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摘要：目的：应用 3T 心脏磁共振成像探讨心肌梗死择期 PCI治疗前后心肌相对梗死量、左室心

功能、梗死远端节段、梗死邻近节段、梗死节段的局部室壁增厚率的变化及其相关性。方法：

收集本院 2014 年 8 月至 2016年 3 月 22 例急性心肌梗死的患者，在术前、术后 1 周内、术后 6

个月行磁共振检查。观察并比较三组病例心肌相对梗死量、左室心功能、梗死远端节段、梗死

邻近节段和梗死节段的局部室壁增厚率的差异。结果：心肌相对梗死量的比较，术前术后 1 周

内、术后 6 个月分别为（13.1 ±7.6）％、（9.4 ±6.6）％，（8.9 ±6.4）％，重复检验 P < 0.05，

差异有统计学意义。左室心功能的比较，左室心功能指标随着时间的延长渐进增强。左室射血

分数分别为（43.9 ±10.9）％，（46.7 ±10.8）％，（52.3 ±12.5）％。左室舒张末期容积（LVEDV）

分别为（161.4 ±54.0）mL、（168.6 ±53.0）mL、（168.5 ±52.6）mL。左室收缩末期容积（LVSDV）

分别为（91.62 ±43.5）mL、（91.3 ±43.7）mL、（82.5 ±43.4）mL，差异有统计学意义。室壁增

厚率的变化，远端节段、近端节段及梗死透壁程度为 1％～25％、26％～50％、51％～75％的

心肌节段在术后 1 个月及半年室壁增厚率增加。梗死透壁程度在 75％～100％的室壁增厚率在

各时间点均未见明显改变。术前磁共振检查所见心肌梗死区域透壁程度越大，室壁增厚率越低，

P < 0.05。结论：择期 PCI 治疗可能缩小梗死心肌范围，改善总体心功能及局部心功能。3T 心

脏磁共振能够准确评价冠心病 PCI 疗效。 
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择期 PCI（percutaneous coronary intervention）是否能改善左室重构及患者预后，

在临床上存在争议。有学者认为
[1]
，急性心肌梗死 12 h 后的冠心病患者在行 PCI 支架置入

术后，心功能并无明显恢复，支架置入与否冠心病的远期疗效也并无明显改善，反而造成

患者承受手术创伤和精神、经济负担。准确评价 PCI 术疗效具有重要临床意义和社会价值。

3T心脏磁共振由于磁场强度的增加，结合 32通道心脏线圈的应用，可以获得更高图像信噪

比，时间和空间分辨率，其对心脏进行延迟强化成像，除了能更好地定性判断心肌活性外，

也能对活性心肌及梗死心肌进行准确定量分析。 

本文纳入急性心肌梗死患者在术前、术后 1 周、术后 6 个月行磁共振检查，目的在于

探讨心肌梗死在各时间点的相对心肌梗死量、整体心功能、左室非梗死心肌及梗死心肌室

壁增厚率的变化。 
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1 材料与方法 

1.1 研究对象 

纳入 2014 年 8 月至 2016 年 3 月首次发作的急性心肌梗死患者，所有患者均具有缺血

性胸痛的临床症状、典型的 ST-T心电图、肌酸磷酸激酶或肌钙蛋白 T生物学指标升高，并

且完善 DSA 检查。所有患者均成功进行择期 PCI 手术治疗。排除标准：陈旧性心肌梗死、

术后随访丢失、心肌再梗死、MRI禁忌症、严重肝肾功能不全者等。 

1.2 心脏 MR 成像方法及序列 

使用西门子 3T磁共振扫描设备，最大梯度场强 80 mT/m，最大梯度切换率 200 T/m/ms，

采用 32通道体部相控阵列线圈及心电门控。患者均仰卧位，线圈中心对准心脏，多次吸气

末屏气完成心脏检查。电影序列：扫描序列 True-FISP序列：层厚 8 mm，视野 340 mm×340 mm，

TR = 46.6 ms，TE = 1.8 ms，像数 1.6 mm×1.6 mm。延时扫描：肘静脉以 2 mL/s 速度注入

Gd-DTPA 0.1 mmol/kg，并相同速度同时注入 20 mL生理盐水后 10～15 min进行扫描，扫描序

列为 PSIR序列：层厚 8 mm，视野 340 mm×340 mm，TR = 8 ms，TE = 4 ms，像数 1.4 mm×1.4 mm，

翻转角 = 25°。每次心脏 MR各序列均在相同的位置采集图像，左室短轴层面范围以二尖瓣

根部为起始点，心尖为终点。 

1.3 心脏 MR 图像后处理与分析 

1.3.1 左室心肌容积、心肌质量及心功能的测量 

左室心肌质量及左室心功能均由心脏电影图像测量：①左室心肌容积的测量：由两位

医师共同手工勾画左室各短轴层面舒张期的心内膜和心外膜边界并达成一致，乳头肌不算

入在内，测量舒张期各短轴层面心外膜与心内膜面积差值，计算左室心肌容积 =∑（心外

膜 -心内膜）×层厚。②左室心肌质量的测量：左室质量 =左室心肌容积 ×1.05 g/mL。③

左室心功能的测量：西门子后处理软件自动勾画短轴位收缩期及舒张期心内膜边界，完成

后自动测定左室舒张末期容积及收缩末期容积以及左室射血分数。 

1.3.2 相对梗死心肌量及活性心肌的测量 

相对梗死心肌量及活性心肌的测量均在延时增强图像测量，短轴位延时增强图像定量

相对梗死量的方法在多个研究中均有使用
[2－3]

。梗死心肌区域在图像上表现为高信号，活性

心肌表现为延时不强化。利用香港中文大学深圳研究院开发的局部心肌质量测量分析软件

在各短轴层面自动检测心肌梗死范围，估算其梗死容积，并进一步测量其心肌相对梗死量。

计算公式为：心肌相对梗死量 =心肌梗死容积/左室心肌容积 ×100％。 

1.3.3 左室各心肌节段的划分、室壁增厚率与透壁程度 

采用既往国外研究标准模型
[4]
分析心脏磁共振图像，评估左室局部功能。①左室各心

肌节段的划分：左室心肌短轴层面以圆点为中心，直径为中心轴将心肌平均划分为 12节段，

从左室底部到心尖部共 6 短轴层，共 72 节段（图 1）。左室第 2～5 节段代表左回旋支支配

区域，第 6～9 节段代表右冠状动脉支配区域，第 10-1 代表左前降支支配区域。②室壁增

厚率的测量：人工测量舒张期及收缩期左室心肌各节段的厚度，室壁增厚率（SWT）=（收
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缩期室壁厚度-舒张期室壁厚度）/舒张期室壁厚度 ×100％。③透壁程度的测量：左室心肌

节段梗死面积/节段面积 ×100％，根据梗死面积所占比例大小透壁程度分为 1％～25％，

26％～50％，51％～75％及 76％～100％，如图 2。同时存活心肌节段根据是否与梗死节段

相邻又分为远端存活心肌及邻近存活心肌。 

所有心脏磁共振图像均由 2 名双盲法放射科具备 5 年以上的临床诊断经验的医师进行

图像后处理与独立观察分析，诊断意见统一后纳入统计分析。 

 

  

图 1 电影序列短轴位图像，左室壁平均

分为12节段以观察每一节段室壁

增厚率 

Fig.1 The short axis of cine image, 
the left ventricular wall was 
divided into 12 segments in 
order to observe segmental 
wall thickeness 

图 2 延迟增强序列短轴位图像。图中 A 为梗死

心肌，B 为存活心肌。此左室节段的透壁

程度为 A ×100％/(A+B) 

Fig.2 The short axis of delayed enhancement 
image. A as the infarct myocardium, 
B for the survival myocardium. 
Transmural extent of hyperenhancement 
was A ×100％/(A+B) 

 

1.4 统计分析 

所有统计数据在 SPSS 17.0 软件下进行处理。计量资料以均数 ±标准差（ x s ）表示。

计数资料以率（％）表示。心肌相对梗死量、左室心功能使用重复方差分析。左室远端节段、

邻近节段、梗死节段及不同透壁程度的室壁增厚率的变化采用重复方差分析进行统计分析，以

室壁增厚率作为因变量，梗死远端节段、邻近节段及梗死节段作为分组变量进行统计分析。以

达到：①评价不同的心肌梗死透壁程度与左室心肌节段室壁增厚率的关系；②观察心肌梗死

不同时间点的左室心肌节段室壁增厚率的变化。组内两两比较采用配对 t 检验。 

2 结果 

2.1 一般临床资料 

共 22 例患者纳入分析。年龄介于 29 到 78 岁之间，择期 PCI 术时间为急性梗死后 4～

11 天，患者 PCI 术后随访磁共振检查时间分别为（7±3）天，（186±12）天。造影结果显

示冠状动脉梗阻部位为左前降支 10例，左回旋支 3例，右冠状动脉 9例。心电图显示前壁

心肌梗死 10例，下壁心肌梗死 9例，其他 3例。经皮冠脉造影及心电图结果显示的部位与

心脏磁共振结果所见梗死心肌部位高度一致。 
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2.2 心肌相对梗死量的变化 

心肌相对梗死量在 PCI 术后 1 周及术后半年内均较术前减少，术后 1 周内相对梗死量

较术前显著缩小约 30％，而在术后半年其范围虽有缩小，但下降速率较前减缓（表 1）。有

一位患者急性心肌梗死后图像可见有心肌微血管梗死现象，表现为高信号的梗死心肌内的

低信号灶（图 3（a）），此患者相对梗死心肌量并未见显著变化，并在 PCI 术后半年复查时

微血管梗死现象消失（图 3（b））。 
 

表 1 PCI 术前及术后 1 周、PCI 术后半年相对心肌梗死量的比较 
Table 1 Comparison of relative of hyperenhancement among PCI, PCI after 

1 weeks and PCI after half year 

 PCI术前 PCI术后 1周 PCI术后半年 F P 

相对梗死心肌量/％ 13.1 ±7.6 9.3 ±6.6 8.9 ±6.4 28.016 0.000 

注：*两两比较显示：PCI术前 VS PCI 术后 1 周、PCI 术前 VS PCI 术后半年、PCI 术后 1 周 VS PCI 术后半年差别有显著

性意义，P < 0.017。 

 

  
（a） （b） 

图 3 同一急性心肌梗死患者。（a）见梗死心肌内低信号为微血管梗阻区（箭头）。（b）为 PCI

术后半年磁共振复查，微血管梗阻现象消失 

Fig.3 The same patient with acute myocardial infarction. (a) showed the low signal in 
the infarct myocardium as the microvascular obstruction (arrow). (b) showed 
microvascular obstruction disappearing after PCI in half years 

 

2.3 总体心功能的变化 

PCI术后 1周左室舒张末容积、左室射血分数较 PCI术前增高，左室收缩末容积较 PCI

术前未见显著差异。PCI 术后半年左室射血分数，左室舒张末容积及左室收缩末容积均较

PCI术前增高。左室心肌质量无论在 PCI术前或术后均未见明显变化（表 2）。 

2.4 左室梗死心肌远端节段、邻近节段及梗死节段室壁增厚率变化 

左室心肌室壁增厚率在 PCI术前及术后均按以下顺序依次减低。远端节段、邻近节段、

梗死心肌节段透壁为 1％～25％、26％～50％、51％～75％、76％～100％，差异有统计学

意义。PCI术后 1周及半年梗死远端节段、邻近节段、梗死透壁程度分别为 1％～25％，26％～

50％及 51％～75％的心肌节段室壁增厚率均较 PCI 术前增加。透壁程度为 76％～100％的

室壁增厚率在术前、术后 1周及术后半年内室壁增厚率未见显著差异，有统计学意义（图 4）。 
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表 2 PCI 术前、术后 1 周、术后半年左室射血分数，左室舒张末容积，与左室收缩末容积及左

室心肌质量的比较 

Table 2 Comparison of left ventricular ejection fraction, left ventricular end diastolic 
volume, left ventricular end systolic volume, and left ventricular mass among PCI, 
PCI after 1 weeks and PCI after half year 

 PCI术前 PCI术后 1周 PCI术后半年 F P 

LVEF*/％  43.9 ±10.9  52.3 ±11.6  52.3 ±11.5 37.800 0.000 

LVEDV**/mL 161.4 ±54.0 168.6 ±53.0 168.5 ±52.6 17.900 0.000 

LVSDV***/mL  91.6 ±43.5  91.3 ±43.7  82.5 ±43.4 42.582 0.000 

LVmass/g 162.9 ±11.0 162.4 ±11.3 161.5 ±14.3  0.067 0.935 

注：*LVEF 两两比较：PCI 术前 VS PCI 术后 1 周、PCI 术前 VS PCI 术后半年、PCI 术后 1 周 VS PCI 术后半年差别均有显著

性意义，P < 0.017。**LVEDV 两两比较：PCI 术前 VS PCI 术后 1 周、PCI 术前 VS PCI 术后半年、PCI 术后 1 周 VS PCI

术后半年差别有显著性意义，P < 0.017。***LVSDV 两两比较：PCI 术前 VS PCI 术后 1 周差异无显著意义，P > 0.05，

PCI术前 VS PCI 术后半年、PCI 术后 1周 VS PCI 术后半年差别有显著性意义，P < 0.017。 

 
PCI术前、PCI术后1周、PCI术后半年梗死远端节段、邻近节段及梗死心肌节段的室壁增厚率比较
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*代表 P < 0.05 vs PCI 术前。▲代表 P < 0.05 vs PCI 术后 1周。 

图 4 PCI术前、术后 1周及半年梗死远端节段、邻近节段及梗死心肌节段的室壁增厚率比较 

Fig.4 Comparison among the transmural extent of hyperenhancement before and after 

one week and half year after revascularization  

3 讨论 

3.1 择期 PCI 术再灌注心肌的意义 

本研究结果显示，患者行择期 PCI 术后左室心功能指标随着时间的延长渐进增强。左

室射血分数术前、术后 1周内、术后 6月分别为 43.9％ ±10.9％，46.7％ ±10.8％，52.3％

±12.5％。结果表明急性心肌梗死后，对有严重狭窄的冠脉进行再通，施行择期手术，存在

严重狭窄的冠脉病变实行择期 PCI，能够提高梗死区心肌以及存活心肌的收缩功能，增加左

室射血分数，改善左室重构，从而改善患者的短、长期预后。其原因可能为：①尽管梗死

心肌不可逆，PCI术后恢复狭窄冠状动脉的供血，仍然有利于冬眠或顿抑心肌功能的改善及

代偿。②狭窄冠脉再通后促使梗死心肌组织愈合，限制梗死心肌的扩张、变薄及左心室变

形，改善左室重构。③挽救可能尚未坏死的心肌，缩小心肌梗死的面积
[5]
。 
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3.2 心肌相对梗死量变化的意义 

本文结果 PCI术前、术后 1周及术后半年内相对梗死量分别为 13.1％ ±7.6％、9.3％

±6.6％、8.9％ ±6.4％，由结果可见术后 1 周内延时强化范围较术前显著缩小约 30％，而

在术后半年其范围虽有缩小，但下降速率较前减缓。延时强化心肌的缩小有两个不同表现：

①表现为第一周内迅速缩小。②在第二周后开始缓慢缩小。这个渐进的变化可能解释为梗

死心肌的再吸收或者是瘢痕的替代
[6]
，而且还与存活心肌的代偿性肥大密切联系

[7]
。而在第

一周内心肌延时强化范围快速缩小的病理基础在国内外多项研究中是有争议的。 

目前在国内外研究中比较支持两种解释：第一，Kim等在动物实验中对心肌梗死后 1天

的延时强化及 TTC 组织切片进行对比，发现两者高度符合，表明仅梗死心肌在延时增强表

现为高信号，而可逆性损伤心肌不强化。急性心肌梗死后急性炎症、水肿及出血导致缺血

心肌的膨胀，进而导致了测量的梗死面积较真实组织学上的梗死面积增大。所以延时强化

灶在第一周内缩小是由于肿胀的梗死心肌的吸收所致。第二，延时强化灶的缩小也许由于

梗死中心周围的可挽救存活心肌增强所致
[8]
。另外，有部分学者行类似动物实验，结果却发

现 MRI 图像所示的梗死心肌细胞外对比剂滞留高估了 TTC 组织切片结果显示的实际梗死面

积，并表示 MRI 延时强化范围早期的缩小也许是由于梗死心肌中心区域周围的可挽救的再

灌注及梗死心肌水肿的再吸收共同影响所致
[9]
。 

但是，尽管心肌梗死后延时强化范围有争议性，其组织学基础是心肌细胞膜不完整及

细胞外间隙增宽在急性与慢性心肌梗死是一致的，延时增强扫描技术让梗死心肌可视化，

从而使联系临床特点与梗死心肌变化成为可能
[10]

。 

3.3 梗死透壁程度与室壁增厚率 

本文结果表示，室壁增厚率不论在 PCI术前、术后 1周及术后半年均依次按远端节段、

邻近节段、梗死透壁程度 1％～25％、26％～50％、51％～75％、76％～100％的顺序依次

递减，并且差异有统计学意义。在 PCI 术前、术后 1 周及术后半年对同一患者行磁共振检

查，梗死透壁程度在 75％～100％的室壁增厚率在各时间点均未见明显改变，远端节段、

邻近节段、梗死透壁程度 1％～25％、26％～50％、51～75％均随着时间延长室壁增厚率

有所恢复，两两比较后差异有统计学意义。 

国外多项研究发现，心肌梗死透壁程度影响梗死后心肌局部功能的恢复及重构，心肌

梗死透壁程度越重，PCI 治疗后心肌局部功能恢复越差
[11－12]

。另外，梗死心肌周围的活性心

肌治疗后局部心功能亦有恢复，已经有部分动物模型研究发现左室远端节段及邻近节段在

治疗后早期室壁增厚率有增高
[13]

。远端节段及邻近节段室壁增厚率的减低也许跟非梗阻的

冠脉血管扩张异常
[14]

和左室心肌形态急性变化导致纵向心肌收缩压力增强有关
[15]

。 

4 不足之处与展望 

本研究发现一位患者有微血管现象，心脏磁共振相对梗死心肌量及室壁增厚率在 PCI

术后均未见显著差异，与本文总体结果中相对心肌梗死量在 PCI 术后减少及室壁增厚率在

PCI术后升高并不符合，有待进一步扩大研究。 

5 总结 

相对心肌梗死量在 PCI 术后 1 周及半年缩小，左室心功能随着时间的延长渐进增强。
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PCI术前、术后 1周及术后半年室壁增厚率随着远端节段、邻近节段、梗死透壁程度 1％～

25％、26％～50％、51％～75％、76％～100％的顺序依次递减。随着 PCI术后时间的延长

梗死透壁程度 1％～25％、26％～50％、51％～75％的心肌节段室壁增厚率增加。PCI治疗

可能缩小梗死心肌范围，改善总体心功能及局部心功能。心脏磁共振能客观评价冠心病，

对其风险评估、治疗及预后均有重要临床价值。 
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Intervention in Coronary Heart Disease 
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Abstract: Objective: Myocardial remodeling and time course and magnitude of infact involution after acute 

myocardial infarction undergoing selective percutaneous coronary intervention (PCI) opterations are not 

completely knowed in humans. This subject is to explore the changes and correlations of relative amount of 

hyperenhancement, global left ventricular function and regional wall thickening by using 3T cardiac magnetic 

resonance. Method: To collect patients with acute myocardial infarction in our hospital from August 2014 to 

March 2016. They were examination by MRI before PCI operation and reexamine at one week and half year after 

PCI operation. To observe and compare the changes of relative amount of hyperenhancement, global left 

ventricular function and regional wall thickening in three groups. Result: Comparison of relative amount of 

hyperenhancement: relative amount of hyperenhancement was reduced by about 30% during the first week after 

operation, which were respectively (13.1 ±7.6)%, (9.4 ±6.6)%, (8.9 ±6.4)% at the time before PCI operation, one 

week after PCI operation and half year after operation, the difference was statistically significant (P < 0.05). 

Comparison of global left ventricular function: the global left ventricular function increase gradually by time. 

LVEF were respectively (43.9 ±10.9)%, (46.7 ±10.8)%, (52.3 ±12.5)% at the time before PCI operation, one 

week after PCI operation and half year after operation. LVEDV were respectively (161.4 ±54.0)mL, 

(1.686 ±53.0)mL, (168.5 ±52.6)mL. LVSDV were respectively (91.62 ±43.5)mL, (91.3 ±43.7)mL, (82.5 ±43.4) 

mL. he difference was statistically significant (P < 0.05). The changes of regional wall thickening:Regional wall 

thickening was increased by remote segments,adjacent segment and which transmural extent of hyperenhancement 

is 1% ~ 25%, 26% ~ 50%, 51% ~ 75% and no significant change by which transmural extent of hyperenhancement 

is 75% ~ 100% .Regional wall thickening decreased progressively with increasing transmural extent of 

hyperenhancement (P < 0.05). Conclusion: The efficacy of PCI operation may reduce the relative amount of 

hyperenhancement, improve regional left ventricular function and regional wall thickening. 3T magnetic 

resonance can accurately evaluate the efficacy of PCI in patients with coronary heart disease. 

Keywords: MRI; myocardial infarction; myocardial remodeling; reperfusion 
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