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[摘要] 目的 探讨应用 3.0 T 心脏磁共振（CMR）体素内不相干运动（IVIM）技术评估肥厚型心肌病（HCM）

患者微血管功能障碍的价值。方法　纳入 2016 年 4 月至 2017 年 10 月在兰州大学第一医院行 CMR 检查的 26 例 HCM 
患者及 12 名健康对照，所有纳入对象均接受短轴心脏电影及 IVIM 扫描，HCM 患者还接受钆造影剂延迟增强（LGE）
扫描。应用 MITK-Diffusion 后处理软件测量各心肌节段快速扩散成分所占比例（f）、快速表观扩散系数（ADCfast）、

慢速表观扩散系数（ADCslow），于短轴电影图像上测量舒张末期心室壁厚度（EDTH）。依据左心室壁肥厚程度及有

无 LGE 将 HCM 患者进行分组，分别比较 HCM 患者与健康对照之间、HCM 患者中非肥厚节段与肥厚节段之间和有无 
LGE 心肌节段之间，以及肥厚节段组中不同肥厚程度亚组之间 f 值、ADCfast、ADCslow 的差异。采用 Spearman 相关分

析探究各节段 IVIM 参数 f 值、ADCfast、ADCslow 与 EDTH 的相关性。结果　HCM 患者 ADCslow 及 ADCfast 均低于健康对

照 [ADCslow 分别为 0.003（0.002，0.005）、0.004（0.002，0.007）mm2/s，ADCfast 分别为 0.046（0.025，0.074）、0.069
（0.052，0.086）mm2/s]，差异均有统计学意义（Z＝－2.434、－7.268，P 均＜0.05），而 f 值在 HCM 患者和健康对照

之间差异无统计学意义（P＞0.05）。HCM 患者非肥厚节段组及肥厚节段组的 ADCfast 分别为 0.051（0.029，0.077）、

0.027（0.019，0.052）mm2/s，均低于健康对照，差异均有统计学意义（Z＝－5.505、－8.144，P 均＜0.01）。肥厚节

段组 f 值及 ADCfast 均低于非肥厚节段组 [0.444（0.080，0.834） vs 0.735（0.302，0.877）、0.027（0.019，0.052）mm2/s 
vs 0.051（0.029，0.077）mm2/s]，差异均有统计学意义（Z＝－3.527、－4.722，P 均＜0.01）。轻度、中度、重度、

极重度肥厚节段亚组之间仅 ADCfast 的差异有统计学意义 [分别为 0.035（0.021，0.061）、0.023（0.015，0.038）、

0.018（0.013，0.025）、0.012（0.005，0.055）mm2/s，H＝9.769，P＝0.021]，但两两比较差异均无统计学意义 
（P 均＞0.05）。HCM 患者有 LGE 心肌节段的 f 值及 ADCfast 均低于无 LGE 心肌节段（Z＝－2.704、－2.143，P＝
0.007、0.032）。Spearman 相关分析结果示 EDTH 与 f 值及 ADCfast 均呈负相关（r＝－0.195、－0.282，P 均＜0.01）。

结论　CMR IVIM 技术可无创、定量地反映 HCM 患者心脏微血管功能障碍。微血管功能障碍的严重程度与心肌肥厚

程度有关，非肥厚及无 LGE 心肌节段亦存在微血管功能障碍。

[关键词]　体素内不相干运动；磁共振成像；肥厚型心肌病；微血管功能障碍；心肌缺血
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[Abstract]　Objective　To explore the value of 3.0 T cardiac magnetic resonance (CMR) intravoxel incoherent motion 
(IVIM) for evaluating microvascular dysfunction in hypertrophic cardiomyopathy (HCM) patients. Methods　Twenty-six 
HCM patients and 12 healthy controls, who received CMR examination in the First Hospital of Lanzhou University from 
Apr. 2016 to Oct. 2017, were enrolled. All volunteers underwent short-axis cardiac cine and IVIM scans, and HCM patients 
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血管功能，而 CMR 因无创、无辐射、分辨率高、

可用多种后处理软件提供多参数定量指标等特点，

成为检测微循环功能障碍有前景的方法之一[1,8-10]。

其中，双指数、多扩散敏感因子（b）体素内不相

干运动（intravoxel incoherent motion，IVIM）技

术可无创、定量地呈现微循环改变相关的信号变

化，能更加直观地反映组织灌注的病理生理学信 
息[11-13]，但目前 IVIM 在心脏中应用的研究较少。

本研究初步探讨应用 3.0 T CMR IVIM 技术评估 
HCM 患者 MVD 的价值。

1　资料和方法

1.1　病例资料　回顾性分析 2016 年 4 月至 2017 年 
10 月于兰州大学第一医院行 3.0 T CMR 检查的  
26 例 HCM 患者的病历资料。纳入标准：（1）左

心室舒张末期心室壁厚度（end-diastolic thickness，
EDTH）≥15 mm；（2）有 HCM 家族史者左心

室 EDTH≥13 mm，且无其他心肌肥厚相关的心

underwent late gadolinium enhancement (LGE) scan. The fraction of fast apparent diffusion coefficient (f), fast apparent diffusion 
coefficient (ADCfast) and slow apparent diffusion coefficient (ADCslow) were measured using MITK-Diffusion post-processing 
software. End-diastolic thickness (EDTH) was measured on short-axis cine image. HCM patients were grouped according to the 
severity of the left ventricular hypertrophy and whether having LGE or not. The differences of f value, ADCfast and ADCslow were 
compared between HCM patients and healthy controls, non-hypertrophic segments and hypertrophic segments of HCM patients, 
LGE segments and non-LGE segments of HCM patients, and different hypertrophic subgroups in hypertrophic segment group. 
Spearman correlation analysis was performed to explore the correlation between IVIM parameters (f value, ADCfast and ADCslow) 
and EDTH in each segment. Results　The ADCslow and ADCfast of the HCM patients were lower than those of the healthy controls 
(ADCslow: 0.003 [0.002, 0.005] mm2/s vs 0.004 [0.002, 0.007] mm2/s, ADCfast: 0.046 [0.025, 0.074] mm2/s vs 0.069 [0.052, 0.086] 
mm2/s), and the differences were significant (Z＝－2.434 and －7.268, both P＜0.05). There was no significant difference in the 
f value between the HCM patients and healthy controls (P＞0.05). The ADCfast values of the non-hypertrophic segment group 
and the hypertrophic segment group in the HCM patients were 0.051 (0.029, 0.077) mm2/s and 0.027 (0.019, 0.052) mm2/s, 
respectively, which were both significantly lower than that of the healthy controls (Z＝－5.505 and －8.144, both P＜0.01). 
The f value and ADCfast of the hypertrophic segment were significantly lower than those of the non-hypertrophic segment (0.444 
[0.080, 0.834] vs 0.735 [0.302, 0.877] and 0.027 [0.019, 0.052] mm2/s vs 0.051 [0.029, 0.077] mm2/s, Z＝－3.527 and －4.722, 
both P＜0.01). There was significant difference in ADCfast between the mild, moderate, severe and extremely severe hypertrophic 
segment subgroups (0.035 [0.021, 0.061] mm2/s, 0.023 [0.015, 0.038] mm2/s, 0.018 [0.013, 0.025] mm2/s and 0.012 [0.005, 0.055] 
mm2/s, respectively; H＝9.769, P＝0.021); however, pairwise comparison showed no significant differences (all P＞0.05). The 
f value and ADCfast of the segmental myocardia with LGE were significantly lower than those without LGE (Z＝－2.704 and  
－2.143, P＝0.007 and 0.032). Spearman correlation analysis showed that EDTH was significantly negatively correlated with f value 
and ADCfast (r＝－0.195 and －0.282, both P＜0.01). Conclusion　CMR IVIM technology can non-invasively and quantitatively 
reflect cardiac microvascular dysfunction in HCM patients. The severity of microvascular dysfunction is related to the severity of 
myocardial hypertrophy. Microvascular dysfunction is also present in non-hypertrophic and non-LGE myocardia.

[Key words]　intravoxel incoherent motion; magnetic resonance imaging; hypertrophic cardiomyopathy; microvascular 
dysfunction; myocardial ischemia

[Acad J Sec Mil Med Univ, 2019, 40(3): 277-283]

肥厚型心肌病（hypertrophic cardiomyopathy，
HCM）是一种以左心室壁非对称性肥厚为主要特

点的遗传性疾病[1]。心肌细胞肥大、排列紊乱及间

质纤维化、心肌内小血管壁增厚为其病理特征[2-4]。 
通常 HCM 患者心外膜下大的冠状动脉多无异常，

但由于心肌内小血管壁增厚、冠状动脉微循环受

损等因素导致的心肌缺血却成为 HCM 临床恶化，

甚至导致患者死亡的直接原因之一[5-6]。HCM 患者

心室壁肥厚及纤维化的严重程度与其心肌微血管

功能障碍（myocardial microvascular dysfunction，
MVD）密切相关 [7]。MVD 的严重程度是影响 
HCM 患者预后及心力衰竭等心血管事件发生风险

的重要指标[8]，故准确评估 HCM 患者的 MVD 有
重要的临床价值。目前，正电子发射计算机断层

显像（positron emission tomography，PET）、心

脏磁共振（cardiac magnetic resonance，CMR）、

冠状动脉微循环阻力（index of microcirculatory 
resistance，IMR）指数等均可用于评估冠状动脉微
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脏疾病，冠状动脉造影检查未见异常。选择同

期 12 名健康对照，纳入标准：无心血管病史及相

关危险因素，心脏体格检查、心电图及超声心动

图检查均未见明显异常。所有研究对象均无磁共

振成像检查禁忌证，检查前均签署知情同意书。

本研究通过兰州大学第一医院伦理委员会审批

（LDYYLL2019-178）。

1.2　检查方法　采用德国西门子医疗系统有限

公司 Skyra 3.0 T 超导型磁共振成像系统，8 通道

心脏相控线圈，胸前导联心电门控、呼吸门控技

术。采用平衡稳态自由进动序列进行四腔心、

短轴电影序列扫描，重复时间（repetition time，
TR）为  2.8～3.0 ms，回波时间（echo time，
TE）为 1.1～1.5 ms，视野（field of view，FOV）

为 370 mm×320 mm，层厚为 8 mm，翻转角为 

60°～70°。IVIM 扫描：在四腔心电影图像上，

记录左心室舒张中晚期心肌运动幅度最小的时间

点，作为 IVIM 序列的触发延迟（trigger delay，
TD）时间。采集不同 b 值（0、50、100、200、
400、600 s/mm2）的左心室短轴基底段、中间段及

心尖段 3 层图像（图 1）。矩阵为 84×128，TR 
为 300 ms，TE 为 56.0 ms，层厚为 5.0 mm，层间

距为 18 mm，FOV 为 400 mm×400 mm，TD 时
间为 350～600 ms；呼气末屏气扫描，扫描时间

为 16～25 s，心率约 55～100 次/min。静脉注射

造影剂（钆喷酸葡胺，0.2 mmol/kg）10～15 min
后行相位敏感反转恢复（phase-sensitive inversion 
recovery，PSIR）序列，扫描时对电影序列范围进

行复制，获得钆造影剂延迟增强（late gadolinium 
enhancement，LGE）图像。

图 1　HCM 患者左心室短轴中段层面不同 b 值 IVIM 图像

Fig 1　IVIM images with different b values in middle view of left ventricular short-axis of HCM patients
A 45-year-old female HCM patient. Left ventricular myocardial signal is of uniformity, hypertrophic myocardial segment signal is 

higher than non-hypertrophic segment, and myocardial signal decreases with increase of b values. A: b＝0 s/mm2; B: b＝50 s/mm2; 

C: b＝100 s/mm2; D: b＝200 s/mm2; E: b＝400 s/mm2. HCM: Hypertrophic cardiomyopathy; b: Diffusion sensitive factor; IVIM: 

Intravoxel incoherent motion

1.3　图像分析　将 IVIM 原始图像导入后处理软

件（MITK-Diffusion）获得双指数模型拟合图，

按照美国心脏协会的 17 节段划分法，测量不同节

段心肌感兴趣区（region of interest，ROI）的快速

表观扩散系数（fast apparent diffusion coefficient，
ADCfast）、慢速表观扩散系数（slow apparent 
diffusion coefficient，ADCslow）和快速扩散成分所

占比例（fraction of ADCfast，f），测量时避免将

心腔内血池和心外膜外脂肪成分画入 ROI。每个

节段相同位置、相同大小的 ROI 测量 3 次，取平 
均值。

图像分级标准：Ⅰ级，心脏、呼吸运动和变形

伪影较严重，＞2 个心肌节段信号丢失，无法测量；

Ⅱ级，心脏、呼吸运动和变形伪影较严重，≤2 个心

肌节段信号丢失，无法测量；Ⅲ级，各节段心肌

轮廓锐利、信号清晰，无伪影干扰[14]。在短轴电影

图像上测量各心肌节段 EDTH，因心尖 17 段显示

较差不对其进行测量。依据各心肌节段 EDTH 将 
HCM 患者分为无肥厚节段组（EDTH＜15 mm）

和肥厚节段组（EDTH≥15 mm）；并将肥厚节段

组进一步细分为轻度（EDTH 为 15～20 mm）、

中度（EDTH 为 21～25 mm）、重度（EDTH 为 
26～30 mm）和极重度（EDTH＞30 mm）肥厚节

段亚组[8]。所有数据由 2 位放射科副高级以上职称 
CMR 诊断医师进行图像分析和数据测量。

1.4　统计学处理　采用 SPSS 22.0 软件进行数据

处理。呈正态分布的计量资料以 x±s 表示；呈

偏态分布的计量资料以中位数（下四分位数，上

四分位数）表示，多组间比较采用 Kruskal-Wallis 
H 检验，组间两两比较采用 Mann-Whitney U 检
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验。各节段 IVIM 参数与 EDTH 的相关性分析采用 
Spearman 相关分析。检验水准（α）为 0.05。

2　结　果

2.1　基本资料　12 名健康对照，其中男 6 例、 
女  6  例，年龄为  3 0 ～ 6 3  岁，平均年龄为

（48.8±11.2）岁，共 192 个心肌节段，图像质量

均为Ⅲ级。26 例 HCM 患者，其中男 19 例、女  
7  例 ， 年 龄 为  1 2 ～ 7 1  岁 ， 平 均 年 龄 为

（5 4 . 7±1 3 . 6）岁，共  4 1 6  个心肌节段。去

除  HCM 患者  34  个Ⅰ级和Ⅱ级心肌节段（第 
4、5、6、11、12、13、14、15、16 节段分别

为 2、7、3、9、3、1、1、3、5 个），最终纳

入  382 个心肌节段，其中无肥厚节段组心肌节

段 284 个（74.3%），肥厚节段组心肌节段 98 个
（25.7%）。肥厚节段组中，轻度、中度、重度、

极重度心肌节段分别为 66、24、4、4 个（分别

占 67.3%、24.5%、4.1%、4.1%）。HCM 患者中  
22 例（84.6%）出现  LGE，4 例（15.4%）无 
LGE；无 LGE 节段 294 个（77.0%），LGE 节段 
88 个（23.0%）。

2.2　健康对照与  HCM 患者  f  值、ADC slow、

ADCfast 的比较　HCM 患者 ADCslow 和 ADCfast 均
低于健康对照，差异均有统计学意义（P＜0.05， 
P＜0.01）；而 f 值在健康对照和 HCM 患者之间差

异无统计学意义（P＞0.05）。见表 1。

表 1　健康对照与 HCM 患者 f 值、ADCslow、ADCfast 的比较

Tab 1　Comparison of f value, ADCslow and ADCfast between healthy controls and HCM patients
Median (lower quartile, upper quartile)　

Parameter Healthy control n＝12 HCM n＝26 Z value P value
f value 0.689 (0.371, 0.840) 0.697 (0.222, 0.865) －0.386 0.699
ADCslow (mm2 • s－1) 0.004 (0.002, 0.007) 0.003 (0.002, 0.005) －2.434 0.015
ADCfast (mm2 • s－1) 0.069 (0.052, 0.086) 0.046 (0.025, 0.074) －7.268 ＜0.01

HCM: Hypertrophic cardiomyopathy; f: Fraction of ADCfast; ADCslow: Slow apparent diffusion coefficient; ADCfast: Fast apparent 
diffusion coefficient

表 2　HCM 患者非肥厚节段组及肥厚节段组 f 值、ADCslow、ADCfast 的比较

Tab 2　Comparison of f value, ADCslow and ADCfast between non-hypertrophic and hypertrophic segment groups  

in HCM patients
Median (lower quartile, upper quartile)　

Parameter Non-hypertrophic segment n＝284 Hypertrophic segment n＝98 Z value P value
f value 0.735 (0.302, 0.877) 0.444 (0.080, 0.834) －3.527 ＜0.01
ADCslow (mm2 • s－1) 0.003 (0.002, 0.006) 0.003 (0.002, 0.005) －0.523 0.601
ADCfast (mm2 • s－1) 0.051 (0.029, 0.077) 0.027 (0.019, 0.052) －4.722 ＜0.01
HCM: Hypertrophic cardiomyopathy; f: Fraction of ADCfast; ADCslow: Slow apparent diffusion coefficient; ADCfast: Fast apparent 

diffusion coefficient

2.3　HCM 患者非肥厚节段组、肥厚节段组与健康

对照组间 f 值、ADCslow、ADCfast 的比较　见表 2，
HCM 患者肥厚节段组 f 值和 ADCfast 均低于非肥厚

节段组，差异均有统计学意义（P 均＜0.01），而 
ADCslow 在两组间差异无统计学意义（P＞0.05）。

HCM 患者非肥厚节段组及肥厚节段组的 ADCfast 
均低于健康对照，差异均有统计学意义（Z＝ 

－5.505、－8.144，P 均＜0.01）；HCM 患者非

肥厚节段组的 ADCslow 及肥厚节段组的 f 值均低于

健康对照，差异均有统计学意义（Z＝－2.411、 
－3.000，P＝0.016、0.003）；而 HCM 患者非

肥厚节段组的 f 值及肥厚节段组的 ADCslow 与健

康对照相比差异均无统计学意义（Z＝－0.844、 
－1.548，P＝0.399、0.122）。

2.4　HCM 患者肥厚节段组不同肥厚程度亚组之间 
f 值、ADCslow、ADCfast 的比较　见表 3，HCM 患
者肥厚节段组轻度、中度、重度、极重度肥厚程度

亚组之间 ADCfast 差异有统计学意义（H＝9.769， 

P＝0.021），但两两比较结果示各组之间 ADCfast 

差异均无统计学意义（P 均＞0 .05）； f  值及 
ADCslow 在 4 个不同肥厚程度亚组之间差异均无统

计学意义（P 均＞0.05）。



书书书

　　 　

　　 　 　　　 　 　　　 　

· 281 ·第 3 期．魏柯香，等．3.0 T 心脏磁共振体素内不相干运动技术评估肥厚型心肌病患者微血管功能障碍

2.6　EDTH 与 IVIM 各参数相关性分析　对 HCM 
患者各心肌节段 IVIM 参数 f 值、ADCfast、ADCslow 
与 EDTH 进行 Spearman 相关分析，结果显示 
EDTH 与 f 值及 ADCfast 均呈负相关（r＝－0.195、 
－0.282，P 均＜0.01），与 ADCslow 无明显相关性

（r＝－0.041，P＝0.422）。

3　讨　论

MVD 是 HCM 的一个重要病理特征[15]，其微

循环损伤程度可作为评价 HCM 预后及危险分层的

因素之一，严重 MVD 是 HCM 患者不良结局的重

要预测因素[16-17]。CMR 可在一次检查中同时评价

形态、功能及心肌组织特性[18]，是冠状动脉微血管

功能障碍综合诊断效能最高的无创性检查方法[19]。

既往对于 HCM 微循环障碍的研究主要采用 
CMR 心肌首过灌注成像[8,20]，但是该方法需要注射

造影剂，造影剂在脑、肾脏的沉积会引起造影剂

毒性反应，尤其不适用于肾功能受损的患者。多 b 
值、双指数模型 IVIM 技术可同时实现组织内的水

分子扩散和微循环灌注的无造影剂定量评价[21-22]。

通过后处理软件勾画 ROI 可获取反映组织微循环

灌注的参数 f 值、ADCfast 及反映水分子扩散的参数 

ADCslow。该技术已经广泛用于神经、骨骼肌肉系

统、腹盆部及乳腺等组织器官[23-26]，但应用于心脏

方面的研究较少。Callot 等[27]首次在犬体内进行了

心脏的 IVIM 成像及参数测量，证明 IVIM 在技术

层面具有可行性，使 IVIM 评价心肌微循环功能成

为可能。此后也有外学者采用不同的技术方法证实

了 IVIM 成像应用于健康人及部分心脏疾病患者活

体心脏的可行性[1,8,12,28-29]。

本研究应用 IVIM 技术评估 HCM 患者心肌微

循环功能，结果显示 HCM 患者 ADCfast 低于健康

对照，差异有统计学意义，说明 HCM 患者较健

康对照血流灌注减低，存在 MVD。进一步分析发

现，HCM 患者肥厚节段组 f 值及 ADCfast 均低于非

肥厚节段组，差异均有统计学意义，但肥厚节段组

中不同肥厚程度亚组之间仅 ADCfast 的差异有统计

学意义，因此可以推测在反映微循环灌注的这 2 个 
参数中，ADCfast 较 f 值更灵敏，这与 Callot 等[27]

及陈玉涛和刘文华[30]的研究结果一致。同时本研

究结果显示与健康对照相比，无论是 HCM 患者非

肥厚节段还是肥厚节段心肌均存在 MVD，且与非

肥厚节段组比较肥厚节段 MVD 更严重，这与既

往研究结果[28,31]一致，也符合 HCM 病理生理学机

表 3　HCM 患者肥厚节段组不同肥厚程度亚组 f 值、ADCslow、ADCfast 的比较

Tab 3　Comparison of f value, ADCslow and ADCfast among different hypertrophy subgroups in HCM patients
Median (lower quartile, upper quartile)　

Parameter Mild n＝66 Moderate n＝24 Severe n＝4 Extremely severe n＝4 H value P value
f value 0.592 (0.112, 0.855) 0.151 (0.018, 0.722) 0.549 (0.159, 0.849) 0.544 (0.368, 0.795) 6.835 0.077
ADCslow (mm2 • s－1) 0.003 (0.002, 0.005) 0.003 (0.002, 0.003) 0.003 (0.003, 0.004) 0.004 (0.003, 0.007) 1.595 0.660
ADCfast (mm2 • s－1) 0.035 (0.021, 0.061) 0.023 (0.015, 0.038) 0.018 (0.013, 0.025) 0.012 (0.005, 0.055) 9.769 0.021

HCM: Hypertrophic cardiomyopathy; f: Fraction of ADCfast; ADCslow: Slow apparent diffusion coefficient; ADCfast: Fast apparent 
diffusion coefficient

表 4　HCM 患者无 LGE 及有 LGE 心肌节段 f 值、ADCslow、ADCfast 的比较

Tab 4　Comparison of f value, ADCslow and ADCfast between myocardial segments with and without LGE in HCM patients
Median (lower quartile, upper quartile)　

Parameter Without LGE n＝4 With LGE n＝22 Z value P value
f value 0.723 (0.248, 0.873) 0.518 (0.121, 0.838) －2.704 0.007
ADCslow (mm2 • s－1) 0.003 (0.002, 0.005) 0.003 (0.002, 0.005) －1.513 0.130
ADCfast (mm2 • s－1) 0.047 (0.026, 0.075) 0.038 (0.022, 0.068) －2.143 0.032

HCM: Hypertrophic cardiomyopathy; f: Fraction of ADCfast; ADCslow: Slow apparent diffusion coefficient; ADCfast: Fast apparent 
diffusion coefficient

2.5　HCM 患者无 LGE 及有 LGE 节段心肌 f 值、

ADCslow、ADCfast 的比较　HCM 患者有 LGE 心肌

节段的 f 值及 ADCfast 均低于无 LGE 心肌节段，差

异均有统计学意义（Z＝－2.704、－2.143，P 均＜ 

0.05），而两者之间 ADCslow 差异无统计学意义 
（P＝0.130）。见表 4。
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制：（1）自身心肌细胞过度肥大，心肌纤维紊乱

而无再生毛细血管，使单位面积心肌血管量相对减

少，血流灌注减少；（2）肥厚心肌中的微小血管

内膜和（或）中膜异常增生会导致微血管的管壁

增厚、管腔狭窄，于扩张时血管阻力显著增加； 

（3）肥厚心肌节段的僵硬程度相应增加，使左心

室充盈受阻，舒张功能下降，增加了血流阻力； 

（4）伴随着舒张功能下降，后负荷增加，继而心

肌细胞耗氧量也随之增加[1]。上述原因导致 MVD 

引起心肌缺血。

HCM 组不同肥厚程度亚组分析结果显示，

中度、重度与极重度亚组 ADCfast 均低于轻度肥厚

亚组，但不同肥厚程度亚组间两两比较 ADCfast 差

异均无统计学意义，可能是因为重度与极重度肥

厚节段亚组样本量小（均仅 4 例）。IVIM 各参

数与 EDTH 相关性分析结果显示，EDTH 与 f 值

及 ADCfast 均呈负相关，说明心肌肥厚程度越严重

MVD 越严重，由此引起的心肌缺血、心力衰竭等

一系列复杂终点事件的风险可能越大。

心肌纤维化是 HCM 患者发生心源性猝死的危

险因素[32]，CMR 晚期 LGE 序列能够准确、直观地

反映心肌纤维化的形态及范围。本研究结果显示，

有 LGE 心肌节段灌注低于无 LGE 心肌节段，说明

出现纤维化的 MVD 更严重。有学者认为纤维化由

心肌缺血所致[33]，但两者的关系尚不明确。本研究

中无 LGE 心肌节段 f 值及 ADCfast 也均低于健康对

照，说明 IVIM 可在心肌纤维化出现之前更早地检

出 MVD。目前，临床对于 HCM 的评价主要集中

在形态、功能及心肌纤维化等方面，但越来越多的

研究表明，MVD 也是影响 HCM 患者预后的主要

因素之一。因此，通过 IVIM 技术早期发现 MVD 

有助于对存在 MVD 的患者进行早期干预和治疗，

从而改善患者的临床症状及预后。

本研究样本量小，可能是导致不同肥厚程度

亚组之间 ADCfast 差异无统计学意义的原因。另

外，未按照有无梗死及 LGE 严重程度进行分层分

析，也未对随访数据进行分析。

综上所述，IVIM 技术无需注射造影剂，可实

现 HCM MVD 的无创、早期、定量评估，为 HCM 

患者心肌缺血的早期诊断及干预提供了可靠的参考

依据。
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