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急性冠状动脉综合征患者血清中性粒细胞百分比与
白蛋白比值与冠状动脉分层斑块的相关性

于泽宁1, 陈清杰1, 李晓梅1, 杨毅宁1,2

(1. 新疆医科大学第一附属医院心脏中心,新疆乌鲁木齐市 830054;2. 新疆维吾尔自治区人民医院心内科,
新疆乌鲁木齐市 830001)

[摘　 要] 　 [目的] 　 研究血清中性粒细胞百分比与白蛋白比值(NPAR)水平与急性冠状动脉综合征(ACS)患者

冠状动脉分层斑块的相关性。 [方法] 　 选取 2018 年 1 月─2023 年 1 月于新疆医科大学第一附属医院心脏中心行

冠状动脉造影(CAG)和造影后即刻对罪犯血管行光学相干断层成像(OCT)检查并确诊为 ACS 的患者 222 例作为

研究对象,根据图像结果分为分层斑块组 111 例和非分层斑块组 111 例。 比较分层斑块组和非分层斑块组血清

NPAR 水平,采用多因素 Logistic 回归分析法分析冠状动脉分层斑块的影响因素。 [结果] 　 与非分层斑块组比较,
分层斑块组的饮酒史、管腔狭窄率、中性粒细胞百分比水平、NPAR 水平高于非分层斑块组,白蛋白水平低于非分

层斑块组,差异均有统计学意义(P<0. 05)。 OCT 特性比较,分层斑块组脂质弧更大、纤维帽厚度更薄、巨噬细胞浸

润率更高、易损斑块、斑块破裂、胆固醇结晶、滋养血管、血栓、钙化小结、钙化斑块检出率更高,纤维斑块检出率更

低,差异均有统计学意义(P<0. 05)。 Spearman 相关分析显示,血清 NPAR 与斑块破裂、薄纤维帽粥样斑块(TCFA)
表现为正相关( r=0. 436、r=0. 622,均 P<0. 05)。 多因素 Logistic 回归分析显示,高水平的 NPAR 是 ACS 患者罪犯

血管发生分层斑块的独立危险因素(OR= 10. 186,95% CI:3. 242 ~ 31. 999,P<0. 001)。 [结论] 　 分层斑块与斑块

不稳定特性相关,血清 NPAR 水平在 ACS 罪犯血管分层斑块患者中升高,是 ACS 患者冠状动脉分层斑块的独立危

险因素。
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Association between serum neutrophil percentage to albumin ratio and coronary ar-
tery layered plaque in patients with acute coronary syndrome
YU Zening1, CHEN Qingjie1, LI Xiaomei1, YANG Yining1,2

(1. Heart Center of the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University, Urumqi, Xinjiang 830054, China;2. Depart-
ment of Cardiology, People􀆳s Hospital of Xinjiang Uygur Autonomous Region, Urumqi, Xinjiang 830001, China)
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the association between serum neutrophil percentage to albumin ratio (NPAR) level
and coronary artery layered plaque in patients with acute coronary syndrome (ACS). 　 　 Methods　 222 patients who un-
derwent coronary angiography (CAG) and optical coherence tomography (OCT) examination of culprit vessels immediately
after angiography at the Heart Center of the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University from January 2018 to
January 2023 and diagnosed with ACS were selected as the study subjects, and they were classified into 111 cases of lay-
ered plaque and 111 cases of non-layered plaque according to the OCT image results. 　 Serum NPAR level was compared
between the layered plaque group and the non-layered plaque group, and the influencing factors of coronary artery layered
plaque were analyzed by multivariate Logistic regression analysis. 　 　 Results　 Comparing the clinical and biochemical in-
dex data between the layered plaque group and the non-layered plaque group, the history of alcohol consumption, lumen
stenosis rate, neutrophil percentage level, NPAR level was higher in the layered plaque group than that in the non-layered

1501CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2023 年第 31 卷第 12 期



plaque group, and the albumin level was lower than that in the non-layered plaque group, the differences were statistically
significant (P<0. 05). 　 Comparison of the OCT characteristics showed that lipid arcs were larger and fibrous cap thickness
was thinner, macrophage infiltration rate was higher, vulnerable plaques, plaque rupture, cholesterol crystals, microves-
sels, thrombus, calcified nodules, calcified plaques were detected at a higher rate, and fibrous plaques were detected at a
lower rate in the layered plaque group, and the differences were all statistically significant (P<0. 05). 　 Spearman correla-
tion analysis showed that the serum NPAR a positive correlation with the rupture of plaques, and the TCFA ( r=0. 436 and
r=0. 622, respectively, both P<0. 05). 　 Multivariate Logistic regression analysis showed that high level of NPAR was an
independent risk factor for the development of layered plaque in culprit vessels in ACS patients (OR = 10. 186, 95% CI:
3. 242 ~ 31. 999, P<0. 001). 　 　 Conclusion　 Layered plaque is associated with plaque vulnerability characteristics, and
serum NPAR level is elevated in patients with layered plaque in culprit vessels with ACS, which is an independent risk fac-
tor for coronary layered plaque in ACS patients.
[KEY WORDS]　 acute coronary syndrome;　 optical coherence tomography;　 neutrophil percentage to albumin ratio;　
layered plaque

　 　 分层斑块是亚临床的斑块破裂或斑块侵蚀继

发血栓形成后反复修复的一种具有分层结构外观

的斑块[1],与冠状动脉病变进展、斑块易损特性以

及机体炎症反应较重相关[2],从而增加了主要不良

心血管事件 ( major adverse cardiovascular events,
MACE)的发生率。 既往研究发现,急性冠状动脉综

合征( acute coronary syndrome,ACS)患者分层斑块

的检出率较高[3],光学相干断层成像(optical coher-
ence tomography,OCT)对于分层斑块的识别与其病

理组织特征高度一致[4]。 早期识别分层斑块并进

行干预对改善 ACS 患者的预后极为重要。 中性粒

细胞百分比与白蛋白比值(neutrophil percentage to
albumin ratio,NPAR)是一种炎症标志物[5],综合反

应了机体的炎症和营养状况。 NPAR 与内皮损伤和

血小板聚集相关[6-7],是冠状动脉狭窄严重程度和

心肌细胞损伤的良好指标[8-9]。 本研究基于 OCT 分

析罪犯血管病变斑块的特征,探讨血清 NPAR 水平

与 ACS 患者冠状动脉罪犯血管分层斑块的关系。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

选取 2018 年 1 月─2023 年 1 月于新疆医科大

学第一附属医院心脏中心行冠状动脉造影(coronary
angiography,CAG)和造影后即刻对罪犯血管行 OCT
检查并确诊为 ACS 的患者 222 例,其中,男性 173
例,女性 49 例,年龄 23 ~ 84 岁,平均年龄(59. 52 ±
10. 60)岁。 纳入标准:(1)年龄≥18 岁;(2)ACS 患

者符合文献[10-11]的诊断标准;(3)患者均行 CAG 检

查,并于造影后即刻行 OCT 检查;(4)临床资料完

整。 排除标准:(1)严重心力衰竭、心包炎、瓣膜病、
先天性心脏病等;(2)严重的肝肾功能不全、恶性肿

瘤、自身免疫性疾病、急慢性感染性疾病;(3)左主

干病变、冠状动脉严重钙化、扭曲、成角、慢性闭塞

性病变以及 OCT 资料不全者。 根据 OCT 图像特征

将其分为分层斑块组和非分层斑块组。 本研究已

获得新疆医科大学第一附属医院伦理委员会审核

批准(批准号 K202306-05),所有研究对象均签署知

情同意书。
1. 2　 临床资料收集

收集患者的一般临床资料,包括基线人口学特

征(年龄、性别)、临床诊断、既往病史(高血压、糖尿

病、冠心病家族史、吸烟史、饮酒史)、体质指数

(body mass index,BMI)、治疗用药情况、CAG 特征。
所有患者入院 12 h 后在空腹状态下采集静脉血样

本,使用全自动生化分析仪(Hitachi 7600)进行检

测。 收集白细胞计数、红细胞计数、血小板计数、纤
维蛋白原、D-二聚体、血肌酐、尿素氮、总胆红素、甘
油 三 酯 ( triglyceride, TG )、 总 胆 固 醇 ( total
cholesterol,TC)、高密度脂蛋白胆固醇(high density
lipoprotein cholesterol,HDLC)、低密度脂蛋白胆固醇

( low density lipoprotein cholesterol,LDLC)、NPAR 等

数据。 NPAR 的计算方法是由血清中性粒细胞百分

比除以血清白蛋白浓度所得。
1. 3　 CAG 检查

CAG 由经验丰富的心血管介入医生通过桡动

脉途径进行,采用 Seldinger 技术穿刺桡动脉后置入

6F 鞘管,行多体位左右 CAG 检查。 CAG 结果的判

读由两位介入医生根据计算机定量分析系统进行

分析。 罪犯血管定义:CAG 显示病变部位与症状发

作时心电图 ST-T 改变导联所对应的部位一致[12]。
1. 4　 冠状动脉 OCT 检查

在 CAG 检查结束后,所有患者使用圣犹达 C7
型 FD-OCT 系统对冠状动脉罪犯血管行 OCT 检查
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获得斑块参数,通过自动回撤装置以 20 mm / s 的速

度对罪犯血管进行成像。 OCT 图像分析是由两位

技术人员根据斑块测量标准使用离线软件分析获

得,其对临床资料和 CAG 结果均不知情。 记录斑块

类型和冠状动脉管壁微结构,包括纤维斑块、脂质

斑块、钙化斑块、斑块破裂、斑块侵蚀、薄纤维帽粥

样斑块( thin-cap fibroatheroma,TCFA)、分层斑块、巨
噬细胞浸润、胆固醇晶体、滋养血管、血栓、钙化结

节等。 分层斑块定义为靠近管腔表面与底层组织

有明显分界并存在不同光学密度的异质性信号丰

富的分层组织;斑块破裂定义为纤维帽的破坏,有
清晰的空腔形成;斑块侵蚀定义为在完整的斑块上

存在附着血栓或没有血栓的情况下病变管腔表面

不规则;TCFA 定义为纤维帽厚度≤65 μm,脂质弧

度≥180°[13]。 分层斑块等斑块图像见图 1。

图 1. OCT 图像

A 为分层斑块,B 为薄纤维帽粥样斑块,C 为脂质斑块,D 为纤维斑块,E 为钙化斑块,F 为斑块侵蚀。

Figure 1. OCT images

1. 5　 相关定义及公式

高血压定义为既往确诊或住院期间不同日两次

以上收缩压≥140 mmHg 和 / 或舒张压≥90 mmHg。
2 型糖尿病(type 2 diabetes mellitus,T2DM)定义为具

有典型的糖尿病症状,通过静脉采血测血清葡萄糖,
结果示晨起空腹血糖超过 7. 0 mmol / L 或者餐后 2 h
血糖超过 11. 1 mmol / L;或糖化血红蛋白>6. 5% ,并
经 OGTT 实验确诊。 冠心病家族史定义为直系亲属

(父母、兄弟姐妹、祖父祖母等)确诊冠心病。 吸烟

史定义为吸烟超过 1 支 / 日,持续时间超过 3 个月;
戒烟两年以上定义为目前未吸烟。 饮酒史定义为

折合乙醇含量男性摄入量 140 g / 周, 女性大于

70 g / 周;戒酒两年以上定义为目前未饮酒。 BMI 的

计算公式为体质量(kg) / [身高(m)] 2。

1. 6　 统计学分析

应用 SPSS 23. 0 软件处理数据,正态分布的计

量资料用 x±s 表示,组间比较采用独立样本 t 检验;
非正态分布的计量资料用 M(P25,P75)表示,组间比

较采用秩和检验;计数资料用例(% )表示,组间比

较用 χ2 检验。 Spearman 相关分析法分析 NPAR 水

平与斑块破裂、TCFA 的相关性。 多因素 Logistic 回

归分析法分析 ACS 患者罪犯血管分层斑块的独立

影响因素。 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 分层斑块组与非分层斑块组临床资料比较

共纳入 222 例 ACS 患者, OCT 显示 111 例

(50% )罪犯血管检出分层斑块。 分层斑块组中饮
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酒史患者占比、直径狭窄率显著高于非分层斑块组

(P<0. 05)。 两组其他临床资料比较差异无统计学

意义(均 P>0. 05;表 1)。

表 1. 分层斑块组与非分层斑块组临床资料比较

Table 1. Comparison of clinical data between layered
plaque group and non-layered plaque group

项目
非分层斑块组

(n=111)
分层斑块组
(n=111) t / χ / Z P

年龄 / 岁 59. 84±9. 91 59. 20±11. 29 0. 449 0. 654

男性 / [例(% )] 81(73. 0) 92(82. 9) 3. 169 0. 075

高血压 / [例(% )] 68(61. 3) 72(64. 9) 0. 309 0. 578

T2DM / [例(% )] 29(26. 1) 31(27. 9) 0. 091 0. 762

饮酒史 / [例(% )] 32(28. 8) 48(43. 2) 5. 003 0. 025

吸烟史 / [例(% )] 50(45. 0) 57(51. 4) 0. 884 0. 347

体质指数 / (kg / m2) 26. 32±3. 41 26. 48±2. 78 0. 388 0. 698

阿司匹林 / [例(% )] 108(97. 3) 111(100. 0) 1. 352 0. 245

他汀类药物 / [例(% )] 107(96. 4) 109(98. 2) 0. 171 0. 679

β 受体阻滞剂 / [例(%)] 87(78. 4) 84(75. 7) 0. 229 0. 632

ACEI / ARB / [例(% )] 56(50. 5) 56(50. 5) <0. 001 >0. 999

CCB / [例(% )] 39(35. 1) 51(45. 9) 2. 691 0. 101

临床诊断 / [例(% )] 0. 106 0. 744

　 不稳定型心绞痛 88(79. 3) 86(77. 5)

　 急性心肌梗死 23(20. 7) 25(22. 5)

病变血管 / [例(% )] 5. 343 0. 069

　 前降支 75(67. 6) 88(79. 3)

　 回旋支 20(18. 0) 9(8. 1)

　 右冠状动脉 16(14. 4) 14(12. 6)

病变支数 / [例(% )] 1. 213 0. 545

　 1 支 52(46. 9) 46(41. 4)

　 2 支 26(23. 4) 33(29. 7)

　 3 支 33(29. 7) 32(28. 9)

病变位置 / [例(% )] 0. 104 0. 949

　 近段 76(68. 5) 74(66. 6)

　 中段 27(24. 3) 28(25. 2)

　 远段 8(7. 2) 8(7. 2)

直径狭窄率 / % 75(60,90) 85(70,95) 3. 865 0. 038

2. 2 　 分层斑块组与非分层斑块组生物化学指标

比较

分层斑块组的中性粒细胞百分比和 NPAR 水

平高于非分层斑块组,白蛋白水平低于非分层斑块

组,差异均有统计学意义(P<0. 05)。 两组其他生物

化学指标比较差异均无统计学意义(均 P>0. 05;
表 2)。

表 2. 分层斑块组与非分层斑块组生物化学指标比较

Table 2. Comparison of biochemical indicators between
layered plaque group and non-layered plaque group

项目
非分层斑块组

(n=111)
分层斑块组
(n=111) t / Z P

白细胞计数 / (×109 L-1) 7. 82±1. 97 7. 34±1. 95 0. 541 0. 589

红细胞计数 / (×109 L-1) 4. 60±0. 62 4. 70±0. 52 1. 277 0. 203

血小板计数 / (×109 L-1) 233. 82±60. 68 238. 99±69. 07 0. 593 0. 554

中性粒细胞 / % 59. 83±7. 67 63. 27±10. 09 2. 860 0. 005

血红蛋白 / (g / L) 139. 62±16. 80 141. 74±15. 84 0. 966 0. 335

白蛋白 / (g / L) 42. 47±2. 86 40. 26±3. 88 4. 820 <0. 001

纤维蛋白原 / (g / L) 0. 82
(0. 48,2. 30)

0. 80
(0. 44,2. 04) 0. 901 0. 368

D-二聚体 / (mg / L) 89. 0
(55. 0,173. 0)

86. 0
(55. 0,162. 0) 0. 809 0. 419

NPAR 1. 42±0. 22 1. 59±0. 34 4. 581 <0. 001

尿素氮 / (mmol / L) 5. 76±2. 61 5. 73±1. 45 0. 081 0. 936

肌酐 / (μmol / L) 80. 52±20. 38 74. 22±21. 57 0. 714 0. 476

总胆红素 / (μmol / L) 12. 86±5. 27 13. 03±4. 97 0. 243 0. 175

TG/ (mmol / L) 1. 57
(1. 13,2. 25)

1. 70
(1. 21,2. 71) 1. 357 0. 175

TC / (mmol / L) 3. 51±0. 93 3. 69±1. 04 1. 391 0. 165

HDLC/ (mmol / L) 1. 01±0. 24 0. 95±0. 28 1. 815 0. 071

LDLC / (mmol / L) 2. 10±0. 78 2. 29±1. 11 1. 463 0. 145

2. 3　 分层斑块组与非分层斑块组 OCT 参数比较

分层斑块组纤维帽厚度、纤维斑块检出率低于

非分层斑块组,分层斑块组脂质弧、钙化斑块、巨噬

细胞浸润率、易损斑块、斑块破裂、胆固醇结晶、滋
养血管、血栓、钙化小结检出率高于非分层斑块组,
差异有统计学意义(P<0. 05;表 3)。

表 3. 分层斑块组与非分层斑块组 OCT 参数比较

Table 3. Comparison of OCT parameters between layered
plaque group and non-layered plaque group

项目
非分层斑块组

(n=111)
分层斑块组
(n=111) Z / χ2 P

脂质弧 / ° 143. 0
(112. 0,174. 0)

165. 0
(123. 0,206. 0) 2. 717 0. 007

纤维帽厚度 / μm 120. 0
(60. 0,200. 0)

70. 0
(40. 0,180. 0) 2. 803 0. 005

易损斑块 / [例(%)] 37(33. 3) 60(54. 1) 9. 686 0. 002

斑块破裂 / [例(%)] 9(8. 1) 23(20. 7) 7. 157 0. 007

斑块侵蚀 / [例(%)] 12(10. 8) 14(12. 6) 0. 174 0. 676

斑块类型 / [例(%)] 10. 247 0. 017

　 纤维斑块 40(36. 0) 22(19. 8)

　 脂质斑块 63(56. 8) 70(63. 1)

　 钙化斑块 8(7. 2) 19(17. 1)
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续表

项目
非分层斑块组

(n=111)
分层斑块组
(n=111) Z/ χ2 P

巨噬细胞分级 / [例(%)] 28. 036 <0. 001

　 0 级 60(54. 0) 24(21. 6)

　 1 级 36(32. 4) 58(52. 3)

　 2 级 14(12. 6) 20(18. 0)

　 3 级 1(1. 0) 9(8. 1)

胆固醇结晶 / [例(%)] 42(37. 8) 67(60. 4) 11. 265 0. 001

滋养血管 / [例(%)] 40(36. 0) 55(49. 5) 4. 140 0. 042

血栓 / [例(%)] 16(14. 4) 37(33. 3) 10. 930 0. 001

钙化小结 / [例(%)] 9(8. 1) 21(18. 9) 5. 550 0. 018

2. 4　 血清 NPAR 水平与斑块破裂、TCFA 的相关性

Spearman 相关分析结果显示,ACS 患者血清

NPAR 水平与斑块破裂、TCFA 呈正相关( r = 0. 436、
r=0. 622,均 P<0. 05)。
2. 5　 ACS 患者冠状动脉分层斑块的影响因素

首先采用单因素 Logistic 回归模型对分层斑块

组和非分层斑块组间存在显著性差异的血液学指

标(NPAR)及可能造成混杂偏倚的基线特征(年龄、
性别、BMI)与分层斑块进行相关性分析,然后将 P<
0. 05 的血液学指标及基线特征纳入多因素 Logistic
回归分析。 结果显示,NPAR(OR= 10. 186,95% CI:
3. 242 ~ 31. 999,P<0. 001)是 ACS 患者罪犯血管发

生分层斑块的独立危险因素(表 4)。

表 4. 冠状动脉分层斑块的 Logistic 回归分析

Table 4. Logistic regression analysis of coronary
artery layered plaques

自变量 b Sb χ2 P OR
95%CI

下限 上限

性别 0. 438 0. 359 1. 488 0. 223 1. 550 0. 766 3. 136

年龄 0. 000 0. 014 0. 001 0. 980 1. 000 0. 973 1. 027

BMI -0. 010 0. 047 0. 041 0. 840 0. 991 0. 903 0. 903

NPAR 2. 321 0. 584 15. 793 <0. 001 10. 186 3. 242 31. 999

3　 讨　 论

ACS 的病理机制常为不稳定性斑块破裂、斑块

侵蚀形成血栓造成冠状动脉管腔阻塞,引发心肌细

胞缺血坏死[14]。 而当斑块失去稳定性后,斑块修复

过程随之启动。 斑块修复由平滑肌细胞增殖、蛋白

多糖和Ⅲ型胶原蛋白的沉积构成,后期转化为Ⅰ型

胶原蛋白和重内皮化,最终形成具有分层结构外观

的斑块称为分层斑块[15]。 然而斑块反复修复过程

代表了先前斑块的不稳定特性、机体斑块负荷及炎

症反应较重,其带来的是动脉粥样硬化的进展、冠
状动脉狭窄程度加重[16]。 这意味着早期识别分层

斑块可以提高识别冠心病高危患者及对其进行危

险分层。 OCT 作为冠状管腔内成像技术,能够详细

观察冠状动脉斑块形态和管壁微结构,从而识别易

损斑块及分层斑块等[17]。
本研究结果发现,分层斑块与炎症反应、冠状

动脉狭窄程度、动脉粥样硬化病变进展、斑块易损

特性相关。 同时,分层斑块组患者的血清 NPAR 水

平明显高于非分层斑块组患者,相关性分析显示

NPAR 水平与斑块易损特性相关, NPAR 可作为

ACS 患者罪犯血管发生分层斑块的独立危险因素。
既往研究表明,NPAR 与 ACS 的发生、发展存在相

关性,高水平的 NPAR 是 ACS 患者不良预后的独立

危险因素[8],同时高水平的 NPAR 在冠状动脉斑块

病变进展过程中发挥重要作用,其原因可能是通过

损害内皮功能、促炎症机制加速冠状动脉斑块的不

稳定性,这意味着使用这种血清学标志物可以提高

易损斑块的识别能力。
炎症因素在动脉粥样硬化中起着重要作用[18],

既往大量研究证实,中性粒细胞是反映体内急性炎

症的血清学指标,其水平的升高是斑块破裂的危险

因素[19-20]。 中性粒细胞比率可预测 ACS 患者的冠

状动脉狭窄程度,与非斑块破裂的患者相比,斑块

破裂患者的中性粒细胞比率更高[21-22]。 其主要的

病理机制可能是中性粒细胞通过分泌多种促炎因

子造成内皮功能紊乱,导致巨噬细胞摄入脂质增

多、胆固醇积累、内皮下平滑肌细胞增殖。 同时,中
性粒细胞还可以产生 IL-17A,其通过增加白细胞向

动脉粥样硬化病变的迁移、增加促炎症细胞因子和

趋化因子的表达以及基质金属蛋白酶的表达,促进

动脉粥样硬化的发生发展[23-24]。 而中性粒细胞入

侵增多可导致斑块表现出更强的斑块易损特性[25],
如胶原蛋白含量减少、坏死核心扩大和纤维帽变

薄,这进一步加速了内皮损伤、 斑块破裂的风

险[19,26]。 中性粒细胞分泌多种炎症因子,也可介导

冠状动脉损伤,从而加重冠状动脉管腔狭窄程

度[27]。 本研究结果发现,分层斑块组的中性粒细胞

百分比水平更高,进一步提示中性粒细胞与斑块易

损性相关。 血清白蛋白主要由肝脏合成,是物质运

输和维持胶体渗透压的成分。 血清白蛋白的减少

与营养不良、炎症反应相关[28]。 目前研究表明,随
着白蛋白水平的降低,ACS 患者的冠状动脉狭窄程
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度越严重[29-30]。 因为当白蛋白合成减少时,身体更

有可能出现炎症反应,这与白蛋白维持内皮功能、
抗氧化、抗凝、抗血小板激活和聚集的能力下降有

关。 同时,营养不良和炎症因素与心血管疾病共

病,营养不良是心血管疾病预后不良的独立危险因

素[31]。 本研究同时也发现分层斑块组的白蛋白水

平更低,这同样提示具有分层斑块的 ACS 患者发生

不良心血管事件的可能性更高。
分层斑块是亚临床的斑块破裂或斑块侵蚀继

发血栓形成后斑块反复修复形成的一种斑块类型,
又称为生物性活动性斑块,代表了斑块不稳定特

征。 拥有分层斑块特征的罪犯血管,病变越复杂、
斑块负荷越重,巨噬细胞浸润率、TCFA 检出率、冠
状动脉管腔狭窄程度均高于非分层斑块特征的罪

犯血管[3,32]。 而易损斑块的特点为具有薄纤维帽的

大脂质坏死核心、丰富的巨噬细胞浸润、散在的钙

化结节、新生血管以及正性重构。 由此可见,分层

斑块与斑块易损特性密切相关。 从造影层面,分层

斑块与冠状动脉管腔狭窄程度、支架植入失败率、
血运重建率等不良心血管事件的发生率较高相

关[33]。 既往多项研究已经证实了分层斑块是斑块

易损性和斑块进展的标志物,分层斑块处的血栓、
TCFA 检出率较高,因此拥有分层斑块的患者很可

能发生急性冠状动脉事件,此类患者更需要风险管

理和干预治疗。
本研究存在一定的局限性:首先,本研究为回

顾性研究,纳入病例数较小,存在一定的研究偏倚,
仍需样本量大的前瞻性研究进一步讨论;其次,因
样本量限制,对于冠心病的传统危险因素如高血

压、糖尿病、LDLC 等未见明显差异,但本研究基线

特性均衡可比;最后,本研究未动态随访 NPAR 对

ACS 患者预后的影响。
综上,分层斑块与斑块易损性相关,血清 NPAR

水平在 ACS 罪犯血管分层斑块患者中升高,与斑块

不稳定性相关,是 ACS 患者冠状动脉分层斑块的独

立危险因素。
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