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【摘要】　缺血性心肌病是导致左心室射血分数下降最常见的原因。理论上，通过早期血运重建

改善静息血流和血流储备、挽救冬眠心肌，可能在阻止和逆转心室重塑方面起到决定性作用。然而，

由于缺血性心肌病患者的心功能严重受损，且冠状动脉病变往往较复杂，因此行血运重建的风险较

高。目前关于血运重建能否改善缺血性心肌病患者的预后仍存争议。为了总结缺血性心肌病血运重

建相关的最新进展、规范临床诊疗，中华医学会心血管病学分会、中华心血管病杂志编辑委员会组织

国内心血管病学专家撰写了该共识，明确缺血性心肌病血运重建前的评估流程、治疗方式的选择及术

中风险防范及处理等。
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缺血性心肌病是导致心力衰竭最常见的原

因［1‑3］，约 2/3的慢性心力衰竭是由缺血性心肌病所

引起，其预后明显差于非缺血性心肌病患者［4］。有

研究显示心肌梗死后 2 年心力衰竭的发病率约为

10%，6.5 年时高达 40% 以上［5‑6］。与未合并心力衰

竭的患者相比，合并心力衰竭的冠心病患者临床合

并症更多，出血及再次心肌梗死的发生率更高，治

疗往往欠充分且死亡率更高［6］。在缺血性心肌病

的发生发展中，冠状动脉病变的作用明确。理论

上，通过血运重建恢复冬眠心肌区域的血供，能够

缓解症状、改善左心室功能，从而改善患者的预后。

然而，由于缺血性心肌病患者冠状动脉病变的解剖

往往更为严重复杂，且心功能储备较差，导致血运

重建手术风险高，同时存在诸多可能对预后产生不

利影响的因素。因此，血运重建能否改善缺血性心

肌病患者的预后，以及应选用何种血运重建方式仍
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存争议。基于上述问题，中华医学会心血管病学分

会动脉粥样硬化与冠心病学组和中华心血管病杂

志编辑委员会，联合冠心病介入学组、心血管影像

学组、中华医学会胸心外科分会的相关专家，结合

国内外最新循证医学证据和我国临床实践，制定了

缺血性心肌病血运重建专家共识。

缺血性心肌病的定义

1970年Burch等［7］首次提出缺血性心肌病的概

念，即由严重冠状动脉狭窄引发的长期严重心肌缺

血，并导致弥漫性心脏扩大、心功能障碍及心力衰

竭的一种疾病。目前认为，缺血性心肌病通常是指

由于冠状动脉疾病引起心肌变性、坏死和纤维化，

并导致严重左心室功能障碍［左心室射血分数（left 
ventricular ejection fraction，LVEF）≤40%］的一种疾

病，但尚无共识或正式定义，不包括由冠心病机械

并发症引起的心功能不全，如室壁瘤、室间隔穿孔、

乳头肌功能不全等。虽然 2006年美国心脏协会和

2008年欧洲心脏学会的声明对心肌病的定义和分

类以及 2023年欧洲心脏学会的心肌病管理指南对

心肌病的分型均不包括冠状动脉疾病导致的心肌

病［8‑10］，但“缺血性心肌病”这一习惯术语仍被广泛

应用。

缺血性心肌病患者的冠状动脉病变往往较为

严重复杂，据统计三支病变者占 71%，双支病变者

占 27%，单支病变者仅占 2%，而且所有病例均累及

前降支，右冠状动脉受累者占 88%，回旋支受累者

占 79%［11］。另有研究根据冠状动脉病变程度对心

力衰竭患者的预后价值，提出了更严格的缺血性心

肌病的定义，应为至少符合以下条件之一的心力衰

竭：（1）既往有心肌梗死或血运重建病史；（2）左主

干或前降支近段≥75%的狭窄；（3）双支或三支冠状

动脉狭窄≥75%。此类患者的预后明显差于非缺血

性心肌病患者。只有右冠状动脉或回旋支单支病

变，且无心肌梗死或血运重建病史的患者，其预后

与非缺血性心肌病患者预后相似，可以被归类为非

缺血性心肌病，提示可能存在其他原因所致的心力

衰竭［4］。

缺血性心肌病的病理生理机制

缺血性心肌病导致心功能障碍最重要的发生

机制如下：（1）心肌血流显著受损和（或）冠状动脉

血流储备降低导致心肌细胞损失或功能降低；

（2）心室负荷增加，多种神经内分泌因子激活，通过

一系列复杂的分子和细胞机制，使心肌结构、功能

和构型发生变化，导致心室重塑。早期重塑表现为

心室壁变薄、心室扩张和收缩功能降低，而心肌纤

维化和瘢痕形成则导致不可逆转的晚期重塑；

（3）心室形态的变化可能导致瓣膜功能异常，如功

能性二尖瓣反流等，进一步加重心功能不全；（4）冠

状动脉痉挛、微循环障碍、炎症以及血管内皮功能

障碍等多重原因参与引发心功能不全。

从细胞水平分析心肌缺血的病理生理变化，有

助于判断血运重建的适应证。缺血性心肌病的发

展过程中，有 3 个基本的病理生理学概念，即顿抑

心肌、冬眠心肌和瘢痕心肌。顿抑心肌多出现于急

性缺血后，虽恢复血流灌注，但心肌的功能障碍延

迟恢复。冬眠心肌指的是静息时由于冠状动脉血

流减少导致收缩功能降低，但通过提高血流量或降

低氧耗仍可能达到全部或部分功能恢复的心肌。

顿抑心肌和冬眠心肌两者也可同时存在。此外有

假说认为心肌顿抑和冬眠是随时间进展的一个连

续的过程。最初心肌顿抑时静息血流正常，但冠状

动脉储备明显降低，任何需氧量增加的情况都可能

再引起缺血发作，反复顿抑使心肌没有足够的时间

恢复功能，并导致冠状动脉血流减少，从而进入冬

眠状态。若持续不能恢复血流灌注，冬眠心肌则可

能发生更广泛的组织学变化，进一步坏死、凋亡而

失去活性，形成纤维化瘢痕。20%~50% 的缺血性

心肌病患者存在相当数量的存活冬眠心肌［12‑13］。

理论上，通过早期血运重建改善静息血流和血流储

备、挽救冬眠心肌，可能在阻止和逆转心室重塑方

面起决定性作用。

血运重建前的评估

指 南 指 导 的 药 物 治 疗（guideline‑directed 
medical therapy，GDMT）是缺血性心肌病患者治疗

的基石，如β受体阻滞剂、血管紧张素受体‑脑啡肽

酶抑制剂/血管紧张素转换酶抑制剂/血管紧张素

Ⅱ受体阻滞剂、醛固酮受体拮抗剂、钠‑葡萄糖协同

转运蛋白 2抑制剂、鸟苷酸环化酶激动剂等。在此

基础上，实施冠状动脉血运重建可能逆转或减轻缺

血对心肌的不良影响，进而改善预后。然而，缺血性

心肌病患者往往存在多种高危因素，血运重建治疗

的难度大、风险高。因此，制定治疗决策前应该对患
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者血运重建的获益及风险进行充分评估，具体包括

临床表现、冠状动脉解剖、心肌活性、风险评分等。

一、临床因素

应充分评估可能影响血运重建获益及风险的

临床表现，包括病史、体格检查、实验室和影像学检

查。需要重点关注的因素包括：（1）患者的临床表

现，急性冠脉综合征还是慢性冠脉综合征、心绞痛

的程度（有无缺血症状、加拿大心血管学会的心绞

痛分级）、心力衰竭的程度；（2）是否已接受针对冠

心病和心力衰竭的 GDMT；（3）有无其他影响预后

的因素如糖尿病、肾功能不全等；（4）是否合并不适

宜血运重建的其他疾病［14‑16］，如活动性出血、严重

感染、主动脉夹层、脑血管疾病急性期、难以纠正的

凝血功能障碍等。

二、影像学检查

1.超声心动图：缺血性心肌病患者行超声心动

图检测可及时、便捷、重复、可靠地动态评价心脏的

结构、功能和治疗效果，如心脏大小、室壁运动异

常、LVEF、瓣膜情况、是否有室壁瘤、是否存在心肌

梗死后的机械并发症等，有助于风险分层、手术方

式选择（如是否需要同期处理心脏瓣膜等）和随访

观察［16‑18］。缺血性心肌病常以左心室及左心房扩

大为主，可见局部室壁变薄，回声增强，室壁运动通

常以节段性运动障碍为主，节段分布与病变血管供

血范围常一致，表现为运动减弱、消失，甚至呈矛盾

运动。部分患者心肌存在多发梗死灶或因慢性缺

血形成广泛纤维化，心脏各腔室扩大，有时从超声

上难以与扩张型心肌病鉴别，需结合病史及其他影

像学检查。LVEF是反映左心室收缩功能的重要指

标，本共识推荐改良双平面 Simpson法评估LVEF。
2. 冠状动脉造影或冠状动脉 CT 血管造影：明

确冠状动脉病变情况有助于确定心功能不全的原

因，并指导缺血性心肌病的血运重建。本共识建

议：（1）对于新近诊断为 LVEF降低、病因不明的患

者，建议评估冠状动脉病变情况，以协助明确病因；

（2）对于明确冠心病或冠心病可能性较高的 LVEF
降低的患者，如经药物治疗仍有缺血症状或体征，

如新发劳力性胸部不适、心绞痛恶化、新发室性心

律失常、LVEF降低 5%以上等，且无造影和血运重

建禁忌，应行冠状动脉造影检查，酌情行冠状动脉

腔内功能学或影像学评估，以明确冠状动脉病变的

性质、程度和部位；（3）对于冠心病可能性较低的

LVEF 降低的患者，可行非侵入性检查如冠状动脉

CT血管造影等进行初步筛查。

3.存活心肌的评价：多种无创影像学检查能够

协助明确心肌活性［19］，具体包括（1）负荷超声心动

图，多巴酚丁胺负荷超声心动图可评价存活心肌的

收缩功能储备；（2）钆增强心脏核磁显像，评价功能

障碍心肌区域是否存在瘢痕组织；（3）单光子发射

计算机断层扫描（single photon emission computed 
tomography，SPECT），SPECT 采用铊‑201 或锝‑99m
作为放射性示踪剂，心肌摄取示踪剂需要完整的细

胞膜，从而提示心肌存活；（4）氟‑18‑脱氧葡萄糖

（18F‑fluorodeoxyglucose，18F‑FDG）正电子发射断层

成像（positron emission tomography，PET），可以同时

评估心肌灌注和代谢。

一项研究比较了不同成像技术对冬眠心肌检

测的预测价值，阴性预测值最高的是 18F‑FDG PET，
阳性预测值最高的是多巴酚丁胺负荷超声心动图，
18F‑FDG PET 居中［20］。通常认为 18F‑FDG PET 是评

估心肌代谢和心肌活性最可靠的诊断方法。

目前，针对缺血性心肌病患者，有关心肌活性

检查所指导的血运重建能否改善生存率，尚缺乏高

质量的临床研究证据。观察性研究对心肌活性检

查的价值无统一结论，且存在偏倚［21‑23］。一项荟萃

分析显示，在有存活心肌的患者中，接受血运重建

组的死亡风险低于单纯药物治疗组，而在无存活心

肌的患者中两组的死亡率相近，但其纳入的观察性

研究都存在一定偏倚，使结论的普适性受到限

制［24］。另有研究显示，血运重建的获益可能与冬眠

心肌的数量有关，当冬眠心肌为5%时，药物治疗组

的无事件生存率优于早期血运重建组，当冬眠心肌

为 10%时，两组无明显差异，当冬眠心肌>15%时，

早期血运重建可能优于单纯药物治疗［25］。有研究

显示存活心肌面积越大，血运重建的效果就越好。

一项荟萃分析认为，不同成像技术下，血运重建能

够改善生存率的存活心肌的最佳阈值不同，
18F‑FDG PET测定为25.8%，多巴酚丁胺负荷超声心

动图测定为35.9%，SPECT测定为38.7%［26］。

然而，现有的随机对照试验均未显示心肌活性

与血运重建获益之间存在关联。PPAR‑2 研究显

示 18F‑FDG PET指导治疗组和常规治疗组的主要不

良心血管事件（major adverse cardiovascular events，
MACE）累积发生率相近，但该研究方案偏离率高，

限制了研究结果的临床意义［27］。STICH 研究的亚

组分析显示，无论 5年还是 10年随访，均未发现心

肌活性与血运重建获益之间的交互作用［28］。

REVIVED‑BCIS2研究所纳入的患者均有中至大面
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积 存 活 心 肌 ，但 经 皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗

（percutaneous coronary intervention，PCI）组和药物

组 患 者 的 死 亡 率 和 再 住 院 率 相 近［29］ 。

REVIVED‑BCIS2研究二次分析显示存活心肌量与

PCI 或单纯药物治疗后的结局之间不存在交互作

用，即存活心肌检测并不能识别出能通过 PCI获益

的患者［30］。

综上所述，在缺血性心力衰竭患者中，目前采

用的存活心肌检测方法仍存在广泛争议。因此，心

肌活性检查对于缺血性心肌病患者血运重建的指

导作用，仍需进一步通过有足够统计学把握度且设

计良好的随机对照试验来明确。现有的证据尚不

支持将心肌活性检查作为判断是否行血运重建的

唯一因素，应更关注靶血管供血区域的存活心肌，

而非单纯看总量［23］。

目前，欧美指南均未明确推荐或反对心肌活性

检查［14‑15， 17‑18］。在临床实践中，应根据患者的具体

情况来决定是否行心肌活性检查。本共识建议下

列情况可考虑心肌活性检查，（1）适合血运重建的

区域内有中至大面积心肌梗死的患者；（2）针对血

运重建风险高而获益不明的患者，可行心肌活性检

查，以协助明确存活心肌的部位和恢复的可能性，

从而更为精准地识别和评估为缺血存活心肌提供

血液供应的靶血管［22‑23， 31‑33］。

4.心肌缺血的评估：通常认为左心室存在大面

积可诱发性缺血（占左心室 10%以上）是血运重建

的指征［15］。然而，应用心肌缺血的功能学检查指导

缺血性心肌病患者的血运重建尚无充分证据。早

期的一项灌注显像研究表明，在存在大面积心肌瘢

痕（占左心室心肌10%以上）的患者中，可诱发性缺

血程度与血运重建结局之间无交互作用［34］。

STICH研究的亚组分析显示，缺血性心肌病患者中

无论有无可诱发性心肌缺血，血运重建后的死亡率

相似［35］。ISCHEMIA 研究主要纳入左心室收缩功

能正常的患者，研究显示缺血的严重程度与血运重

建的获益之间无交互作用［36］，该研究的亚组分析提

示，在至少有中度缺血的心力衰竭患者中，血运重

建可能获益［37］，但这一结果主要来自只有 28 例

LVEF 35%~45%的心力衰竭亚组患者，难以推广至

整个缺血性心肌病人群。一项在缺血性心肌病患

者中进行的回顾性倾向性评分匹配研究显示，在缺

血范围>10%的患者中血运重建后MACE有下降的

趋势，而在缺血范围<10% 的患者中血运重建后

MACE有增加的趋势，提示运动心肌显像对缺血性

心肌病患者的血运重建可能具有一定的指导作

用［38］。但该研究为回顾性研究，样本量较少，结论

尚需进一步研究证实。

总之，负荷心肌显像可能有助于明确缺血症状

的原因或识别需要血运重建的心肌，也有助于明确

心肌缺血的程度和部位。通过功能影像学检查明

确心肌缺血的部位及范围、存活心肌数量和为缺血

存活心肌供血的冠状动脉，有助于患者从血运重建

中获益。本共识建议对于冠状动脉病变复杂或血

运重建风险高的患者，可行负荷心肌显像协助判断

适合行血运重建的冠状动脉供血区域有无严重

缺血。

三、血运重建的风险评估

外科手术风险评估会直接影响血运重建的策

略，术前应结合患者的临床状况和风险预测模型

（详见下述）评估总体风险。在预测模型中未反映

但会影响手术风险的因素通常包括：（1）营养状况

不良（如恶病质、严重营养不良等）及虚弱状态；

（2）存在其他影响寿命及手术的合并疾病（无法治

疗的恶性肿瘤、慢性肾病、脑血管病等）；（3）无适合

血运重建的血管；（4）合并需要外科手术的疾病（瓣

膜病、先天性心脏病等）；（5）有抗栓禁忌证、对

GDMT的依从性不佳等。

目前，根据冠状动脉解剖结构、患者临床特征

或两者相结合构建的多个血运重建的风险预测模

型，有助于预测患者近期或远期预后。常用的风险

模型包括美国胸外科医师协会（STS）评分、中国冠

状动脉旁路移植术（coronary artery bypass grafting，
CABG）评分系统（SinoSCORE）Ⅱ评分、欧洲心脏手

术风险评估系统（EuroSCORE）Ⅱ评分、SYNTAX评

分等。STS评分是基于美国行CABG的患者数据建

立的评分并定期更新，用于预测 CABG 的不良预

后［39‑40］。SinoSCOREⅡ是基于我国多中心的 CABG
患者建立的风险预测模型，能够评估围术期死亡

率 ，更 适 合 中 国 人 群（https：//www. nccqi. org.
cn/Center/SurgicalRiskCalc/Index）［41］。根据研究结

果，分别以<第 10 百分位数、第 10~90 百分位数、>
第 90 百分位数来界定危险分层，SinoSCOREⅡ 0~
3 分为低危（死亡率<1%），4~18 分为中危（死亡率

1%~4%），≥19 分为高危（死亡率>4%）。SYNTAX
评分是基于冠状动脉病变解剖特点而建立的风险

评分，主要用于评估左主干或三支病变患者冠状动

脉病变的复杂程度、指导血运重建方式的选择

（CABG 或 PCI），以及预测 PCI 后远期（≥1 年）主要
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不良心脑血管事件（major adverse cardiovascular 
and cerebrovascular events，MACCE）的发生风险。

本共识建议：（1）可采用 SinoSCOREⅡ评分评

估 CABG 围术期风险；（2）可采用 SYNTAX 评分协

助指导血运重建方式的选择，但对于病变解剖合适

的缺血性心肌病患者，目前尚无充分证据证实 PCI
能够获益。

血运重建的获益、风险及方式选择

理论上，对冠状动脉病变导致的功能障碍但有

活性的冬眠心肌，血运重建能够通过改善供需平

衡、减少缺血、降低未来再次缺血损伤的风险从而

使患者获益［22］。但缺血性心肌病患者无论是外科

手术还是介入治疗，围术期风险均明显高于一般患

者。因此，在为其制定血运重建决策时，应由心脏

团队进行充分评估，以患者为中心进行个体化治

疗，并结合患者意愿，确定不同血运重建策略的利

弊及其替代方法，包括继续仅给予GDMT或心脏移

植、机械循环支持（mechanical circulatory support，
MCS）等。

一、血运重建的获益

在缺血性心肌病患者中，支持血运重建获益的

高质量研究较少。早期观察性研究及荟萃分析显

示，在有存活冬眠心肌的缺血性心肌病患者中，与

单纯药物治疗相比，血运重建能改善生存率和左心

室功能［24， 42‑47］。但这些研究均具有局限性，包括患

者选择偏倚、阴性结果发表偏倚、存在混杂因素、未

接受目前最新的标准GDMT等。

目前，STICH研究是首项在LVEF≤35%的冠心

病患者中比较 CABG 联合药物治疗和单纯药物治

疗的前瞻性、多中心随机对照试验，5 年随访显示

两组患者的主要终点全因死亡率差异无统计学意

义，但CABG联合药物治疗组的次要终点心血管死

亡率显示出低于单纯药物治疗组的趋势［48］。

STICH研究的 10年随访显示，CABG联合药物组的

全因死亡率和心血管死亡率均明显低于单纯药物

治疗组［49］，提示CABG能为缺血性心肌病患者带来

远期生存率的获益。但采用 STICH 研究指导日常

临床实践有一定的局限性，该研究入组患者更年

轻，平均年龄 60岁，低于真实世界缺血性心肌病患

者的平均年龄，而该研究中CABG组的获益主要来

自较年轻的患者［50‑51］。CABG是否能够对老年缺血

性心肌病患者产生同样的获益尚不清楚，此外，

CABG 带来的远期生存获益是否来自心功能的改

善也存在争论。2项 STICH 研究的亚组分析显示，

左心室功能的改善均与是否行 CABG不相关［28， 52］。

有观点认为 CABG 改善远期生存率并非通过改善

心功能实现，而是通过对缺血心肌的血运重建，降

低了该心肌供血区域未来发生致死性心肌梗死和

室性心律失常等不良心血管事件的风险［23］。

关于 PCI 对缺血性心肌病患者的有效性证据

更为有限。一项倾向性评分研究显示，在适合行

PCI 且 LVEF≤35% 的稳定性冠心病患者中，7 年随

访时PCI组和药物组的死亡率、死亡或心血管原因

再入院率均无明显差异［53］。REVIVED‑BCIS2是一

项前瞻性、多中心随机对照试验，首次在缺血性心

肌病患者中评价 PCI 的有效性和安全性［29］。研究

显示对于严重左心室功能不全（LVEF≤35%）的稳

定性冠心病患者，同时有适宜行 PCI的严重冠状动

脉病变，且有 4 个以上存活心肌节段，PCI 联合

GDMT 组和单纯 GDMT 组相比较，在主要终点（全

因死亡或因心力衰竭再入院组成的复合终点事件）

方面无明显差异。随机分组后第 6 和 12 个月时，

2组LVEF值亦无明显差异。此外，2组间心血管死

亡率、心肌梗死发生率均无明显差异。PCI 联合

GDMT组第 6和 12个月的生活质量评分更高，但这

种差异在第 24 个月时消失。此外，REVIVED‑ 
BCIS2研究一项预先设定的分析显示，在缺血性心

肌病患者中，PCI并不能减少全因死亡或心搏骤停

的发生，不建议单纯为了降低致死性心律失常而行

PCI［54］。 REVIVED‑BCIS2 研 究 未 显 示 PCI 联 合

GDMT 优于单纯 GDMT 治疗，可能有多方面原因，

包括随访时间偏短、可能存在一定选择偏倚、部分

患者可能未达到完全血运重建，以及可能存在围术

期心肌损伤等，有待更长时间的随访和进一步分

析。此外，近期有研究指出，在进行心血管磁共振

成像的冠心病患者中，每 6例患者中就有 1例为非

缺血性心肌病或兼有缺血性心肌病和非缺血性心

肌病的双重心肌病，与缺血性心肌病相比，其长期

预后更差。在阻塞性冠心病患者中，存在非缺血性

心肌病或双重心肌病可能导致冠状动脉血运重建

无法改善患者预后［55］。RESTORE‑PCI试验是一项

正在进行中的前瞻性、多中心、开放标签的随机对

照试验，比较在冠状动脉血流储备分数和腔内影像

技术指导优化下的 PCI 联合药物治疗与单纯药物

治疗在缺血性心肌病和左心室功能障碍患者中的

临床结局，将为未来临床工作提供新的证据。
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二、血运重建的风险

虽然 CABG 能在一定程度上改善缺血性心肌

病患者的预后，但术后的短期风险依然较高。有研

究显示 LVEF>40% 的患者院内死亡率低于 2%，

LVEF 20%~40% 的患者为 4%，LVEF<20% 的患者

为 8%［56］；该研究表明 LVEF 值越低院内死亡率越

高。此外，STICH 研究中 CABG组的 30 d死亡率高

于单纯药物组，且 2组的生存曲线直到随机分组后

第 2年左右才出现交叉，提示接受 CABG 患者的围

术期和近期死亡风险较高［48］。

缺血性心肌病患者通常也是 PCI的高危患者，

与心功能正常的患者相比，手术成功率较低，术后

死亡率和并发症发生率均更高。一项荟萃分析显

示 LVEF≤40% 且行 PCI 的患者院内和远期死亡率

分别为 1.8% 和 15.6%［57］。另有研究显示严重左心

室功能不全的患者 PCI 后 1 年支架血栓风险升高

4倍，MACE发生率升高将近2倍［11］。

三、血运重建方式的比较（CABG与PCI）
在缺血性心肌病患者中对CABG与PCI进行比

较的研究数据有限，目前尚无随机对照试验。一项

前瞻性注册登记研究（入选患者LVEF≤35%）显示，

PCI 组和 CABG 组的死亡率无明显差异，但 PCI 组
的心肌梗死风险（尤其是未完全血运重建者）和再

次血运重建风险更高，而 CABG 组的卒中风险更

高［58］。最近的一项倾向性评分匹配研究显示，在

LVEF<35%的患者中，CABG组与PCI组相比，远期

死亡率更低，院内死亡率无差异，但围术期卒中发

生率更高，住院时间更长［59］。SCAAR 注册登记研

究显示多支病变且LVEF降低的患者（LVEF<50%，

其中 73.7% 的患者 LVEF<30%）行 CABG 的死亡风

险低于 PCI［60］。一项大规模、观察性研究显示对于

LVEF<35% 且有前降支或左主干病变或多支病变

的患者，CABG 组的死亡风险低于 PCI 组［61］。一项

倾向性评分匹配研究显示，在左心室功能不全

（LVEF<50%，其中 44% 的患者 LVEF<35%）、多支

病变的糖尿病患者中，CABG 组的死亡或 MACE 的

风险低于PCI组［62］。2项研究显示在中至重度左心

室功能不全伴有左主干或复杂冠状动脉病变的患

者中，CABG 治疗的预后优于 PCI（2 项研究的中度

和重度左心室功能不全分别为 35%≤LVEF<45%和

LVEF<35%，35%<LVEF≤50% 和 LVEF≤35%）［63‑64］。

国内一项研究的亚组分析表明，对于LVEF<50%合

并无保护左主干病变的患者，CABG 组 3 年全因死

亡发生率明显低于 PCI组，但并未针对 LVEF<40%

的亚组进一步分析［65］。2 项荟萃分析显示缺血性

心肌病患者中CABG的结局均优于PCI治疗或单纯

药物治疗，包括死亡、心肌梗死和再次血运重建，其

中一项荟萃分析LVEF≤40%，另一项荟萃分析纳入

的大多数研究LVEF<35%或LVEF<40%，纳入研究

的LVEF平均值范围 23%~41%［66‑67］。

国内一项观察性研究共纳入 8 943例三支病变

患者，中位随访时间 7年，研究结果显示，当N末端

B 型 利 钠 肽 原（N‑terminal pro‑B‑type natriuretic 
peptide，NT‑proBNP）水平较低时，PCI、CABG 和单

纯药物 3 种治疗策略的远期风险无明显差别，当

NT‑proBNP 水平升高时，PCI 或 CABG 的远期风险

低于单纯药物治疗，当 NT‑proBNP 水平严重升高

时，CABG 的远期风险低于 PCI［68］。该研究提示对

于三支病变患者，NT‑proBNP能够定量反映心力衰

竭的严重程度，有助于心脏团队制定合适的治疗策

略，在制定治疗决策时，建议参考患者术前的

NT‑proBNP水平。

目前正在进行中的多中心随机对照试验

STICH3.0，在具有多支血管或左主干病变和LVEF≤
40% 的缺血性左心室功能不全患者中比较 CABG
与PCI的远期预后，另一项进行中的随机对照试验

PROVERB 将在多支病变和 LVEF≤35% 的患者中

比较 CABG 和 PCI 的预后。这 2 项研究结果公布

后，将为我们未来的临床工作提供新的证据［69］。

四、血运重建与单纯药物优化治疗

目前，在缺血性心肌病人群中，尚无 CABG、

PCI 或单纯药物 3 种治疗方式比较的随机对照试

验。国内一项真实世界观察性研究包含了 699 例

LVEF≤40%的冠状动脉三支病变患者，比较了 3种

治疗方式（CABG组 201例，PCI组 142例，单纯药物

组 356例）的远期预后，中位随访时间 74个月，结果

显示 CABG 组与 PCI组相比，全因死亡风险无明显

差异，但心原性死亡、再次血运重建、MACCE 风险

较低；PCI组与单纯药物组相比，全因死亡、心原性

死亡、MACCE风险均较低，单纯药物治疗组预后最

差，多因素校正后差异仍有统计学意义［70］。在 2项

荟萃分析中，CABG 和 PCI 均优于单纯药物治疗，

CABG优于PCI［66‑67］。

血运重建和单纯药物治疗的对比研究均在心

力衰竭治疗的新型药物（如脑啡肽酶抑制剂、钠‑葡
萄糖协同转运蛋白 2抑制剂、鸟苷酸环化酶激动剂

等）问世之前开展。而近年来，随着心力衰竭药物

治疗的不断更新发展，在缺血性心肌病患者中尚缺
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乏有关最新、最佳药物治疗与血运重建之间的高质

量对比研究。故血运重建对预后的改善是否优于

单纯药物治疗目前缺乏研究数据支持，同时更缺乏

比较单支 PCI、单支 CABG、冠状动脉杂交血运重

建、微创手术与现代GDMT的高质量研究。

五、血运重建策略选择

对于缺血性心肌病患者，GDMT始终是治疗的

基石，部分患者可能从血运重建中获益。是否行血

运重建以及血运重建方式的选择可能受多种因素

影响，目前尚无标准方法。本共识建议由包含内、

外科医师和心力衰竭医师的心脏团队共同评估，并

最终结合患者意愿后决定：（1）建议缺血性心肌病

患者在优化药物治疗的基础上，若外科风险可接

受，首选 CABG，尤其是多支病变和（或）左主干病

变或合并糖尿病的患者；虽然PCI围术期风险低于

CABG，但完全血运重建少，循证医学证据显示其对

预后的改善不及CABG。（2）单支病变，尤其是非前

降支冠状动脉病变行 PCI的获益‑风险比可能高于

CABG，因此对于单支病变（尤其是非前降支）的患

者可考虑行 PCI。（3）对于外科手术风险过高，不适

合行CABG的患者，行PCI的获益尚不明确，根据经

验，血运重建可能减轻症状和心肌

缺血，应结合 PCI 的获益和风险以

及介入手术团队的经验决定是否行

PCI。对于有冠状动脉病变导致的

缺血症状，充分药物治疗仍不能缓

解的患者，或有中至大面积可诱发

性缺血的证据，有适宜的解剖结构

且 PCI 风险可接受的患者，可以考

虑行 PCI［15‑16］；反之则建议继续采用

GDMT。（4）对于晚期难治性心力衰

竭患者，则应权衡血运重建和晚期

心力衰竭治疗的利弊，如评估心脏

移植或左心室辅助装置等。部分患

者经评估后可行左心室辅助装置植

入术联合 CABG。（5）若患者不愿接

受CABG，可以评估采用PCI或不进

行血运重建，具体由心脏团队决

定（图1）。

介入术中风险防范及处理

一、介入治疗路径

股动脉是最常用的路径，可按

需增大动脉鞘管的尺寸和改用支持装置。放置 7~
8 F 动脉鞘管并使用大腔（7 F）引导导管有利于冠

状动脉造影和支架置入，同时也利于在必要时迅速

置 入 其 他 医 疗 装 置 ，如 主 动 脉 内 球 囊 反 搏

（intra‑aortic ballon pump，IABP）、心肺支持装置等。

目前，桡动脉已成为 PCI 常规路径，6 F 引导导管，

特别是大腔引导导管（内径 1.83 mm）可完成绝大部

分介入治疗操作；部分桡动脉较粗大患者可以置入

7 F 引 导 导 管 ；IABP 联 合 体 外 膜 肺 氧 合

（extracorporeal membrane oxygenation，ECMO）辅助

的患者，由于双侧股动脉均被占用，经桡动脉成为

PCI可选择的路径。介入手术中应考虑充分镇静，

绝大多数患者不需要全身麻醉，但不能完全配合的

患者需请麻醉医生评估是否实施全身麻醉。

二、介入治疗策略

对于严重心功能不全合并多支病变拟行 PCI
的患者，应尽量做到完全血运重建。即使不能达到

完全解剖性血运重建，完全功能性血运重建也可能

改善症状和预后。血运重建的治疗策略应根据临

床和解剖学特征个体化实施。正确识别供应缺血

但尚有存活心肌的病变血管，并将其作为PCI的靶

LVEF：左心室射血分数，CABG：冠状动脉旁路移植术，PCI：经皮冠状动脉介入治疗，

MCS：机械循环支持；特定高危患者：（1）对于严重左心室功能不全（LVEF<35%）或近期失

代偿性心力衰竭的患者，若预计为非复杂 PCI，可将 MCS作为备用；（2）若预计操作困难

或时间较长（逆向开通的冠状动脉慢性完全闭塞病变、严重钙化需旋磨处理的病变、

SYNTAX评分≥22分、计划在 2个以上区域进行血运重建），则建议在 MCS下进行；（3）患

者血流动力学不稳定［如患者基线血压<90 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）或需要血管活性

药物支持、失代偿性心力衰竭、心原性休克等］，临床表现为急性冠脉综合征，LVEF<
25%，重度二尖瓣反流等，建议在MCS下进行PCI

图1　缺血性心肌病血运重建流程图
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血管很重要，结合功能性缺血的评估检查，有助于

PCI方案策略的选择。一旦识别靶病变，即可根据

受损心肌量及有无侧支循环采用系统化的 PCI
方案。

（1）对于多支病变患者，尽量做到完全血运重

建，可首先解决供应大面积心肌并存在缺血的病变

血管，供应小面积心肌的病变血管延期处理或不予

处理。

（2）对≥2 处供应较大面积心肌的血管病变拟

行 PCI 时，多数患者应考虑阶段性分期手术方案，

对减少或避免 PCI 可能导致的严重并发症尤为

重要。

（3）对大隐静脉移植血管的 PCI需要考虑静脉

移植血管自身问题，尤其是在左心功能不全的患者

中。对于静脉移植血管闭塞的患者，由于PCI近期

和远期效果均不佳，故应优先考虑对自身冠状动脉

病变进行 PCI，如果自身冠状动脉病变解剖形态复

杂则有必要考虑开通静脉移植血管。鉴于静脉移

植血管PCI时无复流或急性闭塞等发生率高，远端

保护装置是有效预防其发生的重要辅助治疗手段。

三、血运重建术中的MCS
缺血性心肌病患者 LVEF低，常合并复杂冠状

动脉病变，属于介入高风险患者。MCS辅助可提供

较好的心输出量，减轻心脏负荷，为完全血运重建

提供时间并提高手术安全性。可选择的 MCS包括

IABP、经皮左心室辅助装置或ECMO。不建议常规

术前使用 MCS，但对于特定的高危患者，可选择性

预先使用MCS作为PCI的辅助手段，建议在可获得

MCS的心血管手术中心由经验丰富的术者完成血

运重建。

国内一项回顾性研究探讨 ECMO 辅助下对

LVEF 明显降低合并冠状动脉慢性完全闭塞

（chronic total occlusion，CTO）病变患者行 PCI 治疗

的疗效及安全性［71］。17 例患者 PCI 前超声心动图

测得的LVEF为（29.00±4.08）%，在预置ECMO辅助

下共对 25 处 CTO 病变进行 PCI，成功开通 24 处并

置入药物洗脱支架（开通率 96%），平均随访 155 d
后复查超声心动图，LVEF 提升至（41.80±7.32）%，

P<0.001。初步证明 ECMO 辅助下对 LVEF 显著降

低的CTO病变冠心病患者行PCI有较高的开通率、

较好的安全性和有效性。

本共识建议在下列情况下酌情使用 MCS：
（1）对于严重左心室功能不全（LVEF<35%）或近期

失代偿性心力衰竭的患者，若预计为非复杂 PCI，

可将 MCS作为备用；（2）若预计操作困难或时间较

长（逆向开通的 CTO病变、严重钙化需旋磨处理的

病变、SYNTAX评分≥22分、计划在 2个以上区域进

行血运重建），则建议在 MCS下进行［72］；（3）患者血

流动力学不稳定［如患者基线血压 <90 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa）或需要血管活性药物支持、失

代偿性心力衰竭、心原性休克等］，临床表现为急性

冠脉综合征，LVEF<25%，重度二尖瓣反流等，建议

在MCS下进行PCI［73‑74］。

选择何种 MCS 可依据患者的血流动力学状

态、外周血管情况等决定。目前我国左心室辅助装

置临床应用进展迅速，对于血运重建风险高且

GDMT 无法控制心力衰竭症状的终末期心力衰竭

患者，可行左心室辅助装置治疗；部分患者经评估

后可行左心室辅助装置植入术联合CABG。

推荐意见汇总及展望

冠心病是导致心力衰竭的最常见原因。缺血

性心肌病的发展过程中存在顿抑心肌、冬眠心肌和

不可逆的心肌细胞坏死或凋亡。此类患者合并症

较多，冠状动脉病变往往更为严重复杂。因此，在

行血运重建术前应充分评估风险。根据存活心肌

检测或心肌缺血的功能学检查来做出是否应该行

血运重建的决策目前尚缺乏充分的研究证据。

GDMT是缺血性心肌病的治疗基石，关于进行

单纯药物治疗还是联合血运重建治疗的决策较为

复杂，应由心脏团队充分评估患者的临床情况和手

术风险，并结合患者意愿共同作出决定。此外应重

视GDMT近年的较大进展，最新心力衰竭指南推荐

的 GDMT 与血运重建之间孰胜孰劣尚缺乏证据。

目前公布的随机对照试验的证据表明，对于解剖结

构适合CABG、外科风险可接受的缺血性心肌病患

者，CABG能够改善远期预后，而PCI与单纯药物治

疗相比尚未显示明确获益，仍需在当代 PCI 技术

（工艺改进的药物洗脱支架、腔内影像学和功能学

指导下的精准介入治疗等）实施的条件下进一步研

究。在缺血性心肌病患者中比较CABG和PCI的证

据有限，尚无随机对照试验。尽管PCI的围术期风

险可能低于 CABG，但 PCI 获得完全血运重建的可

能性较低，对预后的改善可能不及CABG。虽然本

共识提供了这类患者的一般治疗原则，但具体实践

中仍需临床医师根据具体情况，制定出有利于患者

的个体化治疗方案。此外，如何有效识别能从血运
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重建中获益的患者，如何选择血运重建术，以及选

择何种血运重建方式，仍然是未来需要进一步研究

的重点方向。本共识推荐意见汇总见表 1。
执笔专家组成员：姜琳（中国医学科学院阜外医院），赵雪燕

（中国医学科学院阜外医院），罗永百（西安交通大学第一附

属医院），刘震宇（中国医学科学院北京协和医院）

指导（审阅）专家组成员（按姓氏笔画排序）：于波（哈尔滨医

科大学附属第二医院），马长生（首都医科大学附属北京安

贞医院）；杨跃进（中国医学科学院阜外医院），张运（山东大

学齐鲁医院），张抒扬（中国医学科学院北京协和医院），郑

哲（中国医学科学院阜外医院），高炜（北京大学第三医院），

高润霖（中国医学科学院阜外医院），韩雅玲（解放军北部战

区总医院）

核心专家（按姓氏笔画排序）：凤玮（中国医学科学院阜外医

院），刘学波（同济大学附属同济医院），刘梅林（北京大学第

一医院），刘斌（吉林大学第二医院），李建平（北京大学第一

医院），李毅（解放军北部战区总医院），吴永健（中国医学科

学院阜外医院），宋雷（中国医学科学院阜外医院），张波（大

连医科大学附属第一医院），张斌（广东省人民医院），张瑞

岩（上海交通大学医学院附属瑞金医院），陈纪言（广东省人

民医院），周玉杰（首都医科大学附属北京安贞医院），袁祖

贻（西安交通大学第一附属医院），，袁晋青（中国医学科学院

阜外医院），晋军（陆军军医大学第二附属医院），钱杰（中国

医学科学院阜外医院），唐熠达（北京大学第三医院），蒋峻

（浙江大学医学院附属第二医院），戴宇翔（上海复旦大学附

属中山医院）

专家组成员（按姓氏笔画排序）：王忠（新疆石河子大学第一

附属医院），王贵松（北京大学第三医院），王效增（解放军北

部战区总医院），王焱（厦门大学附属心血管病医院），尹栋

（中国医学科学院阜外医院），王汝涛（空军军医大学西京医

院），孔洪（四川省人民医院），古桑拉姆（西藏自治区人民医

院），田文杰（四川省人民医院），白玲（西安交通大学第一附

属医院），奴尔巴哈提·黑沙（新疆石河子市人民医院），刘巍

（北京积水潭医院），李宗庄（贵州省人民医院），宋现涛（首

都医科大学附属北京安贞医院），闫炀（西安交通大学第一

附属医院），许法运（山东省立医院），孙寒松（中国医学科学

院阜外医院），李牧蔚（阜外华中心血管病医院），李晨光（上

海复旦大学附属中山医院），杨杰孚（北京医院），杨滨（山西

医科大学第二医院），杨毅宁（新疆维吾尔自治区人民医

院），吴娜琼（中国医学科学院阜外医院），张文斌（浙江大学

医学院附属邵逸夫医院），张峻（中国医学科学院阜外医

院），张钲（兰州大学第一医院），张瑶（哈尔滨医科大学附属

第二医院），陈秀英（青海省人民医院），范中杰（中国医学科

表1 缺血性心肌病血运重建推荐意见汇总

项目

血运重建前影像学评估

缺血性心肌病血运重建

MCS

推荐意见

（1）推荐超声心动图评估心脏结构和功能，推荐改良双平面Simpson法评估LVEF
（2）对于新近诊断为LVEF降低、病因不明的患者，建议评估冠状动脉病变情况，以协助明确病因
（3）对于明确冠心病或冠心病可能性较高的LVEF降低的患者，如经药物治疗仍有缺血症状或体征，如新发劳力性

胸部不适、心绞痛恶化、新发室性心律失常、LVEF降低5%以上等，且无造影和血运重建禁忌，应行冠状动脉造
影检查，酌情行冠状动脉腔内功能学或影像学评估，以明确冠状动脉病变的性质、程度和部位

（4）对于冠心病可能性较低的LVEF降低的患者，可行非侵入性检查如冠状动脉CT血管造影等进行初步筛查
（5）适合血运重建的区域内有中至大面积心肌梗死的缺血性心肌病患者可考虑行心肌活性检查（PET/CT、SPECT、

心脏磁共振、负荷超声心动图等）
（6）针对血运重建风险高而获益不明的患者，可考虑行心肌活性检查，以协助明确存活心肌的部位和恢复的可能性
（7）对于冠状动脉病变复杂或血运重建风险高的患者，可行负荷心肌显像协助判断适合行血运重建的冠状动脉供

血区域有无严重缺血

（1）缺血性心肌病患者在优化药物治疗的基础上，若外科风险可接受，首选CABG，尤其是多支病变和（或）左主干病
变或合并糖尿病的患者

（2）缺血性心肌病单支病变（尤其是非前降支），可以考虑行PCI
（3）外科风险过高，不适合行CABG的缺血性心肌病患者，行PCI的获益尚不明确。对于有冠状动脉病变导致的缺

血症状，充分药物治疗仍不能缓解的患者，或有中至大面积可诱发性缺血的证据，有适宜解剖结构且PCI风险
可接受，可以考虑行PCI，反之则建议继续采用指南指导的药物治疗

（4）对于晚期难治性心力衰竭患者，应权衡血运重建和晚期心力衰竭治疗的利弊，如评估心脏移植或左心室辅助装
置等；部分患者经评估后可行左心室辅助装置植入术联合CABG

（5）若患者不愿接受CABG，可以考虑选择PCI或单纯药物治疗，具体由心脏团队决定

（1）对于严重左心室功能不全（LVEF<35%）或近期失代偿性心力衰竭的患者，若预计为非复杂PCI，可将MCS作为
备用

（2）若预计PCI操作困难或时间较长（逆向开通的冠状动脉慢性完全闭塞病变、严重钙化需旋磨处理的病变、
SYNTAX评分≥22分、计划在2个以上区域进行血运重建），则建议在MCS支持下进行

（3）若患者血流动力学不稳定（如患者基线血压<90 mmHg或需要血管活性药物支持，失代偿性心力衰竭，心原性休
克等），存在高危临床表现（如急性冠脉综合征，LVEF<25%，重度二尖瓣反流等），建议在MCS支持下进行PCI

注：MCS为机械循环支持，LVEF为左心室射血分数，PET为正电子发射断层成像，SPECT为单光子发射计算机断层扫描，CABG为冠状动

脉旁路移植术，PCI为经皮冠状动脉介入治疗；1 mmHg=0.133 kPa
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