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·临床研究·

风湿性心脏病合并心房颤动患者左心耳应变率与
其纤维化程度的相关性研究

孙 恒 周 军 张松林 刘 蓉 徐 亮 许 涛 周 畅

摘 要 目的 应用二维斑点追踪技术检测风湿性心脏病合并心房颤动（以下简称房颤）患者左心耳应变率，探

讨其与左心耳纤维化程度的相关性。方法 选取我院接受心脏瓣膜置换术+心脏射频消融改良迷宫术的风湿性心脏病

合并房颤患者36例，术前均行经食管超声心动图检查测得左心耳应变率，术中获取左心耳组织进行组织病理学检查。根

据术后6个月随访情况，分为房颤复发组8例和非复发组28例，比较两组左心耳基底段、中间段、顶段及整体应变率，以及

左心耳分段和整体纤维化程度；分析左心耳应变率与其纤维化程度的相关性。结果 复发组收缩期左心耳整体应变率及

左心耳基底段、顶段应变率均低于非复发组［（1.2±1.0）s-1 vs.（2.1±0.8）s-1，（0.8±0.4）s-1 vs.（1.5±0.5）s-1，（1.5±1.0）s-1 vs.
（2.7±1.1）s-1］，左心耳整体及基底段、顶段纤维化程度均较非复发组更高，差异均有统计学意义（均P<0.05）。所有患者左

心耳整体应变率与其纤维化程度呈负相关（r=-0.766，P<0.01）；左心耳基底段、中间段、顶段应变率与对应分段的纤维化

程度均呈负相关（r=-0.752、-0.547、-0.589，均P<0.01）。结论 风湿性心脏病合并房颤患者左心耳应变率与其纤维化程

度呈负相关，其中左心耳基底段应变率与其分段纤维化程度的相关性较显著。

关键词 超声心动描记术；斑点追踪，二维；心房颤动；应变率；左心耳；心肌纤维化
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Correlation of the strain rate of left atrial appendage with myocardial
fibrosis in patients with rheumatic heart disease

complicated with atrial fibrillation

SUN Heng，ZHOU Jun，ZHANG Songlin，LIU Rong，XU Liang，XU Tao，ZHOU Chang
Department of Ultrasound，Yichang Central People’s Hospital，the First Clinical College of Clinical Three Gorges University，

Hubei 443003，China

ABSTRACT Objective To detect the strain rate of left atrial appendage（LAA）in patients with rheumatic heart disease
（RHD）complicated with atrial fibrillation（AF）by two-dimensional speckle tracking imaging，and to detect its correlation with
degree of LAA fibrosis.Methods A total of 36 patients with RHD complicated with AF who underwent valve replacement
combined with cardiac radiofrequency ablation in our hospital were included.The strain rate of LAA was measured by
transesophageal echocardiography before operation，and the LAA tissues obtained during operation were examined by
histopathology.The patients were divided into recurrent AF group（n=8）and non-recurrent group（n=28）according to the
situation of the follow-up 6 months after operation，the basal，intermediate，apical，global LAA strain rate and the degree of
segmental，global fibrosis of LAA between the two groups were compared.The correlation between the strain rate of LAA and
the degree of LAA fibrosis was analyzed.Results Compared with the non-recurrent group，the global，basal and apical LAA
strain rate were lower than those in the recurrent group［（1.2±1.0）s-1 vs.（2.1±0.8）s-1，（0.8±0.4）s-1 vs.（1.5±0.5）s-1，（1.5±1.0）s-1 vs.
（2.7±1.1）s-1］，and the degree of the global，basal and apical fibrosis of LAA were more serious in recurrent group than those in
non-recurrent group，and the difference were statistically significant（all P<0.05）.The global LAA strain rate was negatively
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射频消融术是治疗心房颤动（以下简称房颤）的

一线治疗方案，但部分患者在射频消融术后无法长时

间维持窦性心律。研究［1］发现，心肌纤维化程度是影

响射频消融术后房颤复发的主要因素之一，心肌纤维

化与传导减慢有关，其可能导致心房内产生折返子

波，从而导致房颤复发［2］。另外，射频消融术协同使用

血管紧张素受体阻滞剂等抗纤维化药物有可能提高

房颤复发高危患者的消融成功率。因此，探索与心肌

纤维化相关的临床变量有利于更好地对房颤患者进

行干预和管理。目前评估心肌纤维化程度的主要方

法包括无创的心血管MRI检查［3-4］、生物标志物［5］，以
及有创的心肌心内膜活检，其中MRI价格昂贵、操作

相对复杂，且不适用于心率较快和心律不齐的患者；

基质金属蛋白酶、半乳糖凝集素等生物标志物取材方

便，检验迅速，但其特异性和敏感性尚未能满足临床

需求；心内膜心肌活检被认为是定量心肌纤维化的

“金标准”，但因其有创和取样误差临床应用受限。二

维斑点追踪（two-dimensional speckle tracking imaging，
2D-STI）技术通过追踪二维超声图像上的斑点获得心

肌组织的速度、应变和应变率来分析心肌运动，在评

价心肌形变方面具有灵敏度高、可重复测量等优点，

其在评估左心耳功能中的临床价值已经被诸多研

究［6-7］证实。既往研究［8］表明房颤患者左房应变与

MRI所测左房纤维化程度相关，但心肌应变较应变率

更易受前负荷和心率等因素的影响［9］，故本研究应用

2D-STI 技 术 检 测 风 湿 性 心 脏 病（rheumatic heart
disease，RHD）合并房颤患者左心耳应变率，分析其与

组织病理学显示的纤维化程度的相关性，为超声评估

房颤患者心肌纤维化程度提供新的参考依据。

资料与方法

一、研究对象

选取 2019年 1月至 2020年 12月于我院胸心外科

行心脏瓣膜置换术+心脏射频消融改良迷宫术的RHD
合并房颤患者36例，其中男21例，女15例，年龄33~74岁，

平均（57.8±11.0）岁。术后 1、3、6个月规律随访，根据

随访结果将患者分为复发组（8例）和非复发组（28例）。

复发定义参照 2020欧洲心脏病学会（European Society
of Cardiology，ESC）房颤管理指南［10］，即术后 3个月心

电图记录的房颤/房扑/房速发作持续时间≥30 s。纳入

标准：①符合RHD诊断标准；②经心电图确诊为房颤；

③仅接受体外循环下择期行心脏瓣膜置换术+心脏

射频消融改良迷宫术治疗。排除标准：①心脏手术

史或植入装置、伴有冠状动脉粥样硬化性心脏病、先

天性心脏病者；②近 6个月内服用过血管紧张素转换

酶抑制剂或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂类药物；③临

床资料及影像学资料不完整者；④失访者。本研究

经我院医学伦理委员会批准，所有患者均签署知情

同意书。

二、仪器与方法

1.常规超声心动图检查：使用Philips EPIQ 7C彩色

多普勒超声诊断仪，X5-1三维矩阵探头，频率1~5 MHz。
患者取左侧卧位，于术前 1 d静息状态获取胸骨旁左

室长轴切面测量左房前后径，于心尖四腔心切面测量

左房左右径及上下径，采用双平面 Simpson法测量左

室射血分数（LVEF）。

2.2D-STI检查：使用 Philips CX 50彩色多普勒超

声诊断仪，X7-2t经食管探头，频率 2~7 MHz；配备

QLAB后处理工作站。所有患者均于术前麻醉后行经

食管超声心动图检查，取仰卧位，连接体表同步心电

图，清晰显示左心耳长轴切面时在稳定的心电图记录

下存储 5个心动周期二维动态图，将其导入QLAB后

处理工作站获得左心耳应变率曲线。房颤状态下左

心耳应变率曲线表现为正负交替的低速锯齿波，取一

个心动周期内心电图显示的Q波之后 3个正向峰值的

均 值 作 为 收 缩 期 左 心 耳 整 体 应 变 率（left atrial
appendage systolic strain rate，LAASR），取内侧壁基底

段和外侧壁基底段的均值为左心耳基底段应变率

（LAASR1），内侧壁中间段和外侧壁中间段的均值为左

心耳中间段应变率（LAASR2），内侧壁顶段、外侧壁顶

correlated with the degree of LAA fibrosis in all patients（r=-0.766，P<0.01）.The basal，intermediate and apical LAA strain rate
were negatively correlated with the degree of LAA fibrosis in the corresponding segments（r=-0.752，-0.547，-0.589，all P<0.01）.
Conclusion The strain rate of LAA is negatively correlated with the degree of myocardial fibrosis in patients with RHD
complicated with AF，the correlation of the basal LAA strain rate and the degree of LAA fibrosis is the most significant.

KEY WORDS Echocardiography；Speckle tracking imaging，two-dimensional；Atrial fibrillation；Strain rate；Left atrial
appendage；Myocardial fibrosis
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段和心尖 3段的均值为左心耳顶段应变率（LAASR3）；

上述参数均取3个心动周期测值的平均值。

3.实验室指标检测：术前抽取空腹血，检测中性粒

细胞与淋巴细胞比值（NLR）、C反应蛋白、尿素、尿酸、

肌酐等。

4.组织病理学检查：将心脏射频消融改良迷宫术

中切除的左心耳组织用甲醛固定后制成厚约 4 μm
心肌全层组织的石蜡切片，采用Masson染色后脱水

封片，于显微镜下观察，并与超声图像对照分析。

Masson染色是用于检测组织中胶原纤维的一种染色

方法，能够将胶原纤维染成蓝色，肌纤维和红细胞染

成红色，用于显示各种组织胶原纤维含量及纤维化

程度。将左心耳分为基底段、中间段和顶段分析整

体纤维化程度（图 1）。每张切片进行全景扫描，使用

NIKON Digital Sight DS-FI2成像系统采集组织染色

切片上的图像，利用分析软件自动读取组织测量区

域，计算切片中的胶原纤维面积及组织面积，细胞间

质纤维化面积占整体心肌面积的百分比即为心肌纤

维化程度［5］。所有评估均由两名研究人员在双盲情

况下完成。

表1 两组临床资料和常规超声心动图参数比较

组别

复发组

非复发组

t/Z值

P值

临床资料

年龄
（岁）

57.0±8.0
58.0±11.0
-0.176
0.862

体质量指数
（kg/m2）
21.7±2.9
22.2±2.3
-0.395
0.696

NLR
（%）
5.0（18.6）
1.6（0.9）
-2.879
0.004

尿酸
（μmol/L）
300.2±167.9
363.5±118.0
-0.980
0.338

C反应蛋白
（mg/L）
3.0（26.9）
2.1（2.2）
-1.493
0.135

尿素
（mmol/L）
7.5±2.0
8.9±3.7
-0.811
0.426

肌酐
（μmol/L）
89.0（45.5）
85.8（33.8）
-0.391
0.696

常规超声心动图参数

左房前后径
（mm）
56.2±30.1
50.0±10.6
0.453
0.673

左房左右径
（mm）
67.8±23.4
59.9±13.1
1.018
0.320

左房上下径
（mm）
86.2±30.8
77.5±15.5
0.904
0.376

LVEF
（%）
57.2±7.9
52.8±8.8
1.014
0.322

NLR：中性粒细胞与淋巴细胞比值；LVEF：左室射血分数

左心耳基底段取自左心耳术中结扎处（图左红线①示）；中间段取自左心耳深度 1/2处（图左红线②示）；顶段取自左心耳尖处（图左红线③示）

图1 左心耳组织病理学标本取材方法

三、统计学处理

应用 SPSS 22.0 统计软件，计量资料符合正态分

布且方差齐时以 x±s表示，组间比较采用两独立样本

t检验；不符合正态分布的计量资料以M（QR）表示，

组间比较采用非参数检验。相关性分析采用 Pearson
相关分析法或 Spearman相关分析法。P<0.05为差异

有统计学意义。

结 果

一、两组临床资料和常规超声心动图参数比较

两组年龄、体质量指数、尿酸、尿素、肌酐、C反应

蛋白，以及左房前后径、左右径、上下径、LVEF比较差

异均无统计学意义；复发组术前NLR升高，与非复发

组比较差异有统计学意义（P<0.01）。见表1。
二、两组2D-STI参数比较

复发组 LAASR、LAASR1、LAASR3均小于非复发

组，差异均有统计学意义（均 P<0.05）。两组左心耳

分 段 应 变 率 由 小 至 大 依 次 为 LAASR1、LAASR2、
LAASR3。见表2和图2。

三、两组左心耳纤维化程度比较

36例患者左心耳整体纤维化程度为 21.13%~
59.43%；复发组左心耳整体及基底段、顶段纤维化程度
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均较非复发组更高，差异均有统计学意义（均P<0.05）。
左心耳分段纤维化程度由高至低依次为左心耳基底

段、中间段、顶段。见表3和图3。
表3 两组左心耳纤维化程度比较（x±s） %

组别

复发组

非复发组

t值
P值

基底段

57.1±5.9
39.8±8.9
-5.167
<0.001

中间段

41.7±13.6
31.7±9.1
-1.955
0.083

顶段

35.3±14.3
25.9±9.2
-2.235
0.032

整体

44.7±10.2
32.5±7.8
-3.652
0.001

四、左心耳应变率与其纤维化程度的相关性

LAASR 与其纤维化程度呈负相关（r=-0.766，
P<0.01）；LAASR1、LAASR2、LAASR3与其对应分段的

纤维化程度均呈负相关（r=-0.752、-0.547、-0.589，
均P<0.01）。见图4。

讨 论

房颤的发病机制和优化治疗方法一直是研究热

点，RHD是房颤的一个重要病因，射频消融术是房颤

患者恢复窦性心律最常见的方法，但其术后复发率较

高。多项研究［11-13］发现，心房纤维化在房颤的发病机

制中起着重要作用，有望成为新的治疗靶点。心房纤

维化的存在会干扰局部心房电活动，导致传导延迟或

受阻、产生大量折返波，从而促进房颤的持续和发展。

心房重构与间质纤维化有关，重构过程中心肌细胞丢

失和胶原含量增加，导致心肌纤维化，左房纤维化被

认为是房颤治疗效果的主要预测因子［14］。超声心动

图是一种经济、方便和被广泛接受的用于评估房颤患

者左房结构和功能的诊断技术，其中左房大小、应变、

B

A

A：非复发组左心耳组织细胞间质含蓝染的胶原纤维较少；B：复发组，

左心耳组织细胞间质蓝染的胶原纤维明显增多

图3 两组左心耳组织病理图（Masson染色，×200）

颜色的深浅代表相关性的强弱，颜色越深，负相关性越强；颜色越浅，负

相关性越弱；灰色代表对应的相关性比较无意义

图4 左心耳应变率与其纤维化程度的相关性热图

表2 两组2D-STI参数比较（x±s） s-1
组别

复发组

非复发组

t值
P值

LAASR
1.2±1.0
2.1±0.8
2.925
0.006

LAASR1
0.8±0.4
1.5±0.5
3.458
0.001

LAASR2
1.3±0.9
1.9±0.8
1.966
0.057

LAASR3
1.5±1.0
2.7±1.1
2.978
0.005

LAASR：收缩期左心耳整体应变率；LAASR1：左心耳基底段应变

率；LAASR2：左心耳中间段应变率；LAASR3：左心耳顶段应变率

B

A

A：非复发组，LAASR为1.7 s-1；B：复发组，LAASR为0.7 s-1
图2 两组2D-STI图

·· 575



临床超声医学杂志2022年8月第24卷第8期 J Clin Ultrasound in Med，August 2022，Vol.24，No.8

应变率等超声参数与房颤消融术后复发相关［15］，本研

究结果显示复发组左房较非复发组大，但差异无统计

学意义，而复发组左心耳应变率低于非复发组，差异

有统计学意义（P<0.05），提示 2D-STI参数在预测消融

术后房颤复发方面较常规超声心动图参数更敏感。

本研究通过分析左心耳应变率等超声力学参数与组

织病理结果显示的心肌纤维化程度的相关性，以期为

无创评估心肌纤维化程度提供更多的依据。

本研究结果显示，复发组左心耳整体纤维化程度

（44.7%±10.2%）显著高于非复发组（32.5%±7.8%），差

异有统计学意义（P<0.05），表明消融术后房颤复发患

者心肌纤维化程度更严重，与 Suksaranjit等［3］研究结

论一致，但该研究应用钆增强心脏MRI定量分析左心

耳纤维化程度，缺乏组织学金标准；此外，既往研

究［16-17］对心脏射频消融改良迷宫术中切除的左心耳的

病理改变进行了研究，但鲜有将组织病理学评估与无

创超声参数联系起来的报道，本研究探索的复发组与

非复发组左心耳应变率与左心耳纤维化程度之间的

紧密关系则有组织病理学证据。本研究复发组

LAASR［（1.2±1.0）s-1］也较非复发组［（2.1±0.8）s-1］降低

（P<0.05），且 LAASR与其纤维化程度呈显著负相关

（r=-0.766，P<0.01），与姜薇等［18］研究发现左心耳应变

率是预测房颤消融术后复发的独立预测因子结论一

致。进一步将左心耳分为 3段对其超声力学参数与纤

维化程度的相关性进行分析，结果显示，LAASR1、
LAASR2、LAASR3与其对应分段的纤维化程度均

呈负相关（r=-0.752、-0.547、-0.589，均 P<0.01）。与

Cameli等［19］研究结论一致。这可能是由于间质纤维

化的增加不可避免地会损害心肌的弹性，导致心肌顺

应性受损，心肌僵硬度也随之增加，表现为左心耳各

分段应变率降低［20-21］。2D-STI技术测得的应变率通

过评估心肌形变能力反映心肌僵硬度，从而对心肌间

质纤维化的程度进行定量分析，是量化RHD合并房颤

患者左房功能的一个有前景的指标，可以识别潜在的

左房损害，有助于帮助临床早期制定诊疗策略。

本研究分段研究结果显示，左心耳分段纤维化程

度由高到低依次为左心耳基底段、中间段、顶段，表明

与左房相连的左心耳基底段纤维化程度较中间段、顶

段程度高，与 Saito等［22］将左心耳基底段作为左房游离

壁进行比较结果一致。Corradi等［23］研究表明，瓣膜性

房颤患者左心耳与左房后壁心肌细胞的光镜下病理

变化相似，且间质纤维化程度也存在显著的相关性，

但左房后壁心肌间质纤维化较左心耳更广泛，本研究

结果亦发现左心耳与左房相连部分心肌纤维化程度

较其他部分更高，分析原因可能为心肌纤维化会导致

房颤的易感性，而房颤本身也会促进心肌纤维化，左

心耳基底段为左房后壁向左心耳过渡位置，该处的不

连续及自律性增加是引起心律失常的潜在基质［24］，因

此该处的异常电活动可能也会导致间质纤维化增加。

此外，左心耳较左房其他部分有更高的顺应性，可在

左房压增高时起到缓冲作用，这一病理改变表明左心

耳功能损害可能滞后于左房。另外，左心耳与左房在

胚胎学起源上有差异，前者起源于原始心房管，而后

者起源于肺静脉，故左心耳观察到的组织病理学改变

与左房游离壁其他部分的改变是否一致尚有待进一

步研究。

本研究的局限性：①本研究使用的QLAB软件是

针对左室开发的心肌形变定量工具，虽已有研究［9］证
明其应用于左心耳功能评价的可行性，但左心耳体积

较小，准确测量存在一定的难度；②分段研究左心耳

纤维化程度及应变率时，取材部位可能与成像位置存

有误差；③本研究为单中心研究，入选的患者例数较

少，且均为RHD合并房颤患者，其研究结果有待扩大

样本量进一步验证，后期将进一步分析RHD合并房颤

患者左房纤维化程度及左心耳纤维化程度差异，以及

与术后窦性心律维持的相关性。

综上所述，RHD合并房颤患者消融术后复发者左

心耳纤维化程度较未复发者更高。应用 2D-STI技术

获得的左心耳应变率与其纤维化程度呈负相关；其可

在一定程度上量化房颤患者左房重构程度，识别潜在

的左房损害。
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