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　　摘要　目的：探讨血清高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与致心律失常性心肌病（ＡＣＭ）患者临床特征及预后的关
系，评估其对终末期心力衰竭事件（ＥＳＨＦ）风险的预测价值。方法：回顾性纳入临界诊断及确诊ＡＣＭ的患者３２８例，
根据基线ｈｓＣＲＰ实验室标准分为低水平组（≤３ｍｇ／Ｌ，２５１例）和高水平组（＞３ｍｇ／Ｌ，７７例）。收集病史、检查及检
验资料，并比较２组间差异。采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析、受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析、ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析及
Ｃｏｘ比例风险模型评估ｈｓＣＲＰ与心功能关联及对ＥＳＨＦ的预测价值。结果：研究人群中，男性占６８．９％，致病／可能
致病基因突变检出率为４４．８％。ｈｓＣＲＰ高水平组患者心功能及左室射血分数（ＬＶＥＦ）较差，右心室扩张与氨基末端
Ｂ型利钠肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）水平显著升高（Ｐ均＜０．０５），但既往恶性室性心律失常发生率比较，差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示，ｈｓＣＲＰ与 ＬＶＥＦ呈负相关（ｒ＝－０．２５７，Ｐ＜０．００１），与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｒ＝
０．３０７，Ｐ＜０．００１）及右心室内径（ｒ＝０．１１５，Ｐ＝０．０３９）呈正相关。基因阳性及阴性患者 ｈｓＣＲＰ水平相近，但在不同
心室受累患者中分布不同，在双心室受累患者中水平更高（趋势 Ｐ＝０．００５）。ＲＯＣ曲线分析示，ｈｓＣＲＰ预测１、３及
５年ＥＳＨＦ事件的曲线下面积（ＡＵＣ）分别为０．６４０、０．６６２、０．６５４。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ分析示，ｈｓＣＲＰ高水平组随访期间无
ＥＳＨＦ生存率显著降低（平均生存９７．２ｖｓ１５０．５个月，Ｐ＜０．００１）。多因素Ｃｏｘ回归示，ｈｓＣＲＰ分别独立于传统心室
结构及心力衰竭指标（ＬＶＥＦ、右心室扩张及 ＮＴｐｒｏＢＮＰ）与 ＥＳＨＦ风险显著相关（ｈｓＣＲＰ作连续及分类变量，Ｐ均 ＜
０．０５）。矫正年龄、性别、ＮＴｐｒｏＢＮＰ及右心室扩张后，ｈｓＣＲＰ水平仍与 ＥＳＨＦ风险独立相关（连续变量 ＨＲ：１．０７１，
９５％ＣＩ：１．０１１～１．１３５，Ｐ＝０．０２０；分类变量ＨＲ：１．８３３，９５％ＣＩ：１．１１５～３．０１４，Ｐ＝０．０１７）。结论：血清ｈｓＣＲＰ升高与
ＡＣＭ患者的心力衰竭和不良结局密切相关，可作为潜在生物标志物用于辅助ＡＣＭ患者未来ＥＳＨＦ事件的预测。
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Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ＨｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ；Ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ；Ｅｎｄｓｔａｇｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ；Ｎｔｅｒｍｉｎａｌ
ｐｒｏＢｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ；Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ

　　致心律失常性心肌病（ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｉｃｃａｒｄｉｏｍｙ
ｏｐａｔｈｙ，ＡＣＭ）是一种原发性遗传性心肌病，患病率
约为１：５０００［１］，表现为心肌纤维脂肪浸润和高度电
不稳定性，患者心源性猝死及终末期心力衰竭（ｅｎｄ
ｓｔａｇｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＥＳＨＦ）风险显著增加［２，３］。ＡＣＭ
呈进展性，当右心室和／或左心室受累加重时，患者
常出现心力衰竭（简称“心衰”）的症状和体征

［１］，也

可能以心衰为早期甚至首发表现，并常导致心衰死

亡及心脏移植（ｈｅａｒｔｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＨＴｘ）［４］。其发
病机制复杂且尚未完全阐明，致病变异携带者之间

表现出的不完全外显率及显著表型差异，提示非遗

传因素可能参与 ＡＣＭ表型［５］。研究显示，活化的

炎症信号通路与心血管疾病发病机制密切相关，在

ＡＣＭ中也发挥关键作用［６］。现有证据多依赖侵入

性心内膜心肌活检，通过分析右心室中巨噬细胞、中

性粒细胞和肥大细胞的成分比例进行评估，临床应

用受限
［７］。促炎性细胞因子也可能是反映疾病状

态的敏感标志物
［８］。基于血液学检测的无创方法

用于监测整体炎症水平尤为必要
［９］。Ｃ反应蛋白

（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）是一种由肝脏合成的急性
期炎症反应物

［１０］，已被广泛用于心血管事件风险评

估，如高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）升高与心肌梗死、卒
中等心血管事件风险增加密切相关

［１１］。本研究旨

在探讨ｈｓＣＲＰ在ＡＣＭ心衰预后评估中的价值。

资料与方法

　　１．研究对象：本研究人群来源于致心律失常性
心肌病全国多中心注册研究（ＣｈｉｎａＣＯＲＥＡＣＭ），纳
入２０１０年１１月２０２２年４月在中国医学科学院阜
外医院住院治疗的患者，根据２０１０年修订版 Ｔａｓｋ
Ｆｏｒｃｅ标准（ＴａｓｋＦｏｒｃｅＣｒｉｔｅｒｉａ）［１２］确诊或疑诊
ＡＣＭ，左室受累为主的患者主要根据２０２０年 Ｐａｄｕａ
标准

［１３］
纳入。排除标准根据既往研究所述

［１４］，并

在此基础上同时排除入院时缺乏 ｈｓＣＲＰ检测以及
急性感染状态者。根据 ｈｓＣＲＰ水平的实验室标准

参考区间，将患者分为 ｈｓＣＲＰ低水平组（≤３ｍｇ／Ｌ，
２５１例，７６．５％）和 ｈｓＣＲＰ高水平组（＞３ｍｇ／Ｌ，
７７例，２３．５％）。本研究经医院伦理委员会批准（批
号：２０２３２０７８）。
２．数据采集：所有患者于首次入院时（基线）收

集人口学资料、症状、病史、１２导联心电图、经胸超
声心动图、２４ｈ动态心电图和生化指标等完整临床
资料。非持续性室性心动过速（ｎｏｎｓｕｓｔａｉｎｅｄｖｅｎ
ｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａ，ＮＳＶＴ）定义为连续≥３个室性
搏动、频率 ＞１００次／ｍｉｎ且持续时间 ＜３０ｓ。左心
室扩张以性别阈值作为分类变量：男性左室舒张末

期 内 径 （ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅｔｅｒ，
ＬＶＥＤＤ）＞５８ｍｍ，女性 ＞５２ｍｍ。右心室扩张分类
标准为：胸骨旁长轴切面右心室流出道内径≥
２９ｍｍ（经体表面积校正≥１６ｍｍ／ｍ２），或胸骨旁短
轴切面右心室流出道内径≥３２ｍｍ（经体表面积校
正≥１８ｍｍ／ｍ２）。采集患者基线时 ｈｓＣＲＰ：患者在
隔夜空腹状态下，通过肘静脉或贵要静脉常规采集

血样检测ｈｓＣＲＰ，并采用免疫比浊法进行测定［１５］。

３．主要终点事件：ＥＳＨＦ包括 ＨＴｘ或心衰死
亡。

４．统计学分析：采用ＩＢＭＳＰＳＳＳｔａｔｉｓｔｉｃｓ３１．０统
计软件，符合正态分布的计量资料以（ｘ－±ｓ）表示，
组间比较采用独立样本 ｔ检验或方差分析；非正态
分布的计量资料以Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）表示，组间比较采用
Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和或 ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验；计数资料以百
分数（％）表示，组间比较采用χ２或Ｆｉｓｈｅｒ精确概率
检验；绘制 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存曲线，比较 ｈｓＣＲＰ高、
低水平组在随访期内 ＥＳＨＦ的累积发生率差异，采
用ＬｏｇＲａｎｋ检验比较生存曲线。采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相
关分析评估 ｈｓＣＲＰ水平与左室射血分数（ｌｅｆｔｖｅｎ
ｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）、右心室内径（ｒｉｇｈｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｍｅｔｅｒ，ＲＶＤ）、氨基末端 Ｂ型利钠肽前
体 （ＮｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏＢｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ）的相关性。采用单因素线性回归筛选潜在
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图１　ｈｓＣＲＰ水平与患者基因状态及心脏结构受累类型比较（注：
Ａ为不同基因状态患者组间ｈｓＣＲＰ水平；Ｂ为不同心脏受累类型
患者组间ｈｓＣＲＰ水平）

预测变量。为评估 ｈｓＣＲＰ的判别能力，采用受试者
工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲
线分析，并计算曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，
ＡＵＣ）及其９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ），
使用约登指数确定截断值。在Ｃｏｘ比例风险回归分
析中，对既往所报道的与ＡＣＭ心衰预后可能相关的
临床变量进行单因素分析。单因素分析中有统计学

意义的变量及临床上有意义的变量（如年龄、性别）

进一步采用多变量回归分析，探讨 ｈｓＣＲＰ对预后的
独立影响，计算风险比（ｈａｚａｒｄｒａｔｉｏ，ＨＲ）及９５％ＣＩ，
考虑 ＬＶＥＦ与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ二者间存在共线性，故对
二者进行分别矫正。比例风险假设经 Ｓｃｈｏｅｎｆｅｌｄ残
差检验。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

　　１．临床基线资料：本研究共纳入３２８例患者，
其中男２２６例（６８．９％），女１０２例（３１．１％）。先证
者占９８．５％。其中基因检测评价为致病性或可能
致病性基因突变的患者 １４７例（４４．８％）。入院时
常见症状包括心悸（６８％，其中２９％伴有晕厥）、呼
吸困难（３７．９％）、胸闷（５３％）。ｈｓＣＲＰ高、低水平
组患者症状（呼吸困难、水肿、不典型症状）、纽约心

脏协会心功能（ＮｅｗＹｏｒｋＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＮＹＨＡ）
分级、右心室扩张、右心室室壁运动异常、ＬＶＥＦ、
ＬＶＥＦ＜５０％比例、心脏结构受累类型、Ｖ１Ｖ３导联
Ｅｐｓｉｌｏｎ波和ＮＴｐｒｏＢＮＰ比较，差异有统计学意义（Ｐ
均＜０．０５，见附表１，扫描文前二维码查看全文及附
件），提示ｈｓＣＲＰ水平可能在一定程度上与疾病严
重程度相关。

２．ｈｓＣＲＰｓ水平与临床因素的关联：Ｓｐｅａｒｍａｎ
秩相关分析显示，ｈｓＣＲＰ与ＬＶＥＦ呈负相关，与ＲＶＤ
呈正相关（Ｐ均＜０．０５），提示炎症水平升高与右心
室扩大及 ＬＶＥＦ减低相关；ｈｓＣＲＰ与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ呈
显著正相关（Ｐ＜０．００１），提示炎症水平升高与心衰
标志物水平增高相关，见表１。携带致病／可能致病
基因突变阳性患者的 ｈｓＣＲＰ水平与未携带突变者
比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．７３８），见图１Ａ。提
示ｈｓＣＲＰ水平与携带致病／可能致病基因突变状态
无关。以受累心脏结构类型分组，ｈｓＣＲＰ水平在不
同心脏结构受累组间具有显著差异（Ｆ＝３．２６３，Ｐ＝
０．０２１７），在无结构受累左室受累右室受累及双心
室受累４组间呈升高趋势（趋势检验Ｐ＝０．００５），双
心室受累患者ｈｓＣＲＰ水平更高，见图１Ｂ。提示在不
同类型心脏受累患者中总体分布存在差异，炎症水

平可能与疾病结构性重构程度相关。

表１　ｈｓＣＲＰ与临床指标间Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析

变量１ 变量２ 斯皮尔曼
Ｒｈｏ（ｒ）值 Ｐ值

ｈｓＣＲＰ ＬＶＥＦ －０．２５７ ＜０．００１
ｈｓＣＲＰ ＲＶＤ ０．１１５ ０．０３９
ｈｓＣＲＰ ＮＴｐｒｏＢＮＰ ０．３０７ ＜０．００１

　　３．基线ｈｓＣＲＰ水平与ＡＣＭ患者随访ＥＳＨＦ风
险关联：平均随访８９．７２个月后，８９例（２７．１％）患
者发生ＥＳＨＦ复合终点事件（其中 ＨＴｘ７３例，心衰
死亡 １６例）。时间依赖性 ＲＯＣ曲线分析提示，
ｈｓＣＲＰ预测１、３及５年 ＥＳＨＦ事件的 ＡＵＣ分别为
０．６４０、０．６６２、０．６５４，根据最大约登指数计算预测１
年风险截断值１．４９ｍｇ／Ｌ（敏感度６７．６％，特异性
６３．４％），３年风险截断值为 ０．８１５ｍｇ／Ｌ（敏感度
８４％，特异性４６．２％），５年风险截断值为０．７７ｍｇ／Ｌ
（敏感度８５．２％，特异性４６．２％）。见图２。Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ生存分析示，中位随访时间为 ９３．０个月
（９５％ＣＩ：８４．７８～１０１．２３）。ｈｓＣＲＰ高水平组患者
的无 ＥＳＨＦ生存率显著低于 ｈｓＣＲＰ低水平组。
ｈｓＣＲＰ低水平组平均生存时间为 １５０．４６个月
（９５％ＣＩ：１３９．７４～１６１．１７），ｈｓＣＲＰ高水平组仅为
９７．２３个月（９５％ＣＩ：７８．７５～１１５．７２），中位生存时
间为１０３．０个月。Ｌｏｇｒａｎｋ检验２组生存曲线比较，
差异有统计学意义（χ２＝１３．５７８，Ｐ＜０．００１），见
图３、表２。ｈｓＣＲＰ升高与 ＡＣＭ患者预后不良密切
相关。在单因素 Ｃｏｘ比例风险回归分析提示，发病
年龄、性别、ＬＶＥＦ、右心室扩张及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平与
ＥＳＨＦ风险显著相关，而携带致病／可能致病基因阳
性及入院前恶性室性心律失常病史、心电图 ｅｐｓｉｌｏｎ
波与该结局关联不显著。作为连续变量，ｈｓＣＲＰ每
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图２　ｈｓＣＲＰ预测 ＡＣＭ患者１、３及５年发生 ＥＳＨＦ风险的 ＲＯＣ
曲线（注：红色曲线为１年风险预测，蓝色曲线为３年风险预测，
绿色曲线为５年风险预测）

图３　不同ｈｓＣＲＰ水平患者无ＥＳＨＦ事件的ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存曲线

升高１个单位，不良结局风险增加约９．８％（ＨＲ＝
１．０９８，９５％ＣＩ：１．０４３～１．１５７，Ｐ＜０．００１），见表３。
高水平组风险是低水平组的 ２．３倍（ＨＲ＝２．３１２，
９５％ＣＩ：１．４５６～３．６７０，Ｐ＜０．００１）。多因素 Ｃｏｘ比
例风险回归显示，ｈｓＣＲＰ分别独立于传统心室结构
及心衰指标（包括 ＬＶＥＦ、右心室扩张及 ＮＴｐｒｏＢ
ＮＰ）与 ＥＳＨＦ风险显著相关。在矫正年龄、性别、
ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＥＦ＜５０％及右心室扩张后，该关联依
旧显著（ＨＲ＝１．８３３，９５％ＣＩ：１．１１５～３．０１４，Ｐ＝
０．０１７），提示炎症水平升高是ＡＣＭ患者ＥＳＨＦ事件
的独立危险因素，见表４。

讨　论

　　既往关于ＡＣＭ预后危险因素的研究多集中于
遗传背景、心电图和影像学特征，较少涉及生物标志

物。本研究中，血清 ｈｓＣＲＰ水平在 ＡＣＭ患者中与
心功能指标、ＬＶＥＦ、ＲＶＤ及 ＮＴｐｒｏＢＮＰ显著相关，
并对患者 １、３及 ５年 ＥＳＨＦ事件具有预测价值。
ｈｓＣＲＰ高水平（＞３ｍｇ／Ｌ）组患者无ＥＳＨＦ生存率显
著下降，且其预测价值独立于人口学因素、传统心衰

指标及右室扩张，提示炎症状态可能参与ＡＣＭ疾病

进展与恶化。

ＡＣＭ作为一种独特的心肌病，以早期即可出现
的潜在致命性室性心律失常及随后进行性心衰为主

要特征
［１６，１７］。感染性和免疫介导的炎症过程被认

为可能影响ＡＣＭ的发病机制。早期病理学研究观
察到，约６０％致心律失常性右室心肌病（ａｒｒｈｙｔｈｍｏ
ｇｅｎｉｃｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＡＲＶＣ）心脏可
见斑片状炎性浸润

［１８］。部分ＡＣＭ病例被误诊为心
肌炎（包括淋巴细胞性和肉芽肿性），即二者在临床

表现上高度相似
［１９］。部分携带致病变异的患者长

期不发病，而个别无致病变异的患者却出现类似临

床表型
［２０］，提示在遗传易感个体中，感染或免疫相

关炎症过程可能成为ＡＣＭ的触发因素，加速疾病的
起始或进展

［６］。多项研究报道，在部分 ＡＣＭ患者
的所谓“热期”（ｈｏｔｐｈａｓｅｓ）中，受累心肌组织内炎性
细胞显著聚集，患者可表现出类似心肌炎的临床特

征，如胸痛、肌钙蛋白升高、心电图异常或心脏磁共

振成像呈现心肌炎样改变
［２１，２２］。炎症可能造成心

肌损伤，触发由遗传决定的异常纤维脂肪修复程
序
［２３］。目前尚不清楚炎症究竟是ＡＣＭ的主要致病

机制，还是源于基因突变所致心肌细胞死亡的继发

结果
［７］。既往研究指出，无论携带何种致病突变，

ＡＣＭ患者几乎都表现出一些共同特征，其中包括外
周血促炎细胞因子水平升高，且心肌细胞自身表达

多种细胞因子
［２４］。人类 ＡＲＶＣ心肌样本免疫染色

结果显示，白细胞介素（ＩＬ）１７和肿瘤坏死因子α
（ＴＮＦα）的心肌表达水平较对照组显著升高［６］。灵

敏的免疫检测显示，ＡＣＭ患者血清中多种促炎细胞
因子（包括ＩＬ６受体、ＩＬ８、单核细胞趋化蛋白１、巨
噬细胞炎性蛋白１、ＴＮＦα１和ＴＮＦαＲ２）水平升高，
而抗炎蛋白ＩＬ１Ｒ２水平明显降低［６］。目前，尚无研

究将循环细胞因子水平与 ＥＳＨＦ事件进行关联。
Ｂｏｎｎｙ等［２５］

在早期临床研究中探讨了 ＣＲＰ水平升
高与ＡＣＭ患者室性心动过速（室速）的相关性，
ＡＣＭ患者 ＣＲＰ水平显著高于非 ＡＣＭ患者但在
ＡＣＭ患者内部，发生室速者与未发生者 ＣＲＰ水平
无显著差异

［２５］。该研究未发现静息状态下 ＣＲＰ水
平与是否有心律失常事件的显著差异，与本研究发

现类似。以往研究证实，炎症参与众多心血管疾病

的发病机制
［２６］。本研究首次在亚洲ＡＣＭ人群中提

示外周血ｈｓＣＲＰ水平与患者未来ＥＳＨＦ事件风险具
有显著关联，提示循环炎症水平在预后评估中具有

一定临床价值。

　　随着抗炎药物（如ＩＬ６抑制剂、ＩＬ１β单克隆抗
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表２　不同ｈｓＣＲＰ水平ＡＣＭ患者ＥＳＨＦ事件风险表［例（％）］

随访时间 ０个月 ５０个月 １００个月 １５０个月 ２００个月
ｈｓＣＲＰ ２５１（１００） １４６（５８） ６９（２７） ２７（１１） ０（０）
ｈｓＣＲＰ ７７（１００） ３８（４９） １０（１３） ３（４） ０（０）

表３　ＡＣＭ患者ＥＳＨＦ事件的单因素Ｃｏｘ比例风险回归结果

　　　变量 ＨＲ 　９５％ ＣＩ Ｐ值
基因阳性 １．０３２ ０．６６３～１．６０８ ０．８８８
先证者 ０．７４３ ０．１８２～３．０２７ ０．６７８
发病年龄 ０．９８２ ０．９６５～１．０００ ０．０４７
晕厥病史 １．０４３ ０．６４９～１．６７６ ０．８６２
男性 ０．５９６ ０．３７９～０．９３７ ０．０２５
Ｖ１Ｖ３ｅｐｓｉｌｏｎ波 １．４８７ ０．８７９～２．５１５ ０．１３９
恶性室性心律失常病史 ０．６６０ ０．４１５～１．０４８ ０．０７８
ＬＶＥＦ ０．９３６ ０．９２４～０．９４９ ＜０．００１
ＲＶＤ １．０７７ １．０５５～１．０９９ ＜０．００１
右心室扩张 ７．１７２ ３．２９９～１５．５９３ ＜０．００１
右心室室壁运动异常 ４．９３８ ２．７４２～８．８９２ ＜０．００１
ｈｓＣＲＰ（连续变量） １．０９８ １．０４３～１．１５７ ＜０．００１
ｈｓＣＲＰ分组（ｈｓＣＲＰ＞３ｍｇ／Ｌ） ２．３１２ １．４５６～３．６７０ ＜０．００１
ＮＴｐｒｏＢＮＰ（每１００ｐｇ／ｍＬ） １．００１ １．０００２～１．００１２ ０．００６

表４　ＡＣＭ患者ＥＳＨＦ事件多因素Ｃｏｘ比例风险回归结果

变量名
ｈｓＣＲＰ连续

ＨＲ ９５％ＣＩ Ｐ值
ｈｓＣＲＰ分类 （≤３ｍｇ／Ｌｖｓ＞３ｍｇ／Ｌ）
ＨＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

单变量 １．０９８ １．０４３～１．１５７ ＜０．００１ ２．３１２ １．４５６～３．６７０ ＜０．００１
矫正年龄＋性别 １．１０５ １．０４８～１．１６５ ＜０．００１ ２．３５４ １．４８２～３．７３９ ＜０．００１
矫正ＮＴｐｒｏＢＮＰ １．０８１ １．０２２～１．１４４ ０．００７ ２．０７５ １．２６７～３．４００ ０．００４
矫正ＬＶＥＦ（＜５０％） １．０５９ １．００３～１．１１９ ０．０４ １．６５３ １．０３５～２．６４１ ０．０３５
矫正右心室扩张 １．０８５ １．０２９～１．１４４ ０．００３ ２．０３１ １．２７５～３．２３５ ０．００３

矫正年龄＋性别＋
ＮＴｐｒｏＢＮＰ＋右心室扩张

１．０７１ １．０１１～１．１３５ ０．０２０ １．８３３ １．１１５～３．０１４ ０．０１７

体等）不断投入临床使用，调控炎症信号通路有望

为ＡＣＭ的治疗提供新策略，也为这一方向深入探索
提供了坚实的依据

［６］。ｈｓＣＲＰ临床应用价值主要体
现在风险分层和管理策略上

［２７］。ｈｓＣＲＰ≥３ｍｇ／Ｌ
的患者应被纳入重点随访人群，有助于提前识别高

危个体并优化干预时机。若未来抗炎治疗在 ＡＣＭ
人群中获得验证，ｈｓＣＲＰ有望作为筛选和疗效监测
辅助指标，推动个体化风险管理。

本研究存在的局限：首先，本研究主要纳入源于

中国医学科学院阜外医院的人群队列，难以避免转

诊偏倚等问题。其次，本研究仅测量了基线 ｈｓＣＲＰ
水平，未动态观察其随访变化。ｈｓＣＲＰ作为急性期
反应物，其水平可能随疾病活动而波动。若能监测

ｈｓＣＲＰ的动态变化，或许能更灵敏地捕捉炎症活动
与心律失常事件的时间关联。未来研究中可考虑用

联合或比较多种炎症标志物（如 ＩＬ１、ＩＬ６、ＴＮＦα

等）在ＡＣＭ预测评估中的作用。
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附表1 不同hsCRP组患者临床资料比较 

变量名 
hsCRP≤3mg/L 

低水平组 (n=251)   

hsCRP＞3mg/L 

高水平组 (n=77) 
P 值 

人口学特征    

男性[例（%）] 169 (67.6) 57 (74.0) 0.286  

发病年龄[岁，M（Q1,Q3）] 33（23，43） 30（18，43） 0.252  

体重指数（BMI, kg/m
2
，𝑥̅±ｓ） 23.53±3.61 23.62±4.09 0.778  

基因阳性[例（%）] 115 (45.8) 32 (41.6) 0.511  

先征者[例（%）] 246 (98.0) 77 (100.0) 0.595  

临床症状和体征[例（%）]    

心悸 172 (69.1) 51 (66.2) 0.639  

呼吸困难 82 (32.9) 42 (54.5) ＜0.001 

水肿 31 (12.4) 29 (37.7) ＜0.001 

胸闷 127 (51.6) 47 (61.0) 0.148  

不典型症状 34 (13.5) 4 (5.2) 0.045  

晕厥 72 (28.9) 23 (29.9) 0.872  

心律失常病史[例（%）]    

心房颤动 14 (5.7) 8 (10.5) 0.147  

心房扑动 2 (0.8) 1 (1.3) 0.555  

窦房结功能障碍 1 (0.4) 2 (2.6) 0.140  

房室传导阻滞 7 (2.8) 5 (6.6) 0.163  

非持续性室性心动过速 188 (76.1) 58 (76.3) 0.971  

恶性室性心律失常 94 (37.5) 35 (45.5) 0.208  

合并症[例（%）]    

糖尿病 9 (3.6) 2 (2.6) 1.000  

高脂血症 16 (6.4) 3 (3.9) 0.580  

冠心病 3 (1.2) 1 (1.3) 1.000  

卒中 1 (0.4) 0（0） 1.000  

心功能（NYHA）分级[例（%）]   ＜0.001 

I 级 120 (52.9) 24 (33.8)  



II 级 52 (22.9) 10 (14.1)  

III 级 37 (16.3) 20 (28.2)  

IV 级 18 (7.9) 17 (23.9)  

经胸超声心动图    

LVEDD[mm，M（Q1,Q3）] 49（45，54） 50（43，59） 0.303  

RVD[mm，M（Q1,Q3）] 28（22，36） 30（23，40） 0.099  

右心室扩张[例（%）] 139 (56.3) 55 (71.4) 0.018  

右心室室壁运动异常[例（%）] 108 (44.4) 42 (59.2) 0.029  

LVEF[%，M（Q1,Q3）] 60（50，65） 55（35，62） ＜0.001 

LVEF＜50%[例（%）] 87 (35.1) 38 (49.4) 0.025  

心脏结构受累类型[例（%）]   0.037  

无明显结构受累 25 (10.1) 5 (6.7)  

左心室受累为主 38 (15.3) 7 (9.3)  

右心室受累为主 77 (31.0) 16 (21.3)  

双心室受累 108 (43.5) 47 (62.7)  

12 导联心电图    

V1-V3 导联 T 波倒置[例（%）] 192 (79.0) 54 (77.1) 0.737  

V4-V6 导联 T 波倒置[例（%）] 111 (45.7) 40 (57.1) 0.091  

V1-V3 导联 Epsilon 波[例（%）] 59 (24.5) 8 (11.4) 0.019  

QRS 波时限[ms，M（Q1,Q3）] 105（96，120） 100（88，140） 0.676  

NT-proBNP[pg/mL，M（Q1,Q3）] 

348.5（111.2，

726.4） 832.9（197.9，2752.0） ＜0.001  
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