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内脂素与 ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者 ＰＰＣＩ 术后
新发心房颤动的关系
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[摘　 要] 　 目的　 循环内脂素(ｖｉｓｆａｔｉｎ)水平高低与急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴＥＭＩ)患者的全因死亡发生具有

相关性ꎮ 据此推测ꎬ较高的内脂素可能与主要不良心血管事件(ＭＡＣＥ)的发生有关ꎬ并增加急诊经皮冠状动脉介

入治疗(ＰＰＣＩ)ＳＴＥＭＩ 患者心房颤动(ＡＦ)的发生率ꎮ 方法　 ６０４ 例接受 ＰＰＣＩ 治疗的 ＳＴＥＭＩ 患者纳入研究ꎮ 使用

ＥＬＩＳＡ 法测量术前血浆内脂素浓度ꎮ 随访 １ 年ꎬ记录术后 ＡＦ 及 ＭＡＣＥ 发生率ꎬ并分析血浆内脂素水平与 ＭＡＣＥ、新发

ＡＦ 之间的关系ꎮ 结果　 在 ６０４ 例患者中ꎬ新发 ＡＦ ４２ 例(６.９５％)ꎮ 与术后无ＡＦ 患者相比ꎬ新发ＡＦ 患者 １ 年ＭＡＣＥ 发生

率升高(４５.２４％比 １９.５７％ꎬＰ<０.０５)ꎮ 此外ꎬ与血浆低水平内脂素(≤１４.５ μｇ / Ｌ)患者相比ꎬ血浆高水平内脂素(>１４.５
μｇ / Ｌ)患者拥有更高的 ＭＡＣＥ 发生率(３１.０２％比 ９.５６％ꎬＰ<０.００１)和新发 ＡＦ 率(１０.２４％比 ２.９４％ꎬＰ<０.００１)ꎮ 多因素 Ｃｏｘ
风险回归模型分析显示ꎬ血浆内脂素水平为 ＰＰＣＩ 术后 １ 年新发 ＡＦ 的独立预测因素(ＨＲ １.５１ꎬ９５％ＣＩ １.０３~ ２.２３ꎬＰ ＝
０.０２１)ꎮ 结论　 在行 ＰＰＣＩ 的 ＳＴＥＭＩ 患者中ꎬ血浆内脂素水平高低与 ＭＡＣＥ 的发生有关ꎬ并且与新发 ＡＦ 率呈正相关ꎮ
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ＭＡＣＥ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ＳＴＥＭＩ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＰＰＣＩ.

　 　 众所周知ꎬ动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ Ａｓ)斑
块形成与破裂在 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴ￣ｓｅｇｍｅｎｔ ｅｌ￣
ｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ ＳＴＥＭＩ)的发生和发展过

程中起着至关重要的作用[１￣２]ꎬ血清炎症标志物如高敏

Ｃ 反应蛋白 ( ｈｉｇｈ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｈｓ￣
ＣＲＰ)水平和白细胞介素 ６(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６)水平的

增加不仅仅是 Ａｓ[３]发生和发展的重要介质ꎬ还与主要

不良心血管事件(ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓꎬ
ＭＡＣＥ)的发生具有显著相关性[４]ꎬ而且还是心房颤动

(ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎꎬ ＡＦ)发生和发展的重要诱因之一[５]ꎮ
Ｌａｎｃｅｔ 的最新研究指出ꎬＡＦ 作为临床上最常见的恶性

心率失常ꎬ其发生率与 Ａｓ 病变程度呈正相关ꎬ还可显

著增加患者的 ＭＡＣＥ 发生率[６]ꎮ 令人遗憾的是ꎬ目前

研究尚未完全阐明 Ａｓ 发生与发展的全过程ꎬ故更加无

法对 ＳＴＥＭＩ 发生后新发 ＡＦ 发生率进行合理预测ꎬ因
此我们需要一个更全面的靶点来预先判断 ＳＴＥＭＩ 发生

后新发 ＡＦ 发生的可能ꎮ 高脂血症与 ＳＴＥＭＩ 的发病密

切相关ꎬ最近的研究也已表明ꎬ脂肪细胞因子能促进

Ａｓꎬ并且当它的产生受到不适当调节时ꎬ可导致 ＳＴＥ￣
ＭＩ[７]ꎮ 而且ꎬ脂肪细胞衍生的脂肪细胞因子随着肥胖

和脂肪组织炎症的增加而增加ꎬ并且在实验研究中已

证实存在炎症和心脏毒性[８￣１０]ꎮ
内脂素(ｖｉｓｆａｔｉｎ)是一种前 Ｂ 细胞集落增强因子

(ｐｒｅ￣Ｂ ｃｅｌｌ ｃｏｌｏｎｙ￣ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒꎬ ＰＢＥＦ)ꎬ在哺乳动

物和人类的内脏脂肪中产生[１１]ꎮ 通过对高脂血症、高
血糖患者与正常人的研究表明ꎬ内脂素可诱导巨噬细

胞积聚和血管内皮功能紊乱ꎬ增加坏死脂质核心体积ꎬ
削弱冠状动脉粥样硬化斑块的纤维帽[１２￣１４]ꎮ 此前大量

研究表明ꎬ血浆内脂素水平升高与 ＳＴＥＭＩ 风险增加有

关[１５]ꎬ并且特别强调了血循环中内脂素水平与多种炎

性细胞因子如 ｈｓ￣ＣＲＰ 亦呈正相关[１５]ꎮ 因此ꎬ内脂素

可被纳入心血管疾病发生风险的评估中来ꎮ 这也提示

了内脂素能够促进循环中多种炎性介质的改变ꎬ而这

些活性明显增加的炎性介质ꎬ又可增加ＡＦ 和ＭＡＣＥ 发

生的可能性[１６￣１７]ꎮ 因此我们猜测ꎬ血浆中内脂素水平

升高是 ＳＴＥＭＩ 患者经皮冠状动脉介入治疗(ｐｒｉｍａｒｙ
ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ ＰＰＣＩ)术后新发 ＡＦ
的独立危险因素ꎬ并且与 ＭＡＣＥ 的发生有关ꎬ我们的研

究可能揭示内脂素可以作为 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后新

发 ＡＦ 的预警因子ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象和计划

患者收集于 ２０１２ 年 １ 月至 ２０１５ 年 ４ 月于南华

大学附属第一医院和中南大学湘雅二医院行 ＰＰＣＩ 术
的 ＳＴＥＭＩ 患者ꎬ并取得了患者的知情同意ꎮ 起病时

间 １２ ｈ 内的 ＳＴＥＭＩ 患者ꎬ首先予阿司匹林联合氯吡

格雷或替格瑞洛负荷量处理ꎬ然后立即行冠状动脉造

影检查ꎬ符合支架置入标准的患者需要接受紫杉醇洗

脱支架(Ｂｏｓｔｏｎ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎꎬ Ｎａｔｉｃｋꎬ Ｍａｓｓａ￣
ｃｈｕｓｅｔｔｓ)或相同的表达药物支架(乐普医疗公司ꎬ北
京)ꎬ接受支架植入术患者ꎬ静脉推注普通肝素(７０~
１００ Ｕ / ｋｇ)ꎬ维持活化凝血时间 ( ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｌｏｔｔｉｎｇ
ｔｉｍｅꎬ ＡＣＴ)２５０~３００ ｓꎬ对患者术后 ３０ 天、６ 个月和 １
年使用标准化方案进行临床随访ꎬ通过问卷记录患者

的体质量指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)、年龄、性别、
心血管疾病(ＣＶＤ)家族史、高血压、糖尿病等人口学

特征ꎬ并由三名心脏病专家进行复查ꎬ方案包括门诊

访问、电话接触和有记录的心脏事件报告ꎮ
入选标准:急性心肌梗死诊断采用 ２０１２ 年

ＥＳＣ / ＡＨＡ / ＡＣＣ / ＷＨＦ 联合制定的心肌梗死诊断标

准:心肌坏死标志物升高ꎬ其值高于第 ９９ 百分位数

的上线ꎻ典型的缺血性胸痛ꎬ持续超过 ２０ ｍｉｎꎬ并伴

有心电图表现为 ＳＴ 段弓背向上抬高(呈单向曲线)
伴或不伴病理性 Ｑ 波、Ｒ 波减低(正后壁心肌梗死

时ꎬＳＴ 段变化可以不明显)ꎻ超急期心电图可表现为

异常高大且两支不对称的 Ｔ 波ꎮ 首次心电图不能

明确诊断时ꎬ需在 １０~３０ ｍｉｎ 后复查ꎮ
主要排除标准:在这项研究之前有长期口服抗

凝药的病史ꎬ如华法林ꎬ存在使用长期抗凝药物的

禁忌症ꎬ心功能不全和有 ＡＦ 病史ꎮ
ＡＦ 定义为 Ｐ 波消失ꎬ心房的活动被 ＡＦ 波所代

替ꎬＲＲ 间期绝对不规则[１８]ꎮ 既往无任何 ＡＦ 病史ꎬ
但在 ＰＰＣＩ 术后由心电图或遥测记录≥１ 次 ＡＦ 的患

者被分类为新发 ＡＦ[１８]ꎮ
１.２　 生化指标及内脂素水平检测

行 ＰＰＣＩ 术前急查静脉血检测空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ
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ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ＦＢＧ)ꎬ总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＴＣ)ꎬ甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)ꎬ低密度脂蛋白胆

固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬＣ)ꎬ高
密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＨＤＬＣ)ꎬｈｓ￣ＣＲＰ 和糖化血红蛋白(ｇｌｙｃｏ￣
ｓｙｌａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎꎬ ＨｂＡ１ｃ)ꎮ 血浆内脂素水平通过

酶联免疫吸附测定法(ＥＬＩＳＡꎬＢｉｏｓｏｕｒｃｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌꎬ
ＵＳＡ)以 ６０２ ｎｇ / Ｌ 的灵敏度测定ꎮ 所有的操作均严

格按照制造商的说明书进行ꎬ实验均采用一式两份

进行ꎮ 研究得到了南华大学人类研究伦理委员会

的批准ꎬ所有患者都知情并同意参加此项研究ꎬ并
符合赫尔辛基宣言ꎮ
１.３　 研究终点

终点为 ＭＡＣＥ 的综合发生ꎬ包括死亡即全因死

亡ꎬ 非 致 死 结 局 即 再 发 心 肌 梗 死 ( ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ ｒｅ￣ＭＩ)或再次进行靶病变血管

的血运重建(ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｄｒｉｖｅｎ ｔａｒｇｅｔ ｌｅｓｉｏｎ ｒｅｖａｓｃｕｌａｒ￣
ｉｚａｔｉｏｎꎬ ＴＬＲ)(支架内近端和远端方向±５ ｍｍ)ꎬ或
者卒中ꎮ ｒｅ￣ＭＩ 定义为临床存在复发性缺血症状和

心电图出现新发缺血或束支阻滞改变ꎬ并伴有肌酸

激酶同工酶 ( ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ＭＢ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅꎬ ＣＫ￣
ＭＢ)或者超敏肌钙蛋白 Ｔ 浓度超过正常范围上限的

两倍或比住院期间测量值高 ５０％以上的改变ꎮ
另一终点是 ＡＦ 的发生ꎮ ＡＦ 的识别基于以下

几个方面:由两位心血管专家对随访心电图进行识

别ꎬ确诊为 ＡＦꎻ患者并非由于或者伴随于冠状动脉

搭桥或瓣膜置换手术的住院ꎬ而且出院时两名心血

管内科医生给予了 ＡＦ 的诊断ꎻ门诊两次给予了 ＡＦ
的诊断或者患者医保数据显示具有新发 ＡＦ 诊断ꎮ
１.４　 统计学处理方法

连续数据以 ｘ±ｓ 或中位数(四分位数间距)表示ꎬ
数据正态分布时采用 Ｓｔｕｄｅｎｔｓ ｔ 检验进行比较ꎬ否则

采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ 秩和检验进行比较ꎮ 分类数据以百分

比表示ꎬ并通过 χ２ 检验进行比较ꎮ 进行单因素和多

因素回归分析以评估内脂素与 ＳＴＥＭＩ 患者新发 ＡＦ
风险之间的关系ꎮ 使用时间￣事件数据进行随访分

析ꎬ使用 Ｋａｐｌａｎ￣Ｍｅｉｅｒ 方法和对数秩检验估计预后ꎮ
统计分析使用 ＳＰＳＳ 软件 １８.０(ＳＰＳＳꎬＩｎｃ.ꎬＣｈｉｃａｇｏꎬＩｌ￣
ｌｉｎｏｉｓ)进行ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 参与者的基线特征和结果

南华大学附属第一医院和中南大学湘雅二医院

入组 ＳＴＥＭＩ 行 ＰＰＣＩ 患者共 ６０４ 例ꎬ并进行 １ 年随访

后将新发 ＡＦ 与未发生 ＡＦ 患者相关临床数据进行比

较(表 １)ꎮ 在入组的患者中有 ４２ 例(６.９５％)ＰＰＣＩ 后
新发 ＡＦꎮ 与 ＰＰＣＩ 后未发生 ＡＦ 的患者相比ꎬＰＰＣＩ 后
新发 ＡＦ 患者血浆中具有高水平 ｈｓ￣ＣＲＰ、 ＦＢＧ、
ＨｂＡ１ｃ 和内脂素ꎬ并且既往患有糖尿病、高血压和高

脂血症史具有统计学差异(Ｐ<０.０５)ꎻ但 ＰＰＣＩ 术后两

组间 ＴＩＭＩ ３ 级血流比例无统计学差异ꎬ并且使用氯

吡格雷及替格瑞洛治疗ꎬ以及术中使用 Ｂｏｓｔｏｎ 支架及

乐普支架治疗ꎬ亦无统计学差异(Ｐ>０.０５ꎬ表 １)ꎮ

表 １. ＰＰＣＩ 后新发 ＡＦ 与无 ＡＦ 患者临床、血管造影和相关

实验室检查结果比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌꎬ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎｄ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｅｗ ｏｎｓｅｔ ＡＦ ａｎｄ ｎｏｎ￣ＡＦ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ａｆｔｅｒ ＰＰＣＩ

变量
新发 ＡＦ 组
(ｎ＝ ４２)

无 ＡＦ 组
(ｎ＝ ５６２)

年龄(岁) ５９.００ ± １３.５２ ６０.９０ ± １１.９２
男性[例(％)] ３４(８０.９５) ４７７(８４.８７)
糖尿病[例(％)] １４(３３.３３) ａ ９０(１６.０１)
高血压[例(％)] ２８(６６.６７) ａ ２８８(５１.２４)
高脂血症[例(％)] ２１(５０.００) ａ ２２５(４０.０４)

ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２)
２６.４０

(２４.２２~２９.８４)
２６.６２

(２４.５３~３０.０１)
ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.９１(５.０２~８.３２) ａ ５.３１(３.６８~７.５９)
ＨｂＡ１ｃ(％) ６.７２±１.３７ａ ６.１４±１.２９

脂蛋白(ａ)(ｍｍｏｌ / Ｌ) １７６.９７
(１０１.１７~２９１.２６)

１７６.２３
(９１.５８~４１１.１２)

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.９４±１.１９ ４.４５±１.０１
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.９６±１.１５ １.６１±０.９６
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.１２±１.１９ ２.６７±１.１２
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.７６±０.１９ ０.９２±０.２２
载脂蛋白 Ａ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.９９±０.１９ １.０８±０.２２
载脂蛋白 Ｂ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.８５±０.２８ ０.８３±０.１８

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｍｏｌ / Ｌ)
１.７６

(１.１４~３.１２) ａ
１.３８

(１.０７~２.８７)

内脂素(μｇ / Ｌ)
２４.７０

(１１.９１~３３.８２) ａ
１８.６２

(９.８１~２７.６２)
既往心肌梗死[例(％)] ４(９.５２) ５６(９.９６)
≥２ 支冠状动脉病变[例(％)] １７(４０.４７) ２３２(４１.２８)
慢性肾功能不全[例(％)] ３(７.１４) ２９(５.１６)
基线ＴＩＭＩ 流量等级０/ １[例(％)] ３０(７１.４２) ４００(７１.１７)
术后 ＴＩＭＩ ３ 级血流[例(％)] ４０(９５.２３) ５４８(９７.５０)
左前降支病变[例(％)] １６(３８.０９) ２１５(３８.２５)
左回旋支病变[例(％)] ６(１４.２８) ９０(１６.０１)
右冠状动脉病变[例(％)] １９(４５.２３) ２５３(４５.０１)
左主干病变[例(％)] １(２.３８) ９(１.６０)
氯吡格雷治疗[例(％)] ２０(４７.６１) ２８５(５０.７１)
替格瑞洛治疗[例(％)] ２２(５２.３８) ２７７(４９.２８)
Ｂｏｓｔｏｎ 支架[例(％)] １２(２８.５７) １６３(２９.００)
乐普支架[例(％)] ３０(７１.４３) ３９９(７１.００)
ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与无 ＡＦ 组相比ꎮ

０８６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ７ꎬ２０１８



２.２　 新发 ＡＦ 患者 ＭＡＣＥ 发生情况

我们对 ＰＰＣＩ 后新发 ＡＦ 或者不发生 ＡＦ 患者进

行了 １ 年的临床随访跟踪ꎬ我们发现ꎬ与未发生 ＡＦ

患者相比ꎬ新发 ＡＦ 患者 １ 年内发生再梗死、死亡、
卒中等 ＭＡＣＥ 发生率显著升高ꎬ差异有统计学意义

(表 ２ 和图 １)ꎮ

表 ２. ＰＰＣＩ 后新发 ＡＦ 患者与无 ＡＦ 患者随访 １ 年的临床结果

Ｔａｂｌｅ ２. Ｏｎｅ￣ｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｎｅｗ￣ｏｎｓｅｔ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ＰＰＣＩ

变量
新发 ＡＦ[例(％)]

是(ｎ＝ ４２) 否(ｎ＝ ５６２)
ＨＲ(９５％ＣＩ) Ｐ 值

主要不良心血管事件 １９(４５.２３) １１０(１９.５７) ２.１６(１.０１~４.６７) ０.０３９

再发心肌梗死 ８(１９.０４) ５０(８.８９) ３.５２(１.２２~１０.２) ０.０２０

死亡 ６(１４.２８) ３１(５.５１) ４.３２(１.２０~１５.５２) ０.０２６

卒中 ５(１１.９０) ２９(５.１６) ５.１７(１.３８~１９.３９) ０.０４４

图 １. Ｋａｐｌａｎ Ｍｅｉｅｒ 曲线显示对新发 ＡＦ 和无 ＡＦ 患者随访 １ 年主要不良心血管事件发生率的比较　 　 主要不良心血管事件发

生率(Ａ)包括再发心肌梗死(Ｂ)、死亡(Ｃ)和卒中(Ｄ)ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｋａｐｌａｎ￣Ｍｅｉｅｒ ｃｕｒｖｅｓ ｓｈｏｗｅｄ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｅｖｅｎｔ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｎｄ ｂｌｅｅｄｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ １ ｙｅａｒ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ
ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｒ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｎｅｗ￣ｏｎｓｅｔ ＡＦ

２.３　 内脂素水平与 ＡＦ 发生风险或 ＭＡＣＥ 发生率

的关系

根据 Ｈｕｎｇ 等[７] 的报道ꎬ当血浆内脂素水平>
１４.５ μｇ / Ｌ 用于诊断 ＳＴＥＭＩ 时ꎬ敏感性为 ７０.２％ꎬ特
异性为 ５３.９％ꎮ 因此ꎬ我们以 １４.５ μｇ / Ｌ 的内脂素

水平作为区分高内脂素( >１４.５ μｇ / Ｌ)和低内脂素

(≤１４.５ μｇ / Ｌ)的标准ꎬ并据此将患者分为两组ꎮ 根

据统计分析ꎬ高内脂素组患者有显著较高的死亡、
再发心肌梗死及卒中等 ＭＡＣＥ 发生率ꎬ且新发 ＡＦ
的概率也显著增高ꎬ差异有统计学意义(表 ３)ꎮ
２.４　 多因素 Ｃｏｘ 风险回归模型分析新发 ＡＦ 的预测

因子

ＰＰＣＩ 术后随访 １ 年发现ꎬ对新发 ＡＦ 发生率具

有可识别预测因子包括内脂素、高血压、糖尿病和
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ｈｓ￣ＣＲＰꎬ差异有统计学意义(表 ４)ꎮ

表 ３. 血浆内脂素水平与 ＡＦ 发生风险或 ＭＡＣＥ 发生率的

关系

Ｔａｂｌｅ ３. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｒｉｓｋ
ｏｆ ＡＦ ｏｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ＭＡＣＥ

变量
高内脂素组

(>１４.５ μｇ / Ｌ)
(ｎ＝ ３３２)

低内脂素组
(≤１４.５ μｇ / Ｌ)

(ｎ＝ ２７２)
新发 ＡＦ[例(％)] ３４(１０.２４) ａ ８(２.９４)

ＭＡＣＥ[例(％)] １０３(３１.０２) ａ ２６(９.５６)

再发心肌梗死[例(％)] ４２(１２.６５) ａ １６(５.８８)

死亡[例(％)] ３２ (９.６３) ａ ５ (１.８３)

卒中[例(％)] ２９ (８.７３) ａ ５ (１.８３)
ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与低内脂素组相比ꎮ

表 ４. Ｃｏｘ 回归分析新发 ＡＦ 的预测因子

Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｘ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｎｅｗ￣
ｏｎｓｅｔ ＡＦ
变量 修正 ＨＲ(９５％ＣＩ) Ｐ 值

内脂素 １.５１(１.０３~２.２３) ０.０２１
高血压 １.０４(１.００~１.０７) ０.０４４
糖尿病 １.４７(１.０４~２.０７) ０.０４２
ｈｓ￣ＣＲＰ １.７１(１.１７~２.４９) ０.０４９

３　 讨　 论

在过去的几十年中ꎬ大量的研究集中在脂肪细

胞因子在动脉粥样硬化心血管疾病发展中的潜在

作用[６]ꎮ 内脂素被认为是一种新型的脂肪因子ꎬ是
新的心血管疾病生物标志物ꎮ 流行病学和基础研

究证据也表明ꎬ内脂素下调可以延缓 Ａｓ 进展ꎬ减少

心血管事件的发生[１５ꎬ１９￣２０]ꎮ 因此ꎬ本研究筛选出

６０４ 例 ＳＴＥＭＩ 患者ꎬ旨在评估血浆中内脂素水平在

ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后新发 ＡＦ 率及对 ＡＦ 发生的预

测作用ꎬ以及观察与 ＭＡＣＥ 发生有关的可能性ꎮ 本

研究主要结果如下:①随访 １ 年ꎬ ＰＰＣＩ 后新发 ＡＦ
伴有较高的 ＭＡＣＥ 事件发生率ꎻ②内脂素水平高低

与 ＰＰＣＩ 术后 １ 年 ＭＡＣＥ 发生有关系ꎻ③高水平内

脂素是 ＰＰＣＩ 术后 １ 年新发 ＡＦ 的强烈独立预测

因子ꎮ
３.１　 ＳＴＥＭＩ 患者远期新发 ＡＦ 的预测因子

有几项研究报道ꎬ急性冠状动脉综合征( ａｃｕｔｅ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＡＣＳ)患者中新发 ＡＦ 率为 ２.３％
~２１％[２１￣２２]ꎬ而 ＳＴＥＭＩ 患者又是 ＡＣＳ 患者中新发

ＡＦ 率最高的群体[２２]ꎮ 在我们的研究中ꎬＳＴＥＭＩ 患

者新发 ＡＦ 率为 ６.９５％ꎬ与国外的研究相一致ꎮ 本

研究中发现内脂素、ｈｓ￣ＣＲＰ、高血压病史和糖尿病

史是 ＰＰＣＩ 术后 ＡＦ 发生的独立预测因子ꎬ这与 Ｒｅｎｅ
等[１８]研究结果相似ꎮ 令人遗憾的是ꎬ其他报道的与

新发 ＡＦ 相关的因素ꎬ如右冠状动脉和 /或左前降支

冠状动脉梗塞、慢性肾功能不全、不同的糖蛋白Ⅱ
ｂ / Ⅲａ 抑制剂药物的使用ꎬ以及不同的药物涂层支

架的使用均未能在本研究中显示出显著差异ꎬ这可

能与多种炎症因素交错参与 ＳＴＥＭＩ 血运重建后新

发 ＡＦ 的发生有关ꎬ但如何成功且及时的完成血运

重建ꎬ并有效干预或解决 ＳＴＥＭＩ 血运重建后新发

ＡＦ 的发生ꎬ仍需要进一步研究ꎮ
３.２　 ＰＰＣＩ 术后患者新发 ＡＦ 与 ＭＡＣＥ 密切相关

本研究随访 １ 年ꎬ追踪 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后

新发 ＡＦ 概率的同时ꎬ发现新发 ＡＦ 患者 １ 年 ＭＡＣＥ
发生率更高ꎬ包括具有更高的再发心肌梗死率、死
亡和卒中发生率ꎮ 这些结果表明ꎬＰＰＣＩ 术后新发

ＡＦ 对 ＳＴＥＭＩ 患者远期生存具有显著不良影响ꎮ 不

幸的是ꎬ我们没有收集关于新发 ＡＦ 组 ＣＨＡＤＳ２￣
ＶＡＳｃ 和 ＨＡＳ￣ＢＬＥＤ 评分的数据ꎮ 而这些数据可能

有助于澄清本组患者对卒中事件的易感性ꎮ
３.３　 内脂素与新发 ＡＦ 的相关性

脂肪因子已经被认为是心血管疾病的风险标

志物和 ＡＦ 发生的潜在预测指标[２３]ꎮ 较高的脂肪

因子水平与更严重的心血管结局有关ꎬ包括冠心

病[２４￣２５]、心力衰竭[２６￣２７] 和全因死亡[２８]ꎮ 内脂素作

为一种新型的脂肪因子ꎬ最早发现在内脏脂肪和皮

下脂肪细胞中ꎬ并由 ４９１ 个氨基酸组成ꎬ分子量为

５２ ｋＤａ 的多肽ꎬ通过 １９ 个 β 转角和 １３ 个 α 螺旋形

成两个结构域ꎬ并具有催化烟酰胺和磷酸核糖焦磷

酸转化为烟酰胺单核酸活性ꎬ导致细胞因子样生长

因子和烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(ＮＡＤ＋)的合成ꎬ并
参与多种炎症因子合成及多种细胞氧化还原反

应[２９]ꎮ 此外ꎬ内脂素已被证明还可以由免疫细胞如

巨噬细胞产生ꎬ可与多种炎症因子如 ＴＮＦ￣α、ＩＬ１￣β
和 ＩＬ￣６ 产生协同作用ꎬ进而促进平滑肌细胞增殖ꎬ
并加重血管内皮细胞和平滑肌细胞的变性坏死ꎬ引
发动脉粥样斑块破裂及血栓形成ꎬ导致 ＡＣＳ 事件的

发生[３０]ꎮ 在过去的几年中ꎬ内脂素一直被认为是动

脉粥样硬化斑块不稳定和破裂的主要参与者ꎬ这是

ＳＴＥＭＩ 进展的一个关键步骤[７ꎬ３１]ꎮ ＳＴＥＭＩ 可导致肾

素血管紧张素醛固酮系统(ＲＡＡＳ)的活化ꎬ由此产

生的血管紧张素Ⅱ可能导致新发 ＡＦ 的产生ꎮ 临床

和基础研究发现内脂素水平与 ＲＡＡＳ 活化之间呈正
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相关[３２￣３３]ꎬ表明内脂素是 ＲＡＡＳ 活化的下游靶点ꎮ
此外ꎬＴａｋｅｂａｙａｓｈｉ 等[３４]研究显示内脂素与冠状动脉

扩张度及血流量呈负相关ꎬ提示内脂素与内皮功能

受损有关ꎮ ＡＦ 患者内皮功能明显受损ꎬ亦可表示为

高水平的 ｈｓ￣ＣＲＰ [３５]ꎮ 从这些结果我们推测ꎬ内脂

素的水平与 ＡＦ 的发生呈正相关ꎮ 在我们研究数据

中发现ꎬ高水平内脂素组患者中ꎬＡＦ 发生率高达

１０.２４％ꎬ低水平内脂素组 ＡＦ 发生率为 ２.９４％ꎮ 血

浆高水平内脂素患者有更高的 ＭＡＣＥ 发生率ꎬ这与

以前的报道结果符合[７]ꎬ并且我们在血浆内脂素水

平高低与新发 ＡＦ 之间的关系给出了一个新的

观点ꎮ
ＡＦ 与心血管疾病的恶化有关ꎮ 高血压[３６]、糖

尿病[３７]和血浆 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平[３８]都可以预测 ＡＦ 的发

生ꎮ 在我们的研究中ꎬＣｏｘ 回归分析结果与之前的

报道相符ꎬ高血压[３６]、糖尿病[３７] 和血浆 ｈｓ￣ＣＲＰ 水

平是 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后新发 ＡＦ 的独立预测因

素ꎮ 以往研究报道ꎬ循环中高水平内脂素与高血

压、糖尿病和代表炎症相关心血管疾病独立危险因

素的循环 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平等呈正相关[３９￣４１]ꎮ 因此ꎬ我
们假设内脂素与新发 ＡＦ 具有正相关性ꎬ我们的实

验结果支持这个推论ꎮ
本研究强调 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后新发 ＡＦ 的

不良反应ꎬ与冠状动脉病变部位及血运重建术无明

显相关性ꎮ 高水平内脂素患者发生新发 ＡＦ 的比例

较高ꎬ并且两者发生协同作用ꎬ导致 ＰＰＣＩ 术后 １ 年

出现不良后果ꎮ 由于讨论了需要更好地区分和监

测 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后高血浆内脂素水平ꎬ并指

出该组患者需要强化治疗ꎬ因此我们的发现具有深

远的意义ꎮ 降低 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＰＣＩ 术后新发 ＡＦ 的

发生对降低心血管事件发生率起着决定性的作用ꎮ
本研究局限性在于:①没有关于住院期间和 /

或出院后 ＡＦ 的确切时间和持续时间的信息ꎬ因此

我们无法将 ＡＦ 分为阵发性或持续性ꎬ不能评论各

自的效果ꎮ ②虽然我们有关于抗血小板治疗的长

期依从性数据ꎬ但我们没有关于长期依从性或口服

抗凝治疗有效性的数据ꎮ
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ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ Ｍｅｄꎬ ２０１５ꎬ ３８
(３): Ｅ１００￣Ｅ１０９.

[８] Ｋａｄｏｇｌｏｕ ＮＰꎬ Ｓａｉｌｅｒ Ｎꎬ Ｍｏｕｍｔｚｏｕｏｇｌｏｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｆａｔｉｎ (ｎａｍｐｔ)
ａｎｄ ｇｈｒｅｌｉｎ ａｓ ｎｏｖｅｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ [Ｊ] . Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０１０ꎬ １１８
(２): ７５￣８０.

[９] Ｋａｚａｍａ Ｋꎬ Ｏｋａｄａ Ｍꎬ Ｙａｍａｗａｋｉ Ｈ. Ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅꎬ ｏｍｅｎｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ￣ｉｎｄｕｃｅｄ Ｈ９ｃ２ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｂｌａｓｔｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｉｎｈｉ￣
ｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ [Ｊ]. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ
Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０１５ꎬ ４５７(４): ６０２￣６０７.

[１０] Ｘｉａｏ Ｊꎬ Ｓｕｎ Ｂꎬ Ｌｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ａｇａｉｎｓｔ Ｈ(２)Ｏ(２)￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ: ａ ｍｉｓｓｉｎｇ ｌｉｎｋ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ] . Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２０１３ꎬ ２２８(３): ４９５￣５０１.

[１１] Ｆｕｋｕｈａｒａ Ａꎬ Ｍａｔｓｕｄａ Ｍꎬ Ｎｉｓｈｉｚａｗａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｆａｔｉｎ: ａ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ｖｉｓｃｅｒａｌ ｆａｔ ｔｈａｔ ｍｉｍｉｃｓ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ [Ｊ] . Ｓｃｉ￣
ｅｎｃｅꎬ ２００５ꎬ ３０７(５７０８): ４２６￣４３０.

[１２] Ｖａｎｈｏｕｔｔｅ ＰＭ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ: ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｓｔｅｐ ｔｏｗａｒｄ ｃｏｒｏ￣
ｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ [Ｊ] . Ｃｉｒｃ Ｊꎬ ２００９ꎬ ７３(４): ５９５￣６０１.

[１３] Ｏｇｎｊａｎｏｖｉｃ Ｓꎬ Ｂｒｙａｎｔ￣Ｇｒｅｅｎｗｏｏｄ ＧＤ. Ｐｒｅ￣Ｂ￣ｃｅｌｌ ｃｏｌｏｎｙ￣ｅｎｈａｎｃｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒꎬ ａ ｎｏｖｅｌ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｆｅｔａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ [Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｏｂ￣
ｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌꎬ ２００２ꎬ １８７(４): １０５１￣１０５８.

[１４] Ｚｈｏｎｇ Ｍꎬ Ｔａｎ ＨＷꎬ Ｇｏｎｇ ＨＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｅｒｕｍ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｃａｒｏｔｉｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ [ Ｊ] .
Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ (Ｏｘｆ)ꎬ ２００８ꎬ ６９(６): ８７８￣８８４.

[１５] Ｌｕ ＬＦꎬ Ｗａｎｇ ＣＰꎬ Ｙｕ ＴＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｐｌａｓｍａ
ｖｉｓｆａｔｉｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳＴ￣ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎ￣
ｆａｒｃｔｉｏｎ [Ｊ] . Ｃｙｔｏｋｉｎｅꎬ ２０１２ꎬ ５７(１): ７４￣８０.

[１６] Ａｌ Ｒｉｆａｉ Ｍꎬ Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ ＡＬꎬ Ａｌｏｎｓｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ｓＲＡＧＥꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｒｉｓｋ ｉｎ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｉｅｓ (ＡＲＩＣ) ｓｔｕｄｙ [Ｊ]. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓꎬ ２０１５ꎬ
２９(２): １８０￣１８５.

[１７] Ｗａｎｇ ＣＨꎬ Ｚｈａｎｇ ＳＹꎬ Ｆａｎｇ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｈｓＣＲＰ ｐｒｅｄｉｃｔ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒ￣
ｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ [Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ ２０１５ꎬ
３４９(５): ４１３￣４２０ .

[１８] Ｒｅｎｅ ＡＧꎬ Ｇｅｎｅｒｅｕｘ Ｐꎬ Ｅｚｅｋｏｗｉｔｚ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌ￣
ｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳＴ￣ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｅｄ
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ｗｉｔｈ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ( ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＨＯＲＩＺＯＮＳ￣ＡＭＩ
[ｈａｒｍｏｎｉｚｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｗｉｔｈ ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｅｎｔｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ] ｔｒｉａｌ) [Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１４ꎬ １１３(２):
２３６￣２４２.

[１９] Ｙｉｌｍａｚ ＭＩꎬ Ｓａｇｌａｍ Ｍꎬ Ｃａｒｒｅｒｏ ＪＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｒｍａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅ￣
ｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅｎａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｉｓ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ａ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｖｉｓｆａｔｉｎ / ＮＡＭＰＴ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｅｎｄｏ￣
ｔｈｅｌｉａｌ ｄａｍａｇｅ? [Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔꎬ ２００９ꎬ ２３(２): ２４１￣２４８.

[２０] Ｌｕ ＬＦꎬ Ｙａｎｇ ＳＳꎬ Ｗａｎｇ ＣＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｖｉｓｆａｔｉｎ / ｐｒｅ￣Ｂ￣ｃｅｌｌ
ｃｏｌｏｎｙ￣ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｐｌａｓｍａ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ
[Ｊ] . Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ ２００９ꎬ １８(５): ３５４￣３５９.

[２１] Ｓｃｈｍｉｔｔ Ｊꎬ Ｄｕｒａｙ Ｇꎬ Ｇｅｒｓｈ ＢＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ [ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ ２００９ꎬ ３０
(９): １０３８￣１０４５.

[２２] Ｇｏｎｚａｌｅｚ￣Ｐａｃｈｅｃｏ Ｈꎬ Ｍａｒｑｕｅｚ ＭＦꎬ Ａｒｉａｓ￣Ｍｅｎｄｏｚａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉ￣
ｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｉｎ￣ｈｏｓｐｉｔａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅｓ
ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｗｉｔｈ
ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ＳＴ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ [Ｊ] . Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１５ꎬ ６６(２): １４８￣１５４.

[２３] Ｂａｒｎｅｔｔ ＡＳꎬ Ｐｉｃｃｉｎｉ ＪＰ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ: ａｎ ａｃｃｕｒａｔｅ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ? [ Ｊ] . Ｈｅａｒｔꎬ ２０１５ꎬ １０１(１７):
１３５１￣１３５２.

[２４] Ｂａｒｂａｒａｓｈ Ｏꎬ Ｇｒｕｚｄｅｖａ Ｏꎬ Ｕｃｈａｓｏｖａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｐｅｒｉｏｄ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌ
Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒꎬ ２０１６ꎬ ８(１): ２４.

[２５] Ｍｏｊｉｍｉｎｉｙｉ ＯＡꎬ Ａｌ Ｍｕｌｌａ Ｆꎬ Ａｂｄｅｌｌａ ＮＡ. Ｗｈｉｃｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎｄｅｘ ｂｅｓｔ
ｅｘｐｌａｉｎｓ ｔｈｅ ｌｉｎｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓꎬ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ
ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ? [Ｊ] . Ｍｅｄ
Ｐｒｉｎｃ Ｐｒａｃｔꎬ ２００９ꎬ １８(２): １２３￣１２９.

[２６] Ｗｉｔｂｅｒｇ Ｇꎬ Ａｙｅｒｓ ＣＲꎬ Ｔｕｒｅｒ ＡＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｔｏ
ａｌｌ￣ｃａｕｓｅ ｍｏｒｔａｌｉｔｙꎬ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙꎬ ａｎｄ ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ( ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｄａｌｌａｓ Ｈｅａｒｔ Ｓｔｕｄｙ) [ Ｊ] . Ａｍ Ｊ
Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１６ꎬ １１７(４): ５７４￣５７９.

[２７] Ｙｉｎ ＷＨꎬ Ｗｅｉ Ｊꎬ Ｈｕａｎｇ ＷＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ
ａｄｉｐｏｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ [ Ｊ] . Ｃｉｒｃ Ｊꎬ ２０１２ꎬ ７６(９):
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