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　　【摘要】　冠心病在我国发病率逐年升高，经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）手术量快速

攀升，伴随出现ＰＣＩ相关的心肌梗死（ＭＩ）也不断增加，对其进行鉴别诊断有助于指导临

床治疗和进行预后判断。该文对此类 ＭＩ的定义、发生机制、治疗方案及预后等方面作一

介绍。
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　　世界卫生组织曾预言到２０２０年冠心病将成为

危害全人类健康的头号致死因素［１，２］。经皮冠状动

脉介入术（ＰＣＩ）是公认的开通冠状动脉狭窄闭塞血

管和治疗冠心病最理想、最有效的方法，尤其在急

性心肌梗死（ＡＭＩ）的患者中。我国的ＰＣＩ手术量

逐年上升，增速保持在２０％以上，２０１０年全年手术

量约２９万例。但是，研究统计显示，其中发生ＰＣＩ

相关的心肌梗死（ＭＩ）患者占５％～３０％
［３，４］。随着

ＰＣＩ手术量的增加，ＰＣＩ相关的ＭＩ将与自发性心肌

梗死（ＳＭＩ）比例相当
［５］。

１　犘犆犐相关 犕犐的定义

既往，对于 ＭＩ的诊断主要依靠缺血症状、心电

图异常改变和血清心肌酶学变化三方面，随着更为

敏感和特异的血清学生化标志物的应用和更为精

确的无创影像技术发展，能够发现微小的心肌坏死

病灶。因此，从流行病学调查、临床研究、临床实践

到公共卫生政策的制定，都需要一个更为严格、精

确的关于 ＭＩ的定义。世界心脏联盟（ＷＨＦ）、美国

心脏病学会（ＡＣＣ）、美国心脏学会（ＡＨＡ）和欧洲心

脏病学会（ＥＳＣ）于２００７年１０月联合颁布了全球

ＭＩ的统一定义
［６］，并分为５类，ＰＣＩ相关 ＭＩ在分

类中属于４ａ类，区别于ＳＭＩ、支架内血栓形成引起

的 ＭＩ。我国２００９年《经皮冠状动脉介入治疗指南》

中指出：围术期 ＭＩ手术后４８ｈ内新出现的Ｑ波和

（或）心肌损伤的生物标志物升高超过正常上限

９９％位值。对基线心肌生物标志物正常的患者，术

后肌钙蛋白或肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）升高＞３

倍正常上限定义为ＰＣＩ相关 ＭＩ
［７］。因此，目前ＰＣＩ

指南中对于术后有 ＭＩ症状和已进行了复杂手术操

作的患者，建议检测心脏生化标志物 ＣＫＭＢ和

（或）肌钙蛋白Ｔ（ｃＴｎＴ）、ｃＴｎＩ（Ⅰ类推荐），亦认为

ＰＣＩ术后８～１２ｈ常规检测心脏生化标志物（Ⅱａ类

推荐）［５］。

２　犘犆犐相关 犕犐的形成机制

ＰＣＩ术后出现大面积的 ＭＩ一般均为术中操作

所引起，属于明显的手术并发症，但仍有较多患者

ＰＣＩ术中未有明确发现，而术后出现了心脏生化标

志物的升高，这类患者同样有心肌坏死，并根据新

的 ＭＩ定义诊断为ＰＣＩ相关 ＭＩ。Ｐｏｒｔｏ等
［８］通过心

脏磁共振（ＭＲＩ）检查发现，２５％的ＰＣＩ术后患者有

ＡＭＩ，梗死范围大约占左心室的５％。发生此类

ＰＣＩ术后 ＭＩ主要与以下因素有关：高龄、糖尿病、

肾功能不全、多支血管病变、左心衰；病变程度（血

栓形成、大隐静脉桥狭窄、Ｃ型病变）；手术操作复杂

（多支病变治疗、斑块旋切）等［９］。

ＰＣＩ相关 ＭＩ的心肌坏死主要出现在介入治疗

血管周边或血管远端心肌，前者考虑是由于主支血

管治疗后引起边支血管的闭塞，后者可能是血管介

入治疗过程中活性物质释放和斑块物质破裂后堵

塞远端微血管，导致远端微血管无血流，引起心肌

坏死［７］。治疗血管远端 ＭＩ的范围主要与ＰＣＩ中脱

落斑块物质的大小、斑块性质直接相关。如果斑块

有大的脂质核或斑块中心有坏死，远端 ＭＩ面积就

大；而纤维帽厚的稳定斑块，心肌坏死的面积就小。

术中血管内超声（ＩＶＵＳ）的使用有利于斑块性质的

判断，有利于判断术后出现心肌坏死的可能性和坏

死范围，对于出现 ＭＩ可能性大的患者，建议使用远

端保护装置［１０］。
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３　心脏生化标志物的临床意义

心脏生化标志物对于 ＭＩ诊断有重要意义。

ｃＴｎＩ或ｃＴｎＴ具有心肌组织特异性和敏感性，成为

评价心肌组织坏死的首选标志物。心肌组织即使

发生微小区域的坏死也能在患者血清中检查到ｃＴｎ

的升高。无条件检测ｃＴｎ时，ＣＫＭＢ为最佳替换

指标。既往在ｃＴｎ出现之前，大量研究主要集中在

ＰＣＩ术后心肌酶谱［ＣＫ、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）等］升高

的临床重要性方面，大部分研究发现，ＣＫＭＢ＞５

倍正常高限的患者，术后心脏不良事件发生明显增

加，或者新出现Ｑ波，以及血管再通失败，提示患者

预后可能不佳［１１，１２］。近期研究着重于ｃＴｎ水平对

病情的判断，发现血浆中ｃＴｎ水平是患者ＰＣＩ术后

生存时间的独立预测因素［１３～１７］。近期２项Ｍｅｔａ分

析也得出相似的结论：血浆ｃＴｎ水平升高提示ＰＣＩ

术后患者的预后不佳［１８，１９］。

术前精确的危险分层有利于围手术期 ＭＩ的准

确判断，目前ｃＴｎ的测定提高了ＰＣＩ术前、术后判

断心肌坏死的能力。若使用目前检测ｃＴｎＴ的标准

值，发现在非急诊ＰＣＩ的患者中有１／３术前存在围

手术期心肌坏死，而术前值正常的患者，发现术后

有１／３的患者数值升高可诊断围手术期 ＭＩ。而若

使用ＣＫＭＢ检测的话，只有１／１５的阳性率
［１７］。因

此，ｃＴｎＴ检测的阳性率更高，但是否意义更大仍有

待进一步认识。

围绕心脏生化标志物术前、术后水平对于冠心

病患者预后判断的研究一直没有停止，作为一种较

为简便的临床检测，能提供给临床医生的信息却很

大，但仅凭心脏生化标志物来判断预后仍有较大

缺陷。

４　犘犆犐相关 犕犐的处理对策

预行冠状动脉造影的患者，术前常规检查心脏

生化标志物有升高者，应严格按照指南中急性冠脉

综合征的处理，使用阿司匹林和氯吡格雷负荷剂

量、他汀类药物，以及考虑是否用糖蛋白Ⅱｂ／Ⅲａ

（ＧＰⅡｂ／Ⅲａ）拮抗剂、肝素等，同时需积极治疗心

力衰竭、肾功能不全、高血糖等可能出现的伴随情

况。术中若对静脉桥血管进行ＰＣＩ，最好使用远端

保护装置。术前心脏生化标志物有升高的和已行

复杂ＰＣＩ的患者术后应延长住院时间，同时在术后

８～１６ｈ检测ＣＫＭＢ或ｃＴｎ。对于测得ＣＫＭＢ或

ｃＴｎ＞５倍正常上限者或有新 Ｑ波出现的患者，应

延长住院时间至少１ｄ，并评估左心室功能，若有需

要应进行再次造影，进一步确认有无手术并发症出

现；对于ｃＴｎ＞参考上限值、ＣＫＭＢ＜５倍正常上限

者，一般不需要延长住院天数，除非有明确临床并

发症出现［４］。上述患者均需加强冠心病二级预防以

确保得到最佳治疗，其余患者按常规冠状动脉造影

及ＰＣＩ术后进行处理和治疗
［４］。

５　犘犆犐相关 犕犐患者的预后

从以往资料来看，ＳＭＩ的患者预后不佳，在采

取了积极的抗凝、溶栓、ＰＣＩ等治疗后，仍有１２％～

１６％的患者在出院后４～６个月内发生严重心血管

事件［２０］。ＳＭＩ后第一年，患者再发 ＭＩ、死亡和心力

衰竭的总发生率在２５％左右
［２１］。与此相比，ＰＣＩ相

关 ＭＩ患者由于梗死范围一般情况下较小，预后应

该会更好，但影响多大或有无影响仍需进一步确定。

ＡＣＵＩＴＹ研究
［１８］列入了７７７３例非ＳＴ段抬高

的急性冠脉综合征患者，危险分层为中、高危，接受

ＰＣＩ治疗，在随访中发现围手术期 ＭＩ和ＳＭＩ的发

生率分别为６．０％和２．６％。其中，任何一种 ＭＩ均

较没有 ＭＩ的患者，３０ｄ和１年死亡率升高明显

（５．０％对３．２％对０．８％，犘＜０．０００１）、（１６．０％对

６．０％对２．６％，犘＜０．０００１）。通过校正时间基线和

手术方式的不同，发现ＳＭＩ是死亡风险增加的独立

预测因素，而围手术期 ＭＩ未显示与死亡风险的相

关性。因此，该研究表明ＳＭＩ是死亡的强有力预测

因素，围手术期 ＭＩ虽然发生更频繁，但可能只反映

了动脉粥样硬化的负荷和手术复杂性，在稳定的冠

心病患者和非ＳＴ段抬高的急性冠脉综合征患者

中，未显示出作为独立预后预测的重要性。

在几项临床荟萃分析中，发现ＰＣＩ相关 ＭＩ患

者预后发生重要心血管时间的风险较术后ｃＴｎ正

常的患者要高［１９，２２，２３］。Ｔｅｓｔａ等
［１９］对包括７５７８例

ＰＣＩ患者的１５项研究内容进行荟萃分析，其中

２８．７％的患者ＰＣＩ术后出现ｃＴｎ升高，采用ＰＣＩ相

关 ＭＩ的最新定义后发现ＰＣＩ相关 ＭＩ的发生率为

１４．５％。观察终点为主要不良心血管事件（ＭＡＣＥ）

包括全因死亡、非致命性 ＡＭＩ、重复靶血管ＰＣＩ、

ＣＡＢＧ，荟萃分析结果显示，术后任何水平ｃＴｎ的升

高，住院期间与 ＭＡＣＥ风险增加相关（ＯＲ＝１１．２９，

９５％ＣＩ：３．００～４２．４８）。随访１８个月后，ＰＣＩ相关

ＭＩ与没有ｃＴｎ升高患者比较发生 ＭＡＣＥ风险增

加（ＯＲ＝２．２５，９５％ＣＩ：１．２６～４．００），ｃＴｎ升高＜３

倍上限与 ＭＡＣＥ 不相关。在另一项荟萃分析

中［２２］，研究者纳入了２２３５３例行非急诊ＰＣＩ术患
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者的２２项研究，其中分别有２５．９％和３４．３％的患

者出现术后ｃＴｎＴ、ｃＴｎＩ升高。随访３～６７个月，平

均（１７．７±１４．９）个月，结果显示，非急诊ＰＣＩ术后

ｃＴｎＴ、ｃＴｎＩ升高者较无升高者的远期全因死亡率

显著增高，分别为５．８％和４．４％（ＯＲ＝１．４５，９５％

ＣＩ：１．２２～１．７２）；非急诊ＰＣＩ术后ｃＴｎＴ、ｃＴｎＩ升

高者较无升高者的术后综合不良事件包括全因死

亡和 ＭＩ发生率也显著增高，分别为９．２％和５．３％

（ＯＲ＝１．７７，９５％ＣＩ：１．４８～２．１１）。

从以上多中心、大样本研究荟萃分析证实ｃＴｎ

升高对ＰＣＩ术后患者有重要预后价值。对于此类

ＭＩ的认识和鉴别有助于尽早治疗干预以减少 ＭＩ

面积和降低此类 ＭＩ的发生率，常规监测围手术期

ｃＴｎ水平、更密集地对ＰＣＩ术后ｃＴｎ升高患者的门

诊监测和治疗将可能有助于降低患者远期不良事

件的发生［５］。

总之，随着ＰＣＩ手术量的攀升，ＰＣＩ相关 ＭＩ的

患者数量也将不断增加，对于这一类型 ＭＩ的诊断

有利于在临床中得出正确的处理方案和合理的预

后判断，但这一领域的研究依然仍存在着一些争

议和困惑，比如：如何更好地区分ＰＣＩ相关 ＭＩ和

自发性的急性冠脉综合征，单纯基于心脏生化标

志物对预后的判断仍存在缺陷，怎样处理和治疗

能有效改善ＰＣＩ术后心脏生物学标志物增高患者

的预后，以及难以区分这种小的 ＭＩ是由于再灌注

损伤引起还是小分支血管或者远端血管闭塞引起

等，这些方面都有待于临床工作、研究的不断积累

和总结。
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