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[摘要] 目的　分析急性 ST 段抬高型心肌梗死(STEMI)患者基于心脏磁共振成像(CMR)测量的心脏整体纵向应变

(GLS)的影响因素。方法　回顾性收集2016年6月－2021年9月就诊于解放军总医院第一医学中心确诊的急性STEMI并行

经皮冠状动脉介入治疗(PCI)的315例住院患者的临床资料。分析所有患者CMR图像后获得GLS等应变参数，再根据GLS

中位数将患者分为两组，为平衡性别和年龄差异进行 1:1倾向性匹配，最终纳入 206例[GLS>-11.3%组(表示GLS严重受

损，n=103)与 GLS≤-11.3% 组(n=103)]。对比两组患者基线资料、实验室检测指标、冠脉造影相关指标、心电图参数和

CMR参数的差异，分析差异有统计学意义的指标与GLS的相关性；采用多因素 logistic回归和多重逐步线性回归分析GLS

受损的相关影响因素。结果　与GLS≤-11.3%组比较，GLS>-11.3%组的肌酸激酶同工酶(CK-MB)峰值和肌钙蛋白T(TnT)

峰值明显增高(P<0.001)，罪犯血管为前降支(LAD)的比例增大、为右冠状动脉的比例减小(P<0.001)，QRS 波时限较长

(P<0.001)、病理性Q波发生比例增大(P=0.001)。在CMR参数中，与GLS≤-11.3%组比较，GLS>-11.3%组的整体周向应变

(GCS)、梗死面积(IS)、左心室收缩末期容积(LVESV)更大，整体径向应变(GRS)、左心室射血分数(LVEF)更低(P<0.001)。

多因素 logistic 回归分析显示，TnT 峰值(OR=1.092，P=0.001)、罪犯血管 LAD(OR=3.744，P<0.001)和 QRS 波时限(OR=

1.026，P<0.001)与GLS严重受损相关；多重逐步线性回归分析结果显示，TnT峰值对数、罪犯血管LAD和QRS波时限开

方与GLS值呈线性相关(调整R2=0.301，P<0.001)，自变量可解释30.1%的GLS值变化。结论　TnT峰值升高、QRS波时限

延长、罪犯血管为LAD的STEMI患者心脏GLS受损更严重，心肌梗死程度更严重，且左心室功能更差。
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[Abstract] Objective　To investigate the factors influencing global longitudinal strain (GLS) measured by cardiac magnetic 
resonance (CMR) in patients with acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). Methods　 Clinical data of 315 
hospitalized patients diagnosed with acute STEMI who underwent percutaneous coronary intervention (PCI) at the First Medical 
Center of Chinese PLA General Hospital from June 2016 to September 2021 were retrospectively collected. After analyzing CMR 
images of all patients, GLS and other strain parameters were obtained, and then the patients were divided into two groups according to 
the median GLS. In order to balance gender and age differences, 1:1 propensity score matching was performed, and 206 patients were 
eventually included: GLS>-11.3% group (indicating severe GLS impairment, n=103) and GLS≤-11.3% group (n=103). Baseline 
characteristics, laboratory indicators, coronary angiographic parameters, electrocardiogram (ECG) features, and CMR parameters 
were compared between the two groups. Variables showing significant differences were analyzed for their correlation with GLS. 
Multivariate logistic regression and multiple stepwise linear regression analyses were performed to identify factors associated with 
GLS impairment. Results　Compared with GLS≤-11.3% group, GLS>-11.3% group had significantly higher peak levels of creatine 
kinase-MB (CK-MB) and troponin T (TnT) (P<0.001). A higher proportion of patients in GLS>-11.3% group had the  left anterior 
descending artery (LAD) as the culprit vessel, while a lower proportion had the right coronary artery (RCA) as the culprit vessel (P<0.001). 
Additionally, GLS>-11.3% group had longer QRS duration (P<0.001) and a higher incidence of pathological Q waves (P=0.001). 
Regarding CMR parameters, GLS>-11.3% group exhibited larger global circumferential strain (GCS), infarct size (IS), and left ventricular 
end-systolic volume (LVESV), as well as lower global radial strain (GRS) and left ventricular ejection fraction (LVEF) (P<0.001). 
Multivariate logistic regression indicated that peak TnT (OR=1.092, P=0.001), LAD culprit vessel (OR=3.744, P<0.001), and QRS 
duration (OR=1.026, P<0.001) were significantly associated with severely impaired GLS. Multiple stepwise linear regression analysis 
showed that the logarithmic value of peak TnT, LAD as the culprit vessel, and the square root of QRS duration were linearly correlated 
with GLS values (adjusted R² =0.301, P<0.001), and these independent variables explained 30.1% of the variation in GLS. 
Conclusion　Elevated peak TnT, prolonged QRS duration, and LAD as the culprit vessel are significantly associated with severe GLS 
impairment in STEMI patients, indicating more severe myocardial infarction and worse left ventricular function.

[Key words] acute ST-segment elevation myocardial infarction; cardiac magnetic resonance; global longitudinal strain

急性心肌梗死(acute myocardial infarction，AMI)
后的左心室功能障碍严重程度与不良预后密切相

关[1]，因而精准评估左心室功能对临床决策至关重

要。整体纵向应变(global longitudinal strain，GLS)指
通过测量心内膜下纵向心肌纤维的缩短百分比，为

定量评估左心室收缩功能提供了重要指标。近年影

像学研究表明，GLS 对急性冠脉综合征患者的预后

具有显著的预测价值[2]。目前指南推荐以左心室射

血分数(left ventricular ejection fraction，LVEF)作为心

脏收缩功能的主要评估指标[3-4]，但由于其仅反映心

室容积变化率，无法全面表征心肌的力学特征，故

存在明显的局限性。在某些患者中，LVEF处于正常

范围，但心脏的收缩功能和心输出量仍显著降低，

这种现象在AMI后尤为突出。近年来，心脏磁共振

成像(cardiac magnetic resonance，CMR)凭借其卓越的

图像质量和空间分辨率[5]，为精准量化 GLS 提供了

有效手段，从而使早期检测潜在的心脏收缩功能障

碍成为可能。相较于LVEF，GLS在反映心脏功能及

血流动力学变化方面的准确度更高[6]。GLS不仅能识

别LVEF正常者所存在的潜在收缩功能障碍，还可优

化此类患者的风险分层[7]。对于接受经皮冠状动脉

介入治疗(percutaneous coronary intervention，PCI)的
急 性 ST 段 抬 高 型 心 肌 梗 死 (ST-segment elevation 

myocardial infarction，STEMI)患者，分析代表左心室

收缩功能的GLS 的影响因素，对患者的预后和制订

后续治疗策略具有重要意义。因此，本研究基于

CMR 指导下的心肌应变参数，分析 PCI 术后 STEMI
患者GLS 的相关影响因素，旨在早期简便有效地识

别出严重心肌梗死和左心室功能严重受损患者，以

指导后续诊疗。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究为回顾性研究。收集2016年

6月－2021年9月在解放军总医院第一医学中心诊断

为急性 STEMI 并完成 PCI 治疗和 CMR 采集的 315 例

住院患者的临床资料。纳入标准：(1)年龄>18 岁；

(2)诊断为急性 STEMI[8-9]；(3)急性心肌损伤标志物

存在动态改变[至少1次肌钙蛋白T(TnT)升高超过参

考值上限第 99 百分位值]；(4)完成 PCI 治疗，缺血

时间<24 h；(5)CMR 完成于 PCI 治疗后 3~7d。排除

标准：(1)入院前已行溶栓治疗；(2)住院前半年内发

生过 AMI 或行再灌注治疗病史；(3)存在主动脉夹

层、肺栓塞、心肌病、心脏瓣膜病等；(4)住院期间

合并心源性休克；(5)合并恶性肿瘤、重症感染、肝

肾功能不全(血清谷丙转氨酶值>正常上限值的 3倍，

血清肌酐值>正常上限值的1.5倍)者；(6)妊娠或哺乳
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期。根据GLS中位数将患者分为两组，为平衡性别和

年龄差异进行1:1倾向性匹配，最终纳入206例：GLS
>-11.3%组(n=103)与GLS≤-11.3%组(n=103)。患者筛

选及分组情况见图1。本研究获得解放军总医院第一

医学中心伦理委员会批准(S2021-126-02)。

1.2　临床资料的获取　通过解放军总医院病历系统

采集所有患者的临床资料：一般情况、既往病史、

实验室检查资料、PCI 术后心电图(P 波时限、QRS
波时限、PR 间期)和冠脉造影相关资料(病理性 Q
波[10]、罪犯血管及病变部位性质、病变血管支数、

PCI前后TIMI血流分级等)。
1.3　CMR图像获取和分析　通过解放军总医院信息

系统检索STEMI患者的CMR影像资料，均通过3.0T
型 CMR 扫描仪(Intera Achieva，Philips Healthcare)获
取，包括覆盖完整心脏周期的高分辨图像和延迟增

强图像。在高分辨图像中，采取 1 个连续短轴切面

和 3 个长轴切面(两腔、三腔和四腔)，利用 CVI42 
5.11.2 软件在 CMR 图像上对左心室舒缩过程中的心

内膜和心外膜进行自动标定和手动校准，以确定心

肌边界，三维重建后准确获取左心室舒张末期容积

(left ventricular end-diastolic volume，LVEDV)、左心室

收 缩 末 期 容 积 (left ventricular end-systolic volume，
LVESV)、LVEF。利用特征追踪技术，以心肌特征

(如纹理和亮度变化)作为参考点，在连续的CMR图

像中追踪这些特征的位置变化，自动计算 16节段的

峰值应变值，从而得出整体应变值，包括 GLS、整

体周向应变(global circumferential strain，GCS)和整体

径向应变(global radial strain，GRS)。本研究对左心室

心肌行 16 节段分段，即在美国心脏协会 AHA 的 17

分段法[11]基础上排除心尖部。通过系统随机抽样选

择本研究中 20例患者，分析应变参数在测试者内和

测试者间的稳定性。在延迟增强图像中，梗死区域

内对比剂的积聚明显增加，在延迟增强序列上呈现

出明显的高信号特征。使用CVI42 5.11.2软件对左心

室的连续短轴切面进行自动勾画，同时进行必要的

手动校正，精确描绘心内膜与心外膜的边界。手动

标记无强化心室壁时，软件会自动识别并高亮显示

室壁的延迟强化区域，通过三维重建计算出心肌梗

死面积(infarct size，IS)。
1.4　指标分析　分析两组不同GLS分组患者的临床

资料(包括基线数据、实验室检测指标、冠脉造影相

关指标和心电图参数)的差异，并进一步分析差异有

统计学意义的指标与GLS的相关性。通过比较CMR
参 数 ( 包 括 GLS、 GCS、 GRS、 EDV、 ESV、 IS、
LVEF)在两组间的差异，分析心肌梗死后 GLS 分组

间的心脏功能学差异。

1.5　统计学处理　采用SPSS 26.0统计软件进行统计

分析。计量资料中呈正态分布的组间比较采用 t 检
验，非正态分布者采用 Mann-Whitney U 检验，均以

M(Q1，Q3)表示；计数资料以例(%)表示，组间比较

采用 χ2检验或 Fisher 精确检验。采用 Bland-Altman 一

致性分析，获得应变参数在测试者内和测试者间的

稳定性。采用 Spearman 方法分析计量资料与 GLS 的

相关性，采用 Kendall′s tau-b 方法分析计数资料与

GLS 的相关性。采用单因素和多因素 logistic 回归和

多重逐步线性回归分析GLS 的相关影响因素。均为

双侧检验，P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　倾向性匹配前后STEMI患者的基线资料比较　

倾向性匹配前，GLS>-11.3% 组与 GLS≤-11.3% 组间

在性别、心率、收缩压、入院用药ACEI/ARB和β受
体阻滞剂应用方面的差异有统计学意义(P<0.05)，其

余指标的差异无统计学意义(P>0.05)。倾向性匹配

后，除了 GLS>-11.3% 组患者在入院用药 ACEI/ARB
(P=0.024)和β受体阻滞剂(P=0.05)方面的比例仍高于

GLS≤-11.3% 组之外，两组间在性别、年龄、BMI、
吸烟、心率、收缩压、舒张压、心功能分级、缺血

时间、心血管相关既往病史等方面的差异均无统计

学意义(P>0.05)(表1)。
2.2　两组临床指标和 CMR 参数比较　两组临床指

标比较结果如下：(1)实验室检测指标，GLS>-11.3%
组的肌酸激酶同工酶(CK-MB)峰值和 TnT 峰值均明

显高于 GLS≤-11.3% 组(P<0.001)，血红蛋白、白细

胞、红细胞、血小板、血肌酐、谷丙转氨酶、谷草

转氨酶、总胆红素、直接胆红素、空腹血糖、脑钠

STEMI. ST段抬高型心肌梗死；PCI. 经皮冠状动脉介入治疗；

CMR. 心脏磁共振成像；CLS. 整体纵向应变

图1　STEMI患者筛选及分组流程

Fig.1　Screening and grouping process for STEMI patients
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肽 (brain natriuretic peptide，BNP)、低密度脂蛋白、

甘油三酯、总胆固醇等指标差异均无统计学意义

(P>0.05)；(2)心电图指标，与 GLS≤-11.3% 组比较，

GLS>-11.3%组的QRS波时限延长(P<0.001)，出现病

理性 Q 波的比例较高(P<0.001)；(3)冠脉造影指标，

罪犯血管为前降支(LAD)的比例较大、为右冠状动

脉的比例较小 (P<0.001)。 CMR 参数中，与 GLS
≤-11.3%组比较，GLS>-11.3%组的GCS、IS、LVESV
较大，GRS、LVEF较小(P<0.001)，而LVEDV差异无

统计学意义(P=0.443)(表2)。

表2　两组STEMI患者临床指标和CMR参数比较

Tab.2　Comparison of clinical data and CMR parameters of STEMI patients between the two groups

临床指标

实验室检测指标

CK-MB峰值[ng/ml, M(Q1, Q3)]

TnT峰值[ng/ml, M(Q1, Q3)]

血红蛋白[g/L, M(Q1, Q3)]

白细胞[×109/L, M(Q1, Q3)]

红细胞[×1012/L, M(Q1, Q3)]

血小板[×109/L, M(Q1, Q3)]

176(93, 298)

4.74(2.32, 9.27)

150(140, 158)

10.6(8.9, 12.7)

4.75(4.38, 5.07)

215(188, 253)

139(76, 229)

3.38(1.78, 6.50)

150(142, 158)

10.3(8.8, 12.5)

4.69(4.30, 5.05)

225(189, 257)

247(120, 368)

6.25(3.59, 13.58)

150(138, 159)

10.8(9.0, 13.2)

4.77(4.49, 5.10)

208(186, 253)

<0.001

<0.001

0.138

0.171

0.332

0.938

项目 总体(n=206) GLS≤-11.3%组(n=103) GLS>-11.3%组(n=103) P

表1　倾向性匹配前后STEMI患者的基线资料

Tab.1　Baseline data of STEMI patients before and after propensity score matching

项目

性别[例(%)]

男

女

年龄[岁, M(Q1, Q3)]

BMI[kg/m2, M(Q1, Q3)]

吸烟[例(%)]

心率[次/min, M(Q1, Q3)]

收缩压[mmHg, M(Q1, Q3)]

舒张压[mmHg, M(Q1, Q3)]

心功能分级[例(%)]

1

2

3

缺血时间[h, M(Q1, Q3)]

既往史[例(%)]

高血压

糖尿病

高脂血症

PCI史

用药情况[例(%)]

ACEI/ARB

β受体阻滞剂

ARNI

SGLT2i

螺内酯

匹配前

GLS≤-11.3%组
(n=122)

98(80.3)

24(19.7)

55(48, 64)

25.4(23.6, 27.7)

58(47.5)

76(66, 85)

121(103, 138)

74(63, 87)

112(91.8)

8(6.6)

2(1.6)

5(3, 8)

62(50.8)

21(17.2)

23(18.9)

4(3.3)

41(33.6)

91(74.6)

2(1.6)

6(4.9)

18(14.8)

GLS>-11.3%组
(n=124)

117(94.4)

7(5.6)

57(48, 63)

25.4(23.6, 27.7)

63(50.8)

80 (72, 90)

127(112, 142)

76(67, 87)

104(83.9)

14(11.3)

6(4.8)

5(4, 9)

55(44.4)

31(25.0)

30(24.2)

8(6.5)

58(46.8)

107(86.3)

3(2.4)

2(1.6)

21(16.9)

P

0.001

0.546

0.719

0.608

0.016

0.043

0.115

0.141

0.337

0.310

0.135

0.308

0.248

0.035

0.021

0.665

0.144

0.640

匹配后

GLS≤-11.3%组
(n=103)

96(93.2)

7(6.8)

54(48, 64)

25.4(23.8, 28.0)

55(53.4)

76(66, 87)

121(103, 140)

75(65, 89)

94(91.3)

7(6.8)

2(1.9)

5(3, 8)

52(50.5)

17(16.5)

19(18.4)

4(3.9)

36(35.0)

78(75.7)

2(1.9)

5(4.9)

17(16.5)

GLS>-11.3%组
(n=103)

96(93.2)

7(6.8)

56(47, 63)

25.6(24.2, 27.8)

53(51.5)

79(72, 88)

127(112, 140)

76(68, 87)

86(83.5)

12(11.6)

5(4.9)

5(4, 9)

44(42.7)

26(25.2)

28(27.2)

7(6.8)

52(50.5)

89(86.4)

3(2.9)

1(1.0)

17(16.5)

P

1.000

0.807

0.607

0.780

0.089

0.166

0.503

0.228

0.250

0.264

0.123

0.135

0.353

<0.05

0.050

0.651

0.097

1.000

STEMI. 急性ST段抬高型心肌梗死；GLS. 整体纵向应变；PCI. 经皮冠状动脉介入治疗；BMI. 体重指数；ACEI. 血管紧张素转换酶抑

制剂；ARB. 血管紧张素受体拮抗剂；ARNI. 血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂；SGLT2i. 钠葡萄糖共转运蛋白抑制剂
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血肌酐[μmol/L, M(Q1, Q3)]

谷丙转氨酶[U/L, M(Q1, Q3)]

谷草转氨酶[U/L, M(Q1, Q3)]

总胆红素[μmol/L, M(Q1, Q3)]

直接胆红素[μmol/L, M(Q1, Q3)]

空腹血糖[mmol/L, M(Q1, Q3)]

BNP[ng/L, M(Q1, Q3)]

低密度脂蛋白[mmol/L, M(Q1, Q3)]

甘油三酯[mmol/L, M(Q1, Q3)]

总胆固醇[mmol/L, M(Q1, Q3)]

心电图

P波时限[ms, M(Q1, Q3)]

QRS波时限[ms, M(Q1, Q3)]

PR间期[ms, M(Q1, Q3)]

病理性Q波[例(%)]

冠脉造影

罪犯血管[例(%)]

LAD

RCA

LCX

病变血管支数[例(%)]

1

2

3

术前TIMI[例(%)]

0

1

2

3

术后TIMI[例(%)]

1

2

3

CMR参数[%, M(Q1, Q3)]

GLS

GCS

GRS

LVEDV

LVESV

IS

LVEF

73.0(64.2, 84.7)

33(20.6, 51.3)

69.8(26.3, 191.4)

10.9(8.2, 14.3)

3.0(2.2, 3.8)

7.2(6.2, 9.0)

218(85, 856)

3.13(2.39, 3.64)

1.20(0.78, 1.56)

4.44(3.65, 5.15)

90(80, 100)

92(86, 102)

156(144, 172)

140(68.0)

101(49.0)

78(37.9)

27(13.1)

100(48.5)

55(26.7)

51(24.8)

158(76.6)

12(5.8)

18(8.8)

18(8.8)

2(1.0)

6(2.9)

198(96.1)

-1.3(-13.5, -9.5)

-13.7(-16.1, -11.9)

21.3(17.5, 25.6)

147(124, 173)

73.9(58.6, 94.0)

21.5(13.3, 31.6)

48.2(42.6, 55.0)

72.5(63.2, 87.0)

30.4(19.5, 45.2)

63.8(25.2, 136.5)

11.0(7.9, 13.9)

2.9(2.0, 3.6)

7.0(6.1, 9.0)

173(89, 568)

3.06(2.33, 3.63)

1.21(0.79, 1.63)

4.42(3.67, 5.27)

90(80, 100)

90(84, 98)

156(146, 170)

59(57.3)

34(33.0)

53(51.5)

16(15.5)

43(41.7)

34(33.0)

26(25.3)

76(73.8)

7(6.8)

13(12.6)

7(6.8)

0

1(1.0)

102(99.0)

-13.5(-15.0, -12.4)

-15.5(-17.6, -13.3)

25.0(20.2, 29.5)

147(126, 164)

66.7(54.4, 86.0)

18.3(11.5, 27.1)

52.1(47.0, 57.4)

73.7(65.7, 81.6)

36.2(22.6, 52.6)

86.6(27.4, 216.7)

10.8(8.3, 14.8)

3.1(2.4, 3.9)

7.6(6.3, 9.0)

240 (81, 1168)

3.03(2.42, 3.64)

1.20(0.78, 1.55)

4.46(3.58, 5.12)

90(90, 100)

94(88, 104)

156(142, 172)

81(78.6)

67(65.0)

25(24.3)

11(10.7)

57(55.3)

21(20.4)

25(24.3)

82(79.6)

5(4.9)

5(4.9)

11(10.6)

2(1.9)

3(4.9)

96(93.2)

-9.5(-10.3, -8.2)

-12.2(-14.0, -10.7)

18.2(15.2, 22.4)

148(121, 179)

80.2(66.7, 101.9)

27.3(16.7, 36.4)

44.0(38.0, 49.9)

0.311

0.193

0.295

0.651

0.254

0.106

0.070

0.946

0.828

0.805

0.218

<0.001

0.903

0.001

<0.001

0.080

0.171

0.089

<0.001

<0.001

<0.001

0.443

<0.001

<0.001

<0.001

(续  表)

项目 总体(n=206) GLS≤-11.3%组(n=103) GLS>-11.3%组(n=103) P

STEMI. 急性ST段抬高型心肌梗死；CMR. 心脏磁共振成像；BNP. 脑钠肽；LAD. 前降支；RCA. 右冠状动脉；LCX. 左回旋支；TIMI. 

心肌梗死溶栓；GLS. 整体纵向应变；GCS. 整体周向应变；GRS. 整体径向应变；LVEDV. 左心室舒张期末容积；LVESV. 左心室收缩期末

容积；IS. 梗死面积；LVEF. 左心室射血分数

2.3　CMR 应变参数的一致性分析　Bland-Altman 一

致性分析显示，应变参数在测试者内和测试者间的

一致性良好，95% 的差值落在一致性界限内，其中

GLS 差异值的平均值和一致性界限明显小于 GCS 和

GRS。GLS 的测试者内和测试者间差值均值分别为

0.093 和 0.088，标准差分别为 0.762 和 0.729，一致性
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好；GCS 的差值均值和标准差明显高于测试者间，

GRS变异最大(表3)。
2.4　临床相关指标和 CMR 参数与 GLS 的相关性分

析　TnT峰值(r=0.418)、CK-MB峰值(r=0.330)、QRS波
时限 (r=0.177)、GCS(r=0.624)、 IS(r=0.327)和 LVESV
(r=0.375)、罪犯血管 LAD(r=0.290)、病理性 Q 波

(r=0.222)与GLS均呈正相关，GRS(r=-0.637)和LVEF
(r=-0.565)与GLS呈负相关(P<0.001)；LVEDV与GLS

无明显相关性(r=0.089，P=0.204)。
2.5　临床相关指标与GLS严重受损的 logistic回归分

析　单因素 logistic 回归分析结果显示，TnT 峰值、

CK-MB 峰值、罪犯血管LAD、QRS 波时限和病理性

Q波均与GLS明显相关(P<0.05)。多因素 logistic回归

分析结果显示，TnT 峰值(P=0.001)、罪犯血管 LAD
(P<0.001)和 QRS 波时限 (P=0.039)与 GLS 严重受损

(GLS>-11.3%)独立相关(表4)。

2.6　临床相关指标与GLS的线性回归分析　单因素

线性回归分析发现，CK-MB峰值开方、TnT峰值对

数、罪犯血管LAD、QRS波时限开方和病理性Q波与

GLS均呈线性相关(P<0.01)。采用多重逐步线性回归

分析以上指标与GLS值的线性关系，由于TnT峰值对

数和CK-MB峰值开方存在共线性，将两个指标分别

纳入进行多重逐步线性回归。模型 1 的 3 个自变量

(TnT峰值对数、罪犯血管LAD和QRS波时限开方)与
GLS存在线性关系(常量-19.091%，R=0.558，调整R2=
0.301，P<0.001)，自变量能够解释 30.1%的因变量变

化。模型2纳入的4个自变量(CK-MB峰值开方、罪犯

血管LAD、QRS波时限开方和病理性Q波)与GLS存

在线性关系(常量-21.13%，R=0.508，调整 R2=0.243，
P<0.001)，自变量能够解释 24.3%的因变量变化。其

中模型1对因变量GLS值的解释程度更好(表5)。

3　讨　　论

应变参数 GLS 反映心肌纵向变形，受仪器品牌

和技术层面的影响较GCS和GRS小[12]，是评估心肌

梗死严重程度的有效指标，在预后评估中具有重要

价值[13]。本研究 GLS 的中位数为-11.3%，明显低于

人群正常范围下限[14]，提示心肌梗死患者的 GLS 明

显受损，与Erley等[15]的研究结果一致。本研究通过

表3　STEMI患者应变参数测量的Bland-Altman一致性分析

Tab.3　Bland-Altman consistency analysis of strain parameter measurement

项目

心脏GLS

心脏GCS

心脏GRS

测试者内

差值均值

0.093

-0.306

0.680

差值标准差

0.762

1.165

2.434

95%一致性界限

-1.402~1.582

-2.589~1.978

-4.090~5.450

测试者间

差值均值

0.088

0.095

0.525

差值标准差

0.729

1.571

3.245

95%一致性界限

-1.341~1.516

-2.985~3.174

-6.886~5.836

STEMI. 急性ST段抬高型心肌梗死；GLS. 整体纵向应变；GCS. 整体周向应变；GRS. 整体径向应变

表4　STEMI患者临床相关指标与心脏GLS严重受损的 logistic回归分析

Tab.4　Logistic regression analysis of clinically relevant indicators and severely impaired GLS

变量

TnT峰值

CK-MB峰值

罪犯血管LAD

QRS波时限

病理性Q波

单因素 logistic回归分析

OR(95%CI)

1.106(1.052~1.163)

1.003(1.001~1.005)

3.943(2.210~7.033)

1.030(1.008~1.053)

2.928(1.560~5.496)

P

<0.001

0.001

<0.001

0.007

0.001

多因素 logistic回归分析

OR(95%CI)

1.092(1.039~1.148)

3.744(1.996~7.022)

1.026(1.001~1.052)

P

0.001

<0.001

0.039

STEMI. 急性ST段抬高型心肌梗死；GLS. 整体纵向应变；TnT. 肌钙蛋白T；CK-MB. 肌酸激酶同工酶；LAD. 前降支

表5　STEMI患者临床相关指标与心脏GLS的多重逐步线

性回归分析

Tab.5　Multivariate linear regression analysis of clinically relevant 
indicators and GLS

模型

模型1

模型2

相关变量

TnT峰值对数

罪犯血管LAD

QRS波时限开方

CK-MB峰值开方

罪犯血管LAD

QRS波时限开方

病理性Q波

β
2.014

1.658

0.558

0.088

1.604

0.719

0.972

SE

0.329

0.322

0.236

0.032

0.338

0.243

0.380

β
0.372

0.309

0.143

0.182

0.299

0.185

0.168

P

<0.001

<0.001

0.019

0.006

<0.001

0.003

0.011

VIF

1.048

1.023

1.044

1.130

1.043

1.018

1.134

容差

0.954

0.978

0.958

0.885

0.959

0.982

0.882

STEMI. 急性 ST 段抬高型心肌梗死；GLS. 整体纵向应变；

β. 未标准化系数；SE. 标准误；β. 标准化系数；VIF. 方差膨胀因

子；TnT. 肌钙蛋白T；LAD. 左前降支；CK-MB. 肌酸激酶同工酶
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GLS 中位数分组分析 GLS 的影响因素，发现 GLS 受

损严重组(GLS>-11.3%)IS 较大、LVESV 较高、LVEF
较低，且CK-MB峰值、TnT峰值、QRS波时限、出

现病理性Q波的比例和罪犯血管为LAD的比例均明

显高于 GLS≤-11.3% 组，这些因素与 GLS 具有相关

性，揭示了GLS 在识别高风险患者中的价值。多因

素分析发现，TnT 峰值升高、罪犯血管为 LAD 和

QRS 波时限延长与 GLS 严重受损(GLS>-11.3%)明显

相关，以这3个指标建立的GLS预测模型1的预测价

值较高。

对发生AMI 患者进行左心室收缩功能障碍的评

估还主要依赖传统成像技术，而在最佳药物治疗和

血运重建后，患者心肌功能的恢复通常在后续随访

中得到证实[16]，其中实验室指标(如心肌损伤标志

物)和心电图常用于心肌损伤的诊断。BNP被认为是

评估左心室功能的金标准，BNP 水平升高通常与左

心室收缩功能下降有关，尤其在AMI 中，BNP 水平

升高与心肌损伤程度及左心室收缩功能障碍高度相

关[17-18]。综合检测 TnT、CK-MB 和 BNP，可更全面

地评估心肌损伤程度及其对左心室功能的影响。本

研究两组间心肌损伤标志物(CK-MB 峰值和 TnT 峰

值)存在差异，进一步提示了GLS受损和左心室收缩

功能下降的严重程度。CK-MB峰值和TnT峰值均明

显升高时，应警惕左心室收缩功能严重受损的风险；

两组间BNP值差异无统计学意义，这可能与AMI后
心功能下降时BNP的敏感性较差，或者排除了心功

能较差的人群有关。目前，仅有心力衰竭指南将

BNP 纳入了常规检查项目[19-20]，主要用于慢性心力

衰竭的筛查及病情严重程度和预后的评估，BNP 在

AMI患者心功能评估中的作用尚需进一步研究。

本研究发现，与 GLS≤-11.3% 组比较，PCI 术后

GLS>-11.3%组的QRS波时限较长、病理性Q波发生

比例较大(P<0.05)。QRS波时限是心室除极时间，病

理性Q波代表心肌梗死后无法去极化的区域，两者

均与心室功能密切相关，因而与GLS 也相关。病理

性 Q 波可反映心肌梗死和左心室功能的严重程度，

有研究发现，病理性Q波与 IS大小关系密切，存在

病理性Q波的患者 IS较大且LVEF较低，病理性Q波

消退与LVEF在 2年内明显改善相关[21]。在冠脉造影

相关指标中，LAD 负责为左心室的前壁及中隔提供

血液供应，其狭窄或阻塞可导致前壁心肌梗死，明显

影响左心室功能[22]。本研究中GLS>-11.3%组的罪犯

血管为LAD的患者比例高于GLS<-11.3%组(P<0.001)，
提示罪犯血管为LAD时，GLS明显降低的比例更高，

进一步证实LAD对纵向应变的影响较大。

在对AMI患者的长期预后评估中，CMR测量的

GLS 具有显著的预测价值。既往研究表明，心肌梗

死后GLS 的数值越高，心肌损伤程度越重，预后越

差[23]。本研究发现，GLS>-11.3%的患者具有更大的

IS和更低的LVEF，与上述结论一致，表明该组患者

心肌梗死程度更重、心功能更差。因此，两组患者

在入院时药物治疗方案的差异亦在预料之中。尽管

不同研究对GLS的阈值及其预测能力存在不同看法，

Reindl 等[24]提出的 GLS 预测心血管不良事件的最佳

临界值为-11.3%，与本研究 GLS 的中位数相同，该

研究发现大于该临界值的患者预后更差。即使在

LVEF轻度下降的患者中，GLS的恶化也预示着更高

的心血管事件风险[25]。有研究建议在常规的LVEF评

估中加入 GLS 测量，以期全面评估左心室功能[26]，

强调了GLS 作为左心室功能评估的重要指标。一项

多中心研究证实，GLS 测量在心肌梗死后具有较高

的可重复性和预测价值，特别是当与其他CMR参数

结合时，其预后能力显著增强[27]。我们分析 GLS 与

其他CMR指标之间的相关性时发现，除LVEDV外，

其他CMR参数均与GLS存在显著相关性。心肌梗死

时，IS 的大小显著影响 GLS，此时心脏纵向、周向

和轴向的心肌应变绝对值均受到损害，导致 LVESV
显著增加，LVEF显著降低。LVESV在两组间的显著

差异(P<0.001)进一步反映了 GLS 与左心室收缩功能

的关联。

本研究采用多因素 logistic 回归分析发现，TnT
峰值、罪犯血管LAD和QRS波时限与GLS严重受损

独立相关，通过多重逐步线性回归构建了预测 GLS
的两个模型。模型1的3个变量为TnT峰值对数、罪

犯血管LAD和QRS波时限开方，回归模型具有统计

学意义(P<0.001)，提示以上 3 个变量与 GLS 值呈线

性相关，调整R2值显示自变量能够解释30.1%的GLS
值变化。模型 2 纳入 CK-MB 峰值开方、罪犯血管

LAD、QRS波时限开方和病理性Q波4个自变量，回

归模型也具有统计学意义(P<0.001)，该模型的结果

提示以上 4 个变量与 GLS 值呈线性相关，调整 R2值

显示自变量能够解释24.3%的GLS值变化。相比于模

型2，模型1对GLS的解释程度更好，纳入的指标更

少，且与多因素 logistic 回归的变量同步，因此，临

床上可考虑应用模型 1 的指标对 GLS 值进行评估，

从而反映 STEMI患者再灌注后不良预后的风险。但

是，目前暂未发现GLS 相关影响因素的研究，其适

用性仍需进一步研究加以验证。

综上所述，本研究发现，TnT 峰值升高、QRS
波时限延长和罪犯血管为LAD与 STEMI患者GLS严

重受损明显相关，提示患者的心肌梗死更严重、左

心室功能更差，为早期简便有效识别严重心肌梗死

提供了重要的参考模型。但本研究也存在一定局限

性：(1)单中心回顾性分析的样本选择可能存在偏
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倚，其发现仍需进行外部验证；(2)尽管分析了多种

变量与 GLS 的相关性，但对于可能影响 GLS 的其他

因素，如心肌纤维化程度和血流动力学状态等未进

行充分评估，这些因素也可能在心血管事件的发生

中发挥重要作用。未来可进一步进行多中心、大样

本的前瞻性研究，以更全面地分析和验证GLS 的相

关影响因素及其在STEMI预后中的价值。
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