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心脏彩超对心血管疾病合并脑梗死患者的早期识别价值
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【摘 要】：过去 30年中，我国脑梗死患病率明显上升，目前我国脑梗死现患人数高居世界首位；我国脑梗死发病率呈显著上升

趋势，与发达国家降低趋势相反。随着人口老龄化程度的持续加深，脑梗死相关危险因素控制欠佳等问题持续存在，脑梗死导致

的疾病负担在我国呈现日益加重的趋势。研究显示绝大部分脑梗死患者都合并着心血管疾病（Cardiovascular disease，CVD），高

血压、冠心病、房颤占比分别为 66.5%、30.3%和 21.4%。目前发现脑梗死的主要影像学方法为电子计算机断层扫描（Computed

tomography，CT）和磁共振成像（Magnetic Resonance Imaging，MRI），近年来，随着超声技术的不断发展，借助心脏彩超，能

够对 CVD患者的心腔大小、心肌厚度、心脏收缩和舒张功能以及瓣膜状态等关键指标进行评估，从而为早期识别 CVD患者并发

脑梗死提供重要的参考依据。
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脑卒中是一种急性神经功能缺损综合征，其发生源于脑血

管病变导致的脑部血液循环障碍，可分为缺血性脑卒中（脑梗

死）和出血性脑卒中（脑出血等多种类型）。在全球范围内，

卒中是导致人类死亡的第二大病因和成人残疾的主要原因，发

展中国家引卒中所致的死亡人数约占全世界的 2/3。中国人口

约占世界总人口 1/5，尤其随着老龄人口的增加，卒中现患率

高居世界首位。研究显示[1]绝大部分脑梗死患者都合并着心血

管疾病（Cardiovascular disease，CVD），高血压、冠心病、房

颤占比分别为 66.5%、30.3%和 21.4%。近年来，随着医学的发

展，脑梗死的预防和治疗等方面已取得了一定程度的进步，但

其仍是一个突出的公共卫生难题，所以早期识别并进行有效预

防和治疗脑梗死俨然成为了医学领域的重要目标。目前发现脑

梗死的主要影像学方法为电子计算机断层扫描（Computed

tomography，CT）和磁共振成像（Magnetic Resonance Imaging，

MRI），近年来随着超声技术的不断进步，心脏彩超在 CVD

患者对脑梗死的早期诊断、病情评估、预后预测以及治疗指导

等方面所发挥的作用越来越重要。心脏彩超作为一种无创且可

重复进行的影像学检查手段，能够直观呈现心脏的结构与功能

变化，已被广泛用于高血压性心脏病的诊断和评估工作中。近

年来，随着超声技术的不断发展，借助心脏彩超，能够对 CVD

患者的心腔大小、心肌厚度、心脏收缩和舒张功能以及瓣膜状

态等关键指标进行评估，从而为早期识别 CVD患者并发脑梗

死提供重要的参考依据[2]。

1 心脏彩超的核心诊断价值

1.1评估心脏结构异常

心脏彩超能够对 CVD合并脑梗患者的心脏结构和功能进

行全面评估，为病情严重程度判断提供重要依据。通过心脏彩

超，可以获取左心室舒张末期内径（LVEDD）、左心室收缩末

期内径（LVESD）、室间隔厚度（IVST）、左心室后壁厚度

（LVPWT）、左心房内径（LAD）等结构指标，以及左心室

射血分数（LVEF）、E/A比值、E/e'比值等功能指标。根据这

些指标，可以对 CVD合并脑梗患者的心脏病变进行分类和分

级，进而可以对 CVD患者合并脑梗死的早期诊断、评估病情、

预后预测以及治疗指导等。

1.2识别心源性栓塞风险

心脏来源的栓子导致的脑栓塞被称为心源性脑栓塞，约占

全部脑梗死的 20%。研究显示，心房颤动、心力衰竭、急性冠

脉综合征、卵圆孔未闭、风湿性心脏病、人工心脏瓣膜、感染

性心内膜炎、扩张型心肌病、心脏黏液瘤等都可以导致脑栓塞

[3,4]。心脏彩超在筛查 CVD合并脑梗患者的心源性栓塞来源方

面，具有不可忽视的重要价值。

经胸超声心动图（transthoracic echocardiography，TTE）

可有效检测出左心室壁运动异常、室壁瘤、左心室血栓、瓣膜

异常等心源性栓塞来源。Hassan 等人的研究[5]显示，在 51例

非出血性脑梗死患者中，74.6%存在心脏结构或功能异常，其

中 41.1%具有潜在的心源性栓塞来源，而这类异常在 CVD合

并脑梗患者中更为多见。

经食道超声心动图（transesophageal echocardiography,TEE）

在检测心源性栓塞来源时，敏感性更高。Heslin等人的研究发

现，在263例不明原因的脑梗死患者中，TEE检出了36例（33%）

高危心源性栓塞来源，其中 29例为卵圆孔未闭。此外，TEE

还能发现 TTE难以察觉的左心耳血栓、左心房自发显影、房间

隔异常（如卵圆孔未闭、房间隔瘤）等情况。

对对比增强超声心动图（ contrast-enhanced echocardio-

graphy）是筛查心源性右向左分流的重要手段。其操作方式为

静脉注射振荡生理盐水，通过观察右心房和左心房内微泡出现

的时间与数量，来判断是否存在右向左分流。有研究表明，这
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种右向左分流。有研究表明，这种右向左分流与反常性栓塞引

发的脑梗死密切相关[6]。

2 心脏彩超对高血压合并脑梗死的早期识别

长期高血压对心脏的损害，最主要的特征就是心肌代偿性

增厚。当体循环压力长期处于较高水平时，会增加心脏后负荷，

左心室与室间隔为了代偿这种压力，会出现增厚的情况。超声

心动图是临床上用于测量心肌厚度的最常用方法，左心室肥厚

的超声诊断标准主要有以下几种：《左心室肥厚诊断和治疗临

床路径中国专家共识 2023》[7]：超声心动图测量左心室任何部

位舒张末期心肌厚度增加，男性＞12mm，女性＞11mm。《左

心室肥厚诊断与治疗（复旦中山规范）》[8]：左心室质量指数

（lvmi）男性＞115g/m²，女性＞95g/m²；或左室壁厚度（lvwt）

≥12mm。美国超声心动图学会（ase）/欧洲心血管影像协会

（eacvi）指南[9]：男性和女性左心室质量指数分别＞115g/m²

和＞95g/m²。

左心室肥厚引发脑梗死的潜在机制中，相关研究表明，长

期高血压导致左心室肥厚后，心脏舒张和收缩功能可能受影

响，脑组织得不到足够的氧气和营养物质，就会逐渐发生损伤。

当缺血达到一定程度，脑组织细胞会因缺血缺氧而发生坏死，

进而形成脑梗死[10]。左心室肥厚还可使心脏向心性或离心性肥

厚，心脏舒张末期压力升高，可引起脑血管压力反射性改变。

脑血管为维持正常血流，会代偿性收缩或舒张，长期可导致脑

血管结构和功能异常，引起脑部血液灌流不足，大脑对缺血最

敏感，更容易造成血栓形成[11]。左心室肥厚可引发心肌细胞的

炎症反应，炎症因子的释放会进一步损伤心肌细胞，促进心肌

纤维化。心肌纤维化会改变心肌的结构和电生理特性，使心肌

的传导速度减慢，容易形成折返激动，从而诱发房颤，易导致

心源性脑栓塞[12]。还可能的机制是左心室肥厚过程中，心肌细

胞会释放炎症因子，引发炎症反应。炎症反应可导致血管内皮

细胞损伤，促进血小板聚集和血栓形成，增加脑梗死的风险[13]。

长期的高血压会使左心室的压力负荷增加，进而导致左心

室肥厚、心肌纤维化，使得心脏的弹性变差、舒张功能减退。

这一情况可能与外周动脉僵硬度增加以及颈动脉血流速度降

低相关联，其结果是脑小血管的血流减少、局部出现低灌注，

从而引发隐匿性脑梗死[14]。

心脏彩超不仅能够评估心脏结构，还能准确评估心脏功

能，特别是在早期发现心脏舒张功能障碍方面具有独特优势。

在高血压合并脑梗患者中，心脏舒张功能障碍往往早于收缩功

能障碍出现。二尖瓣血流频谱分析是评估心脏舒张功能的基础

方法。通过测量二尖瓣舒张早期峰值流速(E峰)和舒张晚期峰

值流速（A峰），并计算 E/A比值，可以评估左心室充盈压和

舒张功能。研究表明，高血压合并脑梗患者的 E/A比值显著降

低，即使在左心室射血分数（left ventricular ejection fraction，

LVEF）正常的情况下也是如此[15]。

组织多普勒成像（tissue Doppler imaging，TDI）作为评估

心脏舒张功能的精准方法，通过检测二尖瓣环舒张早期峰值速

度（e'）、舒张晚期峰值速度（a'）并计算 E/e'比值，能更精确

地评估左心室充盈压。研究数据显示，E/A比值<0.75的患者，

其脑梗死发生风险是 E/A比值≥0.75患者的 1.87倍，且这一关

联在排除血管危险因素及左心室射血分数（LVEF）的影响后

仍保持显著。值得注意的是，E/e'比值是预测高血压合并脑梗

患者预后的更可靠指标——当该比值>14时，患者脑梗死风险

会显著升高，这可能与其能更准确反映左心室充盈压及心肌纤

维化程度有关[16]。此外，左心室射血分数（LVEF）也是预测

高血压合并脑梗患者预后的重要指标。研究证实，LVEF<50%

的患者发生脑梗死的风险为 LVEF≥50%患者的 2.3倍，即便校

正年龄、性别及其他血管危险因素后，该相关性依然显著[5]。

综上所述，心脏彩超对高血压合并脑梗死患者具有诊断价

值，通过监测左心室壁厚度、E/A比值、E/e'比值和 LVEF，并

进行分级，均可以对高血压患者并发脑梗死进行早期识别。

3 心脏彩超对房颤患者合并脑梗死的早期识别

左心房异常与心房颤动（房颤）常相伴发生[17]，研究证实，

左心房扩大可使房颤发生风险上升，心脏的容量负荷和压力负

荷很大程度上决定着左心房内径的大小，其大小同时也影响着

其功能，左房增大是左心房功能损害的一个可视化指标，左心

房增大导致脑梗死可能机制:当左心房收缩功能减弱，通过二尖

瓣口的血流速度减慢，就容易形成血液瘀滞，增加附壁血栓形

成的概率[18,19]。左心房增大导致炎症介质释放[20]，这些物质不

仅会损伤心内膜，还会提高血液黏度，最终诱发血栓。此外，

左心房内径（LAD）增大会伴随心房表面积扩大，这会导致更

多血液淤积，可能形成更大的血栓[21]，增加血栓脱落引发栓塞

的风险。心房颤动（房颤）发作时，心房的无效收缩会使血液

处于高凝状态，为血栓形成提供了基础条件[22]，即便在新发房

颤的老年群体中，左心房增大的现象也较为常见[23]，同时也有

研究显示非瓣膜性房颤患者更易出现头颅血管结构性改变，而

左心房大小继发的血流动力学改变也与头颅血管结构和功能

有着密切联系[21]。近年来的研究[24]还提示，左心房大小或许与

脑梗死存在潜在关联。目前临床上用于评估左心房大小的方法

较多，最为常用的是采取最直观的左心房内径（LAD）来进行

评估。相关研究探讨了左心房大小与脑梗死的分型、神经功能

损伤程度及预后的关联，其潜在机制可能涉及：线粒体肥大等

病理改变可能导致左心房扩大，进而促进血栓形成[25]；房颤引

起左心房增大时，同时引起全身性炎症反应，炎症因子的释放

可能导致血管内皮功能障碍和血小板活化，增加血栓形成的风

险；房颤导致血流动力学紊乱，血栓形成及发生脑卒中的危险

性增高[20,26]。研究表明左心耳内径与脑梗死的发生相关，左心

耳内径增大时，其内部空间变大，血液在左心耳内的流动速度

会减慢。就像河道变宽后水流速度会变缓一样，血液流动缓慢
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使得血小板等有形成分更容易聚集，为血栓形成创造了条件

[17,27,28]。一项研究表明[29]左心耳颈部的大小也是发生血栓栓塞

事件的高危因素。一项房颤患者的前瞻性研究中通过对房颤患

者的跟踪随访，却未能证明左房内径指数与脑卒中的发生相关

[28]，但在另一项研究证实，左心房大小也是预测 CVD合并脑

梗患者预后的重要指标，心房内径每增加 5mm，脑梗复发的风

险增加 1.2倍。这种相关性在调整了年龄、性别、高血压病程

和其他血管危险因素后仍然显著[16]。

房颤伴脑梗死患者的左心房产生改变可能与脑梗死之间

的关系：①血小板在血栓形成过程中起着重要的作用。在房颤

时，血小板的活化和聚集增加，血小板释放出多种活性物质，

如血栓素 A2、血小板源性生长因子等，这些物质进一步促进

血小板的活化和聚集，形成血小板血栓[30]。②长期的房颤可引

起心房结构和功能发生改变，房颤发生后，心房会发生结构和

电生理的重构。心肌细胞之间的连接蛋白分布紊乱，缝隙连接

蛋白（connexin 40/43）异常，导致心肌细胞之间的电信号传导

速度减慢，心房的电活动更加紊乱。同时，心房纤维化也会逐

渐加重，胶原沉积破坏心肌电同步性，进一步促进心房扩大，

心房内表面变得不规则，为血栓的附着提供了更多条件[27]。③

房颤与全身性炎症反应有关，炎症因子的释放可能导致血管内

皮功能障碍和血小板活化，增加血栓形成的风险[31]。④房颤时，

心房失去正常的收缩功能，无法有效地将血液泵入心室，导致

心房内的血液流动减缓，甚至在某些局部区域出现停滞[32]，血

液淤滞使得凝血因子和血小板在局部聚集，为血栓的形成创造

了条件[28]，从而更易导致心源性脑梗死的发生。

一项回顾性研究[33]和 CRYSTAL-AF（隐源性脑卒中和潜

在房颤）试验都表明，隐源性脑卒中患者与房颤发病率升高之

间存在密切关联[34]。

综上所述，心脏彩超对房颤合并脑梗死患者具有诊断价

值，通过监测左心房内径、左心耳大小等，可以对房颤患者并

发脑梗死进行早期识别。

4 心脏彩超对冠心病/心力衰竭合并脑梗的早期识别

动脉粥样硬化是冠心病与脑梗的共同病理基础，其核心机

制涉及脂质沉积、炎症反应及内皮功能障碍的协同作用。研究

证实，冠状动脉粥样硬化患者颈动脉内膜中层厚度（IMT）增

加、颅内动脉狭窄发生率显著升高，且冠脉病变支数与脑血管

病变严重程度呈正相关（r=0.67，P0.05）[35]。氧化型低密度脂

蛋白（ox-LDL）介导的血管内皮损伤可同步累及冠脉与脑动脉，

促进血小板聚集及血栓形成[36]。冠心病患者是心源性栓塞的高

危人群：①急性心肌梗死（尤其前壁心梗）后，左心室心尖部

因室壁运动减弱或瘤样扩张导致血流淤滞，附壁血栓形成风险

达 15%-20%，血栓脱落可直接引发脑梗[37]；②主动脉弓粥样硬

化斑块（厚度≥4mm）脱落也是重要栓塞源，其脑梗风险等同

于非瓣膜性房颤[38]；③冠心病合并房颤时，左心房及左心耳收

缩功能下降，血流速度减慢，血栓形成风险增加 3倍，且与脑

梗复发密切相关[39]。冠心病所致心功能不全可通过降低脑灌注

诱发脑梗：左心室射血分数（LVEF）<40%时，心输出量下降

导致脑血流量减少 15%-20%，且舒张功能不全（E/E'比值>15）

可进一步加重全身血流淤滞，促进脑内血栓形成[40]。一项纳入

3268 例冠心病患者的队列研究显示[41]，心功能 NYHA 分级

Ⅲ-Ⅳ级者脑梗发生率（9.8%）显著高于Ⅰ-Ⅱ级者（3.2%）。如

前文所述，收缩功能（LVEF<35%）是脑梗的独立危险因素，

此类患者脑梗风险是 LVEF正常者的 3.7倍[42]；左室短轴缩短

率（FS）<25%也与脑梗显著相关（HR=2.1，95%CI:1.5-2.9）
[43]。舒张功能（二尖瓣血流频谱 E/E'比值）>15提示左心室充

盈压升高，与脑梗风险增加 2.2倍相关，且独立于收缩功能[44]。

综上所述，通过心脏彩超监测收缩/舒张功能也可以对冠心病/

心力衰竭患者合并脑梗死进行早期识别。

5 结论

综上所述，心脏彩超在 CVD合并脑梗患者的早期诊断、

病情评估等方面具有重要价值。在早期诊断方面，心脏彩超能

够准确识别心脏结构和功能异常，筛查心源性栓塞来源，为早

期干预提供依据。在病情评估方面，心脏彩超能够全面评估心

脏结构和功能，评估心脏结构和功能与脑梗严重程度的关联，

为制定个体化治疗方案提供依据。在预后预测方面，心脏彩超

评估的结构和功能指标，特别是 LVMI、LAVI、E/A比值等，

是预测高血压合并脑梗患者预后的重要指标。本文具有一定的

局限性，尽管心脏彩超在高血压合并脑梗患者中的应用取得了

显著进展，但缺乏大规模、多中心、前瞻性研究的验证。总之，

心脏彩超在 CVD合并脑梗患者的管理中具有重要价值，未来

研究应进一步探索其应用潜力，提高 CVD合并脑梗患者的诊

疗水平。
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