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光学相干层析成像评价非 ＳＴ 段抬高型急性冠状
动脉综合征患者靶血管中薄帽纤维粥样斑块分布
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　 　 【摘要】 　 目的　 采用光学相干层析成像(ＯＣＴ)观察薄帽纤维粥样斑块(ＴＣＦＡ)在非 ＳＴ 段抬高型

急性冠状动脉综合征(ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ)患者靶血管中的自然分布ꎮ 方法　 采用 ＯＣＴ 对斑块脂质含量进行半

定量评价(角度或象限)ꎬ测量靶血管开口至纤维帽最薄处距离ꎮ 结果　 选择 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１５ 年 ３
月住院治疗的连续 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者 ３３ 例ꎬ其中不稳定型心绞痛 ２４ 例ꎬ非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死 ９ 例ꎮ
ＯＣＴ 共检出 ７４ 处病变ꎻ４５ 处靶病变ꎻ其中 ＴＣＦＡ 病变 ３８ 处(５１.４％)ꎬ非 ＴＣＦＡ 病变 ３６ 处(４８.６％)ꎮ 前

降支 １８ 处 ＴＣＦＡ 主要集中在近段ꎬ其中近段 ３０ ｍｍ 内 １３ 处(７２.２％)ꎬ４０ ｍｍ 内 １６ 处(８８.９％)ꎻ回旋支 ９
处 ＴＣＦＡ 平均分布于整个靶血管ꎬ近段距开口 ３０ ｍｍ 内仅有 ３ 个(３３.３％)ꎻ右冠状动脉 １１ 处 ＴＣＦＡ 也平

均分布在各段ꎬ 近段距开口 ３０ ｍｍ 内仅有 ４ 个(３６.４％)ꎮ 结论　 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者靶血管中 ＴＣＦＡ 病变更

趋于分布在前降支近段ꎬ在回旋支和右冠状动脉中则趋于平均分布ꎮ
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　 　 冠状动脉粥样硬化斑块破裂继发血栓形成是急

性心肌梗死最常见原因[１￣２]ꎮ 有研究表明血栓更易

发生于冠状动脉近段 １ / ３ 处[３]ꎮ 近期几项血管内超

声(ＩＶＵＳ)和光学相干层析成像(ＯＣＴ)研究显示急

性冠状动脉综合征患者破裂斑块更易发生在前降支

近段ꎬ但临床上更为关注如何识别趋于破裂的斑块ꎮ
一些研究显示薄帽纤维粥样斑块(ＴＣＦＡ)即富含脂

质的核心斑块<６５ μｍ 会更易破裂[４￣６]ꎮ 目前关于冠

状动脉 ＴＣＦＡ 分布ꎬ尤其是在非 ＳＴ 段抬高型急性冠

状动脉综合征(ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ)患者靶血管中分布尚无

定论ꎮ 与传统影像学检查如 ＩＶＵＳ、ＤＳＡ 及血管镜相

比ꎬＯＣＴ 以其高分辨率为 ＴＣＦＡ 评估提供了强有力

保障[７￣１１]ꎮ 本研究采用 ＯＣＴ 技术观察 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患

者靶血管中 ＴＣＦＡ 自然分布ꎬ现报道如下ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 研究对象

连续选择 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１５ 年 ３ 月在武警

部队总医院心内科住院治疗的 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者(定
义为非 ＳＴ 段抬高型急性心肌梗死和不稳定型心绞

痛)ꎬ均接受冠状动脉造影并结合临床确定靶血管ꎬ
采用 ＯＣＴ 评价靶血管中 ＴＣＦＡ 自然分布ꎮ 入选标

准:①患者年龄 １８~７５ 岁ꎻ②不稳定型心绞痛、陈旧

性心肌梗死或证实有心肌缺血ꎻ③冠状动脉原发靶

病变最多 ２ 处并位于同一血管ꎬ且间隔>５ ｍｍꎻ④目

测靶病变长度≤３２ ｍｍꎻ⑤目测参考血管直径为

２.５~４.０ ｍｍꎻ⑥目测直径狭窄程度≥７０％ꎮ 排除标

准:①７ ｄ 内发生急性心肌梗死ꎻ②慢性完全闭塞

(ＴＩＭＩ 评分 ０ 级)病变、左主干病变、移植血管病变、
分叉病变(侧支参考血管直径≥２.５ ｍｍ)、支架内再

狭窄病变和需要处理的 ３ 支病变ꎻ③球囊扩张前不

能完成慢性完全闭塞检查的严重迂曲、钙化病变ꎻ
④心功能分级≥Ⅲ级或左心室射血分数<４０％ꎮ 所

有入选患者均于冠状动脉造影前签署知情同意书ꎬ
研究方案经医院伦理委员会批准ꎮ
１.２　 研究方法

研究用器材包括 Ａｌｌｕｒａ Ｘｐｅｒ ＦＤ１０ 型、ＦＤ２０ 型

大平板数字减影血管造影机(荷兰 Ｐｈｉｌｉｐｓ 公司)ꎬ用
于定量冠状动脉造影分析的 Ｍｅｄｉｓ 医疗成像系统

ＱＡｎｇｉｏ ＸＡ ７.２ 版软件包(荷兰 Ｍｅｄｉｓ 公司)ꎬＣ７￣ＸＲ
型 ＦＤ￣ＯＣＴ 成像系统(美国 Ｓｔ. Ｊｕｄｅ 医疗公司)及其

专用数据分析系统ꎮ
收集入选患者临床基线资料ꎬ包括年龄、性别、

临床表现、心血管病危险因素(高血压、高脂血症、
糖尿病、现吸烟史及冠心病家族史)、实验室检查数

据(空腹血糖、血清总胆固醇、血清三酰甘油、低密

度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、肌钙蛋

白)ꎬ入院后术前 ３ ｄ 内心电图、心脏超声ꎮ
采用标准 ＤＳＡ 造影流程ꎬ常规经右侧桡动脉穿

刺完成ꎮ 造影结束后联合心电图、心脏超声及造影

结果确认靶血管ꎬ作定量分析ꎮ
球囊扩张前所有靶病变接受标准 ＯＣＴ 检查ꎮ

术者尽可能将 ＯＣＴ 导管近端送至病变远端ꎬ同时根

据患者靶血管长度及图像质量可重复上述步骤ꎬ尽
可能选择分支或钙化进行定位(２ 次或 ３ 次回撤才

能完成靶血管检查时ꎬ须依靠精确定位标志确定病

变至开口距离)ꎻ对斑块脂质含量进行半定量评价

(角度或象限)ꎬ测量脂质池覆盖的纤维帽最薄处厚

度 ３ 次ꎬ取平均值ꎮ ２ 名独立观察员根据统一标准

对 ＯＣＴ 影像作离线分析ꎬ排除质量差图像ꎮ
ＴＣＦＡ 定义为富含脂质ꎬ即>１ 个象限ꎬ纤维帽厚

度限于 ６５ μｍꎮ ＴＣＦＡ 破裂定义为连续纤维帽缺失

≥２ 帧ꎮ 血栓分为红色血栓(突入管腔ꎬ信号有明显

衰减)和白色血栓(与血管壁相连ꎬ信号无明显衰

减)ꎬ测量靶血管开口至纤维帽最薄处距离ꎮ 最终

获得靶病变至开口距离ꎬ靶病变节段及近、远端参考

段 ＯＣＴ 影像作离线分析ꎮ
１.３　 统计学方法

采用 ＥｐｉＤａｔａ ３.０ 软件作数据录入ꎬ数据双录入

作为质量控制ꎮ 应用 ＳＰＳＳ ２０.０ 软件进行统计学分

析ꎮ 计数资料用卡方检验或 Ｆｉｓｈｅｒ 确切概率法ꎬ以
频数和百分位数表示ꎻ正态分布计量资料用两独立

样本 ｔ 检验或配对样本 ｔ 检验ꎬ以均数 ±标准差

(ｘ±ｓ)表示ꎻ非正态分布计量资料用非参数检验ꎬ以
中位数和 ４ 分位数间距表示ꎮ Ｐ<０.０５为差异有统计

学意义ꎮ

２　 结果

２.１　 患者基线特征

共 ３８ 例 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者符合纳入标准ꎬ其中 ２
例 ＯＣＴ 成像质量差ꎬ无法分析被排除ꎬ３ 例靶病变严

重狭窄ꎬ导管在球囊扩张前无法通过被排除ꎮ 最终
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入选 ３３ 例患者ꎬ其中不稳定型心绞痛 ２４ 例ꎬ非 ＳＴ
段抬高型心肌梗死 ９ 例ꎮ 患者临床基线特征见

表 １ꎮ

表 １　 患者基线资料 (ｎ＝ ３３)
　 参数 数据

男性 / 例(％) ２４(７２.７)
年龄 / 岁 　 ５８.６０±１１.５７
身高 / ｃｍ １７２.７０±６.３９
体重 / ｋｇ 　 ７６.０４±１１.２２
体质指数 / (ｋｇ / ｍ２) ２６.７１±２.５４
危险因素 / 例(％)
　 高血压 ２５(７５.８)
　 高脂血症 ２９(８７.９)
　 糖尿病 １６(４８.５)
　 脑血管病 ６(１８.２)
　 冠心病家族史 １５(４５.５)
　 吸烟史 １９(５７.６)
用药情况 / 例(％)
　 ＡＣＥＩ / ＡＲＢ ２２(６６.７)
　 β 受体阻滞剂 ２５(７５.８)
　 钙通道阻滞剂类 ２１(６３.６)
　 双胍类 / 磺脲类 １４(４２.４)
　 他汀类 ３０(９０.９)
　 硝酸酯类 ３１(９３.９)
临床综合征 / 例(％)
　 不稳定型心绞痛 ２４(７２.７)
　 非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死 ９(２７.３)
　 靶病变>１ １２(３６.４)

注:ＡＣＥＩ:血管紧张素转化酶抑制剂ꎻＡＲＢ:血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂

２.２　 造影结果

ＤＳＡ 造影显示ꎬ３３ 例患者 ７４ 处病变ꎬ其中靶病变

４５ 处ꎬ平均每例患者有 １.３６ 处靶病变ꎻ２１ 例(６３.６％)为
单支单处原发病变ꎮ 定量冠状动脉造影分析显示ꎬ靶
病变平均最小管腔直径为(０.６±０.５) ｍｍꎬ近端参考血

管直径为(３.３±０.６) ｍｍꎬ远端参考血管直径为(２.８±
０.３) ｍｍꎬ直径狭窄率为(８２.４±６.８)％(表 ２)ꎮ

表 ２　 患者靶病变造影定量分析结果 (ｎ＝ ４５)

　 　 　 参数 数据

病变类型 / 处(％)
　 Ａ 型 ５(１１.１)
　 Ｂ１ 型 １９(４２.２)
　 Ｂ２ 型 １５(３３.３)
　 Ｃ 型 ６(１３.３)
靶血管 / 处(％)
　 前降支 １９(４２.２)
　 回旋支 １２(２６.７)
　 右冠状动脉 １４(３１.１)
最小管腔直径 / ｍｍ ０.６±０.５
直径狭窄 / ％ ８２.４±６.８
近端参考管腔直径 / ｍｍ ３.３±０.６
远端参考管腔直径 / ｍｍ ２.８±０.３

２.３　 ＯＣＴ 成像结果

ＯＣＴ 检查显示ꎬ３３ 例患者 ７４ 处病变ꎬ４５ 处靶病

变(表 ３)ꎻＴＣＦＡ 病变 ３８ 处(５１.４％ꎬ１８ 处在前降支ꎬ
９ 处在回旋支ꎬ１１ 处在右冠状动脉) (图 １、２)ꎬ非
ＴＣＦＡ 病变 ３６ 处(４８.６％ꎬ１２ 处在前降支ꎬ９ 处在回

旋支ꎬ１５ 处在右冠状动脉) (图 ３、４)ꎮ ４５ 处靶病变

中有 ２５ 处 ＴＣＦＡ 病变(１２ 处在前降支ꎬ７ 处回旋支ꎬ
６ 处在右冠状动脉)ꎻ ２９ 处非靶病变中有 １３ 处

ＴＣＦＡ 病变(６ 处在前降支ꎬ２ 处在回旋支ꎬ５ 处在冠

状动脉)ꎮ 检出 ＴＣＦＡ 纤维帽厚度在非 ＳＴ 段抬高型

心肌梗死患者中为(５６.７±６.４) μｍꎬ 不稳定型心绞

痛患者中为(５５.４±７.５) μｍ (Ｐ ＝ ０.５０)ꎮ ＯＣＴ 在靶

血管中平均回撤长度ꎬ前降支为(８２±２２) ｍｍꎬ回旋

支为(７５±２５) ｍｍꎬ右冠状动脉为(９１±２７) ｍｍꎮ

表 ３　 ＯＣＴ 测量靶血管病变特征 (ｎ＝ ７４)
参数 数据

平均参考血管面积 / ｍｍ２ ８.７±２.８
最小管腔面积 / ｍｍ２ ３.６±２.８
面积狭窄率 / ％ ６３.８±２６.７
脂质池象限 / 处(％)
　 ０ ３(４.１)
　 １ １９(２５.７)
　 ２ ３１(４１.９)
　 ３ １９(２５.７)
　 ４ ２(２.７)
富含脂质池斑块 / 处(％) ５０(６７.６)
ＴＣＦＡ / 处(％) ３８(５１.４)
最小纤维帽厚度 / μｍ ５４.４±２７.１
斑块破裂 / 处(％) ２(４.４)
血栓 / 处(％) ２(４.４)
钙化 / 处(％) １７(３７.８)

注:ＴＣＦＡ:薄帽纤维粥样斑块

图 １　 ＴＣＦＡ 在靶血管的分布

　 　 ＴＣＦＡ 病变从最薄纤维帽处至冠状动脉开口平

均距离为(３１. ６ ± １８. ６) ｍｍꎬ其中前降支为(２３.１±
１１.３) ｍｍꎬ 回旋支为(２９.５±１８.４) ｍｍꎬ 右冠状动脉为
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①ＤＳＡ 造影示前降支近端病变(箭头)ꎻ②ＯＣＴ 示远端参考血管ꎻ③典型 ＴＣＦＡ 病变(箭头所示薄纤维帽及其覆盖的 ２ 个象限脂质池)ꎻ④近端参

考血管ꎻ⑤纵轴 ＯＣＴ 成像

图 ２　 前降支近段 ＴＣＦＡ 病变影像

图 ３　 非 ＴＣＦＡ 在靶血管的分布

(３９.７±２３.８) ｍｍꎻ前降支 ＴＣＦＡ 主要集中在近段ꎬ近
段 ３０ ｍｍ 内 １３ 处(７２.２％ꎬ１３ / １８)ꎬ４０ ｍｍ 内 １６ 处

(８８.９％ꎬ１６ / １８)(图 ５)ꎻ回旋支 ＴＣＦＡ 平均分布于整

个靶血管ꎬ近段距开口 ３０ ｍｍ 内仅有 ３ 处(３３.３％ꎬ
３ / ９)(图 ６)ꎻ右冠状动脉 ＴＣＦＡ 也平均分布在各段ꎬ
近段距开口 ３０ ｍｍ 内仅有 ４ 处(３６.４％ꎬ４ / １１)(图 ７)ꎮ

ＯＣＴ 检测到 ＴＣＦＡ 破裂仅 ２ 例ꎬ位于前降支近段ꎬ均
为非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者ꎬ纤维帽厚度分别为

４３、２４ μｍꎬ 斑块至开口距离分别为 ２１、１４ ｍｍꎮ

３　 讨论

本研究采用 ＯＣＴ 观察 ＴＣＦＡ 在 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者

冠状动脉靶血管中的自然分布ꎬ结果提示 ３３ 例

ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者靶血管中ꎬＴＣＦＡ 集中分布在前降支

近端距离开口 ３０ ｍｍ 之内(图 ２)ꎬ而回旋支和右冠

状动脉中则呈平均分布ꎮ 这与既往病理研究结果

(ＴＣＦＡ 主要分布在前降支近段、回旋支近中段、右
冠状动脉近中段[１２] )和造影研究结论(冠状动脉血

栓趋于集中在血管近段 １ / ３ 内[５])相同ꎮ
与本研究平行的是一项 ＩＶＵＳ 研究ꎬ结果显示

冠状动脉斑块破裂常发生在前降支近段ꎬ而在回旋

支中则分布于整个血管树[１３]ꎮ 目前大部分 ＯＣＴ 研

究均将重点聚焦于破裂斑块[１４￣１６]ꎬ本研究则利用

ＯＣＴ 成像高分辨率优势主要观察趋于破裂的 ＴＣＦＡ

①ＤＳＡ 造影示中段病变(箭头)ꎻ②ＯＣＴ 示远端参考血管ꎻ③典型非 ＴＣＦＡ 呈严重狭窄ꎻ④近端参考血管ꎻ⑤纵轴 ＯＣＴ 成像

图 ４　 回旋支中段非 ＴＣＦＡ 病变影像
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图 ５　 ＴＣＦＡ 在前降支分布

图 ６　 ＴＣＦＡ 在回旋支分布

图 ７　 ＴＣＦＡ 在右冠状动脉分布

斑块在冠状动脉树的自然分布ꎬ结果提示 ＴＣＦＡ 病

变同样趋于分布于前降支近段ꎬ也许这些 ＴＣＦＡ 斑

块正是破裂斑块的前身ꎮ 然而就冠心病患者而言ꎬ
未破裂斑块的意义更为重要ꎮ 前降支病变主要集中

在近段ꎮ
本研究 ＯＣＴ 所示右冠状动脉和回旋支 ＴＣＦＡ

分布结论为何不同于前降支ꎬ与造影、ＩＶＵＳ、病理观

察的差异ꎬ尚不明确ꎮ 研究对象不同也许是最大原

因ꎬ既往研究聚焦于急性心肌梗死患者罪犯血管ꎬ本
研究仅关注 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者ꎬ排除了急性 ＳＴ 段抬高

型心肌梗死患者中可能的高危斑块ꎻ另外ꎬ有研究显

示 ＴＣＦＡ 可能分布于 ＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者狭窄<５０％的

非罪犯血管ꎬ本研究仅观察靶血管ꎬ同样可能漏检部

分 ＴＣＦＡ 病变ꎬ它们也许正分布在右冠状动脉和回

旋支ꎮ
ＴＣＦＡ 在冠状动脉树中分布也许有几个原因ꎬ

可能与之前 ＩＶＵＳ 观察动脉粥样硬化斑块分布相

同[１７]ꎬＴＣＦＡ 更趋于分布于更大血管直径的前降支

和回旋支近段ꎬ以及整个右冠状动脉ꎮ 因为这些节

段血管更加迂曲ꎬ且常伴有大的分支ꎬ会比其它节段

血管产生更大的剪切力与速度梯度[１８]ꎻ剪切力不同

引发内皮破坏和纤维帽削弱ꎬ导致易损斑块形

成[１９]ꎬ且剪切力干扰通过影响动脉粥样斑块形成引

发血管壁重构ꎬ也会导致斑块易损ꎬ如同 ＴＣＦＡ 形成

过程[１８ꎬ２０]ꎻ此外有研究证实前降支近段通常存在大

的分支(对角支)ꎬ会影响主支血管 ３ ｍｍ 内剪切

力[２１￣２３]ꎮ 低剪切力会增加脂质氧化和堆积[２４]ꎬ可能

最终导致脂质池形成ꎮ
系统和局部相互作用最终推动斑块形成并加速

斑块易损ꎬ从而导致冠状动脉粥样斑块慢性和急性

后果[２５￣２６]ꎮ 因此ꎬ相对同一血管的远端斑块ꎬ对近

段尤其是前降支近段易损斑块ꎬ应采取更为积极的

策略ꎮ
本研究局限性在于单中心研究ꎬ样本量较小ꎬ需

要更大样本确认上述结论ꎻ研究仅针对靶血管ꎬ未来

将展开对冠心病患者整个冠状动脉树 ＴＣＦＡ 分布研

究ꎻ由于 ＯＣＴ 成像系统局限性ꎬ无法完全了解血管

开口 ３ ｍｍ 内血液情况ꎬ可能丢失真正血管开口

信息ꎮ
本研究结论为ꎬＮＳＴＥ￣ＡＣＳ 患者靶血管中 ＴＣＦＡ

病变更趋于分布在前降支近段ꎬ但在回旋支和右冠

状动脉中则趋于平均分布ꎮ
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Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ Ｔｈｒｏｍｂ Ｖａｓｃ Ｂｉｏｌꎬ ２００４ꎬ ２４: １２￣２２.

(收稿日期:２０１６￣０１￣１８)
(本文编辑:边　 佶)

—３６６—介入放射学杂志 ２０１６ 年 ８ 月第 ２５ 卷第 ８ 期　 Ｊ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔ Ｒａｄｉｏｌ ２０１６ꎬＶｏ１.２５ꎬＮｏ.８




