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冠心病患者罪犯病变胆固醇结晶与 1年预后的关系
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摘要  目的：探索冠心病（CHD）患者中罪犯病变胆固醇结晶（CC）的发生率及其与 1 年预后的关系。方法：选

择接受经皮冠状动脉介入 (PCI)治疗并行光学相干断层成像 (OCT)检查的冠心病患者 649 例，按罪犯病变是否存在

CC 分为 CC 组与 Non‑CC 组，两组分别包括 359 及 290 例患者。收集患者的临床数据与 OCT 图像数据，进行 1 年随

访，探索胆固醇结晶的发生率及其与 1 年主要不良心血管事件（MACE）的关系，包括全因死亡、缺血驱动的靶血管

及非靶血管重复血运重建及因不稳定型心绞痛再入院。结果：研究共纳入 525 例急性冠脉综合征（ACS）（80. 89%）

及 124 例稳定性冠心病 (SCAD)（19. 11%）患者，二者 CC 发生率分别为 55. 05% 及 56. 45%，CC 在冠心病人群中的

总体发生率为 55. 32%。CC 组糖尿病患病率（P=0. 039 1）、血糖水平（P=0. 042 9）、肌酐水平（P=0. 041 0）及白细

胞水平（P=0. 027 3）显著高于 Non‑CC 组，而左心室射血分数（LVEF）显著更低（P=0. 002 6），其余基线特征具有

可比性。CC 与其他高危斑块特征密切相关，包括巨噬细胞浸润（P<0. 001）、薄纤维帽粥样硬化斑块 (TCFA)
（P=0. 010 8）及微通道（P<0. 001）等。1 年总体 MACE 事件发生率为 20. 34%，CC 与更差的预后相关，主要是可

能导致更高的缺血驱动的重复血运重建率（P=0. 000 6），尤其是非靶血管重复血运重建率（P=0. 001 3）。CC
（P=0. 045 4）、TCFA（P=0. 011 3）及完全血运重建（P=0. 020 0）与 1 年 MACE 事件独立正相关。结论：CC 与冠

心病患者更差的 1 年预后独立相关，主要是可能导致更高的缺血驱动的非靶血管重复血运重建率。
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Abstract

Objective: To investigate the incidence of cholesterol crystals in culprit lesions detected with opti‑
cal coherence tomography (OCT) and their relationship to 1 ‑year outcomes in patients with coronary 
artery heart disease (CHD). Methods：A total of 649 consecutive CHD patients who underwent percu‑
taneous coronary intervention (PCI) and OCT imaging of culprit lesions were included in the study and 
divided into the CC group and the non ‑ CC group according to the presence or absence of CC, with 
359 and 290 patients, respectively.  Clinical data and OCT images were collected, and patients were 
followed up for 1 year to determine the incidence of CC and its relationship to 1 ‑ year major adverse 
cardiac events (MACE), which consisted of all ‑cause death, ischemia‑driven repeat revascularization 
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of target or non‑target vessels, and rehospitalization for unstable angina.  Results： A total of 525 acute 
coronary syndrome （ACS) patients (80. 89%) and 124 stable coronary artery disease （SCAD) patients 
(19. 11%) were included in the study, and their incidence of CC was 55. 05% and 56. 45%, respec‑
tively, with an overall incidence of CC in the CHD population of 55. 32%.  The baseline clinical char‑
acteristics between the CC and Non‑CC groups were comparable, other than in the prevalence of dia‑
betes（P=0. 039 1）,the levels of blood glucose（P=0. 042 9）, creatinine （P=0. 041 0）, white blood 
cells（P=0. 027 3）, and LVEF（P=0. 002 6）.  CC was closely related to other vulnerable plaque 
characteristics, including the presence of macrophages（P<0. 001）, thin ‑ cap fibroatheroma (TCFA)
（P=0. 010 8）, microchannels（P<0. 001）, etc.  The overall rate of MACE at 1‑year was 20. 34%, 
and CC was associated with worse 1 ‑ year outcomes, mainly owing to the higher rate of ischemia ‑
driven repeat revascularization（P=0. 000 6）, especially non ‑ target vessel repeat revascularization
（P=0. 001 3）.  CC （P=0. 045 4）, TCFA （P=0. 011 3）, and complete revascularization
（P=0. 020 0） were identified to be independently associated with 1 ‑ year MACE.  Conclusion：： CC 
was independently associated with worse 1‑year outcomes in CHD patients, mainly owing to a higher 
rate of ischemia‑driven repeat non‑target vessel revascularization.

Key Words Coronary Artery Heart Disease； Cholesterol Crystal； Major Adverse Cardiac Event

冠状动脉粥样硬化性心脏病（coronary artery 
heart disease，CHD）是常见的心血管疾病类型，包括

急性冠脉综合征（acute coronary syndrome，ACS）与

稳 定 性 冠 心 病（stable coronary artery disease，
SCAD），其主要的病理学基础为冠状动脉发生粥样

硬化造成斑块而引起管腔狭窄，斑块发生破裂或侵

蚀引起急性血栓形成和管腔闭塞，进一步导致心肌

缺血和坏死，故高危斑块的识别对冠心病危险分层

及二级预防至关重要。既往研究［1‑2］表明，薄纤维帽

粥样硬化斑块（thin ‑cap fibroatheroma，TCFA）、巨

噬细胞浸润及微通道等结构与冠心病患者发生主

要 不 良 心 血 管 事 件（major adverse cardiac event， 
MACE）密切相关，然而，斑块内微结构胆固醇结晶

（cholesterol crystal，CC）对预后的影响尚不明确。

当细胞内外胆固醇转运失衡，过饱和的胆固醇则会

结晶形成 CC，影响粥样硬化斑块的形成与发展。

CC 在斑块形成早期即存在［3］，并可激活巨噬细胞内

的 NOD 样受体蛋白 3（nod‑like receptor related pro‑
tein，NLRP3）炎症小体，促进炎症因子 IL‑3β 等的释

放，导致斑块内炎症反应［4］。另一方面，胆固醇在结

晶时体积增大并形成形态较为尖锐的晶体，这一过

程可能穿破纤维帽，导致斑块破裂及进一步的炎症

反应［5］。光学相干断层成像（optical coherence to‑
mography， OCT）是一种高分辨率的冠状动脉腔内

成像技术，可提供靶病变的管腔信息及斑块的组成

与形态学特征。本研究旨在评估 CC 发生率，同时

探讨冠心病患者罪犯病变 CC 与 1 年 MACE 事件发

生率的关系。

1 对象与方法

1. 1　 研 究 对 象   回顾性选择 2021 年 1 月 1 日—

2023 年 3 月 30 日在武汉大学人民医院（以下简称我

院）进行接受经皮冠状动脉介入（percutaneous coro‑
nary intervention，PCI）治疗并行 OCT 检查的冠心

病患者共 649 例，并按罪犯病变是否存在 CC 分为

CC 组及 Non ‑CC 组，两组分别包含患者 359 例及

290 例。ACS 的诊断参考《2023 ESC 急性冠脉综合

征管理指南》［6］，SCAD 的诊断参考《2013 ESC 稳定

性冠心病管理指南》［7］，纳入标准为：①年龄≥18 周

岁；②2021 年 1 月 1 日—2023 年 3 月 30 日在我院进

行接受靶病变 PCI 治疗并行 OCT 检查的冠心病患

者。排除标准为：①缺乏 PCI 术前 OCT 图像；②既

往曾行靶血管支架植入术；③血液冲洗不干净致图

像质量不佳。本研究经我院伦理委员会批准（伦审

号为 WDRY2024‑K193）。

1. 2　OCT 图像分析   罪犯病变定义为接受 PCI 治
疗的病变，若一次处理多处病变，则取缺血最严重

处，罪犯病变范围为近端参考节段与远端参考节段

之间，近端或远端参考节段分别定义为距狭窄近端

或远端 10 mm 内且无主要血管分支的血管节段内

管 腔 面 积 最 大 的 部 位 。 病 变 血 管 指 狭 窄 程 度

>70% 的冠状动脉血管。钙化斑块表现为边缘锐

利的低信号或信号不均匀区域；TCFA 表现为纤维
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帽厚度≤65 μm 的富含脂质的区域；CC 表现为信号

强度较高而衰减较低的薄线性区域；微通道表现为

信号低且边缘锐利的空洞样结构，直径通常在 50~
300 μm 之间；巨噬细胞浸润表现为高反射且强衰减

的点状或带状结构，后部常形成放射状阴影。本研

究中所有 OCT 图像均由两位经验丰富的临床医师

在不知晓患者预后的情况下独立判读，当二者意见

不一致时，由第三位临床医师商讨后决定。

1. 3　 研 究 终 点   研究终点为 1 年 MACE 事件，包

括①全因死亡：指任何原因导致的死亡，包括心血

管死亡及其他原因死亡；②缺血驱动的重复血运重

建：因持续性或再发缺血对靶血管或非靶血管进行

再次 PCI或旁路移植；③因不稳定型心绞痛再入院：

指患者因不稳定或进行性心绞痛再入院，心肌损伤

标志物检测为阴性，未发生重复血运重建。

1. 4　 统 计 学 方 法   使用 R（4. 1. 0 版）软件进行分

析。对于计量资料，使用 Shapiro‑Wilk检验是否呈正

态分布，正态分布的用均数±标准差（
-
x±s）表示，组

间比较用两独立样本 t检验；偏态分布的数据用中位

数（四分位数间距）［M（P25，P75）］表示，组间比较用

Mann ‑Whitney U 检验。计数资料使用频数（百分

比）［例（%）］表示，组间比较用卡方检验或 Fisher确
切检验法。研究临床因素及 OCT 图像特征与 1年预

后的相关性时，首先进行单因素 Logistic 回归分析，

再选取有统计学意义的变量行多因素 Logistic 回归

分析。本研究以 P<0. 05为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1　基线特征分析   研究流程图如图 1 所示，研究

共 纳 入 649 例 连 续 患 者 。 如 表 1 所 示 ，ACS 与

SCAD 患者所占比例分别为 80. 89%（n=525）及

19. 11%（n=124），二者 CC 发生率分别为 55. 05%
（n=289）及 56. 45%（n=70），CC 在冠心病人群中

的总体发生率为 55. 32%（n=359）。CC 组糖尿病

患病率（28. 41% vs 21. 03%，P=0. 039 1）、血糖水

平［6. 03（5. 11，7. 37）vs 5. 72（4. 94，7. 39），P=
0. 042 9］、肌酐水平［72. 00（61. 00，84. 00） vs 68. 00
（59. 00，79. 00），P=0. 041 0］、白 细 胞 水 平［7. 36
（5. 96，9. 71） vs 6. 68（5. 70，8. 73），P=0. 027 3］及

出院 ACEI/ARB/ARNI 类药物使用率（60. 17% vs 
49. 66%，P=0. 009 3）显 著 高 于 Non ‑ CC 组 ，而

LVEF［60. 00（50. 00，60. 00） vs 60. 00（54. 00，
60. 00），P=0. 002 6］显著更低，余基线特征包括病

变类型、罪犯血管比例、病变血管数量及接受完全

血运重建比例等均具有可比性。

2. 2　 罪 犯 病 变 斑 块 特 征 比 较   两组 OCT 图像中

罪犯病变斑块特征比较如图 2 所示。CC 组罪犯病

变巨噬细胞浸润（91. 64% vs 74. 83%，P<0. 001）、

TCFA（69. 92% vs 47. 24%，P=0. 010 8）、微通道

（76. 88% vs 54. 83%，P<0. 001）及 钙 化 斑 块

（70. 75% vs 50. 69%，P<0. 001）发生率均显著高

于 Non‑CC 组。

2. 3　1 年预后比较   1 年预后情况如表 2 所示。纳

入研究的 649 例患者中，共有 132 例发生 MACE 事

件，即总体 MACE 事件发生率为 20. 34%。其中，全

因死亡、缺血驱动的重复血运重建及因不稳定型心

绞 痛 再 入 院 的 发 生 率 分 别 为 0. 62%（n=4）、

10. 63%（n=69）及 9. 09%（n=59）。在发生缺血驱

动的重复血运重建中，靶血管及非靶血管重复血运

重 建 发 生 率 分 别 为 2. 47%（n=16）及 8. 17%
（n=53）。CC 组 1 年总体 MACE 事件发生率显著

高 于 Non ‑ CC 组（25. 07% vs 14. 48%，P=
0. 001 2），主要是前者缺血驱动的重复血运重建发

生率显著更高（14. 18% vs 5. 86%，P=0. 000 6），尤

其是非靶血管重复血运重建率（11. 42% vs 4. 14%，

P=0. 001 3）。两组全因死亡及因不稳定型心绞痛

再入院率无显著差异。

2. 4　 临 床 因 素 及 OCT 因 素 与 1 年 MACE 事 件 的

相关性   研究临床因素及 OCT 图像特征与 1 年预

后的相关性时，首先进行单因素 Logistic 回归分析，

再选取 P<0. 1 的变量行多因素 Logistic 回归分析，

结果如表 3 所示，单因素 Logistic 回归分析结果显示

合 并 糖 尿 病（OR=1. 67，P=0. 015 4）、血 糖 水 平

图 1　研究流程图
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（OR=1. 07，P=0. 017 4）、CC（OR=1. 98，P=
0. 009 8）、TCFA（OR=2. 37，P<0. 001）及微通道

（OR=1. 62，P=0. 030 0）与 1 年 MACE 事件正相

关，合并冠心病（OR=0. 64，P=0. 064 3）、LVEF 水

平（OR=0. 97，P=0. 009 7）、接 受 完 全 血 运 重 建

（OR=0. 55，P=0. 004 6）与 1 年 MACE 事件负相

关，而冠心病病变类型、罪犯血管位置及病变血管

表 1　CC 组与 Non⁃CC 组基线特征比较                                         [例（%）; M(P25,P75)]

项目

年龄/岁
男性病例

BMI/kg·m-2

既往史

实验室检查

LVEF/%
既往用药史

出院用药

病变类型

罪犯血管

病变血管数量

完全血运重建

分类

高血压

血脂异常

冠心病

糖尿病

吸烟史

TC/mmol·L-1

TG/mmol·L-1

HDL‑C/mmol·L-1

LDL‑C/mmol·L-1

血糖/mmol·L-1

肌酐/μmol·L-1

hsCRP/mg·L-1

白细胞/109·L-1

血红蛋白/pg·mL-1

阿司匹林

他汀类

ACEI/ARB/ARNI
CCB
B‑blocker
双重抗血小板

他汀类

ACEI/ARB/ARNI
CCB
B‑blocke
STEMI
NSTEMI
UA
SCAD
LAD
LCX
RCA
单支病变

双支病变

三支病变

CC 组（n=359）
63.00（56.00，70.00）

273（76.04）
24.41（22.14，26.57）

214（59.61）
50（13.93）
98（27.30）

102（28.41）
161（44.85）

3.96（3.30，4.77）
1.25（0.84，1.90）
0.95（0.81，1.12）
2.37（1.67，3.05）
6.03（5.11，7.37）

72.00（61.00，84.00）
1.46（0.44，5.69）
7.36（5.96，9.71）

137.00（125.00，147.00）
60.00（50.00，60.00）

58（16.16）
72（20.06）
85（23.68）
98（27.30）
65（18.11）

344（95.82）
352（98.05）
216（60.17）

97（27.02）
269（74.93）
119（33.15）

61（16.99）
109（30.36）

70（19.50）
198（55.15）

44（12.26）
117（32.59）
232（64.62）

93（25.91）
34（9.47）

255（71.03）

Non‑CC 组（n=290）
61.00（54.00，68.00）

204（70.34）
24.22（22.04，26.40）

150（51.72）
43（14.83）
71（24.48）
61（21.03）

123（42.41）
4.11（3.47，4.77）
1.36（0.87，2.02）
0.97（0.83，1.13）
2.34（1.76，3.05）
5.72（4.94，7.39）

68.00（59.00，79.00）
1.23（0.30，4.78）
6.68（5.70，8.73）

136.00（126.00，148.00）
60.00（54.00，60.00）

48（16.55）
55（18.97）
65（22.41）
64（22.07）
59（20.34）

280（96.55）
279（96.21）
144（49.66）

76（26.21）
207（71.38）

78（26.90）
44（15.17）

114（39.31）
54（18.62）

174（60.00）
36（12.41）
80（27.59）

204（70.34）
64（22.07）
22（7.59）

226（77.93）

P

0.097 1
0.122 0
0.568 3
0.053 2
0.831 6
0.470 0
0.039 1
0.588 1
0.263 1
0.228 5
0.447 0
0.920 7
0.042 9
0.041 0
0.122 7
0.027 3
0.824 7
0.002 6
0.977 0
0.803 7
0.775 0
0.150 1
0.534 7
0.213 4
0.237 5
0.009 3
0.885 9
0.353 5

0.102 4

0.370 8

0.298 5

0.056 8

图 2　CC 组与 Non⁃CC 组罪犯病变斑块特征比较
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数量与预后无显著相关性。对上述有统计学意义

的 变 量 进 行 多 因 素 Logistic 回 归 分 析 ，发 现 CC
（OR=1. 55，P=0. 045 4）、TCFA（OR=1. 79，P=
0. 011 3）及 接 受 完 全 血 运 重 建（OR=0. 60，P=
0. 020 0）与 1 年 MACE 事件相关，如图 3 所示。

3 讨论

3. 1　本研究的主要发现   ①在需要 PCI 处理的冠

心病患者中，罪犯病变 CC 的发生率约为 55. 32%，

其中 ACS 与 SCAD 患者 CC 发生率分别为 55. 05%
及 56. 45%；② CC 与冠心病患者不良预后相关，主

要是可能导致更高的缺血驱动的非靶血管重复血

运重建率；③CC、TCFA 及接受完全血运重建与冠

心病患者 1 年 MACE 事件独立相关。

3. 2　CC 发生率   既往多位学者对冠心病患者 CC
发生率进行了研究。KATAOKA 等［8］聚焦于非罪

犯 病 变 ，发 现 CC 发 生 率 存 在 性 别 差 异 ，SCAD
（17. 2% vs 27. 5%，P=0. 01）及 ACS（28. 6% vs 
38. 2%，P=0. 03）中女性发生率均显著低于男性。

DAI 等［9］、XUE 等［10］及 NELLES 等［11］发现 ACS 罪

犯 病 变 中 CC 发 生 率 分 别 为 39. 5%、39. 0% 及

57. 2%，三者的研究结果均低于本研究，可能与本

研究排除了质量不佳的图像、对近/远端参考节段

内整个罪犯病变进行充分分析相关。

3. 3　 CC 的形成与转换   胆固醇在血液中以胆固

醇酯的形式转运，其物理状态受胆固醇浓度、pH 值、

温度和压力等的影响，两者经胆固醇酯水解酶（cho‑
lesterol ester hydrolase，CEH）和胆固醇酰基转移酶

1（acyl ‑ coenzyme A cholesterol acyltransferase 1，
ACAT‑1）相互转换以维持动态平衡，当胆固醇的酯

化与去酯化失衡，游离胆固醇超出溶解度则可能形

成 CC。ABELA 等［12‑13］研究发现胆固醇在结晶态中

比游离态占据更多的空间，最大体积增长峰值高达

45%，并随后验证了相关结论。同时，结晶过程中

形成较尖锐的针状晶体，可能损伤纤维帽使斑块内

容物暴露于血液，导致血栓形成并刺激局部炎症反

应［5， 12］。另一方面，CC 可激活巨噬细胞内 NLRP3
炎症小体，促进炎症因子的释放［4， 10］，进一步加重炎

症反应。这些研究综合解释了为何本研究中 CC 组

反应炎症水平的白细胞水平更高。

3. 4　CC 与不良临床预后相关   FUJIYOSHI 等［14］

研究发现 CC 与冠心病患者更差的 1 年预后显著相

关（HR=4. 78，P<0. 001），主要是导致更高的缺血

驱动的非靶血管重复血运重建率（8. 1% vs 2. 5%，

P=0. 017），但该队列中 ACS 患者仅占 13. 5%，不

能可靠地反映 CC 对需要 PCI 治疗的冠心病患者的

影 响 。 NELLES 等［11］在 ACS 患 者 中 发 现 CC 与

MACE 事件相关（29. 2% vs 16. 1%，P=0. 006），主

要 是 因 不 稳 定 心 绞 痛 再 入 院 率 更 高（24. 1% vs 
14. 0%，P=0. 029）。本研究中 CC 组 1 年 MACE 事

件发生率更高主要是由于缺血驱动的非靶血管重

复血运重建率更高。

前文已描述 CC 与炎症反应的相关性，这可能

是其导致不良临床预后的原因之一，有研究［15］阐明

了他汀类药物通过其抗炎作用来稳定易损斑块并

降低心血管事件发生率，也有多项临床研究探索了

图 3　1 年 MACE 事件的多因素 Logistic 回归分析

表 2　CC 组与 Non⁃CC 组 1 年预后比较                                                             [例（%）]

项目

总 MACE 事件

全因死亡

缺血驱动的重复血运重建

靶血管重复血运重建

非靶血管重复血运重建

因不稳定型心绞痛再入院

总体人群  （n=649）
132（20.34）

4（0.62）
69（10.63）
16（2.47）
53（8.17）
59（9.09）

CC 组  （n=359）
90（25.07）

3（0.84）
52（14.18）
11（3.06）

41（11.42）
35（9.75）

Non‑CC 组  （n=290）
42（14.48）

1（0.34）
17（5.86）
5（1.72）

12（4.14）
24（8.28）

OR（95%CI）

1.98（1.32~2.95）
2.44（0.27~21.90）
2.72（1.56~2.72）
1.80（0.63~5.17）
2.99（1.58~5.65）
1.20（0.70~2.06）

P

0.001 2
0.771 9
0.000 6
0.143 2
0.001 3
0.608 8
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其他抗炎药物在冠心病中的作用，卡那单抗是炎症

因 子 IL ‑ 1β 抑 制 剂 ，研 究［16］发 现 其 可 显 著 降 低

hsCRP 水平并改善预后。秋水仙碱通过同时抑制

微管的形成及 NLRP3 炎症小体的激活而发挥抗炎

表 3　1 年 MACE 事件的单因素及多因素 Logistic 回归分析

项目

年龄

性别

BMI
病史/危险因素

实验室检查

LVEF
斑块特征

既往用药

出院用药

病变类型

罪犯血管

病变血管数量

完全血运重建

高血压

血脂异常

冠心病

糖尿病

吸烟史

TC
TG
HDL‑C
LDL‑C
血糖

肌酐

hsCRP
白细胞

血红蛋白

CC
TCFA
巨噬细胞浸润

微通道

钙化斑块

阿司匹林

他汀类

ACEI/ARB/ARNI
CCB
B‑blocker
双重抗血小板

他汀类

ACEI/ARB/ARNI
CCB
B‑blocker
病变类型 1(STEMI)
病变类型 2(NSTEMI)
病变类型 3(UA)
病变类型 4(SCAD)
罪犯血管 1(LAD)
罪犯血管 2(LCX)
罪犯血管 3(RCA)
病变数量 1(单支)
病变数量 2(双支）

病变数量 3(三支)

单因素分析

OR（95%CI）

1.01（0.49~1.17）
0.95（0.62~1.48）
0.99（0.94~1.05）
0.82（0.56~1.21）
0.93（0.52~1.59）
0.64（0.39~1.01）
1.67（1.10~2.52）
0.97（0.66~1.43）
1.06（0.89~1.27）
1.01（0.86~1.17）
0.86（0.44~1.57）
1.15（0.95~1.40）
1.07（1.01~1.14）
1.00（0.99~1.00）
1.01（0.99~1.02）
1.04（0.98~1.10）
1.00（0.99~1.01）
0.97（0.94~0.99）
1.98（1.33~2.98）
2.37（1.55~3.68）
1.25（0.73~2.22）
1.62（1.06~2.52）
1.15（0.78~1.72）
0.89（0.52~1.49）
0.78（0.46~1.28）
1.20（0.76~1.85）
1.00（0.64~1.55）
0.87（0.52~1.41）
0.53（0.23~1.32）
1.28（0.42~5.61）
0.99（0.68~1.46）
1.03（0.67~1.56）
1.10（0.72~1.72）
1.35（0.90~2.02）
1.20（0.71~1.95）
0.76（0.50~1.14）

1
0.80（0.55~1.18）
1.14（0.63~1.96）

1
0.76（0.51~1.13）
1.17（0.78~1.79）

1
0.55（0.37~0.84）

P

0.394 0
0.822 0
0.813 0
0.323 0
0.799 0
0.064 3
0.015 4
0.881 0
0.495 0
0.894 0
0.646 2
0.170 0
0.017 4
0.587 0
0.301 0
0.204 0
0.969 5
0.009 7
0.009 8

<0.001 0
0.432 0
0.030 0
0.490 0
0.681 0
0.347 0
0.420 0
0.991 0
0.582 0
0.145 7
0.695 4
0.966 0
0.894 0
0.664 0
0.142 0
0.484 0
0.193 0

-
0.265 0
0.653 0

-
0.166 0
0.485 0

-
0.004 6

多因素分析

OR（95%CI）

-
-
-
-
-

0.63（0.38~1.02）
1.58（0.96~2.56）

-
-
-
-
-

1.01（0.94~1.08）
-
-
-
-

0.99（0.96~1.01）
1.55（1.02~2.40）
1.79（1.15~2.85）

-
1.29（0.82~2.06）

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

0.60（0.39~0.93）

P

-
-
-
-
-

0.068 1
0.065 7

-
-
-
-
-

0.783 5
-
-
-
-

0.291 6
0.045 4
0.011 3

-
0.272 1

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

0.020 0
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作用，其可使 MACE 风险下降 22. 6%（HR=0. 77，
P=0. 02），但也会增加重症肺炎的风险（0. 9% vs 
0. 4%，P=0. 03），提示我们精准抗炎的重要性［17］。

TANAKA 等［18］发现糖尿病、心力衰竭及肾功

能不全与更高的胆固醇结晶栓塞（cholesterol crys‑
tal embolism，CCE）率显著相关，这与本研究发现

CC 组糖尿病患病率、血糖水平及肌酐水平更高而

LVEF 水平更低一致。粥样硬化斑块破裂后 CC 栓

子可能脱落并引起器官组织缺血，最常累及肾脏，

导致肾脏的损伤和肾功能损害。尸检显示单次肾

脏活检对 CCE 的诊断敏感性为 75%，而对同一患者

进行两次活检可使敏感性提高至 94%［19］，表明肾脏

活检可能是 CC 致肾损伤的可靠诊断方法，提示我

们对于接受介入治疗的冠心病患者应注意肾功能

监测，若出现不明原因的肾功能不全应考虑 CCE 的

可能并尽可能性肾活检以明确诊断。

DAI 等［9］、XUE［10］及 FUJIYOSHI 等［14］发现胆

CC 与 TCFA、巨噬细胞浸润、微通道及更大的脂质

弧等易损斑块特征相关，这与我们的研究一致。

HONG 等［20］发现合并糖尿病的 ACS 患者亚组 TC‑
FA 比例（60% vs 42%，P=0. 003）显著更高，本研

究中 CC 组糖尿病患病率显著高于 Non‑CC 组，这可

能是 CC 组 TCFA 发生率显著更高的原因之一。另

一方面，LUO 等［21］模拟和估计了坏死核心中不同胆

固醇晶体排列对纤维帽施加的应力，发现 CC 的空

间状态与纤维帽所受应力大小相关，集中分布较均

匀分布可施加更大的应力，尤其是对纤维帽肩部，

这表明生物力学机制可能是 CC 致不良预后的潜在

因素之一。

3. 5　 局 限 性   ① 这是一项在单中心进行的回顾

性、观察性研究，研究对象有限且结论未进行外部

验证，未来需要前瞻性多中心随机对照试验相关结

论；②排除了图像质量不佳、既往靶血管支架置入

等图像，存在一定的选择偏倚；③ OCT 对 CC 诊断

的敏感性及特异性有限［22］；④发现了 CC 组 MACE
事件发生率更高，但未对病理生理学机制进行探

索；⑤未对 CC 沉积及发展过程生物力学的潜在作

用进行探索。

3. 6　 研 究 价 值   如果在前瞻性研究中进一步证

实，CC 作为一个定性指标有望成为冠心病患者危

险分层的新工具，因其相对于 TCFA、脂质指数等

定量测量指标更易判读。CC 与更高的肌酐、炎症

指标及血糖水平相关，这可能是其导致不良预后的

潜在机制，启发我们肾功能监测可能有更重要的作

用；另一方面，冠心病的二级预防除血压、血糖及血

脂等危险因素管理外尚需考虑抗炎治疗。本研究

为明确 CC 在冠心病患者中临床意义提供了新的证

据，有助于冠心病患者危险分层与二级预防。
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