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相关心脏毒性早期评估中的研究进展
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摘 要：随着人表皮生长因子受体 2（Human epidermal growth factor receptor 2， HER2）通路双靶向治疗在乳腺癌治

疗中的广泛应用，相关心脏毒性问题逐渐成为临床亟待解决的挑战。无创心肌做功技术是一种基于超声心动图

压力-应变环的新兴评估工具，其在乳腺癌患者心脏毒性早期诊断方面展现出极大潜力。本文回顾了乳腺癌双靶

向治疗相关心脏毒性的潜在机制及现有诊疗方法的局限性，深入探讨了无创心肌做功技术的理论基础、测量方法

及其核心参数。结合最新文献，本文分析了无创心肌做功技术在早期识别心脏毒性方面的敏感性和特异性优势，

并将其与传统评估指标进行了对比。此外，还概述了该技术在动态监测心功能变化、指导个体化治疗方案调整方

面的初步临床应用成果。现有研究表明，无创心肌做功技术在乳腺癌双靶向治疗相关心脏毒性的早期识别中，优

于传统方法，具有更高的敏感性和广阔的前景。然而，目前的研究大多为小样本、单中心的探索性研究，仍需更高

级别的临床证据予以验证。未来应开展多中心、大规模的前瞻性临床研究，推动测量流程的标准化，积极探索AI
辅助分析和多模态影像整合，以期将该技术早日纳入心脏肿瘤学的临床决策路径和相关指南。
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Abstract  : With the widespread application of human epidermal growth factor receptor 2 （HER2） targeted dual therapy in 

breast cancer treatment， related cardiotoxicity issues are increasingly becoming a pressing challenge to be addressed 

clinically.  Non-invasive myocardial work （MW） technology， an emerging evaluation tool based on echocardiographic 

pressure-strain loops， shows potential in the early diagnosis of cardiotoxicity in breast cancer patients.  This article 

systematically reviews the potential mechanisms of cardiotoxicity related to HER2-targeted dual therapy in breast cancer 

and the limitations of existing diagnostic and treatment methods.  The theoretical basis， measurement methods， and core 

parameters of non-invasive myocardial work technology are discussed in depth.  Based on the latest literature， this 

article analyzes the sensitivity and specificity advantages of non-invasive myocardial work technology in the early 

identification of cardiotoxicity ， comparing it with traditional assessment markers.  Additionally， the preliminary clinical 

application results of this technology in dynamically monitoring changes in heart function and guiding individualized 

treatment adjustments are summarized.  Current studies indicate that non-invasive myocardial work technology outperforms 

traditional methods in the early detection of cardiotoxicity related to HER2-targeted dual therapy in breast cancer， with 

higher sensitivity and broader prospects.  However， most current studies are small-scale， single-center exploratory studies， 
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and higher-level clinical evidence is needed for validation.  Future research should focus on multi-center， large-scale， 

prospective clinical trials， standardizing measurement processes， and actively exploring AI-assisted analysis and multi-

modal imaging integration， with the goal of incorporating this technology into the clinical decision-making pathway of 

cardio-oncology and related guidelines.

Key words  :  Breast cancer； Dual-targeted therapy； Cardiotoxicity； Non-invasive myocardial work

乳腺癌目前已成为全球女性中最常见的恶性

肿瘤，也是中国女性癌症相关死亡的主要原因之

一。据 GLOBOCAN 2020 数据表明，乳腺癌在全球

女性新发癌症中占比达 24. 5%，且近年来发病率持

续上升［1］。在中国，2022 年乳腺癌新发病例约为

35. 7 万例，死亡例数约为 7. 5 万例，占女性所有新发

癌症的 15. 6%［2］。中国女性乳腺癌负担持续加重，

尤其在城市女性中更为显著［3］。与此同时，乳腺癌

患者的总体生存率不断提高，这主要得益于靶向治

疗、放化疗优化及早期筛查策略的进展。然而，随

之而来的心血管毒性问题，尤其是心功能损害，已

成为患者远期管理面临的新挑战［4］。

人 类 表 皮 生 长 因 子 受 体 2（Human epidermal 
growth factor receptor-2， HER2）阳性乳腺癌占全部

乳腺癌的 15%～20%［5］。目前指南推荐的双靶向治

疗方案，如曲妥珠单抗（Trastuzumab）联合帕妥珠单

抗（Pertuzumab）（即 HP 方案），通过多位点联合阻断

HER2 信号通路，显著改善患者生存结局，现已成为

HER2 阳性乳腺癌临床治疗的标准方案之一［6］。尽

管双靶向治疗疗效确切，但由其引发的心脏毒性问

题不容忽视，包括左心室射血分数（Left ventricular 
ejection fraction， LVEF）下降、心力衰竭等，这可能

导致治疗中断甚至永久停药。研究显示，部分患者

在 LVEF 下降前即已出现亚临床心肌功能损害［7］。

然而，目前临床用于心脏毒性评估的工具大多存在

反应滞后、敏感性不足的问题。因此，发展一种能

早期识别、无创量化评估心脏毒性的技术，已成为

提升乳腺癌长期管理水平的关键环节。

无创心肌做功（Myocardial work， MW）技术是一

种新兴的超声心动图技术，通过结合左心室压力与

心 肌 应 变 形 成 压 力 - 应 变 环（Pressure-strain loop， 
PSL），评估心肌的做功效率，克服了传统心肌应变

成像对负荷状态敏感的缺陷。MW 的核心参数包

括：整体做功指数（Global work index， GWI）、整体有

效做功（Global constructive work， GCW）、整 体 无 效

做功（Global wasted work， GWW）和整体做功效率

（Global work efficiency， GWE）等 。 研 究 表 明 ，该

技 术 在 肿 瘤 治 疗 相 关 心 脏 毒 性（Cancer therapy-

related cardiac dysfunction， CTRCD）的早期识别中具

有高度敏感性，尤其在临床前阶段即可检测出心肌

功能的微小变化［8］。此外，相比二维斑点追踪技术，

MW 评估在预测心脏毒性进展方面具备更高的准确

性，并可用于高风险患者的分层监测［9］。因此，该技

术有望成为乳腺癌患者心脏毒性监测的重要无创

评估工具，从而推动个体化心脏保护策略的发展。

本综述旨在系统总结乳腺癌双靶向治疗相关

心脏毒性的潜在发生机制与早期评估的重要性，特

别聚焦于近年来兴起的 MW。通过梳理最新的研究

进展和临床证据，阐述 MW 在心脏毒性早期检测、敏

感性优势及动态监测中的价值，并探讨当前技术局

限性及未来研究趋势，以期为乳腺癌双靶向治疗患

者的心脏保护和个体化精准治疗策略提供参考。

1 双靶向治疗在乳腺癌中的应用及其心脏

毒性 

1. 1　双靶向治疗概述 HER2 信号通路的激活促

进了肿瘤细胞的增殖与存活，因此成为重要的治疗

靶点。传统的单药 HER2 靶向治疗，如曲妥珠单抗

或拉帕替尼，虽已展现出一定疗效，但单一药物的

阻断常面临耐药性和疗效受限的问题。因此，双靶

向治疗策略应运而生，其主张联合使用 2 种作用机

制不同的抗 HER2 药物，以增强治疗效果。曲妥珠

单抗与帕妥珠单抗联合治疗是目前临床最广泛应

用的双靶向方案之一，该方案与化疗协同增效，尤

其在新辅助治疗阶段，可显著提升患者的病理完全

缓 解 率（Pathological complete response rate， pCR）。

例如，Ahn E R 等［10］研究表明，曲妥珠单抗+帕妥珠

单抗联合多西他赛的新辅助方案，其 pCR 达到了

45. 8%，显著高于单一 HER2 靶向药物联合化疗方

案的 29. 0%。此外，2022 年系统评价纳入 14 项随机

对照研究（共 8 378 例患者）显示，曲妥珠单抗+帕妥

珠单抗双靶治疗相较于曲妥珠单抗单药治疗显著延

长无进展生存期（HR=0. 74， 95%CI： 0. 63～0. 86）与

总生存期（HR=0. 77， 95%CI： 0. 59～0. 99），在新辅助

治 疗 中 也 表 现 出 更 高 的 客 观 缓 解 率［11］。 另 一 项

2024 年网状 Meta 分析进一步支持了上述发现，指出
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在 HER2 阳性晚期乳腺癌的一线治疗中，双靶向方

案联合单药治疗在无进展生存期与总生存期上均

优于单一靶向药物治疗（HR=0. 69， 95%CI： 0. 56～

0. 84），且在 HR+/HER2+乳腺癌亚组中表现尤为显

著［12］。

1. 2　心脏毒性的定义与分型 肿瘤治疗相关心脏毒性

（Cancer therapy-related cardiac dysfunction， CTRCD）

指的是在接受抗癌治疗过程中，新发或加重的心脏

结构或功能异常，主要表现为 LVEF 下降≥10% 且低

于 50%，这一标准已被美国心脏评估委员会等国际

指南广泛采纳［13］。根据病理机制和可逆性，心脏毒

性可分为Ⅰ型和Ⅱ型。Ⅰ型心脏毒性主要由蒽环

类药物引起，造成不可逆的心肌损伤；而Ⅱ型心脏

毒性通常见于 HER2 靶向治疗（如曲妥珠单抗），其

毒性表现为功能性损伤，通常是可逆的，不伴随结

构性破坏［14］。近年来，亚临床心脏毒性的识别愈发

受到重视。临床研究表明，使用高敏肌钙蛋白Ⅰ等

心肌标志物可在 LVEF 下降之前检测到早期的心肌

损伤，这为早期干预提供了可能性［15］。除了生物标

志物，超声心动图参数也在早期识别心脏毒性中发

挥 关 键 作 用 。 左 心 室 全 球 纵 向 应 变（Global 
longitudinal strain， GLS）是近年来广泛认可的敏感

指标，可用于在 LVEF 下降前检测亚临床左心室功

能 异 常 。 Laufer-Perl M 等［16］研 究 进 一 步 证 明 ，约

19% 的肿瘤治疗患者在 LVEF 未下降的情况下，已

出现≥10% 的 GLS 相对下降，提示 GLS 具有较强的

早期预警价值。除 GLS 外，近年来也有研究提出整

合房室应变参数，如 Di Lisi D 等［17］指出，全心房-室

应变和左房纵向应变的联合监测能够在心脏毒性

发生前的不同时间点提示心房与心室协同功能受

损，从而为干预提供窗口，进一步提升早期诊断的

灵敏度。

1. 3　潜在机制 HER2 不仅是乳腺癌的促瘤因子，

也在维持心肌细胞存活和功能中扮演着关键角色。

正常心肌中，HER2 与 HER4 结合形成异源二聚体，

激活 PI3K/Akt 和 MAPK 通路，从而维持心肌细胞对

氧化应激的防御和细胞代谢的稳定。当曲妥珠单

抗阻断 HER2 信号时，这一保护机制受损，成为心脏

毒性的基础。研究进一步表明，曲妥珠单抗通过

抑制 HER2 信号，激活 mTOR 通路，从而阻断细胞

自噬，导致损伤的线粒体无法被清除，进而引发

活 性 氧（Reactive oxygen species， ROS）积 聚［18］。

ROS在心肌细胞中可引起线粒体膜电位下降、钙稳态

失衡及细胞凋亡，最终导致心脏结构和功能的受

损 。 研 究 发 现，曲妥珠单抗会抑制心肌细胞中与

DNA 修复相关的通路及线粒体功能基因的表达，进

而加剧细胞凋亡过程［19］。此外，存在个体易感性差

异的临床证据研究显示，在既往有曲妥珠单抗心脏

毒性病史的患者中，TOP2B（蒽环类药物的毒性靶

点）表达降低，提示在合并蒽环类药物治疗时，心肌

对毒性更为敏感［20］。此外，肾功能不全、肥胖、高龄

以及合并高血压或冠心病等临床背景，均被认为是

预测心脏毒性发生的重要风险因素［21］。

1. 4　临床表现与诊疗现状 HER2 靶向治疗相关

的心脏毒性在临床上常表现为 LVEF 下降，且可伴

或不伴心力衰竭症状。多数患者在初期阶段处于

无症状状态，功能损伤往往仅在影像学检查或生物

标志物检测中发现，因此早期识别成为临床诊疗

中 的 关 键 。 当 前 常 用 的 监 测 手 段 包 括 心 脏 超 声

评估 LVEF、心肌标志物如高敏肌钙蛋白Ⅰ和脑钠

肽（B-type natriuretic peptide， BNP）。然而，研究表

明，LVEF 下降常滞后于实际的心肌损伤，未能及

时反映亚临床阶段的损害［22］。此外，虽然 cTnⅠ和

BNP 具有一定的早期预警能力，但其敏感性与特异

性仍存在局限，容易出现漏诊或过度诊断的情况［23］。

有 研 究［24］指 出 ，高 敏 C 反 应 蛋 白（High-sensitivity 
c-reactive protein， hs-CRP）作为炎症相关标志物，可

能在某些情况下提前反映心脏事件的风险。值得

关注的是，心脏超声领域的新兴技术如应变成像和

做功分析为亚临床心脏毒性的早期检测提供了新

方向。其中，左心室 GLS 通过斑点追踪技术评估心

肌纤维收缩功能，能够在 LVEF 下降前检测出轻微

的心肌功能损害。一项前瞻性研究证实，超过 75%
的 GLS 降低患者在 LVEF 仍正常时已存在心肌损伤

表现［16］。除 GLS 外，左心室做功参数作为新型无创

心脏评估工具，通过结合 GLS 和无创血压数据计算

心肌做功量，有望进一步提升心功能损伤评估的精

度。研究显示，心脏做功参数对于区分可逆性和不

可逆性心肌损伤具有良好前景，尤其适用于 HER2
靶向治疗这类以可逆性功能障碍为主的药物毒性

监测［17］。

综上所述，当前的监测手段仍存在显著局限，

尤 其 是 在 早 期 检 测 亚 临 床 心 肌 损 伤 和 指 导 治 疗

干预方面存在空白，这为新兴检测技术的应用和多指

标整合策略的研究提供了临床迫切性和理论基础。
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2 无创心肌做功技术的原理及测量方法 

2. 1　理论基础 压 力 - 应 变 环（Pressure-strain 
loop， PSL）理论是近年来 MW 的核心技术基础。其

原理基于将瞬时左室压力与心肌纵向应变数据同

步整合，从而构建应变-压力曲线，该曲线所围成的

面 积 即 为 心 肌 做 功 的 估 算 值 。 在 早 期 研 究 中 ，

Russell K 等［25］通过对犬模型同步记录的压力与应

变数据验证了 PSL 面积与局部心肌葡萄糖代谢的相

关性（r=0. 81），首次确认 PSL 可以反映真实的心肌

代谢与功能负荷。进一步的人体研究表明，非侵入

性 PSL 方法通过替代左室压力为肱动脉收缩压，并

结合瓣膜事件时间点进行模型拟合，其结果与直接

导管测压高度一致，验证了该理论在临床应用中的

可行性［26］。此外，PSL 不仅能评估整体左心室负荷，

还具备评价局部心肌功能的能力，对于同步性障

碍、心肌病变等疾病具有独特的诊断价值［27］。目前

已有多项研究证实 MW 在蒽环类化疗药物引起的心

肌毒性中具有较高的早期识别价值。如 Tang S 等［28］

对接受蒽环类治疗的乳腺癌患者进行了纵向跟踪，

发现 MW 参数（如 GWI、GCW、GWE）在 LVEF 或 GLS
显著下降前已有变化，提示其对亚临床阶段损伤更

为敏感。尽管目前 MW 主要应用于蒽环类药物的

心脏毒性评估，但其在双靶向治疗相关心脏毒性

中的应用研究仍较为有限。值得注意的是，一项

涉及 50 例接受曲妥珠单抗联合帕妥珠单抗治疗的

HER2 阳性乳腺癌患者研究显示，MW 参数下降在

治疗 4 个周期后即能被检测到，且与心肌毒性相关

的 UGT2B7-161 基因多态性存在显著相关性［29］。

2. 2　关键参数 MW 分析主要包括 4 个关键指标：

GWI、GCW、GWW 和 GWE。GWI 是 PSL 面积的代数

总和，代表整体心肌收缩强度；GCW 反映肌节同步

收缩与舒张延展所产生的正向做功；GWW 则表示

非同步或无效的机械活动所消耗的功；而 GWE 是

GCW 除以 GCW 与 GWW 之和，代表心肌能量的转化

效率。这些指标能够精确识别不同病理状态下的

心肌负荷与收缩功能。如在高血压患者中，GWI 与

GCW 通常升高，而 GWE 保持相对稳定，提示心肌对

后负荷升高的代偿性适应；而在扩张型心肌病中，

所有 MW 参数均显著下降，提示心室收缩储备明显

受损［30］。系统性回顾与荟萃分析显示，MW 参数在

冠心病的诊断中优于传统参数，其中 GCW 具有最高

的灵敏度（89%），而 GWE 具有最高的特异性（78%）；

GCW 也 是 诊 断 准 确 性 最 高 的 指 标（AUC=0. 86），

优于 GWI、GWE 和 GLS［31］。在预后方面，MW 参数同

样展现出强大预测能力。如在严重主动脉瓣狭窄

接受经导管主动脉瓣置换术患者中，术后 GWI 是预

测全因死亡率的最强独立指标，其预测能力超过

LVEF 和 GLS［32］。另一项研究也表明，在慢性心力

衰竭患者中，GWI 与 GCW 均为事件发生（死亡、心

衰再住院、心脏移植）的独立预测因子（GWI 每下降

50 mmHg%，风险增加15%；GCW风险增加14%）［33］。

综上所述，MW 参数不仅与 LVEF 和 GLS 高度相

关，还在诊断、风险分层及预后预测方面提供了更

具前瞻性与精度的信息，是目前心肌功能评价的重

要补充手段。

2. 3　检测技术要点 PSL 的检测流程简洁、重复性

高，适用于常规超声设备加装特定软件模块进行操

作。⑴通过二维斑点追踪心动图采集标准左心室

三切面（四腔、两腔、三腔）图像，计算 GLS；⑵输入患

者的肱动脉收缩压，系统将其与主动脉瓣开启与关

闭的时间点对应，从而拟合出左室压力曲线；⑶软

件会自动同步应变与压力数据，形成 PSL，并计算出

相关的 MW 参数。整个过程无创，且不涉及导管或

侵入性压力测量，对患者无额外风险，适合广泛推

广［34］。研究表明，PSL 技术在不同生理及病理状态

下表现出良好的稳定性，并具有良好的重复性［35-36］。

然而，图像质量和瓣膜事件的准确判定仍会对检测

结果产生重要影响，因此操作者需具备一定的培训

经验。

2. 4　优势与挑战 与传统参数（如 LVEF、GLS）相

比，MW 参数具有较强的负荷独立性和更高的诊断

敏感性，尤其在早期或隐匿性左室功能异常的检测

中展现出明显优势［37］。研究显示，在高血压患者

中，尽管 LVEF 和 GLS 可能保持正常，但 MW 分析能

揭示显著的 GWW 升高和 GWE 下降，提示潜在的心

肌能量代谢紊乱［38］。在慢性肾病人群中，随着肾功

能的减退，患者会出现 GWE 持续下降和 GWW 进行

性上升，且这些改变在肾小球滤过率轻度下降时即

可检测，远早于 LVEF 的异常［39］。这些发现提示 MW
参数可作为早期识别慢性肾脏病相关心肌功能损

伤的敏感工具。此外，MW 参数在心力衰竭进展和

预后预测方面的表现也优于传统参数。一项纳入

心 力 衰 竭 患 者 的 研 究 显 示 ，GWI<455 mmHg% 和

GCW<530 mmHg%均是死亡、心脏移植或左室辅助

装置植入的独立预测因子，其 AUC 达 0. 80，高于

LVEF 和 NT-proBNP 等传统因子［33］。然而，MW 技术
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仍面临若干挑战。⑴不同超声厂商使用的软件存

在算法差异，导致参数间缺乏统一的标准，影响多

中心结果的可比性；⑵对图像分辨率和边界追踪

质量的依赖，使得在图像欠佳时准确性下降，增加

了操作者对技术熟练度的要求；⑶目前尚未建立统

一的年龄、性别及人群分层的正常参考值。虽然已

有研究［40］初步建立了健康人群中 GWI、GCW、GWW
和 GWE 的年龄和性别分布参考区间，但不同族群及

心血管风险等级下的标准仍待完善。

3 无创心肌做功技术在双靶向治疗相关心

脏毒性早期评估中的应用和研究进展 

3. 1　早期识别与诊断价值 MW 技 术 通 过 整 合

PSL 进行量化评估，能够比传统方法更敏感地检测

心肌的代偿性变化。通过评估不同治疗阶段 MW 参

数的变化趋势，临床医师可在患者尚未出现症状或

LVEF 尚未显著下降之前，识别潜在的高风险个体，

从而优化随访频率和治疗干预时机［41］。与其他影

像技术如 T2 mapping 相比，MW 更关注心肌“功能

性”而非单纯的“结构性”变化。如有研究［42］采用

T2 mapping 技术发现接受蒽环类药物联合曲妥珠单

抗治疗的患者心肌出现区域性水肿，但这主要反映

的是心肌炎症反应而非收缩功能损害。因此，MW
技术在功能性损伤的早期识别方面更具针对性和

临床应用价值。

综上所述，无创心肌做功技术在乳腺癌相关心

脏毒性的评估中展现出早期识别和功能损伤预判

的独特优势，尤其适用于临床前期或亚临床状态的

筛查与干预决策支持。

3. 2　敏感性与特异性研究 在 CTRCD 的早期识别

方面，MW 技术已表现出高于传统参数的敏感性和

特异性。与传统的 LVEF 相比，MW 参数对心肌细微

功能变化的反应更灵敏，且受负荷状态的影响较

小，被视为更可靠的负荷独立性评估工具［16］。一项

包含 47 例 HER2 阳性患者的研究进一步凸显了 MW
与 GLS 联合检测的优势：随访 6 个月后，CTRCD 组

的 MWI 显著低于非 CTRCD 组，且 GLS 与 MWI 联合

预测 CTRCD 的价值（AUC=0. 72）明显优于单一指

标，说明 MW 参数在早期识别方面具有互补增益作

用，可实现更优的风险分层与管理决策；相比之下，

单独使用生物标志物如 NT-proBNP 或 cTnI 虽然在

部分研究中表现出一定相关性，但敏感性与特异性

均低于 MW 和 GLS 组合，且易受全身因素影响而

降低诊断效能［8］。总体而言，MW 参数在早期心脏

毒 性 检 测 方 面 敏 感 性 优 于 LVEF，预 测 价 值 亦 超

过 GLS，且在与其他指标联合应用时可提供互补

的信息，整体提升诊断效能，彰显了其作为早期筛

查与干预工具的重要临床价值。

3. 3　动态监测与疗效/安全性评估 随着乳腺癌治

疗逐渐趋向多药联合及靶向治疗策略，如何在维持

疗效的同时动态监测心脏毒性，已成为临床管理中

的关键问题。MW 技术凭借其能够精确量化心肌收

缩负荷和效率的特性，正逐步被广泛用于心脏毒性

的动态监测与评估。一项单中心前瞻性观察研究

对 50 例接受蒽环类药物+曲妥珠单抗治疗的乳腺癌

患者进行了为期 12 个月的随访，结果发现，MW 参

数（如 GWI、GWE 和 GCW）在治疗后 3 个月即出现显

著下降，并在 6 个月时与临床心功能受损高度一致，

尤其对于中度心脏毒性组，其 MWI 早期即表现出明

显下降，并伴随 GWW 升高，这种变化早于 LVEF 和

GLS 的明显变化，提示 MW 技术在早期动态风险监

测中具有独特优势［43］。另一项针对 122 例接受蒽环

与 HER2 靶向治疗的乳腺癌患者的研究显示，MW 指

数在治疗4～6个月时达到最低值，随后在12～14个月

内呈现部分恢复趋势；研究进一步发现，MW 的变化

在部分患者中先于 GLS 下降发生，并对心功能重构

的反映更加敏感，表明 MW 技术可用于实时评估心

肌损伤的持续性或逆转情况，从而指导临床治疗方

案的及时调整［44］。在治疗干预方面，MW 参数的变

化已被初步用于指导临床心脏保护治疗决策。一

项基于压力-应变环的研究指出，当 MW 参数下降

超过阈值时及时调整治疗方案（如暂停 HER2 抑制

剂或启动 ACEI/β 阻滞剂），可以有效防止心功能进

一步恶化［28］。这种以功能变化为基础的“干预触发

机制”强调了 MW 技术在临床决策支持中的巨大潜

力。此外，MW 技术的区段分析能力也为评价局部

心肌损伤提供了新的思路。一项三维应变追踪研

究发现，MW 参数变化最明显区域位于心尖部及前

间隔壁，这与蒽环类药物对心肌敏感区域的损伤模

式一致［45］，提示 MW 参数的空间分布特征可为机制

研究和个体化治疗策略提供有力依据。综上所述，

MW 技术不仅在动态监测乳腺癌治疗相关心脏毒性

中表现出时间上的领先优势，而且正逐步应用于个

体化风险评估和治疗调整的临床实践，为实施精准

心脏保护策略提供强有力的技术支持。
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4 小结与展望 

本综述探讨了 MW 技术在乳腺癌双靶向治疗相

关心脏毒性早期评估中的应用及最新研究进展。

随着乳腺癌治疗策略的快速发展，双靶向治疗显著

改善了 HER2 阳性患者的预后，但随之而来的心脏

毒性问题日益凸显。现有临床评估工具在识别早

期亚临床心肌损伤方面存在明显不足，而 MV 技术

以压力-应变环理论为基础，通过量化心肌功能状

态，表现出明显优于传统参数的敏感性与特异性。

已有初步临床研究表明，该技术能够在患者尚无症

状及射血分数下降之前有效识别出潜在心脏毒性

风险，适合用于乳腺癌患者的动态监测与风险分层

评估。该技术还在指导个体化治疗调整、优化随访

和早期干预策略等方面均显示出良好的临床前景。

然而，目前该领域研究证据仍存在不足，普遍局限

于小样本、单中心的探索性研究，尚缺乏多中心、大

规模随机对照临床试验的高级别证据。此外，测量

技术与参数的标准化、操作者依赖性、测量重复性

及卫生经济学证据不足等因素，也在一定程度上制

约了其临床推广与应用。因此，未来研究需要在多

中心协作模式下开展统一的标准化流程，并积极引

入人工智能技术辅助测量和多模态影像的整合分

析，加强心脏毒性分子机制的基础研究探索，以进

一步提升该技术的临床诊断价值和精准治疗指导

能力。

所有作者均声明不存在利益冲突关系。
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