
第 32 卷第 7 期
2024 年 7 月

中国医学工程
China Medical Engineering

Vol.32 No.7
Jul. 2024

冠状动脉心肌桥的最新研究进展
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摘要：冠状动脉心肌桥（MB）是一种先天性冠状动脉异常，大多数患者没有症状。然而，它是导致患者心肌缺血的

一个重要因素，可导致心绞痛症状、急性冠状动脉综合征、心律失常，极少数可导致心脏性猝死。近年来，关于MB的病

理生理学、诊断和治疗发表了大量研究文章。本文将从流行病学、病理生理、临床表现、诊断及治疗等方面对MB进行

论述。

关键词：心肌桥；心肌缺血；冠状动脉痉挛；动脉粥样硬化

中图分类号：R541.1

An updated review on myocardial bridging

SUN Qingbo1, LI Fengqin2

(1. Department of CT Diagnostics;2.  Department of Ultrasound, Huanghua People's Hospital, Huanghua, 

Hebei 061100, China)

Abstract: Myocardial bridging (MB) is a congenital coronary anomaly. The majority of patients with this coronary anomaly are 

asymptomatic. However, it is an important cause of myocardial ischemia, which may lead to anginal symptoms, acute coronary 

syndrome, cardiac arrhythmias and rarely sudden cardiac death. There are numerous studies published in the recent past on 

understanding the pathophysiology, diagnostic and management strategies of MB. This review provides a contemporary overview of 

epidemiology, pathobiology, clinical presentation, diagnosis and management of MB.
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在正常情况下，冠状动脉通常在心外膜表面

或脂肪组织中走行。如果一段冠状动脉被心肌纤

维部分或全部包裹那么这段心肌被称为冠状动脉

心肌桥 （myocardial bridge, MB），被覆盖的冠状动

脉叫做壁冠状动脉 （mural coronary artery, MCA）。

MB 可发生于任何心外膜冠状动脉，但最常发生于

左前降支 （left anterior descending artery, LAD）。从

最早认为 MB 为先天性发育异常不需要任何干预，

到如今认为其与从心肌缺血到心源性猝死的各种

临床表现相关［1］。随着技术进步，对 MB 的研究

也在进一步发展。

1 流行病学

1737 年 Reyman 在尸检中首次发现 MB，在

1960 年 Portsmann 通 过 血 管 造 影 成 像 识 别 出

MB［2］。尸检研究中 MB 的患病率范围为 5%~86%。

最近，在对 15 项尸检研究［3］的荟萃分析中，发现

平均患病率为 42%。MB 通过常规冠状动脉造影的

检出率相对较低，范围为 0.8%~4.9%［4］。在既往

的研究［5］ 中发现在进行冠脉造影时经导管注入乙

酰胆碱，可以检测到更多 MB。在一些专门研究

中 ， 使 用 血 管 内 超 声 （intravascular ultrasound, 

IVUS） 可使冠状动脉造影期间 MB 的检出率增加

至 23%［6］。冠状动脉计算机断层扫描血管造影

（coronary computed tomography angiography, CCTA）

具有良好的灵敏度，如文献中［7］ 使用该方法的检

出率约为 22%~58%，显示了与病理学研究较一致

的结果，目前它是检测 MB 的可靠方法。82% 的

MB 横跨左前降支近中段 （尸检结果为 63%），其
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中部分会同时累及对角支。罕见于左主干、右冠

脉及间隔支等。MB 平均长度 19.3 mm，平均厚度

2.47 mm，距冠脉开口 30~45 mm［8］。

2 病理生理学

2.1 冠状动脉受压

MB 导致缺血的主要原因在于 MCA 在心脏收

缩期及舒张早期受压，影响早期心肌灌注。与典

型动脉粥样硬化斑块产生的冠状动脉狭窄不同，

MB 造成的狭窄随心动周期、心率和交感神经变化

而变化。IVUS 显示 MCA 管腔在收缩期受压后，

在快速舒张早期扩张延迟，严重减弱了应激性充

血反应，从而加重了心肌缺血。在心脏舒张期间，

MCA 持续受压时间高达心动周期的 51%。因此，

导致冠状动脉舒张期充盈时间缩短的情况 （例如

心动过速） 可能会导致明显的内膜下灌注延迟，

并导致劳力性心绞痛症状［9］。

2.2 冠状动脉痉挛

MB 有时也可能与冠状动脉痉挛有关。MB 使

冠状动脉短暂收缩从而导致流向心肌的血流量减

少。确切的机制尚未完全了解，但可能涉及以下

几个因素［10］：血管的内层不能产生足够的血管舒

张物质而导致的内皮功能障碍，加重血管收缩；

动脉壁中平滑肌细胞的高反应性可引起血管突然

和强烈的收缩；动脉壁内释放的某些具有血管收

缩特性物质，如内皮素-1 和血栓素 A2；控制血管

张力的自主神经系统的失衡可能会引发过度的血

管收缩。

2.3 分支盗血

MB 的另一个重要特征是“分支盗血”，这在

室间隔支动脉发生 MB 的情况下最明显。当血液

在收缩末期/舒张早期流过 MCA 时，它会通过一个

收缩段，这将增加血液流速，从而降低由于文丘

里效应引起的间隔支口处的灌注压，导致心肌灌

注减少。研究［11］ 显示 MCA 的舒张压低于远端，

并且观察到轻中度 MB 常导致室间隔局部缺血而

不是远端心肌缺血。

2.4 冠状动脉粥样硬化

一些研究［10］ 表明 MB 的近端血管往往会发生

动脉粥样硬化，而 MCA 却很少发生动脉粥样硬

化 。 这 可 能 与 以 下 原 因 相 关 ： MB 的 收 缩 使 得

MCA 内皮经受血流高切应力，而肌桥的近端和远

端血流切应力较低。低切应力加剧了 MB 两端内

皮损伤并刺激斑块形成；MCA 的血流在收缩期会

逆向流动并产生湍流，引起紧邻 MCA 的冠状动脉

粥样硬化斑块进展并可能导致其发生动脉夹层［12］；

血管活性剂 （内皮素 1 和血管紧张素转换酶） 在

近端以较高的浓度存在，相反在 MCA 内，血管活

性剂的浓度较低，从而抑制动脉粥样硬化；MB 使

心外膜脂肪组织与 MCA 之间的距离增大，从而减

少了促炎因子和动脉粥样硬化相关细胞对 MCA 的

影响；MB 的压迫作用有利于淋巴引流，增加局部

白细胞清除，从而减少 MCA 动脉粥样硬化斑块的

形成。

3 临床表现

MB 的临床表现差异很大。其临床表现常认为

与 MB 的长度、厚度、收缩期肌桥对 MCA 的压迫

程度，以及是否合并动脉粥样硬化性狭窄或冠脉

痉挛等因素有关［13］。MB 患者的常见症状包括稳

定性心绞痛、变异性心绞痛或者急性冠脉综合征

等。另外，与 MB 相关的不常见症状包括运动诱

发的室性心律失常、心室破裂、心绞痛、心源性

猝 死 、 Takotsubo 心 肌 病 、 左 心 室 功 能 障 碍 和

Wellens 综合征［7, 14］。

4 诊断方法

MB 诊断有几种侵入性和非侵入性诊断方法可

供选择。不同方法的检出率、评估方向、优缺点

有所不同。

4.1 冠状动脉计算机断层扫描血管造影

CCTA 较好的显示了 MB 解剖学特征，并可以

评估 MB 是否可能导致 MCA 具有临床意义的动态

压迫［15］。不过无法直接评估 MB 的功能意义。基

于 冠 脉 流 体 力 学 （computational fluid dynamics, 

CFD） 计算的 CT-血流储备分数 （CT-fractional flow 

reserve, CT-FFR） 是 将 计 算 机 流 体 力 学 应 用 于

CCTA 图像数据从而模拟冠状动脉生理状态的图像

后处理技术，其利用常规标准化 CCTA 影像数据，

来准确评估冠状动脉狭窄的血流动力学差异，从

而实现无创计算准确的 FFR 值。有研究［16］ 显示

MB 患者的 CT-FFR 值明显低于普通人，CT-FFR

值下降与 MB 长度和收缩期狭窄程度密切相关，

并且 CT-FFR 异常的 MB 患者更易发生典型心绞痛

等心脏缺血的临床症状。

4.2 心肌灌注成像

MB 患者心肌灌注降低的发生率取决于 MCA

收缩期狭窄的程度。MCA 在收缩期严重狭窄的患
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者较轻度至中度狭窄的患者更容易出现心肌灌注

减 低 。 负 荷 心 肌 灌 注 成 像 （myocardial perfusion 

imaging, MPI） 可能有助于评估 MB 的血流动力学

意义并帮助指导治疗。然而，MPI 在识别 MB 方面

没有明显的特异性，因此常规不用其作为诊断 MB

的方法［17］。

4.3 负荷超声心动图

负荷超声心动图可无创性评估心肌桥血流动

力学。在负荷超声心动图上，收缩末期至舒张早

期出现局灶性室间隔屈曲与心尖保留的现象对于

心肌桥具有诊断价值。LIN 等［11］ 研究发现，MB 

会导致室间隔缺血，而心尖部不发生缺血，因为

舒张期灌注压下降会导致 MCA 相邻局部缺血，而

不是斑块所致管腔狭窄所见的供血区远端缺血。

4.4 入侵性技术

在导管室中可使用多种侵入性技术对 MB 进

行详细评估，包括冠状动脉造影 （coronary artery 

angiography, CAG）、 IVUS、 光 学 相 干 断 层 扫 描

（optical coherence tomography, OCT）、用压力导丝

测 量 血 流 储 备 分 数 （fractional flow reserve, 

FFR）［18］。

CAG 是评价 MB 最简单的侵入性技术之一，

可显示 MCA 收缩期狭窄，即“挤奶效应”。CAG

显示，MCA 在收缩期平均管腔直径减小 71%~

83%，且持续至舒张期，导致舒张期平均管腔直径

减小 34%~41%。常规 CAG 对 MB 的检出率不高，

使用冠状动脉内血管扩张剂 （如硝酸甘油） 可显

著增加 CAG 对 MB 的检出率。

在 MB 的血管造影评估中，IVUS 已在研究及

临床中使用。MB 部位解剖结构的三维可视化可以

准确测量管腔直径和血管壁形态。MB 在 IVUS 下

为出现在位于心外膜和血管外弹力膜之间的半月

形的无回声区，且存在于整个心动周期，被称为

“半月征”，具有高度特异性［19］。通过 IVUS 评估

MB 压缩程度的同时，还可以发现导致 MB 临床预

后不良的危险因素，如冠脉自发性夹层、斑块破

裂或血栓形成等。

OCT 具有更高的分辨率，其分辨率约为 10 μm，

约为标准 IVUS 系统的 10 倍，因此可观察到斑块

更细微的结构，但其穿透力差 （1~2 mm），不仅不

能清晰观察到管腔外层结构，且不能评估血管压

缩的程度。与 IVUS 相比，OCT 可提供更详细的冠

状动脉粥样硬化病变特征及 MB 解剖学特征。

FFR 被认为是冠状动脉粥样硬化斑块所导致

管腔固定狭窄功能性评估的金标准。对于与 MB

相 关 的 动 态 狭 窄 功 能 评 估 ， 舒 张 期 FFR 值

（dFFR） 的特性在理论上优于传统的平均 FFR 值，

且已经被证明比传统 FFR 更敏感［20］。之前已将

FFR≤0.75 确定为预测可能发生 MB 相关缺血的临

界值，dFFR 的临界值也类似 （≤0.76）。由于使用

dFFR 繁琐且耗时，所以在手术中不常规进行。

在过去的 5 年中，瞬时无波比 （instantaneous 

wave-free ratio, iFR） 越来越多地用于 MB 的功能评

估。SEN 等［21］ 在心脏舒张期中识别出冠状动脉内

阻力稳定且最小的时期，将之定义为“无波期”，

并提出了无需血管扩张剂即可在无波期中测定的

iFR。iFR 在评估 MB 方面有许多好处，它是舒张

期特有的血流指数，且允许通过联合配准软件

（iFR scout；Philips） 进行解剖标测。在非充血条

件下，iFR 导丝被推进通过 MCA，并且可以测量

无波期，在此期间，心搏内微血管阻力恒定并且

冠状动脉血流处于峰值。值得注意的是，iFR 仅在

静息条件下进行了验证，临界值为≤0.89。使用

iFR 强心剂输注测量静息和应激状态下的 MB 血流

动力学仍处于实验阶段［22］。

5 治疗方法

5.1 药物疗法

药物治疗旨在治疗如高血压、心肌肥厚、心

动过速、舒张期冠状动脉充盈时间缩短和冠状动

脉受压等加重 MB 症状的因素，从而缓解 MB 的症

状，有症状 MB 患者的一线药物是 β-受体阻滞剂，

因为它们具有负变时性和正性肌力作用，可以增

加舒张充盈时间，减少 MCA 的压迫，并减弱交感

神经兴奋。在 BOYD 等［23］ 进行的一项研究中，β

受体阻滞剂缓解了 89% 的 MB 患者的症状。非二

氢吡啶类钙通道阻滞剂 （calcium channel blocker, 

CCB） 提供与 β 受体阻滞剂相似的血流动力学效

应。作为因 β 受体阻滞剂使用禁忌症如支气管哮

喘等，而无法耐受 β 受体阻滞剂患者的替代药物。

伊伐布雷定是窦房结起搏电流 （If） 特异性抑制

剂，因其能有效降低心率，可作为二线药物使用。

伊伐布雷定可以考虑用于不能耐受 β-受体阻滞剂/

钙通道阻滞剂的患者，或者药物已经使用最大剂

量仍不能有效控制心率的患者。值得注意的是，

伊伐布雷定用于 MB 是超适应证的，通常应用于

符合根据射血分数降低和纽约心脏协会晚期症状

的标准［24］ 的 MB 患者。MB 患者应慎用硝酸甘油
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等血管扩张剂。CAG 期间舌下含服或动脉内给予

硝酸甘油会因其扩张 MCA 的近端、降低压力梯

度、增加逆向血流以及诱发反射性心动过速从而

增加心肌缺血的风险，加重临床症状。因此，在

无冠状动脉疾病的 MB 引起的心绞痛患者中禁用

硝酸盐类药物。不过，硝酸盐类药物具有解痉作

用，可降低前负荷，对怀疑同时存在冠状动脉血

管痉挛的患者可能会有效［25］。

MB 有增加冠状动脉粥样硬化风险，特别是

MCA 近端。因此，建议积极调整心血管危险因素，

如发现冠状动脉粥样硬化，应对其评估是否启动

抗血小板治疗。

5.2 经皮冠状动脉介入治疗

冠状动脉内支架置入可使隧道段的管腔稳定，

以抵抗心肌压力，并改善冠状动脉血流储备。目

前还没有随机试验比较 MB 患者的药物治疗与经

皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗 （percutaneous coronary 

intervention, PCI） 的疗效。尽管 PCI 和支架植入术

对进行了最佳药物治疗但仍患有难治性心绞痛的

MB 患者有效。但考虑到与 PCI 相关的并发症如早

期支架内再狭窄、靶血管血运重建、支架断裂、

穿孔和血栓形成的发生率较高，MB 的 PCI 应仅在

有难治性症状 MB 患者且不适合手术时进行，并

首选高径向力第二代药物洗脱支架 ［26］。

5.3 手术干预

在对 18 项比较 MB 不同治疗方案的研究进行

的荟萃分析中发现，对药物治疗无效的患者手术

比支架植入术更有效［27］。症状性 MB 的手术干预

包括手术去顶或 MB 切开松解术和冠状动脉旁路

搭桥术 （coronary artery bypass grafting, CABG）。

MB 切 开 松 解 术 可 以 单 独 进 行 ， 也 可 以 与

CABG 联合进行。MB 切开松解术是在体外循环下

或非体外循环下分离并切断 MCA 上的肌纤维。当

MCA 近端段没有明显的动脉粥样硬化斑块且动脉

管径正常时，可以单独进行 MB 切开松解术。MB

切开松解术也可以采用小切口进行，其可以安全

有效地改善患者胸痛症状［28］。MB 切开松解术的

潜在并发症包括冠状动脉损伤、壁穿孔、室壁瘤

形成和术后出血。如今，人们越来越倾向于 MB

松 解 术 来 治 疗 症 状 型 MB 患 者 。 然 而 ， 正 如

HEMMATI 等［29］ 指出，成年患者 MB 松解术后复

发性胸痛的发生率较高，3 年随访时高达 60%。这

可能与 MB 引起的内皮功能障碍有关，即使在 MB

压迫缓解后，这种功能障碍仍持续存在。因此，

MB 松解术可能最适合于发现 MB 时间较短的儿童

群体。

CABG 可以在体外循环或非体外循环下使用动

脉或大隐静脉进行。对于存在弥漫性冠状动脉粥

样硬化、肌桥较长或较深且 MCA 存在狭窄的患

者，建议在桥远端动脉进行 CABG。在接受 CABG

的 MB 患者中，大隐静脉搭桥可能较动脉搭桥更

好。WU 等［30］ 回顾性研究了 31 例 MB 的 LIMA 至

LAD 旁路搭桥术，18 个月后只有 10% 的动脉搭桥

血管通畅，而大隐静脉搭桥的血管通畅率几乎达

到 80%。

根据现有理论和专家经验，提出以下有症状

MB 的治疗策略。①对于无临床症状的患者，治疗

重点应放在改变危险因素上，包括治疗伴随的冠

状动脉粥样硬化和潜在的危险因素。②对于有临

床症状、客观的缺血体征和/或冠状动脉内血流动

力学异常 （iFR 或 dFFR，多巴酚丁胺激发作为首

选方式） 的患者，应从 β 受体阻滞剂和/或钙通道

阻滞剂开始药物治疗。除了极少数与显著血管痉

挛相关的病例外，一般应避免使用血管扩张剂。

同样也需要排除其他如微血管功能障碍等引起的

心绞痛。③对于药物已经使用最大剂量，症状仍

持续存在的患者，应考虑手术干预。对于大多数

患者，建议 PCI 作为前期介入策略。在血运重建

前应考虑使用 CCTA 进行无创成像，以评估 MB 的

长度、深度和其他解剖特征。PCI 为缓解症状和改

善冠状动脉内血流提供了一种侵入性较小的有效

选择。不过对于 MCA 位置较深、长度较长且无法

用单个支架治疗的 MB 患者，应立即进行手术血

运重建评估。尽管 MB 的 PCI 会有支架断裂、支

架血栓形成和穿孔的不良报告，但现在认为，使

用第二代药物洗脱支架、通过血管内成像辅助的

准确支架尺寸以及优先使用高径向强度支架可以

有效地解决这些问题［31］。

如果支架内再狭窄且症状持续难以治疗而需

要手术血管重建，建议进行 CABG。这种策略有两

个优点。首先，由于缺乏来自近端支架内再狭窄

血管的竞争，搭桥血管可以持久通畅。其次，初

始 PCI 可以作为一个“试验”，以观察冠状动脉内

血流动力学的改善是否导致症状缓解。因为在许

多情况下，即使明确有冠状动脉内血流动力学异

常证据，也难以确定患者症状的病因。这种治疗

顺序增加了手术干预明确解决患者症状的可能性。

或者，对于年龄较小、MCA 解剖结构良好 （MCA
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浅表、较短且平直） 的患者，MB 切开松解术可被

视为一线方案。肌切开术最好在有大量经验的中

心进行，以避免与复杂解剖结构相关的并发症，

同时术前用 IVUS 和 CCTA 对 MB 进行全面评估可

能有助于避免切开术期间的并发症［28］。

6 问题与展望

综上，MB 是一种常见的先天性异常，在日常

的临床实践中经常遇到，在大多数情况下是偶然

发现，绝大部分孤立性 MB 患者通常长期预后良

好。根据冠状动脉压迫的程度，这些患者可能有

心绞痛症状，大多数情况下药物治疗效果良好，

加强 MB 病因治疗并且在出现症状时药物治疗可

以缓解大多数心肌缺血症状，少数情况下可能需

要 PCI 或手术干预。手术技术、器械的不断进步

提供了很好的治疗选择。利用射频、冷冻球囊技

术或定量激光辅助技术解除 MB 压迫有可能成为

未来发展的方向。
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