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综述
CMR参数及相关纹理分析预测肥厚型心肌病患者主要心脏不良
事件研究进展

郑月,马运婷,沙立辉,赵晓莹,赵新湘

【摘要】　肥厚型心肌病(HCM)是最常见的遗传性心肌病之一,轻者可无任何症状,重者可发生心

脏猝死(SCD).临床上需要评估SCD风险,进而指导植入式心率转复除颤器(ICD)的应用.目前临床

上常用的风险预测指南不能很好地评估患者预后,因此需要探索更准确的指标来提供预后信息.心脏

磁共振(CMR)已成为评估 HCM 的金标准成像方式,其多参数成像可识别 HCM 中高危SCD人群,从

而及时接受治疗,改善预后.本文就目前国内外有关CMR参数评价 HCM 患者预后的研究进行综述.
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　　 肥 厚 型 心 肌 病 (hypertrophiccardiomyopathy,

HCM)是一种常染色体显性遗传心肌病,是３５岁以下

成人心脏猝死(suddencardiacdeath,SCD)最常见的

原因[１].据２０２１年«Lancet»发布的 HCM 临床管理

指南,全球人口中,HCM 发病率约为０．２％~０．５％[２].
在我国,经年龄、性别校正后的患病率为万分之八,估
计我国成人 HCM 患者超过１００万[１].HCM 的特点

为左室壁厚度增加,不能用异常负荷解释(如高血压或

主动脉瓣狭窄)[２].HCM 常累及室间隔,表现为室壁

非对称性增厚,心腔缩小,其病理特征为心肌细胞肥大

和间质纤维化.HCM 患者轻者可无任何症状,重者

可出现劳力性呼吸困难、晕厥、心力衰竭甚至 SCD.
目前已出现多种方式治疗 HCM,如药物治疗(常用为

β受体阻滞剂或钙离子拮抗剂)、介入手术(经皮室间

隔消融术)、外科手术(室间隔心肌切除术)以及植入式

心率转复除颤器 (implantablecardioverterdefibrillaＧ
tor,ICD)植 入 治 疗,但 上 述 方 式 无 一 能 彻 底 治 愈

HCM.HCM 患者远期预后仍不理想,其根本原因是

主要 心 脏 不 良 事 件 (majoradversecardiacevents,

MACE)的高发生率及缺乏准确的指标对 MACE的发

生风险进行评估.本文就目前国内外有关心脏磁共振

(cardiacmagneticresonance,CMR)参数及相关纹理

分析预测 MACE发生风险的研究进行综述,旨在对

HCM 的危险分层提供一定的建议和参考,从而及时

干预并改善预后.

HCM 经典SCD危险分层指南

MACE主要包括:SCD、植入ICD、恶性心律失

常、栓塞性卒中、植入心脏起搏器、心衰、心脏移植等.
SCD是 HCM 患者最严重的后果,而植入ICD是目前

减少SCD风险最有效的措施.因此,临床上需要评估

SCD的发生风险,进一步评估、指导ICD的应用.目

前,对 HCM 患者SCD危险分层指南有２０１４年欧洲

心脏病学会(EuropeanSocietyofCardiology,ESC)提
出的５年 HCM RiskＧSCD风险模型和２０２０年美国心

脏病学会/美国心脏协会(AmericanCollegeofCardiＧ
ology/AmericanHeartAssociation,ACC/AHA)提出

的７种SCD临床危险因素[３Ｇ４].两者共同纳入的主要

危险因素包括:SCD家族史、最大室壁厚度≥３０mm、
非持续性室性心动过速、不明原因的晕厥.此外,
ESC指南将年龄、左房内径、左室流出道梗阻、运动血

压反应纳入SCD风险评估,而 ACC/AHA 指南将左

室收缩功能障碍、左室心尖室壁瘤、(延迟钆强化质量/
左室质量)％＞１５％纳入风险评估.由于两种指南评

估的主要危险因素不全相同,会导致同一患者SCD风

险等级存在差异.且最近的一项包含７８４例 HCM 的

大样本研究表明[５],ESC提出的５年 HCM RiskＧSCD
风险模型敏感性较低,而 ACC/AHA 提出的SCD 风

险分层的７种临床因素的特异性较低.因此,现有的

SCD风险分层指南不能很好的预测远期发生 MACE
的概率,临床医生制定正确的治疗策略仍具有极大的

挑战性.

CMR获得的心脏结构、组织特征参数与 MACE

１．常规电影序列
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既往研究发现,左房内径[６]、最大室壁厚度[７]和左

室心尖室壁瘤[８]已确定为 HCM 患者预后不良的的危

险因素,并已纳入SCD危险分层[３Ｇ４].近年来,有关右

房室、二尖瓣环平面收缩偏移(mitralannularplane
systolicexcursions,MAPSE)、三尖瓣环平面收缩期偏

移 (tricuspid annular plane systolic excursions,

TAPSE)与 HCM 预后的研究取得一定的成果.DoeＧ
sch等[９]将 HCM 患者分为房颤组(包括最初诊断时

出现房颤和随访期间出现房颤)和窦性心率组,与健康

对照组相比,窦性心率组 MAPSE减少,而房颤组则

TAPSE减少和右心房扩张.受试者操作特征(receivＧ
eroperatingcharacteristic,ROC)曲 线 分 析 显 示,

TAPSE、右心房直径和 MAPSE对存在房颤风险的患

者有良好的预测能力,提示可作为 HCM 患者发生房

颤风险的标志物.Dong等[１０]研究发现,与无严重右

心室肥厚的 HCM 患者相比,合并严重右心室肥厚的

患者有更严重的临床症状和更高的纽约心脏病协会

(NewYorkHeartAssociation,NYHA)心功能分级,
并且有更差的临床随访结果.Zhang等[１１]对８９３例

HCM 进行随访研究,并将存在右心室肥厚、梗阻或延

迟强化之一定为右心室受累,发现右心 室 受 累 是

HCM 患者心血管死亡、全因死亡、心衰相关死亡的独

立危险因素.

２．钆延迟强化

心肌纤维化是 HCM 的病理特征之一,也是发生

心律失常甚至SCD的重要病理基础.根据不同病因

及病理特征改变,心肌纤维化分为替代性纤维化、反应

性纤维化和浸润性纤维化.HCM 是替代性纤维化的

常见疾病之一,其原因可能与小血管缺血导致心肌细

胞死亡并最终以间质纤维增生修复有关,也有研究提

到可能与细胞外基质蛋白的过度沉积有关[１２].心脏

磁共振延迟钆强化(cardiacmagneticresonancelate
gadoliniumenhancement,CMRＧLGE)是检测心肌纤

维化的有效手段.HCM 患者中 LGE的平均报告率

为６５％,但可能存在于高达８６％的患者中[１３].研究

证实,CMRＧLGE检测的心肌纤维化是 HCM 患者不

良预 后 的 独 立 预 测 因 子.Doesch 等[１４]利 用 ５ 年

HCM RiskＧSCD模型对１４９例患者进行风险评估发

现,LGE％≥２０％的患者有很高的 MACE发生率,而

LGE％＜２０％的患者,尽管 SCD 风险评分≥６％(高
危),但 MACE发生率很低.不同类型的心肌病存在

一定的LGE分布特征,HCM 患者心肌强化区域常位

于肥厚节段的心肌中层,以室间隔和右室插入点多见,
表现为点状、片状或团状强化.基于此,Li等[１５]对

HCM 患者LGE强化位置和预后关系进行研究,发现

LGE位于室间隔外的患者的全因死亡率、心血管死亡

率、心脏移植和SCD显著高于 LGE位于室间隔的患

者,多因素 Cox回归分析显示,LGE位于室间隔外是

预后不良的独立预测指标.以上研究显示,LGE的存

在、程度及分布位置是独立于常规危险因素的重要预

测指标,可为 HCM 患者 MACE风险评估提供一定的

增量价值.

３．心肌应变

CMR 特 征 追 踪 (cardiovascular magneticresoＧ
nancefeaturetracking,CMRＧFT)技术基于常规电影

序列,可以自动追踪心动周期中心内膜及心外膜上体

素的相对运动与位移,评价心肌在张力作用下的形变

能力.与左室射血分数(leftventricularejectionfracＧ
tion,LVEF)相比,CMRＧFT 可以评价局部心肌的运

动及舒张早期功能的变化,对于射血分 数 保 留 的

HCM 患者心功能的评价亦具有明显的优势.通过

CMRＧFT反应的心肌应变和 HCM 患者预后有一定

的关系.Negri等[１６]研究发现,在所有的应变参数中,
整体 纵 向 应 变 (globallongitudinalstrain,GLS)是

HCM 患者终点事件的独立预测因子,将 GLS添加到

其常规包含临床、影像危险因子的预测模型中,其 CＧ
统计量从０．４８升至０．６５.与 GLS相关的峰值舒张期

应变率(peakdiastolicstrainrate,PDSR)也是预测

HCM 患者不良结局的一种新的、易于获得的标志物,
有利于风险分层[１７].另一项研究显示,整体径向收缩

期应变率值＜１．４/s和整体径向舒张期应变率值≥
１．３８/s与随访时的临床事件独立相关[１８].心肌纤维化

是引起心肌运动异常的重要原因之一,且CMRＧFT检

测心肌运动功能的改变非常敏感,因此具有间接反应

纤维化的价值.有研究者将 HCM 随机分为训练组和

验证组,发现CMRＧFT衍生的节段周向应变(segmenＧ
talcircumferentialstrain,SCS)可将两组中有无 LGE
鉴别出来,原因可能是 HCM 心肌纤维化通常位于心

肌中层,而周向应变主要由心肌中部的心肌周纤维产

生[１９].另一项研究显示,室间隔的 GLS 和梗阻型

HCM 组织学上的心肌纤维化及室性心律失常独立相

关[２０].因此,不管是心肌运动还是心肌纤维化,CMRＧ
FT都能很准确地监测 HCM 患者的疾病进展,为预后

评价提供参考.

４．T１Ｇmapping、ECV
HCM 患者中局灶和弥漫性心肌纤维化常共同存

在.LGE对局灶性纤维化敏感,在弥漫性心肌纤维化

中,由于缺乏对比,其诊断效能不佳.纵向弛豫时间定

量(T１Ｇmapping)技术无需以正常心肌作为对比,可测

得一定场强下的心肌 T１ 值,反映弥漫纤维化过程中

的不良心肌组织重构.按照是否注入对比剂可测得初

始T１(NativeT１)值和增强后T１(EnhancedT１)值,但
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EnhancedT１ 值易受多种因素(如给药剂量、延迟强化

时间等)影响,其稳定性和可重复性逊色于 NativeT１

值,因此临床诊断工作时多使用 NativeT１ 值[２１].测

得 NativeT１ 值和 EnhancedT１ 值后结合红细胞压

积,可计算得到细胞外容积 (extracellularvolume,

ECV).HCM 患者中,NativeT１ 值和ECV 值较正常

人升高,值越大,提示心肌纤维化越重,且 NativeT１

值和ECV值检测的纤维化与组织学上的纤维化有良

好的对应关系[２２Ｇ２４].此外,NativeT１ 值和 ECV 值还

与心肌肥厚相关,并可将 HCM 与常见的引起左室心

肌肥厚的疾病鉴别开,如心肌淀粉样变性、高血压心脏

病等.近年来,NativeT１ 值和 ECV 值也越来越多地

用于预后评价.有研究者发现,整体 NativeT１ 值与

MACE独立相关,T１Ｇmapping作为一种新的SCD风

险分层生物标志物,有潜力成为当前SCD风险评估指

南的补充[２５].Li等[２６]研究显示,ECV 是评价 HCM
不良预后的强有力指标,且 ECV 每增加３％,主要终

点发生的风险将增加１．３７４倍.另一项研究显示,当
平均ECV值＞２７％时,HCM 患者发生室性心律失常

的风险增加２倍,从而更易发生猝死[２７].NativeT１

值升高与心肌收缩功能受损有密切关系,而 ECV 与

舒张功能障碍相关,提示可通过监测两者值的改变为

心功能评价提供信息[２２,２７].

５．T２Ｇmapping、T２
∗Ｇmapping和 T２BOLD

心肌水肿是 HCM 早期的病理特征,T２WI序列

上信号强度可以反映由于微循环功能障碍导致的心肌

水肿改变[２８].高 T２ 信号与标志心肌损伤的高敏心肌

肌钙蛋白 T(hsＧcTnT)相关,提示在影像上高 T２ 信号

可作为心肌损伤的标志物[２９].一项多中心研究显示,
伴有高 T２ 信号的 HCM 患者SCD风险分层更有可能

位于中高危,且SCD预计发生率比无高 T２ 信号的患

者高１．５倍,但高 T２ 信号相关的混杂因素较多,其单

独预测能力较低[３０].T２Ｇmapping能定量测得不同心

肌节段的 T２ 值,可以更准确、更直观地反映心肌和间

质水含量的变化.T２ 值越大,心肌细胞水肿越严重.

T２Ｇmapping可在心脏形态和功能改变之前,定量发现

异常的心肌组织重构,有利于 HCM 的早期诊断[２８].
但有关 T２ 值大小与预后的研究,尚未见文献报道,其
原因也可能是相关混杂因素较多,研究设计存在一定

难度.

T２
∗Ｇmapping是另一项表征心肌组织特征的技

术,反映组织本身及主磁场不均匀导致的横向磁化强

度矢量的衰减,称为 T２
∗ 弛豫时间或 T２

∗ 值.HCM
患者由于微循环障碍,氧合血红蛋白减少,脱氧血红蛋

白增加,脱氧血红蛋白具有顺磁性,从而降低 T２
∗ 值.

T２
∗ 降低可提示心肌缺血和心肌纤维化,并与心律失

常具有一定的相关性[３１Ｇ３２].新近出现的 T２
∗ 血氧水

平依赖(bloodoxygenleveldependent,BOLD)MRI
技术,可用于心肌的氧合评价,该值降低提示灌注不

足,并 与 纤 维 化 形 成 相 关,不 利 于 HCM 患 者 预

后[１３,３３].

基于CMR图像获得的纹理特征与 MACE

心脏正常的收缩及舒张功能依赖于心肌细胞的数

量、形态及排列顺序.HCM 患者心肌细胞肥大、畸
形,心肌纤维排列紊乱,从而显示出一定的异质性.

CMR作为常见的一种生物医学成像方式,包含了反应

疾病特定过程和状态的信息,但传统的图像分析方式

无法识别、量化.近年来,基于 MR 图像的纹理特征

分析已成为研究热点,在肿瘤领域的应用价值已经得

到验证.纹理分析可以通过一定的算法从图像中提取

信息,呈现为定量的放射学特征,反映人眼无法识别的

微小改变,从而提高诊断效能和预测价值.

１．基于电影序列的纹理特征分析

常规电影序列提供心脏形态学和功能学特征.纹

理分析可将常规的电影图像转换为高维数据,客观、定
量地描述组织水平上的心肌形态学特征.基于电影序

列的影像组学特征差异有助于区分 HCM 患者 LGE
(＋)和LGE(－)的心肌,识别无纤维化的患者,减少

不必要的钆给药[３４].关于电影序列获取的纹理特征

与 HCM 预后的研究,尚无文献报道.

２．基于LGE的纹理特征分析

传统的LGE通常以量和分布来诊断和预测疾病,
纹理分析可提供纤维化的空间异质性信息.Wang
等[３５]从 LGE 图像中提取的放射组学特征 LBP 和

Moment可反映瘢痕的异质性,对识别 SCD 高危的

HCM 患者具有独立的预测价值.Aquaro等[３６]利用

LGE纹理分析－色散映射方法,发现整体色散评分

(globaldispersionscore,GDS)＞０．８６患者预后差于

低 GDS患者,其 GDS＞０．８６对 LGE％＞１５％ HCM
患者有附加预测作用,其５年SCD风险从８％上升至

３４％,多因素分析显示,GDS＞０．８６是心脏事件的唯

一独立预测因子,可以提供比LGE的存在和程度更好

的危险分层.Alis等[３７]利用基于机器学习的 LGE纹

理分析研究 HCM 患者的室性心律失常发现,kＧneaＧ
restＧneighbors模型预测室性心律失常的敏感度和特

异度可分别达到９５．２％和９３．０％.

３．基于 T１Ｇmapping、T１WI的纹理特征分析

不同心脏疾病之间、心脏疾病与健康人之间的 T１

值和ECV值可出现重叠,且 T１ 值受设备、场强影响

很难确定截断值.因此,通过 T１ 值和 ECV 值的大小

诊断疾病表型有一定的难度.实际用到的 T１ 值多为
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整体测量的平均值,大量反映疾病特征的信息未被利

用.纹理分析允许对 T１Ｇmapping图像中像素灰度水

平的空间分布进行量化分析,提供更多有用的信息.
基于 NativeT１Ｇmapping 的 纹 理 特 征 分 析 有 利 于

HCM 与其他心脏疾病的检出和分类,且在描述心肌

肥厚方面优于传统的 NativeT１ 值[３８].此外,通过对

NativeT１Ｇmapping的纹理分析还能表征 HCM 与其

他心脏疾病不同的纤维化模式[３９].Neisius等[４０]对

１８８例疑似或确诊 HCM 患者研究时,验证了基于 NＧ
ativeT１Ｇmapping的纹理特征 LRLGEＧ４５°和 LBPＧ２２
等能够识别所有的LGE(＋)患者和３７％的LGE(－)
患者,可用于筛查识别出避免使用钆剂的患者.

T１WI序列通常用于辅助其他序列对疾病进行诊

断.HCM 患者心肌纤维化可在 T１Ｇmapping和 LGE
上发现异常,而在 T１WI序列上单纯通过视觉观察和

主观分析无法识别.纹理分析有利于定量检测心肌组

织异常.研究显示,基于 T１WI获得的四种纹理特征

GLevNonU、WavEnLL、Fraction、Sum Average 在

HCM 和对照组间有差异,包含单参数 GLevNonU 的

模型被证明是区分 HCM 患者和对照组的最佳模型,
其敏感度、特异度分别为 ９１％、９３％[４１].基于 T１Ｇ
mapping、T１WI获取的纹理特征是否可以预测 HCM
不良预后,尚未见文献报道.

４．基于 T２WI的纹理特征分析

T２WI序列显示的信号强度差异和阈值设定有

关,高于阈值的心肌表现为高信号,而人眼识别高信号

是主观的,不是基于组织学发现的.T２Ｇmapping可量

化心肌组织的 T２ 值,但需要额外的扫描序列.AmaＧ
no等[４２]研究发现,HCM 患者中基于 T２WI获得的纹

理特征GLevNonU、SumAverg和Energy明显高于对

照组,其中 GLevNonU 是 HCM 患者和对照组之间的

最佳鉴别指标.与 HCM 肥厚但无 T２ 高信号和LGE
的区域相比,T２ 异常高信号区域的 GLevNonU 明显

较小,而 SumAverg、Energy和９９％百分位数较大.

GLevNonU 主要反应灰度的不均匀性,从而反映心肌

的异质性,而SumAverg主要反应肥厚区域心肌含水

量的变化.因此,基于 T２WI序列的纹理分析可以反

映 HCM 组织特征改变,有利于 HCM 的诊断和鉴别

诊断.

HCM 人群患病率高且存在SCD风险,虽然已有

ESC和 ACC/AHA 指南用于SCD识别,但多项研究

指出指南的应用价值有限.目前,CMR参数评价成为

临床诊断、治疗参考和预后评估的重要组成部分.传

统的CMR图像分析结果已经成为临床决策的参考,
可提供心脏形态、结构、功能方面的信息,甚至在一定

程度上反应心肌病理生理改变,但其效能有限.基于

影像组学的图像纹理分析正在成为一种趋势,可提供

更全面、更丰富的信息,提高 CMR 诊断和预测价值.
基于LGE的图像纹理分析特征可以反映瘢痕的异质

性,具有较LGE本身更好的预测效能,但仍需要使用

对比剂.而 HCM 多为年轻人发病,随访过程中需要

反复使用钆剂,会造成各系统异常钆剂聚集,对身体造

成伤 害[３４,４１].虽 然 心 脏 电 影、T１Ｇmapping、T１WI、

T２WI等序列无需注射对比剂,可进行图像纹理分析,
但研究成果还处在 HCM 诊断、心肌组织特征的识别

及表征层面,其预测价值还有待进一步探索.
综上,CMR传统图像分析手段和纹理分析各具优

缺点,随着CMR新技术的发展与成熟,两者结合是必

然的发展趋势,且将在 HCM 危险分层和预后评估方

面发挥越来越重要的作用.
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«放射学实践»连续３年入选
«科技期刊世界影响力指数(WJCI)报告»

　　　　近日,«科技期刊世界影响力指数(WJCI)报告(２０２２)»(简称«WJCI报告»)正式发布,«放射学实践»
杂志再度入选.这是自２０２０年«WJCI报告»首次发布以来,«放射学实践»连续第三年入选,既是对«放
射学实践»办刊质量、学术水平和价值的充分肯定,也为期刊的宣传和发展提供了更广阔的舞台.

«WJCI报告»是由中国科学技术信息研究所、«中国学术期刊(光盘版)»电子杂志社有限公司、清华

大学图书馆、万方数据有限公司、中国高校科技期刊研究会、中国科学技术期刊编辑学会联合研制的世

界科技期刊评价报告,于２０２０年首次发布.«WJCI报告»旨在建立新的期刊评价系统,从全球６万余

种活跃科技期刊中精选１．５万种具有地区代表性、学科代表性的重要学术期刊,通过研制发布“科技期

刊世界影响力 WJCI指数”,对其在全球科技创新活动中起到的出版传播效果和服务作用进行科学评

价.与其他评价系统相比,WJCI指数更加客观反映了以中国为代表的新兴科技大国期刊、非英语期

刊、新兴前沿学科期刊对全球科技创新的真实贡献,对推动世界科技期刊公平评价、同质等效使用具有

重要参考作用.
经严格遴选,«WJCI报告»２０２２版收录全球科技期刊１５０２２种,其中中国科技期刊１６３４种,中文期

刊１２６２种.
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