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急性心肌梗死患者肠道菌群变化及其与心力衰竭

相关性的研究
金琳，周娟娟，江铃，朱胜康

（铜陵市立医院急诊科，安徽铜陵２４４０９９）

【摘要】　目的　分析急性心肌梗死患者肠道菌群改变情况及其与心力衰竭的相关性。　方法　选取２０２１年４月～

２０２４年６月铜陵市立医院收治的急性心肌梗死患者９２例作为研究组，另选取健康志愿者３０例作为对照组。肠道菌群

培养法检测两组的肠道菌群情况，随访３０ｄ，根据急性心肌梗死患者发生心力衰竭的情况将其分为发生组和未发生组，

比较两组的肠道菌群情况及Ｎ末端Ｂ型利钠肽原（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）、左心室射血分数（ＬＶＥＦ）水平。采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性

检验分析急性心肌梗死患者肠道菌群菌群与ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ的关系，采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析法分析急性心肌梗死患

者发生心力衰竭的影响因素。　结果　研究组类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、总厌氧菌数量均少于对照组，肠杆菌、肠球

菌、梭菌、真菌、总需氧菌数量均多于对照组（犘＜０．０５）。发生心力衰竭组类杆菌、双歧杆菌、乳酸菌、总厌氧菌数量少于

未发生组，肠杆菌、肠球菌、总需氧菌数量多于未发生组（犘＜０．０５）。发生组 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平高于未发生组，ＬＶＥＦ低

于未发生组（犘＜０．０５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析显示，急性心肌梗死患者类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、总厌氧菌数量与

ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平呈负相关，与ＬＶＥＦ呈正相关（犘＜０．０５）；肠杆菌、肠球菌、总需氧菌数量与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平呈正相

关，与ＬＶＥＦ呈负相关（犘＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、总厌氧菌、ＬＶＥＦ是急性

心肌梗死患者发生心力衰竭的保护因素，肠杆菌、肠球菌、总需氧菌、ＮＴｐｒｏＢＮＰ是急性心肌梗死患者发生心力衰竭的

危险因素（犘＜０．０５）。　结论　急性心肌梗死患者存在肠道菌群改变，且与心力衰竭的发生有一定关系。
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　　急性心肌梗死对患者的生命安全威胁极大
［１］。目

前，溶栓和介入治疗急性心肌梗死可有效疏通血管、恢

复血流，进而改善患者预后，但部分患者治疗后会发生

心力衰竭，进而增加其死亡风险［２］。因此，明确急性心

肌梗死患者发生心力衰竭的危险因素并采取相应干预

措施，对改善患者预后具有重要意义。近年来，肠道微

生物与心血管疾病的关系受到关注，已有研究证

实［３５］，急性心肌梗死和心力衰竭患者均存在肠道菌群

失调。但急性心肌梗死患者肠道菌群变化是否与患者

并发心力衰竭有关仍有待探讨明确。鉴于此，本研究

通过检测急性心肌梗死患者肠道菌群，探讨及其与心

力衰竭的关系，以期为临床防治急性心肌梗死并发心

力衰竭提供新思路。

对象与方法

１　研究对象

选取２０２１年４月～２０２４年６月铜陵市立医院收

治的急性心肌梗死患者９２例作为研究组，另选取健康

志愿者３０例作为对照组。其中，研究组男６２例，女

３０例；平均年龄（６０．８７±９．７３）岁；平均身体质量指数

（ＢＭＩ）（２２．４５±２．３５）ｋｇ／ｍ
２。对照组男１８例，女１２

例；平均年龄（６０．４７±１１．０９）岁；平均ＢＭＩ（２２．０９±

２．１５）ｋｇ／ｍ
２。两组性别、年龄、ＢＭＩ比较差异无统计

学意义（犘＞０．０５）。

１．２　纳入标准　①符合中华医学会《急性ＳＴ段抬高

型心肌梗死诊断和治疗指南（２０１９）》等指南
［６７］中诊断

标准；②年龄≥１８岁；③疾病发作至治疗时间≤１２ｈ；

④患者及其家属均知情同意。

１．３　排除标准　①有心肌梗死病史；②合并有急性心

力衰竭、心脏破裂、严重瓣膜病；③合并肝肾功能严重

障碍；④合并胃肠道疾病；⑤入组前１个月内使用过抗

菌药物；⑥合并有先天性心肌病、肺源性心脏病、哮喘

心肺基础疾病；⑦合并有恶性肿瘤及自身免疫性疾病；

⑧存在凝血功能障碍；⑨依从性较差，无法配合完成研

究。

２　方法

２．１　肠道菌群测定　研究组入院２４ｈ、对照组体检

当日均采集粪便标本２ｇ，加入１８ｍＬ无菌稀释液稀

释，经ＱＬ８６１型漩涡混合器３０００ｒ／ｍｉｎ震荡１ｍｉｎ

后，制成１∶１０的样品均液，用无菌吸管取１ｍＬ样品

菌液注入盛有９ｍＬ无菌稀释液的试管中，振摇试管

使其混合均匀，并重复上述操作制备１０倍系列梯度稀

释液，共稀释１０
０
～１０

９ 倍１０个梯度，各取１０μＬ稀释

液接种于平板计数培养基（购自山东拓普生物工程有

限公司）中３６ ℃环境下培养２～３ｄ（厌氧菌注入

ＰＴＹＧ培养基并采用厌氧管滚管技术培养，培养条件

与需氧菌相同），培养完成后进行菌落（类杆菌、肠杆

菌、肠球菌、梭菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、真菌、总厌氧

菌、总需氧菌）计数，所得结果以每克粪便中菌落形成

单位的对数值（ｌｇＣＦＵ／ｇ）表示。

２．２　超声心动图和 Ｎ 末端 Ｂ 型利钠肽原（ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ）检测　①入院时采用ＰｈｉｌｉｐｓＨＤ１５超声诊

断仪对急性心肌梗死患者行入院超声心动图检查，记

录左心室射血分数（ＬＶＥＦ）。②取患者入院时静脉血

２ｍＬ，测定患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平，检测试剂盒均购自

上海优科唯生物科技有限公司。

２．３　心力衰竭的诊断与分组　心力衰竭的诊断标准

参考《中国心力衰竭诊断和治疗指南２０１８》
［８］，心电

图、胸片、体格检查等结果异常，超声心动图显示左心

室肥厚／左心房扩大或心脏舒张功能异常。随访３０ｄ，

根据研究组急性心肌梗死患者有无发生心力衰竭将其

分为发生组和未发生组。

３　观察指标

（１）比较研究组与对照组的肠道菌群情况；（２）比

较发生组和未发生组的肠道菌群情况及ＮＴｐｒｏＢＮＰ、

ＬＶＥＦ；（３）分析急性心肌梗死患者肠道菌群与 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ的相关性；（４）分析急性心肌梗死患者

发生心力衰竭的影响因素。

４　统计学方法

用ＳＰＳＳ２０．０进行统计分析，计量资料用（狓±狊）

进行表示，采用狋检验；计数资料用例（％）进行表示，

采用χ２ 检验；采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析探讨急性心肌

梗死患者肠道菌群与心力衰竭指标的关系；采用

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析法分析急性心肌梗死患者发生心力

衰竭的影响因素。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

·７３１·
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图１　相关性分析

犉犻犵．１　犆狅狉狉犲犾犪狋犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊

结　果

１　２组的肠道菌群情况

研究组的类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、总厌氧菌

数量均少于对照组，肠杆菌、肠球菌、梭菌、真菌、总需

氧菌数量均多于对照组（犘＜０．０５）。见表１。

表１　研究组与对照组肠道菌群情况比较（狓±狊，犾犵犆犉犝／犵）

犜犪犫犾犲１　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犵狌狋犿犻犮狉狅犫犻狅狋犪犫犲狋狑犲犲狀狋犺犲狊狋狌犱狔犵狉狅狌狆

犪狀犱狋犺犲犮狅狀狋狉狅犾犵狉狅狌狆

细菌 研究组（狀＝９２） 对照组（狀＝３０） 狋值 犘 值

类杆菌 ４．０７±０．８６ ７．３６±１．２７ １６．０４９ ＜０．０１

肠杆菌 １７．２５±３．３７ ５．２７±０．９４ １９．１８０ ＜０．０１

肠球菌 １５．７９±２．５５ ４．７８±０．９０ ２３．１２８ ＜０．０１

梭菌 ８．１１±１．２５ ５．７９±０．８５ ９．４６３ ＜０．０１

双歧杆菌 ３．６９±０．７５ １２．５５±２．１５ ３３．９１８ ＜０．０１

乳酸杆菌 ４．６２±１．０６ １５．０２±２．４３ ３２．７６６ ＜０．０１

真菌 １０．７５±１．８９ ５．１２±０．８２ １５．８０３ ＜０．０１

总厌氧菌 ３．７４±０．８１ １５．６３±２．８０ ３６．５６４ ＜０．０１

总需氧菌 １４．０１±２．７６ ３．５８±０．６１ ２０．４８１ ＜０．０１

２　２组的肠道菌群情况及犖犜狆狉狅犅犖犘、犔犞犈犉

随访３０ｄ，研究组９２例急性心肌梗死患者中共有

３２例发生心力衰竭，心力衰竭的发生率为３４．７８％，其

中射血分数降低型９例、射血分数保留型８例、射血分

数中间值型１５例。发生组与未发生组的梭菌和真菌

数量及支架植入和用药情况无统计学差异（犘＞

０．０５）；发生组的类杆菌、双歧杆菌、乳酸菌、总厌氧菌

数量少于未发生组，肠杆菌、肠球菌、总需氧菌数量多

于未发生组（犘＜０．０５）；发生组的ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平高

于未发生组，ＬＶＥＦ低于未发生组（犘＜０．０５）（表２）。

３　急性心肌梗死患者肠道菌群与犖犜狆狉狅犅犖犘、犔犞犈犉

的相关性

急性心肌梗死患者的类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆

菌、总厌氧菌数量与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平呈负相关，与

ＬＶＥＦ呈正相关（犘＜０．０５）；急性心肌梗死患者的肠

杆菌、肠球菌、总需氧菌数量与ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平呈正

相关，与ＬＶＥＦ呈负相关（犘＜０．０５）。见表３。

表２　２组的肠道菌群情况及其他临床资料比较（狓±狊）

犜犪犫犾犲２　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犵狌狋犿犻犮狉狅犫犻狅狋犪犪狀犱狅狋犺犲狉犮犾犻狀犻犮犪犾

犱犪狋犪犫犲狋狑犲犲狀狋狑狅犵狉狅狌狆狊

细菌
研究组

（狀＝３２）

对照组

（狀＝６０）
狋值 犘 值

类杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ３．７０±０．８２ ４．２６±０．８２ ３．０７８ ０．００２

肠杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） １８．３９±２．７２ １６．６４±３．５４ ２．４３１ ０．０１７

肠球菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） １７．１９±２．７３ １５．０４±２．１１ ４．１９８ ＜０．０１

梭菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ８．２５±１．４５ ８．０２±１．１２ ０．８０８ ０．４２０

双歧杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ３．４８±０．５７ ３．９９±０．８１ ３．１６４ ０．００２

乳酸杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ３．９７±０．９１ ４．９６±０．９７ ４．７１３ ＜０．０１

真菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） １１．３０±２．０２ １０．８５±１．７６ １．１０９ ０．２７０

总厌氧菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ３．４５±０．７３ ３．８９±０．８０ ２．５６５ ０．０１２

总需氧菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） １５．７８±１．９３ １３．０７±２．６７ ５．０６０ ＜０．０１

ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ） １５９２．１１±２６５．０５１２１３．１６±２１６．４８ ７．３８７ ＜０．０１

ＬＶＥＦ（％） ４７．６９±５．２６ ５５．８４±７．９９ ５．１９３ ＜０．０１

支架植入位置

［ｎ（％）］

右冠状动脉 １０（３１．２５） ２５（４１．６６）

左前降支 １５（４６．８７） ２９（４８．３３）

左回旋支 ７（２１．８７） ６（１０．００）

２．６８７ ０．１０１

术后用药

［ｎ（％）］

血管紧张素转化酶

抑制 剂／血 管 紧 张

素Ⅱ受体阻滞剂
２５（７８．１２） ４５（７５．００） ０．１１２ ０．７３７

β受体阻滞剂 ２６（８１．２５） ４４（７３．３３） ０．７１８ ０．３９６

醛固酮受体拮抗剂 １０（３１．２５） １３（２１．６７） １．０２２ ０．３１２

沙库巴曲缬沙坦 ５（１５．６３） ４（６．６７） １．８９７ ０．１６８

表３　急性心肌梗死患者肠道菌群与犖犜狆狉狅犅犖犘、犔犞犈犉的相关性

犜犪犫犾犲３　犆狅狉狉犲犾犪狋犻狅狀犫犲狋狑犲犲狀犵狌狋犿犻犮狉狅犫犻狅狋犪犪狀犱犖犜狆狉狅犅犖犘，犔犞犈犉

犻狀狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺犪犮狌狋犲犿狔狅犮犪狉犱犻犪犾犻狀犳犪狉犮狋犻狅狀

细菌
ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ）

狉值 犘 值

ＬＶＥＦ（％）

狉值 犘 值

类杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） －０．５４９ ０．０００ ０．４６１ ０．０００

肠杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ０．４７５ ０．０００ －０．３７７ ０．０００

肠球菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ０．５４９ ０．０００ －０．３６１ ０．０００

梭菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ０．０５８ ０．５８１ ０．０２９ ０．７８１

双歧杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） －０．２９２ ０．００４ ０．２３４ ０．０２４

乳酸杆菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） －０．５９９ ０．０００ ０．４９２ ０．０００

真菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ０．０３３ ０．７４９ ０．０１９ ０．８５３

总厌氧菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） －０．４０６ ０．０００ ０．３３３ ０．０１

总需氧菌（ｌｇＣＦＵ／ｇ） ０．４７８ ０．０００ －０．３５９ ０．０００

４　急性心肌梗死患者发生心力衰竭的影响因素

将肠道菌群和ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ作为自变量赋

值：类杆菌、肠杆菌、肠球菌、梭菌、双歧杆菌、乳酸杆

菌、真菌、总厌氧菌及总需氧菌均取实测值，另将急性

心肌梗死患者发生心力衰竭的情况作为因变量（未发

生＝０，发生＝１），将上述数据纳入到Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模

型中分析，结果显示类杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌、总厌

氧菌、ＬＶＥＦ是急性心肌梗死患者发生心力衰竭的保

护因素（犘＜０．０５），肠杆菌、肠球菌、总需氧菌、ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ是急性心肌梗死患者发生心力衰竭的危险因

素（犘＜０．０５）。见表４。

讨　论

随着人们生活方式的改变，急性心肌梗死的发病

·８３１·
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率逐年上升，既往调查显示［９］，急性心肌梗死在３０岁

以上人群中的发病率为０．３％，且患者院内死亡率可

达１０％左右。心力衰竭是急性心肌梗死的主要并发

症，能显著降低患者预后，是导致急性心力衰竭患者死

亡的重要原因，Ｎａｚｚａｌ等
［１０］研究结果显示急性心肌梗

死患者心力衰竭的发生率为３１．２５％，而本研究心力

衰竭的发生率为３４．７８％，与上述报道相符。

表４　犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析

犜犪犫犾犲４　犔狅犵犻狊狋犻犮狉犲犵狉犲狊狊犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊

影响因素 β 犛犈 Ｗａｌｄχ
２ 犗犚 ９５％犆犐 犘

类杆菌 －０．１９４ ０．０８１ ５．７３６ ０．８２４ ０．７０３～０．９６５ ０．０１６

肠杆菌 ０．２８６ ０．１０８ ７．０１３ １．３３１ １．０７７～１．６４５ ０．００８

肠球菌 ０．３７２ ０．１３５ ７．５９３ １．４５０ １．１１３～１．８９０ ０．００６

梭菌 ０．０６４ ０．０５２ １．５１５ １．０６６ ０．９６３～１．１８０ ０．２１０

双歧杆菌 －０．２１２ ０．０８５ ６．２２１ ０．８０９ ０．６８５～０．９５６ ０．０１３

乳酸杆菌 －０．２３７ ０．０９２ ６．６３６ ０．７８９ ０．６５９～０．９４５ ０．０１１

真菌 ０．０５２ ０．０４８ １．１７４ １．０５３ ０．９５９～１．１５７ ０．２９３

总厌氧菌 －０．４０５ ０．１４１ ８．２５０ ０．６６７ ０．５０６～０．８７９ ０．００２

总需氧菌 ０．３８９ ０．１３８ ７．９４６ １．４７６ １．１２６～１．９３４ ０．００３

ＮＴｐｒｏＢＮＰ ０．２４３ ０．０９２ ６．９７６ １．２７５ １．０６５～１．５２７ ０．００８

ＬＶＥＦ －０．３８０ ０．１３７ ７．６９４ ０．６８４ ０．５２３～０．８９５ ０．００５

本研究结果中，研究组的类杆菌、双歧杆菌、乳酸

杆菌、总厌氧菌数量均少于对照组，肠杆菌、肠球菌、梭

菌、真菌、总需氧菌数量均多于对照组，提示急性心肌

梗死患者存在肠道菌群改变。Ｌｉｕ等
［１１］研究发现，急

性心肌梗死患者肠道存在显著微生物变化，主要为致

病菌丰富度增加，肠道共生菌丰富度减少。Ｋｗｕｎ

等［１２］研究报道，与健康人群相比，心肌梗死患者易发

生肠道菌群失调，具体表现为肠杆菌科细菌含量增加，

厚壁菌门、乳杆菌科细菌含量显著降低。本研究结果

与上述报道相似，说明急性心肌梗死患者肠道菌群中

益生菌数量减少，致病菌数量增加。分析原因可能为，

健康人群的肠粘膜会与肠道菌群形成屏障，共同抵御

外界病原菌的入侵，保护机体肠内微生态稳定性，而急

性心肌梗死患者体内血流动力学变化会导致肠道淤

血、肠绒毛功能性缺血等，易损伤肠道屏障，使肠道通

透性增强，造成肠道微生物移位，肠道菌群改变，使肠

道优势菌减少、有害菌增加，既往研究报道［１３］，急性心

肌梗死患者的肠道菌群与正常人不同，表现为双歧杆

菌、类杆菌等丰富度降低，大肠杆菌等丰富度升高；另

一方面，肠道通透性增强会导致有害菌产生的代谢产

物、内毒素等进入血液循环，造成全身炎症反应，进一

步加重心肌和肠粘膜损伤，Ｇａｇｎｅ等
［１４］通过大鼠实验

发现，心肌梗死面积的增大与血浆中菌群代谢产物的

增加相关。

经Ｐｅａｒｓｏｎ相关性检验和Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现

部分细菌与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平和ＬＶＥＦ显著相关，且

为急性心肌梗死患者发生心力衰竭的影响因素，与

Ｂｅａｌｅ等
［１５］和Ｌｉ等

［１６］研究结果相似。可能机制为肠

道益生菌减少后，肠道菌群代谢三甲胺的能力增强，进

而使患者体内的氧化三甲胺水平升高，相关研究报

道［１７］，氧化三甲胺能通过促进心室重构、减弱心室泵

血能力、诱导心肌纤维化等来增加患者心力衰竭的发

生风险；另肠道菌群失调后，患者肠道天然保护屏障受

损，导致患者肠粘膜免疫障碍，肠道内致病菌及其产物

或体外细菌易进入体循环，造成全身炎症反应，进而引

起患者心肌进一步受损，增加心力衰竭的发生风险。

Ｈｏｌｌｅ等
［１８］研究发现，肠屏障功能障碍和肠道微生物

失衡能介导促炎免疫表型，使心血管疾病发生风险增

加。肠道益生菌的丧失会降低机体免疫功能并影响心

肌梗死后患者的心脏修复，易产生不良预后［１９２１］。此

外，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示 ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ也为

急性心肌梗死患者发生心力衰竭的影响因素，ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ作为临床诊断心力衰竭的常用指标，

本研究结果与既往报道相符［２２］。

综上所述，本研究发现急性心肌梗死患者肠道菌

群发生改变，并证明了急性心肌梗死患者肠道菌群变

化与并发心力衰竭的关系，得出了急性心肌梗死患者

肠道菌群改变与心功能指标变化相关，且为心力衰竭

发生的影响因素这一结果，进而从肠内微生态方面揭

示了急性心肌梗死患者心力衰竭发生发展的原因，提

示临床有望从调节肠道菌群方向来改善急性心肌梗死

患者心功能，降低心力衰竭发生风险，后续仍需进一步

开展研究探讨证实。
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ｉｍｂａｌａｎｃｅ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０２２，３３（１２）：２２５９２２７５．
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ｃａｒｄｉａｃｒｅｐａｉｒ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１３９（５）：６４７６５９．

［２０］　闫俊元，钟鑫勤，赵玉翠，等．基于代谢组学和肠道菌群研究黄芪

甲苷对心肌梗死大鼠的作用［Ｊ］．中草药，２０２４，５５（６）：１９８８

２００１．

［２１］　李盈，张静若，李雯，等．基于１６ＳｒＲＮＡ测序分析异丙肾上腺素
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