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冠状动脉扩张症诊断与治疗专家共识（转载）
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【摘要】 冠状动脉扩张（CAE）定义为冠状动脉管腔局限性或弥漫性扩张，其直径超过正常相邻血管段

的 1 .5 倍。CAE 在接受冠状动脉造影患者中的患病率为 0 .3 %~8 .0 %，在中老年、男性和吸烟者中更为常见。

CAE 的病理生理机制复杂，涉及炎症反应、基质金属蛋白酶活性增加、遗传因素等多个方面。临床表现多样

化，可出现心绞痛、心肌梗死等症状。诊断主要依靠冠状动脉造影和冠状动脉计算机断层扫描血管造影等影

像学检查。基于 CAE 复杂的病理生理机制和多样化的临床表现，治疗策略涵盖药物治疗（如抗血小板、抗凝、

调血脂等）、冠状动脉介入治疗及外科手术治疗，但目前尚缺乏统一标准化治疗方案。CAE 诊治共识专家工

作组讨论了当前 CAE 的流行病学、病理生理、临床表现、诊断方法和治疗策略，旨在提高对 CAE 的认识，优化

CAE 患者的诊断和治疗流程，从而改善临床预后。
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【Abstract】 Coronary Artery Ectasia (CAE) is defined as a localized or diffuse dilation of the coronary artery 

lumen, with a diameter exceeding 1 .5 times the adjacent normal vessel segment. The prevalence of CAE among 

patients undergoing coronary angiography ranges from 0 .3 % to 8 .0 %, and it is more commonly observed in middle-

aged and older adults, males and smokers. The pathophysiological mechanisms of CAE are complex,involving 

inflammatory responses, increased matrix metalloproteinase activity, genetic factors, among others. Its clinical 

manifestations are diverse, ranging from asymptomatic cases to symptoms such as angina and myocardial infarction. 

Its diagnosis relies primarily on imaging techniques, including coronary angiography and computed tomography 

angiography. Given the complexity of CAE pathophysiology and its varied clinical presentations, the treatment 

strategies encompass pharmacological approaches (e. g., antiplatelet anticoagulant, and lipid-lowering therapies), 

interventional procedures, and surgical treatments. However, the unified and standardized treatment protocols 

remain lacking. This expert consensus summarizes the current understanding of CAE, including its epidemiology, 

pathophysiology, clinical manifestations, diagnostic methods, and therapeutic strategies, to enhance CAE awareness, 

optimize diagnostic and treatment processes and improve the clinical outcomes.
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指南与共识

1	 定义和概述

冠状动脉扩张症（coronary artery ectasia, CAE）

是一种特殊的心血管病变形式。1976 年美国学者

Markis 首次提出 CAE 的定义，并将其作为冠状动脉

结构性异常的重要研究方向，CAE 指心外膜下冠状

动脉管腔的局限性或弥漫性扩张，其直径超过正常相

邻血管段或同年龄、同性别无冠状动脉疾患人群相应
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血管段平均直径的 1 .5 倍［1 -3］。CAE 在男性和吸烟

者中更为常见，接受冠状动脉造影的人群中发病率为

0 .3 %~8 .0 %［2 ,4］。由于其患病率相对较低且临床表

现多样，CAE 的确切发病机制尚未完全阐明，早期识

别和治疗仍面临挑战，包括缺乏统一的诊断标准和治

疗策略。为此，CAE 专家工作组于 2024 年 10 月 24

日在北京成立，系统总结了 CAE 的病理生理、临床表

现、诊断方法和治疗策略，旨在提高对 CAE 的认识，优

化诊疗流程，并改善患者的临床预后。

2	 CAE的分类

不同的 CAE 分类方法从不同的角度为临床诊断

和治疗提供了参考依据，详见表 1。其中，Markis 分类

法更侧重于病变范围，而扩张直径的分类则与病变严

重程度密切相关。根据 Markis 的分类法，CAE 可被分

为四种类型：Ⅰ型（2 ~3 支冠状动脉弥漫性扩张）、Ⅱ型

（1 支冠状动脉弥漫性扩张 +1 支冠状动脉局限性扩

张）、Ⅲ型（1 支冠状动脉弥漫性扩张）、Ⅳ型（1 支冠状动

脉局限性或节段性扩张） ［5］。根据冠状动脉扩张程度，

还有轻度（直径增大 1 .5 ~2 倍）、中度（直径增大 2 ~3

倍）和重度（直径增大 >3 倍）的分类方法［1］。根据扩张

直径的具体数值，<5 mm 为轻度扩张，>8 mm 为重度扩

张［2］。 孤 立 性 CAE（isolated coronary artery ectasia, 

ICAE）是指 CAE 不伴随明显冠状动脉狭窄或其他心血

管疾病的特定类型，其发病率 1 .05 %，约占所有 CAE

病例的 10 %［6 -7］。

冠状动脉瘤（coronary artery aneurysm, CAA）特

指局限性瘤样扩张，其扩张处管腔直径超过相邻正常

血管段的 1 .5 倍，但病变涉及的长度一般不超过冠状

动脉的 50 %［8］，当扩张管腔直径超过 20 mm 或超过正

常血管 4 倍，儿童扩张管腔直径超过 8 mm 可定义为巨

大冠状动脉瘤［9 -11］。根据血管壁的病理结构，CAE 可

分为：1）真性动脉瘤：涉及血管三层（内膜、中膜、外

膜）；2）假性动脉瘤：仅涉及一层或两层血管壁，通常

由创伤或介入操作导致［12］。根据扩张的形态，CAA 可

以分为囊状（横径 > 纵径）和梭形（纵径 > 横径）［6］。尽

管 CAE 和 CAA 都有扩张表现，但在理论上可能属于不

同类型的疾病［1］，由于概念长期未达成统一，两个术语

常被混用，未做严格的区分。

3	 CAE的病因和发病机制

CAE 的确切病因尚未完全明确。最常见的潜在

原因是动脉粥样硬化，约占成人病例的 50 % 以上［2］，

推测在动脉粥样硬化进程中，血管壁中层的弹力纤

维和胶原纤维遭受破坏，同时内膜出现脂质沉积和纤

维化，这些病理变化可能导致血管壁结构的扩张性重

塑［13］，其他约 20 %~30 % 的可能原因包括：遗传和先

天性因素、儿童川崎血管炎（川崎病）、多发性大动脉

炎、结缔组织疾病和感染［2 ,12 ,14］。而 CAA 在创伤、手

术等机械损伤后较为常见［9］。详见表 2。

4	 CAE的病理生理表现

病理学表现上，扩张的血管壁常伴有广泛的脂

质沉积以及大量单核细胞和淋巴细胞的浸润，提示

炎症反应可能在 CAE 的病理生理中起关键作用［15］。

组织学上，CAE 的主要特征为细胞外基质的破坏，

特别是冠状动脉中膜的破坏，以及弹力蛋白和胶原

纤维的显著降解［5 , 14］。根据病因和病理特征，CAE 可

分为动脉粥样硬化型和非粥样硬化型两种类型。前

者表现为胆固醇结晶积聚及相关病理变化［16］，后者

则以平滑肌组织的替代和中膜纤维化为主［5］。这两

种类型在病因、病理特征及治疗策略上存在显著差

异。值得注意的是，CAE 的病理机制还可能涉及炎

症性疾病（如川崎病）及其他因素，其病因具有复杂

性和多样性。

除典型的血管形态变化，CAE 尚有以下改变：

（1）CAE 患者常处于系统性炎症状态，血液中 C 反

应蛋白、肿瘤坏死因子 α和白细胞介素 - 6 等炎症指

标显著升高［16］。（2）凝血系统与纤溶系统的失衡在

表 1  CAE 的常用分类方法

分类依据 类型 具体内容

按扩张冠状动脉的管腔直径 轻度 扩张处的管腔直径：<5 mm，或直径增大 1.5~2 倍

中度 扩张处的管腔直径：5~8 mm，或直径增大 2~3 倍

重度 扩张处的管腔直径：>8 mm，或直径增大 > 3 倍

按照受累血管分布情况 Markis Ⅰ型 2 支或 3 支主要血管的弥漫性扩张

Markis Ⅱ型 1 支主要血管的弥漫扩张 + 其他血管的局部扩张

Markis Ⅲ型 1 支主要血管的弥漫扩张

Markis Ⅳ型 一支主要血管局部或者节段性扩张

按照是否合并其他疾病 孤立性 CAE（isolated CAE） 通常只表现为 CAE，无冠状动脉狭窄、瓣膜性心脏病等异常

非孤立性 CAE 除孤立性 CAE 以外的其他各种类型

注：CAE 为冠状动脉扩张症。
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CAE 中尤为显著，其增加了冠状动脉内血栓形成的

风险［13 , 17 - 18］。（3）CAE 患者普遍存在内皮功能障碍

和氧化应激水平升高，这不仅导致血管舒缩功能的

失调，还通过氧化应激介导内皮细胞损伤，进一步促

进炎症反应［19］。（4）蛋白酶解系统的失衡，尤其是基

质金属蛋白酶的过度表达（如 MMP- 2 和 MMP- 9），

可能与血管壁的破坏密切相关［13］。（5）CAE 与腹主

动脉动脉瘤、外周动脉病变及其他心血管异常（如二

尖瓣和主动脉瓣畸形）可能有共存关系［15 , 20］。

5	 CAE的临床表现

CAE 的临床表现多样化，部分患者无明显症状，

仅在影像学检查中偶然发现；另一些患者则表现为典

型或非典型症状，主要包括以下几种情况：（1）心绞

痛：约 50 % 的 CAE 患者经历过心绞痛［20 -21］。其持续

时间长短不等，诱发因素通常不明确。（2）急性冠状

动脉综合征（acute coronary syndrome, ACS):CAE 患者

的 ACS 发生可能与炎症状态、凝血系统异常、纤溶系

统失衡等多种因素相关；慢血流现象可能导致微血栓

形成，从而增加 ACS 风险；少见的情况包括冠状动脉

破裂或夹层［8］， Markis Ⅰ型和Ⅱ型 CAE 患者（即广泛

性扩张）发生 ACS 的风险明显高于 Markis Ⅲ型和Ⅳ型

CAE 患者（局限性扩张）［5］。（3）CAE 瘤体破裂：这是

一种罕见但极其严重的并发症，可能导致心包压塞和

心源性休克，需要及时诊断并进行紧急手术治疗［22］。

（4）部分 CAE 患者可能会出现胸痛以外的症状，如

呼吸困难、乏力、心律失常、晕厥等［13］。（5）与特定的

病因相关的临床表现，例如川崎病、结缔组织病和感

染等，这些疾病可能引起特征性临床症状，如发热、

皮疹和关节活动受限等，有时这些症状可能先于 CAE

出现［23］。详见表 3。

6	 CAE的影像学特征

目前可以通过多种影像学检查手段评估和诊断

CAE，不同方法各有优势和局限性。冠状动脉造影是

目前最准确的检查方法之一，能够直观显示冠状动脉

的形态改变，清晰评估扩张的程度、范围和分布，同

时观察血流动力学异常（如慢血流现象）［5 ,24］。血管

直径的增加是 CAE 的特征性结构改变，其中右冠状

动脉最常受累（40 %~70 %），其次为左前降支和左回

旋支，同时两支或三支主要冠状动脉受累的情况也较

为常见（约 50 %），推测可能因为右冠状动脉有较宽的

直径和更多的血供区域，在心脏的搏动中承受的血流

冲击相对较大，其结构特征使其更容易形成扩张样改

变［6 ,25］。冠状动脉慢血流现象在造影中表现为造影

剂前向充盈与排空明显延迟，有时伴随逆流或局部滞

留，可能与 ACS 事件有一定的关联，其具体机制可能

与内皮功能障碍、炎症反应、血液黏稠度增加等因素

相关［26］。

除了冠状动脉造影，冠状动脉计算机断层扫描

血 管 造 影（computed tomography angiography, CTA）

和磁共振血管造影（magnetic resonance angiography, 

MRA）等无创检查技术也在 CAE 的评估中具有重要价

值。CTA 能够非侵入性地评估冠状动脉的解剖结构，

定量测定血管直径并诊断 CAE，在评估冠状动脉钙化

和斑块特征方面具有一定的优势［27］。MRA 作为一种

新兴的无创检查手段，不仅可以清晰显示冠状动脉的

解剖结构，还能准确评估 CAE 的程度和范围，同时在

冠状动脉血流动力学、心肌灌注及功能评估方面具有

独特优势，但 MRA 的分辨率相对较低，可能限制其在

小血管病变中的应用［11］。此外，多探测器计算机断层

扫描（multi-detector computed tomography, MDCT）在

术前规划中尤为有用，可显示动脉瘤与周围结构的空

间关系［27］。

表 2  CAE 的可能病因

病因分类 具体病因描述

遗传因素 某些基因多态性如血管紧张素转化酶（ACE）基因、钾电压门控通道亚家族 H 成员 1（KCNH1）基因的突变都可能与 CAE 有关；家
族性高胆固醇血症患者其发病率可能增加；常合并主动脉瓣二叶瓣畸形，伴或不伴有升主动脉瘤。

生活方式因素 吸烟、毒品滥用等不健康的生活方式可能通过多种途径促进 CAE 的发生。

动脉粥样硬化 CAE 与动脉粥样硬化性心脏病具有共同的病理生理机制，包括血管壁中层弹力纤维和胶原纤维的破坏、高血压、冠状动脉粥样硬化。

炎症反应 炎症反应在 CAE 的发病机制中起关键作用，可能通过基质金属蛋白酶的过度表达导致血管壁结构蛋白的降解。

感染性因素 如肺炎衣原体、柯萨奇病毒、真菌性或脓毒性栓子、梅毒等。

代谢异常 脂质代谢异常、糖代谢异常以及高同型半胱氨酸血症等代谢紊乱可能与 CAE 有关。

免疫介导的疾病 川崎病、结缔组织病、自身免疫性疾病等引起血管壁炎症反应和结构破坏。

血流动力学因素 CAE 患者常表现为冠状动脉慢血流现象，可能与血流湍流、血流速度降低、内皮剪切应力降低有关

其他 创伤 / 医源性：机械和剪切应力、动脉壁损伤、药物滥用。

注：CAE 为冠状动脉扩张症。

表 3  CAE 的主要临床表现

常见临床表现 可能的机制

心绞痛 血流动力学紊乱、微循环障碍、冠状动脉痉挛

急性冠状动脉综合征 冠状动脉慢血流、血液成分异常与微血栓、血栓形
成可能、冠状动脉痉挛

冠状动脉破裂 瘤体破裂

心律失常 / 猝死 血流动力学改变、血栓形成、恶性心律失常
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冠状动脉腔内影像学检查，如冠状动脉血管内

超声（intravascular ultrasound, IVUS）和光学相干断

层成像（optical coherence tomography, OCT），在评估

血管壁结构和病变特征方面提供了更精细的信息。

IVUS 能够全面评估血管扩张程度、血管壁结构及斑块

特征，帮助区分真性动脉瘤和假性动脉瘤［28］。相比之

下，OCT 具有更高的轴向和空间分辨率，能够详细评

估管腔结构、管壁特征以及伴随的动脉粥样硬化斑块

和血栓情况，但其穿透深度有限，对于较大动脉瘤难

以显示血管的完整横截面［29］。对于需要介入治疗的

患者，尤其是合并冠状动脉狭窄或血栓的病例，腔内

影像学检查有助于精确评估最小管腔面积和狭窄百

分比，分析血栓和斑块性质，并指导支架选择和植入

效果评估［1 ,4］。然而，由于 CAE 病变部位管腔过大，

IVUS 和 OCT 在血管轮廓扫描上仍存在一定局限性。

超声心动图在评估 CAE 方面具有一定的作用，尤

其是在儿童患者及川崎病的情况下。对于 KD 患者，

超声心动图不仅可以评估 CAA 的位置和大小，还能识

别腔内血栓的存在，因此，超声心动图被广泛应用于

KD 患者的长期随访，能有效监测疾病进展并指导临床

决策。经胸超声心动图是一种无创且无需辐射的成像

技术，具有较好的特异性，用于检测 CAA［30］；累及冠

状动脉开口的 CAE，也可通过经胸超声心动图发现，然

而，在检测远端冠状动脉病变的检测时，经胸超声心动

图的敏感性明显降低［31］。对于那些在常规超声检查中

未能识别的病变，转用经食管超声心动图可提供更清

晰的视图，尽管其使用相对较少［31］。

7	 CAE的评估和诊断

CAE 的诊断主要依赖于影像学检查，其中冠状动

脉造影被认为是诊断和评估 CAE 的“金标准”［32］，但

其局限性在于无法直接评估血管壁的结构和炎症状

态，而这些可能与 CAE 的病理机制相关，对于造影显

影结果欠清晰的患者可根据临床实际情况选用腔内

影像学检查（IVUS 或 OCT）进一步明确。CAE 的诊断

标准为：冠状动脉管腔的局限性或弥漫性扩张，其直

径超过正常相邻血管段的 1 .5 倍。尽管冠状动脉造

影是目前最准确的诊断工具，但其为侵入性检查，存

在一定风险，因此在部分患者中可能优先选择无创影

像学检查（如 CTA 或 MRA）。目前，鉴于其他影像学

检查并不常规报告 CAE，因此建议逐步将 CAE 的诊

断纳入冠状动脉 CTA 和 MRA 的常规影像报告范围，

以提高 CAE 的早期识别率。

CAE 患者常因出现类似冠心病的症状（如胸痛、

心绞痛或 ACS）而就诊，在行冠状动脉造影等影像学

检查后确诊。目前缺乏早期筛查的方法：首先，相当

一部分患者没有明显的临床症状，或仅表现为非特异

性症状（如乏力、胸痛、心律失常等），这些症状与其他

冠心病高度重叠，增加了临床诊断的难度。其次，由

于 CAE 在普通人群中的患病率较低，不适合在普通

人群中进行常规影像学筛查。此外，目前尚无特异性

生物标志物可用于 CAE 的筛查和诊断，虽然炎症标

志物（如 C 反应蛋白）和凝血功能指标可能与 CAE 相

关，但其敏感性和特异性不足，难以作为独立的诊断

工具。

当前缺乏针对 CAE 筛查和风险分层的指南［33］。

建议根据高危因素（如吸烟、男性、动脉粥样硬化、高

血压、家族性高胆固醇血症、川崎病史、结缔组织疾病

等）进行风险分层。高危人群优先选择无创影像检查

（如冠状动脉 CTA 或 MRA）初筛，必要时行冠状动脉

造影确诊。血栓风险评估建议综合临床表现、血管扩

张程度、血流动力学异常、动脉粥样硬化、炎症状态及

凝血功能异常：低风险（无明显症状、单支局限扩张、

无慢血流或动脉粥样硬化），中风险（症状轻微且非

ACS 患者、多支受累、轻度慢血流或轻度炎症），高风险

（症状明显甚至表现为 ACS、弥漫扩张、显著慢血流、

严重动脉粥样硬化或血栓史）。

其 他 辅 助 检 查 在 CAE 的 评 估 中 也 具 有 一 定 作

用。实验室检查能够反映与 CAE 相关的炎症标志物（如

C 反应蛋白、中性粒细胞与淋巴细胞比率等），这些指标

可能更多用于评估疾病活动性或并发症风险，而非直

接诊断 CAE。此外，凝血功能、纤溶系统和血小板功能

的评估有助于判断 CAE 患者的血栓形成或出血风险，

并可用于指导抗血栓治疗的选择和调整。心电图可提

示心肌缺血、心律失常或其他相关并发症，尤其是在表

现为 ACS 的患者中，心电图可提供间接诊断线索。超

声心动图可用于检测冠状动脉开口附近的病变，尤其

是在儿童患者（如川崎病）中具有重要作用。经食管超

声心动图可提供更清晰的图像，主要用于特定病例的

评估。超声心动图还可用于长期随访，监测疾病进展

并指导临床决策。

8	 CAE的治疗

目前，CAE 的治疗仍存在争议，最佳治疗方案尚

未统一。治疗的方法主要包括：生活方式干预、药物

治疗、介入治疗和外科手术。对于 CAE 患者的治疗，

定期随访和监测病情变化对于评估治疗效果和调整治

疗方案至关重要［8 ,34］。

8 .1  生活方式的调整和危险因素的控制  戒烟、控

制体重、适度运动、健康饮食；监测和控制好血压、血

糖、血脂等合并症，这些是基础治疗措施。所有 CAE

影像证据的患者，无论是否合并有阻塞性冠状动脉疾
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病，都应该积极控制心血管危险因素。此外也需要有

心理健康的管理（如焦虑和抑郁的干预），因为心理因

素可能影响患者的生活质量和治疗依从性。

8 .2  药物治疗  适用于非阻塞性 CAE 患者，其目的

是减少血栓形成的风险，包括抗血小板药物、抗凝药物

及调血脂药等［8 ,32］。详见表 4。

8 .2 .1  抗血栓治疗

（1）抗血小板药物是基础治疗，用于预防血栓形

成［32］。对于症状稳定且无明显其他合并症的低风险

CAE 患者，阿司匹林是公认的首选药物，推荐如无禁

忌证应单药长期服用；对于阿司匹林不耐受时，可以

考虑其他抗血小板药物，如氯吡格雷、替格瑞洛、吲

哚布芬以及铝镁匹林等，但目前尚缺乏循证证据。

使用氯吡格雷时，需要关注其代谢酶基因多态性，

因为部分患者可能存在氯吡格雷抵抗，可以做血栓

弹力图和血小板功能检查指导用药。有研究推荐长

期双联抗血小板治疗的方案［34］，但目前缺乏循证证

据。在接受抗血小板治疗后仍反复出现心绞痛发作

或者中度血栓风险者，需要考虑更换为长期单药抗

凝治疗［35 - 36］。（2）对于出现过 ACS 事件的患者，如未

行介入治疗，推荐联用抗血小板药物和抗凝药物联

合使用 12 个月，随后改为长期单药抗凝治疗；如行

介入治疗，推荐双联抗血小板 + 抗凝治疗 1 ~ 3 个月，

随后改为联用抗血小板药物和抗凝药物 12 个月，随

后改为长期单药抗凝治疗。（3）CAE 累及多支血管

时需要考虑长期单药抗凝治疗［13］。（4）对于孤立性

CAE 患者，因其不良临床事件风险较低，不建议使用

抗凝治疗［1］。对于川崎病患者，有较大和 / 或快速扩

张的动脉瘤时，需要考虑抗凝治疗［11］。（5）关于抗凝

药物：传统抗凝药物（如华法林，控制 INR 2 ~ 3）和新

型抗凝药物（如利伐沙班、达比加群酯、艾多沙班等）

均可以考虑，ACS 急性期可以考虑使用低分子肝素抗

凝，但是目前尚缺乏循证依据。（6）溶栓治疗：对于

合并 ACS 的患者，除了基础的抗血栓治疗外，在血栓

负荷过大时因容易导致远端栓塞，目前推荐选择介

入治疗，或者冠状动脉内局部使用溶栓药物联合介

入治疗 ［36］。需要注意，出血属于抗血栓治疗的禁忌

证，给予抗血栓治疗前，都需要常规评估出血风险，

可以参考 HAS-BLED 评分，0 ~ 2 分为低出血风险，

3 分及以上为高出血风险，对于高出血风险患者需要

酌情减少抗血栓药物的用量。

8 .2 .2  调血脂药物  他汀类药物除了调节血脂外，还

具有抗炎作用，可能有助于稳定动脉粥样硬化斑块［32］、

抑制基质金属蛋白酶的分泌［13］。因为相当一部分患

者合并冠状动脉粥样硬化改变，故他汀类药物治疗总

体上对 CAE 或许是有利的。理论上前蛋白转化酶枯草

杆菌蛋白酶 / 酵母菌蛋白酶 9 型（proprotein convertase 

subtilisin/kexin type 9 , PCSK-9）抑 制 剂（如 依 洛 尤

单抗、阿利西尤单抗）、siRNA 类药物（如英克司兰）

的积极降脂治疗也可以用于 CAE 患者，但是目前尚

缺乏循证依据。推荐根据《中国血脂管理指南（2023

年）》对动脉粥样硬化性心血管疾病（atherosclerotic 

cardiovascular disease, ASCVD）不同风险分层的患者

制定相应的血脂管理目标：低危风险患者的目标是低

密度脂蛋白胆固醇（lowdensity lipoprotein cholesterol, 

LDL-C）≤ 3 .4 mmol/L，中、高 危 风 险 患 者 的 目 标

是 LDL-C≤ 2 .6 mmol/L，极高危风险患者的目标是

LDL-C≤ 1 .8 mmol/L 且基线降低幅度超过 50 %，超高

危风险患者的目标是 LDL-C≤ 1 .4 mmol/L 且基线降

低幅度超过 50 %。对于孤立性冠状动脉扩张，也推荐

按照低风险人群予以降脂治疗。

8 .2 .3  血管紧张素转换酶抑制剂（angiotensin-con-
verting enzyme inhibitor, ACEI）和血管紧张素Ⅱ受体

阻 滞 剂（angiotensin Ⅱ receptor blocker, ARB）  ACEI

和 ARB 通 过 抑 制 肾 素 - 血 管 紧 张 素 - 醛 固 酮 系 统

（renin-angiotensin-aldosterone system, RAAS），

表 4  CAE 的药物治疗

药物名称 用药理由 推荐级别 证据级别

抗血小板药物 抑制血小板聚集和预防血栓形成；尤其适用于合并动脉粥样硬化的 CAE 患者。阿司匹林为首选，其他抗
血小板药物尚无证据。双联抗血小板治疗是备选方案，但无足够循证证据。

建议 中等

抗凝药物 用于易形成血栓、夹层和痉挛的冠状动脉扩张。适用于多血管累及或多血管介入治疗的患者，但证据有限。
孤立性 CAE 不建议使用，川崎病有大动脉瘤时考虑使用。

限制使用 低

溶栓治疗 用于合并 ACS 且血栓负荷大的患者，以减少远端栓塞风险。通常结合介入治疗使用。 建议 中等

调血脂类药物 调节血脂及抗炎作用，稳定动脉粥样硬化斑块，特别适用于合并动脉粥样硬化的 CAE 患者。 建议 中等

ACEI/ARB/ARNI 抑制 RAAS，抗炎及抑制血管重塑。推荐用于具有高血压、冠心病、心力衰竭的 CAE 患者。ARNI 治疗
CAE 暂无证据。

建议 中等

β 受体阻滞剂 控制心率和改善心肌缺血，抗心律失常。 建议 中等

钙通道阻滞剂 改善冠状动脉痉挛和冠状动脉血流。 可能考虑 中等

曲美他嗪 通过提高细胞内三磷酸腺苷和腺苷水平，防止缺血性损伤，改善心肌能量利用。 可能考虑 低

硝酸酯类药物 可能加重 CAE 症状，应避免使用。 避免使用 高

特定病因相关药物 对于自身免疫性疾病引起的 CAE，可尝试免疫抑制治疗，但需权衡风险与获益。急性期可通过静脉注射
免疫球蛋白改善。

个体化选择 中等

注：CAE 为冠状动脉扩张症；ACEI 为血管紧张素转化酶抑制剂；ARB 为血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂；ARNI 为血管紧张素受体 - 脑啡肽酶抑制剂；RAAS 为肾素 - 血管紧张素 - 醛固

酮系统；ACS 为急性冠状动脉综合征。
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发挥抗炎和抑制血管重塑的作用［20］。目前尚无血管

紧张素受体 - 脑啡肽酶抑制剂（angiotensin receptor-

neprilysin inhibitor, ARNI）治疗 CAE 的证据。专家组

意见：在合并有高血压、冠心病、心功能不全（或者心

力衰竭）、心肌病、蛋白尿、肾功能不全（血肌酐轻度升

高 至 265 μmol/L以 下）的CAE患 者 中，由 于RAAS抑

制剂在这些疾病发病机制中的明显作用，推荐作为第

一线治疗。在不合并前述疾病时，对重度CAE患者，

或者MarkisⅠ型和Ⅱ型患者，可以考虑积极应用，轻中

度CAE或者MarkisⅢ型和Ⅳ型患者不推荐做为一线治

疗。常用的ACEI类药物：卡托普利、依那普利、贝那普

利、赖诺普利、福辛普利和雷米普利；常用的ARB类药

物：氯沙坦、缬沙坦、厄贝沙坦、坎地沙坦、替米沙坦和

奥美沙坦；常用的ARNI类药物为沙库巴曲缬沙坦。

8 .2 .4  β受体阻滞剂和钙通道阻滞剂  可用于 CAE

合并心肌缺血患者控制心率和改善心肌缺血症状［37］。

钙通道阻滞剂可改善冠状动脉血流量和心肌灌注，

还具有抗痉挛作用［16 ,38］。对于单纯的 CAE，不推荐积

极使用这两类药物。推荐应用β受体阻滞剂的情形：

合并高血压、心绞痛、心律失常、心力衰竭及心肌梗死

后的患者。推荐应用钙通道阻滞剂的情形：合并高血

压、心绞痛、心律失常、冠状动脉痉挛的患者。因为

β受体阻滞剂具有更多的心脏保护作用，推荐优先考

虑；但对于冠状动脉痉挛，推荐首选钙通道阻滞剂；

对于心绞痛频发，或者心率偏快的患者，β受体阻滞和

钙通道阻滞剂可以联合应用；使用这两类药物均需要

密切监测心率和血压的变化，警惕血压过低和心动过

缓；应特别注意心律不齐和心力衰竭患者的具体用药

情况，以避免潜在的不良反应。常用的β受体阻滞剂

包括美托洛尔、阿替洛尔、比索洛尔和卡维地洛；常用

的钙通道阻滞剂则包括氨氯地平、硝苯地平控释片或

缓释片、地尔硫卓和维拉帕米等。

8 .2 .5  其他药物  （1）改善心肌缺血的其他药物：如曲

美他嗪可以用于CAE合并心肌缺血患者的治疗［39］。

（2）某些药物可能加重CAE患者的症状，如硝酸酯类

药物，可能因其导致冠状动脉进一步扩张，降低血流速

度，加重缺血，应避免使用［40］。（3）对于特定病因引起

的CAE，如自身免疫性疾病，可能需要糖皮质激素和免

疫抑制治疗，但在实际应用中，需要权衡治疗获益和不

良反应的风险，参考风湿免疫专科专家意见，进行个体

化的治疗方案制定［41］。此外，研究显示，急性期静脉注

射免疫球蛋白与这些患者的CAA消退率高有关［11］。

（4）由于基质金属蛋白酶水平升高可能和CAE的演变

有关，基质金属蛋白酶系统将来有望成为潜在的治疗

靶点。

8 .2 .6  儿童 CAE 患者治疗及预后  儿童 CAE 标准治

疗方案包括静脉免疫球蛋白和阿司匹林的联合应用，

这种治疗可显著降低冠状动脉并发症的发生率，特别

是在病程的早期；皮质类固醇也可用于进一步减少炎

症反应和改善病情；对于那些存在明显并发症的患

者，可能需要采取更为积极的干预措施，如介入治疗或

手术［42］。定期行超声心动图检查以监测冠状动脉的变

化亦是重要管理环节。

8 .3  经皮冠状动脉介入治疗（percutaneous coro-nary 

intervention, PCI）  适用于药物治疗无效或存在严重

并发症的患者，包括支架植入、球囊扩张、血栓抽吸

和栓塞治疗等［34 ,38］。外科手术治疗主要包括：病变

切除、病变结扎、冠状动脉旁路移植（coronary artery 

bypass grafting, CABG）等，外科手术需要充分评估手

术治疗的风险并加强术后管理，尤其是对于高龄患者

和合并多种心血管疾病的患者。

目前对于 CAE 的 PCI 还存在一些挑战，例如解剖

特征复杂性、血栓负荷等，以及这些问题对手术效果和

预后可能产生的影响。推荐对于具有合适解剖和临床

特征的 CAE 患者实行介入治疗，包括：严重的 CAE 和

CAA、冠状动脉内血栓形成、合并冠状动脉狭窄［1 ,40］。

虽然 PCI 后观察到较高的无复流率和较低的血流分级

（常用 TIMI 血流分级），但长期存活率良好［43］。药物

球囊可以用于改善血流动力学和抑制血栓形成［44］。使

用 IVUS 和 OCT 进行 PCI 指导可以更好地了解血管结

构，并为支架尺寸和优化提供准确的信息［45］。如果临

床上需要 PCI，以下是可选方案（表 5）:

表 5  CAE 的介入治疗策略

介入策略 简要介绍 推荐级别 证据级别

覆膜支架 适用于不涉及主要侧支的囊状 CAAs 或小假性动脉瘤，但长期可能导致支架内再狭窄和心肌梗死复发。 有限推荐 中等证据

自膨胀支架 具有独特优势，适合 CAE 病变特点，能改善治疗效果。 推荐 中等证据

裸金属支架和
药物涂层支架

张直径 >5 mm 时可考虑使用，裸金属支架操作简单、成本低；药物涂层支架能抑制内膜增生，降低支架
内再狭窄。

推荐 中等证据

药物球囊 研究有限，球囊表面涂覆药物，通过球囊扩张释放药物抑制内膜增生，防止再狭窄。 可能考虑 低证据

血栓抽吸术 常用方法，能清除大部分血栓并改善灌注；结合脉冲喷注溶栓进一步溶解血栓，优化后续治疗条件。 推荐 中等证据

栓塞治疗 注入栓塞物质隔离动脉瘤腔，减少血流进入，降低破裂风险，避免支架相关并发症。 推荐 中等证据

支架辅助弹簧圈栓塞 用于无法植入覆膜支架的情况，需通过微导管释放支架与线圈，存在破裂与血栓形成风险。 有限推荐 低证据

双层支架治疗 由内外层支架组成，内层支撑血管壁，外层隔离动脉瘤腔，减少血栓风险，改善植入基础。 推荐 中等证据

注：CAE 为冠状动脉扩张症；CAA 为冠状动脉瘤。
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（1）覆膜支架：不涉及主要侧支的囊状 CAA 或小

假性动脉瘤可使用覆膜支架［10］，但在长期随访中比

药物洗脱支架更容易出现支架内再狭窄和再发心肌

梗死。

（2）自膨胀支架：适用于复杂冠状动脉病变，如钙

化严重、弯曲或扭曲的病变，因为它能更好地适应不

规则的解剖结构；此外，它适合长段病变，提供均匀

支撑，并在处理分叉病变时，其柔韧性和适应性有助

于更好地覆盖和支撑分叉区域。对于再狭窄病变，自

膨胀支架可以提供更好的再通效果，同时在血管直径

变化较大的病变中，它能够适应直径变化，提供稳定

支撑［46］。

（3）裸金属支架和药物涂层支架：扩张直径>5 mm

可以考虑使用支架，金属裸支架植入是一种相对简

单、成 熟 的 介 入 方 式。 相 比 于 其 他 复 杂 的 介 入 手

术，裸支架植入操作相对简单，恢复时间较短，并且

成本较低［9］；尽管有关研究表明药物洗脱支架可能

与 CAA 进展相关，但相比于裸金属支架，其能够更

好地抑制新生内膜增生，降低支架内再狭窄的发生

率［47］。

（4）药 物 球 囊：虽 然 药 物 球 囊 在 CAE 治 疗 中 应

用的临床研究较少，但对于支架内再狭窄、小血管病

变、分叉病变、高出血风险患者以及某些复杂病变或

不适合支架植入时，药物球囊可以作为一种初步治疗

手段［43］。

（5）血栓抽吸术：对于 CAE 合并 ACS 高血栓负荷

的患者，采用血栓抽吸术可以有效清除血管内的大量

血栓，改善远端灌注，为后续的介入治疗创造更好的

条件［9 ,48］。一些研究还探讨了联合使用血栓抽吸和

脉冲喷注溶栓的治疗方案。通过先行血栓抽吸清除

大部分血栓，再辅以脉冲喷注溶栓，可以进一步溶解

残留的血栓，从而最大限度地改善远端灌注［49］。推

荐对于高血栓负荷的 ACS 患者，可考虑使用血栓抽吸

术。以上措施的实施，以实现 3 级血流为目标（TIMI

分级），不宜过多操作，建议术后继续抗凝治疗（同前

文抗血栓药物治疗部分），如患者血栓负荷重或者残余

狭窄重，可以考虑短期内复查造影并决定下一步治疗

方案。

（6）栓塞治疗：不推荐作为常规治疗，但是于严重

的 CAE 可以考虑使用，目的是通过在动脉瘤腔内注入

栓塞物质，如金属弹簧圈或液体栓塞剂，来隔离动脉瘤

腔，从而减少血流进入动脉瘤，降低动脉瘤的破裂风

险［10 ,28］。这种方法可以避免支架植入带来的一些并发

症，如支架内再狭窄。

（7）支 架 辅 助 弹 簧 圈 栓 塞：不 推 荐 作 为 常 规 治

疗，但是对于严重的 CAE 可以考虑使用。如果由于严

重弯曲、钙化或担心侧支丢失而无法植入覆膜支架，

可以使用支架辅助弹簧圈栓塞。在支架植入前，经导

丝送入微导管到 CAA 内，然后经另外一根导丝在低压

下释放支架，将微导管锁定在 CAA 中；然后，线圈可

以穿过微导管缠绕在支架上。在移除微导管后，后扩

张支架［28］。这种操作的风险是：动脉瘤壁的薄弱点增

加了栓塞过程中破裂的风险、线圈穿过支架突出导致

急性或晚期支架血栓形成［50］。

（8）双层支架治疗：该技术是一种新兴的介入治疗

方法，不推荐作为常规治疗，但是对于严重的 CAE 可

以考虑使用。双层支架由内外两层支架组成，内层支

架用于支撑血管壁，外层支架则用于隔离动脉瘤腔，从

而达到隔离动脉瘤的目的［46 -47］。这种技术可以有效

地隔离动脉瘤腔，减少血栓形成的风险，并为支架植入

提供良好的解剖基础。

8 . 4  外 科 手 术 治 疗  适 用 于 弥 漫 性 CAE、左 主 干

CAE、瘤体直径较大的患者（直径 > 10 mm 或超过参

考血管直径 4 倍以上），出现并发症（如瘘管形成、心

腔压缩）［10］，以及症状明显且不适合介入治疗的患

者，需要心内科和心外科专家共同协商决定。手术

方案主要包括：（1）CABG：为受累的扩张冠状动脉

提供血流重建。对于涉及主要分叉的大冠状动脉，

不适合介入治疗，CABG 仍然是一个有价值的选择。

（2）动脉瘤切除术：切除扩张的冠状动脉段，并行

CABG。（3）动脉瘤套管修复术：用人工血管或自体

静脉管套管修复扩张的冠状动脉段［10 , 22 , 47］。同时还

有部分学者指出，在必要时，还可行动脉瘤结扎或造

口术。

9	 CAE的预后

CAE 患者的预后仍存在一定争议，但普遍认为其

预后较普通冠心病患者更差。研究显示，CAE 患者的

2 ~5 年全因死亡率为 2 .0 %~10 .0 %［1］，其发生 ACS 和

心血管死亡等不良事件的风险显著增加，其心血管死

亡率和非致死性心肌梗死的发生率均高于非 CAE 对照

组［38］。CAE 患者预后不良的主要影响因素包括扩张

程度和范围、冠状动脉血流动力学改变、持续性全身性

炎症反应以及合并冠心病（尤其是 ACS）等［21］。最新

研究表明，CAE 的主要风险并非冠状动脉破裂，而是血

栓形成所导致的缺血性事件，推测血流动力学异常、炎

症状态、凝血系统异常等共同促进血栓形成，使 CAE

患者更容易发生 ACS，而既往发生 ACS 的 CAE 患者再

次出现 ACS 事件的风险更高［21］。因此，CAE 患者的管

理应重点关注抗血小板和抗凝治疗，以降低血栓相关

事件的发生率。
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