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  [摘要] 目的 分析川崎病(KD)患者冠状动脉病变的影响因素。方法 采用回顾性分析,选取新疆医科

大学第一附属医院2020年12月至2022年12月就诊的1
 

500例KD患者作为研究对象,根据是否发生冠状动

脉病变分为两组,冠状动脉病变者886例纳入试验组,非冠状动脉病变者614例纳入对照组,采用单因素、多因

素logistic回归分析冠状动脉病变的危险因素。结果 logistic回归分析结果表明,患者发热持续时间>10
 

d、
Gensini积分高,N-端脑利钠肽前体(NT-proBNP)、C反应蛋白(CRP)、总胆固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇

(LDL-C)、甘油三酯(TG)高表达可能是KD患者冠状动脉病变的危险因素(P<0.05)。结论 临床诊疗中应

针对危险因素,应及早给予针对性干预处理,最大限度预防KD患者冠状动脉病变发生。
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  [Abstract] Objective To

 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

coronary
 

artery
 

lesions
 

in
 

patients
 

with
 

Ka-
wasaki

 

disease
 

(KD)
 

in
 

Xinjiang.Methods A
 

total
 

of
 

1
 

500
 

KD
 

patients
 

who
 

were
 

treated
 

in
 

the
 

First
 

Affilia-
ted

 

Hospital
 

of
 

Xinjiang
 

Medical
 

University
 

from
 

December
 

2020
 

to
 

December
 

2022
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

re-
search

 

objects.According
 

to
 

whether
 

coronary
 

artery
 

disease
 

occurred,they
 

were
 

divided
 

into
 

two
 

groups.886
 

patients
 

with
 

coronary
 

artery
 

lesions
 

were
 

included
 

in
 

the
 

experimental
 

group,and
 

614
 

patients
 

without
 

coro-
nary

 

artery
 

lesions
 

were
 

included
 

in
 

the
 

control
 

group.Univariate
 

and
 

multivariate
 

logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

risk
 

factors
 

of
 

coronary
 

artery
 

lesions.Results The
 

results
 

of
 

logistic
 

regression
 

anal-
ysis

 

showed
 

that
 

the
 

duration
 

of
 

fever
 

(>10
 

d),high
 

Gensini
 

score,high
 

level
 

of
 

N-terminal
 

pro-brain
 

natri-
uretic

 

peptide
 

(NT-proBNP),C-reactive
 

protein
 

(CRP),total
 

cholesterol
 

(TC),low-density
 

lipoprotein
 

cho-
lesterol

 

(LDL-C)
 

and
 

triglycerides
 

(TG)
 

may
 

be
 

risk
 

factors
 

for
 

coronary
 

artery
 

lesions
 

(P<0.05).
Conclusion In

 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment,targeted
 

intervention
 

should
 

be
 

given
 

as
 

early
 

as
 

possible
 

to
 

prevent
 

the
 

occurrence
 

of
 

coronary
 

artery
 

lesions.
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  川崎病(Kawasaki
 

disease,KD)是一种临床常见

急性发热自限性疾病,以全身性血管炎为主要特征,
累及全身细小动脉,具体表现为手足硬性水肿、杨梅

舌、口腔及嘴唇黏膜红斑、眼结膜充血、颈部淋巴结肿

大、皮疹、发热等,少数患者会出现心内膜炎、心肌炎、
心律失 常、心 肌 缺 血 等 症 状[1-2]。调 查 结 果 显 示,
20%~25%的 KD患者会发生冠状动脉病变[3]。冠

状动脉病变如果得不到及时、有效的治疗,容易发展

成为冠状动脉瘤、冠状动脉扩张、冠状动脉闭塞、猝死

等,对患者生命安全构成一定威胁[4]。因此,及早明

确诱发KD患者冠状动脉病变的相关因素,及早给予

对症处理,对于预防冠状动脉损伤具有重要意义。
1 资料与方法

1.1 一般资料

选取新疆医科大学第一附属医院2020年12月

至2022年12月就诊的1
 

500例KD患者纳入研究,
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根据是否发生冠状动脉病变将其分为两组,冠状动脉

病变者886例纳入试验组,非冠状动脉病变者614例

纳入对照组。纳入标准:(1)所有受试者均符合《川崎

病诊断指南》[5]中的诊断标准,且经超声心动图、心电

图、免疫学检查、血液检查等确诊,试验组患者符合

《冠状动脉微血管疾病诊断和治疗的中国专家共识》
中“冠状动脉病变”的诊断标准;(2)患者年龄为18~
85岁;(3)临床资料齐全、完整;(4)无先天性心脏病;
(5)近1个月使用过激素类、免疫抑制剂药物者;(6)
视听、沟通能力正常,配合度良好;(7)均为自愿参与

本研究。排除标准:(1)合并病理性黄疸、红斑狼疮等

疾病;(2)合并其他全身感染性疾病;(3)哺乳、备孕、
妊娠期女性;(4)同期参与其他研究或中途因病情变

化退出本研究;(5)存在酒精依赖史、吸毒史、药物滥

用史;(6)合并恶性肿瘤;(7)合并甲状腺功能亢进、骨
代谢性疾病;(8)重大脏器功能障碍、衰竭。
1.2 方法

1.2.1 临床资料收集

采用回顾性分析,通过查阅病历、检查报告、问诊

等方式收集患者信息,包括性别、年龄、高血压(有、
无)、吸烟史(有、无)、糖尿病(有、无)、临床分型(典
型、不完全)、发病后发热持续时间(≤10

 

d、>10
 

d)、
免疫丙种球蛋白(IVIG)给药时间(≤10

 

d、>10
 

d)、
Gensini积 分、空 腹 血 糖 (FPG)、糖 化 血 红 蛋 白

(HbA1c)、总胆红素(TBIL)、血尿素氮(BUN)、N-端
脑利钠肽前体(NT-proBNP)、C反应蛋白(CRP)、高
密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、总胆固醇(TC)、低密度

脂蛋白胆固醇(LDL-C)、甘油三酯(TG)。
1.2.2 检测方法

抽取受检者5
 

mL空腹静脉血,以4
 

000
 

r/min离

心速率离心10
 

min,分离上清液,保存于-80
 

℃冰

箱。采用血糖分析仪(型号:URIT-26;东莞市永旺宏

达医疗器械有限公司)检测血清FPG、HbA1c水平,
全自动生化分析仪(型号:AS-480;厦门海菲生物技术

股份有限公司)检测血清 TBIL、BUN、HDL-C、TC、
LDL-C、TG水平。ELISA法测定血清 NT-proBNP、
CRP。
1.2.3 质量控制

本研究采用自制调查问卷,均备注有统一指导语

作为提示,问卷发放之后现场填写并回收,将问卷信

息填写前后矛盾、拒绝问卷填写或者填写质量较差者

剔除。共发放问卷1
 

500份,全部回收,有效回收率为

100.00%。
1.3 统计学处理

采用SPSS21.0统计学软件进行数据处理,计量

资料使用Shapiro-Wilk检验进行正态性检验,满足正

态分布的计量资料以x±s表示,两组间比较采用两

独立样本t 检验,多组间比较采用单因素方差分析

(one-way
 

ANOVA)。计数资料以例数或百分比表

示,组间比较采用χ2 检验及秩和检验,若理论频数<
1时取精确概率值,两组等级资料的比较采用Z 检

验,多因素logistic回归分析冠状动脉病变的危险因

素,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 单因素分析结果

单因素分析结果显示,试验组性别、高血压、吸烟

史、糖尿病、临床分型、IVIG给药时间、年龄、FPG、
HbA1c、TBIL、BUN、HDL-C与对照组比较,差异无

统计学意义(P>0.05);试验组发热持续时间、Gensi-
ni积分、NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、TG与对照组

比较,差异有统计学意义(P<0.05),见表1。
表1  单因素分析结果

项目
试验组

(n=886)
对照组

(n=614)
χ2/t P

性别(n) 1.300 0.254

 男 621 447

 女 265 167

高血压(n) 0.694 0.405

 有 885 614

 无 1 0

吸烟史(n) 1.342 0.247

 有 480 314

 无 406 300

糖尿病(n) <0.001>0.999

 有 886 614

 无 0 0

临床分型(n) 0.147 0.701

 完全 352 250

 不完全 534 364

发热持续时(n) 0.593 0.441

 ≤10
 

d 560 400

 >10
 

d 326 214

IVIG给药时(n) 1.546 0.214

 ≤10
 

d 520 380

 >10
 

d 366 234

年龄(x±s,岁) 64.82±5.66 65.04±5.82 0.732 0.465

Gensini积分(x±s,分) 152.62±15.92 51.26±4.06 154.310<0.001

FPG(x±s,mmol/L) 11.62±2.85 11.86±3.16 1.533 0.215

HbA1c(x±s,%) 3.85±0.42 3.88±0.31 1.508 0.132

TBIL(x±s,μmol/L) 32.62±7.82 31.99±6.28 1.660 0.097

BUN(x±s,mmol/L) 34.85±7.82 34.12±8.62 1.704 0.089

NT-proBNP(x±s,

pg/mL)
958.62±95.62 518.92±60.44 100.832<0.001

CRP(x±s,mg/L) 95.26±18.62 52.19±6.28 55.178<0.001

HDL-C(x±s,mmol/L) 0.92±0.24 0.90±0.19 1.724 0.085
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续表1  单因素分析结果

项目
试验组

(n=886)
对照组

(n=614)
χ2/t P

TC(x±s,mmol/L) 4.16±0.52 3.52±0.26 28.154<0.001

LDL-C(x±s,mmol/L) 3.42±0.62 2.08±0.34 48.715<0.001

TG(x±s,mmol/L) 1.28±0.32 0.79±0.16 35.027<0.001

2.2 多因素分析结果

将表1中差异有统计学意义的指标纳入多因素

logistic回归分析,赋值见表2。结果显示,发热持续

时间、Gensini积分、NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、

TG是冠状动脉病变的影响因素(P<0.05),见表3。
表2  自变量赋值

变量 赋值

发热持续时间 ≤10
 

d=0,>10
 

d=1

Gensini积分 连续变量

NT-proBNP 连续变量

CRP 连续变量

TC 连续变量

LDL-C 连续变量

TG 连续变量

表3  多因素分析结果

项目 Wald
 

β OR SE 95%CI P

发热持续时间 9.718 0.149 1.108 0.152 1.008~1.395 <0.001

Gensini积分 24.257 0.311 1.422 0.056 1.351~1.634 <0.001

NT-proBNP 13.524 0.207 1.192 0.257 1.121~1.389 <0.001

CRP 21.014 0.301 1.406 0.046 1.327~1.585 <0.001

TC 11.864 0.193 1.175 0.228 1.112~1.355 <0.001

LDL-C 15.858 0.261 1.285 0.304 1.224~1.419 <0.001

TG 17.855 0.279 1.319 0.344 1.246~1.529 <0.001

3 讨  论

  KD一年四季均可发病,典型病理特征是全身性

血管炎,极易发生冠状动脉病变。随着冠状动脉病变

程度的加重,患者易发生心肌梗死、缺血性心脏病等

心血管事件,威胁患者生命安全[7-8]。KD是一种自限

性疾病,若患者无冠状动脉病变,预后均较好,但合并

冠状动脉病变时,预后普遍较差,治疗难度较大[9]。
近年来,由于 KD发病率明显增高,冠状动脉病变患

者也明显增多,给社会及家庭带来沉重负担,现已引

起临床高度关注,成为临床研究的热点、重点[10]。及

早明确KD患者发生冠状动脉病变的危险因素,及早

给予对症治疗,是预防冠状动脉病变、改善患者预后

的关键。本研究中,KD患者冠状动脉病变率高达

59.07%,与既往研究报道接近[11],表明KD患者发生

冠状动脉病变的风险较高。
本研究结果显示,发热持续时间>10

 

d,Gensini
积分高,NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、TG高表达是

KD病患者冠状动脉病变的危险因素(P<0.05),表
明KD患者冠状动脉病变可能与上述因素相关。KD
属于血管炎性疾病,容易累及全身各个脏器,持续性

发热时间越长,机体消耗的蛋白质等物质就越多,心
肌细胞受损程度就越严重,患者发生冠状动脉病变的

风险也会大大增高[12-13]。另外,发热时间越长,机体

释放的促炎因子就越多,对冠状动脉造成的损伤就越

大[14]。Gensini积分是临床评估冠状动脉病变的常用

方法,分值越高提示冠状动脉病变程度越严重[15]。但

由于Gensini积分评价容易受到测评者主观因素的影

响,因 此 在 评 估 KD 患 者 冠 状 动 脉 病 变 时,应 将

Gensini积分与其他实验室指标联合检测,以提高对

冠状动脉病变的诊断效能。NT-proBNP主要存在于

心室肌细胞中,具有扩张血管、利尿、排钠等作用,可
反映心肌炎症及心室壁张力,多被临床用于心功能评

价中[16-17]。KD患者冠状动脉受损时,机体会刺激巨

噬细胞、单核细胞,诱导B淋巴细胞活化,通过多种信

号通路介导炎症细胞因子,产生逐级放大效应,加重

血管受损程度,诱导大量的血小板聚集在血管受损部

位,从而引起冠状动脉狭窄、闭塞等[18-19]。CRP是临

床常见促炎因子,在受到组织损伤、感染、炎症等因素

影响时,CRP水平会明显增高[20-21]。冠状动脉病变患

者由于动脉血管内皮细胞功能受损,释放大量的氧自

由基及炎症因子,激活补体参与炎症过程,诱发级联

炎症反应,形成恶性循环[22]。血脂异常是诱发冠状动

脉受损的危险因素。由于血脂异常而产生的残粒脂

蛋白会直接损伤冠状动脉,促进冠状动 脉 粥 样 硬

化[23]。另外,血脂异常还会激活机体免疫系统,释放

大量的促炎因子,降低脂蛋白脂酶活性,介导血管内

皮损伤,诱发冠状动脉病变,而冠状动脉病变又会释

放促炎因子,引发血脂代谢紊乱[24-25]。本研究发现,
血清 NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、TG 低表达是

KD患者冠状动脉病变的保护因素,临床可将下调血

清 NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、TG 水平作为预

防、治疗冠状动脉病变的靶点。
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综上所述,发热持续时间>10
 

d、Gensini积分高,
血清NT-proBNP、CRP、TC、LDL-C、TG高表达均为

导致KD患者冠状动脉病变的危险因素,临床应加强

以上指标的动态监测,及早发现异常,综合其他因素

及个体差异性,给予对症处理,预防冠状动脉病变

发生。
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