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OCT用于评估年轻人群不稳定型心绞痛患者罪犯斑块的形态学特点 *

王 岩 李路路 胡思宁 贾海波 于 波△

(哈尔滨医科大学附属第二医院心内科 黑龙江哈尔滨 150001)

摘要 目的：通过光学相干断层成像技术(Optical Coherence Tomography，OCT)观察 50岁以下的不稳定型心绞痛(Unstable Angina

Pectoris，UAP)患者冠状动脉罪犯斑块的形态学特点。方法：回顾性分析来我院治疗的 147名≤ 50岁的 UAP患者资料。所有罪犯

血管在进行经皮冠状动脉介入治疗(Percutaneous Coronary Intervention，PCI)前都进行了冠脉造影和 OCT检查，并评估罪犯斑块

的特点。根据罪犯斑块形态学特点分为斑块破裂(Plaque Rupture，PR)组、斑块侵蚀(Plaque Erosion，PE)组和对照组。结果：在 147个

罪犯斑块中，35个罪犯斑块发生侵蚀 (23.8%)，42个罪犯斑块发生破裂 (28.6%)。人口学、实验室结果显示 PE更多发生在女性

(60.0%)，PR更多发生在男性(69.0%)；与 PR组和对照组相比，PE组年龄偏大(P<0.001)且高脂血症(P = 0.007)和吸烟(P=0.005)比
例也较高。OCT结果显示与 PE组和对照组相比，PR组脂质核心更长(P = 0.002)，平均脂质角度更大(P = 0.001)，且纤维帽厚度较
薄(P= 0.013)。多因素逻辑回归分析得出，PE的发生与高脂血症和吸烟有关。结论：PR和 PE导致了超过半数的 50岁以下的 UAP

发作，PE更多发生在高脂血症和吸烟的 UAP患者，已经成为除 PR外可能导致心脏不良事件的斑块特征。
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Morphologic Characteristics of Culprit Lesion in Young Patients with
Unstable Angina Pectoris: An Optical Coherence Tomography Study*

To investigate morphological features of plaque lesion in patients under 50 with unstable angina pectoris

(UAP) using optical coherence tomography (OCT). This retrospective study included 147 UAP patients who were all under 50

years old. All of them were given both angiographic and OCT test on culprit lesions of each before percutaneous coronary intervention

(PCI) treatment. According to morphological features of culprit lesions to distinguish whether there is a plaque erosion (PE), plaque

rupture (PR), and the control group. We got 35(23.8%) patients/culprit lesions were only with erosion, 42(28.6%) patients/culprit

lesions were with rupture. In demographic and laboratory findings, PE was more often found in female (60.0%)and PR was more often

found in male patients (69.0%). Compared with PR group and control group, PE group was significantly older (P < 0.001). In addition,
the patients with PE were more frequently with hyperlipidemia (P = 0.007) and smoking history (P = 0.005). In OCT findings, compared

with PE group and control group, the patients with PR were with longer lipid core length (P = 0.002), larger mean lipid arc (P = 0.001)
and thinner fibrous-cap thickness (P = 0.013). In multivariable logistic regression model for erosion, we found hyperlipidemia and

smoking might be two major factors of incidence of PE. PE and PR contribute to over half of patients under 50 with UAP

using OCT. More PE occurred in hyperlipidemia and smoking in patients with UAP. PE became another characteristics of the culprit

lesion which could lead cardiac events like PR did.
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前言

急性冠脉综合征(acute coronary syndrome，ACS)是一组

由急性心肌缺血引起的临床综合征，主要包括不稳定型心

绞痛 (unstable angina pectoris, UAP)、ST 段抬高性心肌梗死

(ST-segment elevation myocardial infarction, STEMI)和非 ST段

抬高性心肌梗死(Non-ST-segment elevation myocardial infarction,

NSTEMI)。导致 ACS 三个最常见的病理机制是斑块破裂

(plaque rupture, PR)、斑块侵蚀(plaque erosion, PE)和钙化结节

(calcified nodules, CN)。vanderWal等发现在 20例心脏性猝死

(sudden cardiac death，SCD) 的患者中，有 60%发生 PR，其余

40%仅表现 PE[1]。由于缺乏易于识别的诊断形式，PE和 CN在
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ACS 患者中的发现率显著降低。光学相干断层成像技术

(optical coherence tomography，OCT) 由于其极高的分辨率，被

称为光学活检，可实现在体对 ACS患者罪犯病变机制的识别

以及斑块微结构稳定性的评价，是目前在体评价 ACS罪犯病

变机制的最佳腔内影像学手段。

UAP是 ACS最常见的类型。近年来，UAP在我国的患病

率出现逐年上升的趋势，并且患病的年龄趋于年轻化。Virmani R

等对 241例 SCD患者的尸检研究结果显示相比于 50岁以上

的患者，年轻女性以及 50岁以下男性中，PE的发生率更高，且

PE的发生与吸烟密切相关，特别是在绝经前女性患者中[2]。因

此，本研究应用 OCT评估年轻人群(≤ 50岁)UAP患者 PE的

发生率，旨在探究此类人群罪犯病变的形态学特点。

1 方法

1.1研究样本

回顾性分析来我院接受经皮冠状动脉介入治疗(Percutaneous

Coronary Intervention，PCI) 前行 OCT检查的 147例 ACS患者

进入该研究，并签订知情同意书。根据罪犯病变机制，将患者分

成 PE组(n=35)、PR(n=42)组、侵蚀和破裂均未发生的为对照组

(n=70)。

1.2 一般入组标准

入组标准包括：(1) 年龄 18至 50岁患者；(2) 明确诊断为

UAP，UAP的临床表现主要包括：① 静息型心绞痛(Rest Angina

Pectoris)：发作于休息时，持续时间通常 >20分钟；② 初发型心

绞痛(New-onset Angina Pectoris)：通常在首发症状 1-2个月内、

很轻的体力活动可诱发(程度至少达 CCS Ⅲ 级)；③ 恶化型心

绞痛(Accelerated Angina Pectoris)：在相对稳定的劳力性心绞痛

逐渐增强基础上心绞痛逐渐增强(疼痛更剧烈、时间更长或更

频繁，按 CCS分级至少增加Ⅰ级水平，程度至少 CCSⅢ级)；

(3)确定罪犯斑块,在该研究中，对于罪犯病变的确定是由冠状

动脉造影以及 ECG检查结果共同确定的；(4) 此协议经哈尔滨

医科大学伦理委员会批准，所有病人在入组前均已签署知情同

意文件。

1.3 排除标准

包括：(1)临床诊断为 STEMI，其定义为：① 心肌缺血的临

床症状；② 症状持续性胸痛时间超过 30分钟，发病至到达医院

就诊时间在 12小时以内；③ ECG：胸前导联(至少两个连续的

导联)ST段抬高超过 2 mm，或肢体导联(至少两个相邻的导联)

ST段抬高超过 1 mm，或新发的左束支阻滞，或 ECG诊断为正

后壁 AMI；④ 血清心肌坏死标志物(肌酸激酶或肌钙蛋白 I/T)

升高 2倍及以上；(2)临床诊断为 NSTEMI，其定义为：出现心肌

缺血的临床表现，血清心肌坏死标志物升高，但 ECG未出现

ST段抬高的表现；(3)心源性休克、终末期肾脏病、严重肝功能

损害、对造影剂过敏以及对阿司匹林、氯吡格雷过敏者；(4)慢性

完全闭塞性病变、左主干病变、严重钙化病变、血管严重迂曲等

进行 OCT检查存在困难的病变；(5) 罪犯病变处已行冠状动脉

旁路移植术(Coronary Artery Bypass Grafts，CABG)治疗或既往

接受过支架植入者。

1.4 冠状动脉造影图像采集及分析

本研究中，患者冠脉造影图像采集过程是由哈医大二院心

血管内科介入导管室专业的心血管内科介入医师完成的。冠脉

造影前，所有患者均已接受双抗治疗(即：长期规律服用阿司匹

林和氯吡格雷患者，需再次口服阿司匹林 100 mg、氯吡格雷

75 mg，未规律或未服用药物患者，立即给予负荷剂量氯吡格雷

300或 600 mg，阿司匹林 300 mg)。患者取平卧位于介入手术台

上，术者将 6F动脉鞘管经常规桡动脉或股动脉入路途径送入，

待造影导管到达冠脉口后，给予患者 100-200 滋g的硝酸甘油，
然后推注造影剂，进行冠脉造影。

本研究中，冠状动脉造影影像定量分析应用的是离线软件

CASS系统 (CAAS, 5.10, Pie Medical Imaging B.V., Maastricht,

The Netherlands)。首先确定患者罪犯血管：左主干(Left Main，

LM)、前降支 (Left Anterior Descending，LAD)、回旋支 (Left

Circumflex Artery，LCX)、右冠状动脉 (Right Coronary Artery，

RCA)，待心脏处于最大舒张期时，评估患者罪犯病变 TIMI血

流分级；在进行冠脉造影定量分析前，需要以造影导管为参照

进行标准化校准操作，选择校准后的帧面，测量患者以下指标：

① 参考血管直径 (Reference Vessel Diameter，RVD):冠状动脉

血管上罪犯病变附近 5 mm左右处相对正常的管腔直径大小；

② 最小管腔直径(Minimal Lumen Diameter，MLD)：罪犯病变上

狭窄最严重处的管腔直径；③ 直径狭窄率%(Diameter Stenosis%，

DS%)：DS% =(1－MLD/RVD)× 100%。

1.5 OCT图像采集和分析

OCT成像系统为 C7系统 (Lightlab影像公司)。首先送入

6F指引导管，应用 OCT导丝(Lightlab影像公司)经 3-F阻塞球

囊导管置于冠脉靶病变远端。高压球囊置于冠脉靶病变近侧，

压力泵加压至 0.5-0.7个大气压后阻断冠脉近处血流，林格氏

溶液按 0.5-3.0 m/s速度送入冠状动脉，冲走冠脉远端血液，以

致处理管腔内无血液存留影响 OCT清晰成像。导丝以 3 mm/s

速度回退并保证其动态成像，将反馈信息传至计算机系统，从

而使光学信号转变成电学信号进行分析。

OCT数据分析由两个独立工作的专业检测人员用专业软

件(Lightlab影像公司)完成。所有的图像识别、分析标准均是按

照既往发表的 OCT专家共识里的标准执行的[3-6]。

在 OCT图像分析过程中，首先根据入排标准，排除 LM病

变、大量血栓、图像质量差、罪犯病变部位既往有支架植入者等

患者的 OCT图像，对于符合条件的 OCT图像进行定性及定量

指标的测量。在 OCT图像分析过程中，斑块主要分为两大类：

(1)纤维斑块：高信号、信号均匀、弱衰减的 OCT图像特征；(2)

脂质斑块：低信号、高背反射、强衰减、边缘模糊的 OCT图像特

征。对于脂质斑块，需测量脂核长度（lipid core length）、平均脂

质角度 (mean lipid arc)、纤维帽厚度（fibrous-cap thickness,

FCT）。脂核长度的定义为：在 OCT图像的长轴上，所有横截面

上测量的脂质角度 > 90° 的脂核长度；脂质角度的定义为：在

OCT图像的横轴上，脂质核心所占的角度，对于脂质斑块角度

的测量，需要在病变段内每隔 1 mm进行测量并记录，所有脂

质角度的平均值(平均脂质角度)将用来进行统计分析；纤维帽

厚度的测量方法为：在 OCT图像的横截面上，找到纤维帽最薄

的截面，并在最薄处测量 3次取平均值，即为纤维帽厚度[7]。

本研究中，罪犯病变机制的定义标准参照既往发表的研究
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图 1典型的 PE、PR的 OCT图像

Fig.1 Representative pictures of PE and PR

Note: (A) Representative picture of PE. PE is identified by the presence of the attached thrombus(arrows) overlying an intact plaque.

(B)Representative picture of PR. PR is identified as by the presence of fibrous cap discontinuity(arrow) with a cavity formed inside the plaque.

标准[8-12]。PR的定义为：脂质斑块表面的纤维帽破裂、连续性中

断，并在斑块内伴有空腔形成。根据靶病变处是否有血栓及其

下覆的斑块能见程度，PE包含以下几种情况：斑块表面有血栓

附着，血栓下的斑块结构清晰可见或可识别，纤维帽完整，未见

纤维帽连续性中断；斑块表面未见血栓附着，斑块结构清晰可

见，纤维帽完整，未见纤维帽连续性中断，但管腔表面不规

则[13]。CN的定义为：在 OCT图像上，CN表现为结节样的钙化

突入到管腔内并伴有纤维帽的连续性中断，可伴有血栓形成，

病变近段或远端常可见浅表钙化以及严重钙化[14，15]。以下为本

研究中 PE和 PR的典型图片(图 1)。

本研究中，斑块内微结构分析包括：薄纤维帽粥样硬化

斑 块 (Thin-cap Fibroatheroma，TCFA)、 巨 噬 细 胞 聚 集

（macrophages）、微通道（microchannel）和钙化（calcification）。在

图像分析过程中，斑块内微结构的定义及图像识别标准均参照

既往发表的 OCT共识标准，将纤维帽厚度 ≤ 65 滋m的富含脂
质斑块定义为 TCFA[16]；巨噬细胞聚集表现为高反射、强衰减的

点状或条带状结构[17]；OCT图像上出现的直径为 50-300滋m的边
缘锐利、低信号的空洞样结构被定义为微通道[18]，通常可以在

连续 3个以上的横截面中观察到；OCT图像上边缘锐利、信号

较低的均匀或不均匀结构被定义为钙化[19]。血栓（thrombus）的

定义引用既往发表文章中的标准[20,21]，附着在管腔表面或者漂

浮在管腔内的不规则团块状物质被定义为血栓[21]。

1.6 统计学分析

本研究统计分析使用的统计软件是 SPSS 20.0 (SPSS, Inc.,

Chicago, IL, USA)。Kolmogorov-Smirnov检验用来分析数据的

正态性分布，对于正态分布的连续变量，以均值± 标准差表示；

而非正态分布的连续变量，则表示为中位数 (25%百分位数 -

75%百分位数 )。三组之间连续变量的比较使用方差分析

(ANOVA)；分类变量以绝对值(百分比)表示，三组之间分类变

量的比较使用的是 x2检验；有显著差异时 LSD- t检验(计量资

料)或 x2检验(计数资料)进行组间的两两比较。通过多因素

logistic逻辑回归分析得出 PE发生的相关危险因素。以 P<0.05
为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 患者一般资料

患者基本信息如表 1所示。PE更多发生在女性 (60.0%)，

PR更多发生在男性(69.0%)；与 PR组和对照组相比，PE组年

龄偏大 (47.4± 2.4岁 vs. 42.8± 4.4岁 vs. 44.7± 4.4岁，P < 0.001)。
高脂血症患者的罪犯斑块更容易发生 PE (60.0%) 和 PR

(50.0%)。但 PE组吸烟的患者比例更高(65.7%)。

2.2 冠状动脉造影结果

如表 2所示，在所有入选的 147例患者中，三组的罪犯病

变在三根冠状动脉血管中分布情况无明显的统计学差异。与

PR 组和对照组相比，PE 组狭窄程度更小 (60.9± 14.9% vs.

68.5± 12.7% vs. 70.9± 13.2%，P = 0.002)，最小管腔直径更大

(1.25 ± 0.49 mm vs. 0.95 ± 0.33 mm vs. 0.88 ± 0.12 mm，P <
0.001)，提示 PE组管腔面积更大，管腔结构较完整。

2.3 患者的 OCT数据

患者 OCT结果如表 3所示，与 PE组和对照组相比，PR

组脂质核心更长 (9.8± 3.2 mm vs. 7.6± 2.9 mm vs. 7.8± 3.2

mm，P = 0.002)，平均脂质角度更大(248.6± 63.7° vs. 214.9±

54.3° vs. 206.8± 52.6° ，P = 0.001)，且纤维帽较薄(72± 31 滋m
vs. 76± 30滋mvs. 91± 40 滋m，P= 0.013)。与对照组相比，PE组和
PR组都有较高血栓发生率(82.9% vs. 88.1% vs. 0，P < 0.001)。
2.4 斑块侵蚀危险因素的多因素 logistic回归分析

多因素 logistic逻辑回归分析结果显示 PE的发生相关危

险因素与高脂血症和吸烟有关。

3 讨论

本研究中，我们回顾性分析 147名年龄≤ 50岁的 UAP患

者的临床资料和 OCT数据。根据罪犯斑块的形态学特点分为

PE、PR和对照组，测量罪犯斑块的纤维帽厚度、脂质核心的长

度和角度、巨噬细胞，及伴随血栓情况等。

3.1 年龄、性别和 PE的发生率

PE的发生率与年龄和性别有关。在既往研究中，年龄 < 50

岁被认为是绝经前状态，是判断女性患者绝经与否的一个年龄

界值[22-24]。在一个 442例猝死患者的注册研究中，相比于≥ 50

2472窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.19 NO.13 JUL.2019

PE

(n=35)

PR

(n=42)

Non

(n=70)
F/x2 P

P

PE vs.PR PE vs. Non PR vs. Non

Lipid core length, mm 7.6± 2.9 9.8± 3.2 7.8± 3.2 6.580 0.002* 0.001 0.252 0.001

Mean lipid arc,° 214.9± 54.3 248.6± 63.7 206.8± 52.6 7.459 0.001* 0.005 0.154 P<0.001

FCT, 滋m 76± 30 72± 31 91± 40 4.442 0.013* 0.874 0.105 0.018

TCFA 20 (57.1) 22 (52.4) 25 (35.7) 5.417 0.067

Macrophages 20 (57.1) 13 (31.3) 28 (40.0) 5.517 0.063

Microchennal 11 (31.4) 14 (33.3) 17 (24.3) 1.237 0.539

Calcification 11 (31.4) 7 (16.7) 20 (28.6) 2.687 0.261

Thrombus 29 (82.9) 37 (88.1) 0 (0.0) 7.235 P<0.001* 0.513 P<0.001 P<0.001

表 3各组 OCT结果比较

Table 3 Comparision of OCT results between different groups

Note: *P<0.05 was considered statistically significant.

PE

(n=35)

PR

(n=42)

Non

(n=70)
F/x2 P

P

PE vs. PR PE vs. Non PR vs. Non

Culprit artery 2.203 0.698

LAD 21(60.0) 26(61.9) 42(60.0)

LCX 8(22.9) 9(21.4) 21(30.0)

RCA 6(17.1) 7(16.7) 7(10.0)

DS% 60.9± 14.9 68.5± 12.7 70.9± 13.2 6.669 0.002* 0.006 P<0.001 0.116

MLD, mm 1.25± 0.49 0.95± 0.33 0.88± 0.12 17.335 P<0.001* P<0.001 P<0.001 0.475

RVD, mm 3.10± 0.46 2.89± 0.49 2.90± 0.43 1.545 0.108

TIMI 0/1 3(8.6) 4(9.5) 5(7.1) 0.209 0.901

Multi-vessel

disease
10(28.6) 14(33.3) 24(32.3) 0.359 0.836

表 2各组动脉造影结果比较

Table 2 Comparision of the coronary angiography results between different groups

Note: *P<0.05 was considered statistically significant.

PE

(n=35)

PR

(n=42)

Non

(n=70)
F/x2 P

P

PE vs. PR PE vs. Non PR vs. Non

Male 14 (40.0) 29 (69.0) 34 (48.6) 7.235 0.027* 0.011 0.406 0.034

Age,yr 47.4± 2.4 42.8± 4.4 44.7± 4.4 12.549 P<0.001 P<0.001 0.004 0.044

Hypertension 20 (57.1) 16 (38.1) 40 (57.1) 4.359 0.113

Hyperlipidemia 21 (60.0) 21 (50.0) 21 (30.0) 9.800 0.007* 0.380 0.003 0.034

Diabetes 13 (37.1) 14 (33.3) 26 (37.1) 0.189 0.910 0.005 0.004 0.798

Smoking 23(65.7) 14(33.3) 25(35.7) 10.496 0.005*

TC, mg/dL 187.9± 47.5 203.6± 56.3 186.0± 54.3 1.531 0.220

TG, mg/dL
125.5

(94.5-157.8)

136.7

(101.9-178.9)

135.1

(98.6-172.8)
1.321 0.452

LDL, mg/dL 91.7± 39.6 101.4± 34.8 88.8± 30.9 1.845 0.167

HDL, mg/dL 51.4± 16.2 51.4± 19.3 50.4± 11.6 0.079 0.924

表 1患者的基本信息

Table 1 Demographic data of patients

Note: *P<0.05 was considered statistically significant.
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表 4 PE危险因素的多因素 logistic回归分析

Table 4 Multivariable logistic regression model for PE

B S.E Wald Sig Exp(B) 95%CI

Gender -0.510 0.495 1.060 0.303 0.601 0.228-1.585

Hypertension 0.188 0.476 0.156 0.693 1.206 0.475-3.065

Hyperlipidemia 0.973 0.470 4.274 0.039 2.645 1.052-6.650

Diabetes -0.065 0.483 0.018 0.893 0.937 0.363-2.418

Smoking 1.121 0.484 5.360 0.021 3.068 1.188-7.924

TCFA 0.433 0.476 0.827 0.363 1.542 0.606-3.923

Macrophage 0.557 0.497 1.258 0.262 1.746 0.659-4.621

Microchennal 0.133 0.532 0.063 0.802 1.142 0.403-3.239

Cacification 0.431 0.534 0.650 0.420 1.539 0.540-4.385

Note: TCFA= thin-cap fibroatheroma.

岁的女性患者，< 50岁的女性患者 PE的发生率更高 (84% vs.

32%)，这个现象在男性患者中也同样存在(29% vs. 18%)，但在

男性患者中，PE的发生率普遍较低一些[22]，这可能与女性绝经

前雌激素的保护血管作用相关[25，26]。临床在体研究中，关于 PE

的发生率在不同性别间、不同年龄间的差异目前仍然存在争

议，这可能与临床研究中入选患者的人群以及入选患者的样本

量相关。Jia H等对 126例 ACS患者的 OCT研究发现相比于

PR、CN的患者，PE的患者年龄更小(<55岁)，且其在男、女性

患者中的发生率相似 [8]；Dai J 等人对 822 例 STEMI 患者的

OCT研究发现，年龄 < 50岁是男性和女性共同的 PE预测因

子[27]；而在 Olli A. K等的研究中，PE的发生率在不同年龄段、

不同性别患者中，均并未发现统计学差异[12]。

3.2 PE和 PR的冠状动脉危险因素

截止目前，与 PE和 PR相关的冠状动脉危险因素研究，数

据比较少并且还存在争议[28]。既往的尸检研究显示 PE患者血

清 TC水平以及 TC与 HDL-C的比值都比 PR患者的低[23，29，30]。

本研究中，PE组高脂血症患者较多，但是血脂指标没有统计学

意义，可能与患者长期服用降脂药物有关。既往研究表明在年

轻患者中抽烟可促进血栓形成而非动脉粥样硬化进展，但在年

老患者中其与斑块破裂的发生相关。Burke等人发表的猝死患

者尸检研究结果显示：猝死的女性发生 PE与吸烟有关[29]。对于

PE患者而言，戒烟是一个主要的预防措施，特别是对年轻的患

者而言。

3.3 本研究的意义

本研究通过回顾性分析了 147 名≤ 50岁的 UAP患者的

临床、造影以及罪犯病变的 OCT影像分析，分析了 UAP患者

PE的发生率，这一研究结果将为 UAP患者人群中 PE患者相

关危险因素管理(年龄、性别、冠脉危险因素等)的综合干预提供

证据支持，并可引导 PE患者治疗模式以及管理模式转变的思考。

3.4 本研究的局限性

本研究也有一些不足之处。首先，实验中使用的是 OCT定

义下的 PE，但这些患者并没有经过病理学证实。因为猝死的患

者和常规使用抗栓治疗的患者的罪犯斑块有所不同，所以真正

的病理验证是不能实现的。其次，罪犯斑块上附着的血栓很可

能不利于 PE的观察，影响实验结果。第三，因为 CN的病理定

义是底层钙化板的断裂，但是 OCT的成像深度不能观察到深

层钙化板的断裂，所以在本次实验未观察到钙化结节。最后，由

于病理标准定义的 PE关键是未检测到内皮细胞，尽管 OCT的

分辨率已经很高，但是也不能检测单独的内皮细胞，所以 PE的

OCT定义主要依据是排除的诊断，需要不存在纤维帽破裂。

4 结论

总之，本研究结果表明 PR和 PE导致了超过半数的 50岁

以下的 UAP发作。PE更多发生在高脂血症和吸烟的 UAP患

者中，已经成为除 PR外可能导致心脏不良事件的斑块特征。
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