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高脂蛋白( a)血症与血浆炎症因子水平和冠状动脉
病变程度的关联分析
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[摘　 要] 　 [目的] 　 探索高脂蛋白(a)血症与炎症因子水平和冠状动脉病变程度的相关性。 [方法] 　 将 462 例

接受冠状动脉造影检查的患者根据脂蛋白( a) [Lp( a)] 水平分为高 Lp( a) 组(≥75 nmol / L) 和正常 Lp( a) 组

(<75 nmol / L)。 收集患者的临床资料、血脂谱、Gensini 评分及 12 种炎症因子水平。 采用 Spearman 相关分析和

Logistic 回归模型评估高 Lp(a)水平与血浆炎症因子水平及冠状动脉病变程度之间的相关性。 [结果] 　 与正常

Lp(a)组相比,高 Lp(a)组 γ 干扰素( IFN-γ)、白细胞介素 4( IL-4)和白细胞介素 5( IL-5)等 9 种炎症因子水平显著

升高,冠心病和高 Gensini 评分比例显著增多(P<0. 05)。 Spearman 相关分析和 Logistic 回归分析显示,高 Lp(a)水

平与 IFN-γ、IL-4、IL-5、白细胞介素 6( IL-6)、白细胞介素 12P70( IL-12P70)、白细胞介素 1β( IL-1β)、白细胞介素 8
( IL-8)和肿瘤坏死因子 α(TNF-α)水平呈正相关(P<0. 05)。 多因素 Logistic 回归分析显示,高 Lp(a)水平是冠心

病(OR=2. 483,95% CI:1. 548 ~ 4. 060)和高 Gensini 评分(OR = 2. 102,95% CI:1. 332 ~ 3. 344)的独立危险因素。
[结论] 　 高 Lp(a)血症会导致多个炎症因子水平升高,从而增加冠心病发病风险并加重冠状动脉病变程度。
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tor levels and the severity of coronary heart disease
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the correlation between hyperlipoproteinemia (a) and levels of inflammatory factors
and the severity of coronary artery lesions. 　 　 Methods　 A total of 462 patients undergoing coronary angiography were
stratified into a high lipoprotein(a)[Lp(a)] group (≥75 nmol / L) and a normal Lp(a) group (<75 nmol / L). 　 Clinical
data, blood lipid profile, Gensini score, and levels of 12 inflammatory factors from patients were collected. 　 Spearman
correlation analysis and Logistic regression model were used to evaluate the correlation between high Lp(a) levels and plas-
ma levels of inflammatory factors and the severity of coronary heart disease. 　 　 Results 　 Compared with the normal
Lp(a) group, the high Lp(a) group showed significant increases in the levels of 9 types of inflammatory factors, such as
interferon-γ (IFN-γ), interleukin-4 (IL-4) and interleukin-5 (IL-5) (all P<0. 05), as well as a significant increase in
the proportion of patients of coronary heart disease and high Gensini scores ( both P < 0. 05). 　 Spearman correlation
analysis and Logistic regression analysis showed that high levels of Lp(a) were positively correlated with levels of IFN-γ,
IL-4, IL-5, interleukin-6 ( IL-6), interleukin-12P70 ( IL-12P70), interleukin-1β ( IL-1β), interleukin-8 ( IL-8) and
tumor necrosis factor-α (TNF-α) ( all P<0. 05). 　 Multivariate Logistic regression analysis showed that high levels of
Lp(a) were independent risk factors for coronary heart disease (OR=2. 483, 95% CI: 1. 548 ~ 4. 060) and high Gensini
scores (OR=2. 102, 95% CI: 1. 332 ~ 3. 344). 　 　 Conclusion　 Hyperlipoproteinemia(a) can lead to elevated levels of
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multiple inflammatory factors, thereby increasing the risk of coronary heart disease and worsening the severity of coronary
heart disease.
[KEY WORDS] 　 hyperlipoproteinemia ( a); 　 lipopotein ( a); 　 coronary heart disease; 　 inflammatory factor; 　
Gensini score

　 　 动脉粥样硬化性心血管疾病(atherosclerotic car-
diovascular disease,ASCVD)是我国居民死亡的首要

原因,其残余风险防控仍是重大挑战[1-2]。 尽管低密

度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein cholesterol,
LDLC)相关风险在使用他汀类药物后可以显著降

低,但脂蛋白(a)[Lipoprotein(a),Lp(a)]作为独立

的遗传性危险因素,与 ASCVD 的发病率及严重程

度密切相关[3-4]。 Lp(a)由低密度脂蛋白样颗粒和

载脂蛋白(a)组成,其血浆水平高度依赖于遗传性

(LPA 基因的多态性),并存在种族差异,传统降脂

药物对其疗效有限[5-8]。
值得注意的是,高水平的 Lp(a)通过氧化磷脂

沉积,加速动脉粥样硬化的进程,并增强促炎及促

栓反应[6-7,9]。 目前,针对高 Lp(a)人群的研究仍存

在明显不足:其一,高 Lp(a)水平的炎症因子谱、脂
质代谢特征差异缺乏系统比较;其二,高 Lp(a)人群

与冠心病冠状动脉病变严重程度的关联模式有待

阐明。 本研究纳入接受冠状动脉造影的不同 Lp(a)
水平人群,通过分析炎症标志物、血脂谱及冠状动

脉影像学数据,旨在揭示 Lp(a)不同水平下的炎症

反应程度和冠状动脉斑块负荷的差异,为 ASCVD
的风险分层与精准干预提供科学依据。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

回顾性纳入自 2023 年 1 月至 2024 年 9 月就诊

于本院心血管内科的冠心病患者。 纳入标准:①年

龄≥18 周岁;②入院后接受冠状动脉造影检查;
③具备完整的 Lp(a)血清学检测数据。 排除标准:
①合并严重肝肾功能不全者;②活动性恶性肿瘤或

血液系统疾病(含骨髓增殖异常综合征、白血病等)
者;③妊娠期、哺乳期及精神障碍等特殊生理 / 病理

状态人群。 根据我国 Lp(a)的分布特征将 75 nmol / L
作为其阈值来划分正常 Lp(a)组和高 Lp(a)组[6,10-13]。
此方案经本院医学伦理委员会审核批准(批准号:
TJ-IRB202409081),所有入组患者均签署书面知情

同意书,研究数据经去标识化处理并严格保密;所
有操作均符合 《赫尔辛基宣言》 及患者隐私保护

规范。

1. 2　 资料收集

本研究数据源自本院结构化电子病历数据库,
采用标准化病历报告表采集以下信息:①人口特征

学指标:年龄、性别;②基础生理指标:体质指数

(body mass index,BMI)、收缩压和舒张压;③生活方

式与既往史:吸烟史是指平均每日吸烟≥1 支且持

续>6 个月,或曾达此标准且戒烟不足半年;饮酒史

是指平均每周饮酒≥1 次且持续>6 个月,或曾达此

标准且戒酒不足半年;高血压诊断依据《高血压精

准化诊疗中国专家共识(2024)》,糖尿病诊断依据

《中国老年糖尿病诊疗指南(2024)》,高脂血症诊断

依据《中国血脂管理指南(基层版 2024 年)》;既往

经皮冠状动脉介入治疗(percutaneous coronary inter-
vention,PCI)史;④实验室指标:包括总胆固醇( total
cholesterol,TC)、甘油三酯( triglyceride,TG)、高密度

脂蛋白胆固醇 ( high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)、LDLC、Lp( a)、载脂蛋白 A1( apolipoprotein
A1,ApoA1)及载脂蛋白 B( apolipoprotein B,ApoB)
血脂七项检测。 上述指标的血浆浓度均在患者入

院后 24 h 内(未要求空腹状态)由本院检验科使用

Roche Cobas 8000 仪器测定,其中 TC、TG、HDLC 和

LDLC 采用直接酶法测定,ApoA1、ApoB 和 Lp(a)采
用免疫透射比浊法测定。

冠心病诊断标准为冠状动脉造影显示至少 1 支

主要冠状动脉[包括左主干( left main,LM)、左前降

支( left anterior descending,LAD)、左回旋支( left cir-
cumflex,LCX)和右冠状动脉( right coronary artery,
RCA)]狭窄程度≥50% 。 采用 Gensini 评分系统量

化评估冠心病严重程度,该体系通过加权计算不同

冠状动脉节段狭窄程度及其解剖学权重得出综合

评分,鉴于样本量及均衡性需求,采用中位数二分

法优化统计效能,Gensini 评分大于中位数者定义为

高 Gensini 评分[14]。 数据采集由经统一培训的心内

科医师执行双人独立录入,建立研究数据库后实施

三级质控:①逻辑校验排除矛盾数据;②极值核查;
③随机抽样复核(比例≥10% ),确保数据的完整性

与准确性。
1. 3　 炎症因子检测

采用流式微球阵列技术( flow cytometric bead
array,FCBA)定量检测外周血 12 种细胞因子谱。 使
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用 ABclonal 公司的 ABplex Human Cytokine 12-Plex
Assay Kit(RK04296)同步检测趋化因子激活、炎症

级联反应和免疫调节稳态关键指标[15]。 每批检测

均包含校准曲线以及低、中、高浓度的质控品,以校

正板间差异。 所有因子的批内变异系数(coefficient
of variation,CV)范围为 2. 6% ~ 8. 2% ,回收率则达

到 72. 33% ~ 96. 42% 。 所有样本随机分配至检测

板以避免批次效应,同一受试者的样本在同一批次

内完成检测,数据分析时采用内部参考标准校正批

间差异。 检测指标包括白细胞介素( interleukin,IL)
1β、 IL-2、 IL-4、 IL-5、 IL-6、 IL-8、 IL-10、 IL-12P70 和

IL-17A、γ 干扰素( interferon-γ,IFN-γ)和 α 干扰素

( interferon-α,IFN-α),以及肿瘤坏死因子 α( tumor
necrosis factor-α,TNF-α)。 基于 12 种炎症因子的中

位数,将样本按各炎症因子的浓度水平二分为高 /
低组,用于系统性炎症表型研究。
1. 4　 统计学分析

采用 R4. 4. 2 进行统计分析。 正态分布和非正

态分布的连续变量分别以 x±s 和中位数(四分位间

距)表示,组间比较则分别采用单因素方差分析和

Mann-Whitney U 检验;分类变量以例数(% )表示,

组间比较采用卡方检验。 通过 Spearman 秩相关分

析评估 Lp(a)浓度与炎症因子的相关性。 采用单因

素及多因素 Logistic 回归模型分析 Lp(a)与冠心病

严重程度及炎症因子的相关性,并绘制 ROC 曲线,
计算曲线下面积(area under the curve,AUC)。 模型

协变量通过具有明确临床意义的变量和双向逐步

回归法确定的变量综合确定,最终多因素 Logistic 回

归调整的混杂因素为年龄、性别、BMI、收缩压、吸烟

史、糖尿病、TC、TG、LDLC 和 HDLC[16-17]。 采用 Ben-
jamini-Hochberg 法进行错误发现率( false discovery
rate,FDR)校正,以双侧 P<0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结　 果

2. 1　 临床资料比较

相较于正常 Lp(a)组,高 Lp(a)组男性占比和

舒张压显著降低, ApoB 水平、冠心病占比和高

Gensini 评分显著升高(P<0. 05 或 P<0. 01),其他指

标比较差异无统计学意义(P>0. 05;表 1)。

表 1. 不同 Lp(a)水平组间基线特征比较

Table 1. Comparison of baseline characteristics stratified by Lp(a) levels

项目 总计(n=462) 正常 Lp(a)组(n=331) 高 Lp(a)组(n=131) P
年龄 /岁 60. 61±10. 56 60. 37±10. 44 61. 20±10. 86 0. 448
男性 / [例(% )] 291(62. 99) 223(67. 37) 68(51. 91) 0. 003
BMI / (kg / m2) 24. 83±3. 31 24. 91±3. 31 24. 65±3. 31 0. 464
收缩压 / mmHg 134. 45±19. 73 135. 33±19. 71 132. 22±19. 66 0. 127
舒张压 / mmHg 82. 77±12. 74 83. 65±12. 64 80. 53±12. 77 0. 017
吸烟史 / [例(% )] 140(30. 30) 100(30. 21) 40(30. 53) 1. 000
饮酒史 / [例(% )] 99(21. 43) 69(20. 85) 30(22. 90) 0. 719
高血压 / [例(% )] 293(63. 42) 216(65. 26) 77(58. 78) 0. 232
糖尿病 / [例(% )] 160(34. 63) 119(35. 95) 41(31. 30) 0. 401
高脂血症 / [例(% )] 174(37. 66) 118(35. 65) 56(42. 75) 0. 189
既往 PCI 史 / [例(% )] 83(17. 97) 53(16. 01) 30(22. 90) 0. 109
TC / (mmol / L) 4. 10±1. 13 4. 07±1. 17 4. 17±1. 03 0. 355
TG / (mmol / L) 1. 60(1. 13,2. 45) 1. 63(1. 18,2. 57) 1. 53(1. 07,2. 24) 0. 254
HDLC / (mmol / L) 1. 14±0. 30 1. 14±0. 31 1. 13±0. 28 0. 786
LDLC / (mmol / L) 2. 51±1. 01 2. 46±1. 04 2. 64±0. 91 0. 071
ApoA1 / (g / L) 1. 28±0. 26 1. 30±0. 26 1. 25±0. 25 0. 096
ApoB / (g / L) 0. 82±0. 27 0. 80±0. 27 0. 86±0. 25 0. 035
Lp(a) / (nmol / L) 19. 50(6. 50,154. 30) 9. 70(5. 60,22. 55) 222. 80(165. 05,240. 00) <0. 001
冠心病 / [例(% )] 285(61. 69) 189(57. 10) 96(73. 28) 0. 002
Gensini 评分 /分 14. 00(0. 25,48. 00) 10. 00(0. 00,47. 00) 25. 00(5. 00,56. 50) 0. 005
高 Gensini 评分 / [例(% )] 230(49. 78) 148(44. 71) 82(62. 60) 0. 001
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2. 2　 炎症因子水平比较

相较于正常 Lp(a)组,高 Lp(a)组 IFN-γ、IL-4、
IL-6、IL-17A、 IL-12P70、 IL-5、 IL-8、 IFN-α 和 TNF-α
水平显著升高(P<0. 05 或 P<0. 01),而 IL-2、IL-10

和 IL-1β 水平在两组间比较差异无统计学意义(P>
0. 05)。 此外,在不同 Lp(a)水平下,炎症因子在冠

心病组与非冠心病组之间的差异均无统计学意义

(P>0. 05;表 2)。

表 2. 不同 Lp(a)水平组间炎症因子水平比较

Table 2. Comparison of inflammatory factor levels stratified by Lp(a) levels 单位:ng / L

炎症因子

正常 Lp(a)组

总计(n=331) 非冠心病组
(n=142)

冠心病组
(n=189) Pa

高 Lp(a)组

总计(n=131) 非冠心病组
(n=35)

冠心病组
(n=96) Pb

Pc

IFN-γ 3. 66(3. 37,4. 10) 3. 70(3. 45,4. 16) 3. 60(3. 29,4. 07) 0. 207 3. 94(3. 47,4. 31) 3. 75(3. 39,4. 18) 3. 97(3. 56,4. 36) 0. 574 0. 012

IL-2 1. 81(1. 47,2. 31) 1. 81(1. 55,2. 33) 1. 80(1. 42,2. 26) 0. 288 2. 00(1. 56,2. 40) 1. 93(1. 38,2. 36) 2. 02(1. 58,2. 40) 0. 574 0. 101

IL-4 2. 04(1. 44,2. 82) 2. 13(1. 60,3. 13) 1. 98(1. 37,2. 72) 0. 207 2. 48(1. 83,3. 16) 2. 17(1. 73,2. 94) 2. 52(1. 95,3. 24) 0. 574 0. 006

IL-6 2. 29(1. 83,3. 13) 2. 24(1. 82,2. 94) 2. 32(1. 87,3. 43) 0. 288 2. 54(2. 03,3. 39) 2. 27(1. 84,3. 07) 2. 68(2. 16,3. 48) 0. 574 0. 015

IL-17A 2. 77(2. 26,3. 41) 2. 86(2. 34,3. 46) 2. 71(2. 19,3. 38) 0. 222 3. 04(2. 44,3. 66) 2. 86(2. 21,3. 54) 3. 19(2. 49,3. 67) 0. 574 0. 019

IL-12P70 1. 41(1. 21,1. 68) 1. 44(1. 23,1. 69) 1. 37(1. 18,1. 66) 0. 207 1. 53(1. 31,1. 73) 1. 48(1. 26,1. 67) 1. 53(1. 35,1. 74) 0. 574 0. 012

IL-10 8. 39(6. 05,10. 94) 8. 25(6. 04,10. 47) 8. 49(6. 08,11. 46) 0. 288 8. 38(6. 08,10. 81) 7. 75(5. 44,10. 45) 8. 71(6. 17,11. 34) 0. 574 0. 954

IL-5 3. 20(2. 89,3. 61) 3. 22(2. 95,3. 67) 3. 16(2. 79,3. 59) 0. 222 3. 45(3. 03,3. 85) 3. 18(2. 98,3. 84) 3. 49(3. 06,3. 84) 0. 574 0. 012

IL-1β 0. 60(0. 28,1. 63) 0. 58(0. 25,1. 75) 0. 61(0. 30,1. 58) 0. 881 0. 67(0. 29,1. 93) 0. 76(0. 26,1. 98) 0. 66(0. 30,1. 90) 0. 925 0. 504

IL-8 5. 05(3. 32,8. 98) 4. 98(3. 42,8. 03) 5. 22(3. 24,9. 61) 0. 951 6. 13(4. 48,12. 01) 5. 96(3. 76,17. 51) 6. 17(4. 66,11. 37) 0. 925 0. 006

IFN-α 1. 45(1. 15,1. 85) 1. 54(1. 25,1. 92) 1. 40(1. 06,1. 81) 0. 207 1. 65(1. 33,1. 98) 1. 51(1. 29,1. 95) 1. 69(1. 35,2. 03) 0. 574 0. 012

TNF-α 3. 78(2. 87,4. 94) 3. 81(3. 03,4. 88) 3. 77(2. 78,4. 95) 0. 737 4. 24(3. 21,5. 52) 3. 89(2. 67,5. 68) 4. 28(3. 57,5. 39) 0. 574 0. 019

　 　 注:a 为正常 Lp(a)组内冠心病组与非冠心病组比较;b 为高 Lp( a)组内冠心病组与非冠心病组比较;c 为正常 Lp( a)组与高 Lp( a)组
比较。

2. 3　 高 Lp(a)与炎症因子水平正相关且为高炎症

状态的独立危险因素

Spearman 相关分析显示,Lp( a)水平与 IFN-γ
( r=0. 12,P<0. 01)、 IL-4( r = 0. 14,P <0. 01)、 IL-6
( r=0. 10,P<0. 05)、IL-12P70 ( r = 0. 11,P<0. 05)、
IL-5( r=0. 12,P<0. 01)、IL-1β( r = 0. 12,P<0. 05)、
IL-8( r=0. 14,P<0. 01)和 TNF-α( r = 0. 12,P<0. 05)
水平呈正相关,并且各炎症因子间均呈正相关(P<
0. 001;图 1)。

单因素 Logistic 回归分析显示,高 Lp(a)水平是

高 IFN-γ、高 IL-2、高 IL-4、高 IL-6、高 IL-17A、高

IL-12P70、高 IL-5、高 IL-8、高 IFN-α 和高 TNF-α 的

危险因素(P<0. 05 或 P<0. 01)。 多因素 Logistic 回

归分析显示,高 Lp( a)水平是高 IFN-γ、高 IL-2、高
IL-4、高 IL-6、高 IL-12P70、高 IL-5、高 IL-8、高 IFN-α 和

高 TNF-α 的独立危险因素(P<0. 05 或 P<0. 01;图 2)。
2. 4　 高 Lp(a)为冠心病及高 Gensini 评分风险的独

立危险因素

单因素 Logistic 回归分析显示,高 Lp(a)水平是冠

心病(OR=2. 061,95% CI:1. 332 ~ 3. 244,P<0. 01)及高

Gensini 评分(OR=1. 673,95% CI:1. 113 ~ 2. 520,P<
0. 05)的危险因素;多因素 Logistic 回归分析显示,

图 1. 脂蛋白(a)与炎症因子相关性分析热图

对角线上方显示相关系数 r,下方图块大小及颜色代表其

对称位置 r 的强度及方向;
P<0. 05 用∗表示,P<0. 01 用∗∗表示,P<0. 001 用∗∗∗表示。

Figure 1. Correlation heatmap between Lp(a) and
inflammatory factors

高 Lp(a)水平是冠心病(OR=2. 483,95%CI:1. 548 ~
4. 060,P < 0. 001) 及高 Gensini 评分 (OR = 2. 102,
95% CI:1. 332 ~ 3. 344,P<0. 01)的独立危险因素;
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另外,收缩压、糖尿病也是冠心病及高 Gensini 评分

的独立危险因素(P<0. 01;图 3)。
ROC 曲线分析结果显示,高 Lp(a)水平联合心血

管疾病传统危险因素预测冠心病发生和高 Gensini 评
分的 AUC 分别为 0. 706 (95% CI:0. 658 ~ 0. 754;图
4A)和 0. 724(95%CI:0. 678 ~0. 771;图 4B)。

图 2. 炎症因子的 Logistic 回归分析森林图

Figure 2. Forest plot of Logistic regression analysis for inflammatory factors

图 3. 冠心病和高 Gensini 评分的 Logistic 回归分析森林图

Figure 3. Forest plot of Logistic regression analysis for high Gensini score and coronary heart disease

图 4. 高 Lp(a)水平联合传统危险因素预测冠心病和高 Gensini 评分的 ROC 曲线

Figure 4. ROC curves of high Lp(a) levels combined with traditional risk factors for predicting coronary
heart disease and high Gensini scores
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3　 讨　 论

本研究通过系统性地评估 462 例冠状动脉造影

患者的炎症因子谱与冠心病表型,在中国汉族人群

中揭示:高 Lp(a) (≥75 nmol / L)与 8 项促炎因子

(包括 IFN-γ、IL-4 及 IL-5)相关,且独立增加冠心病

风险(OR = 2. 483) 及高 Gensini 评分风险 (OR =
2. 102),为 Lp( a)介导的残余炎性风险提供了新

证据[18-19]。
当前研究将血栓形成、胆固醇代谢障碍和慢性

炎症视为心血管残余风险的主要因素。 其中 Lp(a)
因其通过氧化磷脂沉积促进动脉粥样硬化进展并

增强促炎 /促栓反应而被视为 ASCVD 的独立危险

因素[7,20]。 近期多项大型研究进一步证实,炎症、胆固

醇、Lp(a)三者联合可预测女性 30 年心血管事件的发

生,且 Lp(a)驱动的心血管风险独立于高敏 C 反应蛋

白(high sensitivity C-reactive protein, hs-CRP)[21-23]。
Lp(a)作为氧化磷脂的主要载体,其通过多种血管

细胞表面的模式识别受体上调 IL-1β、IL-6、IL-8 及

TNF-α 等炎症因子表达,并且靶向先天免疫的

IL-1β / IL-6 通路抑制剂在未联合降脂治疗时仍显示

心血管获益,提示 Lp(a)通过非 hs-CRP 依赖的炎症

通路驱动心血管损伤[24-27]。
本研究创新性地分析了不同 Lp(a)水平人群的

炎症因子谱及其相关性,研究结果显示,高 Lp(a)水
平同时激活了促炎与免疫调节通路。 其与 IL-8、
IL-6、IL-12P70、IFN-α、IFN-γ 及 TNF-α 正相关,共同

驱动巨噬细胞浸润并加剧斑块不稳定性[28-29];同时

介导 Th2 细胞分化的 IL-4 与调控 Treg 功能的 IL-2
同步上调,进一步证实了获得性免疫在 Lp(a)致动

脉粥样硬化机制中的关键作用,补充了炎症调控的

证据链[30-31]。
本研究在中国汉族人群中系统性地探讨了高

Lp(a)血症对冠心病严重程度及炎症反应的差异化

影响,提示临床干预应根据 Lp( a)水平进行分层。
对于高 Lp(a)水平患者,需特别关注抗炎靶点。 这

一发现为针对不同 Lp(a)水平的个体化干预策略提

供了新的科学依据。 未来亟需开展多中心前瞻性

队列验证,并借助基因编辑动物模型阐明 Lp(a)调
控特定趋化因子的分子通路。

总之,本研究系统性地阐述了高 Lp(a)水平作

为炎症因子谱活化、冠心病风险增加及斑块负荷加

重的独立危险因素,为高 Lp(a)血症患者个体化心

血管风险管理提供了循证决策支持。
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