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·心血管影像学·

非超重患者心周脂肪含量与冠心病及代谢危险因素的关系

费军，贾付坤，刘瑛琪，刘军华，陈宁，郑冬，张朝利

【摘要】　目的：探讨非超重患者心周脂肪（ＰＡＴ）含量与冠心病及代谢危险因素之间的关系。方法：选取因胸痛行冠

状动脉ＣＴＡ检查的非超重患者（ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ
２）４１８例，测定ＰＡＴ含量、冠脉钙化积分，根据冠状动脉直径狭窄≥５０％

将患者分为冠心病组和非冠心病组；根据血管受累数目及代谢危险因素的数量将患者分组，比较各组间ＰＡＴ含量。

结果：冠心病组［（１９５．３０±７７．０４）ｃｍ３］较非冠心病组［（１６５．０３±５６．６６）ｃｍ３］ＰＡＴ含量明显增加（犘＜０．００１）。随血管受

累支数及代谢危险因素数目的增加，ＰＡＴ含量呈上升趋势，组间差异有显著性意义（犘＜０．０５）。结论：ＭＳＣＴ测定ＰＡＴ

含量是提示非超重患者冠心病和代谢风险的方法之一。
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　　腹腔内脏脂肪已被证实是心血管病及代谢综合症

的危险因素［１］，即使在非肥胖患者也保持这种相关

性［２，３］。心周脂肪（ｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，ＰＡＴ）作

为腹腔内脏脂肪的一部分，近年来越来越受到人们的

关注。心脏超声及ＣＴ扫描均发现ＰＡＴ与糖尿病、

ＢＭＩ、腰围、甘油三酯水平等代谢危险因素相关，同时

也与冠心病严重程度相关［４６］。国外研究发现，以

ＢＭＩ＜３０ｋｇ／ｍ
２ 为界，ＰＡＴ在合并冠心病者中较未合

并者明显增多，提示ＰＡＴ在非肥胖患者中参与冠状

动脉粥样硬化的形成［７］。但体重正常患者ＰＡＴ是否

仍是冠心病的危险因素，目前尚无研究。本研究选择

ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ
２ 的患者，观察体重正常的中国患者

ＰＡＴ含量与冠心病及代谢危险因素之间的关系。

材料与方法

１．病例选择

搜集２００９年１２月－２０１０年１１月在我院因胸痛

行双源ＣＴ冠状动脉成像的４１８例患者影像资料，所

有患者ＢＭＩ均＜２４ｋｇ／ｍ
２。排除冠状动脉搭桥及冠

状动脉支架植入术后患者。根据至少一支主要冠状动

脉（左主干、前降支、回旋支、右冠）直径狭窄≥５０％将

患者分为冠心病组（ｎ＝１９０）和非冠心病组（ｎ＝２２８）。

记录患者冠心病危险因素（年龄、性别、吸烟、高血压、

糖尿病、高血脂病史）。记录身高、体重、腰围、臀围。

计算体重指数（ＢＭＩ）及腰臀比（Ｗ／Ｈ）。生化检查包

括血脂四项（总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白、高密

度脂蛋白）及空腹血糖。代谢综合征诊断标准：根据

２００４年中华医学会糖尿病学分会关于代谢综合征的

建议［８］对患者进行诊断。

２．设备及成像技术

使用双源６４层螺旋ＣＴ（德国西门子公司），所有
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表２　ＰＡＴ含量及钙化积分与冠状动脉狭窄病变支数的关系

ＰＡＴ／钙化积分
≥５０％狭窄病变支数

０支（２２８／４１８） １支（８９／４１８） ≥２支（１０１／４１８） χ
２ 犘值

ＰＡＴ含量（ｃｍ３） １６５．００±５６．６６ １８８．８０±７９．５０ ２０１．１０±７４．７４ １７．９５ ＜０．００１
钙化积分 ４２．９９±９４．９０ １７３．８０±２５０．９３ ７０１．８０±１０６９．８５ １８９．０２ ＜０．００１

表３　ＰＡＴ含量及钙化积分与代谢危险因素数量的关系

ＰＡＴ／钙化积分

代谢危险因素数量

Ｍ０
（１０８／４１８）

Ｍ１
（１５８／４１８）

Ｍ２
（１１６／４１８）

Ｍ３
（３６／４１８） χ

２ 犘值

ＰＡＴ含量（ｃｍ３） １６５．７±６３．４ １７１．６±６７．９ １９５．６±７１．２ １９５．４±６２．９ １９．６４ ＜０．００１
钙化积分 １１７．５±２４０．４ ２２８．６±７９０．２ ２９５．３±５７３．４ ３６３．４±４８５．４ ２４．０３ ＜０．００１

入选病例均为窦性心律。检查前平均心率（６８±１２）次

／分，注入对比剂前均常规舌下含服硝酸甘油０．５ｍｇ。

应用ｂｅｓｔｐｈａｓｅ和回顾性心电图门控扫描技术将患者

的原始数据分别在最佳收缩期和舒张期重建图像。双

源ＣＴ冠状动脉成像影像均输入Ｌｅｏｎａｒｄｏ工作站以

Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ软件作图像后处理用于血管评价。冠状动

脉狭窄情况由两位有经验的主治以上医师分别独立进

行评估，将冠状动脉按左主干、前降支、回旋支、右冠进

行分析评估。冠脉狭窄≥５０％定义为冠心病。

３．冠状动脉钙化积分的测定

根据Ａｇａｔｓｔｏｎ积分法测定冠状动脉钙化积分。

无钙化为０，少量钙化为１～１０，轻度钙化为１１～１００，

中度钙化为１０１～４００，４００以上为重度钙化。Ａｇａｔ

ｓｔｏｎ积分＞０定义为冠脉有钙化斑块。

４．ＰＡＴ含量的测定

采用非增强扫描图像测定ＰＡＴ含量
［９］。测量范

围：心底到心尖部位，在多平面二维图像上每隔１０ｍｍ

人工标定ＰＡＴ的范围，脂肪阈值范围设定为－２００～

－３０ＨＵ，然后通过Ｖｏｌｕｍｅ软件自动测定ＰＡＴ的体

积。

５．统计学分析

采用ＳＰＳＳ统计软件进行统计学分析。计量资料

用（狓±狊）表示，组间比较用非配对狋检验或非参数检

验方法，率的比较用χ
２ 检验，犘＜０．０５为差异有显著

性意义。

结　果

１．两组患者临床特征及冠脉钙化积分和ＰＡＴ含

量的比较

冠心病组患者年龄偏大，以男性居多，更多的患者

合并高血压、糖尿病等危险因素，腰围值均较无冠心病

者增高，腰臀比值也更大。生化指标中冠心病组空腹

血糖值较非冠心病组高，ＨＤＬＣｈ较之低（表１）。冠

心病组ＰＡＴ含量较非冠心病组高，钙化积分也明显

增高，且组间差异均具有显著性意义（犘均＜０．００１），

但组间ＢＭＩ差异无显著性意义（犘＝０．９３７）。

表１　两组患者临床特征和钙化积分及ＰＡＴ含量的比较

指标
冠心病组
（ｎ＝１９０）

非冠心病组
（ｎ＝２２８）

狋／χ
２ 犘值

年龄（岁） ６８．１０±９．８０６１．８０±１０．６０ ６．３１ ＜０．００１
男性（％） ６３．６０ ４４．３０ １４．８７ ＜０．００１
高血压（％） ５９．５０ ３８．６０ １７．２６ ＜０．００１
糖尿病（％） ３９．５０ １８．４０ ２１．７６ ＜０．００１
吸烟（％） １８．４０ １７．５０ ０．０１ ０．９１７

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ
２） ２１．９０±１．７０ ２１．８０±１．７０ ０．３０ ０．９３７

腰围（ｃｍ） ８５．２０±７．９０ ８１．４０±７．３０ ４．９４ ＜０．００１
臀围（ｃｍ） ９１．４０±８．７０ ８８．８０±８．４０ ３．１７ ＜０．０１
腰／臀比 ０．９３±０．０５ ０．９２±０．０６ ２．３６ ０．０２
总胆固醇（ｍｍｏｌ／ｌ） ４．７０±１．３１ ４．９３±０．９９ －２．０４ ＜０．０５
甘油三酯（ｍｍｏｌ／ｌ） １．７５±２．４０ １．５６±１．０３ ０．９９ ０．３５６

ＨＤＬＣｈ（ｍｍｏｌ／ｌ） １．３０±０．３３ １．４３±０．３５ －３．９７ ＜０．００１

ＬＤＬＣｈ（ｍｍｏｌ／ｌ ２．５８±０．８２ ２．７７±０．８１ －２．２９ ＜０．０５
空腹血糖（ｍｍｏｌ／ｌ） ６．６２±３．２４ ５．４０±１．５４ ４．６９ ＜０．００１
钙化积分 ４５４．４５±８３９．４６４２．９９±９４．９０ ６．７２ ＜０．００１

ＰＡＴ（ｃｍ３） １９５．３０±７７．０４１６５．０３±５６．６６ ４．４９ ＜０．００１

２．心周脂肪含量及钙化积分与冠状动脉狭窄病变

支数的关系

随着冠状动脉病变累及支数的增加，ＰＡＴ含量及

钙化积分均呈上升趋势（表２），三组间差异均有显著

性意义（犘均＜０．００１）。

３．心周脂肪含量及钙化积分与代谢危险因素数量

的关系

随着代谢危险因素数目的增加，ＰＡＴ含量及钙化

积分呈上升趋势（表３），四组间差异均有显著性意义

（犘均＜０．０５）。

讨　论

本研究选取ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ
２ 的患者，观察ＰＡＴ

含量与冠状动脉狭窄及代谢危险因素的关系，结果显

示冠心病组较非冠心病组ＰＡＴ含量明显增加，且随

代谢危险因素的增加，ＰＡＴ含量也呈上升趋势，组间

差异有显著性意义（犘＜０．０５），提示体重正常患者，

ＰＡＴ含量增加与代谢紊乱程度相关，同时预示患者发

生冠心病的风险增加。

以往多个研究观察ＰＡＴ含量与冠状动脉钙化及

冠心病严重程度的关系：Ｔａｇｕｃｈｉ等
［１０］发现，在非肥胖
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的日本男性患者中，ＣＴ测量的ＰＡＴ含量与冠状动脉

成像显示的冠心病严重程度相关；Ｇｏｒｔｅｒ等
［１１］的研究

亦发现在ＢＭＩ＜２７ｋｇ／ｍ
２ 的可疑冠心病患者中，ＰＡＴ

含量与冠脉钙化积分和冠状动脉粥样硬化严重程度相

关。Ｇｒｅｉｆ等
［１２］还发现在冠心病中危患者中，即使调

整ＢＭＩ因素，ＰＡＴ含量仍与冠状动脉粥样硬化相关。

本研究观察到随着冠状动脉病变累及支数的增加，

ＰＡＴ含量呈增加趋势，组间差异有显著性意义（犘＜

０．０５），提示ＰＡＴ在诱导冠状动脉粥样硬化形成和促

进动脉粥样硬化进展方面均起到一定作用，ＰＡＴ可能

是测量机体代谢受损及全身动脉粥样硬化危险的有价

值的定量指标，有助于对冠心病进行危险分层。

有关ＰＡＴ的作用机理目前尚不清楚。研究证实

腹腔内脏脂肪的增加是冠心病的独立危险因素［１３］，并

与心血管和代谢危险因素相关［１４］。ＰＡＴ与腹腔内脏

脂肪同源，在成年人的心脏可见心包脂肪主要积聚在

房室间沟和心室间沟，延伸到心尖部［１５］，由于其解剖

学上靠近冠状动脉的外膜，且两者间没有隔膜，故心包

脂肪组织能够通过旁分泌和直接分泌功能，分泌多种

生物活性分子，如脂联素（ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ）、肿瘤坏死因子

α、白介素１（ＩＬ１）、白介素６（ＩＬ６）、神经生长因子和

游离脂肪酸等，影响心血管的形态和功能［１６１８］。

ＰＡＴ与冠状动脉粥样硬化相关；测定ＰＡＴ含量

可能是一个识别冠心病风险的有用工具。
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