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　　[摘要]　目的:应用心脏磁共振(CMR)技术评估并探索肥厚型心肌病(HCM)心肌组织特征与局部微血管

功能之间的关系。方法:入选2018年1月—2019年12月在我院由心脏超声确诊的 HCM 患者23例(HCM 组),
健康志愿者19例(对照组)。所有研究对象均完成 CMR检查,包括左心室短轴电影成像、T1mapping成像及静

息心肌首过灌注成像等。应用第三方专业软件CVI42分析图像,分析得出左心室心功能参数、整体以及16个心

肌节段(美国心脏病协会左室心肌分段法)的 NativeT1值和静息心肌灌注参数:最大信号强度(SI-max),最大信

号强度所对应的时间(Time-max),心肌信号强度的最大斜率(Slope-max),并比较对照组和 HCM 组之间的差异。
将 HCM 组的心肌节段(378段)分为 HCM 纤维化节段(NativeT1≥1288ms,150段)和 HCM 非纤维化节段(N-
ativeT1<1288ms,228段)两个亚组,比较其与对照组心肌节段之间静息心肌灌注参数的差异。结果:相比较于

对照组,HCM 组的整体 NativeT1值和 Time-max延长,Slope-max和SI-max下降(P<0.005);较对照组节段和

HCM 非纤维化节段,HCM 纤维化节段 Slope-max、SI-max显著降低,Time-max明显增加(P<0.005);此外,

HCM 非纤维化节段中Slope-max较对照组节段降低,Time-max较对照组节段增加,且差异也具有统计学意义。
结论:CMR可用于早期检测 HCM 患者的微循环障碍和心肌纤维化。微循环障碍同时存在于 HCM 纤维化和非

纤维化节段,这表明了在心肌发生纤维化之前,其微循环功能已经受损。
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Abstract　Objective:Toevaluateandexploretherelationshipbetweencardiactissuecharacteristicandlocal
micro-vascularfunctioninhypertrophiccardiomyopathy(HCM)byCardiovascularmagneticresonance(CMR).
Methods:The23HCMpatients(HCMgroup)diagnosedbyechocardiographyinourhospitalfromJanuary2018to
December2019and19healthyvolunteers(controlgroup)wereenrolled.AllcasesunderwentCMRincludingshort
axiscine,T1mappingimagingandfirst-passmyocardialperfusion.Cvi42,athird-partyimageprocessingsoft-
ware,wasappliedtoanalyzeimages.Perfusionparameterswereassessed,includingmaximalsignalintensity(SI-
max),timetomaximalsignalintensity(Time-max),maximalupslopeofmyocardialintensityenchantment(Slope-
max),thecardiacfunctionparameters,theNativeT1valueof16myocardialsegmentsofleftventricular,aswell
asoftheglobalmyocardium.The378segmentsinHCMgroupweredividedintoHCMfibroticsegments(Native
T1≥1288ms,N=150)andHCMnon-fibroticsegments(Native<1288ms,N=228).Thedifferencesinperfusion
parameterswerecomparedamongcontrolgroupsegments,HCMfibroticsegmentsandHCM non-fibroticseg-
ments.Results:TheglobalNativeT1andTime-maxprolonged,butSlope-maxandSI-maxdecreasedinHCM
groupwhencomparingwithcontrolgroup(P<0.001).ComparedwithHCMnon-fibroticsegmentsandcontrol
groupsegments,theSlope-maxandSI-maxdecreased,andTime-maxincreasedinHCMfibroticsegments(P<
0.005).Additionally,theSlope-maxandTime-maxalsoshowedstatisticallysignificantdifferencebetweenHCM
non-fibroticsegmentsandcontrolgroupsegments(allP<0.001).Conclusion:CMRcouldfacilitatetheearlyeval-
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uationofcoronarymicrovasculardysfunctionandfibrosisinHCM.
Keywords　hypertrophiccardiomyopathy;coronarymicrovasculardysfunction;fibrosis;cardiovascularmag-

neticresonance

　　 肥厚型心肌病 (Hypertrophiccardiomyopa-
thy,HCM)是一组常染色体显性遗传疾病,以不明

原因的左心室肥厚为特征[1]。HCM 轻症时可表现

为无任何临床症状,重症时可表现为严重心律失

常、心力衰竭,甚至突发猝死,它是青少年猝死最常

见的原因之一[2-3]。微循环障碍和心肌纤维化以及

基因的异质性等都是 HCM 临床表现多样性的原

因[4-5]。而心肌微循环障碍和纤维化是 HCM 两个

重要的病理学特征,已被证实与 HCM 不良预后紧

密相关[6-8]。
HCM 普遍存在心肌纤维化[9]。纤维化是导致

HCM 心功能恶化、心室重构的重要因素[10]。已有

学者建议将纤维化作为评估 HCM 不良预后的独

立预测因子[11]。过去心肌纤维化的确诊依靠心内

膜活检,创伤大,难以广泛应用。近年来,心脏核磁

共振(Cardiacmagneticresonance,CMR)因其对心

肌组织的高分辨率及无创、无辐射、一站式等特性,
越来越广泛地应用于临床,可评价诸如心功能、心
肌组织结构以及微血管功能等多种指标[12-13],有助

于早期发现心脏结构和功能的改变。CMR的钆对

比剂 延 迟 强 化 (Lategadolinium enhancement,
LGE)和 T1mapping技术都可用于评估 HCM 的

心肌纤维化,前者目前在临床上使用最多。然而,
由于LGE延迟强化技术需要通过对比正常的心肌

组织来辨别纤维化瘢痕组织,故 HCM 弥漫性纤维

化和 轻 度 纤 维 化 有 极 大 的 可 能 被 遗 漏[14]。T1
mapping技术可计算心肌组织的 NativeT1值和细

胞外间质分数容积(ExtracellularVolume,ECV),
直接定量评估心肌纤维化[15]。学术界普遍认为,
在评估心肌纤维化时,T1mapping技术的准确性

高于LGE[16]。
HCM 也往往同时存在心肌微循环障碍[8]。心

肌微循环是有心脏微动脉、毛细血管、微静脉构成

的微循环网络。当微循环功能受损时,可导致对应

的心肌细胞发生缺血、缺氧以及心肌损伤等一系列

病理改变。正电子发射体成像(Positronemission
tomography,PET)是评估心肌微循环的金标准,但
因其有电离辐射、图像质量不佳等原因,在临床应

用时具有一定的局限性。最新的研究表明,CMR
首过期灌注成像在评估心肌微循环时,其准确性不

低于PET,而且对患者影响小[17]。
但是 HCM 的心肌纤维化和微循环障碍之间

是否存在一定的关联及定位上的相关性,目前尚未

有定论。本研究拟应用 CMRT1mapping和首过

期灌注成像来评估 HCM 患者的心肌纤维化和微

循环功能,并通过整体与分节段分析,探索 HCM
不同特征心肌组织与局部微血管功能之间的关系。
1　对象和方法

1.1　对象

本研究收集了2018年1月—2019年12月就

诊于上海交通大学医学院附属第九人民医院,并完

成心脏超声检查和 CMR 检查后确诊为 HCM 的

23例患者的临床资料,其中男17例,女5例,平均

(53±9)岁。入选标准:①心脏超声心动图示左心

室舒张末期的室壁厚度≥15mm;②心脏超声示左

心室舒张末期厚度≥13mm,但患者有 HCM 家

族史。
排除标准:①任何可能导致心肌微循环障碍和

纤维化的心源性或其他系统疾病,如高血压性左心

室肥厚、心肌淀粉样变、严重的心脏瓣膜病、心绞痛

等;②心脏起搏器术后,精神疾病或其他因个人原

因不能完成 CMR 检查;③不符合纳入标准,无法

判断或资料不全的患者。同时本研究也收集了完

成CMR检查的19例既往病史中无心血管疾病的

健康志愿者作为对照组,其中男9例,女10例,平
均(48±14)岁。
1.2　方法

所有的研究对象均采取仰卧位完成 CMR 检

查。CMR采用 PhilipIngenia3.0T 磁共振扫描

仪,12通道表面相控阵线圈,联合心电门控和呼吸

门控技术通道。
1.2.1　短轴电影序列运用真稳态进动快速成像序

列(steadystatefreeprecession,SSFP)扫描。首先

行常规冠状位、矢状位及轴位三平面定位扫描,然
后在冠状位及轴位图像平行心脏长轴定位,扫描类

两腔图像,并依此定位类四腔图像,最后根据类两

腔及类四腔图像,准确定位左心室短轴图像,扫描

标准的两腔、四腔及左室流入流出道层面图像。左

室短轴扫描范围需覆盖左心室,从心尖部至基底部

共8~10层。扫描参数:TR3.8ms,TE1.7ms,
FOV36cm×36cm,重建矩阵256×256,翻转角

55°,层厚8mm,层间距0mm。
1.2.2　心肌首过灌注扫描采用快速梯度回波序列

(fastgradientechosequence,FGRET)扫描。首先

以剂量0.2mmol/kg、流率3.5mL/s静脉注射磁

共振钆对比剂钆喷酸葡胺,注射完毕再用20mL
0.9%氯化钠按上述流率冲管,最后扫描左心室短

轴面基底段、中间段、心尖段首过期灌注图像。扫

描参数:TR7.0ms,TE1.7ms,FOV36cm×36
cm,重建矩阵256×256,翻转角25°,层厚8mm,层
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间距20mm。
1.2.3　 Native T1 mapping 序 列 应 用 改 良 的

Look-Locker反转恢复(ModifiedLook-LockerIn-
versionrecovery,MOLLI)序列扫描,扫描范围包

含左心室短轴基底段、中间段、心尖段。扫描参数:
TR324.96ms,TE1.2ms,FOV36cm×36cm,
重建矩阵256×256,偏转角35度,层厚8mm,层
间距0mm。
1.3　图像处理

由两名心血管内科医生应用第三方商业软件

CVI42(Version5.9)分析采集获得的 CMR图像。
本研究常规参照美国心脏病协会提出的左心室17
节段分法,因为心尖测量误差较大,所以评估了除

心尖外其余16个节段(心尖段、中间段、基底段)的
静息心肌灌注和纤维化程度。
1.3.1　心功能指标　应用 CVI软件的3D-short
工具,先定义左心室范围,再分别在短轴层面收缩

末期及舒张末期电影序列上描绘心内膜和心外膜

轮廓。软件可自动计 算 得 出 心 功 能 参 数:心 率

(heartrate,HR),左心室舒张末期容积(leftven-
tricularend-diastolicvolume,LVEDV),左心室收

缩末期容积(leftventricularend-systolicvolume,
LVESV),每搏输出量(strokevolume,SV),左室

射 血 分 数 (left ventricular ejection fraction,
LVEF)。
1.3.2　NativeT1mapping分析　CVI42软件的

T1mapping功能可自动追踪短轴层面上左心室的

心内膜和心外膜轮廓,标记室间壁高点后,软件自

动将左心室分为16个心肌节段并计算左心室的整

体 NativeT1值(图1b)和每个心肌节段的 Native
T1值(图2b)。通过统计学分析得到对照组整体

NativeT1值的 ■x±s 为(1256.3±32.3)ms。按

国际惯例,将对照组的均数+1个标准差得到的数

值定义为临界标准,故本研究以1288ms为临界

值。在 HCM 组中,心肌节段 NativeT1值≥1288
ms则定义为 HCM 纤维化节段,而<1288ms定

义为 HCM 非纤维化节段。
1.3.3　心肌灌注参数分析　运用 CVI42软件描

绘首过灌注图像左心室短轴层面上的心内膜和心

外膜,并圈出血池中任意一个区域作为对比。软件

可得出首过期每个心肌节段的时间-信号强度曲

线。每个心肌节段的静息灌注参数,包括到达最大

信号强度所对应的时间(Timetomaximalsignal
intensity,Time-max),最 大 信 号 强 度 (Maximal
signalintensity,SI-max),心肌信号强度的最大斜

率(Maximalupslopeofmyocardialintensityen-
chantment,Slope-max)从各自的时间-信号强度曲

线中计算得出(图2c、2d、2e)。SI-max代表心肌对

比剂流入的最大浓度;Time-max代表对比剂到达

最大浓度时所需要的时间;Slope-max代表对比剂

流入心肌的最大速度,三者均可以用来评估心肌的

微循环功能[18],当微循环功能受损时表现为:SI-
max下降,Time-max延长,Slope-max减少。

a,b:1例正常人心脏 MRI左室短轴中间段 T1map-
ping图像及相应伪彩图;c:正常人的心肌灌注时间信

号强度曲线图(从曲线图中可计算得出 Time-max、

Slope-max、SI-max3个静息灌注参数);d,e:1例 HCM
患者心脏 MRI左室短轴中间段 T1mapping图像及相

应伪彩图;f:为 HCM 患者的心肌灌注时间信号强度

曲线图。
图1MRI心肌T1mapping及静息灌注图

Figure1　MyocardialT1mappingandrestingperfusion
mapinMRI

a:在左室短轴图像上,手动勾画左心室心内膜及心外膜,软件根据 AHA标准,将心肌分为16节段;b:在T1mapping图

基础上获得的16个心肌节段的 NativeT1值;c~e:在静息心肌首过灌注图像基础上获得的16个心肌节段 Time-max、

Slope-max、SI-max3个静息灌注参数。
图2　1例正常人心脏 MRI心肌节段分析

Figure2　MyocardialSegmentsinaNormalHuman'sHeartinMRI
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a:在左室短轴图像上,手动勾画左心室心内膜及心外膜,软件根据 AHA标准,将心肌分为16节段;b:在T1mapping图

基础上获得的16个心肌节段的 NativeT1值;c~e:在静息心肌首过灌注图像基础上获得的16个心肌节段 Time-max、

Slope-max、SI-max3个静息灌注参数。
图3　1例HCM患者心脏 MRI心肌节段分析

Figure3　MyocardialsegmentsinacaseofHCMinMRI

1.4　统计学处理

所有数据均采用SPSS24.0统计学软件进行

分析。计量资料符合正态分布的用■x±s表示,采
用独立样本T 检验。多组间的数据比较,符合方

差齐性时应用 ANOVA 单因素方差分析。计数资

料用例(%)表示,比较采用χ2 检验。
2　结果

2.1　基本数据

23例 HCM 患者和19例健康志愿者参与了我

们的研究并完成了 CMR 检查。表1列出了所有

研究对象的基本参数和心功能指标。HCM 组和

对照组在年龄、性别、HR、LVEF等方面无显著性

差异 (P >0.05),而 HCM 组 患 者 的 LVEDV、
LVESV、SV则明显高于健康对照组(P<0.05)。

表1　基本信息及心功能参数

Table1　Basicinformationandcardiacfunctionparam-
eters ■x±s

项目
对照组

(19例)
HCM 组

(23例) P 值

男性/例(%) 9(47) 17(7) 0.081
年龄/岁 48±14 53±9 0.306
HR/(次·min-1) 78±13 70±10 0.051
LVEDV/mL 126±30 179±54 0.001
LVESV/mL 42±15 77±45 0.002
SV/mL 83±22 102±23 0.018
LVEF/% 59±12 66±9 0.120

2.2　HCM 存在心肌纤维化及微循环障碍

为了明确 HCM 患者心肌纤维化和微循环状

况,我们测定了 HCM 组和对照组心肌的整体 N-
ativeT1 值 和 静 息 心 肌 灌 注 参 数 (Time-max、
Slope-max、SI-max)结果见表2。与对照组相比,
HCM 组的整体心肌 NativeT1值和 Time-max明

显延长,SI-max和Slope-max显著降低,且差异均

具有统计学意义(均P<0.001)。

表2　组间整体NativeT1值和静息灌注参数的比较

Table2　ComparisonofglobalNativeT1valueandper-
fusionparameters ■x±s

项目 对照组(19例)HCM 组(23例) P 值

整体 NativeT1/ms 1256.3±32.3 1320.6±53.3 <0.001

Slope-max 146.5±94.2 90.9±41.9 <0.001

Time-max/s 25.7±9.3 34.6±13.7 <0.001

SI-max 910.4±324.5 1070.3±359.6 <0.001

　　

2.3　HCM 节段心肌纤维化与微循环障碍的关系

鉴于 HCM 心肌常呈非对称性肥厚及非均质

性纤维化,为进一步探索不同特征心肌的微循环障

碍特征,我们以正常组左心室心肌整体 NativeT1
值平 均 值 + 标 准 差 (1288 ms)作 为 临 界 值,将

HCM 组(378 段)中节段心肌 NativeT1 值高于

1288ms的心肌节段定义为 HCM 纤维化节段

(150段),其余心肌节段为 HCM 非纤维化节段

(228段)。将对照组、HCM 纤维化节段和 HCM
非纤维化节段3个组之间的静息心肌灌注参数

(Time-max、Slope-max、SI-max)进行分析比较,结
果见表3。相比较于对照组和 HCM 非纤维化节

段,HCM 纤维化节段的Slope-max和SI-max显著

降低,Time-max 明 显 增 加 (均 P <0.001)。而

HCM 非纤维化节段中Slope-max较对照组降低,
Time-max较对照组增加,且差异均具有统计学意

义(均P<0.001),然而并未发现SI-max的变化有

统计学意义。
3　讨论

本研究应用CMRT1mapping及首过期心肌

灌注成像技术,评估了 HCM 患者的心肌纤维化和

微循环障碍,并探索了 HCM 不同特征心肌组织和

局部微血管功能之间的关系。我们的研究发现

HCM 组心肌纤维化和微循环障碍同时并存,且微

循环障碍不仅存在于纤维化节段,也存在于非纤维

化节段。
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表3　不同组织特征的心肌节段性静息灌注参数的比较

Table3　Comparisonofperfusionparametersamongcontrolsegments,HCMnon-fibroticsegmentsandHCMfibroticseg-
ments ■x±s

项目 对照组节段(304段) HCM 组

非纤维化节段(228段) 纤维化节段(150段) P 值

Slope-max 146.6±94.3 96.8±41.11) 87.0±42.11)2) <0.001

Time-Max/s 25.8±9.3 31.6±13.11) 36.6±13.81)2) <0.001

SI-max 1109.8±481.0 1026.3±346.7 991.2±359.11)2) <0.001

　　与对照组节段比较,1)P<0.05;与非纤维化节段比较,2)P<0.05。

　　非对称性心肌肥厚及心肌纤维化是 HCM 特

征性 改 变,也 是 影 响 HCM 预 后 的 重 要 因 素。
HCM 纤维化的发病机制比较复杂。目前研究认

为它可能是微循环障碍、基因型以及左心室壁厚度

等因素综合作用的结果[5,19]。早年对 HCM 病理

标本进行处理分析后发现,在每个 HCM 标本中都

观察到纤维化区域[20]。目前,临床上主要应用

CMR无创评估心肌纤维化。CMR的LGE技术可

以很好地评估 HCM 心肌替代性纤维化和瘢痕病

变[14]。相比较正常心肌,纤维化瘢痕病变区域信

号强度高于正常心肌,即在CMR上显示为钆对比

剂延迟强化。LGE技术需通过对比正常心肌与纤

维化瘢痕病变心肌显示信号强度差别。而 CMR
的 T1mapping技术可克服 LGE的局限性。它是

一种先进的组织特征定量技术,可直接计算心肌组

织的 T1值,并通过确定心肌每个位置像素的 T1
值生成 T1图像,定量评估心肌纤维化的程度和范

围。NativeT1值指不注入对比剂时所采得的 T1
值,直接定量心肌纤维化,能够早期发现 HCM 纤

维化病变[21]。虽然LGE目前在临床上应用较多,
但有研究统计表明约50%的 HCM 患者在进行

CMR检查时并不会表现出延迟强化[22-23]。实验证

实,在 HCM 患者 LGE 阴性的心肌节段,Native
T1值也显著延长[24]。由此得出,T1mapping技

术能比LGE更早地检测出 HCM 的纤维化病变。
与之前研究结果相同[25],本研究也发现了 HCM 整

体心肌 NativeT1值较对照组延长,表明 HCM 患

者存在心肌纤维化。最近研究也认为 NativeT1
值对 HCM 患 者 和 健 康 志 愿 者 有 一 定 的 鉴 别

意义[7]。
另一方面,微循环障碍也是 HCM 的固有特

征[8]。心肌细胞紊乱、小动脉管壁增厚、毛细血管

密度减少等多种因素都可引起 HCM 心肌微循环

障碍[26]。研究发现,在 HCM 患者的心肌肥厚节段

和非肥厚节段都存在微循环障碍[7]。但是,HCM
的微循环障碍是否与心肌纤维化有一定关联,尚缺

少相关研究。研究曾采用 CMR 延迟强化技术评

估 HCM 的纤维化,PET评估 HCM 微循环功能,
发现LGE阳性心肌节段的心肌血流量较 LGE阴

性节段明显减少,表明微循环障碍在 HCM 心肌纤

维化的进展中发挥了重要作用[27]。国外大量的研

究认为心肌局部微循环障碍随着时间的推移可引

起对应心肌反复缺血和心肌细胞损伤死亡,这会激

活大量成纤维细胞分泌胶原蛋白沉积于心肌间质,
进一步发展为局部纤维化[11,28]。而 HCM 心肌纤

维化分布并不均衡,其在易发生缺血改变的心内膜

区域分布更为普遍[20]。在最新的一项回顾性研究

中发现,HCM 纤维化的发展是一个缓慢渐进性的

过程,心肌缺血在纤维化发展过程中起到病因学作

用[29]。本研究发现,HCM 非纤维化节段和纤维化

节段都存在微循环障碍,但非纤维化节段微循环功

能受损程度较轻。
虽与之前的研究方法不同,我们的研究应用

CMR心肌首过灌注成像技术评估 HCM 心肌微循

环功能,T1mapping技术评估心肌纤维化,也得到

类似的结果,即 HCM 存在心肌纤维化和微循环障

碍。此外,我们的研究结果进一步提示 HCM 的非

纤维化节段中也存在微循环功能障碍,但微循环障

碍程度较纤维化节段轻。这表明在局部心肌发生

纤维化之前,相应节段心肌的微循环功能已经受

损,由此推断局部心肌微循环障碍所致的心肌缺血

可能是相应心肌纤维化的原因之一。目前,HCM
的经典治疗药物β受体阻滞剂通过降低心肌耗氧

量以改善心肌缺血来缓解 HCM 劳力性心绞痛、呼
吸困难等临床症状;非二氢吡啶类钙离子拮抗剂则

直接扩张冠脉血管以增加心肌灌注。据文献报道,
确诊为 HCM 的患者同时口服美托洛尔和非二氢

吡啶类钙离子拮抗剂两种药物后,心悸、胸痛、呼吸

困难、晕厥等临床症状可明显缓解[30],但目前尚无

明确证据证实这一获益是经由心肌微循环的改善

所致。因此,临床上进行改善心肌微循环的早期治

疗是否可以延缓心肌纤维化进展,从而改善 HCM
预后,是值得进一步探讨的问题。

本研究尚存在一定局限性:①样本量较小,且
为单中心研究;②本研究并未应用 T1mapping技

术来计算心肌节段的ECV,仅用 NativeT1值检测

纤维化;③本研究只评估了静息状态下 HCM 患者

的微循环功能,并未评估 HCM 患者在负荷时的心
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肌灌注。
综上所述,CMR 技术可用于 HCM 纤维化和

微循环障碍的早期检测。各心肌节段灌注参数在

正常组、HCM 非纤维化节段、HCM 纤维化节段之

间的明显差异,表明了微循环障碍在 HCM 心肌纤

维化的过程中发挥了重要作用。改善心肌微循环

的早期治疗是否可以延缓心肌纤维化进展,有必要

进行深入研究,可能是 HCM 治疗中值得探讨的治

疗靶点。
参考文献

[1] KogutJ,Popjes ED.Hypertrophiccardiomyopathy
2020[J].CurrCardiolRep,2020,22(11):154.

[2] MalahfjiM.Examiningtheimpactofinducibleische-
miaonmyocardialfibrosisandexercisecapacityinhy-
pertrophiccardiomyopathy[J].SciRep,2020,10(1):

15977.
[3] ZhouY.Predictivevaluesofapelinformyocardialfi-

brosisinhypertrophiccardiomyopathy[J].IntHeart
J,2019,60(3):648-655.

[4] CamiciPG.Coronarymicrovasculardysfunctioninhy-
pertrophyandheartfailure[J].CardiovascRes,2020,

116(4):806-816.
[5] ConN.Contrast-freedetectionofmyocardialfibrosis

inhypertrophiccardiomyopathypatientswithdiffu-
sion-weightedcardiovascularmagneticresonance[J].J
CardiovascMagReson,2015,17:107.

[6] ChatzantonisG.DiagnosticvalueofthenovelCMR
parameter"myocardialtransit-time"(MyoTT)forthe
assessmentofmicrovascularchangesincardiacamy-
loidosisand hypertrophiccardiomyopathy[J].Clin
ResCardiol,2021,110(1):136-145.

[7] YonW.Plasmalevelofbigendothelin-1predictsthe
prognosisinpatientswithhypertrophiccardiomyopa-
thy[J].IntJCardiol,2017,243:283-289.

[8] KobayashiY.Timebasedversusstrainbasedmyocar-
dialperformanceindicesinhypertrophiccardiomyopa-
thy,the mergingroleofleftatrialstrain[J].Eur
HeartJCardiovascImaging,2019,20(3):334-342.

[9] YangC.ProcollagentypeIcarboxy-terminalpropep-
tide(PICP)and MMP-2arepotentialbiomarkersof
myocardialfibrosisinpatientswithhypertrophiccar-
diomyopathy[J].CardiovascPathol,2019,43:107150.

[10]FujitaT.Increasedextentofmyocardialfibrosisin
genotypedhypertrophiccardiomyopathywithventric-
ulartachyarrhythmias[J].JCardiol,2015,66(1):63-
68.

[11]Fujimoto K.Incrementalvalueofleftatrialactive
function measured byspeckletracking echocardio-
graphyinpatientswithhypertrophiccardiomyopathy
[J].Echocardiography,2018,35(8):1138-1148.

[12]SonO.NewappearanceoffragmentedQRSasapre-

dictorofventriculararrhythmiceventsin patients
withhypertrophiccardiomyopathy[J].CircJ,2020,84
(3):487-494.

[13]谢明星,王睿,张丽.多模态影像在心脏疾病诊疗中的

应用与进展[J].临床心血管病杂志,2020,36(12):

1071-1074.
[14]PengJ.Normalvaluesofmyocardialdeformationas-

sessedbycardiovascularmagneticresonancefeature
trackinginahealthychinesepopulation:amulticenter
study[J].FrontPhysiol,2018,9:1181.

[15]KowallickJT.Quantificationofleftatrialstrainand
strainrateusingCardiovascularMagneticResonance
myocardialfeaturetracking:afeasibilitystudy[J].J
CardiovascMagnReson,2014,16:60.

[16]DaK.Anepidemicofdyssynchrony:butwhatdoesit
mean? [J].JACC,2008,51(1):12-17.

[17]AkogluH.User'sguidetocorrelationcoefficients[J].
TurkJEmergMed,2018,18(3):91-93.

[18]Evin M.Assessmentofleftatrialfunctionby MRI
myocardialfeaturetracking[J].J MagnResonIma-
ging,2015,42(2):379-389.

[19]PonB.Leftatrialrelaxationandleftventricularsys-
tolicfunctiondetermineleftatrialreservoirfunction
[J].Circulation,1999,100(4):427-436.

[20]Jalanko M.Leftventricularmechanicaldispersionis
associated withnonsustainedventriculartachycardia
inhypertrophiccardiomyopathy[J].Ann Med,2016,

48(6):417-427.
[21]向春红.初始 T1值和细胞外容积分数与弥漫性心肌

纤维化的相关性:Meta分析[J].临床心血管病杂志,

2020,36(12):1093-1098.
[22]AonAR.Prevalenceandprogressionoflategadolini-

umenhancementinchildrenandadolescentswithhy-
pertrophiccardiomyopathy[J].Circulation,2018,138
(8):782-792.

[23]TfonH.Strainechocardiographyisrelatedtofibrosis
andventriculararrhythmiasinhypertrophiccardiomy-
opathy[J].EuroHeartJCardiovascImaging,2016.17
(6):613-621.

[24]XuJ.MRIT1Mappinginhypertrophiccardiomyopa-
thy:evaluationinpatientswithoutlategadoliniumen-
hancementandhemodynamicobstruction[J].Radiolo-
gy,2020,294(2):275-286.

[25]MuserD.Prevalence,correlates,andprognosticrele-
vanceofmyocardialmechanicaldispersionasassessed
byfeature-trackingcardiacmagneticresonanceaftera
firstST-segmentelevationmyocardialinfarction[J].
AmJCardiol,2017,120(4):527-533.

[26]KH H.Mechanicaldispersionassessedbymyocardial
straininpatientsaftermyocardialinfarctionforrisk
predictionofventriculararrhythmia[J].JACCCardio-
vascularimaging,2010,3(3):247-256.

·548·
吴明星,等.肥厚型心肌病节段性心肌纤维化与微循环障碍之间的关系研究

WU Mingxing,etal.Relationshipbetweensegmentalmyocardialfibrosisandcoronarymicrovascular...



临床心血管病杂志 2021,37
JournalofClinicalCardiology(China) (9):846-849

[27]RonH.Prognosticvalueofleftatrialfunctionbycar-
diovascularmagneticresonancefeaturetrackinginhy-
pertrophiccardiomyopathy[J].IntJCardiovascIma-
ging,2019,35(6):1055-1065.

[28]EonD.Mechanicaldispersion:thesimple,robustpa-
rameter,wearelookingforValueforthehypertrophic
cardiomyopathies[J].Euro HeartJCardiovascIma-
ging,2016,17(6):622-623.

[29]RamanB.Progressionofmyocardialfibrosisinhyper-
trophiccardiomyopathy:mechanismsandclinicalim-
plications[J].EurHeartJCardiovascImaging,2019,

20(2):157-167.
[30]郭晓琳,王爱玲.84例肥厚型心肌病患者的临床特点

和治疗分析[J].安徽医学,2015(7):837-840.
(收稿日期:2021-03-25)

原发性扩张型心肌病左心室逆重构的预测因素

宗敏1　关晓楠1　张建军1

1首都医科大学附属北京朝阳医院心内科(北京100043)
通信作者:张建军,E-mail:zmn0359@vip.sina.com

　　[摘要]　目的:探讨原发性扩张型心肌病(DCM)出现左心室逆重构(LVRR)的影响因素。方法:顺序入选

2011年1月—2017年10月于首都医科大学附属北京朝阳医院心内科首次住院的原发性DCM 患者,其中左心室

射血分数(LVEF)<40%的患者纳入研究,随访时间2年。以首次住院超声心动图 LVEF为基础,以末次复查时

LVEF≥40%且较基线值增加10%以上为LVRR组,其余患者为 NLVRR组。通过调取住院及门诊资料,采取门

诊面访、电话随访等方式,分析患者的临床生化资料及心脏超声结果。对有统计学意义的临床资料进一步行多因

素Logistic分析,探讨影响LVRR的预测因素。结果:研究共纳入符合条件的原发型 DCM 患者70例,其中出现

LVRR的患者45例,LVRR发生率64%,LVRR组的BMI值、LVEF值、血管紧张素转换酶抑制剂/血管紧张素

受体拮抗剂使用率高于 NLVRR组,左束支传导阻滞(LBBB)比例、心率、出院 N 末端利钠肽前体值、病程、左室

舒张末期内径(LVEDD)值低于 NLVRR组(P<0.05)。对有统计学差异的因素进一步行多因素Logistic回归分

析,影响LVRR的独立预测因素为 DCM 家族史(OR=0.041,95%CI0.003~0.53,P=0.014)、LBBB(OR=
0.123,95%CI0.026~0.588,P=0.011)、LVEDD<65mm(OR=10.058,95%CI1.067~32.420,P=0.044)、

LVEF≥35%(OR=6.612,95%CI1.349~0.53,P=0.020),对上述4个独立预测因子进行联合因子受试者特

征工作曲线分析并计算其曲线下面积(AUC),联合因子预测 LVRR的敏感性为82.22%,特异性为92%,AUC
为0.920。结论:DCM 家族史、LBBB、LVEF≥35%及LVEDD<65mm 为原发型 DCM 患者 LVRR的独立预测

因素,联合因子对预测LVRR有较好的敏感性及特异性。
[关键词]　原发性扩张型心肌病;左心室逆重构;预测因素
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Predictorsofleftventricularreverseremodelingindilatedcardiomyopathy
ZONGMin1　GUANXiaonan1　ZHANGJianjun1

(DepartmentofCardiology,AffiliatedBeijingChaoyangHospitalofCapitalMedicalUniversity,
Beijing,100043,China)
Correspondingauthor:ZHANGJianjun,E-mail:zmn0359@vip.sina.com

Abstract　Objective:Toexploretheinfluentialfactorsofleftventricularreverseremodeling(LVRR)inpa-
tientswithprimarydilatedcardiomyopathy(DCM).Methods:PatientswithprimaryDCMhospitalizedforthefirst
timewereenrolledintheDepartmentofCardiology,BeijingChaoyangHospitalAffiliatedtoCapitalMedicalUni-
versityduringJanuary2011toOctober2017.Patientswithleftventricularejectionfraction(LVEF)<40% were
enrolled.Afterfollowinguptwoyears,thepatientswithLVEF≥40%andmorethan10%higherthanbaseline
atthelastreview(beforethedeadline)weredividedintoLVRRgroupandNLVRRgroup.Theclinicalbiochemical
dataandcardiacultrasoundresultsofthepatientswereanalyzedbyoutpatientinterviewandtelephonefollow-up.
MultivariateLogisticanalysiswasperformedtoexploretheindependentpredictorsofLVRR.Results:Atotalof
70patientswithDCM wereincludedinthestudy,including45patientswithLVRR.TheincidenceofLVRRwas
64%.ThevalueofBMIandLVEF,ACEI/ARButilizationrateofLVRRgroupwerehigherthanthoseof
NLVRRgroup,whiletheLBBBratio,thevalueofHRandNTpro-BNP,courseofdisease,LVEDDwerelower
thanthoseofNLVRRgroup(P<0.05).TheindependentpredictorsofLVRRwerefamilyhistory(OR=0.041,

95%CI:0.003-0.53,P=0.014),LBBB(OR=0.123,95%CI:0.026-0.588,P=0.011),LVEDD<65mm
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