
作者单位:７３００３０　甘肃兰州,兰州大学第二医院放射科,医学影像人工智能甘肃省国际科技合作基地
作者简介:徐瑞(１９８３－),女,甘肃兰州人,本科,副主任医师,主要从事腹部及心血管影像诊断工作.
通讯作者:周俊林,EＧmail:lzuzjl６０１＠１６３．com
基金项目:甘肃省自然科学基金(２４JRRA３５５)

􀅰心血管影像学􀅰
亚甲减患者冠状动脉周围脂肪组织CTA研究

徐瑞,景梦园,朱浩,程雯,徐媛,周俊林

【摘要】　目的:基于冠脉 CTA对比亚甲减患者与非亚甲减患者冠周脂肪衰减指数(FAI),探究亚甲减患者可能存在

的血管炎症.方法:回顾性搜集２０２２年６月－２０２３年６月在本院行冠状动脉 CTA的４７９例稳定性冠心病患者的临床及

影像资料.按照血清促甲状腺激素水平将患者分为亚甲减组(n＝９６)和非亚甲减组(n＝３８３).评估每例患者冠状动脉是

否存在阻塞性狭窄(冠状动脉任何节段的狭窄≥５０％)和广泛病变(冠状动脉树超过三分之一的范围发生动脉粥样硬化),

以及受累节段数(存在斑块的冠状动脉节段的总和)和节段狭窄评分(存在斑块的节段的狭窄分数的总和).使用数坤平

台,计算左前降支(LAD)、左回旋支(LCX)和右冠状动脉(RCA)近端(LAD和 LCX为距开口处０~４０mm,RCA为距开口

处１０~５０mm)周围的FAI值.结果:年龄、BMI、以及有高血压、高血糖、吸烟和使用他汀病史者占比在两组间的差异均

无统计学意义(P＞０．０５).与非亚甲减组相比,亚甲减组的女性患者、高血脂、阻塞性狭窄和广泛性病变的占比更高(P＜
０．０５),受累节段数和节段狭窄评分更高(P＜０．０５),三个冠脉分支的冠周FAI值也更高(P＜０．０５).二元逻辑回归分析结

果显示性别(OR＝２．０２６,P＝０．００４)、高血脂(OR＝０．５５３,P＝０．０２１)、节段狭窄评分(OR＝１．０７３,P＜０．００１)及 FAIRCA

(OR＝１．０５０,P＜０．００１)是亚甲减的独立危险因素.结论:亚甲减患者的 FAIRCA值显著高于非亚甲减患者,表明 RCA 周

围存在血管炎症的概率较高.
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Astudyontheperivascularadiposetissueattenuationofcoronaryarteriesinpatientswithsubclinicalhypothyroidismbasedon

coronaryCTangiography　XU Rui,JING MengＧyuan,ZHU Hao,etal．DepartmentofRadiology,LanzhouUniversitySeＧ

condHospital,GansuInternationalScientificandTechnologicalCooperationBaseofMedicalImagingArtificialIntelligence,

Lanzhou７３００３０,China
【Abstract】　Objective:Thepurposeofthisstudywastoinvestigatethepossiblevascularinflammationinsubclinical

hypothyroidismpatientsbycomparingthevaluesofpericoronaryfatattenuationindex(FAI)withthatofnonＧsubclinical

hypothyroidismpatients．Methods:Clinicalandimagingdataof４７９patientswithstablecoronaryarterydiseasewhounderＧ

wentcoronarycomputedtomographyangiography(CCTA)fromJune２０２２toJune２０２３inourhospitalwereretrospectiveＧ

lycollected．Patientsweredividedintosubclinicalhypothyroidism(n＝９６)andnonＧsubclinicalhypothyroidism(n＝３８３)acＧ

cordingtoserumthyroidＧstimulatinghormonelevels．Eachpatientwasassessedforthepresenceofobstructivestenosis
(presenceof≥５０％stenosisinanycoronaryarterysegment)andextensivelesions(atherosclerosisaffecting＞１/３length

ofthecoronaryarterialtree)inthecoronaryarteries,aswellasthenumberofinvolvedsegments(totalnumberofcoronary
arterysegmentswithplaque)andthesegmentalstenosisscore(totalstenosisscoreacrosssegmentswithplaque)．TheperiＧ

coronaryFAIvaluesatproximalsegmentsofleftanteriordescending(LAD),theleftcircumflex(LCX)andtherightcoroＧ

naryartery(RCA)weremeasuredusingashukun．netplatform (fortheLADandLCX,measurementswereobtained０~

４０mmfromthecoronaryostium,whereasfortheRCA,measurementswereobtained１０~５０mmfromtheostium)．Results:

Therewasnostatisticallysignificantdifferenceinage,BMI,andratioofhypertension,hyperglycaemia,cigaretteＧsmoking
andstatinusebetweenthetwogroups(allP＞０．０５)．SubclinicalhypothyroidismpatientsshowedahigherproportionoffeＧ

malepatients,hyperlipidaemia,obstructivestenosisandextensivelesions(P＜０．０５),highernumberofinvolvedsegments

andsegmentalstenosisscores(P＜０．０５),andhigherFAIvaluesinthethreesegments(P＜０．０５)whencomparedwith

nonＧsubclinicalhypothyroidismpatients．Theresultsofbinarylogisticregressionanalysisrevealedthatgender(OR＝２．０２６,

P＝０．００４),hyperlipidemia(OR＝０．５５３,P＝０．０２１),segmentalstenosisscore(OR＝１．０７３,P＜０．００１),andFAIRCA(OR＝

１．０５０,P＜０．００１)wereindependentriskfactorsforhypothyroidism．Conclusion:ComparedwithnonＧsubclinicalhypothyＧ

roidism,subclinicalhypothyroidismhashigherFAIRCAvalues,indicatinghigheroccurrenceprobabilityofvascularinflammaＧ

tion．

０１４ 放射学实践２０２６年４月第４１卷第４期　RadiolPractice,Apr２０２６,Vol４１,No．４



【Keywords】　Subclinicalhypothyroidism;Coronaryartery;Fatattenuationindex;CTangiography

　　亚临床甲状腺功能减退症(简称亚甲减)是一种常

见的内分泌疾病,在普通成人人群中的患病率约为

４％~２０％[１].亚甲减与心力衰竭和心血管事件的不

良预后具有相关性[２Ｇ３].因为亚甲减时,甲状腺激素水

平相对不足及促甲状腺激素升高,会增加全身血管阻

力和改变内皮功能,导致血管功能受损,从而增加冠状

动脉疾病和全因死亡率的风险[４].在亚甲减中,促甲

状腺激素水平的升高可通过动脉粥样硬化斑块中的巨

噬细胞炎症直接促进动脉粥样硬化的形成[５].然而,
亚甲减患者冠心病发展或进展的潜在机制尚不清楚.

既往的研究已经证实血管炎症贯穿于冠心病的发

病和发展过程中[６].作为调节心血管稳态的内分泌器

官,冠状动脉周围脂肪组织是血管炎症的重要反应因

素[７].冠状动脉周围脂肪组织的脂肪衰减指数(fat
attenuationindex,FAI)是一种新型的无创成像标记,
可用于检测冠状动脉是否存在炎症,而无需额外的扫

描和辐射暴露[８Ｇ９].有研究表明,FAI值与冠心病、急
性冠状动脉综合征和不良心血管事件密切相关[１０Ｇ１１].
到目前为止,尚无关于亚甲减和非亚甲减患者冠脉周

围炎症情况是否存在差异的文献报道.因此,本研究

对比分析了亚甲减与非亚甲减患者冠状动脉周围脂肪

组织的FAI值,旨在探讨亚甲减患者可能存在的冠脉

血管周围炎症.

材料与方法

１．临床资料

回顾性纳入２０２２年６月－２０２３年６月因稳定型

心绞痛在本院接受冠状动脉 CT 血管成像(coronary
computedtomographyangiography,CCTA)和甲状腺

功能检测的住院患者.纳入标准:①亚临床甲状腺功

能减退症的患者是基于内分泌学会指南中的诊断标准

[血清促甲状腺激素水平≥４．５μIU/mL,游离甲状腺

素水平在正常范围内(１２~２２pmol/L),无典型甲状腺

功能减退的临床症状或体征][３];②在影像学检查前未

接受甲状腺激素或其它内分泌相关药物治疗;③年龄

１８~８０岁;④CCTA图像质量良好,可完整清晰地显

示三大冠脉分支近端结构.排除标准:①CCTA 检查

与甲状腺功能检查的时间相隔＞３天;②年龄小于１８
岁和大于８０岁;③既往有冠状动脉起源或走行异常、
心肌梗死、心肌炎或脉管炎病史;④既往行冠状动脉血

管成形术、冠状动脉搭桥术、人工瓣膜置入术或起搏器

植入术;⑤CCTA 上显示冠脉走行区存在心肌桥;⑥
CCTA图像上未发现冠状动脉斑块;⑦临床基线资料

缺失.最终共纳入４７９例符合条件的冠心病患者,其

中亚甲减组９６例,非亚甲减患者３８３例.
本研究严格遵守«赫尔辛基宣言»,获得了本机构

伦理委员会的批准(２０２１AＧ１６５).本研究为回顾性研

究,因此无需获得患者的知情同意书.

２．CCTA图像采集

使 用 GE Revolution２５６ 排 CT 扫 描 仪 采 集

CCTA 图像.扫描前,对所有患者进行呼吸训练,并
在扫描过程中同步监测心率和血压.CCTA 扫描参

数:前瞻性心电门控,扫描范围自气管分叉下１．０cm
至心 脏 底 部 水 平,１００kVp,４００~７００ mA,视 野

３６cm×３６cm,重建算法为６０％ＧASIRＧV.使用高压双

筒注射器经肘静脉注射对比剂碘普罗胺(３７０mgI/mL),
剂量０．９mL/kg,注射流率５．０~５．５mL/s,随后以相

同流率注射４０mL生理盐水.

３．CCTA图像评估

采用半自动方法对 CCTA 图像进行重建.使用

“CoronaryDoc”软件(数坤科技有限公司,中国,上海)
对冠状动脉进行自动分割.随后,由两位分别具有８
和１０年心血管诊断经验的放射科医师对分割结果进

行人工校正.当出现以下情况时进行调整:①血管边

界识别不准确(如管腔或外壁轮廓偏移);②分支血管

显示不完整或中断;③受斑块、高密度钙化或运动伪影

影响导致分割错误.人工调整的具体操作步骤:逐层

检查冠状动脉中心线及血管轮廓,通过手动编辑工具

对血管内外壁边界进行修正,必要时重新定义血管路

径或补充分支结构,以保证血管走行连续、边界清晰.
当冠状动脉管腔及外壁边界与原始图像解剖结构一

致、血管连续完整且无明显分割错误时,认为调整完

成.随后,由上述两位医师对 CCTA 图像进行评估,
意见存在分歧时经协商达成共识.主要评估内容为冠

状动脉是否存在阻塞性狭窄和广泛病变、节段受累评

分和节段狭窄评分.阻塞性狭窄(病例数)的定义是冠

状动脉任何节段管腔狭窄率≥５０％[１２].广泛病变(病
例数)的定义是冠状动脉树三分之一以上的范围发生

动脉粥样硬化,其中冠状动脉按标准１８节段模型进行

划分[１３].受累节段数为存在动脉粥样硬化斑块的冠

状动脉节段数量(按１８节段模型计数)[１２].节段狭窄

评分为存在斑块的节段的狭窄分数的总和,评分标准

如下:管腔狭窄率小于２５％计为１分;管腔狭窄率为

２５％~４９％计为２分;管腔狭窄率为５０％~６９％计为

３分;管腔狭窄率为７０％~９９％计为４分;管腔狭窄率

为１００％计为５分[１２].

４．冠周FAI值的全自动测量

使用全自动EasyFAI软件(数坤科技有限公司)
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　图１　三个主要冠脉分支冠周脂肪组织衰减值测量示意图.

表１　亚甲减和非亚减患者的临床及影像特征比较

指标 非亚甲减
(n＝３８３)

亚甲减
(n＝９６) χ２/t值 P 值

年龄/岁 ６２．００±１０．２１ ６３．８６±９．８５ －１．６１１ ０．１０８
女性/例 １４３(３７．３４％) ４９(５１．０４％) ６．００３ ０．０１４
BMI/kg/m２ ２５．０６±３．２９ ２５．２１±３．２４ －０．３８５ ０．７００
高血脂/例 ２２２(５７．９６％) ６７(６９．７９％) ４．４８７ ０．０３４
高血压/例 ２３９(６２．４０％) ６２(６４．５８％) ０．１５６ ０．６９２
高血糖/例 １７１(４４．６５％) ３５(３６．４６％) ２．１００ ０．１４７
吸烟史/例 １４２(３７．０８％) ３０(３１．２５％) １．１３２ ０．２８７
使用他汀/例 ５０(１３．０５％) １０(１０．４２％) ０．４８８ ０．４８５
阻塞性狭窄/例 １８４(４８．０４％) ５８(６０．４２％) ４．７０２ ０．０３０
广泛性病变/例 ５７(１４．８８％) ２６(２７．０８％) ７．９７６ ０．００５
受累节段数 ２．９５±２．０４ ３．９１±２．８６ －３．０８２ ０．００３
节段狭窄评分 ５．８９±４．９１ ８．９８±８．４８ －３．４２３ ０．００１
FAILAD/HU －８５．５０±８．４１ －８２．３６±９．３２ －３．２００ ０．００１
FAILCX/HU －８１．２５±７．９６ －７８．５４±７．８９ －２．９８７ ０．００３
FAIRCA/HU －８６．４１±９．２９ －８２．２５±１０．１８ －３．８４８ ＜０．００１

测量冠周FAI值.冠周脂肪组织分割的长度,左前降

支(leftanteriordescending,LAD)和左回旋支(left
circumflex,LCX)为开口处至其远端４０mm 处,在右

冠状动脉(rightcoronaryartery,RCA)为距开口处

１０mm至远端５０mm 处[１４].在此长度范围内,软件对

冠脉管腔、血管内壁和外壁的边界进行自动识别和分

割.随后,根据三维测量方法计算出该区域内 CT 值

为－１９０~－３０HU的所有体素的平均CT值,即FAI
值(分别记录为FAILAD、FAILCX和FAIRCA).冠周脂肪

组织衰减值的测量示意图见图１.

５．统计学方法

使用SPSS２６．０和 Origin２０２０软件进行统计学

分析.分类数据以频率(百分比)表示,并使用 Fisher
精确检验或卡方检验进行组间比较.连续数据根据

KolmogorovＧSmirnov检验的结果,以均数±标准差或

中位数(四分位距)表示,分别采用 Wilcoxon MannＧ
WhitneyU 检验或独立样本t检验进行组间比较.将

P＜０．０５的临床及影像特征纳入逐步向前二元逻辑回

归分析,以探究亚甲减的独立危险因素.两位放射科

医师对阻塞性狭窄、广泛性病变、受累节段数和节段狭

窄评分的评估一致性采用组内相关系数(intraclass
correlationcoefficient,ICC)或 Kappa检验进行分析.
以P＜０．０５(双侧)为差异有统计学意义.

结　果

１．两位医师评估结果的一致性检验

两位医师测量或评估的CCTA参数中,阻塞性狭

窄病例数(Kappa＝０．９７１,P＜０．００１)、广泛性病变病

例数(Kappa＝０．９４３,P＜０．００１)、受累节段数(ICC＝
０．９２０,P＜０．００１)和节段狭窄评分(ICC＝０．９１４,P＜
０．００１)的观察者间一致性均较好.

２．亚甲减和非亚减患者临床及影像特征比较

４７９例冠心病患者中,男２８７例,女１９２例;非亚

甲减患 者 ３８３ 例,亚 甲 减 患 者 ９６ 例;平 均 年 龄 为

(６２．３７±０．４６)岁.亚甲减组与非亚甲减组临床及影

像特征的比较结果见表１和图２.年龄、BMI、以及高

血压、高血糖、吸烟和使用他汀类药物者的占比在亚甲

减和非 亚 减 组 之 间 的 差 异 均 无 统 计 学 意 义 (P ＞
０．０５);与非亚甲减组相比,亚甲减组的女性、高血脂

者、阻塞性狭窄和广泛性病变的占比更高,节段受累数

和节段狭窄评分更高,FAILAD、FAILCX和 FAIRCA值更

高.

３．亚甲减和非亚减的二元逻辑回归分析

将表２中P＜０．０５的临床及影像学特征纳入逐步

向前二元逻辑回归,结果显示性别、高血脂、节段狭窄

评分及 FAIRCA 是亚甲减的独立危险因素(P 均 ＜
０．０５),详见表２.

表２　亚甲减和非亚减的二元逻辑回归分析

指标 OR(９５％CI) P 值

性别 ２．０２６(１．２５６~３．２６９) ０．００４
高血脂 ０．５５３(０．３３４~０．９１５) ０．０２１
节段狭窄评分 １．０７３(１．０３５~１．１１３) ＜０．００１
FAIRCA １．０５０(１．０２４~１．０７８) ＜０．００１

注:仅展示逐步前向回归最终模型 中 保 留 的 变 量;OR 为 比 值 比
(oddratio).

讨　论

在亚甲减患者中,促甲状腺激素水平的升

高可通过动脉粥样硬化斑块中的巨噬细胞炎症

直接促进动脉粥样硬化的形成[５].然而,目前

亚甲减患者冠心病发展或进展的潜在机制尚不

清楚.血管炎症有可能促进了亚甲减患者冠心

病的发展,因此本研究中通过对比亚甲减患者

与非亚甲减患者冠状动脉周围FAI值,旨在探

究亚甲减患者可能存在的冠脉血管炎症.
既往研究已经发现促甲状腺激素对血脂水

平有显著影响[１５].然而,促甲状腺激素水平对

总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白和高密度脂

蛋白的具体作用机制尚存在争议[１６Ｇ１８].一项系

统性评价发现仅有高密度脂蛋白和甘油三酯水
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图２　亚甲减和非亚减患者的３个冠脉分支 FAI值箱式图.a)亚甲减患者的 FAILAD值高于非亚甲减患者;b)亚甲减患者的

FAILCX值高于非亚甲减患者;c)亚甲减患者的FAIRCA值高于非亚甲减患者.

平受亚甲减存在的显著影响[１６].Fazaeli等[１８]发现与

甲状腺功能正常对照组相比,亚甲减患者表现为总胆

固醇、甘油三酯和低密度脂蛋白的升高,以及高密度脂

蛋白的减低.在本研究中也发现了亚甲减患者高血脂

的人群比例较高.这可能是因为,除了甲状腺激素外,
促甲状腺激素也对脂质代谢产生影响[１９].其机制为

促甲状腺激素可以诱导脂肪生成,增加３Ｇ羟基Ｇ３Ｇ甲基

戊二酰辅酶 A 的活性,从而增加肝脏中的胆固醇含

量[１９].此外,促甲状腺激素对肝 PCSK９表达具有调

节作用,这进一步有助于提高低密度脂蛋白胆固醇水

平[２０].
血管炎症是导致冠心病发生和发展的关键因

素[６].在甲状腺疾病的早期,促甲状腺激素水平的升

高除了通过调节甲状腺激素水平影响代谢外,还能直

接促进整体炎症,加速动脉粥样硬化[５].因此,在亚甲

减患者中,与血管炎症相关的潜在机制可能会导致动

脉粥样硬化的发展.有研究者通过与正常对照组比

较,发现亚甲减患者心外膜脂肪组织体积增大[２１Ｇ２３].
冠脉周围脂肪组织作为心外膜脂肪组织的一部分,与
冠脉直接毗邻,对冠脉的炎症变化更敏感[２４].其衰减

值目前被发现是一项能准确评估冠脉炎症的无创性影

像标志物[２５Ｇ２６].在本研究中,亚甲减患者的 FAILAD、

FAILCX和FAIRCA值明显高于非亚甲减患者,表明通过

这个参数可以反映亚甲减患者冠脉血管炎症更显著.
亚甲减可通过促进脂质积累、影响内皮细胞功能

和增加血压来促进动脉粥样硬化和心血管风险[２７].
其中,脂质代谢异常是亚甲减促进动脉粥样硬化的关

键因素[１９].在本研究中,亚甲减患者的FAIRCA值显著

高于 非 亚 甲 减 患 者.多 因 素 逻 辑 回 归 分 析 显 示,

FAIRCA是亚甲减状态的独立危险因素,提示该指标值

的升高可能反映了独立于冠脉狭窄程度和病变范围的

炎症活动情况.这是因为,RCA周围的脂肪组织层较

厚,且受心肌运动伪影影响较小,因此 RCA的FAI值

对系统性炎症变化更为敏感[９,１４].综上所述,右冠状

动脉周围FAI值可作为辅助性、趋势性的反映局部炎

症程度的无创性影像标志物,可提示亚甲减患者冠脉

周围炎症和潜在的动脉粥样硬化发生趋势.
此外,近年来研究发现,亚甲减患者常伴有代谢紊

乱,包括脂质代谢异常、胰岛素抵抗及蛋白质合成障

碍[２８].这些代谢异常可导致冠脉周围脂肪组织中脂

肪细胞体积增大、细胞间基质中糖胺聚糖及蛋白质沉

积增加,继而引起局部炎症反应,使得CT图像上表现

为局部CT值升高.此外,亚甲减状态下淋巴回流障

碍及局部微循环功能减退也可能造成间质水肿,从而

进一步使得冠脉周围的FAI值升高.
本研究存在一定的局限性.首先,由于本研究为

回顾性设计,未能完全排除冠脉病变程度对FAI的影

响,未来我们将进一步开展针对无明显冠状动脉狭窄

患者的前瞻性研究,以验证亚甲减与冠周炎症的独立

关联性,从而探究其作为亚甲减患者早期血管炎症标

志物的价值;其次,由于样本量较小,无法对亚甲减患

者进行进一步分层分析;最后,FAI测定存在一定测量

误差与个体重叠,因此其结果主要反映群体层面的炎

症趋势,未来需结合更多功能性影像及分子标志物以

提高准确性.
综上所述,相较于非亚甲减患者,亚甲减冠心病患

者的FAIRCA值较高.上述结果表明,亚甲减患者冠状

动脉周围的炎症活动增加,这也可能与随后的冠心病

进展有关.
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