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[摘摇 要] 摇 目的摇 评价心外膜脂肪组织(EFT)对冠心病的预测价值。 方法摇 连续入选 333 例行冠状动脉造影检

查的患者,经超声检查采集右心室游离壁脂肪厚度。 根据冠状动脉造影结果将患者分为冠心病组和非冠心病组。
通过受试者工作特征曲线(ROC)和多因素 Logistic 回归分析确定右心室游离壁脂肪厚度对冠心病的预测价值以及

冠心病的危险因素。 结果摇 冠心病组患者 EFT 厚度、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、酌鄄谷氨酰转肽酶、血管僵硬

度显著高于非冠心病患者(P < 0郾 05)。 EFT 厚度对冠心病预测价值的 ROC 曲线下面积(AUC)为 0郾 834,95% CI 为

0郾 775 ~ 0郾 894(P < 0郾 01)。 当心外膜脂肪厚度取 5郾 6 mm 时,敏感度 0郾 69,特异度 0郾 87。 多因素 Logistic 回归分析

显示,右心室游离壁脂肪厚度是冠心病的独立预测因子(OR =5郾 17,95%CI:3郾 10 ~ 8郾 63)。 结论摇 EFT 是冠心病的

独立预测因子。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim 摇 To evaluate the predictive value of epicardial fat tissue ( EFT) on coronary heat disease
(CHD). 摇 摇 Methods摇 Overall, 333 cases who underwent coronary angiography were classified into CHD groups and
non鄄CHD group. 摇 EFT was measured by echocardiography. 摇 The obtained data was compared by receiver operating char鄄
acteristic(ROC) curve and multi鄄logistic regression. 摇 摇 Results摇 The EFT in CHD group was significantly higher than
that in non鄄CHD group (6郾 4 依 0郾 8 mm vs 4郾 8 依 0郾 7 mm, P < 0郾 01). 摇 ROC curve analysis showed EFT could reliably
discriminate CHD patients (AUC: 0郾 834, 95% CI: 0郾 775 ~ 0郾 894, P < 0郾 01). 摇 Multivariate regression analysis also
showed EFT was independent predictor of CHD [OR = 5郾 17 (95% CI: 3郾 10 ~ 8郾 63), P < 0郾 01]. 摇 摇 Conclusion摇 This
study showed EFT was independent predictor of CHD.

摇 摇 内脏脂肪组织是冠心病的重要危险因素[1]。
研究发现,不论性别、年龄、种族,腹型肥胖对冠心

病的影响程度要强于体质指数[2]。 心外膜脂肪组

织(epicardial fat tissue,EFT)是包裹在心脏和冠状

动脉表面的脂肪组织。 EFT 与腹部脏器脂肪组织具

有同源性,都起源于婴儿时期的棕色脂肪组织[3]。
因此,我们推测,EFT 可能与腹部脂肪组织具有类似

效应,可能是冠心病的危险因素。 酌鄄谷氨酰转肽酶

(酌鄄glutamyltransferase,GGT)主要参与抗氧化剂谷胱

甘肽的细胞外代谢,可能直接参与粥样斑块的形

成[4]。 研究发现 GGT 水平与冠心病危险因素具有

强相关关系,并且与粥样斑块进展相关[5,6]。 单核

细胞趋化蛋白 1 (monocyte chemoattractant protein鄄1,
MCP鄄1)由巨噬细胞分泌,同样参与粥样斑块进展[7]。
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这些指标是否是冠心病的危险因素目前尚存在争

议。 白细胞介素 10( interleukin鄄10,IL鄄10)和肿瘤坏

死因子 琢( tumor necrosis factor鄄琢,TNF鄄琢)都是由脂

肪组织分泌、与粥样斑块进展相关的细胞因子[8]。
EFT 作为脂肪组织是否是通过 IL鄄10 和 TNF鄄琢 等细

胞因子影响粥样斑块与冠心病的进展尚未有研究

报道。 本研究将探讨 EFT、GGT、IL鄄10、TNF鄄琢、MCP鄄
1 与冠心病的关系,试图发现新的冠心病预测因素。

1摇 对象与方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 连续入选 2011 年 7 月至 2012 年 6 月于我院心

内科住院治疗的患者,所有入选患者均行冠状动脉

造影术。 入选标准:胸廓无畸形;窦性心律;无严重

呼吸系统疾病。 排除标准:既往行冠状动脉旁路移

植术( coronary artery bypass grafting,CABG)或经皮

冠状动脉介入治疗( percutaneous coronary interven鄄
tion,PCI)的患者;慢性肾脏疾病(肾小球滤过率 <
30 mL / min)患者;大量心包积液患者;超声图像采

集不良,影响脂肪厚度判断的患者。 冠心病诊断标

准为冠状动脉造影显示至少有一支主要血管病变

狭窄逸50% 。 本研究经过医院伦理委员会批准,并
且得到入选患者书面知情同意。
1郾 2摇 血液标本测定

入院后第 2 天采集空腹血检测血脂、C 反应蛋

白、血糖、GGT 水平。 GGT 通过酶比色法测定。 IL鄄
10、TNF鄄琢、MCP鄄1 由酶联免疫吸附法测定。
1郾 3摇 冠状动脉造影检查

由心内科专业医师操作完成,介入医师对 EFT
厚度检查结果单盲。 入路途径为常规经股动脉或

桡动脉途径。 左冠状动脉至少投照 4 个体位,右冠

状动脉至少投照 2 个体位,必要时加其他体位至冠

状动脉各段能够充分显示。
1郾 4摇 超声检查

所有入选患者经胸超声检查由同一位经验丰

富的医师操作,为防止偏倚,冠状动脉造影检查结

果对超声诊断医师单盲。 超声检查仪器为荷兰飞

利浦 7500,探头频率 3郾 5 MHz。 右心室心外膜脂肪

厚度最大,心尖四腔心切面、胸骨旁长轴和短轴切

面是测量该部位脂肪厚度的最佳切面[9]。 多个切

面在心室收缩期末测量右心室游离壁心外膜脂肪

厚度,选取最大值。
1郾 5摇 统计学分析

正态分布变量以x 依 s 表示,组间比较采用 t 检

验。 非参数变量以中位数及分布范围表示,由

Kruskal鄄Wallis tests 检验。 计数资料以百分比表示,
通过 字2 检验。 心外膜脂肪厚度对冠状动脉三支病

变的预测价值通过受试者工作特征曲线( receiver
operating characteristic curve,ROC)确定。 可能影响

冠心病的因素(P臆0郾 1)纳入多因素 Logistic 回归分

析。 应用 SPSS 18郾 0 软件进行数据分析,P < 0郾 05
为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 临床资料

摇 摇 2011 年 7 月至 2012 年 6 月行冠状动脉造影检

查患者共 351 例。 既往行 CABG 或 PCI 患者共 15
例,超声图像采集不良共 3 例,最终本研究共入选患

者 333 例。 根据冠状动脉造影结果如愿患者分为冠

心病组和非冠心病组。 在多个变量中,冠心病组患

者 EFT 厚度、总胆固醇( total cholesterol,TC)、低密

度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein cholesterol,
LDLC)、GGT、脉搏波传导速度(PWV)显著高于非

冠心病患者(P < 0郾 05;表 1)。
2郾 2摇 心外膜脂肪组织对冠心病的预测价值

通过 ROC 曲线分析(图 1),心外膜脂肪厚度对

冠心病预测价值的 ROC 曲线下面积(AUC)为 0郾 834,
95%CI 为 0郾 775 ~ 0郾 894(P < 0郾 01)。 当心外膜脂肪

厚度取 5郾 6 mm 时,敏感度 0郾 69,特异度 0郾 87。 多因

素 Logistic 回归分析纳入年龄、冠心病家族史、动脉僵

硬度、TC、LDLC、GGT、EFT 厚度等因素,分析显示,右
心室游离壁脂肪厚度是冠心病的独立预测因子(OR
=5郾 17,95%CI 为 3郾 10 ~8郾 63,P <0郾 01)。

3摇 讨摇 论

在该研究中,EFT 厚度、血脂水平、GGT、血管僵

硬度均是冠心病的危险因素,但研究显示 EFT 是冠

心病的独立预测因子。 因此,EFT 并非是通过传统

危险因素如血脂、体质指数等影响冠心病的发生与

进展。
研究已经证明,EFT 与冠状动脉粥样斑块进展

密切相关,但具体机制不明,可能与脂肪组织的内

分泌功能有关。 心脏脂肪组织是脂肪细胞因子合

成和分泌的区域[3]。 EFT 与心肌细胞、冠状动脉在

解剖结构上毗邻,前者可以通过内分泌和旁分泌的

形式影响后者[10,11]。 EFT 分泌的脂肪因子释放到

心肌细胞间质,进而可以作用于血管平滑肌细胞、内
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表 1. 临床资料

Table 1. Baseline characteristics of patients

变量 非冠心病组(n = 57) 冠心病组(n = 276) P 值

年龄(岁) 63 依 13 68 依 12 0郾 06
男性(例) 43(75郾 4% ) 217(78郾 6% ) 0郾 60
体质指数 < 25 kg / m2 23(40郾 4% ) 103(37郾 3% ) 0郾 66
体质指数逸25 kg / m2 34(59郾 6% ) 173(62郾 7% ) 0郾 66
吸烟(例) 26(45郾 6% ) 151(54郾 7% ) 0郾 24
高血压(例) 25(43郾 9% ) 153(55郾 4% ) 0郾 14
糖尿病(例) 10(17郾 5% ) 67(24郾 2% ) 0郾 31
冠心病家族史(例) 12(21郾 1% ) 93(33郾 7% ) 0郾 08
LVEF 58% 依7% 59% 依8% 0郾 38
EFT 厚度(mm) 4郾 8 依 0郾 7 6郾 4 依 0郾 8 < 0郾 01
PWV(m / s) 9郾 0 依 2郾 9 9郾 6 依 3郾 2 0郾 03
CRP (mg / L) 4(0郾 50 ~ 139) 2郾 62(0郾 50 ~ 133) 0郾 36
TC (mmol / L) 4郾 36 依 1郾 17 5郾 33 依 1郾 06 0郾 03
LDLC (mmol / L) 2郾 95 依 0郾 90 3郾 84 依 0郾 92 0郾 04
HDLC (mmol / L) 1郾 28 依 0郾 49 1郾 24 依 0郾 24 0郾 65
TG (mmol / L) 1郾 82 依 1郾 25 1郾 81 依 1郾 31 0郾 95
MCP鄄1(ng / L) 147 依 67 152 依 63 0郾 67
TNF鄄琢(ng / L) 0郾 76(0郾 01 ~ 33郾 20) 3郾 62(0郾 01 ~ 67郾 80) 0郾 33
IL鄄10(ng / L) 3郾 3(2郾 6 ~ 4郾 3) 2郾 6(2郾 1 ~ 4郾 9) 0郾 47
GGT(U / L) 23 依 9 27 依 8 0郾 04

图 1.心外膜脂肪厚度对冠心病预测价值的 ROC 曲线

Figure 1. ROC curve of the predictive value of epicardial
fat tissue on coronary heart disease

皮细胞和粥样斑块的细胞成分。 因此,EFT 对冠状

动脉粥样斑块的形成和发展有直接促进作用。 也

有研究发现,冠状动脉周围脂肪组织释放的细胞因

子可以通过由外至内的方式改变冠状动脉的相对

稳定状态,引起血管内皮功能障碍,促进炎症反应,
引起内膜损害,促进斑块进展[12,13]。 冠状动脉周围

的 EFT,可以产生高水平的致炎因子,诱导炎症细胞

出现,而这些炎症细胞可以直接作用于冠状动脉。

因此,EFT 作为冠心病的独立危险因素,主要是其作

用于冠状动脉内皮,直接促进粥样斑块的进展。
超重患者往往有较高水平的炎症因子和促炎因

子,如 CRP、IL鄄6、TNF鄄琢[14]。 其他细胞因子如 IL鄄10
与 TNF鄄琢 相作用,显示出抗炎症反应的特性。 但该

研究中并未发现 CRP、IL鄄6、TNF鄄琢、IL鄄10 在冠心病和

非冠心病患者间存在差异。 本研究中,冠心病和非冠

心病患者 EFT 存在显著差异,但外周循环中细胞因

子无明显差别,这可能是心脏的局部脂肪组织分泌不

能影响人体整体水平的细胞因子。 但如果提取 EFT
中的细胞因子则可能存在差别,这有待进一步研究。

血管僵硬度是心血管疾病的重要危险因素,参
与到心血管疾病的发生过程[15],但具体机制尚不清

楚。 氧化应激反应、炎症反应、动脉钙化、肾素鄄血管

紧张素鄄醛固酮系统激活等可能参与了这一过

程[16]。 既往研究中发现 EFT 与血管僵硬度之间存

在相关性,共同作用于心血管疾病的发生。 EFT 是

血管僵硬度的独立预测因子[17]。 在该研究中我们

同样发现冠心病患者血管僵硬度高于非冠心病患

者,但 EFT 与血管僵硬度之间未发现相关关系。
肥胖是心血管疾病的危险因子,但肥胖与心血

管疾病相关的根本机制尚不明确。 在该研究中,体
质指数与冠心病没有明确关系。 一般认为,EFT 作

为全身脂肪组织的一部分,其与体质指数呈正相

关。 因此,据此推测,体质指数较高的患者发生冠
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状动脉严重病变的可能性更大,但本研究未显示这

一趋势。 近期的一项研究可以解释这一问题,Ru鄄
berg 等[17]的研究发现,局部脂肪组织与体质指数无

明显相关关系。 因此,EFT 作为心脏的局部脂肪组

织是冠心病的预测因子,但体质指数则可能与冠心

病没有显著相关关系。
本研究中,GGT 在冠心病患者明显高于非冠心

病患者,这与之前的研究相符[4]。 GGT 是氧化应激

反应的标志物,其可以间接促进低密度脂蛋白氧

化,因此在冠心病患者中升高。 既往研究发现,
TNF鄄琢 和 IL鄄10 可以引起细胞外基质降解酶活化,
降低粥样斑块稳定性[8]。 但本研究中未发现 TNF鄄
琢、IL鄄10 在冠心病患者中明显升高,这可能与本研

究中冠心病组稳定型冠心病患者比例较高有关,稳
定型冠心病患者斑块一般较为稳定,因此 TNF鄄琢 可

能正常。 MCP鄄1 可能促进粥样斑块的进展[19],最近

的一项荟萃分析发现,MCP鄄1 与冠心病之间并无明

确的相关关系,本研究也证实了这一点。
EFT 主要存在于房室交界处和室间沟。 一般选

择右心室游离壁作为测量部位。 心脏超声、CT 检查、
心脏磁共振检查均能测量 EFT,但心脏超声与 CT 和

心脏磁共振相比较为价廉、方便,且具有相近的可信

度[20]。 本研究选择超声检查右心室游离壁脂肪厚

度,可以较为准确的反映真实的心外膜脂肪厚度。
目前尚缺乏统一的测量心外膜脂肪厚度的标

准,且本研究的样本数目偏少,因此有待更大规模

的研究论证这一观点。
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