
·病例报道·
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　　急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＡＭＩ）的罪犯血管多为具有一定狭窄程度病变的冠
状动脉，常由不稳定的斑块破裂并血栓形成引起冠

状动脉血流完全中断所致。正常冠状动脉较少引

发 ＡＭＩ，但在吸烟等危险因素作用下可诱发冠状
动脉痉挛（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｐａｓｍ，ＣＡＳ）导致 ＡＭＩ
的发生。目前尚未查阅到无危险因素的背景下，

同时合并先天性肾动脉狭窄及冠状动脉痉挛的

ＡＭＩ病例报道。２０１６年 ３月收治 １例先天性肾
动脉狭窄并发冠状动脉痉挛致 ＡＭＩ的患者，现报
道如下。

１　病例资料

患者，女性，４３岁，未绝经。因“劳力性胸闷１
月，加重３ｈ”入院。１月前于活动时出现胸闷，呼
吸困难，无胸痛，持续约３ｍｉｎ，休息数分钟后缓解，
未予重视，此后反复于活动时出现上述症状，性质

同前，均未就诊。３ｈ前患者活动时再次出现胸
闷，呼吸困难，持续不缓解，并晕厥 １次，持续约
５０ｓ，院外测血压８０／４０ｍｍＨｇ，就诊于急诊科。心
电图提示Ⅱ、Ⅲ、ａＶＦ导联ＳＴ段抬高（图１Ａ），考虑
“冠心病，急性下壁 ＳＴ段抬高型心肌梗死”，予阿
司匹林肠溶片３００ｍｇ、替格瑞洛片１８０ｍｇ、阿托
伐他汀钙片４０ｍｇ口服，之后发现血压增高１周，
最高达２００／１２０ｍｍＨｇ，未规范治疗；否认高血压家

族史，平素生活规律，性格外向，无睡眠障碍、吸烟、

酗酒及吸毒史。入院后冠状动脉造影（ＣＡＧ）提
示：冠状动脉为左优势型，左冠状动脉（ＬＣＡ）、右冠
状动脉（ＲＣＡ）均未见异常（图２）；术中左回旋支
（ＬＣＸ）痉挛，心率降至２５次／ｍｉｎ，立即注入硝酸
甘油后痉挛缓解，心率恢复至１００次／ｍｉｎ。术后复
查心电图示Ⅱ、Ⅲ、ａＶＦ导联 ＳＴ段降至正常，Ⅲ、
ａＶＦ导联可见病理性 Ｑ波形成（图１Ｂ）。鉴于患
者血压水平高，为排除肾动脉狭窄，在行ＣＡＧ检查
时行肾动脉造影，结果示左肾动脉起始部重度狭

窄，直径约１ｍｍ；双肾供血动脉全程纤细、迂曲，直
径约３ｍｍ，考虑双肾动脉先天性狭窄（图３）。肾
血管Ｂ超示双肾动脉流速普遍减低，左肾体积偏
小。动态观测血清肌钙蛋白（ｃＴｎＴ）水平，ｃＴｎＴ逐
渐升高、２４ｈ达峰值（图４）；动态观测血清肌酸激
酶同工酶（ＣＫＭＢ）水平，ＣＫＭＢ逐渐升高，１２ｈ达
峰值（图４）。心脏超声提示心内结构及血流未见
明显异常，左室射血分数（ＬＶＥＦ）６８％。术后每日
予以口服阿司匹林肠溶片、硫酸氢氯吡格雷片双联

抗血小板，阿托伐他汀调脂、改善血管内皮功能，硝

苯地平控释片预防冠状动脉痉挛。查 ＡＮＡ抗体
谱、抗中性粒细胞胞浆抗体均阴性，肾功能提示肌

酐轻度增高，肾素活性及血管紧张素Ⅱ水平升高、
醛固酮水平正常。因左肾动脉病变特殊无法置入

支架，予以口服硝苯地平控释片、单硝酸异山梨酯

缓释片控制血压。治疗１０ｄ，病情好转出院。
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图１　ＣＡＧ前后心电图比较
Ｆｉｇ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｇｒａｍｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒＣＡＧ

　　　　　图２　ＣＡＧ示ＬＣＡ、ＲＣＡ情况　　　　　　　图３　肾动脉造影
　　　　　　　　　Ｆｉｇ．２　ＬＣＡａｎｄＲＣＡｓｈｏｗｅｄｂｙＣＡＧ　　　Ｆｉｇ．３　Ｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ　　　

ｃＴｎＴ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ＣＫＭＢ

图４　血清ｃＴｎＴ及ＣＫＭＢ水平动态变化
Ｆｉｇ．４　ＤｙｎａｍｉｃｃｈａｎｇｅｏｆｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｃＴｎＴａｎｄＣＫＭＢ

２　讨论

本例患者以胸闷症状为主，心电图 ＩＩ、ＩＩＩ、ａＶＦ
导联ＳＴ段抬高且有动态演变，心肌坏死标志物的
血清水平有动态改变，依据美国心脏病学会和美国

心脏协会（ＡＣＣ／ＡＨＡ）１９９９年修订的 ＡＭＩ治疗指
南，本例患者ＡＭＩ诊断成立。就病因而言，ＣＡＧ检
查未见冠状动脉明显病变，但术中发现ＬＣＸ痉挛，
心率下降，结合患者的冠状动脉为左优势型，由此

推测该患者可能因ＬＣＸ严重痉挛致急性下壁心肌
梗死。

ＣＡＳ是指冠状动脉受到各种刺激后表现出一
过性收缩，引发冠状动脉血管部分或完全闭塞，从

而导致心肌缺血，出现心绞痛、心肌梗死、各类心律

失常、心力衰竭甚至猝死的临床综合征，统称为冠

状动脉痉挛综合征（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｐａｓｍ ｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＣＡＳＳ）。ＣＡＳ是由 Ｐｒｉｎｚｍｅｔａｌ等［１］在 １９５９
年首次提出，随着冠脉造影的广泛应用，发现它是

多种缺血性心脏病的共同病理生理基础之一，流行

病学研究显示，有冠心病背景的患者中 ＣＡＳ发生
率较高［２］。ＣＡＳ病因和发病机制尚未明确，目前
仅阐明了相关的危险因素，其中肯定的危险因素包

括吸烟、血脂代谢紊乱，可分别使 ＣＡＳＳ风险增加
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３２倍和１３倍，另外使用含可卡因的毒品、酗酒
亦是诱发 ＣＡＳＳ的重要危险因素［３－５］。其他易患

因素包括冠状动脉粥样硬化和心肌桥等［６］。目前

研究提示，ＣＡＳＳ的发生机制可能与血管内皮细胞
结构和功能紊乱、血管平滑肌细胞的收缩反应性增

高、自主神经功能障碍、遗传易感性等相关［７］。本

例患者为中年女性，无血脂代谢紊乱、吸烟、酗酒及

吸食毒品等危险因素，未发现自主神经功能紊乱及

遗传易感性的证据，发生 ＣＡＳ可能与肾动脉狭窄
有关。肾动脉狭窄是由多种病因引起的一种肾血

管疾病，病理解剖表现为肾动脉狭窄，临床上主要

表现为肾血管性高血压和缺血性肾病，病情严重时

可造成肾衰竭。肾动脉狭窄的常见原因为动脉粥

样硬化、多发性动脉炎和肾动脉肌纤维增生症，前

者多见于老年人，后二者常见于青年人，尤其是女

性。本例患者肾动脉狭窄的病因分析如下：非老年

人，由动脉粥样硬化致肾动脉狭窄可能性极小；另

外查ＡＮＡ抗体谱、抗中性粒细胞胞浆抗体均阴性，
亦不支持多发性动脉炎引发的肾动脉狭窄；肾动脉

造影虽未见到典型的串珠样改变，但双肾动脉全程

纤细、走形迂曲，考虑为先天性，结合患者为中年女

性，推测病因可能为肾动脉肌纤维增生症。肾动脉

狭窄引起肾缺血，肾缺血刺激肾素分泌，激活肾素

－血管紧张素 －醛固酮系统（ＲＡＡＳ），其中血管紧
张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）引起外周血管收缩，醛固酮引起水
钠潴留，进而并发肾性高血压，循环张力增加亦刺

激血管内皮细胞生成强大的肽类血管收缩剂 Ａｎｇ
Ⅱ［８］。ＡｎｇⅡ有许多不良效应，包括血管收缩、交
感神经激活、平滑肌细胞生长和增殖、血管炎症、刺

激粘附因子和纤溶酶原激活物抑制剂１（ＰＡＩ１）的
产生，及由ＡｎｇⅡ受体（ＡＴ１）介导的活性氧（ｒｅａｃ
ｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的生成和内皮功能障
碍［９］。经检测本例患者体内ＡｎｇⅡ水平升高，和理
论推测一致，ＡｎｇⅡ导致了血管内皮细胞结构和功
能紊乱、血管平滑肌细胞的收缩反应性增高，促使

冠状动脉的严重痉挛，导致ＡＭＩ。
本例患者为先天性双肾动脉狭窄，且病变弥漫

而无法手术，只能药物姑息治疗，而降压药中，

ＡＣＥＩ或ＡＲＢ类又属禁忌，故不能拮抗ＲＡＡＳ的过
度激活；同时该患者存在冠状动脉的痉挛，所以 β
受体阻滞剂暂不考虑运用，因此血压控制差，高血

压会进一步加重肾损害，肾损害又会导致血压更加

难以控制，形成恶性循环，估计患者预后较差。目

前在我们随访中，血压控制仍未达标，但冠状动脉

痉挛尚未复发。
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