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【摘要】２型心肌梗死是由氧供需不匹配造成的缺血性心肌损伤，多见于老年人和女性，合并症较多，大多在心脏科以外的科室
被发现，且预后较差。在临床诊疗过程中，２型心肌梗死并未被广泛接受，也未有公认的诊断标准。近年来关于２型心肌梗死的诊断
与预后方面的研究一直是国际讨论的热点，现总结近年来关于２型心肌梗死诊断及预后方面的研究进展，以期为后续的研究及临床
实践提供参考。
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　　２型心肌梗死（ｔｙｐｅ２ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，Ｔ２ＭＩ）
是由氧供需不匹配造成的缺血性心肌损伤而无冠状

动脉粥样硬化血栓形成，这种供氧／需氧失衡的病理
生理机制有很多，如贫血、低氧血症、高血压、心律失

常、低血压、自发性冠状动脉夹层、冠状动脉栓塞和冠

状动脉痉挛等［１］。近年来，高敏心肌肌钙蛋白（ｈｉｇｈ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎ，ｈｓｃＴｎ）的广泛使用以及各
种临床研究的开展提高了人们对于 Ｔ２ＭＩ的认识。有
研究［２］指出，可以通过一种易于在临床实践中使用的

算法来改善对 Ｔ２ＭＩ的诊断和危险分层。尽管 Ｔ２ＭＩ
的短期和长期预后不良，但目前尚未有可靠的临床实

践指南说明如何管理这一实体［３］。现阐述最近几年

Ｔ２ＭＩ的诊断及预后的研究进展，为临床医生及研究人
员提供新思路。

１　诊断
在第四版心肌梗死（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＭＩ）通

用定义中，Ｔ２ＭＩ的诊断标准为心肌肌钙蛋白（ｃａｒｄｉａｃ
ｔｒｏｐｏｎｉｎ，ｃＴｎ）升高或降低至少一次超过正常值上限
第９９百分位数且存在与冠状动脉粥样硬化斑块破裂
血栓形成无关的心肌缺血的证据，即≥１个以下表现：
（１）急性心肌缺血的症状；（２）新发缺血性心电图改
变；（３）新出现的病理性 Ｑ波；（４）影像学提示与缺血
一致的新发存活心肌活力丧失或节段性室壁运动异

常［１］（图１）。

·０１５· 心血管病学进展２０２４年６月第４５卷第６期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊｕｎｅ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．６



　　　　　　　注：Ｔ１ＭＩ，１型心肌梗死。
图１　Ｔ２ＭＩ诊断流程图

１１　国际疾病分类与心肌缺血证据
２０１７年１０月世界卫生组织提出了 Ｔ２ＭＩ的国际

疾病和相关健康问题统计分类第十版（ＩＣＤ１０）编码：
Ｉ２１．Ａ１，该编码在国外临床工作中已得到推广［４］。此

编码的出现对于将 Ｔ２ＭＩ从其他类型的 ＭＩ中区分出
来起到一定作用，但不能准确识别Ｔ２ＭＩ。有研究［５］显

示，在未接受 ＩＣＤ编码的 ｃＴｎ升高的患者中，约１７％
被判定为急性ＭＩ，大多数为 Ｔ２ＭＩ。相反，在那些收到
ＩＣＤ编码的人中，相当一部分被编码为Ｔ２ＭＩ的患者实
际上是非缺血性心肌损伤，Ｔ２ＭＩ产生漏诊或误诊率较
高。然而对于临床工作人员而言，区分非缺血性心肌损

伤与Ｔ２ＭＩ是有难度的。Ｓａｎｄｏｖａｌ等［６］对１６４０例连续
检测ｈｓｃＴｎＩ的急诊科患者的研究显示，约９０％被判定
为１型心肌梗死（ｔｙｐｅ１ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，Ｔ１ＭＩ）的
患者有支持心肌缺血的客观证据，相当大比例的Ｔ２ＭＩ
诊断是用主观标准（仅有症状）来确定的。相较于Ｔ１ＭＩ
典型的胸痛，Ｔ２ＭＩ以呼吸困难、头晕等不典型症状较多
见［７］。明确Ｔ２ＭＩ的客观指标将会大大提高其诊断的
准确性，有助于识别Ｔ２ＭＩ的高危人群。

１２　影像学检查
近年来，各种冠状动脉和心脏有创／无创检查的

应用使得 ＭＩ的诊断更加高效，如冠状动脉造影、心脏
磁共振、冠状动脉ＣＴ血管成像等，然而目前并没有前
瞻性研究评价这些检查方法在 Ｔ２ＭＩ中的使用时机和
对于预后的影响。在ＤＥＭＡＮＤＭＩ研究［８］中，对Ｔ２ＭＩ
患者分别进行冠状动脉和心脏有创／无创检查，结果
显示７％的非 Ｔ２ＭＩ被区分出来，２／３的 Ｔ２ＭＩ患者有
冠状动脉疾病（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＡＤ），１／３的患
者左心功能不全，少于５０％的患者在影像上有心肌瘢
痕或局部室壁运动异常。另一项研究［９］使用冠状动

脉ＣＴ血管成像对Ｔ１ＭＩ和Ｔ２ＭＩ患者进行定量斑块分
析，发现低密度斑块是Ｔ１ＭＩ的独立预测因子。
１３　预测因素

对于Ｔ２ＭＩ的预测因素的探索或许将会有助于增
加其确诊的概率，对未来管理方案的制定提供思路。

Ｗｅｒｅｓｋｉ等［１０］对ＨｉｇｈＳＴＥＡＣＳ试验进行了二次分析，
结果显示高龄、既往有 ＣＡＤ史、高脂血症、糖尿病、肌
酐浓度升高的患者更易发生 Ｔ２ＭＩ，性别对 Ｔ２ＭＩ无显
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著预测作用。既往 Ｔ２ＭＩ史是患者未来发生 Ｔ２ＭＩ的
最强预测因子，存在既往 Ｔ２ＭＩ史的患者未来发生
Ｔ２ＭＩ的风险增加，其中７％的患者未来发生了 Ｔ２ＭＩ。
另一项研究［１１］显示，不同的年龄分段、慢性阻塞性肺

疾病病史和较低的基线高密度脂蛋白胆固醇水平是

Ｔ２ＭＩ的独立预测因素。
１４　生物标志物及诊断模型

对反映Ｔ２ＭＩ病理生理过程的生物标志物的研究
将有助于其诊断和快速鉴别诊断。有研究［１２］表明，

ｈｓｃＴｎＩ的使用使Ｔ２ＭＩ的诊断率提高了２２％。Ｐａｎｄｅｙ
等［１３］评估了 ｃＴｎＴ峰值和肌酸激酶同工酶 ＭＢ
（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅＭＢ，ＣＫＭＢ）峰值比值在区分Ｔ１ＭＩ和
Ｔ２ＭＩ方面的作用，结果显示 Ｔ２ＭＩ组 ｃＴｎＴ／ＣＫＭＢ峰
值比值高于Ｔ１ＭＩ组，此方法是否可以用于 Ｔ２ＭＩ的诊
断仍需要前瞻性的探索。在 ＲｅａｃｔｉｏｎＵＳ试验［１４］中，

Ｔ２ＭＩ组的 Ｎ末端脑钠肽前体（Ｎｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎ
ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ）中位数显著高于 Ｔ１ＭＩ
（１０４７．１ｐｇ／ｍＬｖｓ３６２．４ｐｇ／ｍＬ）。Ｐｕｔｏｔ等［１５］以急诊

科２８３０例患者为研究人群，讨论了 Ｃ反应蛋白／ｃＴｎＩ
比值在区分 Ｔ１ＭＩ和 Ｔ２ＭＩ中的价值，结果强调，Ｔ２ＭＩ
患者Ｃ反应蛋白水平较高，Ｔ１ＭＩ患者的 ｃＴｎ峰值较
Ｔ２ＭＩ高出约８倍（８．２μｇ／Ｌｖｓ０．８μｇ／Ｌ），该比值在
区分Ｔ１ＭＩ和Ｔ２ＭＩ方面非常有效（ＡＵＣ＝０．８４），或许
将有希望应用于临床实践。Ｂｏｒｍａｎｎ等［１６］以 ２５４例
非ＳＴ段抬高型心肌梗死患者为研究对象，发现髓系
相关蛋白 ８／１４可独立于 ｈｓｃＴｎＩ预测 Ｔ２ＭＩ（ＯＲ＝
２１３，９５％ＣＩ１．１６～３９２）。

在ＣＨＯＰＩＮ研究［１７］中，研究者们评估了 ｃＴｎＩ、和
肽素 （ｃｏｐｅｐｔｉｎ）、Ｃ末 端 前 内 皮 素１（Ｃｔｅｒｍｉｎａｌ
ｐｒｏｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１，ＣＴｐｒｏＥＴ１）、肾上腺髓质素前体中段
肽（ｍｉｄｒｅｇｉｏｎａｌｐｒｏａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎ，ＭＲｐｒｏＡＤＭ）、中段
心房利尿钠肽前体（ｍｉｄｒｅｇｉｏｎａｌｐｒｏａｔｒｉａｌｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ
ｐｅｐｔｉｄｅ，ＭＲｐｒｏＡＮＰ）和降钙素原对于 Ｔ２ＭＩ诊断与预
后的预测作用。除 ｃｏｐｅｐｔｉｎ（ＡＵＣ＝０．５０１）外，其他生
物标志物在区分Ｔ２ＭＩ和Ｔ１ＭＩ方面都比ｃＴｎＩ（ＡＵＣ＝
０．６３１）具有更好的诊断性能，除ｃＴｎＩ外的生物标志物
均可预测１８０ｄ的死亡率，不受 Ｔ１ＭＩ或 Ｔ２ＭＩ诊断的
影响［１７］。Ｎｅｓｔｅｌｂｅｒｇｅｒ等［１８］评价了心肌损伤、内皮功

能障碍、心脏应激的血流动力学、内源性应激、斑块不

稳定性和血管生成、炎症反应等病理生理过程的２１个
生物标志物在区分Ｔ２ＭＩ和Ｔ１ＭＩ中的作用，最终显示
ＣＴｐｒｏＥＴ１、ＭＲｐｒｏＡＤＭ、ＭＲｐｒｏＡＮＰ、生长分化因子
１５对Ｔ２ＭＩ的早期鉴别具有一定帮助，但测试的心血
管生物标志物没有一个具有显著的诊断分辨率。

Ｎｅｕｍａｎｎ等［１９］在对 ＢＡＣＣ研究人群的分析中调查了

一大组生物标志物，确定４个生物标志物———载脂蛋
白 ＡⅡ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ｃｏｐｅｐｔｉｎ和 ｈｓｃＴｎＩ作为区分
Ｔ１ＭＩ和Ｔ２ＭＩ的最佳生物标志物，模型的内部验证显
示ＡＵＣ＝０．８２。
２　预后

虽然每个研究在研究人群、诊断标准方面各有差

异，多数研究表明，与 Ｔ１ＭＩ相比，Ｔ２ＭＩ的短期与长期
预后都不甚乐观，随访 ３０ｄ以内的死亡率为 ８％ ～
５６％［２０］，５年死亡率为７３％［２１］。Ｔ２ＭＩ大多死于非心
血管原因［２２］，可能与其区别于其他 ＭＩ亚型的发病机
制和合并较多其他疾病有关。一项社区队列研究［２１］

中，Ｔ２ＭＩ最常见的心血管死因是心力衰竭、卒中和血
管疾病，致死性急性 ＭＩ的发生率低于 Ｔ１ＭＩ。是否存
在ＣＡＤ对 Ｔ２ＭＩ的预后具有显著影响，存在 ＣＡＤ的
Ｔ２ＭＩ预后较差。Ｎｅｓｔｅｌｂｅｒｇｅｒ等［２３］探索是否存在

ＣＡＤ对Ｔ２ＭＩ死亡率的影响，结果显示与存在 ＣＡＤ的
Ｔ２ＭＩ和Ｔ１ＭＩ相比，不存在ＣＡＤ的Ｔ２ＭＩ患者９０ｄ死
亡率显著降低。有专家建议将自发性冠状动脉夹层、

冠状动脉栓塞、冠状动脉痉挛和微血管功能障碍归为

Ｔ１ＭＩ，因为从病理生理学和临床角度来看，它们与
Ｔ１ＭＩ更接近。自发性冠状动脉夹层、冠状动脉栓塞和
血管痉挛是急性供给侧梗阻过程，其临床表现和最初

的诊断和处理方法类似于Ｔ１ＭＩ。同时将Ｔ２ＭＩ进一步
细分为有（Ｔｙｐｅ２Ａ）或无（Ｔｙｐｅ２Ｂ）固定冠状动脉狭窄
的患者［２４］。Ｓｃｈｏｅｐｆｅｒ等［２５］据此进行分类，发现在

２３１例新的 Ｔ２ＭＩ患者中，４５％为 Ｔｙｐｅ２Ａ，５５％为
Ｔｙｐｅ２Ｂ。两年的随访结局在新的 Ｔ２ＭＩ的类别中有很
大的不同，与无固定冠状动脉狭窄的 Ｔ２ＭＩ患者相比，
造影显示存在固定冠状动脉狭窄的预后更差（２５％ ｖｓ
７．９％）。
２１　Ｔ２风险评分

Ｔ２风险评分是在来自苏格兰的 ＨｉｇｈＳＴＥＡＣＳ研
究［２６］中制定的，该研究是一项阶梯式、整群随机对照

试验，并且在一项单中心连续患者队列和一项前瞻性

多中心国际性队列中进行验证。评分包括年龄、缺血

性心脏病、心力衰竭、糖尿病、缺血性心电图表现、心

率、贫血、估计肾小球滤过率和ｃＴｎ浓度峰值。在衍生
队列中，Ｔ２风险评分对主要结局指标（１年后全因死
亡率或再发ＭＩ）及次要结局指标（１年后的再发ＭＩ或
心血管死亡）都有良好的预测作用（ＡＵＣ：０．７６ｖｓ
０７５），并且表现优于 ＧＲＡＣＥ２．０评分，在单中心
（ＡＵＣ：０．８３ｖｓ０．７９）和多中心（ＡＵＣ：０．７４ｖｓ０．７０）队
列中得到了验证。当作为连续变量进行评估时，Ｔ２风
险评分的上四分位数用于定义高危患者（预测事件发

生率＞３４％），下四分位数用于定义低危患者（预测事
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件发生率＜１３％），在衍生队列中，高危患者１年后主
要不良心血管事件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔ，
ＭＡＣＥ）发生率为 ５１％，在低危患者中为 ７％［２６］。Ｔ２
风险评分作为一种新的危险分层工具，能够很好地预

测Ｔ２ＭＩ患者未来不良心血管事件，有助于识别低风
险的患者，且在不同的医疗环境中表现良好，可以帮

助临床医生有效地进行目标调查和预防性治疗。

２２　ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分
ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分出自非急性冠状动脉粥样硬

化血栓形成患者的 ｃＴｎ危险分层评估衍生队列，该队
列共有６１１例Ｔ２ＭＩ和心肌损伤患者。评分内容包括
ｃＴｎＩ浓度和不良心血管事件的５个独立临床预测因
素：年龄、高血压病史、无典型胸痛症状、呼吸困难和

贫血，对预测１８０ｄ的 ＭＡＣＥ（全因死亡、因心力衰竭
或ＭＩ而再次入院）表现出良好的区分性（ＡＵＣ＝
０７４），在 Ｔ２ＭＩ和心肌损伤患者中表现相同（ＡＵＣ：
０７５ｖｓ０．７４），ＵＴＲＯＰＩＡ队列外部验证显示结果相似
（ＡＵＣ＝０．７１）。将患者分为低风险（０～６分）和高风
险（７～１３分）两组，高风险患者 ＭＡＣＥ发生率是低风
险患者的约５倍（７８．９次／１００患者年 ｖｓ１５．４次／１００
患者年）［２７］。ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分提供了一种可量化
的、客观的危险分层方法，所含变量在临床中易于获

得，并在特征良好的队列中得到验证，这对于高危患

者的识别以及帮助开发新疗法和策略提供了参考。

然而，ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分在 Ｍｕｒｐｈｙ等［２８］的研究中，

无论是在预测全因死亡、心源性死亡还是再发 ＭＩ等
方面均表现不佳。

２３　其他评分
ＧＲＡＣＥ２．０评分、ＴＩＭＩ危险评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评

分等都是临床工作中常用评分。Ｈｕｎｇ等［２９］研究发

现，ＧＲＡＣＥ２．０评分在预测 Ｔ１ＭＩ患者１年的全因死
亡、ＭＩ和院内死亡方面表现良好，优于在Ｔ２ＭＩ患者中
的表现。在苏格兰和瑞典队列中，Ｔ２ＭＩ患者的
ＧＲＡＣＥ２．０得分高于 Ｔ１ＭＩ患者。Ｔ１ＭＩＧＲＡＣＥ２．０
评分的 ＡＵＣ分别为０．８３和０．８５，Ｔ２ＭＩＧＲＡＣＥ２．０
评分的 ＡＵＣ分别为 ０．７３和 ０．７３，均低于 Ｔ１ＭＩ组。
另一项在对３５９例Ｔ２ＭＩ患者的 ＧＲＡＣＥ评分、ＴＩＭＩ危
险评分和ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分进行的直接比较中，ＴＩＭＩ
危险评分和 ＧＲＡＣＥ评分对院内（Ｃ统计量：０．７５ｖｓ
０６９）、３０ｄ（Ｃ统计量：０．６７ｖｓ０．７２）、９０ｄ（Ｃ统计量：
０．６８ｖｓ０７４）的心血管死亡均有预测作用，ＴＩＭＩ危险
评分适度预测了 ３０ｄ的 ＭＡＣＥ（Ｃ统计量 ＝０６１），
ＧＲＡＣＥ评分在预测９０ｄ的全因死亡方面明显优于定
制的 ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分（ＡＵＣ：０．７０ｖｓ０５２）［２８］。
来自上海健康医学院附属嘉定区中心医院的研究团

队［３０］发现 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分是重症医学病房机械通气
患者发生 Ｔ２ＭＩ的独立影响因素。关于 ＡＰＡＣＨＥⅡ评
分能否预测 Ｔ２ＭＩ预后，目前尚未有相关的前瞻性研
究可供参考。

３　总结与展望
综上所述，Ｔ２ＭＩ的诊断需要考虑多方面的因素。

更好地了解Ｔ２ＭＩ的预测因素可以促进有针对性地干
预，并可能降低该人群未来不良事件的长期风险。许

多反映Ｔ２ＭＩ病理生理机制的标志物表现出良好的诊
断价值，在结合详细的病史、生命体征、体格检查和标

准的实验室检测后，模型的诊断价值有明显提高。然

而一些生物标志物如 ｃｏｐｅｐｔｉｎ、ＣＴｐｒｏＥＴ１、ＭＲ
ｐｒｏＡＤＭ在临床上并不常见，能否广泛用于现实世界
仍需要大量的探索。关于 ＮＴｐｒｏＢＮＰ／ｃＴｎＩ在鉴别
Ｔ１ＭＩ和Ｔ２ＭＩ方面国内已有研究，并显示出较好的诊
断价值［３１］，一些炎症指标如 Ｃ反应蛋白、降钙素原和
ｃＴｎ等简便、快捷，易于在急诊科获得，这些指标在中
国人群中诊断Ｔ２ＭＩ的表现或许会成为未来研究的方
向。目前临床上广泛应用的风险预测模型如 ＧＲＡＣＥ
２．０评分和ＴＩＭＩ危险评分，对 Ｔ２ＭＩ有一定的预后预
测价值，或许将用于指导Ｔ２ＭＩ的早期治疗；Ｔ２风险评
分和ＴＡＲＲＡＣＯ风险评分作为新开发的风险预测评
分，在预测Ｔ２ＭＩ死亡和危险分层方面效果可观，但尚
未进行全球多中心验证，并未广泛应用。近年来，越

来越多的研究关注到了新型生物标志物对急性冠脉

综合征早期评估和危险分层的作用，未来仍然需要进

行大规模临床研究来探讨这些生物标志物对于 Ｔ２ＭＩ
的预测价值，并将它们纳入风险预测模型中。
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