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摘要：室壁瘤（VA）是急性心梗（AMI）后发生的常见机械并发症，好发于左心室和心尖壁。研究指出，心梗后 VA 发病率

大约在 10％至 35％左右[1]，近年来由于医疗界对心梗急性期治疗技术及观念的进展，VA 的发生率已经有所下降。 
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VA可根据心脏壁是否破裂而区分为真性室壁瘤和假性室

壁瘤（VP）。在真性 VA 中，坏死的心肌被只有正常心室壁

1/3 厚度的瘢痕组织所替代，在心脏收缩和舒张时呈现相反

的相矛盾运动。而 VP 则是在 AMI 后心室游离壁发生破裂后，

其破裂处被粘附的心包，组织血肿，血栓或疤痕组织封住，

随即出现动脉瘤外观的一种罕见病理状态，其发生率只有

0.1%。无论对于 VA 还是 VP 而言，如果不及时治疗患者，都

会引起许多包括心力衰竭，心律失常，全身性栓塞和室性破

裂等可能危及生命的并发症。 

本文重点旨在对左心室真性室壁瘤（LVA）近年来的研究

进展进行综合阐述。 

1  LVA 产生的机制 

LVA 的发生大致分为两个阶段，即早期扩展阶段和后期

重塑阶段
[2]
。在 AMI 后的数小时内，心脏出现梗死灶，由于

其抗张力能力下降，从而其局部张力增加，因此，在接下来

的 2 至 3 天内，梗死区域的心肌组织变得薄而光滑
[3]
，而梗

死灶周围尚存活的心肌组织收缩功能代偿性加强，使梗死灶

心肌壁变薄并且更加膨出。与此同时，中性粒细胞，单核/

巨噬细胞以及其他炎症细胞开始参与局部的炎症反应，吞噬

坏死的组织，并分泌 MMPs 来溶解不必要的蛋白(碎片清除)
[4]
。

随着时间的推移，梗死灶的早期炎症开始转变为抗炎修复阶

段，原先的促炎反应得到抑制，心脏成纤维细胞开始分化为

成肌纤维细胞，心肌纤维化开始
[5]
。 

在后期重塑阶段，也就是梗死后的 2 至 4 周，高度血管

化的肉芽组织出现，并在之后的 6-8 周被纤维组织逐步代替，

至此，原先正常的心肌组织被瘢痕组织正式替代。在 LVA 的

形成期间中，由于室壁运动障碍早早就已出现，导致室壁应

力增加，心肌耗氧量及工作负荷量增加，心脏的形态也随之

逐步改变，主要表现为心腔增大，心脏扩大，这可能造成心

力衰竭，心律失常，附壁血栓等并发症影响预后。 

在早期的研究中发现，心肌梗死后使用具有抗炎作用的

类固醇治疗会增加心脏破裂的发生率
[6]
。然而，近年来的研

究指出心肌梗死后过度的炎症反应会加剧心脏不良重塑，从

而增加 LVA 的发生率
[7]
。这提示炎症反应对 LVA 的形成是一

把双刃剑。考虑到 AMI 后过度和持续的促炎反应的有害影响，

以及随后的炎症修复期的有益治愈作用，减轻初始促炎反应，

并加强随后的抗炎反应，或许是用以抑制 LVA 形成和不良心

室重塑的新思路
[5]
。 

2  LVA 的危险因素 

早期文献指出，左前降支完全闭塞以及侧支循环供应不

足是 LVA 发生主要的两大危险因素，除此之外，女性，高血

压，左室射血分数（LVEF）降低等因素也与 LVA 的形成相关
[8]
。近年来随着介入技术的发展，人们发现直接进行介入血

运重建手术的心梗患者 LVA 的发生率较溶栓治疗的患者更低
[9]
，这提示早期再灌注治疗可阻止 LVA 的发展。而在病变血

管的影响上，目前认为，与回旋支和右冠病变的因素相比，

LVA 的形成主要还是归结于左前降支冠脉的闭塞状态，这可

能与心尖处的心脏壁较薄且其多单独由左前降支冠脉进行供

血的心脏解剖特点相关。值得一提的是，在当前的证据中，

LVA 的形成主要与左室心肌缺血时间以及缺血程度相关，而

与冠脉病变严重程度并没有明显相关关系，这一点，可能需

要更多的研究和数据去验证
[9]
。 

3  LVA 的诊断 

小的 VA 通常无明显症状和体征，但当 LVA 面积较大时，

则会相应出现心力衰竭、心律不齐、血栓栓塞以及心源性猝

死等症状和体征。通常情况下，LVA 的诊断并不难，通过明

确的 AMI 病史，以及心电图及心脏彩超检查，若发现特异的

ST 段持续性抬高以及明显的室壁运动低下或反常运动，即可

大致确诊。若上诉检查证据不明显而又高度怀疑 LVA 的患者，

则可根据实际情况完善 CT 或 MRI 等无创检查。而相比 CT 及

MRI 等无创影像学检查，左心室造影术则是诊断和定位 LVA

部位的“金标准”，它可以显示出心脏离散区域的运动障碍，

并且对于附壁血栓也有一定的显示作用。 

4  LVA 的治疗 

对于无症状的小面积 LVA 患者，可以予以药物保守治疗

并定期监测，当患者出现症状或并发症时，则应选择外科手

术治疗。目前针对 LVA 的内科治疗与心衰的治疗并无明显差

异，因为除去血栓栓塞、室壁破裂以及心律失常等并发症之

外，LVA 患者的不良结局主要还是与心力衰竭相关。传统药

物治疗包括β 受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂、醛固

酮受体拮抗剂等，可以有效预防或限制心室扩张，改善临床

症状，延长生存期，提高生活质量
[10]

。针对例如沙库巴曲缬

沙坦钠以及SGLT-2抑制剂等新型抗心衰药物对LVA患者的疗

效，目前并没有相关的研究进行阐述。另外，LVA 患者的抗
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凝治疗是否获益现在仍有争议。在 Ga Yeon Lee 等人进行的

单中心倾向性匹配回顾性研究中，发现华法林抗凝治疗可以

降低 LVA 患者心室附壁血栓的发生率，但是，在长期随访中

患者不良结局的概率并没有统计学差异，研究者认为这可能

与AMI患者多数都进行了糖蛋白IIb/IIIa抑制剂或双重抗血

小板治疗的效应相关
[11]

。近年来，新型口服抗凝药物（NOAC）

的出现使得研究人员对其治疗左心室血栓（LVT）的效果产生

了好奇。遗憾的是，在最新的研究中，使用 NOAC 进行抗凝治

疗的 LVT 患者出现缺血性卒中和全身性栓塞（SSE）的概率要

比使用华法林的患者更高，因此需要谨慎使用 NOAC 抗凝药物
[12]

。目前来说，在 LVA 患者是否需要抗凝的这个问题上，需

要更多的研究和数据进行论证。 

与内科保守治疗相比，外科手术治疗则是目前治疗 LVA

的主流方法。LVA 手术的技术进展非常迅速。LVA 外科手术的

主要目的是排除梗死区域，缩小心腔，将心腔逆重塑为椭圆

形的几何形状，从而达到降低左室壁张力，减少心脏氧耗，

改善心室收缩效率的作用。目前关于 LVA 手术治疗的方式主

要包括 3 个，即：线状缝合修补术、内环缩窄术和左心室成

形术，之后发展的术式都是基于这 3 种方式的改良。直到目

前，线状缝合与左心室内补片成形术仍在临床上广泛应用，

而最近的研究表明，两种术式的疗效以及近中期的生存率并

无明显差异
[13]
。 

而随着心室分割装置(VPD)的推出，经皮心室重建术(PVR)

这一技术也在迅速发展。这一技术将与降落伞相似的 VPD 通

过股动脉置入心脏，用以分割左心室正常心腔与 LVA，从而

达到心脏结构逆重塑的效果。最新的多中心对照试验结果指

出
[14]

，PVR 术的成功率在 90%左右，术后无论是 LVEF 还是左

室容积，还是每搏量（SV）、心输出量（CO）等数据都较术

前有着明显改善。从长期死亡率来看，尽管术后心衰患者的

住院率及死亡率每年的累计发生率呈现逐渐增加的趋势，但

都比未经 PVR 治疗患者的同期数据低。但 PVR 也有自身的局

限，在 PARACHUTE FIH 实验中，Costa 等人发现了接受 PVR

的患者的左室收缩末期容积（LVESV）仅在术后 6个月观察到

显著的降低，而在 3 年的随访期间 LVSEV 降低的程度逐渐减

少到一个不显著的趋势
[15]

，同样的现象也体现在 LVEF 及 SV

中。综上所述，使用 VPD 进行 PVR 术的安全性已经得到验证，

且能有效改善各项心功能指标，但未来可能需要针对 VPD 进

行改进，使其具有更持久的心肌血流动力学效应。 

5  LVA 的预后 

早年的研究显示，在中位数为 53 月的随访周期中 LVA 患

者的生存率约为 68%
[8]
，而与无 LVA 患者相比，LVA 患者的 1

年死亡率比无 VA 患者高约 6 至 7倍。LVA 患者的主要生存率

取决于左室功能障碍的程度，研究显示 LVEF<35%的患者生存

率明显降低，而有无症状也是影响生存率的因素，数据显示

有症状的 LVA 患者生存率在 55-60％之间。2007 年，美国对

外科治疗对心衰患者是否获益的问题进行了一项大型前瞻

性，随机性的 STICH 试验
[16]
，得出了外科手术不能使心衰患

者受益的结论，但这结论目前备受争议。近期在我国进行的

一项对比外科手术治疗、药物保守治疗以及 PCI 术三种治疗

方式对 LVA 疗效的研究中，得出在三种治疗方式之间，LVA

患者在 3 年随访期间无论在生存率还是无复发率上都没有显

著差异的结论
[17]
。因此，针对 LVA 患者在保守治疗或手术治

疗的问题上如何抉择，至今并没有明确的指导依据，仍需要

进一步的循证医学证据支持。 

6  总结 

本文重点就 AMI 后 LVA 的研究进展进行了简单的阐述。

随着医学的发展，AMI 后 LVA 患者的诊治水平已经有了十足

的进展，但临床工作中仍有许多问题亟待解决，例如如何简

单而经济的鉴别 LVA，是否抗凝，抗凝方式以及外科手术方

式的选择等问题都存在着诸多争议。另外，PVR 术的进展也

是让人眼前一亮，尽管目前 PVR 术的长期疗效不显著，但在

未来仍具有十分良好的发展潜力。而在细胞分子层面上，如

何抑制 AMI 后的心肌初始促炎反应，或者加强随后的抗炎修

复反应，也是目前的一大研究研究热点方向，或许能为抗 LVA

的内科治疗提供新的药物治疗靶点。总而言之，相信在不久

的将来，LVA 患者的诊治水平能有更进一步的突破。 
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