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S形室间隔的形成及超声评价其左心功能
和血流动力学研究进展

赵文桐，刘云双

牡丹江医科大学附属红旗医院超声医学科，黑龙江 牡丹江 157011 

心脏是高血压主要累及的靶器官之一，高血压可

致左心室不同程度重构并增加心脑血管事件风险[1]。

S形室间隔（sigmoid septum, SS）是一种以室间隔的基

底段为主的节段性左心室肥厚，被证明是左心室因高

血压等高负荷状态发生重构的早期征象[2]，并与心血

管系统退行性病变有关[3]，常见于老年高血压患者[4]。

超声心动图可无创且实时评价心脏结构、功能及血流

动力学，随着技术发展，研究证明 SS并非单纯的形态

学改变，还对左心功能和血流动力学存在不良影响[5]，

但仍不被临床重视。本文将主要回顾 SS的形成机

制、诊断及鉴别诊断，并介绍 SS对左心功能和血流动

力学的影响以及不同超声技术的评价效果。 

1　SS的定义与术语

1969年，Goor等[6] 的尸检研究首次描述了一种现

象，即部分人室间隔基底段（basal septum，BS）比室间

隔中间段（middle septum，MS）更肥厚且凸向左心室，

使左心室流出道（left ventricular outflow tract，LVOT）呈
“S”形，故称其为 SS。2009年，一项 Framingham研究[4]

为研究该现象制定了纳入标准（以下称为 Framingham
标准），即在“目测存在 BS局部增厚”的基础上，满足

“BS厚度 /MS厚度≥1.3”和“BS厚度≥14 mm”，且“无
节段性运动不良或瘢痕形成”。该标准后被部分国内

学者参考并作为定义[7]。该现象目前研究面临一大问

题就是术语未统一 ，国外报道的称呼十分混杂。

Pearson[5] 对此进行了总结，并建议称其为“室间隔基

底段肥厚”。除了 SS[8]，国内研究还曾称其为“乙状室

间隔”[9]、“室间隔基底段肥厚”[7]、“孤立性室间隔基底

段肥厚”[10] 等，后两者在检索时尤其易与“孤立性室间

隔肥厚（isolated septal hypertrophy, ISH）”混淆，参考 Ver-
decchia等[11] 的研究，ISH是指以室间隔为主且 BS与

MS肥厚接近的左心室非对称性肥厚，该报道中已标

明“孤立性室间隔前基底部肥厚被排除”，但仍有多篇

报道引用该文数据充当高血压患者中 SS的发生率。

为尊重最早描述该现象的学者并避免混淆，本文采用

SS进行称呼。 

2　SS的相关因素 

2.1　高龄　SS在老年人群中更常见。Framingham研

究[4] 纳入 3 562人（平均年龄 58岁），SS检出率约 2%，

年龄≥70岁时约 5%，而年龄≥85岁时高达 18%，且分

析显示 SS检出率与年龄呈正相关。一项纳入 700人

的 Baltimore老龄化纵向研究也得出了相同结论 [12]。

Gao 等[13] 以 Framingham标准在国内纳入 1 032人（平

均年龄 65岁），发现 SS检出率约 7%。 

2.2　左心室负荷增加的疾病　SS被认为与多种左心

室负荷增加的疾病有关，尤其是高血压。Canepa等[14]

的荟萃分析提示，50%～80%的 SS患者伴有高血压，

在 Framingham研究 [4] 中 ， 85%的 SS患者伴有高血

压。Verdecchia等[11] 纳入 496例未经治疗的高血压患

者，约 17%存在 ISH，但 SS在高血压患者中的发生率

尚不明确。

有学者随访了平均 10.8年，发现高血压患者的

BS增厚更早[15]，另有学者对已伴 SS的高血压患者的

降压治疗进行随访，发现 BS厚度可随治疗减小，减小

幅度显著大于其他节段 [16]。Verdecchia等 [11] 研究发

现，在未经治疗的高血压患者中，ISH组的 24 h动态血

压高于左心室厚度正常组，高血压持续时间介于左心

室厚度正常组和室间隔与左心室后壁均肥厚组之间，

研究认为 ISH是高血压的早期表现，但其中未纳入

SS患者，而 Gaudron等[17] 筛选了 110例否认高血压病

史且静息血压正常的患者，发现 48例存在 SS者，自行

车运动试验及 24 h动态血压监测显示 38例患隐匿性

高血压，占比显著高于无 SS者，SS预测高血压的灵敏

度可达 93%，特异度可达 86%，且对隐匿性高血压有诊

断价值，研究指出 SS是高血压致左心室重构的早期征

象，若患者静息血压正常但存在 SS，应进一步监测血压。

此外，尽管高血压与左心室肥厚均是心脑血管疾
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病的独立危险因素[1]，目前查询到的唯一一篇分析了

SS与不良预后相关性的 Framingham研究显示，SS与

心血管事件及猝死风险不存在独立相关[4]。

除了高血压，有研究纳入 1 719例无症状主动脉瓣

狭窄（aortic stenosis，AS）患者， ISH检出率约 22%[18]。

Guzzetti等 [19] 用超声和心脏磁共振 （cardiac  magnetic
resonance，CMR）联合观测 106例 AS患者的左心室形

态，SS检出率约 26%。还有研究显示，20%的先兆子

痫患者存在 SS，其形成原因可能与左心室负荷增加有

关，类似于高血压[20]，以及 18%的急性期 Takotusbo综

合征患者存在 SS，研究认为可能是 BS为在急性期维

持左心功能而发生了代偿性肥厚，且 SS可导致左心室

内压力阶差增高，加重心尖膨出[21]，说明 SS还与高血

压以外的其他疾病相关，其流行病学、相关因素、临床

意义以及影响还有待探索。 

3　SS的形成机制 

3.1　老龄化与主动脉改变　SS在提出之初即被认为

与心血管系统退行性病变有关。Goor等 [6] 发现，SS
组年龄更高，且主动脉与二尖瓣平面夹角更大，认为是

老年人的升主动脉扩张使夹角增大，导致 BS凸向 LVOT
形成 SS，Waller[22] 的尸检研究也支持这一观点。

一项 Baltimore老龄化纵向研究 [3] 用超声测量主

动脉与室间隔夹角（aortoseptal angle, ASA），发现 ASA
与年龄呈负相关，提出升主动脉会随年龄增长扩张并

延长，因而推挤并扭曲 BS，形成 SS，并认为 SS是心脏

衰老的特征之一。郭倩玉等[23] 的国内研究采用了基

本相同的测量方法，得出了相同结论。Funabashi等[24]

用超声与计算机体层扫描（computed tomography，CT）
联合观测 SS与非 SS组的心脏结构，发现 ASA与年龄

及升主动脉钙化积分呈负相关，说明 SS的形成与老龄

化和升主动脉硬化有关。 

3.2　左心室神经体液活动的节段性　交感神经兴奋

会使机体多个神经体液系统活性增加，包括肾素-血管

紧张素-醛固酮系统、交感神经-肾上腺素系统等，导致

心肌细胞肥大和心肌纤维重构[25]。左心室肥厚与心

脏交感神经活动和去甲肾上腺素释放有关[26]，而心脏

活检研究发现，左心室壁各节段的交感神经活动程度

不同，左心室基底段的神经支配和去甲肾上腺素更多，

因此更易增厚[27]。

Lee等[28] 用 CMR观测年轻健康士兵的左心室形

态，发现军训前左心室非对称性肥厚的检出率约 2%，

军训后升至 10%，肥厚以室间隔为主且厚度从心尖段

到基底段递增，表现为 SS，说明 BS在生理性高负荷下

更易增厚，SS可能是心脏在机体高负荷活动、交感神

经高度兴奋下发生生理性代偿的结果。 

3.3　左心室负荷增加致左心室重构　左心室肥厚与

前负荷或后负荷增加有关，两种负荷均可使心肌细胞

体积增大和胶原蛋白基质成分改变，最终导致左心室

肥厚[29]，而两种负荷在高血压患者均存在。Olafiranye
等 [30] 发现 ASA与外周血压和中心血压升高相关 ，

Balaban等[31] 还按 ASA是否小于 120°将 1 294人分两

组，研究发现 ASA与高血压持续时间相关，提出 SS对

慢性高血压有提示作用，但 BS厚度/MS厚度等参数与

高血压病程的相关性还有待研究。Baltabaeva等[32] 用

超声发现，高血压组存在以室间隔为主且厚度从心尖

段到基底段递增的左心室肥厚，即 SS，Chen-Tournoux
等 [33] 结合组织多普勒（tissue Doppler imaging，TDI）技
术发现，SS组与 AS组的左心室形态与功能类似，认

为 BS是在抵抗高后负荷时为维持室壁应力发生了代

偿性肥厚，但该研究未能解释为何 BS比其他节段肥

厚更显著。

根据改良拉普拉斯方程 ：室壁应力 =（室内压

力×室腔内径）/ 2×室壁厚度，从解剖上看，右心室基

底段内径最大，且室间隔比游离壁平坦 [34]，理论上，

BS是左心室室壁应力最大的节段，当左心室负荷增加

时，BS将作为前哨节段首先增厚，在早期形成 SS[35]，

若负荷持续增加则会进展为 ISH，而 Yalçin等[2] 的小

鼠实验对此进行了证实，除了对照组，研究用跑台实验

模拟生理性高负荷，为生理组；用主动脉弓缩窄模拟高

血压的病理性高负荷，为病理组，实验发现该两组均

是 BS最先出现显著肥厚，到第 8周，生理组进展为

ISH，病理组则是整体更重的对称性左心室肥厚 ，

TDI显示，生理组收缩期组织速度稳定增加，而病理组

在第 3周不升反降并低于对照组，提示左心室功能已

受损 ，实验证明 SS在生理性与病理性高负荷下比

ISH出现更早，也解释了 SS为何与高血压等左心室高

负荷疾病关系密切。 

4　SS的诊断与鉴别诊断 

4.1　诊断标准　国内的 SS超声研究多参考 2009年

出现的 Framingham标准 [4]：（1）目测存在 BS局部增

厚 ； （2）BS厚度≥14  mm； （3）BS厚度 /MS厚度≥1.3；
（4）无节段性运动不良或瘢痕形成。随着近年来相关

研究与临床指南的不断丰富与完善，若将该标准用于

SS的临床诊断将面临以下问题：（1）该标准规定 BS厚

度≥14 mm，而《中国成人肥厚型心肌病诊断与治疗指

南 2023》 [36] 对肥厚性心肌病（hyoertrophic cardiomyo-
pathy，HCM）的定义是“左心室舒张末期任意部位室壁

厚度≥15 mm”或“致病基因检测阳性者或遗传受累家

系成员检查发现左心室壁厚度≥13 mm”，可见两者标

准存在较大重叠，不结合病史可能难以区分，而 Framing-
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ham标准对年龄、高血压病史和家族史等没有限定。

（2）SS是高血压致左心室肥厚的早期征象[2,18]，《亚洲

高血压合并左心室肥厚诊治专家共识》[1] 指出，左心

室肥厚的早期诊断标准为室间隔或左心室后壁厚度≥

11 mm，而 Framingham标准使用的 14 mm对于临床诊

断要求过高，会导致大量的 SS患者被忽略。（3）近
来有学者综合多篇报道提出了新的标准：“BS厚度－

MS厚度≥2 mm”且“且 BS厚度 /MS厚度≥1.3”[37]，该
标准更注重 BS与 MS的对比度，Marciniak等[38] 还提

出将室间隔曲率作为 SS的量化指标，其研究证明，与

BS厚度 /MS厚度相比，室间隔曲率可重复性更强，与

二尖瓣舒张期频谱多普勒、心室及心房应变相关性更

高 ，而 Framingham标准对 BS厚度要求严格 ，而对

BS与 MS的对比度重视不足。（4）心脏衰老相关的

ASA减小是 SS的重要机制[24]，但 Framingham标准未

要求测量 ASA。综上，Framingham标准虽在国内科研

应用已久，但还不适用于临床实践，国内目前仍无专家

共识为临床诊断 SS提供参考。 

4.2　SS与 HCM的鉴别诊断　Funabashi等[24] 研究显

示，CT下未发现 SS组存在心肌纤维化与脂肪样变，

Belenkie等 [39] 对 SS患者进行尸检，在镜下未发现纤

维紊乱，说明 SS与 HCM并非同一类疾病，但因两者

左心室形态和血流动力学存在相似之处，临床常需鉴

别。孔令秋等[10] 已做出总结（表 1）。
 
 

表 1    S形室间隔与肥厚型心肌病的鉴别诊断 

鉴别角度 S形室间隔（SS） 肥厚型心肌病（HCM）

病史特点 散发性，老年高血压患者多见 遗传性，青年人多见

临床表现 一般无临床表现 可有胸闷、胸痛、晕厥、猝死等表现

心电图 可出现高电压 除高电压外，还可出现病理性Q波和T波倒置

超声 室间隔基底段比中间段肥厚显著，肥厚段心肌回声正常，余节

段肥厚不明显，且室间隔与升主动脉夹角变小

室间隔肥厚多见，室间隔各节段肥厚明显且回声增强，余节段亦肥厚，室间隔

与左心室后壁厚度比＞1.5，室间隔与升主动脉夹角相对正常

 

SS常见于老年人，而 HCM的老年病例报道如今

不少[40]。Canepa等[14] 分析发现，老年 HCM患者的病

史及临床表现更不典型，并对两者在老年患者中的鉴

别诊断制定了如下方案：（1）存在 HCM或心脏性猝死

的家族史；（2）出现相关症状；（3）存在二尖瓣收缩期前

向运动 （systolic  anterior  motion,  SAM）和 LVOT梗阻 ；

（4）室间隔厚度＞15 mm且左心室后壁厚度＞11 mm。

满足条数越多，则越支持诊断 HCM，否则支持诊断

SS，若不能确定可进一步行 CMR、基因测序和心肌活

检检查。

Kwon等 [41] 用 CMR发现老年高血压组（平均年

龄 73岁）的 ASA显著小于 HCM组（平均年龄 46岁），

ASA可有助于 SS和 HCM的鉴别[10]，但不确定在老年

患者中是否有效。与 HCM不同，研究表明，降压治疗

可使 SS患者的 BS厚度显著减小[16]，老年 HCM患者

常合并有高血压，降压治疗可成为一种临床鉴别方法，

但对疗效不佳者还需进一步鉴别。

SS被认为是后天获得性疾病[10]，而肌小节相关蛋

白基因变异是大多数 HCM患者的根本病因，致病基

因检测阳性对 HCM具有诊断作用[36]，但有研究显示，

HCM的基因阳性率与其解剖分型相关，S状室间隔型

HCM组的基因阳性率最低，约为 8%[42]，Canepa等[14]

认为基因检测对鉴别老年 SS与 HCM的帮助不大。

总之，在一些老年患者中鉴别 SS与 HCM更具挑

战性，上述鉴别方案的有效性还需进一步检验与改进。 

4.3　对 SS临床诊断的建议　超声是临床评估多种心

脏疾病的首选影像学检查，SS亦不例外，国内目前仍

无 SS的超声临床诊断标准，基于 SS的相关因素与形

成机制，本文对其临床诊断提出以下建议，以供参考：

（1）超声发现室间隔呈“S”形后，建议测量 BS与 MS厚

度，BS厚度－MS厚度≥2 mm与 BS厚度 /MS厚度≥

1.3支持诊断[4,37]。尽管室间隔曲率被证明是更优秀的

指标[38]，但测量与计算复杂，BS与 MS厚度的差值和

比值更适用于临床。（2）为与 HCM区分，怀疑 SS后

须采集病史。SS患者多为老年人，或患有致左心室负

荷增加的疾病，如高血压、AS等，并排除 HCM和心脏

性猝死家族史[14]。（3）建议 11 mm≤BS厚度＜15 mm
支持诊断。一方面，这符合指南指出的成人高血压心

肌肥厚早期诊断标准[1]，另一方面，即使排除了致病基

因和家族史，也应设定上限与 HCM进一步区分[14,36]。

（4）建议测量 ASA，ASA＜120°支持诊断 [8,17,25]。测量

方法：在左心室舒张末期，将主动脉瓣环中点与主动脉

窦升主动脉侧 1 cm处前后径中点作连线，将二尖瓣前

叶水平室间隔中点与其心尖侧2 cm处室间隔中点作

连线，并测量夹角（图 1）[23]。以上建议基于文献回顾，

其灵敏度、特异度和通用性等仍需前瞻性研究与临床

实践进一步检验。 

5　不同超声技术评价 SS的左心功能和血流动力学

SS的相关研究数目有限 ，其中超声方面较多 ，

目前已用于研究 SS的超声技术有常规超声、二维斑

点追踪成像 （two-dimensional  speckle  tracking  imaging，
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2D-STI）和三维超声心动图（three-dimensional echocardio-
graphy，3DE），此外，血流向量成像（vector flow mapping,
VFM）技术正在国内兴起 ，文献回顾发现其在研究

SS的左心功能与血流动力学方面具有潜力。以上技

术的主要研究成果如下。

 
 

图 1     主动脉与室间隔夹角测量示意图
  

5.1　常规超声技术　超声是评估多种心脏疾病左心

功能和血流动力学的首选检查，其常规检查使用的技

术包括 B型、M型和多普勒超声技术。

左 室 射 血 分 数 （left  ventricular  ejection  fraction，
LVEF）是超声评价左心收缩功能最常用的参数，二维

Simpson法是 LVEF的常规测量方法 [43]。有研究显

示，伴 SS的高血压患者 LVEF显著高于不伴 SS的高

血压患者[37,44]。CMR是无创评估心脏结构和功能的

金标准 [45]，Guzzetti等 [19] 进行的超声与 CMR对比研

究显示，常规二维超声低估了 SS患者的左心室容积，

Simpson法的测量准确性可能也受影响，SS对 LVEF
的影响尚不确定。

常规超声可用多参数评价左心室舒张功能 [46]。

有研究显示，相比不伴 SS的高血压患者，伴 SS的高血

压患者的二尖瓣舒张期的频谱多普勒和 TDI参数存在

显著差异，而肺静脉频谱未发现显著差异[44]。Okada
等[47] 发现 ASA是二尖瓣舒张早期频谱多普勒峰值和

等容舒张时间的独立影响因素，具体哪些参数评价

SS患者的左心室舒张功能更具灵敏度有待研究。

SS是 LVOT梗阻的原因之一，Ranasinghe等[48] 结

合 Valsalva试验和运动激发试验，发现 LVOT梗阻存

在于 5%的 SS患者，其发生与 SAM和左心室收缩功

能增强有关，但该研究的梗阻标准是 LVOT压力阶

差＞ 20  mmHg（1  mmHg=0.133  kPa） ，而非 30  mmHg。
国内外有学者在药物激发试验中发现，SS组负荷下

LVOT正向血流速度为静息下的 1.8～2.8倍，压力阶

差为 3.1～7.6倍且可达 30 mmHg，提示存在隐匿性梗

阻，而非 SS组分别为 1.3～1.5倍和 1.6～2.4倍 [10, 49]，

说明常规超声可能发现 SS患者的 SAM和 LVOT梗

阻，激发试验对 SS的隐匿性梗阻具有诊断价值。 

5.2　2D-STI　2D-STI是基于应变显像的二维超声技

术，能通过追踪心肌声学斑点运动，测定纵向、径向、

周向运动的应变参数，在二维上评价左心整体与局部

功能[50]。

张志凡 [51] 研究发现 ，尽管高血压伴 SS与不伴

SS组的左心室收缩期整体纵向应变无显著差异，但

前者基底段与 BS的局部纵向应变已降低，说明 SS可

节段性影响左心室收缩功能，这与 Gaudron[17] 的研究

结果基本一致。而 Separovic Hanzevacki等[37] 发现，与

正常人相反，高血压患者收缩期的纵向和周向应变从

心尖段到基底段递减 ，伴 SS组的应变跨度比不伴

SS组更大，且伴基底段纵向应变更低，心尖段周向应

变更高，表现出收缩功能保留的应变损伤模式。

Okada等[47] 研究发现，ASA是左心室舒张期整体

纵向应变的独立影响因素，SS与左心室舒张功能障碍

相关。Loncaric等[44] 发现，当左心房形态学无明显变

化时，相比高血压不伴 SS组，伴 SS组的左心房管道应

变降低且收缩应变升高。

可见，2D-STI可分节段评价左心室心肌力学，应

变参数是评价 SS患者左心室功能的敏感指标，这对揭

示 SS的节段性功能受损与代偿十分重要 ，为研究

SS与射血分数保留的心力衰竭的关系提供了窗口。 

5.3　3DE　3DE是可从任意空间角度实时显示心脏

三维结构的超声技术，能准确评估左心结构与功能[52]。

Loncaric等[44] 同时用 3DE和 2D-STI评价 SS患者

的左心房功能，发现两者均能在左心房形态学无明显

变化时发现左心房功能改变，但在高血压伴 SS和不

伴 SS组之间，3DE发现两组的左心房被动排空容积减

小且主动排空容积增加，而二维超声测量未发现。

马宝山 [8] 用 3DE观测 SS的 LVOT形态，发现梗

阻性与非梗阻性 SS组的 LVOT收缩末期体积和最小

面积均减小，而二维超声测量参数无显著差异，相比主

动脉根部，非梗阻性 SS组 LVOT体积已减少约 50%，

在激发条件下可能发生梗阻，但静息和激发状态下的

LVOT立体形态差异还有待研究。

综上，由于 3DE在测定容积参数上相对准确，在

评价 SS患者左心结构与功能方面具有潜力，但目前相

关研究较少。 

5.4　VFM　Yalcin等[53] 曾提到，当前国际上对 SS的

研究仍缺乏两种数据，一是节段性数据，二是血流动力

学数据，而 VFM是基于多普勒和斑点追踪技术的一项

超声技术，其通过合成垂直与平行于声束方向的血流

速度，以速度向量的方式显示血流[54]，具有能量损耗
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（energy loss，EL）等多种参数，可分节段评估心脏或其

他器官疾病对左心流体力学的复杂影响[55]，可为该领

域研究填补空白。

以室间隔肥厚为主的 HCM与 SS具有类似的血

流动力学特征 [41]，VFM对 HCM左心室流体力学的

研究已经展开。程颖颖等[56] 用 VFM发现对照组收缩

期主动脉瓣下 2 cm、1 cm和瓣环处的最大速度向量依

次递减 ，而非梗阻性肥厚型心肌病 （non-obstructive
hypertrophic cardiomyopathy, NOHCM）组依次递增。Zhu
等[57] 发现，对照组收缩期 LVOT血流模式为层流，而

隐匿梗阻性肥厚型心肌病（latent  obstructive hypertro-
phic cardiomyopathy, LOHCM）组存在多发小涡流，说

明 VFM可在静息状态下发现 NOHCM或 LOHCM的

LVOT血流动力学异常。

刘珊珊[58] 的分节段研究发现，相比对照组，NOHCM
和 LOHCM组的基底段全收缩期 EL更高，而 Ji等 [59]

发现，NOHCM的等容收缩期涡流形成异常，快速充盈

期左心室 EL更高，快速充盈期和心房收缩期左心室

壁剪切应力更高，节段性分析发现，NOHCM组的左心

室 EL分布丧失了从心尖段到基底段递增的规律性，

说明 VFM可用多模式分节段评估 HCM的左心室收

缩与舒张功能受损。

尽管目前未查询到 VFM研究 SS的相关报道，但

从以上研究可以看出，VFM可多参数、多模式、多节

段评价 HCM的左心室功能及血流动力学，可能对观

测 SS的左心室各节段流体力学同样具有研究价值。

以下是目前超声评价 SS左心功能及血流动力学的主

要研究成果及未来方向（表 2）。
 
 

表 2    超声评价 S形室间隔（SS）左心功能及血流动力学研究汇总 

超声技术 目前重要研究成果 未来可能研究方向

常规超声 主动脉与室间隔夹角（ASA）是二尖瓣舒张早期频谱多普

勒峰值和等容舒张时间的独立影响因素[47]

哪些常规超声参数对评价SS患者的舒张功能更灵敏

多普勒超声结合药物激发试验可诊断SS患者的隐匿性左

心室流出道（LVOT）梗阻[10, 49]

二维斑点追踪成像（2D-STI） SS可致室间隔的基底段收缩应变降低[17, 51] SS与射血分数保留的心力衰竭的关系

SS可致左心室基底段纵向应变降低，而心尖段周向应变升

高，表现出保留性收缩功能应变损伤[37]

压力-容积环评价SS对左心功能的影响

ASA是左心室舒张整体纵向应变的独立影响因素[47]

SS可致左心房管道应变降低与收缩应变升高[44]

三维超声心动图（3DE） SS可致左心房被动排空容积减小与主动排空容积增加[44] SS对二维超声测量心脏内径、容积、射血分数等参数的影响

SS可致LVOT收缩末期体积和最小面积减小[8] 结合药物激发试验观测SS患者的左心室流出道形态学

血流向量成像（VFM） 暂未查询到相关报道 静息或负荷状态下观测SS的左心室流体力学，包括涡流、能

量损耗（EL）和壁剪切应力等

 
 

6　展　望

SS的术语和定义在国内外仍未统一，目前也无专

家共识对 SS的临床路径提供规范化参考，本文通过文

献回顾分析了国内 SS研究常用标准的不足之处并提

出建议，但 SS的临床诊断仍需进一步研究探索。

SS常见于老年高血压患者，但也存在于 AS、先兆

子痫和 Takotusbo综合征患者，本文汇总的超声研究主

要与高血压和 LVOT梗阻有关，其他疾病和技术的报

道十分有限，SS的临床管理也尚不明确，说明仍有较

大研究空间，相信随着临床多学科合作研究的进一步

扩大与深入，将超声、CT和 CMR等无创技术相结合，

SS的庐山真面目将进一步被揭开，并对临床个性化治

疗提供参考。
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孕期母亲心血管代谢风险因素与 2～18岁子代血压的关系

Niu Z, Ako AA, Geiger SD, Howe CG, Perng W, Singh R, Karagas MR, Elliott AJ, Cassidy-Bushrow A, Camargo CA, Sanderson

K,  McEvoy  CT,  Oken  E,  Dabelea  D,  Hartert  TV,  Carter  B,  Stroustrup  A,  Lampland  A,  O'Connor  TG,  Gogcu  S,  Hudak  ML,

Shorey-Kendrick LE, Zhao Q, Ni Y, VanWormer J, Ferrara A, Hedderson M, Zhu Y, Alshawabkeh A, Cordero J, Koinis-Mitchell

D, Carnell S, Breton CV, Bastain TM, Farzan SF; ECHO Cohort Consortium. Maternal cardiometabolic risk factors in pregnancy

and offspring blood pressure at age 2 to 18 years. JAMA Netw Open, 2025, 8(5): e259205.

生命早期血压升高可能预示终生心血管疾病风

险，但早期血压的影响因素尚不明确。本文探讨母亲

孕期心血管代谢风险因素与子代 2～18岁血压的关

系，并分析该关联是否受子代性别、种族和民族的影

响。设计、设置和参与者：本队列研究分析了 1994年

1月 1日至 2023年 3月 31日期间“儿童健康环境影响

因素计划”数据，考察了三种常见的孕期母亲心血管代

谢风险因素：孕前肥胖、妊娠期糖尿病和妊娠期高血

压疾病（hypertensive disorders of pregnancy，HDP）。暴

露因素：母亲的心血管代谢风险因素数据来自医疗记

录和问卷调查。主要结局指标：计算子代年龄、性别

和身高校正后的收缩压和舒张压的百分位数。结果：

纳入 12 480对母子，母亲平均年龄（29.9±6.4）岁。在

12 303名母亲中 856人（7.0%）为亚洲裔，1 908人（15.5%）

为非洲裔，2 305人（18.7%）为西班牙裔，6 522人（52.3%）

为白人，712人（5.8%）为其他种族。44.4%（5 537名）的

母亲至少存在 1种心血管代谢风险因素，其中孕前肥

胖最为普遍（3 072例，占 24.6%），其次是 HDP（1 693

例，占 13.6%）和妊娠期糖尿病（805例，占 6.5%）。校

正潜在混杂因素后，与无任何危险因素的子代相比，母

亲存在心血管代谢风险因素的子代在首次血压测量时

收缩压（+4.88个百分点；95%CI 3.97～5.82个百分点）

和舒张压（+1.90个百分点；95%CI 1.15～2.64个百分

点）更高。HDP（单独或合并孕前肥胖/妊娠期糖尿病）

与子代血压升高相关。该关联在女性子代中比男性更

大，在非洲裔群体中比其他种族更大。对 6 015名接

受≥2次血压测量的子代的分析显示，母亲存在心血

管代谢风险因素与子代 2～18岁血压变化率增加相关

[收缩压百分位数，0.5（95%CI 0.2～0.8） /年；舒张压百

分位数，0.7（95%CI 0.5～1.0）/年 ]。结论：研究提示，降

低孕妇的心血管代谢风险因素可能有助于促进子代的

血压健康。

袁源（译），郑武洪（审校）
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