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　　患者，男，４１岁，因“体检发现肌钙蛋白升高 ２０天”于
２０１９年９月２６日入院。患者无发热，无胸闷、胸痛、心悸，无黑
朦、晕厥，无咳嗽、咳痰，无肌肉酸痛，无乏力不适，否认近期感

冒、腹泻病史，否认药物、毒物接触史。为求诊治来我院就诊，

门诊以“心肌炎”收住我科。体格检查：Ｔ３６．３℃，Ｐ８７次／分，
Ｂｐ１３４／８２ｍｍＨｇ，双肺呼吸音清，未闻及干、湿音。心律齐，
各瓣膜听诊区未闻及杂音，双下肢无水肿。既往史：乙肝“小三

阳”，乙肝病毒ＤＮＡ测定阴性，未服用抗乙肝病毒药物；陈旧性
肺结核；脂肪肝；幽门螺杆菌感染；否认饮酒史及家族疾病史。

入院后心肌肌钙蛋白 Ｉ（ｃＴｎＩ）１４９６．６ｐｇ／ｍｌ（＜３４．２ｐｇ／ｍｌ，括
号内为正常参考值范围，以下相同），超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）
２．９ｍｇ／Ｌ（＜１．０ｍｇ／Ｌ）；氨基末端脑钠肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）正
常，其余生化指标未见异常。梅毒、ＨＩＶ、丙肝病毒抗体均为阴
性，乙肝病毒表面抗原阳性、乙肝病毒 ＤＮＡ阴性。心电图和超
声心动图检查均未见明显异常。进一步排查细菌、病毒感染及

风湿性疾病、自身免疫性疾病、肿瘤等所致心肌损伤，结果均无

异常。冠状动脉造影示冠状动脉未见明显狭窄。心脏磁共振
灌注成像＋多方位延迟增强结果未见明显异常。因患者无胸
闷、胸痛等不适症状，辅助检查无明显异常发现，考虑无症状性

心肌炎可能性大，给予血管紧张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）和β受
体阻滞剂治疗，同时给予改善心肌代谢药物治疗。患者１年后
复诊，ｃＴｎＩ为２０７６．９ｐｇ／ｍｌ，否认胸闷、胸痛、气促等不适。为
进一步明确诊断，于２０２０年１２月１０日再次入院行经皮心内膜
心肌活检（ＥＭＢ），心肌苏木素伊红（ＨＥ）染色结果：镜下见部
分心肌细胞核增大，部分心肌退行性变（空泡变性、萎缩、纤维

化），间质少许慢性炎症细胞浸润（图１）。复查心脏磁共振灌
注成像＋多方位延迟增强结果：心脏形态及功能未见明显异
常；ＤＯＵＢＬＥ及ＴＲＩＰＬＥ可见基底段至中间段左室下壁、下侧壁
及心尖段心肌Ｔ２信号增高，基底段室间隔 Ｔ１信号增高；心肌灌
注：首过灌注未见明显充盈缺损，延迟扫描可见基底段下侧壁

近心外膜下条状强化影（图２）。为排除系统性自身免疫性疾病
和全身性疾病，行全身正电子发射断层显像（ＰＥＴ）／ＣＴ检查（扫
描范围自颅顶至股部上段），结果示：（１）左心室壁代谢无明显

增高。（２）右肺中叶、双肺下叶微小结节，代谢无增高；纵隔区
淋巴结增多，部分伴钙化，代谢无增高。左肺上叶纤维增殖钙

化灶。双肺下叶肺大泡。（３）脂肪肝。（４）双侧扁桃体炎可能。
双侧颈部炎性或非特异性淋巴结。根据１９９６年日本循环协会
（ＪＣＳ）慢性心肌炎诊断标准，结合 ｃＴｎＩ、ｈｓＣＲＰ、心脏磁共振及
ＥＭＢ结果，患者隐匿性慢性心肌炎诊断成立，同时心肌炎路易
斯湖磁共振诊断标准（ＬＬＣ）也支持该诊断。结合患者症状和辅
助检查结果，考虑为低风险慢性心肌炎可能，长期预后尚可，嘱

患者继续口服ＡＣＥＩ、β受体阻滞剂及改善心肌代谢药物。在随
后２年的随访期间，患者 ｃＴｎＩ仍维持在较高水平，无胸闷、胸
痛、心悸，无呼吸困难等特殊不适，体力无明显下降，嘱患者继

续门诊随访。

图１　患者２０２０年１２月１０日ＥＭＢ病理检查结果

（ＨＥ染色，×４０）

图２　患者２０２０年１２月１７日复查心脏磁共振结果：

钆对比剂后延迟扫描可见基底段下侧壁近心外膜下条

状强化影（如箭头所示）

　　讨　　论
心肌炎是一种由感染（如病毒、细菌、真菌）和非感染（如免

疫介导的器官特异性或全身性疾病、药物、毒素等）因素引起的

心肌炎症性病变［１］，其临床表现和预后具有较大的异质性［２］。
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其中感染是最主要的致病原因，病原体以病毒最为常见。临床

上分为急性期、亚急性期和慢性期。急性期一般持续３～５天，
主要以病毒侵袭、复制对心肌造成损害为主；亚急性期以免疫

反应为主要病理生理改变；少数患者进入慢性期，表现为慢性

持续性及突发加重的炎症活动，心肌收缩力减弱、心肌纤维化

和心脏扩大。急性心肌炎患者可能出现与心功能恶化相关的

扩张型心肌病（ＤＣＭ），伴或不伴一过性缓解期。部分 ＤＣＭ患
者心肌活检可观察到炎症细胞浸润，预后较差［３］。慢性心肌炎

是一种长期的心肌炎症状态，临床表现可从突发或迅速发展的

急性心脏病的症状或体征，到缓慢和无意中进展的心功能障

碍，如呼吸困难、心悸和胸痛等。研究表明基于事件风险的慢

性心肌炎临床分类方法可指导治疗和改善预后［４］。

１９９６年ＪＣＳ根据ＥＭＢ的组织学发现和尸检结果提出两种
类型的慢性心肌炎：（１）长期慢性心肌炎：为急性心肌炎发作后
长期持续的炎症；（２）隐匿性慢性心肌炎：是一种起病隐匿的
慢性心肌炎症过程。在以上两种类型中，持续激活的免疫反应

导致慢性炎症、组织破坏和修复同时发生。慢性心肌炎诊断指

南［５］指出，炎症持续时间＞３个月及细胞浸润的组织学表现（每
高倍视野５个以上单核细胞）和（或）细胞积累（超过２０个单个
核细胞）可诊断为慢性心肌炎。２０１３年，欧洲心脏病学会（ＥＳＣ）
提出一种基于免疫染色确定炎症细胞类型的替代标准，异常炎

症细胞浸润定义如下：≥１４个白细胞／ｍｍ２，包括≥４个单核细
胞／ｍｍ２和≥７个 ＣＤ３＋Ｔ淋巴细胞／ｍｍ２［６］。因此，ＪＣＳ指南定
义了慢性心肌炎，而ＥＳＣ专家共识则定义了炎性心肌病。虽然
这两种定义存在差异，但均采用免疫炎症细胞浸润的客观指标

进行定义［３］。在临床实践中，即使是由经验丰富的操作人员进

行，ＥＭＢ的主要并发症（发生率约为１％）较轻微但不可忽略，
且取样错误易导致组织学检查发现心肌炎的敏感度降低。炎

症细胞在心肌间质中往往呈片状分布，用４～５个活检标本解
释心肌炎的敏感度约为５０％。因此，ＥＭＢ在通过免疫组织化学
和生物分子聚合酶链反应分析检测心肌炎的特定组织类型、评

估心肌的免疫学和病毒学状态方面具有重要价值，可提高组织

学诊断的敏感性。２００９年ＪＡＣＣ杂志发表的 ＬＬＣ中指出，基于
急性心肌水肿、毛细血管通透性增强和心肌坏死／纤维化等心
肌损伤的病理学特征，分别推荐通过磁共振 Ｔ２加权成像、注射
钆对比剂后早期Ｔ１加权成像和延迟增强扫描进行在体检测，符

合上述３条中２条者即支持心肌炎诊断［７］。以病理检查结果

证实心肌炎为金标准，路易斯湖诊断标准的准确率约为７８％，
敏感度和特异度分别为６７％和９１％。２０１８年心血管磁共振在
非缺血性心肌炎症疾病中的应用专家共识更新了 ＬＬＣ，保留了
原版中关于延迟强化诊断要素的描述，但对于其他２项基于传
统Ｔ１和Ｔ２加权成像的参数，则补充了磁共振定量分析技术即

Ｔ１ｍａｐｐｉｎｇ和 Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ成像方法，提高了诊断效能
［８］。心脏

磁共振检查具有诊断准确率高、重复性好、可用于心肌损伤的

鉴定和检测、对心脏功能和形态学进行客观的评估并使组织病

理变化可视化的优点。然而，心脏磁共振的诊断准确性可能因

患者的临床表现和细胞坏死程度而有所不同，故仍无法代替

ＥＭＢ用于诊断心肌炎。本例患者首次心脏磁共振检查未见异
常，１年后复查心脏磁共振Ｔ１、Ｔ２成像及钆延迟增强扫描支持心

肌炎诊断，同时ＥＭＢＨＥ染色证实该诊断。心脏磁共振检查结
合心肌活检能显著提高心肌炎的诊断率。

心肌炎目前缺乏特异性血清炎症标志物，但红细胞沉降率

和Ｃ反应蛋白水平可能升高。ｃＴｎＩ在心内膜炎和心肌炎中，而
非在心包炎中，是非常有价值的提示预后的生物学标志物［９］。

然而ｃＴｎＩ水平与心包心肌炎综合征的预后无关，因此它本身
不应成为延长随访或额外检查的原因［４］。心肌炎常伴随有心

电图异常，最常见的是ＳＴＴ异常改变。超声心动图是所有疑似
心肌炎患者的初始诊断和随访中一种常见的影像学检查方法。

由于证据不足，２０１３年ＥＳＣ专家共识推荐不支持核显像在心肌
炎诊断中的应用。１８氟脱氧葡萄糖（１８ＦＦＤＧ）ＰＥＴ对心肌活检
诊断准确性低的慢性心肌炎尤其有用。１８ＦＦＤＧＰＥＴ成像已在
结节病的心脏及心脏外定位检测和治疗监测中确立了作用［２］。

本病例ｃＴｎＩ升高，提示存在心肌损伤，而超声心动图和心肌核
素显像结果未见明显异常，表明无创检查中超声心动图及心肌

核素显像诊断心肌炎的敏感度不及心脏磁共振。

综上所述，慢性心肌炎的诊断不仅是一项艰巨而富有挑战

性的任务，而且是一个迫切需要解决的问题。研究表明对慢性

心肌炎患者，常规治疗之外的免疫调节治疗有效，超过５０％的
ＤＣＭ患者诊断为慢性心肌炎，预后不良［３］。另有研究指出，根

据最新的预后证据、临床发现及有创和无创检查，将心肌炎的

不同表现模式分为低、中、高危综合征，疑似或确诊心肌炎患者

的诊断和临床管理应根据临床表现的严重程度和对药物治疗

的反应而量身定制［４］。本例患者无明显主诉症状和异常体征，

心肌活检和心脏磁共振支持慢性心肌炎诊断，ｃＴｎＩ升高不能很
好的预测预后，常规给予延缓心肌重构、降低心肌耗氧、改善心

肌代谢的标准治疗，随访２年患者无心力衰竭症状，复查心电
图无异常，超声心动图无明显结构和功能改变，预后良好。
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ｏｎＭｙｏｃａｒｄｉａｌａｎｄＰｅｒｉｃａｒｄｉａｌＤｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１３，３４
（３３）：２６３６２６４８．

［７］ＦｒｉｅｄｒｉｃｈＭＧ，Ｓｅｃｈｔｅｍ Ｕ，ＳｃｈｕｌｚＭｅｎｇｅｒＪ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｎｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ：ＡＪＡＣＣＷｈｉｔｅＰａｐｅ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌ
Ｃａｒｄｉｏｌ，２００９，５３（１７）：１４７５１４８７．

［８］ＦｅｒｒｅｉｒａＶＭ，ＳｃｈｕｌｚＭｅｎｇｅｒＪ，ＨｏｌｍｖａｎｇＧ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ＭａｇｎｅｔｉｃＲｅｓｏｎａｎｃｅｉｎＮｏｎｉｓｃｈｅｍｉｃＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ：Ｅｘｐｅｒｔ
Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７２（２４）：３１５８３１７６．

［９］ＣｈａｕｉｎＡ．ＴｈｅＭａｉｎＣａｕｓｅｓａｎｄＭｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＩｎｃｒｅａｓｅｉｎＣａｒｄｉａｃ
ＴｒｏｐｏｎｉｎＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓＯｔｈｅｒＴｈａｎＡｃｕｔｅＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ（Ｐａｒｔ１）：
ＰｈｙｓｉｃａｌＥｘｅｒｔｉｏｎ，ＩｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙＨｅａｒｔＤｉｓｅａｓｅ，ＰｕｌｍｏｎａｒｙＥｍｂｏｌｉｓｍ，
ＲｅｎａｌＦａｉｌｕｒｅ，Ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＶａｓｃＨｅａｌｔｈＲｉｓｋＭａｎａｇ，２０２１，１７：６０１６１７．

（收稿日期：２０２１１２２０）

（本文编辑：周三凤）

·６３６· 临床内科杂志２０２２年９月第３９卷第９期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０２２，Ｖｏｌ．３９，Ｎｏ．９


