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　　摘要：目的　 探讨应激性高血糖 （ＳＨＧ）与非糖尿病急性冠状动脉综合征 （ＡＣＳ）患者冠状动脉病变及预后的
关系。方法　 观察422例住院非糖尿病ＡＣＳ患者�以入院即刻的随机血糖水平将患者分为3组。血糖正常组 （Ａ
组 ）156例�入院血糖＜6．1ｍｍｏｌ／Ｌ；轻 －中度 ＳＨＧ组 （Ｂ组 ）137例�入院血糖6．1～10．0ｍｍｏｌ／Ｌ；重度 ＳＨＧ组
（Ｃ组 ）：血糖＞10．0ｍｍｏｌ／Ｌ。分析各组患者冠状动脉病变情况、不良心血管事件发生率及住院病死率。结果　
Ａ、Ｂ组冠状动脉病变程度差异无统计学意义 （Ｐ＞0．05）�Ｃ组冠状动脉双支病变、3支病变、弥漫性病变较 Ａ组
显著增多 （Ｐ＜0．05）。Ｃ组严重心律失常、充血性心力衰竭、心源性休克发生率及心源性病死率均显著高于 Ａ组
（Ｐ＜0．01）�Ｂ组严重心律失常、心源性死亡率均显著高于Ａ组 （Ｐ＜0．05）。结论　 在非糖尿病ＡＣＳ患者中ＳＨＧ
提示更加广泛的冠状动脉病变�是与近期预后不良相关的危险因素。
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　　目前已有研究证明糖尿病是冠心病的等危

症 ［1］�冠心病合并糖尿病或糖代谢异常的患者冠状
动脉受累程度高且弥漫性病变较多 ［2］�糖代谢异常
增加心血管疾病发病率与病死率 ［3］；但应激性高血
糖 （ｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ�ＳＨＧ）对非糖尿病
急性冠状动脉综合征 （ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ�
ＡＣＳ）患者的影响尚有争议。现对我院422例住院
非糖尿病ＡＣＳ患者的临床资料进行分析�探讨ＳＨＧ
与非糖尿病ＡＣＳ患者冠状动脉病变及预后的关系。
1　资料和方法
1．1　研究对象和分组　2005年1月－2009年12
月在我院住院的ＡＣＳ患者422例；男239例�女183
例；年龄 （66．4±11．5）岁。其中不稳定型心绞痛
233例�非ＳＴ段抬高心肌梗死72例�ＳＴ段抬高心肌
梗死117例。ＡＣＳ患者符合美国心脏病学院 （ＡＣＣ）

和美国心脏病学会 （ＡＨＡ）2002年制定的诊断标准。
排除标准：①既往明确诊断糖尿病者；②本次入院后
经糖化血红蛋白检查及入院后1周内空腹血糖、负
荷2ｈ血糖检测各2次而新诊断糖尿病者。糖尿病
诊断根据世界卫生组织 （ＷＨＯ）1999年糖尿病诊断
标准。根据入院时即刻的随机血糖水平将患者分为
3组：血糖正常组 （Ａ组 ）156例 （男 113例�女 43
例 ）�血糖 ＜6．1ｍｍｏｌ／Ｌ；轻 －中度 ＳＨＧ组 （Ｂ组 ）
137例 （男98例�女39例 ）�血糖6．1～10．0ｍｍｏｌ／
Ｌ；重度ＳＨＧ组 （Ｃ组 ）129例 （男91例�女38例 ）�
血糖＞10．0ｍｍｏｌ／Ｌ。3组间年龄、性别、吸烟史、高
血压史、血脂异常史构成差异无统计学意义 （Ｐ＞
0．05）。见表1。入院患者均应用抗凝、抗血小板、
他汀类调脂药物等ＡＣＳ常规治疗�部分应用静脉溶
栓或冠状动脉介入治疗。

表1　3组患者一般临床资料比较
组别 ｎ 年龄 （岁 ） 吸烟史〔例 （％ ）〕 高血压史〔例 （％ ）〕 血脂异常〔例 （％ ）〕
Ａ组 156 65．7±11．3 61（39．1） 72（46．1） 33（21．2）
Ｂ组 137 66．3±12．0 55（40．1） 67（48．9） 31（22．6）
Ｃ组 129 66．9±11．7 59（45．7） 65（50．3） 31（24．0）

1．2　冠状动脉造影以及病变分析　所有患者住院
期间行选择性冠状动脉造影检查�冠状动脉病变判
断：造影发现冠状动脉狭窄程度≥50％�诊断为冠状
动脉狭窄；冠状动脉病变范围按狭窄累及左主干、左
前降支、左回旋支、右冠状动脉的支数分为单支�双

支或3支病变；病变长度≥20ｍｍ、单支多处病变、
血管全程明显迂曲纤细呈松散弹簧状为弥漫性病

变。
1．3　心血管事件的观察记录　观察患者住院期间
不良心血管事件 （ＭＡＣＥ）�包括严重心律失常、充血
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性心力衰竭、心源性休克发生率及心源性病死率。
1．4　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ13．0统计软件进行
统计分析�正态分布的计量资料以 ﹣ｘ±ｓ表示�多组
间比较采用单因素方差分析和 ＳＮＫ检验；计数资料
以率表示�组间比较采用 χ2检验。Ｐ＜0．05认为差
异有统计学意义。

2　结　果
2．1　冠状动脉造影特点比较　结果显示Ｂ组冠状
动脉病变程度与 Ａ组差异无统计学意义 （Ｐ＞
0．05）；Ｃ组冠状动脉双支病变、3支病变、弥漫性病
变与Ａ组比较明显增多 （Ｐ＜0．05）。见表2。

表2　3组患者冠状动脉造影特点比较〔例 （％ ）〕
组别 ｎ 　单支 　双支 　3支 弥漫性病变

Ａ组 156 109（69．9） 25（16．0） 22（14．1） 9（5．8）
Ｂ组 137 86（62．8） 27（19．7） 24（17．5） 10（7．3）
Ｃ组 129 66（51．2）∗ 33（25．6）∗ 30（23．3）∗ 17（13．2）∗

　　　　　　　　　与Ａ组比较：∗Ｐ＜0．05
2．2　主要心血管事件比较　结果显示Ｃ组严重心
律失常、充血性心力衰竭、心源性休克发生率及心源
性病死率均显著高于Ａ组 （Ｐ＜0．01）；Ｂ组发生严

重心律失常、心源性病死率显著高于 Ａ组 （Ｐ＜
0．05）。见表3。

表3　3组患者主要心血管事件比较〔例 （％ ）〕
组别 ｎ 严重心律失常 充血性心力衰竭 心源性休克 心源性死亡

Ａ组 156 11（7．1） 4（2．6） 0（0） 2（1．3）
Ｂ组 137 18（13．1）∗ 10（7．3） 2（1．5） 8（5．8）∗
Ｃ组 129 27（20．9）∗∗ 16（12．4）∗∗ 5（3．9）∗∗ 10（7．8）∗∗

　　　　　　　与Ａ组比较：∗Ｐ＜0．05�∗∗Ｐ＜0．01

3　讨　论
　　ＳＨＧ是指由严重疾病或创伤等应激状态导致

糖代谢紊乱出现高血糖、胰岛素抵抗或糖耐量异常
的现象�这种血糖升高是暂时性的�随着应激源的解
除很快恢复正常。产生 ＳＨＧ的主要原因是神经内
分泌改变及胰岛素抵抗�并通过能量代谢异常、炎症
反应、纤溶失活和氧化应激等机制影响患者的近期
预后 ［4］。适度应激可改善梗死周围心肌组织的能
量供应。而过度应激时心率明显加快�心肌耗氧量
显著增加�心肌细胞的应激性增强�致颤阈降低�外
周血管收缩致微循环灌注减少�加重组织缺氧�因此
严重心律失常、心力衰竭及心源性休克的发生率升
高。

本研究资料显示�伴有中 －重度 ＳＨＧ的 ＡＣＳ
患者双支病、3支病变、弥漫性病变明显增多�冠状
动脉病变范围广且程度重�这也是导致此组患者应
激状态加重、急性期血糖值明显增高的原因。同时�
合并ＳＨＧ的ＡＣＳ患者住院期间主要心血管事件发

生率较糖代谢正常的ＡＣＳ患者高�对近期预后也有
明显不良影响�与住院病死率增加有关。提示我们

对于无糖尿病史而伴有高血糖的ＡＣＳ患者�无论将
来能否确诊糖尿病�均应积极消除高血糖对ＡＣＳ的
不良影响。
参考文献：
［1］　ＥｘｐｅｒｔＰａｎｅｌｏｎＤｅｔｅｃｔｉｏｎ�Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ�ａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＨｉｇｈ

ＢｌｏｏｄＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｉｎＡｄｕｌｔｓ．Ｅｘｅｃｕｔｉｖｅｓｕｍｍａｒｙｏｆｔｈｅｔｈｉｒｄｒｅ-
ｐｏｒｔｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＣｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌＥｄｕｃａｔｉｏｎＰｒｏｇｒａｍ （ＮＣＥＰ）ｅｘ-
ｐｅｒｔｐａｎｅｌｏｎｄｅｔｅｃｔｉｏｎ�ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ�ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｉｇｈｂｌｏｏｄ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｉｎａｄｕｌｔｓ（ａｄｕｌｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｐａｎｅｌⅢ ） ［Ｊ］．ＪＡＭＡ�
2001�285（19）：2486－2497．

［2］　ＫｏｒｎｏｗｓｋｉＲ�ＬａｎｓｋｙＡＪ．Ｃｕｒｒｅｎｔｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓｏｎｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓ-
ｅａｓｅ ［Ｊ］．ＣａｔｈｅｔｅｒＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ�2000�50（2）：245－254．

［3］　ＢａｒｔｎｉｋＭ�ＲｙｄｅｎＬ�ＦｅｒｒａｒｉＲ�ｅｔａ1．Ｔｈｅｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆａｂｎｏｒｍａｌ
ｇｌｕｃｏｓｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅａｃｒｏｓｓ

Ｅｕｒｏｐｅ：ｔｈｅＥｕｒｏＨｅａｒｔＳｕｒｖｅｙｏｎｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｔｈｅｈｅａｒｔ［Ｊ］．Ｅｕｒ
Ｈｅａｒｔ�2004�25（21）：1880－1890．

［4］　ＣａｐｅｓＳＥ�ＨｕｎｔＤ�ＭａｌｍｂｅｒｇＫ�ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｓｓｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａａｎｄ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆｄｅａｔｈａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｏｖｅｒｖｉｅｗ ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ�2000�
355（9206）：773－778．

收稿日期：2010－07－20　修回日期：2010－12－10
本文编辑：吴进

·865·徐州医学院学报　ＡＣＴＡ　ＡＣＡＤＥＭＩＡＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＡＥ　ＸＵＺＨＯＵ　2010�30（12）


