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　　[提要]　结缔组织疾病(CTD)是一大类因自身免疫机制失调所致的慢性炎症性免疫性疾病,可累及全身多

系统、多器官,包括心脏。心脏各种结构在CTD多种病理生理机制共同作用下均可受累,并以亚临床损害多见。
临床上,CTD患者一旦出现心力衰竭,往往提示预后不良。心脏磁共振是一种非侵入性、可重复性强的成像技

术,在评价CTD患者心脏形态及功能、心肌水肿、微循环灌注及心肌纤维化方面提供了重要的临床价值。本文就

心脏磁共振在CTD患者心脏损害中的诊断价值及研究进展予以综述。
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Summary　Connectivetissuedisease(CTD)representsaheterogeneousgroupofchronicinflammatoryauto-
immunedisordersderivedfromanauto-immunologicalderegulationandcharacterizedbymultisystemandmultior-
ganinvolvement,includingtheheart.Variouscardiacstructurescanbeaffectedbymultiplepathophysiological
mechanismsofCTD,andsubclinicalcardiacdamageismorecommon.Onceitbecomesheartfailureclinically,pa-
tientsmaypresentwithapoorprognosis.Cardiacmagneticresonance(CMR)isanon-invasiveandhighlyrepro-
ducibleimagingtechniquethatprovidesimportantclinicalvalueinevaluatingcardiacmorphologyandfunction,

myocardialedema,microcirculationperfusion,andmyocardialfibrosisinCTDpatients.Thisreviewfocuseson
thediagnosticvalueandresearchprogressofCMRinCTDpatientswiththecardiacinjury.
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　　 结 缔 组 织 疾 病 (connectivetissuedisease,
CTD)包括类风湿关节炎 (rheumatoidarthritis,
RA)、系统性红斑狼疮(systemiclupuserythema-
tosus,SLE)、特发性炎性肌病(idiopathicinflam-
matorymyopathy,IIM)、系统性硬化病(systemic
sclerosis,SSc)、混合性结缔组织疾病(mixedcon-
nectivetissue disease,MCTD)、干 燥 综 合 征

(sjögrensyndrome,SS)等,是一大类因自身免疫

机制失调所致的慢性炎症性免疫性疾病,可累及全

身多个系统、器官,包括心脏[1-2]。CTD可累及8%
的普通人群,且78%的患者为女性[3]。此外,本病

患者心血管受累的发病率高达70%[4]。多种病理

生理机制如异常的心血管反应、加速的动脉粥样硬

化、微血管或大血管受损所致的心肌缺血、心肌淀

粉样沉积等均可导致心脏各种结构受累,包括心

肌、心包、心脏传导系统及瓣膜[5-6]。临床上,心脏

受累的CTD患者大多起病隐匿、病程缓慢,可以从

完全无症状或轻微症状进展至急性、显著症状,包
括心肌梗死、心力衰竭和(或)严重心律失常。患者

一旦出现临床显著症状,预示着心肌受损严重且预

后不良[7]。因此,提高对本病的认识,早期检测

CTD患者心脏损害并及时给予恰当的治疗,对改

善患者预后尤为重要。
1　CTD心脏损害的发病机制

CTD心脏损害的发病机制较为复杂,迄今尚

未完全阐明。多数学者认为CTD患者心脏损害与

自身免疫机制失调及慢性炎症有关。CTD免疫复
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合物沉积在心脏不同部位可引起自身免疫炎症反

应并激活补体[8];持续的炎症所造成的氧化应激,
以及细胞因子诱导的成纤维细胞活性增加,可以导

致心肌胶原沉积及心肌间质纤维化[9]。此外,慢性

炎症导致血液中单核细胞聚集,并促进细胞间黏附

分子上调、促炎细胞因子释放和基质降解酶产生,
进一步导致血管内皮功能障碍,并早期启动冠状动

脉粥样硬化[10]。多种机制共同作用导致 CTD 患

者早发冠状动脉粥样硬化和心脏各种结构包括心

肌、心包、传导系统及心脏瓣膜病变的发生和发展。
2　CTD心脏损害的检查方法

临床上多种检查方法可用于检测CTD患者心

脏受累,如心内膜活检、血液生化检查、心电图、超
声心动图、放射性核素心肌显像及心脏磁共振

(cardiacmagneticresonance,CMR)。心内膜活检

是诊断心肌损伤的金标准,但因有创性限制了其在

临床的常规应用[11]。血清生物学标志物、心电图

在诊断CTD患者心肌损伤中具有一定的价值,但
检测早期及亚临床心脏损害敏感性较低[12]。超声

心动图可用于评价心脏形态及功能、肺动脉压力

等。此外,新兴发展的超声斑点追踪技术在早期检

测亚临床心功能损伤中发挥着重要的临床价值,但
该检查受声窗限制,且依赖于操作者水平。放射性

核素心肌显像可无创性评价患者心肌灌注,但该检

查空间 分 辨 率 低、检 查 时 间 长,且 具 有 一 定 辐

射[11]。近年来,CMR凭借无创、无辐射、可重复性

强等优点,被用于评价CTD患者心脏形态及功能、
心肌组织特征及冠状动脉微循环功能等[14](图1)。

a:男,20岁,SLE患者,CMR平扫示左心室增大,箭头示心包少-中量积液;b:女,45岁,IIM 患者,CMR平扫示右心房、
右心室增大;c:女,28岁,MCTD患者,CMR黑血序列示左、右心室心肌水肿;d:女,22岁,SLE患者,箭头示室间隔心内

膜下灌注缺损;e:女,51岁,SS患者,箭头示室间隔斑片状延迟强化灶。
图1　CTD患者CMR图像

Figure1　CMRimagesinCTDpatients

3　CMR在CTD心脏损害中的应用

3.1　CMR检测心脏形态及功能改变

CMR无需使用造影剂就可定量测量 CTD患

者心室容积和射血分数,可重复性高。因右心室复

杂的解剖及收缩模式,使得 CMR 对 CTD 患者右

心室形态及功能的评价更具有特殊意义。与超声

心动图相比,CMR被认为是准确测量右心室功能

和心腔大小的金标准[14]。Giles等[15]使用 CMR
评价RA患者及正常对照者左心室功能,发现 RA
患者左心室质量较正常对照者降低了26g,而左心

室射血分数、心输出量及每搏输出量均较对照者降

低。此外,两组之间左心室收缩末期容积及舒张末

期容积无明显差异。这些发现支持 RA 患者可能

通过降低心肌质量而不是心肌肥大进展为心力衰

竭的结论。近年来,CMR 组织追踪技术克服了磁

共振心肌标记技术和谐波相位技术的不足,通过定

量测量3种不同方向(径向、周向和纵向)的应力参

数来评价CTD患者的心肌应变,并早期检测CTD
患者亚临床心脏损害,敏感性更高。Wang等[16]研

究表明,CMR组织追踪技术可优先于左心室射血

分数早期检测到 CTD患者左心室心肌应变异常。
此外,Huber等[17]应用CMR组织追踪技术发现无

临床症状的IIM 患者右心室整体峰值应力较正常

对照 者 降 低,提 示 IIM 患 者 亚 临 床 右 心 室 功

能损伤。
3.2　CMR检测心肌水肿

心肌水肿是急性心肌损伤的重要特征之一,与
炎症或心肌梗死有关。水肿可以改变心肌的 T2
弛豫时间,因此可以被CMRT2加权成像检测,这
对于指导CTD患者药物治疗至关重要。在 T2加

权序列成像上,CTD患者心肌水肿表现为高信号,
可以 提 示 心 肌 炎 和 (或)梗 死 急 性 期 的 心 肌 水

肿[18]。此外,早期 T1加权成像和晚期延迟成像

(lategadolinium-enhancement,LGE)在心肌炎的

诊断中也具有重要价值。Mahrholdt等[19]通过联

合CMRT2加权、早期 T1加权和 LGE多种成像

方法检测出心肌炎的敏感性、特异性及准确性较

高,分别为76%、95.5%和85%。近年来,定量 T1
值和T2mapping技术可以基于信号的绝对值而不

是相对信号强度的差异来鉴别水肿心肌及非水肿

心肌,具有较高的灵敏度。Zhang等[20]采用 CMR
T2mapping技术评价24例SLE患者和12名健康

对照者的心肌,发现疾病活动性较低的SLE患者

在心功能正常情况下 T2值较对照者明显增高,表
明T2mapping技术在疾病不活跃且心功能正常的

SLE患者中可早期检测水肿心肌。Verhaert等[21]
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研究将 T2值等于62ms作为 T2mapping技术诊

断心肌水肿的临界值。
3.3　CMR检测心脏微循环异常

CMR心肌灌注成像可用于评价心肌微血管病

变情况,该技术采用 GRE序列与 Gd-DTPA 对比

剂相结合,在注射对比剂的同时进行单次屏气扫

描,采集的图像通过后处理软件可获得时间-心肌

信号曲线及相应的灌注参数,包括最大上升斜率、
达峰时间及最大峰值信号强度[22-23]。CTD患者心

肌微循环损伤是心脏疾病进展的主要事件之一,尤
其在SSc中多见,也存在于其他疾病中,如肌炎、
SLE和血管炎[24]。研究发现,CTD自身免疫炎症

可累及冠状动脉小分支,使得血液循环中的免疫复

合物沉积于血管壁,造成血管内膜增厚和血栓形

成,并伴有大量的炎性细胞浸润,造成冠状动脉微

小分支管腔的狭窄,进而导致心肌微循环功能异

常,随病程进展可出现心脏收缩和舒张功能障碍,
最终发展为不可逆性心力衰竭[25]。Vignaux等[26]

采用CMR首过灌注成像评价SSc患者,发现静息

期患者节段性灌注缺损与任何心外膜冠状动脉分

布的特定区域并不匹配,这些节段性灌注缺损在给

予钙通道阻滞剂治疗两周后改善,提示微血管疾病

导致SSc患者心肌灌注异常。
3.4　CMR检测心肌纤维化

CMR是定量检测心肌纤维化的参考标准,可
用于评估心力衰竭的潜在病因。心肌纤维化检测

的首选时间是给予钆剂后15~20min,此时瘢痕、
正常心肌和血池之间差异最大。无论是急性还是

陈旧性瘢痕均可储留对比剂,并表现为高信号。
LGE诊断 CTD 患者心肌纤维化具有较高的诊断

价值。未被超声心动图或核素心肌显像诊断的心

肌纤维化,在肌炎、SLE、RA、结节病和SSc中均有

报道[27]。与之相比,CMR可以检测到1cm3 组织

中的梗死,有利于诊断其他影像检查方法漏诊的心

肌瘢痕和弥漫性心肌纤维化。此外,CMR 还可以

鉴别缺血性(与冠状动脉分布相匹配的心内膜下或

透壁LGE)和非缺血性心肌纤维化(与冠状动脉分

布不匹配的斑片状、心外膜下或心肌内 LGE)[5]。
CTD患者LGE多分布于心肌内或心外膜下,呈斑

片状强化,并未出现缺血性心脏病的典型 LGE模

式(心内膜下或闭塞血管供血区域的心肌透壁损

伤)[5]。尽管如此,在评价 CTD心肌纤维化时,仍
需排除冠状动脉疾病所致的心肌纤维化。

传统的CMR延迟增强图像上,由于缺乏正常

心肌作为对比,肉眼很难识别灰阶差异小的纤维化

组织,可能会遗漏弥漫性心肌纤维化。新的 CMR
方法,如 T1mapping技术可定量测量 T1值,客观

反映病变心肌的信号改变,在测量病变心肌增强前

T1值、增强后 T1值及血细胞比容的基础上,计算

出细胞外容积分数(extracellularvolumefraction,
ECV),从 而 对 显 示 困 难 的 小 病 灶 进 行 定 量 分

析[17,28]。Yu等[29]采用 CMRT1Mapping技术发

现无临床症状的IIM 患者 NativeT1值及ECV值

高于正常对照者,表明 T1Mapping技术在早期检

测亚临床期的IIM 患者心肌纤维化中具有重要价

值,可指导临床医生早期采取干预措施。
4　CMR评价CTD患者心脏损害的临床意义

CMR评价 CTD患者心脏损害的临床意义表

现为[13]:①早期诊断亚临床患者心脏受累,包括心

肌炎症、微循环灌注异常、弥漫性或局限性心肌纤

维化;②评价心脏疾病的急、慢性程度;③准确获取

心脏组织特征,而这些特征无法通过超声、放射性

核素心肌显像获得;④识别高危患者,并评估药物

的治疗效果和与心脏毒性相关的不良反应(因全身

性疾病对心脏的影响及系统性炎症治疗药物对心

脏的负担,CTD 患者需要长期心脏监测);⑤根据

美国心脏病学会/美国心脏协会指南标准,CMR一

旦检测出患者的心脏病变,临床医生可早期采取恰

当的干预措施,此外,若在静息期检测出心肌炎症,
提示需重新调整风湿免疫药物或增加对心脏的药

物治疗。
5　小结

CTD是一大类可累及心脏各种结构的慢性炎

症性自身免疫性疾病,一旦进展为心力衰竭,往往

提示预后不良。此外,心血管疾病事件的死亡比例

已导致CTD患者与普通人群的病死率差距扩大,
而目前尚未实现对本病患者有效、无创的心功能筛

查。因此,早期诊断、适当预防及治疗CTD心脏损

害对改善预后、降低远期病死率至关重要。CMR
凭借空间分辨率及时间分辨率高、组织特异性强等

优点,通过“一站式扫描”可实现对 CTD患者心脏

形态及功能、心肌水肿、微循环灌注和心肌纤维化

等多参数评价,在早期诊断本病心脏损害,尤其是

亚临床期心脏损害中发挥着重要的临床价值。
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