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前降支心肌桥合并近段冠脉固定性狭窄致反复胸痛 1 例
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摘　 要:　 心肌桥是一种先天性解剖变异,过去常被认为是一种良性病变,但目前越来越多的研究表明,其可

引起心肌缺血、急性冠脉综合征、心律失常、心肌顿抑,甚至心源性猝死。 有症状的心肌桥首选药物治疗, 效果不佳

时可选用介入治疗或外科治疗。 本文报道 1 例由前降支心肌桥合并近段冠脉固定性狭窄引起反复心绞痛患者的

诊疗过程,以使临床医师进一步加强对该疾病的认识和重视。
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1　 病例资料

患者男性,52 岁,因“反复心前区疼痛 1 年,加
重 2 天”于 2018 年 9 月 2 日入院。 患者入院 1 年前

无明显诱因出现心前区疼痛,呈隐痛样,活动后尤

甚,可放射至左肩背部,持续数分钟后可自行缓解,
伴心悸、气短,于当地医院就诊,临床诊断为“冠心

病,心绞痛“,但未完善冠脉造影检查,予以扩冠、活
血化瘀等对症处理后好转出院。 期间上述症状反

复发作,性质同前,休息时可发作,自行服用硝酸甘

油后上述症状可缓解。 2 天前患者无明显诱因再次

出现心前区隐痛,程度较前加重,伴心前区压榨感,
发作频繁,持续时间较前延长,伴心悸、气促,休息

及舌下含服硝酸甘油后缓解不明显,遂就诊本院门

诊,门诊医师以“冠心病 ACS?”收入住院治疗。 患

者既往有吸烟史 30 +年,20 支 /天,未戒烟,偶有饮

酒史。 否认高血压、糖尿病及冠心病家族遗传史。
入院查体:体温 36. 5 ℃,脉搏 86 次 / min,呼吸 20
次 / min,血压 124 / 66 mmHg,神志清楚,查体合作。
心、肺、腹部查体无明显异常。 双下肢无水肿。 辅

助检查:入院急诊心电图提示(见图 1):窦性心律;
ST 段: V3-V6 下移 ≥0. 1 mV, Ⅰ、 Ⅱ、 AVL 下移

≥0. 05 mV;T 波:V2-V6 倒置,Ⅰ、Ⅱ、AVL 倒置。 急

查心肌损伤标志物:肌钙蛋白 I(cTnI)0. 03 ng / mL,
肌红蛋白(MB)15μg / L。 超声心动图提示:左室收

缩功能测值正常,舒张功能降低。 初步诊断:急性

冠脉综合征? 入院后予以吸氧、心电监护,予硝酸

甘油静脉泵入、二丁酰环磷腺苷钙营养心肌、注射

用红花黄色素活血化瘀、口服阿司匹林抗血小板聚

集等处理后,心前区疼痛逐渐缓解,建议患者行冠

状动脉造影,患者于当日在局麻下行冠状动脉造影

术示(见图 2):前降支近段可见一最重约 75% 的弥

漫性偏心性狭窄、中段可见一长约 15 mm 的心肌

桥,收缩期压缩约 99% ,舒张期壁冠状动脉约 30%
~ 40% 狭窄,余未见明显异常。 于前降支近段植入

一枚 3. 0 mm×24 mm 的 EXCEL 支架,术后造影示残

余狭窄 0% ,TIMI 血流 3 级(见图 3)。

图 1　 患者入院时急诊心电图提示心肌缺血

术后安返病房。 术后诊断为:冠状动脉粥样硬

化性心脏病,单支病变(累及前降支),前降支心肌

桥形成,前降支支架植入术,不稳定型心绞痛。 术

后予以阿司匹林肠溶片(100 mg /次,1 次 /天)、硫酸

氢氯吡格雷片(75 mg /次,1 次 /天)双联抗血小板聚

集,依诺肝素钠注射液(5 000 U /次,12 小时 1 次),
阿托伐他汀钙片(20 mg /次,1 次 /天)调脂稳斑,继
续予以营养心肌、活血化瘀等处理。 当日夜间再次

出现心前区压榨样疼痛,完善床旁心电图示:窦性

心律;V3-V6 导联 ST 段下移、T 波倒置,Ⅰ、Ⅱ、AVL
导联 ST 段下移、T 波倒置(较入院时心电图无动态
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改变)。 清晨再发胸痛 1 次,回顾患者冠脉造影图

象,考虑心绞痛发作与重度心肌桥密切相关,故调

整治疗方案,加用富马酸比索洛尔片(5 mg /次,1
次 /天)、盐酸地尔硫卓缓释胶囊(90 mg /次,2 次 /
天)、盐酸曲美他嗪片(20 mg /次,3 次 /天),患者心

前区疼痛症状缓解。 住院期间患者未再有胸闷、胸
痛发作,出院时复查心肌酶谱恢复正常,心电图无

异常动态变化,出院后继续遵医嘱服药,随访 3 个月

未再出现心前区疼痛不适。

图 2　 患者冠状动脉造影

提示(CRA40°)左前降支近段可见最重约 75%的弥漫性偏心性狭窄、中段可见一长约 15 mm 的心肌桥

A:收缩期;B:舒张期(横箭头示偏心性狭窄处、转折箭头示心肌桥处)

图 3　 患者左前降支近段支架植入术后冠脉

造影图示(CRA40°)
左前降支近段造影示残余狭窄 0% ,TIMI 血流 3 级

2　 讨　 　 论

心肌桥(myocardial bridage,MB)是冠脉造影时

一种常见的异常表现之一,人的冠状动脉主干及其

分支主要走形于心外膜下脂肪组织中或心外膜的

深面,有时其主干或分支的某一段可穿行于心肌

内,被浅层心肌部分覆盖,被覆盖的冠状动脉称为

壁冠状动脉,覆盖其上的心肌纤维束称为心肌桥。
国外有研究表明,人类心肌桥最常见于左前降支,
回旋支次之,右冠状动脉最少[1]。

MB 通常是良性病变,但也与冠状动脉痉挛、心
肌梗死、不稳定心绞痛、室性和室性上心律失常、晕
厥、心肌顿抑甚至猝死等有关[2]。 近年来研究[3] 发

现,心肌桥对冠状动脉的压迫不仅局限于心脏收缩

期,而是一直延续到舒张早期和中期,这改变了心

肌桥仅在收缩期压迫冠脉的传统观点,这是心肌桥

导致心肌缺血发生的重要机制,同时心肌桥患者易

诱发冠状动脉痉挛也是心肌缺血的重要原因。 此

外,心动过速,心肌桥内血栓形成是发生心肌缺血

的原因。
Ferreira 等根据纤维走向将心肌桥分为表浅型

及纵深型。 前者较常见。 心肌桥的诊断并无“金标

准”,冠状动脉造影仅能检测出纵深型心肌桥,不易

发现表浅型心肌桥。 冠脉造影诊断心肌桥的标准

为:在心脏收缩期,某段冠脉在 2 个以上投照角度显

示明显狭窄,而在心脏舒张期该段冠脉血流恢复正

常,即出现所谓“挤奶效应”。 根据心肌桥收缩期的

狭窄程度,Nobel 等将心肌桥又分为 3 度:1 度,狭窄

程度<50% ,可无任何临床表现;2 度,狭窄程度在

50% ~ 75% 之间;3 度,狭窄程度>75% [4]。 2 度及

以上的心肌桥具有临床意义。 患者是否存在临床

症状取决于其长度、所在位置、血管表面心肌厚度、
以及心脏收缩时壁冠状动脉受压的程度等因素[5],
纵深型 MB 更容易压迫、扭曲血管,可持续到心脏舒

张期,导致血流减少,从而产生临床症状,且近年来

研究证实,Noble 分级程度越高,若又合并冠状动脉

狭窄和痉挛,则症状更为明显,表现更典型。
有研究表明,心肌桥与动脉粥样硬化有密切关

系,且心肌桥与动脉粥样硬化的发生率有位置相关
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性。 MB 近端血管更易发生动脉粥样硬化,其主要

原因是血流切应力的改变和内皮细胞形态学改

变[4]。 国内外资料有关 MB 引起动脉粥样硬化的报

道甚多,但 MB 是否为动脉粥样硬化形成的独立危

险目前尚不明确。
针对心肌桥的治疗,对无症状或症状轻微者无

需治疗,对有症状者首先考虑药物治疗,一般推荐

使用 β 受体阻滞剂或非二氢吡啶类钙离子拮抗剂,
用来减慢心率、延长舒张期、降低心肌收缩力,需注

意的是 β 受体阻滞剂在冠脉痉挛时,抑制有效的血

管舒张因子 β 受体,故会加重胸痛症状[6]。 其他药

物如曲美他嗪可改善心肌代谢增加冠脉储备,从而

用于心肌桥的治疗。 因硝酸脂类药物有可能增强

心肌收缩力,使受挤压段的心肌桥在收缩期的压

迫,从而加重心肌缺血症状,因此应慎用,除非同时

存在明显的冠状动脉痉挛[7]。 对于药物治疗无效

的患者,Nobe1 分度收缩期狭窄>75% ,临床上有严

重心绞痛样症状、心电图上有明确心肌缺血性改变

者,可考虑外科手术治疗,手术方式主要有心肌桥

切除术和冠状动脉旁路吻合或移植术两种。 冠状

动脉介入治疗虽可减轻收缩期冠状动脉的压迫,改
善患者病情,但其远期发生支架内再狭窄、支架断

裂、血管穿孔等潜在并发症限制了其临床应用。
本例患者反复出现心前区疼痛,心电图提示有

心肌缺血、肌钙蛋白升高,支持冠心病诊断。 冠脉

造影证实在前降支固定性狭窄的基础上,其远段存

在心肌桥病变。 于前降支植入支架后,患者仍反复

出现心前区疼痛,结合患者心肌桥长度较长、为纵

深型、Nobel 分度为 3 度,此类心肌桥会严重影响血

供,造成心肌缺血,故在原有治疗基础上加用 β 受

体阻滞剂、非二氢吡啶类钙拮抗剂及盐酸曲美他嗪

后,患者胸痛症状明显缓解,进一步证实该患者引

起心绞痛的机制复杂,除冠脉固定性狭窄外,其严

重的心肌桥病变也充当了重要的角色,临床上应予

以重视。 该患者肌钙蛋白升高,考虑为走行于心肌

内的冠状动脉于心肌收缩期被挤压,可引起心肌轻

微损伤,导致心肌细胞膜破坏,导致游离形式的

cTnI 进入组织间隙经淋巴回流入血后,血清 cTnI 水
平升高。 此外,冠脉本身固定性狭窄导致的心肌缺

血也可使血液 cTnI 水平升高。 该患者冠心病危险

因素仅有吸烟史,其心肌桥近段存在冠脉固定性狭

窄的原因不排除是心肌桥导致其近段冠状动脉发

生动脉粥样硬化引起。
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