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心脏磁共振在常见心肌病诊断及预后评估中的应用进展
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摘要：心脏磁共振（CMR）具有广角度、任意层面及可重复性等成像优点因而能准确提供心脏解剖结构、心功能及心肌组织结构等

信息，其对心肌病早期诊断及预后评估发挥重要作用。本文对常见心肌病的 CMR特征、CMR在心肌病诊断及预后评估的进展作

一综述。
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Progress in Application of Cardiac Magnetic Resonance in Diagnosis and
Prognosis of Common Cardiomyopathies

Cardiac magnetic resonance (CMR), with the advantages of wide angle, any level and repeatability, can accurately

provide cardiac anatomy, function and also myocardial tissue structure information, which is important in the early diagnosis and progno-
sis of cardiomyopathy. This review presents the main CMR features of common cardiomyopathies, as well as the progress in diagnosis

and prognosis.
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前言

心肌病是一种异质性疾病，其病因复杂、心脏解剖与病理

变化各异、临床表现变化多端。临床上心肌病存在多种定义和

分类方案。2008年欧洲心脏病协会(ESC)将心肌病定义为非冠

心病、高血压、瓣膜病和先天性心脏病等原因所引起的心肌结

构及功能异常。心肌病容并发症严重，易引发心血管源性猝死，

对其诊疗不容小觑。影像检查是心肌病重要的检查方法，临床

上其首选诊断方法为超声心动，但由于经体表超声声窗受限，

经食管超声又为半介入性质，使得其对心肌病的检查存在较大

局限性。CMR为近十几年发展起来的、对心脏磁共振成像的新

技术，其能准确评估心脏解剖、心功能、心脏组织结构特征及心

肌活性，可对心脏任意角度成像，且其数字影像使得对心脏的

评估具有可重复性。CMR独特的优点使其在心肌病诊断方面

发挥重要作用。本文将对 CMR成像技术、常见心肌病的 CMR

表现及其在心肌病诊断、预后评估方面的进展作一综述。

1 CMR成像技术

CMR成像技术源于常规磁共振技术，其要求磁场场强不

低于 1.5 T，常采用心电门控和呼吸门控技术来避免心脏跳动

和呼吸运动产生的运动伪影。快速自旋回波 T1加权序列（即黑

血序列）最有利于观察心脏及大血管的形态结构；快速自旋回

波 T2加权序列,外加脂肪抑制，可以将水肿或有炎症的心肌显

示为高信号，相反铁色素沉着的心肌显示为低信号。

电影稳态自由进动（steady-state free precession，SSFP）序列

（即白血序列）为心脏的快速成像序列，可以获得心脏同一扫描

层面心动周期不同时相的数十幅图像，继而用电影方式连续显

示，即心脏 MRI电影（cine MRI）。Cine MRI主要用于测定心室
容积、室壁厚度、心输出量、心射血分数及心指数等指标，也可

半定量分析瓣膜返流程度。近年来，在电影 MRI显示心动周期

中心脏动态变化基础上，辅以心室壁网格磁标记技术（MRI心

肌标记技术或 tagging技术），继而应用一系列磁化饱和层面，

将图像标记为黑色正方形网格，该技术可追踪心肌内部具体某

一点的运动轨迹，能敏感地显示室壁轻微运动异常[1]。

MR心肌动态增强技术是经静脉注入对比剂钆喷酸葡胺

（Gd-DTPA），在快速 T1加权序列基础上，采用反转恢复快速

小角度激励序列即时成像。其原理为心肌梗塞后相应区域发生

广泛的微血管床的损伤和功能性毛细血管的减少，使梗塞区心

肌灌注减少，造影剂在血管外组织间隙内弥散不均匀，从而导

致心肌信号增强程度上的差异，完全缺血区则出现造影剂的充

盈缺损。在经静脉注入对比剂（Gd-DTPA）5-20分钟后延迟扫

描，获得心脏的延迟增（delay enhancement，DE 或 late gadolini-

um enhancement，LGE）图像，主用于反应心肌组织局灶性纤维

化。在局灶性纤维化心肌组织中，由于细胞外间隙扩大，导致造

影剂在其内滞留，其在图像上表现为高信号区。对比增强 T1映

射(contrast-enhanced T1 mapping）是近年来用于检测心肌弥漫
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性纤维化的新技术，其对心肌纤维化的发现较 LGE早[2]。

CMR药物负荷试验运用药物造成心肌氧耗增加或心肌盗
血，潜在缺血心肌就会表现出缺血征象（如室壁运动异常、心肌

灌注不均等），常用药物有多巴酚丁胺、腺苷及潘生丁,常用于
识别冠状动脉狭窄而暂无临床症状的疑似冠心病患者。近年也

有将 CMR药物负荷试验用于肥厚性心肌病，结果证实其存在

潜在冠脉血流的减少[3]。

2 CMR在常见心肌病中的应用

2.1 扩张性心肌病

扩张性心肌病（dilated cardiomyopathy，DCM）是一种以心
室扩张伴收缩功能障碍为特征的心肌疾病，病理主要表现为弥

漫性心肌细胞萎缩及心肌间质纤维化。DCM是最常见的心肌

病，病程呈进展性，常伴心肌电生理及心脏形态功能的改变[4]。

MRI表现为心脏长短轴增长，室壁厚度正常或变薄，心室存在

收缩功能障碍；较严重者左侧房室内偶见附壁血栓，T2WI上多
表现为高信号；可有继发性二尖瓣关闭不全,致收缩期二尖瓣

返流，返流血液在MRI电影成像上表现为无信号区。静息心肌

灌注扫描多无异常，约 1/3DCM 病人出现心肌延迟增强，且延

迟强化多位于中层室壁，少部分为透壁性[5]。

研究显示 DCM 心肌延迟强化水平的升高预示着心功能

减退及心衰发生机率的增加[6]。而 Peng Gao等人发现心肌延迟

强化与心律失常事件的发生有相关性，他们对 124位有 ICD

(埋藏式心律转复除颤器) 治疗指针的缺血性心肌病（Ischemic

Cardiomyopathy，ICM）患者（59位）和 DCM 患者（65位）进行
LGE-CMR检查，并对他们进行为期 632 并 262 天的跟踪随
访，结果显示心肌的延迟强化对有 ICD治疗指针的心肌病人

心律失常事件的发生有预测功能，而不论心肌病的病因是什

么[7]。另外有研究发现 DCM 患者会出现广泛的心肌水肿，在
CMRI的 T2WI序列上表现为心肌信号增高[8]。心肌水肿说明

炎症途径在 DCM心肌中被激活，这与心肌病最常见的原因为

病毒性心肌炎相吻合[9]。而这炎症对临床和预后的影响有待进

一步研究。部分扩张性心肌病患者心肌存在灌注缺损，近期有

研究发现导致左室心肌灌注异常的原因是冠脉微循环障碍，心

肌缺血可加速 DCM进展 [10]。所以 MRI对心肌缺血的评估在
DCM病人预后评价方面发挥重要作用。
2.2 肥厚性心肌病

肥厚性心肌病（hypertrophic cardiomyopathy，HCM）是一种

常见的遗传性心脏疾病，其表现为无法解释的左室肥厚伴舒张

功能障碍，有些病人可伴有左室流出道（left ventricular outflow

tract，LVOT）梗阻征象。病人症状可表现为无明显症状到心源

性猝死，是青年人及年轻运动员常见的猝死原因[11]。HCM的磁

共振诊断标准[12]：非负荷因素导致的左室舒张末期室壁增厚≥
15 mm或间隔壁与侧壁厚度比率大于 1.3。MRI能够准确显示
心肌肥厚的部位和程度，对比超声心动图，其不易漏诊心尖肥

厚型 HCM。Cine MRI能清晰显示 HCM左室流出道和左室腔

中部梗阻，以及二尖瓣关闭不全等改变。延迟强化典型者表现

为室壁中间斑片状强化，常见部位为右室前后壁与左室交界

处，反映了局灶性心肌纤维化[13]。而弥漫分布的轻度纤维化有

赖于对比后 T1映像（post-cotrast T1 mapping）技术显示[14]。延迟

强化是一反映 HCM病人预后的危险因子，心肌延迟强化的出

现增加了病人心脏移植的可能性，并与左心射血分数减低和非

持续性室性心动过速的发生相关[15,16]。Andris等学者研究 HCM

患者心肌舒张障碍的可能原因，对 51位室间隔不均匀肥厚的
HCM患者和 25位正常对照组进行 CMR检查，采用对比后 T1

映射技术显示弥漫心肌纤维化，发现 HCM患者左心舒张功能

障碍和心肌弥漫的纤维化有关，推测原因可能为弥漫的心肌纤

维化会导致心室壁变得僵硬[17]。Jens等人研究用于评估 HCM

左室流出道梗阻情况的方法。他们将 92名 HCM病人按 LVOT

（左室流出道）压差分为梗阻、隐性可诱导梗阻和梗阻三组，通

过 CMR测量各组病人的 LVOT及 AO（主动脉瓣）的径线比

率，发现 LVOT/AO比值是可以作为 HCM患者 LVOT压差简
单而准确的评估方法。分别为非梗阻 0.60± 0.13,隐性 0.41±
0.16,梗阻性 0.24± 0.09[18]。另外有学者研究发现射血分数正常

的 HCM患者在活动时左室流出道压差增加程度减少和心肌
纤维化有关，并且这一现象在静息状态就伴有流出道梗阻的病

人身上，表现得更为明显[19]。Yasuki等发现部分 HCM病人心肌

会出现 T2WI高信号灶，并且这和心律失常事件的发生有关，

这在预测心律失常上因不用打造影剂而优于 LGE，但 HCM出
现心肌 T2WI高信号原因尚未知晓[20]。

2.3 致右室心律不齐性心肌病

致右室心律不齐性心肌病（arrhythmogenic right ventricular

cardiomyopathy，ARVC）是一种致心律失常性右室发育不良的

心肌疾病，其原因不确定，可能与遗传因素有关。病理特征表现

为右室心肌进行性被脂肪或（和）纤维脂肪组织取代，病变常从

心外膜和中膜心肌组织开始，病变部位主要为右室流出道、右

室前壁 -心尖部和右室下壁，即“心肌发育不良三角”；病变进

展时可累及左室及室间隔。心肌脂肪化可被磁共振 T1WI和抑
脂 T2WI检测出，且 MRI上可见右室游离壁扩张伴壁变薄，可

伴室壁瘤形成。MRI能很好显示 AVRC患者的形态、功能及组

织结构的改变，并能先于临床诊断标准，早期发现 ARVC。

心源性猝死（SCD）是 ARVC的常见并发症，后果严重，可

发生于疾病的任何阶段，所以对 ARVC患者进行风险评估尤

为重要。目前无创性心脏检查与 ARVC预后相关的研究较少。

有国外学者报道心电图 QRS时间延长可用于预测 ARVC病人
的心率失常事件[21]。Turrini发现 QRS时间大于等于 40 ms，预

示着 ARVC患者有发生心源性猝死的风险，其敏感性和特异

性分别约为 90 %和 77 %，为预测 ARVC患者发生心源性猝死

最佳指标[22]。在此基础上，中国学者 Ning Ma等人研究表明，
CMR测出的 ARVC患者右室流出道面积、舒张末期容积及收

缩末期容积的增大和 QRS 时间延长（≥ 40 ms）正相关，说明
CMR所测得的心脏形态改变对 ARVC患者发生心源性猝死
发挥重要的预测功能；另外由于右室室壁明显变薄，LGE定量

分析较困难，且并不能完全准确区分脂肪和纤维化，所以试验

中未能准确得出 LGE和 QRS时间的关系[23]。鉴于 AVRC患者

心脏 LGE敏感性较弱，Marra等人对比标准三维电压测绘（3D

standard electroanatomical voltage mapping，EVM）和 DCE-CMR

（CMR延迟强化）对 ARVC患者心室纤维瘢痕的显示，发现
DCE-CMR对 AVRC右室瘢痕显示的敏感性弱于 EVM，对 23

个 ARVC 患者进行研究，显示率分别为 9 个（39 %）和 21 个
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（91 %）[24]。在 ARVC鉴别诊断方面，David等人发现一些被诊

断为 ARVC的病人最终被发现患的是心脏结节病（CS），于是

其利用 CMR对两种疾病进行鉴别诊断：将 40例 CS病人和 21

例 ARVC病人进行对比研究，发现两种疾病约 2/3患者皆为男
性，CS患者年纪偏大，且更可能被诊断为高血压病；家族史上

有心源性猝死的一般为 ARVC；伴发纵隔淋巴结病的仅见于
CS；ARVC患者可有左右心室射血分数低、收缩末和舒张末期

心室容积增大；所有 ARVC患者都有右心室受累，仅左室受累

的为 CS，48 % CS患者可有右心室受累[25]。近几年关于 AVRC

心肌纤维化延迟扫描的报道较少。

2.4 限制性心肌病

磁共振上限制性心肌病(Restrictive Cardiomyopathy，RCM)

表现为一组心肌顺应性降低，心室充盈功能受限，而室壁厚度

和收缩功能正常或几近正常的疾病，可累及单独一个心室或两

个心室同时受累。心房高度扩大和心室腔不大是原发性限制性

心肌病的特点。RCM病因多变，可为累及心脏的系统性疾病，

也可是局限于心脏的病变，较常见的病因有心脏淀粉样变性、

心脏结节病、嗜酸性细胞性心肌病，心内膜心肌纤维化及铁超

负荷心肌病[26,27]。

心肌淀粉样变 DE-MRI表现特殊，一般强化范围广，且多

为心内膜下强化。之前有研究结果认为延迟强化的主要原因为

心肌淀粉沉积，近几年关于其强化机理存在意见分歧。有学者

通过对照 DE-MRI和病人心脏术后组织学发现延迟强化的原

因主要为纤维分布在心内膜下，淀粉沉积的程度和延迟强化无

关[28]。可见相关研究有待在更大样本中的进一步验证。临床上，

RCM和慢性缩窄性心包炎（CCP）的鉴别诊断尤为重要，两者

病理生理及临床表现很相似，但两者治疗方法及预后明显不

同。前者预后差,主靠药物治疗；后者若能早期诊断，及时手术

治疗，则患者预后良好。MRI能很好地鉴别 RCM和 CCP。Chen

等人对 23位经手术病理证实的 CCP病人、22位 RCM病人及
25位正常人进行 MRI检查结果的研究，发现 CCP和 RCM患

者左心房容积和右心房容积的比值（RAR）有明显差异，前者为

为 1.50± 0.29明显高于后者的 1.12± 0.33[29]。此外，CCP患者

的心包厚度明显比 RCM 患者心包厚，间隔反弹（Septal

bounce）见于 96.7 % CCP病人，而 RCM病人无此征象；CCP患
者心肌无延迟强化，而在 31.8 %RCM患者中可见延迟强化；此

外，RCM心肌厚度常增加，而 CCP患者心肌厚度一般正常；
CMR各序列上出现无信号的钙化灶常见于 CCP患者[30]。

2.5 心室致密化不全

心室致密化不全（Noncompaction of Ventricular Myocardi-

um，NVM）是一类罕见的先天性心肌发育不全性心肌病，依据

其有无合并其他先天性心脏病分为非孤立性和孤立性心室致

密化不全。其主要特征为左心室和 /或右心室肌壁呈双层结

构，分为心肌致密层和非致密层。致密层为正常发育心肌；非致

密层即为心内膜下大量粗大突起的肌小梁及小梁之间的深陷

隐窝，隐窝可深达心室壁内，隐窝内血液与心腔相通，但不与冠

状动脉循环相通。CMR示 NVM心脏舒张末期致密化不全的
心肌最大厚度 /致密心肌厚度之比（NC/C）大于 2.3，其敏感性

和特异性分别高达 86 %和 99 %，且心肌致密化不全多发生于

左室心尖部及侧壁处[31]。

国外有文献报道，一组心肌致密化不全病例，其 MR延迟
强化出现率约 70 %，大部分以心内膜下延迟强化为主，部分病

例出现透壁延迟强化,不仅致密化不全的心肌出现强化，部分

正常心肌节段内，亦可见延迟强化灶[32]。Elsevier对一位 27岁

进行心脏移植手术的 LVNC病人进行心肌 DE-MRI和组织学

比较，认为致密心肌延迟强化的病理基础为纤维化，但非致密

心肌的延迟强化病理基础仍然未知[33]。在成人 LVNC患者，心

肌致密化不全严重程度（NC/C、受累心肌面积等）与心室收缩

功能障碍明显相关。关于小儿患者，这方面研究尚少。Sergio等

人对 15例平均年龄 9.7岁的 LVNC儿童的 CMR等资料进行

回顾性分析，发现心脏受累节段数和心功能关系最密切，并且

心功能明显减低的患者皆见不同程度心脏基底部受累，非致密

心肌面积与射血分数有一定的关联性，而致密心肌质量、致密

心肌面积、NC/C值及非致密心肌厚度与心壁全层厚度比值等

常见的心脏形态指标跟心功能之间无明显关系[34]。这一研究说

明小儿心脏形态指标对预后评估与成人不尽相同，有待进一步

深入研究。

3 小结与展望

CMR由于其能对心脏的形态、功能、组织结构、心肌活性、

冠脉血管等进行一站式检查，且能弥补心动超声声窗、检查层

面受限、声波衰减等缺点。其在心脏影像检查上潜力巨大。近十

几年 CMR技术快速发展，CMR软硬件的改进，不断缩短了磁

共振心脏检查时间，提高图像的时间和空间分辨率。目前心肌

纤维化的定性定量研究将实现活体心肌病理研究。磁共振波普

学的研究将从心肌代谢方面进一步实现对心肌病的诊断。所以

随着 CMR技术的发展未来几年 CMR在心肌病诊疗方面的应

用又将出现新的蓬勃景象。
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