
对心肌桥的几个新认识 

颜红兵 刘 臣 胡大一 

心肌桥是覆盖在心外膜冠状动脉(简称冠脉) 

某个节段的心肌，是一种先天发育异常。如何安全 

和有效地处理心肌桥患者，是一个常见的临床问 

题。随着腔内影像和生理学技术的进步，临床循证 

学证据的丰富，近些年来对心肌桥有了进一步的认 

识 】，这对于指导临床实践具有重要的意义。 
一

、心肌桥的检出率及临床表现 

尸检 显示心肌桥的解剖检 出率高达 40％～ 

80％，而血管造影显示的功能性心肌桥只有0．5％～ 

16．O％，长度4～80mm不等 。尸检与血管造影结 

果不一致的原因包括心肌桥厚度和长度、冠脉和心 

肌纤维反向走行、心肌桥段出现疏松结缔组织或脂 

肪组织、主动脉流出道阻塞(因心肌桥克服冠脉内 

压力而产生收缩张力)、冠脉本身张力、冠脉近段出 

现固定性阻塞(导致远段冠脉内压力降低)、血管造 

影时心肌收缩状态和心率以及评价者的经验 。 

血管内超声(IVUS)和心脏CT的心肌桥检出率分别 

为23％和76％。67％～98％的心肌桥见于冠脉左前 

降支 。 

多数心肌桥患者没有症状，但是少数患者可以 

有心肌缺血表现，个别患者可以由于心肌桥合并痉 

挛和／或夹层导致严重心肌缺血表现和短暂性心室 

功能不全，发生心电图急性ST段抬高、Wellens综 

合征、应激性心肌病、室间隔穿孔、快速性心律失常 

(例如室上性心动过速和室性心动过速)或房室传 

导阻滞、晕厥和猝死等临床恶性事件n 。 

二、多种机制导致心肌缺血 

1．毗邻心肌桥冠脉段发生动脉粥样硬化：心肌 

桥近段冠脉容易发生动脉粥样硬化，而心肌桥段血 

管壁和远段则相对正常 ]。这可能是心肌桥近端 

生物力学改变引起血管壁血流紊乱(管壁剪切应力 

降低和震荡)，导致血管细胞黏附因子 1、活性氧以 

及致动脉粥样硬化内皮细胞表型增多[16-191。尸检证 
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明，毗邻心肌桥近端冠脉段管壁剪切应力降低，并 

且有结构异常的扁平和多边形内皮细胞，而在内衬 

有内皮细胞的心肌桥段，管壁剪切应力生理性增高 

并且结构完整口 。在没有心肌桥但有轻微动脉粥 

样硬化的患者，斑块进展快的节段内管壁剪切应力 

降低 “。此外，毗邻心肌桥近端冠脉段管壁剪切速 

率(即垂直于管壁的速度梯度)低于心肌桥内[221。 

毗邻心肌桥冠脉段斑块形成的另一种可能机制，是 

由冠脉运动和变形以及心肌结构特性引起的固体 

机械力所致。心肌桥内压迫和毗邻心肌桥冠脉段 

的严重血管成角导致心肌桥近段非均匀应力改变， 

可能引起近段斑块发展和破裂 。然而有研究显 

示，虽然动脉粥样硬化主要位于心肌桥近端冠脉， 

但是可能与动脉粥硬化负荷和易损斑块的出现关 

系不大 。 

心肌桥内机械负荷增加可能限制血管重构，不 

能够恢复负荷至稳态水平 。这些机制因为舒张 

功能不全(见于左心室肥厚)而放大。此外，心肌桥 

段与心外膜炎性细胞因子和脂肪因子相关的血管 

周围脂肪组织分离，可能是防止动脉粥样硬化发生 

的一种保护机制 。尽管心肌桥远段管壁剪切应 

力降低，但是没有发生动脉粥样硬化的机制不清。 

显然，复杂和动态生物力学因素影响心肌桥内和出 

口的血流，减轻了心肌桥远段管壁剪切应力降低的 

致动脉粥样硬化刺激。 

2．心脏的其他变化可以诱导以前无症状患者 

出现心肌缺血症状：心肌桥从不导致心肌缺血到导 

致心肌缺血是一个动态的过程，至少与5个方面的 

因素有关。这些因素在导致心肌桥患者发生症状 

中的作用不尽相同。首先，左心室舒张功能障碍加 

重与衰老、高血压和冠脉硬化有关，可以加剧了心 

肌桥导致的供需不匹配；其次，发生左心室肥厚可 

以进一步压迫和减少冠脉微循环储备；第三，与冠 

脉痉挛、微血管功能障碍或内皮功能障碍相关的危 

险因素再加上心肌桥，可以导致心肌缺血；第四，毗 

邻心肌桥冠脉段发生斑块可以加剧心肌桥导致的 

冠脉阻塞；第五，心肌桥内负性重构可以减少心肌 

血流。 
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3．心肌缺血并非完全与收缩血管压迫相关：存 

在心肌桥时，血管压迫从心脏收缩期持续到舒张期 

中晚期-z 。这种持续的舒张期管腔变窄导致血流动 

力学紊乱，收缩期和舒张期血流受损均与心肌桥患 

者的心肌供需不匹配有关。冠脉内多普勒超声显 

示，发生临床恶性事件的心肌桥患者冠脉血流减少。 

三、药物治疗为主，血运重建治疗为辅 

应根据患者的临床症状、心肌缺血证据和对药 

物治疗的反应，来决定治疗策略-z 。对没有临床症 

状或有症状但没有缺血证据的单纯心肌桥患者，无 

需治疗。对有临床症状和无创负荷检查显示有缺 

血证据的患者，应当使用B受体阻滞剂或钙离子通 

道阻滞剂治疗。对有临床症状和定量冠脉评估或 

冠脉血流储备或冠脉内Doppler证实有缺血改变的 

患者，先强化应用B受体阻滞剂或钙离子通道阻滞 

剂，如果药物治疗效果差，可以考虑采用支架或外 

科治疗 。 

药物治疗的重点应放在加重心肌桥的可能触 

发因素和血流动力学紊乱，例如高血压／G"肌肥厚、 

心率加快、缩短舒张期冠脉充盈事件和不适当收缩 

以及对冠脉的压迫。对于有症状患者，B受体阻滞 

剂仍然是主要的治疗药物。通过降低心率可以缓 

解心肌桥导致的血流动力学紊乱、延长舒张期冠脉 

充盈期和减轻冠脉的收缩力和压迫，因此I3受体阻 

滞剂的应用是一线治疗 。钙离子通道阻滞剂除 

了有13受体阻滞剂前述药理学作用之外，还有血管 

扩张作用，因而有利于同时合并血管痉挛的患者。 

目前缺乏评估B受体阻滞剂和钙离子通道阻滞剂 

效果的临床随机试验。相反，心肌桥患者应当谨慎 

使用单纯血管扩张剂(例如硝酸甘油)。虽然硝酸 

酯类药物有抗痉挛性质和减轻前负荷的作用，但是 

可以加重压迫心肌桥段和扩张心肌桥近段血管，因 

而影响心肌桥近段逆向血流，降低心肌缺血阈值， 

加重症状。因此，应当避免使用血管扩张剂，除非 

同时合并严重的冠状动脉痉挛。伊伐布雷定通过 

特异抑制超极化激活的内向离子电流(，f)离子通 

道减慢心率，可以考虑与低剂量B受体阻滞剂及钙 

离子通道阻滞剂联合应用[1,41。 

对有症状的心肌桥患者置入支架，可以消除冠 

脉内收缩峰压和血管压迫，恢复正常血流和消除症 

状。然而，由于对置入支架过程中导致的穿孔、支 

架断裂、支架内再狭窄和支架内血栓形成的担心， 

限制 了其在心肌桥患者中的应用 j。对支架内再 

狭窄的观察提示：(1)对有症状心肌桥患者置入支 

架，导致高比例早期支架内再狭窄，可能与心肌桥 

相关的管腔减少有关；(2)与裸金属支架比较，药物 

洗脱支架的靶血管重建率较低。目前的生物可吸 

收支架缺乏足够的径向支撑力，不能在心肌桥动脉 

段安全获得更大的即刻管腔，同时不能在生物吸收 

期抵抗收缩期压迫，因此还不能安全和有效地应用 

于心肌桥患者 。总之，对于强化药物治疗无效并 

且不适合外科手术的有症状心肌桥患者，应当具体 

分析，并在缺血指导下应用药物洗脱支架进行血管 

重建。 

外科手术治疗心肌桥创伤大，其包括心肌桥松 

解术和／或冠脉旁路移植术(coronary artery bypass 

grafting，CABG) 。心肌桥松解术的潜在并发症包 

括壁穿孔(尤其是在深部心内膜下走行的病例)、室 

壁瘤形成和术后出血 ；心肌桥实施CABG主要担 

心桥血管 闭塞。虽然可以选择心肌桥松解术和 

CABG，但是并不清楚哪一种手术更好。心肌桥松 

解术是为了校正其基础病理改变，因此对于药物治 

疗无效的有症状心肌桥患者(血管造影示收缩期 

冠状动脉受压t>75％，或者有心肌缺血或梗死证 

据)，可以选择该手术。相反，对于心肌桥范围广 

(>25 ram)或纵深(>5 ram)心肌桥(心肌桥松解术风 

险大)或心肌桥段冠脉在舒张期没有完全受压时 

(心肌桥松解术不可能校正持续性舒张期压迫)， 

CABG优于心肌桥松解术。 目前还没有比较强化 

药物治疗与外科手术效果的临床随机试验。有限 

的资料显示，对于药物治疗无效的有症状心肌桥患 

者，外科手术(心肌桥松解术或CABG)安全、有效。 

因此，对药物治疗无效并且症状严重的患者，或者介 

入治疗无效或不安全的患者，可以采用外科治疗。 

总之，临床上心肌桥患者常见，可以表现为心 

肌缺血、晕厥，甚至猝死。对于有症状患者，应当采 

用一系列无创和有创方法，重点评估心肌桥病理生 

理学。应用B受体阻滞剂和钙离子通道阻滞剂的 

药物治疗仍然是重要的治疗方法。对于强化药物 

治疗无效并经过选择的患者，严格把握适应证后， 

可以考虑外科手术，较少考虑药物洗脱支架置入 

术。此外，心肌桥的临床表现可呈动态变化，可从 

不导致心肌缺血发展至导致缺血。因此，定期随访 

心肌桥患者十分重要。 
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