
什麼叫做「冠狀動脈疾病」？我們的心臟，是由

心肌構成，它就像是人體的幫浦一般，可以提供全身

所有器官所需的氧氣和血液。而心臟本身的血液供

應，則來自主動脈幹延伸出來的冠狀動脈。冠狀動脈

疾病指的就是，因供給心臟血液和養分的冠狀動脈，

產生了狹窄或阻塞，導致心肌損傷所造成的心臟疾

病。 冠狀動脈心臟病的盛行率和致死率都相當高，原

因是國人的生活飲食習慣日漸西化，使得一些冠狀動

脈疾病的危險因子，包括高血壓、高血脂、糖尿病、

抽菸等發生的比例逐漸上升，冠狀動脈疾病也就隨著

增多，並越來越被社會大眾所重視。

冠狀動脈心臟病為什麼會發生

冠狀動脈心臟病就是冠狀動脈狹窄或阻塞，導致
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冠狀動脈疾病
隨著生活習慣及社會環境的西化，國人冠狀動脈心臟病的發生率日漸升高。

心絞痛是如何形成的？心肌梗塞如何診斷與治療？

心導管對冠狀動脈疾病的治療角色又是如何？
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心肌缺氧所造成的疾病。從發生的機轉來看，不穩定

心絞痛及心肌梗塞，這些冠狀動脈急性病症都有一些

類似的共同病理機轉，也就是經由血管內皮細胞的受

損，造成粥狀斑塊的潰瘍或破裂，從而活化血液凝結

的機能，迅速形成血栓。粥狀斑塊的破裂，通常會引

發內皮細胞下層一些容易造成血栓的分子，大量釋放

於斑塊附近，導致血小板的堆積、吸附及生長，進而

形成富含血小板的血栓。經由這樣的途徑，許多的刺

激因子便會造成更大量的血小板附著，而血栓可能會

漸漸變大。隨後凝血纖維蛋白漸漸形成，它會網住紅

血球，最後整條

血管都塞住，使

得血流中斷，形

成心肌梗塞。如

果血管的血栓只

有部分塞住，或

只是暫時塞住，

就會產生不穩定

性心絞痛。

有一部分的

粥狀斑塊破裂，

或血栓形成時，

是沒有症狀的。

這種情況，他的

血栓可能有一部

分會溶解掉，或

是與壁斑塊融

合，因而沒有缺

氧或阻塞的臨床

表現。事實上，

每個人體內有許多不同的因子，會影響血栓形成的嚴

重程度，也就會影響接下來的臨床症狀表現，包括粥

狀斑塊瓦解的程度、血管狹窄的程度、凝血與溶血活

性的平衡、血管痙攣的程度、以及側枝循環等。

最近，血管發炎所扮演的角色也漸漸受到重視，

粥狀動脈硬化目前也被認為是一種發炎反應。不穩定

的粥狀斑塊含有大量的發炎細胞，粥狀斑塊若有大量

活化的巨噬細胞，且釋出金屬蛋白晦，就可能使粥狀

斑塊上的纖維帽變脆弱，使粥狀斑塊破損或潰瘍。但

即使沒有發生粥狀斑塊破裂的現象，血管發炎也可以

活化凝血因子。對不穩定性心絞痛的研究指出，患者

血中發炎指數會升高，指數越高的急性冠心症病人，

其預後會越差，這些現象也是支持發炎理論的根據。

歸納冠狀動脈疾病的產生，有下列數個原因：

（1）動脈粥狀硬化︰

這是因為動脈的內皮細胞受損，造成膽固醇在內

皮細胞下堆積，經由血液中單核細胞的作用，使得內

皮細胞變性，血小板堆積，平滑肌增生，形成粥狀

腫，動脈管腔因而逐漸狹窄，血流不暢順。這好比是

水溝長期堆積了淤泥，使得水流不暢。

（2）血小板凝集：

血小板被活化是產生動脈血栓的主因，如果血小

板凝集力增強，會阻塞動脈。

（3）血管痙攣︰

在粥樣病灶附近的血管，會因張力過度作用，造

成痙攣及收縮。

（4）血栓形成：

約25∼60％的病人有血栓與粥樣動脈硬化共存的

情形。

以上的機轉，可能單獨一種，或同時多種因素並

存，而引起疾病的發生。

冠狀動脈心臟病依嚴重程度，有幾種不同的表現

如心絞痛、心肌梗塞及心因性猝死。心絞痛指的是因

為心肌暫時缺氧所造成的心臟疼痛，典型的表現就是

在寒冷的天氣、情緒緊張時、運動後、或吃大餐後，

感到前胸有悶痛或壓迫感，有的人會覺得像是有重物

壓住胸口，持續約數分鐘，一般都少於20分鐘，而在

休息或舌下含硝化甘油數分鐘後，疼痛就會迅速解

除。疼痛有可能會傳到下顎、左手臂、或上腹部。甚

至有人會誤以為是牙痛或胃痛，而跑去看牙醫或是腸

胃科醫師，詳細檢查後才知道是心臟的問題。

心肌梗塞比心絞痛更嚴重，因為它表示心肌壞死

已無法復生，嚴重者會導致心臟衰竭。急性心肌梗塞

主要的症狀是突發嚴重的胸痛，常在半夜或清晨發
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生。這是因為血小板濃度及活性在夜間比較高，較容

易產生血栓的緣故。疼痛位置也是在前胸及上腹部，

四分之一的病人會感到左上臂痠麻。心肌梗塞的胸痛

常會伴有虛弱感、冒冷汗、噁心、嘔吐、眩暈，以及

明顯的焦慮不安。值得注意的是，有少部分病人可能

沒有胸痛的症狀，而是有突發性的呼吸困難。更少數

的病人表現出突發性的意識喪失、神智混亂、心律不

整及無法解釋的血壓下降。

另外，較為嚴重的是心因性猝死，它多是因為突

發性的心室性心律不整使心臟停擺，無法打出有效的

氧輸出量及血液，導致休克致死。至於會將它歸類為

冠狀動脈心臟病，是因為這些病人大多有冠狀動脈阻

塞的問題，而心肌梗塞或不穩定心絞痛初期最常見的

死亡原因也都由於心律不整。

那麼，什麼樣的人容易得冠狀動脈疾病呢？美國

心臟學會確立的危險因子包括下面幾項：（1）大於45

歲的男性，或大於55歲，或停經後的女性；（2）家族

有心臟病或猝死的病史；（3）高血壓；（4）糖尿病；

（5）抽菸；（6）高血脂。

如何診斷冠狀動脈疾病

雖然典型的冠狀動脈疾病多有胸痛現象，但是，

也有部分病人是無痛性的心肌缺氧，特別是患有糖尿

病的老人更容易發生。另一方面，並不是所有的胸痛

都是冠狀動脈疾病引起的，一些肺部或是胃部的疾

病，都有可能引起胸痛。因此，在診斷冠心症時，有

許多要注意的事項。

首先，詳細的病史及症狀詢問是正確診斷的前

提：不管要診斷何種疾病，詳細的病史及症狀的描

述，是不可或缺的。其次是實驗室的檢查。包括：

（1）心電圖︰

心電圖是懷疑冠狀動脈疾病時不可或缺的檢查。

當心臟缺氧或壞死時，其電位的傳導會產生變化，可

由心電圖判讀出來。但一張靜態心電圖正常並不表示

心臟是正常的。我們經冠狀動脈攝影證實，心絞痛的

病人，有50％在無胸痛的靜態心電圖是正常的。因

此，要進一步藉由運動試驗得到的運動心電圖來幫助

心肌缺氧的診斷。另外，24小時的心電圖也可以幫忙

偵測心絞痛及無痛性心肌缺氧。

（2）胸部X光攝影︰

胸部X光片大部分會是正常，但可以幫忙鑑別出是

否有主動脈剝離，也可以看出有沒有肺積水，判斷冠

狀動脈疾病的嚴重程度。有時也可以看出冠狀動脈鈣

化的情形。

（3）心肌酵素檢查︰

心臟的心肌細胞含有一些特別的酵素，當心肌梗

塞或急性不穩定心絞痛發生時，心肌細胞會壞死而崩

解，這時這些酵素便會溶到血中，而有不正常的升

高。根據臨床及實驗的研究顯示，這些酵素的升高，

如I型肌鈣蛋白或T型肌鈣蛋白，通常代表此次心臟病

發作是極度危險的，不僅細胞本身受損達某一程度，

也意味著這位病患不久的將來，會有較高的機會產生

許多重大不良的心臟併發症，包括突然心因性猝死、

心因性休克、再度心肌梗塞或惡性心律不整等等，也

就是一般醫學上稱為較差的預後狀況。因此，一般在

急診或加護病房，會多次偵測心肌酵素，原因除了它

們在臨床上相當重要之外，在病發初期不一定會有所

升高，一般要4∼6小時甚至12小時。若心肌酵素的確
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右冠狀動脈
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對角側支
左前降支

正常心臟的冠狀動脈圖 一般冠狀動脈會由主動脈幹底部分出兩

邊血管，分別為左主幹及右冠狀動脈，左主幹再分為左前降支與

左迴旋支，以及其餘細小的分支，共同來供給心肌細胞血液氧分

與營養。



上升，千萬不能等閒視之，要送入加護病房積極加以

治療。

（4）冠狀動脈攝影︰

冠狀動脈攝影是診斷冠狀動脈是否有粥狀動脈硬

化最正確、也最直接的方法。它可以看出阻塞部位，

估計病變處血管內管腔的狹窄程度，及側枝循環的情

形。也可以測定心室壓力、心室壁局部運動及心室功

能受損程度等其他心臟功能資料，對病人的預後及是

否需要外科手術介入的判斷相當重要。

冠狀動脈疾病的治療

治療心絞痛，除了平時要矯正冠狀動脈疾病的危

險因子，如控制體重、治療高血壓、戒除抽菸及控制

糖尿病、血脂肪⋯⋯等之外，尚須矯正惡化心絞痛的

因素。後者常見的情況，包含甲狀腺機能亢進、貧血

或心律不整。然而，適當的運動，也是維持心肌氧氣

需求量，與冠狀動脈血流供給量二者之間平衡的重要

因子。

冠狀動脈症治療原則，大體可分為藥物治療、介

入性治療和外科手術三大項。在藥物治療方面，不論

是可以增加氧氣供應量，或可以減少心肌氧氣需求的

藥物，在學理上均可用以治療心肌缺氧及心絞痛。前

者可藉由血管擴張，增加血流量達成。而降低心跳速

率、降低血壓、減少心肌收縮力量或減少心臟負荷的

方式，則可以減少心肌氧氣的需求量。若病患有不穩

定心絞痛或心肌梗塞現象產生時，首先要住院觀察其

病程並積極給予藥物治療。

目前廣泛用來治療心絞痛的藥物有：

（1）硝酸鹽類：

藉擴張靜脈系統及冠狀動脈，來增加氧氣及冠狀

動脈血流量的供給。一般人常說「救心」，即為硝酸鹽

舌下含片，在急性發作時可提供暫時的緩解，有狹心

症的病患應該隨身攜帶，但需注意避光，並在六個月

有效期之內定期更新。

（2）乙型交感神經接受器阻斷劑：

主要可使心肌收縮力減少，心跳減緩，血壓下

降，因而減少心肌氧氣之需求量。

（3）鈣離子阻斷劑：

主要作用於心肌的鈣離子通道，藉此可以降低心

肌收縮力，減少心肌的氧氣消耗量，同時也可阻斷血

管平滑肌的鈣離子通道，擴張冠狀動脈，並增加其血

流量。
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心肌冠狀動脈血管攝影圖

（A）右冠狀動脈血管有嚴重狹窄（箭頭所指）。（B）經氣球擴張術及支架置放後的血管。



（4）抗血小板製劑：

若有心絞痛症狀，服用低劑量阿斯匹靈，可減少

心肌梗塞的發生機會。它是藉由抑制血小板合成血栓

素A2之作用，抑制血小板功能，並防止血栓形成及聚

集。新一代的抗血小板製劑，如厲血達及保栓通，與

阿斯匹靈有合成的效果。而在治療頑固性的不穩定心

絞痛及非Q波（指心肌梗塞後，心電圖上未出現明顯的

Q波，通常代表此區域的心肌細胞並未完全壞死之

意。）的心肌梗塞方面，近年來更發展出血小板凝集

最終路徑上的結合體阻斷劑，強烈且全面性地阻止血

小板的作用，它在臨床上也有正面的實驗結果，對心

絞痛的治療將有改革性的影響。

（5）抗凝血劑：

在病患病情不穩定或血斑塊破裂，造成心肌梗塞

或不穩定心絞痛時，靜脈注射肝素3∼5天可以穩定斑

塊，解除缺氧狀況。

（6）血栓溶解劑：

在急性心肌梗塞發生後12小時內，如果沒有內出

血或動脈剝離，腦內腫瘤或腦出血病史者，可以考慮

施予血栓溶解劑，溶解冠狀動脈內血塊，挽救已梗

塞，或將塞而尚未塞住的缺血性心肌細胞。這樣的治

療已在臨床上獲得相當好的效果，而且越早施打溶血

劑所得的助益越明顯。如果再配合緊急醫療網，以及

病患和家屬對心肌梗塞的認知，可以減少心肌梗塞病

患在死亡率最高的最初數個小時的危險性。不過，它

也不是完全的安全，大約每千人有6∼7位病患會有顱

內出血的可能性，而且由於血栓溶解的效果是全身性

的，周邊血管出血（如胃出血、牙齦出血或靜脈注射

處出血等）有時也不可避免。但評估血栓溶解劑的療

效對心肌梗塞病人整體的優劣點，有時仍得冒個險。

有人會問：難道冠心症病患只能冒著腦部或全身

出血的機會（雖然不高，但總是有）去接受這些藥

物治療嗎？有時病患反覆地發作或甚而整個血管管

腔中充滿了血塊，在心肌梗塞急性發作時，我們能

不能直接檢視血管的狀況，甚至直接對血管做治療

呢？這便是心導管檢查及介入性經皮冠狀動脈血管

擴張術的觀念。

經皮冠狀動脈擴張術萌芽於1970年代。血管攝

影術是先以細的導管線，穿越過阻塞嚴重的狹窄血

管部位，再以帶著未擴張前的氣球導管，在原本的導

管方向引導下，置氣球於狹窄處，然後充氣於氣球

內，利用充入壓力擠碎血管內的斑塊或血塊，數秒之

後再恢復原狀，此時可將氣球導管抽出，再次檢查血

管暢通程度。這樣的治療不僅適用於穩定或不穩定心

絞痛的病患，對於急性心肌梗塞早期數小時內的病患

而言，近年來也已證實有相當大的幫助，不僅可以縮

短住院天數，其對心肌梗塞的療效，並不亞於血栓溶

解劑，甚至少有全身性出血或顱內出血的併發症現

象，這是血栓溶解劑無法達成的效果。只是美國心臟

學會迄今仍建議施行此種緊急心導管的醫院，最好有

足夠的經驗及完整的心導管設施，以確保病患的安

全。台灣現今也有不少醫學中心，有如此的能力及服

務團隊，對急性心肌梗塞病患施行直接經皮冠狀動脈

血管整形術。

美國國家食品藥物局在1991年，通過了一項影響

迄今的心導管技術產品──支架。帕馬茲（ J. C.

Palmaz）及薛茲（R. A. Schatz）兩位心臟科醫師，對

於直接經皮冠狀動脈擴張術後再度狹窄的血管相當有

興趣，其發生率大概半年後為35∼50％。血管內既然

已被氣球撐得那麼大了，為什麼還會再度狹窄呢？他

們發現主要是平滑肌細胞增生的緣故。

他們想：如果血管內有類似為了預防隧道崩塌而

設的棚架以支撐血管內壁，則血管再度狹窄的機會是

否會下降呢？他們嘗試了許多設計及材料，終於經由

水泥工人在牆壁施工時的經驗，找到了靈感。工人們

先釘鐵網再灌入水泥漿的做法，使得帕馬茲想到利用

捲成管狀的金屬網給包裹在氣球導管外圍，然後在血

管狹窄處使氣球膨脹開來。於是乎，附在外面的金屬

網被撐開定型後，附著在血管內壁，便可以支撐血管

以免於塌陷。

在辛苦的研發與改進過程中，帕馬茲嚐盡了科學

界的冷嘲熱諷，屢次申請經費都遭拒絕。後來薛茲對
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帕馬茲的想法也相當有興趣，他用猴子做實驗，最後

由美國強生（Johnson & Johnson）公司對他們的研發

加以投資並大量生產。他們的產品於1991年獲得美國

國家食品藥物局認可，稱為「帕馬茲─薛茲血管支

架」，專用於支撐狹窄的冠狀動脈。

早期的血管支架，由於技術並不純熟，併發症較

多。另外，在術後有些病人會形成血栓，但使用強烈

抗凝劑又容易引起出血。一直到最近，由於技術及材

質的改善，再加上有效的抗血小板藥物之研發，包括

阿斯匹靈、厲血達及保栓通等，目前使用血管支架的

安全性已大為提高，在接受氣球擴張術的病人使用血

管支架於身上的比例也逐年大幅增加。

使用血管支架的優點如下︰（1）可減少因血管內

皮增生後，造成氣球擴張術後狹窄部位再度阻塞；（2）

可保護血管避免急性完全阻塞。此外，外科手術治療

冠心病已有相當的歷史，也就是所謂的「冠狀動脈繞

道手術」。好比說：如果高速公路上大塞車（就像冠狀

動脈被完全阻塞了），而我們又必須從台北到台南或高

雄時（也就是血流不通暢的細胞一直有缺氧狀況，冠

狀動脈的血流必須達到那些細胞，才能避免細胞壞

死），這時不妨利用替代道路，如省道或北二高（就如

同繞道使用的血管，直接由主動脈幹銜接到遠端通暢

的血流，而跳過那些狹窄部分），那麼我們便可以順利

而快速地到達目的地。一般所取來當做繞道血管的材

料為大腿上的大隱靜脈，或利用左內乳動脈。

那些病人需要進行繞道開心手術才有辦法解決心

臟病的問題呢？一般在做完心臟導管手術後，會由

內、外科醫師依據病情和心導管攝影結果會診，選擇

對病患最有利的治療方法，再向病患做完整的評估及

解釋。

冠狀動脈心臟病是隨著時代變遷而日漸成長的一

種文明病。血管的粥狀硬化和高血壓、高血脂及糖尿

病的發生，通常就警示我們冠狀動脈心臟病高度發生

的可能性。千萬不要輕忽了胸悶及胸痛的嚴重性，一

旦有類似心絞痛的症狀，記得向家庭醫師或心臟科醫

師請教，必要時可以進行心電圖或運動性心電圖的檢

查，甚至接受心導管的詳細檢查及治療，配合控制血

脂肪、膽固醇、血壓及血糖值這些會惡化冠狀動脈的

危險因子，相信我們的生活將會免於恐懼，更免於心

痛。 □

劉秉彥 陳志鴻

成功大學醫學院附設醫院心臟內科
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▲

支架的構造 未張開前的支架緊包在前端有氣球的新導管外方，

在適當的冠狀動脈位置將其擴張開來維持血管通路。

狹窄的血管內徑會造成缺氧症狀。

經支架置放及展開後，血管內徑變大了。


