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摘  要 

心肌纤维化是多种心脏疾病的核心病理改变，它直接导致心肌僵硬度增加、电传导异常，并最终引发心

力衰竭与恶性心律失常，是心血管不良预后的重要决定因素。本文聚焦于心肌纤维化的主要病因及其影

像学诊断策略，通过对不同影像技术的整合分析，旨在为临床实践中早期识别、定量评估与风险分层心

肌纤维化提供全面的理论依据与实践指导。 
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Abstract 
Myocardial fibrosis is the core pathological change in multiple cardiac diseases. It directly leads to 
increased myocardial stiffness and abnormal electrical conduction, ultimately triggering heart failure 
and malignant arrhythmias, making it a key determinant of adverse cardiovascular outcomes. This 
article focuses on the primary etiology of myocardial fibrosis and its imaging diagnostic strategies. 
Through an integrated analysis of different imaging techniques, it aims to provide comprehensive 
theoretical foundations and practical guidance for the early identification, quantitative assessment, 
and risk stratification of myocardial fibrosis in clinical practice. 
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1. 引言 

心肌纤维化(myocardial fibrosis, MF)是心脏应对慢性损伤或持续病理刺激而产生的一种适应性重构

过程，本质上是心肌间质中胶原纤维过量沉积与异常分布，导致心肌硬度增加、电生理紊乱与舒缩功能

障碍[1]。其形成并非单一事件，而是多种病因驱动的动态、复杂病理网络的结果。缺血、炎症、压力负

荷等激活心脏成纤维细胞，促使其转化为肌成纤维细胞，并在一系列细胞因子与信号通路调控下，过度

合成和分泌细胞外基质成分，最终破坏心肌正常的结构与功能平衡[2] [3]。这一过程起初可能具有代偿意

义，但持续的纤维化进展将不可逆地损害心脏力学与电传导，成为心力衰竭、心律失常及心源性猝死的

重要共同病理基础[4]。 
鉴于心肌纤维化的隐匿性与严重后果，早期精准识别与评估至关重要。传统诊断方法存在局限，而

影像学技术的飞速发展为在体、无创地探查这一微观结构改变提供了革命性工具[5]。本文旨在系统梳理

心肌纤维化的核心病因学机制，并重点综述近年来影像学诊断的前沿进展，以期为临床早期干预和疗效

评估提供新的视角与策略参考。 

2. 心肌纤维化的主要病因与病理模式 

2.1. 压力超负荷 

在压力超负荷的病理状态下，慢性高血压与主动脉瓣狭窄是导致心肌纤维化的两大常见病因，但其

具体机制存在差异。长期高血压使左心室后负荷持续增高，室壁张力随之上升[6]。这种异常机械刺激可

活化心肌局部的肾素–血管紧张素–醛固酮系统，促使血管紧张素Ⅱ生成增加。血管紧张素Ⅱ不仅直接诱

导成纤维细胞活化和胶原沉积，还可通过刺激 NADPH 氧化酶家族产生活性氧，进而激活促纤维化信号

通路，最终引起以弥漫性间质纤维化为特征的左心室重构[7] [8]。主动脉瓣狭窄时左心室射血阻力明显增

大，同样导致心室壁应力升高。持续的压力超负荷一方面引起心肌肥厚作为代偿，另一方面亦会通过机

械牵拉激活转化生长因子-β 等信号分子，并因冠状动脉灌注压相对不足造成心内膜下缺血，从而促进胶

原合成与细胞外基质堆积，最终发展为替代性纤维化与弥漫性纤维化并存的心肌重塑[9]。 

2.2. 缺血性心肌病 

心肌梗死是心肌纤维化重要的缺血性病因。梗死发生后，缺血坏死的心肌细胞会释放大量内源性损

伤相关分子模式，这些物质激活免疫细胞表面的 Toll 样受体 4 信号通路，驱动巨噬细胞向促炎的 M1 表

型极化并抑制其向修复性 M2 表型转化[10]。活化的 M1 型巨噬细胞分泌大量炎症因子，同时上调转化生

长因子-β 和结缔组织生长因子等关键促纤维化因子的表达[11]。这些因子刺激心脏成纤维细胞活化并大

量合成胶原蛋白，最终在梗死区域形成局灶性替代纤维化，并在梗死周边区域促进弥漫性间质纤维化的

发展[12]。 
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2.3. 内分泌疾病 

在糖尿病等内分泌代谢性疾病中，高血糖状态通过多种机制驱动心肌纤维化。其核心在于代谢紊乱

引发的心肌损伤与异常修复。长期高血糖与胰岛素抵抗导致过量的游离脂肪酸进入心肌细胞，引发“脂

毒性”，其中脂质中间产物如神经酰胺和二酰基甘油能诱导线粒体功能障碍与氧化应激，直接损害心肌

并激活促纤维化信号[13]。同时，高血糖环境促进晚期糖基化终末产物的形成，后者通过其受体激活烟酰

胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶，进一步加剧氧化应激与炎症反应。这些因素共同导致转化生长因子-β 等

关键促纤维化因子表达上调，刺激心脏成纤维细胞活化与胶原蛋白过度沉积，最终形成弥漫性心肌间质

纤维化[14]。 

2.4. 遗传性心肌病 

在遗传性疾病中，肥厚型心肌病是心肌纤维化的代表性病因。其根本驱动在于编码心肌肌节蛋白的

基因发生致病性突变[15]。这些突变导致心肌细胞能量代谢异常、钙离子处理失调以及心肌肥厚，进而引

发微血管功能障碍和心肌缺血。心肌细胞在这种持续的应激和损伤状态下，通过释放促纤维化信号，激

活心脏成纤维细胞。活化的成纤维细胞大量合成并沉积 I 型和 III 型胶原蛋白，形成特征性的替代性纤维

化和弥漫性间质纤维化[16]。这种纤维化过程不仅是心脏舒张功能障碍和僵硬度的主要病理基础，也是该

病患者发生恶性室性心律失常及心源性猝死的核心基质。 

2.5. 免疫/炎症性疾病 

在免疫/炎症性疾病中，病毒性心肌炎是导致心肌纤维化的重要病因。其过程始于病毒感染心肌细胞

并在其中复制，直接造成心肌损伤并释放内源性损伤信号[17]。这触发了强烈的获得性免疫应答，大量活

化的巨噬细胞、中性粒细胞和 T 淋巴细胞浸润心肌，释放肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-1β 等促炎因子，

在杀灭病毒的同时也加剧了心肌细胞的损伤[18]。若此免疫炎症反应未能及时消退而转为慢性，持续的炎

症微环境会刺激心脏常驻成纤维细胞活化为肌成纤维细胞，并上调转化生长因子-β 等关键促纤维化因子

的表达[19]。最终，成纤维细胞大量合成胶原蛋白，导致细胞外基质在心肌间质中过度沉积，形成弥漫性

纤维化，这一过程也是部分患者由心肌炎进展为扩张型心肌病的关键病理桥梁。 

3. 心肌纤维化的影像学诊断 

3.1. 超声心动图 

超声心动图可实时显示心脏各腔室大小、室壁厚度、瓣膜形态与活动以及心内血流动力学状态，已

成为心血管疾病诊断与随访的核心工具。其常规参数如左室射血分数虽广泛应用，但受几何假设、图像

质量及后负荷影响，对早期、局部心功能变化的敏感性有限，难以捕捉亚临床阶段的心肌损伤[20]。在此

背景下，斑点追踪超声心动图(Speckle Tracking Echocardiography, STE)技术应运而生，其通过追踪心肌组

织内自然声学斑点在心动周期中的空间运动轨迹，计算心肌的应变与应变率，从而定量评估心肌的形变

能力，且不依赖声束角度，克服了传统组织多普勒的角度依赖性。 
二维斑点追踪成像(Two-Dimensional Speckle Tracking Echocardiography, 2D-STE)技术基于高帧频二

维灰阶图像，通过逐帧分析心肌斑点的位移，获取左室纵向、径向和周向的应变参数，能够敏感地识别

局部心肌运动异常[21]。一项研究通过建立幼兔高血压模型，结合经胸超声心动图与 2D-STE 进行研究，

发现 2D-STE 能在高血压早期就敏感地检测出左心室心肌应变异常，对预测心肌纤维化具有良好价值[22]。
刘洪姝等[23]研究发现 2D-STE 能够敏感地捕捉到肥厚梗阻型心肌病患者在常规超声参数如左室射血分

数无明显变化的情况下，心肌应变与应变率的显著异常，提示 2D-STE 在早期、定量地评估局部心肌功
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能障碍方面具有显著优势，并能有效反映心肌纤维化相关的功能损害。 
三维斑点追踪成像(3D-STE)则在二维技术基础上，通过采集“金字塔”状的全容积三维数据，实现

对心肌运动的三维立体追踪。相较于 2D-STE，3D-STE 避免了因心肌运动出平面而导致的“斑点逃逸”

问题，能更完整地反映心脏在纵向、周向、径向以及旋转、扭转等多方向上的整体力学性能[24]。以整体

纵向应变(global longitudinal strain, GLS)为代表的应变参数已逐步建立起具有临床意义的参考范围与预后

阈值。研究显示，GLS 的正常值通常在−18%至−22%之间。当 GLS 绝对值 < −18%时，常提示存在亚临

床心肌功能障碍；若 GLS 进一步恶化，则与心肌纤维化及不良心血管预后显著相关[25]。俞丽等[26]研究

发现，在冠心病患者中，3D-GLS 与延迟钆增强心脏磁共振评估的心肌纤维化程度呈显著负相关，并且其

诊断重度纤维化的曲线下面积为 0.928，具有较高的敏感度和特异度。这表明，3D-GLS 不仅能够更客观

地反映心肌纤维化的严重程度，也为临床准确识别重度缺血性心肌纤维化提供了可靠的影像学量化指标。

另一项针对扩张型心肌病伴心力衰竭患者的研究也表明，3D-STE 的 GLS 与心肌活检的纤维化程度相关

性(r = 0.72)明显优于 2D-STE (r = 0.44)，进一步凸显了三维技术在量化心肌纤维化方面的优势[27]。 
尽管 2D-STE 与 3D-STE 在临床中均显示出良好的应用价值，但二者在技术特点上存在一定差异。

2D-STE 对图像质量要求相对较低，操作简便，可行性高，更适用于日常临床筛查；而 3D-STE 因采集单

次全容积数据即可分析，减少了多切面采集的变异，重复性更好，且能全面评估心脏三维形变，尤其适

用于复杂心脏运动及局部心肌力学状态的精细评价。然而，3D-STE 对图像分辨率及帧频要求较高，且受

患者心率、呼吸等因素影响较大，在图像质量不佳或心律失常患者中应用受限[27]。综合而言，两种技术

各有侧重，在临床实践中可互为补充：2D-STE 适用于快速筛查与早期心功能异常识别，而 3D-STE 则在

需要更全面、更准确评估心肌力学状态及纤维化程度时更具优势[28]。未来随着超声成像与计算机处理技

术的进步，STE 技术有望进一步标准化，并与心脏磁共振等多模态影像融合，构建更完善的心功能与心

肌病理评估体系。 

3.2. 心脏磁共振 

在心脏磁共振(cardiovascular magnetic resonance, CMR)成像中，评估心肌纤维化的技术已从传统的形

态与功能评价，发展到能够无创、定量表征心肌组织学特性的新阶段。 
延迟钆增强(late gadolinium enhancement, LGE)成像是临床评估局灶性替代性纤维化的“金标准”。

其原理在于，钆对比剂在坏死或严重纤维化心肌中的清除速率慢于正常组织，在延迟期(通常为注射后

10~15 分钟)形成高信号区域。Huang 等[29]通过对 227 名接受手术的肥厚型心肌病患者同时进行组织病

理学和心脏磁共振延迟钆增强检查，证实了 LGE 定量的纤维化范围与组织学结果高度一致。Su 等通过

对 135 名肥厚型心肌病患者进行全外显子测序和心脏磁共振成像分析，发现 LGE 与基因突变均是主要不

良心脑血管事件的独立预测因素。值得注意的是，LGE 所显示的纤维化体积本身即具有预后价值，特别

是在肥厚型心肌病中，研究已确立 LGE 范围占左心室质量 ≥ 15%是预测心源性猝死风险显著增加的强有

力阈值，其风险可增加至 3 倍[30]。然而，LGE 技术的局限性在于其依赖于病变与正常心肌间的信号对

比，对于弥漫性、间质性的早期纤维化敏感性不足，且无法提供绝对的量化数值[31]。 
T1 mapping 技术能清晰评估弥漫性心肌纤维化这一 LGE 技术的局限领域，其主要分析参数包括原生

T1 值与细胞外容积分数(extracellular volume fraction, ECV)。原生 T1 值反映了心肌细胞和细胞外基质的

混合信号，其升高通常提示存在间质性水肿、扩张或浸润性病变，是评估心肌组织学改变的敏感指标。

ECV 通过对比剂增强前后 T1 值的变化并结合血细胞比容计算得出，直接量化了细胞外间质占整个心肌

组织的容积百分比，被视为评估弥漫性心肌纤维化的金标准参考指标[32]。随着技术的成熟，这些定量参

数的正常范围已日益明确，在 1.5 T 扫描设备上，心肌原生 T1 值的正常参考范围约为 950~1050 ms；ECV
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的正常值范围为 22%~29% [33]。研究表明，ECV 值升高与左心室肥厚程度、心功能参数恶化显著相关，

是评估弥漫性心肌纤维化及预测心功能下降的关键定量指标，该研究通过 T1 mapping 技术，发现无晚期

钆增强、无血流梗阻的肥厚型心肌病(hypertrophic cardiomyopathy, HCM)患者，仍存在弥漫性心肌纤维化，

且 T1 与 ECV 值均与左心室肥厚程度显著相关[34]。Nakamori 等[35]通过 T1 mapping 技术与心肌活检组

织学对照，发现原生 T1 与 ECV 均能有效评估扩张型心肌病(dilated cardiomyopathy, DCM)的弥漫性心肌

纤维化，且两者与组织学胶原体积分数的相关性相似(r = 0.77 vs 0.66)，这也表明无需注射对比剂的原生

T1 mapping 能可靠评估 DCM 的弥漫性纤维化。 
新兴的 T1ρ-mapping 技术通过检测水分子与胶原蛋白之间的相互作用，为评估心肌纤维化提供了另

一种无对比剂的定量手段。许晶晶等[36]采用 T1ρ-mapping 技术评估 HCM 和 DCM 患者的弥漫性心肌纤

维化，通过比较患者组与健康对照组的 T1ρ值及原生 T1 值，并按 LGE 表现进行分层分析，结果显示，

即使在 LGE 阴性的心肌区域，T1ρ值也显著高于对照组，而原生 T1 值无显著差异。这表明 T1ρ mapping
对早期、弥漫性心肌纤维化的检测敏感性优于 T1 mapping 技术。研究证实，无需注射对比剂的 T1ρ mapping
是评估 HCM 和 DCM 患者心肌弥漫性纤维化的可靠工具。然而，该技术目前仍处于研究探索阶段，其标

准化和应用推广尚需更多数据支持。 

3.3. 心脏 CT 

CT 评估心肌纤维化主要依靠延迟碘增强成像和细胞外容积(CT-ECV)定量。前者通过纤维化区域在

延迟期(注射对比剂后 3~15 分钟)的碘对比剂滞留显影来识别局灶性纤维化；后者则通过对比增强前后心

肌与血池的密度变化，结合血细胞比容，计算出 CT-ECV 值，实现对弥漫性纤维化的量化评估[37]。一项

2023 年的 Meta 分析[38]系统性评估了 CT 与 MRI 在量化 ECV 方面的一致性。该分析纳入了 17 项研究，

涉及 459 名患者和 2231 个心肌节段。结果表明，在患者和节段层面，CT 与 MRI 所测 ECV 值的平均差

异极小，且整体相关性极佳(r = 0.89)，证明 CT 是 MRI 在 ECV 量化方面潜在且可靠的替代方案。 
CT 技术的不断革新进一步提升了其在心肌纤维化评估中的准确性与可靠性。近年来的研究表明，光

子计数探测器 CT (PCD-CT)由于具有更高的能量分辨率和空间分辨率，在 ECV 定量方面展现出优于传统

能量积分探测器 CT 的潜力。一项技术优化研究探讨了不同重建参数对 PCD-CT 量化 ECV 准确性的影

响，结果发现，切片厚度是影响 ECV 准确性的关键因素，通过优化重建参数可显著提高 PCD-CT 的 ECV
定量与 MRI 结果的一致性，从而为无创评估弥漫性心肌纤维化提供了更精准的影像学工具，并增强了其

在临床实践中的应用潜力[39]。 
除了通过组织特征进行成像评估外，基于冠状动脉 CTA 图像的特征追踪技术也可用于检测心肌功能

变化。该技术通过分析心肌在心脏搏动周期中的形变情况，能够敏感地识别出亚临床状态的心肌收缩功

能异常。一项研究[40]通过对比心脏 CT 特征追踪(CCT-FT)与心脏磁共振特征追踪(CMR-FT)，证实 CCT-
FT 在评估 GLS 方面与 CMR-FT 具有良好一致性，GLS 虽被系统性低估，但仍可敏感反映心肌功能变化。 

CCT 通过延迟碘增强、ECV 定量以及应变分析，构建了一个从解剖、组织特性到功能评估的多模态

框架。尽管目前仍面临检查方案标准化不足、辐射剂量以及部分技术对设备要求较高等挑战，但其快速、

便捷、与冠状动脉评估一站式完成的优势明显。随着双能量/光子计数 CT 等硬件的进步，CCT 在心肌纤

维化的无创精准评估和临床风险分层中，有望扮演越来越重要的角色，为无法接受 CMR 检查的患者提

供可靠的选择。 

4. 总结与展望 

心肌纤维化作为多种心血管疾病进展中的关键病理改变，是导致心功能进行性恶化、心律失常和不
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良预后的核心环节。目前研究已初步揭示其复杂的调控网络，并已积累了一定的诊断与评估手段，为其

临床识别提供支撑。为更清晰地呈现主要病因的病理模式与对应的影像学发现，现将上述内容归纳如下，

见表 1。 
 

Table 1. Pathological patterns and imaging findings of myocardial fibrosis in different etiologies 
表 1. 不同病因心肌纤维化的病理模式与影像学发现 

病因 病理模式 影像学发现 

压力超负荷

(高血压心脏

病) 

弥漫性间质纤维

化为主，可伴局

灶性纤维化 

超声心动图：2D/3D-STE 可早期发现 GLS 降低，是识别亚临床心肌功能障碍的

敏感工具； 
心脏磁共振：T1 mapping 与 ECV 是量化弥漫性纤维化的核心无创指标。 

缺血性心肌病

(心肌梗死) 

核心为局灶性替

代性纤维化，周

边伴弥漫性间质

纤维化 

心脏磁共振：LGE 是识别和量化梗死区局灶纤维化的“金标准”；T1 mapping/ECV
可评估梗死周边及心肌整体的弥漫性纤维化负荷。 
心脏 CT：延迟碘增强可识别局灶纤维化；CT-ECV 与 CMR-ECV 一致性高，可

作为替代评估手段。 
超声心动图：3D-STE 的 GLS 与纤维化程度呈显著负相关，具有良好诊断价值。 

内分泌疾病

(糖尿病心肌

病) 

弥漫性间质纤维

化 

心脏磁共振：T1 mapping 与 ECV 升高是主要的无创影像学生物标志物，可用于

疾病早期阶段评估。 
超声心动图：GLS 降低常出现在射血分数下降之前，是筛查心肌受累的敏感指标。 

遗传性心肌病

(肥厚型心肌

病) 

局灶性与弥漫性

纤维化并存 

心脏磁共振： 
1. LGE：典型部位强化提示局灶性替代纤维化，是不良预后的预测因子。 
2. T1 mapping/ECV：在无 LGE 强化区域亦可检测到 ECV 升高，是评估弥漫性间

质纤维化的关键。 
超声心动图：2D/3D-STE 可早期发现局部及整体心肌应变受损，3D-GLS 与纤维

化程度相关性更优。 

免疫/炎症性

疾病(扩张型

心肌病) 

弥漫性纤维化为

主，可伴局灶性

纤维化 

心脏磁共振：T1 mapping 与 ECV 显著升高是其特征性表现，与组织学纤维化程

度高度相关；LGE 常见于室间隔中段(心肌中层强化模式)。 
超声心动图：3D-STE 的 GLS 显著降低，且与纤维化程度的相关性优于 2D-STE。 

 
综合上述，不同病因所致心肌纤维化在病理模式与影像表现上既具共性又存在差异。影像技术的进

步为在体评估心肌纤维化提供了多维度工具，但该领域仍面临诸多挑战。在发病机制方面，纤维化启动

与发展的时空动态规律、不同病因下的分子通路异质性尚未完全阐明，限制了精准干预靶点的发现。在

影像学诊断方面，不同影像技术之间缺乏统一的量化标准与诊断截断值，对早期、微量纤维化的识别敏

感度有待提高，且影像表现与组织学结果、临床预后的确切关联仍需更多证据明确。展望未来，研究应

致力于开发与验证更敏感、更特异的无创早期生物标志物成像技术，推动多模态影像的融合与标准化，

并利用人工智能深度挖掘影像信息，构建基于影像的精准风险预测模型。通过深化对“病因–机制–影

像表型–临床结局”链条的理解，最终实现心肌纤维化的早期预警、准确评估与个体化管理，为改善患

者预后提供坚实支撑。 
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