速度向量成像技术对慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室功能的评价
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摘要

目的 应用速度向量成像(velocity vector imagine,VVI)技术对慢性肺动脉血栓栓塞症患者的右室局部及整体功能进行评价。
方法 心尖四腔切面应用彩色多普勒超声根据三尖瓣最大返流速度计算出肺动脉收缩压，将慢性肺动脉血栓栓塞症病人分为轻、中及重度肺动脉高压组及无肺动脉高压组，同时应用VVI技术评价不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室游离壁各节段（基底段、中间段及心尖段）、室间隔各节段（基底段、中间段及心尖段）以及右室整体的纵向收缩期峰值速度(Vs，cm/s)、位移（D，mm），应变(S)以及应变率(SR，s-1)，并与正常对照组进行比较。
结果 不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室侧壁和室间隔各节段（基底段、中间段及心尖段）纵向收缩期峰值速度、位移、应变以及应变率明显低于正常对照组，不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室整体的纵向收缩期峰值速度、位移、应变、应变率明显低于正常对照组，其中肺动脉收缩压分级越高，上述指标越低。

结论 速度向量成像技术评估慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室整体及局部功能异常方面具有优越性。
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Quantitative Assessment of right ventricle of chronic pulmonary thromboembolism with echocardiographic Velocity Vector Imaging 
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Objective Using Velocity Vector Imaging (VVI) to quantitatively assess partial and overall right ventricular function in patients of chronic pulmonary thromboembolism.
Methods Two-dimensional echocardiographic images from the

standard apical four chamber were analyzed.Pulmonary artery systolic pressure was calculated according to tricuspid maximal regurgitant velocity in Color Doppler ultrasound. Patients with chronic pulmonary thromboembolism were divided into mild, moderate and severe pulmonary hypertension group and non pulmonary hypertension group.Longitudinal systolic myocardial velocity(Vs)，displacement (D),strain(S)，and strain rate(SR) were determined at the basal，mid and apical segments of the right lateral ventricular wall and ventricular septum in patients of chronic pulmonary thromboembolism,comparing with normal control group.

Results Compared with normal control group, partial and overall indicators of Vs,D,S and SR were decreased in patients of chronic pulmonary thromboembolism. The higher the degree of pulmonary hypertension,the lower the above indicators.
Conclusion VVI is useful for assessing quantitatively the partial and overall function in patients of chronic pulmonary thromboembolism.
Key words Echocardiography, Velocity Vector Imaging (VVI), chronic pulmonary thromboembolism, Pulmonary Hypertension
    慢性肺动脉血栓栓塞症是急性肺动脉栓塞（PTE）或肺动脉原位血栓形成后血栓未能完全溶解，进而机化、纤维化，肺动脉内膜慢性炎症性增厚，引起解剖学肺血管床的减少，造成肺通气或血流灌注失衡，同时神经体液等因素引起肺血管痉挛、重构以及功能性的肺血管床面积减少，最终发展为慢性血栓栓塞性肺动脉高压（PAH），会出现呼吸功能不全、低氧血症和右心衰竭等相应临床症状，严重影响患者的生存质量 [1]。目前急性PTE与慢性肺动脉栓塞（CPE）相关性不明确，有研究[2]显示，急性PTE患者完全治愈后大约有0.1%-0.5%会进展为CPE。翟振国[3]发现CPE3年累计发病率超过2.8%。慢性肺动脉血栓栓塞症患者症状或体征是非特异性的，肺动脉造影是其诊断和评估手术指征的金标准,这种通过右侧股静脉或颈内静脉插管进行选择性肺动脉造影的有创性检查存在一定风险。目前临床广泛应用的螺旋CT肺动脉造影（SCTPA）需要使用造影剂，会对患者肾脏造成潜在危害。本研究采用速度向量成像技术记录不同肺动脉收缩压慢性肺动脉血栓栓塞症患者的右室侧壁和室间隔不同节段及右室整体的运动和变形，更好地评价患者右室局部功能，早期准确评估病情，为进一步治疗方案的选择提供了有力依据。
1 资料与方法
1.1一般资料 根据2010年中华医学会心血管病学分会肺血管病学组颁布的“急性肺血栓栓塞症诊断治疗中国专家共识”中的诊断标准[4], 收集我院2014年1月至2016年2月之间心内科住院患者，行螺旋CT肺动脉造影（SCTPA)检查显示肺动脉阻塞或充盈缺损，或超声心动图检查提示肺动脉主干及较大分支内血栓，其中栓子来源排除癌栓、脂肪栓塞、羊水栓塞、寄生虫卵栓塞，且发病时间超过11天，或再次发生相同肺栓塞临床症状持续1个月以上，将符合慢性肺动脉血栓栓塞症诊断标准的69例患者纳入研究，男28例，女41例，年龄25～69岁，平均41.67±3.04岁，其中40-65岁共36例。该组患者的临床表现为呼吸困难，尤以活动后明显；胸痛，多数为胸膜性疼痛，少数为心绞痛发作；咯血；惊恐；咳嗽；晕厥；腹痛等。同时选取69名健康体检者为正常对照组，男33例，女36例，年龄30-62岁，平均年龄39.12±2.49岁，行常规心电图、超声心动图检查未见明显异常。
1.2 方法 使用Acuson SC2000超声诊断仪，4V1C探头频率1-4.5MHz,内配有第二代速度向量成像VVI分析软件。患者取左侧卧位，同步记录心电图，心尖四腔切面记录二维灰阶动态图3个周期，打开多普勒超声模式获得三尖瓣最大返流速度，根据机器的伯努利方程计算出跨瓣压差，根据三尖瓣返流程度估算右房压（右房大小正常，轻度三尖瓣反流时，右房压约5mmHg；右房轻度增大，中度三尖瓣反流时，右房压约10mmHg；右房明显增大，重度三尖瓣反流时，右房压约15 mm Hg），三尖瓣跨瓣压差加上右房压获得肺动脉收缩压[5]，根据肺动脉收缩压数值进行分组：肺动脉收缩压0-29mmHg为无肺动脉高压组，肺动脉收缩压30-49mmHg为轻度肺动脉高压组，肺动脉收缩压50-79mmHg为中度肺动脉高压组，肺动脉收缩压大于80mmHg为重度肺动脉高压组。同时利用机器自带VVI软件手动描记心内膜各点的运动轨迹，分析右室游离壁各节段（基底段、中间段及心尖段）、室间隔各节段（基底段、中间段及心尖段）以及右室整体的纵向收缩期峰值速度(Vs，cm/s)、位移（D，mm），应变(S)以及应变率(SR，s-1)。
1.3 统计学方法 采用SPSS17.0统计软件进行数据分析。符合正态分布的计量资料以均数±标准差来表示，无PAH组、轻度PAH组、中度PAH组、重度PAH组慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组之间各项参数两两比较，采用单因素方差分析，以p <0.05为差异具有统计学意义。
2 结果
2.1 不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室侧壁及室间隔基底段、中间段、心尖段的纵向收缩期峰值速度Vs及位移D明显低于正常对照组，差异具有统计学意义。其中，慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组组各节段纵向收缩期峰值速度Vs及位移D呈梯度减低趋势。见表1,2.
2.2 不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室侧壁及室间隔基底段、中间段、心尖段的应变S及应变率SR明显低于正常对照组，差异具有统计学意义。其中，慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组右室游离壁基底段和中间段的应变S和应变率SR高于相应的室间隔节段，且右室游离壁和室间隔中间段和基底段应变S和应变率SR均高于心尖段。同时，肺动脉收缩压分级越高，慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室侧壁及室间隔各节段应变S及应变率SR越低。见表3,4.某正常人右室侧壁和室间隔各节段收缩期峰值应变S见图1.某慢性肺动脉血栓栓塞症伴中度肺动脉高压患者右室侧壁和室间隔各节段收缩期峰值应变率SR见图2.
2.3 不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室整体的Vs、D、S及SR明显低于正常对照组，差异具有统计学意义。肺动脉收缩压分级越高，慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室整体S及SR越低。见表1,2,3,4.
2.4 肺动脉高压分级和右室游离壁及室间隔各节段S、SR之间有负性相关性。其中，右室游离壁基底段S、SR与肺动脉高压分级的相关性最好。见表5,6.
3 讨论
    目前多数学者认为,血栓的大小与多少不是慢性肺动脉血栓栓塞症发生的决定因素, 急性PTE或肺动脉原位血栓残留是其发生、发展的病理基础。多个临床研究[6]均显示,急性PTE患者经有效治疗后,影像学检查提示血栓清除,不会继发CPE。由于个体遗传差异，纤溶系统活性被抑制或功能不足时,血栓无法及时有效溶解，长期存留于肺动脉内，会逐渐机化、不易脱落，最终会导致慢性肺动脉血栓栓塞症形成。
速度向量成像(velocity vector imaging，VVI)技术是新近发展起来的分析局部心肌运动的超声斑点追踪新技术[7]。它通过对心室游离壁及室间隔多个节段的局部心肌回声斑点的追踪，记录一个心动周期内多个取样部位心肌的运动速度和方向变化曲线，分析运动和变形的重建模型得到收缩期峰值速度、应变和应变率数值，这种技术通过分析心室壁组织运动和力学状态，能准确反映局部组织的微观运动，很好地避免了多普勒技术依赖角度的局限性，早期有效地评价了心肌功能。
由于正常右室壁较薄，多分布纵行肌，相对于左室多由环形肌分布而言，更适合使用VVI技术来分析纵行肌运动情况进而来评估右室功能。右心室是在纵行方向的浅层肌纤维牵拉下由心底部向心尖部收缩移动，主要是基底段和中间段做功，所以右室游离壁基底段和中间段应变和应变率要大于心尖段。由于室间隔参与右室收缩及向肺循环射血过程，而右室变形能力要远大于左室，所以右室游离壁各节段应变和应变率要高于室间隔右室面。
我们也发现不同肺动脉收缩压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者右室游离壁及室间隔各节段Vs、D、S及SR均低于正常对照组。右室具有阻力低，容量大，易受后负荷影响的生理特点，对于慢性肺动脉血栓栓塞症患者来说，肺血管阻力和肺动脉压力增加,右室容量负荷代偿能力大大下降，超过心脏的异长自身调节范围，出现了阻力负荷过重的表现，心率和心脏的收缩功能代偿已无法维持正常的心排血量，右心室血流灌注降低，右心顺应性下降，引发一系列右心功能不全的临床表现。速度向量成像技术能准确测量心肌局部的变形运动，当右心收缩及舒张功能不全时，右室游离壁及室间隔各节段纵向收缩期峰值速度、位移、应变及应变率会比正常对照组减低。其中，随着肺动脉收缩压分级越高，说明右心顺应性越差，右室阻力负荷更重，右室心肌局部变形运动不同于正常心肌，由速度向量成像技术获得的右室游离壁和室间隔各节段、右室整体Vs、D、S及SR越低。由于右室做功以基底段为主，随着肺动脉高压程度加重，右心变形运动及阻力负荷更重，所以右室游离壁基底段的S、SR与肺动脉高压分级相关性最好。
我们通常使用的常规超声中，通过测量三尖瓣返流速度来间接估测肺动脉收缩压，当重度三尖瓣返流或存在房水平分流时无法准确评估肺动脉收缩压，由于彩色多普勒超声有依赖角度的局限性，加之呼吸运动和心脏扭转等因素存在，也会影响常规超声对于肺动脉收缩压的评估。速度向量成像技术评估心肌实时形变，没有超声角度的影响，可以准确发现传统方法无法检测到的隐匿心肌功能损害[8,10] 。有研究[9]显示速度向量成像技术测量右室游离壁基底段及中间段应变及应变率和Swan-Ganz漂浮右心导管检查所得肺血管阻力有较好地相关性，这也进一步验证了VVI在评估右心功能方面的优越性。
    本研究仍有一些不足。首先是观察时间较短，病例数较少，不属于大规模流行病学研究。其次，急性肺动脉栓塞临床表现差异较大,症状体征都是非特异性的, 轻者仅有胸闷等表现无法和其他疾病很好鉴别，重者可发生呼吸循环衰竭, 甚至猝死，病情较急会造成一定的误诊率和漏诊率，故未将急性肺动脉栓塞病人纳入本研究的分组中，对于急性肺动脉栓塞和慢性肺动脉血栓栓塞症的VVI比较也会是有临床意义的研究，有待于今后进一步探讨。另外，本研究着重分析右室功能，Acuson SC2000超声诊断仪自带的VVI分析软件对于右室的分析只包含了右室侧壁和室间隔的数据，我们并没有测定左室游离壁的VVI数据，对于慢性肺动脉栓塞症患者左室游离壁各节段应变及应变率等变化与右室游离壁、室间隔各节段变化有无相同趋势，我们也会在今后的研究中进一步分析。
目前慢性肺动脉血栓栓塞症主要依靠影像学证据进行诊断，虽然CTPA能直观显示肺动脉阻塞或充盈缺损，但超声心动图操作简单、可重复性好，没有创伤性，值得临床大力推广和运用。速度向量成像技术精确反映整个心动周期内不同节段心肌形变在空间和时相分布上的细微变化，能早期客观可靠评价心肌节段性功能,显示心脏的形态学改变，对指导慢性肺动脉血栓栓塞症患者临床决策选择、评估疗效和预后具有重要意义。
表1.不同肺动脉高压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组Vs值比较（
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	轻度PAH               中度PAH  
	重度PAH         无PAH组           正常组
	

	右室侧壁基底段

右室侧壁中间段

右室侧壁心尖段

室间隔基底段

室间隔中间段

室间隔心尖段
右室整体
	6.96±1.23           6.24±1.18*▲             
5.84±1.20           5.34±1.12*▲
3.63±1.11           3.04±1.08
5.62±1.30           5.25±1.08
5.07±1.31           4.84±1.13
2.38±0.75           2.14±1.05
5.89±0.45
      5.04±0.38*▲
	6.01±1.08*▲   7.01±1.08    7.17±2.96
5.01±1.03*▲   6.01±1.14    6.04±2.73
2.84±1.02      3.92±1.08     3.99±1.04

5.15±1.04*▲  6.03±1.21     6.31±1.85
4.21±1.10*▲  5.11±1.01     5.16±0.85

1.95±1.01      2.41±0.70     2.57±0.64        
4.85±1.02*▲  6.01±0.68     6.35±1.68     
	


* 与正常对照组相比，P<0.05
▲ 与轻度PAH及无PAH组相比，P<0.05
表2. 不同肺动脉高压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组D值比较（
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	轻度PAH               中度PAH  
	重度PAH         无PAH组           正常组
	

	右室侧壁基底段
右室侧壁中间段

右室侧壁心尖段

室间隔基底段

室间隔中间段

室间隔心尖段
	10.10±2.34        9.89±2.31*▲
10.02±1.52        9.92±1.82*▲
8.55±1.06        8.13±1.01    
11.74±2.01       11.25±1.92
10.43±2.14       10.14±2.02
7.13±1.28        6.99±1.23
	9.01±2.28*▲ 10.34±2.35   17.88±2.18
9.15±1.31*▲ 10.10±1.82   14.08±1.98
7.68±0.98     8.85±1.12    8.96±1.40
10.94±1.82*▲12.05±1.86   15.94±2.45
9.89±1.98*▲ 10.85±2.18   11.32±1.29
6.73±1.12     7.23±1.32     7.39±1.21   
	

	右室整体
	9.95±2.18        9.55±2.10 *▲             
	9.28±2.01*▲ 10.02±2.19   13.48±2.15     
	


* 与正常对照组相比，P<0.05
▲ 与轻度PAH及无PAH组相比，P<0.05
表3. 不同肺动脉高压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组S值比较（
[image: image3.wmf]s

x

±

）
	
	轻度PAH                中度PAH  
	重度PAH            无PAH组         正常组
	

	右室侧壁基底段

右室侧壁中间段

右室侧壁心尖段

室间隔基底段

室间隔中间段

室间隔心尖段
右室整体
	-16.89±1.91 *    -16.27±1.84*▲
-14.86±2.70*    -13.98±2.68*▲
-9.76±1.57*     -9.21±1.41*▲
-16.16±0.51*   -16.03±0.39*▲
-14.37±0.72*   -14.17±0.58*▲
-9.30±0.38*    -9.13±0.31*▲
-13.52±1.43*   -12.99±1.28*▲
	-15.99±1.76*▲ -18.89±1.98*   -29.55±1.92
-13.06±2.52*▲  -15.96±2.74*  -19.84±2.31

-9.06±1.27*▲  -9.95±1.59*    -13.93±1.64

-15.96±0.33*▲  -17.36±0.59*  -19.99±0.31
-13.79±0.51*▲ -14.77±0.75*  -14.85±0.79
-8.91±0.28*▲ -9.97±0.42*     -13.35±0.33
-12.68±1.23*▲ -14.50±1.83*  -16.54±2.74       
	 


* 与正常对照组相比，P<0.05
▲ 与轻度PAH及无PAH组相比，P<0.05
表4. 不同肺动脉高压组慢性肺动脉血栓栓塞症患者和正常对照组SR值比较（
[image: image4.wmf]s
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	轻度PAH                中度PAH                
	重度PAH       无PAH组       正常组
	

	右室侧壁基底段

右室侧壁中间段

右室侧壁心尖段

室间隔基底段

室间隔中间段

室间隔心尖段
右室整体
	-2.76±0.72*    -2.63±0.68*▲
-2.52±0.76*    -2.50±0.71*▲
-1.04±0.43*    -0.98±0.31*▲
-2.68±0.29*    -2.59±0.25*▲
 -2.26±0.36*   -2.10±0.31*▲
-1.04±0.36*   -0.99±0.35*▲
 -1.98±0.20*   -1.87±0.19*▲
	-2.51±0.61*▲ -2.81±0.93*  -2.85±1.86
-2.48±0.66*▲-2.524±0.84*  -2.59±1.53
-0.85±0.27*▲ -1.12±0.74*   -1.20±1.27

-2.48±0.32*▲ -2.72±0.39*   -2.88±0.49

-1.96±0.29*▲ -2.45±0.46*   -2.59±0. 53 
-0.85±0.30*▲ -1.14±0.39*   -1.26±0.42         
-1.68±0.17 *▲ -2.02±0.32*   -2.46±0.67     
	  


* 与正常对照组相比，P<0.05
▲ 与轻度PAH及无PAH组相比，P<0.05
表5. 右室各节段SR和肺动脉高压程度的相关性分析
	
	游离壁          游离壁        游离闭

基底段          中间段        心尖段

              
	室间隔       室间隔      室间隔

基底段       中间段      心尖段
	

	肺动脉高压程度  r

             P 
	-0.75       -0.70       -0.65    
<0.01       <0.01       <0.01
	-0.69      -0.66    -0.72
<0.01      <0.01    <0.01
	 


表6. 右室各节段S和肺动脉高压程度的相关性分析
	
	游离壁          游离壁        游离闭

基底段          中间段        心尖段

              
	室间隔       室间隔      室间隔

基底段       中间段      心尖段
	

	肺动脉高压程度  r

             P 
	-0.84       -0.74       -0.61    
<0.01       <0.01       <0.01
	-0.70      -0.72    -0.68
<0.01      <0.01    <0.01
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图1.正常人右室侧壁和室间隔各节段收缩期峰值应变
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图2.慢性肺动脉血栓栓塞症伴中度肺动脉高压患者右室侧壁和室间隔各节段收缩期峰值应变率
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