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摘要摘要 简述了代谢综合征（metalbolic syndrome，MS）的定义及临床诊断标准，综述了高血压（EH）、肥胖、血糖异常、血脂异常等

危险因素与左室心功能间的关系，分析了多种危险因素聚集一体的MS的心功能变化特点。MS患者的左室功能降低是由多个

心血管危险因素引起，会导致多个复杂的代谢反应，影响心肌的结构和代谢环境，也改变了心肌功能和心肌能量。因此MS患者

在有症状的心力衰竭发展之前，可能存在一段时间亚临床的左心室功能障碍。
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代谢综合征（MS）是指机体对胰岛素的敏感性下降，血清

胰岛素增高或正常而糖耐量降低的一组症状。其病理生理

基础为胰岛素抵抗，即一定量的胰岛素其生物效应低于预计

水平，表现为胰岛素摄取和利用受损，因而对机体产生一系

列不良影响和多种病理生理改变。MS 主要包括高血压

（EH）、肥胖、血糖异常、血脂异常等症候群，这些因素均为冠

状动脉粥样硬化性心脏病（CHD）危险因素。

1 MS临床诊断标准
临床上诊断MS的标准不尽相同，主要有以下3种标准。

2002年美国国家胆固醇教育计划成人治疗组第3次指南

（ATPⅢ）[1]提出MS诊断标准。符合下列条件3项或以上即可

诊断为MS：1）腹型肥胖，男性腰围超过 102 cm，女性腰围超

过 88 cm；2）甘油三酯（TG）等于/超过 1.7 mmol/L；3）高密度

脂蛋白胆固醇（HDL-C）男性小于 40 mg/dL 或女性小于 50
mg/dL；4）血压等于或超过130/85 mmHg；5）空腹血糖（FPG）
等于或超过6.1 mmol/L。

2004年中国参照ATPⅢ，中华医学会糖尿病分会提出适

合中国人群的MS诊断标准为：符合以下4个组成成分中的3
个或全部者：1）超重或肥胖：体重指数≥25.0 kg/m2；2）高血

糖：FPG≥110 mg/dL及/或糖负荷后血浆糖≥140 mg/dL，及/或
已确诊为糖尿病（DM）并治疗者；3）高血压：收缩压/舒张压≥
140/90 mmHg，及/或已确诊为高血压并治疗者；4）血脂紊乱：

空腹 TG≥150 mg/dL；及/或空腹血HDL-C：男性＜35 mg/dL，
女性＜39 mg/dL。目前国内多采用此标准诊断MS。

2005年国际糖尿病联盟（IDF）[2]在综合了来自世界六大

洲的糖尿病学、心血管病学、血脂学、公共卫生学、流行病学、

遗传学、营养和代谢病学专家意见的基础上，颁布了新的MS

定义，这是国际学术界第一个MS的全球统一定义。IDF关于

MS的全球共识提出:诊断MS必须符合以下条件。1）中心性

肥胖（欧洲男性腰围≥94 cm，女性腰围≥80 cm，不同种族腰围

有各自的参考值）；2）合并以下4项指标中任2项：（1）TG水

平升高：＞150 mg/dL，或已接受相应治疗；（2）HDL-C水平降

低：男性＜40 mg/dL，女性＜50 mg/dL，或已接受相应治疗；

（3）血压升高：收缩压≥130或舒张压≥85 mmHg，或已接受相

应治疗或此前已诊断高血压；（4）FPG升高：FPG≥100 mg/
dL，或此前已诊断2型糖尿病（T2DM）或已接受相应治疗。若

FPG≥100 mg/dL，为明确有无DM，则强烈推荐口服葡萄糖耐

量实验（OGTT）。目前临床最多使用的是此诊断标准，本研

究采用此诊断标准收集MS患者。

2 MS的左室心功能变化
MS在高血压、肥胖、血糖异常等方面的影响，可以引起

心脏病变。在心脏方面的影响，有研究报道MS早期会有左

室舒张功能的减退，到达一定程度可能会引起心肌病变，患

者的心肌及心功能受损，可能导致生活质量明显下降。Seo
等 [3]选择没有高血压的MS患者 42例和年龄匹配对照组 20
例。所有患者均进行二维和组织多普勒超声心动图参数测

量，包括组织多普勒的应变和应变率。结果显示两组之间在

二尖瓣血流E峰和A峰以及E/A比值上没有显著差异，然而

MS患者组比对照组在收缩期和舒张期早期心肌速度和应变

速率显著降低（P<0.05）。多元逐步回归分析显示：年龄、腰

围、收缩压与收缩期心肌峰值速度独立相关。这些结果表

明，没有高血压的MS患者可能存在早期心肌收缩期和舒张

期速度减低，即使他们常规超声心动图检测左室收缩和舒张

功能是正常的。D'hooge等[4]提出局部心功能异常出现在整体
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心功能异常之前。

因此MS患者，即使他们在常规超声心动图检查显示左

室收缩和舒张功能是正常的，而应用组织多普勒成像技术检

查则会发现早期左室心肌收缩期和舒张期是减低的。下面

就MS包括的各个危险因素与左室心功能之间的关系研究进

展分别进行讨论。

2.1 血压与左室心功能

血压影响心功能主要是从结构和功能两方面。Adamu
等[5]应用脉冲多普勒超声心动图研究尼日利亚人系统性高血

压与左心室舒张功能不全的关系。选择150例高血压患者和

150例健康对照，根据左心室重量通过超声心动图分为左室

肥厚组和非左室肥厚组，测定二尖瓣舒张期E峰、A峰、减速

时间（DT）、等容舒张时间（IVRT）和肺静脉血流频谱来区分

左室舒张功能降低的类型。结果显示高血压组和血压正常

组基线资料有可比性。在高血压组有左室肥厚组、没有左室

肥厚组、对照组之间的E/A比率有显著差异，分别为（1.00 ±
0.30）、（1.04±0.42）、（1.33±0.27），P<0.001。左心室舒张功能

不全发生在系统性高血压组的为 62%，对照组为 11.3%。左

室舒张功能不全发生最常见模式是左室松驰性降低（占

84.9%）。

Chen等[6]对252例高血压患者血压变异与左心室舒张功

能之间的关系进行早期评估。研究分为左心室舒张功能正

常组（E/Ea<15 n=168）和左心室舒张功能不全组（n=84，E/Ea ≥
15）。所有患者均应用多普勒超声心动图测量舒张早期二尖

瓣的血流速度E、Ea、E/Ea，并进行动态血压监测。结果显示：

全天的平均舒张压（DBP）、白天收缩压（SBP），夜间DBP、夜
间 SBP，收缩压的标准差（SBPSD），舒张压的标准差（DB⁃
PSD），舒张压的变异度（DBPCV），左心室舒张功能不全组均

明显高于正常舒张功能组（P<0.05）。多变量逻辑回归分析

表明左心室舒张功能不全与SBPSD有关（OR:1.126，95%置信

区间 ci:1.126~1.054，P<0.01），SBPCV（OR:1.127，95%置信区

间 ci:1.127~1.036，P<0.01）。表明在高血压患者中高度变异

的SBP与左心室舒张功能不全有关。

卢志华等[7]选择左心室构型正常（LVN）的原发性高血压

患者 26例，健康对照组 25例，获取其心尖四腔、三腔及二腔

二维图像，测定左室各节段心内膜下纵向收缩期峰值应变，

并计算左室基底段水平、中间段水平、心尖段水平各6节段收

缩期平均峰值应变及左室 18节段平均应变。结果显示与对

照组比较，高血压病组左室各节段心内膜下纵向收缩期峰值

应变显著降低（P<0.05或P<0.01）；与对照组比较，高血压病

组基底段水平、中间段水平、心尖段水平各6节段纵向收缩期

平均应变值及左室 18节段平均应变值显著降低（P<0.01）。

表明原发性高血压患者左心室局部和整体心肌收缩功能是

降低的。刘蓉等[8]也对原发性高血压患者应用超声斑点追踪

二维应变测定心内膜下心肌收缩功能，结果显示速度降低，

心肌功能降低，证明高血压可影响心肌功能。

早期高血压患者左室局部心肌收缩功能减低，尤其是以

心内膜下心肌功能减低明显。这可能与血流动力学等发生

异常有关，在高血压发生的早期，周围血管阻力增加，心脏压

力负荷过重，刺激了心肌纤维蛋白合成；随着血管阻力增加，

血管内膜组织和弹力纤维增生，管腔变窄，包括冠状动脉亦

出现硬化，造成局部心肌供血的缺乏，导致节段心肌的形变

能力减弱。而随着病程延长，心肌细胞生长与冠脉阻力血管

不合比例加剧了心肌微循环的紊乱，造成心肌灌流不足，收

缩蛋白脱失和间质的进一步纤维化[9]。左室重量的增加，亦

加大了心肌耗氧量，加剧了肥厚心肌的供血不足，导致局部

心肌收缩功能进一步下降。

2.2 血糖与左室心功能

左心室功能障碍是2型糖尿病患者死亡的主要原因。糖

尿病患者在有症状的心力衰竭发展之前，可能存在一段时间

亚临床的左心室功能障碍。Sotonye等[10]选择 90例非高血压

的 2型糖尿病患者（DM）和 90例健康对照人群，应用常规超

声心动图参数评价左室心功能。所有对象均检测左室射血

分数（EF），二尖瓣舒张期血流频谱（E、A、E/A比值，IVRT）。

病人平均体重指数为（26.88±26.88）kg/m2，对照组（27.09±
4.04）kg/m2。DM 和对照组平均射血分数分别为 62.4%±
8.47%和 68.52%±7.94%（P<0.001）。其中 14例DM（15.56%）

射血分数小于55%，对照组为4人（4.44%）（P<0.001；优势比=
3.96）。与对照组相比65.6% DM存在左室舒张功能受损（P<
0.001）。表明血压正常的糖尿病患者左心室功能障碍的发病

率很高，即使在没有心脏症状之前。

阴海霞等[11]选择 20例 2型糖尿病无高血压患者及 30例

健康对照组，应用应变率成像进行糖尿病患者心肌局部舒张

功能的研究，常规测定左室心功能参数EF、FS、SV、Ve、Va、
Ve/Va以及应变率参数SRs、SRe、Sra，结果显示左室收缩功能

参数EF、FS、SV无显著差异，左室舒张功能Ve降低、Va增高、

Ve/Va降低，有显著差异。应变率参数SRs、SRe、SRa均降低，

有显著差异，表明糖尿病患者的收缩期及舒张期心肌峰值应

变率均下降，左室收缩及舒张功能均降低。

DM是由于胰岛素分泌绝对或相对不足所引起的内分泌

代谢障碍性疾病。它会造成心肌结构的改变，肌丝蛋白数量

减少，线粒体肿胀及心肌内微血管病变。在心肌损害的早

期，血红蛋白糖化后氧解离能力下降，心肌不同程度的缺氧，

从而使患者心肌局部收缩功能受到损害[12，13]。而纵向心肌舒

缩的活动对维持心脏功能正常又起着重要的作用[14]，其主要

危害是心脏的不良重构，这种重构的病理生理过程必然导致

靶器官结构与功能改变，其心血管事件发生率也会明显升

高。

2.3 血脂异常与左室心功能

高胆固醇血症可能改变心肌功能。Rubinstein等[15]对 27
只兔子进行了研究：第1组7只喂普通食物；第2组20只喂高

胆固醇饮食，给1 mg/(kg·d)依泽替米贝进行降脂治疗；第3组
20只喂高胆固醇饮食，没有进行依泽替米贝治疗。测定基

线、3个月、6个月血清胆固醇水平，在进行安乐死后测量心肌
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胆固醇水平。结果显示，第3组与第1组和第2组相比，多普

勒测量参数包括二尖瓣血流E/A、二尖瓣瓣环E′/A′和 S显著

降低，但左室大小和射血分数没有显著差异。平均血清胆固

醇各组相比，3组、1组和 2组分别为（49±305）、（114±95）和

（87±37）mg/dL，P<0.01。心肌胆固醇含量3组也高于2组，分

别为（0.10±0.04）、（0.06±0.02）mg/dL，P=0.05。S，E/A，E′/A′
和血清胆固醇（R2=0.17、P=0.04，R2=0.37、P=0.001和R2=0.24、
P=0.01）之间有显著相关性，表明血清和心肌内胆固醇与心

肌收缩和舒张功能降低显著相关。

高胆固醇血症改变心肌功能的机制尚不清楚，可能和宏

观冠状动脉和微脉管系统交互建立有关。其他研究证明高

葡萄糖水平的效应对心肌功能与微血管功能有害，进一步使

LV重构[16]。Dabestani等[17]提出，心肌中沉积的胆固醇会导致

胆固醇肌病类似于其他浸润疾病。另外，心肌代谢可能会改

变葡萄糖转化到游离脂肪酸状态而生产ATP过程[18]，血液中

三羧酸循环制造更多的自由基，从而损伤心肌[19，20]。

2.4 肥胖与左室心功能

MS的特点是胰岛素抵抗，这与中心型肥胖密切相关。

事实上，提出中心型肥胖是MS的一个重要的潜在的病理生

理因素[21，22]。可能的机制是与炎症的不同病理生理的作用，

胰岛素抵抗，以及脂肪因子[23，24]有关。其他的研究也表明，内

脏肥胖与舒张功能不全有关，影响可能是由肥胖引起的促炎

状态和/或通过抑制脂联素的表达。在当前研究中，即使是在

孤立的非糖尿病MS组和非高血压组，且体重指数明显低于

MS组，也可改变整体心室功能。这可能与胰岛素抵抗，高甘

油三酯血症与随后的受损的内皮功能障碍，心肌灌注异常和/
或代谢底物利用率、炎症和氧化应激反应，间质纤维化，受损

心室血管交互作用等有关。Antoine K[25]等应用组织多普勒超

声心动图研究超重和肥胖者的左室舒张功能变化。选择 99
例患者根据体重指数（kg/m2）分为 3组，正常（18.5~24.9）、超

重（25~29.9）、肥胖（>29.9），常规测定二尖瓣血流舒张期血流

频谱E、A峰，组织多普勒超声心动图测定二尖瓣环运动速度

E′、A′。结果显示超重/肥胖组的左室舒张功能障碍明显高于

正常体重指数组。多元回归分析显示体重指数对左室舒张

功能影响是直接和独立的（OR：2.75；置信区间：2.75~1.34；P=
0.006）。因而得出超重和肥胖对左室舒张功能是一个独立的

负面影响因素。

Ahn等[26]对702例社区成年受试者进行调查，包括左心室

（LV）几何关系和功能，颈动脉内膜中层厚度（IMT）和动脉硬

化。受试者被分为3组，根据MS组成成分，按照ATP指南:1）
没有指标组（0标准）；2）MS前期组（1、2个标准）；3）MS组

（≥ 3个标准）。在女性组，左室重量，左室重量/身高，减速时

间和主动脉脉搏动速度均增加，而E/A比值逐步地减少。颈

动脉内膜厚度高于其他两组。尤其是在女性组，危险因素的

多少与LV肥大，舒张功能不全和动脉变化和血压状况相关，

而腰围是最强的影响心血管参数。进一步表明腰围是左室

功能和几何形态最重要的影响因素。

Ruberg等[27]选择没有动脉粥样硬化性疾病的MS的肥胖

受试者（n=28）和健康对照组（n=18）应用核磁共振成像（MRI）
和质子光谱测定心包和主动脉周围脂质体积，心脏功能，主

动脉顺应性，肝内脂质含量。同时测定空腹血浆脂蛋白、葡

萄糖、胰岛素和自由脂肪酸。肥胖受试者与对照组比较心包

和肝内脂肪体积有显著差异（P<0.01），主动脉周围脂质体积

有显著差异（P<0.05）。而且与脂质增加明显呈正相关（P<=
0.01），但独立于肥胖受试者的体重指数（P=NS）。肝内脂质

体积与胰岛素抵抗（P<0.01）和甘油三酯（P<0.05）密切相关，

而心包和主动脉周围脂质无相关（P=NS）。主动脉周围脂质

和心包脂肪呈正相关（P≤0.01），与高密度脂蛋白（HDL）胆固

醇负相关（P<0.05）。心包脂质与心输出量（P=0.03）和心搏量

负相关（P=0.01），但与左心室射血分数无相关（P=0.46）。
总之，脂质在解剖学上不同的异位沉积是独立于体型

的。心包脂质沉积会出现心功能异常，但主动脉周围脂质不

会影响心功能。脂质异常的存在于不同的组织与组织功能

直接相关，心包脂肪含量与心脏功能有关，并且独立于胰岛

素抵抗和BMI。一种可能是，心包的脂肪本身产生一种限制

心肌舒张或扩张的压力，从而降低心脏舒张压，影响心输出

量。另一种可能是心包脂肪分子信号通过直接静脉引流，影

响心脏功能，以这种方式影响舒张功能[28]。

3 心血管危险因素影响左室心功能的交互作用机制
MS聚集了心血管危险因素，导致多个复杂的代谢反应，

最突出是胰岛素信号改变，葡萄糖和脂毒性，细胞因子活性

的增加和心肌细胞间和/或间质沉积的甘油三脂，这些都有可

能直接或间接影响心肌功能。此外，这些多个危险因素引发

内皮功能障碍，从而使血管渗透性失调，炎症反应，其中最显

著的是血管重塑和冠状动脉和系统性动脉粥样硬化。这些

反应是增加血管通透性和动脉硬化，影响了血压和脉压。心

脏后负荷的增加使心脏血管系统的静息心肌耗氧量增加。

然而，心脏能量需求增加，与心肌细胞灌注受损之间矛盾，心

肌细胞生物利用降低，心脏做功效率降低。这种情况可能会

被认为是基于代谢诱导心肌细胞异常的一个能源需求/供给

不匹配。随后出现心肌肥大，自主神经功能紊乱和左心室舒

张功能不全。这个阶段可能会无症状保持很长一段时间，而

收缩功能障碍[29，30]会在这之后出现。后期阶段的糖尿病，舒

张功能不全可能会进一步增加心肌结构异常，如脂肪变性、

间质纤维化，细胞外基质改变微脉管系统，导致晚期出现糖

尿病心肌病[30~32]。

4 结论
MS患者存在左室心功能异常，它是独立的结构性和功

能性的变化。MS的左室功能降低是由多个心血管危险因素

引起，他们影响了心肌的结构和代谢环境，同时也改变了心
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肌功能和心肌能量。有研究证实[33]，改善MS的左室功能，就

要加强对多种危险因素的综合干预，通过特定的药物治疗包

括控制血糖、血压及调脂和减肥等生活方式改变，来调节心

脏代谢，从而防止MS患者心力衰竭的发生。
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Research progress of left ventricular function in metabolic syndrome

AbstractAbstract The definition and clinical diagnostic criteria of metabolic syndrome (MS) are elaborated in this paper. The feature of left
ventricular cardiac function changes of MS is identified through understanding of the relationships between hypertension, dyslipidemia,
obesity, blood glucose abnormalities and left ventricular cardiac function. Decreased left ventricular function in patients with MS is caused
by a number of cardiovascular risk factors, which lead to a number of complex metabolic reactions, affect the structure and metabolism of
the myocardial environment and change the cardiac function and myocardial energy. Therefore, prior to development of symptomatic heart
failure, MS patients may experience a period of subclinical left ventricular dysfunction.
KeywordsKeywords metabolic syndrome；clinical diagnosis；left ventricular function
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