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· 短篇论著 ·

恶性肿瘤靶向治疗后发生急性ST段抬高型心肌梗死

1例报道

ST-segment elevation myocardial infarction after targeted therapy for malignancy：a case report

苏晓港，马晶茹
（沈阳医学院附属第二医院心内科，沈阳  110035）  

摘要  本文报道了1例接受靶向治疗的肾癌肺转移患者在治疗过程中发生急性ST段抬高型心肌梗死 （STEMI），分析其临床资

料、疾病发展过程、临床表现及影像学特征，并结合相关文献，探讨恶性肿瘤患者冠状动脉病变的特点、靶向药物治疗期间行经

皮冠状动脉介入治疗术后抗栓策略，为类似患者的临床救治提供参考。
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近年来，恶性肿瘤患者中急性ST段抬高型心肌

梗死 （acute ST-elevation myocardial infarction，STEMI） 

的发生率有所上升［1］。恶性肿瘤患者因病理状态、

肿瘤相关慢性炎症及促凝状态，心血管事件 （尤

其是冠状动脉病变） 风险显著升高。在接受包括血

管内皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂 （vascular 

endothelial growth factor receptor tyrosine kinase inhib-

itor，VEGF-TKI） 在内的靶向药物治疗患者中，动脉

血栓事件与心血管不良事件发生率均有所增加，提

示在关注VEGF-TKI抗肿瘤疗效的同时，需额外警惕

其可能带来的心血管毒性［2］。此外，一项在新诊断

且未接受抗癌治疗的癌症患者的研究［3］中发现，炎

症水平高者冠状动脉病变严重程度更大，炎症是恶

性肿瘤与冠状动脉粥样硬化性心脏病之间的关键

中介因素。在此类患者中，如何平衡抗肿瘤治疗与

经皮冠状动脉介入治疗 （percutaneous coronary inter-

vention，PCI） 术后抗栓、降低出血风险，一直是临床

关注的热点。本文报道了1例肾癌肺转移患者在靶

向治疗过程中发生STEMI后行PCI的临床诊治过程，

并结合文献探讨其病变特征、抗栓方案与应对策略。

1 临床资料

1.1 病史及临床表现

患者，女，65岁。2015年确诊右肾透明细胞癌

并接受手术治疗，2020年发现肺部转移后，开始接

受 多 靶 点VEGF-TKI靶 向 药 物 治 疗。2025年6月15

日于劳累后出现心前区疼痛，伴胸闷、气短、大汗，

服用速效救心丸6粒，症状持续约10 min后缓解，未

就诊，次日患者胸痛症状加重伴大汗，持续不缓解，

呼叫120送至我院，绿色通道送至导管室行介入治

疗。既往无高血压、糖尿病等病史，无吸烟、饮酒史。

入院查体：血压172/110 mmHg，心率103次/min，心律

齐，面色苍白，双肺呼吸音清，腹部无压痛，双下肢

无浮肿。

1.2 辅助检查

心电图 （图1） V1~V6导联ST段弓背抬高0.1~0.6 

mV，提示广泛前壁心肌梗死。白细胞计数7.48×109/L，

血红蛋白80 g/L，血小板计数222×109/L，白蛋白30 

g/L，丙氨酸氨基转移酶45.4 U/L，天门冬氨酸氨基转

移 酶189.4 U/L，肌 酐83.3 μmol/L，血 钾4.08 mmol/L，

N末端脑钠肽前体 （N-terminal pro-B-type natriuretic 

peptide，NT-proBNP） 202 pg/mL，肌钙蛋白T<0.01 ng/mL，

国际标准化比值 （international normalized ratio，INR） 

0.95，低密度脂蛋白胆固醇2.85 mmol/L。超声心动图 

（图2） 显示，左心房内径27.0 mm，左心室舒张末内径
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43.0 mm，右心室内径20.0 mm，左心室壁节段性运动

异常，左心室舒张功能正常，静息状态下左心室整

体收缩功能减低，左室射血分数 （left ventricular ejec-

tion fractions，LVEF） 为51%。

图1  心电图检查结果

1.3 治疗经过

患者入院后予以阿司匹林300 mg、替格瑞洛

180 mg嚼服。向患者及家属交代病情，绿色通道送

至导管室，立即予以心电、血压监护，建立输液通

路。予以1％利多卡因局麻，穿刺右股动脉入路，以

直导丝导入6F动脉鞘，鞘内注入肝素6 500 U及硝酸

甘油200 μg，行多体位冠状动脉数字减影血管造影 

（digital subtraction angiography，DSA），结果显示，冠状

动脉血管内膜光滑，左主干未见明显狭窄，前降支

近段40％狭窄，中段100％闭塞，回旋支中段95％狭

窄，第1钝缘支 95％狭窄，第2钝缘支80％狭窄，右冠

状动脉中段30％狭窄，后降支60％狭窄，右冠优势

型冠状动脉，立即行PCI，EBU3.5/6F指引导管至左冠

状动脉口，导丝顺利开通前降支闭塞病变，并于前

降支植入1枚药物涂层支架，造影见支架扩张满意，

无血栓形成及内膜撕裂，血流TIMI3级，退出支架球

囊及导丝，拔出指引导管，见图3。术中血流开通时

出现一过性血压下降，对症给予间羟胺1 mg静脉推

注后血压恢复。患者术中躁动，对症给予安定5 mg静

脉推注镇静。术中无恶性心律失常发生，离开导管

室时，血压141/70 mmHg，心率72次/min。胸痛明显减

轻，复查心电图提示室性逸搏心律，心率71次/min，

V1~V6导联可见病理性Q波，ST段抬高0.1~0.3 mV，

予以胺碘酮0.3 g+5%葡萄糖注射液50 mL，以6 mL/h

静脉泵入调整节律；硝酸甘油5 mg+0.9%氯化钠注

射液50 mL，以4~6 mL/h静脉泵入扩张冠状动脉；法

莫替丁20 mg+0.9%氯化钠注射液100 mL静脉滴注

预防消化道出血；磷酸肌酸钠1 g+0.9%氯化钠注射

液100 mL静脉滴注营养心肌；阿司匹林 （100 mg，1次/d） 

及替格瑞洛 （90 mg，2次/d） 口服双联抗血小板；阿

托伐他汀 （20 mg，1次/d） 口服并联合英克司兰 （284 
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mg，1次） 皮下注射降脂及稳定斑块。次日复查肌钙

蛋 白T 4.94 ng/mL，NT-proBNP1 230.9 pg/mL，肌 酐

77.2 μmol/L。6月22日 （PCI术后6 d） 患者偶有心前区

不适，伴气短，复查NT-proBNP 3 972.2 pg/mL，予以呋

塞米 （20 mg，1次/d） 静脉注射及螺内酯 （40 mg，1次/d） 

口服，减轻心脏负荷，并加用沙库巴曲缬沙坦 （50 

mg，2次/d） 口服改善心室重构，6月23日复查肌钙蛋

白T 0.589 ng/mL，较前明显减低，出院。院外继续口

服用药。出院后10 d （2025年7月4日） 再次心绞痛加

重，入院行介入治疗，钝缘支病变较上次加重，紧急

植入1枚支架，回旋支及中间支行球囊扩张术，见图

4。在原治疗药物的基础上，加用磺达甘癸钠注射液

2.5 mg皮下注射抗凝3 d。术后随访6个月，患者一般

情况良好，规律服药。随访期间未发生缺血及出血

事件，亦未发生不良心血管事件，预后良好。

本研究获得我院医学伦理委员会批准 （2025-

沈医二院伦理-061）。

2 讨论

恶性肿瘤患者发生 STEMI的机制与普通人群

显著不同。 肿瘤可诱导持续高凝状态，由于肿瘤

细胞释放组织因子，后者携带微颗粒，激活外源性

凝血途径，加速冠状动脉血栓形成；部分肿瘤可直

接侵犯或压迫冠状动脉，甚至由转移灶导致机械性

闭塞［4］。此外，肿瘤治疗本身亦增加心肌梗死风险。

VEGF-TKI可抑制 VEGF-一氧化氮 （nitric oxide，NO） 

信号，减少NO与前列环素，导致血管舒张受损、内皮

屏障破坏，从而诱发冠状动脉痉挛、微循环障碍及

促凝状态；同时促进黏附分子上调与动脉粥样硬化

加速，使斑块更易破裂［5-7］。肿瘤患者常伴慢性炎症、

贫血及低蛋白血症，进一步降低心肌供氧能力。炎

性细胞因子可增强内皮激活及凝血反应，贫血及由

此引发的低氧状态影响尤为关键：贫血会直接减少

血液携氧能力，导致心肌供氧不足；低氧状态则会

进一步加重心肌细胞代谢紊乱，降低心肌对缺血的

耐受阈值［8］。在此基础上，即便患者冠状动脉内仅

存在轻度斑块或微小血栓 （此前因病情较轻未引发

明显症状），贫血与低氧也会通过这2个核心机制诱

发急性闭塞。上述多因素共同作用使肿瘤患者更易

发生STEMI，且起病急骤，临床表现隐匿，病程不稳

定。

对肿瘤合并STEMI患者的抗栓策略是平衡血栓

与出血风险，需在标准急性心肌梗死抗栓基础上，

结合肿瘤类型、分期、治疗方案及患者个体情况动

态调整［9］。本例患者入院冠状动脉DSA显示多支重

度病变，基于极高缺血风险 （GRACE 159分）、斑块负

荷及肿瘤背景导致的促凝状态，急性期采用阿司匹

林联合替格瑞洛强化双联抗血小板治疗，符合高危

STEMI患者的循证策略。然而，患者于首次出院后

10 d再次发生急性胸痛，提示冠状动脉斑块高度不

稳定及短期复发性缺血趋势，这在肿瘤合并急性冠

状动脉综合征患者中较常见，可能与肿瘤相关炎症

激活、凝血因子上调及VEGF-TKI引起的内皮功能障

碍持续存在密切相关。第2次PCI后，对患者加强了

抗栓治疗方案，在原有药物的基础上，短期联合磺

达肝癸钠抗凝，结合症状、心肌标志物、血小板及凝

血功能的动态监测，实现了抗栓强度与安全性的实

时平衡。随着患者心功能改善 ［7月23日 （第2次PCI

术后19 d） ］复查超声心动图LVEF 57%，NT-proBNP 

806.6 pg/mL］ ，症状逐渐稳定，出院1个月后，抗栓策

略逐步向兼顾出血风险的方案过渡。将双联抗血小

板治疗方案由“阿司匹林联合替格瑞洛”调整为“阿

司匹林联合氯吡格雷”，主要基于两方面考量：从病

图3  术前 （左） 和术后 （右） 左冠状动脉影像

图4  术前 （左） 和术后 （右） 回旋支影像

第4期 苏晓港等.  恶性肿瘤靶向治疗后发生急性ST段抬高型心肌梗死1例报道



·380·

情管理角度，患者PCI术后病情已趋稳定，需通过抗

栓方案“降阶”以平衡抗栓疗效与长期出血风险；

从药物相互作用角度，因后续可能还要使用VEGF-

TKI，而替格瑞洛与VEGF-TKI的核心代谢途径均

依赖CYP3A4酶系，二者联用易竞争同一代谢酶导

致血药浓度异常，增加毒性反应或出血风险；换用

氯吡格雷后，其核心代谢酶为CYP2C19 （辅助酶为

CYP3A4），与VEGF-TKI的代谢酶依赖重叠度显著降

低，可减少药物间相互作用风险［10］，并计划于PCI术

后6 个月改为单药维持，以降低大出血事件发生。目

前对该患者已随访6个月，未出现缺血或出血事件，

支持动态调整抗栓强度在复杂患者中的可行性。肿

瘤患者抗栓治疗期间的严密监测尤为关键，除症状

和心肌标志物外，应重点观察血小板、凝血功能及

消化道出血风险，并结合肿瘤治疗节奏留出必要的

停药窗口，以减少药物相互作用。

结合本例患者的治疗经验，对具有心血管危

险因素的肿瘤患者管理，需贯穿“救治—随访—预

防”全程。靶向治疗前应进行基线评估，包括冠状

动脉计算机断层扫描血管造影、超声心动图及心肌

酶谱，以评估潜在冠状动脉病变与心功能储备。高

危患者 （高血压、糖尿病或既往冠状动脉粥样硬化

性心脏病） 需提前制定个体化心血管预防策略，如

强化血压和血脂管理，或必要时预防性抗血小板治

疗。 在治疗过程中，通过心血管内科与肿瘤科多学

科诊疗管理模式，每3~6个月动态监测心电图、心肌

标志物及超声心动图，以便及早发现亚临床心肌损

伤，避免进展为急性心肌梗死［11］。 急性期后长期

随访应关注肿瘤复发、转移及冠状动脉病变进展，

定期评估冠状动脉造影、心脏负荷试验或冠状动脉

CT血流储备分数，以动态优化抗栓策略、靶向治疗

及心血管保护，实现肿瘤控制与心血管安全的双重

目标。

综上所述，接受VEGF-TKI等靶向治疗的肿瘤

患者若出现胸痛，应高度警惕急性冠状动脉综合

征，需即刻启动急症评估与多学科协作，同时将“救

治—随访—预防”全程心血管风险管理贯穿始终，

通过基线筛查、动态监测与个体化方案调整，实现

肿瘤治疗与心血管安全的双重保障。作为单例观

察，本研究无法验证策略普适性，亦缺乏长期随访

数据，未来仍需多中心、大样本研究，以明确肿瘤患

者STEMI的最佳抗栓策略与随访管理路径。
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