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【摘要】 急性心肌梗死是一种严重的心血管疾病,极大威胁着患者的生命健康。 而其并发的心包积液,更是一种可能危及生命

的严重并发症。 此并发症病因多样、机制复杂,涉及多个病理生理过程。 近年来,随着分子生物学、影像学技术等多学科领域的飞速

发展,医学界对急性心肌梗死并发心包积液的病因及机制的研究取得了一系列新的重要进展。 以下将从主要病因、发病机制以及诊

疗进展与展望等方面进行综述。
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【Abstract】 Acute
 

myocardial
 

infarction,a
 

severe
 

cardiovascular
 

disease,poses
 

a
 

significant
 

threat
 

to
 

patients’
 

health
 

and
 

life. And
 

pericardial
 

effusion
 

complicated
 

by
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

is
 

a
 

life-threatening
 

serious
 

complication. This
 

complication
 

has
 

diverse
 

causes
 

and
 

complex
 

mechanisms,involving
 

multiple
 

pathophysiological
 

processes. In
 

recent
 

years,driven
 

by
 

the
 

rapid
 

advancements
 

in
 

molecular
 

biology,imaging
 

technology,and
 

other
 

multidisciplinary
 

fields, the
 

medical
 

community
 

has
 

made
 

significant
 

progress
 

in
 

understanding
 

the
 

etiology
 

and
 

mechanisms
 

underlying
 

pericardial
 

effusion
 

complicated
 

by
 

acute
 

myocardial
 

infarction. This
 

review
 

provides
 

a
 

comprehensive
 

analysis
 

of
 

the
 

primary
 

etiology,pathogenesis,as
 

well
 

as
 

diagnostic
 

and
 

therapeutic
 

progress
 

and
 

prospects.
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　 　 急性心肌梗死( acute
 

myocardial
 

infarction,AMI)
通常由冠状动脉粥样硬化斑块破裂、继发血栓形成致

局部血流急剧减少或中断引发心肌缺血性坏死,是中

国居民死亡的重要原因之一。 2002—2021 年中国城

乡 AMI 死亡率上升且趋向年轻化,但 2022 年共收治

AMI 住 院 患 者 103. 4 万 人 次, 其 住 院 死 亡 率 为

4. 3%[1] ,较前降低,体现了医疗技术的进步及治疗策

略优化的积极影响。 然而,AMI 长期预后仍面临并发

症死亡率高的挑战。 心包积液 ( pericardial
 

effusion,
PE)作为其并发症可导致心脏压塞,增加病死率。 溶

栓时代,心肌梗死后 PE 发生率为 28% ~ 63%[2] 。 如今

经 皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗 ( percutaneous
 

coronary
 

intervention,PCI)为首选治疗手段,使 PE 发生率降至

0. 22%[3] 。 少量 PE 也可能恶化 AMI 患者心功能[4] ,
中大量 PE( >100

 

mL)预示 ST 段抬高型心肌梗死患者

预后不良[5] 。 PE 病因的明确对患者治疗效果及预后

至关重要,近年来研究揭示其多种高危因素及潜在机

制,为临床提供早期识别和干预依据。
1　 病因

1. 1　 炎症与免疫激活的核心驱动

AMI 过程中炎症与免疫激活是心肌损伤和不良

预后的重要因素(图 1)。 既往研究[6]表明心肌坏死区

域炎症会诱发渗出性 PE。 坏死心肌释放多种损伤相

关 分 子 模 式 ( damage-associated
 

molecular
 

pattern,
DAMP),激活先天免疫,尤其是 NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3 ( NOD-like
 

receptor
 

thermal
 

protein
 

domain
 

associated
 

protein
 

3,NLRP3)炎症小体,促进炎

症因子分泌,引发心包炎症和 PE[7] (图 2)。 此外,抗
心肌抗体介导的自身免疫反应[如心肌梗死后综合征

(又称 Dressler 综合征)]进一步激发免疫反应,加重心
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包炎症和 PE。 当前研究多聚焦 DAMP-NLRP3 轴,对
其他信号转导途径及交互作用探讨不足,限制了对

AMI 炎症机制的全面认识和精准干预。
1. 2　 机械损伤的关键作用

心脏破裂是 AMI 后 PE 发生的关键因素(图 1),
在 AMI 死亡患者中占比为 10% ~ 15%[8] 。 研究[9] 发

现,大面积心肌缺血性坏死致心脏结构受损,在腔内

压作用下易破裂出血。 此外,Takotsubo 综合征临床表

现(如胸痛、心电图 ST 段抬高、心肌酶升高)与 AMI 高
度相似,极少数情况下也会导致心脏破裂等严重并发

症,易误诊[10] 。 临床应警惕此类机械损伤,密切监测

高危患者,及时识别干预。
 

1. 3　 医源性因素的风险

医源性因素是 AMI 并发症的重要诱因,包括介入

操作和抗凝 / 抗血小板治疗(图 1)。 介入治疗可能损

伤冠状动脉血管壁,引发炎症,甚至导致心包积血。
抗凝 / 抗血小板治疗虽关键,但存在心包出血风险。
直接口服抗凝药的颅内出血风险低于华法林,这暗

示了较低的心包出血风险[11] 。 未来,循证医学和精

准医疗发展将有助于优化医源性因素管理,改善

预后。
1. 4　 代谢异常因素的影响

代谢异常对 PE 的发生影响显著,代谢综合征(含
腹型肥胖、高血糖等)增加 AMI 风险[12] (图 1)。 这类

患者心脏代谢负担加重、修复能力差且炎症反应强

烈,一旦发生 AMI,更易出现 PE。 临床应重视代谢异

常的评估与管理,改善预后。
1. 5　 个体易感因素

AMI 并发 PE 患者的预后受早期少量 PE、高龄、
女性等多种因素影响,高龄女性风险尤高,亟须针对

干预(图 1)。 既往研究显示[13] ,早期少量 PE 且年龄>
60 岁,是晚期中大量积液或心脏压塞的独立预测因

素。 随年龄增长,心血管结构功能退行性改变,修复

能力、耐受性下降,AMI 后炎症反应致心包渗出时,液
体更难被吸收,易积聚形成 PE。 中国学者[14] 发现高

龄女性也是独立危险因素。 女性 AMI 患者发病晚、合
并症多、就诊延迟、冠状动脉病变复杂且急诊 PCI 接受

率低,错过再灌注时机,心肌损伤程度高,心脏局部炎

症反应更强烈,易累及心包引发 PE。 为更清晰地呈现

AMI 并发 PE 的多种病因及复杂机制,总结见图 1。

　 　 注:HMGB1,高迁移率组蛋白质 B1;IL,白细胞介素;TNF-α,肿瘤坏死因子 α;t-PA,组织型纤溶酶原激活物;PAI-1,纤溶酶原

激活物抑制物-1。

图 1　 AMI并发 PE 的发病机制
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2　 主要发病机制

2. 1　 炎症信号转导途径激活

AMI 患者坏死心肌释放大量 DAMP,可通过多种

机制激活 NLRP3 炎症小体,从而激活胱天蛋白酶-1,
促进白细胞介素(interleukin,IL)-1β、IL-18 和 IL-33 的

成熟与释放,加剧炎症反应[15] (图 2)。 其中,IL-33 与

其受体可溶性生长刺激表达基因 2 蛋白 ( soluble
 

growth-stimulation-expressed
 

gene
 

2
 

protein,sST2)结合,
激活 MyD88 / 核因子 κB( nuclear

 

factor
 

κB,NF-κB) 信

号转导途径,增强多种免疫细胞的功能,进一步推动

炎症反应的发展[16] (图 2)。 此外,DAMP 可通过激活

Toll 样受体(Toll-like
 

receptor,TLR)等受体,触发炎症

信号转导途径,促使 NF-κB 等转录因子激活,从而上

调 NLRP3 和 IL-1β 前体蛋白的表达,促进炎症反应。
同时,JAK / STAT 信号转导途径的激活增强炎症因子

的转录和释放,与上述信号转导途径共同促进炎症反

应[17](图 2)。 事实上,在心包炎症患者中,JAK / STAT

信号转导途径的异常激活已被检测到,其活性与炎症

和纤维化程度呈正相关[18] 。 TGF-β / Smad 信号转导途

径的激活调节心包成纤维细胞的增殖和分化,促进心

包纤维化。 miR-21 通过靶向 Smad7,抑制其对 TGF-
β1 / Smad 信号转导途径的负调控,增强该信号转导途

径的活性[19](图 2)。 NLRP3 炎症小体激活引发的慢

性炎症可进一步激活 TGF-β / Smad 信号转导途径。
此外,miR-155 在心包炎症中的表达上调,间接影响

该信号转导途径的活性,加剧心肌组织纤维化[20]

(图 2) 。 这些 miRNA 的表达上调可能与 NLRP3 炎

症小体的激活协同作用,共同影响心包炎症的发展

进程。 尽管这些信号转导途径在 AMI 炎症反应和心

肌修复中发挥重要作用,但其在心包局部的特异性

作用尚未明确,未来需心包组织 / 液体采样填补证据

空白以及更多前瞻性的相关临床研究探讨其在心包

局部的作用机制,为 PE 的诊断和治疗提供新的靶点。
汇总见图 2。

　 　 注:sST2,可溶性生长刺激表达基因 2 蛋白;IL,白细胞介素;ST2L,膜结合型 ST2;SOCS1,细胞因子信号抑制因子 1;PTEN,磷酸酶和

张力蛋白同源物;NF-κB,核因子 κB。
图 2　 AMI心肌损伤分子通路

2. 2　 免疫反应异常激活
 

Dressler 综合征表现为 AMI 后 2 ~ 8 周出现的迟发

性心肌炎,可能与抗心肌抗体(如抗肌球蛋白抗体)介

导的自身免疫反应有关[21] 。 抗心肌抗体激活 B 淋巴

细胞等免疫细胞,促进 CD4+ T 细胞的活化和分化,而
该细胞亚群的失衡进一步加剧炎症反应,产生更多的

抗心肌抗体, 形成恶性循环[22] 。 单细胞测序显示

CD4+
 

T 细胞亚群(Th17)的过度激活在免疫性心包损

伤中发挥着重要驱动作用[23] 。 Th17 细胞产生 IL-17

可刺激巨噬细胞分泌多种促炎因子(如 IL-6、肿瘤坏

死因子 α 等),招募中性粒细胞、嗜酸性粒细胞等炎症

细胞在心包腔内聚集,释放多种炎性介质和蛋白水解

酶,加剧炎症反应并促进 PE 的产生[24] 。 抗心肌抗体

与 Th17 细胞共同构成复杂的免疫网络,协同加剧炎症

反应,为开发针对性的治疗提供理论支持。
2. 3　 心室重塑与机械损伤

一项基于 Framingham 研究数据的分析[25] 显示,
心功能不全患者 PE 发生率高,且积液量与心功能指
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标呈负相关。 大面积心肌梗死致心室重塑引发心室

扩张,牵拉心包壁层,导致淋巴回流障碍、组织液聚

集,同时使心包内压力升高,形成漏出性心包积液。
此时,梗死区域心肌变薄,若遇血压骤升或过度活动

等诱因,易致心肌破裂,危及生命。
2. 4　 代谢因素

高血糖显著影响 AMI 患者并发 PE 风险,通过多

种机制加重炎症和微血管损伤。 高血糖激活 NF-κB
等炎症信号转导途径,增加促炎因子产生,推动炎症

反应,为 PE 形成创造条件[26] 。 曹树军等[27] 发现糖化

血红蛋白水平与 AMI 合并糖尿病患者的冠状动脉病

变严重程度密切相关,是严重病变的独立影响因素。
冠状动脉严重病变合并高血糖会进一步加重心肌损

伤,表现为更高的高敏肌钙蛋白Ⅰ水平、更大的左心

室舒张末期容积和更低的左室射血分数,从而增加 PE
风险[28] 。 Li 等[29] 发现高血糖状态下,葡萄糖代谢途

径改变,导致还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸生成

减少和活性氧类(reactive
 

oxygen
 

species,ROS)生成增

加。 ROS 不仅破坏血管的屏障功能,加剧心包微血管

渗漏[30] ,还能激活 NLRP3 炎症小体,加剧炎症反应和

微血管损伤,推动 PE 形成[31] 。
3　 诊疗进展

3. 1　 诊断技术的突破

3. 1. 1　 三维超声心动图技术

三维超声心动图的快速发展弥补了传统二维超

声心动图的不足,在全面评估心室形态、大小及心室

与心包相互关系方面至关重要。 2015 年《ESC 心包疾

病诊断和管理指南》 [32] 强调,三维超声心动图在心包

疾病诊断管理中具有重要价值,尤其在评估 PE 严重

程度及预测心脏压塞风险方面。 《2023 年 ESC
 

ACS
管理指南》 [33]首次提出对 AMI 患者进行系统性 PE 检

测,建议每日超声随访至积液稳定或消退,趋向更精

细化管理。
3. 1. 2　 光学相干断层成像技术

光学相干断层成像(optical
 

coherence
 

tomography,
OCT)技术的应用为减少 PCI 相关损伤带来希望。 既

往指南对 OCT 的推荐多局限于某些特定病变(血管内

斑块形态、病变特征等)或情况(左主干病变、分叉病

变等),推荐等级相对较低。 在造影不能明确的病变

(如血栓性病变、模糊病变、冠状动脉非阻塞性心肌梗

死等)中,OCT 可用于术前评估,《2018
 

ESC / EACTS 心

肌血运重建指南》 《2021
 

ACC / AHA / SCAI 冠状动脉血

运重建指南》将其列为Ⅱa 类推荐[34] ,其临床应用范

围有望随证据的积累进一步扩大。

3. 1. 3　 心脏磁共振 T2 成像技术

心脏磁共振(cardiac
 

magnetic
 

resonance,CMR) T2
成像技术在心脏破裂与心肌出血的诊断中取得突破。
既往观点认为 CMR 无法明确区分心肌出血与其他心

肌病变。 目前该技术通过心肌应变分析等新参数,能
早期检测心肌内出血情况,协助识别亚急性心脏破裂

患者。 然而,T2 成像在高场强下可能受伪影影响,研
究人员正在探索 T2

 

mapping 和 T1
 

mapping 等替代技

术,这些技术在图像质量和诊断信息方面表现良好,
且能同时检测心肌水肿和出血[35] 。 CMR

 

T2 成像在心

脏破裂与心肌出血诊断中具有显著优势,临床应用前

景广阔。
3. 1. 4　 血清 sST2 水平检测

血清 sST2 是 IL-1 受体家族成员,通过与 IL-33 结

合抑制其抗纤维化和抗炎作用,检测血清 sST2 水平有

助于识别 PE 风险。 研究[36]发现,AMI 患者 sST2 水平

升高与全因死亡率和主要不良心血管事件风险增加

相关,可作为预测不良事件的潜在生物标志物。
3. 2　 精准治疗的探索

3. 2. 1　 Dressler 综合征的药物治疗

2015 年《ESC 心包疾病诊断和管理指南》 [32] 指出

非甾 体 抗 炎 药 ( nonsteroidal
 

anti-inflammatory
 

drug,
NSAID)是 Dressler 综合征主要治疗药物,但强调个体

化,因其可干扰心肌愈合, AMI 早期使用应谨慎。
《2023 年 ESC

 

ACS 管理指南》 [33] 推荐秋水仙碱为一线

治疗药物,糖皮质激素作为二线选择使用时,需联合秋

水仙碱并控制剂量。 研究[37] 显示,秋水仙碱单药治疗

心包炎复发比例为 19. 2%,而 NSAID 单药治疗复发比

例为 43. 8%,表明秋水仙碱在预防复发方面更有效。
3. 2. 2　 心脏破裂并发心包积血的治疗

心脏破裂并发心包积血严重威胁患者生命。
《2023 年 ESC

 

ACS 管理指南》 [33] 指出 AMI 后应密切

监测 PE 的变化,特别是在抗凝治疗时,并强调对于疑

似急性冠脉综合征患者且合并心源性休克或机械并

发症(如心室游离壁破裂)时,应立即行床旁经胸超声

心动图。 急诊心包穿刺联合外科修补术可迅速缓解

紧急症状,降低死亡率和并发症发生率[35] ,显示出显

著临床优势,是挽救患者生命的有效手段。
3. 2. 3　 炎症信号转导途径干预

高迁移率组蛋白质 B1( high-mobility
 

group
 

box
 

1,
HMGB1)作为典型 DAMP,激活 TLR 信号转导途径,招
募中性粒细胞加剧心肌损伤[38] 。 靶向抑制 HMGB1
或其受体 TLR4,均可显著减少中性粒细胞的募集,缩
小梗死面积[39] 。

 

COLCOT 研究[40] 证实秋水仙碱通过

NLRP3 / IL-1β 信号转导途径发挥全身抗炎作用,活化
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的 NLRP3 炎症小体可通过上述多种信号转导途径(图
2)推动炎症反应,抑制其活性,有望成为 AMI 治疗新

靶点[41] 。 AMI 并发 PE 的主要病因机制及诊疗汇总

如下(表 1)。

表 1　 AMI并发 PE 的主要病因机制及诊疗汇总表

病因类别 关键分子 / 信号转导途径 临床表现 诊断方法 治疗 参考文献

炎症与免疫

因素

DAMP-NLRP3 轴;抗心肌抗体 →
免疫激活→恶性循环

早期少量 PE、低热、胸
痛,严重出现心脏压

塞、心源性休克

超声心动图、心电

图、血清学检查

NSAID、秋水仙碱、糖皮质激素,必
要时心包穿刺;

 

新型抗炎药物(如

IL-1 受体拮抗剂)
[7,15-27,32-33]

机械损伤

因素

心脏破裂→心包积血;心室扩张→
心包壁层牵拉→组织液积聚

突发意识丧失、心博骤

停,中大量 PE,心脏压

塞症状明显

超声心动图、CMR
 

T2 成像
紧急心包穿刺联合外科修补术

 

[8,15-17,32-33,35]

医源性因素

介入损伤 → 炎症; 抗凝 / 抗血小

板治疗→心包出血;DAMP →炎症

信号转导途径

胸痛、呼吸困难,积液

量和症状因损伤程度

而异

超声心动图、OCT
谨慎操作,优化介入治疗;合理选

择抗凝药物如直接口服抗凝药
[11,32-34]

代谢异常

因素

高血糖→NF-κB→促炎因子;高血

糖→还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷

酸磷酸减少→ROS→NLRP3 激活

呼吸困难、水肿,低蛋

白血症相关症状

超声心动图、血生

化

控制血糖、利尿消肿、β 受体阻滞

剂、血管紧张素转化酶抑制剂、血
管紧张素Ⅱ受体阻滞剂、血管紧张

素受体-脑啡肽酶抑制剂

[12,26-30,32]

患者个体

因素

高龄、女性→心血管结构功能改

变→修复能力下降
高龄女性风险尤高

超声心动图、心电

图、血液检查
增强早期就医意识,优化治疗策略 [13-14,32]

4　 精准医疗的展望
 

尽管目前在 AMI 并发 PE 的研究方面取得进展,
但是仍面临诸多挑战。 其病因涵盖炎症、免疫、机械

损伤、医源性因素以及代谢异常等多个方面,发病机

制相互交织且分子特征各异。 未来的研究需要整合

多组学数据与人工智能模型,进一步深入探究机制,
优化风险分层,制定更加精准有效的治疗决策,以期

改善患者的预后,提高患者的生活质量。
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