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　　近年来,随着多模态成像、人工智能与分子影像的

快速发展,心血管影像已从传统的结构评估工具演变

为集功能、组织学、代谢与细胞机制于一体的多维平

台,逐步迈入精准医学的核心舞台.本期专题汇集六

项高质量研究,涵盖从儿童肿瘤治疗后的心肌损伤识

别、心肌纤维化量化,到房颤导管消融疗效预测、慢性

缺血机制成像,再到系统性免疫疾病的右心室评估与

自由呼吸心脏磁共振 (cardiacmagneticresonance,

CMR)新技术验证,全面展现了心血管影像在诊断、评
估与决策支持中的临床与科研价值.

T１Ｇmapping技术在儿童肿瘤心肌毒性监测中的实践
突破

四川大学华西第二医院的研究聚焦于儿童白血病

患者在接受蒽环类药物化疗后,心肌损伤的早期识别

问题.研究应用 T１Ｇmapping技术与肌细胞外容积分

数(extracellularvolumefraction,ECV),系统评估了

患儿在化疗四个阶段中的心肌组织变化,并结合对照

组进行比较,验证了 CMR在儿童心肌毒性识别中的

敏感性和可重复性[１].该研究不仅填补了儿童群体心

脏保护研究的空白,也为未来儿童肿瘤长期随访中纳

入CMR监测提供了实践依据.

T１ρＧmapping技术深化 HCM 纤维化Ｇ功能Ｇ结构三位
联动机制

华中科技大学同济医院团队采用新一代无对比剂

定量成像技术 T１ρＧmapping对肥厚型心肌病(hyperＧ
trophiccardiomyopathy,HCM)患者的心肌纤维化进

行了定量评估,并结合 CMR特征追踪应变与左心室

重构指数分析,系统揭示了纤维化程度与功能损伤及

心室重构之间的相关性[２].该研究不仅拓展了 T１ρＧ
mapping在 HCM 中的应用场景,也为理解“纤维化Ｇ
功能异常Ｇ结构改变”的病理链条提供了坚实图像学证

据.

三维超声与应变评估提升房颤复发预测能力

阜外医院团队针对非梗阻型肥厚型心肌病(NOＧ
HCM)合并持续性房颤患者,评估了导管消融术前后

左心房的结构与功能重构情况[３].研究表明,术前三

维左房容积指数(LAVi)和储备应变(LASr)是房颤复

发的独立预测因子.该研究强化了影像参数在术后随

访与风险再分层中的应用,推动房颤管理从“节律控

制”向“机制指导＋动态监测”的个体化策略演进.

成纤维细胞活化蛋白抑制剂PET/CT在慢性缺血识
别中的前瞻探索

首都医科大学附属北京朝阳医院开展的一项研究

通过１８FＧ成纤维细胞活化蛋白抑制剂(FAPI)正电子发

射 断 层 扫 描/计 算 机 断 层 扫 描 (positronemission
tomography/computertomography,PET/CT)显像,
评估慢性冠脉综合征(chroniccoronarysyndrome,

CCS)患者的受损心肌[４].结果显示,与传统静息单光

子发射计算机断层扫描(singlephotonemissioncomＧ
putedtomography,SPECT)灌注成像相比,FAPI显

像在识别心肌受损范围及预测冠脉重度狭窄方面表现

出更高敏感性.该研究首次将FAPI用于慢性缺血人

群,开辟了以成纤维细胞活化为切入点的病理机制成

像新路径,有望为CCS患者提供更个性化的血运重建

策略支持.

免疫相关性心肌损伤的双心室影像学评估

中日友好医院研究团队聚焦抗 MDA５抗体阳性

皮肌炎患者的心脏受累情况,通过CMR对左、右心室

的功能参数、T１/T２ 值、右心室长轴应变(rightvenＧ
tricularlongＧaxisstrain,RVＧLAS)及重构指数进行全
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面评估[５].结果提示该类患者虽无临床症状,但已存

在显著的双心室功能下降和组织学异常,尤其右心室

受累提示其潜在预后风险.该研究拓宽了免疫系统疾

病与心肌病变之间的影像识别界限,强调了 CMR 在

系统性疾病心脏并发症管理中的独特作用.

全自由呼吸CMR技术开启高效无障碍心功能评估
新时代

在CMR流程与效率提升方面,阜外医院团队的

另一项研究验证了压缩感知与运动校正技术结合的全

自由呼吸cine成像在双心室功能评估中的可行性[６].
研究显示,该方法在保持图像质量的同时,扫描时间从

约４００秒缩短至１５０s,且各心功能参数与传统屏气序

列高度一致.此举不仅打破了CMR检查对患者屏气

配合的依赖,也为急重症患者、老年人及儿科人群的心

功能评估创造了实际条件,是向“高质量＋高效率＋广

适应性”迈进的标志性成果.

多模态融合:机制驱动的协同诊断路径

随着疾病谱的复杂化与评估需求的精细化,单一

影像手段日益难以满足临床需求.本专题中 FAPI
PET/CT与SPECT的对比、CMR与超声应变参数的

整合应用,皆体现出多模态融合策略的潜力.未来,多
模态协同(如CMR＋PET、CMR＋CT灌注、超声＋影

像组学)将推动疾病从＂宏观观察＂向＂机制层级＂转变,
特别在识别弥漫性心肌病、微血管病变、免疫介导心脏

损伤等领域表现出更强能力.

人工智能赋能:从影像定量走向疾病预测

人工智能(artificialIntelligence,AI)正深度介入

心血管影像的多个环节,包括结构识别、功能自动定

量、纤维化定量评估、影像组学特征提取及预后建模

等.AI不仅可提升图像处理效率与标准化程度,还能

通过深度学习模型建立从图像特征到临床结局的桥

梁.例如,结合 T１Ｇmapping、心肌延迟强化与应变参

数的AI风险评分模型有望用于 HCM 猝死风险分层,
心肌损伤进展预测等.在未来,AI辅助心血管影像将

不仅是“工具”,更是“决策引擎”.

展望未来:构建心血管影像的智能生态系统

从六项研究可以看出,心血管影像正从“静态测

量”迈向“动态管理”,从“结构观察”跨入“机制推演”,
从“结果判断”走向“个体预测”.展望未来,心血管影

像将持续向以下方向拓展:①更早期识别:通过非造影

成像与新型分子探针,实现亚临床阶段的损伤检测;②
更深层机制:结合代谢成像、炎症成像与纤维化成像,
揭示病变驱动因素;③更智能应用:依托 AI与大数

据,实现自动化分析、随访趋势监测与动态风险评估;

④更广泛覆盖:通过自由呼吸CMR、超低场 MRI等技

术降低门槛,推动影像惠及更多群体.
我们期待未来通过跨学科协作,构建起“技术Ｇ数

据Ｇ模型Ｇ决策”一体化的心血管影像智能生态系统,为
精准医疗提供强有力的视觉基础和决策支持.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
T１Ｇmapping成像在儿童白血病联合化疗后心肌损伤中的应用

熊诗雨,黄薇,徐蓉,廖怡,郭霞,谢林均,郭应坤

【摘要】　目的:采用心脏磁共振(CMR)定量技术 NativeT１Ｇmapping及 心 肌 细 胞 外 容 积 分 数

(ECV)分析白血病患儿联合化疗后心肌组织改变的特征,并进一步探究导致心肌改变的影响因素.
方法:纳入临床确诊为急性淋巴细胞白血病的患儿并接受了蒽环类药物治疗,根据临床危险程度将患者

分为低危组和中高危组,并在４个治疗阶段(阶段１:＜３２周,阶段２:３２~＜５５周,阶段３:５５~１２７周,
阶段４:＞１２７周)采用１．５T磁共振进行多参数心肌评估;同时纳入２２例健康儿童作为正常对照组.经

过纳入和排除标准后８４例白血病患儿及２０例正常对照组纳入研究.结果:所有患者左室射血分数均

＞５０％.低危组和中高危组白血病儿童的左室质量指数均显著低于正常对照组(P＜０．０５).病例组的

室间隔 NativeT１ 高于游离壁及正常组室间隔[(１０５８±５６)msvs．(１０１２±６５)msvs．(１０１６±４６)ms,

P＜０．０５];正常组室间隔和游离壁 NativeT１ 值差异没有统计学意义[(１０１６±４６)msvs．(１０２４±
５５)ms,P＞０．０５].治疗阶段３的患者室间隔 NativeT１ 较正常对照组明显增高[(１０７３±５２)msvs．
(１０１６±４６)ms,P＜０．０５].治疗阶段３的患者 ECV 较阶段２的患者显著升高(３０．６％±２．８％ vs．
２７．５％±５．０％,P＜０．０５).线性回归分析显示 NativeT１ 与检查年龄和治疗时间相关(β＝－３．８８,P＝
０．０２;β＝１．２５,P＝０．０３),ECV 与治疗时间独立相关(β＝０．１５,P＜０．００１).阶段３及阶段４患儿中,

ECV 与柔红霉素剂量均呈正相关(r＝０．３８,P＜０．０５;r＝０．５５,P＝０．０４).结论:对于接受联合化疗方

案的白血病患儿,室间隔区心肌损伤可能最明显,并且与治疗时间及柔红霉素累积剂量有关.因此,早

期、规律监测白血病化疗儿童的心脏改变,对亚临床心脏毒性评估干预有重要意义.
【关键词】　急性淋巴细胞白血病;心脏磁共振;儿童;心脏毒性;心肌纤维化;纵向弛豫时间定量成

像;细胞外体积分数
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T１ＧmappingforevaluationofchemotherapyＧinduced myocardialdamageinchildrenwithleukemia　
XIONGShiＧyu,HUANG Wei,XURong,etal．DepartmentofRadiology,WestChinaSecondUniversiＧ
tyHospital,SichuanUniversity,Chengdu６１００４１,China

【Abstract】　Objective:Toanalyzethecharacteristicsofmyocardialtissuechangesinchildrenwith
leukemiaaftercombinedchemotherapyusingcardiacmagneticresonance(CMR)quantitativetechＧ
niques,includingnativeT１Ｇmappingandmyocardialextracellularvolumefraction(ECV),andtofurＧ
therinvestigatetheinfluencingfactorsleadingtomyocardialchanges．Methods:ChildrenclinicallydiagＧ
nosedwithacutelymphoblasticleukemiawhoreceivedanthracyclinetreatmentwereenrolled．ThepaＧ
tientsweredividedintoalowＧriskgroupandamediumＧhighＧriskgroupaccordingtoclinicalrisklevＧ
els．MultiＧparametermyocardialassessmentwasperformedusing１．５TCMRatfourtreatmentphases
(Stage１:＜３２weeks,Stage２:３２－＜５５weeks,Stage３:５５~１２７weeks,Stage４:＞１２７weeks)．MeanＧ
while,２２healthychildrenwereincludedasthenormalcontrolgroup．Afterpassingtheinclusionand
exclusioncriteria,８４childrenwithleukemiaand２０childreninthenormalcontrolgroupwereenrolled
inthestudy．Results:Allpatientshadaleftventricularejectionfraction(LVEF)greaterthan５０％．The
leftventricularmassindex(LVMI)inchildrenwithleukemiainboththelowＧriskgroupandthemeＧ
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diumＧhighＧriskgroupwassignificantlylowerthanthatinthenormalcontrolgroup(P＜０．０５)．ThenＧ
ativeT１valueoftheinterventricularseptuminthecasegroupwashigherthanthatofthefreewall
andthenormalcontrolgroup[(１０５８±５６)msvs．(１０１２±６５)msvs．(１０１６±４６)ms,P＜０．０５],while
nodifferenceinnativeT１valueswasobservedbetweentheinterventricularseptumandthefreewallin
thenormalgroup[(１０１６±４６)msvs．(１０２４±５５)ms,P＞０．０５]．ThenativeT１valueoftheintervenＧ
tricularseptuminpatientsattreatmentstage３wassignificantlyhigherthanthatinthenormalconＧ
trolgroup[(１０７３±５２)msvs．(１０１６±４６)ms,P＜０．０５]．TheECVinpatientsattreatmentstage３was
significantlyhigherthanthatinpatientsattreatmentstage２(３０．６％±２．８％ vs．２７．５％±５．０％,P＜
０．０５)．LinearregressionanalysisshowedthatnativeT１wascorrelatedwiththeageatexaminationand
treatmentduration(β＝－３．８８,P＝０．０２;β＝１．２５,P＝０．０３),andECV wasindependentlycorrelated
withtreatmentduration(β＝０．１５,P＜０．００１)．Inchildrenatstage３andstage４,ECV waspositively
correlatedwiththedoseofdaunorubicin(r＝０．３８,P＜０．０５;r＝０．５５,P＝０．０４)．Conclusion:Inchildren
withleukemiareceivingcombinedchemotherapyregimens,myocardialdamageintheinterventricular
septumareamaybethemostobvious,anditisrelatedtothetreatmentdurationandcumulativedose
ofdaunorubicin．Therefore,earlyandregularmonitoringofcardiacchangesinchildrenundergoingleuＧ
kemiachemotherapyisofgreatsignificancefortheevaluationandinterventionofsubclinicalcardioＧ
toxicity．

【Keywords】　Acutelymphoblasticleukemia;Cardiacmagneticresonance;Children;CardiotoxＧ
icity;Myocardialfibrosis;T１Ｇmapping;Extracellularvolumefraction

　　急性淋巴细胞白血病(acutelymphoblasticleukeＧ
mia,ALL)是儿童最常见的恶性肿瘤,在中国发病率

约为４２．３３/百万[１Ｇ２].联合化疗是其首选治疗方案,随
着诊疗方案优化,ALL 儿童的５年总生存率上升至

９０％[３Ｇ４],但化疗药物带来的长期副作用,尤其是心肌

毒性成为患者远期预后不良的主要原因.研究显示,
年龄可能与肿瘤治疗相关心肌毒性的易感性有关,儿
童或年轻患者与普通人对比,在癌症治疗后短期内发

生心衰相关死亡的风险明显增加[５].因此,及时识别

亚临床阶段心肌改变,能够及时启动干预,优化治疗策

略,或是改善患者长期生存质量的重要策略[９].
在白血病联合化疗方案中,柔红霉素(蒽环类药

物)、地塞米松、环磷酰胺等药物可能通过不同的途径

和机制造成心肌损伤,最终出现不可逆的心力衰竭甚

至死亡,其中蒽环类药物所致的心肌毒性最常见[６Ｇ７],
但由于其疗效显著且其心脏毒性呈剂量依赖性,临床

上在密切关注其心脏毒性的同时仍在使用[８].２０２２
年欧洲心脏病协会发布了最新的肿瘤心脏病学诊疗管

理规范,但主要基于成人研究,儿童白血病治疗后心肌

损伤改变仍不明确[９].
超声心动图作为心脏评估的一线工具,具备实时

性、无辐射、性价比高的特点,但对于早期或细微心脏

损伤的敏感性不足,且受角度依赖性和操作者经验影

响大,重复性较差,而心脏磁共振(cardiacmagnetic
resonance,CMR)作为一种无创影像检查手段,具有多

参数、多序列成像特点,对早期识别亚临床心肌损伤敏

感性较高[１０].T１Ｇmapping技术作为一种新兴的定量

评估技术,对于肿瘤治疗相关心肌损伤方面的探测还

没有很明确,它能够量化心肌组织特征[１１],增强前的

NativeT１ 可以检测心肌纤维化、心肌水肿等变化,增
强后的增强后 T１Ｇmapping(PostT１Ｇmapping)技术可

以计算心肌细胞外容积分数 (extracellularvolume
fraction,ECV),作为特异性弥漫性心肌纤维化评价指

标,能够反映细胞外间质的纤维化情况[１２Ｇ１５].在针对

成人肿瘤治疗相关心脏毒性的前瞻性研究发现,接受

蒽环类药物化疗的患者 NativeT１ 值明显升高,并以

疑似或发生治疗相关心功能异常的患者升高程度最为

明显[１６Ｇ１７].儿童免疫状态、器官功能恢复能力及对治

疗药物反应情况等与成人均存在一定差异,儿童的机

体状态,心脏的大小、重量、容积、及形态等都会发生变

化,与成人差异较大[１８],其是否存在相似的变化过程

尚不明确.
因此,本研究针对 ALL儿童患者,通过心脏磁共

振 T１Ｇmapping评价心肌纤维化情况,旨在阐释联合

化疗后 ALL患儿早期心肌损伤改变特征并进一步探

索其影响因素,为 ALL治疗后心肌毒性的早期监测

时间窗提供科学依据,旨在指导后续治疗并改善远期

预后.

材料与方法

１．研究对象

本 研究纳入标准:①年龄≤１８岁;②２０２０年１０
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图１　CMR心功能测量示意图.

月－２０２３年５月在四川大学华西第二医院血液科诊

断为急性淋巴细胞白血病并采用中国儿童癌症协会

２０１５方案(CCCGＧALLＧ２０１５)[１９]中的标准进行临床危

险度分型,并计划按照标准的化疗方案进行联合化疗

的患者.排除标准:①合并其他任何类型的心血管疾

病或者先天性心脏病,如心肌病、房室间隔缺损、肥厚

型心肌病等;②有磁共振检查的禁忌症,如体内有磁性

植入物、幽闭恐惧症等;③对比剂禁忌症,如既往有严

重过敏史、肾功能不全等;④图像质量不佳,无法达到

后处理要求的患儿.最终有８４例患儿被纳入本研究.
同时本研究还根据病例组年龄区间,纳入了与病例组

年龄匹配的正常健康儿童２２例,作为正常对照组.所

有正常组儿童来源于志愿者临床招募,均无心血管家

族史及磁共振检查禁忌症,均完成心脏磁共振检查,排
除标准为CMR图像质量差.经排除标准后２０例正

常对照组纳入本研究.该研究方案华西二院医院伦理

委员会的批准(伦理号２０２２２８８).所有参与者都提供

了书面知情同意书.

２．图像采集

采用PhilipsAchieva１．５T磁共振扫描仪及１６通

道体线圈进行 CMR检查.检查前,所有受试者都接

受了呼气末屏气训练,检查中运用用呼吸心电门控触

发采集信号.对于能够配合呼吸的儿童,采用屏气模

式采集图像,即在呼气末时屏气完成图像获取,而针对

无法配合呼吸的儿童,则通过给予水合氯醛镇静剂,或
提前进行睡眠剥夺等手段,使其在平稳呼吸状态下接

受检查,此情形采用自由呼吸模式采集图像,并借助膈

肌导航技术以提高图像质量[２０].检查时,受试者均采

取仰卧位,头先进方位.CMR 扫描方案包括电影序

列、T１Ｇmapping、PostＧT１Ｇmapping.T１Ｇmapping序列

扫描步骤:①NativeT１Ｇmapping序列:在注射对比剂

之前,采 用 改 良 LookＧLocker 反 转 恢 复 (modified
LookＧLockerinversionrecovery,MOLLI)序列进行采

集,采集范围包括左心室三层短轴层面(基底段、心中

间段 及 心 尖 段)及 四 腔 心 层 面.成 像 参 数:TR
２．７１ms,TE１．１１ms,翻转角３５°,层厚６mm,矩阵

１３９×１９２,视野２８０mm×２２４mm,采集模式为５(３)

３.在呼气末屏气期间采用心电门控进行图像采集.

②PostＧT１Ｇmapping序列:经静脉注射对比剂钆布醇

注射液(Gadovist,BayerHealthcarePharmaceuticals,

Berlin,Germany),剂量０．１mL/kg,注射对比剂之后

５~８分钟进行PostＧT１Ｇmapping扫描,参数与 Native
T１Ｇmapping序列保持一致,根据患者近期血常规中的

血细胞比容(HCT)计算ECV.

３．处理后分析

所有CMR图像由两名经验丰富的放射科医生采

用专业后处理软件 Cvi４２(CircleCardiovascularImaＧ
gingInc．,Calgary,Canada)进行后处理.心功能分析

基于 CMR电影序列,选取短轴位电影图像调入心功

能分析模块,使用 AI自动识别左心室舒张末期和收

缩末期的心内膜及心外膜轮廓,少部分 AI识别不佳

的情况进行手动调整.心内外膜勾画时不包括肌小梁

和乳头肌.完成勾画后软件自动计算得到左心室功能

指标.除 LVEF 外,其余参数均 采 用 经 体 表 面 积

(bodysurfacearea,BSA)校正后的相对值(即质量或

容积/BSA)进行标准化处理,包括左室收缩末期容积

指数 (leftventricularendＧsystolicvolumes,LVESＧ
Vi)、左室舒张末期容积指数(leftventricularendＧdiＧ
astolicvolumesindex,LVEDVi)、左室每搏输出量指

数(leftventricularstrokevolumeindex,LVSVi)和左

室质 量 指 数 (leftventricular massindex,LVMi).

CMR心功能测量示意图见图１.测量受试者心肌 T１

信号时,选取 T１Ｇmapping心脏横轴面图像,调入软件

的 T１Ｇmapping分析模块,在中间段 T１Ｇmapping图上

绘制心内膜和心外膜边界,避开左室血池和心外膜脂

肪的干扰,并采取感兴趣区域的定量方法获得左室游

离壁和室间隔的 T１Ｇmapping测量值[２１].通过在血池

中定义一个感兴趣区来获得血池 T１ 值.计算 ECV
需要的血细胞比容是在 CMR静脉置管时获得的[２２],

ECV 计算如下:ECV＝(１－血细胞比容)× [(１/T１

心肌对比剂后－１/T１ 心肌对比剂前)/(１/T１ 血液对

比剂后－ １/T１ 血液对比剂前)][２３].代表性的 T１Ｇ
mapping及ECV图见图２.

４．统计学分析

采用 SPSS２７．０软件IBM SPSS(version２７．０,

IBM SPSSInc．,Chicago,IL,USA)及 GraphPad
Prism(GraphPadversion１０．４．１,SanDiego,CA)离线

软件包进行统计学分析.分类变量采用频数和百分

比 表示,组间比较采用卡方检验或Fisher确切概率
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图２　a)NativeT１ 伪彩图;b)PostT１ 伪彩图;c)ECV 伪彩图.

表１　病例组及正常对照组一般资料

基线资料 正常组
(n＝２０)

病例组
(n＝８４) χ２/Z 值 P 值

年龄/岁 ９．７(８．０~１０．９) ８．０(５．４~１１．８) １．１６ ０．２５
男性/例(％) １０(５０．０) ５５(６５．５) １．６５ ０．２０
身高/cm １３５．５(１２５．５~１４５．１) １２０．０(１０３．６~１３９．０) ２．３０ ＜０．０５∗

体重/kg ３０．０(２３．３~３３．８) ２５．０(１９．５~３５．０) １．０９ ０．２８
BMI/kg/m２ １５．９(１４．２~１７．２) １８．２(１６．０~２１．０) ３．１２ ＜０．０１∗

BSA/m２ １．１(０．９~１．２) １．０(０．８~１．３) ０．７３ ０．４７

　　　　　　　注:∗ P＜０．０５

表２　正常对照组及不同亚组的基线资料及心功能参数对比

基线资料及
心功能参数

正常组
(n＝２０)

低危组
(n＝３３)

中高危组
(n＝５１)

检查年龄/岁 ９．７(８．０~１０．９) ６．５(５．０~８．７)∗ ９．９(６．２~１３．６)＃

男性/例(％) １０(５０．０) ２３(６９．７) ３２(６２．７)
身高/cm １３３．７±１４．１ １１２．７±１６．０∗ １２８．３±２５．２＃

体重/kg ３０．０(２３．３~３３．８) ２３．４(１９．１~２５．８) ２８．０(２０．０~４１．０)
BMI/kg/m２ １５．９(１４．２~１７．２) １８．９(１６．４~２１．７)∗ １７．６(１５．２~２０．２)∗

BSA/m２ １．１(０．９~１．２) ０．９(０．８~１．０) １．０(０．８~１．５)
LVEF/％ ６２．５±４．７ ６４．４±５．０ ６３．３±４．６
LVEDVi/mL/m２ ６８．４±１２．９ ６５．２±１０．５ ６４．０±１４．０
LVESVi/mL/m２ ２５．７±６．３ ２３．９±５．７ ２３．６±６．５
LVMi/g/m２ ３９．８±５．５ ３１．４±５．５∗ ３２．２±６．２∗

LVSVi/mL/m２ ４２．７±８．５ ４１．３±６．９ ３９．８±８．８

　　　　　注:∗ vs．正常组,P＜０．０５;＃ vs．低危组,P＜０．０５

法.连续变量采用ShapiroＧWilk检验评价正态性,采
用Levene＇s检验评价方差齐性,正态分布采用均值±
标准差表示,非正态分布采用中位数(四分位数间距)
表示.符合正态分布及方差齐性则采用独立样本t检

验(两组)或单因素方差分析(OneＧwayANOVA)(三
组及以上)比较组间差异,如果差异具有统计学意义进

一步通过Bonferroni检验进行组间两两比较.若不满

足方差齐性则采用 Wilcoxon秩和检验或 KruskalＧ
Wallis检验.采用 Pearson或Spearman检验进行相

关性分析.单因素相关性分析P＜０．１０纳入多元线

性回归模型进行多因素分析.统计学分析P 值均为

双尾,以P＜０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．病例组临床资料及与正常对照组基线资料比较

８４例白血病患儿确诊年龄为６．１(４．０~１０．１)岁.
临床症状包括:发热５７例(６７．９％),面色苍白２７例

(３２．１％),瘀 斑 瘀 点 １７ 例 (２０．２％),鼻 衄 １３ 例

(１５．５％),颈 部 淋 巴 结 增 大 ８ 例

(９．５％),心电图异常(房性早搏、
室性早搏、T 波低平或倒置、电轴

偏 移、PＧR 间 期 延 长 )１９ 例

(２２．６％), 脓 毒 血 症 ９ 例

(１０．７％),肿 瘤 裂 解 综 合 征 ４ 例

(４．８％).根据临床标准将患者分

为低危组(３３例,３９．３％)和中高危

组(５１例,６０．７％).采用的化疗药

物为:长春新碱/长春地辛６６例(７８．６％),柔红霉素８４
例(１００％),环磷酰胺７５例(８９．３％),阿糖胞苷８４例

(１００％),培门冬酶/门冬酰胺７９例(９４．０％).采用的

心脏保护药物为:右丙亚胺/右雷佐生７６例(８９．２％),
辅酶 Q１０５２例(６２．２％).根据治疗阶段分为＜３２周

(阶段１,８例,９．５％);３２~＜５５周(阶段２,２８例,

３３．３％);５５~１２７周(阶段３,３０例,３５．７％),＞１２７周

(阶段４,１８例,２１．４％).
病例组与正常对照组的年龄、性别、体重及 BSA

差异没有统计学意义(P＞０．０５,表１).

２．正常组和病例亚组的基线资料及心功能参数

比较

低危组、中高危组及正常对照组基线资料和心功

能参数对比结果见表２,低危组和中高危组的 LVMi
均显著 低 于 正 常 对 照 组 (３１．４±５．５g/m２、３２．２±
６．２g/m２ vs．３９．８±５．５g/m２),三组的体重、性别、

BSA、LVEF、LVEDVi、LVESVi、LVSVi差异没有统
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图３　正常对照组和病例组的 NativeT１ 对比.

表３　正常组和病例亚组的组间 NativeT１ 对比

NativeT１
正常组
(n＝２０)

低危组
(n＝３３)

中高危组
(n＝５１)

整体 NativeT１/ms １０２９±６３ １０４４±７０ １０３６±４８
室间隔 NativeT１/ms １０１６±４６ １０６７±５９∗ １０５２±５３∗

游离壁 NativeT１/ms １０２４±５５ １０１９±７５ １００８±５７

　　　　　　　　　　注:∗ vs．正常组,P＜０．０５

表４　正常对照组、不同治疗阶段患者基线资料及心功能参数对比

基线资料及
心功能参数

正常组
(n＝２０)

阶段１
(n＝８)

阶段２
(n＝２８)

阶段３
(n＝３０)

阶段４
(n＝１８)

检查年龄/岁 ９．５±２．６ ８．５±３．９ ９．２±３．５ ８．４±４．１ ８．３±３．６
男性/例(％) １０(５０．０) ６(７５．０) １７(６０．７) ２１(７０．０) １１(６１．１)
身高/cm １３３．７±１４．１ １２６．１±１９．０ １３０．１±２２．０ １２０．０±２３．８ １１１．９±２３．０∗

体重/kg ２９．８±９．２ ２６．１±８．７ ２９．８±１２．７ ２９．１±１３．１ ２７．３±１１．６
BMI/kg/m２ １６．３±２．５ １６．０±１．５ １７．１±３．７ １９．２±２．６∗& ２１．２±３．０∗＃&

BSA/m２ １．０±０．２ １．０±０．３ １．１±０．４ １．１±０．４ １．１±０．４
LVEF/％ ６２．５±４．７ ６５．６±５．１ ６３．２±５．７ ６４．０±３．３ ６３．２±５．２
LVEDVi/mL/m２ ６８．４±１２．９ ５６．３±７．２ ６２．４±１３．６ ６７．５±１３．３ ６６．４±１０．５
LVESVi/mL/m２ ２５．７±６．３ ２０．１±５．２ ２２．６±５．８ ２４．８±６．５ ２５．３±６．１
LVMi/g/m２ ３９．８±５．５ ２８．９±６．３∗ ３２．１±６．０∗ ３２．４±６．４∗ ３２．１±４．９∗

LVSVi/mL/m２ ４２．７±８．５ ３６．２±３．６ ３８．６±９．７ ４２．８±７．６ ４１．１±６．７

　　注:∗ vs．正常组,P＜０．０５;＃ vs．阶段１,P＜０．０５;&vs．阶段２,P＜０．０５

计学意义(P＞０．０５).

３．正常组、病例组及亚组的 NativeT１ 对比

正常组和病例组的 NativeT１ 对比结果见图３,病
例组 的 NativeT１ 在 室 间 隔 升 高 最 明 显 [(１０５８±
５６)msvs．(１０１６±４６)ms,P＜０．０５],病例组整体 NＧ
ativeT１ 均值虽然高于正常组,但差异没有统计学意

义.同时,病例组室间隔的 NativeT１ 值也明显高于

游离壁[(１０５８±５６)msvs．(１０１２±６５)ms,P＜０．０１],
而正常组的室间隔和游离壁 NativeT１ 值差异没有统

计学 意 义 [(１０１６±４６)msvs．(１０２４±５５)ms,

P＞０．０５].
低危组和中高危组的室间隔 NativeT１ 均高于正

常对照组,差异有统计学意义(P＜０．０５),整体及游离

壁 NativeT１ 在各组间差异均无统计学意义(表３).

４．不同治疗阶段的基线资料及心功能参数比较

正常对照组及不同治疗阶段的患者的基本资料及

心功能参数对比结果见表４.不同治疗阶段的患者年

龄差异无统计学意义.LVEF在整个联合化疗过程中

没有明显的下降,且与正常对照组差异无统计学意义,
均处于正常值范围.阶段１、２、３、４的LVMi对比正常

对照组都有明显下降.正常组与不同治疗阶段的体

重、BSA、LVEDVi、LVESVi、LVSVi差异无统计学意

义(P＞０．０５).

５．不同治疗阶段的 NativeT１ 及ECV对比

４个治疗阶段的患者以及正常对照组的 Native
T１ 及ECV比较见表５.在阶段３的患者中,室间隔

NativeT１ 高 于 正 常 对 照 组,差 异 有 统 计 学 意 义

[(１０７３±５２)msvs．(１０１６±４６)ms,P＜０．０５];游离壁

NativeT１ 在不同治疗阶段的患者中以及与正常对照

组之间差异无统计学意义.
病例组患者中有７２例接受了增强CMR检查,阶

段１有７例,阶段２有２２例,阶段３有２８例,阶段４
有１５例.阶段３的患者ECV显著高于阶段２的患者

(３０．６％±２．８％vs．２７．５±５．０,P＜０．０５),不同治疗阶

段的LVEF、LVMi、室间隔 NativeT１、ECV对比及变

化趋势见图４.

６．柔红霉素剂量与ECV相关性

CMR检查时白血病患儿 ECV 与累积柔红霉素

剂量没有相关性(r＝０．１８,P＝０．１３,图５a).在阶段３
及阶段４患儿中,ECV 与柔红霉素剂量均呈正相关

(r＝０．３８,P＜０．０５;r＝０．５５,P＝０．０４,图５b、c).

７．白血病患儿左室NativeT１ 及ECV升高的线性

回归分析
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表５　正常对照组、不同治疗阶段患者 NativeT１ 及ECV对比

NativeT１ 及 ECV 正常组
(n＝２０)

阶段１
(n＝８)

阶段２
(n＝２８)

阶段３
(n＝３０)

阶段４
(n＝１８)

整体 NativeT１/ms １０２９±６３ ９９６±４７ １０３４±７２ １０５９±４１ １０３５±４８
室间隔 NativeT１/ms １０１６±４６ １０２５±６３ １０５４±６１ １０７３±５２∗ １０５５±４６
游离壁 NativeT１/ms １０２４±５５ ９８３±６５ ９９７±７３ １０３０±５４ １０２０±６２

ECV(％) － ２６．６±４．４
(n＝７)

２７．５±５．０
(n＝２２)

３０．６±２．８＃

(n＝２８)
２８．９±２．８
(n＝１５)

　　注:∗ vs．正常组,P＜０．０５;＃ vs．阶段２,P＜０．０５.

图４　不同治疗阶段的CMR参数对比.a)LVEF对比;b)LVMi对比;c)NＧ
ativeT１ 对比;d)ECV 对比.∗ vs．正常组,P＜０．０５;＃ vs．阶段２,P＜０．０５.

　　回归分析纳入临床相关的指标:年龄、性别、体表

面积、检查时治疗时间以及 CMR 相关参数(LVEF、

LVMi),结果显示 NativeT１ 与年龄和检查时治疗时

间相关(β＝－３．８８,P＝０．０２;β＝１．２５,P＝０．０３,表６),

ECV与检查时治疗时间独立相关 (β＝０．１５,P ＜
０．００１,表７).

表６　白血病患儿左心室 NativeT１ 的多元线性回归(n＝８４)

变量
单因素

β P 值

多因素a

β P 值

性别 －２．１７ ０．８７ － －
LVEF －０．０３ ０．９９ － －
LVMi －０．２７ ０．８０ － －
柔红霉素累积剂量 ０．０３ ０．７３ － －
BSA －９．４８ ０．５４ － －
年龄 －３．４７ ０．０４ －３．８８ ０．０２
检查时治疗时间 １．１０ ０．０６ １．２５ ０．０３

注:a单因素相关性分析P＜０．１０的因素纳入多元线性回归模型.

表７　白血病患儿左室ECV的单因素线性回归(n＝７２)

变量 β值 P 值

性别 ０．０７ ０．９５
LVEF －０．０１ ０．９１
LVMi ０．０１ ０．９０
柔红霉素累积剂量 ０．０１ ０．１５
年龄 －０．１４ ０．２９
BSA －０．５９ ０．６１
检查时治疗时间 ０．１５ ＜０．００１

讨　论

ALL作为儿童中最常见的恶性肿瘤,化疗所致心

肌毒性与患儿远期预后密切相关,但目前主要针对成

人进行研究,对儿童的相关研究较少.因此,早期评估

白血病患儿联合化疗后心肌组织的特征改变可能具有

重要作用.本研究首次采用１．５TCMRT１Ｇmapping
技术定量评价 ALL患儿心肌纤维

化,结果发现,LVEF 正常时 NＧ
ativeT１ 以及 ECV 出现升高,其
中室间隔改变最明显,并与治疗阶

段及药物剂量累积有关.
作为无创性评估指标,Native

T１ 值能够对化疗相关心脏损伤的

早期心肌病变识别.本研究发现

病例组整体 NativeT１ 均值略高

于对照组,但差异无统计学意义,
而室 间 隔 NativeT１ 明 显 升 高.
这与最近一项猪模型的研究结果

一致,该研究使用蒽环类药物１２
周后,病例组室间隔 NativeT１ 值

高于对照组[(１１６８±２８)msvs．
(１１３４±８)ms,P＝０．００９)[２４].此

外,在针对成人肿瘤治疗相关心脏

毒性的前瞻性研究发现,接受蒽环

类药物化疗的患者 NativeT１ 值

治疗后明显升高,并以疑似或发生

治疗相关心功能异常的患者升高

程度最为明显[１６Ｇ１７].本研究在化

疗第４阶段,病例组 NativeT１ 值

较化疗第３阶段稍降低,与正常组

无 显 著 差 异 ,这 与Hu等[２５]研 究
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图５　a)ECV 与累积柔红霉素剂量相关性;b)ECV 与第３治疗阶段柔红霉素剂量相关性;c)ECV 与第４治

疗阶段柔红霉素剂量相关性.

有相似之处,该研究使用蒽环类药物诱导的兔心脏毒

性模型发现,NativeT１ 在第４周时即明显高于基线

[(１４６９．４±６７．５)msvs．(１３９６．５±７９．２)ms,P ＝
０．０１０),却在１２周的时候恢复到了基线水平,表现为

暂时性的变化,表明蒽环类药物导致的心肌毒性可能

在不同周期出现不同的变化.
由于儿童处于生长发育阶段,与成人差异明显,且

基于体表面积调整的化疗药物暴露量较低,相较于成

人心血管风险因素较低.儿童肿瘤心脏相关毒性研究

较少,一项针对儿童癌症幸存者的研究显示[２６],病例

组在末次蒽环类药物化疗中位时间９．８年后,整体 NＧ
ativeT１ 值与对照组无显著差异(１００７±３２ msvs．
９９８±３６ms),本研究中在治疗第４阶段,整体 Native
T１ 值在病例组和对照组之间没有明显差异,这可能提

示了儿童具有较强的恢复潜力.但本研究针对局部

T１Ｇmapping分析显示病例组室间隔 NativeT１ 显著

高于对照组及自身游离壁,提示联合化疗导致的心肌

毒性可能在心肌不同部位产生不同的影响,这与此前

的研究结果相似[２７].

ECV能够识别弥漫性纤维化,克服了传统 LGE
只能检测局灶性纤维化的不足[２８Ｇ３０],且重复性和可靠

性更高[３１].在 Nakata等[２４]的小型猪试验中,与对照

组相比,蒽环类药物治疗组的猪心肌 ECV 增加,且在

１２周时,患有癌症治疗相关心功能不全(CTRCD)组
显著高于无 CTRCD 组(２７．４％ vs．２４．５％);另外,

Wadi等[２６]的研究显示,即使是在结束化疗约１０年

后,儿童肿瘤幸存者中同样存在病例组较正常组ECV
升高的情况.本研究发现,在白血病患儿接受联合化

疗后,心肌ECV在治疗的第３阶段显著升高,提示心

肌纤维化可能跟治疗时间有关;并且,NativeT１ 中也

呈现相似情况,提示对应的心肌组织改变可能逐渐发

生于化疗中晚期.本研究显示,治疗时间是 ECV 的

独立影响因子,且与 NativeT１ 值相关.此前针对接

受蒽环类药物治疗儿童 ALL研究发现,即便使用低

至中等剂量的蒽环类药物,也可能导致进行性心功能

障碍[３２].因此,持续规律的心脏监测不可或缺,CMR
定量参数为早期识别亚临床改变提供了可靠手段.

本研究存在一定的局限性:首先,本研究样本量较

小、监测时间较短,需要更大的样本量和更长的观察周

期以明确其对远期预后的作用;其次,T１ 值与ECV参

考值在不同 MR扫描条件(磁场强度、采集序列、设备

型号)上存在差异,因此,本研究中的参考范围仅提供

了相同场强和扫描仪的参考.
综上所述,T１Ｇmapping技术能够定量评估急性淋

巴细胞白血病患儿的心肌组织特征,并在室间隔心肌

纤维化改变更明显;在化疗第３阶段,NativeT１ 及

ECV显著上升,提示心肌纤维化改变可能随时间进

展.因此,早期、规律监测白血病化疗儿童的心脏改

变,对亚临床心脏毒性的评估和干预有重要意义.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
心脏磁共振 T１ρＧmapping技术定量评估肥厚型心肌病心肌纤维
化及其与心肌应变Ｇ左心室重构的关联

冉玲平,向春林,唐大中,夏黎明,黄璐

【摘要】　目的:采用心脏磁共振 T１ρＧmapping技术定量评估肥厚型心肌病(HCM)患者的心肌纤维

化,并分析其与心肌应变及左心室(LV)重构的相关性.方法:前瞻性纳入行心脏磁共振检查的４０例

HCM 患者,并纳入１５例健康志愿者作对照组,测量LV 心肌整体 T１ρ值、最大 T１ρ值、初始 T１ 值、LV
应变参数(包括纵向、周向、径向应变及应变率)以及LV 重构指数(LVRI).HCM 患者按LV 有无延迟

钆增强(LGE)分为LGE阳性组和 LGE阴性组.采用独立样本t检验和单因素方差分析比较组间差

异,采用Pearson/Spearman相关分析评估各参数间相关性.结果:HCM 组的 LVRI(１．３±０．３vs．
０．６±０．１)、LV 整体 T１ρ值[(４６．８±２．２)msvs．(４２．８±１．６)ms]、最大 T１ρ值[(５１．０±２．８)msvs．
(４６．０±１．１)ms]和初始 T１ 值[(１３０３．０±３９．２)msvs．１２４２．５±２６．２)ms]均显著高于对照组(P 均＜
０．０５),LV 心肌应变和应变率均低于对照组(P 均＜０．０５).LGE阳性组和 LGE阴性组的整体 T１ρ值、
最大 T１ρ值、LVRI均显著高于对照组(P 均＜０．０５).左心室整体 T１ρ值、最大 T１ρ值、初始 T１ 值与心

肌应变和应变率、LVRI有一定相关性(P 均＜０．０５).结论:T１ρＧmapping技术可定量评估 HCM 心肌

纤维化程度,其参数变化与心肌应变受损及左心室重构密切相关,为 HCM 的早期诊断和病情评估提供

了新的影像学依据.
【关键词】　心脏磁共振成像;肥厚型心肌病;T１ρＧmapping;心肌应变;左心室重构
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QuantitativeevaluationofmyocardialfibrosisinhypertrophiccardiomyopathyusingcardiacmagneticresＧ
onanceT１ρＧmappinganditsassociationwithmyocardialstrainＧleftventricularremodeling　RANLingＧ
ping,XIANGChunＧlin,TANGDaＧzhong,etal．DepartmentofRadiology,TongjiHospital,TongjiMedＧ
icalCollege,HuazhongUniversityofScienceandTechnology,Wuhan４３００３０,China

【Abstract】　Objective:ToquantitativelyevaluatemyocardialfibrosisinpatientswithhypertrophＧ
iccardiomyopathy(HCM)usingcardiacmagneticresonanceT１ρＧmappingtechnology,andtoanalyze
itscorrelationwithmyocardialstrainandleftventricular(LV)remodeling．Methods:FortyHCMpaＧ
tientsundergoingcardiacmagneticresonanceexaminationwereprospectivelyenrolled,and１５healthy
volunteerswereincludedasthecontrolgroup．TheLVglobalT１ρvalue,maximum T１ρvalue,native
T１value,LVstrainparameters(includinglongitudinal,circumferential,radialstrainandstrainrate),

andLVremodelingindex(LVRI)weremeasured．HCMpatientsweredividedintolategadoliniumenＧ
hancement(LGE)positivegroupandLGEnegativegroupaccordingtothepresenceorabsenceof
LGE．IndependentsamplettestandoneＧwayanalysisofvariancewereusedtocomparethedifferences
betweengroups,andPearson/SpearmancorrelationanalysiswasusedtoevaluatethecorrelationbeＧ
tweenparameters．Results:IntheHCMgroup,LVRI(１．３±０．３vs．０．６±０．１),LVglobalT１ρvalue
[(４６．８±２．２)msvs．(４２．８±１．６)ms],maximumT１ρvalue[(５１．０±２．８)msvs．(４６．０±１．１)ms]andnＧ
ativeT１value[(１３０３．０±３９．２)msvs．(１２４２．５±２６．２)ms]wereallsignificantlyhigherthanthosein
thecontrolgroup(allP＜０．０５),whileLV myocardialstrainandstrainrateweresignificantlylower
thanthoseinthecontrolgroup(allP＜０．０５)．TheglobalT１ρvalue,maximumT１ρvalueandLVRIin
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bothLGEpositivegroupandLGEnegativegroupweresignificantlyhigherthanthoseinthecontrol
group(allP＜０．０５)．TheLVglobalT１ρvalue,themaximum T１ρvalue,andnativeT１valueshowed
certaincorrelationswithmyocardialstrain,strainrate,andLVRI(allP＜０．０５)．Conclusion:TheT１ρＧ
mappingtechniquecanquantitativelyevaluatethedegreeofmyocardialfibrosisinHCM．Thechanges
initsparametersarecloselyrelatedtoimpairedmyocardialstrainandLVremodeling,providinganew
imagingbasisfortheearlydiagnosisandconditionassessmentofHCM．

【Keywords】　Cardiacmagneticresonanceimaging;Hypertrophiccardiomyopathy;T１ρＧmapＧ
ping;Myocardialstrain;Leftventricularremodeling

　　 肥 厚 型 心 肌 病 (hypertrophiccardiomyopathy,

HCM)是一种以心肌细胞肥大、左心室壁厚度增加和

纤维化为主要病理特征的遗传性心肌病[１,２].随着病

程进展,HCM 患者可发生心力衰竭、恶性心律失常甚

至心源性猝死[３,４].因此,对 HCM 患者进行早期诊断

和准确评估对改善患者预后至关重要.心脏磁共振成

像(cardiovascularmagneticresonance,CMR)因其多

参数、多序列的成像特点,能够全面评估 HCM 患者的

心脏结构、功能和组织特征变化,已成为临床诊断和危

险分层的重要工具.
在心肌纤维化评估方面,延迟钆增强(lategadoＧ

liniumenhancement,LGE)成像是目前临床检测局灶

性纤维化的标准方法,但对早期弥漫性纤维化的敏感

性有限.定量成像技术如 T１Ｇmapping和细胞外容积

分数(extracellularvolume,ECV)虽然可以实现纤维

化的定量评估,但其测量结果容易受到心肌水肿、脂肪

浸润等多种因素的影响.近年来发展的内源性对比

T１ρＧmapping技术通过检测水分子与胶原蛋白的相互

作用,能够更特异地反映心肌纤维化程度,特别是在弥

漫性纤维化的早期检测方面展现出独特优势,并已被

应用于 HCM 检测心肌纤维化[５Ｇ７].然而,现有关于

T１ρＧmapping在 HCM 中的研究缺乏对其与心肌力学

改变和心室重构之间内在联系的深入探讨.

CMR特征追踪技术可以准确测量心肌应变参数,
这些参数能够敏感地反映 HCM 患者早期的心肌收缩

功能异常[８Ｇ１０].左心室重构指数(leftventricularreＧ
modelingindex,LVRI)通过整合左心室质量和容积的

变化,为心室重构提供了量化指标.但目前尚未有研

究系统探讨 T１ρＧmapping参数与心肌应变和心室重

构指标之间的关联,这限制了对 HCM 患者“心肌纤维

化Ｇ功能异常Ｇ结构重构”这一病理生理过程的全面理

解.基于此,本研究拟应用心脏磁共振 T１ρＧmapping
技术定量评估 HCM 患者心肌纤维化程度,并探讨其

与心肌应变和左心室重构的相关性,旨在揭示 T１ρＧ
mapping参数与心肌功能和结构改变的内在联系,为

HCM 的早期诊断和危险分层提供新的影像学依据.

材料与方法

１．研究对象

本研究采用前瞻性队列设计,连续性纳入２０２４年

５月－２０２４年１２月来本院进行 CMR 检查的 HCM
患者.HCM 的诊断标准:超声心动图或CMR显示舒

张末期最大室壁厚度≥１５mm 或有明确家族史患者

室壁厚度≥１３mm,并排除其它引起室壁肥厚的心血

管疾病或系统性疾病[１].排除标准包括:①患者有任

何磁共振检查禁忌症或无法耐受磁共振检查;②冠状

动脉造影或CT显示冠状动脉狭窄＞５０％;③其他导

致左心室心肌肥厚的疾病;④患者有严重心律不齐等

因素导致图像质量差,无法满足图像后处理分析或临

床诊断要求.
本研究最终纳入了４０例 HCM 患者,男性１８例,

女性２２例,年龄１４~７５(４６．４±１６．７)岁.另外,纳入

１５名没有心血管风险因素或心血管相关临床症状的

健康志愿者作为对照组,男性７名,女性８名,年龄

２２~６４(３８．７±１４．３)岁.本研究经华中科技大学同济

医学院附属同济医院伦理委员会批准(审批号:TJＧ
IRB２０２３０９１４),所有患者均签署知情同意书.

２．检查方法

本研究所有参与者在 PhilipsIngeniaElitionX
３．０T磁共振扫描仪上进行CMR检查,采用３２通道体

线圈和心电门控以及呼吸门控技术.检查前对所有患

者进行呼气末屏气训练.扫描方案包括:①常规电影

序列,包括短轴、两腔、三腔和四腔长轴层面,均重建

２５个期相.短轴序列共采集９~１０层图像覆盖整个

左心室,扫描参数:视野(FOV)３２０mm×３２０mm,重
复时间(TR)２．７７ms,回波时间(TE)１．３９ms,翻转角

(FA)４５°,矩阵１６０×１６５,层厚８mm.②T１Ｇmapping
采用改良 的 LookＧLocker反 转 恢 复 (modifiedlook
lockerinversionrecovery,MOLLI)序列,于心动周期

舒张末期进行增强前和增强后 T１Ｇmapping成像,扫
描层面同短轴电影序列,扫描参数:FOV３００mm×
３００mm,TR２．２４ms,TE１．０４ms,FA２０°,矩阵１５２×
１５０,层厚８mm.③T１ρＧmapping序列自旋锁定频率
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为３００Hz,扫描层面同短轴电影序列,扫描参数:FOV
３００mm×３００mm,TR２．３８ms,TE１．１９ms,FA４５°,
矩阵１６０×１６５,层厚８mm.④HCM 患者注射 GdＧDTＧ
PA对比剂莫迪司(博莱科信谊,剂量０．２mmol/kg)

１０~１５min后进行LGE和增强后 T１Ｇmapping成像,

LGE 扫描层面同短轴电影序列.LGE 扫描参数:

FOV３００mm×３００mm,TR４．４７ms,TE２．２ms,FA
１５°,矩阵２００×１８７,层厚８mm.

３．图像分析

采用软件Cvi４２v．５．３(CircleCardiovascularImaＧ
gingInc．,Calgary,Canada)进行左心室定量功能和应

变分析,由两名具有７年以上 CMR诊断经验的医师

独立操作.
人工智能自动识别勾画舒张末期和收缩末期的左

心室(leftventricle,LV)心内膜和心外膜轮廓,由测量

的医师逐层查看,轮廓识别不准确时进行手动调整,使
其与室壁厚度保持一致.心室腔容积包含心内膜肌小

梁和心室乳头肌.然后计算左心室容积和功能参数,
并通过体表面积进行标准化,包括左心室舒张末期容

积指数(leftventricularendＧdiastolicvolumeindex,

LVEDVi)、左心室收缩末期容积指数(leftventricular
endＧsystolicvolumeindex,LVESVi)、左心室每搏输

出量指数(leftventricularstrokevolumeindex,LVSＧ
Vi)、左心室射血分数(leftventricularejectionfracＧ
tion,LVEF)、左心室心脏指数(leftventricularcardiac
index,LVCI)和左心室舒张末期质量指数(leftventriＧ
cleendＧdiastolicmassindex,LVEDMi).记录左心室

舒张末期最大室壁厚度值.左心室重构指数 (left
ventricularremodelingindex,LVRI)定义为左心室舒

张末期心肌质量与左心室舒张末期容积的比值.
心肌应变分析使用软件的特征追踪模块,在舒张

末期自动勾画短轴和长轴层面电影图像左心室心内膜

和心外膜轮廓,心内膜和心外膜轮廓的调整同心功能

分析,然后在整个心动周期进行轮廓追踪,运行程序后

软件自动计算出左心室应变及应变率.左心室整体应

变包括整体径向峰值应变(globalpeakradialstrain,

GRS)、整体周向峰值应变(globalpeakcircumferenＧ
tialstrain,GCS)、整体纵向峰值应变(globalpeaklonＧ
gitudinalstrain,GLS).左心室整体应变率包括收缩

期径向(systolicglobalradialstrainrate,sGRSR)、周
向(systolicglobalcircumferentialstrainrate,sGCＧ
SR)和纵向应变率(systolicgloballongitudinalstrain
rate,sGLSR),以及舒张期径向(diastolicglobalradial
strainrate,dGRSR)、周向(diastolicglobalcircumferＧ
entialstrainrate,dGCSR)和 纵 向 应 变 率 (diastolic
globallongitudinalstrainrate,dGLSR).GRS、GCS

和相应的应变率在短轴位图像上获取,GLS和相应的

应变率在四腔长轴位图像上获取.
在 Mapping分析模块导入增强前后的 T１ＧmapＧ

ping和 T１ρＧmapping数据,智能识别加手动校正标记

左心室心内膜和心外膜轮廓,按１６个心肌节段测量左

心室心肌的初始 T１、T１ρ值,记录整体初始 T１、T１ρ的

平均值,以及每个受试者心肌节段中的 T１ρ的最大

值.ECV由增强前、后心肌和血池 T１ 值以及血细胞

比容自动计算得出.另外,由两名有 CMR 诊断经验

的医师逐层查看LGE图像,意见不一致时,由一名具

有２５年CMR诊断经验的医师最终确定.按照是否

存在LGE将 HCM 患者分为LGE阳性和阴性两个亚

组.

４．统计学分析

使用IBMSPSS２５．０软件进行统计学分析.ShaＧ
piroＧWilk检验用于检验数据的正态分布.符合正态

分布的连续变量数据描述为平均值±标准差,不符合

正态分布者采用中位数(四分位距)表示.分类变量采

用例数(百分比)表示.采用独立样本t检验来评估

HCM 和对照组间符合正态分布的定量数据,非正态

分布数据采用 MannＧWhitneyU 检验.LGE阳性组、

LGE阴性组和对照组间符合正态分布定量数据采用

单因素方差分析比较,若有差异则用LSD法进一步两

两比较,采用Bonferroni法校正;不符合正态分布则采

用 KruskalＧWallis检验.计数资料以百分比表示,采
用χ２ 检验或 Fisher精确概率法分析.CMR 测量的

参数间的相关性用Pearson相关分析(正态分布数据)
或Spearman相关分析(非正态分布数据)进行分析.
以P＜０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．HCM 患者与对照组的基线特征和 CMR 定量

参数比较

HCM 组与对照组在性别、年龄、体质量指数、体
表面积、心率等基线资料方面差异均无统计学意义(P
均＞０．０５,表１).尽管两组间左心室容积参数及收缩

功能指标(LVEDVi、LVESVi、LVSVi、LVEF、LVCI)
未见显著差异,但 HCM 组呈现以下特征性改变:

HCM 组的左心室舒张末期最大室壁厚度[(２２．０±
４．０)mmvs．(８．８±１．７)mm,P ＜０．００１]、LVEDMi
[(９０．３±２９．９)g/m２ vs．(４０．８±１１．０)g/m２,P ＜
０．００１]及整体 T１ρ值[(４６．８±２．２)msvs．(４２．８±
１．６)ms,P＜０．００１]均显著高于对照组,且 HCM 组

LVRI明显升高(１．３±０．３vs．０．６±０．１,P＜０．００１).

HCM 组的心肌应变和应变率普遍受损,其中纵

向应 变(GLS:－１０．１％ ±３．３％vs．－１７．２％ ±
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表１　HCM 患者与对照组的一般临床资料和CMR相关参数比较

参数 HCM 组 对照组 t/χ２ P 值

男性/例(％) １８(４５％) ７(４７％) ０．０１２ ０．９１２
年龄/岁 ４６．４±１６．７ ３８．７±１４．３ １．５９３ ０．１１７
体质量指数/kg/m２ ２４．４±３．６ ２２．５±３．２ １．８９３ ０．０６４
体表面积/m２ １．７±０．２ １．７±０．２ ０．４９８ ０．６２０
心率/次/分 ６３．３±４．１ ６６．１±６．０ －１．６５７ ０．１１４
左心室舒张末期最大室壁厚度/mm ２２．０±４．０ ８．８±１．７ １７．０２３ ＜０．００１∗

LVEDVi/mL/m２ ６９．９±１２．８ ６７．２±１８．１ ０．６２４ ０．５３５
LVESVi/mL/m２ ３１．１±８．０ ２９．４±１０．７ ０．６４４ ０．５２３
LVSVi/mL/m２ ３８．８±８．０ ３７．８±９．０ ０．３９９ ０．６９２
LVEF/％ ５５．６±７．０ ５７．０±６．５ －０．６５０ ０．５１９
LVCI/L/min/m２ ２．３±０．６ ２．５±０．５ －１．２７９ ０．２０６
LVEDMi/g/m２ ９０．３±２９．９ ４０．８±１１．０ ８．９９０ ＜０．００１∗

LVRI/g/mL １．３±０．３ ０．６±０．１ １２．３９０ ＜０．００１∗

GRS/％ ２８．２±７．４ ３４．５±７．９ －２．７４８ ０．００８∗

GCS/％ －１６．３±２．９ －１９．４±２．６ ３．５７５ ０．００１∗

GLS/％ －１０．１±３．３ －１７．２±１．９ ７．８５８ ＜０．００１∗

sGRSR/s－１ １．３±０．４ １．８±０．６ －３．１８６ ０．００５∗

sGCSR/s－１ －０．８±０．２ －１．０±０．２ ３．９０２ ＜０．００１∗

sGLSR/s－１ －０．５±０．２ －０．９±０．２ ６．３２４ ＜０．００１∗

dGRSR/s－１ －０．２±１．５ －１．２±１．６ １．９７２ ０．０５４
dGCSR/s－１ ０．３±０．６ ０．７±０．６ －２．３８１ ０．０２１∗

dGLSR/s－１ ０．４±０．１ ０．８±０．５ －３．００８ ０．００９∗

整体 T１ρ值/ms ４６．８±２．２ ４２．８±１．６ ６．４９８ ＜０．００１∗

最大 T１ρ值/ms ５１．０±２．８ ４６．０±１．１ ６．５８９ ＜０．００１∗

初始 T１ 值/ms １３０３．０±３９．２ １２４２．５±２６．２ ５．５１７ ＜０．００１∗

　　　　　　注:∗ P＜０．０５

图１　肥厚型心肌病.a)初始 T１Ｇmapping图像;b)T１ρＧmapＧ
ping图像;c)ECV 图像;d)延迟增强图像.

１．９％,P ＜０．００１)及 收 缩 期 纵 向 应 变 率 (sGLSR:

－０．５±０．２s－１vs．－０．９±０．２s－１,P＜０．００１)差异最

为显著,仅舒张期径向应变率(dGRSR)在两组间差异

无统计学意义(P＝０．０５４).HCM 患者的 CMR图像

见图１.

２．LGE阳性组、LGE阴性组和对照组间左心室重

构指数、应变参数和 T１ρ、初始 T１ 值分析

根据 LGE 表现将 HCM 患者分为 LGE 阳性组

(n＝３１)和LGE阴性组(n＝９),与对照组进行对比分

析(表２):LGE阳性组和LGE阴性组的整体 T１ρ值、
最大 T１ρ值、LVRI均显著高于对照组(P 均＜０．０５).

LGE阳性组的初始T１ 值[(１３１０．６±３９．３)ms]较LGE
阴性 组 [(１２７６．８±２６．０)ms]和 对 照 组

[(１２４２．５±２６．２)ms]升高(P 均＜０．００１).与

对照组相比,LGE阴性组虽保持 GRS和 GCS
(P 均 ＞ ０．０５),但 GLS 已 显 著 降 低

(－１２．８％±２．６％ vs．－１７．２％±１．９％,P＝
０．００１).相对于对照组,LGE 阳性组三个方向

应 变 均 受 损 (GRS:２６．４％ ±７．０％,GCS:

－１５．６％±２．８％,GLS:－９．３％±３．１％,P 均

＜０．０５).LGE 阳性组与阴性组间整体 T１ρ
值、最大 T１ρ值和 LVRI的差异无统计学意义

(P 均＞０．０５),但三个方向的应变差异明显(P
均＜０．０５).

３．心肌T１ρ、初始T１ 值与左心室功能应变

参数相关性分析

LV 整 体 T１ρ值 与 sGLSR 相 关 性 最 强

(r＝０．６００,P＜０．００１);最大 T１ρ值与左心室

舒张末期最大室壁厚度相关性最高(r＝０．５９７,

P＜０．００１);初始 T１ 值与 GLS 相关性最强

(r＝０．６４４,P＜０．００１),见表３.此外,左心室
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表２　LGE阳性组、LGE阴性组和对照组间左心室重构指数、应变参数和 T１ρ、初始 T１ 值分析

参数 LGE阳性组 LGE阴性组 对照组 F P
两两比较P 值

LGE阳性
vs．对照组

LGE阴性
vs．对照组

LGE阳性
vs．阴性

左心室舒张末期最大室壁厚度/mm ２２．８±４．３ １９．５±１．４ ８．８±１．７ ８５．１３４ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．０４１∗

LVEDMi/g/m２ ９０．８±３０．４ ８８．７±２９．７ ４０．８±１１．０ １９．０７３ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ＞０．９９９
LVRI/g/mL １．３±０．３ １．２±０．２ ０．６±０．１ ３９．６８２ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．４７１
GRS/％ ２６．５±７．０ ３４．３±５．２ ３４．５±７．９ ８．６０４ ０．００１∗ ０．００２∗ ＞０．９９９ ０．０１５∗

GCS/％ －１５．６±２．８ －１８．８±１．７ －１９．４±２．６ １２．７５０ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ＞０．９９９ ０．００６∗

GLS/％ －９．３±３．１ －１２．８±２．６ －１７．２±１．９ ４２．０３８ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．００１∗ ０．００５∗

sGRSR/s－１ １．２±０．４ １．５±０．３ １．８±０．６ ９．１６８ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．４０４ ０．２２５
sGCSR/s－１ －０．７±０．２ －０．９±０．１ －１．０±０．２ ９．０６１ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．２６０ ０．３６６
sGLSR/s－１ －０．５±０．２ －０．６±０．１ －０．９±０．２ ２３．８６７ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．００８∗ ０．０９７
dGRSR/s－１ －０．１±１．５ －０．６±１．６ －１．２±１．６ ２．１７９ ０．１２３ － － －
dGCSR/s－１ ０．２±０．６ ０．５±０．５ ０．７±０．６ ３．８４８ ０．０２８∗ ０．０２９∗ ＞０．９９９ ０．５１２
dGLSR/s－１ ０．４±０．１ ０．５±０．１ ０．８±０．５ １１．８２０ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．０６６ ０．４９５
整体 T１ρ值/ms ４７．２±２．１ ４５．６±２．２ ４２．８±１．６ ２４．８５６ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．００５∗ ０．１０９
最大 T１ρ值/ms ５１．４±２．９ ４９．６±２．２ ４６．０±１．１ ２４．６６４ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．００３∗ ０．１８０
初始 T１ 值/ms １３１０．６±３９．３ １２７６．８±２６．０ １２４２．５±２６．２ ２０．２５１ ＜０．００１∗ ＜０．００１∗ ０．０６６ ０．０３６∗

ECV/％ ２６．９±３．２ ２４．８±２．０ － t＝１．８７１ ０．０６９ － － －

　注:∗ P＜０．０５

表３　相关性分析结果

参数
整体 T１ρ值

相关系数 P 值

最大 T１ρ值

相关系数 P 值

初始 T１ 值

相关系数 P 值

左心室舒张末期最大室壁厚度/mm ０．５７８ ＜０．００１∗ ０．５９７ ＜０．００１∗ ０．５９０ ＜０．００１∗

LVEDMi/g/m２ ０．３８９ ０．００３∗ ０．３６９ ０．００６∗ ０．４１１ ０．００２∗

LVRI/g/mL ０．４７７ ＜０．００１∗ ０．４８３ ＜０．００１∗ ０．４８１ ＜０．００１∗

GRS/％ －０．２７８ ０．０４０∗ －０．２６１ ０．０５４ －０．３５９ ０．００７∗

GCS/％ ０．３６２ ０．００７∗ ０．３３７ ０．０１２∗ ０．４４１ ０．００１∗

GLS/％ ０．５９０ ＜０．００１∗ ０．５８７ ＜０．００１∗ ０．６４４ ＜０．００１∗

sGRSR/s－１ －０．４１６ ０．００２∗ －０．４２８ ０．００１∗ －０．４２１ ０．００１∗

sGCSR/s－１ ０．４５２ ０．００１∗ ０．４３５ ０．００１∗ ０．３６２ ０．００７∗

sGLSR/s－１ ０．６００ ＜０．００１∗ ０．５９４ ＜０．００１∗ ０．６２３ ＜０．００１∗

dGRSR/s－１ ０．０９３ ０．５００ ０．１２５ ０．３６４ ０．１９０ ０．１６５
dGCSR/s－１ －０．２５１ ０．０６５ －０．２９６ ０．０２８∗ －０．２７６ ０．０４１∗

dGLSR/s－１ －０．４７４ ＜０．００１∗ －０．４２０ ０．００１∗ －０．３４６ ０．０１０∗

　注:∗ P＜０．０５

整体 T１ρ值与初始 T１ 值呈正相关(r＝０．６４９,P＜
０．００１),整体 T１ρ值与ECV无显著相关性(r＝０．２９８,

P＝０．０６２),最大 T１ρ值与初始 T１ 值和 ECV 呈正相

关(r＝０．５９６,P＜０．００１;r＝０．３２５,P＝０．０４１).

讨　论

本研究创新性采用CMR中的 T１ρＧmapping技术

联合心肌应变和 LVRI,系统性评估了 HCM 患者的

心肌纤维化及其与心功能和左心室重构的关系,主要

发现:①HCM 患者的 T１ρ值较健康对照组显著升高,
即使在LGE阴性患者中,T１ρ值仍显著高于对照组;

②T１ρ值与左心室应变参数有相关性,表明心肌纤维

化程度与心肌收缩功能损伤密切相关;③左心室 T１ρ
值与LVRI存在正相关,提示纤维化进展可能促进心

室重构.
既往有研究者发现 LGE阴性的 HCM 患者中心

肌T１ρ、初始T１ 和ECV值升高,T１ρ和T１、ECV之间

存在一定的相关性[５,６,１１].Wang等[１２]研究表明 T１ρ
和LGE的纤维化面积均与左心室最大室壁厚度呈正

相关,T１ρ与LGE测量的纤维化面积间呈正相关.这

与本研究结果一致.本研究中 LGE阴性组的 LVRI
和心肌 T１ρ、初始 T１ 值均高于对照组,说明即使无明

显的 LGE 强化,HCM 也存在异常重构和心肌纤维

化,并且心肌纤维化与左心室壁最大厚度、左心室质量

和左心室异常重构之间存在相关性.另外,本研究中

T１ρ值和初始 T１ 值、ECV存在相关性,说明 T１ρ与其

它评估心肌纤维化的技术如 T１Ｇmapping、ECV 之间

存在联系.但在本研究中 LGE 阳性组和阴性组的

T１ρ值差异无统计学意义,由于 HCM 患者存在不同

程度的心肌纤维化,本研究中 LGE 阴性组患者仅９
例,可能会影响统计效能,也有可能 HCM 组织学异常

在不同心肌节段中分布不同,而本研究选取的是左心

室心肌整体 T１ρ值,可能会掩盖节段分布的异常.有

研究用两个不同的自旋锁定频率扫描 T１ρ,计算出心

肌纤维化指数(myocardialfibrosisindex,mFI)[１３Ｇ１５],
认为 mFI比绝对 T１ρＧmapping在检测心肌纤维化方

面更敏感.Wang等[１５]将该参数应用于 HCM,结果

表明 HCM 中肥厚心肌节段和非肥厚节段的T１ρ、mFI
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均比正常对照组升高,心肌节段的 T１ρ、mFI和 ECV
间存在强相关性,受试者操作特征曲线显示,mFI鉴

别 HCM 正常和肥厚节段纤维化程度的价值与 ECV
相当或显著优于 ECV,因此,T１ρ成像的 mFI能敏感

地检测 HCM 甚至 HCM 正常心肌节段的弥漫性心肌

纤维化.而本研究受限于紧密的临床工作流程,由于

只扫描了一个自旋锁定频率的 T１ρ,无法计算 mFI,未
来研究中可以尝试应用该参数评估 HCM 患者的心肌

纤维化.
由于左心室几何构型的变化是动态的,会影响质

量和体积,Castro等[１６]提出了评价左心室重构的指标

LVRI将左心室容积和心肌质量结合在一起,用３D超

声测量的数据表明肥厚型心肌病患者的左心室质量和

LVRI均比健康志愿者升高,而 LVEDV、LVESV 和

LVEF与健康志愿者相比差异无统计学意义.此外,
还有研究者对左心室重塑和纤维化在性别方面的差异

进行了深入探讨,发现男性和女性在左心室的重塑和

纤维化上表现出明显的差异,梗阻型 HCM 女性的重

塑程度明显大于男性,这种广泛的重构似乎主要由该

患者亚组中相对增加的心肌质量决定[１７].Chen等[１８]

研究结果也表明左室重构和心肌纤维化存在明显的性

别差异,女性 HCM 患者的LVRI和LGE范围均大于

男性,LVRI和LGE程度与舒张功能参数均有显著相

关性.本研究尚未对不同性别纤维化和左心室重构的

差异进行分析.还有研究者探讨了 HCM 患者左心室

重构对 CMR评估房颤的影响,结果表明合并房颤的

HCM 患者左心房内径、LVRI和年龄显著大于不合并

房颤的 HCM 患者,LVRI和左心房内径是 HCM 患者

发生房颤的独立预测因素,提示左心室重构可能参与

了 HCM 患者房颤的发生[１９].
本研究中 HCM 患者的应变和应变率参数均低于

对照组,并且心肌纤维化参数 T１ρ值和初始 T１ 值与

心肌应变有相关性.既往也有研究表明 HCM 患者的

双心室应变和应变率受损[８,２０].Jin等[２１]在２５９例非

缺血性/缺血性心肌病患者中的研究结果表明当 T１

或ECV在异常范围内时,GLS、GCS和 GRS的降低

与ECV 的增加、初始 T１ 的增加和增强后 T１ 的降低

有相关性.另外有研究表明在 LVEF正常且纤维化

负担低(LGE 百分比低于１５％)的 HCM 患者左室

GLS、GCS、GRS均低于正常对照组,左室心肌质量指

数升高,并且即使在左室心肌质量指数正常的情况下,
左心室应变也受损[２２].Bogarapu等[２３]研究发现与

LGE阴性患者相比,LGE阳性的儿童 HCM 患者整体

纵向、周向和径向应变和应变率均减低.局部分析显

示,与无纤维化的游离壁相比,有纤维化的间隔壁的应

变和应变率较低.本研究中 LGE阳性组患者的各项

应变参数均较LGE阴性组减低,但应变率参数差异无

统计学意义.

HCM 患者由于心肌肥大、室壁增厚,心腔相对性

缩小,左心室射血分数通常未减低,而心肌应变的减低

可以反应出心肌形变运动和功能受损,即使是LGE无

明显强化的患者,其左心室重构异常、应变减低,有心

肌纤维化,因此在临床工作中结合初始 T１ 值、T１ρ技

术和心肌应变、左心室重构指数可以更 全 面 评 估

HCM 的组织特征和心肌运动、功能,为临床准确诊断

和进一步治疗提供帮助.此外,对于临床上一些受限

于肾功能不全、对比剂过敏等因素的患者,可以选择用

无对比剂增强的 T１Ｇmapping、T１ρＧmapping技术评估

心肌纤维化.
本研究存在以下局限性:①样本量小,本研究只纳

入了４０例 HCM 患者,由于纳入的病例数比较少,尚
未对不同 HCM 分型的患者做亚组分析,未来需要纳

入更大的样本量以进一步分为亚组进行分析研究;此
外,由于 HCM 患者会出现不同程度的心肌纤维化,本
研究中LGE阴性组患者仅９例,可能会影响统计效

能,后续需扩大样本、进行多中心验证.②T１ρ参数受

扫描条件、频率设定等影响较大,本研究中仅使用单一

自旋锁定频率(３００Hz)进行扫描,未能获取 mFI等更

具敏感性的指标,未来可考虑多频率扩展.③本研究

中只评估了左心室整体心肌应变参数,未按具体的心

肌节段进行局部心肌应变的评价,后续研究中将纳入

心肌节段水平的评估.④本研究为横断面设计,虽揭

示 T１ρ与功能结构指标的关联,但尚不能直接反映其

预后,未来的研究中将结合随访数据探讨其预测主要

不良心血管事件等结局的能力.
综上所述,本研究证明了 T１ρＧmapping技术可有

效评估 HCM 患者心肌纤维化,其参数变化与心肌力

学障碍及心室重构显著相关.通过整合 T１ρ、应变及

LVRI等多模态参数,可为 HCM 的早期诊断、危险分

层及个体化治疗提供重要依据.未来研究应着重探索

该技术在预后预测及治疗监测中的应用价值.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
导管消融对非梗阻性肥厚型心肌病合并持续性房颤患者左房重
构的作用

杨盼,唐亚捷,肖明虎,姚焰,丁立刚,朱振辉

【摘要】　目的:评估非梗阻性肥厚型心肌病(NOHCM)合并持续性房颤(perAF)患者在接受导管

消融后左心房结构和功能的重构,并探究超声心动图参数对术后房颤复发的预测价值.方法:连续性纳

入２０２３年１月－２０２４年１２月在中国医学科学院阜外医院确诊的有完整临床资料和完整、清晰超声心

动图影像资料的２０例 NOHCM 合并perAF并接受导管消融的患者,根据随访期间是否复发分为合并

复发组(n＝１１)和无复发组(n＝９).使用单拍实时全容积三维超声心动图测量左心房容积和左心房射

血分数,采用二维斑点追踪技术测量左心房应变,并测量其他常规参数.比较术前及术后左心房结构及

功能的差异,并采用 Cox回归分析该类患者房颤复发的风险因子.结果:平均随访时间为１０．４±６．４
月,随访期间１１例(５５％)复发房颤/房扑.对于全组患者,术后３月左心房前后径(LAD)[(４７．２０±
３．６４)mmvs．(４９．５５±３．８０)mm,P＜０．０５]、双平面左心房容积指数(LAVi)[(５４．８４±１３．０１)mL/m２vs．
(６１．３３±１４．３８)mL/m２,P＜０．０５]、三维 LAVi[(６０．６３±１２．９０)mL/m２vs．(７０．３２±１４．２０)mL/m２,P＜
０．０５]均较术前减小,左心房射血分数(LAEF)较术前增加(２５．１５％±８．４９％vs．１８．５０％±５．４２％,P＜
０．０５),无复发组患者的左心房减小的程度及左心房射血分数增加程度较复发组大,后续随访期间呈相

同趋势.全组患者术前均丧失左心房收缩应变,术后获得一定程度恢复.全组患者术后３个月左心房

存储应变(LASr)(１０．１７％±３．７９％ vs．６．０１％±２．８０％,P＜０．０５)较术前增加,复发组的术前及术后

LASr均较无复发组低,后续随访期间呈相同趋势.多因素 Cox回归分析显示,术前 LASr[HR:０．６２９
(０．４０６~０．９７２),P＝０．０３７]及三维LAVi[HR:１．０６１(１．０１８~１．２０２),P＝０．０４７]为房颤复发的独立预测

因子.结论:NOHCM 合并perAF患者接受导管消融术后左心房结构和功能显著改善.术前 LASr及

三维LAVi有可能可以成为预测该类患者导管消融后复发的潜在影像指标.
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TheroleofcatheterablationinleftatrialremodelinginpatientswithnonＧobstructivehypertrophiccarＧ
diomyopathycomplicatedbypersistentatrialfibrillation　YANGPan,TANGYaＧjie,XIAOMingＧhu,et
al．UltrasoundDepartment,FuwaiHospital,ChineseAcademyofMedicalSciences,Beijing１０００３７,

China
【Abstract】　Objective:Toevaluateleftatrial(LA)structuralandfunctionalremodelingafter

catheterablationinpatientswithnonＧobstructivehypertrophiccardiomyopathy(NOHCM)complicatＧ
edbypersistentatrialfibrillation(perAF),andtoexplorethepredictivevalueofechocardiographicpaＧ
rametersforpostＧablationAFrecurrence．Methods:Atotalof２０consecutivepatientswithNOHCM
complicatedbyperAFwhounderwentcatheterablationatFuwaiHospital,ChineseAcademyofMediＧ
calSciencesfromJanuary２０２３toDecember２０２４withcompleteclinicaldataandhighＧqualityechocarＧ
diographicimagingdatawereenrolled．BasedonwhetherAFrecurredduringfollowＧup,patientswere
dividedintotherecurrencegroup(n＝１１)andnonＧrecurrencegroup(n＝９)．SingleＧbeatrealＧtimefullＧ
volumethreeＧdimensional(３D)echocardiographywasusedtomeasureLAvolumeandLAejection
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fraction(LAEF)．TwoＧdimensionalspeckleＧtrackingtechnologywasappliedtoassessLAstrain,and
otherconventionalparameterswerealsomeasured．DifferencesinLAstructureandfunctionbeforeand
afterablationwerecompared,andCoxregressionanalysiswasperformedtoidentifyriskfactorsfor
AFrecurrence．Results:ThemeanfollowＧupdurationwas１０．４±６．４months,duringwhich１１patients
(５５％)experiencedrecurrenceofAF/atrialflutter．At３ monthspostＧablation,theentirecohort
showedsignificantreductionsinLAdiameter(LAD)[(４７．２０±３．６４)mmvs．(４９．５５±３．８０)mm,P＜
０．０５],biplaneLAvolumeindex(LAVi)[(５４．８４±１３．０１)mL/m２vs．(６１．３３±１４．３８)mL/m２,P＜
０．０５],and３DLAVi[(６０．６３±１２．９０)mL/m２vs．(７０．３２±１４．２０)mL/m２,P＜０．０５],alongwithinＧ
creasedLAEF(２５．１５％±８．４９％vs．１８．５０％±５．４２％,P＜０．０５)．ThemagnitudeofleftatrialsizereＧ
ductionandLAEFimprovementwasgreaterinthenonＧrecurrencegroupthanintherecurrence
group,withthesametrendmaintainedduringsubsequentfollowＧup．Preoperatively,allpatientshad
lostLAcontractilestrain,whichpartiallyrecoveredpostＧablation．LAreservoirstrain(LASr)signifiＧ
cantlyimprovedat３months(１０．１７％±３．７９％ vs．６．０１％±２．８０％,P＜０．０５)．Bothpreoperativeand
postoperativeLASrwerelowerintherecurrencegroupthaninthenonＧrecurrencegroup,withthe
consistenttrendobservedduringfurtherfollowＧup．MultivariateCoxregressionanalysisrevealedthat
preoperativeLASr[HR:０．６２９(０．４０６~０．９７２),P＝０．０３７]and３DLAVi[HR:１．０６１(１．０１８~１．２０２),

P＝０．０４７]wereindependentpredictorsofAFrecurrence．Conclusion:InpatientswithNOHCMcomＧ
plicatedbyperAF,LAstructureandfunctionimprovesignificantlyaftercatheterablation．Preoperative
LASrand３DLAVimayserveaspotentialimagingindicatorsforpredictingrecurrenceaftercatheter
ablationinthispatientpopulation．

【Keywords】　NonＧobstructivehypertrophiccardiomyopathy;Persistentatrialfibrillation;CathＧ
eterablation;Leftatrium

　　 肥 厚 型 心 肌 病 (hypertrophiccardiomyopathy,

HCM)是最常见的遗传性心血管疾病,以原发性心室

壁肥厚及心肌间质纤维化为特点,心室内腔变小,舒张

功能下降[１].舒张功能下降、心房压升高及心房心肌

纤维化会引发心房结构及电重构,其心房颤动(atrial
fibrillation,AF)发生率显著升高,约为正常人群的４~
６倍[２].同时,因心房功能下降,合并 AF的 HCM 患

者死亡风险及血栓栓塞事件发生率分别是普通 AF患

者的４倍及８倍,心衰的发生率高达６５％[３,４].目前

指南已推荐对这类人群进行积极的节律控制治疗,而
导管消融是房颤的一线节律控制策略,２０２０年 ESC
房颤管理指南[５]更是将导管消融治疗持续性房颤升级

为I类推荐.HCM 患者左房壁更厚、心房纤维化更严

重,当合并 AF时,采用导管消融行节律控制的难度更

大,复发率较普通 AF患者更高[７].导管消融可显著

改善患者的全因死亡率、心力衰竭症状及生存质量,但
目前的研究结果显示,导管消融对 HCM 合并 AF的

单次手术治疗后的成功率低于普通房颤人群,仅为

３２．９％~６８．３％[８,９].而对于 HCM 合并 AF患者导管

消融后的复发预测因素及节律控制后左房的重构研究

较少,仅有的少数研究将该类患者的左心房纳入分析,
但 仅 包 含 左 心 房 前 后 径 (leftatrialdiameter,

LAD)[１０].目前缺乏对导管消融相关非梗阻性肥厚型

心肌 病Ｇ持 续 性 房 颤 (hypertrophiccardiomyopathy
andpersistentatrialfibrillation,NOHCMＧperAF)患

者左心房重构的系统性研究.因此,本研究基于超声

系统化评估,探究导管消融对 NOHCMＧperAF患者

的左心房重构作用,并寻找该类患者复发的相关因素.

材料与方法

１．研究对象

前瞻性连续纳入２０２３年１月－２０２５年１月在中

国医学科学院阜外医院就诊的 NOHCMＧperAF并接

受内科导管消融治疗的２６例患者,排除其中６例患者

(经 MRI确诊为高血压心肌肥厚１例,声窗欠佳１例,
合并中量以上二尖瓣返流２例,未行左房消融１例,非
梗阻心肌病失代偿期２例),最终２０例患者纳入研究.
本研究已获得中国医学科学院阜外医院伦理委员会批

准(批号:２０２３Ｇ２１７８).

２．临床资料收集

收集患者的一般临床资料,包括性别、年龄、身高、
体重、改良欧洲心律学会(modifiedEuropean Heart
RhythmAssociation,MEHRA)评分、合并症、药物使

用情况、家族史、CHA２DS２ＧVASc评分等.患者术后

３、６、１２个月分别通过２４小时动态心电图评估房颤复

发(３个月后停用Ⅰ/Ⅲ类抗心律失常药物后心电图记
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录下捕捉到房扑/房颤).

３．超声心动图评估

收集术前及术后３、６、１２个月的超声心动图数据.
采用PhilipsEPIQCVx仪器,采用S５Ｇ１及 X５Ｇ１经胸

探头,频率为１~５MHz.将患者置于左侧卧位.调

整灰阶图像的增益、深度和焦点以获取完整清晰的图

像.常规采集胸骨旁长轴切面、胸骨旁短轴切面和心

尖切面.术前３日留取超声心动图资料,房颤状态下

参数取５个心动周期平均值.
常规二维超声心动图测量:在胸骨旁长轴切面,于

心室舒张末期测量右心室舒张末径、室间隔厚度、左心

室舒张末径、左心室后壁厚度,于心室收缩末期测量

LAD及左心室收缩末径.根据２０１６年美国超声心动

图学会左室舒张功能评估指南,综合二尖瓣前向血流

频谱、组织多普勒、三尖瓣反流速度、左心房大小等对

患者的左心室舒张功能进行评估,将舒张功能障碍分

为Ⅰ级、Ⅱ级和Ⅲ级[１１].
左心房大小测量:①LAD:在胸骨旁长轴切面,于

心室收缩末期测量 LAD.②双平面左房容积指数

(leftatrialvolumeindex,LAVi):使用双平面SimpＧ
son法测量左心房容积.根据患者体表面积进行标化

获得双平面LAVi.③三维LAVi:采用单拍实时全容

积三维超声心动 HeartModel自动测量技术对左心房

容积及射血分数进行测量[１２].使用 X５Ｇ１探头获取心

尖四腔心切面,左心在容积轴中心,点击XＧplane,在双

平面上确认左心成像清晰,然后点击屏幕上的 HM 按

钮收集 Heartmodel图像.Heartmodel检测左心心内

膜表面,利用自适应分析算法,基于初始采集的全局形

状和方向识别实现特异性适应.如果操作者对自动识

别的轮廓不满意,则可进行局部或全局手动调整,最终

获得三维左心房容积,根据患者体表面积进行标化获

得三维LAVi.
左心房应变测量:采用二维斑点追踪成像技术测

量左心房应变[１３].在心尖四腔心切面和心尖二腔心

切面基础上,采集动态二维图像,需要在一个完整的心

动周期内,包含完整左心房游离壁、房间隔和房顶.调

整探头方向、扫查深度和增益等参数,避免左心房显示

不完整.在心尖四腔心切面基础上,从二尖瓣瓣环房

间隔侧开始描记,２DＧSTE显示的心肌节段依次为房

间隔、房顶(跨过肺静脉开口)、侧壁至二尖瓣瓣环侧壁

侧.在心尖二腔心切面,从二尖瓣瓣环下壁侧开始描

记,２DＧSTE 显示的心肌节段依次为左心房下壁、房
顶、前壁至二尖瓣瓣环前壁侧 ,点击应变分析后获得

左心 房 储 存 期 应 变 (leftatrialreservoirstrain,

LASr)、左心房管道期应变(leftatrialconduitstrain,

LAScd)和左心房收缩期应变(leftatrialcontractile

strain,LASct).

４．消融方法

所有患者均在局麻下行射频导管消融,心内膜消

融线路为双侧肺静脉隔离/左房顶部线/游离壁峡部

线/间隔侧峡部线/三尖瓣峡部线,若患者存在前壁低

电压区,酌情为患者行左房前壁线消融.术后３个月

内口服胺碘酮及新型口服抗凝药物,术后３个月停用

胺碘酮,但继续口服抗凝药.

５．统计学方法

本研究采用SPSS２３．０和STATA１８软件进行

统计分析,图表绘制使用R语言(版本４．３．２)完成.对

于正态分布的连续变量,以均数±标准差(x±s)表
示.复发及无复发组两组之间连续型参数的比较,若
符合正态分布则用独立样本t检验,若不满足正态分

布则采用 MannＧWhitneyU 检验(秩和检验).分类变

量以频数(百分比)表示,当理论频数＜５时组间比较

使用Fisher确切概率法.采用 KaplanＧMeier法绘制

术后无房颤房扑复发率的生存曲线.为分析房颤复发

的影响因素,构建 Cox比例风险回归模型,分别进行

单因素与多因素分析,多因素 Cox模型中纳入单因素

分析中 P＜０．０５的变量,报告风险比(hazardratio,

HR)及其９５％置信区间(confidenceinterval,CI).所

有检验均为双侧检验,以P＜０．０５为差异具有统计学

意义.

结　果

１．患者的一般基线资料

该组共１１例(５５％)患者复发,其中３例复发阵发

性房颤,７例为房扑,１例为持续性房颤.除阵发性房

颤患者外,其余８例复发患者均进行再次导管消融.
根据是否复发将患者分为无复发组(n＝９)与复发组

(n＝１１).无复发组与复发组的年龄、女性、高血压、
糖尿病、血管病变、卒中史及术前 MEHRA 评分症状

分级的比例以及药物使用情况、CHA２DS２ＧVASc评

分及房颤持续时间、左心室整体纵向应变(leftvenＧ
triculargloballongitudinalstrain,LVＧGLS)、左心室

舒张功能差异均无统计学意义(表１).

２．消融后心律随访结果

所有患者均未失访,平均随访时间为１０．４±６．４
月,期间共１１例(５５％)复发(图１),其中８例在复发

后接受了再次导管消融,并在维持窦律的状态下继续

完成了超声心动图检查.

３．导管消融可改善患者的左心房结构和功能

全组患者术前的LAD、双平面 LAVi、三维 LAVi
分别为(４９．５５±３．８０)mm、(６１．３３±１４．３８)mL/m２、
(７０．３２±１４．２０)mL/m２.复发组术前的左心房大小
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表１　患者的一般基线资料

基线资料 无复发(n＝９) 复发(n＝１１) 统计量 P
年龄 ６０．００(５６．００,６２．００) ６０．００(５６．００,６０．５０) Z＝－０．１５ ０．８７８
MEHRA评分(％) － ０．４４９
　２a １(１１．１１) ０(０．００)
　２b ４(４４．４４) ３(２７．２７)
　３ ４(４４．４４) ６(５４．５５)
　４ ０(０．００) ２(１８．１８)
房颤持续时间/月 ５．００(３．００,６．００) ４．００(２．００,６．５０) Z＝－０．０４ ０．９６９
女性/例(％) ２(２２．２２) ３(２７．２７) － １．０００
合并疾病/例(％)
　高血压 ５(５５．５６) ４(３６．３６) － ０．６５３
　糖尿病 ０(０．００) ４(３６．３６) － ０．０９４
　卒中史 ３(３３．３３) ３(２７．２７) － ０．６２８
　冠心病 １(１１．１１) ５(４５．４５) － ０．１５７
CHA２DS２ＧVASc评分 ２．００(２．００,３．００) ４．００(２．００,２．５０) Z＝－０．２１ ０．８３５
LVＧGLS/％ －８．４８±４．０９ －７．３７±２．６６ t＝－０．７３ ０．４７５
E/e’ １８．００(１４．００,２０．００) １６．００(１４．５０,１６．００) Z＝－０．５４ ０．５９２
舒张功能分级(Ⅱ/Ⅲ)/例(％) ９(１００) １１(１００) － １．０００

　注:MEHRA评分为改良欧洲心律学会评分,LVＧGLS为左心室整体纵向应变.

图１　消融后随访成功率的生存曲线.

图２　左心房结构及功能变化趋势.P 值代表相应时间节点无复发和有复发组相应参数对比的结果,其余未

显示P 值的位置表明无统计学差异.LAD为左心房前后径,LAVi为左心房容积指数.

数值较无复发组大,但差异无统计学意义.术

后３个月,全组患者的 LAD、双平面 LAVi、三
维LAVi分别为(４７．２０±３．６４)mm、(５４．８４±
１３．０１)mL/m２、(６０．６３±１２．９０)mL/m２,均较术前

明显减小(P 均＜０．００１).术后６个月及１２个

月的左心房仍较术前减小(P 均＜０．００１,表２,
图２).

全组患者术前的 LASct均丧失.术后３
个月,全组患者的 LASct较术前有所恢复,为

－３．６８％±２．７３％,复发组与无复发组间无显

著差异.术后６个月及１２个月,无复发组的收

缩应变基本与术后３个月维持相同水平.全组
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表２　左心房结构和功能变化情况

变量 无复发(n＝９) 有复发(n＝１１) 统计量 P
左心房大小

　LAD/mm
　　术前 ４９．１１±３．３７ ４９．９１±４．２５ t＝－０．４６ ０．６５３
　　术后３个月 ４６．６７±２．８３∗ ４７．６４±４．２７∗ t＝－０．５８ ０．５６７
　　术后６个月 ４６．００±５．０２∗ ４８．００±４．４２∗ t＝－０．９０ ０．３８３
　　术后１２个月 ４３．６７±２．２５∗ ４８．４３±４．６１ t＝－２．２９ ０．０４２
　二维 LAVi/mL/m２

　　术前 ５７．２１±１３．３７ ６４．７０±１４．９０ t＝－１．１７ ０．２５７
　　术后３个月 ５１．６４±９．５０∗ ５７．４５±１５．２５∗ t＝－０．９９ ０．３３４
　　术后６个月 ５０．３２±１１．９４∗ ５６．５２±１７．７０∗ t＝－０．８７ ０．３９７
　　术后１２个月 ２９．８４±２４．８４∗ ４４．９７±２６．５０∗ t＝－１．２５ ０．２３０
　三维 LAVi/mL/m２

　　术前 ６４．６８±１３．６０ ７４．９３±１３．５３ t＝－１．６８ ０．１１０
　　术后３个月 ５５．６１±１３．７１∗ ６４．７３±１１．１５∗ t＝－１．６４ ０．１１８
　　术后６个月 ５６．２４±１５．０７∗ ６４．５９±１２．５９∗ t＝－１．２８ ０．２２０
　　术后１２个月 ５１．３４±１６．８３∗ ６５．１９±７．９８∗ t＝－１．９５ ０．０７８
左心房功能

　LAEF/％
　　术前 １８．００±４．３０ １８．９１±６．３８ t＝－０．３６ ０．７２０
　　术后３个月 ２４．６７±６．４４∗ ２５．５５±１０．１６∗ t＝－０．２２ ０．８２５
　　术后６个月 ２６．６７±１０．５５∗ ２３．４４±９．０４∗ t＝０．７０ ０．４９７
　　术后１２个月 ２８．５０±１０．２９∗ ２５．１４±９．８６∗ t＝０．６０ ０．５６１
　LASr/％
　　术前 ７．９０±２．９１ ４．４７±１．５１ t＝３．４０ ０．００３
　　术后３个月 １２．３４±３．６６∗ ８．４０±２．９９∗ t＝２．６６ ０．０１６
　　术后６个月 １１．７８±３．５３∗ ９．１３±２．２１∗ t＝１．９５ ０．０６９
　　术后１２个月 １３．４８±４．００∗ ８．７６±２．９２∗ t＝２．４６ ０．０３２
　LASct/％
　　术前 ０ ０ － １．０００
　　术后３个月 －４．７４±２．１２∗ －２．８１±２．９５∗ t＝－１．６５ ０．１１７
　　术后６个月 －４．３７±２．３５∗ －１．７２±３．５１∗ t＝－１．９０ ０．０７４
　　术后１２个月 －５．４７±３．１９∗ －１．７４±２．５８∗ t＝－２．３３ ０．０４０

注:∗ 代表与术前相比P＜０．０５.LAD 为左心房前后径,LAVi为左心房容积指数,LAEF 为左心房射血分数,LASr为左心房储存期应变,
LASct为左心房收缩期应变.

患者 术 前 的 LASr为 ６．０１％ ±２．８０％.复 发 组 的

LASr较无复发组低(４．４７％±１．５１％ vs．７．９０％±
２．９１％,P＝０．００３).术后３个月,全组患者的 LASr
较术前升高(P＜０．０５),但复发组的LASr较无复发组

低(P＝０．０１６),术后１２个月呈相同趋势.全组患者

术前的左心房射血分数(leftatrialejectionfraction,

LAEF)为１８．５０％±５．４２％,复发组与无复发组间无显

著差异.术后３个月,全组患者的左心房射血分数较

术前改善(P＜０．０５),复发组与无复发组间无显著差

异,术后１２个月呈相同趋势(表２,图２).

４．超声指标对导管消融后房颤复发预测的多因素

Cox回归分析

对该组患者导管消融后房颤复发进行多因素Cox
回归分析,纳入单因素分析中P 值＜０．０５(表３)的变

量进行调整,结果显示,术前LASr为房颤复发的独立

保护因素(HR＝０．６２９,９５％CI:０．４０６~０．９７２,P＝
０．０３７),而三维 LAVi为独立危险因素(HR＝１．０６１,

９５％CI:１．０１８~１．２０２,P＝０．０４７).

表３　超声指标对房颤复发预测的单因素分析

变量
单因素

HR(９５％CI) P
性别(女) １．６２４(０．４０５~６．５０６) ０．４９３
高血压 ０．６１７(０．１７９~２．１２０) ０．４４３
糖尿病 １．８３０(０．５１８~６．４５８) ０．３４８
卒中史 ０．５６５(０．１４４~２．２１０) ０．４１２
血管狭窄 ２．６０５(０．７５０~９．０４８) ０．１３２
年龄 ０．９９１(０．９０６~１．０８５) ０．８４８
房颤持续时间 ０．９５５(０．８５４~１．０６９) ０．４２５
术前 LAEF ０．９１４(０．７８５~１．０６５) ０．２５１
E/e’ １．０３２(０．９０７~１．１７４) ０．６３３
LVＧGLS ０．９８３(０．８１３~１．１８７) ０．８５６
术前 LAD １．１３７(０．９５６~１．３５３) ０．１４７
三维 LAVi １．０６４(１．００７~１．１２４) ０．０２６
术前 LASr ０．５６１(０．３３８~０．９３３) ０．０２６

注:LAEF为左心房射血分数,LVＧGLS为左心室总体纵向应变,
LAD为左心房前后径,LAVi为左心房容积指数,LASr为左心房储存
期应变.

讨　论

NOHCM 约占 HCM 人群的３０％,不同于肥厚型

梗阻性心脏病(hypertrophicobstructivecardiomyopＧ
athy,HOCM),外科手术疏通左室流出道并同期行标
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准迷宫Ⅳ手术依然可为 HOCM 患者带来接近９０％的

成功率[１４],但 NOHCM 患者一旦合并房颤,极少有机

会接受迷宫Ⅳ手术.根据现行指南,NOHCMＧperAF
患者仍首选导管消融作为节律控制治疗[５].鉴于导管

消融对 HCM 合并房颤患者消融成功率更低,所以,这
类固有舒张功能不全的房颤患者导管消融后的复发预

测因素及复律后左房的重构就显得尤为重要.本研究

首次针对 NOHCMＧperAF患者导管消融前后进行详

细的经胸超声心动图检查,发现导管消融术后无复发

患者左心房结构和功能改善明显,而术前 LASr及三

维LAVi为该类患者房颤复发的独立预测因子.
首先,HCM 患者舒张功能不全会增加左房压力,

从而进一步促进左房结构重构,这解释了 HCM 患者

房颤发生率高于普通人群[４].房颤的出现会进一步加

重左房重构,Lee等[１５]研究发现,相比于普通房颤患

者,合并 AFHCM 的患者术前 LAD和左房压力均显

著更高,且导管消融１年后,LAD缩小程度更低.而

本研究发现,无论是否复发,术后 LAD 均显著缩小,
而且无复发患者LAD缩小的程度更明显.与目前最

大的 HCM 合并房颤的导管消融队列(Creta等[１０])相
比,本研 究 患 者 术 前 左 房 重 构 更 明 显 [LAD 更 大

(４９mmvs．４７mm),术前LAVi高达６１．３mL/m２],
但首次消融术后１０个月的成功率为４５％,高于上述

研究再次导管消融后的１年成功率 (４１％).这说明

即便是对于高度左房重构的 NOHCMＧperAF患者,
导管消融依然能为患者带来较好的节律控制效果.与

Creta等[１０]的研究相比,该研究虽然样本量少,但得出

了术后左房结构重构的变化趋势,即:无复发组的患者

LAD与三维 LAVi的下降趋势比复发组的患者更为

明显,这一趋势在术后１年时最为明显,且术后１年两

组间LAD差异有统计学意义.上述结果说明,即便

对于固有舒张功能不全的 HCM 患者,节律控制无复

发的患者的左房会在１年内持续逆重构,而复发房扑/
房颤的患者,左房逆重构趋势不明显.多因素回归模

型发现术前三维 LAVi是消融后复发的独立预测因

素,并能在LAD之外提供额外的预测信息,这一结果

提示,相比于 LAD,三维 LAVi更真实地反应左房的

形态与实际大小,将其应用在 NOHCMＧperAF患者

中或许能辅助心律失常专科医生更精准地筛选出能从

导管消融中获益的患者.而该研究应用的单拍实时全

容积三维超声心动 HeartModel自动测量技术可实现

快速、准确、重复性高的左心房容积评估[１２],方便超声

专科医生对患者的左房结构重构进行评估.
另外,因为“心房心肌病”概念的提出,越来越多的

研究关注到左房功能性参数对房颤及卒中的良好预测

效果[１６].目前最常用的左房功能性参数为左房应变.

左心房作为连接左心室和肺静脉的腔室,具有储备功

能、管道功能及辅泵功能.储备功能为左心室收缩期

时左心房充盈的能力,早期由心房肌松弛引起,晚期由

心室肌收缩牵拉左心房壁引起,由LASr评价,约占正

常人左心房功能的４０％;辅泵功能为左心室舒张晚期

心房 肌 主 动 收 缩 的 能 力,由 LASct 评 价,约 占

２５％[１７].本研究首次发现,NOHCMＧperAF 导管消

融患者术前LASr是房颤复发的强保护因子.既往针

对普通房颤患者的一项研究发现[１８],左心房存储应变

是导管消融后复发的预测因子,但该研究中预测房颤

复发的LASr截断值(２４．３％)高,这可能与普通房颤

患者的心房纤维化程度较 HCM 患者轻且该研究纳入

了一部分阵发性房颤患者相关.另一项关于perAF
患者的研究发现[１９],LASr≤８．６％是导管消融后复发

的独立预测因素.该研究纳入的为perAF患者,心房

纤维化及僵硬度更重,LASr较低,但仍高于本组研究

水平,这也从左心房应变的角度解释了 HCM 患者的

左心房功能损害更严重、心房颤动发生率更高的原因.

LASr直接反映了左心房的顺应性,也是房颤状态下

患者能获得的唯一应变参数.LASr对房颤良好的预

测效果可能与其能间接反映心肌纤维化相关,一项韩

国的研究表明,LASr与房间隔组织纤维化的比例有

明显的正相关关系[２０].Vasques等[２１]针对 HCM 的

研究通过左心房压力Ｇ容积环发现左心室充盈升高可

增加左心房硬度,导致左心房组织顺应性降低,在此过

程中,LASr水平减小,且通过 LASr可预测 HCM 患

者心血管相关的复合终点事件.除此之外,磁共振成

像左房应变类参数在房颤的预测中也有很好的应用前

景[２２].与LAVi相比,LASr能更准确地预测左心室

充盈压,欧洲协会心血管影像协会(EACVI)联合美国

超声心动图学会(ASE)左室舒张功能超声评价指

南[１１]指出,LASr可为LAVi提供增量值,以提高超声

心动图评估左心室充盈压的准确性.这提示,对于

HCMＧAF患者,LASr更低提示心房的僵硬度更严重/
左心室舒张功能障碍更严重、导管消融后房颤复发的

可能性更大.本研究还发现,NOHCMＧperAF患者术

前LASr较低、LASct丧失,导管消融后可获得一定程

度的恢复,且无复发组的恢复趋势更为明显.虽然导

管消融后复发与无复发两组 LAEF也较术前升高,但
两组差异并不明显,这可能是因为复发组术前三维左

心房容积更大,消融术后左房回缩更明显,导致术后两

组LAEF差异并不明显,但随着时间推移,在术后１
年时,复发组的LAEF有更低的趋势.通过多因素回

归分析显示,LASr是复发的独立预测因素,说明相比

于LAEF,在术前房颤状态下,LASr这一左房功能指

标也许可为预测导管消融后房颤/房扑复发提供增量
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价值.
综合以上,NOHCMＧperAF患者接受导管消融术

后左房结构和功能显著改善,无复发患者改善趋势更

为明显.术前LASr及三维LAVi有可能可以成为预

测该类患者导管消融后复发的潜在影像指标.
本研究的局限性:①本研究为单中心研究,且样本

量小,虽然在较为罕见的 NOHCMＧperAF队列中得

出了术前三维 LAVi及 LASr是导管消融后房颤/房

扑复发的独立预测因素,但对该结论的解读及推广需

要保持谨慎态度,需依靠后续更大样本量的队列进一

步验证;②肥厚型心肌病合并阵发性房颤患者仅部分

会转为perAF,与阵发性房颤相比,perAF患者发生肥

厚型心肌病相关死亡、功能损害和脑卒中的概率更

高[３],本研究仅纳入了持续性房颤患者,未来需进一步

纳入阵发性房颤患者进行亚组分析和比较.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
成纤维细胞活化蛋白抑制剂PET/CT显像识别慢性冠脉综合征
受损心肌的研究

涂斌,王佳慧,赵林,席笑迎,韩静静,杨睿棋,杨敏福,王丽

【摘要】　目的:探讨１８FＧ成纤维细胞活化蛋白抑制剂(FAPI)显像识别慢性冠脉综合征(CCS)患者

受损心肌的能力.方法:本研究前瞻性连续纳入２０２４年９月１０日－２０２４年１２月３１日在北京朝阳医

院确诊为慢性闭塞性病变的患者７２例.所有患者均行冠状动脉造影、静息单光子发射计算机断层扫描

(SPECT)心肌灌注显像(MPI)及１８FＧFAPI正电子发射断层扫描/计算机断层扫描(PET/CT)显像.
结果:１８FＧFAPI阳性心肌摄取范围显著大于SPECT MPI心肌灌注受损区[２８．６％(７．８％,４５．２％)vs．
７．４％(２．９％,１３．２％),P＜０．００１].其中１２７支(５８．８％)主要冠脉分支存在狭窄(狭窄程度≥７５％).与

非狭窄血管相比,狭窄的血管表现出更强的FAPI摄取强度 [TBRmax:２．１(１．６,３．０)vs．２．８(２．０,４．０),

P＜０．００１]以及更大的FAPI摄取范围 [１．０(０．０,９．６)％vs．１１．５(０．０,２３．２)％ LV,P＜０．００１].FAPI摄

取范围预测冠脉重度狭窄的 AUC为０．６７,敏感度高于SPECT MPI(６７％ vs．５２％).结论:１８FＧFAPI
显像检测到CCS患者存在成纤维细胞活化的区域的范围显著大于静息 SPECT MPI.同时１８FＧFAPI
预测冠脉重度狭窄的敏感度更高,有望成为CCS患者个体化治疗决策的辅助工具.

【关键词】　心肌缺血;成纤维细胞活化蛋白抑制剂;心肌灌注显像
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StudyonfibroblastactivationproteininhibitorPET/CTimagingforidentifyingtheinvolvedmyocardium
inpatientswithchroniccoronarysyndromes　TUBin,WANGJiaＧhui,ZHAOLin,etal．Departmentof
Cardiology,BeijingChaoyangHospital,CapitalMedicalUniversity,Beijing１０００２０,China

【Abstract】　Objective:Thisstudyaimstoexploretheabilityof１８FＧfibroblastactivationprotein
inhibitor(FAPI)PET/CTimagingtoidentifyimpairedmyocardiuminpatientswithchroniccoronary
syndromes(CCS)．Methods:Atotalof７２patientsdiagnosedwithCCSatBeijingChaoyangHospital
fromSeptember１０,２０２４,toDecember３１,２０２４,wereprospectivelyenrolled．Allpatientsunderwent
coronaryangiography,restingsinglephotonemissioncomputedtomography(SPECT)myocardialperＧ
fusionimaging (MPI),and１８FＧFAPIpositronemissiontomography/computertomography (PET/

CT)imaging．Results:Therangeof１８FＧFAPIpositivemyocardialuptakewassignificantlylargerthan
theareaofmyocardialperfusionimpairmentdetectedbySPECT MPI[２８．６％ (７．８％,４５．２％)vs．
７．４％ (２．９％,１３．２％),P＜０．００１]．Amongthem,１２７majorcoronaryarterybranches(５８．８％)hadsteＧ
nosis(degreeofstenosis≥７５％)．ComparedwithnonＧstenoticvessels,stenoticvesselsshowedstronＧ
gerFAPIuptakeintensity[２．１(１．６,３．０)vs．２．８(２．０,４．０),P＜０．００１]andalargerrangeofFAPIupＧ
take[１．０(０．０,９．６)vs．１１．５(０．０,２３．２),P＜０．００１]．TheareaunderthecurveofFAPIuptakerangefor
predictingseverecoronaryarterystenosiswas０．６７,withhighersensitivitythanSPECTMPI(６７％vs．
５２％)．Conclusion:Therangeofareaswithfibroblastactivationdetectedby１８FＧFAPIimaginginCCS

patientsissignificantlylargerthanthatidentifiedbyrestingSPECTMPI．Meanwhile,１８FＧFAPIshows
highersensitivityinpredictingseverecoronarystenosis,andisexpectedtoserveasanauxiliarytool
forindividualizedtreatmentdecisionＧmakinginCCSpatients．
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【Keywords】　Chroniccoronarysyndrome;Fibroblastactivationproteininhibitor;Myocardial
perfusionimaging

　　 慢性冠脉综合征(chroniccoronarysyndrome,

CCS)是一组心脏疾病的统称,包括稳定型心绞痛、缺
血性心肌病、血管痉挛性心绞痛或微血管疾病患者、冠
脉血运重建后的稳定患者以及无症状性冠脉疾病患

者[１].其核心病理生理机制为冠状动脉血流储备降低

或供需失衡导致的持续性心肌损伤,进而触发心室重

构与心功能恶化.在 CCS进展过程中,微循环障碍、
慢性炎症、压力超负荷、能量代谢紊乱以及免疫调节失

衡等多因素协同作用引发以缺血心肌为中心的病理性

重构,包括钙超载与氧化应激、心肌纤维化以及左心室

重构[２].缺血心肌范围与不良心血管事件风险正相

关,早期识别可逆性缺血可指导精准血运重建,从而改

善患者预后[３,４].成纤维细胞活化是心肌损伤修复的

关键环节[５].研究报道,在再灌注治疗的ST 段抬高

型心肌梗死患者中,心脏成纤维细胞的活化范围远远

大于水肿和梗死心肌的范围,且与心肌损伤程度及恢

复期左心室收缩功能正相关[６].因此,精准评估受损

心肌制定CCS个体化治疗策略及改善远期预后具有

重要临床意义.
放射性核素标记的成纤维细胞活化蛋白抑制剂

(fibroblastactivationproteininhibitor,FAPI)是一种

靶向成纤维细胞活化蛋白(fibroblastactivationproＧ
tein,FAP)的新型分子探针.其通过特异性结合活化

成纤维细胞表面高表达的FAP,可实现心肌成纤维细

胞活化的动态可视化监测[７,８].研究显示,１８FＧFAPI
正电子发射断层扫描/计算机断层扫描(positroneＧ
mission tomography/computertomography,PET/

CT)显像可特异性识别急性心肌缺血后成纤维细胞的

活化部位、程度及范围,其机制区别于仅反映血流受限

的单光子发射计算机断层扫描(singlephotonemisＧ
sioncomputedtomography,SPECT)心肌灌注显像

(myocardialperfusionimaging,MPI)和检测成熟纤维

化的心肌延迟强化的心脏磁共振(cardiacmagnetic
resonance,CMR)[６,９,１０].长期慢性缺血同样刺激成纤

维细胞活化,促进心脏进行性纤维化[１１].目前１８FＧ
FAPI显像在慢性心肌缺血领域的研究仍是空白,本
研究采用前瞻性队列设计,纳入 CCS患者,明确１８FＧ
FAPI显像特征,对其临床应用潜能进行初步探索.

材料与方法

１．研究对象

本研究基于一项单中心、前瞻性、观察性研究

(FACT 试 验,ClinicalTrials．gov 注 册 号:NCT０６６５

５９２２),旨在评估多模态影像组学在指导慢性冠脉闭塞

性病变评估及疗效评价中的作用.本研究于２０２４年

９月１０日－２０２４年１２月３１日纳入７２例患者.纳入

标准:①年龄＞１８周岁;②通过冠状动脉造影检查证

实患者存在慢性冠脉闭塞性病变;③自愿参加本研究

并签署知情同意书.排除标准:①肝肾功能严重受受

损;②预计生存期＜１年;③妊娠期或者哺乳期女性

(详细标准可参考注册研究方案).本研究通过首都医

科大学附属北京朝阳医院伦理委员会审批(２０２４Ｇ科Ｇ
７７２Ｇ１),所有患者均签署知情同意书.

２．冠状动脉造影

冠状动脉造影采用Judkins法或桡动脉入路完

成,影像数据由两名经验丰富的心脏介入医师盲法分

析,使用定量冠状动脉分析(QCA)软件评估狭窄程

度.狭窄程度分为四级:非显著狭窄(０~４９％)、临界

病变(５０％~７４％)、重度狭窄(７５％~９９％)及完全闭

塞(１００％).完全闭塞病变需满足 TIMI血流０级、闭
塞段长度≥１５mm 且侧支循环提示病程≥３个月.

３．１８FＧFAPIPET/CT显像及数据处理
１８FＧFAPI的制备方法参照文献实施[６].静脉注

射示踪剂(２．５~３．０MBq/kg)６０min后行胸部 PET/

CT显像.PET/CT检查采用６４排PET/CT扫描仪

(uMIVista,联影).先行定位CT(１２０kV,１０mA)及
透射CT(１２０kV,１２０mA,螺距１．０８７５,准直器１６０×
０．５mm,层厚２．５mm)完成定位及衰减校正;随后进

行PET采集(单床位,１０min,矩阵５１２×５１２,放大系

数２．０,５１１keV 能量窗).基于CT数据采用３DＧOSＧ
EM 算法(２０子集,２迭代)重建,获得体素３．９mm×
３．９mm×３．３mm 的衰减校正图像.

视觉分析阳性定义为左心室心肌FAPI摄取高于

心血池.PET/CT图像整体分析采用 MEMRS工作

站(MedEx,China).在 PET/CT 融合图像上手工勾

画左心室心肌,获得勾画三维感兴趣体积(volumeof
interest,VOI)内 的 最 大 目 标 区 域/背 景 比 (target
backgroundratio,TBRmax),将摄取大于 TBRmax值

４０％的心肌定义为摄取心肌[６,１２],获得摄取范围占左

室总体积百分比(％LV).通过 QPS软件(３．１版)结
合冠脉造影划分 LAD/LCX/RCA 供血区,并量化各

供血区内FAPI％.

４．９９mTcＧ甲氧基异丁基异腈(MIBI)SPECT 心肌

灌注显像及数据处理

静脉注射９２５MBq９９mTcＧMIBI(原子高科股份有

限公司,北京),６０min后采用双探头SPECT/CT仪
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　图１　女,７１岁,慢性冠脉综合征.a)冠脉造影提示右冠近端完全闭塞性病变

(箭);b)SPECT MPI显示下壁基底段、下侧壁中段和基底段心肌血流灌注减低

(∗);c)１８FＧFAPI显像观察到下壁基底段、部分下壁中段和心尖段、下侧壁中段

和基底段、前侧壁部分中段和基底段以及侧壁心尖段(箭).

(InfiniaHawkeye４,GE公司)进行图像采集.以心电

图R波作为门控采集触发信号,每个心动周期８帧,

２０s/帧,双探头各采集３０帧,共６０帧.采集条件:低
能高分辦准直器,双探头夹角９０°,能峰１４０keV,窗宽

±２０％,６°/帧,采集时间２５s/帧,矩阵６４×６４,放大倍

数１．３０.采用三维有序子集最大期望值迭代法(orＧ
deredＧsubsetsexpectationmaximization,OSEM)重建

图像(１０个子集,２次迭代),得到短轴、垂直长轴及水

平长轴的心肌断层图像.
图像采集结束后将数据传入 Xeleris工作站.应

用计算机配置的图像后处理 Cedars软件版(quantitaＧ
tive perfusion SPECT,QPS;quantitative gated
SPECT,QGS)(西德斯西奈医学中心,美国)自动分析

并生成每位患者的靶心图.心肌灌注异常的范围及程

度 通 过 视 觉 及 计 算 机 半 定 量 评 分 法 进 行 评 估.

SPECT MPI心肌血流灌注减低的判断标准:于２个

轴位、连续４个以上层面出现相同节段放射性摄取减

低或缺损.根据美国心脏病学会指南(按１７节段分段

法,各节段评分:０分为正常灌注,１分为计数轻度减

少,２分为计数中度减少,３分为摄取严重减少,４分为

摄取缺失),计算 １７ 个节段的总分,即静息总评分

(summedrestscore,SRS),心肌血流灌注受损范围定

义为(SRS/６８)％.总灌注缺损(totalperfusiondeＧ
fect,TPD)值越大,表示心肌血流灌注受损程度越重.
左心功能参数包括收缩末期容积(endＧsystolicvolＧ
ume,EDV)、舒 张 末 期 容 积 (endＧdiastolicvolume,

EDV)及 左 心 室 射 血 分 数 (leftventricularejection
fraction,LVEF).

５．统计学处理

采用SPSS软件(版本２７)进行统计学分析.符合

正态分布的计量资料以x±s表示,不符合正态分布

的定量资料以 M(Q１,Q３)表示.定性资料以频数(百
分比)表示.两组间定量资料的比较采用两独立样本

t检验或 MannＧWhitneyU
检验.采用Spearman相关

性分析明确指标间相关系

数以及相关显著性 P 值.
采用受试者操作特征 (reＧ
ceiveroperatingcharacterＧ
istic,ROC)曲线计算各显

像方式的曲线下面积(area
undercurve,AUC)、敏 感

度、特异度及最佳截断值.
以P＜０．０５为差异有统计

学意义.

结　果

１．基线特征

７２例患者平均年龄５８．５±１０．４岁,男性５６例,女
性１６例,平均BMI(２５．５±３．４)kg/m２.高血压４６例

(６３．９％),糖尿病２３例(３１．９％),心功能不全１３例

(１８．１％).门控 SPECT MPI测量左室射血分数为

６４．３％±１４．１％,左室舒张末容积７９(７０,９９)mL,左室

收缩末容积２７(１９,４２)mL.灌注缺损心肌占７．４％
(２．９％,１３．２％).１８FＧFAPI显像摄取范围为 ２８．６％
(７．８％,４５．２％)LV,TBRmax为３．３(２．４,４．７).１３名

患者心功能不全.

２．１８FＧFAPI显像特征

７２例患者中,６９例(９３％)患者左心室心肌存在不

同程度的１８FＧFAPI摄取(图１),摄取范围中位数为

２８．６％(７．８％,４５．２％)LV,最大为摄取范围为８４．９％
LV.门控静息 MPI检测到５７例(７９％)患者存在心

肌血 流 灌 注 减 低,灌 注 受 损 范 围 中 位 数 为 ７．４％
(２．９％,１３．２％)LV,最 大 为 ３３．８％LV.１８FＧFAPI
PET/CT显像阳性率显著高于SPECTMPI(χ２＝５．８,

P＝０．０１６).１８FＧFAPI摄取范围显著大于SPECTMPI
检测到的灌注受损心肌(Z＝ －６．９,P ＜０．００１,图

２).１８FＧFAPI的摄取范围大于SPECT MPI所示的血

流灌注受损区范围.
冠脉造影结果显示,１２７根(５８．８％)主要血管重

度及以上狭窄,其１８FＧFAPI显像 TBRmax更高 [２．８
(２．０,４．０)vs．２．１(１．６,３．０),Z＝－４．４,P＜０．００１],同
时摄取范围更大 [１１．５(０．０,２３．２)vs．１．０(０．０,９．６),

Z＝－３．５,P＜０．００１].在血管层面上分析(表１),１８FＧ
FAPI摄取阳性组中冠脉慢性闭塞性病变为主６５例

(占 ４６．８％),高 于 无１８ FＧFAPI 摄 取 组 的 １５ 例

(１９．５％)(χ２＝１５．８,P＜０．００１).１８FＧFAPI摄取阴性组

以轻度及中度冠脉狭窄为主,然而１８FＧFAPI摄取阳
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图２　１８FＧFAPI以及SPECT MPI灌注缺损范围的差

异.其中黑线代表患者 FAPI显像范围大于 SPECT
MPI灌注缺损范围,红线代表患者 FAPI显像范围小

于SPECT MPI灌注缺损范围.

表１　CCS患者血管层面左心室心肌１８FＧFAPI摄取与冠状动脉狭窄程度之间的关系

左心室检查结果 FAPI摄取阴性
(n＝７７)

FAPI摄取阳性
(n＝１３９) 统计量 P 值

灌注缺损心肌(％) ０．０(０．０,０．０) ４．４(０．０,８．８) Z＝－５．９ ＜０．００１
存在狭窄 ５８(７５．３％) １１３(８１．３％) χ２＝１．１ ０．３０１
冠脉狭窄程度

　０~４９％(n＝４５) １９(２４．７％) ２６(１８．７％) χ２＝１．１ ０．３０１
　５０％~７４％(n＝４４) ２５(３２．５％) １９(１３．７％) χ２＝１０．８ ０．００１
　７５％~９９％(n＝４７) １８(２３．４％) ２９(２０．９％) χ２＝０．２ ０．６６８
　１００％(n＝８０) １５(１９．５％) ６５(４６．８％) χ２＝１５．８ ＜０．００１

表２　比较FAPI显像和SPECT MPI对冠状动脉重度及以上狭窄的预测效能

检查方法 阈值
预测效能(９５％CI)

AUC 特异度/％ 敏感度/％ 阳性预测值/％ 阴性预测值/％
SPECT MPI ０％LV ０．６４(０．５６~０．７１) ７４(６３~８２) ５２(４３~６０) ７５(６５~８３) ５０(４１~５９)
１８FＧFAPI ４．３％LV ０．６７(０．６０~０．７５) ６２(５２~７２) ６７(５８~７５) ７２(６３~７９) ５６(４６~６６)

注:CI,置信区间.

性组则以重度狭窄及以上病变为主.与FAPI摄取阴

性组相比,FAPI摄取阳性组中灌注缺损范围中位数

更大(０％比４．４％,Z＝－５．９,P＜０．００１).

３．１８FＧFAPIPET/CT 显像对冠脉重度及以上狭

窄程度的预测价值
１８FＧFAPI的摄取范围和 SEPCT MPI灌注缺损

心肌范围高度相关(r＝０．７３,P＜０．００１).同时,１８FＧ
FAPI的摄取范围(r＝０．３４,P＜０．００１)以及摄取强度

(r＝０．２８,P＜０．００１)和狭窄等级存在相关.FAPI％
LV预测冠脉重度及以上狭窄(≥７５％)的 AUC 为

０．６７(９５％ CI:０．６０~０．７５),阈值为４．３％,敏感度为

６７％,特异度为６２％;而SPECT MPI的 AUC为０．６４
(９５％CI:０．５６~０．７１),阈值为０％,敏感为５２％,特异

度为７４％(表２).

讨　论

既往研究显示 FAPI在心肌急性缺血后持续摄

取[１２Ｇ１４],但是其在慢性心肌缺血中的显像特征尚未被

报道.本研究发现,１８FＧFAPI显像在 CCS患者慢性

心肌缺血中显示特征性摄取,为优化现有受损心肌评

估体系提供了新视野.
本研究中,１８FＧFAPI的摄取范围与心肌灌注显像

范围以及冠脉狭窄均相关,均提示１８FＧFAPI摄取和慢

性缺血亦相关.这一结果与FAP表达的生物学特性

一致,源于FAP在缺血后修复中的核心作用[１５Ｇ１８].动

物研究显示,心肌缺血事件后２~４天,FAP迅速上

调,与炎症反应及胶原沉积同步发生[１５,１９].
１８FＧFAPI显像心肌摄取范围显著大于SPECT灌

注缺损范围,提示其对于缺血性相关损伤评估更加完

全.这种探查范围差异归因于两者机制的本质差异.
在慢性缺血状态下,持续性低氧、炎症因子释放、机械

应力改变等因素持续刺激心肌间质中的成纤维细胞活

化[１６,１７].这些活化的成纤维细胞不仅存在于明显的

灌注缺损区,也存在于血流轻度减低或代谢异常的区

域,甚至可能出现在因侧支循环代偿而未表现出明显

灌注异常的心肌区域[１５Ｇ１８].FAPI显像正是捕捉了这

种广泛存在的、活性状态的成纤维细胞活化过程,揭示

了慢性缺血对心肌组织更广泛的“分子层面”影响.然

而SPECT MPI则是针对血流的评估.当然FAPI的

成像机制也显著有别于CMR.CMR延迟强化是识别

成熟、致密胶原沉积的卓越工具,而FAPI显像则聚焦

于活性成纤维细胞活化过程,代表了纤维化形成的前

期和动态阶段[１２].动物研究显示,FAP在梗死区外

２~３mm 的炎症反应区也出现高表达[１５].基于人的

研究也提示１８FＧFAPI摄取范围与CMR定义的 T２ 高

信号区(水肿带)高度重叠,面积较延迟强化所示的瘢
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痕区显著扩大[６].此外,此研究还显示 FAPI与狭窄

程度 的 相 关 性 略 高 于 SPECT.相 较 于 依 赖 血 流

SPECT,１８FＧFAPI通过分子层面的精准标记,避免了

继发性干扰,这可能是其敏感性优势的关键机制[２０].
心肌纤维化是心脏损伤修复的核心机制,与远期

预后高度相关[１１].１８FＧFAPI作为评估纤维化的敏感手

段,在 ACS 患者中展现出良好的心室重构预测价

值[１２].然而,其对于CCS临床终点的预测价值,以及

能否成为指导再灌注治疗的新标志物,仍需进一步研

究证实.尽管在诊断价值上１８FＧFAPI优于 SPECT,
但其作为单一指标对心肌缺血的探查效能仍显不足,
探索１８FＧFAPI联合其他临床指标构建复合模型以提

升诊断价值,是未来重要的研究方向.
本研究具有一定的局限性:研究仅纳入单一中心

的７２例患者,样本量相对较小且可能存在选择偏倚,
限制了结果的普遍性,需进一步通过更大样本量多中

心研究进行验证.SPECT MPI未结合负荷试验,可
能导致对心肌缺血检测范围的敏感性不足.同时由于

FAPI探查缺血的机制为探查活化的成纤维细胞,因
此其探查是否存在时间窗也需要在未来的研究中进一

步验证.研究未分析FAPI阳性摄取与患者长期临床

结局(如心血管事件)的关联,其临床意义需进一步验

证.
１８FＧFAPIPET/CT显像可以检测到静息状态下

CCS患者血流灌注减低区域外更多的受损心肌,优于

传统静息SPECT MPI技术.未来,１８FＧFAPI有望成

为冠心病影像诊断的重要革新,助力个体化治疗策略

的制定.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者心脏受损的多参数磁共振研究

张凌,蒲晓琪,戴金竹,刘安琪,舒晓明,刘敏

【摘要】　目的:采用心脏磁共振(CMR)mapping技术评估抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的左、右

心室功能损害情况.方法:前瞻性纳入２０例抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者和２０名健康对照者.所有

参与者均接受CMR扫描,测量左、右心室功能参数,左心室心肌及左、右心室的 T１ 和 T２ 值、右心室长

轴应变(RVＧLAS)以及右心室重构指数(RVESRI).采用独立样本t检验和 Pearson相关分析进行统

计学分析.结果:抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的左心室心肌 T１ 及 T２ 值显著高于健康对照组(P＜
０．０５).与健康对照组相比,抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的左、右室功能显著降低(P＜０．０５),左、右

心室腔血池 T１ 值及其比值、右心室收缩末期容积指数(RVESVI)、RVESRI及 RVＧLAS均显著升高

(P＜０．０５).结论:CMR结果提示抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者存在亚临床心脏损害.CMR可能为

无创评估抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者心脏并发症提供重要信息.
【关键字】　抗 MDA５抗体阳性皮肌炎;心脏磁共振;心室功能
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A multiparametric magneticresonancestudyoncardiacimpairmentin patients with antiＧMDA５
antibodyＧpositivedermatomyositis　ZHANGLing,PUXiaoＧqi,DAIJinＧzhu,etal．DepartmentofRadiＧ
ology,ChinaＧJapanFriendshipHospital,Beijing１０００２９,China

【Abstract】　Objective:Toevaluateleftandrightventricularfunctionalimpairmentinpatients
withantiＧMDA５antibodyＧpositivedermatomyositis(antiＧMDA５Ab＋ DM)usingcardiacmagnetic
resonance(CMR)imaging．Methods:Thisprospectivestudyincluded２０patientswithantiＧMDA５Ab
＋ DMand２０healthycontrols．AllparticipantsunderwentCMRscanningtomeasureleftandright
ventricularfunctionalparameters,T１andT２valuesoftheleftventricularmyocardiumaswellasthe
leftandrightventricles,rightventricularlongＧaxisstrain(RVＧLAS),andrightventricularendＧsystolic
remodelingindex(RVESRI)．StatisticalanalysiswasperformedusingindependentsamplestＧtestand
Pearsoncorrelationanalysis．Results:TheleftventricularmyocardialT１andT２valuesinpatientswith
antiＧMDA５Ab＋ DM weresignificantlyhigherthanthoseinthehealthycontrols(P＜０．０５)．ComＧ
paredwithhealthycontrols,patientswithantiＧMDA５Ab＋ DMshowedsignificantreductionsinboth
leftandrightventricularfunction(P＜０．０５),alongwithsignificantincreasesintheT１valuesofthe
leftandrightventricularcavitybloodpoolsandtheirratio,rightventricularendＧsystolicvolumeindex
(RVESVI),RVESRIandRVＧLAS(P＜０．０５)．Conclusion:CMRfindingssuggestthepresenceofsubＧ
clinicalcardiacimpairmentinpatientswithantiＧMDA５antibodyＧpositivedermatomyositis．CMR may
provideimportantinformationforthenonＧinvasiveassessmentofcardiaccomplicationsinpatients
withantiＧMDA５antibodyＧpositivedermatomyositis．

【Keywords】　AntiＧMDA５antibodyＧpositivedermatomyositis;Cardiacmagneticresonance;VenＧ
tricularfunction

　　皮肌炎(dermatomyositis,DM)是一类原因不明 的自身免疫性疾病,也是以侵犯横纹肌为主的炎性肌

病,可累及其他许多器官.随着肌炎特异性抗体(myＧ
ositisspecificautoantibodies,MSAs)的发现,DM 亚

型分类得到了进一步细化,抗黑色素瘤分化相关基因

５ (melanomadifferentiationＧassociatedgene５ ,
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图１　病例入组流程图.

MDA５)抗体在２００５年首次被发现.抗 MDA５抗体

阳性皮肌炎(抗 MDA５＋ DM)患者的死亡率较高,与
快速进展性间质性肺病(rapidlyprogressiveinterstiＧ
tiallungdisease,RPＧILD)的有着强关联[１Ｇ３].尽管抗

MDA５＋ DM 患者间质性肺病已得到充分报道,然
而,心脏受累却是一个未被充分认识且可能威胁生命

的表现.现有研究表明,抗 MDA５＋ DM 的心肌受累

并不罕见,可能是这些患者高死亡率的另一个重要原

因[４],这些患者的心脏表现可以从心肌炎、心包炎到传

导异常[５]等.然而,由于缺乏使用先进影像学技术的

系统性研究,抗 MDA５＋ DM 患者中的心肌受累的患

病率和临床意义仍未得到充分理解.此外,右心室功

能障碍是多种心血管疾病不良预后的重要独立预测因

素[６,７].然而,相较于左心室,右心室形态更不规则,
运动模式更加复杂,因此准确评估其功能,尤其是亚临

床功能障碍,存在一定挑战.
心脏磁共振(cardiacmagneticresonance,CMR)

成像是评估心肌结构和功能的金标准,尤其是在检测

心肌病变如炎症和纤维化方面具有重要优势.CMR
技术中的 T１Ｇmapping和 T２Ｇmapping技术可为心肌

组织特性提供定量评估,已被证明在诊断心肌炎和其

他心肌病理上具有重要价值[８].Arenja等[９]和Shang
等[１０]研究表明,长轴应变(longＧaxisstrain,LAS)可作

为评估非缺血性扩张型心肌病和２型糖尿病患者右心

室功能的精准且简便的指标.Zhang等[１１]研究发现,

CMR测的右心室收缩末期建模指数是一项简单、可重

复的参数,可用于评估慢性血栓栓塞性肺动脉高压患

者的右心室功能障碍和血流动力学状况.此外,EmＧ
rich等[１２]研究指出,T２Ｇmapping不仅仅对于心肌水

含量的变化敏感,它对血液氧合水平也非常敏感,右心

室和左心室血池 T２ 比值可用于评估已知左向右分流

患者的分流程度.由于抗 MDA５＋ DM 患者多数存

在肺间质纤维化,肺间质纤维化通过影响肺泡和血管

之间的气体交换、通气血流不匹配、肺容积减小和气道

重塑等机制,对肺氧合产生显著的负面影响.Deng
等[１３]提出,右心室与左心室血池 T２ 比值可能成为额

外的 CMR影像学指标,有助于评估肺动脉高压患者

的右心室功能障碍和血流动力学变化.因此,本研究

旨在使用多参数CMR技术评估抗 MDA５＋ DM 患者

的左、右心室受累的情况.

材料与方法

１．研究对象

前瞻性纳入２０２２年５月－２０２４年５月２０就诊

于本院风湿免疫科的抗 MDA５抗体阳性皮肌炎的３０
例患者.皮肌炎的诊断依据为第２３９届 ENMC国际

研讨会标准[１４].排除标准:①因呼吸伪影或严重心律

失常导致 CMR图像质量差;②有冠状动脉支架植入

或冠状动脉旁路移植手术史;③已知或疑似存在感染;

④有先天性心脏病、冠心病、心肌病或恶性肿瘤病史;

⑤患有其他类型结缔组织病或存在肌炎特异性自身抗

体;⑥患有甲状腺功能减退、肾功能或肝功能不全.最

终纳入２０例抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者,入组流

程见图１.患者病程１０~１８个月,所有患者接受了平

扫和增强CMR检查.同时还招募了２０例年龄和性

别匹配、心电图和超声心动图检查结果正常的志愿者,
作为健康对照(healthycontrol,HC)组.健康对照组

仅接受了CMR平扫检查.本研究获得中日友好医院

伦理委员会批准(伦理号:２０２１ＧKYＧ０６０).

２．检查方法

采用SiemensAera１．５T MR扫描仪,１８通道体

线圈.采用平衡稳态自由进动序列呼吸门控加心电门

控,行心脏短轴、长轴四腔心及左心室长轴两腔心、三
腔心层面心脏电影序列扫描,短轴位采集６~８层;利
用真实稳态进动快速成像序列对心脏短轴、长轴四腔

心及左心室长轴两腔心进行 T１ 及 T２Ｇmapping扫描.
扫描参数:TR２９３．２７ms,TE１．０６ms,翻转角７０°,层
厚８．０mm,体素１．９mm×１．９mm×８．０mm,T２ 准备:

０ms、２５ms、５５ms,分辨率１９２×１４４,并行采集因子

２,带宽１１８４Hz.

３．分析方法

CMR图像处理及测量:CMR 图像以 DICOM 格

式传输至SiemensSyngoVia工作站.根据 AHA１６
段模型[１５](图２),通过两位心脏影像学放射科医师手

动在 T１ 和 T２ 图上测量左心室(leftventricle,LV)心
肌的 T１ 和 T２ 值,测量过程分别进行两次,最后取两

次测量值的平均值作为心肌的 T１ 和 T２ 值.基于舒

张末期和收缩末期的串联短轴平面图像,使用 CardiＧ
acFunction自动处理心内膜和心外膜的轮廓,并自动

分析包括左、右心室舒张末期和收缩末期容积指数

(endＧdiastolicandendＧsystolicvolumeindex,EDVI/
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图２　左心室１６段靶心图.

图３　RVＧLAS测量示意图,红色双向箭头为所测的长轴距离.

ESVI)及射血分数(ejectionfraction,EF)等左心室指

标.
右心室Ｇ长轴应变:根据 Arenja等[９]的研究,右心

室长轴应变(rightventricularlongＧaxisstrain,RVＧ
LAS)是在四腔心图像上评估三尖瓣环位移,分别在收

缩末期和舒张末期测量长轴距离,计算收缩末期相对

舒张末期的变化率:

RVＧLAS＝
LengthES－LengthED

LengthED
×１００％

其中LengthES为收缩末期长轴距离,LengthED为

舒张末期长轴距离.测量由两位具有１０年经验的心

血管影像学放射科医师完成(图３).RVＧLASIns/peri:测
量右心室和左心室交界处心外膜边缘(点１)与三尖瓣

外侧点(点２)之间的距离;RVＧLASIns/mid:测量右心室

和左心室交界处心外膜边缘(点１)与连接三尖瓣叶片

起 始 点 的 直 线 中 点 (点 ３)之 间 的 距 离;RVＧ
LASLVapex/peri:测量左心室尖端心外膜边缘(点４)与三

尖瓣外侧点(点２)之间的距离;RVＧLASLVapex/mid:测量

左心室尖端心外膜边缘(点４)与连接三尖瓣叶片起始

点的直线中点(点３)之间的距离.
右心室重构指数测量:右心室舒张末期重构指数

(rightventricularend diastolicremodelingindex,

RVEDRI)和右心室收缩末期重构指数(rightventricＧ
ularendsystolicremodelingindex,RVESRI)是指在

收缩末期和舒张末期阶段,右心室外侧壁长度与间隔

壁高度的比值.该比值在CMR长轴四腔心动态影像

上进行测量(图４),测量由一位心血管影像学放射科

医师完成.
心室血池 T１ 和 T２Ｇmapping测量:在四腔心 T２Ｇ

mapping自动生成的伪彩图上沿心内膜勾画左心室和

右心室感兴趣区,重复测量３次右心室腔血池 T１、T２

(RVT１、RVT２)及左心室腔血池 T１、T２ 值(LVT１、

LVT２),计算平均值.绘制感兴趣区时避开心肌及乳

头肌.最后计算RVT１/LVT１ 及RVT２/LVT２
[１３].

４．统计学分析

采 用 SPSS２９．０、MedCalc１５．０ 和 GraphPad
Prism１０．４．１进行统计学分析和绘图.对抗 MDA５抗

体阳性皮肌炎患者和正常对照组间数据进行比较:正
态分布计量资料以x±s表示,采用独立样本t检验;
非正态分布计量资料采用 MannＧWhitneyU 检验;计
数资料以例数表示,采用χ２ 检验.采用相关性分析评

估变量之间的关系.对于正态分布数据采用Pearson
相关分析,非正态分布数据采用Spearman秩相关分

析.观察者间数据一致性和左、右心室３次测量 T２

值的一致性采用组内相关系数(ICC)进行评估:ICC
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图４　RVEDRI和 RVESRI在CMR的四腔切面动态

图像上的测量示意图,RVEDRI和 RVESRI是左心室

侧壁长度(红线)与室间隔高度(蓝线)的比值.a)RVＧ
EDRI测量示意图;b)RVESRI测量示意图.

图５　在抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者和健康对照组的四腔心

脏视图中,测量右心室和左心室血池的 T１ 和 T２ 弛豫时间.

值＜０．５为可靠性差,０．５~０．７５为可靠性中等,０．７５~
０．９为可靠性好,＞０．９０为可靠性优异[１６].以 P＜
０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．临床资料

本研究 纳 入 ４０ 名 参 与 者,其 中 包 括 ２０ 例 抗

MDA５抗体阳性皮肌炎患者(男性１０例,平均年龄

４６．０±１３．７岁)和２０例健康对照组(男性１１例,平均

年龄４５．０±１０．８岁).抗 MDA５抗体阳性组和健康对

照组的基线资料见表１.临床症状和检查:胸闷２例

(１０％),无胸痛、心律失常和心电图异常;细胞因子阳

性１１ 例 (５５％);血 沉 (７３±２３．１)mm/h,铁 蛋 白

(６４７．２±５３７．３)ng/mL,乳 酸 脱 氢 酶 (２８７．６±
１５１．９)U/L,NTＧproＧBNP(N 末 端 脑 钠 肽 前 体 )
(１０６．２±６８．９)pg/mL;肺间质纤维化１９例(９５％).
治疗用药采用免疫抑制剂２０例(１００％)、激素２０例

(１００％)、生物制剂９例(４５％).
抗 MDA５抗体阳性患者的 DＧ二聚体水平高于健

康对照组(P＜０．００１),其他临床资料在两组之间差异

无统计学意义.
表１　两组基本信息和临床资料比较

基线资料
抗 MDA５抗

体阳性组
健康对照组 χ２/t P 值

男性/例(％) １０(５０％) １１(５５％) ０．０６１ ０．６３８
年龄/岁 ４６．０±１３．７ ４５．０±１０．８ ０．２４４ ０．４０４
BMI/kg/m２ ２２．１±２．７ ２１．３±３．４ －０．０７１ ０．３２８
舒张压/mmHg １２０．２±１２．９ １２７．１±９．９ －０．９２５ ０．１３９
收缩压/mmHg ７４．３±１０．０ ８０．０±６．８ －１．０５０ ０．６７７
hsTnI/ng/mL ０．０１５４±０．０４ ０．００６６±０．００２ ０．８９１ ０．３８４
CKＧMB/U/L １６．７±６．３ １４．９±５．１ １．２４７ ０．３５６
DＧdimer/mg/L ０．７４±０．１ ０．３１±０．３ ５．３７４ ＜０．００１∗∗

注:hsTnI,高敏感肌钙蛋白I;CKＧMB,肌酸激酶同工酶 MB;DＧdiＧ
mer,DＧ二聚体;∗∗ P＜０．００１,∗ P＜０．０５.

２．左、右心室功能

与健康对照组相比,抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患

者的左心室EF及心脏指数(cardiacindex,CI)均显著

降低(P＜０．０５);右心室 EF明显降低,右心室收缩末

期容积指数(RVESVI)显著升高(P＜０．０５),见表２.

３．左室心肌 T１ 和 T２Ｇmapping及左、右心室 T１

和 T２ 值

抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的左心室心肌平

均 T１ 值和 T２ 值均显著高于健康对照组(P＜０．０５,表

２).抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的 RVT１、LVT１

和RVT１/LVT１ 比值均高于对照组(P＜０．０５),但两

组间 RVT２、LVT２ 和 RVT２/LVT２ 比值没有显著统

计学差异.

４．右心室重塑指数及右心室应变

抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者与健康对照组

RVESRI之间差异有统计学意义(P＜０．０５,表２).对

于右 心 室 应 变 (RVＧLAS)的 四 项 指 标,抗

MDA５抗体阳性皮肌炎患者的右心室应变均

明显增高(P＜０．０５,表２,图６).

５．左、右心室参数与临床数据的相关性

分析

在 抗 MDA５ 抗 体 阳 性 患 者 中,RVＧ
LASLVapex/peri与肌酸激酶(CKMB)水平呈中等

负相关(r＝－０．５０２,P＝０．０２４);RVＧLASins/mid

与高敏感肌钙蛋白I(hsTnI)水平呈中等负相

关(r＝－０．５８６,P＝０．００７),左心室心肌 T１Ｇ
mapping值与CKMB水平呈中等正相关(r＝
０．６４８,P＝０．００２),RVESRI与右心室射血分数

(rightventricularejectionfraction,RVEF)呈
中等正相关(r＝０．５１６,P＝０．０２０).其他右心

室功能参数与临床数据之间没有显著相关性

(图７).
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图６　抗 MDA５抗体阳性患者及健康对照组部分左、右心室参数t检验均值差.

表２　两组间心功能和CMR参数的比较

CMR参数 抗 MDA５抗体
阳性组

健康对照组 χ２/t P

左心室心肌 T１ 值/ms １０５５．３±１７．５ １０２５．７±３３．１ ３．５２８ ＜０．００１∗∗

左心室心肌 T２ 值/ms ５２．４±３．６ ４９．３±３．０ ２．９７６ ０．００３
左心室功能

　EF/％ ６１．４±６．０ ６７．３±５．５ －２．７１３ ０．０１０∗

　EDVI/mL/m２ ５５．６±１２．０ ６０．７±９．３ －１．８６７ ０．２４８
　ESVI/mL/m２ ２２．２±６．７ ２２．４±６．８ －０．０９４ ０．９２６
　CI/L/min/m２ ２．６±０．５ ３．０±０．５ －３．１１７ ０．００４∗

右心室功能

　EF/％ ４５．８±４．６ ５０．２±４．７ －２．９９３ ０．００５∗

　EDVI/mL/m２ ６３．７±２４．２ ６１．１±１０．０ ０．４５９ ０．６５０
　ESVI/mL/m２ ３６．０±４．８ ３０．３±５．１ ３．６３１ ０．０２３∗

　SVI/mL/m２ ２９．２±１０．６ ３０．８±６．５ －０．５９１ ０．５５９
　CI/L/min/m２ ２．４±０．８ ２．２±０．６ ０．６１９ ０．５４０
右心室重构指数

　RVEDRI １．６０±０．１４ １．６０±０．１３ ０．０３５ ０．９７２
　RVESRI １．３７±０．１５ １．２７±０．１４ ３．４１７ ０．０２７∗

RVＧLAS
　RVＧLASins/peri/％ －２３．６±７．３ －２７．２±５．３ ２．２５１ ０．０３９∗

　RVＧLASins/mid/％ －２３．４±５．１ －２７．９±５．１ ２．３１２ ０．０２７∗

　RVＧLASLVapex/peri/％ －１７．４±５．１ －２０．５±６．１ ２．８２５ ０．０１９∗

　RVＧLASLVapex/mid/％ －１７．４±３．７ －２０．０±５．５ ２．４２５ ０．０２１∗

心室血池 T１/T２Ｇmapping
　RVT１/ms １５３３．９±９１．８ １４７３．５±１１１．３ ２．８７２ ０．０１３∗

　LVT１/ms １５９５．８±７３．９ １５５５．７±７１．４ ２．２２６ ０．０２７∗

　RVT１/LVT１ 比值 ０．９６±０．０２ ０．９４±０．０３ ２．２５４ ０．０２１∗

　RVT２/ms １３９．１±１９．３ １３３．９±１２．６ １．００１ ０．３２４
　LVT２/ms １５９．８±２６．９ １５６．６±１７．５ ０．４３９ ０．６６４
　RVT２/LVT２ 比值 ０．８９±０．１４ ０．８６±０．０７ ０．７３２ ０．４７０

注:EDVI,舒张末期容积指数;ESVI,收缩末期容积指数;CI,心脏指数;RVEDRI,右心室舒张末期重构指数;RVESRI,右心室收缩末期重构指
数;RVＧLAS,右心室Ｇ长轴应变;∗∗ P＜０．００１,∗ P＜０．０５.

讨　论

本研究首次采用 CMR 成像技术对抗 MDA５抗

体阳性皮肌炎患者进行心脏功能及形态评估,并与健

康对照组进行比较.研究结果表明,抗 MDA５抗体阳

性皮肌炎患者的左心室和右心室功能均显著受损.
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图７　不同变量之间的 Person相关性分析.a)左心室心肌 T１Ｇmapping值

与CKMB水平的相关性;b)RVＧLASLVapex/peri与 CKMB 水 平 的 相 关 性;c)

RVESRI与 RVEF的相关性;d)RVＧLASins/mid与hsTnI水平的相关性.

　　皮肌炎患者心脏受累源于长期暴露于炎症过程,
导致心脏结构和功能的改变,受累的心脏部位包括心

脏瓣膜、传导系统、心肌、心内膜、心包以及肺动脉和冠

状动脉[１７].抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的心脏受

累被认为较为少见,大多数证据来源于个案报告和小

型队列研究.Zhou等[４]报告了一项中国队列研究,使
用经胸超声心动图发现抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患

者心脏受累的患病率为１５．８％,这提示心肌受累可能

比之前假设的更为常见.
心肌 T１ 和 T２Ｇmapping通过提供定量的 T１ 和

T２ 值,已广泛应用于诊断弥漫性心肌异常[１８].T１ 值

在水肿、瘢痕或纤维化受累的区域会升高[１９].近年

来,T１Ｇmapping技术在风湿性疾病中逐渐被用于检测

心肌受累,临床越来越重视管理患者的心脏并发症.
早期临床干预能够减少心肌炎症或弥漫性间质纤维化

导致的不可逆心肌损害风险[２０].在本研究抗 MDA５
抗体阳性皮肌炎患者中,左心室心肌平均 T１ 值和各

节段 T１ 值均高于健康对照组,表明 T１Ｇmapping可能

是评估这些患者心肌受累的敏感影像学标志物.

T２Ｇmapping对于检测急性水肿更具特异性,已广

泛应用于急性心肌梗死、心肌炎和肉状瘤等疾病的研

究[２１].此外,T２Ｇmapping也已被用于风湿性疾病的

研究,如系统性硬化症,显著提高

了检测心肌受累的敏感性[２２].在

本研究中,抗 MDA５抗体阳性皮

肌炎患者的左心室心肌平均 T２

值和各节段 T２ 值显著高于健康

对照组,提示可能存在心肌水肿.
右心室功能障碍是系统性自

身免疫性疾病中一个被低估但显

著 影 响 预 后 的 因 素,包 括 抗

MDA５抗体阳性皮肌炎患者.本

研究表明,与健康对照组相比,抗

MDA５ 抗 体 阳 性 皮 肌 炎 患 者 的

RVEF显著降低,右心室收缩末期

体积指数(RVESVI)显著增加,提
示其收缩功能受损.这些发现与

以往的研究一致,有研究提示系统

性 硬 化 症 患 者 右 心 室 功 能 障

碍[１０,２３].据我们所知,这是首次

研究展示抗 MDA５抗体阳性皮肌

炎患者右心室重构指数(RVESＧ
RI)的变化,且右心室收缩末期容

积指数(RVESVI)在该人群中显

著增加.与其他重塑指标(如右心

室球形度)相比,RVESRI在成人

肺动脉高压中已被证明能更好地

预测预后,具有简便性和可重复性[２４].RVESRI不仅

反映了右心室的尺寸,还反映了纵向收缩功能,右心室

的收缩末期体积提供右心室大小和功能的信息[２５].
右心室长轴应变(RVＧLAS)已被验证为多种病症中右

心室收缩性能的敏感标志物,包括２型糖尿病和非缺

血性心肌病[９,１３].本研究中,抗 MDA５抗体阳性皮肌

炎患者RVＧLAS显著降低,进一步支持了亚临床右心

室功能障碍的存在.RVＧLAS与hsTnI及 CKMB水

平之间的显著负相关,提示右心室功能障碍与这些患

者亚临床心肌损伤之间可能存在联系.这表明,即使

在没有明显右心室衰竭的情况下,抗 MDA５抗体阳性

皮肌炎患者的亚临床功能障碍也可以被检测到,这对

早期干预具有重要的临床意义.
系统性微血管功能障碍是多种风湿性和自身免疫

性疾病的典型特征[２６],在抗 MDA５抗体阳性皮肌炎

患者中尤为显著[２７].这一病理状态与类风湿性肺间

质病(RPＧILD)密切相关,后者可导致呼吸衰竭.RPＧ
ILD是抗 MDA５抗体阳性皮肌炎患者的标志性病

变[２８],且对肺循环造成显著的血流动力学压力.肺血

管阻力的慢性升高导致右心室负荷增加,进而启动了

补偿性重塑和肥厚[２９].随着时间推移,这一适应性反
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应会转变为不适应性改变,包括心肌纤维化和收缩功

能障碍,正如 RVＧLAS和 RVEF的减少所反映的那

样.这可能导致心肌氧气输送受限,增加缺血性损伤

的易感性.慢性低氧可激活炎症级联反应,进一步导

致心肌细胞丧失和纤维化重塑.
上述发现不仅进一步验证了抗 MDA５抗体阳性

皮肌炎患者可能存在右心室功能受损的风险,也为今

后该类患者的临床管理提供了新的参考依据.
然而,本研究仍存在一定的局限性.首先,本研究

样本量较小,且仅为单中心研究,未来应在更大样本量

和多中心的背景下进一步验证该结果.其次,本研究

仅关注了静态心脏影像学参数,尚未对患者的心脏病

理特征进行深入分析,未来研究可以结合组织学检查

进一步探讨心肌炎症和纤维化的具体机制.应变技术

在评估心脏功能方面起到重要作用,特别是在早期心

功能受损的检测中,在未来的研究中笔者会将应变技

术应用于评估左心室早期功能损害,以进一步丰富和

完善研究结果.
综上所述,CMR技术在抗 MDA５抗体阳性皮肌

炎患者的心脏评估中具有重要应用价值,可考虑作为

早期诊断和监测心脏损害的有力工具.未来的研究可

以继续探索右心室功能障碍与临床预后的关系,并进

一步评估不同治疗策略对心脏功能恢复的影响.
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􀅰心血管影像学专题􀅰
全自由呼吸心脏磁共振检查之左、右心功能成像及分析

刘乐乐,尹刚,蒋梦迪,韩紫娟,安靖,王开福,王伟,葛英辉,刘婷,陆敏杰

【摘要】　目的:探讨全自由呼吸下(FB)压缩感知(CS)实时采集与回顾性运动校正(MoCo)技术结

合的电影序列在左、右心室功能成像及分析中的可行性,并与常规心脏磁共振(CMR)回顾性心电门控

K空间分段(Seg)填充采集的屏气(BH)电影序列进行对比.方法:前瞻性纳入４７例心脏病患者,采用

３．０T MR扫描仪,分别获得FB和BH 电影图像.使用 Likert５分量表评估两种电影序列的图像质量

(IQ)及测量左、右心室功能参数包括舒张末期容积(EDV)、收缩末期容积(ESV)、每搏输出量(SV)、射

血分数(EF)、心排血量(CO)及心肌质量(Mass).结果:FB和 BH 序列的图像质量评分分别为３．８３±
０．７３和３．９８±０．８２(Z＝－１．３１３,P＝０．１８９).FB和BH 序列的平均扫描时间分别为(１５０．４３±２８．２７)s
和(３９７．９２±４２．６４)s(Z＝－５．９７８,P＜０．００１).两种技术在评估双心室容积各种参数时差异无统计学

意义(均P＞０．０５),BlandＧAtlman分析显示了良好的一致性.结论:自由呼吸运动校正的心脏电影

MRI结合压缩感知技术与常规屏气电影序列相比,图像质量相近,左右心室收缩功能评价一致性好,且

显著缩短了扫描时间,明显提高了临床扫描效率.
【关键词】　心脏磁共振成像;电影序列;压缩感知;自由呼吸;运动校正
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LeftandrightventricularfunctionalimagingandanalysisusingfullyfreeＧbreathingcardiacmagneticresＧ
onance　LIU LeＧle,YIN Gang,JIANG MengＧdi,etal．DepartmentofMRI,FuwaiHospital,National
CenterforCardiovascularDiseasesofChina,ChineseAcademyofMedicalSciencesandPekingUnion
MedicalCollege,Beijing１０００３７,China

【Abstract】　Objective:ToinvestigatethefeasibilityofcinesequencescombiningfreeＧbreathing
(FB)compressedsensing (CS)realＧtimeacquisitionwithretrospectivemotioncorrection (MoCo)

technologyinleftandrightventricularsystolicfunctionimagingandanalysis,andcomparethemwith
breathＧhold(BH)cinesequencesacquiredbyconventionalcardiacmagneticresonance(CMR)retroＧ
spectiveelectrocardiographicgatingKＧspacesegmental(Seg)filling．Methods:FortyＧsevenpatients
withheartdiseasewereprospectivelyenrolledforimagingona３．０TMRscanner．BothFBandBHcine
imageswereacquired．Theimagequality(IQ)ofthetwosequenceswasassessedusingaLikert５Ｇpoint
scale．Leftandrightventricularfunctionparameters,includingendＧdiastolicvolume(EDV),endＧsysＧ
tolicvolume(ESV),strokevolume(SV),ejectionfraction(EF),cardiacoutput(CO),andmyocardial
mass(Mass),weremeasured．Results:TheimagequalityscoresofFBandBHsequenceswere３．８３±
０．７３and３．９８±０．８２,respectively(Z＝－１．３１３,P＝０．１８９)．TheaveragescanningtimesforFBandBH
sequenceswere(１５０．４３±２８．２７)secondsand(３９７．９２±４２．６４)seconds,respectively(Z＝－５．９７８,P＜
０．００１)．TherewerenosignificantdifferencesbetweenthetwotechniquesintheassessmentofbivenＧ
tricularvolumetricparameters(allP＞０．０５)．BlandＧAltmananalysisdemonstratedgoodconsistency．
Conclusion:FreeＧbreathingmotionＧcorrectedcardiaccineMRIcombinedwithcompressedsensingtechＧ
nologyprovidescomparableimagequalityandconsistentevaluationofleftandrightventricularsystolＧ
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icfunctioncomparedwithconventionalbreathＧholdcinesequences．Additionally,itsignificantlyreＧ
ducesscanningtimeandimprovesclinicalscanningefficiency．

【Keywords】　Cardiacmagneticresonanceimaging;Cinesequences;Compressedsensing;Free
breathing;Motioncorrection

　　心脏磁共振(cardiacmagneticresonance,CMR)
成像作为一种无创影像学方法,能够精准评估心脏的

结构及功能[１,２],为心脏疾病的诊断提供重要支持[３].
平衡稳态自由进动(balancedsteadyＧstatefreeprecesＧ
sion,bSSFP)电影序列因其高空间分辨率、广泛视野、
无死角和可重复性高等特点[４,５],已成为双心室功能

评估的标准方法.传统的回顾性心电门控 K 空间分

段(segment,Seg)填充采集的屏气(breathhold,BH)
电影序列需要结合心电门控,在若干个心动周期的同

一时相采集磁共振信号(即分段采集),以重建出 MR
图像[６].然而,为了保证足够的时间空间分辨率与全

方位、多角度地呈现心脏结构和功能,通常要求患者在

采集过程中多次屏气,每次持续数秒[７].这对于心力

衰竭患者、呼吸困难者或婴幼儿等特殊人群而言极具

挑战性.不当的呼吸控制容易导致运动伪影,降低图

像质量,影响诊断的准确性[８,９].
为克服这些局限,近年来,全自由呼吸(fullfree

breathing,FB)结合压缩感知 (compressedsensing,

CS)和运动校正(motioncorrection,MoCo)的实时电

影成像技术(realＧtimecompressedsensingcinewith
motioncorrection,RTCSCineMoCo)引 起 了 广 泛 关

注[１０].CS技术利用信号的稀疏性,通过随机采样的

方式获取少量数据,借助特定的重建算法,精准地重建

出原始信号[１１].MoCo技术通过实时跟踪和补偿患

者的呼吸运动,确保成像过程中图像的准确性和一致

性[１２].然而,这一新技术的临床应用价值仍需进一步

验证.本研究旨在从心功能测量、扫描效率和患者体

验等多个维度评估全自由呼吸下 RTCSCineMoCo技

术的可行性,探讨其在常规心脏 MRI检查中的临床应

用前景[１３,１４].

材料与方法

１．一般资料

前瞻性随机纳入２０２３年９月－２０２４年４月在本

院接受心脏磁共振成像(MRI)检查的４７例患者.排

除标准:①存在任何磁共振检查禁忌症,如植入非磁共

振兼容的心脏起搏器、人工瓣膜、人工耳蜗或其他电子

植入设备,以及患有严重幽闭恐惧症;②未能配合完成

或无法耐受磁共振检查.本研究方案经本院伦理委员

会审批通过,所有患者均签署知情同意书.

２．图像采集

所有 CMR 检 查 均 采 用 ３．０T 磁 共 振 扫 描 仪

(MAGNETOM Vida,SiemensHealthcare,Erlangen,

Germany)及１８通道相控阵体线圈,配合心电门控技

术.检查流程严格遵循标准化方案:首先获取心脏的

基础定位像;然后扫描基础解剖成像和心脏定位像;最
后完成屏气(BH)和自由呼吸(FB)两种方式的电影扫

描,包括二腔心(２CH)、四腔心(４CH)、左室流出道

(LVOT)、左室流出道斜冠位和短轴位(SA).RTCＧ
SCineMoCo技术采用心电图(ECG)门控实时采集心

脏动态影像,通过压缩感知技术实现多心跳Ｇ呼吸周期

覆盖;通过调整 K空间数据,统一每个心跳的时相数,
重建动态影像;根据运动伪影和心律失常评分筛选质

量较高的心跳周期子集,经非刚性配准与多周期平均

处理实现噪声抑制与图像质量提升.完整技术流程见

图１,图像扫描流程见图２,与传统BH 序列的扫描参

数对比见表１.
表１　BH 序列和FB序列扫描参数

参数 BH 序列 FB序列

心电门控 回顾性 适应性

TR/ms ３．３３ ３．３３
TE/ms １．４６ １．４６
FOV/mm２ ３８０×３３３ ３８０×３３３
矩阵 ２０６×２５６ ２００×２４０
层厚/mm ８ ８
FA/° ５８~８０ ６０
带宽/Hz/pixel ９７７ ９４７
时间分辨率/ms ４０ ２２~５０
空间分辨率/mm×mm １．５×１．５ １．６×１．６
加速因子 GRAPPA３ CS１４．３

注:TR为重复时间,TE为回波时间,FA为翻转角.

３．图像质量评价

由两名具有丰富经验的心血管影像专家采用

Likert五分量表[１５,１６]独立评估所有电影图像质量.
评分标准:５分,图像质量优异,解剖结构完整清晰,无
伪影;４分,图像质量良好,主要解剖结构清晰,伪影轻

微;３分,图像质量一般,重要解剖结构清晰,伪影对诊

断影响小;２分,图像质量差,结构不清晰,伪影影响诊

断;１分,图像质量极差,结构难以辨认,伪影严重影响

诊断.

４．心功能定量评估

采用CVI４２后处理软件(CircleCardiovascular
Imaging,Calgary,Canada)进行心功能定量分析.首

先利用 AI自动识别双心室舒张末期与收缩末期轮

廓,并依据以下解剖学标准进行人工校正:①参照长轴

４８３１ 放射学实践２０２５年１１月第４０卷第１１期　RadiolPractice,Nov２０２５,Vol４０,No．１１



图１　RTCSCineMoCo技术的采集和重建工作流程示意图.
图２　图像扫描流程示意图.

图３　FB序列和BH 序列图像质量评分占比情况.

位确定基底层房室瓣环平面位置,结合心房与心室动

态变化;②左心室测量范围包括从流出道至主动脉瓣

平面,且基底段心肌环绕度超过５０％的区域;③右心

室测量范围涵盖从流出道至肺动脉瓣平面;④乳头肌

和心室肌小梁计入心室腔容积.基于校正后的轮廓,
应用Simpson法计算左、右心室功能参数,包括舒张

末期容积(endＧdiastolicvolume,EDV)、收缩末期容积

(endＧsystolicvolume,ESV)、每搏输出量(strokevolＧ
ume,SV)、心排血量(cardiacoutput,CO)和射血分数

(ejectionfraction,EF).左心室心肌质量(Mass)通过

心内膜与心外膜间的容积与心肌密度(１．０５g/cm３)的

乘积获得[１７].
为评估方法可重复性,

随机选取２０例患者的 FB
电影序列,由另一操作者独

立测量双心室功能参数,并
在１个月后进行重复测量.

５．统计学分析

采 用 SPSS ２７．０ 和

MedCalc２３．０软件进行统

计分析.计量资料用以均

数± 标准差(x±s)表示.

ShapiroＧWilk 正 态 性 检 验

显示,两 组 图 像 的 扫 描 时

间、图像质量评分及心功能

参数符合正态性分布,采用

配对样本t 检验.通过线

性回 归 分 析 和 BlandＧAltＧ
man分析评估两种技术之

间定量指标的相关性和一

致性.观察者间和观察者

内的一致性采用组内相关

系数(interclasscorrelation
coefficient,ICC)评估,ICC＜０．４０为一致性较差,０．４０
≤ICC＜０．７５为一致性一般,ICC≥０．７５为一致性良

好.以P＜０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．一般资料

本研究最终纳入４７例患者,包括男性２５例,女性

２２例,年龄１５~６９岁,平均年龄(４２±１５．６)岁;心率

(７０±１４)/min;体表面积(１．８±０．１８)m２.疾病类型包

括肥厚型心肌病１３例,扩张型心肌病７例,心肌炎６
例,冠心病６例,先天性心

脏病６例,心力衰竭５例,
高血压４例.所有患者均

成功完成两种心脏电影成

像检查.

２．图像质量

FB序列和 BH 序列的

主观图像质量评分分别为

(３．８３±０．７３)和 (３．９８±
０．８２),两者差异无统计学意

义 (Z ＝ － １．３１３,P ＝
０．１８９).FB 序 列 中 ５ 分 ７
例,４分２７例,３分１１例,２
分２例,１分０例;BH 序列
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表２　BH 序列和FB序列的定量参数差异

定量参数 BH(n＝４７) FB(n＝４７) r P
LVEF/％ ５３．４２±１５．３１ ５３．０２±１５．１５ ０．９８９ ０．２２１
LVEDV/mL １６１．１７±５５．４７ １６２．１±５６．１３ ０．９９５ ０．２５２
LVESV/mL ８１．１１±５５．５０ ８２．２１±５５．１８ ０．９９７ ０．０８９
LVSV/mL ８０．０６±２１．７４ ７９．９０±２２．１８ ０９７８ ０．８１２
LVCO/L ５．５４±１．７６ ５．５２±１．７９ ０．９８１ ０．８２５
LVmass/g １１２．６９±４５．７８ １１４．１１±４７．５９ ０．９９３ ０．０９４
RVEF/％ ５５．５３±１１．５１ ５４．５５±１１．２０ ０．９４５ ０．１７７
RVEDV/mL １２９．９５±３９．５７ １３０．４０±４０．５０ ０．９８３ ０．６８６
RVESV/mL ５９．２５±２６．２８ ６０．７９±２７．０３ ０．９７３ ０．０９６
RVSV/mL ７０．７０±２２．９８ ６９．６０±２２．６３ ０．９７０ ０．１８８
RVCO/L ４．８８±１．７７ ４．８１±１．７０ ０．９７３ ０．２１６
ScanTime/s ３９７．９２±４２．６４ １５０．４３±２８．２７ ０．７１７ ＜０．００１

图４　男,２７岁,法洛四联症,患者术后心脏舒张末期四腔心和短轴电影图像,心率７８次/分.a)BH 电影图

像,扫描时间１３１秒,图像质量评分５分;b)FB电影图像,扫描时间５５秒,图像质量评分５分.

中５分１３例,４分２２例,３分１０例,２分２例,１分０
例(图３、４).

３．检查时间

FB序列平均扫描时间为(１５０．４３±２８．２７)s,低于

BH 序列的(３９７．９２±４２．６)s,差异有统计学意义(P＜
０．００１,表２).

４．双心室功能参数

双心室 EF、EDV、ESV、SV、CO 及左心室 Mass
等参数在FB序列和BH 序列间差异均无统计学意义

(P 均＞０．０５,表２).BlandＧAltman分析结果显示,两
种技术的双心室功能参数数据点主要分布在９５％一

致性界限内,一致性较好(图５).同时,相关性分析结

果显示,通过两种技术测得的双心室EF和EDV具有

显著相关性(r均≥０．９５,P均＜０．００１,图６).

５．可重复性分析

左心室参数(LVEF、LVEDV、LVESV等)和右心

室参数(RVEF、RVEDV、RVESV 等)的观察者间和

观察者内ICC均≥０．９３８,这表明FB序列在心室功能

评估中具有高度可靠性和可重复性(表３).
表３　FB序列定量参数的测量重复性分析

定量参数 组间一致性 组内一致性

LVEF ０．９９９∗ ０．９７１∗

LVEDV ０．９９９∗ ０．９９９∗

LVESV ０．９９９∗ ０．９９９∗

LVSV ０．９９９∗ ０．９９８∗

LVCO ０．９９９∗ ０．９９８∗

LVmass ０．９９３∗ ０．９９５∗

RVEF ０．９３８∗ ０．９９４∗

RVEDV ０．９８６∗ ０．９９８∗

RVESV ０．９９２∗ ０．９９７∗

RVSV ０．９５０∗ ０．９９８∗

RVCO ０．９５９∗ ０．９９８∗

注:∗ P＜０．０５
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的差值;虚线为差值的平均值,实线表示９５％一致性界限(即±１．９６个标准差).

图５　BH 序列与 FB 序列在双心

室 各 心 功 能 参 数 指 标 一 致 性 的

BlandＧAltman 图.a)LVEF;b)

LVEDV;c)LVESV;d)LVSV;e)

LVCO;f)RVEF;g)RVEDV;h)

RVESV;i)RVSV;j)RVCO;k)

LVmass.横坐标为两种方法测量

结果的平均值,纵坐标为两者之间

讨　论

作为全自由呼吸心脏磁共振检查的关键组成部

分,本研究表明,结合压缩感知与运动校正技术的自由

呼吸左右心室电影成像及功能分析,与传统屏气序列

具有高度一致性,并显著缩短了扫描时间.这一结果

为全自由呼吸心脏 MRI的临床应用奠定了坚实的基

础.
作为无创评价心室形态与功能的“金标准”,CMR

电影成像对快速且准确的成像方法提出了迫切需

求[１８].近年来,压缩感知技术在心脏 MR中的应用显

著提高了成像效率[１９].先前研究表明,与传统技术相

比,压缩感知可以使屏气次数减少５０％,总扫描时间

减少４３％,而定量参数的测量没有显著差异[２０].此

外,结合压缩感知与实时成像技术的电影序列,可有效

降低房颤等心律不齐患者的图像伪影,并提升图像质

量[２１].有研究证明,结合自由呼吸模式的单次激发压

缩感知技术能够在缩短扫描时间的同时保持较高的图

像质量[２２].在此基础上,RTCSCineMoCo技术结合

实时采集、压缩感知和回顾性非刚性运动校正技术,不
仅缩短了扫描时间,还实现了与传统屏气序列相当的

图像质量和心功能参数,这与以往研究结果一致[１０,２３Ｇ２５].

７８３１放射学实践２０２５年１１月第４０卷第１１期　RadiolPractice,Nov２０２５,Vol４０,No．１１



图６　两种技术测量双心室定量参数的相关性曲线.a)EF;b)EDV.

相较于Chang等[２６]提出的基于深度学习的刚性运动

校正技术,RTCSCineMoCo技术的优势在于无需大量

训练数据,具备更高的实用性.尽管深度学习技术在

运动校正领域展现了巨大的潜力,但其对计算资源和

训练数据的需求在临床应用中仍存在一定限制[２７].
相比之下,本研究提出的压缩感知结合运动校正的电

影成像技术,能够直接解决自由呼吸状态下的运动伪

影问题,并以更高效且简便的方式实现心脏功能的精

准评估.
然而,本研究存在一定局限性.首先,样本量较小

且为单中心研究,未来应扩大样本量并进行多中心验

证.此外,尽管FB序列显著缩短了扫描时间,但图像

重建过程仍较为耗时,需要较高的软硬件配置.因此,
优化图像重建算法以缩短后处理时间将成为未来研究

的重点方向.FB序列的应用目前主要集中于功能性

参数的评估,未来可探索其在更复杂场景中的应用.
例如,结合心肌组织特征成像(如 T１/T２Ｇmapping)或
扩散张量成像,以拓展其在心肌病理研究中的应用潜

力.
本研究表明,基于压缩感知与运动校正技术的自

由呼吸心脏磁共振电影成像能够显著缩短扫描时间,
同时保持与传统屏气序列相当的图像质量和左右心功

能参数,具有较高的可重复性和广泛的临床应用前景.
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在邮箱看到相关信息后须进入本系统进行相应处理.
作者如从邮箱和邮局投稿(或网上投稿成功后又从邮箱或邮局再次投稿),本刊须花费大量精力将

稿件录入系统中,部分稿件重复多次处理,这给我们的稿件统计及处理工作带来巨大困难.本刊作者需

登录本刊网站投稿,如果通过邮箱或邮局投稿,本刊会通知您通过网上投稿.
由于准备时间仓促及经验不足,网站及远程稿件处理系统必然会存在一些缺点和不足之处,希望各

位影像同仁不吝赐教,多提宝贵意见,予以指正.
如果您在投稿中遇到什么问题,或者对本系统及网站有好的意见和建议,请及时联系我们.
联系人:石鹤　明桥　　联系电话:０２７－６９３７８３８５　１５９２６２８３０３５

９８３１放射学实践２０２５年１１月第４０卷第１１期　RadiolPractice,Nov２０２５,Vol４０,No．１１


