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血管内超声观察急性冠脉综合征非显著狭窄的病变斑块破裂及形态特点
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　　摘　要：目的　是用血管内超声（ＩＶＵＳ）观察没有显著冠脉狭窄病变的急性冠脉综合征（ＡＣＳ）患者缺血相关病变斑块的特

点。方法　４５例经血管造影无显著冠脉狭窄［狭窄（３１±１５）％］的急性冠脉综合征患者（ＡＣＳ）行冠脉内ＩＶＵＳ检查。患者分为斑

块破裂组（１６例）和无斑块破裂组（２９例）。定性分析确定斑块的类型，定量分析斑块加中膜面积、斑块容积、斑块负荷、血管重构

指数。结果　所有破裂的均为软斑块或混合斑块。斑块破裂组斑块破裂与更大的斑块负荷［（４８．６±８．７）％ｖｓ（３８．５±１１．８）％，

（犘＜０．０００５）］、更显著的斑块＋中膜面积［（７．２±２．６）ｍｍ２ｖｓ（５．１±２．４）ｍｍ２，（犘＜０．００１）］、更大的斑块容积［（１５４．６±

１０１．４）ｍｍ３ｖｓ（９６．２±８２．１）ｍｍ３，（犘＜０．０３）］、斑块容积与斑块长度比更高［（８．０±４．１）ｍｍ３／ｍｍｖｓ（５．９±３．７）ｍｍ３／ｍｍ，

（犘＜０．００３）］相关，同时，正性重构要多于负性重构（犘＜０．００５）。无斑块破裂组中不同类型的动脉血管重构无明显差异。结论　

急性冠脉综合征的病变斑块破裂常发生在斑块负荷较重及有动脉正性重构的大容量斑块。
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　　动脉粥样硬化斑块破裂与血管造影复杂病变有关。斑块

破裂可以导致急性冠脉综合征（ＡＣＳ），同时也是致预后不良的

关键因素［１］。既往血管内超声（ＩＶＵＳ）的研究发现急性冠脉综

合征患者缺血相关病变斑块破裂发生率为２０％～４０％
［２］。这

些研究多大是针对局限性、严重狭窄病灶处的斑块。临床上也

有一部分ＡＣＳ患者，冠脉造影的结果缺血相关病变的狭窄程

度可能并不重（＜５０％），但却也可能发生斑块的破裂，这部分

患者ＩＶＵＳ观察下破裂斑块的形态有什么特点很少见诸报道。

本研究用ＩＶＵＳ观察ＡＣＳ后没有显著狭窄的病变发生斑块破

裂的形态特点，并进行定性、定量分析。

１　资料与方法

１．１　一般资料　入选患者４５例，其中，男３２例，女１３例。缺

血相关的血管经造影证实狭窄程度小于或等于５０％。所有患

者均为ＡＣＳ，其中，１１例为急性心肌梗死，３４例为不稳定型心

绞痛。患者分为斑块破裂组１６例和无斑块破裂组２９例。所

有的患者检查前均给予了阿斯匹林及氯吡格雷，胸痛２４ｈ后

行冠状动脉造影。两组患者一般资料比较见表１。

１．２　ＩＶＵＳ检查及图像分析　先行冠脉造影，鞘内给予肝素３
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０００Ｕ。决定行ＩＶＵＳ检查时，鞘内再给予肝素２０００Ｕ，硝酸

甘油２００μｇ。血管超声仪为波科公司（ＢｏｓｔｏｎＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＣｏｒ

ｐｏｒａｔｉｏｎ，Ｃａｌｉｆｏｒｎｉａ，ＵＳＡ）生产，机械传感探头频 率 为 ４０

ＭＨｚ。传感器探头至少送至狭窄以远１０ｍｍ处。以０．５ｍｍ／

ｓ的速度自动回撤直至探头出冠状动脉主干开口，期间连续记

录。必要时还可再将探头置于感兴趣的部位，注射造影剂或生

理盐水驱散淤滞的血流后，以手动方式回撤超声导管，从而鉴

别血流淤滞与血栓，以利更好的分析斑块狭窄、破裂。图像存

储在硬盘或光盘做离线分析，所有参数的测量按 ＡＣＣ指南标

准［３］。

１．３　定性分析　破裂斑块的ＩＶＵＳ定义为斑块与管腔通过残

存的纤维帽碎片相交通，斑块破裂后其内容物被血流冲至远

端，剩余一个开放的斑块内腔。注入生理盐水或造影剂时征象

增强，可显影斑块内腔，进一步确定破裂斑块的存在［４］。斑块

溃疡或裂开如果不与动脉管腔沟通的话不在分析之列。低回

声斑块或软斑块，不如外膜明亮，这些低回声特点通常是由于

大多数细胞病变中富含脂质。高回声、非钙化或硬斑块，相当

于高密度的纤维组织成分，回声强度和斑块的纤维化程度相

关，影像上和外膜一样亮或者更亮一些，重度的纤维化斑块可

产生较强的声衰减和声影。混合斑块通常包含具有不同声学

特性的组织成分，可以是纤维钙化或纤维脂质组织。血栓通常

表现为腔内团块，常呈现层状、分叶或带蒂的外观，伴有斑点或

闪烁的影像［５］。

１．４　定量分析　用专用软件进行图像的定量分析。从回撤节

段开始，以２ｍｍ的间隔选取横截面图像。近段及远段参考点

在病变前后５ｍｍ之内看起来正常的节段。确定管腔边界后

进行管腔的测量，所有测量线均经过管腔中心而非ＩＶＵＳ导管

中心。用斑块加中膜面积作为动脉粥样硬化斑块实际面积的

替代指标。大于或等于２０ｍｍ是长病变，小于２０ｍｍ是短病

变。重构指数大于１．０５为扩张性（正性）重构，重构指数小于

０．９５为负性重构。用Ｓｉｍｐｓｏｎ法来进行容积测量。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１９．０软件进行数据分析。计量

资料用狓±狊表示，分类变量采用χ
２ 检验，以计量资料采用狋

检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

　　经ＩＶＵＳ检查后，两组的ＩＶＵＳ的定性分析见表２，定量分

析见表３。图１示有斑块破裂。在两组中，斑块的特点没有明

显的不同，基本上是低回声的或软斑块及混合型斑块，弥漫的

动脉粥样硬化更多见于斑块破裂组。

表１　　患者一般资料

项目
所有患者

（狀＝４５）

斑块破裂组

（狀＝１６）

无斑块破裂组

（狀＝２９）
犘

平均年龄（岁） ４４．３±１１．３ ４３．７±１２．１ ４５．６±１１．８ ０．４４３

性别［狀（％）］ ０．１２６

　男 ３２（７１．１） １１（６８．７） １７（５８．６）

　女 １３（２８．９） ５（３１．３） １２（４１．４）

危险因素［狀（％）］

　吸烟（未戒） ３１（６８．９） １０（６２．５） ２１（７２．４） ０．１００

　糖尿病 ２（４．４） ０（０．０） ２（６．９） ０．１３４

续表１　　患者一般资料

项目
所有患者

（狀＝４５）

斑块破裂组

（狀＝１６）

无斑块破裂组

（狀＝２９）
犘

　高胆固醇 １２（２６．６） ４（２５．０） ８（２５．８） ０．３１７

　高血压 ９（２０．０） ３（１８．７） ６（２０．７） ０．６４３

诊断 ０．０８

　心肌梗死 ２０（４４．４） ９（５６．３） １１（３７．９）

　不稳定心痛 ２５（５５．６） ７（４３．７） １８（６２．１）

冠脉造影 ０．１１６

　前降支（ＬＡＤ） ２７（６０．０） ９（５６．３） １８（６２）

　回旋支（ＬＣＸ） １４（３１．１） ６（３７．５） ８（２７．６）

　右冠（ＲＣＡ） ４（８．９） １（６．２） ３（１０．４）

　狭窄程度（狓±狊） ３０±１５ ３５±１１ ２８±１３ ＜０．０４２

图１　　斑块破裂影像学表现

表２　　ＩＶＵＳ定性分析［狀（％）］

项目
所有患者

（狀＝４５）

斑块破裂组

（狀＝１６）

无斑块破裂组

（狀＝２９）
犘

斑块类型 ０．１１８

　正常 ２（４．４） ０（０．０） ２（６．９）

　低回声（软斑） ２１（４６．７） ９（５６．３） １３（４４．９）

　高回声（硬斑） ３（６．７） ０（０．０） ３（１０．３）

　混合 １９（４２．２） ７（４３．７） １１（３７．９）

内膜增厚 １１（２４．４） ４（２５） ７（２４．１） ０．６８５

钙化 ４（８．９） （１２．５） ２（６．９） ０．１００

血栓 １７（３７．８） １１（６８．８） ６（２０．７） ＜０．００５

粥样硬化的类型 ＜０．００８

　局限病变 ２３（５１．１） ６（３７．５） １７（５８．６）

　弥漫病变 ２２（４８．９） １０（６２．５） １２（４１．４）

表３　　ＩＶＵＳ定量分析（狓±狊）

项目
所有患者

（狀＝４５）

斑块破裂组

（狀＝１６）

无斑块破裂组

（狀＝２９）
犘

病变长度（ｍｍ） １７．９±８．６ １９．１±８．３ １７．２±８．７ ０．６５８

平均管腔直径（ｍｍ） ３．２±０．６ ３．０±０．５ ３．２±０．６ ０．５４８

ＥＥＭ直径（ｍｍ） ４．２±０．５ ４．２±０．８ ４．１±０．４ ０．６５４

管腔面积（ｍｍ２） ８．０±３．０ ７．６±２．２ ８．２±３．２ ０．３２７

外弹力膜横截面积（ｍｍ２） １３．８±４．６ １４．６±４．３ １３．３±４．３ ０．３２４
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续表３　　ＩＶＵＳ定量分析（狓±狊）

项目
所有患者

（狀＝４５）

斑块破裂组

（狀＝１６）

无斑块破裂组

（狀＝２９）
犘

斑块＋中膜面积（ｍｍ２） ５．９±２．５ ７．２±２．６ ５．１±２．４ ＜０．００１

管腔容积（ｍｍ３） １３９．６±８６．７１３５．９±６３．９ １４３．４±９４．８ ０．４３５

斑块容积（ｍｍ３） １１２．８±９１．６１５４．６±１０１．４ ９６．２±８２．１ ＜０．００７

动脉容积（ｍｍ３） ２４０．２±１４１．３２５６．８±１２６．８２２６．７±１４６．０ ０．１２０

斑块容积／长度比 ６．６±３．９ ８．０±４．１ ５．９±３．７ ＜０．００３

面积狭窄百分率（％） ４０．８±２３．４ ４１．４±２１．６ ３８．６±２３．６ ０．２１４

斑块负荷（％） ４２．５±１２．１ ４８．６±８．７ ３８．５±１１．８ ＜０．００５

３　讨　　论

斑块破裂和继发性血栓形成是ＡＣＳ的重要发病机制。传

统的冠状动脉造影（ＣＡＧ）可反映管壁轮廓变化，而对管腔内

破裂斑块的识别率不高，仅有约１／３的斑块破裂可通过ＣＡＧ

间接征象（如腔内血栓所致充盈缺损或溃疡引发的龛影）得以

证实。ＩＶＵＳ可实时观察管腔内横截面变化，提高了对斑块破

裂的检出率。

本研究发现，在ＡＣＳ患者中，冠脉造影提示没有显著性狭

窄的病变，部分可以发生粥样斑块破裂。破裂的斑块和未破裂

的斑块形态上没有什么不同，破裂主要发生在容量大的斑块，

斑块负荷重，病变处有正性的动脉重构。有文献报道 ＡＣＳ患

者中斑块破裂发生率约为２０％～４０％。

这些破裂斑块的主要特点是斑块容量大伴有冠状动脉的

正性重构。破裂的病变通常是纤维脂质的。破裂很少发生在

最狭窄的地方，而且并不总是伴有血栓［６］。解剖病理学研究发

现ＡＣＳ患者中破裂伴血栓形成的发生率为６５％，本研究发现

斑块破裂后血栓形成的发生率为６８％，在未破裂的斑块中血

栓形成的发生率为２１％，其原因可能是因为术前经过了溶栓

治疗，也可能是因为ＩＶＵＳ下判断血栓的局限性，特别是探头

进入到软斑块的时候。斑块破裂后也可以没有血栓，因而尽管

有斑块破裂，患者可以表现为急性冠脉事件也可以表现为无症

状或者多种多样［７］。

在本研究病例中，狭窄病变呈明显钙化影像的不多。有关

冠状动脉钙化与不稳定的易损斑块之间的关系存在不同的看

法。尽管组织病理学研究发现导致急性冠脉综合征的狭窄病

变没有很严重的钙化，但却发现与斑块侵蚀相比，钙化现象更

多见于斑块破裂［８］。目前认为，易损斑块组织病理学形态分为

斑块破裂、斑块侵蚀、钙化结节，这些表面形态学的改变是急性

冠脉事件的重要病理基础，在与ＡＣＳ血栓相关的猝死病例中，

斑块破裂、斑块侵蚀分别占６０％、３０％～３５％
［９］。另一些来自

血管内超声研究的结果发现，发生破裂的斑块内，钙的成分较

低但有许多微钙化。这些微钙化不易与透明质纤维区分开来，

表现为高回声，常为较早期血栓的结果。Ａｂｅｄｉｎ等
［１０］研究认

为，早期的钙化，对斑块破裂有促进作用，斑块在不同密度组织

的交界面最易破裂，而当钙化融合后，这种交界面减少，破裂发

生率也降低了。因此，钙化对于斑块破裂是把“双刃剑”。动脉

粥样硬化钙化在斑块破裂中的作用，虽然仍没有完全阐明，但

已日益受到研究者的关注。

对于没有明显狭窄的粥样病变会不会出现斑块的破裂既

往关注得不多。Ｙａｍａｇｉｓｈｉ等
［１１］研究入选１１２例 ＡＣＳ患者，

冠脉造影病变狭窄不明显。ＩＶＵＳ随访观察２年，４个月时有

１２例发生了急性心肌梗死。与其余９０例患者相比，这１２例

患者均有更大的斑块面积、斑块负荷和重构指数，而且这１２例

患者当中有１０例在最初的ＩＶＵＳ观察中发现有斑块内的无回

声区，这些无回声区在斑块破裂中起着重要的作用。解剖病理

学研究提示这些无回声区是因为脂质的降解，与此同时金属蛋

白酶可能腐蚀了覆盖在管腔内表面斑块的纤维帽导致斑块破

裂。本研究发现破裂的斑块常常为软纤维脂质类型。破裂的

斑块有较大的斑块容积并较重的斑块负荷，这一结果与Ｂｉｒｇｅ

ｌｅｎ等研究结果类似，斑块的脂质特性加上斑块的容积，使斑块

趋于不稳定，易于破裂。还有一个有趣的现象，斑块破裂大多

并不发生在最狭窄的地方，这可能是因为破裂部位有更高的阳

性重构。

Ｇｌａｇｏｖ等
［１２］认为狭窄病变小于４０％时，代偿性重构可以

维持管腔。而当斑块容积增加到一定程度的时候，代偿机制不

起作用，重构的粥样斑块变得对压力刺激敏感，足够的机械压

力刺激就可导致斑块破裂［１３］。既往ＩＶＵＳ研究发现，斑块破

裂好发于前降支近端，右冠状动脉近端、远端和回旋支全程。

在斑块负荷较大的节段中，破裂点多位于切变力高的部位，半

数破裂发生在分支附近。研究显示，ＡＣＳ患者可存在多处斑

块破裂，多发生在大管腔和弥漫病变处（如长病变伴正性重构

的血管），且多数合并血栓形成，多处破裂可位于同一处或不同

处的血管。
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ＰＢＣ有一个漫长的疾病过程，可分为４个阶段：（１）ＡＭＡ

Ｍ２阳性，肝功能正常，无症状；（２）ＡＭＡＭ２阳性，肝功能异常

（特别是碱性磷酸酶），无症状；（３）出现慢性胆汁淤积的临床表

现；（４）肝硬化。ＰＢＣ患者初起无典型症状，易误诊为病毒性

肝炎等［１４］。因此，对肝功能常规检查时发现 ＡＬＰ和ＧＧＴ增

高的高危人群，应及时检测 ＡＭＡＭ２抗体，有助于早期诊断

和治疗。一般来说，ＰＢＣ患者从无症状到出现症状，平均约

６～８年或更长时间。血清 ＡＭＡ、ＡＭＡＭ２阳性是ＰＢＣ最突

出的异常免疫学指标，在肝功能正常和无症状时即可出现，其

阳性率可达９５％以上，是重要的早期诊断手段
［１５］。因此，对于

无症状患者，早期作ＡＭＡ的检查是十分必要的，无症状阶段

不易诊断，一旦肝脏损害进入失代偿期阶段病情则难以控制，

可以引起多系统受损，通过本实验的分析发现，对于原因不明

的肝功能损伤，临床上重视ＡＭＡ及ＡＭＡＭ２的检测，能提高

对疾病诊断及鉴别诊断的临床应用价值，使更多患者得到早期

的正确治疗。
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