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·临床研究·

磁共振延迟增强显像诊断心肌梗死的临床研究

霍勇 周芸 高莉 王继琛

【摘要】 目的 了解磁共振延迟增强(MR—DE)显像在心肌梗死诊断中的临床意义。方法42例拟诊冠心病

的患者，按临床分为心肌梗死、心肌缺血、正常3组，行MR—DE显像，其中25例行冠状动脉造影(CAG)，并按冠脉

狭窄程度分为狭窄<50％，50％--99％和100％3组。计算MR—DE检出心肌梗死的敏感性与特异性，并分别分析

临床分组和CAG分组的MR—DE结果。结果利用延迟增强判断心肌梗死，敏感性、特异性和诊断准确性分别为
87．5％．94．1％和92．8％。出现延迟增强的比例，在临床分组中，分别为87．5％，8．7％和0％；在CAG分组中，分别

为0％，50％和100％。结论MR-DE显像对心肌梗死诊断有较高临床意义。
【关键词】磁共振成像；延迟增强；心肌梗死
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【Abstract】 Objective To evaluate the clinical value of magnetic resonance—delayed enhancement(MR—DE)
imaging in the assessment of myocardial infarction．Methods MR—DE imaging was used in 42 patients with suspected

coronary artery disease．They were divided into three clinical groups：myocardial infarction(8)，myocardial ischemia(23)，

and normal(11)．Twenty five of 42 patients underwent coronary angiography(CAG)and were divided into three CAG

group according to the extent of corormry stenosis<50％，50—99％，and 100％．Results The sensitivity，specificity and di—

agnostic accuracy of MR-DE for detection of myocardial infarction were 87．5％，94．1％and 92．8％。respectively．The

proportion of delayed enhancement in the three clinical groups were 87．5％，8．7％and 0，respectively；and in the three

CAG groups were 0，50％and 100％，respectively．Conclusion MR—DE imaging has significant clinical value in detec—

tion of myocardial infarction．

【Key words】 magnetic resonance imaging；delayed enhancement；myocardial infarction

延迟增强(delayed enhancement)显像是磁共振

显像(magnetic resonance imaging，MRI)特有的一项

检查方法。近年来，随着MRI技术在心脏检查的应

用，磁共振一延迟增强(magnetic resonance—delayed

enhancement，MR—DE)显像由于其对心肌梗死检出

的特异性很高，逐渐受到临床医师的关注。

1对象与方法

1．1研究对象拟诊冠心病的患者共42例[男24
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例，女18例，平均年龄(60±13)岁，35～80岁]。病

情稳定，无心房纤颤，瓣膜性心脏病，肥厚性心肌病，

以及其他对MRI有禁忌的情况。所有患者均行

MR—DE显像。其中25例患者在检查之后做了冠状

动脉造影(coronary angiography，CAG)。

1．2分组标准

1．2．1临床分组根据I临床资料及CAG结果分为

心肌梗死、心肌缺血和“正常”3组。心肌梗死组：根

据临床资料包括：①病史；②ECG有ST—T改变及动

态演变或有Q波形成；③心肌损害的血清学标记物

显著改变及衍变；④超声心动图(ultrasonic cardio—

gram，UCG)可见节段性室壁运动异常，诊断为急性

或陈旧性心肌梗死。心肌缺血组：除外心肌梗死患

者，考虑其余患者存在不同程度的心肌缺血；本组中
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行CAG检查者，有部分患者冠状动脉(以下简称冠

脉)狭窄<50％，认为这些患者为相对正常人群，即

“正常”组。“正常”组：CAG结果冠脉狭窄<50％

者。

1．2．2 CAG分组42例患者中有25例在MR—DE

检查之后行CAG，按冠脉狭窄程度分3组：狭窄<

50％；狭窄50％--99％；冠脉闭塞(狭窄100％)。

1．3 MRI检查方法 采用GE公司Signa Twin

Speed 1．5 T MR设备，心脏专用相共振线圈。所有

患者均常规行心脏电影扫描及首次通过灌注

(MRFP)扫描；经前臂静脉以高压注射器注入造影

剂钆喷酸葡腰马根维(Gd。DTPA)0．1 mmol／kg完

成MRFP后追加Gd—DTPA 0．1 mmol／kg，5 rain后

开始动态作垂直于室间隔的自心尖向心底的多层(7

～8层)短轴位扫描，扫描范围覆盖整个左室，之后

作左室长轴及四腔心扫描。按图1所示判断出现延

迟增强的部位与冠脉分布的对应关系。

。。 №⑩@罗

图1左室短轴平面按心肌血供分区示意图

0-3，13-15代表左前降支(U∞)供血区；4--7代表左旋

支(【JⅨ)供血区；8～12代表右冠状动脉(RcA)供血区。以

心肌各壁划分则为前壁：0-3；$pJ壁：4～7；下／后壁：8-11；

间隔壁：12～15。RV：右心室，LV：左心室。

1．4统计学分析 以临床确诊一6,PA梗死为标准，计

算MR-DE检出心肌梗死的敏感。l牛-q特异性，并分

析MR—DE与临床各组和冠脉各组之间的关系。

2结果

2．1临床分组42例人选患者临床分组为：心肌梗

死(急性心肌梗死5例，陈旧性心肌梗死3例)8例

(2例负荷，6例静息)；心肌缺血23例；“正常”11

例。各组患者临床特点见表1。

2．2 CAG分组 25例行CAG检查，共计75支冠

脉，分组情况为：狭窄<50％，54支(LAD 17支，

LCX 19支，RCA 18支)；狭窄50％～99％，13支

(LAD 6支，LCX 3支，RCA 4支)；冠脉闭塞，8支

(LAD 2支，LCX 3支，RCA 3支)。

2．3 MR．DE图像42例患者中9例出现延迟增强：

其中7例为临床确诊的急性或陈旧性心肌梗死；另

有2例为临床考虑心肌缺血，而无明确心肌梗死病

史患者。8例确诊心梗者有1例未见延迟增强现

象。表2为8例心肌梗死患者及2例出现延迟增强

的心肌缺血组患者临床与MR—DE和CAG特点。

2．4统计学结果

2．4．1延迟增强判断心肌梗死的敏感性、特异性和

诊断准确性以临床确诊心肌梗死为标准，利用延

迟增强判断心肌梗死，其敏感性、特异性和诊断准确

性分别为87．5％，94．1％和92．8％。

2．4．2按临床分组的MR-DE结果如表3所示。
2．4．3 CAG分组结合临床分组(分为梗死组与非梗

死组，后者为心肌缺血组与“正常”组合并)的MR．
DE结果如表4所示。

表1 入选患者临床特点

NYHA：New York Heart Association functional class
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i了五磊-——磊孺擘瓦磊部位骁点 竺兰竺竺!竺竺—-嚅黟谣湔椭帆越下壁藿茬奁范围透壁腐间I删呲LCX 90％

CHD OMI(下壁) 无

CHD AMI(前壁、侧壁) 有，前壁

忑外侧壁，后间隔壁灶RCA 70％
忡 一

前壁透壁，前间壁、外侧LAD 100％；LCN次全闭塞；

壁心内膜下砥、A 50％

CHD AMI(前壁、下壁) 有，前壁室间隔及下壁 前壁、间隔壁一C．．,ph膜下 mLAD 100％

CHD AMI(下、侧、后壁) 有，下后侧壁

CHD amI(下壁) 有，下壁

8 CHD AMI(前壁)

9(HD UA

10 CHD UA

无

无

无

下间隔壁、后壁、下壁透

壁；前壁中段灶性

下壁、外侧壁透壁

无

左室后壁、外侧壁心内
膜下

前间隔壁灶性

RCA次全闭塞；LAD70％

RCA 99％

正常

LCX 100％：RCA 90％

LAD 75％

MR—DE，MR延迟增强；CI-ID，冠心病；OMI，陈旧性心肌梗死；AMI，急性心肌梗死；uA，不稳定型心绞痛；LAD，左前降支；LCX，左旋支；RCA，
右冠状动脉；mLAD，前降支细小

图2．1 心肌梗死组患者

7(AMI)的MR-DE图像，

箭头处可见透壁延迟增强

图2．3B 同一患者左室

长轴MR—DE图像，也可见

前壁透延迟增强

图2．2 心肌梗死组患者

3(OMI)的MR-DE图像，
可见下外侧壁灶性延尺增

强

图2．4A 心肌缺血组1

例患者(患者10)左室短轴

MR-DE图像，可见间隔壁
灶性延迟增强

图2．3A 心肌梗死组患

者I(0MI)在室短轴MR-
DE图像，前壁大范围透壁

增强

图2．4B 同患者左室长

轴MR-DE图像，也可见间
隔壁灶性延迟增强
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表3 临床分组MR—I)E结果(％)

表4 CAG结合临床分组MR—DE结果

3 讨 论

3．1心肌梗死与延迟增强早在20世纪80年代末

90年代初许多动物实验和临床研究就发现在急性

心肌梗死区存在明显的延迟增强¨’2J，而对亚急性

和陈旧性心肌梗死区延迟增强的研究尚有争论：多

数研究在亚急性和陈旧性心肌梗死观察到了明显的

延迟增强【3,41；少数研究则观察到延迟增强随时间

延长而逐渐减弱，在急性心肌梗死3周内可用延迟

增强识别心肌梗死，6周后信号强度在心肌梗死区

和正常心肌之间则无明显差异L2J。许多动物实验

已经证明，延迟增强与梗死病灶在组织病理学有高

度的一致性，可以真实反映梗死区域的部位与范围。

MRI技术是目前公认唯一能够直接看到心肌梗死

范围和部位的方法bJ。

关于心肌梗死出现延迟增强的机制认为可能

是：①梗死区细胞外间隙扩大导致造影剂分布空间

增加，在急性心肌梗死主要是由于间质水肿№1；②

梗死区造影剂流人／流出(wash—in／wash—out)时间延

迟[7]。由于心肌细胞膜破坏和毛细血管闭塞导致

造影剂流入／流出时间延长，使梗死心肌发生延迟增

强。在陈旧性心肌梗死可能是由于瘢痕组织造成细

胞外间隙较正常组织大，供血与正常组织不同引起

造影剂流人／流出时间较正常心肌延长。

利用MR．DE可以清楚地看到愈合性Q波和非

Q波心肌梗死的存在及其范围、部位。有文献报道，

心肌梗死3个月的32例患者(其中13例为非Q波

心肌梗死)有29例(91％)可以看到延迟增强(未出

现延迟增强的3例UA-MB峰值均较低，12～21耀几)；

心肌梗死14个月的19例患者全部可见延迟增强；

延迟增强部位与CAG证实的心肌梗死相关动脉对

应关系良好。利用延迟增强诊断愈合性心肌梗死的

敏感性在3个月为91％，在14个月为100％；特异

性为100％㈦。即使CK—MB峰值较低也可见到延

迟增强现象，另有报道，冠脉介入术后出现轻度CK—

MB升高(12～93肚g／L，平均21／19／L)的患者，MRI

检查均可见与靶血管相关的灶性延迟增强(术前

MR检查并无延迟增强)，并且多数在3～12个月后

仍然可见延迟增强旧J。本研究以临床确诊心肌梗

死为标准，利用延迟增强诊断心肌梗死，敏感性、特

异性和诊断准确性分别为87．5％，94．1％和92．8％，特

异性也比较高。

3．2延迟增强与临床之间的关系在本研究中，在

心肌梗死组：8例心肌梗死患者中7例无论病史长

短(心肌梗死急性期至心肌梗死后3～4年)均发现

有延迟增强，与多数文献报道相符。其延迟增强范

围可见透壁、心内膜下及灶性，以透壁和心内膜下居

多，仅1例为灶性。1例(表2中患者8)未出现延迟

增强。其临床表现为急性非ST段抬高心肌梗死，

病程中心肌酶谱始终正常，而肌钙蛋白I(TnI)呈动

态衍变，最高值为0．77 ttg／L。有学者描述此类肌

钙蛋白阳性而心肌酶谱正常者属“微灶心肌损害”或

“微灶梗死”【lo]，组织学亦证明此类患者有局灶性心

肌细胞坏死(微灶梗死)[11,12J。未见延迟增强的原

因考虑与梗死灶过于微小，MR的空间分辨率尚不

足以发现有关(本研究MR的空间分辨率约为1、4

mm)。

在非心肌梗死组，有2例发现有延迟增强现象：

1例(表2中患者9)表现左室后壁、外侧壁心内膜下

延迟增强；另1例(表2中患者lo)表现前间隔壁灶

性延迟增强(图2．4A，2．4B)。临床上，这2例患者

有不典型的胸痛病史，因很快缓解而未及时就医。

E(]G患者9表现Ⅱ，1II，aVF，75．6 ST段压低≥0．1mV，T

波倒置；患者10 ECG大致正常。uCG显示2例均

未发现有节段性室壁运动异常，而且心功能均正常。

CAG结果：患者9 LCX远段100％、RCA中段90％

狭窄；患者10 LAD第一间隔支发出处狭窄75％。

大量动物实验及临床研究证实，延迟增强对于诊断

  万方数据



·186· 中华老年多器官疾病杂志2003年9月第2卷第3期Chin J Mull Organ Dis Elderly Sep 2003 Vol 2 No 3

心肌梗死的特异性较高，本研究延迟增强诊断心肌

梗死的特异性为94．1％；结合延迟增强发生的机

理，对这2例临床无明确心肌梗死病史的患者，应考

虑可能有过心肌梗死，或因严重心肌损伤以至细胞

膜破坏而表现延迟增强。

3．3延迟增强与CAG之间的关系从表2结果中

可见，无论梗死或非梗死组，延迟增强部位与病变血

管对应关系良好。

从表4结果看，梗死组CAG分组在狭窄<

50％，有1支考虑梗死相关血管(即表2中患者8的

LAD)，但冠脉正常。原因可能是CAG能够发现大

血管的病变(内径>100／,rn)，但对于内径更小的小

血管病变其检出能力有限。此外，在急性心肌梗死，

约有15％梗死相关血管表现<50％狭窄，其病理生

理改变是冠脉痉挛或粥样斑块裂隙基础上的血栓形

成¨3|，可能此例患者血栓较小。此例未见延迟增强

的原因见前述。而梗死组在冠脉狭窄50％～99％

和100％，全部均可见延迟增强。在非梗死组，有3

支血管(表2中患者9的LCX，RCA和患者10的

LAD)对应部位发现延迟增强(图2．4A，2．4B)，狭窄

程度详见表2。此2例患者是否为有过心肌梗死，

或者由于冠脉缺血严重，导致严重心肌损伤，心肌细

胞坏死而呈现延迟增强，有待于进一步研究。

关于冠脉狭窄程度与延迟增强之问的关系，在

冠脉闭塞组，由于心肌缺乏血供，导致心肌坏死而表

现延迟增强，容易理解；而在冠脉狭窄50％～99％

组，出现延迟增强部位对应的6支血管，狭窄程度分

别为70％1支，75％1支，90％4支，似乎也以狭窄

程度重者更易出现延迟增强。但延迟增强程度、范

围与冠脉狭窄程度之问的关系究竟如何，由于本研

究出现延迟增强的患者病史长短不等，心肌坏死程

度不一，延迟增强范围不同，而且病例数较少，尚无

法得出结论。更深一步的研究如急性与陈旧性心肌

梗死延迟增强程度、范围及如何区别，需进行进一步

的相关研究。

综上所述，利用延迟增强，可判断有无心肌梗死，

特别对临床无明确心肌梗死病史、病灶较小、其他辅

助检查(如超声心动图)阴性者，MR-DE可能更有优

势。而且，利用延迟增强部位判断冠脉病变部位准确

性较高。通过延迟增强，可明确心肌是否存活，并能

明确梗死范围。因此，作为一种无创检查方法，MR-

DE显像技术有望在冠心病诊断中发挥一定作用。
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