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·冠心病专题研究·

游离三碘甲状腺原氨酸水平与稳定性冠心病患者
冠状动脉斑块易损性及多支病变的关系

巩杨超1，刘成峰2，王西强3，刘仲伟3，姜馨3

【摘要】　目的　探讨游离三碘甲状腺原氨酸（FT3）水平与稳定性冠心病（SCAD）患者冠状动脉斑块易损性及

多支病变的关系。方法　选取2021年11月至2022年6月于陕西省人民医院心血管内科住院治疗的SCAD患者86例为研究

对象。收集患者的临床资料，采用血管内超声（IVUS）测量脂质池面积、纤维帽厚度、外弹力膜（EEM）面积、斑

块面积、斑块负荷、斑块长度，根据冠状动脉造影（CAG）检查结果将冠状动脉病变分为单支病变和多支病变。FT3

水平与脂质池面积的相关性分析采用Pearson相关分析；SCAD患者发生多支病变的影响因素分析采用单因素、多因素

Logistic回归分析；采用ROC曲线分析FT3水平对SCAD患者发生多支病变的评估价值。结果　86例SCAD患者的FT3水平

为2.68～6.05 pmol/L，中位数为4.54 pmol/L，根据FT3水平中位数将患者分为低FT3组（FT3≤4.54 pmol/L，n=43）和高

FT3组（FT3＞4.54 pmol/L，n=43）。两组脂质池面积、多支病变发生率比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。Pearson
相关分析结果显示，SCAD患者FT3水平与脂质池面积呈负相关（r=-0.707，P＜0.001）。多因素Logistic回归分析结果

显示，FT3水平、斑块长度是SCAD患者发生多支病变的独立影响因素（P＜0.05）。ROC曲线分析结果显示，FT3水

平评估SCAD患者发生多支病变的曲线下面积为0.720〔95%CI（0.611，0.829），P＜0.001〕，Youden指数最大值为

0.359，最佳截断值为4.65 pmol/L，灵敏度为71.2%，特异度为64.7%。结论　FT3水平与SCAD患者冠状动脉斑块易损性

呈负相关，FT3水平是SCAD患者发生多支病变的独立影响因素，且对其具有中等评估价值。
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【Abstract】　Objective　To investigate the correlation between free triiodothyronine (FT3) levels and coronary 
atherosclerotic plaque vulnerability and multi-branch lesions in patients with stable coronary artery disease (SCAD) . Methods
　A total of 86 patients with SCAD who were hospitalized in the Cardiovascular Internal Medicine of Shaanxi Provincial People's 
Hospital from November 2021 to June 2022 were selected as the research subjects. The clinical data of the patients were collected, 
the lipid pool area, plaque fibrous cap thickness, external elastic membrane (EEM) area, plaque area, plaque load and plaque 
length were measured by intravascular ultrasound (IVUS) . Coronary artery lesions were divided into single-vessel lesion and 
multi-branch lesions according to the coronary angiography (CAG) results. Pearson correlation analysis was used to analyze the 
correlation between FT3 level and lipid pool area. Univariate and multivariate Logistic regression analysis was used to explore 
the influencing factors of multi-branch lesions in patients with SCAD. ROC curve was used to analysis the value of FT3 level 
in evaluating multi-branch lesions in patients with SCAD. Results　FT3 levels of 86 SCAD patients ranged from 2.68 to 6.05 
pmol/L, with a median of 4.54 pmol/L. Patients were divided into low FT3 group (FT3  ≤ 4.54 pmol/L, n=43) and high FT3 group (FT3 
> 4.54 pmol/L, n=43) according to the median FT3 level. There was statistically significant differences in the lipid pool area and 
the incidence of multi-branch lesions between the two groups (P < 0.05) . The results of Pearson correlation analysis showed that 
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不稳定的冠状动脉粥样硬化斑块破裂，继而引发完

全或不完全性血管闭塞是急性冠脉综合征（acute coronary 
syndromes，ACS）发生的病理基础［1］，故识别不稳定冠状

动脉粥样硬化斑块并及时进行干预，对于避免ACS引发的恶

性事件具有重要的临床意义。游离三碘甲状腺原氨酸（free 
triiodothyronine，FT3）是甲状腺激素发挥其生物学效应的主

要形式，可通过影响脂质代谢、血压、血管内皮功能、炎性

反应等参与动脉粥样硬化的发生及发展［2］。已有研究表明，

FT3与甲状腺功能正常患者冠状动脉粥样硬化的严重程度呈

负相关［3］，但FT3水平与稳定性冠心病（stable coronary artery 
disease，SCAD）患者冠状动脉斑块易损性及多支病变是否相

关目前尚不明确。本研究旨在探讨FT3水平与SCAD患者冠状

动脉斑块易损性及多支病变的关系，现报道如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取2021年11月至2022年6月于陕西省人民医

院心血管内科住院治疗的SCAD患者86例为研究对象，其中男

71例，女15例；年龄36～85岁，平均（62.3±10.2）岁。纳入

标准：（1）SCAD符合《2019 ESC慢性冠脉综合征诊断与管

理指南》中的诊断标准［4］；（2）年龄≥18岁；（3）同意行

血管内超声（intravascular uitrasound，IVUS）及冠状动脉造影

（coronary angiography，CAG）；（4）病历资料完整。排除

标准：（1）ACS、急性心包炎、心肌炎者；（2）伴有肝、

肾、肺等重要脏器功能衰竭及其他严重疾病者；（3）既往有

甲状腺功能异常者；（4）近期服用影响甲状腺功能的药物，

如丙硫氧嘧啶、甲巯咪唑、胺碘酮、糖皮质激素、碘剂及甲

状腺素者；（5）有下丘脑或垂体疾病史者；（6）伴有急、

慢性感染，恶性肿瘤及自身免疫性疾病者；（7）哺乳期或妊

娠期妇女；（8）依从性差者。本研究符合《赫尔辛基宣言》

中有关伦理学的要求，患者均签署知情同意书。

1.2　资料收集　收集患者的临床资料，包括年龄、性别、

BMI、收缩压、舒张压、吸烟史、高血压病史、糖尿病病

史、TC、TG、LDL-C、HDL-C、糖化血红蛋白（glycosylated 
hemoglobin，HbA1c）、尿素氮、血肌酐、尿酸、胱抑素-C、

FT3水平。

1.3　IVUS　采用美国波士顿科学公司生产的Opticross血管内

超声成像仪，探头为2.6 F，频率为40 MHz。选择狭窄程度最严

重的血管横截面，观察指标包括脂质池面积、纤维帽厚度、外

弹力膜（external elastic membrane，EEM）面积、斑块面积、

斑块负荷、斑块长度。其中斑块负荷=斑块面积/EEM面积。

1.4　CAG　经桡动脉或股动脉路径行多体位CAG，并记录结

果，冠状动脉狭窄率＞50%的血管为病变血管，明确病变血

管位置及数量，根据病变血管数量分为单支病变和多支病变

（病变血管数量≥2个）。

1.5　统计学方法　采用SPSS 22.0软件进行统计学分析。计量

资料符合正态分布以（x±s）表示，两组间比较采用成组t检
验；计数资料以相对数表示，组间比较采用χ2检验；FT3水平

与脂质池面积的相关性分析采用Pearson相关分析；SCAD患者

发生多支病变的影响因素分析采用单因素、多因素Logistic回
归分析；采用ROC曲线分析FT3水平对SCAD患者发生多支病

变的评估价值。以P＜0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　低FT3组与高FT3组临床资料及IVUS、CAG检查结果比

较　86例SCAD患者FT3水平为2.68～6.05 pmol/L，中位数为 
4 . 5 4  p m o l / L，根据F T 3水平中位数将患者分为低F T 3组

（FT3≤4.54 pmol/L，n=43）和高FT3组（FT3＞4.54 pmol/L，
n=43）。两组年龄、男性占比、BMI、收缩压、舒张压、有

吸烟史者占比、有高血压病史者占比、有糖尿病病史者占

比、TC、TG、LDL-C、HDL-C、HbA1c、尿素氮、血肌酐、

尿酸、胱抑素-C、纤维帽厚度、EEM面积、斑块面积、斑

块负荷、斑块长度比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；

两组脂质池面积、多支病变发生率比较，差异有统计学意义

（P＜0.05），见表1。
2.2　FT3水平与脂质池面积的相关性　Pearson相关分析结果

显示，SCAD患者FT3水平与脂质池面积呈负相关（r=-0.707，
P＜0.001），见图1。
2.3　SCAD患者发生多支病变的影响因素分析　86例SCAD
患者中，发生多支病变52例（60.5%）。以是否发生多支病

变（赋值：否=0，是=1）为因变量，以年龄（实测值）、性

别（赋值：女=0，男=1）、BMI（实测值）、收缩压（实测

值）、舒张压（实测值）、吸烟史（赋值：无=0，有=1）、

高血压病史（赋值：无=0，有=1）、糖尿病病史（赋值：无

=0，有=1）、TC（实测值）、TG（实测值）、LDL-C（实测

值）、HDL-C（实测值）、HbA1c（实测值）、尿素氮（实测

值）、血肌酐（实测值）、尿酸（实测值）、胱抑素-C（实

测值）、FT3水平（实测值）、脂质池面积（实测值）、纤

维帽厚度（实测值）、EEM面积（实测值）、斑块面积（实

测值）、斑块负荷（实测值）、斑块长度（实测值）为自变

量，进行单因素Logistic回归分析，结果显示，血肌酐、胱

抑素-C、FT3水平、斑块长度可能是SCAD患者发生多支病变

的影响因素（P＜0.05）。将单因素分析中差异有统计学意

FT3 level was negatively correlated with lipid pool area in SCAD patients (r=-0.707, P < 0.001) . Multivariate Logistic regression 
analysis showed that FT3 level and plaque length were the independent influencing factors of multi-branch lesions in patients 
with SCAD (P < 0.05) . ROC curve analysis showed that the area under the curve of FT3 level in evaluating multi-branch lesions 
in patients with SCAD was 0.720 [95%CI (0.611, 0.829) , P < 0.001] , the maximum value of the Youden index was 0.359, the 
optimal cut-off value was 4.65 pmol/L, the sensitivity was 71.2%, and the specificity was 64.7%. Conclusion　The FT3 level 
is negatively correlated with coronary atherosclerotic plaque vulnerability in patients with SCAD. FT3 level is the independent 
influencing factor of multi-branch lesions in patients with SCAD and has medium evaluation value. 

【Key words】　Coronary disease; Free triiodothyronine; Plaque vulnerability; Multi-branch lesions
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3　讨论

甲状腺激素与心血管疾病密切相关［5］。FT3由甲状腺滤

泡细胞合成和分泌，是甲状腺激素发挥生物学效应的主要形

式。研究发现，甲状腺激素可通过多种机制抑制动脉粥样硬

化：（1）调节血脂代谢：LDL受体通过与LDL结合而降低血

清LDL-C水平，而甲状腺激素可直接或间接地加快LDL受体基

因的表达，从而降低血清LDL-C水平；甲状腺激素可增加胆

固醇7α-羟化酶（cytochrome P450 7A1，CYP7A1）的表达，

而CYP7A1通过胆固醇反向转运途径可以将胆固醇转化为胆

表1　低FT3组与高FT3组临床资料及IVUS、CAG检查结果比较
Table 1　Comparison of clinical data, IVUS and CAG examination results 
between low FT3 group and high FT3 group

项目
低FT3组
（n=43）

高FT3组
（n=43） t（χ2）值 P值

年龄（x±s，岁） 62.1±10.1 62.5±10.4 -0.189 0.850

男性〔n（%）〕 37（86.0） 34（79.1） 0.727a 0.394

BMI（x±s，kg/m2） 24.9±3.1 24.0±3.2 1.249 0.215

收缩压（x±s，mm Hg） 137±24 131±17 1.452 0.150

舒张压（x±s，mm Hg） 80±10 78±12 0.932 0.354

吸烟史〔n（%）〕 15（34.9） 16（37.2） 0.050a 0.822

高血压病史〔n（%）〕 26（60.5） 27（62.8） 0.049a 0.825

糖尿病病史〔n（%）〕 21（48.8） 17（39.5） 0.754a 0.385

TC（x±s，mmol/L） 3.64±0.98 3.85±1.07 -0.985 0.328

TG（x±s，mmol/L） 1.57±0.98 1.40±0.65 0.891 0.375

LDL-C（x±s，mmol/L） 2.20±0.72 2.37±0.83 -1.038 0.302

HDL-C（x±s，mmol/L） 0.99±0.25 1.06±0.22 -1.414 0.161

HbA1c（x±s，%） 6.99±1.82 6.63±1.70 0.945 0.347

尿素氮（x±s，mmol/L） 6.06±1.65 5.84±3.09 0.419 0.677

血肌酐（x±s，μmol/L） 73±24 67±19 1.418 0.160

尿酸（x±s，μmol/L） 330±116 314±104 0.696 0.488

胱抑素-C（x±s，mmol/L） 1.14±0.31 1.09±0.23 0.952 0.344

脂质池面积（x±s，mm2） 5.49±4.28 3.61±1.75 2.668 0.010

纤维帽厚度（x±s，mm） 0.43±0.20 0.45±0.27 -0.371 0.711

EEM面积（x±s，mm2） 14.92±6.09 13.37±4.20 1.379 0.172

斑块面积（x±s，mm2） 10.80±5.03 9.39±3.41 0.399 0.132

斑块负荷（x±s，%） 0.71±0.08 0.70±0.01 0.671 0.504

斑块长度（x±s，mm） 53±25 54±25 -0.196 0.845

多支病变〔n（%）〕 33（76.7） 19（44.2） 9.534a 0.002

注：FT 3=游离三碘甲状腺原氨酸，HbA 1c=糖化血红蛋白，

EEM=外弹力膜；a表示χ2值

注：FT3=游离三碘甲状腺原氨酸

图 1　SCAD患者FT3水平与脂质池面积相关性的散点图
Figure 1　Scatter plot of correlation between FT3 level and lipid pool area 
in patients with SCAD

表2　SCAD患者发生多支病变影响因素的单因素及多因素Logistic回归分析
Table 2　Univariate and multivariate Logistic regression analysis of influencing factors of multi-branch lesions in patients with SCAD

变量
单因素Logistic回归分析 多因素Logistic回归分析

β SE Waldχ2值 P值 OR值 95%CI β SE Waldχ2值 P值 OR值 95%CI

血肌酐 0.029 0.013 4.721 0.030 1.029 （1.033，1.056） 0.007 0.019 0.112 0.738 1.007 （0.969，1.046）

胱抑素-C 2.705 1.071 6.374 0.012 14.956 （1.831，122.130） 1.968 1.575 1.560 0.212 7.154 （0.326，156.873）

FT3水平 -1.390 0.473 8.626 0.003 0.249 （0.099，0.630） -1.719 0.584 8.657 0.003 0.179 （0.057，0.563）

斑块长度 0.021 0.010 4.747 0.029 1.021 （1.002，1.040） 0.029 0.012 5.771 0.016 1.029 （1.005，1.053）

义的指标（血肌酐、胱抑素-C、FT3水平、斑块长度）作为

自变量，进一步行多因素Logistic回归分析，结果显示，FT3

水平、斑块长度是SCAD患者发生多支病变的独立影响因素

（P＜0.05），见表2。
2.4　FT3水平对SCAD患者发生多支病变的评估价值　以FT3

水平为检验变量，SCAD患者发生多支病变为状态变量，

绘制ROC曲线，结果显示，FT3水平评估SCAD患者发生多

支病变的曲线下面积为0.720〔95%CI（0.611，0.829），

P＜0.001〕，Youden指数最大值为0.359，最佳截断值为4.65 
pmol/L，灵敏度为71.2%，特异度为64.7%，见图2。
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图2　FT3水平评估SCAD患者发生多支病变的ROC曲线
Figure 2　ROC curve of FT3 level in predicting multi-branch lesions in 
patients with SCAD
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汁酸［6-7］；甲状腺激素还可以增加LDL受体相关蛋白1（low-
density lipoprotein receptor-related protein 1，LRP1）的转录，

而LRP1是一种参与清除乳糜微粒残留和极低密度脂蛋白的脂

蛋白［8］。（2）促进NO生成：甲状腺激素可通过PI3K/Akt信
号通路促进NO的生成［9］，而NO有松弛血管平滑肌、改善血

管内皮细胞功能、抑制血小板聚集、抗血栓形成等作用［10］。

（3）抗炎作用：甲状腺激素可以促进巨噬细胞自噬［11］，而

自噬可导致斑块局部炎症加重、纤维帽变薄，最终演变为不

稳定斑块［12］。所以FT3水平降低可影响脂质代谢、血压、血

管内皮功能、炎症反应等，从而促进动脉粥样硬化的发生及

发展。大量研究已经证明，在参考范围内时FT3水平与动脉粥

样硬化严重程度呈负相关［3，13-14］。YU等［3］在一项包括340
例甲状腺功能正常患者的横断面研究中发现，FT3水平与冠状

动脉粥样硬化严重程度呈负相关；张宇云等［15］通过多因素

Logistic回归分析发现，高水平FT3是冠心病的保护因素，冠心

病的发病风险随着FT3水平的降低而升高。

既往研究发现，ACS患者易损斑块发生率达66%［16］。

ACS作为冠心病中最严重的类型，对人们的生命与健康造成

巨大威胁，其病理基础是冠状动脉斑块不稳定，因而斑块

易损性的评估对于ACS的早发现、早预防至关重要。随着血

管侵入性检查技术（如IVUS、光学相干断层扫描）的不断

发展［17］，斑块易损性的评估指标逐渐量化，包括脂质池面

积［18］、纤维帽厚度［19］、斑块面积［20］、斑块负荷［21］等。

一项荟萃分析发现，与SCAD患者相比，ACS患者冠状动脉斑

块具有更大的坏死核心和更薄的纤维帽［22］。目前大多数研究

仅依靠Gensini评分判断冠状动脉病变的严重程度，不能有效

地评估斑块易损性，而IVUS可直接扫描血管病变部位，更客

观地分析冠状动脉粥样硬化斑块的稳定性。

血浆脂蛋白和内皮下凋亡的泡沫细胞释放的脂质构成了

脂质池的主要成分［23］。脂质池中的脂质可以通过促进白细胞

黏附因子、趋化因子的释放而参与动脉粥样硬化的进展［24］。

同时，巨噬细胞在炎性因子的刺激下可分泌基质金属蛋白酶

和其他蛋白酶家族成员，进而能够降解胶原纤维，削弱纤

维帽对大脂质池斑块的保护作用［25］。本研究结果显示，低

FT3组脂质池面积大于高FT3组，FT3水平与脂质池面积呈负相

关。FT3可以通过降低血浆胆固醇和其他脂质的含量而减少脂

质在血管内皮上的沉积以及缩小脂质池面积［7-8］；同时，FT3

可以通过促进巨噬细胞自噬而减少巨噬细胞分泌炎性因子和

基质金属蛋白酶，从而抑制动脉粥样硬化的炎症过程和斑块

破裂。伊鑫等［26］研究发现，低FT3组冠心病患者炎性薄纤维

帽粥样硬化斑块占比高于高FT3组。但本研究未发现两组间纤

维帽厚度、EEM面积、斑块面积、斑块负荷、斑块长度等其

他IVUS定量指标有统计学差异，可能与样本量较小有关。

相比于冠状动脉单支病变，发生多支病变的患者预后更

差、死亡率更高［27-29］，因此寻找预测冠状动脉多支病变的指

标至关重要。本研究结果显示，低FT3组多支病变发生率高于

高FT3组，FT3水平、斑块长度是SCAD患者发生多支病变的独

立影响因素，ROC曲线分析结果显示，以FT3＜4.65 pmol/L评
估SCAD患者发生多支病变的曲线下面积为0.720，灵敏度为

71.2%，特异度为64.7%，提示FT3水平对SCAD患者发生多支

病变有一定评估价值。梁丕等［30］研究发现，随着冠状动脉病

变血管数量增多，FT3水平逐渐下降，究其原因，除上文所述

的FT3水平降低可抑制动脉粥样硬化病变外，不能排除冠心病

患者儿茶酚胺水平升高抑制5-脱碘酶的活性，进而抑制T4转

化为T3这一原因［31］。DASWANI等［32］研究发现，参考范围内

的FT3水平降低与冠状动脉多支病变有关，且低FT3组冠状动

脉病变累及范围更广、程度更重，本研究结果与之一致。

综上所述，FT3水平与SCAD患者冠状动脉斑块易损性

呈负相关，FT3水平是SCAD患者发生多支病变的独立影响因

素，且对其具有中等评价价值。FT3水平获取简便、检验费

用较低，对于制定合理的治疗策略、预防ACS的发生具有重

要的临床价值。但本研究为单中心、回顾性研究，样本量较

少，可能未排除潜在的混杂因素而影响研究结果，未来需要

多中心、大样本量、前瞻性研究进一步验证此结论。
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