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支架内再狭窄的发病机制研究

王建红， 郭富强

·综述General review·

【摘要】介入术后支架内再狭窄是重要的尚未解决的l临床问题。血管平滑肌细胞的增殖和迁移是血管

成形术后再狭窄发生的关键因素。血管内炎症反应也可能起着重要作用。对再狭窄病因的研究有助于找

到一些新的治疗方法。
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【Abstract】In．stent restenosis after interventional treatment remains all unsolved and important clinical

problem．The proliferation and migration of arterial smooth muscle tens are key events frequently followed by

vascular restenosis after angioplasty and continuous inflammation may also be the other important factor for the

restenosis after stenting．Study of the pathogenesis of restenosis may find SOlfie potentially novel therapeutic

pathways for attenuating in-stent restenosis．(J Intervent Radiol，2008，17：754·758)
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冠状动脉和颅内外动脉狭窄所致疾病在老年

人群中远较非老年人群多见。血管内支架成形术作

为一种微创、安全及有效的方法已广泛应用于治疗

心脏、颅内外动脉狭窄。但有20％一30％的金属裸

支架置入患者在6个月内发生支架内再狭窄(in-

stent restenosis，ISR)u]。使用药物涂层支架可使再

狭窄发生率少于7％t21，但远期再狭窄率与普通金属

裸支架并无差别【3]。ISR的发生机制尚未完全明了，

明确其机制能对防治ISR的药物研究提供新的领

域。现就近年来对ISR的发病机制研究的进展作一

综述。

ISR是一种复杂的病理生理过程，与多种因素

相关。心脏、颅内外动脉狭窄介入手术治疗后置人

支架对动脉血管壁直接损伤，还有支架周围诱导血

管平滑肌分化、迁移、增殖的细胞因子和生长因子

激活所致的炎症反应，最终引起血管新生内膜形成

而发生ISR：利。组织病理学研究发现内膜超常增生

主要由平滑肌细胞、炎症细胞、细胞外基质所组成，

抗细胞增殖和抗炎药物洗脱支架的临床应用能有
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效减少ISR的发生率充分证实了这种机制⋯。

Guarda等㈨则将其分为血栓形成阶段、细胞因子作

用阶段、炎症反应阶段，最终导致新生内膜的大量

增生引起血管壁的重构引起ISR。

1白介素(interleukins，IL)

IL是研究最多、种类最多的一类细胞因子，是

免疫应答过程中白细胞相互作用的细胞因子，其主

要功能是参与免疫活化细胞的成熟、活化、增殖、分

化等过程，也参与ISR的生理和病理反应过程。

IL—l、IL-6、I【广8为参与自然免疫的白介素，其生

物学活性主要是激活中性粒细胞，参与炎症反应过

程。Sardella等[6】研究了59例随机置人裸金属支架

(bare—metal stents，BMS)、西罗莫司药物洗脱支架

(sirolimus—eluting stent，SES)和紫杉醇药物洗脱支

架(paclitaxel eluting stent，PES)的稳定型心绞痛患

者，术后20 min测定冠状窦IL-IB和IL-6浓度，3

种支架置入患者测定值均较术前明显增高，认为支

架置入术中所致的斑块破裂和内皮损伤可引起局

部促炎症细胞因子IL-113和IL-6的释放，与术后发

生ISR密切相关。与球囊相比，支架置人对狭窄处

斑块的挤压还可导致持续的炎症因子I【广8的表达，

IL-8也参与了支架术后的炎症过程⋯。
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IL．10生物学活性表现在抑制活化的T细胞产

生细胞因子；抑制NK细胞的活性，干扰NK细胞和

巨噬细胞产生细胞因子；刺激B细胞分化增殖，促

进抗体生成等。Mazighi等[83认为IL-10可减少支架

置人后内膜的过度增生，减少平滑肌细胞的增殖和

迁移，可能参与对血管成形术后再狭窄的保护。其

保护机制尚未完全明了。他们认为NF—KB／I—KB系

统起着重要作用。NF．KB(细胞核因子)未被激活时

和I—KB形成一个复合物，支架置入术后炎症因子、

细胞因子或趋化因子使I-KB解聚激活NF．KB，参与

术后炎症和应激反应。而用I【广10预处理的大鼠在

血管损伤后I—KB的降解明显减少从而抑制NF．KB

的激活保护术后血管。另外，IL-IO还能减少条件培

养液中内毒素刺激的血管平滑肌IL-6分泌近40％，

也起到减轻血管支架术后炎症反应的作用【8】。

Chandrasekar等一]研究认为经常发生于血管成

形术后的动脉再狭窄事件，其动脉平滑肌细胞

(smooth muscle cell，SMC)的增殖和迁移是关键因

素。而且，基质金属蛋白酶(matrix metalloproteinases，

MMP)降解细胞外基质可以促进SMC的迁移以及

新生内膜的过度增生。促炎症反应和促动脉粥样化

硬细胞因子IL广18能刺激SMC的增生。在人体冠状

动脉SMC中，IL广18干预能够增加MMP一9的mRNA

及蛋白质的表达。凝胶转移，酶联免疫吸附法，以及

染色质免疫沉淀测定均揭示在激活蛋白．1

(activating protein—l，AP-1)和NF—KB决定方式中，

ILl8介导AP一1(c．Fos，C—Jun，和Fra-1)和NF-KB

(P 50和P 65)激活，同时刺激MMP启动子决定的

报告基因活性增加。p65，c-Fos，c—Jun，以及Fra-1

的异位表达会诱导MMP启动子活性增强。针对这

些转录因子采用特殊的反义或少量的干扰RNA试

剂能够减少ILl8介导的MMP9转录。而且，IL广18

刺激以MMP．9决定方式进行的SMC迁移。首次阐

明了促动脉粥样硬化细胞因子I【广18以MMP-9决

定方式诱导人体冠状动脉SMC的迁移。3．羟一3-甲基

戊二酰辅酶还原酶抑制剂阿伐他汀能抑制I【广18介

导的动脉SMC迁移，因此对减少动脉粥样硬化及再

狭窄有潜在的治疗效应。

2 内皮祖细胞(endothelial progenitor cells，

EPC)‘加1

正常的血管内膜由一层连续扁平的血管内皮

细胞(vascular endothelial cell，VEC)覆盖，血管内膜

完整性的缺失是新生内膜增厚的基础。血管内膜损

伤30 rain后就可见到VSMC活化，从收缩型转向合

成型，从而引发VSMC的增生迁移和基质合成。受

损内膜的VEC增殖速率明显地影响VSMC的增殖

程度。一旦损害的内膜得以被VEC覆盖，内膜的增

生反应就停止。提高受损内膜再内皮化的速度是防

止再狭窄的一个重要措施。EPC是一种起源于骨髓

的原始细胞，其中携带CD34、CDl33、血管内皮生长

因子受体一2(vascular epidemal growth factor receptor-

2，VEGFR一2)等抗原的干细胞在一定条件下可定向

分化为成熟的VEC。EPC能募集、归巢到血管损伤

区，分化为内皮细胞，促进血管再生。

观察发现，血管内膜受损后，内皮细胞再生先

于VSMC的募集。血管内膜如能快速修复，则很少

或没有内膜增厚。因此，促进损伤部位内皮细胞再

生，尽快恢复内膜完整性已成为防治ISR的关键措

施之一。循环血液中的EPC的数量、质量与内膜修

复密切相关。对老鼠内膜损伤研究发现，增加外周

血中的EPC数量可以减少新生内膜的增厚。EPC捕

捉支架能使EPC在血管局部快速分化为血管内皮

细胞，从而快速修复损害的血管内膜防治，是防治

ISR的一个安全有效的选择。

3 肿瘤坏死因子a(TNF-a)

TNF—d是一种多效细胞因子，在炎症和细胞死

亡中发挥调节作用。可通过诱导MMP的表达，在炎

症应答中降解细胞外基质促进SMC的迁移和新生

内膜的过度增生L¨】。TNF．Ot可以促使球囊成形术后

白细胞黏附反应和新生内膜形成，也可明显增强损

伤血管白细胞的黏附反应，与细胞间黏附分子一1

(intercellular adhesion molecule一1，ICAM．1)和血管

黏附分子(vascular cell adhesion molecule 1．VCAM．

1)的表达有关[121。ICAM一1和VCAM．1的表达在猪

冠状动脉前降支支架置入组中较球囊置人组明显

延长，提示ICAM-1和VCAM一1与支架置人术后发

生迟发ISR密切相关[1引。

4 肾素一血管紧张素系统(renin-angiotensin

system．RAS)

RAS的过度激活在ISR的发生、发展过程中起

着十分重要的作用，血管紧张素1I(angiotensin 11，

Ang—II)具有多种生物学作用而在RAS中占据极其

重要的地位。Groenewegen等⋯1将25只接受腹主动

脉支架置人的大鼠随机分为对照组(n=8)，Ang—H

输入组(n=9，200恤g·kg一·min一1)；Ang-lI受体l
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(AT一1)阻滞剂组(n=9，14．4 Fg·kg-1-rain’1)。4周后

进行组织学分析，内皮功能由离体胸主动脉血管环

测定。Ang一Ⅱ输入组较对照组新生内膜面积明显增

加(分另0为O．88 ram(2)+／-0．21与0．66 ram(2)+

／-o．16，尸<0．05)。新生内膜厚度也明显增厚(171

mum+／“与120 mum+／一25，P<0．05)。Ang．II
受体1阻滞剂较对照组不减少新生内膜的面积和

厚度。其结论认为超生理Ang—II水平可加重支架置

人大鼠血管新生内膜的形成并降低血管内皮功能。

RAS中的另一成员血管紧张素一(1—7)

[angiotensin一(1-7)，Ang一(1-7)]则是Ang-II的内源

性拮抗因子，可促进SMC前列腺素的释放，而前列

腺素可以抑制SMC的增殖作用，故Ang一(1-7)可能

具有抑制SMC增殖的作用。Langeveld等¨引证实

Ang．(1—7)能够减少大鼠腹主动脉支架置入术后动

脉的新生内膜形成，并能够减少血管壁损伤和去内

皮化引起的局部血栓形成、炎症反应和SML增殖。

能阻止ISR的发生，对血管起到保护作用。Ang·(1-

7)有可能成为目前抗增殖药物支架有前景的选择

之一。

5 C．反应蛋白(C·reactive protein。CRP)

CRP是炎症的灵敏指标，正常情况下以微量形

式存在于血浆中，当机体有发热性疾病、各种炎症

及创伤时此蛋白会明显升高，血浆CRP水平与动脉

粥样硬化的发生发展及预后有直接的联系，并且与

ISR也有一定的相关性。

Karha等”6】测定652例随机置入BMS和SES

患者术前、术后CRP浓度，并进行了12个月的随

访。他们发现SES置人组平均CRP升高浓度值低

于BMS置人组(0．7 ms／L与1．5 ms／L，P=0．009)。

在BMS组，术前高于平均CRP浓度的患者对于低

于平均CRP浓度的患者有较高的12个月病死率和

心肌梗死发生率(11．3％与1．6％，P=0．002)。在SES

组也有相似情况(6．3％与1．0％，P=0．005)。多元回

归分析显示支架置入术前较高的CRP浓度与12月

死亡率和心肌梗死发生率密切相关，而与支架类型

无关。

Kim等[171测定67例稳定型心绞痛患者支架置

入(2l例BMS，56例DES)术前、术后48和72 h、术

后2周的血清CRP浓度，发现具有抗炎、抗增殖的

DES较BMS表现为较低的血清CRP浓度，认为

DES能够减轻支架置入的急性炎症反应。

Gaspardone等”8J测定160例支架置入的稳定型心绞

痛患者术前、术后24和48 h的血清CRP浓度，39

例置入BMS，30例置入SES，61例置入PES，30例

置人地塞米松洗脱支架(dexamethasone eluting

stent，DEX)。发现术后血清CRP浓度增值中位数4

组相似(BMS组3．5 mg／L，SES组3．6 ms／L，PES组

4．0 ms／L，DEX组3．5 ms／L，P=0．45)。术后再狭窄

发生率BMS组20．5％，SES组3．3％，PES组4．9％，

DEX组36．6％。认为CRP能反映DES置入后出现

的全身炎症反应，但与SES和PES降低再狭窄率无

明显关系。

6 妊娠相关a血浆蛋白(PAPP-a)[19-驯

PAPP-d fpregnancy—associated alpha plasma pro·

teins)是一种Zn和Ca依赖性的金属蛋白酶，因在

妊娠期妇女血液中发现而命名。有研究认为支架置

人术对平滑肌细胞的机械刺激，以及损伤后血管局

部炎症机制的激活，进而刺激平滑肌细胞及其他组

织大量合成PAPP-0【。PAPP—d不仅是一种金属蛋白

酶，也是胰岛素样生长因子结合蛋白一4(insulin-like

growth factor binding protein一4，IGFBP-4)的裂解蛋

白，可直接裂解IGFBP一4，而释放出与胰岛素样生长

因子结合蛋白结合的胰岛素样生长因子一1(insulin—

like growth factor，IGF一1)，使其恢复活性，进而通过

与平滑肌细胞表面相应的受体结合引起信号传导，

促进VSMC增殖、迁移和细胞外间质的合成，最终

导致新生血管内膜过度形成。促炎症因子肿瘤坏死

因子一仅(TNF—d)和IL广l能使IGFBP．4活性增强4

倍，干扰素gamma(interferon一7，IFN．月y)能使IGFBP-

4活性降低40％。更生霉素D和IFN．^y能明显阻止

PAPP-仅的表达。

7 Rho／Rho激酶

Rho广泛分布于哺乳类动物的组织细胞中，是

哺乳类动物Ras基因的同系物(Ras homologue)，是

Ras超家族的一个亚群，被称为小G蛋白超家族。

Rho的下游效应器被确认并命名为Rho激酶

(RhoA-binding kinase)。Rho激酶是丝／苏氨酸蛋白

激酶，其主要作用底物是肌球蛋白轻链脱磷酸化酶

的肌球蛋白结合亚基(myosin2binding subunit，

MBS)、ERM蛋白(ezrin／radixin／moesin)、内收蛋白

(adducin)、中间丝蛋白、LM激酶及钠一氢交换因子

等。Rho激酶能向上调节促炎症反应和促血栓形成

因子，包括NAD(P)H、Ang II、IL-Ip、IL-6、单核细

胞趋化蛋白-l、巨噬细胞游走抑制因子，纤溶酶原激
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活物抑制剂一1、组织因子、转化生长因子．B1、Bcl．2

等，可通过多种途径影响细胞信号转导系统，参与

血管损伤后内膜增殖和再狭窄的调控过程眨11。

Gu6rin等L221为了评价RhoA活性在ISR内膜形

成和VSMC增殖、迁移的病理过程中的作用，在进

行冠脉手术的患者取乳房内动脉2—3 cm生理盐

水浸泡冰冻送实验室。一部份作为对照，一部分置

人支架后均用保温箱培养基培养，并进行组织形态

学、药理学研究。认为动脉支架置入P27的下调与

VSMC的增殖密切相关，P27是一个非特异性细胞

周期蛋白抑制因子，主要作用于G1期cyclin2cdk

复合物使细胞不能通过Gl期进入S期。ISR病变

的P27表达明显下降并伴随高RboA活性，RhoA抑

制剂能阻止P27表达的下降和VSMC增殖。在支架

置人的血管，低浓度的雷帕霉素对新生内膜增厚的

抑制作用往往伴随明显的RhoA活性降低。SES能

抑制RhoA和雷帕霉素靶蛋白(mTOR)活性，并能增

强P27表达，在减少ISR方面动物模型和临床实验

都取得了可喜的成果。

8 IsR的其他可能机制

基质细胞衍生因子一1(stromal cell—derived fact-

orl，SDF—1)是d趋化因子家族的一个新成员，其受

体CX．CR4广泛地表达在许多组织和器官上。巨噬

细胞集落刺激因子可通过SDF．1-CXCR4系统加速

血管损伤后新生内膜的形成，抑制该系统的药物研

究可能成为ISR的治疗新方向[23J。粒细胞集落刺激

因子能加速损伤血管重新内皮化并能减少新生内

膜形成，能降低血清IL广6水平，对损伤血管起到保

护作用Ⅲ]。同型半胱氨酸(homocysteine，HCY)是一

种含硫氨基酸，它是腺苷蛋氨酸酶水解反应的产物，

可与VSMC的HCY氧化一还原受体结合，影响SMC

周围组织的氧化．还原状况，刺激VSMC增殖。

Kojoglanian等f253观察202例冠脉支架的患者，认为

支架置人后HCY水平增高与ISR密切相关。

细胞周期蛋白依赖激酶抑制因子(CDK

inhibitor，CDKI)，对细胞周期起负调控作用。Kip

(kinase inhibition protein)为CDKI两大家族之一，

包括P 21 cip 1．(cyclin inhibition protein 1)、P 27 kip

1(kinase inhibition protein 1)、P 57 kip 2等，能抑制

大多数CDK的激酶活性，P 21 cip 1还能与DNA

聚合酶8的辅助因子PCNA(proliferating cell

nuclear antigen)结合，直接抑制DNA的合成。有研

究认为P 21 cip 1的过度表达和沉默都能抑制ISR

形成过程中的VSMC的增殖，其浓度由磷酸酰肌醇．

3激酶(PI．3K)的上调和S期激酶相关蛋白2

(SKP2)的降解之间的平衡来调节控制汹]。

虽然大多数关于ISR的发病机制研究是基于

动物模型试验，有关研究还需大量的临床病例积

累、更深入的临床研究来证实，但对于ISR的防治

而言，以上所述可能会使治疗效果到达一个新的

高度。
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相似文献(10条)

1.期刊论文 韩素霞.许力舒.郭敏 冠状动脉支架内再狭窄的发病机制及其防治进展 -新疆医学2003,33(4)
    近年来,由于介入性心脏病学的迅速发展,冠状动脉内支架植入术目前已广泛应用于冠心病的介入治疗.然而随着接受支架植入术临床病例数的增加和

随访时间的延长以及进一步观察研究,冠脉支架内再狭窄(in-stentrestenosis,ISR)的问题逐渐被重视,其发生率高达15%～40%,以术后3～6个月为高峰期

,6个月以后的发生率明显降低,这严重的影响了支架植入术的长期疗效,向冠心病介入治疗提出了挑战.因此,ISR有待于在介入心脏病学领域进一步探讨研

究,以阻止其发生发展.

2.期刊论文 白融.马业新 冠状动脉支架内再狭窄发病机制的研究进展 -心血管病学进展2001,22(6)
    1引言

冠状动脉内支架植入术目前已广泛应用于冠心病的介入治疗,这一技术尤其适用于偏心性或钙化严重的动脉粥样硬化病变,经皮腔内冠状动脉成形术(PT

CA)术中发生急性冠状动脉闭塞或并发冠状动脉血管壁撕裂和夹层形成、以及PTCA术后冠状动脉再狭窄的患者.

3.期刊论文 邓中龙.曾秋棠 冠状动脉支架内再狭窄诊治现状 -心血管病学进展2001,22(6)
    冠脉支架置入后支架内再狭窄(RS)是一项新近的越来越受关注的问题.新近资料显示RS率为28%[1],仅1997年,全球共有10万冠脉支架内RS患者需要接

受治疗[2].本文就目前有关支架内RS形成病因,发病机制,诊治措施方面进展作一综述报道.

4.期刊论文 王嗣欣.周丽红.赵亮.高燕军.米艳娟.刘志华.陈启东 颅内外血管狭窄内支架成型术后近期内再狭窄发

病机制的研究进展 -中国老年学杂志2007,27(4)
    目前认为,血管中层平滑肌迁移和增殖是导致内膜增生及支架内再狭窄的主要发病机制,而炎性反应和炎症因子在其中发挥重要的作用.

5.学位论文 鲁燕 冠心病患者介入治疗前后外周血NF-κB活性变化与预后的关系 2009
    目的：探讨冠心病患者介入治疗前后外周血核因子kappaB(NF—κB)的变化及其与术后心血管事件和再狭窄发生的关系，阐明NF—κB活性变化在冠

心病发病中的作用，为其作为冠状动脉病变进展的预测指标提供一定的理论依据。

    方法：选符合冠心病纳入标准的患者90例，其中急性心肌梗死(AMI)组、不稳定型心绞痛(UA)组、稳定型心绞痛(SA)组各30例，三组患者在术前和术

后24小时分别采集静脉血；另选同期冠状动脉造影正常的住院患者30例为对照(Ctrl)组，并于术前采集静脉血。采用流式细胞技术对其单个核细胞核内

NF—κB进行定量测定，分析各组中手术前后NF—κB活性水平，以及与临床、冠状动脉病变特征、并发症等相关因素的关系，观察患者术后6个月内心血

管事件(心绞痛、急性心肌梗死、心源性猝死、再次血运重建等)及支架内再狭窄发生等情况。

    结果：冠心病患者的高血压、糖尿病、心脑血管病家族史、吸烟史等危险因素较Ctrl组明显增多(P＜0.001)，各组患者在年龄、性别、血脂等方面

差异无统计学意义(P＞0.05)；AMI组和UA组患者PCI前NF—κB活性较SA组和Ctrl组显著升高(P＜0.001)，AMI组较UA组也显著升高(P＜0.001)，SA组、
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UA组、AMI组患者PCI后24hNF—κB活性均较相应各组术前NF—κB活性水平显著增高(P＜0.01)；AMI组NF—κB活性与TnI、CK及CK—MB无相关性

(P＜0.05)；术后外周血NF—κB水平较高的冠心病患者在PCI后6个月内心血管事件和再狭窄的发生率明显高于NF—κB水平较低者(P＜0.01)。

    结论：NF—κB的活性与冠状动脉病变的严重程度密切相关；PCI术可能在短期内触发并加重了冠状动脉炎症反应；检查NF—κB活性可以对冠心病进

行危险性评估；外周血NF—κB活性可能是冠状动脉病变支架植入术后6个月内预后的预测指标，提示术后的临床疗效与冠脉支架植入术后血管壁的炎症

反应增强有关。

6.期刊论文 王嗣欣.周丽红.赵亮.高燕军.米艳娟.陈启东 颅内外血管狭窄支架成型术后再狭窄的病因研究进展 -
承德医学院学报2006,23(4)
    颅内外动脉狭窄支架术后近期再狭窄是介入医学领域最关注的问题之一,同时也是无法回避的问题.目前认为,血管中层平滑肌迁移和增殖是导致内膜

增生及支架内再狭窄的主要发病机制,而炎性反应和炎症因子在其中的作用已经成为目前研究的热点.本文就近年来有关颅内外动脉狭窄支架术后再狭窄

的病因以及发生机制等方面的研究综述如下.

7.期刊论文 李华.毛绍芬 冠心病介入治疗前后C-反应蛋白的变化及临床意义 -中国医药导报2007,4(3)
    目的:观察冠心病患者经皮冠状动脉介入术(PCI)前后血清C-反应蛋白(CRP)的变化及其临床意义.方法:选择66例住院行PCI术的冠心病患者,于术前

,术后24 h、48 h,术后14 d测定血清CRP水平,根据术后CRP水平分为A组(CRP水平＜3.0 mg/L)21例和B组(CRP水平≥3.0 mg/L)45例,分析术后6个月内的心

血管事件及支架内再狭窄的发生率.结果:B组术后6个月内的心血管事件及支架内再狭窄的发生率显著高于A组(P＜0.01).结论:PCI术后CRP水平的增高与

随访期内心血管再发事件及支架内再狭窄发生率相关,提示PCI术后血管壁的炎症反应增强是心血管再发事件及支架内再狭窄的发病机制之一.

8.期刊论文 张会君.Zhang Hui-jun 从血管支架材料学分类认识颅内外动脉支架置入后的生物相容性反应 -中国组

织工程研究与临床康复2008,12(22)
    颅内血管支架置入已成为治疗颅内外动脉狭窄的主要方法之一,而支架置入后的一系列并发症,如血栓形成、颅内出血、支架内再狭窄等,越来越引起

人们的关注.颅内外动脉支架置入后血管中层平滑肌迁移和增殖是导致内膜增生及支架内再狭窄的主要发病机制,而炎性反应和炎症因子在其中发挥重要

作用.支架的材料学来源影响置入后支架内再狭窄的发生率.如药物支架表面涂有药物,当支架置入人体内后,药物能够持续高浓度的释放,达到有效治疗浓

度,而且维持一定的释放时间,有效地预防支架内置入后的再狭窄,但其所释放的药物对脑组织是否安全还有待研究.因为,从血管支架材料学来源全面认识

提高支架生物相容性,对防止支架置入后再狭窄的发生有着不可或缺的作用.

9.期刊论文 高展.杨跃进.陈纪林.乔树宾.李建军.徐波.秦学文.姚民.刘海波.吴永建.袁晋青.陈珏.尤士杰.高润霖

 经皮冠状动脉介入治疗后发生急性心肌梗死的相关因素分析 -中国介入心脏病学杂志2007,15(5)
    目的 观察既往经皮冠状动脉介入治疗(PCI)的急性心肌梗死(AMI)患者急诊PCI时罪犯病变的特点,推断这类患者AMI的发病机制.方法 回顾性分析从

2004年4月到2006年4月在阜外心血管病医院行急诊PCI治疗的61例既往PCI的AMI患者的临床资料.结果 61例患者(62.1±10.0岁,男性88.5%)罪犯病变位置

为左前降支(LAD)47.5%、右冠状动脉(RCA)39.5%、左回旋支(LCX)13.0%.在既往PCI 1年后,除了阿司匹林的应用率无明显变化(93.8%比100%,P=0.113)外

,全部患者均停用了氯吡格雷,应用β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂和他汀类调脂药的比率明显降低(与PCI后1年内比较,分别为46.9%比

75.0%,P=0.001;34.4%比70.8%,P=0.001;28.1%比77.1%,P=0.000).61例患者的罪犯病变特点:支架内急性和亚急性血栓形成12例(19.7%),晚期和晚晚期血

栓形成6例(9.8%),非支架内血栓43例(70.5%),没有支架内再狭窄因素引起.AMI距既往PCI的时间:1个月以下者13例(21.3%),除了1例因术后3天在另一支冠

状动脉发生斑块破裂外,其余均因支架内急性/亚急性血栓形成;1个月～1年者16例(26.2%),其中4例为晚期血栓形成,12例为非支架内血栓;1年以上者32例

(52.5%),除了2例为支架内晚晚期血栓形成,其余30例均为非支架内血栓因素.结论 既往PCI患者AMI的发病机制主要是斑块破裂.冠心病二级预防对减少

PCI术后AMI的发生起重要作用.

10.期刊论文 赵继义.李悦.李为民 冠状动脉支架断裂研究进展 -中国循环杂志2008,23(3)
    冠状动脉支架断裂日渐增多,常伴严重不良事件,特别是与支架内再狭窄相关,已成为冠心病介入治疗研究的热点.本文综述了冠状动脉支架断裂的发

生率、定义、检测手段、发病机制、临床表现及防治方法等方面的进展.
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