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前言

昔日的急性心肌梗塞的診斷需要符合三項

要件的其中兩項，包括急性缺血性胸痛，心電

圖的缺氧變化，及心肌酶的升高。因為心肌生

化標記 (Cardiac biomarker)的檢驗技術進步，以

及心臟影像的診斷工具更趨精密，顯現出心肌

細胞缺氧的受損及壞死。因此世界衛生組織，

美國及歐洲心臟學會分別於2000年 1及2007年 2

提出兩次的心臟梗塞 (myocardial infarction, MI)

之重新定義，指出心肌梗塞的診斷需要符合四

項要件的其中兩項項，包括急性缺血性胸痛，

心電圖的缺氧變化，心肌細胞生化標記的升高

或下降，及高階的心臟影像檢查。除了加入心

臟影像檢查，重新定義其中最明顯的改變就是

心肌鈣蛋白 (cardiac troponin, cTn)的診斷數據不

再使用正常範圍 (normal range)來做界定，而是

以參考值上限 (upper reference limit, URL)做為指

標 2。所謂的參考值上限，是以正常對照組的99
百分位值 (the 99th percentile)。
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摘　要

2012年美國心臟學會及歐洲心臟學會之第三次心肌梗塞的共識重新定義中，將急性心肌

梗塞定義為，臨床出現心肌缺氧同時並有心肌壞死之實證。其診斷需合乎五大項要件之一：

1.心肌生化標記的升高及 (或 )降低，最好以cTn值作為依據；2.心臟死亡；3.與PCI有關的心

肌梗塞；4.與支架血栓有關的心肌梗塞；5.與冠狀動脈繞道手術有關的心肌梗塞。重新定義

其中最明顯的改變就是心肌鈣蛋白的診斷數據不再使用正常範圍來做界定，而是以參考值上

限做為指標。臨床之心肌梗塞的通用分類更新為五大型：第1型：自發性心肌梗塞；第2型：

血流供需失衡的缺氧引起之心肌梗塞；第3型：導致死亡之心肌梗塞，但缺乏心肌生化標記

之檢驗數據；第4a型：與PCI有關的心肌梗塞；第4b型：與支架血栓有關的心肌梗塞；第5
型：與CABG有關的心肌梗塞。在臨床研究追蹤心肌梗塞疾病的發展過程與預後，應該建立

在共識而且通用的心肌梗塞定義與診斷之標準，與訂定檢測心肌生化標記之品質。

關鍵詞：心肌梗塞 (Myocardial infarction) 
心電圖診斷 (Electrographic diagnosis) 
心肌生化標記 (Cardiac biomarker) 
心肌鈣蛋白 (Cardiac troponin, cTn) 
冠狀動脈疾病 (Coronary artery disease, CAD) 
經皮冠狀動脈介入治療 (Percutaneous coronary intervention, PCI)
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最近幾年來，由於心肌細胞的生化標記

的檢驗敏感性及專一性之進步，以及對於心

肌梗塞的病生理瞭解除了原本的冠狀動脈硬

化、斑塊破裂、急性栓塞，造成心肌細胞

缺氧、受損及壞死之因素之外，另外還包括

了血管內皮細胞發炎反應，內皮細胞功能異

常，免疫系統之異常，都可能是造成冠狀動

脈血流的改變，而導致細胞缺氧及壞死。因

此，實施經皮冠狀動脈介入治療 (Percutaneous 
Coronary Intervention, PCI)之後，發生支架內

血栓 (In-stent Thrombosis)，或再梗塞等諸多現

象。由於最近多研究逐漸打破「血管硬化 -斑
塊 -栓塞」的急性心肌梗塞傳統觀念，因此世界

衛生組織，美國及歐洲心臟學會於2012年八月

舉行的歐洲心臟學會年會時，提出諸多專家學

者共識的第三次心肌梗塞的通用定義 (universal 
definition)，隨即線上同時發表於美國心臟學會

雜誌 3。

一、心肌梗塞的重新定義

2012年第三次心肌梗塞的重新定義中，先

將急性心肌梗塞定義為，臨床出現心肌缺氧同

時並有心肌壞死之實證。在這種情況之下，需

合乎以下五大項要件之一，即稱為心肌梗塞 (詳
細內容請參考表一 )3。

1.  心肌生化標記的升高及 (或 )降低，最好以

cTn值作為依據。

2. 心臟死亡。

表一：心肌梗塞的定義

1. 心肌生化標記的升高及 (或 )降低，最好以cTn值作為依據。

cTn值至少有一次高於URL的99百分位值，而且下列五項要件中，至少合乎一項：
(1) 心肌缺氧的症狀；
(2) 心電圖出現顯著的ST-T波段之變化，或新出現的LBBB；
(3) 心電圖出現病理性的Q波 (pathological Q waves)；
(4) 影像檢查證實：新損失的活性心肌，或新出現的局部心室壁活動異常；
(5) 經由血管攝影或解剖確認有冠狀動脈內血栓。

2. 心臟死亡：
同時合併出現心肌缺氧的症狀，或心電圖出現新的缺氧變化，或新的LBBB。但在尚未抽血檢驗心肌生化標記，或
心肌生化標記還未上升之前，就已發生死亡。

3. 與PCI有關的心肌梗塞：
如果病人原先cTn值正常，術後48小時內，cTn值大於5倍的URL之99百分位值；如果病人原先cTn值已經升高且
穩定，或正下降中，術後值上升超過原先的20%。此外，還包括以下四項之一：
心肌缺氧的症狀；
心電圖出現新的缺氧變化；
血管攝影顯示與實施PCI過程中的併發症相關；
影像檢查證實：新損失的活性心肌，或新出現的局部心室壁活動異常。

4. 與支架血栓 (Stent thrombosis) 有關的心肌梗塞：
出現心肌缺氧的症狀，及心肌生化標記升高或降低，且至少一值大於URL之99百分位值，後經由冠狀動脈攝影或
解剖證實。

5. 與冠狀動脈繞道手術 (CABG) 有關的心肌梗塞：
如果病人原先cTn值正常，術後48小時內，cTn值大於10倍的URL之99百分位值。此外，還包括以下三項之一：
(1) 心電圖出現病理性的Q波或新的LBBB；
(2) 血管攝影證實新移植的血管或原先血管發生新的血栓；
(3) 影像檢查證實：新損失的活性心肌，或新出現的局部心室壁活動異常。

•先前的心肌梗塞 (prior myocardial infarction)：合乎以下三要件之一：
(1) 心電圖出現病理性的Q波：在沒有非缺氧原因之下，無論有無症狀與否；
(2) 影像檢查證實，在沒有非缺氧原因之下，損失活性心肌的部位變薄，而且無法活動收縮；
(3) 病理學發現先前的心肌梗塞。

註：LBBB: Left Bundle Branch Block，左束傳導阻滯；CABG: Coronary Artery Bypass Grafting，冠狀動脈繞道手術。
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3. 與PCI有關的心肌梗塞。

4.  與支架血栓 (stent thrombosis)有關的心肌梗

塞。

5.  與冠狀動脈繞道手術 (coronary artery bypass 
grafting, CABG)有關的心肌梗塞。

二、心肌梗塞的病理學特徵

心肌長時間的缺氧導致心肌死亡，是梗塞

的病理學所見。心肌死亡的特徵有凝固性的心

肌細胞分解 (coagulative myocytolysis)，及收縮

環帶 (contraction band)壞死。心肌缺氧並不會立

即造成細胞死亡，在某些動物實驗得知，至少

需要20分鐘。 6-12小時後，肉眼可見壞死之外

觀，若顯微鏡觀察下，2-3小時之後就可以看到

心肌壞死的現象 4。心肌完全壞死至少需要2至
4小時，但會受以下因素影響：是否有側支循

環供血至梗塞部位，持續或間斷的冠狀動脈阻

塞，心肌對於缺血的敏感度，發生梗塞前之狀

況，以及各別心肌細胞對於血氧與養份的不同

需求度。

由梗塞面積的大小可以將心肌梗塞區分為

極微小 (microscopic)的局部壞死，小區域 (梗塞

面積小於左心室的10%)，中區域 (梗塞面積佔左

心室的10-30%)，及大區域 (梗塞面積大於左心

室的30%)。梗塞之後的癒合至少需要5至6週 1。

三、心肌生化標記的升高

鈣蛋白複合體 (troponin complex)是經由

鈣離子是調節橫紋肌的收縮，含有三種小單

位結構，包括鈣蛋白C (troponin C)，用來與

鈣離子結合；心肌鈣蛋白 I (cTn I)與心肌的肌

動蛋白 (actin)結合而抑制肌動蛋白與肌蛋白質

(myosin)的互相作用；心肌鈣蛋白T (cTn T)則
與非水溶性肌蛋白質 (tropomyosin)結合，然後

依附於鈣蛋白複合體連接至心肌之薄細絲 (thin 
filament)。當心肌死亡之後，cTn T及cTn I直接

被分解釋出，在血中即可測得數據 2。

當心肌死亡之後會釋放出不同的蛋白

質，在血清裡可以偵測到cTn 、肌氨酸磷酸

酶 (creatinine phosphokinase, CK) 、乳酸去氧酶

(lactate dehydrogenase, LDH)等 各 種 不 同 蛋 白

酶。但這些蛋白酶的升高，並非心肌缺氧專一

性，非缺血性心臟病的疾病也會使它們升高 3，

因此偵測心肌特有的生化標記對於心肌梗塞的診

斷將會提供更精密的判讀。其中cTn是最敏感且

專一的心肌生化標記，尤其cTn T及cTnI，是目

前診斷心肌梗塞的診斷要件之一，即使是極微

小區域的梗塞，均能測出。同時CK總值，LDH
總值及同化酶，天門冬氨酸轉氨酶 (aspartate 
aminotransferase, AST)都不建議再用來測定心肌

缺氧或梗塞 5。

心肌收縮的蛋白結構發生心肌缺氧導致

壞死時，cTn就從心肌細胞被分解釋放出來。

其中cTn T及 cTn I是心肌的生化標記，具有

極高度的敏感性與專一性，除了腎末期疾病

之外，cTn的升高可代表心肌缺氧。臨床出

現心肌缺氧症狀後之2至4小時，cTn開始升

高，24-48小時達到高峰值。cTn升高狀態可

持續5-10天，cTnT升高可持續5-14天 (參考圖

一 )。這種急速上升且維持數日的概念可用來區

分心肌缺氧是否急性或慢性，或者是再次梗塞

(reinfarction)5。腎末期疾病患者之cTn呈現的是

慢性升高的狀態，而且cTn T上升數值超過cTn 
I6。最佳精準化的cTn分析值是採用URL的99
百分位值，且差異係數 (coefficient of variation, 
CV) <10%3。參考值上限 (URL)，是以正常對

照組的99百分位值，各儀器公司提供自己的數

據 7,8，因此每間醫院的cTn參考值不盡相同。

雖然正常對照組的正常性如何，至今仍有不少

疑問 8，但大多數專家學者及學術機構均同意以

URL的99百分位值，且CV<10%作為研究分析

圖一：心肌生化標記於急性心肌梗塞過程的數據變化。
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心肌梗塞的基本共識 3,7。

cTn的檢測應每3-6小時追蹤複檢，對於

心衰竭與腎末期疾病者雖然呈現慢性升高的狀

態，除非發生急性心肌梗塞，否則不會突然急

劇上升 7。升高的cTn值 (>URL的99百分位值 )
無論是否呈現動態性變化，或者臨床亦無心肌

缺氧的現象，都應立即尋找其他與心肌受傷之

診斷，例如：心肌炎、主動脈剝離、肺栓塞或

心衰竭。另外可以導致cTn升高的疾病 3，請參

考表二。

四、心肌缺氧及梗塞的臨床症狀

心肌梗塞是反應心肌缺氧而導致壞死的結

果，而心肌缺氧是因為血流灌注 (perfusion)的
需求與供應失衡所致。臨床上的心肌缺氧可從

病史及心電圖異常判斷。它可能出現的不同症

狀，包括在休息或勞動狀態下引發的胸悶，上

肢疼痛，下顎痛，或上腹疼痛不適。如果發

生急性心肌梗塞，這些症狀會持續，但通常都

至少二十分鐘；而且發生不適的部位通常是較

廣的範圍，並非局部性的；不會因姿勢不同，

或者身體部位移動而有所改變。有時會伴隨嘔

心、呼吸困難、盜汗、昏厥，甚至於猝死。

以上這些並不是心肌缺氧所特有的症狀，

也會出現在其他疾病包括腸胃道、肺部、神經

系統、以及骨骼肌肉的疼痛，有時會因此造成

誤判。心肌梗塞可能出現非典型的症狀，甚

至於毫無症狀，其診斷是依據心電圖的缺氧變

化，心肌生化標記的升高或影像診斷。

五、心肌梗塞的臨床分類

為了儘速給予心肌梗塞病人立即治療的策

略，如血管再通暢治療 (reperfusion therapy)，
一般將急性冠心症依其心電圖區分為ST波段

上升的心肌梗塞 (ST elevation MI, STEMI)，非

ST波段上升的心肌梗塞 (non-ST elevation MI, 
NSTEMI)，以及非特異性心電圖變化的急性冠

心症。多數心肌梗塞病人心電圖會出現Q波，

稱為有Q波的心肌梗塞 (Q wave MI)；但有些

則無Q波出現，稱為無Q波心肌梗塞 (non-Q 
MI)。如果心肌生化標記沒有升高，這種急性

冠心症稱為不穩定狹心症 (unstable angina)。除

了這些常見的心肌梗塞分類之外，亦可因其病

理變化，臨床及預後之不同，給予不同的治療

策略，然後加以分類。這種分類法就是目前第

三次通用的心肌梗塞重新定義的另一核心主題 3 
(參考表三 )。
(一 )第1型：自發性心肌梗塞 (Spontaneous MI)

這型心肌梗塞的主要原因是血管阻塞使得

供應心肌細胞的血流減少，或血管末端的血小

板栓塞引起心肌壞死。造成血管阻塞與血小板

栓塞的主要機轉是冠狀動脈管壁的硬化斑塊破

裂、潰爛、形成裂隙，或剝離而形成冠狀動脈

血管腔內的血栓，因此發生心肌梗塞。這是長

表二：心肌受傷引起cTn升高的原因 3

原發性的心肌缺氧
　斑塊破裂
　冠狀動脈內的血栓

非心肌缺氧引起之受傷
　 心臟挫傷，或外傷，包括手術、電燒、心律激搏，
去顫電擊

血流供需失衡引起的心肌缺氧
　心搏過速 /過慢之心律不整
　主動脈剝離或嚴重之主動脈瓣疾病
　肥厚性心肌症
　休克：心因性、敗血性、低容積
　嚴重呼吸衰竭
　嚴重貧血
　高血壓 (或合併LVH)
　冠狀動脈痙攣
　冠狀動脈栓塞或血管炎
　無顯著CAD之冠狀動脈內皮功能異常

多重因素引起之心肌缺氧
　心衰竭
　壓力性心肌症 (Takotsubo Cardiomyopathy)
　嚴重肺栓塞或肺動脈高壓
　敗血症及重症疾病
　腎衰竭
　嚴重急性神經系統疾病，如中風、蛛網膜下腔出血
　滲透性疾病，如類肉瘤病，澱粉樣病變
　極劇烈之運動

註：CAD: Coronary Artery Disease，冠狀動脈疾病；LVH: Left Ventricular Hypertrophy，左心室肥大。
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久以來對心肌梗塞病理機轉最具傳統的認知。

這些病人可能有嚴重的CAD，但5-20%的病人

經過心導管檢查證實並沒有冠狀動脈阻塞，或

者沒有CAD的現象，尤其是女性較為常見 10-12。

(二 )第2型：血流供需失衡的缺氧引起之心肌梗 

塞 (MI secondary to an ischemic imbalance)

冠狀動脈血流灌注至心肌細胞，供給血

氧；但在疾病狀態下，心肌耗氧量需求增加遠

超過血流供應量。在如此血流供需失衡之下，

造成心肌缺氧，時間過久，便形成心肌梗塞。

造成第2型心肌梗塞的疾病包括：冠狀動

脈痙攣 13、冠狀動脈內皮細胞功能異常 14、冠狀

動脈栓塞、高血壓、心搏過速 /過慢之心律不

整、低血壓、呼吸衰竭。重症病人與接受非心

臟手術病人，由於內源性或外源性的兒茶酚胺

(catecholamine)的血中濃度增加，直接造成心肌

毒性，而使心肌生化標記升高。這些狀況都可

能引起第2型心肌梗塞。勞動型狹心症有4.3%
的冠狀動脈痙攣，休息靜態下的狹心症有更高

冠狀動脈痙攣的比例 (38%)，而且85%還合併有

ST上升 13。內皮細胞的氧化氮 (nitric oxide)生化

活性減少，使得對內皮細胞依賴型的血管擴張

素乙醯膽鹼 (acetylcholine)的反應失常，無法達

到血管擴張之保護作用，如此的內皮細胞功能

異常也是造成第2型心肌梗塞的原因之一。

(三 )第3型：導致死亡之心肌梗塞，但缺乏心肌 

生化標記之檢驗數據 (MI resulting in death 

when biomarker values are unavailable)

病人發生心臟死亡，同時合併出現心肌缺

氧的症狀，或心電圖出現新的缺氧變化，或新

的LBBB。但在尚未抽血檢驗心肌生化標記，

或心肌生化標記還未上升之前，就已發生死

亡，稱為第3型心肌梗塞。

(四 )第4a型：與PCI有關的心肌梗塞(MI related 

to PCI)

實施血管再通暢之介入性治療 (PCI)及手術

(CABG)的過程中間與術後，由於儀器及縫合直

接碰觸心臟，也可能造成心肌缺氧 15,16。

診斷要件：如果病人原先cTn值正常，術

後48小時內的cTn值大於5倍的URL之99百分

位值；此外，還包括以下四項之一：(a)超過20
分鐘的心肌缺氧的症狀；(b)心電圖出現新的ST
缺氧變化，及出現Q波；(c)血管攝影顯示與實

施PCI過程中的併發症相關，如：分支血管阻

塞，持續的血流過慢，或打通後沒有再出現血

流 (no re-flow)，栓塞；(d)影像檢查證實：新

損失的活性心肌，或新出現的局部心室壁活動 
異常。

如果病人原先cTn值已經升高且穩定，或

正下降中，術後cTn值上升超過原先的20%，

則定義為第4a型的再梗塞 (reinfarction)。
雖然生化標記上升，但對於病人預後目前

仍未知，但可藉由數據變化作為PCI技術品質

的參考。在實施PCI前應先檢測心肌生化標記

作為基本值，然後每3-6小時再檢測。

(五 )第4b型：與支架血栓有關的心肌梗塞 (MI 

related stent thrombosis)

與支架血栓 (stent thrombosis)有關的心肌梗

塞，稱為第4b型心肌梗塞。診斷標準是出現心

肌缺氧的症狀，及心肌生化標記升高或降低，

且至少一值大於URL之99百分位值，後經由冠

狀動脈攝影或解剖證實。為了詳細區分PCI與支

架血栓之心肌梗塞的時間關係，以便作為分析各

區分時段的疾病生理變化，因此將術後發生支架

心肌梗塞的時間分為：(1)早期，0至30天；(2)
晚期，31天至一年；(3)很晚期，超過一年 17。

(六 )第5型：與CABG有關的心肌梗塞(MI related 

with CABG)

在CABG手術過程中，很多因素會造成手

術期間及之後的心肌受損及壞死，包括：(1)縫
合及心臟操作；(2)冠狀動脈剝離；(3)術中沒有

表三： 心肌梗塞的通用分類 (Universal Classification of 
MI)3

第1型： 自發性心肌梗塞 (Spontaneous MI)

第2型： 血流供需失衡的缺氧引起之心肌梗塞

第3型： 導致死亡之心肌梗塞，但缺乏心肌生化
標記之檢驗數據

第4a型： 與PCI有關的心肌梗塞

第4b型： 支架血栓引起的心肌梗塞

第5型： 與CABG有關的心肌梗塞
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足夠的心臟保護措施，造成整體心臟或區域性

缺氧；(4)血流再灌注時引起的微小血管事件；

(5)產生氧自由基而引起心肌受損；(6)非移植血

管區域的心肌失去再流通灌注的能力 18-20。

診斷要件：如果病人原先cTn值正常，術

後48小時內，cTn值大於10倍的URL之99百分

位值。此外，還包括以下三項之一：(a) 心電圖

出現新的病理性Q波或新的LBBB；(b) 血管攝

影證實新移植的血管或原先血管發生冠狀動脈

阻塞；(c) 影像檢查證實：新損失的活性心肌，

或新出現的局部心室壁活動異常。即可診斷為

第5型的心肌梗塞。

六、心肌梗塞的心電圖診斷

心電圖是診斷心肌梗塞的重要工具之一，

病人因急性缺血性胸痛到院求診，應該在10分
鐘完成心電圖檢查及判讀。急性心肌梗塞的心

電圖是連續性的變化，因此需要一系列的持續

追蹤檢查，尤其在症候剛開始發作時，心電圖

沒有特殊變化的病人應該每隔15-30分鐘檢查

心電圖。在病人出院前也應該再檢查一次心電

圖，作為下次追蹤比較。

心肌梗塞的心電圖除了典型的ST波段上

升或下降，出現Q波，及T波倒置之外 (參考

表四 )，還包括心律不整，心室內及房室傳導

延遲，及胸前導程的P波幅度減少。冠狀動脈

的大小，血管分支的分佈，側支循環血管的位

置，及先前梗塞的嚴重度都可能影響當下心電

圖的判讀。因此應該盡力取得先前心電圖來做

對照比較，提供診斷之幫助。

依據表四的條件，心肌梗塞的心電圖都需

要出現在同組群 (contiguous)兩個導程上，才

能符合診斷。例如對大於40歲男性而言，V2
之ST上升>0.2 mV，V1>0.1 mV，則符合心肌

梗塞的診斷。但如果是男性其ST上升只出現

在V2, V3，且>0.1 mV，及<0.2 mV，結果是

正常的。如果是女性，V2, V3的ST上升<0.15 
mV，亦是正常。

持續的新ST波上升，而且超過20分鐘，

又同時在其他導程出現對應性的ST波下降，就

是急性冠狀動脈阻塞造成了急性心肌梗塞。ST
波的變化也可能出現於LVH 、LBBB 、Brugada
症候群、壓力性心肌症、及早期再極化 21,23。

急性心肌梗塞在心電圖上最早出現的是

鄰近兩個導程的超急性對稱型T波幅度升高

(hyperacute T change)，緊接著是ST波段上升。

急性心肌缺氧早期，或急性心肌梗塞立即實施

血管再通暢治療，都可能出現短暫的Q波。

心電圖上的 J點是用來決定ST波段改變的

大小的基準點 (參考圖二 )。上升的導程及大小

值，請詳見表四。

除了ST波段及T波變化，急性心肌梗塞心

電圖亦包括了病理性Q波，它的特點如下 23，

1.  第一張心電圖沒有確定的Q波，或後來

心電圖記錄出現Q波；

表四：急性心肌梗塞的心電圖特點 (無LVH 及LBBB之前提 )3

ST上升
　在 J點有新的ST上升，出現在同組群的兩個導程上，並合乎以下條件：
　(1) 所有導程：≥ 0.1 mV (除了V2-V3)
　(2) V2-V3:  ≥0.2 mV (≥40歲男性 )；≥0.25 mV (<40歲男性 )  

或≥0.15 mV (女性 )

ST下降及T波變化
　(1) 水平或往下之ST下降 ≥0.05 mV，出現在同組群兩個導程上，及 /或
　(2) T波倒置 ≥0.1 mV，出現在同組群兩個導程上，及突出的R波或R/S比>1

圖二：急性心肌梗塞的J點上升。
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2.  V2–V3的Q波 ≥0.02秒， 或V2及V3出
現QS波， 或 在 I, II, aVL, aVF之Q波

≥0.03秒，深度≥0.01mV
3.  Q波出現在V4-V6之同組群任何兩個導

程 (I, aVL, V6:V4–V6: II, III, aVF)
任何ST及T波都不能只靠以單一導程作判 

斷，必須以同組群的多數導程組群作為判讀依 
據。同組群是指前胸導程 (anterior leads) V1-V6； 
下壁導程 (inferior leads) II, III, aVF；或外側 /心
尖導程 (lateral/apical) I, aVL。這些同組群導程

亦代表了心肌外層的解剖位置。另外增加的右

胸導程包括，代表右心室壁的V3R及V4R，以

及下基底 (inferobasal)部位的V7及V9，這些導

程代表左冠狀動脈的迴旋支循環供應部位。V7
沿著第五肋間貼在左側後腋線，V8則貼於左側

肩胛中線，V9則貼於脊椎左側旁位置。

左迴旋支梗塞：疑似診斷是根據原先心電

圖無特殊發現，或在V1-V3的ST下降時，應該

檢查V7-V9導程。診斷條件是在V7-V9的ST波

上升>0.05 mV；小於40歲男性，ST波上升>0.1 
mV可增加診斷的專一性。

下基底部位的梗塞 (後壁梗塞 )：V1-V3的
ST波下降，尤其反向的T波終段，更具診斷

性，但缺乏專一性。

右心室梗塞：下壁梗塞的情況應該考慮是

否有右心室梗塞，在右前胸檢查V3R及V4R。

診斷條件是ST波上升>0.05 mV；小於30歲男

性，ST波上升>0.1 mV22。

鑑別診斷：原先倒置的T波變成正常的向

上波型，這種假性正常化，表示急性心肌梗

塞。肺栓塞、顱內手術或引流，電解質異常、

低體溫、心肌炎、心包膜炎，都會導致ST波

變化，需要進一步的鑑別診斷 (表五 )23。LBBB
及CRBBB (右束傳導完全阻滯 , complete right 
bundle branch block)的心肌梗塞通常比較困難，

但只要有新的ST波上升及Q波出現，應該考慮

心肌梗塞或心肌缺氧。

七、先前的心肌梗塞之心電圖表現

CAD病人無論臨床症狀如何，心電圖沒

有QRS波情況之下，出現Q波及QS波，即視

為先前的心肌梗塞。如果在同組群的導程出現

Q波，心肌梗塞的診斷更具有專一性。如果Q
波之同一導程上出現ST變化及及T波改變，心

肌梗塞的可能性大為提升。例如Q波大於0.02
秒，小於0.03秒，深度只有0.1 mV，而且在同

組群的導程出現倒置的T波，則是先前的心肌

梗塞。先前的心肌梗塞之定義，如表一所述。

表五：心肌梗塞心電圖的鑑別診斷 23

心電圖可能正常  ̇V1出現QS波

˙如果額面軸度為30及0°，導程 III的Q波<0.03秒及小於R波幅度之1/4，視為正常。
˙如果額面QRS軸度界於60-90°之間，aVL的Q波視為是正常。
˙心室中隔的Q波<0.03秒及小於 I, aVL, aVF,V4及 V6 之R波幅度之1/4，視為正常。

無MI之Q/QS波 提早激發 (Pre-excitation) 、阻塞性或擴張型的心肌病、LBBB 、LAHB 、LVH 、RVH 、及急性心肺症

假陽性 ˙良性之早期再極化
˙心肌炎、心包膜炎
 ̇Brugada症候群

˙肺栓塞
˙蛛網膜下腔出血
˙新陳代謝異常，如高血鉀
˙無法辨認 J點之正常範圍

˙導程互換或位置誤放
˙膽囊炎

假陰性 ˙有Q波之先前的MI，及 /或持續ST上升

˙心律調結器的心律
 ̇LBBB

註：LAHB: Left Anterior Hemiblock，左前束傳導半阻滯；RVH：Right Ventricular Hypertrophy，右心室肥大。
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八、影像檢查

非侵襲性的影像檢查在心肌梗塞的診斷方 
面，可以提供多方面訊息。因為心肌缺氧或壞

死，造成局部心肌功能異常，細胞死亡，而經 
由纖維化過程來癒合。心肌的血流灌注，心肌 
細胞的活性，心肌的厚度，逐漸增厚，收縮，以 
及纖維化的動力變化，都可經由顯影劑對照之

下，提供影像診斷。常用的儀器包括心臟超音

波、放射核子影像檢查 (Raidonuclide imaging)、
磁振造影 (MRI, Magnetic Resonance Imaging)、
及電腦斷層 (CT, Computer Tomography)。

心臟超音波可以評估心臟結構及功能，

特別是心肌厚度及動態收縮。注射顯影劑之

後可以更清楚看到心肌內層的邊緣，用以評估

心肌灌注及微小血管之阻塞情形。組織杜卜勒

(Tissue Doppler)及壓力影像可以針對心臟整體

或局部功能給予量化的評估 24。但目前這些項目

尚未應用在心肌梗塞方面 25。

心肌灌注掃描放射核子影像檢查包括，單

光子射出電腦斷層攝影 (SPECT，single photon 
emission computed tomography)、正子射出斷層

攝 影 (PET，Positron Emission Tomography)、
Tc-99m MIBI (methoxyisobutyl isoni t r i le , 
cardiolite)、 及 Tc-99m Tetrofosmin 等， 其 中

SPECT 放射追蹤劑的鉈 -201 最常被使用。

鉈 -201 首次穿過之心肌攝取率約為 85%。由

於鉈 -201 被心肌細胞攝取之比例與血流量成

正比，所以經由攝取量即可反應冠狀動脈血流

量，是目前唯一最常用之放射核子影像檢查，

可以測知心肌活性，但無法檢測小區域的心

肌梗塞。最近使用碘 -123 標記的間碘苯甲胍

(meta-iodo-benzylguanidine，mIBG) 方 式， 可

以測知心室再重塑 (remodling) 及心肌的新陳代

謝 26。

心血管組織的高顯影對照性使MRI可以準

確的評估心臟功能。順磁對照劑 (paramagnetic 
contrast)可用來評估心肌血流灌注，如果細胞

外空間增加了，就是與纖維化或之前的心肌梗

塞有關。這些技術可用來鑑定診斷急性心肌梗

塞、纖維化或之前的心肌梗塞 27,28。心肌纖維化

會造成對照劑延遲顯影，可用來偵測局部的心

肌下層的梗塞 29。

心肌梗塞剛發作早期階段，梗塞部位的對照

顯影性較低，後階段使用MRI的釓 (gadolinium)
顯影追蹤，則加強了對照顯影性 30。這個影像

結果與臨床是有關係的，因為加強顯影的CT 
可以用來診斷疑似肺栓塞及主動脈剝離，而這 
兩種疾病的臨床表現與急性心肌梗塞有很多重 
疊之處。目前CT很少用來診斷心肌梗塞。如果

疑似急性缺血性胸痛，心肌生化標記或心電圖

無法提供確切診斷根據時，此時MRI就可以幫

助診斷。

如果心肌生化標記升高，影像檢查可以發現 
心室壁之異常收縮，及心肌細胞的活性的消失， 
作為心肌梗塞的診斷。正常而具有活性心肌的

檢查結果，可以排除急性心肌梗塞的診斷 31。

九、沉默型的心肌梗塞 (Silent MI)

有些沒有症狀的病人於追蹤檢查的心電圖

發現符合心肌梗塞的病理性Q波，或者經由影

像確定心肌梗塞的診斷，而這些均與PCI毫無

關聯，因此稱為沉默型的心肌梗塞 32-35。它佔了

非致命性心肌梗塞的9-37%，而且顯著的增加

死亡風險 32,33。不正確的導程黏貼會產生假陽性

的Q波，因此判讀心肌梗塞的心電圖時，需要

特別注意。

十、復發的心肌梗塞 (Recurrent MI)

從未發生過的意外心肌梗塞 (incident MI)稱
為第一次心肌梗塞；在發生第一次心肌梗塞或

復發的心肌梗塞之內的28天，如果再發生心肌

梗塞，稱之為復發的心肌梗塞 3,23。診斷的要件

包括，持續至少20分鐘的缺血性胸痛，其心電

圖之異常包括，

(一 )  至 少 同 組 群 兩 個 導 程 出 現ST波 上 升 
>0.1 mV，或

(二 ) 新的病理性Q波。

ST波段下降或單獨的LBBB並非特定現

象，不能作為復發的心肌梗塞之診斷。疑似復

發的心肌梗塞時，應先測cTn基本數據，然後

每3-6小時再檢測，如果cTn升高，但維持穩

定；或疑似診斷時，正下降中，則第二次檢測
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值應比前值至少≥20%以上，才能確定復發心肌

梗塞之診斷。如果cTn初值是正常，就需以新

的急性心肌梗塞診斷標準作為依據。

十一、心衰竭合併心肌受損或梗塞

由於檢測cTn之技術進步，在心衰竭病人

亦發現有心肌受損或梗塞之情況。在嚴重心

衰竭，尤其是急性代償失調的心衰竭 (acutely 
decompensated heart failure)的重症病人，使用高

敏感度的cTn檢測，更可以測量cTn濃度 36。

第1型心肌梗塞本身亦會引起急性代償失調

的心衰竭；反之，心衰竭病人如果只有單一的

cTn升高，並不能因此診斷心肌梗塞，而必需另 
外尋找非缺血性心臟病造成心衰竭的病因。除了 
第1型心肌梗塞之外，有多項機轉可以解釋心衰

竭病人cTn之升高。例如造成第2型心肌梗塞之

原因，包括：(1)穿透血管的壓力過高；(2)冠狀

小血管阻塞；(3)內皮細胞功能異常；(4)貧血；

(5) 低血壓。由於發炎反應、循環中的神經激

素、及滲透過程之細胞毒性，以及心肌炎、壓

力性心肌症造成的心衰竭，亦會使cTn升高 36。

對於急性代償失調心衰竭的病人，應立即

檢測cTn I或cTn T，及心電圖，用以確認或排

除是否第1型心肌梗塞造成心衰竭。在此情況

下，如果cTn顯著升高或下降，或者同時出現

了缺血性症狀，心電圖有新的改變，或非侵襲

性檢查發現心肌功能喪失，對於cTn數據之判

讀應該抱著高度懷疑的態度，也需要更多的資

料，包括對於冠狀動脈解剖學，才能解讀cTn
值。如果冠狀動脈是正常，造成cTn升高的原

因不外乎是第2型心肌梗塞，或者非冠狀動脈

因素引發 36。

如果無法得知冠狀動脈影像，只有cTn (超
過URL之99百分位值 )一項，並不能診斷是CAD 
造成的心肌梗塞，亦無法辨認cTn升高之機轉。 
在此情況下，需要更進一步的資訊，包括心肌

血流灌注檢查，冠狀動脈攝影，或MRI36。

結語

心肌梗塞仍然是目前心臟猝死，心臟衰竭

最常見的原因；而且更多新的研究顯示，不只

是血管硬化的CAD造成心肌梗塞，非血栓性的

因素亦可造成心肌梗塞。在臨床研究追蹤心肌

梗塞疾病的發展過程與預後，應該建立在共識

而且通用的心肌梗塞定義與診斷之標準，包括

訂定檢測心肌生化標記之品質，與影像檢查之

準確度。如此才能在治療策略，PCI及CABG
有所遵循。對於日後流行病學的研究，更能提

疾病的預後。而且無論是醫療人員、病人或

社會大眾，對於心肌梗塞應該再重新認識與學

習，才能在預防與治療方面達到效果。
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Redefinition and Classification of Myocardial 
Infarction

Shih-Chung Lin, Yan-Yuan Lu, and Han-Chung Shu

Section of Cardiology, Department of Internal Medicine, Kuo General Hospital, Tainan, Taiwan

Myocardial infarction (MI) is a major cause of death and disability worldwide. A standardized case definition of 

MI is of special importance since it is a means to obtain reliable and comparable data for evaluation of the effective-

ness of prevention and curative strategies in countries with widely varying health systems. The scientific implications 

of MI has been redefined previously in a consensus document in 2000 and 2007, and updated in August 2012. At 

the center of the third definition of myocardial infarction, is the detection of a rise and/or fall of cardiac biomarker 

values, with at least one of the values being elevated (> 99th percentile upper reference limit). The preferred cardiac 

biomarker of necrosis is cardiac troponin. In addition, at least one of the five following supportive criteria should be 

met: 1. symptoms of ischemia, 2. new (or presumably new) significant ST/T wave changes or left bundle-branch 

block, 3. development of pathological Q waves on ECG, 4. imaging evidence of new loss of viable myocardium or 

regional wall motion abnormality, and 5. identification of intracoronary thrombus by angiography or autopsy. The 

clinical classifications of MI are also redefined as: type 1: spontaneous MI; type 2: MI secondary to an ischemic 

imbalance; type 3: MI resulting in death when biomarker values are unavailable; type 4a: MI related to percutaneous 

coronary intervention; type 4b: MI related to stent thrombosis; type 5: MI related to coronary artery bypass grafting. 

The redefinition of MI for clinicians has important and immediate therapeutic implications.
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