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Abstract：Cardiac magnetic resonance (CMR) quantitative imaging technology is developing rapidly. Emerging feature tracking (FT) technology, delay
enhancement (LGE) quantization technology and various mapping techniques (T1 mapping, T2 mapping, T2*mapping) are provided non-invasively.
Parameter parameters reflecting changes in myocardial tissue characterization, these quantitative parameters have gradually become a robust biomarker
for CMR to directly evaluate various myocardial diseases, and play an important role in disease diagnosis, risk assessment, and treatment effect
monitoring.
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心脏磁共振（cardiac magnetic resonance，CMR）
成像凭借多模态“一站式”检查的优势，现已广泛应

用于临床和科研中，可以提供心脏形态结构、心功能

参数和心肌局部运动功能的信息，对心肌损伤进行

定性诊断，但对心肌特性的定量研究仍面临极大挑

战。随着心脏磁共振定量成像技术，如特征追踪

（FT）技术、延迟增强（LGE）的量化技术以及各项绘
图技术如：T1 mapping、T2 mapping、T2* mapping的出
现，有望为心肌病变的演变提供定量的评价参数，反

映心肌组织成分的变化，早期定量地评价心肌水肿、

缺血坏死、出血及纤维化等心肌损伤的程度和范围，

为临床诊疗和预后评估提供有价值的定量信息。

1特征追踪技术
1.1 基本原理 特征追踪（feature tracking，FT）是一
种定量测量心肌形变相关参数的后处理技术，采用

平衡稳态自由进动（steady-state free precession，
SSFP）序列获取左心室短轴位、二腔心、三腔心以及
四腔心电影图像，利用心脏电影图像上血池和心肌

之间形成的高对比度分辨率，识别心肌界面的解剖

学元素，通过后处理软件，手动勾画左心室短轴二腔

心每帧图像上心内膜、心外膜的边界，分别定位二腔

心、三腔心和四腔心图像的二尖瓣瓣膜开口水平连

线至心尖的垂直线，并勾画出相应的心内外膜轮廓，

由此追踪心动周期内每个体素点的运动轨迹，进行

左心室整体或节段心肌形变分析。

1.2主要评价参数 心肌形变分析提供应变、应变

率、扭转力学参数等心肌三维形变的定量指标。淤应
变：是一种形变指数，定义为从舒张末期至收缩末期

心肌纤维长度差值的百分比，即（L1-L0）/L0，其中 L0
为舒张期的初始长度，L1为收缩期的最终长度。由
于左心室心肌组织沿不同方向收缩变形，各评估心

肌形变的应变指标也不同。应变的主要参数包括纵

向应变（longitudinal strain，LS）、周向应变（circumfer原
ential strain，CS）和径向应变（radial strain，RS）。纵向
应变主要与心内膜下呈右手螺旋的心肌纤维相关，

代表心肌从基底到心尖的纵向缩短，用负值表示。周

向应变主要与心内膜下呈左手螺旋的心肌纤维相

关，代表心肌沿左心室圆周长的缩短，在左心室短轴

层面测为负值。径向应变由整体心肌决定，代表收缩

期左心室心肌向心性增厚的测量值，表示为正值；于
应变率：代表形变发生的速度或速率，其主要的参数

包括峰值收缩期应变率（peak systolic strain rate，
PSSR）和峰值舒张期应变率（peak diastolic strain
rate，PDSR）；盂扭转力学参数：心肌扭转以中间层水
平的静止心肌为参照点，代表基底层顺时针旋转和

心尖逆时针旋转所产生的角度，心肌扭转力学主要

参数包括作为收缩功能指标的左心室扭转（left ven原
tricular twist，LVT）和作为舒张功能指标的左心室解
旋（left ventricular untwist，LVUT）。
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1.3特征追踪技术的临床应用 对健康受试者的心

肌 FT研究证明，整体心肌应变值比受部分容积效
应限制的节段心肌应变值更具有可再现性。与整体

心肌的径向应变和纵向应变相比，整体心肌周向应

变受观察者间和供应商差异的影响较小。应变值也

受性别和年龄的影响，但一般而言，周向应变约-20%
~-17%，纵向应变约-20%~-17%以及径向应变跃25%
~30%被认为在正常值范围内。
1.3.1 FT在缺血性心肌病中的应用 在缺血性心肌

病梗塞区域内所有应变参数均减小，应变值与梗塞

面积和梗塞透壁性成反比。现在普遍认同通过 LGE
成像确定的心肌瘢痕程度与发生心肌梗死后出现主

要不良心脏事件的长期风险之间存在相关性，但最

近许多研究指出 FT技术衍生的各种参数能准确预
测长期临床结果，Gavara J等 [1]对 323 例发生 ST段
抬高心肌梗死再灌注后 7 d内接受 CMR检查的患
者进行研究，在平均 36个月随访期间，所有应变参
数与复合终点如心脏死亡、心力衰竭、再梗塞的发生

率相关。Schneeweis C等[2]研究入组了 25例怀疑或
确诊冠心病的患者，在大剂量多巴酚丁胺负荷状态

下，对周向应变进行 ROC 曲线分析，以截断值-
33.2%可以识别正常心肌节段和狭窄跃70%的冠状动
脉供血节段，其敏感度为 75%，特异度为 67%。进一
步研究显示，中等剂量多巴酚丁胺负荷条件下出现

周向应变减小，能更早地发现诱导性缺血。

1.3.2 FT在非缺血性心肌病中的应用 在一项包括

缺血性和非缺血性心脏病在内 1012例患者的大型
多中心研究中 [3]，整体心肌纵向应变是所有队列中
与左心室射血分数（left ventricular ejection fraction，
LVEF）和出现心肌延迟强化相关全因死亡率的独
立预测因子。但最近一项对 172 例有中至重度
LVEF下降（约40%）的特发性扩张型心肌病（dilated
cardiomyopathy，DCM）患者的研究表明 [4]，在平均 47
个月随访期间，整体心肌纵向、周向和径向应变均

与死亡或心脏移植的风险无关，而延迟强化心肌和

血清钠的存在是终点事件的唯一独立预测因子。肥

厚型心肌病（hypertrophic cardiomyopathy，HCM）患
者心肌应变参数与心肌延迟强化存在的直接相关

性已被反复证实，即存在与径向应变减小相关的替

代纤维[5]。整体或节段心肌应变在致心律失常性右
心室心肌病患者中明显减低，且与右心室射血分数

无关[6]。研究发现，心肌致密化不全患者的所有整体
心肌应变参数在儿童期即开始降低，但明显的

LVEF降低往往在成年期才出现[7]。一些初步数据显
示，某些心肌疾病的心肌扭转力学参数具有特异性，

可用于区分心肌病，Nucifora G等[8]比较了心肌淀粉
样变性（cardiac amyloidosis，CA）和 HCM 的扭转力

学参数，CA 的左心室扭转和解旋峰值均降低，而
HCM的扭转峰值升高，解旋峰值正常但延迟。
1.3.3 FT在其它心肌疾病中的应用 特征追踪技术

亦可用于早期检测全身疾病中的心脏受累或监测在

使用具有潜在心脏毒性药物期间的心脏毒性，目前

主要根据超声心动图评估 LVEF是否下降来改变癌
症治疗方案，Nakano S等[9]已经证明，在接受 6个月
曲妥珠单抗治疗的女性乳腺癌患者中，整体心肌纵

向应变和周向应变均显著降低，整体心肌应变参数

的变化与 LVEF的变化相关，但它们对心力衰竭进
展的预测价值仍需要被证实。

除传统 LVEF和临床症状外，通过心脏磁共振
特征追踪技术分析心肌形变，研究整体或节段心肌

力学功能已逐渐成为更有效更快速评估心脏功能的

方法，为了更好地应用于临床实践，仍需要进一步标

准化，以实现更高的准确性和再现性。

2心肌延迟增强
2.1 基本原理 心肌延迟增强（late gadolinium en原
hancement，LGE）技术利用了不同状态下的心肌对钆
对比剂药代动力不同的特点，由于正常心肌细胞的

细胞膜完整，静脉注入的钆对比剂只能通过血管进

入心肌细胞外间隙，正常心肌能快速显影并排空。当

心肌细胞缺血坏死时，心肌细胞膜的完整性遭到破

坏，钆对比剂可以自由地进入心肌细胞内，在细胞内

缓慢聚集。当心肌纤维化时，心肌瘢痕组织形成，心

肌细胞间质发生水肿，两者共同作用下引起心肌细

胞外间隙扩增，同时，由于心肌瘢痕组织内毛细血管

网密度降低，钆对比剂的排空受阻，使得更多的钆对

比剂积聚在心肌组织内，故病变心肌和周围正常心

肌之间产生信号强度差异，在静脉注入钆对比剂约

10 min后，采集反转恢复的梯度回波序列（inversion
recovery-gradient echo sequences，IR -GRE）获得重
T1加权图像，病变心肌表现为延迟强化的高信号。
2.2主要评价参数 LGE是诊断心肌纤维化的参考
标准，临床上用于评估心肌延迟强化主要依赖于肉

眼大体观察，将正常参考定义为无强化，通过强化模

式（缺血/非缺血、局灶/弥漫）和定位（冠状动脉分布
区、心内膜、中层、心外膜、透壁性）来进行解释。

近年来，定量 LGE面积的评估方法越来越标准
化，主要包括视觉手动描绘 LGE范围、半峰全宽
（full width half maximum，FWHM）、n 个标准差（n
standard deviations，n-SD）和 LGE体积分数。淤视觉
手动描绘 LGE范围是依据对延迟强化心肌的视觉
评估，通过后处理软件手动勾画强化心肌的轮廓，得

到定量评估 LGE面积大小的数值；于半峰全宽是目
前最有效和最常用于定量 LGE面积的方法，在 LGE
图像上延迟强化心肌处勾画感兴趣区（region of in原
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terest，ROI），将信号强度大于梗塞核心峰值信号强
度 50%的心肌定义为梗死心肌；盂n个标准差方法
是在 LGE图像上远端正常心肌处勾画 ROI，将大于
正常心肌信号强度 n个标准差的区域定义为延迟强
化区域。有研究认为，非缺血性瘢痕心肌大于正常

心肌信号强度的 2个标准差或梗死心肌大于正常心
肌信号强度的 5个标准差时，评估其纤维化最接近
病理学改变[9]；榆LGE体积分数=LGE心肌体积/总心
肌体积，将 LGE程度量化为 LV体积或质量的百分
比，使用专门分析软件勾画每个左心室短轴层面中

的 LGE心肌面积，乘以层面间距离（层厚与层间隙
之和），得出 LGE总体积，再除以 LV总体积。
2.3延迟强化的临床应用
2.3.1 LGE在缺血性心肌病中的应用 梗塞面积是评

价发生心肌梗死后心肌坏死程度的标志，延迟强化

的梗死心肌面积与组织病理学确定的基本相符，量

化后的心肌 LGE面积是心肌梗死预后的独立预测
因子[11]。然而最近的文献表明，LGE成像获得图像中
的梗塞面积评估急性心肌梗死的价值有限，与组织

病理学相比，它高估了实际的梗死面积，梗塞所见的

面积大小变化也不一定代表细胞外基质的改变[12]。
2.3.2 LGE 在非缺血性心肌病中的应用 非缺血性

心肌病是与机械或心电功能障碍相关的多种心肌疾

病，以异常的心室肥大或扩张为特点，与动脉粥样硬

化无关。非缺血性心肌病的病因可能是遗传性、获

得性或继发于全身性疾病，具有高度可变的临床表

现和预后。尽管左心室射血分数（LVEF）、室性心动
过速（ventricular tachycardia，VT）和 NYHA 心功能
分级都是公认的心脏病死亡预测因子，但越来越多

的证据表明，LGE成像为非缺血性心肌病的风险分
层提供额外的信息。Poyhenon P等[13]对主要表现为
室性心律失常和充血性心力衰竭的非缺血性心肌病

患者进行 LGE成像研究表明，LGE体积每增加 1%，
随访期间发生不良心脏事件的风险增加 2.7%，且与
LVEF和 VT无关，在 LGE体积分数跃17%的患者中
观察到最高不良心血管事件发生率，累积事件发生

率高达 43%。
目前，LGE技术已广泛应用于临床，是缺血性

和非缺血心脏疾病诊断、风险分层和预后的重要评

价指标，但由于缺乏正常心肌的信号对比，LGE技
术在判断 LGE阳性阈值和弥漫性心肌纤维化程度
方面存在局限，通过 T1 mapping技术可以有效地弥
补这一不足。

3 T1 mapping
3.1基本原理 T1 mapping是一种定量组织表征的技
术，可以量化心肌组织和血池的纵向弛豫率。T1
mapping 常用技术主要包括以 LL（Look-Locker）、

MOLLI（modified Look-Locker inversion recovery）、
shMOLLI（shortened modified Look-Locker inversion
recovery）序列为代表的反转恢复脉冲技术和以
SASHA（saturation recovery single-shot acquisition）
序列为代表的饱和恢复脉冲技术。通过反转（180毅）
或饱和（90毅）预脉冲制备磁化，在多个心动周期同一
时相的不同反转时间下采集一系列图像，重建参数

图代表心脏各区域的 T1值，图像后处理时可以直接
测量每个心肌体素点或感兴趣区的 T1绝对值，通过
勾画心内外膜边界，显示整体或节段心肌的 T1值，
或添加伪彩直观显示出心肌 T1值的差异，也可拟合
信号强度的指数曲线，T1值等于纵向磁化恢复率为
63%的时间。
3.2主要评价参数 T1 mapping技术基于纵向磁化恢
复率的差异，提供反映心肌组织表征的绝对值指标，

其中包括原生 T1值（native T1）、增强后 T1值（post-
contrast T1）和细胞外容积分数（extracellular volume
fraction，ECV）。原生 T1值是在无外对比剂下扫描
T1 mapping序列直接测量的 T1值，反映的是心肌细
胞和细胞外间质的混合信号。原生 T1值可能受心肌
纤维化、含水量增加（如水肿、蛋白质沉积）或其他

T1值改变物质（如脂质、铁）等各种病理生理过程的
影响，在大多数疾病状态下心肌呈现高 T1值，仅少
数（如 Fabry病、铁过载、脂肪沉积）测得低 T1值；增
强后 T1值是指注入造影剂后强化心肌的 T1值，低
于原生 T1值，与瘢痕组织内毛细血管网密度降低和
细胞外间隙扩增有关，定量反映弥漫性心肌纤维化。

钆浓度的增高使周围质子纵向磁化矢量更快地恢

复，T1缩短，在 LGE图像上表现为高信号强化区域。
使用 LGE技术描绘局灶性瘢痕形成，取决于病变心
肌区域与邻近正常心肌区域之间信号强度的视觉差

异，与增强后 T1 mapping相比，无法做到弥漫性或间
质性心肌纤维化的绝对定量；细胞外容积分数

（ECV）是指细胞外间质容积占整体心肌容积的百分
比，是反映心肌纤维化和代谢物异常沉积于心肌的

替代指标，当血液和心肌细胞外间隙的造影剂浓度

达到动态平衡时，由心肌组织和血池增强前（pre）以
及增强后（post）1/T1 差值的比率经血细胞比容
（hematocrit，Hct）校正后得出，其计算公式为：ECV=
（1-Hct）（1/T1myopost-1/T1myopre）/（1/T1bloodpost-1/
T1bloodpre）。

最近 Sanne S等人[14]提出了一种评估 ECV的简
化方法，其中血细胞比容不再需要同期血液采样，由

血池原生 T1值直接估算，产生合成 ECV分数。初步
数据表明，合成的 ECV 值与血细胞比容衍生的
ECV值相关，未来或将摒弃血细胞比容的实验室检
测，转而直接估计 ECV分数。
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3.3 T1 mapping技术的临床应用
3.3.1 T1 mapping 在缺血性心肌病中应用 近几年

T1 mapping在心肌疾病中的应用范围逐渐增宽。与
T2WI和 LGE成像相比，原生 T1值和细胞外容积分
数能近似或更好地区分发生急性心肌梗死后患者

的心肌水肿、坏死、微血管阻塞、心肌内出血和远端

心肌，更准确地评估急性梗塞的面积[15]。有研究表
明，在未出现延迟强化的远端心肌中测得增高的原

生 T1值和细胞外容积分数，是对发生急性心肌梗死
后全因死亡率和主要不良心血管事件的独立预测

因子[16]。慢性心肌梗死中，急性水肿和坏死组织被纤
维化瘢痕所取代，发生慢性梗塞的心肌细胞外容积

分数显著升高（51依8）%，但略低于急性梗塞心肌[17]。
但原生 T1值用于诊断和评估慢性心肌梗死仍存在
争议，瘢痕组织脂质化生的存在可能解释了长期梗

塞心肌研究报告中 T1值的广泛变异性。
3.3.2 T1 mapping在非缺血性心肌病中应用 传统分

类心肌病如 HCM、DCM、CA等疾病模型的多研究中
心数据表明，异常升高的心肌 T1值与病变心肌的存
在及较差的预后结果有关，且预测能力优于 LVEF、
LV容量和 LGE[18]。比较基于 CMR诊断有症状患者
急性心肌炎的算法，原生 T1值显示出最佳诊断准确
度，包括与 ECV、T2 mapping、LGE和 Lake-Louise标
准的比较[19,20]。T1 mapping可以早期识别全身炎症性
疾病如结节病、系统性红斑狼疮、类风湿性关节炎或

系统性硬化症中心脏受累[21]，但评价其弥漫性心肌
纤维化的价值是有限的，这些疾病中 T1 mapping指
标的增高反映了“水肿相关”疾病活动评分，而不是

“纤维化相关”疾病进展。先前研究已报道，原生 T1
值在 Anderson-Fabry病[22]和心肌铁超负[23]的早期阶
段显著减小，与 T2*相比，其诊断具有更高的敏感
性。高血压心肌肥厚在疾病进展中的纤维化程度与

原生 T1值和细胞外容积分数增加相关[24]。研究发现
肺动脉高压与右心室插入点增高的原生 T1值与其
局灶性 LGE区域密切相关[25]。
3.3.3 T1 mapping 在其他心肌疾病中应用 使用 T1
mapping技术对心脏移植后患者进行随访，可以量化
通过标准 CMR成像技术检测不到的心肌改变，可能
提供同种异体移植物不良心肌重塑的早期评估 [26]。
此外，在接受心脏毒性化学治疗后 EF下降的成人
患者 [27]和 EF正常的儿童患者 [28]中，T1值和 ECV 分
数被认为是心室重塑的早期组织标志物，并且与累

积剂量、运动能力和心肌变薄有关。

目前，T1 mapping技术已经能够定量评估心肌
间质重塑和细胞外基质扩张，并且越来越多地用于

评估心肌细胞外间质容积。T1 mapping技术提供了
基于 CMR LGE成像的非对比替代方案，尽管普遍

适用于心脏疾病阈值分析仍遥不可及，但原生 T1值
和细胞外容积分数在对早期识别心肌疾病的临床实

践中具有肯定价值。

4 T2 和 T2*mapping
4.1 T2 mapping技术的基本原理 T2 mapping技术是
与 T1 mapping相似的一种定量组织表征的方法，以
T2WI黑血序列为基础，常用的序列包括基于 T2平
衡稳态自由进动序列（SSFP）序列以及基于 T2梯度
回波（GRE）和自旋回波（spin echo，SE）的杂交序列，
保持重复时间不变，在舒张中期时采集具有不同回

波时间的一系列图像，得到重建绘图，可以直接勾画

特定感兴趣区，定量测定心肌组织的 T2值，也可以
在灰度或伪彩标尺图上进行视觉分析，或拟合系列

图像上相应像素的横向磁化曲线，T2值等于横向磁
化衰减率为 63%的时间，主要反映心肌的含水量。
4.2 T2 mapping技术的临床应用 T2 mapping可以准
确可靠地检测心肌水肿区域，而不受定性 T2WI（除
非表示为 T2比，即同层面骨骼肌/水肿心肌，正常约
1.9）的限制。一项对 129例经活检证实急性心肌炎
患者的前瞻性研究表明，T2 mapping 的诊断准确率
为 81%，优于 Lake-Louise标准（56%）[29]。在评估近
期发生过心力衰竭和 EF降低的心肌炎活动时，T2
mapping测得的 T2值比 T1 map测得的 T1值及 ECV
分数更具优越性[30]。T2绘图可以识别全身性炎症性
疾病急性期的心肌水肿，在心电图和电生理异常疑

似心脏受累的患者中，心肌 T2值显著升高[31]。急性缺
血和梗死区心肌急性水肿，游离水含量可以延长 T1、
T2弛豫时间，研究显示原生 T1值和 T2 mapping在评
估心肌的梗死风险区域时提供类似的定量结果 [32]，
可通过识别梗塞核心的微血管阻塞和心肌内出血提

供不良预后信息。目前在进行多中心研究，以评估

T2 mapping能否有效地指导心内膜心肌活检在移植
排斥反应中的选择性使用，或通过最初升高 T2值的
正常化来监测治疗效果[33]。
4.3 T2* mapping技术的基本原理及临床应用 T2*弛
豫是由 T2弛豫和磁场不均匀性引起的横向磁化固
有衰减。铁沉积导致局部磁场不均匀，T2*值缩短，通
过一次屏气完成梯度回波（GRE）序列低翻转角、多
回波扫描，随着 TE时间延长，心脏铁沉积患者心肌
信号衰减明显加速，T2*缩短程度与铁沉积量密切相
关[34]。同时，T2*值被有效地用于监测疾病进展和指
导铁螯合治疗[35]，现已将 GRE序列 T2*成像作为评
价心脏铁沉积过量（包括地中海贫血）的参考诊断标

准，T2* 值跃20 ms 在正常范围内（正常均值约 40
ms），T2* 值 10~20 ms 提示轻度至中度铁负荷，T2*
值约10 ms提示严重铁负荷。T2*成像也可监测再灌
注后缺血和远端区心肌水肿、出血的连续变化[36]。
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T2 mapping 弥补了 T2WI在评估炎症和水肿的
不足，可量化心肌水肿程度，但诸如对 T1敏感性、非
共振效应等混杂因素仍不可忽视。因此，最近的研

究集中于量化可重复性，减少偏差，克服未来心肌

T2 mapping的挑战。
5总结

CMR定量成像新技术的出现和发展，提供了关
于心脏功能和心肌组织特性的定量信息，可以作为

疾病存在或活动的指标，反映疾病进展的速度和对

治疗的反应，极大推进了人们对疾病病理生理变化

的认识，在早期诊断缺血性与非缺血性心肌病，识别

全身性疾病的心脏受累，检测药物相关的心脏毒性，

评估风险分层和监测心脏病患者的治疗效果等各方

面具有巨大的潜力。
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