
化疗所致心肌损伤的影像学评估
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　　【摘要】　肿瘤化疗所致心肌损伤的影像学评估可采用超声心动图、多门控血池成像

（ＭＵＧＡ）及心脏磁共振（ＣＭＲ）等检测方法。ＣＭＲ定量成像技术能够发现亚临床心功

能不全，有利于化疗所致心肌损伤的早预防、早治疗。
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　　随着诊治技术的发展，肿瘤治疗取得了显著成

效，但Ｎｉｎｇ等
［１］对１８０７例癌症患者随访７年发

现，５１％的患者死于癌症，高达３３％的患者死于心

血管并发症。因此，肿瘤化疗所致心血管并发症的

早期检测显得尤为重要。

１　化疗所致心肌损伤的机制

化疗所致心肌损伤是指在使用化疗药物后，伴有

心力衰竭症状的患者，左室射血分数ＬＶＥＦ降幅＞

５％至ＬＶＥＦ＜５５％；或不伴有心力衰竭症状的患

者，ＬＶＥＦ降幅＞１０％至ＬＶＥＦ＜５５％
［２］。化疗后

早期心肌损伤的界定尚未明确，本文定义为存在心

肌损伤，而不伴有ＬＶＥＦ降低

　　目前，化疗所致心肌损伤的机制并不十分明确。

有学者认为心脏毒性是化疗药物的直接作用，另有

学者认为心脏毒性是多因素相互作用的结果，不仅

取决于患者是否有心血管基础疾病，还受到化疗药

物载体的影响。

最为广泛接受的蒽环类药物引起心肌损伤的机

制是氧化应激假说，但部分学者认为拓扑异构酶Ⅱβ
（Ｔｏｐ２β）才是其中心介质

［３４］。烷化剂的心脏毒性

主要涉及内皮损伤，其可引起心肌毛细血管改变和

出血性心肌坏死。酪氨酸激酶抑制剂（ＴＫＩｓ）、哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）抑制剂等靶向药物的

心脏毒性包括靶向毒性与脱靶毒性［５］。化疗药物所

致心肌损伤的机制见图１。

注：Ａ为蒽环类药物；Ｃ为铂类药物；Ａｎ为抗微管药物；５Ｆｕ为抗代谢药物；Ｔ为靶向药物；ＲＯＳ为氧自由基；ＧＳＨ为谷胱甘肽；ＴＡＣ为三羧酸

循环；ＡＭＰＫ为磷酸化腺苷酸活化蛋白激酶

图１　化疗药物所致心肌损伤的机制

２　化疗所致心肌损伤的病理改变

化疗药物所致心肌损伤在电镜下主要表现为：

（１）线粒体肿胀，溶解数量减少，髓样体形成；（２）内

·３５１·国际心血管病杂志２０１８年５月第４５卷第３期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０１８，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ３



质网肿胀；（３）肌丝溶解，成段肌纤维消失；（４）糖原

颗粒明显减少甚至消失，脂滴增加［６］。心内膜活检

可见心肌细胞空泡形成、水肿，肌原纤维消失，局灶

性或弥漫性心肌梗死，结缔组织增生或纤维化［７］。

３　化疗所致心肌损伤的影像学检查

３．１　超声心动图

超声心动图对化疗所致心肌损伤的评价如表１

所示。受操作人员的技术限制，常规超声心动图

（ＴＴＥ）、组织多普勒超声成像（ＴＤＩ）的重现性较差，

可通过３Ｄ超声心动图、对应变（ＳＩ）和应变率（ＳＲＩ）

的测量进行改善。但对同一患者的连续评估，理想

情况是由同一观察者使用相同的设备进行，以减少

变异性［８］。其他心脏彩超技术也可以进行早期左心

室亚临床功能障碍的检测，如心脏造影超声心动描

记术可精确描绘左室心内膜边界，整体纵向应变

（ｇｌｏｂａｌｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｒａｉｎ，ＧＬＳ）可精准预测化疗

后ＬＶＥＦ的减少
［９１０］。目前，超声心动图对化疗后

早期心肌损伤的检测尚无敏感性及特异性均较好

的统一指标［１１］，但因其具有无创、简便、价格适中、

重复性好等优点，在临床及研究中被广泛应用，有

望成为化疗后早期心肌损伤的可靠检测手段。

表１　超声心动图对化疗所致心肌损伤的评价

　　超声心动图 　　　　　　　　　　　对心肌损伤的评价

常规超声心动图（ＴＴＥ） 操作简便易行，是首选的筛查方法［１２］，但对早期心肌损伤及低剂量化疗者检测的假阴性率较高［１３］

组织多普勒超声成像（ＴＤＩ） 可定量测量室壁运动速度，通过二尖瓣环ＴＤＩ速度曲线反映局部心肌功能［１４１５］，但受多普勒角度及其可重

复性的限制，对心肌损伤的评估尚无统一标准

负荷超声心动图 对亚临床心功能不全较为敏感，可评估药物安全剂量，但适用人群及研究范围有限，操作复杂［１３］

应变（ＳＩ）及应变率（ＳＲＩ）成像 可更为精确、稳定地评估局部室壁运动，能克服ＴＤＩ受心脏整体运动异常的影响，但易受声束夹角及容量负

荷的影响

二维及三维应变超声 可全面评价各节段心肌的运动功能，检测早期心肌损伤的敏感性高；三维斑点追踪技术对左室功能的评估

更敏感，信息捕捉更全面，与ＭＲＩ相关性好

Ｔｅｉ指数评估 可综合评价心肌舒张和收缩功能，检测早期心肌损伤的敏感性更高［１３］

３．２　多门控血池成像（ＭＵＧＡ）

ＭＵＧＡ是国际公认的诊断心肌缺血的无创性

检测方法，可从影像学角度提供较准确的患者信

息，能形象直观地反映病变心肌的分布范围和损伤

程度。使用基于病理生理学的新示踪剂分子进行

成像，可有助于早期检测分子或细胞水平的损

伤［１６］。ＭＵＧＡ检测技术简单，重复性好，敏感性

高，然而受辐射暴露的制约，其提供的有关心脏结

构和血流动力学的信息有限。

３．３　心脏磁共振ＣＭＲ

３．３．１　常规成像　ＣＭＲ是评估心脏结构和功能的

另一重要工具，对软组织具有独特的高分辨率。常规

ＣＭＲ可通过检测心脏质量、左室收缩末期容积及收

缩功能评估早期心脏损伤，但对微小心肌损伤的评估

存在一定困难。心肌炎性反应和水肿可能是化疗所

致心肌损伤的最早变化，当心肌组织水平的变化达到

一定阈值，就会表现为心肌应变变化，ＣＭＲ定量成像

技术能对这些早期心肌损伤提供全面评估［１７］。

３．３．２　多ｂ值弥散加权成像（ＤＷＩ）

多ｂ值ＤＷＩ是根据体素内不相干运动理论设

计的成像技术，心脏扫描通常使用多个低ｂ值采集

组织灌注信息。ＤＷＩ序列对高信号血池的抑制明

显优于Ｔ２ＷＩ黑血序列，更易检测到心肌水肿，对早

期心肌损伤敏感性较高［１８］。与磁共振对比剂延迟

强化扫描（ｌａｔｅｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＬＧＥ）相

比，ＤＷＩ对急性心肌梗死的敏感性更高，检查时间

更短，能够使患者尽快地接受再灌注治疗，减少心

肌的不可逆损伤［１９］。同时，ＤＷＩ联合ＬＧＥ技术可

对急慢性心肌梗死进行鉴别。

有学者表明［２０］，通过计算表观扩散系数（ＤＴＩ）

得出的参数图可显示心肌微循环损伤和心肌血流

灌注异常，但能否通过各项参数准确地定性定量评

估灌注损伤仍需进一步研究。

ＤＷＩ序列对呼吸、心搏伪影较敏感，易发生心

室几何变形和心肌信号丢失，但其无论是在显示心

肌损伤及灌注方面，还是在显示心肌梗死后心肌重

构过程中的影像学特征方面，都呈现出良好的临床

应用前景。

３．３．３　横向弛豫时间定量成像（Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ）

Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ以Ｔ２ＷＩ黑血序列为基础，采用多

回波自旋回波序列、稳态自由进动序列或梯度自旋

回波序列定量测定心肌组织的Ｔ２值
［２１］。Ｔ２值增

大主要与水肿或炎性反应有关，及早检测化疗所致

心肌损伤可帮助指导药物的使用，及时挽救心肌。
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Ｔ２ＷＩ黑血序列是目前检测心肌水肿的主要应用序

列，但以心脏电影磁共振成像和ＬＧＥ结果作为参照

的研究证实，Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ在检测心肌水肿方面较

Ｔ２ＷＩ黑血序列具有更高的灵敏性和特异性
［２２］。

有报道指出，心肌在短暂缺血性改变时也可检

测到Ｔ２值增加，并且早于心肌肌钙蛋白（ｃＴｎ）及

ＬＧＥ的改变，可作为心肌损伤的早期检测指

标［２１，２３］。此外，铁沉积可诱发横向弛豫时间改变，

有助于诊断心肌损伤［２１］。

目前，Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ测定的Ｔ２值尚具有一定的

变异性，正常心肌与病变心肌之间没有明确统一的

阈值，但Ｔ２值＞６０ｍｓ对活动性心肌炎的诊断具有

较高的敏感性，被认为是唯一有统计学差异的序

列［２４］。根据ＡＨＡ模型将心脏划分为１７个节段，

分别计算每个节段内平均Ｔ２值及平均标准差，将

梗死节段平均Ｔ２值最大者定义为ｍａｘＴ２，相应节

段 Ｔ２值的平均标准差定义为 ｐｉｘｅｌＳＤ，发现

ｍａｘＴ２及ｐｉｘｅｌＳＤ是鉴别正常及梗死心肌的最佳

指标。ｍａｘＴ２＝６８ｍｓ联合ｐｉｘｅｌＳＤ＝０．２２鉴别梗

死心肌的特异性和敏感性分别为８３％和８１％
［２５２６］。

３．３．４　纵向弛豫时间定量成像（Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ）

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ是基于反转或饱和脉冲激励，在多

个心动周期同一时相的不同反转时间下采集信号，

直接定量测定心肌每个体素的Ｔ１值。ＬＧＥ技术可

通过对比心肌纤维与正常心肌明确诊断局灶性心

肌纤维化，而Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ则可通过检测Ｔ１值和细

胞外容积分数的改变直接量化心肌纤维化的范围

及严重程度。与ＬＧＥ相比，Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ对早期心

肌纤维化更敏感，对广泛透壁性心肌梗死和弥漫性

心肌纤维化具有较好的诊断价值，可避免造影剂带

来的不良反应［２７］。

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ能够辅助ＬＧＥ和Ｔ２ＷＩ定量定性

地评价早期心肌损伤［２８２９］。该技术的初始Ｔ１值越

高，相应节段６个月内恢复的可能性越小，对化疗所

致心肌损伤的预后有一定提示作用［３０］。Ｔ１

ｍａｐｐｉｎｇ也能早期识别铁沉积，与Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ有较

好的一致性［３１］。

目前，Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ的准确性和可行性仍需进一

步验证。由于正常心肌与纤维化之间无明确统一

的阈值，Ｔｌ值可受心肌水肿、出血、铁钙盐沉积等多

因素影响，因而Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ尚需结合其他技术综

合评估心脏毒性。但Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ简单，快捷，安

全，作为ＣＭＲ检查的新研究方向，该技术在早期定

量评价心肌纤维化等方面显示出较大优势，在评估

中晚期亚临床心肌损伤方面具有良好的临床应用

前景［２７，３２］。

３．３．５　特征追踪成像（ｆｅａｔｕｒｅｔｒａｃｋｉｎｇｉｍａｇｉｎｇ，

ＦＴＩ）

心肌标记（ｔａｇｇｉｎｇ）技术根据被标记心肌饱和带

的形变定量评估室壁运动，但在心肌纤维化室壁变薄

患者中应用受限。ＦＴＩ基于稳态自由进动序列追踪

组织体素运动，定量分析室壁径向、环向及纵向运动，

评价心肌形变［３３］，检测心肌质量及其功能异常。

与磁共振相位对比流速编码电影成像法相比，

ＦＴＩ的准确性及可重复性较差
［３４］，但其能够通过早

期、定量、稳定地评估左室形变检测心肌损伤，与

ｔａｇｇｉｎｇ技术及超声斑点追踪具有较好的一致

性［３５３６］。Ａｎｄｒｅ等
［３５］列出了不同性别及年龄的

ＦＴＩ的参考值，以供临床参考。各种检测技术的优

缺点见表２。

表２　化疗所致心肌损伤的检测技术比较

　　检测方法 　　评估内容 　　　　优点 　　　　　　缺点

心脏生物标志物 心血管炎性反应，心肌损伤、

坏死，心功能不全

准确，可重复性好，敏感性高 无统一评估标准，无足够证据表明其为常

规检查项目，特异性低
常规心电图、动态

心电图 各种心律失常
操作简便，价格实惠 不能评估心脏结构、心脏收缩及舒张功

能，敏感性低，特异性低

超声心动图 ＬＶＥＦ，心脏结构，心脏收缩

和舒张功能

无放射性，可评价血流动力学

特征及心内结构

操作者之间存在差异，对操作者技术要求

高，图像质量个体差异大，可重复性差

心脏磁共振 ＬＶＥＦ，心脏结构，心脏收缩

和舒张功能

最为准确，可重复性好，多功能

成像，应用Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ可早期

评估心肌炎性反应及水肿

实用性受限，部分患者不耐受（幽闭恐惧

症、需长时间屏住呼吸、检查时间过长）

多门控血池成像 ＬＶＥＦ，心脏收缩功能 可重复性好，敏感性高 累积放射性损伤，不能检测全部心脏结构

及功能，特异性低
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４　小结

对化疗药物所致心肌损伤应争取早预防、早发

现，不同检测手段各有优势与不足，临床上应联合

应用、综合评估，辅助预测化疗所致心肌损伤的早

期危险因素，以指导治疗及评估预后。

参　考　文　献

［１］　ＮｉｎｇＹ，ＳｈｅｎＱ，ＨｅｒｒｉｃｋＫ，ｅｔａｌ．ＡｂｓｔｒａｃｔＬＢ３３９：ｃａｕｓｅ

ｏｆｄｅａｔｈｉｎｃａｎｃｅｒｓｕｒｖｉｖｏｒｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１２，７２

（８）：３３９．

［２］　ＳｅｉｄｍａｎＡ，ＨｕｄｉｓＣ，ＰｉｅｒｒｉＭＫ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉａｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｉｎｔｈｅｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，

２００２，２０（５）：１２１５１２２１．

［３］　ＺｈａｎｇＳ，ＬｉｕＸ，ＢａｗａＫｈａｌｆｅＴ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｍｏｌｅｃｕｌａｒｂａｓｉｓｏｆｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．Ｎａｔ

Ｍｅｄ，２０１２，１８（１１）：１６３９１６４２．

［４］　ＶｅｊｐｏｎｇｓａＰ，ＹｅｈＥＴ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆａｎｔｈｒａｃｙｃｌｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ

ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，６４（９）：９３８９４５．

［５］　Ｃｈｅｎｇ Ｈ，Ｆｏｒｃｅ Ｔ． Ｗｈｙ ｄｏ ｋｉｎａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｃａｕｓｅ

ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙａｎｄｗｈａｔｃａｎｂｅｄｏｎｅａｂｏｕｔｉｔ？［Ｊ］．Ｐｒｏｇ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１０，５３（２）：１１４１２０．

［６］　ＸｕＬＪ，ＬｕＷＹ．Ｄｅｆｅｒｉｐｒｏｎｅｐｒｏｔｅｃｔｓｔｈｅｉｓｏｌａｔｅｄａｔｒｉａｆｒｏｍ

ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ［Ｊ］．ＡｃｔａＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｓｉｎ，２００６，２７（１０）：１３３３１３３９．

［７］　ＴｈｅｏｄｏｕｌｏｕＭ，ＳｅｉｄｍａｎＡＤ．Ｃａｒｄｉａｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｄｊｕｖａｎｔ

ｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｅａｒｌｙｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＯｎｃｏｌ，２００３，３０

（６）：７３０７３９．

［８］　ＰｌａｎａＪＣ，ＧａｌｄｅｒｉｓｉＭ，ＢａｒａｃＡ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｆｏｒ

ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙｉｍａｇｉｎｇｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｄｕｒｉｎｇａｎｄ

ａｆｔｅｒｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙ：ａｒｅｐｏｒｔｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆ

Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＩｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１４，１５（１０）：１０６３１０９３．

［９］　ＳａｗａｙａＨ，ＳｅｂａｇＩＡ，ＰｌａｎａＪＣ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙａｎｄｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｔｈｅｅｘｔｅｎｄｅｄｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ

ｏｆｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈａｎｔｈｒａｃｙｃｌｉｎｅｓ，

ｔａｘａｎｅｓ，ａｎｄｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１２，５（５）：５９６６０３．

［１０］　ＮｅｇｉｓｈｉＫ，ＮｅｇｉｓｈｉＴ，ＨａｒｅＪＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄ

ｉｎｃｒｅｍｅｎｔａｌｖａｌｕｅｏｆｄｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｄｉｃｅｓｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆ

ｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ

Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒ，２０１３，２６（５）：４９３４９８．

［１１］　Ｍｉｎａ Ａ，Ｒａｆｅｉ Ｈ，Ｋｈａｌｉｌ Ｍ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅ ｏｆｂａｓｅｌｉｎｅ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ ｐｒｉｏｒ ｔｏ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｈｒａｃｙｃｌｉｎｅｂａｓｅｄ

ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＢＭＣＣａｎｃｅｒ，２０１５，

１５（１）：１０．

［１２］　Ａｌｔｅｎａ Ｒ， Ｐｅｒｉｋ ＰＪ， Ｖａｎ Ｖｅｌｄｈｕｉｓｅｎ ＤＪ， ｅｔ ａｌ．

Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｔｏｘｉｃｉｔｙｃａｕｓｅｄｂｙｃａｎｃｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ：ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ

ｆｏｒｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２００９，１０（４）：３９１３９９．

［１３］　金之盢，胡燕华．超声心动图评估蒽环类化疗药物心脏毒性

的临床研究进展［Ｊ］．内蒙古医科大学学报，２０１６，３８（３）：

２５５２５８．

［１４］　ＡｌＢｉｌｔａｇｉＭ，ＡｂｄＲａｂＥｌｒａｓｏｕｌＴｏｌｂａＯ，ＥｌＳｈａｎｓｈｏｒｙＭＲ，

ｅｔ ａｌ．Ｓｔｒａｉｎ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ

Ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎｉｎｄｕｃｅｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ［Ｊ］．ＩＳＲＮＰｅｄｉａｔｒ，２０１２，

２０１２：８７０５４９．

［１５］　ＫｉｍＨＬ，ＺｏＪＨ，ＳｅｏＪＢ，ｅｔａｌ．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｖａｌｕｅｏｆｌａｔｅｒａｌ

ｔｉｓｓｕｅ Ｄｏｐｐｌｅｒｉｍａｇｉｎｇｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｍｏｎｇｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｐｓｅｕｄｏｎｏｒｍａｌｐａｔｔｅｒｎｏｆ

ｍｉｔｒａｌｉｎｆｌｏｗ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＵｌｔｒａｓｏｕｎｄ，２０１３，１１（１）：３１．

［１６］　ＭｉｔａｎｉＩ，Ｊａｉｎ Ｄ，Ｊｏｓｋａ ＴＭ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ

ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ：ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ

ｓｅｒｉａｌ ｃａｒｄｉａｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ

ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅａｎｇｉｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｅｒａ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２００３，１０（２）：１３２１３９．

［１７］　ＴｈａｖｅｎｄｉｒａｎａｔｈａｎＰ，ＷｉｎｔｅｒｓｐｅｒｇｅｒＢＪ，ＦｌａｍｍＳＤ，ｅｔａｌ．

ＣａｒｄｉａｃＭＲＩｉｎｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｃａｒｄｉａｃｉｎｊｕｒｙａｎｄｔｏｘｉｃｉｔｙ

ｆｒｏｍｃａｎｃｅｒｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１３，６（６）：１０８０１０９１．

［１８］　ＤｅｕｘＪＦ，ＭａａｔｏｕｋＭ，ＶｉｇｎａｕｄＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ

ｅｃｈｏｐｌａｎａｒｉｍａｇｉｎｇｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｒｅｃｅｎｔ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＲａｄｉｏｌ，２０１１，２１（１）：４６５３．

［１９］　ＫｏｃｉｅｍｂａＡ，ＬａｎｏｃｈａＭ，ＫａｔｕｌｓｋａＫ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｏｅｄｅｍａｗｉｔｈｔｈｅｕｓｅｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ

ｉｎａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭａｇｎＲｅｓｏｎ，

２０１１，１３（Ｓ１）：９８．

［２０］　ＴａｋａｈａｒａＴ，ＫｗｅｅＴＣ．Ｌｏｗ ｂｖａｌｕｅｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ

ｉｍａｇｉｎｇ：ｅｍｅｒｇｉｎｇａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅｂｏｄｙ［Ｊ］．ＪＭａｇｎ

ＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，２０１２，３５（６）：１２６６１２７３．

［２１］　刘明熙，张挽时，张子衡，等．心脏磁共振新技术在缺血性

心脏病中的临床应用进展（下）［Ｊ］．中国医疗设备，２０１５，３０

（２）：６５６８．

［２２］　ＮａｓｅｎｓｔｅｉｎＫ，ＮｅｎｓａＦ，ＳｃｈｌｏｓｓｅｒＴ，ｅｔａｌ．ＣａｒｄｉａｃＭＲＩ：

Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇｖｅｒｓｕｓＴ２ｗｅｉｇｈｔｅｄｄａｒｋｂｌｏｏｄＴＳＥｉｍａｇｉｎｇｆｏｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｅｄｅｍａｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．Ｒｏｆｏ，２０１４，１８６（２）：１６６１７２．

［２３］　ＡｂｄｅｌＡｔｙＨ，ＣｏｃｋｅｒＭ，ＭｅｅｋＣ，ｅｔａｌ．Ｅｄｅｍａａｓａｖｅｒｙ

ｅａｒｌｙｍａｒｋｅｒｆｏｒａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ：ａｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００９，５３

（１４）：１１９４１２０１．

［２４］　ＢｏｈｎｅｎＳ，ＲａｄｕｎｓｋｉＵＫ，ＬｕｎｄＧＫ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆｔ１

ａｎｄｔ２ｍａｐｐｉｎｇｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｔｏｄｅｔｅｃｔ

ａｃｔｉｖｅｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｃｅｎｔｏｎｓｅｔｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ

［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１５，８（６）：ｅ００３０７３．

［２５］　程赛楠，赵世华．心脏磁共振成像新技术进展与展望［Ｊ］．磁

共振成像，２０１６，７（７）：５４１５４５．

［２６］　ＢａｅΒｌｅｒＢ，ＳｃｈａａｒｓｃｈｍｉｄｔＦ，ＤｉｃｋＡ，ｅｔａｌ．Ｍａｐｐｉｎｇｔｉｓｓｕｅ

ｉｎｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｙｉｎ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ：ａ ｎｏｖｅｌａｎａｌｙｔｉｃａｌ

ａｐｐｒｏａｃｈｔｏｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｅｄｅｍａｉｍａｇｉｎｇｂｙＴ２

ｍａｐｐｉｎｇ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭａｇｎＲｅｓｏｎ，２０１５，１７：１１５．

（下转第１８５页）

·６５１· 国际心血管病杂志２０１８年５月第４５卷第３期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０１８，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ３



ｇｒａｎｕｌａｔｉｏｎｔｉｓｓｕｅｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＡＰＭＩＳ，１９８８，９６（９）：

７９３８０４．

［９］　ＹａｎａｇｉｓａｗａＨ，ＤａｖｉｓＥＣ，ＳｔａｒｃｈｅｒＢＣ，ｅｔａｌ．Ｆｉｂｕｌｉｎ５ｉｓａｎ

ｅｌａｓｔｉｎｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｅｓｓｅｎｔｉａｌｆｏｒｅｌａｓｔｉｃｆｉｂｒｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ

ｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００２，４１５（６８６８）：１６８１７１．

［１０］　ＨｉｒａｉＭ，ＯｈｂａｙａｓｈｉＴ，ＨｏｒｉｇｕｃｈｉＭ，ｅｔａｌ．Ｆｉｂｕｌｉｎ５／

ＤＡＮＣＥｈａｓａｎｅｌａｓｔｏｇｅｎｉｃｏｒｇａｎｉｚｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｔｈａｔｉｓａｂｒｏｇａｔｅｄ

ｂｙｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃｃｌｅａｖａｇｅｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００７，１７６（７）：

１０６１１０７１．

［１１］　郁秀娟，丁晓梅．心肌梗死后心室重构研究进展［Ｊ］．中华临

床医师杂志（电子版），２０１３，７（２）：７２３７２６．

［１２］　Ｂｅｒｓｈｔｅǐｎ ＬＬ，Ｎｏｖｉｋｏｖ ＶＩ，Ｖｉｓｈｎｅｖｓｋｉǐ ＡＬＵ，ｅｔａｌ．

Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｋａｒｄｉｏｌｏｇｉｉａ，２０１１，５１（３）：１７２３．

［１３］　ＺｏｒｎｏｆｆＬＡ，ＰａｉｖａＳＡ，ＤｕａｒｔｅＤＲ，ｅｔａｌ．Ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｃｏｎｃｅｐｔｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＡｒｑＢｒａｓＣａｒｄｉｏｌ，２００９，９２（２）：１５０１６４．

［１４］　ＲａｄｏｖａｎＪ，ＶａｃｌａｖＰ，ＰｅｔｒＷ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｏｆｃｏｌｌａｇｅｎ

ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｆｔｅｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２００６，２９３（１／

２）：７１７８．．

［１５］　ＴａｙｅｂｉｅｅＭＨ，ａｄｙｅｎｒｊＭＦ，ＬｉｐＧＹ．Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ

ｂｉｏｌｏｇｙ：ａｎｅｗｆｒｏｎｔｉｅｒｉｎｌｉｎｋｉｎｇｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｙａｎｄｔｈｅｒａｐｙｏｆ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ？［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２００３，２１（１２）：２２１１２２１８．

［１６］　ＹａｎｇＦ，ＹａｎｇＸＰ，Ｌｉｕ ＹＨ，ｅｔａｌ．ＡｃＳＤＫＰｒｅｖｅｒｓｅｓ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｆｔｅｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２００４，４３（２）：

２２９２３６．

［１７］　ＰｅｎｇＨ，ＣａｒｒｅｔｅｒｏＯＡ，ＲａｉｊＬ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｆｉｂｒｏｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ＮａｃｅｔｙｌｓｅｒｙｌａｓｐａｒｔｙｌＬｙｓｙｌｐｒｏｌｉｎｅｏｎｔｈｅｈｅａｒｔａｎｄｋｉｄｎｅｙ

ｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓａｌｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，

２００１，３７（２Ｐｔ２）：７９４８００．

［１８］　ＫｏｎｇＣＨ，ＬｉｎＸＹ，ＷｏｏＣＣ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆａｏｒｔｉｃ

ｗａｌｌｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｔｉｓｓｕｅ ｍｉｃｒｏａｒｒａｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆｃｏｌｌａｇｅｎ Ⅰ，

ｃｏｌｌａｇｅｎⅢａｎｄｅｌａｓｔｉｎｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒａｃｔＣａｒｄｉｏｖａｓｃＴｈｏｒａｃ

Ｓｕｒｇ，２０１３，１６（１）：１１１５．

［１９］　彭林林，吴强，杨天和，等．血运重建术对急性心肌梗死患者

心脏胶原重塑的影响［Ｊ］．贵州医药，２０１０，２４（１）：１１１３．

（收稿：２０１７１１２８　修回：２０１８０４２５）

（本文编辑：丁媛媛

櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏

）

（上接第１５６页）

［２７］　刘明熙，张挽时，张子衡，等．心脏磁共振新技术在缺血性

心脏病中的临床应用进展（上）［Ｊ］．中国医疗设备，２０１５，３０

（１）：６３６７．

［２８］　ＡｚａｒｉｓｍａｎＳＭ，ＬｉＡ，ＷｏｎｇＤＴ，ｅｔａｌ．Ｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｂｙｐｒｅｃｏｎｔｒａｓｔＴ１ｍａｐｐｉｎｇｐｏｓｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｍａｇｎ Ｒｅｓｏｎ，２０１３，１５

（Ｓ１）：Ｅ３３．

［２９］　ＵｇａｎｄｅｒＭ，ＢａｇｉＰＳ，ＯｋｉＡＪ，ｅｔａｌ．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｅｄｅｍａａｓ

ｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｐｒｅｃｏｎｔｒａｓｔＴ１ａｎｄＴ２ＣＭＲｄｅｌｉｎｅａｔｅｓａｒｅａａｔ

ｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１２，５（６）：５９６６０３．

［３０］　Ｄａｌｌ′ＡｒｍｅｌｌｉｎａＥ，ＫａｒｉａＮ，ＬｉｎｄｓａｙＡＣ，ｅｔａｌ．Ｄｙｎａｍｉｃ

ｃｈａｎｇｅｓｏｆｅｄｅｍａａｎｄｌａｔｅｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔａｆｔｅｒ

ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｉｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｔｏｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｒｅｃｏｖｅｒｙａｎｄｓａｌｖａｇｅｉｎｄｅｘ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１１，４（３）：２２８２３６．

［３１］　ＳａｄｏＤＭ，ＭａｅｓｔｒｉｎｉＶ，ＰｉｅｃｈｎｉｋＳＫ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｃｏｎｔｒａｓｔ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ Ｔ１ ｍａｐｐｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｍａｇｎｅｔｉｃ

ｒｅｓｏｎａｎｃｅｆｏｒＩｒｏｎｏｖｅｒｌｏａｄ［Ｊ］．ＪＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，

２０１５，４１（６）：１５０５１５１１．

［３２］　ＬｉｍａＪＡ．Ｔｈｅｐｒｏｍｉｓｅｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｂｙ

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１３，６（４）：４８５

４８７．

［３３］　ＢｌｕｅｍｋｅＤＡ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｉｃ

ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ／ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｂｙ ｃａｒｄｉａｃ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｕｓｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｔｒａｃｋｉｎｇ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１５，８（１１）：ｅ００４１６７．

［３４］　ＫｕｅｔｔｉｎｇＤＬ，ＳｐｒｉｎｋａｒｔＡＭ，ＤａｂｉｒＤ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｃａｒｄｉａｃｄｙｓｓｙｎｃｈｒｏｎｙｂｙｃａｒｄｉａｃ ＭＲ：Ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｖｅｌｏｃｉｔｙｅｎｃｏｄｉｎｇａｎｄｆｅａｔｕｒｅｔｒａｃｋｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＭａｇｎ

ＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，２０１６，４３（４）：９４０９４６．

［３５］　ＡｎｄｒｅＦ，ＳｔｅｅｎＨ，ＭａｔｈｅｉｓＰ，ｅｔａｌ．Ａｇｅａｎｄｇｅｎｄｅｒ

ｒｅｌａｔｅｄｎｏｒｍａｌｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｆｅａｔｕｒｅｔｒａｃｋｉｎｇ［Ｊ］．Ｊ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭａｇｎＲｅｓｏｎ，２０１５，１７（１）：２５．

［３６］　ＯｂｏｋａｔａＭ，ＮａｇａｔａＹ，ＷｕＶＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉｒｅｃｔｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｃａｒｄｉａｃ ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｆｅａｔｕｒｅｔｒａｃｋｉｎｇａｎｄ２Ｄ／３Ｄ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｓｐｅｃｋｌｅｔｒａｃｋｉｎｇｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｇｌｏｂａｌｌｅｆｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｔｒａｉｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１６，１７（５）：５２５５３２．

（收稿：２０１７１０２９　修回：２０１８０３０２）

（本文编辑：胡晓静）

·５８１·国际心血管病杂志２０１８年５月第４５卷第３期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０１８，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ３


