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脑卒中是全球范围内人类死亡和残疾的主要原

因，其中，缺血性脑卒中（ischemic stroke，IS）是最常

见的类型［1］。心脏疾病是 IS 的一大病因，既往未合

并心脏疾病的 IS 患者在出现神经功能障碍后可进

一步诱发心脏损伤。脑卒中后发生的心脏并发症被

称为卒中 - 心脏综合征（stroke-heart syndrome，SHS），

包括心律失常、心肌损害和心功能障碍，是由于脑

卒中后中枢自主神经网络功能和结构改变，以及随

后正常的神经心脏控制失调［2-3］。大多数脑卒中后

死亡可归因于神经损伤，而心脏并发症是脑卒中患

者的第二大死亡原因，也是患者长期生存的重要决

定因素［2］。IS 发生后，无论是急性期还是恢复期，

心血管并发症的负担都很重［4］。由此可见，IS 并发

心脏损伤较为常见，并可导致患者的不良预后。目

前，IS 的诊疗也逐渐转入多学科合作的脑心同治模

式，早期识别并干预 IS 患者的心脏损伤，实现脑心

同治，对改善 IS 患者预后至关重要。

心脏磁共振（cardiac magnetic resonance， CMR）

成像可以可视化复杂的心脏异常和量化评估血流动

力学，具有优秀的软组织表征能力，在评估心脏缺
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【摘要】 缺血性脑卒中（IS）并发心脏损伤较为常见，并可导致患者的不良预后，目前 IS 诊疗逐渐转

入多学科合作的脑心同治模式。近年来，心脏磁共振（CMR）成像已经成为无创性评价心脏结构和功能

的金标准，其在 IS 中的作用越来越受到重视。本文从 IS 心脏损伤的表现及特点、损伤机制、临床管理以

及 CMR 成像在 IS 中的应用等方面进行综述，以期为 IS 合并心脏损伤患者的早期识别和临床管理以及
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血、显示心肌活性和心肌纤维化及瘢痕、识别既往

临床上无症状的心肌梗死等方面具有超声心动图

等常规心脏检查所无法替代的优势，已经成为无创

性评价心脏结构和功能的金标准［5］。有专家认为，

CMR 成像可作为 IS 患者超声心动图后的补充检查

手段［6］。本文对 IS 的心脏损伤及 CMR 成像应用的

研究进展进行综述，旨在为 IS 合并心脏损伤的早期

识别及临床管理提供参考。

一、IS 患者的心脏损伤

（一）IS 合并心脏损伤的临床表现及特点

IS 患者的心脏损伤表现具有高度变异性，临床

可表现为心律失常、急性心肌梗死、心力衰竭和心

源性猝死，主要通过心肌损伤标志物、心电图和超

声心动图改变进行识别。心脏损伤时，心肌损伤

标志物主要表现为心肌肌钙蛋白（cardiac troponin，

cTn）和 N 末端脑钠肽前体升高；心电图主要表现为

心动过速、Q-T 间期延长、T 波倒置和 ST 段改变；超

声心动图主要表现为室壁局部运动异常、舒张功能

障碍、射血分数降低［7］。有研究者将 IS 后的心脏并

发症归纳为 5 类：（1）缺血性和非缺血性的无症状急

性心肌损伤，表现为cTn升高；（2）IS后急性心肌梗死；

（3）左心室功能不全、心力衰竭、脑卒中后应激综合

征（Takotsubo 综合征）；（4）心电图改变及心律失常；

（5）IS 后心源性猝死［2，8］。有研究显示，这些心脏结

构及功能的改变可单独或重叠出现，频率和严重程

度在 IS 发生后 3 d 内达到高峰，并且与 IS 神经功能

缺陷的严重程度呈正相关［7］。但 SHS 的表现并不局

限于这一早期阶段，Veltkamp 等［9］在诱导的小鼠 IS

模型中，连续超声心动图测量显示小鼠左心室射血

分数降低了 10%～15%，这一表现始于实验性 IS 后

的第 1 天，并持续长达 14 d。一项基于人群的大样

本队列研究显示，在 21 931 例既往无心血管疾病的

首发 IS 患者中，有 9.1% 的患者在 1 年内发生了主要

不良心血管事件（major adverse cardiovascular events，

MACE），包括心肌梗死、不稳定型心绞痛、充血性心

力衰竭、冠状动脉疾病、冠状动脉血管重建术、心源

性死亡，IS与MACE风险增加独立相关，且增加的风

险与时间密切相关，与无IS对照组相比，首发IS患者

在发病后 30 d内发生MACE的风险增加了 25 倍，第

31～90天增加了4.8倍，第91～365天增加了2.2倍［10］。

基于这种与时间相关的规律，Scheitz 等［4］提出假

设，脑卒中后 30 d 内发生的 MACE 可能直接归因于

SHS，在这一阶段之后，MACE 和心力衰竭可以被认

为是 SHS 引起的初始心脏损伤的可能长期后果。有

研究发现，高敏肌钙蛋白T（high sensitivity troponin T，

hs-TnT）水平升高与心率变异性降低、Q-T 间期延长

和儿茶酚胺水平升高有关［11］，且 hs-TnT 和 N 末端脑

钠肽前体水平与 IS 后脑卒中严重程度、死亡率增加

和神经功能预后不良相关［12-13］。也有研究发现，大

脑特定部位的缺血性损伤对心血管系统的影响较为

显著，功能性神经影像学表明背侧前岛叶皮层在心

脏和副交感神经调控中扮演着重要角色，该区域的

急性缺血性损伤可能引起自主神经失衡和交感神经

功能上调，进一步导致心肌损伤，因此如果缺血性

损伤影响到岛叶皮层，心脏损伤和功能障碍的发生

会更加频繁［14］。Tweet 等［15］的研究表明，与男性相

比，女性 IS 发病年龄高，心血管危险因素少，更有可

能表现出 IS 后急性心肌损伤的 cTn 动态改变，且女

性在 IS 后 7 d 内的死亡率也高。

（二）IS 并发心脏损伤的机制

目前认为 IS 诱导心脏损伤的病理生理学机制

主要有 4 种，包括儿茶酚胺激增、免疫和炎症反应、

肠道菌群失调和功能障碍、微囊泡和 microRNA 介

导的血管损伤［16］，通过以上途径引起心肌需求增

加，冠状动脉微血管痉挛，急性和慢性心脏结构和

功能异常，以及微血管内皮紊乱、钙代谢改变、心肌

细胞损伤、收缩带坏死、心肌炎症和纤维化、氧化应

激、线粒体功能改变、凋亡和自噬、基因表达受损等

心肌分子信号改变［8］。

1. 下丘脑 - 垂体 - 肾上腺素轴的激活、自主神

经系统失调、儿茶酚胺激增：IS 等脑血管疾病都可

能通过刺激下丘脑 - 垂体 - 肾上腺素轴、自主神经

系统失调和促肾上腺皮质激素的分泌来引起儿茶

酚胺的激增，儿茶酚胺激增假说是最被广泛接受的

脑 - 心相互作用机制，儿茶酚胺激增与身体疾病和

情绪压力后的心脏损伤密切相关［12］。其中，去甲肾

上腺素和肾上腺素这两种儿茶酚胺是连接大脑和心

脏的重要神经递质，通过参与心肌缺血、钙离子超

载、氧化应激和线粒体功能障碍等病理生理过程导

致心脏损伤［16］。儿茶酚胺的过度释放可导致直接

的儿茶酚胺毒性，引起心外膜和冠状动脉微血管

收缩，以及肾上腺受体介导的心肌损伤。研究表

明，脑卒中后几分钟内儿茶酚胺可突然升高，并

与 cTn 和肌酸激酶同工酶的峰值呈正相关，这也是

脑卒中后 3 d 内心血管并发症频率和严重程度增加

的原因［8］。此外，超生理水平的肾上腺素可能具有

负性肌力作用，其有助于 β2- 肾上腺素能受体从典

型的刺激 G 蛋白激活的心脏兴奋剂转变为抑制 G 蛋
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白激活的心脏抑制剂［8］。下丘脑 - 垂体 - 肾上腺素

轴是神经内分泌系统的重要组成部分，而神经内分

泌介导的心肌抑制也可能是脑卒中和心肌细胞死

亡之间的联系途径，精氨酸加压素可能在其中发挥

重要作用［17］。

2. 免疫与炎症反应：IS 患者 hs-TnI 水平升高较

常见，但只有少数患者在冠状动脉造影中检出罪犯

病变，提示其他机制如炎症，是心肌损害的潜在原

因［18］。研究表明，炎症在 IS 引起的心脏损伤中起关

键作用。IS 发生后，大脑局部和全身炎症介质可诱

导心肌细胞代谢改变、心脏组织常驻白细胞群组成

的改变和微血管改变［19］。在 IS 急性期，神经元细胞

死亡导致脑局部炎症反应，受损的内皮细胞和星形

胶质细胞形成细胞外囊泡，并迅速穿过血脑屏障进

入血液循环，当它们到达外周器官时，会释放蛋白

质或 microRNA 来调节急性细胞因子反应，导致靶

器官损伤。研究表明，在 IS 后的初始阶段，促炎细

胞因子（IL-6、IL-1β、TNF-α 等）、整合素、黏附分子

（血管细胞黏附分子 -1、细胞间黏附分子 -1、p- 选择

素等）和趋化因子可进一步损伤血脑屏障，并穿过

血脑屏障进入血液循环，诱发全身炎症反应。此外，

脾脏可通过增加循环淋巴细胞、促炎细胞因子和趋

化因子，如 TNF-α、单核细胞趋化蛋白 -1、IFN-γ、

IL-6 和 IL-2，在 IS 急性期加重炎症反应［2，8，20］。

3. 肠道微生物菌群失调和功能障碍：IS 会破坏

肠道血管屏障完整性，增加肠道通透性，微生物源

性分子因此进入血液循环，血液中的细菌和内毒素

易位、促炎细胞因子的增加和全身炎症可诱发或加

重心脏功能障碍。肠道微生物菌群失调可影响大脑

的神经炎症和免疫反应，并导致神经功能恶化，肠

道通透性增加可促进炎症反应，而全身炎症又可增

加肠道通透性，形成恶性循环［20］。肠道微生物群

在SHS中的直接作用机制尚不明确，目前研究认为，

在 IS 患者中，明显的肠道功能障碍表现为机会菌

增加，益生菌减少。肠道微生物群紊乱和肠道菌群

中瘤胃乳杆菌亚群细菌数量增加与全身炎症及代

谢变化增加有关［2］，肠道菌群失调也可通过应激介

导的肠道麻痹改变 T 细胞稳态，促进 T 细胞从肠道

向缺血性大脑的迁移，促进炎症反应，从而导致 IS

的不良预后［20］。

4. 其他机制：微囊泡和 microRNA 介导的血管损

伤被认为是 IS 诱导心脏损伤的病理生理机制之一。

血小板和内皮细胞等与血液直接接触的细胞可产生

循环微囊泡，IS 患者循环微囊泡水平升高与临床预

后不良相关，其可刺激内皮细胞释放细胞因子 IL-6，

进而可引起包括心脏在内的外周血管痉挛，导致冠

状动脉综合征［2］。有研究发现，在非心源性IS患者中，

急性期磷脂酰丝氨酸阳性组织因子阳性血小板微

囊泡显著升高，而磷脂酰丝氨酸阴性组织因子阳性

血小板微囊泡与IS后心肌梗死相关［21］。MicroRNA

（miRNA）是一种长度约为 22 个核苷酸的短序列非编

码 RNA，可以在转录和转录后调控多种基因、通路

和生物网络，其参与调节许多组织修复的生物学过

程，包括血管生成、炎症和缺氧反应。内皮细胞特

异性miR-126在维持血管完整性和调节血管生成中

起关键作用，研究发现IS后6个月内循环miR-126水

平均显著降低，而miR-126缺乏与心力衰竭、心律失

常（如心房颤动）和冠状动脉疾病高度相关，这提示

miR-126水平降低可能与IS诱导的心脏并发症相关［20］。 

也有研究报道了IS患者心脏损伤的其他可能机制，

如蛋白质错误折叠机制［22］。维持蛋白质组的完整

性对细胞生存和正常功能发挥至关重要，然而，由于

基因突变、应激或代谢紊乱，蛋白质经常发生错误折

叠。研究显示，心脏外周错误折叠的蛋白质可能通

过外泌体远程增强小鼠缺血/再灌注后的神经炎症，

并加剧脑损伤，这可能是一种有待进一步充分认识

的心脑交流机制［22］。

（三）IS 合并心脏损伤的临床管理

IS 合并心脏损伤临床管理的重点在于高危患者

的筛查，尤其是合并严重甚至致死性心脏并发症的

患者。指南中关于 IS 后心脏检查的建议，主要包括

心肌损伤标志物、常规心电图、24 h 动态心电图和

超声心动图，因CMR成像优秀的成像能力，并且可

以诊断心肌组织的病变，其在IS中应用也越来越广

泛［1］。上述这些检查可评估IS患者的心脏损伤［2］，

心脏检查提示异常的患者需要长时间的心电图监

测，完善的临床心脏评估和连续的 cTn 测量，以确

定发生严重或致命心血管并发症的高风险患者，进

行特异性治疗［4］。cTn 水平急性升高的患者应进行

及时的诊断评估，其可能合并心肌梗死，也可能是

SHS 的一部分，需要神经科医师和心内科医师的跨

学科合作来指导患者的合理管理。老年、结构性心

脏病和冠心病史、有心血管危险因素史、肾功能受

损是脑卒中后 cTn 升高的危险因素，岛叶皮质损伤

的患者也应重点关注［11］。因此，临床医生在治疗 IS

患者时应注意患者的心脏评估并密切监测心功能，

筛查高危患者，以提供更及时、准确的治疗［23］。
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关于IS合并心脏损伤患者的治疗目前仍以经验

性对症治疗为主，尚未发现明确的治疗靶点，一些 

动物及临床研究可能提供部分参考。Zheng 等［19］

通过建立短暂性大脑中动脉闭塞小鼠模型，鉴定其

差异表达炎症相关基因，发现大脑中动脉闭塞后

Aplnr、Cdkn1a、Irak2、Serpine1 这 4 种基因的表达水

平发生显著变化，表明这些基因可能通过调控炎症

反应作为预防 IS 后心血管并发症的治疗靶点。据

报道，与未行脾切除的成年 IS 小鼠相比，脾切除显

著减少了巨噬细胞向心脏的浸润，减少了心脏炎症

细胞因子的表达，缓解了小鼠心肌肥大和纤维化，

也显著改善了心功能［24］。有证据表明 IS 后急性冠

状动脉综合征患者早期行冠状动脉造影是可行和安

全的；对于血栓形成引起的脑卒中、心脏损伤等，可

考虑临床应用低分子肝素治疗；虽然 SHS 的最佳治

疗方法尚未确定，但可以考虑使用 β- 受体阻滞剂、

α- 受体阻滞剂或血管紧张素转化酶抑制剂；并且

有研究表明部分中药制剂治疗 SHS 是有效的［2，17］。

二、CMR 成像在 IS 中的应用

1. CMR 成像对隐源性卒中潜在病因的识别价

值：IS 后的心脏检查大多采用经胸和（或）经食道超

声心动图，而越来越多的研究显示，CMR 成像对隐

源性卒中的病因识别价值优于经胸和经食道超声

心动图等常规心脏检查，因为 CMR 成像不依赖于良

好的声窗，并可提供心肌组织特征信息，数据更加

准确，CMR 成像通过识别潜在的心源性栓塞源，减

少了出院时仍诊断为隐源性卒中的患者数量［25-26］。

目前研究表明，扩张型心肌病、肥厚型心肌病、限制

型心肌病、心肌致密化不全等隐匿性心肌病都与 IS

的风险增加有关［27-29］，Fonseca 等［30］通过对 IS 患者

行 CMR 成像检查，发现心肌病可能是目前在超声心

动图标准评估后仍被归类为病因不明 IS 的一个原

因。心房纤维化、左心房扩大也被认为是 IS 的潜在

危险因素［29，31-32］，而 CMR 成像在观察患者心房形

状及心肌情况、测量左心房大小等方面比超声心动

图更加精确。CMR 成像在识别心内血栓的能力也

优于超声心动图［33-34］，一项纳入 106 例不明原因栓

塞性卒中患者的研究显示，经胸超声心动图检出左

心室血栓的患病率为 2%，而加上 CMR 成像的检出

率提升至 4%［35］。一项在冰岛老年人群（n=925）中开

展的横断面研究表明，CMR 成像检测出的既往未被

临床识别的心肌梗死可能是心脏栓塞和 IS 的新危

险因素［36］。

2. CMR 成像对 IS 合并心脏损伤的识别价值：因

CMR 成像具有心肌组织特征成像的能力，可检出超

声心动图无法识别的心肌损伤，其在 IS 合并心脏损

伤的识别中发挥了重要作用。在 Haeusler 等［37］的

研究中，9 例入院时 hs-cTnT 升高的 IS 患者中，4 例

患者 CMR 成像表现异常，其中 2 例显示心肌梗死，

冠状动脉造影显示冠状动脉狭窄＞ 70%；其余 5 例

IS 患者中，CMR 成像未检测到室壁运动异常，通过

冠状动脉造影检查也没有发现罪犯病变或显著的

冠状动脉疾病，提示无创CMR成像可能为识别是否

有急性冠状动脉综合征的 IS 患者及筛选迫切需要

冠状动脉造影的 IS 患者提供有价值的线索。一项

使用 CMR 成像评估 hs-cTnT 和脑钠肽升高的 IS 患者

是否存在心脏损伤的研究表明，hs-cTnT 和脑钠肽与

CMR成像的病理结果显著相关，其中，hs-cTnT与晚

期钆增强（late gadolinium enhancement， LGE）异常、左

心室射血分数降低、左心室肥大相关，而脑钠肽与左

心房扩张、左心室射血分数降低、左心室肥大相关，

提示心脏生物标志物升高的IS患者可能需要更详细

的心脏检查［38］。据报道，在hs-cTn升高的IS患者中，

存在冠状动脉罪魁祸首病变的患病率较低，在大多

数 LGE 阴性的患者中，地形图显示附加的心肌异常

（主要是炎症），提示除缺血性损伤外，如炎症等其他

机制是 IS 患者心肌损害的潜在原因，因此，对hs-cTn

阳性的IS患者进一步行CMR成像检查有重要意义，

可以为hs-cTn升高的病因学提供线索［18］。此外，在

一项纳入了250例IS病例的大型回顾性分析中，14例

（5.6%）患者在增加 CMR 成像检查后发现了心内血

栓，并改变了抗栓治疗方案，将抗血小板治疗升级

为全剂量抗凝治疗，为患者提供了更加准确的二级

预防方案［13］。

3. 与 IS 相关的常见心脏损伤的 MRI 表现：IS 可

引起心肌水肿、心肌缺血、心肌梗死、心肌纤维化、

神经源性应激性心肌病、心脏收缩及舒张功能异常、

室壁运动异常等心脏损伤［2，8］。CMR 成像的心脏形

态、功能成像可提供心脏收缩及舒张功能的准确参

数，准确识别心脏收缩、舒张功能减低及室壁运动

异常，而 CMR 成像的 T1 mapping、T2 mapping 技术

和心肌灌注、LGE 对心肌损伤具有良好的识别作用。

T1 mapping 技术主要用于评估心肌纤维化、水肿和

浸润性，其包括初始 T1 值、增强 T1 值和细胞外容积

分数（extracellular volume fraction， ECV）值，T1 值表

示心肌的纵向弛豫时间，当游离水含量增加如水肿

或者当大分子占据间质如弥漫性纤维化或淀粉样蛋
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白沉积时，弛豫时间延长，T1 值升高，注射造影剂后

可以计算心肌 ECV 值，在心肌水肿、弥漫性纤维化

或淀粉样蛋白沉积时 ECV 值会升高［39］。T2 值表示

心肌的横向弛豫时间，T2 值升高与心肌含水量增加

有关，对评估心肌水肿较为准确，T2* 值表示磁场不

均匀时的横向弛豫时间，主要用于评估心肌铁过载

和心肌出血［40］。心肌灌注成像包括静息灌注和负

荷灌注，主要用于评估心肌缺血，而 LGE 主要用于

识别心肌纤维化及心肌梗死，当心肌组织存在纤维

化、瘢痕或坏死时，LGE 显示高信号强化灶［41］。因

此，心肌水肿主要表现为 T2 值升高和压脂 T2 像高

信号；心肌缺血主要表现为心肌灌注成像低信号和

充盈缺损，当冠状动脉狭窄程度不重时，心肌静息

灌注可无异常，此时行心肌负荷灌注检查阳性可提

示心肌缺血，心肌缺血也可同时表现出心肌水肿和

运动减弱，如 LGE 无延迟强化，提示为无梗死的可

挽救心肌；心肌梗死主要表现为LGE的透壁性强化、

心内膜下强化、局灶性强化（单发或多发）这 3 种强

化方式，强化区域与梗死区域相符，一般同时伴有

心肌水肿、运动异常、心功能减低、灌注异常；心肌

纤维化主要表现为 T1 值升高、ECV 值升高、LGE 强

化高信号；神经源性应激性心肌病主要表现为左心

室心尖部收缩功能减退、运动异常，可有心肌水肿，

但 LGE 无延迟强化［41-43］。

4. CMR 成像在 IS 患者应用中的优势与不足：与

超声心动图相比，CMR 成像的最大优势在于其具有

超声心动图所不具备的心肌组织特征成像能力，除

准确评估 IS 患者的心脏结构、功能之外，还能无创

性评估心肌病及心肌损伤，在隐源性卒中的病因识

别及心肌损伤的识别中具有优势［6］。有研究显示，

CMR 成像显示广泛（≥ 15% 的左心室心肌）晚期钆

增强强化的患者发生室性心律失常和心源性猝死

的风险增加［44］，提示 CMR 成像的心肌组织特征成

像能力可帮助识别合并心脏损伤的高危 IS 患者，利

于高危患者的临床管理。与心肌损伤标志物相比，

CMR 成像在识别心肌损伤的同时能够明确心肌损

伤的类型，如心肌水肿、心肌缺血、心肌梗死、心肌

纤维化、心肌炎等，实现了心肌病变的无创性影像

学诊断。但 CMR 成像在 IS 患者中的应用也存在一

些限制，由于 CMR 成像检查时间较长，需要患者配

合度较高，部分如意识障碍、失语、病情危重的 IS 患

者无法配合完成 CMR 成像检查，并且 CMR 成像费

用较昂贵，常规应用会增加患者的经济负担，相比

之下，超声心动图、心肌损伤标志物等常规心脏检

查更加方便快捷，费用更低，适用人群更广泛。且

有研究显示，在经食管超声心动图检查后再行 CMR

成像检查的额外诊断价值有限［45-46］，CMR 成像的诊

断信息可看作是对超声心动图的补充，虽然在多数

IS 患者中 CMR 成像检查是可行的，但仍不能取代 IS

后的超声心动图检查［47］。

三、总结与展望

IS 合并心脏损伤常见，且与 IS 后预后不良显著

相关。IS 患者的心脏损伤可来源于 SHS 和既往的心

脏疾病，其表现是高度可变的，常用的识别方法主

要有心肌损伤标志物、常规心电图、24 h 动态心电

图和超声心动图，CMR 成像的应用也日渐广泛。IS

合并心脏损伤临床管理的重点在于早期识别发生严

重或致命心血管并发症的高风险患者，适时寻求心

内科医师的跨学科指导合作，必要时多学科合作诊

疗，实现早期脑心同治，改善患者的预后。但目前

对 IS 合并心脏损伤尚无确切的临床指南和治疗靶

点，并且如何区分 IS 后的心脏损伤来源于 SHS 或既

往已存在的心脏疾病，以快速识别临床工作中需要

紧急处理的合并心脏损伤的高危 IS 患者，提供积极

精确的治疗，挽救心脏功能，改善疾病预后这一至

关重要的问题仍有待解决。

CMR 成像在识别 IS 合并心脏损伤及隐源性卒

中的潜在病因方面比超声心动图更具优势，但 CMR

成像费用昂贵且图像不易获得，需要较长的图像采

集时间，并需要患者遵循呼吸命令配合检查，这限

制了部分 IS 患者进行 CMR 成像检查的可行性，目前

CMR 成像仍然不是 IS 患者心脏筛查的首选检查，可

作为 IS 患者超声心动图后的补充检查手段。未来

仍需进行大量临床研究及动物实验，以探寻 IS 合并

心脏损伤的关键治疗靶点，改进及开发 IS 后心脏检

查的新技术，快速识别高危患者，并制定详细的临

床指南，以改善 IS 合并心脏损伤患者的预后。
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