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􀅰心血管 MR影像学专题􀅰
心脏 MR初始T１ 值及组织追踪技术在心肌淀粉样变和肥厚型心
肌病的初步应用价值

胡翀,束晶苇,赵韧,李小虎,王婷婷,赵玲玲,俞宏林,李仁民,王玉萍,刘斌,余永强

【摘要】　目的:探讨磁共振初始 T１ 值及组织追踪技术(CMRＧTT)在鉴别心肌淀粉样变(CA)和肥

厚型心肌病(HCM)中的价值.方法:对１４名CA 患者、１６名 HCM 患者及１６名健康受试者行３．０T心

脏磁共振检查,测量基底部、乳头肌部及心尖部心肌初始 T１ 值,采用 CMRＧTT 技术测量左心室三维

(３D)整体纵向应变(GLS)、周向应变(GCS)及径向应变(GRS),描绘左心室心肌应变曲线.采用受试

者操作特征曲线(ROC)评估初始 T１ 值及各应变指标对CA 和 HCM 的鉴别诊断价值.结果:CA 组总

体、基底部、乳头肌部、心尖部心肌初始 T１ 值[分别为(１４５５．６８±１５３．２３)ms、(１４４６．９７±１７０．５３)ms、
(１４４２．３１±１５１．９２)ms、(１４６８．３１±１４１．８３)ms]高于 HCM 组[分别为(１３２９．１４±４０．１９)ms、(１３２９．４５±
４６．１４)ms、(１３３０．０４±４１．４９)ms、(１３２７．４１±４６．５５)ms],差异有统计学意义(P 均＜０．００１).CMRＧTT
应变分析结果示,CA 组３DGRS(１４．０８±４．２２)、３DGCS(－１３．６９±２．５０)均低于 HCM 组(３DGRS、３D
GCS分别为２６．８７±１３．４５,－１７．２３±４．７６,P 均＜０．０５).ROC曲线显示心肌初始 T１ 值(整体、基底部、
乳头肌部、心尖部 AUC分别为０．８６６、０．８２１、０．８３９、０．８６６,P 均＜０．００１)鉴别诊断效能优于各应变参数

[３DGLS(AUC＝０．６６１,P＝０．１２)、３DGCS(AUC＝０．７８６,P＝０．００３)、３DGRS(AUC＝０．７８６,P＝
０．００３)].三组受试者左心室应变曲线下降的趋势不同:CA 组呈“缓升Ｇ缓降Ｇ速降”表现,HCM 组呈“缓

升—速降”表现,而健康对照组则呈“速升—速降”表现.结论:初始 T１ 值及３DGRS、３DGCS对于 CA
和 HCM 有较高的鉴别诊断价值.
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PreliminaryapplicationvalueofnativeT１valueofcardiacMRIandtissuetrackingtechniqueinthedifＧ
ferentialdiagnosisofcardiacamyloidosisandhypertrophiccardiomyopathy　HUChong,SHUJingＧwei,

ZHAORen,etal．TheFirstAffiliatedHospitalofAnhuiMedicalUniversity,Hefei２３００２２,China
【Abstract】　Objective:ThepurposeofthisstudywastoexplorethevalueofMRInativeT１value

andtissuetrackingtechnique(CMRＧTT)inthedifferentialdiagnosisofmyocardialamyloidosis(CA)

fromhypertrophiccardiomyopathy(HCM)．Methods:Atotalof１４patientswithCA,１６patientswith
HCMand１６healthysubjectsunderwentcardiacmagneticresonance(CMR)scanata３．０Tmachine．
Basal,midＧcavity,apicalmyocardiumnativeT１valueweremeasured．CMRＧTTtechniquewasusedto
measure３Ｇdimensional(３D)globallongitudinalstrain(GLS),globalcircumferentialstrain(GCS)and
globalradialstrain(GRS)ofleftventricle．Themyocardialstraincurveoftheleftventriclewasdrawn．
ThenativeT１valueandstrainindexesinthedifferentialdiagnosisofCAandHCM wasevaluatedby
curveofreceiveroperatingcharacteristic(ROC)．Results:ThenativeT１valueofglobal,basal,papillary
muscleandapicalmyocardiuminCAgroup[(１４５５．６８±１５３．２３)ms,(１４４６．９７±１７０．５３)ms,(１４４２．３１±
１５１．９２)ms,(１４６８．３１±１４１．８３)msrespectively]werehigherthanthoseinHCMgroup[(１３２９．１４±
４０．１９)ms,(１３２９．４５±４６．１４)ms,(１３３０．０４±４１．４９)ms,(１３２７．４１±４６．５５)msrespectively](P＜０．００１)．
TheresultsofCMRＧTTstrainanalysisshowedthat３DGRS(１４．０８±４．２２vs．２６．８７±１３．４５)and３D
GCS(－１３．６９±２．５０vs．－１７．２３±４．７６)inCAgroupwerelowerthanthoseinHCMgroup(P＜
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０．０５)．ROCcurveshowedthatthedifferentialdiagnosisefficiencyofnativeT１valueineachpartand
global(theAUCofglobal,basal,papillaryandapicalmyocardiumare０．８６６,０．８２１,０．８３９,０．８６６,reＧ
spectively,P＜０．００１)washigherthanthatofeachstrainindex[３DGLS(AUC＝０．６６１,P＝０．１２),３D
GCS(AUC＝０．７８６,P＝０．００３),３DGRS(AUC＝０．７８６,P＝０．００３)]．Theleftventricularmyocardial
mechanicsstraincurveoftheCA,HCMandhealthycontrolweredifferent．TheCApatientspresented
as＂slowlyupＧslowlydownＧrapidlydown＂pattern,theHCMpresentedas＂slowlyupＧrapidlydown＂
pattern,andhealthycontrolpresentedas＂rapidlyupＧrapidlydown＂pattern．Conclusion:NnativeT１

value,３DGRSand３DGCSarevaluableinthedifferentialdiagnosisofCAandHCM．
【Keywords】　NativeT１value;Tissuetracking;Amyloidosis;Hypertrophiccardiomyopathy

　　心肌淀粉样变性(cardiacamyloidosis,CA)是由

淀粉样蛋白纤维在心肌组织中聚集引起的一种具有特

征性、进行性、限制性和浸润性特征的心肌疾病[１].然

而,由于CA和肥厚型心肌病(hypertrophiccardiomyＧ
opathy,HCM)类似,心肌常呈肥厚表现,使得对两者

鉴别 诊 断 较 为 困 难,有 报 道 CA 误 诊 率 甚 至 高 达

３５％[２],所以早期准确地诊断 CA 对于临床干预至关

重要.CA诊断的金标准是心内膜活检,由于其具有

侵入性且假阴性率高,因此无创影像学诊断在 CA 诊

断中起到重要的作用.T１Ｇmapping和心脏磁共振组

织追踪技术(cardiacmagneticresonancetissuetrackＧ
ing,CMRＧTT)作为近年来心脏磁共振新兴成像技术,
由于无需注射对比剂而被广泛地应用于各种心肌疾病

研究中.T１Ｇmapping技术可以定量测量每一体素的

纵向弛豫时间,初始 T１ 值可以反应心肌纤维化的情

况.CMRＧTT技术是基于心脏电影图像,从纵向、周
向和径向三个维度对心肌应变进行分析,反映目标心

肌的收缩舒张功能.本研究通过比较 HCM 和CA 的

初始 T１ 值和心肌应变参数的差异,旨在有效鉴别上

述两种疾病.

材料与方法

１􀆰一般资料

回顾性分析２０１８年１１月－２０２０年８月安徽医

科大学第一附属医院心脏淀粉样变性患者１４例(男５
例),肥厚型心肌病患者１６例(男８例),选择同一时期

无器质性及功能性心脏病的健康对照组１６例(男６
例).所有入选者均行心脏磁共振检查.CA 入组标

准[３]为经心内膜活检证实淀粉样变性或超声心动图提

示心脏呈淀粉样变性且在心外其他器官活检证实淀粉

样变性.HCM 入组标准[４]为:超声心动图测量室间

隔或左心室壁厚度≥１５mm,或有明确家族史者厚度

≥１３mm,排除负荷增加等其他原因造成的左心室壁

增厚.本研究为回顾性分析,经医院伦理委员会批准

研究免除患者签署知情同意书.

２􀆰检查方法

采用Philips３．０T磁共振扫描仪进行检查.采用

１６通道表面相控阵心脏线圈和心电门控技术.受试

者静息状态下平卧位,采集序列包括:电影序列:SSFP
方法采集的二腔心、四腔心、左室流出道及从基底部到

心尖部短轴电影序列;T１Ｇmapping序列:屏气状态下

采用 改 良 LookＧLocker 反 转 恢 复 序 列 ((Modified
LookＧLockerInversionrecovery,MOLLI)实现,采集

左心室基底部、乳头肌层及心尖部各一层图像.所采

集图像层厚:８mm,FOV３２０mm×３２０mm.使用

CVI４２软件CMRＧTT模块于电影序列分析总体长轴

应变(globallongitudinalstrain,GLS)、总体周向应变

(globalcircumferentialstrain,GCS)、总体径向应变

(globalradialstrain,GRS)并绘制左心室应变曲线.

T１Ｇmapping模块定量测量每一层面及总体初始 T１

值.

３􀆰统计学方法

采用SPSS２２．０及 Medcalc１９．０软件进行数据分

析.对所有的测量结果进行正态性检验,符合正态分

布的均采用x±s表示,多组间比较采用方差分析,两
两比较采用SNK检验.不符合正态分布的计量资料

采用中位数 M(Q１,Q３)表示,组间比较采用非参数秩

和检验.采用 ROC 曲线评价各测量指标对 CA 与

HCM 的鉴别诊断价值,计算 ROC曲线下面积并根据

Youden指数估算最佳截断值.以P＜０．０５为差异有

统计学意义.

结　果

１􀆰一般结果

所有计量资料经正态性检验后均符合正态分布.

HCM 组平均年龄(５９．１９±１２．４３)岁,CA 组平均年龄

(５８．３６±８．６６)岁,健康对照组年龄(５４．６９±８．２２)岁,
三组年龄、性别比较差异无统计学意义.CA 组室间

隔厚度为(１６．５８±２．４９)mm,射血分数(ejectionfracＧ
tion,EF)值为(４５．７７±１０．７７)％;HCM 组室间隔厚度

为(２０．７５±４．５８)mm,EF值为(６３．９５±５．９３)％.两组

间差异有统计学意义(表１).
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表１　HCM 组、CA组患者及健康对照组人群的一般临床资料及影像学检测结果

项目 HCM 组 CA组 健康对照组 F/χ２ 值 P 值

年龄(岁) ５９．１９±１２．４３ ５８．３６±８．６６ ５４．６９±８．２２ ０．９０７ ０．４１１
男性 [例(％)] ８(５０) ５(３５．７１) ６(３７．５) ０．７７５ ０．６７９
身高(cm) １６３．３８±７．４７ １６３．２１±７．８６ １６５．０６±４．９９ ０．３４８ ０．７０８
体重(kg) ６１．６９±８．２７ ５９．８５±９．１２ ６２．００±７．１９ ０．２９４ ０．７４７
IVS(mm) ２０．７５±４．５８ab １６．５８±２．４８b １０．４１±１．１３ ４４．９３ ＜０．００１
LVEF(％) ６３．９５±５．９３a ４５．７７±１０．７７b ６２．４６±５．１９ ２６．２５ ＜０．００１

注:HCM 为肥厚型心肌病,CA为心肌淀粉样变,IVS为舒张末期室间隔最厚处厚度,LVEF为左心室射血分数;与CA组比较,aP＜０．０５;与健
康对照组比较,bP＜０．０５

　图１　a~c)分别为典型 HCM 患者基底部、乳头肌部及心尖部 T１Ｇmapping伪彩

图;d~f)分别为典型 CA 患者基底部、乳头肌部及心尖部 T１Ｇmapping伪彩图;

g~i)分别为健康对照者基底部、乳头肌部及心尖部 T１Ｇmapping伪彩图.

　　２􀆰初始 T１ 值

HCM 组总体初始 T１ 值为(１３２９．１４±４０．１９)ms,

CA组总体初始 T１ 值为(１４５５．６８±１５３．２３)ms,健康

对照组总体初始 T１ 值为(１３０５．９７±４９．８３)ms,CA 组

总体初始 T１ 值大于 HCM 组及健康对照组,HCM 组

与健康对照组差异无统计学意义.三组基底部、乳头

肌部及心尖部对应初始 T１ 值比较结果与总体初始 T１

值类似,CA组初始 T１ 值均大于 HCM 组及健康对照

组,HCM 组各层初始 T１ 值与健康对照组差异无统计

学意义.各组自身基底部、乳头肌部、心尖部三层比较

差异无统计学意义(PHCM＝
０．９８５,PCA ＝ ０．８９５,

P健康对照组 ＝０．０９８),见图１、
表２.

３􀆰心肌应变

CA组、HCM 组与健康

对照组比较 GLS差异有统

计学意义,前两组 GLS 应

变小于健康对照组.CA 组

GRS小于 HCM 组 ,HCM
组 GRS与健康对照组差异

无 统 计 学 意 义.CA 组、

HCM 组与健康对照组 GCS
两两比较差异均有统计学

意义,GCSCA＜GCSHCM
＜GCS健康对照组(表３).
三组患者左心室应变曲线

不同:CA 组呈缓慢上升、缓
慢 下 降、加 速 下 降 趋 势;

HCM 组 呈 上 升 速 度 稍 缓

慢,下降速度正常表现;而

对照组则呈速升速降表现

(图２).

４􀆰初始T１ 值及心肌应

变各参数对 HCM 及CA鉴

别诊断价值

各参数 ROC曲线分析

结果见图３.总体及各层面

初始 T１ 值(AUC＞０．８,P＜０．００１)鉴别价值均优于心

肌应变各参数(AUC为０．６２９~０．７８６,P 为０．００３~
０．２４).总体和心尖部初始 T１ 值(AUC＝０．８６７,P＝
０．０００１)优于乳头肌部(AUC＝０．８３９,P＝０．０００２)和基

底部初始 T１ 值(AUC＝０．８２１,P＝０．０００７),总体和心

尖部初始 T１ 值最佳截断值分别为１３８１．３３ms、１４１５．
４８ms,大于截断值倾向于 CA,小于截断值则倾向于

HCM,敏感度为８５．７１％,特异度为１００％.
心肌应变参数中,３D GCS(AUC＝０．７８６,P ＝

０．００３)最佳截断值为－１５．２３％,小于该值倾向于诊断
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图２　a~c)分别为通过心脏磁共振组织追踪技术绘制的典型 HCM 患者 GLS、GRS及 GCS曲线图;d~f)分

别为典型CA 患者 GLS、GRS及 GCS曲线图;g~i)分别为健康对照者 GLS、GRS及 GCS曲线图.

表２　HCM 组、CA组患者及健康对照组人群各层及整体心肌初始 T１ 值分析结果

部位 HCM 组 CA组 健康对照组 F１值 P１值

总体 １３２９．１４±４０．１９a １４５５．６８±１５３．２３b １３０５．９７±４９．８３ １１．１５ ＜０．００１
基底部 １３２９．４５±４６．１４a １４４６．９７±１７０．５３b １２８４．５７±５７．８２ ９．６７ ＜０．００１
乳头肌层 １３３０．０４±４１．４９a １４４２．３１±１５１．９２b １３０３．６７±５６．４５ ９．１４ ＜０．００１
心尖部 １３２７．４１±４６．５５a １４６８．３１±１４１．８３b １３２３．９９±６０．７９ １１．６８ ＜０．００１
F２ ０．０１５ ０．１１２ ２．４４２ — —
P２ ０．９８５ ０．８９５ ０．０９８ — —

注:HCM 为肥厚型心肌病,CA为心肌淀粉样变.与 CA组对应部位比较,aP＜０．０５;与健康对照组对应部位比较,bP＜０．０５;F１、P１ 不同组同
一部位的比较结果;F２、P２相同组基底部、乳头肌层、心尖部心肌初始 T１ 值比较结果

表３　HCM 组、CA组患者及健康对照组人群三维左心室峰值应变的分析结果　(％)

项目 HCM 组 CA组 健康对照组 F 值 P 值

３DGLS －６．３３±２．４７b －５．０１±５．８１b －１２．００±２．９９ ３４．０６ ＜０．００１
３DGRS ２６．８７±１３．４５a １４．０８±４．２２b ３３．３６±８．０４ １５．６０ ＜０．００１
３DGCS －１７．２３±４．７６ab －１３．６９±２．５０b －２１．２９±２．７７ １７．４３ ＜０．００１

注:HCM 为肥厚型心肌病,CA为心肌淀粉样变,GLS为左心室整体纵向应变,GCS为左心室整体周向应变,GRS为左心室整体径向应变.与
CA组比较,aP＜０．０５;与健康对照组比较,bP＜０．０５

为CA,反之则倾向于 HCM,敏感度为８５．７１％,特异

度为８１．２５％.３DGRS(AUC＝０．７８６,P＝０．００３)最
佳截断值为２１．７５％,小于２１．７５％倾向诊断为CA,反
之则倾向 HCM,敏感度为１００％,特异度为６８．７５％.

３DGLS 鉴 别 诊 断 效 能 不 高 (AUC 为 ０．６６１,P ＝

０．１２).

讨　论

心肌纤维化是各种心肌病发展过程中的重要环

节.传统观察纤维化方法是通过注射钆对比剂观察延

５８２放射学实践２０２１年３月第３６卷第３期　RadiolPractice,Mar２０２１,Vol３６,No．３



图３　a)各种心肌应变指标对于 HCM 和 CA 鉴别诊断价值的 ROC 曲线;b)各层面及整体初始 T１ 值对

HCM 和CA 鉴别诊断价值的 ROC曲线.

迟强化(lategadoliniumenhancement,LGE)方式,但

LGE通常只是反映局灶性纤维化,而对于心肌弥漫性

纤维化不够敏感,而且CA患者肾脏往往受累,使用对

比剂有进一步加重肾纤维化的风险.而 T１Ｇmapping
技术无需使用对比剂,通过测量心肌的纵向弛豫时间,
定量地反映心肌纤维化情况.本研究结果中显示 CA
组初始 T１ 值大于 HCM 组及健康对照组,HCM 组与

健康对照组无明显差异,提示 CA 组纤维化程度高于

另外两组,这可能是由于淀粉样物质广泛沉积于心肌

间质使得心肌肥厚且纤维化程度增加,而 HCM 仅是

心肌细胞的增大导致心肌肥厚而没有大量异常物质沉

积,纤维化程度通常不会呈现出弥漫性表现.这一结

果与 Martinez等[５]结果类似,但其研究结果CA 组与

HCM 组初始 T１ 值小于本研究结果,这种差异可能是

由于其扫描机器场强是１．５T 而本研究是３．０T,组织

T１Ｇmapping随着场强增高而增大所导致.针对这一

差异,许多研究提出细胞外容积(extracelluarvolume
fraction,ECV)更具有普适性,但本研究中由于部分

CA组患者已经出现肾功能不全,未注射对比剂,无法

测量 ECV 值.早 期 CA 收 缩 功 能 没 有 明 显 降 低

(heartfailurewithpreservedejectionfraction,HFＧ
pEF),到中晚期才会出现 EF下降,心肌受累的顺序

一般是从基底部到心尖部[６].本研究中 CA 组基底

部、乳头肌部及心尖部初始 T１ 值均有增高且三个部

位无显著差异(F＝０．１１２,P＝０．８９５),表明心肌纤维

化程度重,心肌广泛受累,这与 CA 组 EF 值下降

(４５．７７％)对应,提示CA组患者大部分位于中晚期.

左心室舒缩形变功能是左心室三层心肌纤维结构

合力完成,这三层结构分别是心内膜下心肌层、中间心

肌层和心外膜下心肌层,各层心肌纤维根据它们自身

的角度不同对各个方向应变的影响不同.与心肌长轴

方向平行的心内膜下心肌层主要影响心肌纵向应变,
斜行走形的心外膜下心肌主要贡献于周向应变,径向

应变是各层心肌共同缩短的一种表现,有研究表明复

杂而精细的左室壁结构可以使心肌纤维仅短缩１５％
时,左心室容积变化高达６０％[７Ｇ８].测量应变有二维

(２D)及３D两种形式,２D应变是在短轴或者长轴平

面追踪下心肌组织体素的运动,在追踪过程中不涉及

三维重建;而３D应变则是在短轴和长轴图像的基础

上重建三维结构,利用３D 算法定量心肌形变,３D 可

以减少诸如由平面位移变形造成的伪影,所以本研究

中只涉及到３D 应变[９].CA 和 HCM 两组３DGCS、

３DGLS应变值及CA 组 GRS均低于对照组,表明这

两种疾病对心肌纤维收缩功能都有影响,CA 组 GRS
及 GCS值低于 HCM 组,表明心肌中外层CA 组损害

更大,可能是由于更多的淀粉样纤维蛋白物质积聚于

此.这一结果与Jung等[１０]研究结果类似,且该研究

中提出了 RS的准确性最高的结论(AUC＝０．８９８,

P＜０．００１).在 Oda等[１１]研究中,其以 LGE作为金

标准,对６１名 CA 患者利用周向应变值作为诊断指

标,结 果 显 示 敏 感 度、特 异 度 和 符 合 率 分 别 达 到

９３．８％、６９．２％和８８．５％,提示 CS对于诊断心肌淀粉

样变亦有较高的参考价值.本研究中 CA 组与 HCM
组 GLS比较差异无统计学意义,鉴别价值低(AUC＝
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０．６２９、０．６６１,P 均＞０．０５),但在 Williams等[１２]对４５
名CA患者及１９名 HCM 患者研究中,GLS及基底部

LS具有明显差异性,造成这一结果不同的原因可能是

本研究中 HCM 患者心内膜下心肌层已有所受累,在
以后研究中有待证实.

三组受试者应变曲线有所差异,CA 患者由于收

缩功能降低,且疾病的限制性导致舒张功能降低,导致

曲线呈一种缓升缓降形态.而 HCM 患者曲线上升阶

段较对照组稍缓一些,可能是由于左室流出道出现了

一定的梗阻性所致,舒张期则与健康对照组表现无异.
对照组舒缩功能良好,表现为速升速降趋势.

本研究有一定的不足之处:①研究对象人数较少,
且本研究中 HCM 组室间隔的厚度大于CA组,给T１Ｇ
mapping值结果带来一定的选择性偏倚,尚需更大的

样本来证实实验结果;②本研究仅对左心室应变及初

始 T１ 值进行研究,但右心室、心房应变及 T２ 值等其

他参数对于鉴别诊断两类疾病的价值还需进一步探

究;③由于大多数CA患者未做质谱分型,探究不同类

型的CA(如 ATTR、AL型)的各项参数差异,以求通

过磁共振更具体诊断各型CA也是今后需要努力的方

向.
总之,心脏磁共振在心肌淀粉样变性和肥厚型心

肌病无创鉴别诊断中具有重要作用,其中以初始 T１

值、３DGRS和３DGCS鉴别诊断价值最高.
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􀅰心血管 MR影像学专题􀅰
基于心脏磁共振组织追踪初步探究左心房功能预测缺血性心脏
病患者预后的价值

束晶苇,李小虎,胡翀,赵韧,王婷婷,赵玲玲,俞宏林,李仁民,王玉萍,刘斌,余永强

【摘要】　目的:初步探究左心房功能预测缺血性心脏病患者出现主要不良心血管事件(MACEs)的

价值.方法:回顾性搜集２０１８年１０月－２０２０年７月共３０名确诊缺血性心脏病患者,在二腔心、四腔

心层面分别勾画左心房储存期、导管期以及泵血期的心内膜、心外膜轮廓,得到各期左心房容积,采用心

脏磁共振组织追踪技术自动生成左心房应变Ｇ时间曲线以及应变率Ｇ时间曲线并得到左心房三期射血分

数、应变以及应变率.采用受试者操作特征(ROC)曲线计算左心房功能参数对于缺血性心脏病患者出

现 MACEs的预测价值.采用BlandＧAltman图评价两位有心脏磁共振诊断经验的医生测量左心房功

能参数的一致性.结果:MACEs组左心房储存期射血分数[(３７．８５±１３．８６)％ vs．(４８．４０±１０．９５)％,

P＝０．０２８]、应变[１３．４０(７．２５,１５．８０)％vs．１９．２０(１３．３８,２４．６８)％,P＝０．０１１],导管期应变 [４．６(２．６５,

７．３８)％vs．９．２(６．５,１１．２０)％,P＝０．００３]以及泵血期应变率 [－０．６５(－１．３,－０．５)/svs．－１．５５
(－１．８３,－１．００)/s,P＝０．００３]均小于无 MACEs组,差异均有统计学意义.MACEs组左心房三期容

积标化值[(６８．５４±１９．８４)mL/m２vs．(３９．２２±１１．６８)mL/m２,(４２．９３±１４．８４)mL/m２vs．(２０．６９±
７．７５)mL/m２,(５４．２１±２１．４４)mL/m２ vs．(２９．５７±１０．９４)mL/m２]均显著大于无 MACEs组(P＜
０．００１).ROC曲线提示左心房三期容积标化值、导管期应变、储存期应变以及泵血期应变率曲线下面积

较大(AUC＞０．７５,P＜０．０５),对预测预后有一定价值.两位医生测量左心房功能参数的组内和组间一

致性良好.结论:左心房三期容积指数增大、应变降低对预测缺血性心脏患者出现 MACEs具有一定的

预测价值.
【关键词】　缺血性心脏病;左心房;磁共振成像;组织追踪技术;心肌形变;预后
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Theprognosticvalueofleftatrialfunctionassessedbycardiovascularmagneticresonancetissuetracking
inischemicheartdisease　SHUJingＧwei,LIXiaoＧhu,HUChong,etal．TheFirstAffiliatedHospitalof
AnhuiMedicalUniversity,Hefei２３００２２,China

【Abstract】　Objective:Toexploretheprognosticvalueofleftatrial(LA)functioninmajoradＧ
versecardiovascularevents(MACEs)afterischemicheartdisease(IHD)．Methods:Atotalof３０paＧ
tientswithIHDdiagnosedinourhospitalfrom October２０１８toJuly２０２０wereconsecutivelyrecruiＧ
ted．TheLAreservoir,conduitandboostervolumeswerederivedfromtwoＧchamberandfourＧchamber
bycardiacmagneticresonancetissuetracking(CMRＧTT)．ThestrainＧtimecurveandstrainrateＧtime
curveofLAweregeneratedautomaticallybyCVI４２,andthenejectionfraction(EF),strainandstrain
rateofthreephaseswerecalculated．TheprognosticvalueofLAfunctionparameterswereevaluatedby
curveofreceiveroperatingcharacteristic(ROC)．BlandＧAltmanmethodswasusedtoanalyzethereＧ
peatabilityofLAfunctionparametersmeasuredbytworadiologistsspecializedinCMRdiagnosis．
Results:DuringfollowＧups,MACEsalwaysoccurredinpatientswithlowerLAreservoirEF[(３７．８５±
１３．８６)％ vs．(４８．４０±１０．９５)％,P＝０．０２８]andstrain[１３．４０ (７．２５,１５．８０)％ vs．１９．２０ (１３．３８,

２４．６８)％,P＝０．０１１],conduitstrain[４．６(２．６５,７．３８)％ vs．９．２(６．５,１１．２０)％,P＝０．００３],booster
strainrate[－０．６５(－１．３,－０．５)/svs．－１．５５(－１．８３,－１．００)/s,P＝０．００３]．TheLAvolumeindex
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ofMACEs[(６８．５４±１９．８４)mL/m２vs．(３９．２２±１１．６８)mL/m２,(４２．９３±１４．８４)mL/m２vs．(２０．６９±
７．７５)mL/m２,(５４．２１±２１．４４)mL/m２vs．(２９．５７±１０．９４)mL/m２]wassignificantlyhigherthanthatof
nonＧMACEs(P＜０．００１)．ROCcurvesshowedLAconduitstrain,LAreservoirstrainandLAbooster
strainrate(AUC＞０．７５,P＜０．０５),whichremindedcertainvalueforprognosis．Thetwodoctorswho
wereblindedtopatients＇informationmeasuredLAfunctionalparameters,whichshowedgoodintraＧ
andinterＧgroupconsistency．Conclusion:TheincreaseofLAvolumeindexanddecreaseofLAstrainof
threephasesprovidecertainprognosticvaluefortheoccurrenceofMACEsafterIHD．

【Keywords】　Ischemicheartdisease;Leftatrial;Magneticresonanceimaging;Tissuetracking;

Myocardialstrain;Prognosis

　　近年来,中国慢性心血管疾病的患病率和死亡率

呈上升趋势,缺血性心脏病成为中国居民过早死亡的

主要原因之一[１].有研究表明左心房容积增大与缺血

性心脏病患者出现主要不良心血管事件(majoradＧ
versecardiovascularevents,MACEs)相关[２].相对于

心脏彩超,心脏磁共振对左心房壁的显示更加清晰.
心脏磁共振特征追踪(cardiacmagneticresonancetisＧ
suetracking,CMRＧTT)技术可在常规电影序列得到

左心房三期功能参数,并可消除体积指数对功能参数

的影响.目前对缺血性心脏病与左心房各期功能相关

性的研究较少,本研究拟采用CMRＧTT技术评估左心

房功能预测缺血性心脏病患者预后的价值.

材料与方法

１􀆰一般资料

搜集２０１８年１０月－２０２０年８月安徽医科大学

第一附属医院确诊的缺血性心脏病患者３０例,其中男

２１例,女９例,年龄４０~７６岁.纳入标准:①行冠脉

造影术(coronaryangiography,CAG)明确至少有一支

病变,且狭窄程度≥５０％;②行心脏磁共振检查并提示

缺血性心脏病.排除标准:①既往有心肌再灌注手术

史;②既往有非缺血性扩心病病史;③图像质量差.本

研究为回顾性,医院伦理委员会批准研究免除患者签

署知情同意书.

２􀆰检查方法

采用PhilipsIngenia３．０T MR成像仪、１６通道表

面相控阵心脏线圈合并心电门控(ECG)技术.患者

静息状态仰卧位,依次采集黑血序列、左心室长轴(二
腔、三腔、四腔)以及覆盖左心室心尖至二尖瓣口多层

面短轴电影序列,主要参数:FOV３００mm×３００mm,

TR２．９ms,TE１．５ms,翻转角４５°,层厚８mm;延迟增

强(lategadoliniumenhancement,LGE)图像在静脉注

入０．２mmol/kg对比剂钆喷酸葡胺后１０~１５min开

始采集,采集层面与电影序列相同,序列采用相位敏感

快速 反 转 恢 复 序 列,主 要 参 数:FOV ３００ mm ×
３００mm,TR６．１ms,TE３．０ms,翻转角 ３５°,层厚

８mm.
采用心脏后处理软件(CVI４２,Alberta,Canada,５．

１１．４)STRAIN模块在二腔心、四腔心图像上分析得到

左心房应变、应变率,确定左心室舒张末期、收缩末期

后,分别于相应期相勾画左心房内膜及外膜,注意避开

肺静脉及左心耳,可自动生成左心房纵向应变的时间Ｇ
应变曲线以及时间Ｇ应变率曲线,得到左心房储存期应

变(Es)、应变率(SRs),左心房导管期应变(Ee)、左心

房导管期应变率(SRe),左心房泵血期应变(Ea)、左心

房泵血期应变率(SRa).其中Ee＝ Es－Ea.
采用 BiplanarFunction模块,在二腔心、四腔心

上进行左心房心内膜自动绘制并调整避开肺静脉及左

心耳,得到各期容积:左心房最大容积(LAVmax),左
心房最小容积(LAVmin),计算得到左心房收缩前容

积(LAVpac)＝(０．８５×A４c×A２c)/L,A４c、A２c分别

为左心房收缩前四腔心、二腔心左心房面积,L取左

心房收缩前四腔心及二腔心中较大的左心房长径.由

左心房容积计算左心房功能:左心房储存期射血分数

(LAEFreservoir)＝ [(Vmax－ Vmin)/Vmax]×
１００％,左心房导管期射血分数 (LAEFconduit)＝
[(Vmax－Vpac)/Vmax]×１００％,左心房泵血期射

血分数(LAEFbooster)＝[(Vpac－Vmin)/Vpac]×
１００％.采用SAXFunction模块在短轴图像上分析

得到左心室心功能.测得所有容积数据均根据体表面

积(BSA,Mosteller公式)进行标化[３].
以出现 MACEs为临床观察终点,以患者入院时

间为起始(观察截止时间为２０２０年１０月３０日)记录

患者在观察时间内出现:①全因性死亡;②心肌再灌注

术后再次心肌梗死、严重肺部感染、肾脏衰竭或多脏器

衰竭;③室性心律失常、房颤;④保守治疗患者再次入

院,记录确诊缺血性心脏病后第一次入院的时间.当

同一患者出现两个临床终点,以出现等级更高的临床

终点为观察终点,例如一位患者在心肌再灌注术后出

现多脏器衰竭后死亡,则以全因性死亡作为观察终

点[４].

３􀆰重复性检验
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表２　MACE组与无 MACE组患者左心室与左心房功能差异性的分析结果

参数 MACE组 无 MACE组 Z/t值 P 值

左心室功能

LVEF(％) ２９．５１±１０．０７ ３７．５５±１１．５３ １．９６５ ０．０４４＄

CI[L/(min􀅰m２)] ４．３７±１．９３ ３．７６±１．１３ －１．０９９ ０．２８１
EDV/BSA(mL/m２) １８２．００±５６．２２ １３７．６９±３６．２０ －２．６３４ ０．０１４＄

ESV/BSA(mL/m２) １３０．０１±４３．４７ ８８．７０±３４．５３ －２．８９５ ０．００７＄

SV/BSA(mL/m２) ４８．２(４３．７３,１０７．５１) ４８．９１(３９．１１,６７．１７) －０．０４２ ０．９６６
MMED/BSA(g/m２) ９２．３３±２９．５４ ７６．３７±１７．０２ －１．８８０ ０．０７１
MMES/BSA(g/m２) １１５．１４±３６．８７ ９６．８４±２３．４６ －１．６６６ ０．１０７
LGE(％) ４７．５３±１９．０９ ３４．３９±１０．４９ －２．１７６ ０．０４５＄

左心房功能
储存期射血分数(％) ３７．８５±１３．８６ ４８．４０±１０．９５ ２．３２５ ０．０２８＄

导管期射血分数(％) ２２．９３±１４．３２ ２５．９８±１１．９７ ０．６３１ ０．５３３
泵血期射血分数(％) １８．８２±１２．２４ ３０．１２±１１．７３ ２．５４０ ０．０１７＄

储存期应变(％) １３．４０(７．２５,１５．８０) １９．２０(１３．３８,２４．６８) －２．５４１ ０．０１１＄

导管期应变(％) ４．６(２．６５,７．３８) ９．２(６．５,１１．２０) －２．９８７ ０．００３＄

泵血期应变(％) ７．６１±４．７８ １０．６６±４．４６ １．７８６ ０．０８５
储存期应变率(/s) ０．７(０．５,１．０) ０．９５(０．７５,１．１３) －１．６１８ ０．１０６
导管期应变率(/s) －０．６１±０．３０ －０．８９±０．３４ －１．９８７ ０．０５７
泵血期应变率(/s) －０．６５(－１．３,－０．５) －１．５５(－１．８３,－１．００) －３．０１９ ０．００３＄

Vmax/BSA(mL/m２) ６８．５４±１９．８４ ３９．２２±１１．６８ －５．１０３ ＜０．００１∗

Vmin/BSA(mL/m２) ４２．９３±１４．８４ ２０．６９±７．７５ －５．３８３ ＜０．００１∗

Vpac/BSA(mL/m２) ５４．２１±２１．４４ ２９．５７±１０．９４ －４．１５３ ＜０．００１∗

注:LVEF为左心室射血分数,CI为心指数,EDV/BSA为左心室舒张末期左心室容积标化值,ESV/BSA为左心室收缩末期左心室容积标化值,
SV/BSA为左心室每分搏出量标化值,MMED/BSA为左心室舒张末期左心室心肌质量标化值,MMES/BSA为左心室收缩末期左心室心肌质量标
化值,Vmax/BSA为左心房最大容积标化值,Vmin/BSA 为左心房最小容积标化值,Vpac/BSA 为左心房收缩前容积标化值.＄ P＜０．０５,∗ P＜
０．００１.

　　在组内随机抽取１５例患者,由２名有心脏磁共振

诊断经验的医师分别同时测量左心房功能参数.为评

价组内一致性,由其中１名医师在２周后再次测量上

述患者左心房功能参数.采用 BlandＧAltman图检验

分别评价组内及组间一致性.两位医师均对患者的临

床信息不知情.

４􀆰统计学方法

采用SPSS２０．０及 Medcalc１９．０软件进行数据分

析.观测的连续性计量资料,服从正态分布者用x±s
表示,采用独立样本t检验进行比较;非正态分布者用

中位数(四分位间距)[M(Q１,Q３)]表示,采用 MannＧ
WhitneyU 检验进行比较.由于样本量较小,所有连

续性计量资料均采用 ShapiroＧWilk法检验正态性.
双向无序分类资料比较采用 Fisher确切概率法.采

用 Medcalc１９．０软件绘制受试者操作特征(receiver
operatingcharacteristic,ROC)曲线评价左心房功能

参数对于缺血性心脏病患者出现 MACEs的预测价

值,采用 DeLong法计算 ROC曲线下面积(areaunＧ
dercurve,AUC)并根据 YoudenJ指数估算最佳截断

值.以P＜０．０５为差异有统计学意义.

结　果

本 研 究 共 纳 入 ３０ 例 患 者. 观 察 期 间 出 现

MACEs患者１２例,其中３例为心肌再灌注术后死

亡,２例为心肌再灌注术后心肌梗死,２例为心肌再灌

注术后出现严重肺部感染,４例为保守治疗后因充血

性心衰再次入院,１例接受保守治疗后出现室性心律

失常;无 MACEs患者共１８例,其中接受心肌再灌注

治疗１０例,保守治疗８例.

１􀆰基本资料

MACEs组(男７例),年龄６１±１０岁,无 MACEs
组(男１５例),年龄５９±１０岁.两组间性别、年龄以及

常见心血管危险因素(吸烟、高血压、高血脂、糖尿病及

BSA)等临床资料的差异均无统计学意义(P＞０．０５),
见表１.

表１　MACE组与无 MACE组临床参数对比

参数 MACE组
(n＝１２)

无 MACE组
(n＝１８) t值 P 值∗

年龄(岁) ６１．１８±１０．１５ ５９．４２±９．９７ －０．４６３ ０．６４７
男性(例) ７(５８％) １５(３８％) － ０．２１０
心率(次/分) ８７(７２,９７) ７６(６６,８６) － ０．１６２
心血管危险因素(例)
　吸烟 ２(１７％) ９(５０％) － ０．１２１
　高血压 １４(５８％) ７(３９％) － ０．４５７
　高血脂 ６(５０％) １１(６１％) － ０．７１１
　糖尿病 ４(３３％) １(５．６％) － ０．１２８
BSA(m２) １．６６±０．２３ １．７４±０．１２ １．２４０ ０．２２５
收缩压(mmHg) １２９．０９±１８．９５ １１９．３７±１８．６９ －１．３６６ ０．１８３
舒张压(mmHg) ７９．８２±１３．４７ ７３．８９±１１．３９ －１．２８４ ０．２１０

２􀆰左心室功能比较

MACEs组左心室射血分数低于无 MACEs组,
差异有统计学意义[(２９．５１±１０．０７)％ vs．(３７．５５±
１１．５３)％,P＜０．０５].MACEs组左心室收缩末期容

积标化值、舒张末期容积标化值以及 LGE 百分比

[(１８２．００±５６．２２)mL/m２vs．(１３７．６９±３６．２０)mL/m２,
(１３０．０１±４３．４７)mL/m２vs．(８８．７０±３４．５３)mL/m２,
(４７．５３±１９．０９)％vs．(３４．３９±１０．４９)％,P＜０．０５]均
高于无 MACEs组,差异有统计学意义,见表２.

３􀆰左心房功能比较
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图１　MACE组,女,６８岁,心肌再灌注术后４天多器官衰竭死亡.a~d为左心房伪彩轮廓为纵向应变追

踪.a)左心室舒张末期二腔心;b)左心室收缩末期二腔心;c)左心室舒张末期四腔心;d)左心室舒张末期四

腔心;e)左心房应变Ｇ时间曲线;f)左心房应变率Ｇ时间曲线.

　　MACEs组左心房储存期射血分数 [(３７．８５±
１３．８６)％vs．(４８．４０±１０．９５)％,P ＝０．０２８]、应 变

[１３．４０％ (７．２５％,１５．８０％)vs．１９．２０％ (１３．３８％,

２４．６８％),P＝０．０１１],导管期应变 [４．６％ (２．６５％,

７．３８％)vs．９．２％ (６．５％,１１．２０％),P＝０．００３]以及泵

血期 射 血 分 数 [(１８．８２±１２．２４)％ vs．(３０．１２±
１１．７３)％,P＝０．０１７]、应变率[－０．６５/s(－１．３/s,

－０．５/s)vs．－１．５５/s (－１．８３/s,－１．００/s),P ＝
０．００３]均小于无 MACEs组,差异均有统计学意义.

MACEs组 左 心 房 三 期 容 积 标 化 值 [(６８．５４±
１９．８４)mL/m２ vs．(３９．２２±１１．６８)mL/m２,(４２．９３±
１４．８４)mL/m２vs．(２０．６９±７．７５)mL/m２,(５４．２１±
２１．４４)mL/m２vs．(２９．５７±１０．９４)mL/m２]均显著大

于无 MACEs组(P＜０．００１,图１、２,表２).

４􀆰左 心 房 功 能 对 于 缺 血 性 心 脏 病 患 者 出 现

MACEs的预测效能

左心房三期容积指数 AUC最大(AUC为０．８３~
０．８８,P＜０．００１),敏感度７４％~８３％,特异度９３％~
１００％,均高于其他功能参数.在其余左心房功能参数

中,导管期、储存期应变以及泵血期应变率 AUC较大

(AUC＞０．７５,P＜０．０５),敏感度６７％~９２％,特异度

５６％~８９％(图３,表３).
表３　左心房参数对缺血性心脏病患者出现 MACE预测价值

参数 截断值 敏感度 特异度 AUC P 值

储存期射血分数 ≤４４．３３ ０．７５ ０．６７ ０．７２ ０．０３＄

导管期射血分数 ≤１８．６２ ０．５０ ０．８３ ０．６２ ０．２８
泵血期射血分数 ≤２１．０５ ０．６７ ０．７８ ０．７３ ０．０１＄

储存期应变 ≤１８．６ ０．９２ ０．５６ ０．７８ ０．００２＄

导管期应变 ≤７．６ ０．９２ ０．７２ ０．８３ ＜０．００１∗＋

泵血期应变 ≤５．９ ０．５０ １．００ ０．７１ ０．０６
储存期应变率 ≤０．７ ０．５８ ０．７８ ０．６８ ０．１０
导管期应变率 ＞－０．８ ０．７５ ０．６７ ０．７１ ０．０４＄

泵血期应变率 ＞－０．８ ０．６７ ０．８９ ０．８３ ＜０．００１∗＋

Vmax/BSA ＞６０．１５ ０．７５ １．００ ０．８８ ＜０．００１∗＋

Vmin/BSA ＞３２．６５ ０．８３ １．００ ０．８８ ＜０．００１∗＋

Vpac/BSA ＞４１．０６ ０．８３ ０．９４ ０．８５ ＜０．００１∗＋

LGE ＞３４．７５ ０．７５ ０．６１ ０．７０ ０．０５

注:Vmax/BSA为左心房最大容积标化值,Vmin/BSA为左心房最
小容积标化值,Vpac/BSA为左心房收缩前容积标化值.＄ P＜０．０５,∗

P＜０．００１,＋ AUC＞０．７５.

５􀆰重复性检验

绘制左心房各组功能参数组内及组间测量值的

BlandＧAltman散点图,各组参数位于９５％CI之外的

数据点比例均小于５％,提示组内及组间测量值重复

性良好(图４、５,表４).
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图２　无 MACE组,男,５１岁,心肌再灌注术后观察期内未出现 MACE.a~d为左心房伪彩轮廓为纵向应变

追踪.a)左心室舒张末期二腔心;b)左心室收缩末期二腔心;c)左心室舒张末期四腔心;d)左心室舒张末期

四腔心;e)左心房应变Ｇ时间曲线;f)左心房应变率Ｇ时间曲线.

表４　左心房功能参数组内组间一致性评价

参数

组内一致性

X ９５％ CI ９５％CI
外数据点 P 值

组间一致性

X ９５％ CI ９５％CI
外数据点 P 值

射血分数(％)
储存期 －０．４０ －２．１３~１．３３ ０ ０．１０ －０．４９ －２．４５~１．４８ ０ ０．０８
导管期 ０．２９ －２．７３~３．３２ ０ ０．４７ －０．４４ －２．２７~１．３９ ０ ０．０９
泵血期 －０．４１ －２．５５~１．７４ ０ ０．１７ －０．１５ －１．８６~１．５６ ０ ０．５２
应变(％)
储存期 ０．０６ －１．１２~１．２４ ０ ０．７１ －０．０１ －０．８２~０．７９ ０ ０．９０
导管期 ０．１９ －１．１８~１．５６ ０ ０．３２ ０．１７ －０．６０~０．９３ ０ ０．１２
泵血期 －０．１３ －０．６７~０．４２ ０ ０．１０ ０．０６ －０．４２~０．５４ ０ ０．３６
应变率 (/s)
储存期 －０．０１ －０．２５~０．２３ ０ ０．８４ －０．０５ －０．２５~０．１６ ０ ０．１１
导管期 ０．０２ －０．１９~０．２３ ０ ０．４９ －０．０３ －０．２２~０．１６ ０ ０．２１
泵血期 －０．０３ －０．３７~０．３０ ０ ０．４６ －０．０５ －０．２７~０．１７ ０ ０．１３

注:X表示两测量值之差的平均值.

讨　论

缺血性心脏病最常见病因是冠状动脉粥样硬化导

致冠状动脉狭窄甚至闭塞并引起缺血性心肌损伤,最
终导致左心室收缩功能减低.左心房与左心室不仅在

解剖上紧密相连,在生理学上也密切相关.储存期时

左心房作为储存器在左心室收缩期和等容舒张期储存

肺静脉回流的血液;导管期时左心房作为管道在左心

室舒张早期将左心房内的血液输送至左心室;泵血期

时左心房作为泵血器在舒张末期主动将心房内的血液

泵入心室[５].当缺血性心脏病患者出现左心室功能异

常时可以直接导致左心房的功能改变,而心肌组织追

踪成像不仅可以分析室壁力学改变,并且对定量评估

心肌功能改变具有重要价值[６].因此左心房应变及应

变率对左心房功能改变较敏感并且可以消除左心房容

积对左心房功能测量的影响[７].
本研究发现 MACEs组患者的左心房储存期射血

分数、应变,导管期应变以及泵血期射血分数、应变率
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图３　a)左心房射血分数及容积标化值对缺血性心脏病患者出现 MACE预测效能的 ROC曲线;b)左心房应

变及应变率对缺血性心脏病患者出现 MACE预测效能的 ROC曲线.LAEF_reservoir为左心房储存期射血

分数,LAEF_conduit为左心房导管期射血分数,LAEF_booster为左心房泵血期射血分数;Vmax_BSA 为左

心房最大容积标化值,Vmin_BSA 为左心房最小容积标化值,Vpac_BSA 为左心房收缩前容积标化值;

STRAIN_reservoir为左心房储存期应变,STRAIN_conduit为左心房导管期应变,STRAIN_booster为左心

房泵血期应变;RATE_reservoir为左心房储存期应变率,RATE_conduit为左心房导管期应变率,RATE_

booster为左心房泵血期应变率.

图４　检验左心房功能参数组内一致性的BlandＧAltman散点图.A 表示医生 A 第一次测量值,Ar表示医生

A 两周后的测量值.　图５　检验左心房功能参数组间一致性的 BlandＧAltman散点图.A 表示医生 A 第

一次测量值,B表示医生B的测量值.
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均低于未出现 MACEs组患者,这与Leng等[４]的结果

有部分重合,其研究结果为 MACEs组的各期左心房

功能均小于未出现 MACEs组,可能是因其研究对象

LVEF平均值高于 本 研 究 [(５２±１１)％ vs．(３４±
１１)％],提示本研究纳入对象的左心室功能已有明确

受损,这是两组的左心房功能只有部分参数出现了差

异的主要原因.本研究中两组间左心房最大容积指

数、最小容积指数以及左心房收缩前容积指数均有明

显差异(P＜０．００１),在左心房功能对于缺血性心脏病

患者出现 MACEs的预测价值中,左心房三期容积指

数ROC曲线下面积最大(AUC为０．８３~０．８８,P＜
０．００１),敏感度７４％~８３％,特异度９３％~１００％,均
高于其他功能参数,本研究与以往研究发现已证实左

心房容积增大是很多心血管疾病出现 MACEs的可靠

预测因子一致.
本研究在左心房功能以及应变的 ROC曲线观察

中,预测效能较好(AUC＞０．７５,P＜０．０５)的参数有导

管期、储存期应变以及泵血期应变率,其中以导管期应

变及泵血期应变率 AUC较大(AUC均为０．８３,P＜
０．００１),由此提示以上参数对缺血性心脏病患者出现

MACEs均有预测价值.对缺血性心脏病患者出现

MACEs有明确预测价值的 LGE在本研究中表现的

预测效能(AUC为０．７０,P＝０．０５)较左心房功能弱,
考虑由于纳入患者心功能严重受损导致 LGE预测效

能降低.Andreas等[７]研究结果显示在调整了包括已

知的心血管风险等临床因素和心脏磁共振中有预测价

值参数等干扰因素之后,左心房储存期 应 变 低 于

１８．８％可作为急性心肌梗塞后预测不良心血管事件的

独立预测因子.Leng等[４]研究结果表明在调整干扰

因素后,储存期应变小于２２％或者导管期应变小于

１０％可作为预测ST段抬高的急性心肌梗塞患者出现

不良预后的独立预测因子.本研究结果提示当储存期

应变低于１８．６％或导管期应变低于７．６％时,对缺血性

心脏病患者出现 MACEs有预测价值,与 Andreas
等[７]及Leng等[４]研究结果类似,但是截断值低于前

两个研究,原因可能与本研究入选对象左心室功能整

体低于上述两个研究入选对象有关,并且本研究因病

例数较少、随访时间较短以及死亡病例无法追溯首发

症状的时间导致无法排除干扰因素,从而出现左心房

三期应变及应变率均有预测价值的结果.左心房功能

下降与 MACE的发生相关,对此可能解释的有:①左

心房储存期功能可一定程度反映左心房的顺应性.对

于缺血性心脏病患者,由于左心室顺应性下降,导致左

心房压力上升,良好的储存期功能反映左心房具有良

好顺应性,可以承受更大的左心房压力.因此左心房

储存期功能良好的患者出现 MACE的风险较小.②

左心房的导管期功能在左心房重塑初期以及过程中受

到持续性影响,且与左心室重塑及顺应性变化无关.
因此导管期功能的变化被认为是可以早期反映左心房

功能变化的参数.③左心房的泵血期功能可以部分代

偿心衰.对于射血分数保留的心衰患者,由于当左心

室心肌受损时表现为舒张功能首先受损,此时左心房

泵血功能代偿性增加以维持体循环与肺循环之间的压

力差.随着心脏功能的进一步受损,左心房泵血功能

因出现失代偿而下降[８Ｇ９].综上所述本研究结果表明

左心房应变对于缺血性心脏病患者出现 MACEs具有

一定的预测价值.
本研究存在一定局限性:①由于是回顾性分析,大

部分纳入的病例行心脏磁共振检查时间距离首次出现

症状的时间不明确,无法确定入组时患者的病程;②入

组病例均为住院病人,且无年龄、性别匹配的健康对照

组,导致本研究结果有一定的选择性偏倚;③随访时间

较短,本次研究平均随访时间为１０个月,进行时间相

关的预测效能分析价值不大,部分可能出现 MACEs
的患者可能因为随访时间不足未出现终点事件;④病

例数较少,本研究共纳入３０例患者,无法进行多因素

回归分析以排除临床已证实的心血管危险因子例如急

性心肌梗死后的微循环障碍[１０]等因素的干扰.
本研究初步探究了采用心脏磁共振组织追踪技术

测量左心房三期射血分数、应变以及应变率对缺血性

心脏病患者发生 MACEs的预测价值,其中左心房三

期容积指数增大以及三期应变减小对缺血性心脏病患

者出现 MACEs具有一定的预测价值.左心房功能具

有广阔的研究前景[１１],且可为多种心血管疾病的预后

提供更多的预测信息[５,１２Ｇ１３],但是左心房各期射血分

数、应变以及应变率的测量方法以及正常参考值仍缺

乏统一的标准,还需要长期和大量的临床研究去确定.
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􀅰心血管 MR影像学专题􀅰
心肌梗死伴二尖瓣返流影响因素的心脏 MR研究

薛娜,薛志颖,尹晓凤,张同

【摘要】　目的:采用心脏磁共振成像探究伴或不伴二尖瓣返流的心肌梗死患者的左心室结构和功

能差异,并分析可能促使心肌梗死患者发生二尖瓣返流的影响因素.方法:回顾性分析心肌梗死患者

１３１例,并将其分为不伴二尖瓣返流组(５６例)以及伴二尖瓣返流组(７５例),分析比较两组的一般临床

资料、左心室结构功能数据及钆对比剂延迟强化数据.结果:与不伴二尖瓣返流组相比,伴二尖瓣返流

组年龄更高;左心室收缩末期容积、左心室舒张末期容积、梗死面积更大、下壁梗死发生率更大(P 均＜
０．０５),并且左室射血分数更低(P＜０．００１).结论:与不伴二尖瓣返流患者相比,伴二尖瓣返流患者左室

结构与功能障碍更严重,年龄、下壁心肌梗死以及梗死面积可能是心肌梗死患者发生二尖瓣返流的影响

因素,心脏磁共振成像能够为心肌梗死伴二尖瓣返流患者提供更多有助于诊疗的影像学信息.
【关键词】　心肌梗死;缺血性二尖瓣返流;心脏磁共振成像
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CardiacMRstudyonthefactorsofmitralregurgitationinpatientswithacutemyocardialinfarction　
XUENa,XUEZhiＧying,YIN XiaoＧfeng,etal．DepartmentofMedicalImaging,theFourthAffiliated
HospitalofHarbinMedicalUniversity,Harbin１５００００,China

【Abstract】　Objective:ToexplorethedifferenceofleftventricularstructureandfunctioninmyoＧ
cardialinfarctionpatientswithorwithoutmitralregurgitationbycardiacmagneticresonanceimaging,

andtoexplorethefactorsofmitralregurgitationinpatientswithacutemyocardialinfarction．Methods:

Atotalof１３１patientswithmyocardialinfarctionwereretrospectivelyanalyzedanddividedintotwo
groups:nonＧmitralregurgitationgroup(n＝５６)andmitralregurgitationgroup(n＝７５)．Thegeneral
clinicaldata,leftventricularstructureandfunctiondataandlategadoliniumenhancementdatawere
comparedandanalyzed．Results:Comparedwiththegroupwithoutmitralregurgitation,thegroupwith
mitralregurgitationwasolderinage,theleftventricularendＧsystolicvolume,leftventricularendＧdiasＧ
tolicvolume,infarctionareaandtheincidenceofinferiorwallinfarctionwerelarger(P＜０．０５)．And
theleftventricularejectionfractionwaslower(P＜０．００１)．Conclusion:Theleftventricularstructure
andfunctionofpatientswithmitralregurgitationareworsethanthosewithoutmitralregurgitation．
Age,inferiormyocardialinfarctionandinfarctsizemaybethepredictorsofmitralregurgitationinpaＧ
tientswithmyocardialinfarction．CardiacmagneticresonanceimagingcanprovidemoreimaginginforＧ
mationforthediagnosisandtreatmentofmyocardialinfarctionwithmitralregurgitation．

【Keywords】　Myocardialinfarction;Ischemicmitralregurgitation;Cardiacmagneticresonance
imaging

　　缺血性二尖瓣返流(ischemicmitralregurgitaＧ
tion,IMR)属于功能性二尖瓣返流,它包括由心肌长

期缺血性改变而引起的慢性IMR和由心肌梗死引起

的急性IMR[１],它与心肌梗死患者发病１个月内发生

心力衰竭甚至死亡事件独立相关[２].IMR 临床发病

率较高,在冠心病患者中约有２０％伴IMR,而在心肌

梗死患者中约有５０％伴IMR[１].虽然大多数心肌梗

死伴IMR的程度较轻,但是无论其程度如何,１年病

死率相较于未伴IMR患者均升高[３].所以,对心肌梗

死患者来说,实施及时的血运重建并采取有效手段纠

正IMR具有重要意义.
心脏 磁 共 振 成 像 (cardiac magneticresonance,

CMR)无创、无辐射,并且能够进行多参数、多平面、多
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序列成像,已发展成为评价心脏结构与功能的金标

准[４],并已被广泛应用于心肌梗死的定性和定量评估.
在磁共振诸多序列中,钆对比剂延迟强化(lategadoＧ
liniumenhancement,LGE)对定性诊断急、慢性心肌

梗死敏感度高达９９％[５],它能够对心肌梗死发生部

位、梗死面积(infarctsize,IS)和心肌存活等进行准确

评价.而临床医生常应用超声心动图来对二尖瓣病理

改变进行定性及定量评价.本研究采用超声心动图将

临床确诊的心肌梗死患者分为两组:不伴IMR组和伴

任意严重程度的IMR 组,并获取两组患者 CMR 数

据.采用CMR成像探究伴或者不伴IMR 的心肌梗

死患者左心结构与功能的差异,进而探究可能造成患

者发生IMR的影响因素.

材料与方法

１􀆰研究对象

对哈尔滨医科大学附属第四医院２０１６年１０月－
２０２０年９月确诊的心肌梗死患者进行回顾性分析.
纳入标准:①符合急性心肌梗死的诊断标准(持续的缺

血性胸痛症状、典型的心肌梗死心电图改变、心肌坏死

标志物特征性动态变化,以上三条至少具备两条),或
有心肌梗死发作史;②患者在住院期间完成了超声心

动图和 CMR检查,并且两项检查时间间隔不超过两

天.排除标准:①原发性二尖瓣疾病,如二尖瓣狭窄、
二尖瓣脱垂等;②合并严重的心律失常,如房颤、室颤

等;③其他原发性心肌病,如肥厚型心肌病、扩张型心

肌病患者;④CMR图像质量不佳者.本研究根据超声

心动图判定IMR存在及严重程度:轻度(反流面积＜
４cm２);中度(反流面积４~８cm２);重度(反流面积＞
８cm２).将所有患者分为两组:A 组(心肌梗死不伴

IMR),B组(心肌梗死伴任何程度的IMR).

２􀆰CMR检查

所有患者在３．０T MR(PhilipsIngenia,NetherＧ
land)扫描仪进行 CMR 成像.采取心电门控及呼吸

门控进行联合监测,最大梯度切换率设为２００mT/
(m􀅰ms),最大梯度场设为４５mT/m,使用 CMR 扫

描专用的８通道相控阵表面线圈.首先采集心脏横轴

面、矢状面以及冠状面定位图像,然后应用快速自旋回

波序列进行心脏以及大血管成像、稳态自由进动序列

进行自由呼吸的心脏电影序列成像.扫描切面包括四

腔心长轴、两腔心长轴、左室短轴及左室流出道.扫描

参数如下:FOV２８０mm×２８０mm,层厚８mm,翻转

角４５°.随后外周静脉注入钆喷酸葡胺(GdＧDTPA,

０．１mmol/kg,３．５mL/s)１０mL,等待１０~１５分钟,然
后行LGE成像扫描.扫描参数如下:FOV３２０mm×
３２０mm,层厚１０mm,TE３ms,翻转角２５°.

３􀆰心功能分析

将CMR图像载入Phillip公司cardiacMRanalyＧ
sis工作站,由两名具有三年以上影像诊断经验的核磁

诊断医生分别进行操作.在电影序列上,于左室舒张

末期及收缩末期手动勾画心内膜及心外膜,由后处理

软件自动计算,生成左室射血分数(leftventriculareＧ
jectionfraction,LVEF)、每搏输出量(strokeoutput,

SV)、心输出量(cardiacoutput,CO)、左室舒张末期容

积(leftventricularendＧdiastolicvolume,LVEDV)、左
室收 缩 末 期 容 积 (leftventricularendＧsystolicvolＧ
ume,LVESV)和左室心肌质量(leftventricularmass,

LVM)等左心结构与功能数据,并根据体表面积进行

标准化.在LGE图像上的左室短轴层面,医生手动勾

画心内膜及心外膜,由软件得出 LGE百分比(即梗死

面积百分比)及左心室心肌梗死发生部位.根据美国

心脏病学会公布的心脏１６节段分析法,左前降支、右
冠状动脉、左回旋支三者供血区分别称为:前壁、下壁、
侧壁.梗死范围分布由诊断医生根据图像商讨决定,
两位医生对LGE范围判断存在差异时由第三个更高

年资的医生来确定,其他数据为两名医生所得数据的

平均值.

４􀆰统计学方法

采用SPSS１９．０软件进行统计学分析.其中,计
数资料以频数表示,并应用χ２ 检验;计量资料以x±s
表示,其差异性检验采用t检验.以P＜０．０５为差异

具有统计学意义.

结　果

１􀆰临床资料

最终纳入符合条件的心肌梗死患者共１３１例,其
中男８３例,女４８例,患者平均年龄(６０±１１)岁.在

１３１名心肌梗死患者中,共有７５例患者伴IMR.其

中,轻度IMR者为５６例,中度、重度IMR者为１９例.
经统计分析,相较于不伴IMR患者,心肌梗死伴IMR
患者的年龄偏大,差异具有统计学意义(P＜０．０５),两
组患者其余临床资料没有统计学差异,见表１.

表１　A组和B组患者的临床资料　(例)

临床资料 A组 B组 统计值 P 值

例数 ５６ ７５
性别

　男 ３７ ４６ ０．３１０ ０．５７８
　女 １９ ２９
年龄(岁) ５７．２±１０．９ ６２．４±１１．３ －２．６８３ ０．００８
心血管疾病相关因素

　高血压 ２５ ３８ ０．４６６ ０．４９５
　糖尿病 １０ １９ １．３０８ ０．２５３
　高血脂 １０ １１ ０．２４２ ０．６２２
　吸烟 ３２ ４３ ０．０００ ０．９８３
　饮酒 ２２ ２６ ０．２９５ ０．５８７

２􀆰心功能分析
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表２　A组和B组患者的CMR结果比较

CMR参数 A组 B组 统计值 P 值

电影序列参数

　LVEF(％) ４７．９８±１３．２７ ３７．６９±１７．８７ ３．７８１ ＜０．００１
　LVEDV(mL) １１２．１０±４４．９２ １３６．１２±７７．４２ －２．２３１ ０．０２８
　LVESV(mL) ６２．２０±４０．８１ ８３．４６±６２．１２ －２．３５２ ０．０２０
　SV(mL) ５８．２１±１９．７４ ５１．２５±２４．１９ １．７５８ ０．０８１
　CO(L/min) ３．７３±１．２９ ３．４９±１．６３ ０．９１４ ０．３６３
　LVM(g) １１２．７７±３４．２６ １２８．２６±４７．８０ －２．１６１ ０．０３３
LGE结果

　前壁梗死(例) ３５ ４４ ０．１９７ ０．６５７
　下壁梗死(例) ２１ ４３ ５．０４７ ０．０２５
　侧壁梗死(例) ９ １８ １．２３２ ０．２６７
　梗死面积百分比(％) １１．２９±５．２１ １５．５５±６．９９ －０．３９９６ ＜０．００１

图１　心肌梗死不伴IMR者的 CMR图像.a)LGE图像,左室

前室间隔斑片状高信号(箭);b)四腔心长轴图像,收缩期二尖瓣

区无反流;c)左室短轴收缩末期电影图像;d)左室舒张末期电影

图像.经后处理软件分析,该患者 LVESV 为 ３７．２mL,LVＧ
EDV 为８１．８mL.

　　两组患者心脏电影序列及 LGE成像获得的影像

学参数见表２、图１~２.相较于A组,B组患者LVEF
更低,差异具有统计学意义(P＜０．００１);B组患者LVＧ
EDV、LVESV、LVM、梗死面积百分比明显增大,差异

具有统计学意义(P 均＜０．０５);两组患者SV、CO 差

异没有统计学意义(P＞０．０５).与不伴IMR 患者相

比,伴IMR患者下壁梗死发生率更大,差异具有统计

学意义(P＝０．０２５).

讨　论

二尖瓣装置是由二尖瓣环、乳头肌、二尖瓣前后两

叶以及相关的腱索组成的一个完整的、能够适时开放

和关闭的结构,二尖瓣前后两叶附着在瓣环

上,并由乳头肌通过腱索拴系在左心室上[６].
在正常情况下,当左心室收缩变短时,乳头肌

收缩,以保持乳头肌末端与二尖瓣环之间的距

离,从而防止二尖瓣瓣叶脱垂入左心房.二尖

瓣任何组成部分发生功能障碍,都可能威胁患

者生命[７].所以,对IMR进行全面的机制探究

至关重要.
既往研究表明,年龄是心肌梗死患者发生

IMR的独立影响因素[８Ｇ９],本研究结果与既往

研究结果一致.IMR病理生理机制复杂,至今

仍未达成共识.二尖瓣瓣叶在各方向的作用

力(二尖瓣环的收缩力、乳头肌位移产生的牵

拉力和左心室的收缩力等)保持平衡才能够使

瓣尖精准对合,形成帐篷样结构[１０].心肌梗死

患者左心室收缩功能障碍,二尖瓣在收缩期受

到的闭合力减弱,进而发生IMR,同时IMR加

重了左心室的容量负荷.与不伴IMR者相比,
伴IMR者左心室结构和功能障碍更严重,表现

为LVEF更低,LVEDV和LVESV更高.
当冠状动脉狭窄甚至闭塞时,其供血心肌

节段因血液供应减少而发生心肌梗死,梗死的

心室壁使乳头肌移位,后者导致二尖瓣瓣叶连

同对合点向左心室心尖部移位,增加了瓣叶的

牵拉力,从而引起IMR[１１].Kumanohoso等[１２]研究

表明,伴IMR者下壁心肌梗死率更高.二尖瓣的供血

特点可能能解释以上结果:前外侧乳头肌是双重供血

(供血动脉分别是左前降支的对角支和回旋支的边缘

支),而右冠状动脉的后降支单支为后内侧乳头肌供

血,所以当右冠状动脉供应的下壁心肌梗死时,IMR
发生率更高.此外,本研究表明,与不伴IMR者相比,
伴IMR 者的梗死面积更大,这与既往研究结果一

致[１３Ｇ１５],原因可能是:梗死面积越大,左心室局部或整

体功能障碍越严重,进而左心室壁收缩功能不协调,造
成收缩期二尖瓣闭合力下降,同时心肌缺血导致乳头
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图２　心肌梗死伴IMR 者的 CMR 图像.a)LGE 图像,前壁、
前室间隔、下壁条状高信号(箭);b)四腔心长轴图像示收缩期二

尖瓣区条样低信号(箭);c)左室短轴收缩末期图像;d)左室短轴

舒张末期图像.经后处理软件分析,该患者 LVESV 为２２０．９
mL,LVEDV 为２５４．０mL.

肌发生移位,造成后者对二尖瓣的牵拉力增大,闭合力

与牵拉力不平衡,使二尖瓣无法精准对合.
本研究存在的局限性:①本研究纳入患者例数较

少,且为单中心研究;②本研究未探讨不同梗死部位的

IMR结构与功能差异及其预后情况;③本研究未探讨

梗死动脉血运重建对二尖瓣返流的影响;④本研究未

加入患者预后数据.
总之,与心肌梗死不伴二尖瓣反流患者相比,伴二

尖瓣反流患者的左心室结构与功能障碍更严重.此

外,患者年龄、下壁心肌梗死以及心肌梗死面积可能是

心肌梗死患者发生二尖瓣反流的影响因素.
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􀅰心血管 MR影像学专题􀅰
T２Ｇmapping定量评价２型糖尿病患者心功能的初步研究

冯根义,张雷,王建刚,胡清,杨晨曦,李学义,赵志明,刘艳,李明琪,李欣源,郭艳,贺静,何超

【摘要】　目的:探讨 T２Ｇmapping成像技术定量评价２型糖尿病(T２DM)患者心功能的临床价值.
方法:按纳入标准前瞻性搜集９２例 T２MD患者为 T２DM 组,根据纽约心脏病协会(NYHA)心功能分

级将 T２DM 组分为 NYHA Ⅰ级组２６例,NYHA Ⅱ级组２８例,NYHA Ⅲ级组２５例,NYHA Ⅳ级组

１３例,选取年龄、性别、BMI匹配的健康成人３０例为对照组,所有受检者均行心脏 T２Ｇmapping成像,

T２DM 组同期行钆对比剂延迟增强扫描(LGE),分别测量１７段心肌的 T２ 值.对比 T２DM 组与对照组

左心室心肌 T２ 值的差异;分析 T２DM 组左心室非强化心肌 T２ 值与心功能(NYHA 分级)、血清甘油三

酯(TG)、空腹血糖(FPG)、糖化血红蛋白(HbA１c)及糖尿病病程的相关性.结果:T２DM 组各组及对

照组左心室各节段非强化心肌的平均 T２ 值之间差异具有统计学意义(对照组＜NYHA Ⅰ级组＜NYＧ
HA Ⅱ级组＜NYHA Ⅲ级组＜NYHA Ⅳ级组,P 均＜０．０１).左心室延迟强化心肌的平均 T２ 值与对

照组无统计学差异(５７．８０±３．８２msvs．５６．６７±３．０６ms,t＝－１．６７１,P＝０．０９５).T２DM 组左心室各节

段非强化心肌的平均 T２ 值与心功能(NYHA 分级)呈正相关(P 均＜０．０１),与 TG 含量呈弱相关(除３
段 T２ 值外,P 均＜０．０５),与 FPG、HbA１c的含量及糖尿病病程无相关性(P 均＞０．０５),但 FPG、

HbA１c平均值均高于正常值.结论:T２Ｇmapping可以定量评价心功能(NYHA 分级),T２ 值越高,

T２DM 合并心功能不全的可能性越大.同时,T２Ｇmapping可以间接评估 T２DM 心肌损伤的程度,早期

预测糖尿病心肌损害,为临床定量评价 T２DM 心功能提供了新的影像学方法.
【关键词】　T２Ｇmapping成像;２型糖尿病;T２ 值;心功能;NYHA 分级;延迟增强扫描;心肌脂

肪变性
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ApreliminarystudyonquantitativemeasurementofleftventricularmyocardialT２valuetoevaluatecardiＧ
acfunctioninpatientswithtype２diabetesmellitus　FENGGenＧyi,ZHANGLei,WANGJianＧgang,et
al．DepartmentofRadiology,Xi’anGEMFlowerChangqingHospital,Xi’an７１０２００,China

【Abstract】　Objective:ToexploretheclinicalvalueofT２ＧmappingimaginginthequantitativeeＧ
valuationofcardiacfunctioninpatientswithtype２Diabetesmellitus(T２DM)．Methods:Accordingto
inclusioncriteria,９２patientswithT２DM wereprospectivelycollectedasgroupT２DM．Alsoaccording
totheNYHAheartfunctionclassification,T２DMgroupcanbedividedintoNYHA Ⅰ group(２６caＧ
ses),NYHA Ⅱgroup(２８cases),NYHA Ⅲgroup(２５cases),andNYHA Ⅳgroup(１３cases)．Thirty
healthyadultsmatchedinage,genderandBMIwereselectedasthecontrolgroup．AllsubjectsunderＧ
wentheartT２Ｇmappingscan,whiletheT２DMgroupalsounderwentdelayedgadoliniumenhancement
(LGE)scansimultaneously,andtheT２valuesof１７myocardialsegmentsweremeasuredrespectively．
ThedifferenceofT２valuesbetweenT２DMgroupandcontrolgroupwascompared;thecorrelationbeＧ
tweenT２valueofleftventricularnonＧenhancedmyocardiumandheartfunction(NYHAgrade),serＧ
umtriglyceride(TG),fastingbloodglucose(FPG),glycosylatedhemoglobin(HbA１c)andthecourse
ofdiabetesmellitusinT２DMgroupwasanalyzed．Results:Thereweresignificantdifferencesbetween
T２DMgroupandcontrolgroupinmeanT２valuesofnonＧenhancedmyocardiumineachsegmentof
leftventricle(controlgroup＜NYHA Ⅰgroup＜NYHA Ⅱ group＜NYHA Ⅲ group＜NYHA Ⅳ
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group,P＜０．０１)．TherewasnosignificantdifferenceinmeanT２valuebetweentheleftventriculardeＧ
layedenhancedmyocardiumandthecontrolgroup[LGE:(５７．８０±３．８２)ms;controlgroup:(５６．６７±
３．０６)ms;t＝－１．６７１,P＝０．０９５]．MeanT２valueofnonＧenhancedmyocardiumineachsegmentofleft
ventricleinT２DMgroupwassignificantlypositivelycorrelatedwithcardiacfunction(NYHAgrade)
(P＜０．０１),wasweaklycorrelatedwithTGcontent(exceptsegment３,P＜０．０５),wasnocorrelation
withthecontentofFPGandHbA１candthecourseofdiabetesmellitus(P＞０．０５)．However,themean
valuesofFPGandHbA１cwerebothhigherthannormal．Conclusion:T２ＧmappingcanquantitativelyeＧ
valuatecardiacfunction(NYHAclassification)．ThehighertheT２value,thegreaterthepossibilityof
T２DMcomplicatedwithcardiacinsufficiency,andthehigherNYHAgrade,thehigherT２value．Atthe
sametime,T２ＧmappingcanindirectlyevaluatethedegreeofmyocardialdamageinT２DMandearly
predictdiabeticmyocardialdamage,whichprovidesanewimagingmethodforclinicalquantitativeeＧ
valuationofcardiacfunctioninT２DM．

【Keywords】　T２Ｇmappingimaging;Type２diabetesmellitus;T２values;Cardiacfunction;NYＧ
HAgrade;Lategadoliniumenhancement;Myocardialstestosis

　 　 糖 尿 病 心 肌 病 (diabetic mellituscardiomyoＧ
paihy,DMCM)是指排除冠心病和高血压,单纯由高血

糖引起的心肌疾病,最早由 Rubler及 Hamby等在

１９７２年和１９７４年分别指出,其发病机制主要跟糖毒

性、脂毒性、高胰岛素血症等因素有关[１].DMCM 往

往由于心肌损伤后心室重构导致心功能不全,严重者

可引起心力衰竭,成为糖尿病死亡的主要原因,临床早

期干预可有效逆转或改善预后[２Ｇ４].目前,临床主要依

靠１９２８年纽约心脏病协会(NYHA)提出的 NYHA
分级对２型糖尿病(type２Diabetesmellitus,T２DM)
心功能进行评估,适用于单纯左心衰竭、收缩性心力衰

竭患者的心功能分级.该分级虽然于２００５年和２００９
年由美国心脏病学会(ACC)及美国心脏学会(AmeriＧ
canHeartAssociation,AHA)做了更新[５],但仍然缺

乏对心功能进行具体的量化分析,且不能提前预测心

脏结构的改变.T２DM 心肌损伤易导致心肌结构异

常,并最终引起心功能障碍.因此,如何有效检测心肌

结构的改变,早期制定治疗干预措施,对预防 T２DM
患者心功能异常至关重要.

磁共振 T２Ｇmapping成像能够测量人体组织中的

横向弛豫时间(T２ 值),通过定量参数无创性评估心肌

组织的病理学改变,检出病变极其灵敏[６],被广泛应用

于各种心肌病变的研究中[７].在临床工作中,糖尿病

患者左心室心肌的 T２ 值高于正常心肌,并且与临床

心功能(NYHA分级)相关.本研究应用 T２Ｇmapping
成像技术对 T２DM 心功能(NYHA 分级)进行定量分

析,欲通过检测各节段心肌 T２ 值,预测 T２DM 患者发

生心功能异常的可能性.

材料与方法

１􀆰研究对象

本研究为前瞻性研究,获得本院医学伦理委员会

批准,所有参与者检查前签署知情同意书.T２DM 患

者纳入标准:符合１９９９年世界卫生组织(WHO)糖尿

病的诊断标准,具有 NYHA 心功能分级、血清甘油三

酯(TG)、空腹血糖(FPG)、糖化血红蛋白(HbA１c)及
糖尿病病程等临床信息.健康成人纳入标准:①既往

体健,无长期抽烟及酗酒史,无先天性心脏病、继发性

心脏病病史及家族史;②心电图正常,胸部CT无冠脉

及主动脉钙化;③检查前未服用β阻滞剂;④磁共振检

查射血分数正常范围(６０％~７８％).所有受检者无磁

共振检查禁忌症,完成 T２Ｇmapping扫描,图像心肌显

示清楚,轮廓清晰锐利,或图像中出现少许伪影,但不

影响此区域心肌各种参数值测量的准确度.
根据上述纳入标准,选取２０１６年３月－２０２０年４

月在本院临床确诊的９２例 T２DM 患者为 T２DM 组,
男７３例,女１９例,年龄５２~８０岁,平均６４．８５±７．５１
岁,糖尿病病程２~２２年,平均１２．６６±５．０７年,临床主

要表现为胸闷、心悸、气短等.根据 NYHA 分级将

T２DM 组分为 NYHA Ⅰ级组２６例,NYHA Ⅱ级组

２８例,NYHA Ⅲ级组２５例,NYHA Ⅳ级组１３例.另

外选取与 T２DM 患者年龄、性别、BMI匹配的健康成

人３０例为对照组.

２􀆰MRI检查方法

心脏磁共振扫描采用 PhilipsAchieva１．５T 双梯

度 MR扫描仪,SENSEXLTORSOCOIL１６通道线

圈.检查前连接好心电门控与呼吸门控,并对受检者

进行呼吸训练.T２Ｇmapping应用 mGraSE技术于舒

张末期扫描,扫描方位包括短轴位基底段、中段、远段

和四腔心各一层.扫描参数如下:FOV３００mm×
３００mm,矩阵 １５２×１４０,激励次数 １,触发时间窗

１０％~２０％ RR,翻转角９０°,TR１０００ms,TE值依次
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　图１　男,５３岁,健康成人,ROI内１~１７分别表示左心室相应节段心肌.

a)短轴位左心室近段 T２Ｇmapping图,测量１~６节段心肌 T２ 值;b)短轴

位左心室中段 T２Ｇmapping图,测量７~１２节段心肌 T２ 值;c)短轴位左心

室远段 T２Ｇmapping图,测量１３~１６节段心肌 T２ 值;d)四腔心 T２ＧmapＧ
ping图,测量左心室１７节段心肌 T２ 值.

为 ８．８ ms、１７．６ ms、２６．４ ms、

３５．２ms、４４．０ ms、５２．８ ms、

６１．６ms、７０．４ms、７９．２ms共９个

回波.完 成 一 次 扫 描 屏 气 时 间

１０~１６s,屏气时间与心率有关.
增 强 扫 描 经 肘 静 脉 注 入

０．２mmol/kg钆贝葡胺,注射流率

为２mL/s,延迟１０min后扫描,
扫 描 序 列 为 PSIR TFE,TR
５．０ms,TI２．４ms,翻转角２５°,矩
阵２５６×２５６.

３􀆰图像分析

将所 扫 描 T２Ｇmapping 图 像

在线 重 建 后 传 至 PhilipsIntelli
SpacePortal(星云)工作站进行图

像分 析,T２DM 患 者 首 先 观 察

LGE图像,判断 LGE 的有无、形
态和节段分布.根据 AHA２００２
年提出的标准化心肌分段法,由２
名影像科副主任医师分别测量左

心室１７节段心肌T２ 值,其中短轴

位测量第１~１６节段(图１a~c),
四腔心测量第 １７ 节段(图 １d).
测量时避开血液、心外膜脂肪、肌
小梁.心肌节段内无LGE为非强

化心肌,有LGE为强化心肌,分别

按心肌节段测量非强化心肌和强

化心肌的 T２ 值.

４􀆰统计学分析

采用IBMSPSS２５．０统计学软件进行数据分析,
所有计数资料采用例数表示,组间对比采用χ２ 检验.
所有计量资料以 KolmogorovＧSmirnov法进行正态性

检验,若服从正态分布则以均值±标准差(x±s)表
示,两组间比较采用独立样本t检验;多组间比较采用

OneＧwayANOVA分析,方差齐性采用F 检验,方差

齐时组间比较采用 LSD检验.T２DM 组左心室各节

段非强化心肌 T２ 值与心功能(NYHA 分级)、血清甘

油三 酯 (TG)、空 腹 血 糖 (FPG)、糖 化 血 红 蛋 白

(HbA１c)、糖尿病病程之间的关系采用 Pearson相关

分析.以P＜０．０５差异具有统计学意义.

结　果

１．各组一般临床资料比较

各组一般临床资料比较无显著性差异(P 均＞
０．０５),但 T２DM 组 TG含量随 NYHA 分级升高而增

加,NYHA Ⅲ级、NYHA Ⅳ级组 TG的平均含量高于

正常值(０．５~１．７mmol/L),见表１.

１２２例受试者共计２０７４节段左心室心肌的 T２ 值

被成功测量,其中 T２DM 组非强化心肌１５４２节段,强
化心肌２２节段,对照组心肌５１０节段(图２~４).所

有计量资料符合正态性分布(P 均＞０．０５)并满足方差

齐性(P 均＞０．０５).

２􀆰T２DM 组与对照组左心室各节段心肌 T２ 值比

较

T２DM 组各组与对照组左心室各节段非强化心

肌平均 T２ 值的统计结果见表２.T２DM 组左心室各

节段非强化心肌的平均 T２ 值均高于对照组,差异均

有统计学意义(对照组＜NYHA Ⅰ级组＜NYHA Ⅱ
级组 ＜NYHA Ⅲ 级 组 ＜NYHA Ⅳ 级 组,P 均 ＜
０．０１).NYHA Ⅰ级组与对照组之间差异有统计学意

义(除第４、８、１６、１７节段外,P 均＜０．０５);NYHA Ⅱ
级组、NYHA Ⅲ级组、NYHA Ⅳ级组与对照组差异均

具有统计学意义(P均＜０．０１).NYHAⅠ级组与
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表１　各组一般临床资料比较(P 均＞０．０５)

组别
T２DM 组

NYHA Ⅰ组 NYHA Ⅱ组 NYHA Ⅲ组 NYHA Ⅳ组
对照组 χ２/

F 值 P 值

例数(n) ２６ ２８ ２５ １３ ３０
性别(n) ０．９９６ ０．９１０
　男 ２１ ２３ ２０ ９ ２４
　女 ５ ５ ５ ４ ６
年龄(岁) ６４．８５±８．０９ ６４．９３±８．０３ ６４．９２±７．９０ ６４．５４±４．６３ ６４．３０±９．２６ ０．０３２ ０．９９８
BMI(kg/m２) ２３．９７±１．９７ ２３．６０±１．６０ ２４．３４±２．０２ ２４．６９±２．１９ ２３．９２±１．７６ ０．９７２ ０．４２５
糖尿病病程(年) １１．６２±４．３６ １３．１１±５．５５ １２．６０±５．６９ １３．９２±４．０７ / ０．７０４ ０．５５２
FPG(mmol/L) ８．９２±２．４３ ８．４８±３．０４ ９．８７±４．４７ ９．５８±２．４３ / ０．９０５ ０．４４２
HbA１c(％) ８．４６±１．５９ ７．８４±２．０６ ８．３４±１．６６ ８．８７±２．２４ / １．０５１ ０．３７４
TG(mmol/L) １．３７±０．８７ １．５８±０．７２ １．８１±０．９６ １．９５±０．６８ / １．９１０ ０．１３４

图２　男,５９岁,确诊为 T２DM１１年,NYHA Ⅱ级.a)LGE图,左心室中段心肌未见延迟强化;b)T２ＧmapＧ
ping图,７~１２节段心肌T２ 值轻度升高(５８．５４~６３．５５ms).　图３　男,５９岁,确诊为T２DM１６年,NYHA
Ⅲ级.a)LGE图,左心室８~９节段及１０节段部分心肌壁间延迟强化(箭);b)T２Ｇmapping图,８、９节段心肌

的 T２ 值未见升高(５１．０３９~５２．５４ms),１０节段心肌的 T２ 值轻度升高(６１．０４ms),７、１１、１２节段非强化心肌

T２ 值明显升高(６７．５４~７５．０４ms).　图４　男,６２岁,确诊为 T２DM１３年,NYHA Ⅳ级.a)LGE图,左心

室８、９节段心肌壁间及外膜下可见斑片状不均匀强化(红箭);心包积液(白箭);b)T２Ｇmapping图,８、９节段

强化心肌的 T２ 值轻Ｇ中度升高(５５．５４~６８．５５ms),７、１０、１１、１２节段非强化心肌 T２ 值明显升高(７７．０６~
８６．５７ms);心包积液(箭).

NYHA Ⅱ级组之间差异有统计学意义(除第２节段

外,P 均＜０．０５);NYHA Ⅰ级组与 NYHA Ⅲ级组、

NYHA Ⅳ级组差异均有统计学意义(P 均＜０．０１);

NYHA Ⅱ级组、NYHA Ⅲ级组、NYHA Ⅳ级组各组

间差异均具有统计学意义(P 均＜０．０１).

左心室延迟强化心肌的平均 T２ 值与对照组差异

无统计学意义(５７．８０±３．８２msvs．５６．６７±３．０６ms,

t＝－１．６７１,P＝０．０９５).

３􀆰T２DM 组左心室心肌 T２ 值与临床资料的相关

性分析
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表２　T２DM 组各亚组与对照组左心室非延迟强化心肌 T２ 值比较

分段
T２DM 组

NYHA Ⅰ级
(n＝２６)

NYHA Ⅱ级
(n＝２８)

NYHA Ⅲ级
(n＝x)

NYHA Ⅳ级
(n＝x)

对照组
(n＝３０) F 值 P 值 LSD

１ ５６．７３±２．０７ ５８．７１±２．１９ ６９．３９±１．６４(２４) ７８．５７±１．２０(１２) ５５．２４±１．７６ ４９６．８９３ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
２ ５４．７９±１．６３ ５４．４２±１．５５ ６８．３７±１．６１(２４) ７７．７６±２．３８(１２) ５３．３５±２．０１ ６４６．６９０ ０．０００ ５＜１,２＜３＜４
３ ５４．０４±１．５０ ５５．４８±２．３２ ６７．４９±１．６４(２４) ７６．６８±０．９７(１１) ５３．０９±１．６０ ５９１．５８９ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
４ ５５．９１±２．３６ ５９．０２±１．６１ ７１．４５±１．８９(２５) ７７．８７±１．１５(１２) ５５．００±１．６４ ５９３．２３１ ０．０００ ５,１＜２＜３＜４
５ ５５．６２±２．２７ ５７．７３±１．９８ ６７．５３±１．９７(２４) ７５．８８±０．９６(２１) ５４．０２±２．４０ ３４９．８５５ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
６ ５７．７４±１．８９ ６１．５６±１．８６ ７１．５４±２．０４(２５) ７８．１５±０．９３(１３) ５６．６２±１．９５ ４９２．８７２ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
７ ５８．５６±２．２７ ６３．７０±２．９２ ７２．０３±２．０８(２５) ７９．８４±１．０４(１０) ５６．６５±２．３９ ２９０．８５０ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
８ ５５．７５±２．８７ ５８．６８±２．８２ ６５．１３±２．９２(２３) ７７．０９±１．１９(１０) ５５．００±２．０４ １９０．８４０ ０．０００ ５,１＜２＜３＜４
９ ５６．９３±２．１９ ５９．３５±１．８９ ７１．２６±２．１５(２５) ７７．５３±０．９４(１２) ５５．５５±１．７１ ４９０．９２２ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１０ ５９．２０±１．４２ ６４．９８±１．６９ ７２．５５±１．８６(２４) ８０．１３±０．９３(１３) ５７．１６±１．６１ ６９７．９３８ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１１ ５８．１８±１．８８ ６２．１５±１．７６ ７２．１８±２．２６(２５) ７９．４８±０．６３(１３) ５６．７９±１．９３ ５２５．１４８ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１２ ６１．１６±１．７５ ６７．２８±１．６２ ７４．１１±１．８４(２５) ８１．４３±１．４７(１３) ５９．１６±２．３６ ４７１．３０４ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１３ ６０．８２±１．８９ ６２．６３±１．８６ ７２．３９±２．０７(２４) ８１．６４±０．９３(１３) ５９．０６±１．９５ ４７３．５５３ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１４ ５９．１２±１．７６ ６１．９２±１．５８ ７２．８９±１．６７(２４) ７９．８７±１．０８(１３) ５６．３３±２．１９ ６１４．５３５ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１５ ６０．５０±１．４４ ６６．５０±１．６９ ７５．２０±１．６８(２５) ８１．２７±１．０７(１３) ５８．８２±１．８６ ７００．９３８ ０．０００ ５＜１＜２＜３＜４
１６ ６０．３５±１．６４ ６６．３６±１．９２ ７４．６２±１．５９(２５) ８２．２７±１．３２(１３) ５９．７８±１．８２ ６１０．７８０ ０．０００ ５,１＜２＜３＜４
１７ ６１．９９±２．１７ ６５．６３±２．９２ ７８．４５±２．０８(２５) ８３．７７±０．９８(１３) ６１．８４±２．３９ ３７９．５５２ ０．０００ ５,１＜２＜３＜４

注:LSD事后检验１、２、３、４、５分别表示 NYHA Ⅰ级、Ⅱ级、Ⅲ级、Ⅳ级、对照组;n为非强化心肌数量

表３　T２DM 组左心室非延迟强化心肌 T２ 值与心功能、TG、FPG、HbA１c、糖尿病病程的相关性

节段(n)
心功能

r P
TG

r P
FPG

r P
HbA１c

r P
糖尿病病程

r P
１(９０) ０．９３０∗∗ ０．００ ０．２６２∗ ０．０１３ ０．１５３ ０．１５０ ０．１７５ ０．０９８ ０．０９０ ０．３９７
２(９０) ０．９０１∗∗ ０．００ ０．２２９∗ ０．０３０ ０．１３２ ０．２１５ ０．１０８ ０．３１１ ０．０８８ ０．４１０
３(８９) ０．９２５∗∗ ０．００ ０．１９２ ０．０７２ ０．１７７ ０．０９７ ０．１２４ ０．２４６ ０．１０２ ０．３４０
４(９１) ０．９４３∗∗ ０．００ ０．２３６∗ ０．０２４ ０．１３９ ０．１８８ ０．０９６ ０．３６４ ０．０７１ ０．５０４
５(９０) ０．９２８∗∗ ０．００ ０．２８１∗∗ ０．００７ ０．１２１ ０．２５７ ０．１１２ ０．２９１ ０．０９８ ０．３５９
６(９２) ０．９５５∗∗ ０．００ ０．２２３∗ ０．０３２ ０．１４８ ０．１６０ ０．１０３ ０．３２７ ０．０８４ ０．４２４
７(８９) ０．９４４∗∗ ０．００ ０．２１６∗ ０．０４２ ０．１２４ ０．２４５ ０．１４２ ０．１８５ ０．０９１ ０．３９９
８(８７) ０．８９２∗∗ ０．００ ０．２５０∗ ０．０２０ ０．１２０ ０．２６７ ０．０４８ ０．６５８ ０．０７６ ０．４８４
９(９１) ０．９３３∗∗ ０．００ ０．２１２∗ ０．０４３ ０．１３８ ０．１９０ ０．１２０ ０．２５７ ０．１３７ ０．１９７
１０(９１) ０．９７５∗∗ ０．００ ０．２３９∗ ０．０２２ ０．０６９ ０．５１５ ０．０６４ ０．５４６ ０．１１３ ０．２８７
１１(９２) ０．９５７∗∗ ０．００ ０．２６７∗ ０．０１０ ０．１２２ ０．２４８ ０．０８３ ０．４３０ ０．１４１ ０．１７９
１２(９２) ０．９７１∗∗ ０．００ ０．２３８∗ ０．０２３ ０．１００ ０．３４３ ０．０６４ ０．５４５ ０．１６７ ０．１１１
１３(９１) ０．９２９∗∗ ０．００ ０．２２１∗ ０．０３６ ０．１５６ ０．１３９ ０．１３３ ０．２１０ ０．０８５ ０．４２４
１４(９１) ０．９５０∗∗ ０．００ ０．２４３∗ ０．０２０ ０．１３９ ０．１９０ ０．０８４ ０．４２９ ０．０８０ ０．４５０
１５(９２) ０．９７６∗∗ ０．００ ０．２２１∗ ０．０３４ ０．１０５ ０．３２１ ０．１０２ ０．３３２ ０．１５１ ０．１５１
１６(９２) ０．９７４∗∗ ０．００ ０．２５４∗ ０．０１５ ０．１００ ０．３４４ ０．０７８ ０．４５８ ０．１７９ ０．０８８
１７(９２) ０．９３６∗∗ ０．００ ０．２４３∗ ０．０１９ ０．１３９ ０．１８８ ０．１１１ ０．２９２ ０．０８１ ０．４４５

注:r为Pearson相关系数,∗∗P＜０．０１,∗ P＜０．０５,n为非强化心肌数量

　　T２DM 组左心室各节段非强化心肌 T２ 值与心功

能(NYHA 分级)、TG、FPG、HbA１c、糖尿病病程的

Pearson相关性分析见表３.T２DM 组左心室各节段

非强化心肌的平均 T２ 值与 NYHA 分级呈正相关(P
均＜０．０１),与 TG含量呈轻度相关(０．２０＜r＜０．４０,除
３段 T２ 值外P 均＜０．０５),与糖尿病病程无相关性(P
均＞０．０５).T２DM 组FPG、HbA１c含量的平均值均

高于正常值,但左心室各节段非强化心肌的平均 T２

值与FPG、HbA１c含量的多少无相关性.

讨　论

１􀆰T２DM 心功能不全的发病机制

左心室舒张功能不全是 DMCM 的特点,可单独

存在或早于收缩功能不全出现[１],特别是在 T２DM
中,舒张性心力衰竭的患病率较高[４].然而,导致

T２DM 左室舒张功能不全的病理生理机制尚不完全

清楚.

T２DM 心肌损伤后主要出现心肌脂肪浸润、左心

室肥大、心肌胶原间质纤维化增加等结构变化,且主要

以心肌细胞内脂肪浸润增加为特征[１].心肌脂肪沉积

是 T２DM 体质代谢异常的一种结果,并产生应激、炎
症等一系列毒性反应,导致心肌细胞凋亡、心室重构、
心功能受损[８].黄琴等[９]对 SD 大鼠的动物实验证

明,T２DM 心肌损伤表现为心肌细胞轻度肿胀、间质

水肿、炎 性 细 胞 浸 润、心 肌 中 脂 肪 颗 粒 出 现 等.
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Guzzardi等[１０]认为 T２DM 心肌损伤主要为心肌脂肪

变性和慢性炎症.Sharma等[２]对大鼠的动物实验发

现,衰竭心脏心肌间质有颇高的脂肪沉积,而 DMCM
更为明显.Nakanishi等[３]的尸检结果证明,糖尿病患

者的心脏脂肪浸润要比非糖尿病患者的严重.RijzeＧ
wijk等[４]认为,心肌脂肪变性是 T２DM 舒张功能不全

的独立预测因子.Korosoglou等[１１]认为,T２DM 左

室舒张功能与心肌甘油三酯含量有关,但与心肌灌注

储备受损无关.谢林均等[８]应用１HＧMRS对 T２DM
心肌的测量结果显示,T２DM 心肌脂肪储积早于左心

室功能障碍,同时发现,心肌水含量与三酰甘油含量之

间不存在相关性.因此认为,T２DM 心肌损伤后心肌

出现脂肪变性、慢性炎症、间质水肿、心肌纤维化等结

构变化,而导致心功能不全的主要原因是心肌脂肪变

性.

２􀆰T２Ｇmapping成像技术对 T２DM 心功能(NYＧ
HA分级)的初步观察

近年来,在心脏疾病方面,T２Ｇmapping主要应用

在缺血性心肌病、病毒性心肌炎的研究中[７,１２Ｇ１６],一些

系统 性 疾 病 所 致 的 继 发 性 心 肌 病 变 也 被 纳 入 研

究[６,１７Ｇ１８].研究认为,T２Ｇmapping对疾病的病理变化

非常敏感,除水肿外,炎症、脂肪浸润等均能导致 T２

值升高.汪苍等[１９]应用 T１Ｇmapping、T２Ｇmapping对

大鼠的肝纤维化和肝脂肪变性进行了评估,结果显示,

T１Ｇmapping可无创评估大鼠肝纤维化,与肝纤维化程

度呈正相关;T２Ｇmapping可无创评估大鼠肝脂肪变

性,与肝脂肪变性呈正相关.
本研究发现,T２DM 左心室各节段非强化心肌的

平均 T２ 值均高于健康成人,并且与心功能(NYHA分

级)呈正相关,NYHA Ⅰ级和 NYHA Ⅱ级 T２DM 的

T２ 值轻度升高,NYHA Ⅲ级、NYHA Ⅳ级的 T２ 值显

著升高,但 NYHA Ⅰ级组与对照组第４、８、１６、１７节

段左心室非强化心肌的 T２ 值无统计学差异,NYHA
Ⅰ级组与 NYHA Ⅱ级组第２节段左心室非强化心肌

的 T２ 值差异无统计学意义.笔者认为,心肌脂肪变

性、慢性炎症、间质水肿是导致 T２DM 心肌损伤后非

强化心肌 T２ 值升高的主要原因,并且 T２ 值升高的程

度取决于心肌损伤的程度,同时,T２DM 左心室各节

段心肌损害的分布并不均匀,其原因有待于进一步研

究.本 研 究 中,NYHA Ⅲ 级 组 和 NYHA Ⅳ 级 的

T２DM 左心室部分(２２节段)心肌出现延迟强化,主要

表现为心肌壁间或心外膜下的条状、斑片状非缺血性

强化,强化心肌的平均 T２ 值轻度升高,但与健康成人

左心室心肌的 T２ 值之间差异无统计学意义,这一结

果与文献[１９]的结果较一致,原因可能是由于病变心肌

虽然以纤维化为主,但同时存在慢性炎症、间质水肿和

脂肪浸润,因此其 T２ 值轻度升高.
另外,本研究中,T２DM 左心室非强化心肌的 T２

值与 TG含量之间呈低度相关,与FPG、HbA１c含量

及糖尿病病程不存在相关性,但 T２DM 心功能(NYＧ
HA分级)异常者中,仅显示 NYHA Ⅲ级、NYHA Ⅳ
级 TG 含量的平均值高于正常范围,而 FPG、HbA１c
含量的平均值均高于正常范围,证明血清甘油三酯含

量高低不能反映 T２DM 心肌脂肪含量的程度,FPG、

HbA１c含量升高可以反映心肌损伤,但不能判断心肌

损伤的程度,这一结果与谢林均等[８]应用１HＧMRS对

T２DM 心肌测量的研究结果基本一致.

３􀆰本研究的局限性与展望

本研究没有对正常成人不同年龄、性别和BMI的

左心室各节段心肌 T２ 值差异进行统计分析,这将是

笔者下一步的重点研究方向.目前,虽然 CMR 图像

后处理功能非常强大,但 T２ 值的测量主要依靠人工,
其人为因素较多,且测量较为繁琐,如果能将人工智能

技术植入,实现自动或半自动测量,对增加临床的应用

价值将十分显著.
综上 所 述,T２Ｇmapping 可 以 定 量 评 价 心 功 能

(NYHA分级),NYHA 分级越高,T２ 值越高,T２DM
合并心功能不全的可能性越大.同时,T２Ｇmapping可

以间接评估 DMCM 心肌损伤的程度,早期预测糖尿

病心肌损害,为临床定量评价 T２DM 心功能提供了新

的影像学方法.
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