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　　【摘要】　心肌炎是一种常见的病毒感染或非感染性免疫介导的疾病，临床表现多

变，易于误诊。其诊断依据包括临床表现、非侵入性检查、心肌活检等。急性心肌炎预后

一般较好，但其部分可能发展为扩张型心肌病、心力衰竭，临床治疗困难。该文综述了心

肌炎的近期进展，包括病因学、临床分类、发病机制、诊断及治疗等。
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　　心肌炎是一种常见的感染或非感染性心肌免

疫性病理过程。急性病毒性心肌炎症损伤可无临

床症状，慢性心肌炎导致免疫介导的心肌损伤和功

能障碍。

１　病因

心肌炎常由普通病毒感染或病毒感染后的免

疫反应导致。随着聚合酶链式反应（ＰＣＲ）及原位杂

交等分子生物学技术应用，分离出与心肌炎相关性

病毒包括肠道病毒、腺病毒、细小病毒Ｂ１９（ＰＶＢ１９）

及人类疱疹病毒６
［１］。锥虫病曾是美国南部和中部

的主要致病因素。儿童易感染枯氏锥虫，急性期后

有较长潜伏期（１０～３０年）；潜伏期的心肌损伤表现

为心电图异常［２］。不同地区病毒谱是否有差异及其

原因尚未明了。欧洲研究报道，心肌炎患者以

ＰＶＢ１９感染为主；ＰＶＢ１９是否是致病因素及病毒

定量的临床获益不清［３］。

尸检结果显示，人类免疫缺陷病毒感染患者超

过半数曾患有心肌炎。另外，心肌炎也可由非病毒

因素所致，如螺旋体菌（莱姆病）、棒状杆菌及锥体

虫属（查加斯病）［４］。抗精神病药（氯氮平），抗生素

（青霉素、氨苄青霉素、磺胺类、四环素类）及消炎药

（氨水杨酸）等可致嗜伊红敏感性心肌炎，致病因素

消除后心肌炎可能逆转。嗜伊红淋巴细胞性心肌

炎也可发生在接种天花疫苗后。系统性自身免疫

病如变应肉芽肿性血管炎［５］、嗜酸性粒细胞增多症

等，可能与嗜伊红敏感性心肌炎相关。心脏结节

病、巨细胞性心肌炎也是心肌炎的罕见病因，早期

诊治有助于改善预后［６］。

心肌炎是扩张型心肌病（ＤＣＭ）的前期病变，部

分心肌炎可能发展为ＤＣＭ。尸检结果显示，８．６％

～１２％的年轻猝死者合并心肌炎。对急性心肌炎

患者的长期随访结果显示，３年后 ＤＣＭ 的患病率

达２１％。

２　心肌炎的病理生理学

心肌炎的病理生理机制不清。大鼠肠道病毒

心肌炎模型显示，病毒性心肌炎分为３期。

首先，病毒进入心肌细胞通过特定受体，柯萨

奇病毒 Ｂ 及腺病毒通过柯萨奇和腺病毒受体

（ＣＡＲ）进入心肌细胞，柯萨奇病毒以衰退加速因子

（ＤＡＦ）及腺病毒特殊整合蛋白（αｖβ３及αｖβ５）作为

协同受体。ＤＣＭ 行心脏移植的患者，ＣＡＲ表达增

高。ＣＡＲ表达增加是否为发生心肌炎的危险因素

尚不明确。

病毒进入急性损伤的心肌细胞，通过复制导致

心肌坏死，细胞内抗原暴露及宿主免疫系统激活。

心肌炎急性期持续数天，进入以自身免疫反应为特

征的第二阶段，即亚急性期。该期持续数周至数

月，以病毒特异性Ｔ淋巴细胞激活为特征，造成靶

器官损伤。细胞因子如肿瘤坏死因子、白细胞介素

１（ＩＬ１、ＩＬ６）、病毒抗体及心肌蛋白激活，加速心肌

及其收缩功能损伤。多数心肌炎患者，通过免疫反

应清除病毒而减轻心肌损害，左室功能完全恢复。

也有部分患者，自身免疫过程不依赖心肌病毒存

在，导致心肌重构形成ＤＣＭ。
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心肌持续性炎症引起心肌重构，最终发展为

ＤＣＭ。机体免疫导致细胞因子释放，引起炎症反

应。组胺增加小鼠自身免疫性心肌炎的易感性［７］。

转化生长因子等细胞因子活化，导致细胞内信号传

导蛋白ＳＭＡＤ级联反应，促纤维化因子增加、病理

性纤维化，心肌重构、心功能下降，发生进行性心力

衰竭。

３　临床表现

３．１　亚急性心肌炎

亚急性心肌炎可见于急性病毒感染或接种疫

苗后，表现为一过性肌钙蛋白升高、心电图异常，其

远期影响不明。

３．２　急性心力衰竭

心肌炎患者常合并急性ＤＣＭ，抗心力衰竭治疗

有助于改善症状及左室功能［８］，在儿童更显著，其预

后优于非感染性ＤＣＭ
［９］。急性心肌炎所致左室壁

增厚由炎症引起，数周后消退，死亡风险或需心脏

移植与血流动力学密切相关。急性感染２周内，突

发严重心力衰竭需血运重建治疗，急性期过后通常

恢复正常。暴发性或急性ＤＣＭ 患者，合并持续性

室性心动过速、重度传导阻滞、常规抗心力衰竭治

疗无效、组织活检提示广泛纤维化，预后较差。

３．３　心包炎

左室功能正常时，心包炎类似急性冠脉综合

征，冠状动脉造影无明显病变；部分患者冠状动脉

内乙酰胆碱试验显示，７０％ 冠状动脉痉挛。

３．４　心律失常

各种心肌炎可能导致房室传导阻滞、症状性心

肌病。莱姆病、锥虫病与心脏传导阻滞、室性心律

失常及慢性心肌炎有关［１０］；白喉与室性心动过缓及

房室传导阻滞有关。慢性ＤＣＭ和新发室性心律失

常或Ⅱ、Ⅲ度房室传导阻滞者，结节性心脏病（特发

性巨细胞性心肌炎）的风险增加［１１］。心肌炎导致心

动过速，类似于右室发育不良或心肌病导致的心律

失常［１２］。

４　诊断

急性心肌炎的诊断目前仍为排除性诊断，在排

除病因、诱因后，具备下列情况之一：（１）不能解释

的肌钙蛋白升高；（２）心电图示急性心肌损伤；（３）

超声心动图或磁共振（ＭＲＩ）示心脏功能正常。无症

状患者归为亚急性心肌炎。符合亚急性心肌炎的

标准并伴急性心力衰竭、胸痛、晕厥先兆或晕厥、心

包炎，则诊断急性心肌炎。组织学检查显示为心肌

炎，无论是否有症状，均可确诊。

心肌相关标志物检测有助于鉴别特殊病原学

及炎症特点。３４％急性心肌炎患者肌钙蛋白Ⅰ升

高［１３，１４］。抗心脏抗体对急性心肌炎的死亡风险评

估及预测心脏移植很重要［１５］。心肌炎患者Ｃ反应

蛋白、血沉及白细胞多升高，炎症标志物正常不能

排除心肌炎症反应［１６］。

是否需病毒血清学检测尚存争议。Ｍａｈｆｏｕｄ

等［１６］报道，临床疑有心肌炎患者，仅４％与病毒感染

的血清学证据相同，提示疑有心肌炎者无需常规查

病毒血清学。

心肌炎的心电图改变缺乏特异性，如窦性心动

过速、ＳＴＴ改变、部分合并房室或束支传导阻滞。

ＱＲＳ或 Ｑ 波增宽提示预后不良，ＱＲＳ 间期 ≥

１２０ｍｓ是心脏猝死或心脏移植的独立危险因素。

ＰＲ间期缩短、弥漫性ＳＴ段抬高提示心外膜病变，

与患者长期预后相关［１７］。ＱＴ＞４４０ｍｓ、ＱＲＳ异常

及心室异位节律者预后较差。心电图可用于疑诊

心肌炎患者风险分层工具。

超声心动图对心肌炎的诊断，用于评估心腔大

小、室壁厚度及收缩、舒张功能，排除其他原因所致

心力衰竭、心包积液及心室内血栓［１８］。无心力衰竭

表现时，超声心动图示左室收缩和舒张功能障碍及

心肌组织收缩速度、变形参数有助于判断左室功

能［１９］。暴发性心肌炎患者的心腔大小正常，室间隔

厚度改变；急性心肌炎患者常有明显左室扩张，室

壁厚度正常。

心脏 ＭＲＩ的灵敏度较高、无创性，可作为急性

心肌炎的常规检查［２０］。联用钆剂、Ｔ１和 Ｔ２加权

时，ＭＲＩ诊断心肌炎的灵敏度（６７％）和特异度

（９１％）较高
［２１］，而区分急性心肌炎和慢性疤痕组织

方面有限。

组织学检查显示炎症细胞浸润、伴或不伴心肌

细胞损伤是诊断心肌炎的金标准。美国心脏协会／

美国心脏病学会／欧洲心脏病学会（ＡＨＡ／ＡＣＣＦ／

ＥＳＣ）联合声明指出，有下列情况者应行心内膜活

检：（１）不明原因的心力衰竭，左室大小正常或增

大，血流动力学稳定。（２）心室扩大，症状持续２周

～３个月，新发室性心律失常、高度房室传导阻滞，
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常规治疗１～２周无效。临床诊断、治疗、预后判断

困难，应考虑心内膜活检。儿童患者疑有急性心肌

炎，心肌活检有助于评估药物疗效、心脏移植。左

室与右室心肌活检同样安全。有经验者行左室及

右室心内膜活检主要并发症发生率＜１％
［２２］。尽管

心肌活检有较高价值，临床实施受到条件限制，对

评估预后、指导治疗的临床价值尚未证实。

５　治疗

５．１　体力活动

急性心肌炎患者应避免乏氧运动［２３］。柯萨奇

Ｂ３病毒性心肌炎鼠模型显示，持续高强度锻炼增加

死亡率，并抑制Ｔ淋巴细胞活性。心肌炎是年轻运

动员猝死的原因之一，２００５年贝塞斯达第３６次会

议指出，疑诊心肌炎的运动员需停止各种竞技性运

动６个月以上。左室结构、功能恢复正常，且无心律

失常时可参加训练及比赛。对心肌炎合并稳定性

心力衰竭患者，建议参加适当体育锻炼。

５．２　抗病毒治疗

多数心肌炎由病毒感染导致。动物研究结果

显示，干扰素β（ＩＦＮβ）、ＩＦＮα２减轻柯萨奇病毒Ｂ３

致心肌炎心肌损伤、减少炎症细胞浸润，而ＩＦＮβ清

除心肌病毒。左室功能障碍的心肌病患者，ＩＦＮβ

治疗可清除肠病毒或腺病毒，改善左室功能。炎症

性ＤＣＭ且有明确病毒感染者，ＩＦＮβ１ｂ可有效抑

制肠道病毒、部分清除ＰＶＢ１９，改善心脏功能。

５．３　免疫治疗

２０多项有关免疫抑制、免疫调节、抗炎药及免

疫吸附治疗心肌炎研究结果显示，免疫抑制治疗尚

不能作为炎症性心肌病的标准治疗。在治疗心力

衰竭基础上，加用免疫抑制剂并无额外获益；强的

松联用硫唑嘌呤或环孢霉素治疗１年，并未显著降

低死亡率、改善心功能。但这些研究未行免疫组织

学、分子生物学检测，存在一定局限性。对明确存

在病毒复制和心肌损伤的病毒性心肌炎患者，可考

虑免疫抑制治疗。此外，免疫相关性心肌炎，如特

发性巨细胞性心肌炎、心脏结节病、嗜酸粒细胞性

心肌炎及系统性红斑狼疮等，也可考虑免疫抑制剂

治疗。巨细胞性心肌炎免疫抑制治疗可改善预后，

中位生存时间１２个月，未治疗者仅３个月。心脏类

肉瘤病患者，早期应用大剂量皮质类固醇有助于改

善心功能。免疫抑制剂治疗者预后差异较大，５年

生存率６０％～９０％。

５．４　心力衰竭的药物治疗

多数心肌炎患者的临床心力衰竭症状较轻。

心肌炎合并心力衰竭时，缺乏特异性治疗。主要为

改善症状、预防心肌重构。心力衰竭的标准药物治

疗包括利尿剂、β受体阻滞剂、血管紧张素转化酶抑

制剂（ＡＣＥＩ）、血管紧张素Ⅱ受体１阻滞剂（ＡＲＢ）、

醛固酮受体拮抗剂等。

洋地黄对病毒性心肌炎的应用存在争议，心肌

炎急性期，尽量避免应用。小剂量洋地黄有助于改

善慢性收缩性心力衰竭症状；大剂量地高辛促使炎

症细胞因子释放、加重心肌损伤。

心肌炎合并急性心力衰竭时，不建议常规应用

钙拮抗剂。动物研究结果，氨氯地平通过抑制一氧

化氮（ＮＯ）过表达，发挥心肌保护作用。大鼠免疫

性心肌炎合并心力衰竭模型显示，普拉地平、氨氯

地平均可延缓左室功能障碍及心脏重构。

非甾体抗炎药和秋水仙碱作为心包炎的非特

异性抗炎治疗，并不适用于心肌炎患者［２４］。急性心

肌炎鼠模型，吲哚美辛和非甾体抗炎药可加重炎

症、增加死亡率。因此，左室功能正常的心包炎患

者伴明显胸痛时，可给予低剂量非甾体抗炎药。

５．５　起搏器及植入式心脏除颤器

急性心肌炎、尤其类肉瘤病或巨细胞性心肌炎

患者预后较差，伴Ⅱ～Ⅲ度房室传导阻滞者，考虑

植入临时起搏器。室颤或症状性室性心律失常致

心脏停搏者，植入埋藏式心脏除颤器（ＩＣＤ）。心功

能ＮＹＨＡⅢ～Ⅳ级、左室射血分数≤３５％、及左束

支传导阻滞者，常规抗心力衰竭治疗无效者，考虑

心脏再同步化治疗［２５］。

５．６　机械循环支持及心脏移植

急性暴发性心肌炎合并心源性休克患者，标准

药物治疗后仍无效者，及早机械循环支持。急性期

过后，多数心功能可恢复正常，预后较好，５年生存

率６０％～８０％
［２６，２７］。成年心肌炎接受心脏移植后

的生存率与其他疾病相似，儿童心肌炎心脏移植的

生存率较低。特发性巨细胞性心肌炎患者，复发风

险２０％～２５％。

６　预后

心肌炎患者的预后取决于临床表现如左室功

能障碍、肺动脉高压、血压持续偏低、心率增快、心
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肌标志物变化情况。左室射血分数正常的急性心

肌炎患者，预后较好，多可自愈且无后遗症。血流

动力学正常的暴发性病毒性心肌炎患者，长期预后

佳，及早强化药物治疗和（或）机械循环支持患者的

预后相对较好。类肉瘤病或巨细胞心肌炎患者，其

预后取决于早期免疫抑制治疗或心脏移植，未行心

脏移植者，５年生存率３９％。

７　结语

心肌炎是感染、免疫及中毒等多种原因导致疾

病，其临床诊断率较低、预后差异较大。近年在其

诊断、病理生理学机制及治疗方面虽有一些进展，

但标准治疗仅限于心力衰竭治疗。免疫调节及免

疫抑制治疗限于非病毒性炎症性心肌病患者，如急

性巨细胞性心肌炎、类肉瘤病及自身免疫病相关的

急性心肌炎。在心肌炎诊治方面，如抗病毒选择、

免疫抑制剂治疗时机等，仍需深入研究。
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