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·综述·

磁共振Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ在心脏疾病中的应用

殷亮，喻思思，龚良庚

【摘要】　心脏磁共振Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术能够直接定量心肌组织的Ｔ１值和细胞外间质容积分数（ＥＣＶ），可以无创的评

估许多不同的心脏疾病。尽管传统的钆剂延迟增强（ＬＧＥ）技术能鉴别某些疾病状态下的局限性心肌纤维化，但对弥漫性

心肌纤维化则并不可靠，而Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术则能够对ＬＧＥ上不显示或显示不明显的心肌病变进行量化评估。本文简述

了Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术在多种心脏疾病中的研究进展，在不同心肌病变（特别是弥漫性心肌纤维化）的定性评估和鉴别诊断

上，利用Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ进行Ｔ１值和ＥＣＶ定量检测可能是一种更加可靠和准确的方法。
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　　心脏磁共振（ｃａｒｄｉａｃｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ，ＣＭＲ）Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ

技术是评估心肌组织特征的一种无创性影像检查方法，能够直

接定量心肌组织的Ｔ１ 值，从而可以定量评估心肌组织结构和

成分的一系列改变。细胞外间质容积分数（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｅｘｔｒａ

ｃｅｌｌｕｌａｒｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎ，ＥＣＶ）是 通 过 对 比 剂 增 强 前 后

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ成像，根据心肌初始和强化后Ｔ１值计算而来，它反

映了细胞外基质占据的空间。近年来，随着ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ

技术的快速发展，其临床应用也越来越广泛，可以无创的评估

心肌梗死、非缺血性心肌病、心肌淀粉样变等疾病。笔者对

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｐｉｎｇ技术的临床应用进展作一综述。

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ技术原理及发展简史

１．技术原理

目前绝大多数ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ均采用平衡稳态自由进动

（ｂａｌａｎｃｅｄｓｔｅａｄｙｓｔａｔｅｆｒｅｅｐｒｅｃｅｓｓｉｏｎ，ｂＳＳＦＰ）技术，在利用反

转（或饱和）恢复脉冲进行激发后，经过一系列的反转时间（或

饱和时间）多次采集磁共振信号，然后通过相应的函数来计算

Ｔ１恢复曲线，从而得到Ｔ１值。

２．发展简史

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ成像主要包括反转恢复和饱和恢复序列

激发。在反转恢复序列中，最早使用逐像素Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ方法是

改进的ＬｏｏｋＬｏｃｋｅｒ反转恢复序列（ｍｏｄｉｆｉｅｄＬｏｏｋＬｏｃｋｅｒｉｎ

ｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，ＭＯＬＬＩ），它在推动ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ的发展

和应 用 中 起 到 了 重 要 作 用；而 近 年 来，Ｓｈｏｒｔｅｎｅｄ ＭＯＬＬＩ

（ｓｈＭＯＬＬＩ）应用广泛，它在 ＭＯＬＬＩ基础上对图像采集时间进

行了改良，对心率依赖性较小而且闭气时间更短。而饱和恢复

中，最早用于测量Ｔ１值的是对比剂首过灌注增强（ＳＡＰＴ１）序

列；之 后 利 用 基 于 ｂＳＳＦＰ 技 术 的 饱 和 恢 复 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ

（ＳＡＳＨＡ）序列，它能减少 ＭＯＬＬＩ中低估Ｔ１值的影响，而且扫

描时间更短。也有研究者提出了反转和饱和恢复相结合的

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术（ＳＡＰＰＨＩＲＥ），但这种新技术的准确性和可重

复性还需要更多的研究验证［１］。目前Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术在临床

上得到了越来越多的关注，相关的研究也越来越深入。

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ的临床应用

１．心肌梗死

心肌梗死后急性期心肌细胞发生水肿、凝固性坏死，慢性

期发生心肌纤维化和细胞外容积增大，从而导致急慢性心肌梗

死心肌初始Ｔ１值和增强后Ｔ１值发生改变
［２］。通过梗死前后

的Ｔ１值的研究发现：初始Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ能够检测心肌梗死；急性

心肌梗死初始Ｔ１值［（１１９７±７６）ｍｓ］高于陈旧性心肌梗死初始

Ｔ１值［（１０６０±６１）ｍｓ］。与急性心肌梗死相比，陈旧性心肌梗

死的 Ｔ１值异常区与钆剂延迟增强（ｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｄｅｌａｙｅｄｅｎ

ｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＬＧＥ）显示梗死范围更接近，具有良好的一致性
［３］。

研究还发现Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ对ＳＴ段抬高性心肌梗死患者的诊断效

果与Ｔ２ＷＩ诊断价值相当，而对非ＳＴ段抬高性心肌梗死的诊

断优于Ｔ２ＷＩ扫描
［４］。

另一方面，通过计算ＥＣＶ也可以精确诊断心肌梗死的范

围，正常心肌的ＥＣＶ范围在２４％～２８％
［５．６］，急性心肌梗死１

周患者梗死区ＥＣＶ为５８．５％±７．６％
［６］，而陈旧性心肌梗死的

ＥＣＶ达到了６８．５％±８．６％
［７］。利用ＥＣＶ对梗死心肌和不典

型ＬＧＥ心肌的研究表明ＥＣＶ不仅能够区分梗死区心肌（ＥＣＶ

＝５１％±８％）和非梗死区心肌（ＥＣＶ＝２７％±３％），而且能区

分非缺血性心肌病中不典型ＬＧＥ心肌（ＥＣＶ＝３７％±６％）与

表现正常心肌（ＥＣＶ＝２６％±３％），非梗死区心肌ＥＣＶ与左室

射血分数呈负相关，而非缺血性心肌病中表现正常的心肌ＥＣＶ

与年龄正相关［８］。虽然ＬＧＥ检测急性和陈旧性心肌梗死仍是

最主要的方法，但Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ能从不同的角度进一步

定量评估非梗死心肌和梗死周围区，能产生梗死和治疗的病理

生理过程中的更多信息，具有很大的临床应用潜力。

２．肥厚型心肌病

肥厚型心肌病（ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＨＣＭ）主要

表现心室壁不对称性肥厚，大部分 ＨＣＭ 患者存在不同程度的

心肌纤维化，具有重要的预后意义［９］。Ｄａｓｓ的研究表明
［１０］不

管有无延迟增强，ＨＣＭ 患者整体心肌的平均初始 Ｔ１值

［（１２０９±２８）ｍｓ］高于正常志愿者［（１１７８±１３）ｍｓ］，而且Ｔ１值

的改变与 ＨＣＭ患者的严重性和预后相关。

除测量Ｔ１值外，Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ测量的ＥＣＶ对于 ＨＣＭ 的诊
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断和鉴别诊断也有很好的结果。研究结果［６］显示 ＨＣＭ 患者

ＥＣＶ（２９．１％±０．５％）比正常对照组的ＥＣＶ（２５％±２．３％）稍

增高。ＥＣＶ测量结果与ＬＧＥ测量的异常心肌百分比呈中度相

关（Ｒ＝０．４８，犘＜０．０５），而不与ＣＭＲ其他参数（如左室射血分

数、容积参数等）相关。Ｋｅｌｌｍａｎ
［７］的研究表明ＥＣＶ测量的异

常心肌区域（ＥＣＶ＞３０．４％的区域）持续大于ＬＧＥ测量的异常

心肌区域（即ＬＧＥ＞正常心肌平均值＋２ＳＤ），且ＥＣＶ测量异常

心肌百分比与ＬＧＥ测量的异常心肌百分比呈中度相关（Ｒ＝

０．７２，犘＜０．００１）。

在一些不均匀性、弥漫性分布心肌纤维化 ＨＣＭ患者，以往

的ＬＧＥ呈现境界不清的延迟强化，因此准确界定心肌比较困

难，这种困难阻碍了基于ＬＧＥ对心肌纤维化的测量和正常心

肌阈值的确定。而Ｐｕｎｔｍａｎｎ
［１１］提出Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ在对区分弥漫

性心肌疾病（肥厚型心肌病、非缺血性扩张型心肌病）和正常心

肌上具有很高的诊断准确性。因此，对于弥漫性心肌纤维化病

变的定性和鉴别诊断上，运用Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ进行相关的Ｔ１值和

ＥＣＶ的测量方法可能更加可靠和准确的一种选择。

但是，目前利用 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ对 ＨＣＭ 的研究仍较

少，甚至也有研究［１２］显示 ＨＣＭ 患者ＥＣＶ与正常对照组差异

不明 显 （２６％ ±３％、２６％ ±２％，犘＝０．８３）。所 以，对 于

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ技术在 ＨＣＭ的诊断及相关疾病的鉴别诊断，以及

对于临床和预后价值等方面，仍然需要更多研究数据来证实和

完善。

３．扩张型心肌病

扩张型心肌病（ｄｉｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＤＣＭ）患者在ＬＧＥ

中典型的表现为心肌中层可见线状延迟强化，具有重要的预后

评估价值［１３．１４］。Ｄａｓｓ
［１０］研究显示不管有无延迟强化，ＤＣＭ 患

者的整体心肌平均初始Ｔ１值［（１２２５±４２）ｍｓ］高于正常志愿者

［（１１７８±１３）ｍｓ］。而最近的研究也得到相似的结果
［１１］。

至少有两项研究显示ＤＣＭ 患者的ＥＣＶ较正常对照组增

加（４０％ｖｓ２７％
［１１］和３８％ｖｓ２５％

［７］）。Ｈｏｎｇ
［１５］的研究显示

ＬＧＥ阴性的 ＤＣＭ 患者心肌 ＥＣＶ 显 著 高 于 正 常 对 照 组

（３１．２％±５．６％和２５．６％±３．２％），表明 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ在检测

ＤＣＭ患者的弥漫性心肌纤维化上具有更高的准确性。Ａｕｓ
［１６］

也证明早期ＤＣＭ（射血分数＝４５％～５５％）就已经存在弥漫性

心肌纤维化，且ＥＣＶ与心内膜活检测得的胶原容积分数显著

相关。

传统的ＬＧＥ只能检测到ＤＣＭ 患者心肌的线状局限性强

化，而Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ及ＥＣＶ测量可以检测到ＤＣＭ患者存在弥漫

性心肌纤维化，从而对ＤＣＭ 的诊断产生了更多的心肌组织的

特征性信息，可以提高对心肌弥漫性和微小病变的检出，具广

阔的应用前景。

４．心肌炎

心肌炎是指各种原因引起的心肌的炎症性病变，病理改变

主要有炎性细胞浸润、水肿、充血、坏死和纤维疤痕形成，在

ＣＭＲ中主要通过Ｔ２ＷＩ、钆早期增强显像、钆延迟增强显像及

Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ检测，可以显示不同病理阶段心肌炎心肌损害的

程度与范围，其中以Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ的诊断效率最高，其敏感性均

优于 Ｔ２ＷＩ和ＬＧＥ的检测
［１７］。Ｒａｄｕｎｓｋｉ的研究

［１８］显示初始

Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ对心肌炎的诊断准确性为６９％（９５％ ＣＩ：６０％～

７６％），整体心肌ＥＣＶ对心肌炎诊断准确性为７６％（９５％ ＣＩ：

６８％～８２％），而 ＥＣＶ定量联合ＬＧＥ成像显著提高ＣＭＲ对亚

急性严重心肌炎患者的诊断准确性，也印证了上述观点。

定量的Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ对于心肌内水成分的改变也是敏感的，

而且是在不需要利用对比剂增强的情况下，对检测有或没有不

可逆性心肌损伤的心肌组织水肿或充血来说可能是更加准确

的技术［１７］。因此，有学者利用这个原理对病毒性心肌炎进行检

测［１９］。未来仍然需要更多的 Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ在急性心肌炎方面

的临床价值及预后意义等方面的研究。

５．心肌淀粉样变性

心肌淀粉样变性（ｃａｒｄｉａｃａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ，ＣＡ）是全身性淀粉样

变性的主要发病和死亡原因，其主要病理改变是弥漫性心肌细

胞外容积增加。ＣＡ在ＬＧＥ中典型表现为整个心肌心内膜下

均匀延迟强化，其中原发型ＣＡ更比老年型ＣＡ更容易发生左

室透壁性延迟强化（９０％和３７％，犘＜０．００１）和右室延迟强化

（１００％和７２％，犘＜０．００１），从而通过不同的延迟增强形式来区

分原发型ＣＡ和老年型ＣＡ
［２０］。Ｗｈｉｔｅ

［２４］报道了利用一系列的

翻转时间（ＴＩｓ）的ＬＧＥ对ＣＡ的研究中，心肌信号抑制为零的

时间点在血液信号抑制为零的时间点之前，而其他引起原因引

起的左室肥大则相反，从而能够区分ＣＡ和其他原因引起的左

室肥大。

Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ在检测轻链型ＣＡ上具有较高的诊断准确性，

较常规的延迟增强具有更高的敏感性，而Ｔ１值与收缩及舒张

功能参数显著相关［２１］。与高血压、ＨＣＭ 及主动脉狭窄相比，

ＣＡ病变的心肌Ｔ１值最高
［２２］。研究报道ＣＡ患者心肌的ＥＣＶ

值范围从４１％到４９％
［２３］，而且其ＥＣＶ的改变与其它的心脏磁

共振参数（左室射血分数、收缩末容积、左室质量、室间隔厚度）

存在相关关系［６］。

未来仍需要大量的Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ方案来对ＣＡ进

行更具体的分型和系统的研究，以及得到评估临床预后的图像

特性，从而指导临床医师对不同类型ＣＡ拟定个体化的治疗方

案。

６．主动脉疾病

文献报道了ＬＧＥ检测到了主动脉狭窄和主动脉关闭不全

患者的心肌纤维化［２５，２６］，而且心肌纤维化的范围与主动脉瓣置

换术后的临床预后相关［２５］。Ｓｐａｒｒｏｗ
［２７］前瞻性的研究报道了８

名主动脉关闭不全患者的增强后１０、１５、２０ｍｉｎ的Ｔ１值均较正

常对照组Ｔ１值更高。严重的主动脉狭窄患者心肌初始Ｔ１值

［（９７９±５１）ｍｓ，犘＜０．００１］较正常对照显著升高［（９５８±

２０）ｍｓ，犘＜０．００１］，而且与活检定量的心肌纤维化程度呈正相

关［２１］。

研究表明严重的主动脉狭窄患者的ＥＣＶ变化与心肌活检

测得的胶原分数有中等程度的相关［２８，２９］。同时，主动脉狭窄患

者的ＥＣＶ变化与超声测量的收缩末期容积呈中度正相关（Ｒ＝

０．５１，犘＝０．０４）和主动脉面积呈中度负相关（Ｒ＝－０．４２，犘＝

０．００１）
［６］。但是这种技术目前还处在初步研究中，因为除了具

有手术指征的严重的主动脉狭窄之外，没有其他的组织学验证

数据，缺乏大宗数据的分析结果。因此将 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ和ＥＣＶ

计算用于临床还需要更多的临床数据验证。

７．其他少见疾病

在各类原因导致的心肌铁沉积中，由于铁具有顺磁性，降

低了磁场的均匀性，导致周围氢质子弛豫时间缩短，从而不仅
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显著缩短 Ｔ２值和 Ｔ２ 值，而且能够缩短 Ｔ１值。Ｓａｄｏ的研

究［３０］也证明了这一点，心肌铁沉积患者心肌 Ｔ１值［（８３６±

１３８）ｍｓ］低于正常对照组［（９６８±３２）ｍｓ］，而且心肌 Ｔ１值与

Ｔ２值中度相关（Ｒ＝０．７９，犘＜０．０００１），因此Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ也可

用来定量心肌铁含量，具有较大的潜在的应用价值。

法布里病（ＡｎｄｅｒｓｏｎＦａｂｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＡＦＤ）是一种细胞鞘糖

脂沉积导致的心肌肥厚性病变，而脂质的存在缩短了心肌 Ｔ１

值，因此这类患者心肌的Ｔ１值［（８８２±４７）ｍｓ］较正常对照人群

Ｔ１值［（９６８±３２）ｍｓ］和其他原因（高血压、ＨＣＭ、主动脉狭窄）

引起左室肥大患者的Ｔ１值［（１０１８±７４）ｍｓ］更低
［２２］。

系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）患者心肌初始Ｔ１［（１１５２±４６）ｍｓ］、

ＥＣＶ值（３０％±６％）较正常对照组 Ｔ１［（１０５６±２７）ｍｓ］、ＥＣＶ

值（２６％±５％）明显增加，但增强后Ｔ１值［（４１１±６２）ｍｓ］较正

常对照组［（４５４±５３）ｍｓ］减低
［３１］，因此 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ可以检测

ＳＬＥ患者亚临床的心肌损害。

利用初始 Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ对应激性心肌病患者的研究显

示［１７］，Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ在检测弥漫性心肌水肿上具有较高的诊断准

确性，在评估心肌水肿上与Ｔ２加权具有互补的作用。

对感染 ＨＩＶ患者的研究显示
［３２］初始Ｔ１较正常对照组升

高，提示 ＨＩＶ患者存在心肌纤维化，但是仍需要进一步的研究

确认。

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｎｇ技术的应用展望

ＣＭＲＴ１ｍａｐｐｉｎｇ技术作为一种无创性的定量检测心肌组

织特性的磁共振技术，在许多心肌疾病的诊断中已经得到了广

泛的应用，未来仍然需要更大样本量、更成熟的ＣＭＲ技术、更

多组织学证据及更广泛心脏疾病谱的研究和验证，我们有理由

相信，随着研究的进一步深入，Ｔ１ｍａｐｐｐｉｎｇ将在心脏疾病的诊

断与鉴别诊断、指导治疗及预后评价中发挥更大的作用。
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北美放射学年会（ＲＳＮＡ２０１６）

　　北美放射学年会（ＲＳＮＡ２０１６）于２０１６年１１月２７－１２月２日在美国芝加哥麦考密克展览中心举行。北美放射学会

（ＲａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌＳｏｃｉｅｔｙｏｆＮｏｒｔｈＡｍｅｒｉｃａ，ＲＳＮＡ）是由美国和加拿大两国联合组建的地区性放射学学术团体，成立于１９１５

年，今年是第１０２届，开始称西方伦琴学会（ＷｅｓｔｅｒｎＲｏｅｎｔｇｅｎＳｏｃｉｅｔｙ），１９１９年改为ＲＳＮＡ。ＲＳＮＡ是国际上成立早、会

员多、科学水平高、学术活动活跃的学会，会员主要在美国和加拿大，分为会员、准会员和荣誉会员等。国际会员分布在欧

洲、亚洲和大洋洲的多个国家和地区，分为会员和荣誉会员。

ＲＳＮＡ的目标是通过教育和研究活动促进放射学和相关科学的高水平发展。ＲＳＮＡ为放射学者和保健学家提供继

续教育计划和高质量的学习材料，并不断地改进这些教育活动的内容。ＲＳＮＡ致力于放射学各方面和相关学科的研究，

包括促进健康检查的基础临床医学研究，并鼓励放射学家之间的交流合作以及其会员同其他医学分支及专业保健人员之

间的交流等。

２０１５年来自世界多个国家的约７３８家展商，６５８２４多人次的考察商和学者参观该展会！其中，中国的东软集团、南京

巨鲨、南京普朗、汕头超声仪器等近３４家企业参展，另有近千人前往考察。

展品范围：ＣＴ、ＭＲＩ、Ｘ线机、核磁共振、彩超、数字减影仪、ＣＴ／Ｘ线管球、洗片机、Ｂ超诊断仪、镜类设备、暗室设备、正

电子断层扫描机、伽玛照相机、图像记录仪及图像处理系统、造影剂、诊断学用药与放射性药剂、体外震波碎石机、核医学

等。

每年一界的ＲＳＮＡ，是世界行业关注的著名展之一，是医学行业的风向标，现各企业报名踊跃，展位紧张，希望报名参

展企业，抓紧时机，尽快确认展位。
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