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　　[摘要]　短暂性ST段抬高型心肌梗死(transientSTelevationmyocardialinfarction,TSTEMI)。这类心肌

梗死发作早期的表现与ST段抬高型心肌梗死类似,都有胸痛和ST段的抬高,但不同的是,TSTEMI在一段时间

后ST段会出现回落,胸痛症状也会有所缓解。目前对于 TSTEMI的研究较少,发生机制以及最佳介入时机也存

在争议。本文对 TSTEMI的发生机制以及最佳介入时机进行综述,以期为 TSTEMI患者的临床管理提供参考。
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　　急性心肌梗死严重影响着人们的生活,在过去

的20年间,由于院前分诊、急诊PCI手术以及积极

的二级预防等综合治疗策略的完善,ST 段抬高型

心 肌 梗 死 (ST elevation myocardialinfarction,
STEMI)患者的预后与10年前相比有了明显的改

善[1],1 年 (1.3% vs11.1%)、5 年 (7.0% vs
22.2%)病死率也较之前有所下降;但是非 ST 段

抬高型心肌梗死(Non-stelevationmyocardialin-
farction,NSTEMI)患者的1年(3.5% vs4.9%)、
5年(11.4% vs14.6%)病死率较前均没有明显的

下降。虽然目前缺乏短暂性ST 段抬高型心肌梗

死(transientSTelevation myocardialinfarction,
TSTEMI)患者相关的数据分析,但是 TSTEMI目

前被归类为 NSTEMI的高危亚组,通过以上数据

可以推断出 TSTEMI患者10年间的预后情况较

前改善不明显。这主要归因于目前医疗体系中缺

乏对于 TSTEMI患者的规范化管理。目前急性心

肌梗死仍然是心力衰竭(心衰)的最大原因[2]。急

性心肌梗死得不到妥善管理会进展成心衰,从而进

一步降低患者的预后[3]。目前,STEMI患者中约

有20%会表现为 TSTEMI,数量不容小觑[4]。如

果能加强对这类患者的管理,或许可以在降低急性

心肌梗死病死率以及改善患者预后方面得到很大

的进 步,甚 至 可 能 降 低 心 衰 的 发 生 率。现 就

TSTEMI的发生机制以及最佳介入时机的研究进

展予以综述。
1　TSTEMI的定义

早在20世纪70年代就有学者发现了冠状动

脉(冠脉)的自发再灌注[5],直到2008年 TSTEMI
定义才首次出现在大众的视野中[6],即患者的症状

和心电图改变在入院后和接受再灌注治疗前完全

消失。2016年,TSTEMI作为 NSTEMI的高危亚

组进入指南[7]。最初,TSTEMI定义为患者在介入

手术前心电图上抬高的ST 段完全回落以及胸痛

症状完全消失。后逐渐拓展为一种包括急性缺血

性症状、至少有一种心电图显示ST段升高以及在

血运重建前自发或在初始药物治疗后不久完全消

退的综合征。现在 TSTEMI的定义转变为患者心

电图上连续两个相邻导联抬高的ST 段回落超过

50%,并且伴有胸痛的显著改善或血管造影显示在

介入或溶栓治疗前 TIMI血流2~3级[8]。截至目

前,TSTEMI自发再通的机制尚未研究清楚,最佳

介入治疗时机也尚不明确。
2　TSTEMI的发生机制

阻塞冠脉的血流恢复,对应心肌得到早期自发

再灌注是 TSTEMI的发生机制。关于 TSTEMI
出现自发性血流再灌注的时机目前没有明确的界

定,可以通过观察患者冠脉造影罪犯血管处血流恢

复的时间来确定自发再灌注的发生。在1983年发

表的一项开创性研究中,有12.7%的STEMI患者

在胸痛发作后4h内出现了自发再灌注,并将自发

再灌注定义为在梗死相关动脉(IRA)中发现任何

正向血流[5]。也可以通过观察心电图上抬高的ST
段出现回落,并且超过50%来推测自发再灌注的

发生,但是 ST 段回落的时机目前没有统一的标

准,研究观察到TSTEMI患者的ST段会在抬高后

30min内完全消退[9],是否大部分患者都会在这

个时间内出现ST段的回落还有待探究。
3　自发性再灌注的决定因素

急性心肌梗死患者冠脉斑块急性损伤后,血管

内皮细胞下的胶原暴露激活内源性及外源性凝血

途径,诱发急性闭塞血栓形成[10],病变血管完全闭

塞导致心肌缺血,表现在心电图上为对应导联ST
段抬高;当罪犯血管的血液恢复流通时,抬高的ST
段会出现回落。关于ST 段回落的原因可能是以

下多项因素相互作用的结果。
3.1　血栓的自发溶解

血栓形成或冠脉痉挛导致罪犯血管狭窄甚至

闭塞,狭窄部分血流速度快、剪切力高,脱落风险增

加,进而导致下游血管栓塞或纤维蛋白溶解[11],表
现为胸痛的缓解以及抬高的ST 段回落。这表明

壁面剪切力在形成和维持冠脉闭塞方面起着关键

作用[12]。
通过观察血管造影符合 ESR 标准(初始血管

造影时TIMI3级血流)的45例(18.7%)患者的光

学相干断层扫描(OCT)结果,提示这部分患者的血

栓以未破裂斑块(62.2% vs35.6%)为主,较少出

现红色血栓(44.4% vs77.8%)[13]。这表明未破

裂斑块和富含血小板的血栓引起的冠脉闭塞的缓

解可能是STEMI早期自发再灌注的主要机制之

一[14]。这可能与机体内源性纤维蛋白的溶解和纤

溶驱动因素占优势有关。研究表明,血小板反应性

低和内源性纤溶反应快的患者的梗死面积更小,存
活率也更高[15]。研究将 TSTEMI与STEMI患者

分组比较,结果显示,在稳态下 TSTEMI患者的纤

维蛋白溶解较高,血栓溶解时间缩短[4]。这一情况

表明,在STEMI患者发病早期或许可以通过调控

机体整体的血栓状态来改善患者的症状及梗死面

积,从而改善患者的预后。如何通过调整冠心病患

者的血小板反应性以及内源性纤溶速度来引导自

发性再灌注的发生,适当增加过低的夜间血压以提

高罪犯血管的血流速度来减少冠脉闭塞的发生率、
提高自发再通率是未来的研究方向。
3.2　冠脉血管痉挛的缓解

吸烟已经被证明是冠脉痉挛的主要危险因素,
在 TSTEMI的病因中发挥重要作用[9]。吸烟会导

致冠脉平滑肌细胞过度收缩,促进动脉血栓形成;
血栓斑块的破裂也会引起冠脉的痉挛以及血小板
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的聚集。所以,已有斑块的破裂以及冠脉痉挛引起

的短暂的血栓闭塞可能是 TSTEMI的潜在因素。
而自发性再灌注的可能原因是冠脉松弛或者血栓

的溶解。调查显示,相对于其他心肌梗死患者来

说,TSTEMI患者的吸烟比例更高[9],这也验证了

以上观点。存在变异心绞痛及自发心绞痛的患者

如何合理应用钙拮抗剂,探讨应用钙拮抗剂的时机

及合适的疗程以减少STEMI的发生,需要增加临

床关注。
3.3　罪犯冠脉供血范围较小、狭窄程度较轻

研究发现,相较于其他急性冠脉综合征(ACS)
患者,TSTEMI患者更年轻,经常吸烟,并且第1次

出现症状,既往没有进行血管重建,血管造影多为

单支病变,10%的患者甚至没有发现罪犯血管,9%
的患者没有明显的冠脉疾病[16]。对83例有或没

有自发再灌注的STEMI患者的观察发现,没有自

发再灌注的患者比有自发再灌注的患者更容易出

现多支病变[17]。在一项研究中,将接受直接经皮

冠脉介入(PCI)的519例 STEMI患者根据术前

TIMI血流分级分为非自发再灌注组(TIMI血流0
~Ⅱ级)和自发再灌注组(TIMI血流Ⅲ级)。结果

显示,两组患者在年龄、心肌肌钙蛋白I(cTnI)峰
值、血栓负荷、左前降支远端病变部位等方面差异

有统计学意义(均P<0.05);而在性别、高血压、糖
尿病、吸烟史、高脂血症、心绞痛史、罪犯血管分布、
左回旋支(LCX)和右冠脉(RCA)病变分布、侧支循

环等方面,两组间差异无统计学意义。与无自发再

通的患者相比,有自发再灌注的患者年龄更小,cT-
nI峰值更低,血栓负荷更高,病变部位多位于左前

降支(LAD)远侧[18]。这表明发生自发再灌注患者

的心肌损害程度相较于STEMI的患者更少,更容

易出 现 血 管 远 端 病 变。在 一 项 126 例 (6.8%)
TSTEMI患者的研究中,TSTEMI患者的冠脉病

变范围小于 NSTEMI患者。这表明 TSTEMI患

者的自身梗死血管少,同一梗死时间下梗死面积较

STEMI小,也更容易出现自发再灌注[19]。
3.4　早期使用抗血小板、抗凝、降脂等药物

与未服用阿司匹林的患者相比,既往服用阿司

匹林的患者出现的 ACS类型较轻,这表明先前服

用阿司匹林的患者的血小板抑制可能减轻持续性

血管闭塞。对442例首次出现 ACS症状的患者进

行的犯罪血管断层扫描发现,有长期阿司匹林服用

史的患者血栓发生率更低,血栓体积更小,出现

STEMI的频 率 明 显 低 于 未 服 用 阿 司 匹 林 的 患

者[20]。入院前抗血小板治疗史(阿司匹林或噻吩

吡啶)是患者手术前 TIMI3级血流的独立预测因

子[21]。来自法国国家前瞻性多中心登记(FAST-
MI2010)的STEMI患者分析显示,使用普拉格雷

或糖蛋白Ⅱb/Ⅲa抑制剂(GPI)进行预处理与较高

的梗死相关动脉(IRA)通畅率独立相关[22]。有研

究显示,GPI同样可以减少通过炎性因子释放激活

的外源 性 凝 血 途 径 导 致 的 相 关 微 动 脉 血 栓 的

形成[23]。
另外,抗凝药也会有效增强内源性纤维溶解的

速度,从而增加自发再灌注的发生。一项前瞻性研

究分析比较了180例服用阿司匹林、华法林或阿哌

沙班的非瓣膜性心房颤动患者的内源性纤溶作用,
结果显示抗血小板药物以及抗凝药均能促进内源

性纤溶的速度[24]。其中与华法林或阿司匹林相

比,服用阿哌沙班的患者内源性纤溶发生更快。
降脂药可以降低血脂、减少炎性因子和血栓形

成,促进自发再灌注的发生,显著降低急性心肌梗

死患者院内病死率。一项试验比较了他汀类药物

和依折麦布对血栓形成生物标志物的影响,结果显

示,与依洛尤单抗联合依折麦布相比,依洛尤单抗

联合阿托伐他汀后炎性因子减少更明显[25]。这表

明降脂药在降脂的同时还可以减少动脉粥样硬化

血栓形成事件的发生,而且他汀类药物联合依洛尤

单抗在减少血栓形成和炎症的生物标志物方面效

果更好。一项针对1211例使用他汀类的急性心

肌梗死患者的研究发现,使用他汀类患者的院内病

死率 明 显 低 于 未 使 用 他 汀 类 患 者 (13.9% vs
55.8%)[26]。

早期药物的使用可以有效减少血栓的形成,加
快已经形成血栓的溶解,进而促进自发再灌注的发

生。对于冠心病以及亚临床冠脉粥样硬化患者的

管理,如何合理地应用抗血小板、抗凝药以及降脂

药,以有效减少急性心肌梗死的发生率,减少大面

积心肌缺血缺氧甚至心肌坏死的发生,是未来的研

究方向。
4　TSTEMI最佳介入时机

一项观察性研究发现,最初被诊断为STEMI
的患者中,TSTEMI患者占急性心肌梗死患者的

6%~7%,占所有STEMI患者的12%[19]。这对心

肌梗死的治疗构成挑战,因为尚不清楚应该采取

STEMI立即介入治疗 (<2h)策 略,还 是 采 取

NSTEMI延 迟 介 入 治 疗 (>24h)策 略。目 前

TSTEMI仅被归属于 NSTE-ACS的高危亚组,按
照早期介入治疗(<24h)的方法处理[27]。
4.1　即刻介入治疗

即刻介入治疗是指在胸痛发作后2h内完成

血管的再通,防止心肌梗死面积的再扩大,这种方

式广泛应用于STEMI患者的治疗。在一项300例

STEMI患者的观察性试验中,有20例(6.7%)患
者出 现 了 冠 脉 自 发 性 再 灌 注[28]。在 这 20 例

TSTEMI患者中,5 例(25%)发现IRA,这表明

TSTEMI患者IRA 的发生率较高,因此该项研究

认为 TSTEMI患者应该尽早行急诊PCI手术,降
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低患者发生IRA 的概率,挽救患者生命。这项研

究患者样本量较少,不排除患者个体的特殊性对

IRA的发生影响较大,可以增大样本量再次研究患

者在这两种时机PCI后的短期和长期预后,或许可

信度更高。
虽然有证据表明急诊PCI手术是可行的,但是

对于预后没有很大的改善。一项对 TSTEMI患者

急诊PCI以及延迟PCI的对比性研究比较了542
例高危 NSTE-ACS患者的早期(<12h)和晚期

(>48h)血管造影和血管重建术后4d时的心肌梗

死面 积,以 及 30 d 时 主 要 心 血 管 不 良 事 件

(MACE,包括死亡、再梗死以及靶血管再血管化)
的发 生 率[29]。其 中 129 例 患 者 (24.2%)存 在

TSTEMI,通过心脏磁共振(CMR)测量 TSTEMI
患者心肌梗死面积占左心室心肌质量的百分比,可
以看出第4天两组心肌梗死面积差异不大;30d
后,TSTEMI患者早期和晚期治疗组的主要终点

发生率分别为5.8%和12.7%,两组差异不大[30];
两组治疗后2年的心肌梗死面积、出血、死亡或再

发心肌梗死的发生率也相似。这说明 TSTEMI患

者立即进行介入治疗是可行的,但预后并没有明显

的优势,仍然需要前瞻性随机试验来为 TSTE-
ACS患者的最佳治疗时机提供更多证据。
4.2　早期介入治疗

目前 TSTEMI患者被归为 NSTEMI的高危

亚组,建议早期侵入治疗。相对于立即和延迟介入

治疗,早期治疗有相对宽松的时间进行初步的药物

干预,来稳定破裂的斑块,减轻血栓负荷,这有助于

减少后续PCI期间微血管闭塞的发生[8]。在迄今

为止规模最大的随机对照试验中,3031例 NSTE-
ACS患者被随机分为早期侵入组和延迟干预组,6
个月时早期介入治疗组(9.6%)与延迟介入治疗组

(11.3%)相比主要结局(死亡、心肌梗死或卒中)无
差异;但是对高危患者的分析显示,早期介入治疗

改善了1/3高危患者的主要结局[31]。对 TSTEMI
患者随访平均4.1年,发现 GRACE 评分高分组

(>140分)的192例患者(18.8%)和低分组(<
140分)的54例患者(5.0%)分别死亡[32]。在评分

>140分的患者中,早期侵袭策略的死亡风险有降

低的趋势。早期侵入治疗一般指在入院后24h内

完成PCI手术,但有研究发现,将 TSTEMI患者早

期侵入治疗的时间提前到17h以内或许更有助于

患者手术的成功和更好的长期预后[33]。相关研究

结果显示,17h内进行侵入治疗的 TSTEMI患者

随访期病死率为11.2%,而17h后侵入治疗的

TSTEMI患者亚组的病死率为21.6%,17h内介

入治疗的患者的病死率远远低于17h后介入治疗

的患者。在一项 NSTE-ACS患者最佳侵入时机的

研究中,与在2~3d内进行有创评估相比,4.7h

左右行有创冠脉侵入治疗能够改善 NSTE-ACS高

危患者的长期结局[34]。早期介入治疗相较于延迟

侵入治疗和立即介入治疗在改善 TSTEMI患者预

后的优势明显。或许可以在立即介入治疗以及早

期介入治疗的时间段内寻找一个更适合 TSTEMI
患者的介入时机,这需要收集大量的在2~24h内

不同时间段进行介入手术的患者数据来进行分析,
这或许会很大地促进 TSTEMI患者最佳介入时机

的研究。
4.3　延迟介入治疗

对于 TSTEMI患者,延迟介入治疗的效果不

劣于立即介入治疗。研究者认为,TSTEMI虽然

有一过性ST段的抬高,但是与STEMI和 NSTE-
MI相比,TSTEMI的左心功能以及梗死相关瘢痕

更轻,TSTEMI较 STEMI更接近 NSTEMI患者

的心功能和心肌梗死特征,应当按照类似 NSTE-
MI的介入方式,在入院后24~72h内进行血管再

通治疗[35]。在一项招募了2361例 STEMI患者

的研究中,405例患者在首次立即介入治疗前发生

自发再灌注,研究人员将这405例 TSTEMI患者

进行延迟介入治疗,将剩下的STEMI患者实施立

即介入治疗,结果发现,TSTEMI患者与实施立即

介入治疗的STEMI患者相比,住院期间心衰(4%
vs11%)和心源性休克(0% vs2%)显著减少(均
P<0.01)[36]。住院病死率(1%vs2%)、30d主要

心脏事件(4% vs4%)、30d(1% vs2%)和1年

(4% vs4%)的 病 死 率 均 差 异 无 统 计 学 意 义。
STEMI患者实施立即介入治疗是目前最佳的治疗

方案,而 TSTEMI患者的延迟介入治疗预后与此

相似,似乎说明对于 TSTEMI患者来说延迟治疗

是安全的。
也有研究人员认为,TSTEMI本身的心肌梗

死面积小,预后较好,早期与延迟治疗对患者心肌

梗死面积的影响差距不大。在一项研究中,142例

TSTEMI患者被随机分为延迟介入组和即刻介入

组,分别于术后4d和4个月进行CMR检查,以评

估心肌梗死范围和心肌功能。分别于术后4个月

和12个月进行临床随访,结果显示,延迟介入组和

立即介入组最终心肌梗死面积占左心室的百分比

都很小(0.4%vs0.4%),左心功能保存良好,平均

射血 分 数 相 近 [(59.3±6.5)% vs (59.0±
5.4)%][37]。此外,1年内 MACE(包括死亡、再梗

死和靶血管病变血运重建)的总体发生率很低

(5.7%vs4.4%)。这表明 TSTEMI患者术后1
年内心肌梗死范围较小,心肌功能保存基本完好,
延迟或立即介入治疗对患者的心肌功能和临床事

件无明显影响。
5　小结与展望

TSTEMI患者接受早期介入治疗在心肌梗死
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面积范围和长期预后方面优于立即介入和延迟介

入治疗。尤其是对于 GRACE评分>140分的患

者,早期介入可以有效改善患者的预后。早期介入

治疗有相对充裕的时间使患者身体适应心肌梗死

后的应激状态,也不会因为时间太长而增加远端血

管再梗死的概率。至于早期介入治疗的时机是否

还有更好的选择,有待进行观察和研究。
自发再灌注的发生除了与患者自身的基础条

件好以外,还与患者使用的基础药物治疗有关系,
哪种药物以及药物的剂量诱导患者发生自发再灌

注的效果最好是一个研究方向;另外,如何通过使

用基础药物治疗诱导 STEMI患者发生自发再灌

注,从而减少患者的梗死面积,改善患者的预后情

况,也是一个可以深入研究的方向。
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