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血浆残余胆固醇水平与更年期女性冠心病的相关性
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[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨血浆残余胆固醇(RC)水平与更年期女性冠心病(CAD)的相关性及其临床价值。 [方
法] 　 回顾性纳入 2020 年 1 月—2023 年 12 月于昌吉回族自治州人民医院行冠状动脉造影的 654 例更年期女性,
根据造影结果分为 CAD 组(n=476)与非 CAD 组(n= 178);以 RC 水平中位数(0. 37 mmol / L)为界值进行分组,采
用多因素 Logistic 回归分析探究 RC 水平与 CAD 的关联,通过 ROC 曲线评估其预测效能,并进行亚组分析及交互

作用检验。 [结果] 　 CAD 组 RC 水平显著高于非 CAD 组(P<0. 001),校正传统危险因素后,高 RC 水平仍是 CAD
的独立危险因素(OR=1. 884,95% CI:1. 081 ~ 3. 285,P=0. 025)。 RC 水平、2 型糖尿病、高血压单项指标的 AUC 值

分别为 0. 556、0. 572、0. 602;将三者联合分析时,AUC 值提升至 0. 654(95% CI:0. 608 ~ 0. 700,P<0. 001)。 RC 水平

与脂蛋白(a)水平(≥300 mg / L)存在显著交互作用(P<0. 05),高 RC+高脂蛋白(a)亚组风险较高;在低密度脂蛋

白胆固醇(LDLC)≥2. 6 mmol / L、他汀治疗亚组中,RC 水平显著升高(均 P<0. 05)。 [结论] 　 高 RC 水平是更年期

女性 CAD 的独立危险因素,与脂蛋白(a)存在协同致病效应。 RC 水平联合 2 型糖尿病和高血压可优化更年期女

性 CAD 风险预测,为实现该群体的危险再分层提供了新思路。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the association between plasma remnant cholesterol (RC) level and coronary ar-
tery disease (CAD) in menopausal women and evaluate its clinical value. 　 　 Methods　 In this retrospective study, 654
menopausal women who underwent coronary angiography at Changji Hui Autonomous Prefecture People􀆳s Hospital between
January 2020 and December 2023 were included. 　 Based on angiographic findings, participants were categorized into CAD
group (n=476) and non-CAD group (n=178). 　 Participants were stratified using the median RC level (0. 37 mmol / L)
as the cut-off value. 　 Multivariable Logistic regression was used to assess the relationship between RC level and CAD, and
ROC curves were generated to evaluate predictive performance. 　 Subgroup analyses were conducted to test for interaction
effects. 　 　 Results 　 RC levels were significantly higher in the CAD group compared with the non-CAD group (P <
0. 001). 　 After adjustment for conventional risk factors, high RC levels remain an independent risk factor for CAD (OR=
1. 884, 95% CI: 1. 081 ~ 3. 285, P=0. 025). 　 The individual AUC values of RC level, type 2 diabetes and hypertension
were 0. 556, 0. 572 and 0. 602 respectively. 　 When the three were analyzed together, the AUC value increased to 0. 654
(95% CI: 0. 608 ~ 0. 700, P<0. 001). 　 A significant interaction was observed between RC level and lipoprotein(a) (≥
300 mg / L) (Pfor interaction<0. 05), with the highest CAD risk identified in the subgroup with high RC and high lipoprotein(a).
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Moreover, RC levels were significantly elevated in patients with low density lipoprotein cholesterol (LDLC)≥2. 6 mmol / L
and in those receiving statin therapy (both P<0. 05). 　 　 Conclusions　 High RC levels are an independent risk factor for
CAD in menopausal women and exhibit a synergistic effect with lipoprotein(a). 　 Integrating RC level with type 2 diabetes and
hypertension improves CAD risk prediction in this population, suggesting a potential strategy for refined risk stratification.
[KEY WORDS]　 remnant cholesterol;　 low density lipoprotein cholesterol;　 coronary artery disease;　 lipoprotein(a);
menopause

　 　 动脉粥样硬化性心血管疾病 ( atherosclerotic
cardiovascular diseases,ASCVD)目前仍是全球死亡

的主要原因,在我国死因构成中占比超过 40% ,而
血脂异常是其发病与进展的重要独立危险因素[1]。
随着心脏代谢紊乱日益普遍,高甘油三酯血症的患

病率预计会上升,伴随而来的是机体中循环残余胆

固醇( remnant cholesterol,RC)水平的升高。 RC 滞

留在动脉内膜,会增强各类黏附分子与细胞因子的释

放,进而引发全身炎症,最终导致 ASCVD。 目前指南

主要针对低密度脂蛋白胆固醇(low density lipoprotein
cholesterol,LDLC)制定,旨在降低 ASCVD 的风险,但
尚未将 RC 纳入考量范围。 然而,大量关于他汀类

药物、非他汀类药物及联合治疗的临床试验表明,
即便 LDLC 已达到目标值,患者仍存在显著的残余

风险。 鉴于高密度脂蛋白胆固醇(high density lipo-
protein cholesterol,HDLC)增高疗法在减少 ASCVD
事件中的失败[2],目前研究重点已转向甘油三酯及

富含甘油三酯的脂蛋白( triglyceride-rich lipoprotein,
TRL),这类物质与 ASCVD 的发生发展密切相关。
在临床中,更年期女性因激素水平的变化,可能呈

现出独特的脂质代谢谱及心血管危险因素特征。
本研究旨在探索更年期女性 RC 与冠心病(coronary
artery disease,CAD)的相关性。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

选取 2020 年 1 月—2023 年 12 月于昌吉回族自

治州人民医院住院且行冠状动脉造影术的 654 例更

年期女性,其中 CAD 患者 476 例。 纳入标准:①女

性;②年龄≥40 岁且<65 岁(绝经≥1 年);③经冠

状动脉造影检查显示,至少有 1 支冠状动脉管腔狭

窄程度≥50% ;④完善的空腹血脂检查[HDLC 和

LDLC 采用直接法测定,脂蛋白(a)、载脂蛋白 A1 和

载脂蛋白 B 采用胶乳免疫比浊法测定,总胆固醇采

用氧化酶法测定]。 排除标准:①严重心力衰竭;
②肝功能异常(丙氨酸转氨酶或天冬氨酸转氨酶升

高大于正常参考值 3 倍以上)或肾功能异常[双侧

肾小球滤过率低于 30 mL / (min·1. 73 m2)];③恶

性心律失常;④恶性肿瘤终末期;⑤伴有严重凝血

功能障碍;⑥对造影剂过敏。 另外 178 例同期住院

且冠状动脉造影术阴性的更年期女性作为非 CAD
组。 本研究已获得医院伦理委员会审核通过(批准

号:SBGJ202305040006)。
1. 2　 资料收集

收集纳入患者的基本信息、既往史、他汀类药物

服药史、实验室检查指标。 高血压诊断标准依据中国

高血压防治指南(2024 年修订版) [3],2 型糖尿病诊断

标准依据国家基层糖尿病防治管理指南(2022) [4]。
吸烟史定义:平均每日吸烟≥1 支,且近 1 年内有吸

烟者;饮酒史定义:近 1 年内有饮酒;体重指数(body
mass index,BMI)= 体重(kg) / 身高2(m2);脉压 =收

缩压(mmHg) -舒张压(mmHg);RC = 总胆固醇 -
(HDLC+LDLC),其数值可能受测量误差、高甘油三

酯水平及降脂药物的影响。
1. 3　 分组

(1)依据冠状动脉造影结果将更年期女性分

为 CAD 组和非 CAD 组;(2)更年期女性 RC 中位

数为 0. 37 mmol / L,以 RC 中位数为切点,分为 RC
高水平组(RC≥0. 37 mmol / L)和 RC 低水平组(RC<
0. 37 mmol / L)。
1. 4　 统计学分析

应用 SPSS 29. 0 软件进行统计分析。 符合正态

分布的数据以 x±s 表示,组间比较采用独立样本 t
检验;呈偏态分布的数据以中位数(四分位数)表

示,组间比较采用非参数秩和检验;计数资料以例

(% )表示,组间比较采用非参数秩和检验、卡方检

验。 相关性分析选择 Spearman 相关分析;CAD 的危

险因素采用多因素 Logistic 回归分析(变量选择基

于单因素 Logistic 回归分析中 P<0. 05 的变量);在
构建多因素模型前,采用方差膨胀因子(variance in-
flation factor,VIF)进行共线性诊断,排除总胆固醇、
HDLC、LDLC 干扰,其余所有纳入变量的 VIF 均小

于 2. 0,表明多重共线性问题不显著,以 P<0. 05 为

差异有统计学意义。 交互作用采用 Logistic 回归模

型,对于亚组分析中进行的交互作用检验,采用

321CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2026 年第 34 卷第 2 期



Bonferroni 校正,以控制因多次检验导致的Ⅰ类错

误,校正后的显著性水平为 P<0. 01。

2　 结　 果

2. 1　 CAD 组与非 CAD 组基线资料比较

与非 CAD 组相比,CAD 组 RC 水平、中性粒细

胞计数以及合并高血压、2 型糖尿病的比例升高,总
胆固醇、LDLC 和甘油三酯水平降低(均 P<0. 05)。
两组间收缩压、舒张压、淋巴细胞计数、丙氨酸转氨

酶、天冬氨酸转氨酶、肾小球滤过率、尿酸、D-二聚

体、射血分数( ejection fraction,EF) 和短轴缩短率

(fractional shortening,FS)差异无统计学意义(表 1)。

表 1. CAD 组与非 CAD 组基线资料比较

Table 1. Comparison of baseline characteristics between CAD group and non-CAD group

项目 非 CAD 组(n=178) CAD 组(n=476) 统计值 P 值

年龄 /岁 56. 21±5. 58 58. 16±5. 30 -0. 775 0. 438
BMI / (kg / m2) 24. 97±3. 75 25. 03±3. 56 0. 21 0. 417
高血压 / [例(% )] 60(33. 71) 258(54. 20) 17. 803 <0. 001
2 型糖尿病 / [例(% )] 16(8. 99) 113(23. 74) 40. 861 <0. 001
吸烟 / [例(% )] 3(1. 69) 3(0. 63) 1. 587 0. 205
饮酒 / [例(% )] 3(1. 69) 21(4. 41) 2. 724 0. 072
他汀类药物 / [例(% )] 15(8. 43) 423(88. 87) 378. 971 <0. 001
　 阿托伐他汀 14(7. 87) 416(87. 39)
　 瑞舒伐他汀 0(0) 3(0. 63)
　 辛伐他汀 1(0. 56) 4(0. 84)
心率 / (次 /分) 75(68,80) 74(69,80) -0. 775 0. 438
收缩压 / mmHg 128. 18±14. 06 130. 4±16. 05 1. 627 0. 052
舒张压 / mmHg 75. 97±2. 00 75. 81±9. 67 -0. 179 0. 429
脉压 / mmHg 52. 21±10. 96 54. 59±11. 93 2. 315 0. 01
总胆固醇 / (mmol / L) 4. 42±0. 98 4. 32±1. 04 -2. 542 0. 006
甘油三酯 / (mmol / L) 1. 51(1. 02,2. 13) 1. 42(1. 01,1. 93) -1. 041 0. 298
HDLC / (mmol / L) 1. 29±0. 32 1. 24±0. 27 1. 962 0. 025
LDLC / (mmol / L) 2. 74±0. 88 2. 59±0. 89 1. 961 0. 025
载脂蛋白 A1 / (g / L) 1. 45±0. 20 1. 43±0. 20 -1. 537 0. 062
载脂蛋白 B / (g / L) 0. 91±0. 28 0. 87±0. 29 -1. 142 0. 127
脂蛋白(a) / (mg / L) 143. 9(66. 3,259. 8) 158. 4(70. 5,353. 0) -1. 179 0. 238
RC / (mmol / L) 0. 35(0. 15,0. 60) 0. 39(0. 22,0. 61) -2. 189 0. 029
中性粒细胞 / (×109 L-1) 3. 28(2. 69,4. 04) 3. 55(2. 80,4. 63) -2. 169 0. 03

淋巴细胞 / (×109 L-1) 0. 93±0. 51 1. 96±0. 64 0. 422 0. 377
丙氨酸转氨酶 / ( IU / L) 17. 25(13. 00,24. 95) 17. 30(13. 40,23. 75) -0. 073 0. 941
天冬氨酸转氨酶 / ( IU / L) 18. 30(15. 95,22. 65) 17. 65(15. 6,21. 88) -1. 23 0. 219
肾小球滤过率 / [mL / (min·1. 73 m2)] 100. 02±28. 32 97. 21±23. 43 -1. 286 0. 099
尿酸 / (μmol / L) 284. 39±71. 79 283. 30±72. 20 -0. 169 0. 433
D-二聚体 / (mg / L) 0. 20(0. 14,0. 36) 0. 22(0. 16,0. 37) -1. 064 0. 287
EF / % 61. 06±4. 89 61. 03±5. 96 -0. 052 0. 479
FS / % 32. 73±3. 63 32. 66±4. 19 -0. 188 0. 426

2. 2　 不同 RC 水平患者的临床资料比较

与 RC 低水平组相比,RC 高水平组具有更多的

致动脉粥样硬化脂质谱,其中甘油三酯、LDLC、总胆

固醇、载脂蛋白 B 及脂蛋白 ( a) 水平显著升高,

HDLC 水平显著降低(均 P<0. 05);针对炎症指标,
RC 高水平组中性粒细胞计数和淋巴细胞计数显著

增多(均 P<0. 05);另外,RC 高水平组 BMI 显著升

高(P<0. 05;表 2)。
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表 2. RC 高水平组与低水平组基线资料比较

Table 2. Comparison of baseline characteristics between RC high-level group and low-level group

项目 RC 低水平组(n=315) RC 高水平组(n=339) 统计值 P

BMI / (kg / m2) 24. 75±3. 68 25. 26±3. 53 1. 823 0. 034

冠心病 / [例(% )] 223(70. 79) 253(74. 63) 1. 214 0. 155
高血压 / [例(% )] 147(46. 67) 171(50. 44) 0. 932 0188
2 型糖尿病 / [例(% )] 54(17. 14) 75(22. 12) 2. 558 0. 066
收缩压 / (mmHg) 128. 69±14. 51 130. 83±16. 43 1. 763 0. 039
总胆固醇 / (mmol / L) 3. 98±0. 90 4. 70±1. 02 9. 482 <0. 001
甘油三酯 / (mmol / L) 1. 23(0. 90,1. 63) 1. 66(1. 19,2. 30) -8. 044 <0. 001
HDLC / (mmol / L) 1. 29±0. 28 1. 22±0. 29 -3. 071 0. 001
LDLC / (mmol / L) 2. 50±0. 88 2. 75±0. 89 3. 608 <0. 001
载脂蛋白 A1 / (g / L) 1. 45±0. 20 1. 42±0. 20 -1. 58 0. 057
载脂蛋白 B / (g / L) 0. 81±0. 26 0. 94±0. 28 5. 968 <0. 001
脂蛋白(a) / (mg / L) 128. 3(56. 7,275. 9) 176. 1(88. 8,354. 8) -2. 975 0. 003

中性粒细胞 / (×109 L-1) 3. 36(2. 60,4. 20) 3. 58(2. 96,4. 59) -2. 575 0. 010

淋巴细胞 / (×109 L-1) 1. 89±0. 60 2. 00±0. 61 2. 241 0. 013

2. 3　 RC 与更年期女性 CAD 发生的相关性

Spearman 相关分析结果显示,RC 与冠心病、
LDLC、总胆固醇、甘油三酯、脂蛋白( a)、BMI、载脂

蛋白 B、2 型糖尿病及高血压呈正相关(P<0. 05),与
HDLC 呈负相关(P<0. 01),与吸烟无相关关系(P>
0. 05;表 3)。

表 3. RC 与更年期女性 CAD 及其他危险因素的

Spearman 相关分析

Table 3. Spearman correlation analysis of RC with CAD
and other risk factors in menopausal women

因素 r P

冠心病 0. 086 0. 028

LDLC 0. 147 <0. 001

HDLC -0. 181 <0. 001

总胆固醇 0. 410 <0. 001

甘油三酯 0. 339 <0. 001

脂蛋白(a) 0. 124 0. 002

BMI 0. 104 0. 008

载脂蛋白 B 0. 220 <0. 001

高血压 0. 086 0. 028

2 型糖尿病 0. 080 0. 040

吸烟 -0. 008 0. 835

2. 4　 更年期女性 CAD 发生的影响因素

以更年期女性是否发生 CAD 为因变量,将表 1
中存在统计学差异的指标纳入多因素 Logistic 回归

模型;根据 RC 计算公式排除总胆固醇、 HDLC、
LDLC 的干扰后,结果显示:RC、高血压、2 型糖尿病

是更年期女性 CAD 发生的独立危险因素 ( P <
0. 05)。 其中,RC 每升高一个单位,更年期女性患

CAD 的风险增加 88. 4% (表 4)。

表 4. 更年期女性 CAD 发生的多因素 Logistic 回归分析

Table 4. Multivariate Logistic regression analysis of
CAD occurrence in menopausal women

因素 β Wald χ2 OR(95% CI) P

RC 0. 634 4. 993 1. 884(1. 081 ~ 3. 285) 0. 025

高血压 0. 718 14. 744 2. 051(1. 421 ~ 2. 959) <0. 001

2 型糖尿病 0. 961 11. 095 2. 615(1. 485 ~ 4. 603) <0. 001

2. 5　 RC、2 型糖尿病和高血压对更年期女性 CAD
发生的预测价值

ROC 曲线分析结果显示,RC、2 型糖尿病和高

血压单独预测更年期女性 CAD 发生的 AUC 值为

0. 556、0. 572、0. 602;三者联合分析时, AUC 值为

0. 654,高于 RC、2 型糖尿病和高血压的单独诊断

(P<0. 001;表 5 和图 1)。
2. 6　 亚组间 RC 水平分析

针对更年期女性 CAD 患者进行亚组分析,在脂

蛋白(a)≥300 mg / L、LDLC≥2. 6 mmol / L 和他汀类

药物亚组中,RC 水平相对升高 13. 51% 、28. 57% 和

37. 93% (P<0. 05);在 2 型糖尿病、高血压和超重亚

组中,RC 水平差异无统计学意义(表 6)。
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表 5. RC、2 型糖尿病和高血压预测更年期女性

CAD 发生的 ROC 曲线分析

Table 5. ROC curve analysis of RC, type 2 diabetes and
hypertension in predicting CAD occurrence in

menopausal women

因素 AUC 95% CI 敏感度 特异度 P
RC 0. 556 0. 505 ~ 0. 606 0. 765 0. 365 0. 026
2 型糖尿病 0. 572 0. 527 ~ 0. 621 0. 237 0. 910 0. 002
高血压 0. 602 0. 554 ~ 0. 651 0. 542 0. 663 0. 025
三者联合检测 0. 654 0. 608 ~ 0. 700 0. 599 0. 674 <0. 001

图 1. RC、2 型糖尿病和高血压预测更年期女性

CAD 发生的 ROC 曲线

Figure 1. ROC curves for predicting CAD occurrence
in postmenopausal women using RC, type 2

diabetes and hypertension

表 6. 亚组间 RC 水平分析

Table 6. Inter subgroup RC level analysis
单位:mmol / L

变量 RC 统计值 P
2 型糖尿病 -1. 66 0. 097
　 是 0. 44(0. 20,0. 72)
　 否 0. 37(0. 22,0. 59)
高血压病 -1. 439 0. 150
　 是 0. 41(0. 23,0. 66)
　 否 0. 38(0. 22,0. 56)
BMI -1. 86 0. 063
　 ≥24 kg / m2 0. 41(0. 23,0. 64)
　 <24 kg / m2 0. 36(0. 19,0. 55)
他汀类药物 -2. 565 0. 010
　 是 0. 40(0. 23,0. 61)
　 否 0. 29(0. 13,0. 46)
LDLC -2. 958 0. 003
　 ≥2. 6 mmol / L 0. 45(0. 25,0. 69)
　 <2. 6 mmol / L 0. 35(0. 21,0. 54)
脂蛋白(a) -2. 175 0. 03
　 ≥300 mg / L 0. 42(0. 24,0. 70)
　 <300 mg / L 0. 37(0. 20,0. 59)

2. 7　 RC 与更年期女性 CAD 关系的亚组分析及交

互作用

亚组分析显示,RC 与更年期女性 CAD 发生风

险呈正相关(所有 OR>1)。 经 Bonferroni 法校正后,
RC 与 2 型糖尿病、高血压、BMI 及脂蛋白( a)的交

互项 P 值均低于校正后的显著性阈值 (均 P <
0. 01),提示这些因素对 RC 与更年期女性 CAD 关

联具有显著的效应修饰作用(表 7)。

表 7. RC 与更年期女性 CAD 的交互作用

Table 7. Interaction between RC and CAD in
menopausal women

变量 OR(95% CI) P 交互 P
2 型糖尿病 <0. 001
　 是 2. 246(0. 548 ~ 9. 202) 0. 261
　 否 1. 966(1. 07 ~ 13. 613) 0. 029
高血压病 <0. 001
　 是 1. 923(0. 86 ~ 4. 299) 0. 111
　 否 2. 080(0. 988 ~ 4. 378) 0. 054
BMI 0. 006
　 ≥24 kg / m2 2. 147(1. 063 ~ 4. 339) 0. 033
　 <24 kg / m2 2. 256(0. 947 ~ 5. 376) 0. 066
LDLC 0. 072
　 ≥2. 6 mmol / L 2. 271(1. 056 ~ 4. 885) 0. 036
　 <2. 6 mmol / L 2. 363(1. 032 ~ 5. 411) 0. 042
脂蛋白(a) 0. 006
　 ≥300 mg / L 4. 484(1. 087 ~ 18. 488) 0. 038
　 <300 mg / L 1. 789(1. 011 ~ 3. 165) 0. 046

2. 8　 RC 与更年期女性 CAD 的敏感性分析

在模型 1 中,校正了其他混杂因素后,RC 与更

年期女性 CAD 发生风险相关,其风险增加 88. 4% 。
在未接受他汀治疗的亚组中,P 值小于 0. 1,95% CI
的下限 0. 968 与 1 非常接近, 其效应量 ( OR =
1. 845)与主分析结果几乎完全一致(表 8)。

表 8. RC 与更年期女性 CAD 的敏感性分析

Table 8. Sensitivity analysis of RC and CAD in
menopausal women

项目 样本量 β Wald χ2 OR(95% CI) P
模型 1 654 0. 634 4. 993 1. 884(1. 081 ~ 3. 285) 0. 025
模型 2 216 0. 612 3. 464 1. 845(0. 968 ~ 3. 515) 0. 063
　 　 注:模型 1(主分析):所有入组患者;模型 2(限制性分析):无他
汀药物治疗亚组。

3　 讨　 论

本研究通过单中心回顾性分析 654 例更年期女

621 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol. 34,No. 2,2026



性 CAD 患者数据,揭示更年期女性 CAD 患者 RC 的

风险效应受代谢及遗传因素动态调控,主要发现如

下:①高 RC 水平是更年期女性 CAD 发生的独立危

险因素,其中 RC 每升高一个单位,风险增加 88. 4%,
但 AUC 值较低,预测能力有限;另外,RC 水平联合 2
型糖尿病及高血压可优化更年期女性 CAD 发生风

险预测;②RC 和高血压、2 型糖尿病存在交互作用,
代谢合并症(2 型糖尿病 /高血压)对 RC 效应呈现

矛盾性调控;③脂蛋白(a)和 RC 协同效应超越传统

危险因素,二者形成“遗传-代谢轴”。
本研究中,更年期女性 CAD 患者血浆 RC 水平

较高,血脂紊乱,代谢合并症高发,可能与雌激素撤

退引发的肝脏代谢失活、外周清除障碍和炎症介导

相关,这与既往研究相符[5-6]。 亚组分析发现,在
LDLC≥2. 6 mmol / L、脂蛋白(a)≥300 mg / L、服用他

汀类药物亚组中,RC 水平均偏高,其中服用他汀类

药物的亚组 RC 水平更高,这一现象可能与他汀类

药物对极低密度脂蛋白合成的抑制作用有限,或研

究基线存在选择偏倚有关。 针对他汀类药物这一

潜在混杂因素,本研究进一步开展了敏感性分析。
结果显示,在未接受过他汀治疗的亚组中,尽管样

本量减小导致统计效力有所下降,P 值处于临界水

平,但 RC 水平的效应量(OR=1. 845)与主分析结果

(OR=1. 884)高度一致。 这提示 RC 水平与 CAD 的

相关性具有良好的稳健性,在很大程度上独立于他

汀类药物治疗的影响。 后续需通过更大样本量的

前瞻性研究,进一步揭示 RC 水平在不同代谢亚组

人群中的效应,以及他汀类药物剂量与 RC 之间的

关系。 已知 RC 在绝经后女性 CAD 的发病机制中

起重要作用[5],而更年期女性往往面临更高的心脏

代谢风险[7]。 RC 指的是 TRL 中的胆固醇含量,包
括中密度脂蛋白、乳糜微粒残余物以及极低密度脂

蛋白所转运的胆固醇[8]。 既往研究表明,RC 影响

ASCVD 发生风险的机制可能包括以下方面:①当乳

糜微粒生成过量时,残余颗粒会随之累积,其携带

的胆固醇量可达低密度脂蛋白颗粒的 40 倍[2];②残

余颗粒可诱导动脉粥样硬化相关的炎症反应[9-11];
③RC 的分解产物能够促进细胞因子、白细胞介素

及动脉粥样硬化黏附因子的产生,进而激活免疫系

统,引发血管低度炎症,推动动脉粥样硬化的形

成[9-11]。 本研究中 RC 水平与更年期 CAD 的关联,
可能部分由上述炎症反应和免疫激活所介导,后续

需开展进一步的研究来证实。
本研究发现,更年期女性 CAD 患者中,RC 与脂蛋

白(a)存在协同致病作用:当脂蛋白(a)≥300 mg / L

时,RC 相关的 CAD 发生风险增加 2. 5 倍(OR 值为

4. 484 比 1. 789,交互作用 P = 0. 006)。 这一机制可

能与两方面有关:脂蛋白(a)携带的氧化磷脂会促

进 RC 在血管内膜沉积,而 RC 诱导的炎症反应则会

上调肝脏脂蛋白( a)的合成。 建议对更年期 CAD
患者同步筛查 RC 与脂蛋白(a)。 结合本研究结果

及国际证据[12],建议将 RC≥0. 4 mmol / L 作为更年

期女性启动强化降脂治疗的阈值,尤其是在合并脂

蛋白(a)≥300 mg / L 或他汀类药物疗效不足的情况

下。 此外,本研究还观察到肥胖者的 RC 水平显著

升高,推测其机制可能与内脏脂肪导致的瘦素抵抗

上调肝脏极低密度脂蛋白分泌以及胰岛素抵抗相

关。 这提示对于肥胖且合并高 RC 的更年期患者而

言,减重措施既能减少 RC 的生成,又能改善其清除

效率。
本研究发现,LDLC≥2. 6 mmol / L 亚组中 RC 水

平更高,但二者并无交互作用。 目前针对 RC 和

LDLC 与 ASCVD 的研究结果存在争议:Cao 等[13] 和

ARIC 研究[14] 认为,RC 不增加未来 ASCVD 风险,
LDL-TG 是 ASCVD 事件的独立预测因子。 但近期

部分研究支持 RC 水平升高与 ASCVD 相关,其中高

RC /低 LDLC 与 ASCVD 风险增加相关[2,15-19]。 近期

一项研究表明,RC 累积暴露量(而非基线值)是长

期心血管疾病风险的预测指标[20]。 因此,除了目前

指南[21-22]中提到的 LDLC 和非 HDLC 作为血脂干预

靶点外,建议将 RC 作为次要治疗靶标,保持较低的

RC 可能会减少心血管不良事件发生率。 近期有研

究发现,抑制 ANGPTL3 可显著降低血清中 RC 和极

低密度脂蛋白胆固醇水平,有望成为降脂靶点[23]。
本研究存在若干局限性:作为一项单中心回顾

性研究,存在一定选择偏倚和信息偏倚;RC 水平采

用公式计算法且缺乏 RC 基线水平和动态数据变

化,虽然已对部分混杂因素进行校正,但对他汀类

药物的量化不足;未将 RC 与非 HDLC、载脂蛋白 B
等新兴脂质指标进行系统性比较。 此外,RC 水平

联合 2 型糖尿病、高血压的预测区分度有限,未来需

要前瞻性、多中心研究,采用 RC 直接检测法,长期

随访并监测 RC 的动态轨迹,从而更准确地评估 RC
累积暴露量对冠状动脉疾病的预测价值。

综上所述,高血浆 RC 水平是更年期女性 CAD
发生的独立危险因素,且与脂蛋白( a)存在协同致

病效应。 临床建议对更年期女性常规筛查血浆 RC
及脂蛋白(a)水平,若同时满足 RC≥0. 4 mmol / L 且

脂蛋白(a)≥300 mg / L,应启动积极药物治疗。 此

外,将 RC 水平与 2 型糖尿病、高血压指标相结合,
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可进一步优化 CAD 风险预测模型,有助于在更年期

这一关键干预窗口期内,早期识别 CAD 高危患者并

实施针对性防控措施。
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