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【摘要】  目的　利用机器学习的方法评估基于冠状动脉CT血管成像（coronary CT angiography, CCTA）的力学组学对

左冠状动脉前降支心肌桥近端斑块形成的预测价值。方法　回顾性搜集2007年1月–2021年4月在我院行至少2次CCTA检

查示左冠状动脉前降支心肌桥且基线左冠状动脉前降支无粥样硬化斑块的患者，两次CCTA检查间隔3个月以上。心肌桥

近端粥样硬化斑块的形成为主要终点事件。记录患者的人口学特征和临床危险因素并将不同组别患者按照年龄性别进

行 1∶1 匹配。基于CCTA进行计算流体动力学分析。在CCTA图像上测量心肌桥的位置、长度、深度和收缩期狭窄指数，

以及提取左冠状动脉前降支近段的力学组学参数。利用多因素Cox回归筛选有意义特征，采用随机森林算法挑选力学组

学特征并进行后续建模，为每个患者的力学组学特征进行赋值评分。采用对数秩检验方法和Kaplan-Meier图探讨力学组

学模型对未来斑块形成的预测价值。采用受试者工作特征曲线评估不同心肌桥组对斑块形成的预测价值。结果　该研

究共纳入104例左冠状动脉前降支心肌桥患者，其中52例患者心肌桥近端斑块形成，中位随访时间为3.0年。总人群的平均

年龄为（54.56±10.56）岁，75.00%（78/104）为男性。除吸烟史外（21.15% vs. 5.77%, P=0.04），其余的临床及解剖学特征在有

无斑块形成组间差异无统计学意义（所有P>0.05）。入组患者按照7∶3分为训练集（n=74）和验证集（n=30），随机森林算法

构建的力学组学模型按照赋分≥0.46和<0.46为赋分较高组和赋分较低组，力学组学模型在验证组的敏感性、准确性分别

为0.87（0.58～0.98）和0.63（0.44～0.79）。多因素Cox回归模型中，力学组学（危险比=10.58；95%置信区间：3.23～34.64，P≤

0.001）与斑块形成呈正相关。通过对数秩检验力学组学赋分较高组相对于赋分较低组在心肌桥近端更容易形成斑块

（P<0.001）。全部人群、训练集、验证集、表浅心肌桥组、长心肌桥组和短心肌桥组力学组学预测斑块形成曲线下面积

分别为0.88（0.82～0.95）、0.89（0.82～0.96）、0.86（0.74～0.99）、0.92（0.86～0.97）、0.86（0.74～0.98）和0.91（0.83～0.98）。

结论　力学组学对左冠状动脉前降支心肌桥近端动脉粥样硬化斑块形成有一定预测价值。
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【Abstract】   Objective　To  assess  with  machine  learning  the  predictive  value  of  mechanomics  derived  from
coronary CT angiography (CCTA) for atherosclerotic plaque formation in regions proximal to myocardial bridging (MB)
in the left anterior descending coronary artery (LAD). Methods　This retrospective study included a cohort of patients
with MB in LAD and no atherosclerotic plaque formation in LAD as confirmed by two CCTA conducted between January
2007  and  April  2021  at  our  hospital.  The  interval  between  the  two  CCTA examinations  was  more  than  3  months.  The
primary  endpoint  was  the  formation of  atherosclerotic  plaques  in  regions  proximal  to  the  myocardial  bridging.  Patient
demographic characteristics and clinical risk factors were documented. Then, the patients were matched by age and sex in
a  1-to-1  ratio  and  divided  into  two  groups,  those  with  plaque  formation  and  those  without  plaque  formation.
Computational  fluid  dynamics  analysis  was  performed  based  on  CCTA.  Key  anatomical  parameters  of  MB,  including
location, length, depth, and systolic compression index, were meticulously measured on the CCTA images. Mechanomic
data were extracted from the region proximal to the MB. A multivariate Cox regression analysis was performed to identify
significant features. A random forest algorithm was used to select mechanomic features for subsequent modeling and to
assign scores for each patient's mechanomic features. The log-rank test and Kaplan-Meier curves were used to investigate
the mechanomic model's  predictive performance concerning plaque formation.  Additionally,  the operator characteristic 
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curves  were  applied  to  evaluate  how  well  the  model  could  predict  plaque  formation  across  various  myocardial  bridge
subgroups. Results　A  total  of  104  patients  with  LAD  MB  were  recruited.  The  mean  age  of  the  subjects  were
(54.56±10.56) years and 75.00% (78/104) of them were male. Among them, 52 developed plaque formation over a median
follow-up  period  of  3.0  years.  Apart  from  a  smoking  history,  which  was  more  prevalent  in  the  group  with  plaque
formation than that in the group without plaque formation (21.15% vs. 5.77%, P=0.04), no significant differences between
the groups were observed in terms of the other clinical or anatomical characteristics (all P≤0.05). The participants were
divided into a training set (n=74) and a validation set (n=30) at a 7∶3 ratio. With the mechanomics model constructed
using the  random forest  algorithm,  the  patients  were  classified  into  a  high-score  group (≥0.46)  and a  low-score  group
(<0.46) based on a cutoff score of 0.46. The mechanomics model achieved a sensitivity of 0.87 (0.58-0.98) and an accuracy
of  0.63  (0.44-0.79)  in  the  validation  set.  The  multivariate  Cox  regression  model  revealed  a  strong  positive  association
between  mechanomics  and  plaque  formation  (hazards  ratio  [HR]:  10.58;  95% confidence  interval  [CI]:  3.23-34.64,
P<0.001).  The  log-rank  test  showed  that  the  high-score  group  in  the  mechanomics  model  was  more  likely  to  develop
plaques at the proximal regions of the myocardial bridge compared to the low-score group (P<0.001). The area under the
curve (AUC) for plaque formation, as predicted by the model, was 0.88 (95% CI: 0.82-0.95) for the entire population, 0.89
(95% CI:  0.82-0.96) for the training set,  0.86 (95% CI:  0.74-0.99) for the validation set,  0.92 (95% CI:  0.86-0.97) for the
superficial  MB group,  0.86  (95% CI:  0.74-0.98)  for  the  long  MB group,  and  0.91  (95% CI:  0.83-0.98)  for  the  short  MB
group. Conclusion　The  mechanomic  assessment  holds  substantial  potential  as  a  predictive  tool  for  atherosclerotic
plaque formation in regions proximal to MB in LAD.
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冠状动脉疾病是全球主要的死亡原因之一[1]。动脉

粥样硬化斑块可在冠状动脉管腔中形成局部狭窄，导致

局部缺血和冠心病[2-3]。心肌桥是一种先天性冠状动脉走

行异常，表现为心外膜冠状动脉节段性走行于心肌内。

最常见于左冠状动脉前降支，可根据长度、深度及位置对

其进行分类[4]，不同检查方式及队列报告的心肌桥的患病

率差异很大[5]，基于冠状动脉 CT 血管成像（coronary CT

angiography, CCTA）的研究报道了在普通人群中心肌桥

的患病率约为30%[6]。虽然大多数心肌桥是良性的，但心

肌桥在收缩期短暂压迫冠状动脉管腔，血流量仅为正常

的15%，这一过程被称为动态狭窄[5, 7]，可能会导致血流动

力学异常并引起稳定型心绞痛、心肌缺血、室性心动过速

甚至心源性猝死[8-10]。此外，心肌桥近端容易出现动脉粥

样硬化，而壁冠状动脉段相对没有[11]，这可能是由于冠状

动脉顺行血流与肌桥前端逆行血流相互碰撞，引起血流

振荡和逆转，影响近端壁剪切应力（wall shear stress,

WSS）、机械应力[4, 8, 12]。WSS是指由于血液流动而施加于

血管壁上的切向力。低WSS已被证明与内皮功能障碍和

动脉粥样硬化的发展有关[13-14]。除WSS外，其他血流动力

学因素血流循环和血液峰值停留时间，可能影响动脉斑

块的起始和进展[15-16]。因此，了解生物力学因素对心肌桥近

端冠状动脉血流及斑块形成的影响具有重要的临床意义。

对于心肌桥患者，只有少数研究使用简化的体内和

体外模型来获得剪切应力，表明心肌桥内和近端的WSS

异常，这可能与近端易形成动脉粥样硬化相关。然而这

些大多为理论推导性研究 [ 1 7 - 1 8 ]。SHARZEHEE等 [ 1 9 ]

通过数值和实验方法证明，与类似的狭窄病变（虚拟产

生）相比，心肌桥患者的压降明显更低。NIKOLICY等[18]

使用理想的2D模型比较心肌桥入口和出口生物力学环

境的差异。这些研究都没有使用基于3D的患者特异性

模型，无法全面评估心肌桥近端斑块生长相关的力学环

境。基于CCTA的无创计算流体力学分析可以实现壁压

力、管壁形变、流速、流线图和壁切应力等多参数力学测

量[20-22]。但大多数斑块在不同时间点表现出不同空间上

生长的异质性，肉眼常常无法识别。通过组学方法高通

量地提取血流动力学的多样性特征，可能可以更早期、精

准分析斑块发生发展不同时间生物力学环境的变化，提

示与心肌桥近端斑块形成相关的生物力学特征。因此，

本研究的主要目的是分析基于CCTA的力学组学对心肌

桥近端斑块形成的预测价值。 

1     资料与方法
 

1.1    纳入人群

回顾性搜集东部战区总医院自2 0 0 7年1月1日–

2021年4月31日行CCTA检查示左冠状动脉前降支心肌桥

的患者，本研究已经过东部战区总医院医学伦理委员会

批准（意见号：2023DZKY-124-01），所有患者免除知情同

意。斑块形成定义为随访CCTA时左冠状动脉前降支近
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段任意位置、任何性质的斑块，若同一患者行两次以上

CCTA检查，以第一次出现斑块时为终点，记录随访时间

及基线时患者的临床特征，包括年龄、性别、高血压、高

血脂、糖尿病和吸烟。对纳入人群按照年龄、性别进行

1∶1匹配分为斑块形成组和无斑块形成组。 

1.2    CCTA扫描及解剖学参数测量

所有扫描均使用德国Siemens公司第一、二代双源

CT（SOMATOM Definition Flash, Siemens Healthineers,

Forchheim, Germany）。第一代双源CT采用回顾性心电

门控技术，自动获取最佳收缩及舒张期图像。第二代双

源CT采用前瞻性心电门控技术，在30%～80% R-R间期内

进行扫描[23]，以30%～35%和66%～75%期相重建，重建间

隔为0.5 mm，层厚为0.75 mm。扫描参数为：管电压100或

120 kVp；重建层厚0.75 mm；重建间隔0.5 mm。所有数据

导入专用的工作站（Syngo Via，西门子）进行分析测量，首

先由两名经验丰富的影像科医生对图像质量进行评分，

1=无法诊断；2=可以接受；3=良好；4=极佳，1分的图像

被排除在外。采用舒张期测量心肌桥的长度、深度、位

置，采用双期图像测量狭窄程度以及壁冠状动脉收缩期

狭窄指数。根据深度将心肌桥分为表浅型（≤2 mm）和纵

深型（>2 mm），根据长度分为长心肌桥（> 3.0 cm）和短

心肌桥（≤3.0 cm）[24]。 随访CCTA终点的确定由两名影像

科医生（分别具有2年和6年的CCTA工作经验）进行确定。 

1.3    力学组学提取

使用Aladdin Solutions CCTA分析平台（南京景三医

疗科技有限公司），对CCTA图像进行分割并将选定的感

兴趣区域的mask重建得到3D模型，作为计算流体动力学

分析的几何模型。首先是网格生成：将mask文件转化成

stl格式网格文件，利用拉普拉斯平滑算法进行网格平滑；

将光滑后的网格利用delaunay算法进行实体网格填充。

网格填充算法通过调用VMTK工具进行。表面网格、

内部网格、边界层大小分别为100 μm、500 μm、100 μm，

边界层增长率1.1[25]，然后进行流体动力学分析，假设血液

是不可压有黏的牛顿流体，血液密度和黏度为1.06 g/cm3

和0.003 5 Pa，最后Lagrangian-Eulerian方法求解流体动力

学控制方程，得到相关血液动力学参数[26]，包括：最大和

最小切应力、基于时间平均切应力（time-averaged WSS,

TAWSS）、切应力梯度（WSS gradient, WSSG）、振荡剪切

系数（oscillatory shear index, OSI）、粒子相对滞留时间

（relative residence time, RRT）、血流速度和压力分布等。

提取的感兴趣区域为左冠状动脉前降支近段（左主干分

叉处至心肌桥入口处）。各主要参数通过如下方程得到：

TAP：一个心动周期内单位面积管壁平均压力；

TAP =
1
Tc

w Tc

0
pdt

TAWSS：一个心动周期内管壁剪切应力平均值；

TAWSS =
1
Tc

w Tc

0
|τw|dt

OSI：震荡剪切因数，一个心动周期内管壁剪切应力

方向幅度变化程度量化指标；

OSI =
1
2

1−
∣∣∣∣∣w Tc

0
τwdt
∣∣∣∣∣w Tc

0
|τw|dt


RRT：相对停留时间，量化血流在对应壁面附近停留

时间；

RRT = [(1−2×OSI)×TAWSS]−1

Tc τw

t

其中p是压力， 是心动周期时长， 是瞬时管壁剪

切应力， 是时间[27]。所有参数抽取在Aladdin Solutions

CCTA分析平台中进行。 

1.4    机器学习模型构建

匹配后的数据按7∶3比例被随机分为训练集和验证

集，并在两个数据集中保持阳性比例一致。为了减少特

征冗余以及避免潜在的过拟合，本研究进行了特征筛

选。随机森林是一种通常不需要太多调整参数就可以实

现较好性能的算法，Boruta是一种基于随机森林的算法，

先生成影子特征，再不断迭代循环比较原始特征和影子

特征的重要性，通过迭代的方式逐步消除无关特征，从而

实现特征筛选，产生与斑块形成最相关的特征的排序并

给出特征重要性的数值估计[28]。选择特征的过程中进行

超参数调整构建模型，选择最重要的特征与最合适的参

数，同时采用resampling的技术来构建最优随机森林模

型。最后，利用随机森林，基于力学组学特征，为每例患

者发生事件的概率大小进行赋值评分。 

1.5    统计学方法

x̄± s

使用S P S S 2 6 . 0版本（S P S S ,  I L）和M e d C a l c版本

19.0.7（MedCalc软件）对数据进行统计学分析。使用

Kolmogorov-Smirnov检验定量数据是否符合正态分布，

符合正态分布的连续性变量以 表示，组间对比采用

单因素方差分析，不符合正态分布则采用四分位间距

（P25～P75）表示，组间对比采用Mann-Whitney U检验，分

类变量以数字和百分比表示，组间对比采用卡方检验。

根据年龄和性别按照1∶1匹配斑块形成（阳性）组和无斑

块形成（阴性）组。利用多因素Cox回归模型计算危险比

（hazard ratio, HR）并记录95%置信区间（confidence

interval, CI）。通过向前-有条件的逐级选择筛选临床、解

剖参数。使用对数秩检验和Kaplan-Meier曲线图比较各
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组间的累积斑块形成率。利用受试者工作特征曲线的曲

线下面积（area under the curve, AUC），对力学组学模型

进行评估，并采用Delong检验进行比较[29]。除AUC外，本

研究还计算了敏感性、特异性，并报告了95%CI。P<0.05

为差异有统计学意义。 

2     结果
 

2.1    临床和解剖特征

本研究共收集192例本院数据，其中52例患者在随访

时CCTA显示有斑块生成，按年龄性别匹配后共纳入

104例行重复CCTA检查的心肌桥患者。患者基线特征见

表1。随访时间中位数为3.0年，其中随访时有斑块和无斑

块生成各有5 2例，按心肌桥分类，表浅型心肌桥占

83.65%（87/104），纵深型心肌桥占16.35%（17/104）；长心

肌桥占35.58%（37/104），短心肌桥占64.42%（67/104）。

总人群的平均年龄为（54.56±10.56）岁，斑块形成组

为（53.70±10.24）岁，无斑块形成组为（55.41±10.90）岁；

总人群中75.00%（78/104）为男性，斑块形成组男性

占76.92%（40/52），无斑块形成组男性比例为73.08%

（38/52）。斑块形成组与非斑块形成组间有差异的临床

因素为吸烟史（21.15% vs. 5.77%, P=0.04），其余的临床及

解剖学特征差异无统计学意义（P>0.05）。
 
 

表 1    患者基线特征

Table 1    Patient baseline characteristics 

Item All patients (n=104) Plaque formation (n=52) No plaque formation (n=52) P

Age/yr. 54.56±10.56 53.70±10.24 55.41±10.90 0.41

Male/case (%) 78 (75.00) 40 (76.92) 38 (73.08) 0.43

Diabetes/case (%) 26 (25.00) 10 (19.23) 16 (30.77) 0.26

Hypertension/case (%) 47 (45.19) 21 (40.38) 26 (50.00) 0.43

Smoking/case (%) 14 (13.46) 11 (21.15) 3 (5.77) 0.04

Hypercholesterolemia/case (%) 29 (27.88) 14 (26.92) 15 (28.85) >0.99

MB location/mm, median (P25-P75) 36.90 (28.00-48.47) 37.15 (27.05-52.20) 36.90 (31.23-45.87) 0.89

MB length/mm, median (P25-P75) 24.40 (16.27-34.32) 25.10 (17.60-35.72) 23.60 (14.92-32.47) 0.44

MB depth/mm, median (P25-P75) 1.00 (0.00-1.72) 0.95 (0.00-1.52) 1.05 (0.00-2.00) 0.41

MB stenosis/% 20.99±11.46 21.42±13.28 20.56±9.40 0.70

Minimal systolic diameter/mm, median (P25-P75) 1.75 (1.50-2.00) 1.80 (1.50-1.92) 1.70 (1.48-2.00) 0.46

Minimal diastolic diameter/mm, median (P25-P75) 2.00 (1.80-2.20) 2.00 (1.80-2.20) 1.90 (1.80-2.22) 0.91

Systolic compression index (median [P25-P75]) 0.11 (0.08-0.17) 0.11 (0.07-0.17) 0.13 (0.08-0.18) 0.31

　MB: myocardial bridging.
 
 

2.2    力学组学参数提取及模型建立

基于心肌桥患者基线CCTA共提取左冠状动脉前降

支近端力学参数1  698个，104例入组心肌桥患者按照

7∶3分为训练集（n=74）和验证集（n=30）。经随机森林

算法提取出7个参数构建最优模型并在验证集中进行验

证，各参数特征重要性排序及每例患者模型预测的柱状

图见图1，其中压力相关参数有6个，而壁剪切应力相关参

数仅有1个，呈正相关，特征重要性为0.03。特征重要性最

高的是TimeSTDPressure_Median，即标准偏差时间上的

压力的中位数，权重系数为0.04。力学组学模型在全部人

群、训练集和验证集的敏感性、准确性分别为0 . 8 7

（0.74～0.94）、0.73（0.59～0.84），0.86（0.71～0.96）、

0.78（0.62～0.90），0.99（0.78～1.00）、0.53（0.27～0.79）。 

2.3    力学组学模型对斑块形成预测能力

根据组间比较的结果（表1），将每例患者的力学组学

赋值评分和是否吸烟纳入多因素Cox回归模型中，力学组

学（HR=10.58; 95%CI: 3.23～34.64, P≤0.001）与斑块形成

呈正相关，而吸烟（HR=0.74; 95%CI: 0.26～2.16, P=0.58）

与斑块形成无关。如图2所示，对斑块形成的累积事件发

生率进行了对数秩检验，生成了Kaplan-Meier生存曲线，

结果显示力学组学赋分较高组（≥0.46）能显著对心肌桥

患者有无斑块生成进行危险分层（P<0.001）。图3显示了

整体水平（A）、训练集（B）、验证集（C）、表浅心肌桥组

（D）、纵深心肌桥组（E）、短心肌桥组（F）和长心肌桥组
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（G）力学组学预测斑块形成的受试者工作特征曲线和

AUC，其AUC分别为0.88（0.82～0.95）、0.89（0.82～0.96）、

0.86（0.74～0.99）、0.92（0.86～0.97）、0.69（0.42～0.96）、

0.91（0.83～0.98）和0.86（0.74～0.98）。除纵深心肌桥组

外，力学组学模型在各组内对斑块形成都有较好的预测

能力（所有P<0.001）。
 

3     讨论

左冠状动脉前降支中段心肌桥的存在是其近端冠状

动脉粥样硬化的独立危险因素[11]，既往血管内超声及理

论研究表明血流动力学的改变可能导致肌桥近端动脉粥

样硬化斑块的形成，而在壁冠状动脉段内不容易形成斑

块[30]。随着影像技术的更新及机器学习的发展，基于CCTA

计算流体力学组学的方法可以对心肌桥患者进行无创功

能评估，因此本研究采用基于CCTA的计算流体动力学的

方法提取心肌桥近端力学组学参数，结果表明基于不同

时间节点提取的力学参数对斑块形成有着较高的预测价

值，有望成为预测斑块形成的新工具。

心肌桥由于动态收缩的特性，导致心肌桥入口处血

流紊乱，而众多研究表明紊乱的血流动力学可以导致管

壁内皮细胞受损，进一步导致血管活性物质的增加，如内

皮一氧化氮合酶、内皮素-1和血管紧张素转换酶，致使心

肌桥入口前2～3 cm容易出现动脉粥样硬化[31]。因此，本

研究选取心肌桥患者作为研究斑块形成相关血流动力学

的活体模型。之前研究表明基于计算流体力学的冠状动

脉血流储备分数（fractional flow reserve based on coronary

computed tomography angiography, CT-FFR）是心肌桥近

端斑块形成的独立预测因子且优于临床和解剖参数[32]。

总体上，针对心肌桥患者的血流动力学研究较少，目前有

关血流动力学和动脉粥样硬化的研究大都基于血管内超

声和冠状动脉造影（invasive coronary angiography, ICA）

的计算流体力学模型，但这些技术都是有创技术，难以在

临床推广应用。少数基于CCTA的研究证实心肌桥近端

WSS较低，而壁冠状动脉内WSS较高[29, 33-34]。本研究同时
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图 1  所选特征权重排序及每例患者模型预测的柱状图

Fig 1  Histogram of the weight ranking of selected features and the model predictions for each patient

A, Feature weight ranking of the mechanomics model; B, predictions of the model for the training set; C, predictions of the model for the validation set.
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图 2  总人群Kaplan-Meier生存曲线

Fig 2  Kaplan-Meier survival curves in the general patient population

High-score group (n=61), low-score group (n=43).
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提取了时间相关参数RRT、压力相关参数TAP、流体力学

相关参数TAWSS和WSS等及其一阶统计参数，首次使用

新的计算建模技术，模拟动态血管壁压缩，多维度无创评

估人类病例中生物力学因素和斑块形成之间的相互关系。

除生物力学因素外，心肌桥形态学与血流动力学密

切相关，人们认为较长和较深的心肌桥因其较严重的收

缩可能导致近端更多的内皮损伤和严重的动脉粥样硬

化[35]。JAVADZADEGAN等[36]的研究证实与没有心肌桥

相比，有心肌桥的患者在左冠状动脉近端节段斑块负荷

更重且心肌桥长度的增加与WSS的减少和RRT的增加有

关。本研究在按照年龄性别匹配、组间对比后只有吸烟

史在斑块有无形成组之间差异有统计学意义且在后续的

回归分析中被排除在外，表明本研究较好地平衡了两组

间的混杂因素且力学组学因素优于其他传统心血管危险

因素和心肌桥解剖学因素。力学组学模型在表浅、长、

短心肌桥组内，对近端斑块形成都表现出了良好的预测

性能，纵深型心肌桥患者仅占16%，数量较少，这可能是

没有表现出统计学差异的原因之一。

本研究创新点在于从生物力学环境多样性的角度，

阐明动脉粥样硬化发生的力学机制，在研究理念上有较

强的创新性，为冠心病的早期预警及防治提供新的思

路。此外，基于无创CCTA计算流体力学组学的方法，对

血流动力学多样性参数提取，为影像无创评估冠状动脉

功能学提供新手段。本研究尚存在一定局限性。首先，

只纳入了位于左冠状动脉前降支的心肌桥，虽然这是最

常见的位置。其次，本研究为单中心回顾性研究，样本量

小且缺乏外部验证数据，需要进行更大规模的研究来评

估。第三，考虑到时间成本和软件目前存在的限制，本研

究的CFD模型没有考虑侧枝的影响，这可能会对结果产

生一定的影响，今后将不断对模型进行优化以缩短计算

时间和分析侧枝可能产生的作用。最后，没有考虑到心

脏运动的影响。然而，已有研究表明，心脏运动对冠状动

脉血流动力学的影响可以忽略不计[37]。

总之，本研究基于CCTA和机器学习表明力学组学对

于心肌桥前端斑块形成具有较好的预测价值，对斑块发

生的病理机制及其早期防治提供新的见解，但需进一步

大样本和外部验证数据的支持。

*　　　　*　　　　*

作者贡献声明　陈艳春负责调查研究、研究方法、验证和初稿写作，郑

金负责数据审编、正式分析和可视化，滕忠照负责研究项目管理、软件、

监督指导和审读与编辑写作，张龙江负责论文构思、提供资源、监督指

导和审读与编辑写作。所有作者已经同意将文章提交给本刊，且对将要

发表的版本进行最终定稿，并同意对工作的所有方面负责。

Author Contribution　 CHEN Yanchun is responsible for investigation,

methodology, validation, and writing--original draft. ZHENG Jin is

responsible for data curation, formal analysis, and visualization. TENG

Zhongzhao is responsible for project administration, software, supervision,

and writing--review and editing. ZHANG Longjiang is responsible for

conceptualization, resources, supervision, and writing--review and editing.

All authors consented to the submission of the article to the Journal. All

authors approved the final version to be published and agreed to take

responsibility for all aspects of the work.

 

0
0 20 40

(100−Specifcity)/%

(100−Specifcity)/% (100−Specifcity)/% (100−Specifcity)/% (100−Specifcity)/%

(100−Specifcity)/% (100−Specifcity)/%
60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

0
0 20 40 60 80 100

20

40

60

80

100

AUC=0.88

P<0.001

AUC=0.92

P<0.001

AUC=0.69

P=0.173

AUC=0.91

P<0.001

AUC=0.86

P<0.001

AUC=0.89

P<0.001

AUC=0.86

P<0.001

A

D E F G

B C

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

Se
n
si
ti
vi
ty
/%

 
图 3  力学组学模型预测斑块形成的受试者工作特征曲线图

Fig 3  ROC curves for the prediction of plaque formation using mechanomics modeling

A, All patients (n=104); B, the training set (n=74); C, the validation set (n=30); D, superficial myocardial bridge group (n=87); E, deep myocardial bridge group (n=17);

F, short myocardial bridge group (n=67); G, long myocardial bridge group (n=37).
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