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［摘 要］ 冠 状 动 脉 非 阻 塞 性 心 肌 梗 死（non‑obstructive myocardial infarction of the coronary artery，

MINOCA）是一类在冠状动脉造影上表现为心外膜冠状动脉狭窄程度不超过 50% 的急性心肌梗死（acute 
myocardial infarction，AMI），约占 AMI 发生率的 5%~15%。其病因高度异质，包括斑块破裂、斑块侵蚀、钙

化结节、血管痉挛、微血管功能障碍、自发性冠状动脉夹层、冠状动脉栓塞或血栓形成等。不同病因的

MINOCA 患者预后存在明显差异。腔内影像技术，包括光学相干断层扫描和血管内超声在斑块病变、冠脉

痉挛、自发性冠状动脉夹层和血栓的诊断中具有明显优势，但无法评估微血管功能障碍及非冠状动脉病因。

尽管关于 MINOCA 的研究不断深入，针对其病因和腔内影像学特征的系统性研究仍然不足。本文综述了

该领域关于 MINOCA 病因、腔内影像学特征及预后的最新研究进展，旨在提高临床医生对 MINOCA 的全

面认识，并为制定相关二级预防策略提供理论依据。
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［Abstract］ Non‑obstructive myocardial infarction of the coronary artery （MINOCA） is a form of acute myocardial infarction 

（AMI） characterized by less than 50% stenosis on coronary angiography， accounting for approximately 5% to 15% of all AMI 
cases. Its etiology is highly heterogeneous， encompassing plaque rupture， plaque erosion， calcified nodules， vascular spasm， mi‑
crovascular dysfunction， spontaneous coronary artery dissection， and coronary artery embolism or thrombosis， etc. The prognosis 
of MINOCA patients varies significantly depending on the underlying etiology. Intravascular imaging techniques， such as optical 
coherence tomography and intravascular ultrasound， offer significant advantages in diagnosing plaque lesions， coronary artery 
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spasm， spontaneous coronary artery dissection， and thrombus. However， they are limited in assessing microvascular spasm and 
non‑coronary artery etiologies. Although research on MINOCA is ongoing， systematic investigations into its etiology and intravas‑
cular imaging characteristics remain limited. This review aims to synthesize recent research on the pathogenesis， intracoronary im ‑
aging findings， and clinical outcomes of MINOCA for the purpose of improving clinical recognition of physicians towards MINO ‑
CA and providing theoretical basis for developing relevant secondary prevention strategy.

［Key words］ Non‑obstructive coronary artery myocardial infarction （MINOCA）； Intravascular imaging characteristics； Opti‑
cal coherence tomography （OCT）； Intravascular ultrasound （IVUS）

近年来，关于冠状动脉非阻塞性心肌梗死（non‑ 
obstructive myocardial infarction of the coronary ar‑
tery，MINOCA）这一特殊亚型的研究逐渐增加，凸

显了其在临床诊断、机制理解及管理策略中的重要

性［1，2］。来自多个心血管学会的科学声明、共识文

件、临床实践指南以及心肌梗死的第四个通用定义

已经达成一致：即在排除了胸痛和肌钙蛋白升高的

一般非冠状动脉原因（如严重贫血或肺栓塞）之后，

通过冠状动脉造影确认所有主要心外膜冠状动脉

均无超过 50% 的狭窄的急性心肌梗死（acute myo‑
cardial infarction，AMI）［3，4］。

MINOCA 在 AMI 中的比例约为 5%~15%，不

同研究报告的患病率存在差异［5‑8］。Pasupathy 等［6］

对 28 项研究进行了荟萃分析，结果显示 MINOCA
约占所有心肌梗死的 6%。与冠状动脉阻塞性心

肌梗死患者相比，MINOCA 患者更年轻（中位年

龄 55 岁∶61 岁）、女性比例更高（43%∶24%），且高

脂血症的发生率较低（21%∶32%）。绝经后女性由

于激素水平变化，可能增加内皮功能障碍、冠状动

脉痉挛及微血管功能障碍的风险，从而更容易患上

MINOCA［9］。黑人、毛利人、太平洋岛民和西班牙

裔人群的 MINOCA 患病率较高［10，11］。约有 14% 的

MINOCA 患者被发现具有遗传性血栓形成倾向［6］，

而女性 MINOCA 患者更易表现出高凝状态［9］。

MINOCA 病因复杂且异质性强，由于冠状动脉

造影未显示心外膜主要血管存在明显狭窄（狭窄程

度<50%），临床上易漏诊和误诊，从而导致患者无

法获得及时、有针对性的治疗。不同病因的 MINO‑
CA 患者其临床预后也存在明显差异。目前关于

MINOCA 患者腔内影像学特征及其与预后关系的

研究较少，随着影像技术的不断发展，腔内影像技

术有望为诊断和治疗提供更为精准的方案。本综

述从病因、腔内影像学及预后的角度，深入探讨 MI‑
NOCA 的潜在机制、精确诊断面临的挑战、个性化

治疗策略以及预后差异。

1 MINOCA 的病因、腔内影像学特征及预后  
MINOCA 涉及多种致病机制，导致其成为病因

异质性明显的急性心肌梗死。根据美国心脏协会

在 2019 年发布的声明，MINOCA 的病因可分为两

大类：动脉粥样硬化性和非动脉粥样硬化性［12］。由

动脉粥样硬化引发的缺血机制与冠状动脉阻塞性

心肌梗死类似，而由非动脉粥样硬化性病因引起的

缺血则包括不依赖斑块形成及其引发栓塞的其他

机制［13，14］。

1.1　动脉粥样硬化性 MINOCA：机制、影像与预后

MINOCA 相关的动脉粥样硬化主要涉及斑块

破坏，具体为斑块破裂、斑块侵蚀以及钙化结节，

见图 1［15，16］。

1.1.1　斑块破坏机制　在 MINOCA 患者中，斑块

破裂较为常见，其定义为纤维帽的不连续性，导致

斑块腔与冠状动脉腔之间形成通路。斑块破裂是

冠状动脉血栓形成的主要原因，当纤维帽出现断

裂，导致富含脂质的动脉粥样硬化斑块核心暴露于

血流中时，会引发血栓形成，进而通过远端栓塞或

冠状动脉痉挛引发 AMI［17］。这一过程与纤维帽变

薄密切相关，其原因包括纤维帽内血管平滑肌细胞

的耗竭和巨噬细胞的浸润，导致富含胶原蛋白的帽

基质降解［17］。在某些情况下，短暂的血栓形成可能

会自发溶解，从而缓解症状，这也是  MINOCA 最常

见的原因之一［6］。

斑块侵蚀是 MINOCA 的另一种潜在动脉粥样

硬化机制，其特征是血栓形成于内皮剥脱的表面，

该表面覆盖纤维斑块而非脂质斑块［18］。斑块侵蚀

表现为血栓附着于未破裂的纤维帽表面，且无明显

破裂迹象，主要由内皮细胞侵蚀引起［19］。与“易破

裂的脆弱斑块”不同，侵蚀斑块的成分和微环境特

征包括：透明质酸降解失调、血小板激活、中性粒细

胞和 T 细胞的激活、Toll 样受体 2 的上调以及直接

的细胞毒性作用［20］，这些因素共同导致内皮细胞脱

落，进而引发冠状动脉非闭塞性血栓形成［21］。在

MINOCA 患者中，斑块侵蚀具有重要的病理生理意

义，因为这些患者的冠状动脉造影通常未显示主要

血管阻塞，而心肌坏死可能由远端栓塞引起。

钙化结节病理定义为钙化斑块断裂、纤维蛋白

夹杂、纤维帽破裂并伴有覆盖的血栓形成。作为

MINOCA 的较少见原因之一，钙化结节的形成机制

尚不完全明确，但在老年患者中更为常见［22］。
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1.1.2　斑块破坏的腔内影像学特征　血管内成像

通过实时 360°横截面观察，有效克服了冠状动脉造

影的若干已知局限性。该技术在 MINOCA 的诊断

中尤为关键，尤其适用于揭示由斑块引发的事件及

小血管阻塞性冠状动脉疾病［23］。在冠状动脉造影

显示正常或血流动力学意义不明确的区域，血管内

成像能够更为精确地描绘致病性病变的特征［23］。

然而，成本、设备可用性以及专业技术的不足可能

限制血管内成像作为 MINOCA 初步诊断的应用。

此外，在患者周转率较高的情况下，额外的导管室

时间可能成为限制因素。

血管内超声（intravascular ultrasound，IVUS）通

过导管内超声探头，准确评估斑块的严重程度、长

度、形态和组成，提供了血管壁全圆周的可视化，但

在组织特征描述、斑块并发症及血栓检测方面的分

辨率不足［24，25］。光学相干断层扫描（optical coher‑
ence tomography，OCT）利用光的干涉原理，相较于

IVUS 能更清晰地区分斑块特征，精确识别动脉粥

样硬化斑块的组成、夹层、斑块破裂或侵蚀等病理

改变，在血管壁结构和组织特征的分辨率比 IVUS
高出 10 倍［25，26］。需要注意的是，OCT 需要使用造影

剂，这可能增加急性肾损伤的风险，特别是在已有

肾功能损害的患者中［27］。尽管如此，OCT 的高分辨

率使其能够更有效地识别诸如破裂、侵蚀、突起结

节、空洞、分层（即愈合）以及残留血栓等病变特征，

这些特征已通过组织学验证，从而更准确地确定

病因［28］。

OCT 是诊断斑块破裂与侵蚀的首选方法，其

中，斑块破裂的 OCT 特征为纤维帽断裂伴腔内血

栓，好发于男性及富含脂质斑块［28］。与之不同的

是，斑块侵蚀的病理学定义为内皮缺失伴浅层内膜

损伤，但无纤维帽的全层破裂［19］。然而，OCT 的分

辨率尚未达到可以清晰识别内皮层的程度。因此，

传统的病理学定义不能直接应用于 OCT 图像分

析，故采用“OCT‑侵蚀”这一术语来描述斑块的侵

蚀现象［19］。在 OCT 图像中，血栓附着并覆盖完整

A：斑块破裂；B：斑块侵蚀；C：钙化结节；1：示意图；2：血管内超声（IVUS）图像；3：光学相干断层扫描（OCT）图像；示意图由玻尔科研绘图协

助绘制；IVUS 与 OCT 图像由作者单位提供

图 1　动脉粥样硬化病因的三种类型

Fig 1　Three types of atherosclerotic etiology
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且可见的斑块，从而明确诊断 OCT‑侵蚀，这种表现

常见于女性和非脂质（白色）斑块［29］。根据 OCT 成

像标准，钙化结节定义为突入动脉内、边界不清且

信号衰减的区域［22］。

通过 IVUS 检查可以发现大约三分之一 MIN‑
OCA 患者存在斑块破裂［30，31］。Reynolds 等［30］报道，

在 42 例 MINOCA 女性患者中，16 例（38%）通过

IVUS 检测发现斑块破裂，其中 11 例存在斑块破裂，

4 例存在斑块侵蚀，1 例同时表现出斑块破裂和侵

蚀。一些患者存在多个破裂斑块，这与冠状动脉阻

塞性心肌梗死患者相似［32］。Ouldzein 等［31］在 68 例  
MINOCA 患者中发现斑块破裂的发生率为 37%。

采用更高分辨率的成像技术（如 OCT）可能会揭示

比之前报道更高的斑块破裂发生率［33］。在 Reynolds
等［34］的另一项研究中，对 145 例 MINOCA 患者的

OCT 图像进行分析后，结果显示 46.2% 的患者存在

明确或可能的病变，其中斑块破裂是主要原因。此

外，在上述研究中，图像仅针对其中一条或两条冠

状动脉，而未包括三条冠状动脉。

1.1.3　不同类型斑块破坏的预后　在预后方面，由

斑块破裂引起的 MINOCA 患者，其长期心血管事

件风险较高。研究表明，此类患者复发心肌梗死、

再住院及血运重建的风险明显高于其他病因的 MI‑
NOCA 患者［22，35］。Zeng 等［22］的研究发现，与斑块侵

蚀相比，斑块破裂患者的 1 年主要不良心血管事件

（major adverse cardiovascular events，MACEs）发生

率更高（15.3% vs. 4.5%）。而斑块侵蚀型 MINO‑
CA 患者预后相对较好，尤其是在采取强化抗血小

板治疗而非介入治疗的策略下［36］。Hu 等［37］研究表

明，对于 OCT 证实的斑块侵蚀，标准抗栓治疗与介

入治疗相比，在 1 年 MACEs 发生率方面无明显差

异，但避免了不必要的支架植入。关于钙化结节的

MINOCA 研究相对较少，现有证据提示其复发事件

风险也较高 ，尤其是在合并慢性肾脏病的患者

中［22］。例如，Zeng 等［22］的研究发现，钙化结节组患

者的 1 年 MACEs 发生率介于斑块破裂和斑块侵蚀

之间。综上所述，斑块破坏的 MINOCA 预后风险

存在明显差异，总体上遵循斑块破裂>钙化结节>
斑块侵蚀的风险等级。

1.2　非动脉粥样硬化性 MINOCA：机制、影像与

预后

MINOCA 相关的非动脉粥样硬化主要包括冠

状动脉痉挛、微血管功能障碍、自发性冠状动脉夹

层、冠状动脉栓塞或血栓形成，见图 2。

1.2.1　冠状动脉痉挛　冠状动脉痉挛是 MINOCA
的常见病因。在对 MINOCA 患者进行冠状动脉内

乙酰胆碱或麦角新碱激发试验的研究中，24%~
70% 的患者表现出心外膜或微血管性冠状动脉痉

挛的迹象［38‑40］。心外膜痉挛定义为激发试验后血管

收缩程度达到至少 90%［41］；微血管痉挛则定义为伴

有症状发作和心电图变化，但无心外膜痉挛激发反

应［42］。在一项纳入 80 例 MINOCA 患者的连续系列

研 究 中 ，经 冠 状 动 脉 激 发 试 验 共 检 出 37 例

（46.2%），包括 24 例心外膜痉挛和 13 例微血管痉

挛［39］。分析显示，激发试验阳性患者的长期死亡率

明显高于阴性患者（32.4% vs. 4.7%，P=0.002），且

心外膜痉挛患者的预后最差［39］。在另一项包含 40例

患者的连续系列研究中，没有发现冠状动脉的腔内

影像学证据来解释 MINOCA 的表现，但其中 38%
的患者冠状动脉痉挛激发试验呈阳性［38］。在心肌

桥患者中也经常观察到异常的冠状动脉反应性，这

一现象在 MINOCA 患者中比在无阻塞性冠心病的

稳定患者中更为常见（21.3% vs. 7.0%，P=0.002）［43］。

在心肌桥相关的 MINOCA 患者中，乙酰胆碱激发

试验阳性的可能性高，在相关研究中高达 88%（30/
34）［43］。鉴于冠状动脉痉挛在 MINOCA 患者中较

为普遍，当心脏磁共振成像（cardiac magnetic reso‑
nance imaging，CMRI）显示梗死或局部水肿，同时

冠状动脉内影像学检查（如 OCT 或 IVUS）排除明

显狭窄或斑块破裂时，即使未行痉挛激发试验，也

可考虑冠状动脉痉挛是 MINOCA 的潜在原因［34］。

心外膜血管痉挛和微血管痉挛的主要诱因分

别为大中动脉和小动脉水平的内皮功能障碍［44］。

通常内皮功能障碍在心外膜和微血管水平的冠状

动脉同时存在，但在冠状动脉疾病的早期阶段，冠

状动脉微血管内皮功能障碍可能先于心外膜冠状

动脉内皮功能障碍出现，其诱因可能是氧化应激和

炎症［44］。根据冠状动脉痉挛性疾病峰会标准［41］，确

诊血管痉挛性心绞痛需满足以下条件：一是硝酸盐

缓解的心绞痛（包括自发发作期间，或在静息状态、

晨起运动耐受差、过度换气诱发或钙通道阻滞剂改

善但 β 受体阻滞剂无效的情况下）；二是短暂性缺血

性心电图变化（如 ST 段抬高或压低≥0.1 mV，或新

出现的负向 U 波）；或出现冠状动脉痉挛（如自发或

在乙酰胆碱、麦角新碱或过度换气诱发时，冠脉狭

窄≥90%，伴有心绞痛和缺血性心电图变化）。

在 OCT 中，冠状动脉痉挛的主要影像学特征

为分层斑块，亦称作愈合斑块（图 2A）。该特征被认

为是由一次或多次无症状斑块破裂或糜烂，继而形
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成非闭塞性血栓所致。Nishi 等［45］对 39 例疑似冠状

动脉痉挛患者的研究，定量 OCT 发现痉挛组与非

痉挛组在最大斑块负荷和最小管腔面积方面未表

现明显差异。然而定性 OCT 却表明，痉挛组中器

质性病变的分层斑块（93% vs. 38%，P<0.001）、巨

噬细胞（80% vs. 43%，P=0.016）以及斑块内微通

道（77% vs. 24%，P<0.001）的患病率明显高于非

痉挛组。

所有类型的冠状动脉痉挛均提示 MINOCA 患

者预后不良，尤其是心外膜痉挛，与长期死亡风险

明显升高相关［39］。这一风险在 Montone 等［39］的研究

中得到量化：痉挛阳性患者的 3 年全因死亡率高达

32.4%，远高于阴性患者的 4.7%。因此，对冠状动

脉痉挛的早期识别与积极干预（如使用钙通道阻滞

剂）是改善预后的关键管理策略［46］。

1.2.2　冠状动脉微血管功能障碍　冠状动脉微血

管 功 能 障 碍（coronary microvascular dysfunction， 
CMD）是指直径小于 0.5 mm 的微血管结构和功能

异常，这些异常可损害冠状动脉血流储备，引起心

肌缺血。研究表明，CMD 在 MINOCA 的病理生理

过程中发挥关键作用［47］，涉及氧化应激、激素失衡、

内皮功能障碍及微血管痉挛等多种功能和结构异

常。这些异常会激活炎症通路，增加促炎细胞因子

并加剧氧化损伤，从而形成恶性循环，进一步加重

内皮损伤和微血管功能障碍［48］。

CMD 既可能是缺血的原因，也可能是心肌损

伤的后续表现。例如，一项包括 40 例 MINOCA 女

性患者的应激 CMRI 研究显示，三分之二的患者出

现可诱发的灌注异常，提示 CMD 的存在［49］。然而，

在所有心肌水肿患者中，包括心肌炎患者，均观察

到应激灌注异常。因此，区分微血管功能障碍在

MINOCA 患者中是疾病的原因还是后果，是一项挑

战。尽管可以对 MINOCA 患者进行微血管功能障

碍的侵入性评估，但这难以界定是否急性发作的根

源。因此，CMD 在 MINOCA 患者中的作用仍需进

一步研究，目前仅有少数研究评估了微血管性心绞

A：冠状动脉痉挛；B：自发性冠状动脉夹层；C：冠状动脉血栓；1：示意图；2：血管内超声（IVUS）图像；3：光学相干断层扫描（OCT）图像；示意

图由玻尔科研绘图协助绘制；IVUS 与 OCT 图像由作者单位提供

图 2　非动脉粥样硬化性病因的三种类型

Fig 2　Three types of non‑atherosclerotic etiology
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痛、微血管痉挛或冠状动脉缓慢血流在这些患者中

的影响。

腔内影像技术（如 IVUS 和 OCT）无法直接诊断

CMD，原因在于 IVUS的轴向分辨率为 100~150 μm，

OCT 的轴向分辨率为 10~20 μm，难以清晰显示直

径远小于 100 μm 的微血管。CMD 可采用非侵入性

方法（如正电子发射断层扫描或 CMRI）与侵入性检

查进行评估。此外，通过多普勒衍生的冠状动脉血

流动力学指标，例如冠状动脉血流储备、高灌注微

血管阻力等，可对冠状动脉微循环进行功能性评

估［50］。由冠状动脉造影衍生的微血管阻力指数

（coronary angiograph derived index of microcirculato‑
ry resistance，caIMR）已被广泛用于评估 CMD 的预

后 意 义 。 研 究 表 明 ，caIMR 值 较 高 的 患 者 发 生

MACEs 的比例（36.4%）明显高于 caIMR 值较低的

患者（13%）［49］。此外，作为由冠状动脉造影获得的

指标，caIMR 是预测 MINOCA 患者临床结局的有

力因素［49］。

合并 CMD 的 MINOCA 患者长期预后较差，具

体表现为心绞痛再发和 MACEs 风险明显增加［49］。

这一关联得到了病理生理学指标的支持：Abdu 等［49］

的前瞻性研究证实，caIMR 升高是预测 MACEs 的

独立因素，从而确立了 CMD 在 MINOCA 预后评估

中的关键地位。

1.2.3　自发性冠状动脉夹层　自发性冠状动脉夹

层（spontaneous coronary artery dissection，SCAD）

是引起 MINOCA 的罕见病因［34］。在 SCAD 患者

中，壁内血肿（intramural hematoma，IMH）的自发形

成可能导致真腔狭窄、侧支循环阻塞或两者同时发

生，从而引发心肌梗死［51］。尽管 SCAD 并非由动脉

粥样硬化引起，但在冠状动脉造影中，它通常表现

为严重的冠脉狭窄，这与 MINOCA 的血管造影诊

断标准不符。在某些情况下，由于动脉粥样硬化或

血栓形成，SCAD 可能被误诊为心肌梗死［52］，然而狭

窄可能在冠脉造影前得到缓解或未被注意到，从而

影响 MINOCA 的诊断。SCAD 的诊断依赖于高度

的怀疑态度和对血管造影的细致观察。内膜撕裂

在某些病例中可能存在，也可能不存在。对于血管

造影诊断不明确的特定病例，应考虑进行冠状动脉

内影像学检查。在 SCAD 患者中，绝大多数（约

90%）为女性，中位数年龄约为 50 岁，且传统心血管

危险因素较少见，这些特征与 MINOCA 高风险患

者重叠。实际上，SCAD 占 50 岁以下女性心肌梗死

的约 35%［53］。因此，在 MINOCA 的鉴别诊断中，应

将 SCAD 作为常规考虑因素。

腔内影像学（OCT/IVUS）是诊断 SCAD 的关

键工具［54］。IVUS 信号具有穿透冠状动脉三层结构

的能力，能够评估 IMH 的深度和范围，同时排除由

斑块破裂引起的造影剂在血管壁内滞留的现象。

此外，IVUS 还能检测出内膜撕裂、假腔以及腔内血

栓。在 IVUS 图像中，IMH 表现为中膜内均匀的高

回声血流聚集，通常呈“新月形”，并引起血管外弹

力膜向外挤压和内弹力膜向内挤压。血栓表现为

血管腔内的团块状物，呈分叶状或分层状，回声较

低，随血流可见轻微波动，有时可观察到团块内部

有微小血流通过，部分患者还可见到内膜片［55］。

OCT 的典型表现包括：（1）由内膜‑中膜撕裂引起的

双腔（真腔和假腔）；（2）内膜与外层血管壁分离，伴

有相对均匀、高反射且强衰减的 IMH 光学信号；（3）
附着在管腔表面或漂浮于腔内的不规则团块状血

栓（图 2B）［26］。

SCAD 相关的 MINOCA 患者具有独特的预后

特征：长期结局总体良好，但急性期风险不容忽

视［54］。长期随访证实，多数患者左心室功能恢复良

好，然而，约 10%~20% 的患者在 5 年内可能出现

SCAD 复发［56］。因此，治疗策略应以保守管理为首

选 ，除 非 患 者 出 现 持 续 缺 血 或 血 流 动 力 学 不

稳定［54］。

1.2.4　冠状动脉栓塞或血栓形成　冠状动脉栓塞

或血栓形成是 MINOCA 的一个罕见病因。当冠脉

血栓或栓塞影响微循环，或心外膜冠脉血栓部分溶

解时，行冠状动脉造影显示心外膜冠状动脉狭窄<
50%，此时应考虑诊断为 MINOCA。此类情况可伴

随或不伴随高凝状态。

冠状动脉血栓栓塞可分为三种类型：直接型、

医源性和反常型［57］。直接型栓塞源自左心系统（包

括心内膜血栓、感染性心内膜炎或心内肿瘤如黏液

瘤）脱落的栓子。有潜在心脏疾病（如心肌病、房

颤、瓣膜病或冠状动脉扩张）的患者，由于血流停滞

和流量减少，发生直接栓塞的风险增加［57］。尽管较

为罕见，感染性心内膜炎也可能引起冠状动脉栓

塞，特别是在涉及二尖瓣感染、金黄色葡萄球菌或

真菌感染，以及赘生物直径超过 10 mm 时［58］。此

外，非细菌性血栓性心内膜炎也被报道为罕见的栓

塞原因［59］。在心脏肿瘤中，具有绒毛状结构的黏液

瘤比表面光滑的肿瘤更易发生栓塞［57］。医源性冠
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状动脉栓塞通常发生在冠状动脉介入治疗期间，但

也可能在心脏手术或瓣膜手术过程中发生［60］。反

常性栓塞是指体循环静脉中的血栓通过右向左分

流（如未闭合的卵圆孔或房间隔缺损）绕过肺部过

滤系统时发生的栓塞现象［61］。

原位冠状动脉血栓形成也可能与遗传性或获

得性高凝状态相关，这是女性中最常见的原因之

一。在梗死后血栓形成的筛查中，约 14% 的 MIN‑
OCA 患者表现出遗传性血栓倾向，主要包括凝血因

子Ⅴ的 Leiden 突变、蛋白质 C 和 S 缺乏以及凝血酶

基因突变［6，62］。获得性易栓症可增加冠状动脉血栓

风险，包括血栓性血小板减少性紫癜、系统性红斑

狼疮、抗心磷脂综合征、肝素诱导的血小板减少症

以及骨髓增殖性肿瘤［63］。一项前瞻性横断面研究

纳入了 84 例 MINOCA 与隐源性卒中患者，旨在评

估其血栓形成相关因素，结果显示，在 MINOCA 患

者中，有 13 例（15.5%）患有抗心磷脂综合征［64］。

腔内影像学（OCT/IVUS）在血栓的精准识别、

特征分析、机制研究及治疗指导中起着关键作用

（图 2C）［65，66］。在 OCT 影像中，血栓表现为附着于

管壁或漂浮于腔内的不规则团块，其信号强度明显

高于血管壁背景。当光线穿透血栓时，会发生强烈

衰减，导致后方结构（如血管壁或支架梁）的信号明

显减弱或消失，形成所谓的“信号衰减阴影”。在

IVUS 影像中，血栓表现为位于管腔内、边界相对清

晰、均质（或斑点状）的低回声或无回声充盈缺损，

并具有时间依赖的动态变化。新鲜血栓通常表现

为均质低回声或无回声，质地较为“松软”，边界有

时模糊，斑点状回声较为明显。相比之下，陈旧或

机化血栓的回声逐渐增强（色泽趋近灰白），内部可

能出现不均匀的回声区和条索状高回声（提示纤维

化），边界也趋于清晰。最终，这类血栓可能被新生

内膜覆盖，与斑块难以区分，二者界限模糊。

依据栓塞来源与高凝状态，可将栓塞性 MINO‑
CA 患者区分为不同预后群体。左心系统（如房颤）

为 来 源 者 属 高 危 群 体 ，年 死 亡 率 报 告 为 10%~
15%［57］。而反常栓塞或暂时性高凝状态者，在抗凝

治疗后多归属预后良好的群体［57］。

2 腔内影像学局限性  
腔内影像学（OCT/IVUS）是诊断 MINOCA 中

冠状动脉病因（如斑块破裂、侵蚀、SCAD 和血栓）的

关键工具，但其固有且明显的局限性仍然存在：（1）
无法诊断非冠状动脉病因及微血管功能障碍，痉挛

和栓塞的诊断也较为困难；（2）面临技术操作的限

制、解读的复杂性以及潜在的安全风险。腔内影像

学应作为 MINOCA 综合诊断流程中的一个环节，

需严格掌握适应证，优化操作流程，并结合其他检

查方法（特别是 CMRI 和功能评估）进行多维度分

析，由经验丰富的团队操作，以最大限度发挥其价

值，避免误诊和误治。

3 人工智能与腔内影像学融合的进展  
在 MINOCA 的诊断中，腔内影像学技术（如

OCT 与 IVUS）对图像判读的专业性要求极高，人

工分析不仅耗时，且存在主观差异及误诊风险。近

年来，人工智能（artificial intelligence，AI）技术与腔

内影像的深度融合，为提升 MINOCA 病因诊断的

自动化、精准化与标准化水平开辟了新的路径［67］。

AI，特别是深度学习技术，在腔内影像的自动

分析方面展现出巨大潜力。研究已证实，基于 AI的
模型能够高效、准确地自动识别和定量分析斑块的

形态学特征，例如区分斑块破裂与斑块侵蚀、检测

微钙化以及识别腔内血栓等［68］。这些能力有望辅

助介入医师快速锁定病变原因，减少因经验差异导

致的诊断偏倚。

展望未来，基于 AI的影像组学能从海量的影像

数据中提取人眼难以察觉的深层特征，并将其与临

床结局相关联，有望构建出可预测患者个体预后的

新型风险模型。尽管目前 AI 诊断模型在 MINOCA
领域的临床应用尚处于早期阶段，面临数据标准

化、模型泛化能力及临床验证等多重挑战，但其代

表着精准医疗的重要发展方向。推动 AI 与腔内影

像学的有机融合，将有望深化对 MINOCA 发病机

制的理解，并最终实现更早期的精准诊断与个体化

治疗。

4 结论  
综上所述，MINOCA 是一种病因高度异质性的

急性心肌梗死亚型，其发病率约占所有 AMI 病例的

5%~15%。其发病机制极为复杂，包括斑块破裂、

斑块侵蚀、钙化结节、血管痉挛、微血管功能障碍、

自发性冠状动脉夹层、冠状动脉栓塞或血栓形成等

多种因素。不同病因其腔内影像学特征和预后存

在明显差异。斑块破裂、心外膜痉挛及 CMD 提示

预后较差，而斑块侵蚀和部分 SCAD 患者预后相对

良好。因此，精确病因诊断是风险评估和个体化治

疗的基础。MINOCA 的诊断需结合临床表现、生化

指标及影像学检查（包括冠状动脉腔内影像学、心

脏磁共振成像和激发试验）进行综合评估。其中，

冠状动脉腔内影像学技术，特别是 OCT，在识别斑

块相关机制（如斑块破裂、斑块侵蚀）和自发性冠状

动脉夹层方面具有重要作用。
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