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急性冠脉综合征的治疗理念转变 

——从“易损斑块”到兼顾“易损患者” 
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【摘要】近年来，心血管疾病成为威胁人类健康的“第一杀手”。我国心血管病患者的负担日渐加重，目前

已成为重大公共卫生问题之一，故防治心血管疾病刻不容缓。急性冠脉综合征是目前临床上死亡率、致残率最高

的心血管疾病，“易损斑块”及其斑块破裂继发腔内血栓被认为是急性冠状动脉综合征最主要的病理生理学机制。

但是，近年来以“易损斑块”为中心的个性化风险评估和诊疗策略并未取得期望的临床实际获益。随着“易损患

者”概念的提出，急性冠状动脉综合征的治疗中心从“易损斑块”转变为兼顾“易损患者”，更加强调了把其作

为全身性疾病整体性干预的全新理念。本文就此治疗理念的转变作如下综述。 
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Change of treatment concept of acute coronary syndrome 

——From "vulnerable plaque" to "vulnerable patients" 
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【Abstract】 In recent years, cardiovascular disease has become the "first killer" threatening human health. The 
burden of patients with cardiovascular diseases is increasing in China, and it has become one of the major public health 
problems. Therefore, it is urgent to prevent and treat cardiovascular diseases. Acute coronary syndrome (ACS) is a 
cardiovascular disease with the highest mortality and disability rate in clinic. Vulnerable plaque and intracavitary 
thrombus secondary to plaque rupture are considered to be the main pathophysiological mechanism of ACS. However, in 
recent years, personalized risk assessment and diagnosis and treatment strategies focusing on "vulnerable plaques" have 
not achieved the desired clinical benefits. With the proposal of the concept of "vulnerable patients", the treatment center 
of acute coronary syndrome has changed from "vulnerable plaques" to "vulnerable patients", and more emphasis has been 
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placed on the new concept of taking it as a whole intervention for systemic diseases. This article summarizes the 
transformation of the treatment concept as follows. 

【Keywords】Vulnerable plaque; Vulnerable patients; Acute coronary syndrome; early prevention 
 

急性冠状动脉综合征（ACS）是冠心病急性发病

的临床类型,其主要病理生理学基础为冠状动脉粥样斑

块发生破裂或糜烂、溃疡,既而形成血栓导致冠状动脉

管腔严重狭窄或闭塞,造成心肌急性或亚急性的缺血缺

氧。一直以来，斑块的不稳定性在 ACS 发病机制的认

识中占主导地位。随着“易损斑块”等概念的提出，

以“易损斑块”为中心的个性化风险评估和诊疗策略

广泛应用于临床。但是，近年来研究发现相当部分 ACS
患者在发病前并无先兆，而且不稳定斑块大多数并不

引起临床事件。单纯针对“易损斑块”所进行的检测

及治疗，并不能有效的预防及治疗 ACS 突发事件。“易

损斑块”的破裂除了局部微环境紊乱的作用外，还需

要全身的炎症、神经内分泌因子、凝血和代谢紊乱共

同驱动。因此，“易损患者”的概念被提出，ACS 的

治疗理念从以“易损患者”为中心转变为兼顾“易损

患者”的整体性干预理念, 并建议将疾病防治关口前

移，以阻止冠状动脉粥样斑块的进展，从而减少冠脉

事件的发生。 
1 冠脉“易损斑块” 
1.1 概念的演变 
20 世纪 70 年代以来，随着对慢性冠状动脉粥样硬

化转化为急性冠状动脉疾病机制的深入理解，相关专

业术语在不断更新。20 世纪 80 年代，Davies 和

Thomas[1]、Falk[2]首先提出了“斑块破裂”的概念，后来

Muller 等[3, 4]人用 “易损”来描述易于破裂的斑块。导致

急性冠脉事件的易破裂斑块被认为是一种具有大的脂

质池、薄帽和表面或表面下巨噬细胞密集的斑块。在

过去的几十年中，“易损斑块”不仅用来表示易于破

裂斑块的这一概念，也被用来表示上述斑块的组织病

理学外观，但由于斑块可能还具有其他组织学特征，

例如斑块内伴有血栓形成、斑块内出血、钙化结节等，

这些组织学特征也可能导致急性冠脉事件。所以，我

们对“易损斑块”的定义依旧表示困惑[5]。随后，Naghavi
等人在 21世纪初的一系列综述中以尸检研究材料为依

据，明确的提出了“易损斑块”的定义及特征，他认

为“易损斑块”就是具有血栓形成倾向或极有可能快

速进展成为罪犯斑块的斑块，其病理组织学类型也具

有多样性：易破裂斑块和已破裂斑块、易侵蚀斑块和

已侵蚀斑块、斑块内出血、钙化结节性斑块、伴严重

钙化及陈旧血栓的斑块。它的主要特征包括活动性炎

症[6, 7]、纤维帽薄且脂质核心大、内皮细胞剥落伴浅表

血小板聚集、裂隙斑块和严重狭窄，而浅表钙化结节、

血管镜显示黄色、斑块内出血、内皮功能障碍和扩张

性向外重塑被认为是易损斑块的次要特征[8]。 
1.2 影响不稳定性因素 
影响“易损斑块”不稳定及破裂因素众多，且发

生机制复杂，其中包括纤维帽厚度、炎症浸润、偏心

脂质核心和破裂斑块愈合修复过程等等。薄的纤维帽

斑块富含脂质，纤维帽变薄主要与含脂质的泡沫细胞

（FC）增加斑块的表面张力、炎性细胞聚集；脂质过

度浸润促进炎性介质分泌；活化的巨噬细胞和平滑肌

细胞（SMC）可分泌 MMP、间质胶原酶，降解纤维帽

中 IV 型胶原纤维和弹力纤维有关。SMC 凋亡、迁移

及表型改变等综合作用导致 FC 破裂、脂质外溢和软脂

质核心的增大，诱导斑块内血栓形成，使斑块稳定性

下降。此外，斑块内有无出血、斑块表面是否规则、

有无溃疡、新生血管、斑块内钙化或胆固醇结晶、血

管壁生物力学因素等通过复杂的通路也参与斑块不稳

定或破裂,这些都为 ACS 患者的预防和治疗提供了新

的思路和靶点。因此，早期识别和检测“易损斑块”，

并对其进行干预措施是至关重要的。 
1.3 识别和检测技术 
对“易损斑块”的识别和检测，目前成像技术有

很多，例如：冠状动脉造影、血管内超声、血管内超

声弹性图、血管镜、斑块温度记录图、近红外线分光

镜、近红外光谱、光学相干断层显像、斑块 pH 测量法、

对比剂增强的磁共振显像、多层和多排螺旋 CT 等技

术，其中有三种冠状动脉内成像方式已被测试，具有

确定高风险斑块和评估罪犯病变的能力：血管内超声
[11-13]、血管内光学相干断层扫描 [14-16]和近红外光谱
[17-20]。这些技术的发展都有利于对“易损斑块”的早

期识别和检测。 
1.4 治疗 
在过去 40 年间，急性冠脉综合征治疗主要以局部

“易损斑块”为中心，但却未能显著降低心血管疾病

患者的心梗率和死亡风险。针对单个或少数易损斑块

的治疗可以进行药物干预与介入治疗。主要的药物包

括 ACEI（血管紧张素转换酶抑制剂）、β受体阻断剂、
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抗血小板聚集药物和他汀类降脂药。其中 ACEI 类药

物具有双重受益作用，即降低血压也可以通过降低

ACE 浓度促进斑块的稳定性；β受体阻滞药可以降低

血压、减慢心率、减轻左心室重构及减弱儿茶酚胺效

应，从而减轻血管壁张力，增加斑块稳定性；阿司匹

林不仅能够抑制环氧化酶的活性，减少血小板激活物

TXA2 的形成，而且也能够通过降低 IL-6、CRP、巨噬

细胞集落刺激因子水平来抑制炎症反响，从而稳定斑

块；他汀类药物是稳定斑块最重要和研究最深入的药

物，有多种机制可以促进斑块的稳定性，比如降低斑

块脂质核心中氧化低密度脂蛋白的水平，降低胶原酶

活性，提高斑块表面纤维帽稳定性，还可以通过改善

内皮舒张功能，上调一氧化氮合成酶的活性，减少炎

症反应来促进斑块稳定。介入治疗可以选择 PCI（经皮

冠状动脉介入治疗）或 CAGB（冠脉旁路移植手术），

同时冷冻成形术、血管内超声[21, 22]和 PDT（光动力疗

法）[23, 24]也是目前正在研究的热点。 
尽管上述局部治疗单个或少数易损斑块很有吸引

力，但它无法解决动脉粥样硬化是一种系统性、多因

素疾病的事实，最佳治疗需要系统性和多病灶性的诊

断和治疗，局部斑块治疗可能只是其中的一个组成部

分。 
2 冠脉“易损患者” 
近 40 年来，随着冠脉造影、冠脉 CT 血管造影、

血管内超声等一系列冠脉腔内影像学技术的发展，以

及对急性冠脉事件机制研究的深入，疾病治疗理念正

在以斑块为中心向以患者为中心转变，目前比较注重

评估机体斑块病变负荷、斑块病变进展、炎症状态及

对斑块破裂的反应，并综合干预易损患者，进而降低

急性冠脉事件的发生风险。2020 年 Steven Nissen 教授

也在美国心脏病学会杂志上发表道：再关注于单一易

损斑块的治疗理念已不合时宜，综合干预变得比以往

更加重要，并引用爱因斯坦对精神错乱的定义“一遍又

一遍做同样的事，并期待得到不一样的结果”，形容想

通过检测和治疗易损斑块来预防急性冠脉事件的尝试

是徒劳的[25]。同时，许多识别患者易损斑块的研究表

明，具有明显动脉粥样硬化血栓形成的病变不一定是

主要易损斑块特征程度最高的病变，无症状患者的易

损斑块也符合了易损斑块的主要标准，但并不是治疗

标准，这都标志着以易损斑块为治疗中心模式的终结，

进而转向易损患者。而这种易损患者的易损性不仅仅

取决于斑块的易损性，还取决于血液和心肌的易损性

等因素[26]。 

2003 年 Naghavi 等人提出易损斑块并不是导致急

性冠脉综合征、心肌梗死、心源性猝死的唯一罪魁祸

首，并引出易损患者的概念，即指以斑块、血液或心

肌易损性为基础，易发生急性冠状动脉综合征或心脏

性猝死的患者。易损患者即包含了易损斑块，也包含

了易损血液和易损心肌[27]。易损血液是易于形成血栓

的血液，是指体内凝血、抗凝及纤溶之间的平衡失调

而导致的处于高凝状态的血液。易损心肌是易发生恶

性致命性心律失常的心肌，包括缺血性易损心肌和非

缺血性易损心肌。缺血性易损心肌中，由冠状动脉的

急性闭塞引起的恶性心律失常是导致心源性猝死的最

常见原因，除此之外慢性心肌损伤也可以增加患者心

律失常和猝死的易损性。在非缺血性易损心肌中发生

致命性心律失常大部分是由心肌病、心肌炎、原发性

电障碍导致，而非冠状动脉粥样硬化导致。 
易损患者的治疗应具有全身性、个体化的特点。

生活方式的干预主要表现在患者在日常生活中需健康

饮食、规律起居、避免情绪激动、杜绝重体力劳动、

预防已知危险因素等。药物方面治疗包括 ACEI、他汀

类[28]、氯吡格雷、低分子肝素、血小板糖蛋白 IIb/IIIa
受体拮抗剂、环氧化酶抑制剂等药物均可以抑制斑块

炎症的作用，钙离子通道阻滞剂、β肾上腺素能受体

拮抗剂 以及抗炎、抗感染治疗也可以抗动脉粥样硬化

和稳定斑块。而对于破裂风险较大的斑块或血栓性斑

块采用支架植入或其他局部治疗方法迅速稳定斑块，

为发挥效果缓慢的全身治疗赢得宝贵的时间。 
因此，评估全身易损性负担是至关重要的，而不

仅仅是寻找一个单一的、不稳定的冠状动脉斑块。总

的易损负荷包括全身动脉粥样硬化和易损性斑块总负

荷以及各种血液和心肌易损因素的综合风险评分(即
易损指数)，其有利于全面评估心血管病患者易损风

险，制定合适的治疗方案，这将是将是未来重要的临

床研究方向[27]。 
3 早期发现和干预 
在急性冠脉综合征治疗理念变迁的前提下，

Stephan Achenbac 教授等人建议将疾病防治关口前移，

即当临床上监测到亚临床动脉粥样斑块时就开始启动

针对性预防斑块进展的二级预防，而不单单只是一级

预防。因为斑块进展是疾病发展过程中一个必要但可

以进行干预的过程，早期发现不复杂的亚临床动脉粥

样硬化，并进行有效干预，以阻止斑块进展，预防第

一次事件，而不是等待第一次冠状动脉事件。因此越

早启动防治动脉粥样硬化的干预策略，冠状动脉疾病
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和急性冠脉事件发生风险便越低。 
绝大多数人在他们冠脉阻塞性疾病过程中，直到

冠脉阻塞性疾病或斑块破裂的后期，患者不仅没有症

状，而且通常功能也是正常的，因此很难实现对正常

冠状动脉和亚临床动脉粥样硬化的精确区分。但随着

影像学技术的发展，亚临床动脉粥样硬化的检测已成

为可能，它可以通过低成本的方法检测，如冠状动脉

钙化评分，血管内超声或计算机断层血管造影等影像

学技术[29]。同时，为了消除阻塞性冠状动脉疾病和冠

状动脉事件，我们需对其各种危险因素实施一级预防。

虽然在一级预防中，为了预防疾病需要接受降脂治疗

的人会非常多，但它往往也会导致治疗过度或治疗不

足的后果。鉴于这种降脂治疗的不足性，对于医生和

患者来说，开始和维持治疗都不是一件容易的事。但

患者一旦出现明显的阻塞性疾病或首次冠状动脉事件

后，强化降脂治疗就会变得更加容易被接受。大多数

急性冠脉事件都是由斑块破裂引起的，而斑块破裂继

发于斑块进展[30]，且斑块进展是可改变的，暂停斑块

进展目前已被建议作为强化降脂治疗的临床指征。实

验和临床研究也表明，通过强化降脂治疗，可以限制

炎症，并改善斑块破裂的许多因素，从而阻断斑块的

继续进展[31]。故当发现亚临床动脉粥样硬化时，应开

始降脂治疗，以减少急性冠状动脉事件的发生[32]。 
若我们用动脉粥样硬化的不存在或存在来表现我

们的患者，前者将会被建议采取纠正危险因素以防止

动脉粥样硬化的发展，后者将因亚临床疾病的影像学

证据而接受最大程度的降脂治疗，而不是由第一次冠

状动脉事件引起的治疗。因此，我们建议通过对个体

的亚临床动脉粥样硬化的早期检测和及时的降脂干预

来限制其进展，早期发现不复杂的亚临床动脉粥样硬

化提供了一个有效干预的机会窗口，以阻止斑块进展，

从而减少冠脉事件的发生。 
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