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　　[摘要]　目的:探讨心脏磁共振(CMR)T1mapping和特征追踪(FT-CMR)技术定量肥厚型心肌病(HCM)
患者心肌纤维化和心肌形变的诊断价值及其相关性。方法:本研究共纳入25例 HCM 患者(HCM 组)和28例健

康志愿者(对照组)行1.5-T心脏磁共振检查。CMRT1mapping扫描采用改良的Look-Locker反转恢复(MOL-
LI)序列,扫描范围包括左室基底、中间和心尖段的 T1mapping图。按照美国心脏病协会(AHA)左室心肌分段

方法将左室心肌分为16段,并测量每段心肌的初始 T1值、增强后 T1值和心肌细胞外容积(ECV)值。将心脏长

轴二、三和四腔心和全部短轴位电影图像导入心肌应力分析软件,通过分析得到左室整体纵向(GLS)、周向

(GCS)和径向(GRS)心肌收缩应力。比较 HCM 组和对照组的 T1值、ECV 值和心肌收缩应变的差异,并分析其

相关性。结果:HCM 组左室整体心肌平均初始 T1值和 ECV值均高于对照组,差异有统计学意义[初始 T1值:
(1047.3±43.7)ms∶(1013.8±26.9)ms,P=0.001;ECV 值:(28.2±4.7)%∶(24.0±1.9)%,P<0.001]。

HCM 组左室 GLS和 GCS均低于对照组,差异有统计学意义[GLS:(-13.6±3.7)%∶(-16.9±1.9)%,P<
0.001;GCS:(-16.3±4.8)%∶(-19.2±2.7)%,P=0.011]。多变量回归分析显示,HCM 患者性别和 GRS与

左室心肌ECV均存在独立相关性(性别:标准化β=0.429,P=0.012;GRS:标准化β=-0.471,P=0.007)。与

初始 T1时间和心肌应力相比,ROC曲线分析示心肌 ECV 对 HCM 诊断价值最大(AUC=0.846,P<0.001),

ECV诊断 HCM 的敏感性、特异性、阳性预测值(PPV)和阴性预测值(NPV)分别为80.0%、85.7%、83.3%和

82.8%。结论:HCM 患者的心肌初始 T1值和ECV增高,与心肌弥漫性纤维化有关。HCM 患者与健康对照比

较射血分数(EF)正常而 GLS和 GCS降低,提示心肌应力比EF能更早地反映心功能受损。HCM 患者的心肌纤

维化与性别和 GRS相关。相对于初始 T1时间和心肌应力,心肌ECV诊断 HCM 的价值较大。
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Abstract　Objective:Theaimofthisstudywastoinvestigatethediagnosticperformanceofmyocardialnative
T1time,extracellularvolume(ECV)andstrainfordifferentiatinghypertrophiccardiomyopathy(HCM)patients
fromhealthyvolunteersandexploretherelationshipsamongthem.Method:Atotalof25HCM patientsand28
healthyvolunteerswhounderwentcardiovascularmagneticresonance(CMR)wereenrolledinthepresentstudy.
CMRT1mappingwasperformedwiththeModifiedLook-LockerInversionrecovery(MOLLI)sequenceinthree
short-axisslices(apex,midandbasicventricularlevels).ThemyocardialT1timeandECV weremeasuredby
drawingregion-of-interest(ROI)ineachsegmentofleftventricularthreeshort-axisslicesaccordingtotheAmeri-
canHeartAssociation(AHA)16-segmentmodel.Myocardialsystolicstrain,includingleftventriculargloballongi-
tudinal(GLS),circumferential(GCS)andradialstrain(GRS),werequantifiedusingCMRcineimagesbyfeature
trackinganalysissoftware.ThedifferencesofT1time,ECVvalueandmyocardialsystolicstrainwerecompared
betweenHCMpatientsandhealthyvolunteers,andtheirrelationshipswereanalyzed.Result:Themeanleftventric-
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ularglobalnativeT1timeandECVofHCMpatientsweresignificantlyhigherthanthatofcontrolgroup[(1047.3±
43.7)msvs.(1013.8±26.9)ms,P=0.001and(28.2±4.7)%vs.(24.0±1.9)%,P<0.001,respectively].The
meanGLSandGCSinHCMpatientsweresignificantlylowerthanthatincontrolgroup[(-13.6±3.7)% vs.
(-16.9±1.9)%,P<0.001and(-16.3±4.8)% vs.(-19.2±2.7)%,P=0.011,respectively].Inthemulti-
variateregressionanalysis,thesexandGRSwereindependentdeterminesforECVinHCMpatients(standardized

β=0.429,P=0.012andstandardizedβ=-0.471,P=0.007,respectively).ComparedwithnativeT1timeand
myocardialstrain,ROCcurveanalysisindicatedthatECVprovidedgreatestdistinctionbetweenHCMpatientsand
controls(AUC=0.846,P<0.001).Attheoptimalcutoffvalue,ECVidentifiedHCMpatientswith80.0%sensi-
tivity,85.7%specificity,83.3%positivepredictivevalue(PPV),and82.8%negativepredictivevalue(NPV),re-
spectively.Conclusion:TheincreasedECVinHCMpatientsreflectedmyocardialfibrosis.FT-CMRcanbeusedasa
noninvasivetoolforthequantificationofmyocardialdeformation.ThedecreasedGLSandGCSinHCMpatients
withnormalEFsuggestedthatmyocardialstraincandetectsystolicdysfunctionearlierthanEF.Genderandleft
ventricularGRSwererelatedtomyocardialfibrosisinHCMpatients.MyocardialECVprovidedgooddiagnostic
performanceforidentifyingHCMpatientsfromhealthyvolunteers.

Keywords　cardiovascularmagneticresonance;T1mapping;featuretracking;hypertrophiccardiomyopathy

　　心肌病是一组与心脏结构和功能异常紊乱有

关的异质性疾病,其通常由于进行性心力衰竭或心

源性猝死而导致较高的病死率[1-2]。肥厚型心肌

病(hypertrophiccardiomyopathy,HCM)是一种较

常见的遗传性心肌病,其发病率约为1/500,是青

少年心脏猝死的最常见原因之一[1]。HCM 的主要

病理学改变包括心肌细胞异常肥大、核大深染、心
肌细胞排列紊乱和心肌间质不同程度的纤维化[3]。
研究表明 HCM 的心肌纤维化与室壁增厚和室壁

运动功能异常有关[4],定量心肌纤维化的程度和评

价心 肌 功 能 对 HCM 患 者 预 后 具 有 重 要 的 意

义[5-6]。心脏磁共振(cardiovascularmagneticres-
onance,CMR)成像越来越多地应用于心肌病的诊

断和鉴别诊断,可用于评价心脏的形态、结构、功能

和组织特征。心脏磁共振延迟增强(lategadolini-
umenhancement,LGE)成像通过与正常心肌信号

强度对比来反映局部心肌纤维化[7],但无法有效识

别弥漫性心肌纤维化。心脏磁共振T1mapping技

术基于组织体素内的纵向弛豫时间成像,而不是

LGE中使用的信号强度对比,因此,其能克服LGE
的局限性,可定量弥漫性心肌纤维化。心脏磁共振

特征追踪(featuretrackingcardicmagneticreso-
nance,FT-CMR)技术可识别并分割心脏电影图

像,并对分割点各心动周期的运动进行追踪,最后

计算出心肌的整体和局部的应变参数,可用于临床

心肌运动功能的早期评价。因此,该两项技术评价

HCM 患者的心肌纤维化和心肌形变对临床诊断、
治疗及预后评价具有重要意义。本研究采用CMR
T1mapping和 FT-CMR 技术定量 HCM 患者心

肌纤维化和应力,并与健康志愿者进行对比,探讨

该技术的可行性及其临床诊断价值。
1　对象与方法

1.1　对象

收集2016年7月-2017年8月在我院确诊为

HCM 的患者25例(HCM 组)。根据超声心动图

或CMR检查显示左室壁厚度≥15mm 或有家族

史的患者左室壁厚度≥13mm 则可诊断为 HCM,
并排除其他可引起类似程度心肌肥厚的全身性疾

病或高血压、主动脉瓣狭窄等引起的心脏疾病。排

除冠状动脉(冠脉)造影显示有冠心病或者 CMR
显示透壁或心内膜下 LGE的缺血性心肌病患者。
本研究共招募28例健康志愿者(对照组),纳入标

准如下:年龄>18岁;既往无心血管疾病史或心脏

手术史;无胸闷、胸痛等心脏疾病相关症状;无高血

压、糖尿病等疾病;心电图正常;CMR检查正常,未
见心肌LGE。排除标准如下:对比剂过敏;严重的

肾功能不全(eGFR<30ml·min-1·1.73m-2);
磁共振检查禁忌证;孕妇等。本研究获华中科技大

学同济医学院伦理委员会许可,并参与者均已签署

知情同意书。
1.2　CMR检查

采用临床1.5-T磁共振(MAGNETOM Aera,
Siemens Healthcare,Erlangen,Germany)检 查。
心脏电影成像采用平衡稳态自由进动(balanced
steady-statefreeprecession,bSSFP)序列,扫描包

含长轴位二、三和四腔心和整个左室短轴位心脏电

影图像,扫描参数如下:重复时间(repetitiontime,
TR)/回波时间(echotime,TE)2.9/1.2ms,层厚

6mm,视野(field-of-view,FOV)360×270mm2,
矩阵186×256像素和翻转角80°。初始 T1map-
ping扫 描 采 用 改 良 的 Look-Locker 反 转 恢 复

(ModifiedLook-LockerInversionrecovery,MOL-
LI)序列,扫描范围包含左室基底段、中间段和心尖

段各一层图像。T1mapping扫描参数如下:TR/
TE 3.8/1.1ms,层 厚 8 mm,FOV 360×270
mm2,矩阵144×256像素,翻转角35°和扫描时间

为11个心动周期。经肘静脉注射钆对比剂(Mag-
nevist,BayerHealthcare,Germany),注射剂量0.2
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mmol/kg,流速2ml/s,注射完后注射15ml0.9%
氯化钠冲洗。注射对比剂后10min行延迟增强扫

描。扫描序列采用相位敏感反转恢复(phasesen-
sitiveinversionrecovery,PSIR)序列,参数如下:
TR/TE12.4/1.2ms,层厚8mm,FOV360×270
mm2,矩阵256×192像素和翻转角40°。对比剂注

射15min后行增强后T1mapping扫描,扫描层面

和参数同增强前 T1mapping。在 CMR检查前抽

取志愿者静脉血测量血细胞比容 (Hematocrit,
HCT)。
1.3　CMR图像分析

1.3.1　心功能的测量　所有CMR图像传至专门

的工作站(SiemensHealthcare,Erlangen,Germa-
ny)用 Argus软件行心功能分析。软件自动勾画

左室短轴位电影图像心肌的心内膜和心外膜边界

(不包含乳头肌),自动勾画不准确者手动进行调

整。计 算 得 到 心 功 能 参 数:左 室 射 血 分 数

(LVEF)、收缩末期容积指数(end-systolicvolume
index,ESVI)、舒 张 末 期 容 积 指 数 (end-diastolic
volumeindex,EDVI)、每搏出量指数(strokevol-
umeindex,SVI)、心肌质量指数(myocardialmass
index,MMI)和心脏指数(cardiacindex,CI)。在工

作站上测量 HCM 患者最厚处心肌的厚度。左房

容积(leftatriumvolume,LAV)分析通过手动勾

画收缩末期左心房心内膜边界(不包含肺静脉和左

心耳)计算,左房容积计算公式为 LAV=0.85×
A4×A2/L[8]。A4为左室四腔心左心房截面积,
A2为左室二腔心左心房截面积,L为左室二腔心

和四腔心中最短的左心房长径。
1.3.2　心肌应变参数的测量　将心脏长轴位二、
三和四腔心和左室全部短轴位电影图像全部导入

专门的应力分析软件(CVI42,Circle,Calgary,Can-
ada)进行应变分析。按照Schuster等[9]描述的方

法,手动勾画左室舒张末期心肌各层心内膜和心外

膜边界,软件自动追踪整个心动周期心肌轮廓,并
自动计算出左室整体纵向应力(globallongitudinal
strain,GLS)、周 向 应 力 (globalcircumferential
strain,GCS)和 径 向 应 力 (globalradialstrain,
GRS)(图1)。
1.3.3　心肌 T1时间和 ECV 的测量　根据美国

心脏协会(AmericanHeartAssociation,AHA)心
肌16段分法[10],手动勾画每段心肌感兴趣区(re-
gion-of-interest,ROI),测量每段心肌增强前、增强

后 T1值和细胞外容积(ECV)值。为了避免部分

容积效应,测量时尽量避开心内膜和心外膜边界,
测量心肌中层。软件自动计算出心肌增强前、增强

后 T1值和ECV值。按照曹玉坤等[11]描述的方法

测量心肌 T1值及ECV值。

1.4　统计学处理

所有 数 据 的 正 态 性 检 验 采 用 Kolmogorov-
Smirnov检验。连续性变量表示为 ■x±s,分类变

量表示为百分比或频率。两连续性变量间的比较

采用独立样本 T 检验或 Mann-WhitneyU 检验。
采用卡方检验或者Fisher确切概率法进行两分类

变量间的比较。采用单因素和多因素线性回归(逐
步法)分 析 HCM 患 者 ECV 的 独 立 相 关 因 素。
ROC曲线分析比较 T1时间、ECV 和心肌收缩应

变对 HCM 的诊断效能,并计算诊断的敏感性、特
异性、阳性预测值和阴性预测值。采用组内相关系

数(intraclasscorrelationcoefficient,ICC)分析心

肌 T1时间和ECV 值的观察者内和观察者间的变

异性。统计学分析采用软件IBM SPSSStatistics
21(IBM Corp.,Armonk,NY,USA)和 MedCalc
16.2.0 (MedCalc Software,Mariakerke,Bel-
gium),P<0.05表示差异有统计学意义。

a、b、c分别为左室纵向、周向和径向心肌组织应变的追踪轮

廓;d、e、f分别为左室纵向、周向和径向心肌应变的牛眼图,
显示左室16段心肌收缩应变值;g、h、i分别为左室纵向、周
向和径向的时间-心肌收缩峰值应变曲线图。

图1　HCM患者左室心肌收缩应变的测量

　　Figure1　Themeasurementofleftventricularmyocardi-
alsystolicstraininpatientswithHCM

2　结果

2.1　基本临床特点

研究对象的基本临床特点见表1。HCM 组和

对照组的平均年龄、性别、BMI、心率、HCT和体表

面积(bodysurfacearea,BSA)差异无统计学意义

(均P>0.05)。HCM 患者的症状持续时间约为

5.6年。HCM 患者合并心房颤动(房颤)、心功能

分级及临床用药情况见表1。
2.2　CMR参数比较

对照组和 HCM 组的 CMR 参数特征见表2。
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HCM 组LVEF值高于对照组,差异有统计学意义

(P =0.042)。HCM 组心肌最大厚度、MMI和

LAVI均高于对照组,差异有统计学意义(均P<
0.001)。

表1　研究对象的基本临床特点

Table1　Demographicsofthestudypopulation
■x±s

变量
对照组

(28例)
HCM 组

(25例) P 值

年龄/岁 48.7±10.3 50.4±11.7 0.581

男性/例(%) 21(75.0) 18(72.0) 0.805

BMI/(kg·m-2) 24.5±2.8 25.9±3.7 0.109

BSA/m2 1.8±0.1 1.9±0.2 0.164

心率/(次·min-1) 64.8±10.1 66.9±12.0 0.486

HCT/% 43.2±3.6 42.8±5.3 0.696

吸烟/例(%) 3(10.7) 9(36.0) 0.062

高血压/例(%) 0(0) 12(48.0) <0.001

糖尿病/例(%) 0(0) 2(8.0) 0.218

高血脂/例(%) 0(0) 4(16.0) 0.043

家族史/例(%) 0(0) 1(4.0) 0.472

症状持续时间/年 - 5.6±5.2 -

房颤/例(%) - 1(4.0) -

左室流出道梗阻/例(%) - 8(32.0) -

ARB/ACEI/例(%) - 14(56.0) -

β受体阻滞剂/例(%) - 21(84.0) -

利尿剂/例(%) - 9(36.0) -

钙通道阻滞剂/例(%) - 6(24.0) -

　　NYHA:纽约心脏协会;ARB/ACEI:血管紧张素受体

阻断剂/血管紧张素转换酶抑制剂。

　　心肌收缩应变分析显示,HCM 组的左心室

GLS和 GCS分别低于对照组,差异有统计学意义

(P<0.05)。HCM 组的 GRS与对照组差异无统

计学意义(P=0.793),表2。
HCM 组的左室整体平均初始T1时间和ECV

值高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。
HCM 组的左室增强后 T1时间与对照组差异无统

计学意义(P=0.078),表2。
HCM 患者中15例(60%)患者有心肌 LGE。

HCM 患者中有22个(5.5%)心肌节段由于伪影影

响诊断而被排除。HCM 组中有61个心肌节段含

LGE和317个心肌节段不包含 LGE最终纳入分

析(表3)。HCM 患者中含LGE和不含LGE的心

肌节段的平均初始 T1时间和ECV 值均高于对照

组,差异有统计学意义(P<0.001)。HCM 患者中

包含LGE的心肌节段的初始 T1时间和 ECV 值

均高于不包含 LGE的心肌节段,差异有统计学意

义(P<0.001)。

表2　研究对象的CMR参数特征

Table2　CMRparametersofthestudypopulation
■x±s

变量
对照组

(28例)
HCM 组

(25例) P 值

LVEF/% 59.4±4.6 66.6±16.4 0.042

LVEDVI/(ml·m-2) 65.0±13.0 57.2±24.6 0.146

LVESVI/(ml·m-2) 26.9±7.2 20.1±21.7 0.123

LVSVI/(ml·m-2) 38.1±6.9 37.0±11.1 0.670

LVCI/(L·min-1·m-2) 2.4±0.5 2.4±0.8 0.903

LVMMI/(g·m-2) 66.9±7.8 111.7±52.7 <0.001

最大左室壁厚度/mm 9.1±1.1 21.3±4.7 <0.001

LAVI/(ml·m-2) 84.0±22.7 134.2±64.1 <0.001

LVGLS/% -16.9±1.9 -13.6±3.7 <0.001

LVGCS/% -19.2±2.7 -16.3±4.8 0.011

LVGRS/% 43.9±11.0 45.0±18.7 0.793

LGE/例(%) 0(0) 15(60.0) <0.001

初始 T1时间/ms 1013.8±26.91047.3±43.7 0.001

增强后 T1时间/ms 462.3±18.8 444.3±46.2 0.078

ECV/% 24.0±1.9 28.2±4.7 <0.001

　　LAVI:左房容积指数。

表3　HCM组的强化节段和非强化节段的T1时间和ECV与对照组比较

Table3　ComparisonsofT1timeandECVbetweencontrolsandsegmentswithandwithoutLGEinHCMpatients
■x±s

变量 对照组(28例) HCM 组(25例)

含LGE心肌节段 不含LGE心肌节段
P 值

心肌节段数/个 448 61 317
初始 T1时间/ms 1013.8±37.7 1089.1±76.21) 1041.8±46.31)2) <0.001
ECV/% 24.0±2.5 37.3±7.41) 26.4±3.71)2) <0.001

　　与对照组比较,1)P<0.001;与含LGE心肌节段比较,2)P<0.001。

2.3　心肌ECV、心功能和应变参数间的关系

单变量线性回归显示,心肌 ECV 与性别、β受

体阻滞剂、左室EF、ESVI、LGE、GCS和 GRS具有

相关性。进一步行多变量线性回归分析显示,ECV
分别与性别和 GRS具有独立相关性(标准化β=
0.429,P =0.012 和 标 准 化 β= -0.471,P =
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0.007)。多变量线性回归分析显示,左室 GLS与

NYHA心功能和EF值具有独立相关性(标准化β
=0.373,P=0.020和标准化β=-0.544,P=
0.001)。左室 GCS与 NYHA 心功能和 EF值具

有独立相关性(标准化β=0.419,P=0.007和标

准化β=-0.523,P=0.001)。左室 GRS与增强

后 T1时间和 EF值具有独立相关性(标准化β=
0.528,P =0.002 和 标 准 化 β= -0.400,P =
0.012)。
2.4　CMR参数的诊断价值

将 HCM 组 和 对 照 组 的 LVEF、延 迟 增 强

(LGE)、初 始 T1 时 间、增 强 后 T1 时 间、ECV、
GLS、GCS和 GRS进行 ROC曲线分析(图2),结
果显示左室EF、LGE、初始 T1时间、ECV、GLS和

GCS诊断 HCM 具有统计学意义(表4)。左室心

肌ECV表现为最大的诊断效能(AUC=0.846,P
<0.001),ECV 诊断 HCM 的敏感度、特异性、阳
性预 测 值 (PPV)和 阴 性 预 测 值 (NPV)分 别 为

80.0%、85.7%、83.3%和82.8%。
2.5　可重复性分析

随机选取了15名志愿者进行可重复性分析。
ECV测量的观察者内和观察者间的ICC和95%
CI分别为0.988(95%CI:0.964,0.996)和0.977

(95%CI:0.933,0.992)。初始 T1时间测量的观

察者内和观察者间的ICC和95%CI分别为0.978
(95%CI:0.935,0.992)和0.978(95%CI:0.936,
0.993)。

图2　ROC曲线分析显示不同的CMR参数的诊断效能

　　Figure2　ROCcurveshowedthediagnosticperformance
ofCMRparametersinHCMpatients

表4　CMR参数对HCM的诊断价值

Table4　DiagnosticperformanceofCMRparametersforHCMpatients

变量 截断值 AUC P 值 敏感度(95%CI)/% 特异性(95%CI)/% PPV(95%CI)/% NPV(95%CI)/%

LVEF 65% 0.727 0.005 72.0(50.6~87.9) 92.9(76.5~99.1) 90.0(68.3~98.8) 78.8(61.1~91.0)

LGE 0.800 <0.001 60.0(38.7~78.9) 100.0(87.7~100.0)100.0(78.2~100.0) 73.7(56.9~86.6)

初始 T1值 1011.8ms 0.798 <0.001 92.0(74.0~99.0) 60.7(40.6~78.5) 67.6(49.5~82.6) 89.5(66.9~98.7)

增强后 T1值 0.413 0.277

ECV 25.2% 0.846 <0.001 80.0(59.3~93.2) 85.7(67.3~96.0) 83.3(62.6~95.3) 82.8(64.2~94.2)

LVGLS -15.5% 0.791 <0.001 72.0(50.6~87.9) 75.0(55.1~89.3) 72.0(50.6~87.9) 75.0(55.1~89.3)

LVGCS -19.2% 0.682 0.023 76.0(54.9~90.6) 57.1(37.2~75.5) 61.3(42.2~78.2) 72.7(49.8~89.3)

LVGRS 0.530 0.708

3　讨论

本研究显示,HCM 患者的左室整体平均心肌

ECV值较对照组升高,即使 LGE阴性心肌节段的

平均ECV 值也高于对照组,结果提示 HCM 患者

存在弥漫性心肌纤维化。在 HCM 患者左室平均

EF未降低的情况下,左室平均 GLS和 GCS较对

照组减低,表明左室心肌应变能较EF更早期地反

映心肌收缩功能障碍。多变量线性回归分析显示

心肌纤维化与性别和 GRS具有相关性。ROC曲

线分析显示ECV较其他 CMR指标对 HCM 具有

更高的诊断价值。
CMRT1mapping反映心肌组织的不同纵向

弛豫时间,即毫秒,心肌组织成分的变化表现为 T1

时间上的差异,通过 T1时间和 HCT计算的 ECV
能定量细胞外基质的扩张。因此,CMRT1map-
ping和ECV能够弥补LGE的局限性,用来定量评

估不同范围和程度的弥漫性心肌纤维化。以往多

个研究已经证实心肌 T1时间和ECV 与心内膜活

检病 理 定 量 的 心 肌 纤 维 化 具 有 良 好 的 相 关

性[12-18]。Diao等[18]通过对多项研究进行荟萃分

析表明,与心肌 T1时间相比,ECV 与病理组织学

心肌纤维化具有更好的相关性。我们前期通过分

析心脏移植患者的心肌标本的纤维化程度与 T1
时间和ECV 的关系,与文献取得了一致的结果。
本研究结果显示 HCM 患者的左室整体心肌平均

T1时间和ECV明显高于对照组,即使在 LGE阴
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性的心肌节段仍然高于志愿者组,提示 HCM 患者

心肌存在不同程度的弥漫性心肌纤维化。传统的

LGE通过与远端非强化心肌对比,仅能显示明显

的局部心肌纤维化,对于早期轻度的心肌纤维化则

难以识别,而 CMRT1mapping能定量不同程度

的弥漫性心肌纤维化,可早期发现轻度心肌纤

维化。
Dass等[19]采用 CMR T1mapping技术分析

了28例 HCM 患者,研究结果表明左室整体心肌

平均初始 T1时间高于对照组,并且心肌的 T1时

间与心肌的能量代谢和周向应变受损有关,与我们

的研究部分结果一致。但是,此项研究仅仅分析了

增强前的 T1值,缺少增强后的 T1时间计算 ECV
值。Puntmann等[20]的一项研究包括25例 HCM
和27例扩张型心肌病(DCM)患者,研究结果提示

心肌的平均初始 T1值和 ECV 值均较志愿者升

高,进一步多变量 Logistic回归分析显示初始 T1
时间较ECV 和增强后的 T1时间具有更高的诊断

价值。类似地,我们也分析了 HCM 患者心肌初始

T1时间和 ECV 比对照组增高,然而,多因素 Lo-
gistic回归分析发现 ECV 是 HCM 的独立的预测

因子,ROC曲线分析ECV 对 HCM 具有最高的诊

断价值,这与以上研究结果不同。心肌的初始 T1
时间反映心肌细胞和间质的纵向弛豫时间,其大小

受心肌细胞内水含量和细胞外成分的影响,因此,
其与心肌纤维化的关系尚待进一步研究。而且,在
以往的研究中,心肌初始 T1时间与心肌纤维化的

关系变异性较大。一些研究证实心肌初始 T1时

间与病理学心肌纤维化具有相关性[16],而另一项

研究表明心肌初始 T1时间与病理学心肌纤维化

无相关性[14]。在不同的研究中心肌初始 T1时间

变异性较大,可能是由于受场强、扫描技术和测量

方法等影响,而ECV 经过 HCT校正,是相对稳定

的生物学标志物,因此,心肌 ECV 在本研究中对

HCM 的诊断价值高于初始 T1时间。
心肌形变的定量为各种亚临床心脏疾病的心

功能评估提供了有价值的信息。心脏磁共振 Tag-
ging技术是评价心肌形变的“金标准”,但其需要特

定的扫描序列,且后处理复杂耗时。新近发展的

FT-CMR技术仅需对心脏电影图像进行后处理分

析,便可计算出心肌应变参数,且与 CMRTagging
技术具有较好的一致性[21]。目前,心脏EF值是评

估心脏整体功能的常用临床指标,早期 HCM 患者

通过代偿可保持 EF值正常,当 EF值降低时心肌

功能可能已严重受损。而且,LVEF值无法评价局

部心肌功能受损。本研究结果显示 HCM 患者组

的EF 值未见减低,但是心肌形变分析显示左室

GLS和 GRS已下降,提示在 EF值下降前心肌收

缩功能已经受损。因此,心肌的应变能较 EF更早

期地反映心脏功能。
HCM 患者心肌结构排列紊乱、心肌瘢痕和间

质胶原扩张,导致心脏的电活动和机械活动功能异

常,诱发心律失常和舒缩功能障碍,致使心源性猝

死、心力衰竭等不良的临床结局[22-23]。Nucifora
等[23]研究了 HCM 患者心肌力学和心肌纤维化的

关系,结果提示 HCM 患者替代性心肌纤维化和间

质性心肌纤维化与心脏的收缩和舒张功能受损相

关。本研究结果与以上研究相似。本研究用单变

量和多变量线性回归分析了 ECV 与各项临床和

CMR指标的关系,排除了混杂因素的影响,结果提

示 HCM 患者心肌 ECV 与性别和左室的 GRS具

有独立相关性,表明 HCM 患者的心肌纤维化与受

损的 左 室 径 向 收 缩 应 变 相 关。但 是,另 一 项

Dusenbery等[24]的研究纳入了29例先天性主动脉

瓣狭窄的患者,研究结果表明 ECV 与心肌收缩应

变无相关性,左室 GLS与LGE具有相关性。各项

研究结果的不同可能与疾病的类型、疾病的分期、
治疗情况、样本量小以及心肌应变测量的方法等有

关。因此,需要多中心大样本及统一的方法进一步

细化研究。
本研究用ROC曲线分析了多个 CMR参数的

诊断效能,包括 LVEF、LGE、初始 T1时间、ECV、
GLS和 GCS,其中 ECV 具有最大诊断效能,诊断

HCM 具有良好的敏感性和特异性。
本研究也有一些不足之处。首先,本研究样本

量较小,无法按不同类型的 HCM 进行分析。其

次,本研究只分析了整体的ECV和整体心肌应变,
不同心肌节段间的差异及相关性没有进一步分析。

综上所述,CMRT1mapping技术和FT-CMR
技术能够定量评价 HCM 患者的心肌纤维化和心

肌形变。HCM 患者的受损的心肌径向收缩功能

与心肌的纤维化相关,早期的抗纤维化治疗可能会

改善 HCM 患者的预后。HCM 患者在左室 EF下

降前,心脏功能已受损,心肌应变分析能较 EF更

早期地反映心脏的功能,有助于临床对 HCM 患者

进行早期的治疗干预。
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