
光学相干断层扫描评价糖尿病冠心病患者

冠脉病变的进展

张文俐　张瑞岩

　　【摘要】　糖尿病可促进血管内膜增生，易损斑块破裂，血栓形成，支架边缘夹层等。

光学相干断层扫描（ＯＣＴ）是目前最先进的血管内成像技术，临床主要用于识别冠状动脉

易损斑块和药物洗脱支架（ＤＥＳ）置入术后随访。该文主要介绍ＯＣＴ评估糖尿病冠心病

患者冠状动脉病变特点。
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　　糖尿病（ＤＭ）冠心病患者的心血管事件发生率

显著高于非ＤＭ冠心病患者。ＤＭ是药物洗脱支架

（ＤＥＳ）置入后支架内再狭窄、支架内血栓形成的独

立危险因素之一［１］。

目前，常用的冠状动脉影像学检查有冠脉造影

（ＣＡＧ）、血管内超声（ＩＶＵＳ）及光学相干断层扫描

（ＯＣＴ）技术。传统ＣＡＧ不能显示支架贴壁情况和

内膜增生程度，对斑块及血栓判断较局限；ＩＶＵＳ由

于分辨率较低，无法检测１００μｍ以内的内膜覆盖

率，对不稳定斑块识别能力有限；ＯＣＴ是目前最先

进的血管内成像技术，其最高分辨率可达４μｍ，临

床上主要用于：（１）识别易损斑块；（２）ＤＥＳ置入后

定量分析内膜覆盖、支架贴壁、支架内再狭窄及血

栓形成等情况。ＯＣＴ能更直观地评估ＤＭ 患者支

架置入后血管修复的情况，有指导治疗的价值。

１　犇犕 促进血管内膜增生

评价ＤＥＳ置入后血管损伤修复情况主要取决

于新生内膜的增生情况，最理想的修复表现为内膜

适度增生完全覆盖支架小梁，但无支架内再狭窄。

支架小梁覆盖不全易引起支架内血栓形成，而内膜

过度增生又容易导致支架内再狭窄。ＤＥＳ置入后

早期再狭窄与支架愈合延迟有关，晚期再狭窄的

“追赶现象”主要与支架内新生动脉粥样硬化（ＮＡ）

形成有关。有研究者认为再狭窄的发生机制与基

因、炎症和糖基化有关［２３］。ＯＣＴ分辨率高，能更精

确地测定新生内膜厚度和支架小梁覆盖率，同时，

还能对内膜增生形态作出评价，但目前关于 ＯＣＴ

下新生内膜形态与组织学类型关联性的研究尚少

（见表１、图１）
［４］。

Ｎｏｂｕｙｏｓｈｉ等
［５］用 ＯＣＴ评估６３例患者置入

ＤＥＳ术后９个月的冠状动脉新生内膜情况，结果发

现ＤＭ 组新生内膜多为低信号，内膜厚度较厚，支

架小梁覆盖率较高，可能是再内皮化延迟所致。

Ｔｉａｎ等
［６］分析了１０９例置入ＤＥＳ后１年的 ＯＣＴ

图像，发现 ＤＭ 组内膜增生较厚；糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）＜７％ 组与非ＤＭ组内膜增生厚度无明显

差异，提示血糖控制良好有利于ＤＭ 冠心病患者内

膜修复。研究还发现，ＤＭ 组支架小梁覆盖率显著

高于非ＤＭ组。尽管ＤＭ组内膜增生更明显、支架

小梁覆盖率更高，但其血栓发生率仍然较高，这可

能与ＯＣＴ下新生内膜形态不同有关。ＯＣＴ显示，

ＤＭ组以低信号、分层信号为主；ＨｂＡ１ｃ＞７％ 组低

表１　支架小梁覆盖组织的犗犆犜表现

组织学 ＯＣＴ表现

纤维素沉积 相对组织信号弱，边缘不清，多位于小梁周围

炎性细胞浸润 相对较暗的区域，无清晰边缘

正常的新生内膜（６个月内） 内膜腔平滑，信号均一，相对高信号

正常的成熟内膜（１２个月后） 内膜腔平滑，信号均一，高信号
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注：Ｂ及Ｃ低信号区考虑为炎细胞浸润、纤维素沉积（小梁周围）

图１　犗犆犜下新生内膜的不同形态

信号显著增多，其支架内ＮＡ发生率升高；研究组将

内膜增生程度、支架内 ＮＡ 形成均归因于 ＨｂＡ１ｃ

水平。

２　易损斑块

易损斑块特点是纤维帽薄、巨噬细胞增多、基

质较薄，内部多含有巨大坏死的脂质核（见图２）。

ＤＭ患者的动脉粥样硬化斑块具有各种促进斑块破

裂的特点，因而原位血栓及临床事件发生率较非

ＤＭ患者高
［７］。

２．１　巨噬细胞浸润

病理学研究发现，ＤＭ 患者的斑块中巨噬细胞

数量增多，可能由于坏死的脂质核增大、纤维帽薄

及斑块不稳定所致［８］。Ｋｏｊｉ等
［９］分析了９８例患者

２３０枚非犯罪血管斑块，结果发现 ＨｂＡ１ｃ≥８％组

别中巨噬细胞浸润较 ＨｂＡ１ｃ≤７．９％组更明显，提

示血糖控制不佳使斑块趋于不稳定。

２．２　薄纤维帽的纤维粥样硬化斑块（ＴＣＦＡ）、脂质

核、血栓

病理学研究发现，ＤＭ 患者有较大的脂质粥样

斑块，坏死核负荷较重，覆盖脂质核的纤维帽张力

较高，导致斑块容易破裂，从而形成血栓，进一步分

析发现，坏死核大小与ＨｂＡ１ｃ水平呈正相关
［８］。

Ｋｏｊｉ等
［９］发现，ＤＭ患者脂质指数（ＬＩ，即平均脂

质弧度与脂质长度的乘积）以及血栓发生率均比非

ＤＭ患者高；按 ＨｂＡ１ｃ分组对比分析，发现 ＬＩ与

ＨｂＡ１ｃ显著相关，纤维帽厚度与 ＨｂＡ１ｃ成反比；

ＨｂＡ１ｃ≥８％ 的患者ＴＣＦＡ比率最高。提示ＤＭ患

者ＬＩ和血栓形成比例较高；尤其在 ＨｂＡ１ｃ≥８％时，

ＬＩ更高、ＴＣＦＡ纤维帽更薄。Ｔａｉｓｈｉ等
［１０］对１７１例患

者４５１处冠脉斑块的研究也表明，ＤＭ患者的最大脂

质弧度、脂质核长度及ＬＩ都显著高于非ＤＭ患者。

注：斑块最薄纤维帽＞６５μｍ，其下方为脂质核，纤维帽呈点状高信

号，亮区后方柱状暗区，符合巨噬细胞浸润特点

图２　纤维粥样斑块

２．３　钙化

Ｂｕｒｋｅ等
［８］发现，ＤＭ患者冠状动脉平均截面钙

化面积＞５０％，高于非ＤＭ患者。ＯＣＴ下冠脉钙化

灶显影清晰，可准确测得钙化灶弧度，相比ＩＶＵＳ的

优势在于可检测微小钙化灶，同时可反映斑块形态学

特点，有利于分析斑块性质，如纤维钙化斑块（见图

３）。

Ｋｏｊｉ等
［９］证实 ＤＭ 患者钙化发生率较非 ＤＭ

者升高。Ｔａｉｓｈｉ等
［１０］发现ＤＭ 组的钙化斑块发生

率高于代谢综合征和对照组。Ｆｅｎｇ等
［１１］用 ＯＣＴ

评估７８例不稳定型心绞痛患者的冠状动脉钙化情

况，发现ＤＭ 患者中，原支架段钙化发生率显著升

高。Ｎｉｃｃｏｌｉ等
［１２］对７２例急性冠脉综合征（ＡＣＳ）患

者的犯罪血管进行分析，发现ＤＭ 冠心病患者中，

冠脉内表浅钙化结节越多，钙化斑块含量越高。病

理学研究证实，表浅钙化结节并非易损斑块的常见

形式，可能仅在ＤＭ患者中较为常见。

有关冠状动脉钙化发生机制的研究甚少，有研
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究者认为斑块破裂是由于斑块内钙化程度增加，钙

化与非钙化间界面承压不同所致，但当钙化区域大

于一定范围、相互融合，又可减低斑块破裂风险［９］。

故钙化与心血管事件的关联性还有待考证。

　　注：斑块内呈低信号，边缘清晰、散射低，斑块内侧缘呈高信号，

符合纤维钙化斑块特点

图３　纤维钙化斑块

２．４　微血管形成

微血管形成可促进粥样硬化斑块形成，晚期支架

内再狭窄组织中微血管更为常见［１３］。严重的微血管

形成是ＤＭ患者出现多脏器并发症的重要原因，而

微血管形成不良则可致斑块内出血，使斑块趋于不稳

定［１６］。Ｋｉｔａｂａｔａ等
［１５］及 Ｕｅｍｕｒａ等

［１６］用 ＯＣＴ评估

冠状动脉病变得出了一致结论，即微血管形成是斑块

进展、不稳定及发生破裂的重要因素。

Ｓｕｚｕｋｉ等
［１７］用 ＯＣＴ 检测５０例患者（包括２８

例ＤＭ患者和９例胰岛素治疗的ＤＭ 患者）的５４

处支架内再狭窄（＞５０％）病变，并按微血管形成情

况分为无微血管、低微血管指数、高微血管指数３

组，结果在２４例（４８％）患者的２６处（４８％）病变的

５６６帧（３．１％）图像中检测出微血管形成；高微血管

指数组中，糖耐量异常比例较高；支架内段微血管形

成率较支架边缘高，提示微血管形成与支架内再狭窄

可能存在关联；支架内段微血管形成率随血糖升高而

升高，这提示微血管形成可能是ＤＭ患者支架内再狭

窄的一个具特异性的病理生理改变，若该假说成立，

那么选择性地使用抗血管生成药物可能抑制内膜增

生，这为ＤＥＳ治疗的药物选择提供了新的思路。

支架内再狭窄是多因素参与共同作用的结果，

微血管形成在该病理生理过程中的具体作用和机

制，需更多研究进一步阐明。

３　支架边缘夹层（犛犈犇）

支架边缘夹层（ＳＥＤ）在支架置入后血管重构中

起重要作用，且术后冠脉事件的发生密切相关。根

据美国国家心血肺研究所（ＮＨＢＬＩ）分级标准，ＣＡＧ

下Ｂ级和Ｂ级以上夹层可增加支架内血栓形成风

险［１８］。但由于ＣＡＧ无法识别 Ａ级和 Ａ级以下的

夹层，因而可能低估ＳＥＤ发病率。研究证实，即使

是较为先进的ＩＶＵＳ，也有相当一部分漏诊
［１９］。

Ｇｏｇａｓ等
［２０］对比ＩＶＵＳ和ＯＣＴ诊断ＳＥＤ的价值，

研究结果显示，对于ＳＥＤ病变，ＯＣＴ检出率高达

３４％，而ＩＶＵＳ为１９．３％，证实用ＯＣＴ检测微小血

管损伤具一定优势。

Ｇｏｎｚａｌｏ等
［２１］用ＯＣＴ诊断冠脉ＳＥＤ病变，结

果显示每根冠脉ＳＥＤ发生率２５％，而每枚支架ＳＥＤ

发生率为２０．５％；进一步分析发现，ＳＥＤ斑块成分多

富于脂质或纤维钙化斑块。Ｃｈａｍｉｅ等
［２２］进行的一项

大型临床研究结果显示，ＯＣＴ下每根冠脉ＳＥＤ检出

率为３３．９％，夹层末端多见动脉粥样硬化斑块

（９５．３％）；进一步分析发现，夹层周围钙化斑块弧度

≥７２°，斑块表面纤维帽厚度≤８０μｍ以及支架膨胀

过度，均为ＳＥＤ的独立预测因素。既往研究证实钙

化斑块、ＴＣＦＡ多见于ＤＭ患者，ＤＭ与ＳＥＤ之间是

否存在关联，有待更深入研究。

Ｓｅｂａｓｔｉａｎ等
［２３］在７３例２型 ＤＭ 患者中，用

ＯＣＴ检测ＳＥＤ并探讨ＳＥＤ危险因素，结果表明

ＤＭ患者ＳＥＤ发生率较高，每根冠脉ＳＥＤ发生率

为４１．１％，每枚支架边缘ＳＥＤ发生率为２５．３％，支

架远端发生率高于近端；若置入支架的病变段边缘

多为纤维（４２．９％）或纤维钙化斑块（４０．５％），ＳＥＤ

发生率会增加；ＳＥＤ组支架边缘的管腔离心率、支

架边缘面积／参照管腔面积比值，均显著高于非

ＳＥＤ组，提示支架与血管的匹配度、在支架置入过

程中支架边缘对血管壁施加的压力，可能是导致

ＳＥＤ的原因。有研究证实，在ＤＭ 患者中置入长支

架，可致心血管事件发生率升高［２４］，可能由于长支

架与血管腔不匹配，导致支架贴壁不良或支架边缘

ＳＥＤ形成，从而引发临床事件。因此，选择长度适

宜、血管匹配度高的支架，控制球囊扩张压力，避免

将支架末端置入富于脂质的纤维粥样斑块或钙化

弧度大的区域，可有效减少ＳＥＤ、支架贴壁不良和

临床事件的发生。

４　结语

用ＯＣＴ检测ＤＭ冠心病患者的冠状动脉易损

斑块以及评价ＤＥＳ置入后血管修复情况具有优势。

但限于病理标本难以获取，新生内膜在 ＯＣＴ下的
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形态特点与组织学及临床事件的关系，有待更深入

研究阐明，以期为临床治疗提供帮助。
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ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇ３０ｓｔｕｄｉｅｓ，

２２１０６６ｐａｔｉｅｎｔｓ，ａｎｄ４２７６ｔｈｒｏｍｂｏｓｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，

２０１３，１６７（２）：５７５５８４．

（收稿：２０１４０４１０　修回：２０１４０６０９）

（本文编辑：丁媛媛）
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