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心脏磁共振对冠脉微循环功能障碍的临床评估
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摘要：心肌梗死严重威胁人民生命健康，经皮冠状动脉介入（PCI）治疗是当前重建冠脉血管，恢复心肌再灌注的重要

手段之一，但在临床上有部分患者会出现微血管功能障碍或阻塞，导致冠脉血供异常而出现再灌注后冠脉无复流

或慢血流现象。近年来心血管磁共振对冠脉微血管病变的准确评估及防治对改善临床预后的独特优势得到显现

和重视，其评估心脏结构和功能的安全性、灵活性和准确性得到临床肯定。本文阐述心脏磁共振（CMR）在 PCI术
后微血管病变的临床评估和应用价值，以期探讨冠脉微循环障碍的精准化治疗前景。
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Abstract: Myocardial infarction is a serious threat to people’s lives and health. Currently, percutaneous
coronary intervention (PCI) is one of the important means to rebuild coronary blood vessels and restore
myocardial reperfusion, but clinically some patients have microvascular dysfunction or obstruction. Their
blood  supply  is  abnormal  and  there  is  no  reflow  or  slow  blood  flow  in  the  coronary  artery  after
reperfusion.  In  recent  years,  the  unique  advantages  of  accurate  assessment  and  prevention  of  coronary
microvascular disease by cardiac magnetic resonance (CMR) in improving clinical prognosis have been
shown and  valued,  and  its  safety,  flexibility  and  accuracy  of  cardiac  structure  and  function  assessment
have been clinically affirmed. This article describes the clinical evaluation and application value of CMR
in microvascular lesions after PCI, with a view to exploring the prospect of precise treatment of coronary
microcirculation disorders.

Key words:  percutaneous coronary intervention；microvascular  disease；coronary microcirculation
dysfunction；cardiac magnetic resonance；myocardial infarction

心肌梗死（myocardial infarction，MI）严重威胁

人类生命健康，是导致我国居民心血管事件死亡的

重大疾病之一。经皮冠状动脉介入（percutaneous
coronary intervention，PCI）治疗是迅速重建心外膜大

血管，恢复心肌再灌注最为积极有效的治疗手段，然

而部分患者存在血管再通后微血管阻塞、冠脉微血

管 功 能 障 碍 （ coronary  microvascular  dysfunction，
CMD），因此对冠脉微血管病变的评估尤为重要，科
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学准确的微血管病证据可直接影响患者临床治疗策

略，从而影响临床预后和生存质量。心脏磁共振

（cardiac magnetic resonance，CMR）是一种无创、无

辐射的冠脉微血管评估手段，能够对心脏和血管解

剖、功能、灌注及组织特征等进行详细、准确的检

查[1]。CMR检查能够明确微血管病变解剖和功能的

病理生理情况，对 PCI术后患者临床治疗策略和预

后发展具有非常重要的指导意义。CMR有望推动

冠脉微循环功能障碍的精准化、科学化和创新化

治疗。

1    冠脉微血管病变

1.1    冠脉微血管与 CMD 的发生　冠脉血管可分为

大冠脉（500 μm～5㎜）、前小动脉（100 μm～500 μm）、

微小动脉（<100 μm），微血管是指管径小于 500 μm
的血管网络，微血管网络存有心脏大量血液，是调节

心肌血流，控制血管阻力，维持供血供氧，处理心肌

代谢物的重要调控中枢，心脏大血管及微血管的正

常功能是保持远端小动脉血管床再灌注的保证[2]。

冠脉微血管的功能正常能够确保有效的心肌灌注水

平，若发生冠脉微血管病变，即微血管出现结构性或

功能性改变，就会导致心脏微血管网无法正常调节

心脏血流，冠脉血流受限，心肌组织灌注降低，这是

CMD的恶劣影响。冠脉微血管的结构性改变包括

栓子堵塞血管、血管周围组织纤维化、血管内膜增

厚/重塑以及血管密度降低等；冠脉微血管的功能性

改变由血管舒缩调节反应不良引起，包括血管的平

滑肌功能不全或血管内皮功能障碍[3]。远端微血管

栓塞、血管内皮功能障碍、再灌注损伤、缺血损伤和

炎症反应是微血管阻塞（microvascular  obstruction，
MVO)发生的基本病理生理过程[4, 5]。高血压病、糖

尿病、高脂血症、吸烟及自身免疫性疾病等因素亦

可加速冠脉微血管病变发生，增加罹患 CMD的风

险，见图 1[6]。
1.2    冠脉无复流与微血管病变　冠脉血管堵塞患

者心肌再灌注的成功依赖于大血管及微血管网血流

的恢复，PCI治疗后尽管心外膜冠状动脉重建成功，

但部分患者由于 MVO和 CMD会出现冠脉无复流

（no reflow，NR）现象，冠脉血管畅通后达不到最佳心

肌再灌注水平，这也是左室重构不良和临床预后不

良的重要标志[7]。

1.2.1    冠脉微循环功能性异常　冠脉微循环功能性

异常包括血管内皮和平滑肌功能障碍。动脉粥样硬

化发生发展的第一步被认为是内皮功能障碍引起，

内皮是与循环血液接触的血管壁的内层，与血管壁

平滑肌相邻，正常内皮细胞释放一氧化氮（nitric
oxide，NO）和内皮素（endothelin，ET）等多种血管活

性因子，调控平滑肌紧张和松弛，介导血管扩张和收

缩，调节血管血流变化，血管调节反应良好便能维持

血管稳态[8]。内皮功能障碍表现为内皮源性收缩和

舒张因子之间的平衡状态被打破，这种不平衡导致

血管舒缩功能缺失，随着研究深入，越来越多的证据

表明内皮功能障碍在 NR现象中起重要作用[9 － 11]。

冠脉血流储备（coronary flow reserve，CFR）受冠脉血

管阻塞程度和冠脉微循环功能的影响，因此 NR的

严重程度与再灌注成功后的 CFR呈正相关。既往

研究发现，血管内皮损伤可能会释放活性血管收缩

肽，如血栓素 A2（TXA2）、内皮素−1（ET-1），多变量

分析结果表明 TXA2、ET-1是冠脉 NR发生的重要

预测指标，因此在恢复心肌再灌注或再通冠脉血管

时检测到这些指标升高，可以预测 NR或慢血流现

象的发生率[12]。对 ST段抬高型 MI（STEMI）经 PCI
治疗患者的外周内皮功能进行比较，NR组与正常血

流组在 PCI术后（48～72）h后用反应性充血指数

（reactive hyperemia index，RHI）评价外周内皮功能，

发现有 NR现象的患者的外周内皮功能无明显差

异，因此内皮功能障碍发生的原因可能是局部内皮

损伤和损害[13]。炎症反应和氧化应激是内皮功能障

碍发生的重要机制。临床资料发现急性心肌梗死

(acute myocardial infarction,AMI)患者血浆中低密度

脂蛋白（LDL）亚组分 L5-LDL和炎症因子白细胞介

素（IL）-1β水平升高，THP-1来源的人巨噬细胞分析
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提示，L5-LDL显著提高 IL-1β和 caspase-1水平，表

明 L5-LDL会诱导炎症细胞因子产生，特别是 IL-
1β[14]。氧化型低密度脂蛋白（oxidized  low-density
lipoproteins，ox-LDLs）是胆固醇和三酰甘油内积的

诱导剂，ox-LDLs降低了内皮细胞胆固醇外流，增加

活性氧生成和炎症反应，并增强内皮细胞增值、凋

亡[15]。脂质代谢对血管内皮功能的影响不容忽视，

炎症反应和氧化应激的增强损伤微血管，导致微血

管病变，因此，高脂血症与 PCI术后 NR现象的发生

风险必然存在关联。内皮功能障碍发生在血管结构

性改变之前，是 CMD发生、发展的过程中的关键，

那么对血管功能性障碍患者的早期识别和干预能够

减轻 PCI术后患者 CMD的严重程度，降低风险，减

少 NR发生率，改善预后。

1.2.2    冠脉微循环结构性功能障碍　冠脉微循环结

构性功能障碍表现为血管内斑块形成及阻塞、血管

纤维化和血管重塑等结构性改变。冠状动脉血管内

斑块形成，造成血管狭窄甚至闭塞，导致血流异常，

小动脉血管因血流运动或压力而异常舒张或收缩，

冠脉血供异常并出现再灌注后冠脉慢血流或 NR现

象[16]。PCI治疗会加快栓子脱落和形成，如果患者

在 PCI前存在隐匿性微血管病变，那么 PCI无疑会

加重 CMD，降低临床治疗成功率。血栓抽吸不失为

一个减轻远端微血管栓塞的重要手段，抽吸出来的

栓子可以让我们进行成分直接分析。研究发现血栓

中含有血管活性肽，如 5-羟色胺（5-HT）和 TX，远端

血管栓塞时微栓子成分的刺激可能进一步导致微血

管收缩，引起冠脉血流异常，出现罪犯血管再通后慢

血流或 NR现象[17]。糖尿病、高脂血症、高血压病

等疾病自身的慢性作用可以引起全身炎症、氧化应

激和 CMD，比如毛细血管纤维化、心肌细胞僵硬等

异常改变，最后影响冠脉射血分数及左室功能 [18]。

在 PCI围手术期有效控制高血糖状态的重要性已被

证实，研究表明 STEMI患者应用胰高血糖素样肽

−1(GLP-1)利拉鲁肽治疗 7 d后，左心室舒张功能得

到改善，NR现象减少[19]。大型回顾性研究也发现，

PCI术前他汀类药物的长期治疗可以在术后获得更

好的左室射血分数，减小梗死损伤，降低 NR现象发

生，这可能与他汀类药物在降脂作用之外还可以调

节炎症状态、改善内皮功能等多重效用有关[20, 21]。

应该注意的是，冠脉微循环障碍的发生不仅仅

是单纯的功能性或结构性的改变，虽然两者之间存

在前后发生的关系。血管内皮细胞释放的血管活性

因子对平滑肌的调控失衡，血管则产生不良舒张反

应而发生功能性障碍，同时内皮损伤会导致血小板

聚集、白细胞黏附等不良情况发生，炎症因子的局部

作用增强炎症状态并恶化微血管的内皮功能，微栓

子的形成威胁着远端微血管的正常血供，这些危险

的机制非常复杂，它们相互协调、推进，逐渐形成功

能性改变-结构性改变两者的恶性循环，最后导致微

血管不可逆性的结构异常，造成冠脉微循环障碍，增

加再灌注后慢血流或 NR现象发生风险。

2    CMR的应用

2.1    CMR 的优势　CMR作为无创 CMD评估方

式，可以检测微血管阻塞、心肌内出血、心肌结构和

功能等指标，评估心肌再灌注损伤，在临床预后的评

估方面也有非常关键的作用，但其预后评估的价值

未得到足够重视。冠脉微血管功能影响 PCI术后患

者心功能的改善程度，目前临床上普遍应用是超声

心动图对心功能进行评价，由于技术人员的经验也

会产生一定范围的误差，存在局限性。冠脉造影

（coronary arteriongraphy，CAG）、血管内超声（intrava-
scular unltrasound，IVUS）等检查手段因有创、造影

剂损害等原因无法按需、因时使用。CMR作为无

创、无造影剂损害的检查评估手段优势明显，不仅能

准确计算心功能指标，还能对微血管阻塞、梗死面

积、MI危险区、心肌内出血等指标进行分析，因此，

CMR对临床预后的评估价值应得到足够重视[22, 23]。

CMD造成 NR现象发生具有普遍性、防治难、预后

差的特点，AMI直接 PCI治疗可有近一半患者会发

生 NR，CMD作为 NR现象发生的上游因素，目前对

冠脉微循环功能发生机制、评估分层、预防治疗、临

床预后等的多方面研究得到进一步探讨，其中评估

分层能够比较准确的对冠脉微循环功能进行及时、

多时间点评价，CMR临床评估的应用能够为临床治

疗决策提供准确、科学的证据。

2.2    CMR 的临床价值　CMR在评估和改善临床

诊疗手段方面有重要价值，在心血管不良事件风险

的预测作用不容忽视（图 2）[24]。在一项多中心，共纳

入 810例 STEMI患者，平均随访 5.5年的临床研究

中，证实了梗死后早期 CMR对 MVO的预测是血运

重建后患者的独立预测因素，发现MVO程度 ≥ 2.6%
（MVO占左室体积百分比）比传统预后的预测指标

具有更高的临床预测价值，MVO程度 ≥ 2.6% 的左

室体积是死亡和心力衰竭（heart failer，HF）住院的最

强有力的独立预测因子，并且能够更好地进行长期

危险分层，CMR具有对左室结构和功能的综合评估

以及梗死心肌定量多参数表征的特殊功能也让其成

为研究 STEMI患者的重要无创成像方式[25]。STEMI
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患者直接 PCI术后 CMR测量的 MVO的存在和程

度与 1年内 HF的病死率和住院时间也是密切相关

的 [26]。另一项研究中，STEMI患者接受 PCI治疗，

左室射血分数（LVEF）>50%，利用 CMR检测早期和

晚期 MVO，发现晚期 MVO程度在 5年的随访时间

里是主要不良心血管事件（MACS）的强有力预测因

子，这为改善长期风险分层提供了参考[27]。CMR作

为非创伤性的检查方式用于评估患者复发或疑似

CMD，能够对患者的微循环功能进行早期的识别和

分层，及早制定干预措施调整治疗策略促进心脏康

复，改善预后提高生活质量。
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图 2    PPCI 和心脏磁共振相应图像
A：61岁男性症状发作后 1  h被收入院，罪犯血管为 LCX。在

PPCI之前和之后的 TIMI血流水平分别为 II级和 III级。PPCI后
CMR在左下壁显示 LGE（+），无 MVO和 IMH；B：50岁男性在症状

发作 4 h后入院，罪犯血管为 LAD。在 PPCI之前和之后的 TIMI血
流水平分别为 I和 III。PPCI后 CMR显示病变，LV的前壁有

MVO（+）和 IMH（+）；C：64岁男性在症状发作后 9 h入院，罪犯血管

是 RCA。 PPCI之前和之后的 TIMI血流水平分别为 0和 III。
PPCI后 CMR在 LV下壁发现 MVO（+），但 IMH（−）。所有罪犯血

管用黑色三角形标识，CMR上确定的梗塞区域用白色三角形

标记。

[ 注 ]:  4ch： 4室 视 图 ； CMR： 心 血 管 磁 共 振 ； LGE： enhance
ment增强；PPCI：直接经皮冠状动脉介入治疗；MVO：微血管阻塞；

IMH：心肌内出血；LAD：左前降支；RCA：右冠状动脉；LCX：左旋

支；LV：左心室；LAX：长轴视图；SAX：轴向短视；TIMI：心肌梗死

溶栓
 
 

3    展望

CMD是心血管疾病研究的前沿，虽然这方面的

科学研究获得一些成果，但冠脉 NR现象仍未得到

很好的控制和解决。CMR的出现能够对 PCI术后

微血管病变患者进行科学评估，具有很好的发展前

景和临床意义。近年来，CMR已广泛应用于临床，

同时也推出了一些新技术，如 4D磁共振血流成像、

弥散张量成像和 CMR特征追踪技术等，不断弥补前

期技术不足、改善技术成像，让高精尖的现代化影像

学技术服务临床，服务人类。我们期待未来影像学

尖端技术与临床更紧密结合，能为心肌再灌注成功

后冠脉微循环早期分层评估和临床治疗策略提供准

确指导。
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