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·短篇论著·

非ST段抬高急性冠脉综合征患者冠脉病变特征及预后分析

王永亮 赵树梅李虹伟 沈潞华石岩

非ST段抬高急性冠状动脉综合征(non ST elevation-

acute coronary syndrome，NSTE-ACS)包括不稳定心绞痛

(unstable angina，UA)和非ST段抬高心肌梗死(non ST el-

evation myocardial infarction，NSTEMI)，两者临床表现相

似。病理生理基础均为冠状动脉粥样斑块破裂和继发血栓形

成[1]，但两者严重程度和预后存在差别。笔者旨在分析不同

类型NSTE-ACS冠脉病变特征，评价其对心脏重塑和6个

月内不良事件发生情况的影响。

脏重塑和心功能指标。

1．3随访对所有患者均进行180d随访。观察再发心绞

痛、再次人院干预治疗、中风和心血管死亡等不良事件的发

生情况。

1．4统计学分析计量资料应用硅5表示；多组间比较应
用方差分析，两两比较采用q检验，两组比较应用两独立样

本t检验；计数资料应用x2检验。P<0．05认为差异具有

统计学意义。

1资料与方法 2 结果

1．1病例选择选择北京友谊医院心血管中心自2003年

1月至2006年5月，因NSTE-ACS入院并进行冠状动脉血

管造影(cornary angiography，CAG)的306例患者(年龄<

80岁)。参考ACC／AHA的UA／NSTEMI治疗指南分

类[2]，根据肌钙蛋白T(cTnT)、肌酸激酶同工酶是否升高分

为UA组和NSTEMl组。

1．2方法 (1)心肌标志物：人院后即刻、6和24h测定

血cTnT及CK-MB。以0．i#g／L为界限值，<0．i／tg／L为

阴性，≥0．1tug／L为阳性。(2)所有患者入院10d内行

CAG。“罪犯血管”根据心电图导联定位，以血管造影评

价；冠脉内血栓定义为冠状动脉内充盈缺损、腔内造影

剂染色和新鲜的闭塞病变，凸面有染色的轮廓。(3)超声

心动图检查(uhrasounic cardiography，UCG)：所有患者

入院3d内完成UCG检查。记录左心室舒张末内径(end—

diastolic dimension，EDD)和射血分数(EF)，分别代表心

2．1 一般结果共入选306例患者，随访期(180士7)d。失

访患者7例(2．3％)。UA及NSTEMI两组问在性别、年龄

及冠心病危险因素均无显著差异(P>O．05；表1)。

2．2 生化及超声心动图检查 UA及NSTEMI两组间CK．

MB、高敏C．反应蛋白(high sensitive-C reactive protein，hs-

CRP)存在显著差异。NSTEMI组EF<50％者显著高于

UA组，左心室扩大的发生率显著高于UA组(表2)。

2．3冠脉病变分析(1)患者病变血管支数见表3。(2)患

者“罪犯血管”分布情况见表4。<3)“罪犯血管”QCA分析：

NSTEMI组最小管腔直径明显小于UA组患者，有统计学

差异(P一0．002)；直径狭窄率、面积狭窄率及高度狭窄(>

90％)比例均存在显著差异(表5)。(4)冠状动脉内血栓情

况：发现冠状动脉内血栓31例(10．1％)，其中NSTEMI组

21例(24．7％)，UA组10例(4．5％)，NSTEMI组血栓检出

率明显高于UA组(P<O．001)。

表1入选患者临床特征

UA(咒一221)

NSTEMI(行一85)

13．42士6．55

87．72士24．23

2．05士1．62

7．43士5．62

0．96士0．21

0．90士0．29

16(7．2)

16(18．8)

33(14．9)

31(36．5)

P值0．000。0．000’0．210 0．004。0．012‘

注：两组比较，。P<O．05
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表3病变血管支数(％)

注：两组比较，’P<O．05

2．4随访306例患者中失访7例(2．3％)，完成随访299

(97．7％)。其中UA组患者217例。NSTEMI组患者82例。

随访期(180±7)d，不良事件发生率见表6，NSTEMI组患者

心血管死亡显著高于UA组。

3 讨论

NSTE-ACS是病理生理和临床表现相似的一组综合

征。ESC及ACC指南指出，在心肌缺血状况下肌钙蛋白升

高超过正常参考界限99百分点者即被定义为急性心肌梗

死L2。]。笔者通过临床表现及血cTnT对UA／NSTEMI患

者进行分组，重点观察两者冠状动脉病变特征，以及对心脏

重塑和预后的影响。UA及NSTEMI两组在性别、年龄及

冠心病危险因素等方面均无显著差异(P>O．05)。NSTEMI

组患者CK—MB、hs-CRP显著高于UA组，提示NSTEMl组

存在心肌坏死；而hs-CRP的升高不仅与冠脉炎症有关，更

主要与NSTEMI组心肌坏死后反应有关。一些研究发现，

肾功能与心血管疾病预后密切相关，终末期肾病左室肥厚和

冠脉病变的发生率分别为75％和40％[41；但在本研究中，尽

管两组在冠脉病变和心肌坏死上存在差别，但肌酐差异无统

计学意义，NSTEMI组射血分数低于50％者比例显著高于

UA组(18．8％vs 7．2％，P％O．05)，心室扩大较UA更常

见，说明NSTEMI短期内对心功能的影响较uA明显，心肌

重构更加显著。

NSTE-ACS患者，冠状动脉多支病变比例为57．2％，

NSTEMI组显著多于uA组患者(69．4 o,4 vs 52．5 oA，P<

o．05)。与以往试验报道类似：Jurlander等曲3发现cTnT阳

性患者比阴性患者更常见三支血管病变、左主干狭窄。而两

组患者“罪犯血管”的分布差异无显著意义，基本以前降支最

多见，回旋支次之。

在本研究中，所有患者的血栓检出率为10．1％。

NSTEMI组患者中血栓检出率(24．7％)显著高于UA组患

者(4．5 o,4)，与不同学者的研究资料有一定差别。在CAP—

TURE试验中，eTnT阳性与阴性的NSTE-ACS患者血栓的

比例分别为14．6％与4．2％[“。Dangas等¨1研究发现血栓

与UA的临床表现相关，在Braunwald I、II级到Ⅲ级和难

治性心绞痛患者中，血栓比例分别为9％、18％到21％。而

TIMI 18亚组研究中冠状动脉内血栓，cTnT阳性与阴性

NSTE-ACS患者比例分别为(41．5％及29．8％)H]。

预后方面，所有患者死亡率为3．0％。两组患者都经过

标准冠心病二级预防药物治疗，有些患者经介入治疗或外科

手术治疗。在此基础上，NSTEMI组患者死亡率显著高于

UA组患者(7．3％vs 1．4％)。NSTEMI患者多支血管病变

常见，病变范围广，病变程度严重，冠状动脉内血栓形成率

高，而且由于心肌缺血严重，部分心肌细胞发生坏死，左室重

塑、心脏功能受损，这些因素是NSTEMI组患者死亡率较高

的原因。‘

表6随访研究(％)

注：两组比较，。P<0．05
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