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　　［摘要］　目的　探讨急性右心室心肌梗死并左心室下壁、前壁梗死直接和延迟经皮冠状动脉介入（ＰＣＩ）治疗对血浆脑利
钠肽（ＢＮＰ）水平及心室重构的影响。方法　急性右心室心肌梗死并左心室下壁、前壁梗死患者２０７例。根据梗死部位分为
急性右心室梗死并左心室下壁梗死组（ｎ＝１５９）和急性右心室梗死并左心室前壁梗死组（ｎ＝４８），比较２组患者ＰＣＩ治疗前血

浆ＢＮＰ水平、心肌酶、血流动力学指标及冠状动脉病变特点；根据是否行ＰＣＩ及ＰＣＩ治疗的时机将两组再分别分为未行ＰＣＩ
组、直接ＰＣＩ组和延迟ＰＣＩ组，比较组间死亡情况的差异及直接和延迟ＰＣＩ治疗前后血浆ＢＮＰ水平、左室射血分数（ＬＶＥＦ）、

左室舒张末期内径（ＬＶＥＤｄ）的变化。结果　急性右心室心肌梗死并左心室前壁梗死组ＰＣＩ治疗前血浆ＢＮＰ水平、肌酸激酶
（ＣＫ）峰值、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）峰值、肺动脉收缩压、梗死相关冠状动脉狭窄程度及２支病变发生率均高于急性右心室

心肌梗死并左心室下壁梗死组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。直接和延迟ＰＣＩ治疗后均能使血浆ＢＮＰ水平及ＬＶＥＤｄ较术

前下降（Ｐ＜０．０５），但直接ＰＣＩ治疗术后血浆ＢＮＰ水平更低、ＬＶＥＤｄ改善更明显（Ｐ＜０．０５）。未行ＰＣＩ治疗的患者死亡发生

率明显高于行直接ＰＣＩ及延迟ＰＣＩ治疗的患者，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　急性右心室心肌梗死并左心室前壁
梗死患者血浆ＢＮＰ水平高，梗死相关冠状动脉病变严重；直接ＰＣＩ治疗后心室重构改善明显，血浆ＢＮＰ水平下降显著。
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　　近年研究发现急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）患者血浆脑利钠肽（ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔ
ｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＢＮＰ）水平明显升高，而且血浆ＢＮＰ水平
高低与急性心肌梗死后左心室重构密切相关［１］。但
是关于急性右心室心肌梗死不同梗死部位患者血浆

ＢＮＰ水平的变化少见报道。急性右心室心肌梗死与
左心室下壁梗死并存，急性右心室心肌梗死与左心
室前壁梗死并存，是目前临床能够诊断的右心室心
肌梗死类型。本研究着重比较了急性右心室心肌梗
死并左心室下壁、前壁梗死患者血浆ＢＮＰ水平差
异，分析了直接和延迟经皮冠状动脉介入（ＰＣＩ）治疗
前后血浆ＢＮＰ水平变化的特点及ＰＣＩ治疗对左心
室重构和预后的影响。

１　资料和方法

１．１　研究对象　２００４年１２月至２０１０年１２月我们
收治了１３９５例急性ＳＴ段抬高型心肌梗死患者，其
中急性右心室心肌梗死并左心室下壁、前壁梗死者
共２０７例，男１７２例、女３５例；年龄３３～８１岁，中位
年龄６２岁，平均（６３．５±４．３）岁。其中１５９例为急
性右心室梗死并左心室下壁梗死（包括后壁梗死），

４８例为急性右心室梗死并左心室前壁梗死（包括前
间壁、前侧壁、广泛前壁梗死）。所有患者入院后均
经过病史采集、体格检查、１８导联心电图、心肌酶学、
血浆ＢＮＰ水平测定、血流动力学；冠状动脉造影及
二维超声心动图等检查。

１．２　临床诊断标准　（１）急性右心室心肌梗死并
左心室下壁梗死（包括后壁梗死）的诊断：①所有患
者符合 ＡＭＩ的诊断标准［２］；②心电图 Ｖ３Ｒ５Ｒ相邻两
个导联ＳＴ段抬高≥０．１ｍＶ；③心电图Ⅱ、Ⅲ、ａＶＦ
和（或）Ⅴ７、Ⅴ８、Ⅴ９ 导联有ＳＴ段抬高。（２）急性右
心室心肌梗死并左心室前壁梗死（包括前间壁、前侧
壁、广泛前壁梗死）的诊断：除上述①、②标准外，心
电图还应具备Ⅴ１２和（或）Ⅴ３４和（或）Ⅴ５６和（或）

Ⅰ～ａＶＬ的ＳＴ段抬高。排除标准：（１）既往心肌梗
死病史；（２）严重心肌病或瓣膜性心脏病；（３）既往心
衰病史；（４）合并肾功能不全或严重呼吸系统疾病、
恶性肿瘤等；（５）急性感染；（６）肺动脉高压、肺源性
心脏病。

１．３　直接ＰＣＩ或延迟ＰＣＩ治疗的选择标准　根据
患者发病到入院时的具体时间窗选择适合行直接

ＰＣＩ或者延迟ＰＣＩ治疗，具体标准为：（１）直接ＰＣＩ
治疗指发病≤１２ｈ接受ＰＣＩ治疗；（２）延迟ＰＣＩ治疗
指发病＞１２ｈ接受ＰＣＩ治疗［３］，不包括溶栓治疗未
成功、采取补救性ＰＣＩ治疗的患者。延迟ＰＣＩ治疗
术前、术中及术后用药与直接ＰＣＩ治疗患者相同。
排除未行ＰＣＩ治疗３９例（下壁梗死３５例，前壁梗死

４例）。本研究中直接ＰＣＩ治疗患者１０７例（下壁梗
死８２例，前壁梗死２５例）；延迟ＰＣＩ治疗患者６１例
（下壁梗死４２例，前壁梗死１９例）。

１．４　血浆ＢＮＰ水平测定　于患者入院时及ＰＣＩ术
后７ｄ分别采血分离血浆，用放射免疫法检测血浆

ＢＮＰ水平；试剂盒购自深圳晶美生物工程有限公司，
正常参考值为０～１００ｎｇ／Ｌ。

１．５　血流动力学测定　所有急诊ＰＣＩ治疗的患者
均常规放置右心导管行血流动力学监测，记录右心
房收缩压及肺动脉收缩压作为分型和指导补液的依

据。未行急诊ＰＣＩ治疗的患者，在监护病房行球囊
导管置入，测定血流动力学状态。

１．６　冠状动脉造影　根据美国心脏病学会（ＡＣＣ）
与美国心脏协会（ＡＨＡ）冠状动脉造影指南，经股动
脉或桡动脉行冠状动脉造影。根据造影结果确定冠
状动脉狭窄程度。按狭窄累及左冠状动脉的左前降
支、左回旋支或右冠状动脉的支数，将病变分为１
支、２支或３支病变，如显著累及左主干计为２支病
变。

１．７　二维超声心动图检查　入选患者分别于ＰＣＩ
术前及ＰＣＩ术后３０ｄ复查二维超声心动图。采用

ＨＰ５５００彩色超声心动图仪，主要比较左室射血分
数（ＬＶＥＦ）和左室舒张末期内径（ＬＶＥＤｄ）的变化。

１．８　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件分析
数据。计量资料用珔ｘ±ｓ表示，术前、术后的比较采用
配对ｔ检验，两组间比较采用两独立样本的ｔ检验，多
组间比较采用单因素方差分析及ｑ检验；计数资料用
百分率表示，组间比较采用χ

２检验。相关关系采用

Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　两组患者一般临床资料比较　两组患者在入
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院时的年龄、性别、体质量指数、高血压发生率，总胆
固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、血尿酸水
平，吸烟史、家族史等危险因素比较，差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。

２．２　两组患者ＰＣＩ治疗前血浆ＢＮＰ水平、心肌酶、
血流动力学指标及冠状动脉病变特点比较　前壁梗
死组ＰＣＩ治疗前血浆ＢＮＰ水平、肌酸激酶（ＣＫ）峰

值、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）峰值、肺动脉收缩压、
梗死相关冠状动脉狭窄程度及２支病变发生率均高
于下壁梗死组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），具体
见表１。下壁梗死组的梗死相关冠状动脉１支病变
发生率高于前壁梗死组（Ｐ＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相
关分析显示，血浆ＢＮＰ水平与ＣＫ峰值、ＣＫＭＢ峰
值、肺动脉收缩压、冠状动脉狭窄程度及病变支数均
呈正相关（Ｐ＜０．０５）。

表１　两组患者ＰＣＩ治疗前血浆ＢＮＰ水平、心肌酶、血流动力学指标及冠状动脉病变特点比较

Ｔａｂ１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｌａｓｍａＢＮＰｌｅｖｅｌ，ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｅｎｚｙｍｅ，ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｉｎｄｉｃｅｓ

ａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅｂｅｆｏｒｅＰＣＩｉｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

Ｉｎｄｅｘ ＧｒｏｕｐＡ（Ｎ＝１２４） ＧｒｏｕｐＢ（Ｎ＝４４）

ＢＮＰρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１） ６７９．２６±２２８．１２ ８９２．５６±２１２．１６

ＣＫｐｅａｋｖａｌｕｅｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１） ２４７．４２±８０．１０ ３７６．５２±６７．６４

ＣＫＭＢｐｅａｋｖａｌｕｅｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１） ６８．９４±１１．０５ １００．４３±１２．２６

Ｒｉｇｈｔａｔｒｉｕｍｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅｐ／ｍｍＨｇ １３．２５±４．０８ １２．１５±４．５３

Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅｐ／ｍｍＨｇ ３９．１８±３．２６ ５５．１６±６．４９

Ｄｅｇｒｅｅｏｆｉｎｆａｒｃｔｒｅｌａｔｅｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙ（％） ７９．１６±８．３５ ９０．２３±７．２６

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｉｎｆａｒｃｔｒｅｌａｔｅｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｎ（％）

　　１ｖｅｓｓｅｌ １０３（８３．０６） ３２（７２．７３）

　　２ｖｅｓｓｅｌｓ １４（１１．２９） ９（２０．４５）

　　３ｖｅｓｓｅｌｓ ７（５．６５） ３（６．８２）

　ＰＣＩ：Ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ；ＢＮＰ：Ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ；ＣＫ：Ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ；ＣＫＭＢ：Ｉｓｏｅｎｚｙｍｅｓｏｆｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ；

ＧｒｏｕｐＡ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｉｎｆｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ；ＧｒｏｕｐＢ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｎｔｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．Ｐ＜０．０５ｖｓｇｒｏｕｐＡ

２．３　两组患者直接和延迟ＰＣＩ治疗前后血浆ＢＮＰ
水平比较　直接ＰＣＩ治疗前与延迟ＰＣＩ治疗前比
较，两组患者血浆ＢＮＰ水平差异无统计学意义（Ｐ
＞０．０５）；两组患者直接ＰＣＩ治疗后及延迟ＰＣＩ治

疗后血浆ＢＮＰ水平较治疗前均明显降低，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）；两组患者直接ＰＣＩ治疗后血
浆ＢＮＰ水平明显低于延迟ＰＣＩ治疗后水平（Ｐ＜
０．０５），具体见表２。

表２　两组患者ＰＣＩ治疗前后血浆ＢＮＰ水平比较

Ｔａｂ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｌａｓｍａＢＮＰｌｅｖｅｌｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒＰＣＩｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ
ＰｒｉｍａｒｙＰＣＩ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ＤｅｌａｙｅｄＰＣＩ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ａ ８２ ６５２．８７±２０３．２６ ２４６．２９±１１４．１９△ ４２ ６４７．１８±２５３．１０ ４９９．０２±１５２．４８

Ｂ ２５ ８８３．２３±２１１．７２ ２８８．５２±１２０．０５△ １９ ８６６．３９±２２５．１８ ４８４．０３±１３７．４２

　ＧｒｏｕｐＡ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｉｎｆｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ；ＧｒｏｕｐＢ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕ

ｌａｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｎｔｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｐ＜０．０５ｖｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ；△Ｐ＜０．０５ｖｓａｆｔｅｒｄｅｌａｙｅｄＰＣＩ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

２．４　两组患者直接和延迟ＰＣＩ治疗前后二维超声
心动图检查结果比较　ＰＣＩ治疗前，前壁梗死组

ＬＶＥＦ明显低于下壁梗死组，ＬＶＥＤｄ明显大于下壁
梗死组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；两组患者直
接ＰＣＩ及延迟ＰＣＩ治疗后ＬＶＥＦ、ＬＶＥＤｄ均明显改
善 （Ｐ＜０．０５），直接ＰＣＩ治疗后ＬＶＥＦ、ＬＶＥＤｄ改

善更明显，与延迟ＰＣＩ治疗后比较差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），具体见表３。

２．５　患者近期预后比较　患者住院期间及出院半
年内出现心源性死亡共１１例，其中直接ＰＣＩ治疗组
死亡 ３ 例 （２．８％），延迟 ＰＣＩ治疗组死亡 ２ 例
（１．８％），未行ＰＣＩ治疗组死亡６例（５．５％）。未行
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ＰＣＩ治疗的患者死亡发生率明显高于行直接ＰＣＩ及
延迟 ＰＣＩ 治 疗 的 患 者，差 异 有 统 计 学 意 义

（Ｐ＜０．０５），但直接ＰＣＩ和延迟ＰＣＩ治疗组的死亡
发生率差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

表３　两组患者ＰＣＩ治疗前后ＬＶＥＦ和ＬＶＥＤｄ比较

Ｔａｂ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＬＶＥＦａｎｄＬＶＥＤｄｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒＰＣＩｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
珚ｘ±ｓ

Ｉｎｄｅｘ
ＰｒｉｍａｒｙＰＣＩ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ＤｅｌａｙｅｄＰＣＩ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ＬＶＥＦ（％）

　ＧｒｏｕｐＡ ８２ ４７．０７±６．８３ ５４．５２±６．６２△▲ ４２ ４７．６４±６．８９ ５０．６０±６．４５△

　ＧｒｏｕｐＢ ２５ ４４．３２±７．１４ ５３．５２±７．０５△▲ １９ ４４．８５±７．６４ ５０．５３±７．４０△

ＬＶＥＤｄｄ／ｍｍ

　ＧｒｏｕｐＡ ８２ ５５．８７±４．１２ ４７．０５±４．６６△▲ ４２ ５５．４４±４．５３ ５１．１０±４．５０△

　ＧｒｏｕｐＢ ２５ ５８．５２±５．０４ ４８．９４±６．４８△▲ １９ ５８．８７±５．９６ ５２．１４±６．５６△

　　ＬＶＥＦ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ；ＬＶＥＤｄ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｄｉａｍｅｔｅｒ．ＧｒｏｕｐＡ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎ

ｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｉｎｆｅｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ；ＧｒｏｕｐＢ：Ａｃｕｔｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｎｔｅ

ｒｉｏｒｗａｌｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｐ＜０．０５ｖｓｇｒｏｕｐＡ；△Ｐ＜０．０５ｖｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓａｆｔｅｒｄｅｌａｙｅｄＰＣＩｔｒｅａｔｍｅｎｔ

３　讨　论

　　右心室梗死是急性心肌梗死的特殊类型，为冠
心病中的急危重症。有文献报道，急性右心室梗死
的发生率占急性心肌梗死的１２％～３３％，且多数合
并下壁及后壁梗死，少数并前壁梗死［４５］。本研究
中右心室梗死占所有心肌梗死患者的１４．８％（２０７／

１３９５），与上述文献报道相似。血浆ＢＮＰ是一种由
心脏分泌的神经激素，其合成和分泌受心室舒张和
室壁张力的调节，当室壁张力增加，心室舒张时，数
小时内血浆ＢＮＰ浓度增加。在急性心肌梗死患者
中，血浆ＢＮＰ浓度与心功能状态和心室重构相关，
心功能越差，程度越重，ＢＮＰ水平就越高［１，６］。国外
学者 Ｈｏｒｉｏ等［７］认为血浆ＢＮＰ水平还与急性心肌
梗死患者梗死面积有关。本研究中ＰＣＩ治疗前前壁
梗死组与下壁梗死组比较，ＣＫ峰值及ＣＫＭＢ峰值
明显升高，说明该组患者梗死面积大；血流动力学测
定显示肺动脉收缩压较高、二维超声心动图检查见

ＬＶＥＦ明显降低，说明左心室功能受损较明显；血浆

ＢＮＰ水平明显增高，说明右心室梗死并左心室前壁
梗死组ＢＮＰ水平更高。这些结果佐证了ＢＮＰ水平
与梗死面积和心功能状态有关，有望为病情判断提
供参考依据。

　　有关冠状动脉病变的支数与血浆ＢＮＰ关系方
面，Ｇｒａｂｏｗｓｋｉ等［８］认为冠状动脉病变支数愈多，血
浆 ＢＮＰ 水 平 也 会 相 对 愈 高。本 研 究 中 通 过

Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析显示，血浆ＢＮＰ水平与冠状
动脉狭窄程度、病变支数均呈正相关，即随着冠状动
脉狭窄程度的加重以及从１支病变、２支病变的递
增，血浆ＢＮＰ水平也逐渐升高。通过冠状动脉造影

结果显示：右心室梗死并左心室下壁梗死组的１支
病变多，即右冠状动脉或左冠状动脉优势型时左回
旋支狭窄的较多；右心室梗死并左心室前壁梗死组
的２支病变多，即左冠状动脉前降支并右冠状动脉
狭窄的较多，其冠状动脉狭窄程度也最严重。上述
冠状动脉造影的结果与心肌梗死的解剖学基础相符

合，因为右心室的血液供应主要来自右冠状动脉右
室支、锐缘支及后降支，因此右心室梗死主要由右冠
状动脉闭塞所致，少数为左冠状动脉优势型时左回
旋支闭塞所致。有资料表明，左心室下壁、后壁心肌
梗死的梗死相关动脉多以右冠状动脉为主，其次为
左回旋支病变，少数见于左前降支病变［９］。因为左
心室下壁、后壁多由后降支供血，而后降支多为右冠
状动脉的分支或左冠状动脉优势型时左回旋支的分

支，因此急性下、后壁心肌梗死时血管阻塞部位多在
右冠状动脉，也可以是左冠状动脉回旋支闭塞，少数
患者左冠状动脉前降支较长，包绕过心尖也可供应
后降支区域即供应下后壁部位，因此也可发生于左
前降支闭塞，所以右心室梗死并左心室下壁梗死１
支病变多见。右心室梗死并左心室前壁梗死相关动
脉可出现在左前降支，也可同时并右冠状动脉，少数
并左回旋支闭塞。因为左前降支走行在前室间沟，
向左右心室均发出分支，其发出的短小的右室前支
与圆锥支共同对靠近室间隔处的右室前壁供血，该
支闭塞也可能导致右室梗死并前壁心肌梗死，但发
生率低［１０］，因此右心室梗死并左心室前壁梗死１支
病变少见而２支病变多见，病情比较严重。

　　由于右心室梗死的血流动力学异常与单纯左心
室心肌梗死不同，所以治疗上除按心肌梗死常规治
疗外，条件允许应尽早行ＰＣＩ治疗，尤其并低血压或
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心源性休克时，大多数报道主张对梗死相关血管行

ＰＣＩ治疗［１１］。本研究中，直接ＰＣＩ和延迟ＰＣＩ治疗
后７ｄ患者血浆ＢＮＰ浓度同治疗前比较均明显下
降，但直接ＰＣＩ患者血浆ＢＮＰ浓度在ＰＣＩ治疗后下
降更快而且显著，延迟ＰＣＩ治疗后则下降相对平缓。
二维超声心动图检查显示两组患者直接ＰＣＩ治疗后
及延迟ＰＣＩ治疗后均能够使ＬＶＥＦ、ＬＶＥＤｄ明显改
善，但直接ＰＣＩ治疗后ＬＶＥＦ、ＬＶＥＤｄ改善更明显。

ＬＶＥＦ是评价心室整体收缩功能的常用指标，对急
性心肌梗死预后的评估有重要价值；ＬＶＥＤｄ是诊断
和评价心室重构的常规检测指标之一；ＢＮＰ则从细
胞水平反映了心肌损伤的程度和功能变化。Ｎａ
ｇａｙａ等［１２］发现急性心肌梗死后发生左心室重塑者

在心肌梗死第２、７、１４、３０、９０天时血浆脑钠素水平
明显高于无左心室重塑者。急性心肌梗死患者血浆

ＢＮＰ浓度与ＬＶＥＦ呈负相关，与ＬＶＥＤｄ呈正相关，
是急性心肌梗死心室重构的重要预测指标［１３］。直
接ＰＣＩ和延迟ＰＣＩ治疗后均能够改善患者的心室
重构，但其改善程度在直接ＰＣＩ治疗后更显著。因
为直接ＰＣＩ使得梗死相关动脉及早、充分、持续开
通，挽救濒死心肌，阻抑心室重构发生，心功能显著
改善，所以血浆ＢＮＰ下降幅度较快。延迟ＰＣＩ患者
尽管早期接受了传统药物治疗，但是不充分的血流
灌注使得心室重构已经发生，刺激心肌合成和分泌
更多的ＢＮＰ，虽然数天后ＰＣＩ的晚期血运重建可改
善梗死组织的瘢痕修复，预防心室重构的进展，但与
直接ＰＣＩ相比其作用仍有差异，所以血浆ＢＮＰ下降
相对平缓。由于直接ＰＣＩ和延迟ＰＣＩ治疗后患者
心室重构改善程度的不同，因此直接ＰＣＩ治疗应作
为首选的方法，但延迟ＰＣＩ作为一种替补治疗目前
已广泛应用于临床。本研究随访期间延迟ＰＣＩ和直
接ＰＣＩ均能减少各组的死亡率，改善患者近期预后，
在死亡发生率方面延迟ＰＣＩ和直接ＰＣＩ差异无统
计学意义，但较非ＰＣＩ均明显下降，提示延迟ＰＣＩ
治疗右心室心肌梗死近期仍安全有效。刘宗军
等［１４］的研究结果也提示，延迟ＰＣＩ改善了慢性期左
心室重构，降低了心脏事件的发生。

　　急性右心室心肌梗死并左心室前壁梗死患者的
梗死面积大、左心室重构及左心室功能受损明显、梗
死相关冠状动脉病变严重，因此血浆ＢＮＰ水平较
高，病情危重。直接ＰＣＩ治疗后左心室重构改善明
显，血浆ＢＮＰ水平下降显著。直接ＰＣＩ和延迟ＰＣＩ
治疗的近期预后相当，未行ＰＣＩ治疗的心肌梗死患
者死亡率高。血浆ＢＮＰ浓度和ＬＶＥＦ及ＬＶＥＤｄ
的变化基本一致，可以作为评价心室重构和心功能

状况的敏感指标。
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