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【摘 要】心血管疾病是一种世界范围内广泛存在的疾病，严重影响患者的健康状况和生活质量。近年来对心室肥厚的研究强

调了其作为心脏结构和功能改变的一个重要指标，这种改变与多种心血管风险因素紧密相关，特别是高血压、遗传倾向和肥

胖。心室肥厚是导致心血管系统发病和死亡的主要危险因素，且高血压和肥胖是心脏重塑和功能障碍的主要影响因素，导致

左心室肥厚和心力衰竭。心电图（electrocardiogram，ECG）、超声心动图（echocardiography，ECHO）是当前诊断心室肥厚的主要

手段。治疗策略包括药物治疗、控制血压、肥胖等，目的是减轻心脏负担、逆转心脏肥厚和改善心脏功能。本文梳理了心血管

疾病伴发心室肥厚的文献，就心室肥厚相关研究动态、趋势和关键问题进行分析，综述心室肥厚的流行病学、病因、诊断及其治

疗方案等，为该病的防治提供理论依据。
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Research advances in ventricular hypertrophy
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【Abstract】Cardiovascular disease is a widespread disease around the world，seriously affecting the health status of quality of life of 
patients. In recent years，the studies on ventricular hypertrophy have highlighted its role as a key indicator for changes in cardiac struc⁃
ture and function，and such changes are closely associated with various cardiovascular risk factors，especially hypertension，genetic pre⁃
disposition，and obesity. Ventricular hypertrophy is a major risk factor for cardiovascular morbidity and mortality，and hypertension and 
obesity are major risk factors for heart remodeling and dysfunction，which may lead to left ventricular hypertrophy and heart failure. 
electrocardiogram and echocardiography are currently the main methods for the diagnosis of ventricular hypertrophy，and treatment 
strategies include pharmacotherapy and control of blood pressure and obesity，with the purposes of reducing heart burden，reversing 
heart hypertrophy，and improving cardiac function. By reviewing the articles on cardiovascular diseases with ventricular hypertrophy，
this article analyzes the current status，trends，and key issues of the research on ventricular hypertrophy and elaborates on the epidemi⁃
ology，etiology，diagnosis，and treatment of ventricular hypertrophy，in order to provide a theoretical basis for diagnosis and treatment.
【Key words】ventricular hypertrophy；hypertension；obesity；diagnosis；treatment

心血管疾病严重威胁人类健康，2022 年心血管病导致

全球约 1 980万人死亡[1]。我国心血管疾病患病率处于上升

趋势，心血管病患病人数 3.3亿，预计到 2030年将持续增加，

心脏疾病仍是人们发病和死亡的主要原因，是我们亟待解决

的公共卫生问题[2]。心室肥厚是心脏疾病发生的主要危险

因素，心室肥厚是由于左心室壁增厚或心室直径扩大而引起

的左心室质量增加，分为生理性肥厚和病理性肥厚[3]。而右

心室肥厚是由右心室压力超负荷导致其肌肉质量异常扩大

或病理性增加。肥厚的结构取决于心脏损伤的类型，可分为

压力或者容量超负荷，主动脉瓣狭窄和高血压所导致的肥厚

称为压力超负荷，二尖瓣反流及运动或妊娠所导致的肥厚称

为容量超负荷[4]。高海拔的低压低氧触发了几种机制来补

偿氧气生物利用度的降低，其中之一是肺动脉血管收缩及随
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后的肺动脉重塑，这些变化可导致肺动脉高压，长期肺动脉

高压会导致右心室肥厚[5]。本文综述了心室肥厚的常见病

因、诊断和治疗进展，以供本领域人员参考。

1　心室肥厚流行病学

流行病学结果显示，这种疾病在老年人群中特别普遍，

随着年龄的增长，患病率明显升高。高血压人群中伴有左心

室肥厚患者超过 40%[6]。近二十年来，成人肥厚型心肌病 
（hypertrophic cardiomyopathy，HCM）患病率约为 0.2%[7-8]。肥

胖者左心室肥厚的发生率为 38.5%[9]。早期慢性肾脏病

（chronic kidney disease，CKD）患者中左心室肥厚的患病率为

30%~50%，但在晚期CKD和终末期肾脏病（end-stage kidney 
disease，ESKD）患者中多达 80% 的透析 CKD 患者存在左心

室肥厚[10]。高原肺动脉高压（high altitude pulmonary hyper⁃
tension，HAPH）在世界范围内的患病率在 10%~15%，患病率

因高海拔暴露时间而异，例如长期居住在高海拔地区的人们

HAPH的患病率约为5%~18%，短期居住高海拔的人群HAPH
患病率为4%[11]。心室肥厚相关疾病的患病率（表 1），这些数

据表明，心室肥厚对心血管疾病发生发展产生了极为重要

的作用，应及时关注不同病因所引起的心室肥厚。

2　心室肥厚发病机制及分类

2.1　生理性肥厚

当心脏功能正常时出现的心脏肥厚，称为生理性肥厚，

成因包括身体生长、怀孕或者长期运动等[12]。生理性心室肥

厚会导致心脏重量增加，但心脏重量的增加很大程度上是由

于心肌细胞的增大，增大的心肌细胞因毛细血管网扩张而得

到充足的营养，所以心脏不会发生结构性或功能性的异常[13]。
2.1.1　运动引起的生理性肥厚　运动诱发的生理性肥厚可

以发挥心脏保护作用，这种作用在生理性肥厚消退后持续存

在[14]。表现为心肌细胞增大，心肌毛细血管密度和心脏淋巴

管生成明显增加[15]。近些年的研究肯定了生理性肥厚的积

极作用，可通过运动保持心脏健康。

2.1.2　妊娠引起的生理性肥厚　妊娠引起的生理性肥厚是

机体生理和代谢需求增加的适应性改变。在怀孕期间，心脏

通过心肌肥厚来补偿增加的心输出量[16]，使心脏能够增强其

泵血能力以应对妊娠的需求。心室肥厚在婴儿分娩后是可以

逆转的[17]。但是在某些情况下，如肥胖或代谢综合征的孕妇

会导致心室病理性重塑，可能增加心血管事件发生的风险[18]。
生理性肥厚能增强心脏功能，提高耐力和运动表现，并

对心脏起到保护作用。这种肥厚与病理性肥厚不同，不会引

发心脏病变或功能障碍，反而有助于提高整体健康水平。

3　病理性肥厚

当心脏肥厚患者的心功能不全时，心脏肥厚就称为病理

性肥厚。病理性肥厚通常伴随着心脏功能障碍，它与心肌纤

维化重塑增加和心肌细胞死亡率增加相关，其特征是心脏收

缩和舒张功能下降、毛细血管密度降低，线粒体功能障碍和

氧化应激等[13]。病理性肥厚是由于心脏长期超负荷引起，例

如动脉高血压或瓣膜疾病中的血压或容量增加[19]。且病理

性肥厚是对各种刺激的适应性改变，由缺氧、压力或容量超

负荷、代谢疾病和遗传等因素引起，包括高血压、肺动脉高

压、糖尿病、HCM等[20]。病理性心脏肥厚是一个复杂的疾病

过程，早期识别和干预病理性肥厚有助于防止心脏功能进一

步恶化，改善患者预后。

3.1　肥厚型心肌病

HCM 是最常见的常染色体遗传性心血管疾病，其特征

是左心室肥厚，通常表现为心室不对称、负荷异常、肌细胞肥

大和紊乱，室间隔受累程度大于左心室游离壁且心肌纤维化

加重 [21]，这会导致心室舒张功能受损，从而导致严重的心

脏并发症。1/3的HCM患者有明显的家族史，其中常见的基

因突变为 β 肌球蛋白重链（β-myosin heavy chain，β-MHC）
和肌球蛋白结合蛋白 C（myosin binding protein-C，MYBP-C）
的编码基因[22]。HCM 有很多不同表型，这与致病基因的突

变、修饰和不同的环境因子有关。既往研究大多集中于左心

室，但实际上左右心室在功能上可相互影响，许多HCM患者

也会发生右心室舒张功能障碍、间隔室壁增厚[23]。
3.2　高原性心室肥厚

全球有超过 1.4 亿的人口永久生活在海拔>2 500 m 的

高海拔地区，大约 4 000 万人暴露在高海拔地区数小时

或数天[11]。海拔分为低（<1 500 m）、中（1 500~3 500 m）、高

（≥3 500 m）、特高（>4 500 m）、极高（>5 500 m）[24]，暴露在海

拔超过 3 000 m的海拔高度，会影响人体健康并对心血管产

生不良影响[25]。高海拔是一个极端的环境，包括低压、低氧、

寒冷、空气湿度低、温度变化大和紫外线辐射水平高，会对机

体产生不良影响[26]。心脏对缺氧非常敏感，低压低氧刺激可

引起肺血管收缩，增加肺血管阻力，导致 HAPH和右心室压

力负荷增加[27]。有研究报道，超过 60%的高海拔工作人群在

高原工作后出现心脏异常，主要是右心室肥厚和左心室舒张

功能障碍，工作场所的海拔高度是心脏异常的重要危险因

素[25]。研究表明，大鼠间歇性暴露于海拔从 4 000～8 000 m
逐步升高的环境中引起的慢性缺氧会逐渐导致身体生长迟

缓、肺动脉高压、右心室肥厚和心肌纤维化[28]。尽管高原低

氧环境主要影响右心室，低氧状态下，全身血管阻力增加，左

表 1　心室肥厚相关疾病的患病率

疾病

高血压伴左心室肥厚

肥厚型心肌病

肥胖伴左心室肥厚

早期慢性肾病伴左心室肥厚

晚期终末期肾病伴左心室肥厚

肺动脉高压

患病率        
40%［6］

0.2%［7-8］

38.5%［9］

30%~50%［10］

80%［10］

10%~15%［11］
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心室需要克服更大的后负荷以维持系统循环，也可能间接引

发左心室肥厚。在高海拔地区，心室肥厚被视为是机体的一

种适应性反应，适度的肥厚有助于提高心脏功能以应对低氧

血症，但过度肥厚则可能带来负面影响。

3.3　高血压性心室肥厚

高血压性心室肥厚是一种常见的心脏疾病，主要由长期

高血压未得到控制引起，导致心脏左心室壁的增厚。这种症

状可能会使心脏变得更加僵硬，难以有效泵血，最终可能导

致心力衰竭等严重并发症。左心室肥厚是左心室适应慢性

压力负荷的结果，是高血压心脏病的常见表现[6]。高血压导

致的心脏肥厚使高血压患者的死亡率增加。因此，高血压性

心室肥厚的患者定期监测血压、采取健康生活方式和遵循医

嘱进行治疗至关重要。

3.4　糖尿病型心室肥厚

心血管疾病是糖尿病患者常见的并发症之一，也是患者

主要的致死原因。研究发现，T2DM 与心肌病的发生密切相

关，可通过对左心室结构和功能以及心脏几何形状的改变损

害心脏，且糖尿病患者中伴发心室肥厚的发生率较高[29]。其

功能特征以左心室舒张功能障碍为主，结构特征包括心肌纤

维化、心室肥厚[30]。研究发现，糖尿病患者的心室肥厚与胰

岛素抵抗和高胰岛素血症有显著联，这些因素共同作用促进

心肌肥大和纤维化[31]。心肌炎症、氧化应激、纤维化、线粒体

损伤、凋亡和自噬均可能参与糖尿病心血管并发症的发生和

发展[32]。糖尿病导致的心室肥厚与其他糖尿病相关的心血

管并发症风险增加，糖尿病患者常伴有高血压，控制血压对

于减少心室肥厚至关重要，通过早期诊断、血糖和血压的严

格控制以及生活方式的综合干预，可以有效预防和管理糖尿

病导致的心室肥厚，改善患者的预后。

3.5　主动脉瓣狭窄引起心室肥厚

主动脉瓣狭窄是最常见的心脏瓣膜疾病之一，主要影响

左心室，导致其出现结构和功能上的重塑。这种重塑通常表

现为心室肥厚，这是心脏对持续的压力超负荷的代偿性反

应[33]。心肌细胞在压力增加的情况下变得更厚，以维持正

常的收缩功能。这种适应性肥厚可以帮助心脏应对持续

的压力负荷，但长期的压力负荷可能导致心肌纤维化和心

功能恶化[34]。

3.6　慢性肾病所致的心室肥厚

慢性肾病和终末期肾病患者中，心室肥厚是常见的并发

症。心室肥厚发生于CKD病程早期，肾小球滤过率降低，肌

细胞增大，心肌细胞扩张，导致心室肥厚[35]。在终末期肾病 
（end-stage renal disease，ESRD）患者中，心脏损伤表现为左

心室肥厚和功能障碍[36]。高血容量导致的前负荷增加或由于

外周阻力增加或高血压导致的后负荷增加，这两者在 CKD中

都可导致心室肥厚。与其发病机制有关的其他因素可能是贫

血导致的高心输出量或透析通路存在大动静脉瘘[37]。
3.7　肥胖所致的心室肥厚

近些年的研究揭示了肥胖与心室肥厚之间的关系，肥胖

是左心室肥厚的独立危险因素[38]。研究表明，肥胖可能通过

血流动力学和非血流动力学因素促进心肌的结构和功能改

变[39]。在肥胖个体中，左心室的几何形状不一定直接随着脂

肪组织的扩张而改变，但会受到不同代谢表型的影响[9]。肥

胖与不良的脂质代谢紧密相关，进而影响心脏结构和功能，

导致左心室肥厚[40]。肥胖可通过心脏结构和功能的改变以

及不良的脂质代谢等多重机制促进心室肥厚的发展。因此，

对于肥胖者来说，采取有效的体重控制措施，不仅可以预防

或改善心室肥厚，还可以降低心血管疾病发生的风险。

4　心室肥厚的遗传因素

研究表明，遗传因素在心室肥厚的发生中起着重要的作

用。左心室肥厚通常与遗传突变密切相关，受体Notch通路

突变可导致心脏病，Notch3主要在壁细胞中表达，位于小鼠

17号染色体上，Notch3在成人心脏中高度表达，位于 19号染

色体短臂 13.12上（19p13.12）（图 1），Notch3缺失会出现左心

室肥厚和轻度纤维化[41]。
沉默调节蛋白 6（sirtuin 6，Sirt6）参与调节葡萄糖代谢和

脂质稳态，位于 19号染色体短臂 13.3上（19p13.3）（图 2），在

脂质超载诱导的心脏损伤中起到调节线粒体生物发生和氧

化应激的关键作用[42]。
羧肽酶 X2（carboxypeptidase X2，Cpxm2）在心肌细胞和

成纤维细胞中均有表达，位于 10 号染色体长臂 26.13 上 
（10q26.13）（图 3），高血压伴发心脏肥厚患者的 Cpxm2 表达

显著上调[43]。

图 1　Notch3 基因在染色体上的位置

图 2　Sirt6 基因在染色体上的位置
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心室肥厚是由多种基因变异共同作用导致的复杂遗传

性疾病，这些基因变异影响心肌细胞的结构、功能和代谢，最

终导致心肌肥厚。对基因的研究不仅揭示了心室肥厚的遗

传基础，也为未来针对特定基因突变的治疗提供了新的研究

方向和潜在治疗靶点。

5　心室肥厚的诊断

现代医学对左心室肥厚的筛查依据是 ECG 和 ECHO。

ECG 可对左心室肥厚进行常规评估，通过心电图 QRS 波群

的振幅或持续时间的变化来表示左心室的质量，是一种初始

筛查方法，但敏感性较低[44]。左心室肥厚的诊断最好通过

ECHO进行，因为它以无创的方法直观地测量心脏结构的每

个参数，比心电图更直观、更准确、更灵敏，是诊断左心室肥

厚的首选方法[45]。在ECHO的基础上，构建左心室后壁定位

的卷积神经网络模型，此方法可有效地提取左心室后壁轮廓

并测量其厚度[46]。左心室肥厚的诊断标准为左心室任何部

位舒张末期心肌厚度增加，男性>12 mm，女性>11 mm[47]。心

室肥厚的诊断还可以选择心血管磁共振、闪烁成像和临床数

据的联合应用等[48]。HCM的ECG显示倒置T波、Q波异常和

明显的复极异常，HCM的诊断基于左心室壁厚度≥15 mm，无

严重高血压和瓣膜性或先天性心脏病[49]。基因检测对于

HCM 的病因诊断、治疗及预后具有重要意义[50]。高原性心

室肥厚的临床诊断主要是询问是否有高原环境居住史和体

格检查等，还有心脏彩色多普勒超声、ECG、实验室检查和放

射学检查辅助诊断[51]。诊断心室肥厚需要多种工具的综合

应用，ECHO 和 MRI是评估心室肥厚的主要方法，而 ECG 则

提供了有价值的初步筛查信息。通过结合这些方法，可以更

准确地诊断心室肥厚并评估其病因和预后。

6　心室肥厚相关疾病的治疗

传统中药黄芪的主要活性成分是黄芪甲苷Ⅳ。研究人

员发现了用一种新型黄芪甲苷Ⅳ小分子衍生物 HHQ16
（图 4），它可以直接作用于心肌细胞，产生抗肥大作用，能够

有效逆转心肌梗死后重塑并改善心脏功能[52]。

西药左西孟旦是一种正性肌力扩张剂，长期使用可以逆

转肥胖所致的左心室肥厚和间质纤维化[53]。抗高血压治疗

和相关血压的降低明显促进心室肥厚的消退，与其他类别的

降血压药物相比，神经内分泌阻断剂如血管紧张素转化酶抑

制剂（angiotensin converting enzyme inhibitors，ACEI）、钙通道

阻滞剂（calcium channel blocker，CCB）和 β 受体阻滞剂在促

进左心室肥厚消退方面具有明显优势[54]。研究表明，在心血

管疾病危险因素高的患者中，强化降压治疗对左心室肥厚的

影响更为明显[55]。对于服用肾素-血管紧张素系统抑制剂 
（Renin-Angiotensin System Inhibitors，RASI）或 CCB 降压效

果不明显的患者，可以使用依沙利酮，在降压的同时有心脏

保护作用，并且不会导致血钾升高和肾小球滤过率降低[56]。

罗沙司他的使用可提高血红蛋白水平，改善贫血[57]，沙库巴

曲/缬沙坦可有效控制ESRD患者的高血压[58],使终末期肾病

透析治疗患者的心室肥厚得以改善。达格列净可以使糖尿

病患者的心室肥厚症状减轻，并能使C反应蛋白等炎症因子

的表达降低[59]。目前治疗高原性心室肥厚的药物包括曲前

列尼尔[60]、丁酸钠[61]、八味沉香丸[62]等这些药物可降低肺动

脉高压，明显改善慢性缺氧介导的右心室肥厚。近年来，基

因治疗和干细胞治疗也是心室肥厚治疗的新途径。例如，通

图 3　Cpxm2 在染色体上的位置

图 4　黄芪甲苷 IV 及其衍生物 HHQ16 的化学结构
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过功能性聚合物介导的多巴胺受体 D5（dopamine receptor 
D5，DRD5）核酸递送能够有效逆转压力超负荷引起的左心

室肥厚（图 5）。通过提高心脏特异性的 D5 受体表达，可以

减轻心脏肥厚和纤维化，从而改善心脏功能[63]。心球衍生细

胞 （cardiosphere-derived cells，CDC）是心脏来源的祖细胞，

具有抗炎和免疫调节作用，它主要通过分泌的细胞外囊泡来

达到治疗的效果。临床前实验证明CDC可降低右心室收缩

压、右心室肥厚、肺小动脉壁厚度和炎症。在安全性和剂量

方面，经过长期观察，未发现与 CDC 相关的重大不良事件。

因此，这可能是一个有前景的治疗方法[64]。心室肥厚的治疗

是一个多方面的综合治疗过程，旨在通过药物治疗、基因治

疗、干细胞治疗以及生活方式的改变等多种方式，减少心脏

负担，减轻心室肥厚，改善患者的预后。

7　小结与展望

心室肥厚作为心血管疾病的一个重要独立风险因素，对

改善心血管健康具有重要意义[65]。近年来，基因和干细胞治

疗为心室肥厚的治疗提供了新的方向。但在高海拔地区，关

于心室肥厚的相关研究仍存在诸多不足，缺乏其系统性和全

面性。未来的研究方向应更加注重心室肥厚的环境因素致

病和个体化治疗，探索新的治疗目标和策略，以提高治疗效

果和患者生活质量。此外，加强预防措施、提高公众对高血

压、肥胖和心脏健康的认识也是减少心室肥厚发生和改善心

血管健康的重要环节。应加强基础和临床的跨学科结合，为

心血管疾病的机制分析、诊断和治疗提供更多的可能。
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