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【摘要】 酒精性心肌病是由于长期过量饮酒引起的心脏病，其发病机制及自然病程的发展仍不明确，本文对酒精性心肌病可

能的病理生理学改变和自然病程及其临床特点、诊断、治疗、临床预后等方面进行综述。
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酒精性心肌病（alcoholic cardiomyopathy，ACM）

是由长期饮酒引起的心肌损害，最早由Münz in ger

等于1877年提出[1]，是发达国家非缺血性扩张型心

肌病的主要病因之一，其主要特点是心室质量增

加、心脏扩大和包括收缩功能及舒张功能在内的心

功能衰竭[2-4]。ACM的发生与单日饮酒量及饮酒年

限有关，有专家提出人终生乙醇摄入总剂量（total 

lifetime dose of ethanol，TLDE）与左心室功能障

碍有相关性，既往研究表明每日饮酒超过80 g，持

续至少5年，会显著增加患病风险[5,6]，但并非所有

长期大量饮酒者都会发展为ACM。由于酒精的致

病性是长期、缓慢、有蓄积性的，从酗酒至出现临

床症状要经历若干年时间，因此不易被察觉。此

外，酗酒者往往同时存在吸烟、高脂血症等心血管

疾病危险因素，合并其他心血管疾病，增加了诊断

的难度和复杂性，往往不能引起医生及患者的足够

重视。2016年全球疾病负担研究（Global Burden of 

Disease，GBD）报告指出，与滴酒不沾者相比，每

日摄入10 g酒精者出现健康问题的风险上升0.5%，

且随着单日饮酒量的增加，这一风险亦增加[7]。酒

精对人体的危害逐渐引起人们的重视。

1　流行病学

近年来，虽然有一些研究试图估计ACM的患

病率，但由于现有数据不全面及其不确定性，仍不

能准确评估ACM的流行情况[8]。既往报道显示，酒

精成瘾患者中有21% ～ 31%被诊断为ACM[9]。虽

然长期大量饮酒者中男性占比更高、饮酒量更大，

但ACM的患病率在男性和女性中并无明显差异，

这可能是由于与男性相比，女性体内的游离水和酒

精代谢酶含量及效价更低，摄入更少的酒精剂量即

可能引起心脏损伤[10,11]。据估计，2015年全球约有

25 997人因ACM死亡，病死率约为6.3%，其中男

性病死率高于女性（男性9.0%，女性3.1%），由于

存在较高的漏诊率，故ACM实际病死率更高[12]。

乙醇的代谢产物乙醛与ACM的发生密切相

关，人体内乙醛的清除主要借助于线粒体脱氢酶

2（aldehyde dehydrogenase 2，ALDH2），其基因点

GA型（杂合型）和AA型（突变纯合型）突变可使

人体内酶活性显著降低[13]。研究表明，亚洲人群

ALDH2*2的突变率约为40%，而白种人及非洲裔美
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国人ALDH2*2的突变率仅为1%左右，存在ALDH2*2

突变的人群不能有效降解乙醛，增加乙醛对心肌的

毒性作用[14,15]，故亚洲人群存在基因易感性，饮酒

后更易发生机体毒性反应。

2　病理生理学特点

饮酒对心血管系统的益处与危害仍存在争议。

一方面，低剂量饮酒，即男性每日1 ～ 2标准杯，

女性每日1标准杯（1标准杯定义为12 ～ 15 g乙醇）

可以降低死亡风险，有益健康[16]。另一方面，长期

大量饮酒与心血管疾病风险增加有关，如高血压、

动脉粥样硬化及酒精性心肌病等[17]。大多数文献提

示，酒精的心脏毒性是确定的，且存在剂量依赖

性，由于饮酒与酒精依赖加重风险之间的关系尚不

明确，故不应提倡饮酒，避免发展为酒精依赖[18]。

急性大量饮酒可导致心肌炎性反应，引起房室

微型折返，血浆β内啡肽水平升高和电解质紊乱等，

临床表现为肌钙蛋白水平升高，心房颤动等快速室

上性心动过速，甚至极少患者可出现心室颤动，通

常于24 h内可自行转为窦性心律；也可频发室性和

房性期前收缩以及阵发性心动过速[19]。此类患者多

见于青年人，无心脏病病史，在假期大量饮酒后出

现心悸、胸痛或呼吸困难，因此这种现象也被成为

“假期心脏综合征”。

长期饮酒会导致包括心肌功能障碍在内的多器

官损伤。研究发现，慢性酒精大量摄入可导致线粒

体损伤、氧化应激损伤、心肌细胞肥大、凋亡及坏

死、肌动蛋白和肌球蛋白结构改变以及钙稳态改

变[20]，从而引起心肌收缩力下降。除了乙醇的直接

毒性作用外，其主要代谢产物乙醛也能使心肌细胞

活性氧水平升高，引起脂质、蛋白质及DNA氧化

损伤，从而导致心功能障碍[18,21]。ACM的发病机制

还包括遗传因素之间的相互作用（人类白细胞相关

抗原亚型或乙醇脱氢酶等位基因），以及非遗传因

素（包括硫胺素维生素B1、维生素B12、叶酸缺乏

及对心肌细胞有毒物质的暴露等）。这些结构和细

胞内的改变均会激活代偿机制，以应对心功能障

碍，如肾素-血管紧张素-醛固酮系统，增强交感信

号，增加利钠肽的释放，引起心肌细胞肥大、左心

室扩张、心输出量减少等改变。

3　自然病程及临床特点

众所周知，终末期ACM主要临床特点为左心

室或全心扩大以及收缩功能障碍，但从正常到心腔

扩大与心功能障碍病情进展过程之间的关系尚不明

确。部分研究发现，舒张功能障碍（左心室舒张充

盈功能受损）是ACM的早期表现。约有30%长期

过量饮酒者存在舒张功能障碍，但无收缩功能障碍

或左心室肥厚的证据[5,22]，且似乎与摄入酒精的年

限和饮酒总量有关（TLDE ＞ 5 kg/kg）[5,23]。然而，

另一部分研究提示心室扩大是出现在心肌肥厚及舒

张功能障碍之前的早期超声心动图改变[24]。由于缺

乏纵向研究，目前仍无法了解ACM发展的早期自

然进程。

为了更好地描述酒精对心脏的损害，近年来，

有学者提出酒精性心脏病（alcoholic heart disease，

AHD）的概念，是指由于长期过量饮酒导致心肌

慢性损伤而引起心脏功能或结构改变，并产生各类

心血管疾病症状的疾病[25]。AHD患者早期可能并

无典型心血管疾病临床表现，患者可仅表现为无法

解释的胸闷、胸痛；无法解释的各类心律失常，尤

其是心房颤动或心动过缓；不能解释的呼吸困难；

心脏收缩功能正常，但心房扩大，有舒张性心力衰

竭的表现等临床特点，中晚期则表现为心肌收缩

力减弱、心腔扩大等典型的ACM改变[26,27]，与传统

ACM相比，AHD的概念似乎更有利于早期评价酒

精对心血管的损伤，但目前尚无统一的AHD临床

诊断标准。

典型ACM的临床表现主要与心排出量减少有

关，患者出现充血性心力衰竭的症状和体征，如不

同程度的呼吸困难、疲劳、外周水肿、少尿等。此

外，一部分患者以急性左心衰或栓塞为首次就诊的

症状，体循环栓塞多因左室或左房附壁血栓脱落引

起，常发生于大量饮酒后。年轻的ACM患者猝死

可能由心室颤动引起。查体可发现心界扩大，心动

过速（心房颤动最常见），颈静脉怒张，脉压差减

小，可闻及第三或第四心音，乳头肌功能失调时心

尖区可闻及收缩期吹风样杂音。此外，ACM患者

还可出现酒精性肝病、营养不良、周围神经病变及

神经紊乱（如韦尼克-柯萨科夫综合征）等多器官
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损害的临床表现[6,8,18,28,29]。

4　诊断

由于ACM无特异性的临床表现或组织学特点，

故目前国内外的诊断标准均强调诊断ACM前需排

除引起扩张性心脏病的其他原因[30-32]。全国高等学

校教材《内科学》第9版中，ACM的诊断依据为：

①符合扩张型心肌病的诊断标准；②长期过量饮酒

（WHO标准：女性＞ 40 g/d，男性＞ 80 g/d，饮酒5

年以上）；③既往无其他心脏病病史或通过辅助检

查能排除其他引起扩张型心肌病的病因，如结缔组

织病、内分泌性疾病等[30]。ACM患者饮酒是导致

其心功能损害的独立因素，早期发现者戒酒6 ～ 12

个月，扩张型心肌病临床状态可得到缓解，这也是

此类患者重要的临床诊断依据[33]。

一些实验室检查及影像学检查可以协助诊断

ACM。如γ-谷氨酰基转肽酶、平均红细胞体积、

糖缺失性转铁蛋白及乙基葡萄糖醛酸苷等实验室检

查结果均可以辅助评估长期过量饮酒情况，并且用

于监测戒酒[29,34]。

无心力衰竭症状期，17.2%的长期过量饮酒患

者X线胸片显示心脏扩大，对于此类患者应定期进

行X线胸片普查，有助于早期发现该病。X线胸片

常见表现为心影增加，合并心力衰竭者可有肺水肿

表现。

心电图常无特异性改变，多为非特异性改变，

中晚期出现左室肥厚、心前区导联R波逐渐降低和

复极异常，可出现任何继发于心脏扩大引起的心律

失常，最常见的心律失常类型为心房颤动、心房扑

动及室性期前收缩[35]。

超声心动图是协助诊断ACM的主要方法，其

主要超声心动图表现为左心室质量增加、心腔扩

大、室壁活动减低、收缩功能及舒张功能障碍等。

研究指出ACM的心肌异常声学表现为：左室心肌

内散在异常斑点状回声，此类征象在合并左心功能

异常的饮酒者中的检出率可达85.7%，心功能正常

的饮酒者中为37.5%，而无饮酒史者无此表现[33]。

然而，目前使用的ACM诊断标准存在一定的

局限性：①ACM的诊断强调排除其他心脏病病史

或排除其他引起扩张型心肌病的病因，但如特发性

扩张型心肌病、陈旧隐匿心肌炎等无法除外，此类

疾病相互排他，临床诊断颇感困惑。②目前以长期

过量饮酒（WHO标准：女性＞ 40 g/d，男性＞ 80 

g/d，饮酒5年以上）为前提定义ACM，但由于存

在个体差异（基因易感性、饮食习惯），并不适用

于所有人，临床常见长期饮酒但未达到此饮酒标准

者，出现无法解释的各类心律失常、心脏扩大、左

室肥厚、甚至是心力衰竭等表现，此类患者戒酒后

短期内症状缓解，数月内心脏结构改善或逆转，诊

断为ACM似乎更为合适。ACM的诊断标准需要进

一步优化，以便更好地指导临床。

5　治疗

ACM的治疗关键在于应立即戒酒，对于酒精

成瘾患者，突然戒酒可能会出现戒断综合征，此类

患者应由相关专家进行药物和心理综合治疗并长期

随访[29,36]。对于早期ACM患者，在戒酒数日或数周

后症状即可明显缓解，数月后，心脏结构和功能也

可得到改善。即使是中晚期ACM患者，如果彻底

戒酒，其心脏结构和功能也会得到改善，预后多数

好于扩张型心肌病患者。

除立即戒酒外，对于心力衰竭患者还应给予最

佳的抗心力衰竭药物治疗，如利尿剂、肾素-血管

紧张素系统抑制剂（ACEI或ARB）、β受体阻滞剂

等[37]。由于乙醇及其代谢产物会影响心肌细胞能量

代谢，故有研究显示使用如辅酶Q10等改善心肌能

量代谢的药物可以改善患者症状和心脏功能[38]。部

分研究提示ACM患者有维生素B1缺乏，应补充多

种维生素，尤其是维生素B1。

对于ACM患者是否进行埋藏式心律转复除颤

器（implantable cardioverter defibrillator，ICD） 植

入仍存争议。一方面认为，对于持续严重心功能

不全患者，经过积极药物治疗后，认为可进行ICD

植入和心脏移植的治疗[39] ；另一方面，丹麦学者研

究发现，与最佳药物治疗相比，ICD并未降低非缺

血性心肌病患者的全因死亡率[40]，故此类患者进行

ICD植入是否有益需要进一步大型临床研究来明确。

目前针对ACM发病机制的新型治疗方法正在

研究中，如抑制肌细胞肥大和细胞坏死（肌肉生长

抑制素、sirtuins蛋白、半胱天冬酶等），抑制心肌
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细胞纤维化（miRNA转化生长因子-β、松弛素等），

抑制氧化能量损伤（心肌肌肉因子、瘦素蛋白、饥

饿素等），改善心肌细胞再生和修复（teloc ytes和

干细胞）等方面，但这些仍处于基础研究阶段，未

来需要更多临床研究进一步支持[36]。

6　临床预后

一般来说，ACM较特发性扩张型心肌病的预

后更好，其非心脏移植患者存活率更高[41]。但如不

完全戒酒，ACM患者10年死亡率可达40% ～ 80%，

是长期过量饮酒者的常见死因，其他并发症可能出

现反复心力衰竭、心律失常及血栓栓塞等[42]。尽管

完全戒酒是治疗包括ACM在内的酒精性多系统疾

病的主要内容，但目前尚无研究证实减少酒精摄入

量与心功能改善之间存在线性关系。研究提示，收

缩压的改变与饮酒量及饮酒年限直接相关[22]。目

前现有的最大单中心研究表明，随访59个月，在

ACM患者中，约有33%的患者临床表现稳定，心

脏功能无明显改变，37%的患者左心功能改善，

15%的患者接受了心脏移植，另外15%的患者死于

心力衰竭及其并发症，且单日饮酒量、饮酒时间及

饮酒类型与主要心脏事件（包括心源性死亡和心脏

移植）无明显相关性，与发生主要心脏事件相关的

因素包括缺乏β受体阻滞剂治疗、心房颤动、QRS

波时限≥ 120 ms、6 min步行距离较短及使用地高

辛，其中缺乏β受体阻滞剂治疗、心房颤动、QRS

波时限≥ 120 ms是ACM患者预后较差的独立预测

因子[41]。同样，我国一项单中心队列研究分析了10

年收治的321例ACM患者的临床特点与预后的相关

性，中位随访时间为3.78年，有27.7%的患者死亡，

引起全因死亡的独立预测因子包括QSR波时限、收

缩压及入院时纽约心功能分级水平[43]。

7　总结

ACM是非缺血性扩张型心肌病的主要病因，

其特点为心脏扩大和心功能衰竭，人们提出多种病

理生理机制，但大部分仍处于研究阶段。ACM的

临床特点缺乏特异性，且大部分患者就诊时已出现

心力衰竭表现，错过了最佳治疗时期。因此，对

于长期过量饮酒但不能诊断ACM者应建议其限酒

甚至戒酒，定期复查，早期诊断，以防止进展至

ACM ；对于疑诊或确诊ACM者，应立即戒酒。目

前ACM的诊断仍存在一定的局限性，且亚洲人群

存在基因易感性，故对于达到长期过量饮酒标准

者，应足够重视，未达到该标准者亦不能放松警惕。
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