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　　摘　要：目的　探讨不同管径血管，在急性心肌梗死（ＡＭＩ）急诊经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）中支架释放后再次应用血栓抽

吸导管对改善心肌组织灌注和临床预后的作用。方法　２０５例ＡＭＩ患者经血栓抽吸后即刻植入支架，分别比较小于３．０ｍｍ的

血管和大于或等于３．０ｍｍ血管常规血栓再抽吸组和不抽吸组术中心肌梗死溶栓治疗试验血流分级（ＴＩＭＩ）血流情况、术后心电

图演变，３０ｄ内、６个月内主要不良心脏事件（ＭＡＣＥ）。结果　≥３．０ｍｍ血管中再次血栓抽吸组ＴＩＭＩ３级血流比例、６个月内

ＭＡＣＥ有明显改善，＜３．０ｍｍ的血管中没有发现有益的作用。结论　在急性ＳＴ段抬高心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）急诊ＰＣＩ中，对于大

于或等于３．０ｍｍ血管植入支架后常规进行再次血栓抽吸，可能会改善梗死相关血管前向血流情况，降低 ＭＡＣＥ。
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　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）是由于冠状动脉粥样斑块破裂或溃

烂，诱发血栓形成而致使冠脉血流完全中断或极度降低，导致

心肌缺血缺氧而发生坏死［１］。近年来，经皮冠状动脉介入治疗

（ＰＣＩ）已逐渐成为治疗冠心病的重要手段，尤其是对ＡＭＩ，ＰＣＩ

可有效开通梗死相关动脉（ＩＲＡ）、早期再灌注心肌，从而达到

挽救濒临坏死心肌、缩小梗死范围、保持心室功能、改善患者预

后的目的。在急诊ＰＣＩ术中，经皮冠状动脉内血栓抽吸术是

去除冠脉内血栓的一种方法，在我国及欧美指南中已获得Ⅱａ

类推荐［２３］，但支架释放后，是否再次进行血栓抽吸，目前尚无

定论。本文就近２年来本院在因 ＡＭＩ行急诊ＰＣＩ患者中，常

规血栓抽吸并植入支架后，对不同管径血管再次应用抽吸导管

的情况作一分析，了解其临床疗效。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年４月至２０１２年７月在宁夏医科大学

总医院心脑血管病医院就诊的 ＡＭＩ患者中，选取急性ＳＴ段

抬高心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）行血栓抽吸并即刻植入支架的２０５例

患者为研究对象，均符合中华医学会心血管病分会关于ＳＴＥ

ＭＩ的诊断标准
［４］，排除血栓抽吸后未植入支架的患者、补救

ＰＣＩ、易化ＰＣＩ和曾行冠脉搭桥术的患者。其中男１６８例，女

３７例；年龄３４～８２岁；起病到行ＰＣＩ术时间４０ｍｉｎ至１２ｈ，中

位时间５．６ｈ。根据心电图判断梗死部位：前间壁心肌４０例，

前间壁＋侧壁６６例，下壁或下壁＋后壁９９例（其中右室梗死

２６例）。既往有高血压病史１１６例，糖尿病４０例（部分患者两

种疾病均合并），吸烟史（包括戒烟时间小于１年）１２８例，冠心

病家族史６５例，肥胖（体质量指数大于或等于２８）１０例。

１．２　方法　所有患者术前均给予阿司匹林肠溶片（拜阿司匹

灵）０．３ｇ、硫酸氢氯吡格雷片（波立维）３００～６００ｍｇ嚼服（７５

岁以上给予３００ｍｇ），予以肝素７０～１００Ｕ／ｋｇ全身肝素化，选

择桡动脉为常规血管入路，是否使用ＧＰⅡｂ／Ⅲａ受体拮抗剂

由术者根据病变情况决定，用０．０１４＂普通的软导丝或中等硬

度导丝通过病变，先进行血栓抽吸（如抽吸导管无法通过病变

则使用球囊低压扩张后再送入抽吸导管），沿导丝送入 Ｄｉｖｅｒ

ＣＥ血栓抽吸导管至病变远段，导管尾端接３０ｍＬ注射器持续

负压抽吸，抽吸４～６次，直至血流改善或重复造影显示血栓充

盈缺损减少，常规植入支架。术中如心率过慢安装临时起搏

器，如血流动力学明显不稳定或心源性休克患者使用主动脉内
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表１　　两组患者资料比较

项目
＜３．０ｍｍ（狀＝６８）

Ａ组（狀＝４４） Ｂ组（狀＝２４）

≥３．０ｍｍ（狀＝１３７）

Ａ组（狀＝６５） Ｂ组（狀＝７２）

ＬＶＥＦ％（狓±狊） ４７．１±９．０ ４５．０±９．２ ４７．７±８．９ ４５．９±８．７

ＳＴ段９０ｍｉｎ回落≥７０％［狀（％）］ １９（４３．２） ２０（８３．３） ４１（６３．１） ４８（６６．７）

ＴＩＭＩ分级

　０～１级［狀（％）］ ６（１３．６） １（４．２） ０（０．０） １（１．４）

　２级［狀（％）］ ６（１３．６） １（４．２） １（１．５） ７（９．７）ａ

　３级［狀（％）］ ３２（７２．７） ２２（９１．７） ６４（９８．５） ６４（８８．９）ａ

３０ｄ内 ＭＡＣＥ［狀（％）］ ５（１１．４） ３（１２．５） ４（６．２） ８（１１．１）

６个月内 ＭＡＣＥ［狀（％）］ １２（２７．３） ５（２０．８） ７（１０．８） １７（２３．６）ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与Ａ组比较。

气囊反搏（ＩＡＢＰ）辅助。支架植入后随机将患者分为再次血栓

抽吸组（Ａ组）和不抽吸组（Ｂ组），再根据植入支架血管直径的

大小，分为小于３．０ｍｍ组和大于或等于３．０ｍｍ组，分别观察

两组术中ＴＩＭＩ血流情况、术后心电图演变，３０ｄ内、６个月内

主要不良心脏事件（ＭＡＣＥ）：心源性死亡、再发心肌梗死和靶

病变再次血运重建治疗（ＴＬＲ），以电话和门诊方式进行随访。

１．３　统计学处理　应用ＰＡＳＷＳｔａｔｉｓｔｉｃｓ１８．０统计软件进行

统计分析。计量资料以狓±狊表示，组间比较用成组设计的狋

检验，计数资料用构成比表示，组间比较采用χ
２ 检验，以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

在不同管径血管中两组术后射血分数和ＳＴ段回落比较

差异无统计学意义（犘＞０．０５）。＜３．０ｍｍ 血管的患者中，Ａ、

Ｂ两组ＴＩＭＩ３级血流比例、３０ｄ内 ＭＡＣＥ、６个月内 ＭＡＣＥ

比较，差异无统计学意义；≥３．０ｍｍ血管患者中，ＴＩＭＩ３级血

流比例Ａ组明显高于Ｂ组，且Ａ组６个月内 ＭＡＣＥ较Ｂ组明

显降低，见表１。

３　讨　　论

ＳＴＥＭＩ患者迅速开通ＩＲＡ，对缩小梗死面积、改善患者预

后有重要意义，与静脉溶栓、急诊冠状动脉搭桥手术比较，急诊

ＰＣＩ被公认为是最有效的方法。但ＰＣＩ术中由于器械操作导

致血栓脱落造成远端血管栓塞是引起慢血流和无复流的重要

原因［５］，与未发生无复流相比，无复流患者临床并发症的风险

增加１０倍
［６］，而９０％的ＡＭＩ患者冠状动脉内存在血栓

［７］，故

在急诊ＰＣＩ中，血栓的处理非常重要。

假设冠状动脉内的血栓分为３个部分，一部分是被血栓抽

吸导管抽出体外，一部分在支架释放后被贴在血管壁上，剩下

的随血流冲到血管的远端，而冲到远端的血栓，可能会增加无

复流的风险。在本研究中，支架释放后，试验组并不立刻进行

造影，而首先对ＩＲＡ进行血栓抽吸，抽吸导管尽量送至ＩＲＡ远

段，进行至少１次抽吸后再造影评价血流及观察支架贴壁情

况，而对照组支架释放后，即刻进行造影，以支架释放后第１次

造影的冠状动脉血流速度为判断标准。在２０５例患者中，ＴＩ

ＭＩ０～１级血流的８例患者中，除４例证实为机械性梗阻的原

因，其余４例均发生在小于３．０ｍｍ的血管并在支架释放后进

行再次血栓抽吸的患者；对ＴＩＭＩ２～３级血流的患者进行分析

发现，≥３．０ｍｍ的血管中在支架释放后常规进行抽吸比不抽

吸结果要好，＜３．０ｍｍ的血管中则没有发现这种现象，反而

不进行抽吸的冠状动脉血流似乎要好；＜３．０ｍｍ的血管中可

以观察到，支架释放后再次送入抽吸导管比较费力，并且有临

近支架植入部位的边支受影响甚至闭塞的病例，推测可能原因

为支架释放后再次送入血栓抽吸导管，会使本来已经被支架贴

在血管壁上的血栓受“刮擦”而移位甚至脱落的可能。在１０５

例支架释放后再次进行血栓抽吸的患者中，１４例有血栓抽出，

其中８例有明确的红色血栓抽出，６例有少量白色血栓、碎屑

抽出，证实支架释放后再次血栓抽吸的确能抽出血栓或斑块破

裂成分，但其中１２例是在大于或等于３．０ｍｍ血管组中。已

经有很多较大规模的随机对照研究证实血栓抽吸能够显著改

善ＳＴＥＭＩ患者心肌灌注和预后
［８９］，并且明确决定患者预后

的主要因素为ＴＩＭＩ血流和心肌染色（ＭＢＧ），理论上更好的血

流应该有更好的临床预后。在本研究中，≥３．０ｍｍ血管组中

可以观察到，随访至６个月时，支架释放后常规进行血栓抽吸

组比不抽吸组 ＭＡＣＥ有明显的降低；＜３．０ｍｍ的血管组中，

则没有发现这种现象，甚至６个月时常规进行血栓抽吸组比不

抽吸组 ＭＡＣＥ有增加的趋势。提示大血管和小血管在支架释

放后是否再次进行血栓抽吸的问题应区别对待。

综上所述，本研究通过观察分析血栓抽吸在ＳＴＥＭＩ急诊

ＰＣＩ中的另外一种使用方法，认为ＰＣＩ术中支架释放后，对大

于或等于３．０ｍｍ血管应再次进行血栓抽吸，有可能会改善

ＴＩＭＩ血流分级、降低 ＭＡＣＥ；而对小于３．０ｍｍ的血管，不推

荐在支架释放后常规进行再次血栓抽吸。当然，在ＳＴＥＭＩ急

诊ＰＣＩ中支架释放后，是否应该常规应用抽吸导管这一问题

目前尚无定论，需要更大规模的临床试验去验证。
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大［５６］。鉴于Ａβ寡聚体对神经突触的毒性，推测在神经细胞

膜上存在特异性Ａβ寡聚体的高亲和受体。

有学者认为，ＰｒＰＣ 是 Ａβ寡聚体的主要受体，介导了 Ａβ
寡聚体的神经毒性。通过抗ＰＲＮＰ抗体可以阻止 Ａβ寡聚体

与ＰｒＰＣ 的结合，恢复突触可塑性。并且推测以ＰｒＰＣ 为靶点

的药物在ＡＤ治疗中具有一定的潜在应用价值
［７９］。相关研究

还发现，尽管不能排除细胞膜上存在有其他 Ａβ寡聚体的受

体，例如糖基化终产物受体（ＲＡＧＥ）和ａ７烟碱乙酰胆碱受体，

但ＰｒＰＣ 可以与５０％以上的 Ａβ寡聚体结合
［１０１１］。Ｔｏｙｏｈａｒａ

等［１２］研究发现ＡＰＰ与ＰｒＰＣ 同样参与蛋白激酶Ｃ调节的蛋白

质水解过程，并且有毒性的 Ａβ１４０、Ａβ１４２和ＰｒＰ
Ｃ 第１０６～

１２６位多肽片段同样可以触发Ｃａｓｐａｓｅ的级联反应。因此，认

为干预它们共同的作用途径可以减轻 ＡＰＰ和ＰｒＰＣ 的毒性作

用。Ｔａｙｌｏｒ等
［１３］认为ＰｒＰＣ 构型转变为致病性的ＰｒＰｓｃ和 Ａβ

的沉积及细胞膜上的脂筏有关，推测干预脂筏的形成可能对朊

病毒病和ＡＤ具有一定的治疗作用。Ｆｅｒｒｅｉｒｏ等
［１４］研究发现

在朊蛋白病及ＡＤ中ＰｒＰＣ１０６～１２６和Ａβ肽的毒性均导致了

神经元的丢失，并且神经元内的Ｃａ２＋紊乱和内质网应激有关。

提出干预内质网Ｃａ２＋水平是治疗ＡＤ和朊蛋白病的一种潜在

手段。

综上所述，有必要深入研究ＰｒＰＣ 介导 Ａβ寡聚体神经毒

性的作用机制。本研究将人ＰＲＮＰ在体外进行扩增并成功构

建的重组质粒ｐＥＧＦＰＮ２ＰＲＮＰ，进而转染 ＡＤ模式细胞，为

进一步研究ＰＲＮＰ基因在ＡＤ发病机制中的作用及生物学功

能奠定了实验基础。
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ａｎｔｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９６，

９３（２）：２２３２２８．

［７］ＤｅＷｏｏｄＭＡ，ＳｐｏｒｅｓＪ，ＮｏｔｓｋｅＲ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｔｏ

ｔａｌｃｏｒｏｎａｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｅａｒｌｙｈｏｕｒｓｏｆｔｒａｎｓｍｕ

ｒａｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９８０，３０３

（１６）：８９７９０２．

［８］ ＶｌａａｒＰＪ，ＳｖｉｌａａｓＴ，ｖａｎｄｅｒＨｏｒｓｔＩＣ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ

ａｎｄｒｅｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｆｔｅｒ１ｙｅａｒｉｎｔｈｅＴｈｒｏｍｂｕｓＡｓｐｉｒａｔｉｏｎ

ｄｕｒｉｎｇＰｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｎＡｃｕｔｅｍｙｏ

ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎＳｔｕｄｙ（ＴＡＰＡＳ）：ａ１ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００８，３７１（９６２８）：１９１５１９２０．

［９］ＳａｒｄｅｌｌａＧ，ＭａｎｃｏｎｅＭ，ＢｕｃｃｉａｒｅｌｌｉＤｕｃｃｉＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｒｏｍｂｕｓ

ａｓｐｉｒａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｐｒｉｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

ｉｍｐｒｏｖｅｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｎｄｒｅｄｕｃｅｓｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅｔｈｅ

ＥＸＰＩＲＡ（ＴｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙＷｉｔｈＥｘｐｏｒｔＣａｔｈｅｔｅｒｉｎＩｎｆａｒｃｔ

ＲｅｌａｔｅｄＡｒｔｅｒｙＤｕｒｉｎｇＰｒｉｍａｒｙＰｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓＣｏｒｏｎａｒｙＩｎｔｅｒ

ｖｅｎｔｉｏｎ）［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄ，２００９，５３（４）：３０９３１５．

（收稿日期：２０１４０２１６　修回日期：２０１４０３１２）

６３４２ 重庆医学２０１４年７月第４３卷第１９期




