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经皮冠状动脉旋磨术中慢血流的影响因素分析

郭志情, 胡 昊, 华锦胜, 马礼坤
(安徽医科大学附属省立医院心血管内科,安徽省合肥市 230001)

[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨冠状动脉旋磨术(RA)中发生慢血流的影响因素及相关指标的预测价值。 [方法] 　 回

顾性分析安徽医科大学附属省立医院心脏中心接受 RA 的 219 例冠心病患者,旋磨后即刻复查造影,依据心肌梗死

溶栓试验(TIMI)血流分级是否≤2 级,分为慢血流组(50 例)和血流正常组(169 例),比较两组患者基线临床资料、
实验室检查及冠状动脉介入相关资料,应用二分类 Logistic 回归评价慢血流的独立影响因素,绘制受试者工作特征

(ROC)曲线评价相关指标预测慢血流的价值。 [结果] 　 慢血流组患者共 50 例(22. 8% ),与血流正常组相比,慢
血流组患者最大磨头直径 1. 25 mm 的比例更高(P<0. 05),最大磨头直径 1. 5 mm 的比例更低(P<0. 05);病变长

度、旋磨总时间更长,旋磨次数更多(均 P<0. 05);而旋磨前收缩压更低,参考血管直径更小(均 P<0. 05)。 二分类

Logistic 回归分析结果显示,病变长度增加是旋磨术中发生慢血流的独立危险因素,而参考血管直径大和旋磨前收

缩压高是保护性因素。 联合应用病变长度、参考血管直径及旋磨前收缩压可以提高对旋磨术中慢血流的预测价

值,曲线下面积为 0. 736,灵敏度为 78. 0% ,特异度为 65. 1% 。 [结论] 　 病变长度增加是旋磨术中慢血流的独立危

险因素,而参考血管直径大、旋磨前收缩压高是保护性因素,三者联合应用具有更高的预测价值。
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The analysis of influential factors associated with slow flow following rotational atherectomy
GUO Zhiqing, HU Hao, HUA Jinsheng, MA Likun
(Department of Cardiology, the Affiliated Provincial Hospital of Anhui Medical University, Hefei, Anhui 230001, China)
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the influential factors of slow flow following rotational atherectomy (RA) and the
predictive value of these factors. 　 　 Methods　 According to the presence or absence of slow flow (defined as transient
thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) flow grade ≤2 just after RA), a total of 219 cases undergoing RA were di-
vided into slow flow group (n= 50) and non-slow flow group (n = 169). 　 The clinical history, laboratory examinations,
and coronary intervention data of the two groups were compared. 　 The two-class Logistic regression model was used to ana-
lyze independent influential factors of slow flow, the operating characteristic (ROC) curve was used to evaluate the predic-
tive value. 　 　 Results 　 There were 50 patients (22. 8% ) in the slow flow group. 　 Compared with the non-slow flow
group, the final burr size of 1. 25 mm was more used in the slow flow group (P<0. 05), while the final burr size of 1. 5 mm
was fewer (P<0. 05); Lesion length and total run time were longer, rotation times were higher (P<0. 05); while systolic
blood pressure was lower in the slow flow group, and reference diameter was significantly smaller (P<0. 05). 　 The two-
class Logistic regression analysis showed that lesion length was an independent risk factor for slow flow, while reference di-
ameter and systolic blood pressure were preventive factors (P<0. 05). 　 Combined use of these variables provided incre-
mental predictive value for slow flow after RA procedure, and the area under the curve was 0. 736 with 78. 0% sensitivity
and 65. 1% specificity. 　 　 Conclusion　 Lesion length was an independent risk factor of slow flow, while reference diam-
eter and systolic blood pressure were preventive factors, and the combination of these variables provided additional predic-
tive value for slow flow in patients undergoing RA.
[KEY WORDS]　 rotational atherectomy;　 slow flow;　 influential factors
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　 　 近年来,随着经皮冠状动脉介入治疗(percuta-
neous coronary intervention,PCI)的不断发展,手术数

量逐年递增,面临的复杂病例日益增多[1],对于血

管内膜严重钙化、普通球囊无法通过或充分扩张的

病变,冠状动脉旋磨术( rotational atherectomy,RA)
是相对有效的处理方法[2-3]。 旋磨术是采用橄榄形

的带有钻石颗粒的高速旋磨头,根据“差异切割”的
理论选择性地祛除钙化或纤维化的动脉硬化斑块,
能有效改善血管的顺应性,使球囊容易通过及扩

张,从而完成支架的置入[4]。 与球囊扩张相比,旋
磨术后可获得光滑的血管内腔,达到理想的支架贴

壁和膨胀效果,降低支架内血栓形成和支架内再狭

窄发生率[5-6]。 既往有研究报道,相对于球囊预扩

张处理严重钙化病变,旋磨术能够提高手术成功

率,减少短期不良事件[7]。 然而,与常规 PCI 手术

相比,旋磨术中慢血流的发生率更高,且慢血流与旋

磨术后发生经皮冠状动脉介入治疗相关心肌梗死

(percutaneous coronary intervention related myocardial
infarction,PMI)独立相关[8],一旦发生慢血流,心肌

梗死范围将不断扩大,增加主要不良心血管事件包

括院内病死率、再梗死、心源性休克及心力衰竭的

发生率[9]。 由于慢血流的潜在机制尚未完全阐明,
目前还缺乏完全有效的预防手段[10]。 本研究回顾

性分析我院接受冠状动脉旋磨术的 219 例患者的临

床资料,探讨旋磨术中发生慢血流的影响因素并评

价相关指标预测慢血流的价值,以期为临床早期识

别慢血流高危人群提供参考。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

本研究为单中心、病例对照研究,纳入 2019 年

10 月—2022 年 2 月在安徽医科大学附属省立医院

心脏中心接受冠状动脉旋磨术的患者共 219 例,男
性 124 例,女性 95 例,年龄 50 ~ 91 岁。 纳入标准:
(1)年龄≥18 岁;(2)冠状动脉造影( coronary angi-
ography,CAG)显示靶血管直径狭窄>70% ;(3)冠状

动脉严重钙化病变,即 CAG 显示心脏跳动和不动时

均可清楚看到沿血管走行的高密度阴影,或血管内

超声( intravascular ultrasound,IVUS)检查显示钙化

弧度>270°;(4)弥漫性病变(病变长度≥25 mm)球
囊无法通过或通过后无法充分扩张;(5)靶血管心肌

梗死溶栓试验( thrombolysis in myocardial infarction,
TIMI)血流分级 3 级。 排除标准:(1)急性或亚急性

血栓病变;(2)严重成角病变(>90°);(3)严重的螺

旋型夹层;(4)冠状动脉桥血管病变;(5)无保护左

主干病变;(6)认知障碍、精神心理异常、拒绝或无

法完成知情同意者。 旋磨后即刻复查造影,其中

TIMI 血流分级≤2 级的 50 例为慢血流组,TIMI 血

流分级 3 级的 169 例为血流正常组。 其中入院诊断

急性心肌梗死( acute myocardial infarction,AMI)的

患者均为在院择期对非梗死相关血管进行冠状动

脉旋磨术。 本研究经我院医学伦理委员会批准,所
有患者均签署冠状动脉旋磨手术知情同意书。
1. 2　 资料收集及相关定义

通过查阅住院系统病历资料,收集患者的临床

信息、病变特点及手术资料。 造影结束由两位介入

手术经验丰富术者目测,并辅以定量计算机分析法

(quantitative coronary analysis,QCA)测定靶血管病

变长度及狭窄程度。 慢血流定义为冠状动脉造影

中血管前向血流 TIMI 分级 0 ~ 2 级,但除外夹层、冠
状动脉痉挛、血栓形成等机械性原因[11]。 TIMI 血

流分级[12]:0 级,血管闭塞远端无前向血流;1 级,对
比剂部分通过闭塞部位,但不能充盈远端血管;2
级,对比剂可完全充盈冠状动脉远端,但对比剂充

盈及清除速度较正常冠状动脉血流延缓;3 级,对比

剂完全、迅速充盈远端血管并迅速清除。
1. 3　 手术方法

所有患者至少于术前 5 天开始服用阿司匹林

(100 mg,每日 1 次)、氯吡格雷(75 mg,每日 1 次)
或替格瑞洛(90 mg,每日 2 次);若距离手术不足

5 天,则给予负荷剂量阿司匹林 300 mg、氯吡格雷

300 mg 或替格瑞洛 180 mg。 手术经桡动脉、肱动脉

或股动脉进行,根据患者血管条件决定入路。 术前

给予普通肝素 70 ~ 100 U / kg,每超过 1 h,补充普通

肝素 1 000 U;或持续静脉泵入比伐芦定(根据体质

量计算),以维持活化凝血时间 ( activated clotting
time,ACT)>300 s。 采用 RotablatorTM 冠状动脉内旋

磨仪(波士顿科学公司,美国),旋磨导丝、旋磨头、
旋磨推进器均为美国波士顿科学公司配套产品。
配制生理盐水 500 mL+普通肝素 5 000 U+硝酸甘油

2 mg 组成的标准旋磨液,旋磨时通过加压袋不间断

冲洗旋磨导管。 根据目测或 IVUS 选择合适旋磨头

直径(1. 25 ~ 1. 75 mm),旋磨头转速为 14 000 ~
18 000 r / min,每次旋磨时间 15 ~ 30 s,间隔时间

30 ~60 s。 旋磨后即刻注入足量的造影剂复查冠状

动脉血流情况,由两位经验丰富的介入医师评价冠

状动脉血流,意见不一致时由第三位医师核实。 若

出现慢血流现象,即刻通过冠状动脉内给予相关药

物如维拉帕米、硝普纳或替罗非班纠正。 旋磨成功

932CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2023 年第 31 卷第 3 期



后常规行球囊预扩张后植入药物支架,再用非顺应

球囊行支架内后扩张。 术中是否行 IVUS 检查或主

动脉内球囊反搏( intra-aortic balloon pump,IABP)支
持由术者决定。
1. 4　 统计学分析

所有数据采用 SPSS 25. 0 软件进行统计分析。
连续变量进行正态性检验,符合正态分布则以 x±s 表
示,组间比较采用两独立样本 t 检验,不符合正态分

布则以中位数和四分位数表示,组间比较采用 Mann-
Whitney U 检验。 分类变量以例数和百分率表示,组
间比较采用 χ2 检验或 Fisher 确切概率法。 单因素回

归分析中 P<0. 1 及既往文献报道有意义的变量纳入

二分类 Logistic 回归模型中进行多因素分析,计算比

值比(odds ratio,OR)、95% 可信区间(confidence in-
terval,CI)。 GraphPad Prism8 软件绘制受试者工作特

征( receiver operating characteristic,ROC)曲线,分析

连续变量预测慢血流的曲线下面积(area under the
curve,AUC)和截断值及对应的灵敏度和特异度,
MedCalc19. 1. 6 软件比较曲线下面积有无统计学差

异。 以双侧 P<0. 05 定义为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 两组患者的临床基线资料比较

本研究共纳入 219 例接受冠状动脉旋磨术的患

者,分为血流正常组(77. 2%)和慢血流组(22. 8%),
慢血流组患者慢性心力衰竭(P = 0. 027)和心房颤

动(P=0. 049)的比例更高,而左心室射血分数(P =
0. 041)和旋磨前收缩压(P = 0. 002)更低,两组患者

其他基线资料比较,差异均无统计学意义(均 P>
0. 05;表 1)。

表 1. 两组患者的临床基线资料比较

Table 1. Comparison of clinical baseline data between
the two groups

指标
血流正常组
(n=169)

慢血流组
(n=50)

年龄 /岁 71. 7±8. 9 72. 5±8. 9
男性 / [例(% )] 94(55. 6) 30(60. 0)
高血压 / [例(% )] 124(73. 4) 38(76. 0)
糖尿病 / [例(% )] 69(40. 8) 16(32. 0)
吸烟 / [例(% )] 55(32. 5) 23(46. 0)
陈旧性心肌梗死 / [例(% )] 30(17. 8) 10(20. 0)
慢性心力衰竭 / [例(% )] 35(20. 7) 18(36. 0) a

心房颤动 / [例(% )] 14(8. 3) 9(18. 0) a

既往支架植入 / [例(% )] 65(38. 5) 22(44. 0)

续表

指标
血流正常组
(n=169)

慢血流组
(n=50)

慢性肾功能不全 / [例(% )] 10(5. 9) 0(0)
稳定型心绞痛 / [例(% )] 30(17. 8) 15(30. 0)
不稳定型心绞痛 / [例(% )] 135(79. 9) 34(68. 0)
急性心肌梗死 / [例(% )] 4(2. 4) 1(2. 0)
阿司匹林 / [例(% )] 169(100. 0) 50(50. 0)
P2Y12 受体拮抗剂 / [例(% )] 169(100. 0) 50(50. 0)
他汀类药物 / [例(% )] 168(99. 4) 49(98. 0)
β 受体阻滞剂 / [例(% )] 91(53. 8) 33(66. 0)
硝酸酯类药物 / [例(% )] 89(52. 7) 24(48. 0)
血管紧张素转换酶抑制剂 /
[例(% )] 84(49. 7) 24(48. 0)

钙离子拮抗剂 / [例(% )] 44(26. 0) 10(20. 0)

左心室射血分数 / % 62. 0
(54. 0,68. 0)

58. 5
(46. 0,66. 3) a

肌酐 / (μmol / L) 96. 2±116. 4 76. 9±21. 6
甘油三酯 / (mmol / L) 1. 43±0. 59 1. 41±0. 83
总胆固醇 / (mmol / L) 3. 85±1. 03 3. 85±0. 98
低密度脂蛋白胆固醇 / (mmol / L) 1. 97±0. 77 1. 97±0. 72
高密度脂蛋白胆固醇 / (mmol / L) 1. 05±0. 25 1. 05±0. 24
旋磨前收缩压 / (mmHg) 141. 6±22. 1 130. 3±22. 6b

旋磨前心率 / (次 / min) 76. 4±13. 7 76. 7±13. 4
　 　 注:a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与血流正常组比较。

2. 2　 两组患者冠状动脉病变特点及介入治疗分析

与血流正常组相比,慢血流组靶血管为右冠状

动脉、最大磨头直径 1. 5 mm 的比例更低,肱动脉入

路更常见,最大磨头直径 1. 25 mm 的比例更高(P<
0. 05);此外,慢血流组患者参考血管直径更小,而
病变长度、旋磨总时间更长,旋磨次数更多 ( P <
0. 05);其他病变及手术相关资料均无统计学差异

(均 P>0. 05;表 2)。

表 2. 两组患者冠状动脉病变特点及介入治疗分析

Table 2. Analysis of coronary artery lesion characteristics
and interventional therapy in the two groups

指标
血流正常组
(n=169)

慢血流组
(n=50)

病变血管数 / [例(% )]
　 单支病变 18(10. 7) 5(10. 0)
　 双支病变 46(27. 2) 10(20. 0)
　 三支病变 105(62. 1) 35(70. 0)
病变位置 / [例(% )]
　 前降支 135(79. 9) 45(90. 0)
　 回旋支 10(5. 9) 5(10. 0)
　 右冠状动脉 24(14. 2) 0(0) a

手术入路 / [例(% )]
　 桡动脉 130(76. 9) 35(70. 0)
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续表

指标
血流正常组
(n=169)

慢血流组
(n=50)

　 肱动脉 9(5. 3) 9(18. 0) a

　 股动脉 30(17. 8) 6(12. 0)
指引导管 / [例(% )]
　 6F 138(81. 7) 38(76. 0)
　 7F 31(18. 3) 12(24. 0)
计划性旋磨 / [例(% )] 113(66. 9) 29(58. 0)
参考血管直径 / mm 2. 90±0. 37 2. 78±0. 38a

直径狭窄百分比 / % 81. 6±12. 4 83. 5±11. 5
病变长度 / mm 30. 3±9. 8 36. 0±8. 7b

钙化程度 / [例(% )]
　 无 /轻度钙化 23(13. 6) 6(12. 0)
　 中 /重度钙化 146(86. 4) 44(88. 0)
最高转速 / (×10 000 r / min) 14. 9±1. 3 15. 3±1. 7

旋磨总时间 / s 37. 0
(26. 0,59. 5)

44. 5
(30. 8,66. 3) a

平均单次旋磨时间 / s 14. 4±4. 3 14. 7±3. 7

旋磨次数 /次 3. 0
(2. 0,4. 0)

3. 5
(3. 0,6. 0) b

最大旋磨头直径 / [例(% )]
　 1. 25 mm 25(14. 8) 20(40. 0) b

　 1. 5 mm 131(77. 5) 26(52. 0) b

　 1. 75 mm 13(7. 7) 4(8. 0)
最大磨头 /血管直径比值 / (% ) 51. 8±7. 1 52. 1±8. 3
旋磨头数量 / [例(% )]
　 1 个 161(95. 3) 45(90. 0)
　 2 个 8(4. 7) 5(10. 0)
主动脉内球囊反搏 / [例(% )] 17(10. 1) 9(18. 0)
血管内超声 / [例(% )] 19(11. 2) 9(18. 0)
　 　 注:a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与血流正常组比较。

2. 3　 Logistic 回归分析慢血流的危险 /保护性因素

首先将所有因素进行单因素分析,然后将 P<
0. 1 及前期文献报道有意义的参数纳入二分类 Lo-
gistic 回归分析。 以是否发生慢血流为应变量,旋磨

前收缩压、慢性心力衰竭、参考血管直径、病变长

度、平均单次旋磨时间、最大磨头 /血管直径比值、
旋磨总时间为自变量,进行二分类 Logistic 回归分

析,结果显示病变长度增加 (OR = 1. 061,95%CI:
1. 022 ~ 1. 100,P=0. 002)是冠状动脉旋磨术中发生

慢血流的独立危险因素,而参考血管直径大(OR =
0. 174,95%CI:0. 038 ~ 0. 798,P = 0. 024)、旋磨前收

缩压高 ( OR = 0. 980,95%CI: 0. 963 ~ 0. 997, P =
0. 021)是保护性因素(表 3)。
2. 4　 预测价值分析

病变长度预测慢血流的曲线下面积为 0. 667,
以 26 mm 为截断点时,灵敏度为 88. 0% ,特异度为

39. 6% ;参考血管直径预测慢血流的曲线下面积为

0. 608,以 2. 8 mm 为截断点时,灵敏度为 64. 0% ,特
异度为 57. 4% ;旋磨前收缩压预测慢血流的曲线下

面积为 0. 637,以 129 mmHg 为截断点时,灵敏度为

52. 0% ,特异度为 72. 2% ;三者联合预测慢血流的

曲线下面积为 0. 736,De Long 法显示联合预测价值

显著优于单独应用病变长度、参考血管直径及旋磨

前收缩压(Z = 2. 148,2. 600,2. 437;P = 0. 032,0. 009,
0. 015;表 4 和图 1)。

表 3. 二分类 Logistic 回归分析慢血流的影响因素

Table 3. The two-class Logistic regression analysis of influential factors of slow flow

影响因素 β S. E Wald OR(95%CI) P
旋磨前收缩压(每增加 10 mmHg) -0. 020 0. 009 5. 348 0. 980(0. 963 ~ 0. 997) 0. 021
慢性心力衰竭 -0. 684 0. 399 2. 932 0. 505(0. 231 ~ 1. 104) 0. 087
参考血管直径 -1. 746 0. 776 5. 069 0. 174(0. 038 ~ 0. 798) 0. 024
病变长度 0. 059 0. 019 9. 926 1. 061(1. 022 ~ 1. 100) 0. 002
平均单次旋磨时间 -0. 068 0. 055 1. 514 0. 934(0. 838 ~ 1. 041) 0. 219
最大磨头 /血管直径比值 -0. 050 0. 037 1. 854 0. 951(0. 886 ~ 1. 022) 0. 173
旋磨总时间 0. 002 0. 005 0. 195 1. 002(0. 992 ~ 1. 012) 0. 659

表 4. 慢血流影响因素的 ROC 分析结果

Table 4. ROC analysis of influential factors of slow flow

影响因素 AUC(95%CI) 截断点 灵敏度 / % 特异度 / % P
旋磨前收缩压 0. 637(0. 569 ~ 0. 701) <129 mmHg 52. 0 72. 2 0. 003
参考血管直径 0. 608(0. 540 ~ 0. 673) <2. 8 mm 64. 0 57. 4 0. 017
病变长度 0. 667(0. 600 ~ 0. 729) >26 mm 88. 0 39. 6 <0. 001
三者联合 0. 736(0. 673 ~ 0. 793) >0. 215 78. 0 65. 1 <0. 001
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图 1. ROC 曲线显示冠状动脉旋磨术中慢血流的

独立预测因子

Figure 1. ROC curve analysis showing the predictive factors
for slow flow in patients undergoing rotational atherectomy

3　 讨　 论

冠状动脉旋磨术提高了复杂冠状动脉病变手

术的成功率,但并发症不容忽视。 旋磨相关的主要

并发症包括慢血流、冠状动脉夹层、旋磨头嵌顿、旋
磨导丝断裂、冠状动脉穿孔等,其中以慢血流现象

较为常见[4,13]。 慢血流现象常见于急性心肌梗死患

者行直接 PCI 术支架植入后,冠状动脉血流通常表

现为 TIMI 0 级或 TIMI 1 级[14],血栓或富含脂质斑

块是术中出现慢血流的主要原因[15-16]。 与直接 PCI
术中的慢血流现象不同,旋磨术中出现慢血流时,
冠状动脉血流多表现为 TIMI 血流 2 级,若不停止旋

磨操作并予以纠正,可逐渐进展为 TIMI 1 级甚至

TIMI 0 级[2]。 慢血流现象与 PCI 术后的近远期不

良预后相关[17-19],因此,预防并及时处理慢血流现

象尤显重要。 旋磨术中慢血流现象的具体机制尚

不明确,可能与旋磨术过程中产生的斑块碎片堵塞

远端微血管、血小板的活化与血栓形成、血管活性

物质的释放等有关[20]。
既往研究表明病变长度与旋磨术中慢血流的

发生率呈显著正相关[21-23],可能是由于病变越长,
旋磨产生的斑块微颗粒越多,微颗粒累积造成远端

微血管的栓塞,微血管阻力增加,从而导致慢血流

的发生。 本研究发现,慢血流组患者的靶血管病变

长度大于血流正常组[(36. 0 ±8. 7) mm 比(30. 3 ±
9. 8) mm,P<0. 001],校正旋磨总时间、旋磨次数等

混杂因素后,病变长度是旋磨术中慢血流的独立危

险因素 ( OR = 1. 061,95%CI: 1. 022 ~ 1. 100, P =
0. 002),与上述研究结果一致,且对慢血流的预测

方面,病变长度的预测价值(AUC=0. 667)明显高于

其他因素,提示病变长度可作为易获得且有效的造

影指标指导旋磨术中慢血流的预防。 病变长度的

最佳截断点为 26 mm,灵敏度为 88. 0% ,特异度为

39. 6% ,因此针对这些高危患者应当进行充分的药

品准备如硝酸甘油、维拉帕米、硝普纳等。 本研究

中,219 例接受冠状动脉旋磨术的患者中 50 例发生

慢血流现象,总体发生率为 22. 8% ,高于既往研究

报道的 1. 1% ~18. 9% [6,23-25],推测可能是由于本研

究中靶血管的病变长度显著长于上述研究有关。
2015 年欧洲专家共识[17] 指出提高冠状动脉灌

注压 力 如 置 入 主 动 脉 内 球 囊 反 搏 ( intra-aortic
balloon pump, IABP ) 是处理慢血流的基本措施,
2021 年日本心血管介入治疗协会发表专家共识[2]推

荐旋磨前收缩压维持在 120 mmHg(至少 100 mmHg)
以上,但缺少相关研究证据。 近期,Sakakura 等[23]

对 513 例接受冠状动脉旋磨术的患者进行回顾性分

析,其中 97 例发生慢血流,慢血流组患者旋磨前收

缩压显著低于血流正常组,多因素回归分析表明旋

磨术前收缩压是慢血流的保护因素,并且推荐旋磨

前收缩压应维持在 120 mmHg 以上。 本研究中,慢
血流组患者旋磨前收缩压显著低于血流正常组

[(130. 3±22. 6) mmHg 比(141. 6±22. 1) mmHg,P=
0. 002],校正其他混杂因素后,旋磨前收缩压(OR=
0. 980,95%CI:0. 963 ~ 0. 997,P = 0. 021)是慢血流

的保护因素,这与 Sakakura 等[23] 的研究结果一致。
旋磨前收缩压的最佳截断点为 129 mmHg,灵敏度

为 52. 0% ,特异度为 72. 2% ,因此旋磨前应用血管

活性药物维持患者收缩压>129 mmHg 可能有助于

减少慢血流的发生。
既往有研究表明,尽管再狭窄发生率较高,对

于复杂的、不适合常规球囊扩张或直接支架的小血

管(直径<3 mm)病变,冠状动脉旋磨术是有效的介

入手段,但术中慢血流的发生率相对较高,提示较

大的参考血管直径可能是慢血流的保护性因

素[26-27]。 本研究中,慢血流组患者的参考血管直径

显著小于血流正常组,校正其他混杂因素后,发现

参考血管直径是慢血流的保护因素,这与 Sakakura
等人的研究结果一致[23]。 参考血管直径的最佳截

断点 是 2. 8 mm, 灵 敏 度 为 64. 0% , 特 异 度 为

57. 4% ,提示术者在对小于 2. 8 mm 的靶血管行旋

磨术时应做好慢血流的防治措施。 本研究中慢血流

组患者的参考血管直径相对较小,故采用 1. 25 mm 磨
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头的比例更高,而血流正常组患者 1. 5 mm 磨头的比

例更高,两组患者的最大磨头 /血管直径比值分别

为(51. 8% ± 7. 1% )、 (52. 1% ± 8. 3% ),均控制在

0. 6 以下,符合以斑块修饰为目的的旋磨策略[28]

(小旋磨头,旋磨头 /参考血管直径比<0. 6)。
鉴于单独采用病变长度、参考血管直径、旋磨

前收缩压预测慢血流 ROC 曲线下面积均<0. 7,诊断

价值有限,所以本研究综合病变长度、参考血管直

径、旋磨前收缩压建立联合预测指标,得到的曲线

下面积达 0. 736,灵敏度 78. 0% ,特异度 65. 1% ,De
Long 法显示联合预测价值显著优于单独应用病变

长度、参考血管直径及旋磨前收缩压(Z = 2. 148,
2. 600,2. 437;P=0. 032,0. 009,0. 015),可较好预测

慢血流的发生。
但是,本研究存在一定的局限性。 首先,本研

究为单中心、回顾性病例对照研究,样本量偏少,研
究结论需设计严谨的前瞻性队列研究证实。 其次,
由于样本量的限制,有些 P>0. 1 但可能有临床意义

的指标未纳入多因素回归模型,可能遗漏慢血流的

影响因素。 此外,本研究并未对两组患者进行院内

或长期随访,进行预后的比较。
综上,病变长度增加是冠状动脉旋磨术中慢血

流的独立危险因素,而参考血管直径大、旋磨前收

缩压高是保护性因素,三者联合应用具有更高的预

测价值,术者应在术前识别上述慢血流的高危人

群,准备好相应的防治措施,一旦发生慢血流,尽早

予以纠正。
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