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冠状动脉分叉病变的介入治疗

何静综述秦永文审校
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【摘要】 l临床上冠状动脉分叉痛变占冠状动脉介入治疗的1 5％～20％，一直是该治疗领域的

难点。进入药物支架时代，新器械的发明和新技术的应用显著降低了急性并发症及中、远期的

靶血管重建率、再狭窄率。该文简要介绍分叉病变的介入治疗现状。

【关键词】冠状动脉；血管分叉病变；介入技术；介入器械

1分叉病变定义

由于血流涡流及管壁受到的剪切力增加，冠

状动脉分叉处易发生动脉粥样硬化。冠状动脉真

性分叉病变(bifurcation coronary lesions，BCI。)

是指分叉部位2支血管均有>50 o／6的狭窄病变，

且病变累及分支(side branch，SB)血管开口。其

中多数为前降支一对角支病变，其次为回旋支一钝

缘支病变、右冠状动脉远段病变和左主干末端分

叉病变。

分叉病变通常以Lef6vre法[1]分型，分为4

种类型，真性分叉病变(Type I和Type IV)同时

累及两侧血管开口；而只累及一侧血管开口或病

变位于分叉近端的属于假性分叉病变(Type II和

Type llI)。

1
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图1分叉病变Lef；vre法分型

2分叉病变介入治疗的实施

分叉病变经皮冠脉介入(PCI)治疗尚无一个

指南化的标准共识。虽然操作技术方法及器械的
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种类较多，但总的治疗策略是应用1个支架或是

2个支架：(1)主支放置支架或仅在必要时在分支

选择性放置；(2)无论何种情况，均在主支和分支

放置支架。一般情况下，并不主张分支放置支架，

但必须行双支架或三支架术(三支病变)时，则决

策越早越好，这将明显影响预后。如果分支直径

>2．5 mm或应用较小的药物支架(直径<2．25

mm)时，在术前，首先要评估主、分支供应心肌血

流区域分布。少数情况下，分支供血区地位重要

而导丝无法通过时，如分叉病变位于左主干或左

前降支或对角支。建议行冠状动脉搭桥术。

Steigen等[21将入选的413例主支血管参考

管径>2．5 mm的冠脉分叉病变患者随机分为两

组。其中一组患者采用必要性支架术的处理策略

(MV组)，即主支先置人支架，然后视分支的情况

决定是否置入支架：如果主支置入支架后，分支血

流<心肌梗死溶栓试验(T1MI)3级，则行球囊扩

张；如果分支血流在主支置入支架后TIMI为

0级，则分支也置入支架。另一组患者采用双支

架的处理策略，即主、分支均置入支架(MV+SB

组)。初级终点为主要心脏不良事件(MACE)，包

括心源性死亡、心肌梗死、靶血管重建率(TVR)、

6个月后支架内血栓形成。次级终点为术后8个

月时造影观察血管再狭窄率。结果显示，6个月

MACE两组无明显差异，MV组患者主支血管的

再狭窄率为5．3％，与MV十SB组的主支再狭窄

率相当(5．1％)；MV+SB组患者术后分支血管

的最小管腔直径有所增加，但8个月时造影检查

的结果发现两组分支再狭窄率无统计学差异。
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(11．5％对19．2％，P=0．062)。该项研究的结

果说明在处理分叉病变时，选择简单治疗策略的

效果并不劣于复杂处理的治疗效果。

3介入器械

3．1 支架

3．1．1 药物洗脱支架 可能缘于阻塞一狭窄反射

(oculo—stenotic reflex)，使得支架再狭窄发生率

较高，进而使分叉病变靶血管重建率(TVR)、靶

病变再次血运莺建率(TLR)居高不下n]。2007

年美国药物洗脱支架(DES)应用指南将分叉病变

主支应用DES，分支经皮冠脉成形术(PTCA)或

必要时补救置入DES列为lI a类(B级推荐)；有

计划的分叉病变双DES术虽然也被列为Ⅱa类，

但推荐级别为c级。而常规的分叉病变双DES

支架被列为1I b类指征(B级推荐)I 4J。而关于专

门针对BCL的DES治疗的循证医学试验均为雷

帕霉素洗脱支架。一项对分叉研究结果显示：与

分支单支P7FCA术相比。Cypher支架置入(应用

“Crush”、“Culotte”、“Y”或其他技术)的初级终点

除了急性心肌梗死发生率，其他包括死亡、支架内

血栓、TLR、TVR，总的MACE均高于PTCA组。

但没有显著差异。而另两个试验亦强调对分支支

架置入策略的高度谨慎，而对主支支架术+分支

球囊扩张和双支架置入术两种策略的临床预后比

较仍无明显差异[5’6]。研究显示，雷帕霉素涂层

支架在分叉病变中与裸支架相比在降低再狭窄，

降低TVR、,TLR率上优势明显，但是分支血管开

口处再狭窄仍未能得到解决。

3．1．2分叉型支架及专用分叉型支架 专用的

冠脉分叉支架能否改善分叉病变PCI术的预后

仍待循证医学证实。但它可以解决复杂的

Crushing技术带来分叉开El的三层支架金属重

合的问题，简化分叉病变双血管操作技术，因此被

人们寄予厚望。

非分叉型支架(non-bifurcated stent)设计仍基

于单个支架体系。以JOSTENT系列和SI。K_

View、petal系列为代表，JOSTENT类型支架设计

网眼面积较大，因此分支血管闭塞风险很小，支架

可扩张到6 mm且连接结构呈S形，支架小梁较粗

因此具有较强纵向支撑力，并可通过此支架进行

PTCA或分支血管置人支架；而AST公司的SI。K—

View系列支架中段有独特的侧孔，在置入支架后

仍能进入分支，适用于冠状动脉的原位病变且有大

分支血管受累时。同时，AST公司设计了一种有

一个侧孔和通过鞘(access sheath)的管状支架系

统，使用2根导引导丝来输送并可允许各种新器械

进入分支血管进行操作。而关于分叉型支架(bi—

furcated stent)在临床应用的资料匮乏。

3．1．3 指引导管的选择 选择指引导管(6F一

8F)之前，首先应决定治疗策略，即“一个支架”还

是“两个支架”L7]。6F导管双支架、双球囊只能

序列分次送入，无法同步行对吻支架术、“V”支架

术以及标准Crushing术。在行T支架修补术至

少需要7F及以E导管。而行Y支架术及

culottes支架术则需要8F的导管。

3．2 分叉病变支架术

3．2．1 Crushing技术 意大利的Colombo等∞3

发明了Crushing技术，首先用于前降支近段和中

间支近段狭窄：2个支架分别置入主干和分支血

管内，分支内支架有3～5 mm突入到主干内，主

干支架近端距分支支架近端2～3 mm，首先膨胀

分支支架。退出支架球囊和分支导丝后，膨胀主干

支架并Crush分支支架，最后对吻扩张。初衷意

图为在支架置入双支血管时可明显降低斑块迁移

的倾向，而且使得累及的一支分支血管为代价时，

另一支分支血管管腔丢失降到最低。然而复杂的

操作对术者经验技巧的要求苛刻，同时分支开口

三层支架金属壁的叠加使得分支开口被交锁封

闭，这使得开口再狭窄率很高。而Hoye等∽J一

项以Cypher(雷帕霉素涂层)支架应用Crushing

技术治疗分叉病变长期影响的研究：对231例患

者241处分叉病变治疗，结果显示，与传统治疗联

合裸支架相比，Crushing技术联合药物洗脱支架

可明显改善大多数包括分支病变的预后，但是其

对左主干分叉病变的效果显著降低。

在标准Crushing技术上又衍生出的reverse-

crush，inserted—crush，step crush等技术以适应

不同主、分支解剖关系。

3．2．2 T、V、Y支架及Culottes支架 根据分

叉血管的成角形状应运而生的分叉病变支架术。

T支架术在分叉的两根血管接近90。时，效果

最好。此项技术较Crushing术简易些·优点在于
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避免新支架通过原支架撑杆；操作难点在于精确定

位分支血管支架，覆盖开口病变而又不累及主支。

而V形支架置入用于2根血管直径均>2．5 mm并

且夹角<70。时，缺点在于支架间存在间隔。

Y型支架术是活体内应用的第一个分叉支架

术。操作为主、分支的预扩张，序贯置入支架，如果

结果不甚满意，则于主支近段再置入第三枚支架。

为使得第三枚支架有效置人。必须更换支架传输

系统，这使得程序复杂和花费较高。而临床报道

显示Y型支架与T型支架技术比较，发现后者明

显优于前者，而Y支架术已面l临淘汰【l⋯。

Culottes支架术是分叉病变、技术中最为复

杂。使用两枚支架可将分又隆突开口充分覆盖，

然而是以多层支架金属开口处重叠为代价，这使

得该项技术术后效果良好而中远期的再狭窄率高

达50％以上。优点在于适用于任何角度的分叉

病变，对分支开口的覆盖近乎完全；缺点和

Crushing术一样，多金属覆盖导致的高再狭窄率

且操作复杂使得手术时间过长【1¨。

3．2．3 对吻球囊扩张技术 Benching检查显

示，分叉开口病变处应常规地最大程度扩张，以保

证分支“二次”扩张的球囊直径大于或等于“前次”

扩张的球囊。此外，Colombo强调在最后分叉病

变处行对吻球囊扩张时，分支应用高压球囊扩张

以确保支架充分贴壁于开口【l2|。

有的操作者为避免在最后行对吻球囊时主支

血管支架远端扩张过度，通常在主支选择比实际

偏小的球囊。Costa等[133通过冠脉内超声

(1VUS)测量分支开口扩张后最小支架面积(min—

imum stent area，MSA)发现。分叉病变中支架贴

壁不牢的现象普遍存在，这是支架内血栓和分叉

开口再狭窄的潜在始动因素，但这种现象并不能

由冠脉造影直接发现

主支支架变形及Crushing不完全是可以因

在选择适当型号球囊行最后对吻球囊扩张而预防

和改善。Costa等¨33对分支病变应用Crushing

技术置入DES长期预后的研究发现，主支和分支

血管管径晚期丢失分别为(0．30±0．64)mm和

(o．41±0．67)mm。主、分支再狭窄率为9．1％和

25．3％。但是利用对吻球囊后扩张的分支血管晚

期内径丢失和超过50％的再狭窄显著降低。
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4总结

在处理分又病变时，必须选择正确的指引导

管型号，在需要行双支架术时，导管的口径足够大

以满足双球囊和双支架的置人。如果病变累及分

支开口，操作时则必须另置入一根导丝于分支。

在治疗策略上形成的共识是尽可能安全和简单。

分支病变较轻则主张于主支置入支架，必要时双

支架置人才是合理策略；而双支均严重病变(狭窄

>5()％)，双支架置入术亦是合适的。而最后的对

吻球囊扩张是必须步骤。药物支架在分叉病变中

的应用仍具有两大优势：(1)明显降低主支支架内

再狭窄率；(2)即使分支病变存在再狭窄，但临床

表现通常无症状。分叉病变专用支架的开发和改

进，使得我们对PCI治疗分叉病变充满希望。
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