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不稳定心绞痛患者超敏 C反应蛋白水平与病变血管支数的关系
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摘要目的：探讨超敏 c反应蛋白(hs-CRP)水平对于不稳定心绞痛(UA)患者多支血管病变的诊断价值。方法：回顾性选取不稳定心
绞痛患者据其动脉造影结果分为单支病变组、多支病变组均行超敏 c反应蛋白检测并比较两组的差异，在阳性结果基础上行
ROC曲线分析。结果：1.单支病变组、多支病变组 hs-CRP存在显著差异；2.ROC曲线下面积 >0.5。结论：针对于不稳定心绞痛患者
其超敏 c反应蛋白水平与病变血管支数关系密切，对于临床诊断有一定价值。
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ABSTRACT Objective: Exploring whether the patients with unstable angina in the different group has the difference in hs-CRP

levels. Methods: Selected patients with unstable angina according to whose Coronary angiography were divided into single-vessel
disease, multivessel disease group and both of them undergoing hs-CRP test meanwhile comparing the horizontal difference. Results:
Single-vessel disease group multi-vessel disease group whose hs-CRP levels were significantly different. Conclusion: According to the
patients with unstable angina the hs-CRP levels has the close correlation with the number of coronary lesion with a certain predictive
value for clinical decision.
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急性冠脉综合征是一大类继发于动脉粥样硬化斑块溃疡

或破裂基础上的心血管疾病，不稳定心绞痛占据其绝大部分，

而病变血管为单支抑或多支在临床干预措施、预后方面不尽相
同，故此对其作出迅速、准确的判定就显得尤为迫切，而冠状动
脉造影由于花费较多、有创且相对滞后，故很多患者未能实施，
故此本文尝试通过炎症反应这一角度对其诊断作出一些新的、
有益的探索。

1 资料与方法

1.1 研究对象
回顾性选取我院 CCU病区自 2011年 -01月 -2011年 -09

月均已行冠状动脉造影的不稳定心绞痛患者共计 82例，男性
52例，年龄 39~78岁，平均年龄(67.4±11.9)岁；女性 30例，年
龄 43~81岁，平均年龄(69.4±12.7)岁。纳入标准：(1)不稳定心
绞痛患者；(2)本次发病≤3天。排除标准：(1)既往心梗、支架植
入、冠脉搭桥病史；(2)心功能不全，糖尿病病史；(3)肿瘤，急性
感染及近两月内曾有过创伤、手术、血管穿刺、心肺复苏病史。
根据冠脉造影结果分为单支病变组 35例、多支病变组 47例，

两组的性别、年龄均衡可比并均行 hs-CRP检测。
1.2 血管病变支数定义
单支病变组：仅有一支冠状动脉主要血管狭窄程度≥

70%；多支病变组：有两支及以上冠状动脉主要血管狭窄程度
均≥70%。
1.3 UA诊断标准
1.3.1临床表现（1）静息性心绞痛：心绞痛发作在休息时，并且
持续时间通常在 20min以上。（2）初发心绞痛：1个月内新发心
绞痛，可表现为自发性与劳力性发作并存，疼痛分级在 III级以
上（3）恶化劳力性心绞痛：既往有心绞痛病史，近 1 个月内心
绞痛恶化加重，发作次数频繁，时间延长或痛阈降低（心绞痛

分级至少增加 1级，或至少达到 III级）据加拿大心绞痛分级
标准[1-2]。
1.3.2 心电图表现 静息心电图可出现 2个或更多的相邻导联
ST段下移至少 0.1mv，T波大于 0.2mv，静息状态下症状发作
时记录到一过性 ST段改变，症状缓解后 ST段缺血改变改善，
或者发作时倒置 T波呈伪性改善。
1.4 标本检测方法
所有受试者均清晨空腹采肘静脉血，患者标本采集在入院

24h内完成血清 hsCRP水平测定，试剂盒由芬兰基恩公司提
供。严格按操作说明检测。hsCRP测定采用微粒子增强透射免
疫比浊法。hsCRP参考范围为 0~3.0 mg/L。

作者简介：刘旭正，男，硕士研究生，研究方向：心脏起搏与电生

理，E-mail:916800483@qq.com

△通讯作者：姜述斌，男，主任医师，硕士研究生导师
(收稿日期：2012-01-29 接受日期：2012-02-23)

1927· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.12 NO.10 APR.2012

表 2 ROC曲线统计指标
Table 2 Area Under The Curve)

表 1 hs-CRP在两组间比较
Table 1 The comparison of hs-CRP between two groups

(Group)组别 例数(Number of cases)
hs-CRP

秩和(Sum of ranks) P
( Median)中位数 标准差(S)

单支病变( Single - vessel lesion) 35 0.5 0.67 695.00 <0.01

多支病变( Multivessel lesion) 47 2 4.05 1933.00

1.5 统计学处理
采用 SPSS17.0统计软件进行分析。因经 Shapiro-Wilk检
验，hs-CRP不满足正态性分布，故采用中位数、标准差描述其
统计量，以Mann-Whitney U非参数检验对单支、多支病变组
hs-CRP行统计分析，结果如表 -1所示，并在两组间具有差异基
础上行 ROC曲线分析。

2 结果

2.1 单支病变组与多支病变组比较，由表 1可见后者 hs-CRP
水平高于前者；

2.2 由表 2、图 1可见 hs-CRP对于 UA患者多支血管病变判定
具有较高诊断价值。

图 1 hs-CRP诊断多支病变 ROC曲线

Fig.1 The ROC CURVE OF hs-CRP diagnostic value)

ROC曲线下面积
(AREA)

标准误

(Std Error)

95%置信区间(Asymptotic 95% confidence interval)
P

下界 (Lower Bound) 上界(Upper Bound)

0.83 0.05 0.74 0.92 <0.01

3 讨论

急性冠脉综合征是继发于动脉粥样硬化斑块溃疡、破裂基
础上的一类疾病，对于其目前所公认的病理机制是[3，4，5]：大动脉

中膜平滑肌由收缩型演化为分泌型并向动脉内膜游走，并分泌

出胶原纤维、无定形基质并伴随有单核巨噬细胞系统、淋巴细
胞的聚集，并由前者吞噬了氧化型的低密度脂蛋白（oxLDL）形
成粥糜样物质在受损动脉局部聚集[6，7]，如此即满足了炎症反应

特征，极似于化生过程，故此推断炎症反应在动脉粥样硬化形

成、演进过程中起到一定作用。hs-CRP是体内炎症反应高度敏
感标志物[8，9，10]，经研究证实在粥样硬化斑块内有大量沉着[11，12]，

具有：1激活外源性凝血途径；2刺激内皮细胞表达粘附分子；3
加速内皮细胞的破坏；4诱导产生血浆纤溶酶原激活物抑制物
-1 [13,14]等作用，并被大量临床研究所证实[15，16，17]，被喻为能够独

立预测心血管事件的最强炎症介质。
急性冠脉综合征实则是心肌细胞对于非适应性缺血所产

生的炎症反应，故推断：心肌细胞非适应性缺血程度愈深、范围
越广，hs-CRP水平亦愈高。目前国内外学者多有论著大肆探讨
hs-CRP之于不稳定心绞痛、心肌梗塞病变间的差异[18，19，20]，溯其

缘由无外是心肌细胞缺血程度不同所致，却罕有探讨其关于心

肌细胞缺血范围的论著，本文正是从这一角度切入，以单支、多
支病变血管衡量缺血范围，而所得结果（据表 1所示）两组相较
具有显著统计学差异（P<0.01），并在此基础上进一步探讨了其
诊断价值（如图 1所示），ROC曲线下面积 >0.5，结果令人心
悦。但是由于条件局限诸多因素未能纳入本文探讨范围。如，其
一：缺血对组织造成的损伤有赖于(1)细胞对于缺血的耐受性；
(2)缺血的时间；(3)侧支循环建立的与否，而本文所收集的病
例，虽然本次发病时间均于 3天之内，但是病史长短不尽相同；
其二：非适应性缺血刺激所致的炎症反应程度与其所致的电生

理活动改变是否存在关联，即：ST-T段的改变程度与 hs-CRP
的相关性；其三关于离群值的猜想：本文在观察中发现，某些单

支病变的 UA患者其 hs-CRP水平较高，如前所述可推论此类
患者或其非适应性缺血心肌范围较广，或其缺血程度较高，前

者可能为病变冠脉血管实际分布范围不同所致，后者则涉及病

变冠脉血管狭窄程度与心肌细胞是否发生非适应性缺血或其

程度是否存在关联，因未能行心肌放射性核素检测，故未能对

其相关性做出讨论；其四：本文所纳入的单支病变病例，经冠脉

造影证实多为前降支病变，由于其分布的心肌范围广泛，故可

能加大了与多支病变组的差异，若换作其他单支冠脉病变血管

为对照，差异是否存在仍需验证；其五未能纳入心肌梗死患者，

对于其超敏 c反应蛋白水平是否影响血管病变支数判定未能
诠释。以上因素有待于进一步的探索、研究。
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综上所述，针对于不稳定心绞痛患者 hs-CRP水平，对于判
定多支血管病变存在一定价值，提示医师可以从炎症反应这一

角度界定非适应性心肌缺血程度及其范围，从而为临床工作提

供一定帮助。
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