
急性心肌梗死后左室重构发生的影响因素

冯硕　张瑞岩

　　【摘要】　急性心肌梗死后左室重构导致左室功能异常及心力衰竭的发生，是影响急

性心肌梗死患者预后的主要原因。干预心肌梗死后左室重构的发生，改善急性心肌梗死

患者的预后和生活质量已成为临床关注的重点。该文主要从基础与临床角度总结急性

心肌梗死后左室重构发生的影响因素。
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　　急性心肌梗死后左室重构导致左室功能异常

及心力衰竭的发生，是影响急性心肌梗死患者预后

的主要原因。急性心肌梗死患者即使经过规范治

疗，仍有１／３发生左室重构和心力衰竭
［１］。心肌梗

死后左室重构主要分为两个时期，早期为梗死区扩

展，指心肌梗死后早期发生的无法用心肌坏死解释

的梗死区扩张和室壁变薄；晚期主要是存活心肌的

变化，表现为心肌细胞反应性肥厚、间质纤维化以

及左室扩张［１］。本文旨在总结和分析影响心肌梗死

后左室重构的各种因素。

１　年龄

心肌梗死的发生率和死亡率随着年龄的增长

均显著升高［２］，而年龄对心肌梗死后左室重构也有

不良影响。研究发现，在急性心肌梗死后成功行急

诊经皮冠状动脉介入术（ＰＣＩ）的患者中，年龄≥

７０岁的患者在第６个月发生左室重构的比例较高，

发生晚期心力衰竭的比例更高［２］。对不同年龄段的

前壁心肌梗死成年小鼠模型进行研究，发现年龄越

大的小鼠的预后越差，发生梗死区扩展及室间隔肥

厚的比例也越高［３］。年龄影响急性心肌梗死后左室

重构的主要机制可能是心肌细胞在缺血或再灌注

的应激状态下更易发生凋亡和心肌细胞自噬作用

的减弱等［３］。

２　糖尿病

糖尿病被认为是心肌梗死后发生心力衰竭、再

梗死和心源性猝死的独立预测因素。然而，糖尿病

对于心肌梗死后左室重构的影响尚存在争议。

Ｃａｒｒａｂｂａ等
［４］发现急性心肌梗死行急诊ＰＣＩ的糖

尿病与非糖尿病患者左室重构发生率无显著差异，

但糖尿病患者心肌梗死后远期心肌舒张能力下降

更显著。另有研究认为糖尿病虽然是心肌梗死后

不良事件的独立预测因子，但原因可能与左室舒张

功能降低而非心室重构有关［５］。张奇等［６］则发现有

糖尿病的急性心肌梗死患者发生左室重构的比例

明显高于非糖尿病患者。但上述几项研究相距年

代较远，技术背景及诊疗规范等都有所不同，故糖

尿病对急性心肌梗死后左室重构的影响尚需更多

基础及临床证据。

３　高血压

心肌梗死急性期过高的血压对左室重构有不

良影响，过高的后负荷作用于左室壁，可引起早期

更严重的梗死区扩展［７］。因此，急性心肌梗死时有

效的血压控制对患者预后的改善可能与它能够预

防左室重构有关。

然而，长期的高血压史是否影响急性心肌梗死

后左室重构尚存在争议。Ｋｅｎｃｈａｉａｈ等
［７］发现高血

压史可以增加急性心肌梗死患者晚期左室扩张的

风险。另一方面，肥厚的心肌可能保护性地限制左

室扩张。Ｐａｒｏｄｉ等
［８］发现急性心肌梗死患者中非高

血压者较高血压者左室舒张末期容积（ＬＶＥＤＶ）及

左室收缩末期容积（ＬＶＥＳＶ）有小幅度升高。因此，

虽然高血压被认为是心肌梗死远期发生心力衰竭

的不良预测因子，但尚不能确定是否与左室重构

有关。

４　梗死部位、梗死血管与梗死面积

心肌梗死部位、梗死血管和梗死面积已被证明

与左室重构有关。前壁心肌梗死和下壁心肌梗死

中都能观察到心室扩大，然而前壁心肌梗死常与更
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严重的心室扩大和更高的死亡率有关，可能是由于

前壁心肌梗死累及的心尖部室壁薄，更容易出现早

期梗死区扩展、晚期心室扩张及室壁瘤［１］。血管的

梗死程度也与左室重构的发生有关，心肌梗死晚期

重构更有可能发生在梗死血管为完全闭塞的患者

中［９］。较大的梗死面积意味着较多心肌受累，可影

响心室收缩功能，引起左室重构和心力衰竭。有研

究发现急性心肌梗死患者梗死面积与左室射血分

数（ＬＶＥＦ）呈负相关，与ＬＶＥＳＶ呈正相关，提示梗

死面积大者左室重构更显著［８］。

５　再灌注治疗

再灌注治疗可以有效恢复心肌血流灌注，减少

左室重构的发生。一项多中心研究发现最大肌钙

蛋白（ＴｎＩ）值、门球时间（Ｄ２Ｂ）、是否行急诊ＰＣＩ、

冠状动脉病变的程度、基线ＬＶＥＦ以及ＬＶＥＳＶ都

能预测左室重构的发生［１０］。此外，延迟再灌注能改

善急性心肌梗死后左室重构。Ｇｏｅｌ等
［１１］发现行延

迟择期ＰＣＩ的患者ＬＶＥＤＶ和ＬＶＥＳＶ较对照组均

显著降低，特别是对心肌梗死面积小的患者，这一

效果更明显。

６　微血管功能障碍

急性心肌梗死后，在冠状动脉血流通畅的情况

下，冠状动脉微血管功能障碍会导致心肌得不到有

效灌注［１２］。有研究应用心肌对比超声心动图

（ＭＣＥ）技术检测冠状动脉血流储备（ＣＦＲ）及微血

管功能障碍，发现较低的ＣＦＲ及其提示的微血管功

能障碍是急性心肌梗死后左室重构的预测因子［１３］。

还有研究采用心脏磁共振检测微血管阻塞（ＭＶＯ），

发现急性心肌梗死后早期ＭＶＯ、晚期ＭＶＯ或心肌

内出血（ＩＭＨ）都与远期左室重构有关
［１２］。

７　神经与体液因素的调控

急性心肌梗死可激活交感神经系统和肾素血

管紧张素醛固酮系统（ＲＡＡＳ），增加左室壁张力，

对于梗死区扩展有促进作用，亦可以引起非梗死区

心肌肥厚［１４］。

以ＳＡＶＥ研究为代表的多项大型临床研究已

证实，急性心肌梗死患者早期进行血管紧张素转化

酶抑制剂（ＡＣＥＩ）／血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂

（ＡＲＢ）类药物干预可以有效抑制左室重构
［８］。盐

皮质激素也被认为在心肌梗死后心室重构中起重

要作用，Ｈａｙａｓｈｉ等
［１５］发现急性前壁心肌梗死患者

ＡＣＥＩ与螺内酯联合治疗相比于单用ＡＣＥＩ，随访中

ＬＶＥＦ更高，发生左室重构的比例更少。基因水平

的研究发现，存在血管紧张素相关基因 ＡＧＴ

Ｍ２３５Ｔ型的患者心肌梗死后左室重构的发生率显

著增加［１６］。

β受体阻滞剂可以降低急性心肌梗死患者的死

亡率，然而有关β受体阻滞剂对心肌梗死后左室重

构影响的研究较少。有研究认为β受体阻滞剂在急

性心肌梗死早期应用可以降低心脏机械做功，降低

早期梗死区扩展的发生率［１４］。ＣＡＰＲＩＣＯＲＮ 研

究［１７］证明卡维地洛＋ＡＣＥＩ较单用ＡＣＥＩ对患者左

室重构更有益。

８　炎性反应与修复

在急性心肌梗死早期抑制正常的炎性反应不

利于瘢痕组织形成，可促进梗死区扩展，这已在心

肌梗死急性期应用糖皮质激素或非甾体类抗炎药

物（ＮＳＡＩＤ）的患者中证实
［１８］。

单核巨噬细胞功能与心肌梗死后心室重构密

切相关。有研究发现，循环中具有促炎作用的 Ｍ１

单核细胞增多对心肌梗死后左室重构有负面影

响［１８］。近年来发现，半乳糖凝集素３（ｇａｌｅｃｔｉｎ３）、Ｃ

型凝集素２（Ｄｅｃｔｉｎ２）等巨噬细胞相关蛋白在心肌

梗死后心肌修复与左室重构中发挥作用［１９２０］。微

小ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）１５０、１４６、２１等与巨噬细胞功能

相关的ｍｉＲＮＡ被认为不仅可以作为预测心肌梗死

后左室重构的血清学标记，也可作为潜在的干预靶

点［２１］。此外，白细胞介素（ＩＬ）３３／生长刺激表达基

因２蛋白（ＳＴ２）通路与巨噬细胞免疫调节相关，可

抑制心室纤维化及重构。有研究证明，螺内酯等醛

固酮拮抗剂可能通过升高ＩＬ３３和降低可溶性ＳＴ２

（ｓＳＴ２），在心肌梗死后心室重构中起保护作用
［２２］。

基质金属蛋白酶（ＭＭＰ）由炎性细胞表达，与细

胞外基质的转化与形成有关。ＭＭＰ１、２、９的高

表达可促进心肌梗死后心室重构，且多种药物如

ＡＣＥＩ、ＡＲＢ、他汀类药物等延缓心室重构的机制可

能与它们抑制了这几种ＭＭＰ的表达有关
［２３］。

炎性反应的调控逐渐成为心肌梗死后左室重

构的治疗及预防靶点，有研究发现，在急性ＳＴ段抬

高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）患者ＰＣＩ术中进行冠状动

脉内骨髓细胞或外周单核细胞注射，术后ＳＴＥＭＩ

患者ＬＶＥＦ较未注射对照组明显升高，梗死面积、

ＬＶＥＳＶ和ＬＶＥＤＶ均明显降低
［２３］。

９　运动康复训练

合理的运动康复训练可显著降低急性心肌梗

死患者的死亡率［２４］，可能与运动改善心肌梗死后左
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室重构有关。有研究发现心肌梗死后进行运动训

练者ＬＶＥＤＶ、ＬＶＥＳＶ较不运动者均有显著降低，

ＬＶＥＦ显著改善，早期开始（心肌梗死后１周）且持

续时间较长（＞３个月）者获益程度最大
［２４］。

综上所述，患者年龄、再灌注治疗、微血管功能

障碍、体液神经因素、康复运动等能够影响左室重

构，而糖尿病和高血压是否影响左室重构尚存在争

议。近年来的研究热点集中于炎性反应与修复，特

别是巨噬细胞及其功能被广泛研究，是潜在的干预

靶点。有关心肌梗死后左室重构的基础及临床研

究能帮助临床医生了解并控制影响心肌梗死后左

室重构的不良因素，改善心肌梗死患者的预后。
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