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【摘要】 由于急性心肌梗死并发左心室血栓复杂的形成机制及特殊的临床背景,该疾病的管理对临床医师仍然充满着挑战。 现

结合最新的循证医学证据梳理了该疾病的流行病学;发病机制,包括血流瘀滞、心内膜损伤、炎症以及体内的高凝状态;简要介绍了

超声心动图、心脏磁共振以及计算机断层扫描在诊断中的应用;尤其是对该疾病的预防和治疗,包括药物的选择、治疗的时长等观点

做一阐明。 旨在加强临床医师对该疾病的认识及管理。
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【Abstract】 Acute
 

myocardial
 

infarction
 

complicated
 

by
 

left
 

ventricular
 

thrombus,due
 

to
 

its
 

complex
 

formation
 

mechanism
 

and
 

special
 

clinical
 

background
 

remains
 

a
 

challenge
 

for
 

clinicians. This
 

paper
 

reviews
 

the
 

epidemiology
 

of
 

the
 

disease
 

based
 

on
 

the
 

latest
 

evidence. The
 

pathogenesis
 

includes
 

blood
 

stasis, endocardial
 

injury, inflammation
 

and
 

hypercoagulability. The
 

application
 

of
 

echocardiography, cardiac
 

magnetic
 

resonance
 

and
 

computed
 

tomography
 

in
 

diagnosis
 

is
 

briefly
 

introduced. In
 

particular,the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

the
 

disease,
including

 

the
 

choice
 

of
 

drugs,the
 

duration
 

of
 

treatment
 

and
 

so
 

on. The
 

aim
 

is
 

to
 

strengthen
 

the
 

clinician’s
 

understanding
 

and
 

management
 

of
 

the
 

disease.
【Keywords】 Acute

 

myocardial
 

infarction;Left
 

ventricular
 

thrombus;Therapeutic

　 　 经皮冠状动脉介入治疗 ( percutaneous
 

coronary
 

intervention, PCI ) 仍 然 是 急 性 心 肌 梗 死 ( acute
 

myocardial
 

infarction,AMI)患者血运重建的首选策略,
尽管该策略显著降低了 AMI 患者主要不良心血管事

件( major
 

adverse
 

cardiovascular
 

event,MACE) 和相关

并发症的发生率,然而仍有约 15%的患者并发左心室

血栓 ( left
 

ventricular
 

thrombus, LVT) [1] 。 研究显示

LVT 可增加 22%的栓塞风险以及 37%的 MACE 发生

率[2] ,而且目前对 LVT 的防治策略并没有大规模的临

床随机对照试验支持,因此 LVT 个体化管理对临床医

师仍然具有挑战性。 现结合最新的循证医学证据梳

理 LVT 的流行病学、发生机制、诊断、预防和治疗策

略,旨在为临床医师管理 LVT 提供参考。

1　 流行病学

LVT 的发生率与 AMI 治疗策略的选择相关,在以

溶栓为主要治疗策略的时代,前壁 AMI 并发 LVT 的发

生率达 60%[3] 。 进入以 PCI 为首选治疗策略的时代,
LVT 的发生率显著下降。 2016 年一项纳入超过

10
 

000 例 ST 段抬高型心肌梗死( ST
 

segment
 

elevation
 

myocardial
 

infarction,STEMI)患者的 meta 分析[4]显示,
STEMI 患者 LVT 的总发生率为 2. 7%, 其中前壁

STEMI 的 LVT 发生率为 9. 1%;2018 年另一项纳入超

过 2
 

000 例 STEMI 患者的 meta 分析[5]显示,STEMI 患

者发病 1 个月后 LVT 的发生率达 6. 3%[通过心脏磁

共振 ( cardiac
 

magnetic
 

resonance, CMR) 确诊],其中

12. 2% 的患者为前壁 STEMI,19. 2% 的患者为前壁

STEMI 合并左室射血分数 ( left
 

ventricular
 

ejection
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fraction,LVEF) <50%。 与溶栓治疗相比,尽管 PCI 治

疗 AMI 患者的 LVT 的发病率显著降低,但是这些数据

表明以 PCI 为主的时代 LVT 发病率被严重低估。
2　 病理生理学机制

目前认为以下 3 个因素(即 Virchow 三联征)的相

互作用是形成 LVT 的主要原因:(1)左心室功能降低

导致的血流淤滞;(2)心内膜损伤;(3)炎症以及体内

的高凝状态[6] 。 血流淤滞主要是由左心室功能障碍、
LVEF 降低和 / 或较大的心尖室壁瘤导致异常涡流形

成继而引起。 目前的研究[7] 表明,AMI 后引起的血流

淤滞是 LVT 形成的主要原因。 心内膜的损伤会激活

凝血系统,引起纤维蛋白通过交联血小板和红细胞共

同促进血栓的形成。 而 AMI 时内皮损伤通过将内皮

下组织和胶原蛋白暴露触发炎症和血栓形成前状态

(即高凝状态)。 AMI 后的高凝状态会持续 6 个月甚

至更长时间[8] ,因此临床医师应该在 AMI 患者发病的

1 年内定期复查心脏超声(必要时复查 CMR),以便早

期发现 LVT。
既往认为,AMI 后 LVT 的形成与 LVEF 的显著降

低相关。 研究[9]表明,在前壁 AMI 后,LVEF 降低是血

栓形成的重要危险因素。 大多数血栓发生在心室运

动减弱或有室壁瘤形成的区域,即使在轻中度左心室

收缩功能障碍的情况下,也有可能发生 LVT。 较大面

积的心肌损伤(肌钙蛋白显著增加)、再灌注延迟、微
循环灌注不足,即心肌梗死溶栓治疗

 

( thrombolysis
 

in
 

myocardial
 

infarction,TIMI)血流分级为 0 级或 1 级是

导致 AMI 后 LVT 形成的高危因素[10] 。 除了上述机制

外,分子水平的异常也参与了 LVT 的形成。 研究[11]

表明,单核细胞和巨噬细胞在 AMI 后组织的愈合过程

中扮演着重要的角色,由于细胞外重构(如Ⅰ型胶原

蛋白产生异常)导致单核细胞表达异常继而造成心内

膜完整性的缺失,这会增加 LVT 形成的风险。 发生前

壁 AMI 后,血小板体积、C 反应蛋白和纤维蛋白原水

平的升高也与 LVT 的形成有关[12] 。
3　 诊断

3. 1　 超声心动图

超声心动图由于简便、无创、费用低等优点,广泛

应用于 AMI 后 LVT 的筛查。 LVT 在超声心动图上通

常表现为回声密集的团块影,多出现在左心室运动减

弱或消失的区域,超声心动图检测 AMI 并发 LVT 的敏

感性为 21% ~ 35%,特异性为 95% ~ 98%,这一点提示

许多 LVT 可能会被漏诊[13] 。 心肌声学造影的应用极

大地提高了诊断的敏感性(64%)和特异性(99%) [14] ,
尤其是在前壁 AMI 患者中,因此心肌声学造影有望成

为筛查 LVT 的首选辅助检查。

3. 2　 CMR
CMR 仍然是诊断和评估 LVT 的最佳成像方式,

CMR 的敏感性为 82% ~ 88%,特异性接近 100%,然而

由于费用高、操作相对复杂,在临床应用中受限,尤其

是合并肾功能不全的患者[15] 。 CMR 除了诊断能力高

之外,还可以识别 LVT 形成的结构性危险因素,比如

心肌瘢痕或梗死面积。 一项队列研究[16] 显示, 在

CMR 检测到 LVT 的患者中,89%接受了抗凝治疗,但
栓塞的年发生率仍然达 3. 7%,因此 LVT 患者的抗凝

策略仍然需要进一步的优化。
3. 3　 计算机断层扫描

计算机断层扫描( computed
 

tomography,CT)用于

诊断 LVT 尚未被验证。 然而在一项研究[17] 中,使用

CT 检测左心耳血栓的敏感性和特异性分别为 100%和

92%。 此外一项纳入 2
 

955 例患者的 meta 分析[18] 证

实了上述结果,CT 检测左心房或左心耳血栓的敏感性

和特异性分别为 96%和 92%,当进行延迟成像时,敏
感性和特异性增加到 100%和 99%。 冠状动脉 CT 血

管造影具有极高的空间分辨率(分辨率<1
 

mm)、较好

的心脏形态成像、更快的检查速度等优点,在 LVT 的

检测中具有巨大的应用潜力[19] 。
4　 预防与治疗

4. 1　 预防

STEMI 伴左心室前壁运动异常、LVEF 降低是形

成 LVT 的高危因素,但对于服用双联抗血小板药的患

者再使用抗凝药物来预防 LVT,无疑增加了患者的出

血风险。 2013 年 ACCF / AHA
 

STEMI 指南[20] 以及

2017 年 ESC
 

STEMI 患者管理指南[21]均提出 STEMI 伴
左心室前壁大面积 AMI 的患者可以考虑使用抗凝药

物预防 LVT,使用时间不超过 3 个月(Ⅱb
 

,C 级)。 但

是就目前的循证证据来看,这一观点的安全性及有效

性并没有足够的证据支持。 最近一项纳入 279 例患者

的单中心、开放标签的随机试验[22] ,专门研究在使用

双联抗血小板药的基础上增加低剂量抗凝药物(利伐

沙班 2. 5
 

mg,每日 2 次,使用 30
 

d)与仅使用双联抗血

小板药相比,是否可以降低 LVT 的风险。 结果显示,
与仅使用双联抗血小板药相比,增加低剂量利伐沙班

显著降低了 LVT 形成的风险(0. 7%
 

vs
 

8. 6%,HR =
0. 08),且不增加出血风险。 然而该试验自身具有局

限性(如单中心、开放标签)、患者退出率高(16. 5%)、
超过 75%的患者的 LVEF>45%,这些因素都会对结论

的可靠性产生影响。
因此 AMI 患者使用预防性抗凝治疗并没有太多

高质量的循证医学证据支持。 近期 ACC 对发生 LVT
的高危患者(比如梗死面积较大、前壁及心尖运动异
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常、LVEF 降低)提出了以下管理流程[1] :此类患者应

在 PCI 术后 24
 

h 进行超声心动图检查,如果未发现

LVT,术后 72
 

h 再次复查超声心动图与之对比,如果仍

未发现 LVT,则继续双联抗血小板治疗,不考虑使用抗

凝药物。 术后 1 ~ 2 周再次复查超声心动图(高度怀疑

LVT 形成以及 LVT 的高危患者考虑完善 CMR 或 CT)
来确定是否出现 LVT,如果未发现,继续使用双联抗血

小板药治疗 6 ~ 12 个月。
综上,临床医师在实际工作中,是否需要使用抗

凝药物来预防 LVT,还需要结合患者的自身情况,仔细

评估患者的缺血及出血风险,个体化地制定 LVT 预防

策略,但就目前的研究结果来看,并不推荐预防性地

使用抗凝药物来预防 LVT。
4. 2　 治疗

欧洲和美国指南[20-21] 均推荐使用维生素 K 拮抗

剂(华法林)来治疗 LVT,且至少 3 ~ 6 个月,依据个体

来调整药物剂量使目标国际标准化比值( international
 

normalized
 

ratio,INR)维持在 2 ~ 2. 5( Ⅱa,C 级)。 与

此同时在接受华法林初始治疗阶段需要使用肝素或

低分子肝素桥接,直到 INR 达到目标值。 如果 LVT 持

续存在或者具有复发的风险,指南[21] 建议在权衡出血

及缺血风险同时,多次超声心动图指导下口服抗凝治

疗延长至 6 个月(Ⅱa,C 级)。
近 年 来, 直 接 口 服 抗 凝 药 物 ( direct

 

oral
 

anticoagulant,DOAC)由于便于管理、无需监测 INR、受
饮食影响小等优点,越来越受到临床医师及患者的青

睐。 然而 DOAC 是否可以安全有效地应用于 AMI 后

LVT 的患者? 迄今为止,只有一项随机对照试验[23] 比

较了 DOAC(利伐沙班 20
 

mg / d)和华法林( INR 维持

在 2 ~ 3)应用于 LVT 患者的效果。 该研究[23] 纳入 79
例患者(利伐沙班组 39 例和华法林组 40 例)。 在 1、3
和 6 个月时,利伐沙班组的血栓完全溶解发生率分别

为 72. 0%、77. 0%和 87. 2%,华法林组分别为 47. 5%、
67. 5%和 80. 0%(P 值分别为 0. 08、0. 70 和 0. 70),在
1 个月时,利伐沙班组中 LVT 溶解的频率明显更高

(OR= 2. 813,P= 0. 03)。 然而该研究样本量小且为非

盲设计,因此在 LVT 患者中利伐沙班是否可以取代华

法林还需要进一步验证。
DOAC 最初的适应证是针对非瓣膜性心房颤动,

抗凝的目的除了促进左心耳现有血栓的溶解,主要是

预防新的血栓形成。 然而心房颤动所形成的血栓与

LVT 的形成在病理生理方面存在很大的差异,首先心

房颤动血栓形成机制主要是血流淤滞与左心耳血流

速度排空降低。 LVT 的形成机制包括血流淤滞、炎症

和心内膜的损伤及高凝状态。 LVT 的抗凝目的主要

是对现有血栓的溶解,基于这种复杂的病理生理学机

制以及抗凝目的,LVT 可能需要更强有力的抗凝策略。
AMI 合并 LVT 患者为双联抗血小板的适应证,因

此临床医师担心添加抗凝药物会加大出血风险。 目

前已有多项研究[24]表明,长时间的三联抗栓治疗会增

加出血事件,但是短时间( <1 个月)三联抗栓治疗的

出血并发症并没有显著增加。 一项单中心回顾性研

究[25] 纳入 2
 

564 例 AMI 合并 LVT 患者,依据患者使用

双联抗栓(即阿司匹林 100
 

mg 或氯吡格雷 75
 

mg 联合

华法林,同时维持 INR 为 2. 0 ~ 2. 5)或三联抗栓(即阿

司匹林 100
 

mg、氯吡格雷 75
 

mg、华法林,同时维持

INR 为 2. 0 ~ 2. 5)治疗进行倾向性评分匹配,1 个月后

两组患者的出血并发症具有统计学差异( 9. 5%
 

vs
 

42. 9%,P= 0. 03)。 因此针对 AMI 合并 LVT 患者在使

用三联抗栓药物 1 个月后更改为双联抗栓治疗(即停

用一种抗血小板药)似乎是可行的。
5　 小结

AMI 合并 LVT 的治疗对临床医师来说仍然是一

个难题。 本文就其发病机制、诊断以及治疗等方面结

合最新的循证医学证据及观点做了阐述。 在治疗方

面如无华法林的禁忌,AMI 合并 LVT 患者应首选华法

林,在三联抗栓 1 个月后可改为双联抗栓治疗,时间一

般为 3 ~ 6 个月(即 LVT 消失),再依据患者自身出血

及缺血的情况改为双联或单联抗血小板治疗,期间密

切监测 INR,且 INR 维持在 2. 0 ~ 2. 5 是安全有效的。
如果患者由于非出血性不良事件而不能耐受华法林

或存在使用华法林禁忌时,可以考虑使用 DOAC 治

疗。 最后也期待针对此类患者进行更多高质量临床

研究来明确此类患者最佳抗栓方案、抗栓时长以及

LVT 复发后治疗策略。
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