
作者单位：４４２０００　湖北，湖北医药学院附属太和医院放射影像中
心（吴磊）；４３００００　武汉，武汉大学人民医院（湖北省人民医院）放射科
（查云飞）

作者简介：吴磊（１９７９－），男，湖北襄阳人，硕士，主治医师、主要从
事血管及骨骼肌肉影像学诊断工作。
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心外膜脂肪组织的临床和影像学研究进展

吴磊 综述　　查云飞 审校

【摘要】　心外膜脂肪组织（ＥＡＴ）是内脏脂肪组织的一种，它与多种心血管病风险因子、代谢综合征、冠脉粥样硬化等

相关，并可以作为冠心病、主动脉粥样硬化的独立风险因子。本文综述ＥＡＴ的超声、ＣＴ、ＭＲＩ研究及其与冠脉、主动脉、

心肌形态和功能的联系。
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　　近些年来，有关心外膜脂肪组织（ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，

ＥＡＴ）的研究越来越多，已逐渐成为业界关注的热点。众所周

知，人体的内脏脂肪组织除了存储能量外，还是一个巨大的内

分泌器官；而ＥＡＴ作为内脏脂肪组织的一种，它能活跃的分泌

多种激素和细胞因子，从而在动脉粥样硬化进展过程中扮演重

要的角色，并作为心血管疾病潜在的风险标志［１２］。

ＥＡＴ的解剖和生理

心外膜即脏层的心包膜，它覆盖在心表面，是由从横膈移

行的间皮细胞组成的。在正常的成年人，心外膜脂肪主要集中

在房室沟和室间沟———这里也同时存在着冠脉的主要分支；其

次聚集在心房周围、右室游离壁和左室顶端［１］。心包脂肪组织

（ＰＡＴ）被定义为所有可能位置的心外膜脂肪组织（ＥＡＴ）以及

心旁脂肪组织，而心旁脂肪组织位于纵隔内心包壁层的外表

面。ＥＡＴ的血供来源于冠脉分支；心旁脂肪组织的血供来源于

心包膈动脉。ＥＡＴ与心肌和冠脉间均无筋膜分隔，这意味着

ＥＡＴ分泌的因子可直接作用于冠脉和心肌。

ＥＡＴ的存在能够缓冲心肌运动及其对冠脉的机械影响，除

了分泌功能外，ＥＡＴ也可以调节冠脉血液和心肌的脂肪酸平

衡。Ｍａｒｃｈｉｎｇｔｏｎ等
［３］发现豚鼠的ＥＡＴ中脂肪生成和分解速

度比其他内脏脂肪组织大约快２倍，该研究认为ＥＡＴ可捕获

和收集供血动脉内的游离脂肪酸（ＦＦＡ），在能量摄入增加时能

够避免心肌细胞暴露于过多聚集的冠脉ＦＦＡ中；而在心肌需

要的时候，ＥＡＴ可以释放ＦＦＡ作为心肌的一个直接的三磷酸

腺苷（ＡＴＰ）供给源。

不同种族的人 ＥＡＴ厚度是不同的。Ｅｒｏｇｌｕ等
［４］测量的

ＥＡＴ厚度均值为６．１ｍｍ，而日本的一项研究
［５］表明ＥＡＴ厚度

均值是６．３ｍｍ；在美国的一项研究
［６］认为男性ＥＡＴ厚度均值

是９．５ｍｍ、女性是７．５ｍｍ。虽然各研究所测得ＥＡＴ厚度差距

明显，但均表明男性的ＥＡＴ厚度大于女性，而且冠心病患者的

ＥＡＴ厚度显著大于非冠心病患者
［４６］。

ＥＡＴ的影像学定量研究

既往研究发现［７］ＥＡＴ的厚度与肥胖相关胰岛素抵抗、冠脉

粥样硬化显著相关；而且ＥＡＴ和内脏脂肪组织的容量呈直接

显著相关，ＥＡＴ厚度可用来作为此类疾病治疗的指标
［８］。因

此，ＥＡＴ的影像学测量可对心血管疾病进行预测外，也可对内

脏脂肪组织的药理学和手术治疗的影响进行评价。

迄今为止，已有多种影像学测量方式试图量化ＥＡＴ，包括

超声、ＭＲＩ和ＣＴ。早期关于ＥＡＴ的定量研究一般使用超声。

但由于超声检查的固有局限性和主观人为的因素，它一般仅用

来测量右室游离壁的ＥＡＴ厚度
［９］。然而由于不切实际的试图

标准化探头的角度和测量的位置，导致一些相互矛盾的研究结

果产生。所以，采用 ＣＴ 或 ＭＲＩ手动或半自动测量每层的

ＥＡＴ厚度，然后总和各层的数据得到总的ＥＡＴ体积，这种测量

方法被越来越多的采用。Ｆｌｕｃｈｔｅｒ等
［１０］采用 ＭＲＩ三维层面求

和的技术来测量ＥＡＴ容积，Ｇｏｒｔｅｒ等
［１１］证明ＣＴ半自动容积

测量法是一种较既往厚度测量法更优秀的、可重复性高的方

法。在以后的研究中，也多使用ＥＡＴ容积作为金标准。但是，

这种方法也有其局限性：除非是完全的自动测量，否则既费时

又费力，而且无法进行大样本的测量。正是这些缺点阻碍了其

在临床使用上的推广。

从测量的位置来看，右室前壁的ＥＡＴ厚度的线性测量非

常简便，但有文献［１２］表明ＥＡＴ厚度与ＥＡＴ容积并没有高度密

切的相关性；更重要的是，超声测量的右室前壁的ＥＡＴ厚度并

不是脂肪最先沉积的部位。Ｓａｒｅｍｉ等
［１２］使用ＣＴ测量ＥＡＴ主

要聚集的右冠脉起始部和右室游离壁脂肪的面积，发现所得测

量值与ＥＡＴ总容积有非常好的相关性（狉＝０．９２），相比测量

ＥＡＴ厚度（狉＝０．５９）这种方法要准确得多，而且由于只需测量

一个层面的面积值，所以该测量方法更简便、快速、且可重复性

好。

ＥＡＴ的测量值的大小也与选择的心动周期的期相有关。

Ｓａｒｅｍｉ等
［１２］发现所测量的脂肪面积在心脏舒张期的测量值要

小于收缩期，且与ＥＡＴ容积的相关性要好于收缩期，所以该研

究认为在ＥＡＴ的测量研究中，使用心电门控技术是必须的。

目前绝大多数使用心电门控技术的ＥＡＴ测量研究均使用舒张

期作为测量的期相。

ＥＡＴ与冠状动脉粥样硬化

有研究认为［５］ＥＡＴ厚度与年龄、腰围、空腹血糖水平、甘油

三脂和 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）水平呈正相关，与高密度脂蛋白

（ＨＤＬ）水平呈负相关；多元回归表明，ＥＡＴ厚度是冠心病的独

立预测因子，也与各种已知的危险因子如年龄、高血压、糖尿

病、吸烟、血脂异常、冠心病家族史相关。所以，ＥＡＴ与各种心
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血管疾病和代谢综合征的危险因子有关联。

有些研究［４，６］发现 ＥＡＴ 与代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎ

ｄｒｏｍｅ，ＭＳ）相关。Ｉａｃｏｂｅｌｌｉｓ等
［６］发现 ＭＳ患者的ＥＡＴ厚度增

加，当男性和女性的ＥＡＴ厚度分别为９．５ｍｍ和７．５ｍｍ时，是

高 ＭＳ风险的临界值。但Ｅｒｏｇｌｕ等
［４］认为冠心病与ＥＡＴ厚度

的相关性要高于 ＭＳ。从另一角度来看，如果冠心病和 ＭＳ同

时存在的话，ＥＡＴ厚度将更高。

动脉粥样硬化是一种影响所有血管床的普遍的、进展性疾

病。人体内脂肪组织的增加已被公认为动脉粥样硬化的一个

重要的危险因子。有研究表明［５］，与身体其他地方的内脏脂肪

组织、腰围以及体重指数（ＢＭＩ）相比，ＥＡＴ与动脉粥样硬化和

冠心病的关系更为密切，是冠心病理想的预测因子。Ｍｉａｏ

等［１３］在使用 ＭＲＩ对多种族人群的研究中发现在校正了ＢＭＩ、

腰围及其它传统心血管病危险因子后，男性的ＥＡＴ容积与冠

脉斑块积分（冠脉壁厚度最大值与最小值的比值）相关。Ｇｒｅｉｆ

等［１４］发现随着ＥＡＴ厚度的增加，冠脉狭窄程度更明显。有研

究发现［１５］ＥＡＴ容积与冠心病的发生及严重程度呈正相关，可

以作为冠状动脉性心脏病（ＣＡＤ）独立预测因子。以下可能的

机制可解释这种联系：首先，ＥＡＴ是内脏脂肪组织的一部分，而

且与 ＭＳ和心血管病危险因子相关
［９］；其次，ＥＡＴ有旁分泌和

内分泌功能，可分泌多种生物活性分子（脂肪因子），如脂肪连

接蛋白、抵抗素等［１６］；再次，ＥＡＴ是处于低度炎症状态的组织，

有多种炎性因子包括白细胞介素１β（ＩＬ１β）、白细胞介素６

（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）等在ＥＡＴ中浓聚，并可以释放

到周围的组织［１７］。Ｓａｃｋｓ等
［１７］指出ＥＡＴ的脂肪因子可通过旁

分泌和血管分泌发挥对动脉粥样硬化的促进作用；ＥＡＴ亦可通

过分泌炎症介质和脂肪因子来调节冠脉循环，所以导致冠脉粥

样硬化患者ＥＡＴ中的这些因子往往过度增加。

ＥＡＴ如何调节和影响冠脉循环？Ｇａｌｉｃ等
［１８］的研究提出

了以下假设机制来解释ＥＡＴ中脂肪因子和炎性介质在冠脉粥

样硬化中扮演的角色：①旁分泌通路。各种因子从ＥＡＴ中的

脂肪细胞和基质血管细胞扩散进组织液，通过外膜、中膜、内

膜，并分别与血管平滑肌细胞、内皮细胞、斑块内的细胞成分相

互作用。②血管分泌通路（内分泌通路）。各种因子被ＥＡＴ和

基质血管细胞分泌后作用于就近的滋养血管，穿过管壁进入腔

内，被运送到下游的斑块周围的血管内膜和中膜细胞中发挥作

用。

ＥＡＴ与主动脉粥样硬化

ＥＡＴ在主动脉的粥样硬化中同样扮演着重要的角色。

Ｙｏｒｇｕｎ等
［１９］通过双源 ＭＤＣＴ发现ＥＡＴ厚度与降主动脉粥样

硬化斑块积分呈正相关，提示在心脏和冠脉周围的脂肪组织也

会涉及主动脉硬化的病理生理过程。ＥＡＴ直接包裹升主动脉

近段，Ｃａｎｇａ等
［２０］发现ＥＡＴ厚度的增加可能导致升主动脉扩

张，并与升主动脉瘤的发生有关联，可能与ＥＡＴ的内分泌和旁

分泌物质导致内皮功能失调和交感神经过度活跃有关［２１］。

ＥＡＴ与心脏的形态和功能

ＥＡＴ与心肌间也没有类似筋膜的结构存在，且二者分享了

同样的冠脉血供。这种紧密的解剖关系提示在这些组织间可

能有局部的相互作用。

Ｓｗｉｆｋａ等
［２２］的病理学研究发现猪的心外膜脂肪细胞插入

心肌深层的肌节之间，而且大部分脂肪细胞与心肌细胞或者邻

近的血管床直接接触；有证据表明，这些脂肪细胞将在未来２４

个月内被胶原或其他相似来源的结缔组织所代替。Ｉａｃｏｂｅｌｌｉｓ

等［２３］首次通过心脏超声证明了ＥＡＴ质量和心室质量呈直接相

关，后续的研究［２４］又发现在病态肥胖患者中，增加的ＥＡＴ厚度

与心房扩大和舒张充盈损害呈显著相关。

近年来，冠心病患者左心室舒张功能异常成为研究的热

点。因为接近一半的冠心病患者左心室舒张功能受损出现在

收缩功能受损之前［２５］，而且临床症状并不明显，所以舒张功能

受损者通常比收缩功能异常者更难以明确诊断 。ＥＡＴ对于左

室舒张功能的影响除了前文所述的旁分泌和内分泌通路以外，

其厚度和容积的增加可能因为其机械物理作用而直接增加心

脏的舒张负荷，同时，肥胖患者的胰岛素耐受性增加也会造成

舒张功能损害［２６］。当然，ＥＡＴ也可以通过对冠脉粥样硬化的

影响间接影响心脏功能。有两项研究［２７２８］认为，在排除了高血

压、糖尿病、冠脉粥样硬化等因素后，ＥＡＴ容积与左室舒张功能

紊乱显著相关。Ｋｏｎｉｓｈｉ等
［２７］认为其机制可能为ＥＡＴ分泌的

因子能够诱导炎症和增加随后的胶原转化，导致左室舒张功能

紊乱。

综上所述，ＥＡＴ具有多种物理和生化功能，它与冠脉和主

动脉粥样硬化、心肌形态和功能、代谢综合征、心血管病高危因

素等有密切的关系。
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１９（３）：２１１２１７．

［５］　ＪｅｏｎｇＪＷ，ＪｅｏｎｇＭＨ，ＹｕｎＫＨ，ｅｔａｌ．Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｅｐｉｃａｒｄｉａｌ

ｆａｔｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２００７，７１（４）：

５３６５３９．

［６］　ＩａｃｏｂｅｌｌｉｓＧ，ＷｉｌｌｅｎｓＨＪ，ＢａｒｂａｒｏＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｖａｌｕｅｓｏｆ

ｈｉｇｈｒｉｓｋｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔｔｈｉｃｋｎｅｓｓ［Ｊ］．Ｏｂｅｓｉｔｙ

（ＳｉｌｖｅｒＳｐｒｉｎｇ），２００８，１６（４）：８８７８９２．

［７］　ＩａｃｏｂｅｌｌｉｓＧ，ＢａｒｂａｒｏＧ，ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔ

ｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｆａｓｔｉｎｇｇｌｕｃｏｓｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２００８，１２８（３）：４２４

４２６．

［８］　Ｋｉｍ ＭＫ，ＴｏｍｉｔａＴ，Ｋｉｍ ＭＪ，ｅｔａｌ．Ａｅｒｏｂｉｃｅｘｅｒｃｉｓｅｔｒａｉｎｉｎｇｒｅ

ｄｕｃｅｓｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔｉｎｏｂｅｓｅｍｅｎ［Ｊ］．ＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，２００９，１０６

（１）：５１１．

［９］　ＰｉｅｒｄｏｍｅｎｉｃｏＳＤ，ＰｉｅｒｄｏｍｅｎｉｃｏＡＭ，ＣｕｃｃｕｒｕｌｌｏＦ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａ

ｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓ

３０２放射学实践２０１４年２月第２９卷第２期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｆｅｂ２０１４，Ｖｏｌ２９，Ｎｏ．２



ｓｕｅｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，

１１１（１）：７３７８．

［１０］　ＦｌｕｃｈｔｅｒＳ，ＨａｇｈｉＤ，ＤｉｎｔｅｒＤ，ｅｔａｌ．Ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ

ｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｏｂｅｓｉｔｙ（ＳｉｌｖｅｒＳｐｒｉｎｇ），２００７，１５（４）：８７０８７８．

［１１］　ＧｏｒｔｅｒＰＭ，ｖａｎＬｉｎｄｅｒｔＡＳＲ，ｄｅＶｏｓＡＭ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ

ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｎｄｐｅｒｉｃｏｒｏｎａｒｙｆａｔｕｓｉｎｇｃａｒｄｉａｃｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏ

ｇｒａｐｈｙ；ｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｉｌｉｔｙａｎｄｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｓｕｓｐｅｃｔｅｄｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２００８，１９７（２）：８９６９０３．

［１２］　ＳａｒｅｍｉＦ，ＭｅｋｈａｉｌＳ，Ｓｅｆｉｄｂａｋｈｔ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｅｐｉｃａｒｄｉａｌ

ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｓｕｒｆａｃｅａｒｅａａｎｄｖｏｌｕｍｅｍｅａｓｕｒｅ

ｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｃａｄＲａｄｉｏｌ，２０１１，１８（８）：９７７９８３．

［１３］　ＭｉａｏＣ，ＣｈｅｎＳ，ＤｉｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌｆａｔ

ｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｐｌａｑｕｅｉｎｄｅｘａｔＭＲｉｍａｇｉｎｇ：ｔｈｅｍｕｌｔｉｅｔｈ

ｎｉｃｓｔｕｄｙｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１１，２６１（４）：１０９

１１５．

［１４］　ＧｒｅｉｆＭ，ＢｅｃｋｅｔＡ，ＹｏｎＺＦ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｄｅｔｅｒ

ｍｉｎｅｄｂｙａｄｕａｌｓｏｕｒｃｅＣＴｉｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｅｓ

ｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｃｏｅｌｅｒＴｈｒｏｍｂｖａｓｃＢｉｏｌ，２００９，２９（２）：７８１７８６．

［１５］　杨春英，李亮，查云飞，等．６４层ＣＴ评价心外膜脂肪组织与冠状

动脉狭窄程度的相关性［Ｊ］．放射学实践，２０１１，２６（４）：４１９４２２．

［１６］　ＢａｋｅｒＡＲ，ＳｉｌｖａＮＦ，ＱｕｉｎｎＤＷ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅ

ｔｉｓｓｕｅｅｘｐｒｅｓｓｅｓａｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｐｒｏｆｉｌｅｏｆａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉａｂｅｔｏｌ，２００６，５（１）：

１５．

［１７］　ＳａｃｋｓＨＳ，ＦａｉｎＪＮ．Ｈｕｍａｎｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ：ａｒｅｖｉｅｗ

［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００７，１５３（６）：９０７９１７．

［１８］　ＧａｌｉｃＳ，ＯａｋｈｉｌｌＪＳ，ＳｔｅｉｎｂｅｒｇＧＲ．Ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｓａｎｅｎｄｏｃｒｉｎｅ

ｏｒｇａｎ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１０，３１６（２）：１２９１３９．

［１９］　ＹｏｒｇｕｎＨ，ＣａｎｐｏｌａｔＵ，ＨａｚｉｒｏｌａｎＴ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓ

ｓｕｅｔｈｉｃｋｎｅｓｓｐｒｅｄｉｃｔｓｄｅｓｃｅｎｄｉｎｇｔｈｏｒａｃｉｃａｏｒｔａａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ

ｓｈｏｗｎｂｙｍｕｌｔｉｄｅｔｅｃｔｏｒｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏ

ｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１２，２８（４）：９１９．

［２０］　ＣａｎｇａＡ，ＫｏｃａｍａｎＳＡ，ＣｅｔｉｎＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉ

ｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈａｓｃｅｎｄｉｎｇａｏｒｔｉｃｄｉａｍｅｔｅｒ

［Ｊ］．ＴｏｈｏｋｕＪＥｘｐＭｅｄ，２０１２，２２６（３）：１８３１９０．

［２１］　ＡｙｄｉｎＨ，ＴｏｐｒａｋＡ，ＤｅｙｎｅｌｉＯ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔｔｉｓｓｕｅｔｈｉｃｋ

ｎｅｓｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｏｔｈｅｒｃａｒｄｉｏｖａｓ

ｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｍｅｔａｂ

ＳｙｎｄｒＲｅｌａｔＤｉｓｏｒｄ，２０１０，８（３）：２２９２３４．

［２２］　ＳｗｉｆｋａＪ，ＷｅｉｓｓＪ，ＡｄｄｉｃｋｓＫ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔｆｒｏｍｇｕｉｎｅａ

ｐｉｇ：ａｍｏｄｅｌｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｐａｒａｃｒｉｎｅｎｅｔｗｏｒｋｏｆｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｂｅ

ｔｗｅｅｎｅｐｉｃａｒｄｉａｌｆａｔａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ？［Ｊ］ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｒｕｇｓＴ

ｈｅｒ，２００８，２２（２）：１０７１１４．

［２３］　ＩａｃｏｂｅｌｌｉｓＧ，ＲｉｂａｕｄｏＭＣ，ＺａｐｐａｔｅｒｒｅｎｏＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｂｅ

ｔｗｅｅｎｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓ［Ｊ］．ＡｍＪ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２００４，９４（８）：１０８４１０８７．

［２４］　ＩａｃｏｂｅｌｌｉｓＧ，ＬｅｏｎｅｔｔｉＦ，ＳｉｎｇｈＮ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆｅｐｉｃａｒｄｉａｌ

ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｗｉｔｈａｔｒｉａｌｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓａｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｍｏｒｂｉｄｌｙｏｂｅｓｅｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２００７，１１５（２）：２７２２７３．

［２５］　ＣｈｉｎｎａｉｙａｎＫＭ，ＡｌｅｘａｎｄｅｒＤ，ＭａｄｄｅｎｓＭ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｉｃｕｌｕｍｉｎ

ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ：ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｉａｓｔｏｌｉｃｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００７，１５３（２）：１８９２００．

［２６］　ＦｏｘＥＲ，ＳａｒｐｏｎｇＤＦ，ＣｏｏｋＪＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｅｓ，ｉｍ

ｐａｉｒｅｄｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃ

ｕｌａｒｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＡｆｒｉｃａｎＡｍｅｒｉｃａｎｓ：ｔｈｅＪａｃｋｓｏｎ

ＨｅａｒｔＳｔｕｄｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１１，３４（２）：５０７５０９．

［２７］　ＫｏｎｉｓｈｉＭ，ＳｕｇｉｙａｍａＳ，ＳｕｇａｍｕｒａＫ，ｅｔａｌ．Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｅｒｉ

ｃａｒｄｉａｌｆａｔｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｓｔｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，５９（３）：

３４４３５１．

［２８］　张福庄，陶红，王永梅，等．心外膜脂肪体积与冠状动脉粥样硬化

及左心室舒张功能的相关性研究［Ｊ］．心肺血管病杂志，２０１２，３１

（１）：５８６３．

（收稿日期：２０１３０６１０　修回日期：２０１３０７３０）

《中国医学影像技术》杂志２０１４年征订启事

　　《中国医学影像技术》杂志于１９８５年创刊，是由中国科学院主管，中国科学院声学研究所主办的国家级学术期刊，主

编为李坤成教授、姜玉新教授。刊号：ＩＳＳＮ１００３－３２８９，ＣＮ１１－１８８１／Ｒ。是百种中国杰出学术期刊、中国精品科技期刊、

中国科技核心期刊、中国科学引文数据库核心期刊、《中文核心期刊要目总览》收录期刊、荷兰《医学文摘》收录源期刊、英
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