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【摘要】　目的：应用应变率成像（ＳＲＩ）评价肥厚型心肌病（ＨＣＭ）患者左室纵向局部心肌收缩功能。方法：应变率成

像模式下，分析１８例ＨＣＭ患者和１７例健康对照组左室各室壁基底段、中段、近心尖段局部心肌纵向应变率曲线，测量收

缩期峰值应变率。结果：ＨＣＭ组各室壁节段收缩期峰值应变率均显著低于正常对照组相应室壁节段；室间隔中段收缩期

峰值应变率与室间隔厚度以及室间隔左室后壁厚度比值（ＩＶＳ／ＰＷ）之间均具有显著相关性（狉ＳＲＩＶＳ＝０．７７６，狉ＳＲＩＶＳ／ＰＷ＝

０．７３４，犘＜０．０１）。结论：ＨＣＭ患者左室局部心肌收缩功能受损，且左室形态学异常与局部心肌功能的异常具有相关性；

应变率成像能够定性、定量地评价局部心肌收缩功能。
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　　肥厚型心肌病（ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，

ＨＣＭ）是一种以心肌肥厚、心肌细胞排列紊乱、间质纤

维化以及左室功能异常为特征的基因性疾病［１］。尽管

肥厚型心肌病患者的左室整体收缩功能往往表现为正

常，但其可能存在室壁局部收缩功能的异常。近年来，

组织多普勒技术的问世为心肌局部组织运动功能的研

究提供了一种新的方法。应变率（ｓｔｒａｉｎｒａｔｅ，ＳＲ）是

一个反映局部心肌发生形变速度的变量，其单位为

Ｓ－１。应变率成像（ｓｔｒａｉｎｒａｔｅｉｍａｇｉｎｇ，ＳＲＩ）是基于组

织多普勒成像的一项新技术。该技术能够定性、定量

地反应局部心肌组织的运动功能，而且不受心脏整体

运动的影响，因此，已广泛应用于局部心肌收缩或舒张

功能的研究之中［２］。先前的研究已证实了应变率成像

在检测发生梗死或者缺血的局部心肌节段中的应用价

值［２，３］。本研究则应用应变率成像对肥厚型心肌病患

者左室纵向各节段心肌收缩功能进行评价。

材料与方法

病例组：ＨＣＭ 患者１８例，均为室间隔非对称性

肥厚，其中男１４例，女４例，平均年龄４１岁。入选标

准：①左室壁非对称性肥厚，室间隔厚度≥１．５ｃｍ，且

室间隔与左室后壁厚度之比（ＩＶＳ／ＰＷ）＞１．３；②排除

高血压、冠心病以及瓣膜病等因素引起的室壁肥厚。

对照组：正常对照者１７例，其中男１３例，女４例，

平均年龄４４岁。经体检、实验室检查、心电图及超声

心动图检查排除心脏疾患。

采用ＧＥ公司 Ｖｉｖｉｄ７超声显像仪，应变率成像
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（ＳＲＩ）软件，探头频率 ２．０～４．０ ＭＨｚ，帧频 ＞

７０帧／秒。受检者采取左侧卧位，平静呼吸，连接心电

图。①常规超声检查：胸骨旁左室长轴切面，于舒张末

期左室中部腱索水平分别测量室间隔及左室后壁厚

度，并计算室间隔与左室后壁厚度比值（ＩＶＳ／ＰＷ）。

在胸骨旁左室长轴切面上，于左室中部腱索水平获取

室间隔与左室后壁的 Ｍ 型曲线，计算左室射血分数；

②应变率成像模式下分别采集心尖四腔切面、心尖两

腔切面以及心尖左室长轴切面的动态图像，存入磁盘

中，进行脱机分析；③用ＳＲＩ软件对已存贮的图像进

行分析，取样长度均为１０ｍｍ，心尖各切面上，将取样

点分别置于某一室壁基底段、中段以及近心尖段局部

心肌处，尽量保持取样线的方向与该节段室壁运动方

向平行，然后同步获得各节段取样点一个完整心动周

期的应变率曲线，测量各节段收缩期峰值应变率，记为

基底段收缩期峰应变率（ＳＲｂａｓ）、中段收缩期峰值应变

率（ＳＲｍｉｄ）及近心尖段收缩期峰值应变率（ＳＲａｐｉ）。以

相同的方法获取其它室壁各心肌节段应变率曲线，测

量各节段收缩期峰值应变率。

以上计算结果均进行病例组与正常对照组之间及

组内不同水平节段之间的相互比较，并进行室间隔中

部应变率与室间隔厚度以及室间隔、左室后壁厚度比

值之间的相关性分析。

统计方法：采用ＳＰＳＳ１１．５统计分析软件整理、分

析数据。各项数据均以均数±标准差表示，组间对比

采用非配对狋检验；组内对比采用配对狋检验；相关分

析运用一元线性相关分析，均以犘＜０．０５为具有统计

学意义。

结　果

对照组与ＨＣＭ 患者年龄、心率差异均无统计学

意义（表１）。ＨＣＭ组左室射血分数高于正常组，但差

异无统计学意义；ＨＣＭ患者室间隔厚度、室间隔与左

室后壁的厚度比值均高于正常对照组，差异有显著性

意义（犘＜０．００１）。

表１　ＨＣＭ组与对照组常规超声心动图测值比较

参　数 ＨＣＭ组 对照组

年龄（岁） ４１±１５ ４４±１２

心率（次／分） ７３±９ ７１±１３

室间隔厚度（ｍｍ） ２０．６２±４．９３ ９．４４±０．５６

左室后壁厚度（ｍｍ） ９．４４±０．５６ ９．３１±０．６１

室间隔与左室后壁厚度比值 ２．０７±０．５９ １．０２±０．０７

左室射血分数（％） ７０．５１±５．７４ ６９．６１±４．１７

ＳＩ分析结果（表２）：①ＨＣＭ 患者左室纵向室壁

各节段收缩期峰值应变率均显著低于正常对照组相应

的室壁节段；②对照组各节段收缩期峰值应变率均为

负值，且在室壁不同水平心肌节段之间均匀一致（犘＞

０．０５，图１）；ＨＣＭ 组中，部分室壁不同水平心肌节段

的 收 缩 期 峰 值 应 变 率 之 间 差 异 有 显 著 性 意 义

（犘＜０．０５，图２），且有部分病例的心肌节段收缩期峰

值应变率为正值（收缩期矛盾运动）。

表２　两组左室各壁不同节段收缩期峰值应变率 （Ｓ－１）

室　壁 组　别 ＳＲｂａｓ ＳＲｍｉｄ ＳＲａｐｉ

室间隔 病例组 －０．８２±０．３１ －０．６０±０．２１ －０．８８±０．３９

对照组 －１．３７±０．２５ －１．３６±０．２６ －１．３９±０．２７

侧壁 病例组 －１．０６±０．３６ －０．９０±０．４０ －０．９２±０．３７

对照组 －１．４４±０．２２ －１．３５±０．２１ －１．３７±０．２７

前壁 病例组 －０．９４±０．２８ －０．６４±０．５８ －０．６７±０．３３

对照组 －１．５２±０．２６ －１．４１±０．２４ －１．４０±０．２８

下壁 病例组 －１．１±０．３１ －０．７９±０．５１ －０．７３±０．５５

对照组 －１．３６±０．１８ －１．２７±０．１９ －１．３２±０．１７

前室间隔 病例组 －０．７３±０．３０ －０．６８±０．２９ －０．７９±０．２７

对照组 －１．３９±０．２５ －１．３１±０．２０ －１．２８±０．２３

后壁 病例组 －１．０７±０．５７ －１．１２±０．３９ －１．０４±０．５４

对照组 －１．５０±０．３５ －１．４６±０．３３ －１．４１±０．３３

心尖四腔切面上，室间隔中段收缩期峰值应变率

与室间隔厚度以及室间隔、左室后壁厚芳比值（ＩＶＳ／

ＰＷ）的相关性分析结果是，狉ｓｒｉｖｓ＝０．７７６（犘≤０．００１），

狉ｓｒｉｖｓ／ｐｗ＝０．７３４（犘≤０．００１），均具有显著相关性。

讨　论

近年来，以组织多普勒成像为基础的应变率超声

心动图已成为一种新的无创性评价心肌局部组织运动

功能的方法。研究表明，局部心肌应变率不受心脏整

体运动以及邻近心肌节段运动的影响，在不同水平的

心肌节段间呈现一致性，因此，与局部心肌运动速度相

比较，它能够更为准确、客观、直观的评价局部心肌收

缩或舒张功能［４］。一个心动周期中，负性应变率代表

局部心肌收缩变短；而正性应变率代表局部心肌舒张

变长。正常人应变率曲线呈现收缩期负向波、舒张期

两个正向波的形态；实时应变成像中，将各部位心肌应

变率进行彩色编码（红色代表应变率为负值，蓝色代表

正值，绿色代表应变率为零，并用颜色的深浅反映应变

率值），从而呈现收缩期为红色，舒张期为蓝色的图像

（图１）。本研究主要通过测定反映局部心肌收缩功能

的收缩期峰值应变率，于心尖切面对左室纵向局部心

肌收缩功能进行评价。

肥厚型心肌病是一种主要由７个编码心肌细胞肌

小节收缩蛋白的基因突变而引起的常染色体显性遗传

性疾病。这种基因突变干扰了收缩蛋白分子运动的正

常功能，从而影响到肌小节收缩和舒张过程的不同阶

阶段。对ＨＣＭ转基因鼠的实验研究中发现，异常排
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　图１　正常人应变率成像及定量分析曲线

图。心尖四腔切面中，黄色、绿色及红色曲线

分别代表室间隔基底段、中段以及近心尖段

局部心肌应变率曲线，不同水平心肌节肌节

段收缩期应变率均为负值，且收缩期峰值应

变率基本一致，均接近－１．５Ｓ－１。

图２　ＨＣＭ 患者应变率成像及定量分析曲

线图。心尖四腔切面中，室间隔基底段、中段

以及近心尖段局部心肌收缩期峰值应变率均

较正常对照减低，且各心肌节段之间其收缩

期峰值应变率具有明显差别。

列的心肌细胞肌小节长度、收缩期扭转剪切力以及收

缩期缩短率均显著降低［５］。组织病理学研究表明心肌

细胞排列紊乱以及间质纤维化等 ＨＣＭ特征性的表现

广泛存在于肥厚与不肥厚的室壁［６］。本研究表明无论

该室壁节段表现出肥厚与否，ＨＣＭ 组各节段收缩期

应变率均显著低于正常对照组相应节段，而且以室间

隔的降低最为显著。此研究结果与Ｎａｇｕｅｈ等
［７］对转

基因ＨＣＭ兔左室局部收缩功能的研究结果相一致。

本研究中，正常人收缩期峰值应变率均为负值，且在同

一室壁不同水平心肌节段之间几乎一致；应变成像中，

整个室壁显示为较均匀的深红色。然而，ＨＣＭ 患者

部分室壁不同水平心肌节段之间应变率呈现显著差异

性，甚至表现出矛盾运动（收缩期峰值应变率为正值）；

整个室壁心肌节段的颜色的性质及深浅呈现显著的不

均一性。室壁非对称性肥厚是肥厚型心肌病典型的形

态学特征，相关性研究中发现，室间隔中段局部心肌应

变率与室间隔厚度以及室间隔、左室后壁厚度比值呈

正相关（犘＜０．００１），这说明肥厚型心肌病形态学异常

与局部心肌收缩功能异常具有相关性。

本研究亦进一步证明了应变率成像在局部心肌收

缩功能评价中的应用价值。但应变率成像亦有其局限

性：如受噪声干扰大以及受多普勒入射角的影响。本

研究通过控制研究条件，如帧频＞７０帧／秒、取样长度

为１０ｍｍ以及尽量保持取样线方向与局部心肌运动

方向的一致性，以确保研究的准确性。
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