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　　【摘要】　自发再通（ＳＲ）现象发生于部分急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者，提示良好的左室

功能和预后。ＳＲ的独立预测因素为年龄、性别、吸烟、糖尿病、高血压、高血栓负荷、发作

前胸痛、病灶范围等，其机制包括血栓溶解系统激活、冠状动脉痉挛恢复、血小板聚集抑

制等。对该人群的检测及治疗方案（包括药物和手术治疗）尚存在一定争议。
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　　随着直接经皮冠状动脉介入术（ＰＣＩ）在ＳＴ段抬

高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）治疗中的广泛应用，通过急诊

造影发现有７％～２７％的梗死相关动脉（ＩＲＡ）存在自

发再通（ＳＲ）现象。对于急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者，

ＳＲ的发生可明显提高直接ＰＣＩ的手术成功率、改善

左室功能及预后［１］。目前对于ＳＲ的相关干预及研

究并不多见，本文将分别就该现象的临床特征、发生

机制、检测手段、治疗及预后等情况作一综述。

１　定义

基于临床标准的实用性及有效性，ＳＲ的临床定

义如下：（１）入院至术前，至少２次连续的心电图提示

梗死相关部位升高的ＳＴ段发生自发、完全或部分

（＞５０％）的回落。（２）胸痛明显缓解。（３）心电图提

示梗死相关部位发生早期的Ｔ波倒置。（４）加速性心

室心率。其中（１）（２）是诊断ＳＲ的必要条件
［２］。ＳＲ

的影像学定义为ＰＣＩ前血管造影显示ＩＲＡ出现前向

血流，且须恢复到心肌梗死溶栓疗法（ＴＩＭＩ）危险评

分３级
［３］。此外，由于ＳＲ为一双时相性现象，根据心

肌梗死症状初发至该现象发生的时间长短，又可分为

早期ＳＲ（３ｈ以内）和延迟ＳＲ（１４ｈ以上），而３～１４ｈ

的时间窗内ＳＲ现象较少发生。

２　临床特征

有研究发现ＳＲ的发生与多种因素有关，具体

如下，有利因素：有大样本的随机对照研究显示，

ＰＣＩ前有高危因素的患者更易发生ＳＲ。ＰＣＩ前患

者的ＩＲＡ血流达 ＴＩＭＩ３级的独立预测因素为女

性、吸烟、糖尿病、较广泛的病灶以及较长的ＰＣＩ延

迟时间［４］。另外，发作前胸痛、一过性低血压和心律

失常、高血压、纤溶增强、低脂蛋白ａ（Ｌｐａ）以及早

期服用硝酸酯类、血管紧张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）

及阿司匹林等均可能与ＳＲ的发生有关
［５，６］。其中

发作前胸痛尤其值得关注，这一现象提示患者可能

经历ＩＲＡ复流以及心肌缺血的预适应，从而在加快

血栓溶解的同时减少冠脉再次阻塞的可能。不利

因素则包括：高龄、男性、血小板升高、血脂异常、有

Ｑ波型心肌梗死及心力衰竭病史等
［７，８］。另外，

ＳＴＥＭＩ患者纤溶酶原激活物抑制因子（ＰＡＩ１）４Ｇ／

５Ｇ的基因多态性与早期ＳＲ的发生有明显关联。

４Ｇ／５Ｇ是一对等位基因，位于ＰＡＩ１相关编码序列

的启动子区域，分别通过正负调控ＰＡＩ１的表达以

影响内源性纤溶系统活性。该群体患者中ＰＡＩ１

的基因型为５Ｇ／５Ｇ与ＳＲ的发生呈正相关（ＯＲ＝

２．８７５，９５％ ＣＩ：１．０５９～７．０８６，犘＝０．０３８），故

ＰＡＩ１相关基因型为５Ｇ／５Ｇ的ＳＴＥＭＩ患者更有可

能发生早期ＳＲ
［１］。

３　发生机制

３．１　减少血栓形成

ＳＴＥＭＩ中血栓形成是造成冠状动脉阻塞的主要

机制。机体通过激活血栓溶解系统并抑制凝血系统

的双重作用来减轻血栓负荷。纤维蛋白溶解系统的

激活呈时间依赖性，通过逐渐溶解动脉血栓，而重新

开放冠状动脉中阻塞的血管。延迟ＳＲ的发生主要

与该系统激活有关［５］。同时，ＳＲ也与机体凝血系统

抑制（凝血酶产生减少）有关，即抗凝治疗（抗凝血酶

药物如肝素类、华法林、水蛭素类）将有利于该现象的

发生。

３．２　冠状动脉痉挛恢复

动脉粥样硬化区域斑块破裂、血小板聚集以及

持续的阻塞血管痉挛是促发血栓形成的主要机制。

硝酸酯类因具有明确的血管平滑肌舒张效应，是常

用的血管扩张剂。有研究通过评估冠脉内予硝酸
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甘油治疗后患者ＩＲＡ区域附近的血管开放率，发现

早期ＳＲ组明显高于完全梗死组，提示冠状动脉痉

挛对于ＩＲＡ的影响。早期ＳＲ的发生与血栓溶解无

直接关系，主要与痉挛的恢复有关。

３．３　血小板聚集抑制

血小板的黏附聚集参与了急性冠状动脉栓塞

的形成，而抑制血小板的聚集则可促进早期ＳＲ的

发生。溶栓治疗同时给予抗血小板治疗不仅能减

少血栓形成还可防止高凝状态。阿司匹林通过抑

制血小板环加氧酶以影响血小板的基础活度，从而

缓解ＳＴＥＭＩ患者高血栓负荷的状态
［９］。二磷酸腺

苷（ＡＤＰ）受体拮抗剂（如噻氯吡啶、氯吡格雷、普拉

格雷以及替卡格雷）则选择性作用于血小板的ＡＤＰ

受体（Ｐ２Ｘ、Ｐ２Ｙ１和Ｐ２Ｙ１２），从而有效地阻抑了

ＡＤＰ诱导的血小板黏附和聚集反应
［１０］。血小板糖

蛋白（ＧＰ）Ⅱｂ／Ⅲａ受体拮抗剂（如阿昔单抗、替罗

非班和依替巴肽）通过识别并抑制纤维蛋白原，发

挥迅速、强效的抗血小板聚集作用，提高ＩＲＡ的早

期开放率并促进其血流恢复至ＴＩＭＩ３级
［１１］。

３．４　其他

Ｌｐａ是纤维蛋白酶原的抑制剂，从而干扰血管

壁血栓的溶解。发生ＳＲ组的Ｌｐａ水平明显低于

冠状动脉持续阻塞组，提示Ｌｐａ与ＳＲ的发生呈负

相关［６］。此外，研究还发现ＳＴＥＭＩ患者中，合并糖

尿病的患者ＳＲ发生率明显较低
［３］。糖尿病可导致

机体纤溶及凝血系统异常，是心血管疾病的危险因

素之一。

４　检测手段

４．１　心电图

ＳＴＥＭＩ患者的ＩＲＡ再通后的心电图ＳＴ段回落

情况对于判定左室功能及预后有一定意义。如果再

通治疗前Ⅰ级的心电图两天后转为Ⅲ或Ⅳ级或是再通

治疗前Ⅱ级的心电图两天后转为Ⅳ级，均提示足够的

心肌再灌注［１２］。心电图分级Ⅰ级：ＳＴ段抬高 ≥０．１

ｍＶ，Ｔ波正向，无异常 Ｑ波；Ⅱ级：ＳＴ段抬高≥０．１

ｍＶ，有异常Ｑ波；Ⅲ级：ＳＴ段仍抬高，Ｔ波开始倒置；

Ⅳ级：ＳＴ段位于基线水平，Ｔ波完全倒置。相比血流

ＴＩＭＩ分级，ＳＴ段回落幅度更能反映微循环再通及挽

救心肌的程度，从而成为判断预后的重要指标。鉴于

ＳＲ可实现部分ＩＲＡ再通（即术前该部位的ＳＴ段已

自发地回落），故ＰＣＩ前后发生ＳＲ组的平均ＳＴ段回

落幅度不如非ＳＲ组明显，为（１３±２３）ｍｍ 对 （５３±

１７）ｍｍ，犘＜０．００１。提示ＩＲＡ尽早再通有利于较少

的心肌损伤及良好的预后，强调了“时间就是心肌”的

重要性［１３］。

４．２　超声心动图

鉴于心电图ＳＴ段明显变化需要较长的观察时

间（溶栓后６０～９０ｍｉｎ），心肌整合背向散射（ＩＢＳ）

对ＳＲ的早期预测有一定的优势。ＩＢＳ可无创性地

检测冠脉血流及心肌活性等情况，其信号在冠状动

脉阻塞时变弱，并在冠脉血流再通时早于心室壁活

动恢复。多变量回归分析显示，与超声心动图、心

电图相比，ＩＢＳ的特异性变化更能准确提示ＳＴＥＭＩ

患者的冠状动脉再通情况［１４］。

４．３　核医学

ＡＭＩ后，心肌主要能量底物脂肪酸的代谢障碍

常比心肌血流减少更显著。１２３Ｉβ甲基碘苯脂十五烷

酸（ＢＭＩＰＰ）是用于评价脂肪酸代谢的显像剂，能更准

确地反映缺血损伤心肌的范围。ＳＲ的发生不仅能改

善心肌灌流，更能改善梗死区域的脂肪酸代谢。２０１铊

（Ｔｌ）和１２３ＩＢＭＩＰＰ标记的单光子发射型计算机断层

显像（ＳＰＥＣＴ）可评估心肌梗死尤其是ＳＲ患者的濒

临梗死区域［１５］。由于该项检测需要服用示踪剂以及

再通治疗后立即摄像，因此临床价值有限。

５　治疗

５．１　药物治疗

是否应用ＡＭＩ传统方案治疗发生ＳＲ现象的

患者尚存在争议。由于大多数存活心肌仍存在潜

在危险，因此，发生ＳＲ后最主要的威胁是再次梗

死。ＰＣＩ前冠脉血流达到ＴＩＭＩ３级时伴发再梗死、

出血等危险会影响患者最终生存率，故积极药物治

疗时尤其需注意降低血小板活性、减少出血并发症

及其他不良反应［７］。因此，对发生ＳＲ的患者应进

行严密的监测及早期危险分层，并及时尽早行冠脉

造影以确保冠脉血流重建。

５．２　手术治疗

对于发生ＳＲ的患者是尽早（发病后２４ｈ内）还

是推迟行ＰＣＩ尚无定论。有回顾性研究发现，针对

发生ＳＲ的患者采取 ＡＭＩ保守治疗与早期手术的

结果相比无明显差异［１６］。鉴于该人群的临床及生

理情况相对稳定，也为避免ＩＲＡ内植入支架致血栓

破碎后引起微循环栓塞，故一般认为推迟行ＰＣＩ预

后更好、更安全。经历一段冷却时期后，血栓也可

能部分自溶［１２］。然而，针对于发生ＳＲ的患者最佳

手术时间或治疗策略的制定，还有待前瞻性随机对

照研究的结果。

６　预后

ＳＲ的发生可明显提高心肌挽救率、改善左室
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功能及预后。发生该现象的患者在ＰＣＩ后能保证

更多微循环的开放，从而达到最佳微循环灌注

（ＯＭＰ）
［１７］。有大样本的随机对照研究显示，ＳＲ发

生可减少３９％的１年内死亡率，与无ＳＲ患者相比

有明显的预后差异［７］。不论是较快的ＴＩＭＩ血流、

较小的梗死面积、较低的心肌酶峰值还是较好的左

室功能，均提示ＳＲ可改善患者预后、提高患者生活

质量。

７　结语

ＳＲ对减少ＳＴＥＭＩ损害，改善预后有利，但因

其自发性，可遇不可求。除患者自身因素外，如能

药物干预诱导ＳＲ发生，可改善预后。对ＳＲ患者的

治疗，还是应根据ＳＴＥＭＩ的治疗原则：及时、有效

的持续再灌注。
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