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心脏双期对比增强ＣＴ在缺血性心脏病中的应用

全勇 综述　　唐秉航 审校

【摘要】　缺血性心脏病（ＩＨＤ）是严重威胁人类健康和生命安全的疾病之一，其引起的心肌损伤后心肌存活性的鉴别

一直是临床关注的重点。随着ＣＴ技术的进步，对心肌存活性的研究也在不断深入，并取得了较大的进展。本文综述了心

脏双期对比增强ＣＴ评价心肌存活性及其预后的研究进展。
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　　冠状动脉粥样硬化是缺血性心脏病（ｉｓｃｈｅｍｉｃｈｅａｒｔｄｉｓ

ｅａｓｅ，ＩＨＤ）发病的基础，其引起的心肌缺血性损伤包括可逆性

损伤和不可逆性损伤；不可逆性损伤心肌即为梗死心肌，可逆

性损伤心肌则指因缺血而收缩功能下降但尚存活的心肌，包括

顿抑心肌和冬眠心肌。心肌梗死在血运重建后，存活心肌收缩

功能可以得到改善，左室射血分数提高，改善临床症状和预后，

但对梗死心肌则无改善作用。因此，前瞻性地评估心肌活性，

对制定治疗计划和判断预后有重要意义。随着ＣＴ技术的不断

发展，尤其是双源ＣＴ（ｄｕａｌｓｏｕｒｃｅＣＴ，ＤＳＣＴ）的应用，其空间和

时间分辨力不断提高。心脏双期扫描对比增强ＣＴ检查能提供

心肌存活性和心功能等信息，是一项非常有前景的无创性缺血

性心脏病检查技术。

双期对比增强ＣＴ评价心肌活性的方法

１．数据采集方案

患者取仰卧位，经肘前静脉注射非离子型碘对比剂，分别

于呼气末屏气采集早期和延迟期图像。目前最常用的对比剂

注射方案是以３．０ｍＬ／ｓ的流率静脉团注对比剂，延迟３０ｓ采

集早期图像；然后以０．１ｍＬ／ｓ的流率继续注射对比剂，延迟７

～１０ｍｉｎ采集延迟期图像，对比剂总量为１２０～１５０ｍＬ
［１３］。

２．图像重建和后处理

分别薄层重建早期和延迟期横轴面图像，采用回顾性心电

门控技术获取早期和延迟期７５％ ＲＲ间期图像。使用工作站

软件，将７５％时相的横轴面图像进行层厚８ｍｍ、无间隔左室短

轴位多平面重组，用于心肌活性和室壁厚度等分析。依据同步

记录的心电图还可以将原始数据以１０％或５％ＲＲ间期的增量

重建，将这些图像传至工作站，使用容积再现、曲面重建等技术

进行后处理，分析冠状动脉；使用心功能软件对短轴位图像进

行后处理，计算心功能指标［２，３］。

双期扫描心肌强化的类型及机制

由于梗死心肌和存活心肌细胞膜完整性及功能代谢状态

的不同，对比剂的流入、流出时间也会有明显差异［４］。双期对

比增强ＣＴ即早期和延迟期扫描时，与正常心肌相比，存活心肌

和梗死心肌表现出不同的强化类型［３５］，包括早期缺损（ｅａｒｌｙ

ｄｅｆｅｃｔ，ＥＤ）、剩余缺损（ｒｅｓｉｄｕａｌｄｅｆｅｃｔ，ＲＤ）和延迟强化（ｌａｔｅｅｎ

ｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＬＥ）。

ＥＤ指对比增强早期扫描图像上心肌低灌注而呈现的低密

度区［３５］。对比剂注射后早期即到达心肌微血管床，因而早期

图像上的心肌强化程度与对比剂的分布容量有关，直接反映心

肌微血管床容积。所以，ＥＤ反映心肌微血管床容量的下降和

血流量的减少。梗死心肌和存活心肌都存在血管床容量不足，

在早期图像上均表现为灌注减低，因此尚不能在早期区分存活

心肌和梗死心肌［６］。此外，急性和慢性心肌病、心肌炎等疾病

也会出现首过灌注低密度区，而后者可以通过心室壁厚度以及

相应供血区冠状动脉有无狭窄来鉴别［７］。

ＲＤ是指延迟期扫描图像上早期缺损区心内膜下仍然存在

的低密度灌注缺损区，而周围环绕的高强化区即为ＬＥ
［３５］。心

肌的晚期强化可能与心肌或血管床损害导致细胞外间隙扩大、

对比剂流入和流出延迟有关［６，８］，主要反映心肌间质特征，对心

肌活性判断有重要意义。基于延迟增强 ＭＲ的研究表明心肌

延迟强化与不可逆的心肌损伤相关［９］。Ｐａｕｌ等
［１０］对心肌梗死

再灌注治疗后患者行双期ＣＴ增强扫描，与６周后随访ＳＰＥＣＴ

发现的灌注缺损进行比较，结果发现所有患者梗死心肌均有延

迟强化。有研究显示，ＬＥ区域与Ｂｒａｕｎｗａｌｄ分层中的第三层

（有一定血供的心肌坏死层）对应，即代表可能存在剩余存活心

肌［３，１１］，这与缺血早期心肌细胞水肿而限制对比剂排出有关，而

ＥＤ区域在再灌注治疗后心肌功能不能恢复，与Ｂｒａｕｎｗａｌｄ分

层中的第二层（广泛毛细血管损伤的心肌坏死层）相对应，代表

的是严重微血管阻塞引起的“无复流（ｎｏｆｅｆｌｏｗ）”坏死区
［３，１１］。

然而，延迟强化并非心肌缺血的特异性指标，任何导致间

质间隙扩大或心肌瘢痕形成的病变均可出现类似的强化，如心

脏肿瘤、心肌炎和肥厚性心肌病等［１２，１３］，但这类疾病的强化特

点多为散在的斑片状强化。缺血性心脏病所致的延迟强化总

是从心内膜下逐渐向心肌中层及心外膜下方向进展，而非缺血

性心脏病所致的延迟强化不一定累积心内膜下层，因此延迟强

化的类型有助于缺血性心脏病与其他心脏疾病的鉴别［１４］。

双期对比增强ＣＴ评价心肌活性及预后

１．对心肌梗死不同时期心肌活性的评估

ＣＴ评估心肌梗死的面积与ＣＴ值有关，从急性期到慢性期

由于缺血再灌注、梗死心肌的自身修复，其相应的微循环和心
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肌局部组织都不尽相同，因此，不同时期心肌的ＣＴ特征必然不

同，如何用ＣＴ鉴别梗死心肌与存活心肌，是技术上的难点。

为了证实双期对比ＣＴ与延迟 ＭＲ在评价心肌梗死不同阶

段的价值，Ｍａｈｎｋｅｎ等
［１５］以猪作为心肌梗死的模型，研究了

ＣＴ评价再灌注心肌梗死后不同时期的ＣＴ影像学特征，结果表

明在心肌梗死急性期、亚急性期、慢性期，ＣＴ评估存活心肌范

围均与 ＭＲ有很好的相关性和一致性；该实验研究了同一动物

的不同阶段图像特点，并阐明了梗死不同时期差异的机制，即

急性期为坏死心肌，增强模式与心肌细胞膜的破坏有关；慢性

期为胶原瘢痕组织，增强模式为瘢痕组织对比剂分布容积扩大

的结果。Ｍａｈｎｋｅｎ等
［１５］虽然证实了ＣＴ在不同时期与 ＭＲ的

一致性，却没能分辨出不同时期心肌梗死的ＣＴ特征。对此，

Ｎｉｅｍａｎ等
［１６］做了进一步的研究，其选取了７天的近期心肌梗

死、１年以上的心肌梗死和正常无心肌梗死患者，结果显示各期

心肌梗死的ＣＴ特征为慢性期ＣＴ值降低（２６±２６）ＨＵ，急性期

降低（－１３±３７）ＨＵ，正常组为（７３±１４）ＨＵ；慢性期左室壁更

薄为（６±２）ｍｍ，近期代偿性增厚为（１１±３）ｍｍ，正常组为（９

±２０）ｍｍ；慢性期的左室扩张更明显为（５７±９）ｍｍ，近期为

（４７±８）ｍｍ。通过以上数据可以看出慢性梗死心肌的ＣＴ值

显著低于急性梗死心肌和正常心肌，慢性心梗可见心肌变薄、

心腔扩大，明确了ＣＴ可以区分不同时期的梗死区域。

研究还显示心脏双期对比增强ＣＴ能够识别急性、慢性心

肌梗死的形态学特点，包括梗死范围、透壁性、微血管梗阻及胶

原瘢痕的存在，但与 ＭＲ相比，ＣＴ上的ＥＤ明显低估了梗死范

围，而ＬＥ轻度高估了梗死范围，这与对比剂在梗死心肌周围水

肿区的分布有关［６］。Ｍａｈｎｋｅｎ等
［２］应用ＣＴ对急性心肌梗死患

者进行随访的过程中也发现其心肌梗死的范围较前有所缩小，

表明在急性心肌梗死中由于存在急性细胞水肿，心肌梗死的范

围可能被夸大。

以上这些研究结果并不完全一致，但均肯定了心脏双期对

比ＣＴ对鉴别急慢性心肌梗死有一定的价值，在区分存活心肌

与无活性心肌上具有一定的潜力，但尚不能根据心肌强化的类

型来区分顿抑心肌和冬眠心肌。

２．对透壁程度的评估

根据累及心肌程度的不同，心肌梗死在病理上可分为透壁

性、非透壁性、灶性心肌梗死，而心肌梗死不同程度的透壁范围

将影响心室重构，是预测收缩功能恢复的重要因素。Ｋｏｎｇｏｊｉ

等［１７］选取急性心肌梗死再灌注治疗后的患者，依据ＥＤ透壁的

程度分为两组，即ＥＤ＜７５％和ＥＤ≥７５％组，随访６个月后发

现ＥＤ≥７５％组左室射血分数（４８．１±１２．０％）比ＥＤ＜７５％组

（５６．８±１０．０％，犘＝０．０１）明显低，室壁也明显变薄，表明ＥＤ透

壁程度的大小对患者的心功能和运动能力有重要影响。Ｃｈｏｉ

等［１８］的报道也认为成功再灌注的初次急性心肌梗死患者，如果

心肌坏死范围局限于心肌厚度的２５％以下，则有６７％的患者再

灌注后左室收缩功能增强；如果心肌坏死在５０％以下，则有

５６％的患者左室收缩功能提高；如果心肌坏死超过７５％，心室

功能恢复极其少见。由此可见，ＥＤ累及室壁的深度有助于判

断治疗后室壁厚度和运动功能受损的转归，透壁范围越小，血

运重建后收缩功能恢复和射血分数增加的可能性越大。

３．对微血管梗阻的评估

对双期对比增强ＣＴ心肌强化类型进行分析发现，因为局

部心肌血管床容积的下降和血流量的减少，在对比早期图像上

会出现ＥＤ，反映出心肌组织有轻至重度微血管损伤和心肌坏

死，而在５～１０ｍｉｎ的延迟图像上，在延迟强化区中心常常有低

信号带，即ＲＤ，该现象可能与微血管梗阻有关。尽管支配坏死

核心的冠状动脉再通，但是微血管损伤和继发性梗阻仍然限制

梗死核心的再灌注，即“无复流（ｎｏｆｅｆｌｏｗ）”现象
［１］。进一步的

研究结果表明微血管梗阻程度的增加与梗死区即梗死周围心

肌应力的变化有关，梗死区的微血管梗阻大于３５％，则该区域

心肌的被动伸长明显下降，周围心肌的增厚也明显减低［１９］。因

此，微血管梗阻的程度独立于心肌梗死面积，对判断预后有重

要意义。

评价冠状动脉和心功能

利用双期对比增强ＣＴ早期的扫描数据，可以进行多时相

重建，评估与心肌梗死相关的冠状动脉病变，准确定义梗死心

肌的罪犯血管。结合心电编辑，ＤＳＣＴ能够提供更短的 ＲＲ间

期的时间间隔重组多时相数据，后处理软件能使心脏多个方位

以及三维立体时相电影同时显示在一个操作界面上，并可反复

回放，可获得整体直观的印象，有利于对室壁运动异常的评估。

而且新的心功能软件智能化程度大大提高，能准确、快速地判

定收缩和舒张期，自动识别心脏轮廓、计算心功能指标，大大提

高了分析速度并减少人为干预。这些技术的进步保证了ＣＴ对

整体心功能和室壁运动评价的准确性。

与其他影像学检查方法的比较

目前临床上用于评估心肌梗死后心肌活性的技术主要包

括超声心动图、ＭＲＩ、ＰＥＴ和ＳＰＥＣＴ等。最近报道心肌对比超

声心动图（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｃｏｎｔｒａｓｔｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＣＥ）可以评

价心肌存活性，但左室基底心肌节段会出现信号衰减，且该方

法受到操作者经验的限制［２０］。心肌核素代谢显像应用放射性

核素标记人体心肌代谢底物，均不能很好地区分透壁性和心内

膜下心肌梗死，而且ＳＰＥＣＴ的空间分辨力较差，对解剖结构的

显示存在局限性；ＰＥＴ设备较少，费用昂贵，难以广泛应用于临

床。近年来，ＣＴ和 ＭＲＩ的技术有了很大的突破，在评价心肌

活性方面有了较多的应用。

心脏 ＭＲ（ｃａｒｄｉａｃＭＲ，ＣＭＲ）评估心肌活性的技术主要包

括舒张期室壁厚度测量、多巴酚丁胺负荷ＣＭＲ技术、ＭＲ心肌

灌注成像、延迟增强 ＭＲ以及其他 ＭＲ成像技术
［２１］。ＣＭＲ技

术是评价左室容积和功能的金标准，且现已成为评估急性心肌

梗死患者的一种重要检查方法，但该技术检查时间相对较长，

带有心脏起搏器、金属泵及金属瓣膜置换术后的患者不能接受

检查，且对冠状动脉的显示不如ＣＴ。与 ＭＲＩ检测心肌活性时

Ｔ１ 上呈现高信号相比，ＣＴ图像上强化程度与对比剂残留在坏

死心肌间隙的多少呈明显线性相关，是一种可直接反映心肌坏

死的检查方法，两者在显示梗死范围上具有很好的相关性。

Ｇｏｅｔｔｉ等
［２２］以 ＭＲＩ为标准，得到低剂量大螺距ＣＴ评价心肌活

性的特异度和准确度分别为９６．８％和９４．４％。Ｚｈａｏ等
［２３］采

用ＤＳＣＴ评估肥厚性心肌病的心肌纤维化和冠状动脉的可行

性和准确性，并与ＣＭＲ比较，结果发现ＤＳＣＴ测量室壁厚度与

ＭＲＩ有显著的相关性（狉＝０．９１）；在患者个体水平的各阶段，

ＤＳＣＴ和 ＣＭＲ心肌延迟增强（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｄｅｌａｙｅｄｅｎｈａｎｃｅｄ，
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ＭＤＥ）对检查心肌纤维化有较好的一致性，结论认为，心脏ＣＴ

检查能够可靠地评估冠状动脉和心肌；ＭＤＥＤＳＣＴ能作为一种

替代 ＭＤＥＣＭＥ评估肥厚性心肌病患者心肌纤维的方法，尤其

是植入心脏起搏器或存在其他ＣＭＲ检查禁忌的患者。

心脏双期对比增强ＣＴ检测心肌活性的技术简单、无创，采

集时间短，但还存在一些问题，包括对比剂的注射方式、延迟扫

描方案、延迟扫描时间窗设定等，尚需进一步的研究来优化。

随着ＣＴ技术的不断进步，时间、空间分辨力的提高，心脏双期

对比增强ＣＴ能够提供更多心脏解剖和功能方面的信息，对心

肌活性及其预后的判断有很高的价值，有望在临床上得到更多

的应用。
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