
运动诱发无狭窄冠状动脉扩张症病人心肌缺血  

    冠状动脉扩张症(CE)是以冠脉异常扩张为特点的疾病。其在冠脉造影中的发生率为0.3%~5.3%[1]。本研

究旨在探讨运动是否会影响此类病人的心肌供养。 

    

1  资料与方法 

    1.1  病例选择 

    2002年1月至2004年1月间经选择性冠状动脉造影证实的冠脉无明显狭窄但有冠状动脉扩张症病人。剔除

先天性心脏病、瓣膜性心脏病以及肥厚型心肌病的病人。共入选41例(男35例，女6例)作为研究组，年龄

29~75岁，平均49.98±8.27岁。另选取同期41例按性别、年龄等配对的冠脉造影结果正常的作为对照组。所

有入选者在冠脉造影前后1个月内都接受了冠脉造影。 

    询问病史的重点为胸痛，部位在胸骨后，非局限性，持续0.5~20 min，多在一定活动量时发生者称为典

型心绞痛[2]。 

    1.2  冠脉瘤样扩张(或冠状动脉扩张症)诊断标准 

    冠脉造影显示扩张血管直径≥相邻正常血管段直径1.5倍。所有患者冠状动脉造影取左前斜头及尾位﹑右

前斜头及尾位和头脚轴状位投影观察冠状动脉及其分支的病变。冠脉的病变及参照的正常段血管需由2名以上

心血管介入医生及放射科医生共同判定[1]。活动平板试验按照标准的Bruce方案进行。 

    1.3  统计学方法 

    统计资料使用SPSS10.0 for Windows软件分析，所有参数以均数±标准差(x±s)表示。 

    

2  结果 

    在我们入选的41例CE患者中13例(31.7%)为局限性病变，其余为28例(68.3%)为弥漫性病变。其中，26例

(63.4%)为右冠病变；7例(17.1%)累及左前降支；5例(12.2%)；其余3例(7.3%)累及2支以上血管。在CE组41

患者中18例(43.9%)有典型心绞痛，而同期按性别、年龄等配对的冠脉造影结果正常的对照组中仅有2例

(4.9%)，两组对比有显著差异；41例CE患者中，活动平板试验有32例(78.05%)阳性，而正常对照组仅4例

(9.8%)阳性，两者比较差异有显著性。另外，在CE患者中有26例(63.4%)冠脉扩张区TIMI血流小于3级，而对

照组所有患者冠脉血流正常(P<0.001)。 

    

3  讨论 
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    冠状动脉扩张症(CE)被定义为在排除川崎病、先天性心脏病、肥厚型心肌病及风湿性心脏病等外，冠脉

造影显示扩张冠脉血管直径≥相邻正常血管段直径1.5倍。有学者建议累及整条血管的称为CE，而病变仅累及

血管局部的称为“冠状动脉瘤”[3]。而本文并未细分。 

    对于CE的确切病因仍未明，目前认为在成人它可能与动脉硬化、大动脉炎、外伤及成人高脂血症等有关

[5][6][7]。对于单纯CE患者，由于冠脉没明显狭窄，往往被临床医生所忽视。特别是在国内更少有对其的研

究。根据国外资料分析，CE患者可以有心绞痛或胸痛症状[4]，本组资料与之相似，本资料数据中高达43.9%

的单纯CE患者如冠心病患者一样拥有典型心绞痛症状。本研究组患者冠脉不但没有狭窄，而且相对扩张，但

在本组病人中高达78.05%的患者如冠心病患者一样活动平板试验阳性。 

    为什么CE患者冠脉没有狭窄，而且相对扩张，但与冠心病病人一样有心绞痛及活动平板试验阳性呢？我

们推测是由于CE患者的慢血流现象有关。有资料显示，CE患者普遍存在冠脉扩张区TIMI血流减慢现象[8]。而

这种慢血流现象确切原因未明，有可能是由于冠脉微循环障碍所导致。本组资料与之相似，在CE组63.4%冠脉

扩张区TIMI血流小于3级。而由于这种慢血流现象引起单纯CE患者虽然冠脉没有象冠心病的冠状动脉狭窄，但

出现心肌缺血表现，呈现典型的心绞痛现象，特别是在运动后。所以，对于单纯CE患者不适宜剧烈运动。 

    对于CE患者的预后，虽然目前的研究不多，但从大于两年的随访资料并没有显示出单纯CE患者有良好的

预后。据Cokkinos等[9]的5年随访资料显示单纯CE患者的死亡率与不同时合并CE的冠心病患者相似，高达

10%左右。所以，CE患者应该引起我们的高度重视，严格预防其心血管事件发生。对于这类病人，严格抗凝及

抗血小板治疗或者是必需的。 

    综合以上，我们认为冠状动脉扩张症的病人，虽然冠脉无明显狭窄，但可有典型心绞痛症状，运动可以

诱发心肌缺血表现，应当引起临床重视。 
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