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血清 FT3 水平对冠心病患者 PCI 术后临床结局的预测价值
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新疆医科大学第一附属医院心血管病中心高血压科,新疆乌鲁木齐市 830011

[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨血清游离三碘甲状腺原氨酸(FT3)水平对冠心病患者经皮冠状动脉介入治疗(PCI)术

后长期预后的预测价值。 [方法] 　 所有研究对象均来自一项前瞻性队列研究(PRACTICE 研究),该研究选取新疆

医科大学第一附属医院自 2016 年 12 月—2021 年 10 月收治的 15 250 例冠心病 PCI 术后患者作为研究对象,收集

临床资料、FT3 及肌酐等相关指标,所有研究对象均接受定期随访,首要随访终点为全因死亡和心源性死亡,次要

终点为主要不良心血管事件(MACE)和主要不良心脑血管事件(MACCE)。 按照纳入排除标准,最终有 3 109 名患

者纳入本次研究。 根据 FT3 基线值将患者分为 FT3 正常组(FT3:3. 65 ~ 6. 8 pmol / L,1 446 例)和低 FT3 组(FT3<
3. 65 pmol / L,1 663 例)。 生存分析采用 Kaplan-Meier 分析,生存率比较采用 Log-rank 检验。 应用多因素 Cox 回归

分析评估两组患者随访结局的危险因素。 [结果] 　 与 FT3 正常组相比,低 FT3 组全因死亡、心源性死亡均明显增

加(P<0. 05)。 Kaplan-Meier 分析结果显示,低 FT3 组全因死亡和心源性死亡的累计风险增加(均 P<0. 05)。 多因

素 Cox 回归分析显示,与 FT3 正常组相比,低 FT3 组全因死亡风险增加了 1. 639 倍(HR = 2. 639,95% CI:1. 385 ~
5. 348,P=0. 007),而心源性死亡在多因素调整后未发现统计学差异(P= 0. 125)。 [结论] 　 血清 FT3 水平降低对

冠心病患者 PCI 术后全因死亡具有重要的预测价值。
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The predictive value of serum FT3 level on clinical outcomes after PCI in patients
with coronary heart disease
YAN Tuo, SHAN Chunfang, WU Tingting, JIANG Zhihui, ZHENG Yingying, XIE Xiang
Hypertension Department, Cardiovascular Disease Center, the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University, Uru-
mqi, Xinjiang 830011, China
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the predictive value of serum free triiodothyronine (FT3) on the long-term prognosis
of patients with coronary heart disease after percutaneous coronary intervention (PCI). 　 　 Methods 　 All the subjects
were from a prospective cohort study (PRACTICE study). 　 In this study, 15 250 patients with coronary heart disease after
PCI in the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University were selected, and the clinical data, FT3 and creatinine
were collected. 　 All the subjects were followed up regularly, and the primary follow-up endpoints were all-cause mortality
and cardiogenic mortality, the secondary endpoints were major adverse cardiovascular events (MACE) and major adverse
cardiovascular and cerebrovascular events (MACCE). 　 According to the admission criteria, 3 109 patients were finally in-
cluded in this study. 　 According to the baseline value of FT3, patients were divided into normal FT3 group (FT3: 3. 65 ~
6. 8 pmol / L, 1 446 cases) and low FT3 group (FT3<3. 65 pmol / L, 1 663 cases). 　 Kaplan-Meier analysis was used for
survival analysis, and Log-rank test was used for survival comparison. 　 Multivariate Cox regression analysis was used to e-
valuate the risk factors of the follow-up results of the two groups. 　 　 Results　 Compared with the normal FT3 group, all-
cause mortality and cardiogenic mortality in the low FT3 group increased significantly (P<0. 05). 　 Kaplan-Meier analysis
showed that the cumulative risk of all-cause mortality and cardiogenic mortality increased in the low FT3 group (P<0. 05).
Multivariate Cox regression analysis indicated that the risk of all-cause mortality increased by 1. 639 folds in the low FT3
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group (HR = 2. 639, 95% CI: 1. 385 ~ 5. 348, P = 0. 007), while no statistical difference was found in cardiogenic
mortality after adjusting for multiple factors (P = 0. 125). 　 　 Conclusion 　 The decrease in serum FT3 levels has
important predictive value for all-cause mortality after PCI in patients with coronary heart disease.
[KEY WORDS]　 serum free triiodothyronine;　 coronary heart disease;　 percutaneous coronary intervention;　 predictive value

　 　 冠心病是威胁人类健康最常见的心血管疾

病[1]。 虽然在发展中国家冠心病的发病率低于西

方发达国家,但我国冠心病发病率呈逐年上升趋

势[2-3]。 近年来,随着技术改进和设备更新,经皮冠

状动脉介入治疗(percutaneous coronary intervention,
PCI)已成为冠心病再灌注治疗的首选治疗方式[4],
然而目前关于冠心病患者 PCI 术后不良预后相关因

素尚不明确。 既往研究表明,血清游离三碘甲状腺

原氨酸( free triiodothyronine,FT3)水平是冠心病的

独立危险因素[5]。 在健康人群中,血清 FT3 水平与

心血管风险的各种标志物相关[6]。 此外,有研究发

现急性心肌梗死( acute myocardial infarction,AMI)
患者血清 FT3 水平与病程长短有关,且可能是其预

后的影响因素[7-8]。 既往文献显示,低 FT3 与心力

衰竭住院患者的高死亡率相关[9]。 然而鲜有文献

报道低 FT3 水平与冠心病患者 PCI 预后的相关性。
因此,本研究从 15 250 例冠心病 PCI 患者中筛选出

3 109 名患者进行 5 年随访,并收集其血清 FT3 及肌

酐等相关指标,旨在探讨血清 FT3 水平与冠心病患

者 PCI 术后临床不良终点事件的关联性。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

所有数据来源于新疆医科大学第一附属医院一项

前瞻性队列研究(PRACTICE 研究),这是一项大型、单
中心、前瞻性队列研究(注册号:NCT05174143)。 研究

方案符合赫尔辛基宣言和新疆医科大学第一附属

医院医学伦理委员会的要求。 所有受试者均签署

了书面知情同意书。 收集内容包括人口统计学特

征、实验室检查、心脏超声和冠状动脉造影结果以

及定期随访情况。
1. 2　 随访及分组

所有研究对象均为冠心病 PCI 术后患者,分别

进行 1 个月、3 个月、6 个月、1 年、3 年、5 年的定期

随访。 随访的方式为电话随访或者门诊随访。 随

访的内容包括复查的相关实验室结果、药物依从性

以及是否发生不良事件,平均随访时间为(35. 9 ±
22. 6)个月。 首要随访终点为全因死亡和心源性死

亡,次要终点为主要不良心血管事件(major adverse

cardiovascular events,MACE)、主要不良心脑血管事

件(major adverse cardiovascular and cerebrovascular
events,MACCE)。 MACE 定义为心血管死亡、非计

划性靶血管血运重建、非致死性心肌梗死等复合结

局指标,MACCE 定义为 MACE 加卒中。 入院后采

集空腹血液标本,采用免疫荧光法测定血液 FT3、游
离四碘甲状腺原氨酸( free tetraiodothyronine,FT4)、
促甲状腺激素( thyroid stimulating hormone,TSH)等,
甲状腺功能正常参考值:FT3 为 3. 65 ~ 6. 8 pmol / L,
FT4 为 7. 9 ~ 18. 4 pmol / L,TSH 为 0. 34 ~ 5. 6 mIU/ L。
根据 FT3 基线值,将患者分为 FT3 正常组 ( FT3:
3. 65 ~ 6. 8 pmol / L,1 446 例) 和低 FT3 组 ( FT3 <
3. 65 pmol / L,1 663 例)。
1. 3　 资料收集

收集研究对象入院时的临床基线资料,包括一

般情况、生命体征、既往病史、实验室检查、心脏超

声和冠状动脉造影结果等。 采集两组研究对象入

院次日清晨空腹静脉血 3 ~ 5 mL 送检。 血液生物化

学指标(血清电解质、血脂、肝功能、肾功能)检测由

我院医学检验中心采用标准方法进行统一检测,详
细检测方法在既往发表的文献[10] 中有描述。 吸烟

定义为长期或连续吸烟 6 个月以上;饮酒定义为每

周饮酒超过 14 个乙醇单位,或每天超过 3 个乙醇单

位;高血压定义为未使用降压药的情况下诊室血压≥
140 / 90 mmHg,或家庭自测血压≥135 / 85 mmHg,或
24 h 动态平均血压≥130 / 80 mmHg,或白天血压≥
135 / 85 mmHg,夜间血压≥120 / 70 mmHg;糖尿病定

义为空腹血糖水平≥7. 0 mmol / L,或 OGTT 2 h 血糖

水平≥11. 1 mmol / L。
1. 4　 统计学分析

采用 SPSS 22. 0 软件对数据进行统计学分析,
计量资料采用 x±s 表示,数据分析前先进行正态性

检验,符合正态分布的资料组间比较采用独立样本 t
检验。 计数资料采用率或百分数表示,组间比较采

用 χ2 检验。 多因素分析采用 Cox 回归分析,计算危

险度及其 95% CI。 使用 Kaplan-Meier 方法构建累积

生存曲线,并使用 Log-rank 对数秩检验进行比较。
P<0. 05 认为差异有统计学意义。
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2　 结　 果

2. 1　 两组患者基本特征分析

两组患者的年龄、性别、吸烟、饮酒、尿酸、TSH、
FT3、FT4、高血压、糖尿病及肾素-血管紧张素系统

抑制剂( renin-angiotensin system inhibitor,RASI)、β
受体阻滞剂、阿司匹林、钙通道阻滞剂的使用以及

多支病变差异具有统计学意义(均 P<0. 05;表 1)。

表 1. 两组患者基线资料比较

Table 1. Comparison of baseline data of patients
between the two groups

项目
FT3 正常组
(n=1 446)

低 FT3 组
(n=1 663) P

年龄 / 岁 57. 91±11. 71 61. 36±12. 54 <0. 05
性别 / [例(% )] 0. 014
　 男性 1 115(77. 1) 1 219(73. 3)
　 女性 331(22. 9) 444(26. 7)
吸烟 / [例(% )] 184(12. 7) 615(37. 0) <0. 001
饮酒 / [例(% )] 110(7. 6) 309(18. 6) <0. 001
高血压 / [例(% )] 1 027(71. 0) 1 072(64. 5) <0. 001
糖尿病 / [例(% )] 655(45. 3) 831(50. 0) 0. 009
肌酐 / (mmol / L) 80. 12±128. 04 81. 02±57. 26 0. 58
尿酸 / (mmol / L) 383. 79±349. 03 354. 65±171. 70 <0. 05
甘油三酯 / (mmol / L) 2. 12±3. 78 2. 24±6. 05 0. 45
总胆固醇 / (mmol / L) 3. 95±1. 09 4. 19±1. 1 0. 12
HDLC / (mmol / L) 1. 05±0. 31 1. 06±0. 32 0. 06
LDLC / (mmol / L) 2. 51±0. 89 2. 62±0. 89 0. 63
FT4 / (pmol / L) 15. 02±5. 14 5. 84±6. 12 <0. 05
TSH / (mIU / L) 2. 83±2. 90 3. 16±5. 92 <0. 05
FT3 / (pmol / L) 4. 67±1. 30 2. 77±0. 55 <0. 05

eGFR/ (mL / min·1.73 m2) 96. 9±38. 4 91. 8±42. 2 0. 514

LVEF / % 61. 4±7. 5 61. 3±7. 5 0. 662
RASI / [例(% )] 483(15. 5) 756(24. 3) <0. 001
β 受体阻滞剂 / [例(% )] 560(44. 4) 851(30. 3) <0. 001
钙通道阻滞剂 / [例(% )] 269(9. 6) 401(14. 3) 0. 004
阿司匹林 / [例(% )] 1 390(44. 7) 1 565(50. 3) 0. 01
他汀类药物 / [例(% )] 1 348(43. 4) 1 533(49. 3) 0. 267
多支病变 / [例(% )] 1 255(40. 4) 1 517(48. 8) <0. 001
　 　 注:LDLC 为低密度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein choles-
terol),HDLC 为高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein choles-
terol),LVEF 为左心室射血分数 ( left ventricular ejection fraction),
eGFR 为估算的肾小球滤过率(estimated glomerular filtration rate)。

2. 2　 两组患者终点事件发生率

在随访期间,共有 99 例患者发生全因死亡,其
中低 FT3 组 75 例 ( 4. 5% ), FT3 正 常 组 24 例

(1. 7% ),差异有统计学意义(P<0. 001);共有 70
例患者发生心源性死亡, 其中低 FT3 组 51 例

(3. 1% ),FT3 正常组 19 例(1. 3% ),差异有统计学

意义(P=0. 001);共有 293 例患者发生 MACE,其中低

FT3 组 149 例(9. 0%),FT3 正常组 144 例(10. 0%),差
异无统计学意义(P = 0. 342);共有 328 例患者发生

MAACE,其中低 FT3 组 165 例(9. 9%),FT3 正常组 163
例(11. 3%),差异无统计学意义(P=0. 221;表 2)。

表 2. 两组患者终点事件发生情况

Table 2. Incidence of endpoint events of patients between
the two groups 单位:例(% )

项目 FT3 正常组 低 FT3 组 P

全因死亡 24(1. 7) 75(4. 5) <0. 001

心源性死亡 19(1. 3) 51(3. 1) 0. 001

MACE 144(10. 0) 149(9. 0) 0. 342

MACCE 163(11. 3) 165(9. 9) 0. 221

2. 3　 Kaplan-Meier 生存分析

通过 Kaplan-Meier 曲线分析显示,血清低 FT3
组全因死亡和心源性死亡的累计风险增加 (P <
0. 001;图 1)。

图 1. 关于全因死亡和心源性死亡的 Kaplan-Meier生存分析

Figure 1. Kaplan-Meier survival analysis of all-cause
mortality and cardiogenic mortality

2. 4　 多因素 Cox 回归分析

将年龄、性别、吸烟、饮酒、高血压、糖尿病、冠
心病家族史、PCI 术及 RASI、β 受体阻滞剂、阿司匹

林、他汀类药物、钙通道阻滞剂的使用、血清 LDLC、
甘油三酯、总胆固醇及血糖水平、LVEF、eGFR 等纳

74CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2025 年第 33 卷第 1 期



入多因素 Cox 回归分析,结果显示,在排除混杂因素

的影响后,低 FT3 组全因死亡风险增加了 1. 639 倍

(HR=2. 639,95% CI:1. 385 ~ 5. 348,P = 0. 007),而
心源性死亡在多因素分析后未发现统计学差异

(P=0. 125;表 3 和表 4)。

表 3. 全因死亡的 Cox 回归分析

Table 3. Cox regression analysis of all-cause mortality

项目 B SE Wald P HR(95% CI)

年龄 0. 077 0. 009 70. 079 <0. 001 1. 080
(1. 061 ~ 1. 1)

性别 -0. 039 0. 24 0. 027 0. 87 0. 961
(0. 601 ~ 1. 538)

吸烟 0. 116 0. 275 0. 179 0. 672 1. 123
(0. 655 ~ 1. 926)

饮酒 -0. 077 0. 364 0. 045 0. 833 0. 926
(0. 454 ~ 1. 889)

冠心病家族史 -0. 327 0. 496 0. 438 0. 508 0. 721
(0. 273 ~ 1. 901)

高血压 -0. 187 0. 229 0. 664 0. 415 0. 830
(0. 529 ~ 1. 3)

糖尿病 0. 888 0. 224 15. 72 <0. 001 2. 429
(1. 567 ~ 3. 768)

RASI -0. 615 0. 325 3. 594 0. 058 0. 540
(0. 286 ~ 1. 021)

β 受体阻滞剂 -1. 163 0. 331 12. 318 <0. 001 0. 312
(0. 163 ~ 0. 598)

阿司匹林 -0. 874 0. 49 3. 178 0. 075 0. 417
(0. 160 ~ 1. 091)

他汀类药物 0. 116 0. 528 0. 048 0. 826 1. 123
(0. 399 ~ 3. 158)

FT3 0. 969 0. 533 7. 16 0. 007 2. 639
(1. 385 ~ 5. 348)

钙通道阻滞剂 -1. 600 0. 533 9. 03 0. 003 0. 202
(0. 071 ~ 0. 573)

LDLC -1. 030 0. 164 0. 396 0. 529 0. 902
(0. 654 ~ 1. 244)

甘油三酯 -0. 072 0. 135 0. 289 0. 591 0. 930
(0. 714 ~ 1. 211)

总胆固醇 0. 268 0. 234 1. 311 0. 252 1. 308
(0. 826 ~ 2. 070)

eGFR -0. 002 0. 004 0. 159 0. 690 0. 998
(0. 990 ~ 1. 007)

血糖 0. 082 0. 049 2. 744 0. 098 1. 805
(0. 985 ~ 1. 196)

LVEF -0. 071 0. 017 16. 928 0. 001 0. 931
(0. 900 ~ 0. 963)

表 4. 心源性死亡的 Cox 回归分析

Table 4. Cox regression analysis of cardiogenic mortality

项目 B SE Wald P HR(95% CI)

年龄 0. 062 0. 017 13. 068 <0. 001 1. 064
(1. 029 ~ 1. 100)

性别 0. 806 0. 459 3. 092 0. 079 2. 240
(0. 912 ~ 5. 502)

续表

项目 B SE Wald P HR(95% CI)

吸烟 0. 350 0. 520 0. 454 0. 500 1. 419
(0. 512 ~ 3. 932)

饮酒 -0. 264 0. 694 0. 144 0. 704 0. 768
(0. 197 ~ 2. 991)

冠心病家族史 -0. 628 0. 632 0. 987 0. 321 0. 534
(0. 155 ~ 1. 842)

高血压 -0. 113 0. 405 0. 780 0. 780 0. 893
(0. 403 ~ 1. 977)

糖尿病 0. 877 0. 494 3. 153 0. 760 2. 404
(0. 913 ~ 6. 333)

RASI -0. 810 0. 406 3. 983 0. 460 0. 445
(0. 201 ~ 0. 986)

β 受体阻滞剂 -0. 984 0. 400 6. 042 0. 014 0. 374
(0. 171 ~ 0. 819)

阿司匹林 -0. 989 0. 758 1. 701 0. 192 0. 372
(0. 084 ~ 1. 644)

他汀类药物 -0. 247 0. 555 0. 199 0. 656 0. 781
(0. 263 ~ 2. 317)

FT3 -0. 693 0. 452 2. 348 0. 125 0. 500
(0. 206 ~ 1. 213)

钙通道阻滞剂 -0. 948 0. 573 2. 735 0. 098 0. 387
(0. 126 ~ 1. 192)

LDLC -0. 459 0. 313 2. 146 0. 143 0. 632
(0. 342 ~ 1. 168)

甘油三酯 -0. 106 0. 164 0. 418 0. 518 0. 899
(0. 651 ~ 1. 241)

总胆固醇 0. 296 0. 231 1. 647 0. 199 1. 345
(0. 855 ~ 2. 115)

eGFR -0. 002 0. 005 0. 130 0. 719 0. 998
(0. 987 ~ 1. 009)

血糖 0. 108 0. 056 3. 730 0. 053 1. 114
(0. 998 ~ 1. 242)

LVEF -0. 090 0. 020 21. 107 <0. 001 0. 914
(0. 880 ~ 0. 950)

3　 讨　 论

随着经济快速发展、医疗水平提高及人口老龄

化加剧,冠心病的发病率和死亡率日益增高,给个

人及社会造成了巨大的医疗负担,尽管目前冠心病

的治疗手段和方法发展迅速,但死亡率仍然居高不

下[11]。 因此,越来越多的研究关注于冠心病 PCI 术
后临床结局的预测指标。 本研究基于大型前瞻性

队列研究(PRACTICE 研究),发现低 FT3 对冠心病

患者 PCI 术后的全因死亡具有一定的预测价值。
已有研究证明,FT3 与 AMI 的不良预后指标有

关联[12]。 一项回顾性研究涉及 8 018 名测量甲状

腺功能且既往无甲状腺疾病的参与者,研究结果显

示较高的 FT4 与全因死亡率、心血管死亡率和心血

管疾病风险存在相关性,较高的 FT3 与全因死亡率

降低密切相关。 Song 等[13] 进行一项前瞻性的随机
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对照研究,旨在探索 FT3 水平与 STEMI 患者预后之

间的关系,研究结果表明 FT3 水平与 30 天和 1 年全

因死亡有独立的相关性,而低 FT3 水平与 STEMI 患
者的不良预后有密切的关联。 在非阻塞性冠状动

脉心肌梗死( non-obstructive coronary myocardial in-
farction,MINOCA)中,低 FT3 水平与 MINOCA 患者

MACE 风险增加显著相关,而 FT3 水平很可能成为

MINOCA 患者风险等级划分的潜在生物指标[14]。
Razvi 等[12]研究发现,在冠状动脉心脏病患者群体

中,低 FT3 水平与氯吡格雷的低反应性以及心血管

事件风险的增加存在相关性。 某些研究指出,AMI
患者 FT3 水平与他汀类药物对降低胆固醇的反应

密切相关,低 FT3 水平可能是影响患者使用他汀类

药物治疗效果不佳的关键因素[15]。 本研究结果显

示,FT3 水平降低对冠心病患者 PCI 术后的全因死

亡具有预测价值。
甲状腺激素对心血管系统有一系列影响,其主

要机制与内皮功能障碍、血压变化、心肌功能障碍

和血脂异常有关[16]。 受到炎症、缺氧等多种因素的

影响,外周及组织中 T4 向 T3 的转化减少,导致 FT3
的水平降低[17]。 虽然 FT3 水平与冠心病患者的长

期不良预后之间的关系尚待确认,但这种联系可能

与以下几个因素有关:(1) FT3 在梗死发生后被证

实是安全的,并且具备保护心脏的功能,可保留心

室功能并降低心律不齐的风险[18]。 心肌内存在特

定的 T3 受体,当 FT3 水平下降时,可能会导致心肌

的收缩能力减弱,从而增加心律不齐的风险,并增

加冠心病患者 PCI 术后的不良预后风险[19]。 FT3
的低水平与右心房压、肺动脉压、肺毛细血管楔压

的增加以及射血分数和心脏指数的下降有关,这会

导致心肌纤维化、心室重塑、心肌灌注减少和代谢

异常。 (2)FT3 水平的波动可能会对线粒体的功能

产生影响,并与缺血后的再灌注损伤有所关联[20]。
FT3 通过依赖 mitoKATP 的机制,使线粒体的生物合

成和功能受到保护,同时避免了细胞的死亡,可减

少心肌梗死面积并预防心力衰竭的出现。 与高 FT3
组相比,低 FT3 组的长期不良风险明显增加。 这可

能是因为 FT3 增强了毛细血管和线粒体的保护作

用[19]。 (3)当 FT3 水平降低时,患者的血液系统会

进入低凝和纤维蛋白过度溶解的状态,提高了全因

死亡的可能性[21]。 (4)低 FT3 状态会抑制 AMI 后

心脏组织中新生血管的形成,从而加速心脏的病理

重塑和心力衰竭,最终导致短期和长期的不良事

件。 (5)FT3 降低与脂质的显著增加有关,特别与

LDLC 水平升高及其氧化增加有关,这会促进动脉

粥样硬化的形成,从而增加远期不良风险[22-23]。
(6)炎症相关的细胞因子可能会引发 AMI 后的 FT3
水平降低,之前的研究已经指出 AMI 患者血清 FT3
和白细胞介素 6( interleukin-6,IL-6)水平之间存在

负向关联[24]。 IL-6 能够通过触发外周组织的氧化

应激来减少甲状腺原氨酸脱碘酶 1 ( deiodinase 1,
D1)和甲状腺原氨酸脱碘酶 2(deiodinase 2,D2)的
活性。 此外,IL-6 还能激活 JAK / STAT 通路,提高甲

状腺原氨酸脱碘酶 3 ( deiodinase 3,D3)蛋白的转

录[25],减少 T4 向 T3 的转化,并促进 T3 分解。 基于

上述相关机制,可以解释本研究中 FT3 水平降低增

加冠心病患者 PCI 术后死亡风险这一结果。
本研究也有一定的局限性:首先,本研究为单

中心研究,研究结果尚需要进一步多中心验证。 其

次,本研究未对 FT3 进行动态监测,无法了解 FT3
的动态变化对冠心病患者 PCI 术后的预后影响。 最

后,本研究未联合其他生物标志物进行联合分析,
比如 FT3 / FT4 比值,针对上述不足,将来需要开展

进一步的临床研究来探讨。
综上,血清 FT3 水平的降低对冠心病 PCI 术后

全因死亡具有重要的预测价值。
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