗死灶，其敏感度高于

ＳＰＥＣＴ，具有更高的诊断价值［２９］。

ＬＧＥ成像虽然在检测局灶性 ＭＦ方面功能强大，
但在检测弥漫性 ＭＦ方面还存在局限性。因为 ＬＧＥ
需指定正常心肌作为对照，而在弥漫性 ＭＦ中，无法对
受累和未受累的心肌组织进行区别。除此之外，钆对

比剂可导致过敏及肾损伤等不良反应，且心脏检查对

患者、设备及操作人员要求都较高，心脏植入物也是

检查禁忌证，限制了ＣＭＲＬＧＥ的临床应用。
４２　ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术不仅可识别和量化评价局灶ＭＦ，
还可对弥漫性 ＭＦ进行量化［３０］。初始 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ可
通过直接扫描获得，由于每种组织类型在特定场强下

均具有正常 Ｔ１弛豫时间的特征范围，偏离该范围可
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能表示疾病或生理变化［３１］。Ｔ１弛豫时间因组织中游
离水含量增加而延长，纤维化和ＥＣＶ扩张区域的特点
是积水，这通常会延长初始Ｔ１值［３２］。根据初始Ｔ１值
的变化可判断心肌的病理改变，通常在急性冠状动脉

综合征、心肌梗死、心肌炎、心脏淀粉样变和弥漫性

ＭＦ的患者中，表现为初始 Ｔ１值增大［３３］，而在肺铁末

沉着病和法布里病患者中表现为初始 Ｔ１值减小［３４］。

初始Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ的优点是无需对比剂，因此在肾功能
较差的患者中很有优势。

增强的 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ是在注入钆对比剂后进行扫
描所获得的组织 Ｔ１值构成的像素图。ＭＦ患者因纤
维化组织中毛细血管密度降低和细胞外基质增加，表

现为注射钆对比剂后延迟排出。浓集的钆对比剂使

质子的驰豫速度加快，使Ｔ１缩短，表现为ＬＧＥ像的高
信号。ＥＣＶ是细胞外基质的容积占整个心肌组织容
积的百分比，是对细胞外的钆对比剂的量化评价。结

合初始 Ｔ１值和增强后 Ｔ１值可计算 ＥＣＶ，计算公
式为：

ＥＣＶ＝（１－血细胞比容）
心肌增强Ｔ１－心肌初始Ｔ１
血液增强Ｔ１－血液初始Ｔ１

ＥＣＶ值可直接反映心肌组织重构的程度，定量评价局
灶性和弥漫性ＭＦ［３５］。

ＣｏｅｌｈｏＦｉｌｈｏ等［３６］通过动物模型实验表明，Ｔ１
ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ定量与组织病理学上的胶原蛋白体积
分数和弥散性 ＭＦ有良好的相关性。在临床应用方
面，多项队列研究也证实了Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ在多种
心脏疾病中对 ＭＦ的临床诊断价值［３７３９］。虽然 Ｔ１
ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ在诊断ＭＦ及评估患者预后方面优于
ＬＧＥ［４０］，但需注意的是，Ｔ１和ＥＣＶ的测量与年龄和性
别有关。除此之外，升高的 Ｔ１值或 ＥＣＶ值不一定能
反映弥漫性ＭＦ的发展，因此必须在排除混杂因素后
进行解释，且要使用年龄和性别匹配的对照［４１］。Ｔ１
ｍａｐｐｉｎｇ虽然是现阶段心肌成像研究的前沿，但缺少
国际统一的技术规范，磁场强度、扫描序列和后处理

方法等不同导致Ｔ１值及ＥＣＶ值的误差严重限制了这
项新技术在临床中的应用。针对这些问题，国际多中

心ＣＭＲ研究（ＮＣＴ０２４０７１９７和 ＮＣＴ０３７４９３４３）已在进
行中，以期能获得大量数据，对 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术进行
规范。

综上所述，能用于 ＭＦ诊断及定量评价的无创影
像学技术较多，但各有优缺点，总体而言，ＣＭＲ在心肌
影像评价中最有优势。随着影像技术的逐步更新，无

创影像学参数将在疾病诊断、治疗决策及预后判断等

方面发挥重要作用。未来先进的心脏影像技术有望

成为风险分层和个体化医学的重要组成部分，针对不

同的需求精确地选择适当的影像手段以及综合判断，

才能为临床提供更多的有价值信息。
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