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摘要：动脉粥样硬化斑块与动脉粥样硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ， ＡＳＣＶＤ）的发生及

发展密切相关。 借助腔内影像学，如血管内超声（ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ， ＩＶＵＳ）、光学相干成像（ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， ＯＣＴ）和近红外光谱成像（ｎｅａｒ⁃ｉｎｆｒａｒｅｄ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ， ＮＩＲＳ）可以更为清晰显示斑块大小、体积及细微形

态学特征。 有研究证实降胆固醇药物通过降低低密度脂蛋白胆固醇（ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬ⁃Ｃ）水
平等途径可实现斑块稳定甚至逆转。 本文旨在对采用腔内影像学方法观察降胆固醇治疗对 ＡＳＣＶＤ患者斑块影响

的相关研究作一综述。
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　 　 动脉粥样硬化性心血管疾病 （ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）在我国患病率和致死

率逐年上升。 动脉粥样硬化斑块进展或者斑块破裂

是引起心血管事件的最主要原因之一［１］。 大量证

据证实低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）在内皮下沉积

是 ＡＳＣＶＤ发病的主要病因之一，而且目前大量研

究证实降低 ＬＤＬ⁃Ｃ 可以有效改善患者预后。 腔内

影像学方法， 包括血管内超声（ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｕｌｔｒａ⁃
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ｓｏｕｎｄ， ＩＶＵＳ）以及光学相干成像（ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， ＯＣＴ）等手段均可以获得血管壁结构以

及斑块成分和特征等信息［２］。 本综述旨在回顾有

关腔内影像学方法对于降脂治疗在稳定或逆转动脉

粥样硬化斑块影响的相关研究进展。

１　 腔内影像学与斑块特征

ＩＶＵＳ通过超声波原理采集声学信号进行成像。
而 ＯＣＴ则通过光学信号对冠脉血管进行成像，两者

都可以获得冠脉横截面图像来检测斑块结构

特征［２］。
患者心血管事件的发生并不仅仅与斑块数量、

病变狭窄程度相关，而且与斑块的性质也存在紧密

联系，即斑块是否为具备不稳定因素的易损斑块。
这是由于不稳定斑块容易发生破裂，继发腔内血栓

形成，进而导致心血管事件发生。 易损斑块其特征

一般为薄帽纤维脂质斑块（ ｔｈｉｎ⁃ｃａｐ ｆｉｂｒｏａｔｈｅｒｏｍａ，
ＴＣＦＡ）、较大坏死核心（ｎｅｃｒｏｔｉｃ ｃｏｒｅ，ＮＣ）体积、血管

重构活跃、钙化以及炎性反应细胞浸润等［１， ３⁃４］。 通

过腔内影像学手段可以获得更为细致的斑块结构特

征［２， ４］。 纤维帽变薄、ＮＣ 体积增大和点状钙化增加

等意味着斑块进展；反之，纤维帽增厚、ＮＣ 体积缩

小以及钙化程度增加等则意味着斑块逆转［２， ４］。 除

ＩＶＵＳ和 ＯＣＴ 外，基于光谱算法的近红外光谱成像

（ｎｅａｒ⁃ｉｎｆｒａｒｅｄ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ， ＮＩＲＳ）还可识别斑块中

的脂质成分，主要可以评价不稳定斑块中脂质核心

的大小，最大脂质核心负荷指数（ ｌｉｐｉｄ ｃｏｒｅ ｂｕｒｄｅｎ
ｉｎｄｅｘ，ＬＣＢＩ）作为 ＮＩＲＳ 的主要指标，其中以＞４ ｍｍ
节段 ＬＣＢＩ （ ｍａｘＬＣＢＩ４ ｍｍ ） 的斑块视为不稳定斑

块［２］。 目前认为患者 ＬＣＢＩ 水平较高，斑块稳定性

较差，则患者预后越差［５⁃６］。

２　 借助腔内影像学评价传统降脂药物对于

斑块影响的相关研究

　 　 他汀类药物作为 ＡＳＣＶＤ 患者降脂治疗的基石

药物，在临床上广泛使用。 业已证实他汀类药物降

低 ＬＤＬ⁃Ｃ并能有效降低患者主要不良心血管事件

（ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ， ＭＡＣＥ）发生

率。 依折麦布作为肠道胆固醇吸收抑制剂，在联合

他汀类药物的基础上可以进一步降低 ＬＤＬ⁃Ｃ，并有

效降低患者 ＭＡＣＥ事件发生率。

２ １　 斑块体积

目前研究认为斑块体积较大的患者预后较

差［２， ４］。 对于斑块体积的研究一般以斑块体积百分

比（ ｐｅｒｃｅｎｔ ａｔｈｅｒｏｍａ ｖｏｌｕｍｅ，ＰＡＶ）和斑块总体积

（ ｔｏｔａｌ ａｔｈｅｒｏｍａ ｖｏｌｕｍｅ， ＴＡＶ）为研究对象。 既往一

系列随机对照试验以及回顾性研究认为他汀类药

物降低患者 ＬＤＬ⁃Ｃ，从而使得斑块体积减小，甚至

发生斑块逆转。 在 ＡＳＴＥＲＯＩＤ 研究中，采用瑞舒伐

他汀 ４０ ｍｇ ／ ｄ 干预后，患者 ＬＤＬ⁃Ｃ 从基线水平的

（１３０ ４ ± ３４ ３） ｍｇ ／ ｄＬ 降低至（６０ ８ ± ２０ ０） ｍｇ ／ ｄＬ
（１ ｍｇ ／ ｄＬ ＬＤＬ⁃Ｃ ＝ ０ ０２６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＬＤＬ⁃Ｃ），结果显

示较 基 线 相 比， ＰＡＶ 减 少 ０ ９８％， ＴＡＶ 减 少

１４ ７ ｍｍ３ ［７］。 ＳＡＴＵＲＮ 研究证实了他汀类药物对

斑块体积的长期作用，随机对患者应用瑞舒伐他汀

４０ ｍｇ ／ ｄ或者阿托伐他 ８０ ｍｇ ／ ｄ 干预 ２４ 个月，采用

ＩＶＵＳ 检查发现， ＰＡＶ 较基线减少 １ ６％ ± ３ ６％
（Ｐ＜０ ００１），ＴＡＶ 较基线减少 （ １１ ０ ± ２３ ３） ｍｍ３

（Ｐ＜０ ００１），并且 ＰＡＶ 的减少与 ＬＤＬ⁃Ｃ 降低呈正

相关［８］ 。 ＳＴＡＢＬＥ 研究纳入 ３１２ 例患者，随机给予

瑞舒伐他汀 ４０ ｍｇ ／ ｄ 或 １０ ｍｇ ／ ｄ 干预 ２４ 个月，采
用虚拟组织成像 ＩＶＵＳ（ ＶＨ⁃ＩＶＵＳ）检测其斑块体

积，结果显示经他汀类药物干预后，ＴＡＶ、ＰＡＶ 均

较基 线 显 著 减 少 ［ ＴＡＶ （ ２０２ ９ ± ７２ ３ ） ｍｍ３ ｖｓ
（１８８ ５± ６７ ８） ｍｍ３，Ｐ＜０ ０１；ＰＡＶ ５１ ４％ ± ８ ３％
ｖｓ ５０ ４％ ± ８ ８％， Ｐ＜０ ０５ ］。 虽 然 瑞 舒 伐 他 汀

４０ ｍｇ ／ ｄ组的 ＬＤＬ⁃Ｃ 降低更为显著，但斑块体积改

变程度在两组间无显著差异［９］ 。 ＰＵＲＩ 等人分析

发现，相较中等强度他汀而言，高强度他汀可显著

减少斑块 ＴＡＶ以及 ＰＡＶ［１０］ 。
依折麦布联合他汀类药物可以进一步降低

ＬＤＬ⁃Ｃ，部分研究对比了他汀单药和联合用药对患

者斑块的影响。 ＨＥＡＶＥＮ 研究入选 ８９ 例稳定性心

绞痛患者随机接受阿托伐他汀 ８０ ｍｇ ／ ｄ联合依折麦

布或者仅使用常规剂量他汀。 经 １２个月干预后，经
ＶＨ⁃ＩＶＵＳ发现，联合用药组患者 ＰＡＶ 减少 ０ ４％，
而常规组增加 １ ４％（Ｐ＜ ０ ０５） ［１１］ 。 除在稳定性

心绞痛患者外，Ｈｏｕｇａａｒｄ 等纳入 ８７ 例急性冠脉综

合征患者，随机接受阿托伐他汀 ８０ ｍｇ ／ ｄ联合依折

麦布（或者安慰剂）１２ 个月，ＩＶＵＳ 检查结果显示，
联合依折麦布组 ＴＡＶ 从基线 ２００ ｍｍ３ 下降至

１８９ ３ ｍｍ３（Ｐ＜０ ００１），ＰＡＶ从基线 ４０ １％±８ ６％

７６３
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下降至 ３９ ２％ ± ９ ０％ （ Ｐ ＜ ０ ０５） ［１２］ 。 ＰＲＥＣＩＳＥ⁃
ＩＶＵＳ研究则同时纳入 １００ 例急性冠脉综合征患者

和 １０２ 例稳定性冠心病患者，随机给予阿托伐他

汀单药或阿托伐他汀联合依折麦布，经干预 ９ ～ １２
个月后，联合用药组 ＬＤＬ⁃Ｃ 水平降低优于他汀单

药组［６３ ２ ± １６ ３） ｍｇ ／ ｄＬ ｖｓ． （７３ ３ ± ２０ ３） ｍｇ ／ ｄＬ，
Ｐ＜０ ００１］。 经 ＩＶＵＳ 检查，联合用药组 ＰＡＶ 显著减

少（７８％ ｖｓ ５８％， Ｐ＜０ ０１）。 并且联合治疗下急性冠

脉综合征患者 ＰＡＶ 以及 ＴＡＶ 变化较稳定性心绞痛

患者更大，鉴于此，针对高危患者联合治疗是有效的

治疗手段［１３］。 目前鉴于降脂治疗研究的结果认为，
对于患者 ＬＤＬ⁃Ｃ 为 １ ８０ ～ ２ ０８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ则斑块不会

进展，ＬＤＬ⁃Ｃ在 １ ８０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 以下或者更低，则斑块

发生逆转［４， ７，１１］。
Ｌｅｅ等人发现患者经过他汀联合依折麦布干预

３个月后较他汀单药 ＬＤＬ⁃Ｃ 降低更显著［ －（２０ ４±
１７ １）ｍｇ ／ ｄＬ ｖｓ －（３６ ８±１７ ４）ｍｇ ／ ｄＬ，Ｐ＜０ ００１］，
然而患者基线和随访 ＴＡＶ变化无统计学意义，两组

的斑块体积改变同样无统计学差异［１４］。 Ｍａｓｕｄａ 等
人纳入 ５１例稳定性心绞痛患者，随机接受 ６个月瑞

舒伐他汀５ ｍｇ ／ ｄ单药或者联合依折麦布，联合用药

组降低 ＬＤＬ⁃Ｃ效果显著（Ｐ＜０ ０１）， 然而 ＩＶＵＳ检查

发现联合用药组 ＰＡＶ 改变并不显著（ －１３ ２％ ｖｓ
－３ １％， Ｐ＝ ０ ０５０） ［１５］。 ＺＩＰＡＮＧＵ研究中纳入 １３１
例稳定型心绞痛患者，随机接受阿托伐他汀联合

或不联合依折麦布，干预 ９ 个月后经 ＩＶＵＳ 检查发

现，联合治疗下 ＰＡＶ 较基线显著减少 （ ５０ ０％ ±
９ ８％ ｖｓ ４９ ３％±９ ８％，Ｐ＜０ ０５），而他汀单药却

没有统计学差异。 然而，通过冠脉内镜对斑块颜

色的检验发现，他汀单药组和联合组都可以在短

期内实现患者黄色斑块分级下降（他汀单药组，
２ １±１ １ ｖｓ １ ７±１ ０，Ｐ＜０ ０１；联合组，２ ２±１ ２
ｖｓ １ ８±１ ２，Ｐ＜ ０ ０１） ［１６］ 。 据目前研究发现，短
期降脂治疗的患者斑块体积逆转并不明显，但是

短期内患者斑块趋于稳定。
他汀类药物除通过降低 ＬＤＬ⁃Ｃ使得斑块体积减

小外，还可通过抗炎作用使坏死核心（ｎｅｃｒｏｔｉｃ ｃｏｒｅ，
ＮＣ）减小，其中 Ｃ⁃反应蛋白（Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）
和高敏 Ｃ⁃反应蛋白（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ⁃ＣＲＰ，ｈｓ⁃ＣＲＰ）与
患者 ＮＣ改变相关［１７］。 ＳＡＴＵＲＮ研究中，经降脂干预

后患者 ＣＲＰ 降低 ０ ２ ｍｇ ／ Ｌ，并且与 ＮＣ改变相关（ｒ＝

０ ２５， Ｐ ＝ ０ ０３） ［８］。 ＳＴＡＢＬＥ 研究同样得出 ＮＣ 与

ｈｓ⁃ＣＲＰ 相关（ｒ＝０ １８４，Ｐ＝０ ０１５） ［９］。
２ ２　 纤维帽厚度

ＴＣＦＡ（斑块核心＜６５ μｍ）易发生斑块破裂而

导致心血管事件。 对于斑块纤维帽的检测，ＯＣＴ
比 ＩＶＵＳ具备更高的分辨能力，能检测斑块中更为

精细的形态学特征［２，４，１８］ 。 ＣＨＩＡ 等人回顾了 ４８
例接受 ＯＣＴ 检查的患者，其中使用他汀的患者

ＬＤＬ⁃Ｃ 水平较低［（２ ２３±０ ７８）ｍｍｏｌ ／ Ｌ ｖｓ （３ ２６±
０ ６２ ）ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｐ＜０ ００１］，ＴＣＦＡ 比例无统计学差

异（３１％ ｖｓ ５０％，Ｐ＝ ０ ２４）。 但使用他汀后纤维帽

出现增厚趋势 （ ７８ μｍ ｖｓ ４９ μｍ，Ｐ ＝ ０ ０７） ［１９］。
ＯＣＴ⁃Ｆｏｒｍｉｄａｂｌｅ注册研究则回顾了 ２８５ 例患者，与
未使用他汀组相比，使用他汀组 ＴＣＦＡ 和纤维帽厚

度存在显著性差异［ＴＣＦＡ，他汀组 ５１ ３％ ｖｓ 非他

汀组 ７１ ９％， Ｐ＜０ ００１；纤维帽厚度，他汀组（８３ １±
５０ ９）μｍ ｖｓ 非他汀组（６７ １±４７ ５）μｍ， Ｐ＜０ ０１］，
他汀可以稳定斑块并减少斑块破裂（他汀组 ５５ ３％
ｖｓ 非他汀组 ７６ ３％， Ｐ＜０ ００１） ［３］。 ＩＢＩＳ⁃４研究同

样采用瑞舒伐他汀 ４０ ｍｇ ／ ｄ干预 １３个月，患者纤维

帽厚度从基线 （ ６４ ９ ± １９ ９） μｍ 增加至 （ ８７ ９ ±
３８ １）μｍ（Ｐ ＜ ０ ０１），并且 ６９ ２％ ＴＣＦＡ 逆转为非

ＴＣＦＡ形态［２０］。 以上研究均发现他汀类药物可以增

加患者纤维帽厚度，此外不同强度他汀的研究中，
ＥＡＳＹ⁃ＦＩＴ 研究认为不仅 ２０ ｍｇ ／ ｄ 阿托伐他汀比

５ ｍｇ ／ ｄ阿托伐他汀降低 ＬＤＬ⁃Ｃ 显著 （ － ４６％ ｖｓ
－３８％， Ｐ＜０ ０１），并且增加纤维帽厚度也更为显著

（６９％ ｖｓ １７％，Ｐ＜０ ００１） ［２１］。 较 ＥＡＳＹ⁃ＦＩＴ研究采

用最大剂量 ２０ ｍｇ ／ ｄ 的阿托伐他汀相比，而后的 ２
组 ＲＣＴ研究对患者随机使用阿托伐他汀 ６０ ｍｇ ／ ｄ
或 ２０ ｍｇ ／ ｄ，１２ 个月后发现高强度他汀对于患者纤

维帽厚度改变更为显著，高强度他汀更为有效地稳

定斑块［２２⁃２３］。 ＳＴＡＢＬＥ 研究发现经他汀类干预后

ＴＣＦＡ从基线 ４４％降至 ２０％（Ｐ＜０ ００１） ［９］。 以上研

究均针对他汀类对纤维帽厚度的长期影响，而
ＥＳＣＯＲＴ研究则通过患者接受匹伐他汀 ４ ｍｇ ／ ｄ干预

时间不同，探究接受 ３ 周、３６ 周他汀治疗对纤维帽

厚度影响。 ３周随访结果显示患者纤维帽厚度增加

（１６０ μｍ ｖｓ １４０ μｍ，Ｐ＜０ ０５） ［２４］。 该研究发现短

期他汀治疗就可以增加患者纤维帽厚度。
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２ ３　 脂质核心

在识别斑块脂质成分上，ＮＩＲＳ较 ＯＣＴ和 ＩＶＵＳ
更为敏感［２， ５］ 。 ＹＥＬＬＯＷ 研究纳入 ８７ 例患者，随
机接受 ４０ ｍｇ ／ ｄ瑞舒伐他汀或者标准强度他汀，经
ＮＩＲＳ检查发现，高强度他汀组 ＬＣＢＩ 显著降低，而
标准强度组则没有显著变化，高强度他汀较低强

度对 ｍａｘＬＣＢＩ４ ｍｍ改变更为明显［２５］ 。 除此之外，
Ｈｏｎｄａ等纳入 ４９ 例患者，发现 ＨＤＬ 与 ｍａｘＬＣＢＩ４ ｍｍ
改变相关（Ｐ＜０ ００１），但 ＬＤＬ⁃Ｃ 降低和脂质核心

减少之间却无显著相关性（Ｐ ＝ ０ ６３） ［２６］ 。 现阶段

的研究结果还存在一定争议，可能与研究本身样

本量较小、观察时间较短以及其他一些混杂因素

有关。
２ ４　 钙化

钙化斑块在动脉粥样硬化患者中常见，现有

研究认为钙化程度和不同钙化类型与心血管事

件发生密切相关，其中点状钙化 （钙化直径 ＜
３ ｍｍ）更容易导致患者斑块破裂 ［２， ４］ 。 研究认为

斑块体积改变也与钙化相关，高强度他汀治疗不

仅促进斑块体积的减小，而且还会引起钙化程度

的增加。 尤其高剂量他汀显著提升斑块钙化程

度，而钙化程度较高的斑块较为稳定 ［１０，２７］ 。 如

ＳＡＴＵＲＮ 研究发现患者在长期使用他汀的情况

下较 基 线 患 者 钙 化 密 度 增 加 ０ ３２ ｍｍ３ （ Ｐ ＜
０ ０１） ，钙化体积增加 ［８］ 。

３　 借助腔内影像学评价 ＰＣＳＫ９ 抑制剂对于

斑块影响的相关研究

　 　 除他汀类药物和依折麦布外，新近上市的

ＰＣＳＫ９抑制剂亦可显著降低 ＬＤＬ⁃Ｃ。 ＧＬＡＧＯＶ研究

纳入 ９６８例患者随机接受 ＰＣＳＫ９ 抑制剂 ｅｖｏｌｏｃｕｍａｂ
４２０ ｍｇ ／ ｄ或者安慰剂。 经过 ７６ 周干预后，与安慰

剂组相比，ＰＣＳＫ９ 组患者经时间加权的 ＬＤＬ⁃Ｃ 水

平较低 （９３ ｍｇ ／ ｄＬ ｖｓ ３６ ６ ｍｇ ／ ｄＬ， Ｐ ＜ ０ ００１），
ＰＡＶ在 ＰＣＳＫ９ 组降低 ０ ９５％，显著优于安慰剂组

（增加 ０ ０５％）（Ｐ＜０ ００１），而 ＴＡＶ 在两组间亦存

在显著差异 （ ＰＣＳＫ９ 组 － ５ ８ ｍｍ３ ｖｓ 安慰剂组

－０ ９ ｍｍ３， Ｐ＜０ ００１） ［２８］。 ＯＤＹＳＳＥＹ Ｊ⁃ＩＶＵＳ研究，
２０６例患者随机接受 ＰＣＳＫ９ 抑制剂和他汀 ３６ 周干

预后，ＰＣＳＫ９抑制剂组患者的 ＬＤＬ⁃Ｃ 下降更为显著

（Ｐ＜０ ０００ １）。 虽然，ＰＣＳＫ９ 组患者 ＰＡＶ、ＴＡＶ 改

善比例更高，但两组间改变并无统计学意义［２９］ 。
借助 ＮＩＲＳ和 ＩＶＵＳ，Ｈｉｄｅａｋｉ等人纳入 ５３ 例患者使

用 ＰＣＳＫ９ 抑制剂或者高强度他汀，１２ 个月后经

ＮＩＲＳ⁃ＩＶＵＳ随访患者，分析显示 ＴＡＶ 和 ＰＡＶ 改变

与患者 ＬＤＬ⁃Ｃ 改变相关（ＴＡＶ，ｒ ＝ ０ ３１６，Ｐ＜０ ０１；
ＰＡＶ，ｒ＝ ０ ３８６，Ｐ＜０ ００１） ，ＰＣＳＫ９ 组的患者 ｍａｘ⁃
ＬＣＢＩ４ ｍｍ 显 著 降 低 ［ ５７ ０ （ ０ ～ ２２３ ０ ） ｖｓ ２５ ５
（ －５ ５ ～ １１９ ３） ，Ｐ＜０ ０１］ ［３０］ 。

除斑块体积外，Ｙａｎｏ 等人报道 ＯＣＴ 观察发现，
较仅使用他汀的患者，在他汀基础上联合使用

ＰＣＳＫ９抑制剂可以增加患者纤维帽厚度［３１］。 高飞

等人同样在他汀基础上联合 ＰＣＳＫ９ 抑制剂，发现联

合用药可进一步降低患者 ＬＤＬ⁃Ｃ 水平 ［（ １ ７２ ±
０ ５１） ｍｍｏｌ ／ Ｌ ｖｓ （ ０ ９６ ± ０ ５９ ） ｍｍｏｌ ／ Ｌ， Ｐ ＜
０ ０００１］，并且纤维帽厚度增加显著 （ １８ μｍ ｖｓ
１３ ２ μｍ，Ｐ＜０ ０５） ［３２］。 脂蛋白 ａ［Ｌｐ（ａ）］作为心血

管疾病发病残余风险的重要因素也同样受到重视，
Ｎｉｃｃｏｌｉ等人研究发现高水平 Ｌｐ（ａ）水平是不稳定的

高危斑块形成的独立危险因素（罪犯血管狭窄、形
成 ＴＣＦＡ和脂质弧变大） ［３３］。 而 ＰＣＳＫ９ 抑制剂作

为目前可以降低患者 Ｌｐ（ａ）的药物，Ｍｕｒａｍａｔｓｕ等人

借助 ＯＣＴ发现高水平 Ｌｐ（ａ）和ＴＣＦＡ密切相关（Ｐ ＝
０ ００１）。 尤其在同时伴有ＬＤＬ⁃Ｃ＞１００ ｍｇ ／ ｄＬ 的情

况下，Ｌｐ（ａ）水平和斑块纤维帽厚度相关［３４］。 Ｏｍｏｒｉ
等人回顾了 ５例使用ＰＣＳＫ９抑制剂患者的 ９ 根狭窄

≥５０％的血管，ＬＤＬ⁃Ｃ 水平从 １１５ ｍｇ ／ ｄＬ 降低至

４４ ｍｇ ／ ｄＬ（Ｐ＜０ ０１）。 经 ＮＩＲＳ检查，病变处 ｍａｘＬ⁃
ＣＢＩ４ ｍｍ从基线 ４４２ 显著下降至 １９１（Ｐ＜０ ０１） ［３５］ 。
在更大样本量研究中，Ｏｔａ 等人同样也发现使用

ＰＣＳＫ９ 抑制剂后患者 ｍａｘＬＣＢＩ４ ｍｍ下降显著（Ｐ ＝
０ ０１），并且其报道ｍａｘＬＣＢＩ４ ｍｍ的改变与 ＬＤＬ⁃Ｃ 降

低程度相关［３０］ 。 目前借助腔内影像学探讨 ＰＣＳＫ９
抑制剂对斑块的影响仍需要更多的研究。

综上所述，目前借助腔内影像学手段可以提

供斑块结构及特征等方面更为细致和更为客观

的图像，并可以帮助医生识别高危斑块。 利用腔

内影像学手段可为发现降脂治疗（包括他汀类药

物、依折麦布以及新型降脂药物 ＰＣＳＫ９ 抑制剂

等）对斑块的稳定和逆转提供有力证据。
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