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[摘　 要] 　 目的　 探讨维持性血液透析患者心外膜脂肪组织与冠状动脉钙化、趋化素的关系ꎮ 方法　 选取天津市

第五中心医院维持性血液透析患者 ９０ 例ꎬ依据 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分分为低危组(<１０％)、中危组(１０％ ~ ２０％)和

高危组(>２０％)ꎮ 选取 ６０ 例健康体检者作为对照组ꎮ 检测血趋化素、Ｃ 反应蛋白、血常规、血生化ꎬ对维持性血液

透析患者行胸多层螺旋 ＣＴ 检查ꎬ飞利蒲工作站软件测量心外膜脂肪组织体积和冠状动脉钙化评分ꎮ 分析维持性

血液透析患者心外膜脂肪组织体积与冠状动脉钙化评分、趋化素、Ｃ 反应蛋白、Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分等之间的关

系ꎮ 结果　 维持性血液透析组血趋化素、Ｃ 反应蛋白、血中性粒细胞与淋巴细胞比率较对照组升高(Ｐ<０.０１)ꎻ维持

性血液透析高危组、中危组心外膜脂肪组织体积、冠状动脉钙化评分、趋化素明显高于低危组(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎬ
高危组心外膜脂肪组织体积、趋化素明显高于中危组(Ｐ<０.０５)ꎻ维持性血液透析患者冠状动脉钙化评分、趋化素、
Ｃ 反应蛋白及 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分为心外膜脂肪组织的影响因素(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎮ 结论　 维持性血液透析患

者血趋化素、Ｃ 反应蛋白、血中性粒细胞与淋巴细胞比率升高ꎬ维持性血液透析患者存在微炎症状态ꎮ 维持性血液

透析患者高危组、中危组心外膜脂肪组织体积、冠状动脉钙化评分、趋化素均高于低危组ꎬ心外膜脂肪组织与维持

性血液透析患者冠状动脉钙化评分、趋化素及 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分相关ꎬ心外膜脂肪组织可预测维持性血液透析

患者心血管疾病发生风险ꎮ
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　 　 终末期肾脏疾病患者心血管疾病发生率高ꎬ死
亡率增加[１]ꎮ 维持性血液透析(ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｈｅｍｏ￣
ｄｉａｌｙｓｉｓꎬＭＨＤ)患者心血管风险极高ꎬ心血管疾病发

生率为非透析人群的 ２０ ~ ３０ 倍[２]ꎮ 研究显示心外

膜脂肪组织( ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅꎬＥＡＴ)与心血

管代谢及炎症有关ꎬ通过旁分泌和局部炎症促进冠

状动脉粥样硬化进展[３￣５]ꎮ 钙化为动脉粥样硬化和
冠状动脉疾病组成部分[６]ꎮ 趋化素与炎症有关ꎬ增
加心血管代谢风险ꎬ可筛查亚临床心脏损害[７￣８]ꎮ
Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分(Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ ｒｉｓｋ ｓｃｏｒｅꎬＦＲＳ)
评估未来 １０ 年心血管疾病事件发生的风险[９]ꎮ 本

研究旨在观察 ＭＨＤ 患者 ＥＡＴ 与冠状动脉钙化、趋
化素及 ＦＲＳ 的关系ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选取我院终末期肾脏疾病长期规律血液透析

患者 ９０ 例ꎬ纳入标准:长期规律血液透析 ３ 月以上ꎬ
年龄 ２５~８１ 岁ꎬ每周透析 ２ ~ ３ 次ꎬ每次 ４ ｈꎬ病情稳

定ꎬ均签署知情同意书ꎮ 排除标准:严重感染、恶性

肿瘤、接受过冠状动脉搭桥术或冠状动脉支架植入

术、严重肺或肝疾病、心律不齐、结缔组织疾病、精
神疾患ꎮ 其中慢性肾小球肾炎 ４７ 例ꎬ糖尿病肾病

２８ 例ꎬ多囊肾 ９ 例ꎬ高血压性肾损害 ５ 例ꎬ梗阻性肾

病 １ 例ꎮ 选取同期 ６０ 例健康体检者作为对照组ꎬ体
检各项指标正常ꎬ排除肿瘤、感染、结缔组织疾病、
心脑血管疾病、糖尿病ꎮ
１.２　 实验室检查

对照者、ＭＨＤ 患者均空腹采血ꎬＭＨＤ 患者于透

析前采血ꎬ均为 １０ ｍＬꎬ常规检测血常规、血生化、Ｃ
反应蛋白(Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＰ)ꎬ其中 ５ ｍＬ 于非

抗凝真空采血试管中室温静置 ３０ ｍｉｎ 后ꎬ ( ４ ±
２)℃、２０００~３０００×ｇ 离心 １５ ｍｉｎꎬ分离血清于－７０℃
保存ꎮ 血趋化素采用酶联免疫吸附试验检测(试剂

盒购自美国 Ｒ＆Ｄ Ｓｙｓｔｅｍ 公司)ꎮ
１.３　 冠状动脉钙化评分、ＥＡＴ 检测

飞利蒲 １６ 排螺旋 ＣＴ 行多层螺旋 ＣＴ 检查ꎬ根

据钙化病变的数目、面积和峰值(亨斯菲尔德单位)
经计算机钙化评分(Ａｇａｔｓｔｏｎ ｓｃｏｒｅ)软件计算得出冠

状动 脉 钙 化 评 分 ( ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｓｃｏｒｅꎬ
ＣＡＣＳ)ꎬ将图像导入 ｖｏｌｕｍｅ 软件ꎬ从左心耳上缘左

冠状动脉主干上约 １ ｃｍ 至心尖部所有层面 ＥＡＴ 体

积的总量ꎬ 每间隔 ７.５ ｃｍꎬ即轴面上每隔 ３ 个层面ꎬ
沿心包画轨迹ꎬＥＡＴ 位于心包轨迹内ꎬ脂肪组织 ＣＴ
值为 － ２５０ ~ － ３０ ＨＵꎬ 软件自动计算脂肪组织

体积[１０]ꎮ
１.４　 心血管风险评估

心血管风险评估采用 ＦＲＳꎬ主要心血管危险因素

包括年龄、性别、总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇

(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)、血压和吸

烟ꎬＭＨＤ 患者依据 ＦＲＳ 得出 ＦＲＳ 总分ꎬ据 ＦＲＳ 总分

查出未来 １０ 年内心血管疾病事件发生的风险ꎬ分为

高危组:ＦＲＳ 总分男性>１５ 分ꎬ女性≥２３ 分ꎬ１０ 年内

风险>２０％ꎻ中危组:ＦＲＳ 总分男性 １２ ~ １５ 分ꎬ女性

２０~２２ 分ꎬ１０ 年内风险 １０％~２０％ꎻ低危组:ＦＲＳ 总分

男性<１２ 分ꎬ女性≤１９ 分ꎬ１０ 年内风险<１０％[９]ꎮ
１.５　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １９.０ 统计软件处理数据ꎬ正态分布

计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间比较采用成组 ｔ 检验ꎬ
三组间比较采用单因素方差分析ꎻ非正态分布计量

资料采用中位数(Ｐ ２５ꎬＰ ７５)表示ꎬ两组间比较采用

Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验ꎬ三组间比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ￣
Ｗａｌｌｉｓ 检验ꎮ 相关分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析ꎮ
ＥＡＴ 影响因素采用多元线性逐步回归分析ꎬＰ<０.０５
为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＭＨＤ 组与对照组血趋化素、ＣＲＰ、血中性粒细

胞与淋巴细胞比率及一般资料比较

ＭＨＤ 组和对照组间年龄、性别、体质指数、白细

胞、总胆固醇差异均无统计学意义ꎮ ＭＨＤ 组红细

胞、血红蛋白、血小板、ＨＤＬＣ 均低于对照组ꎻ血趋化

素、ＣＲＰ、血中性粒细胞与淋巴细胞比率、中性粒细
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胞百分比、尿素、肌酐、空腹血糖、甘油三酯均高于 对照组(表 １)ꎮ

表 １. ＭＨＤ 组与对照组血趋化素、ＣＲＰ、中性粒细胞与淋巴细胞比率及一般资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃｈｅｍｅｒｉｎꎬ ＣＲＰ ａｎｄ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｔｏ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＭＨＤ
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

项　 目 ＭＨＤ 组(ｎ＝ ９０) 对照组(ｎ＝ ６０) Ｐ 值

血趋化素(μｇ / Ｌ) １００.９２(６６.７５ꎬ１４６.４９) １１.５５(９.０３ꎬ６１.５０) ０.０００
ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ５.７２±２.６１ ２.０１±０.７２ ０.０００
年龄(岁) ５２.１±１４.２ ５０.２±５.９ ０.３２２
男 /女(例) ５０ / ４０ ３５ / ２５ ０.７３７
体质指数(ｋｇ / ｍ２) ２３.２±３.９ ２３.７±１.９ ０.３０６
透析龄(月) ２７.５(１７.０ꎬ５３.４) —
白细胞(×１０９ / Ｌ) ６.１４±１.７４ ６.４５±１.７４ ０.３０２
中性粒细胞百分比 ６６.０％±８.４％ ５５.３％±８.３％ ０.０００
中性粒细胞与淋巴细胞比率 ３.２７±１.５６ １.７９±０.７８ ０.０００
红细胞(×１０１２ / Ｌ) ３.３７±０.５４ ４.８３±０.４９ ０.０００
血红蛋白(ｇ / Ｌ) １０２.０±１７.２ １５０.８±１３.４ ０.０００
血小板(×１０９ / Ｌ) １６９.６±５８.６ ２１５.２±５４.０ ０.０００
尿素(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２６.１±６.５ ４.７±１.３ ０.０００
肌酐(μｍｏｌ / Ｌ) ９１９.４±３０４.０ ７０.３±１３.６ ０.０００
空腹血糖(ｍｍｏｌ / Ｌ) ６.０７±２.８２ ５.２１±０.４２ ０.００６
甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.６６±１.２７ １.２７±０.４２ ０.０１１
总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.６４±１.３７ ４.９４±０.８４ ０.１０３
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.９６±０.３９ １.３１±０.３９ ０.０００
治疗策略

　 透析频率(次 /周) ２.７±０.３ —
　 降压药种类(种) ２.６±１.３ —
　 促红细胞生成素(％) ９９.８ —
　 骨化三醇(％) ５４.３ —
　 碳酸钙(％) ４５.２ —

２.２　 不同 ＦＲＳ 组 ＥＡＴ、ＣＡＣＳ 及趋化素比较

ＭＨＤ 患者 ＥＡＴ 体积为 ６７.９６±２３.６８ ｃｍ３ꎬＣＡＣＳ 为

１４５.７５(１.５８ꎬ５０５.９０)ꎬＭＨＤ 患者冠状动脉钙化发生率为

７５.５％ꎮ ＭＨＤ 患者高危组 １４ 例(１５.５％)、中危组 ２５ 例

(２７.８％)和低危组 ５１ 例(５６.７％)ꎻ高危组、中危组 ＥＡＴ、
ＣＡＣＳ 及趋化素明显高于低危组ꎬ高危组 ＥＡＴ 和血趋

化素明显高于中危组(表 ２ 和图 １)ꎮ
２.３　 ＭＨＤ 患者 ＥＡＴ 相关因素分析

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关 分 析 显 示ꎬ ＭＨＤ 患 者 ＥＡＴ 与

ｌｏｇ[ＣＡＣＳ]( ｒ＝ ０.５１０ꎬＰ<０.００１)、ｌｏｇ[趋化素] ( ｒ ＝
０.４１９ꎬＰ<０.００１)、ＣＲＰ ( ｒ ＝ ０. ５４７ꎬＰ< ０. ００１)、年龄

(ｒ＝ ０.３６１ꎬＰ<０.００１)、体质指数( ｒ＝ ０.５０６ꎬＰ<０.００１)
及 ＦＲＳ( ｒ＝ ０.５７５ꎬＰ<０.００１)呈正相关ꎮ 以 ＥＡＴ 为应

变量ꎬ以 ｌｏｇ[ＣＡＣＳ]、ｌｏｇ[趋化素]、ＣＲＰ、年龄、体质

指数及 ＦＲＳ 为自变量ꎬ进行多元线性逐步回归分

析ꎬ结果显示 ＣＡＣＳ、趋化素、ＣＲＰ 及 ＦＲＳ 为 ＥＡＴ 的

影响因素(表 ３)ꎮ

表 ２. 不同 ＦＲＳ 组 ＥＡＴ、ＣＡＣＳ、趋化素比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＥＡＴꎬ ＣＡＣＳꎬ ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＦＲＳ ｇｒｏｕｐｓ

分组 ｎ ＥＡＴ(ｃｍ３) ＣＡＣＳ 血趋化素 (μｇ / Ｌ)

低危组 ５１ ５９.７８±２１.２８ ２３.１０(０.００ꎬ３５０.２０) ８５.３０(４１.８４ꎬ１１３.６９)
中危组 ２５ ７２.３３±２１.９６ａ ２１８.４０(７４.３５ꎬ６１９.１５) ａ １２２.１６(９５.８７ꎬ１４３.６４) ａ

高危组 １４ ８９.９６±１９.６４ｂｃ ５１７.４２(３１４.０３ꎬ１３５５.５０) ｂ １８４.４４(１３８.３１ꎬ２７３.６９) ｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与低危组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与中危组比较ꎮ
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图 １. 三组患者经典冠状动脉钙化图片(箭头所示为冠状动脉钙化)　 　 Ａ、Ｂ、Ｃ 为低危组同一患者冠状动脉钙化ꎬ其钙化积分为 ６.９ꎻ
Ｄ、Ｅ、Ｆ 为中危组同一患者冠状动脉钙化ꎬ其钙化积分为 １２４ꎻＧ、Ｈ、Ｉ 为高危组同一患者冠状动脉钙化ꎬ其钙化积分为 １０１４.３ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｃｌａｓｓｉｃ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｍａｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ(Ａｒｒｏｗｓ ｓｈｏｗｅｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ)

表 ３. 影响 ＥＡＴ 的多元线性逐步回归分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｉｎｅａｒ ｓｔｅｐｗｉｓｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＥＡＴ ｉｎ
ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变　 量 Ｂ ＳＥ ｔ Ｐ

常数项 ９.８８１ １１.３６５ ０.８６９ ０.３８７
ＣＡＣＳ ４.５０６ ２.０１３ ２.２３８ ０.０２８
趋化素 １３.２９２ ６.３３８ ２.０９７ ０.０３９
ＣＲＰ ２.１４８ ０.７４４ ２.８８７ ０.００５
ＦＲＳ ０.９８４ ０.３２９ ２.９９０ ０.００４

３　 讨　 论

心血管疾病是慢性肾脏病患者最常见的并发

症ꎬ慢性肾脏疾病高死亡率的主要病理生理机制包

括早发动脉粥样硬化和慢性炎症[１１￣１２]ꎮ
趋化素是一种生物学效应多样、作用部位广

泛、具有趋化性的脂肪因子ꎬ分子量为 １６ ｋＤａ 大小

的蛋白ꎬ在许多炎症性疾病中ꎬ趋化素表达和激活

提高[１３]ꎬ趋化素在动脉粥样硬化、心血管并发症的

发病机制及心血管疾病的发展中起重要作用[１２ꎬ１４]ꎮ
研究表明血趋化素与估算的肾小球滤过率(ｅｓ￣

ｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬｅＧＦＲ)负相关ꎬ血趋

化素升高患者 ｅＧＦＲ 更易于受损ꎬ血液透析患者血

趋化素升高[１５￣１６]ꎮ 本研究也发现 ＭＨＤ 患者血趋化

素明显高于对照组ꎮ Ｃａｒｄｉｏ￣Ｍｅｔａｂｏ Ｃｈｉｐ 分析发现

染色体区域 １５ｑ１５￣２３ 与代谢和 ｅＧＦＲ 有关ꎬ并且影

响趋化素ꎮ 趋化素具有趋化性和炎症性ꎬ能收缩血

管ꎻ趋化素通过活化的丝裂原活化蛋白激酶信号转

导通路刺激血管平滑肌细胞增殖和颈动脉内膜增

厚ꎬ导致血管炎症和重塑ꎬ增加了增生性心血管疾

病的发生[１１ꎬ１５]ꎮ 趋化素独立预测内皮功能受损和

颈动脉内膜增厚ꎬ与内皮激活和早期动脉粥样硬化

独立相关ꎬ可作为亚临床动脉粥样硬化的标记

物[１７￣１８]ꎮ 血趋化素与炎症、动脉粥样硬化有关ꎬ并
可预测心血管事件[１５ꎬ１９]ꎮ 因此ꎬ可通过监测 ＭＨＤ
患者血趋化素来防止心血管并发症ꎮ

本研究发现 ＭＨＤ 患者 ＣＲＰ、血中性粒细胞与

淋巴细胞比率均高于对照组ꎬ与文献[２０] 报道相同ꎮ
血中性粒细胞与淋巴细胞比率可反映全身炎症反

应ꎬ表明 ＭＨＤ 患者血中性粒细胞与淋巴细胞比率

升高与微炎症状态存在有关[２０]ꎮ
血液透析患者普遍存在冠状动脉钙化[２１]ꎬ本研

究显示 ＭＨＤ 患者冠状动脉钙化发生率为 ７５.５％ꎮ
钙化是动脉粥样硬化和冠状动脉疾病的组成部分ꎬ
冠状动脉钙化可用于冠状动脉疾病早期诊断并预

测心血管不良事件[２２]ꎮ
ＥＡＴ 为紧贴心肌表面、覆盖冠状动脉表面的内

脏脂肪ꎬ冠状动脉粥样硬化斑块多发于 ＥＡＴ 丰富区

域ꎬＥＡＴ 可合成、分泌多种脂肪细胞因子及炎症因

子ꎬ这些因子参与动脉粥样硬化形成ꎬ在局部加快

冠状动脉粥样硬化的发生和发展:①冠心病患者

ＥＡＴ 产生的促炎脂肪因子显著多于皮下脂肪组织ꎬ
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并伴有巨噬细胞等大量炎性细胞浸润ꎬ而炎性细胞

的浸润与活化促进斑块表型由稳定向不稳定转化ꎬ
甚至触发斑块破裂ꎬ导致急性心血管事件ꎻ②ＥＡＴ
分泌的促炎脂肪因子可以通过激活巨噬细胞ꎬ增加

氧化应激、固有炎症反应和斑块不稳定性等多种途

径对冠状动脉产生不利影响ꎬ导致炎性细胞聚集于

冠状动脉外膜周围ꎬ刺激滋养血管增生并引起冠状

动脉内膜病变[２３￣２４]ꎮ 另外ꎬＥＡＴ 与多种冠心病传统

因素相关ꎬ是冠心病发生发展的重要因素[２４]ꎮ 有研

究表明 ＥＡＴ 与钙化积分、冠心病严重程度、全身炎

症反应标记物、未来发生心血管事件风险增加有相

关性[２５￣２７]ꎮ 本研究亦显示 ＣＡＣＳ、趋化素、ＣＲＰ 及

ＦＲＳ 为 ＭＨＤ 患者 ＥＡＴ 的影响因素ꎮ ＥＡＴ 在血液透

析患者心血管疾病发病中起重要作用ꎬ血液透析患

者增加的 ＥＡＴ 与增加的炎症介质、高的心血管疾病

和冠状动脉钙化发生率相关ꎬ是潜在的治疗干预

目标[２８]ꎮ
动脉粥样硬化患者心包脂肪显著大于未发生

动脉粥样硬化者ꎬ增加的心包脂肪与降低的高密度

脂蛋白、升高的高敏 Ｃ 反应蛋白显著相关ꎮ 心包脂

肪组织与冠状动脉粥样硬化、炎症相关ꎬ为动脉粥

样硬化存在的最重要危险因素ꎬ是危险分层和监测

的重要依据[２７]ꎮ 有研究发现 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 评分≥２０
者 ＥＡＴ 大于 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 评分<２０ 者ꎬＥＡＴ 与高密

度脂蛋白、Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 评分相关ꎬＥＡＴ 可用于识别

血管损伤阶段[２９]ꎮ 本研究发现 ＭＨＤ 患者高危组、
中危组 ＥＡＴ、ＣＡＣＳ、趋化素均明显高于低危组ꎬ并且

ＦＲＳ 为 ＭＨＤ 患者 ＥＡＴ 的影响因素ꎮ ＦＲＳ 可预测未

来 １０ 年心血管疾病事件发生的风险ꎬ因此ꎬＥＡＴ 与

未来发生心血管事件风险增加相关ꎮ
ＭＨＤ 患者心血管疾病发病率高ꎮ ＭＨＤ 患者血

趋化素、ＣＲＰ、血中性粒细胞与淋巴细胞比率升高ꎬ
这些指标检测简单、便捷ꎮ ＣＴ 是测量 ＥＡＴ、ＣＡＣＳ
的金指标ꎬ冠状动脉钙化评分预警心血管事件能力

高于血脂ꎬ心包脂肪体积有助于提高主要心血管不

良事件的预测[２５ꎬ３０]ꎬ通过以上指标联合监测ꎬ筛查

冠心病高危人群ꎬ并通过控制 ＭＨＤ 患者血管钙化、
炎症状态及动脉粥样硬化危险因素来预防心血管

病变的发生发展ꎮ 研究表明降血脂等可减少

ＥＡＴ[３１]ꎬ有待于进一步研究通过采取适当药物疗法

以及生活方式干预减少 ＥＡＴꎬ从而减少 ＭＨＤ 患者

未来发生心血管事件风险ꎮ
[参考文献]
[１] Ｒａｍｍｏｓ Ｃꎬ Ｈｅｎｄｇｅｎ￣Ｃｏｔｔａ ＵＢꎬ Ｓｏｂｉｅｒａｊｓｋｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃ￣

ｒｏｐｈａｇｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ

ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｎｄ￣ｓｔａｇｅ ｒｅｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ
[Ｊ]. Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１３ꎬ １６８(６): ５ ２４９￣２５６.

[２] Ｉｓｈｉｉ Ｈꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｈꎬ Ｉｔｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｎｋｌｅ ｂｒａｃｈｉａｌ ｉｎｄｅｘꎬ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｅｎｅｒｇｙ ｗａｓｔｉｎｇꎬ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍ￣
ｍａｔｉｏｎ ｓｔａｔｕｓ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ[Ｊ]. Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓꎬ ２０１７ꎬ ９(４): Ｅ４１６.

[３] Ｋｈａｗａｊａ Ｔꎬ Ｇｒｅｅｒ Ｃꎬ Ｃｈｏｋｓｈｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ｆａｔ ｖｏｌ￣
ｕｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
[Ｊ]. Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１１ꎬ １０８(３): ３９７￣４０１.

[４] Ｂａｒｒｏｓ Ｘꎬ Ｄｉｒｒｉｃｈｓ Ｔꎬ Ｋｏｏｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[Ｊ]. Ｊ
Ｎｅｐｈｒｏｌꎬ ２０１６ꎬ ２９(２): ２４１￣２５０.

[５] Ｋｉｔａｇａｗａ Ｔꎬ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｈꎬ Ｓｅｎｔａｎｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｏａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ]. Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ２０１５ꎬ ２４３ ( １):
２９３￣２９９.

[６] Ｆａｔｈａｌａ Ａꎬ Ａｌｒｅｓｈｏｏｄｉ Ｓꎬ Ｒｕｊａｉｂ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ
ｃａｌｃｉｕｍ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｈｉｇｈ￣ｒｉｓｋ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｗｏｍｅｎ ｉｎ Ｓａｕｄｉ Ａ￣
ｒａｂｉａ[Ｊ]. Ａｎｎ Ｓａｕｄｉ Ｍｅｄꎬ ２０１５ꎬ ３５(４): ２９８￣３０２.

[７] Ａｋｓｕ Ｆꎬ Ｃａｌｉｓｋａｎ Ｍꎬ Ｋｅｌｅｓ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｅｍｅｒｉｎ ａｓ ａ ｍａｒｋｅｒ
ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｃａｒｄｉａｃ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ[ Ｊ].
Ｃａｒｄｉｏｌ Ｊꎬ ２０１７ꎬ ｄｏｉ: １０.５６０３ / ＣＪ.ａ２０１７.００３１.

[８] Ｏｕｅｒｇｈｉ Ｎꎬ Ｆｒａｄｊ ＭＫＢꎬ Ｋｈａｍｍａｓｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｓｍａ ｃｈｅｍｅｒｉｎ
ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｕｎｔｒａｉｎｅｄ ｍｅｎ: ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏ￣ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｔｒａｉｔｓ
ａｎｄ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅꎬ ａｎｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｉｎｔｅｒｖａｌ
ｔｒａｉｎｉｎｇ[Ｊ]. Ｎｅｕｒｏ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｌｅｔꎬ ２０１７ꎬ ３８(１): ５９￣６６.

[９] Ｗｉｌｓｏｎ ＰＷꎬ Ｄ Ａｇｏｓｔｉｎｏ ＲＢꎬ Ｌｅｖｙ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｕｓｉｎｇ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｃａｔｅｇｏｒｉｅｓ[ Ｊ]. Ｃｉｒ￣
ｃｕｌａｔｉｏｎꎬ １９９８ꎬ ９７: １ ８３７￣８４７.

[１０] Ｓａｉｎ Ｓꎬ Ｗｅｎｇｅｒ Ｃꎬ Ｍａｒｗａｈａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
ｏｆ ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ｆａｔ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｃａｒｄｉａｃ ｍｕｌｔｉｓｌｉｃｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ[Ｊ]. Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２００８ꎬ １０２(６): ７６７￣７７１.

[１１] 唐冰瑶ꎬ 李绍梅. 慢性肾脏病患者动脉粥样硬化危险

因素的研究进展[ Ｊ]. 中国动脉硬化杂志ꎬ ２０１６ꎬ ２４
(１): １０１￣１０４.

[１２] Ｓａｌａｍａ ＦＥꎬ Ａｎａｓｓ ＱＡꎬ Ａｂｄｅｌｒａｈｍａｎ ＡＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｅｍｅｒ￣
ｉｎ: Ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ[ Ｊ]. Ｓａｕｄｉ Ｊ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓ
Ｔｒａｎｓｐｌꎬ ２０１６ꎬ ２７(５): ９７７￣９８４.

[１３] Ｉ􀅰ｎｃｉ Ｓꎬ Ａｋｓａｎ Ｇꎬ Ｄｏｇ
̬
ａｎ Ｐ. Ｃｈｅｍｅｒｉｎ ａｓ ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔ ｒｉｓｋ[Ｊ]. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ Ｅｎｄｏ￣
ｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１６ꎬ ７(２): ５７￣６８.

[１４] Ｘｉｏｎｇ Ｗꎬ Ｌｕｏ Ｙꎬ Ｗｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｒｏｔｉｄ ｎｅｏｉｎｔｉｍａｌ ｈｙ￣
ｐｅｒｐｌａｓｉａ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｓｉｇ￣
ｎａｌｉｎｇ[Ｊ]. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１６ꎬ １１(１０): ｅ０１６５３０５.

[１５] Ｌｅｉｈｅｒｅｒ Ａꎬ Ｍｕｅｎｄｌｅｉｎ Ａꎬ Ｋｉｎｚ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｐｌａｓｍａ

９６１ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１８ 年第 ２６ 卷第 ２ 期



ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ
ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ￣Ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｇｅｎｏ￣
ｔｙｐｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ [ Ｊ]. Ｖａｓｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１６ꎬ ７７:
６０￣６８.

[１６] Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｑｕｒｅｓｈｉ ＡＲꎬ Ａｎｄｅｒｓｔａｍ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ａｎ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｉｎ￣
ｃｉｄｅｎｔ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ ]. Ｎｅｐｈｒｏｌ Ｄｉａｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔꎬ
２０１０ꎬ ２５(１２): ４ ０１７￣０２３.

[１７] Ｌｕ Ｂꎬ Ｚｈａｏ Ｍꎬ Ｊｉａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ Ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｅａｒｌｙ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ]. Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ( Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ)ꎬ ２０１５ꎬ ９４
(４７): ｅ１９９０.

[１８] Ｌａｃｈｉｎｅ ＮＡꎬ Ｅｌｎｅｋｉｅｄｙ ＡＡꎬ Ｍｅｇａｌｌａａ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ
ｃｈｅｍｅｒｉｎ ａｎｄ ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｓ
ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎ Ｅｇｙｐｔｉａｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ [ Ｊ]. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ
２０１６ꎬ ７(２): ４７￣５６.

[１９] Ｂｏｎｏｍｉｎｉ Ｍꎬ Ｐａｎｄｏｌｆｉ Ａ. Ｃｈｅｍｅｒｉｎ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａ￣ｒ ｄｉｓｅａｓｅ [Ｊ]. Ｖａｓｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１６ꎬ ７７:
２８￣３４.

[２０] Ｏｋｙａｙ ＧＵꎬ Ｉｎａｌ Ｓꎬ Ｏｎｅ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｔｏ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ
ｒａｔｉｏ ｉｎ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ]. Ｒｅｎ Ｆａｉｌꎬ ２０１３ꎬ ３５(１): ２９￣３６.

[２１] 贾凤玉ꎬ 徐 斌ꎬ 龚德华ꎬ 等. 维持性血液透析患者心

血管钙化的发生率及分布特点[ Ｊ]. 肾脏病与透析肾

移植杂志ꎬ ２０１４ꎬ ２３(５): ４０１￣４０６.
[２２] Ｈａｎ Ｄꎬ Ｌｅｅ ＪＨꎬ Ｈａｒｔａｉｇｈ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｃｏｍｐｕｔｅｄ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓ￣
ｅａｓｅ[Ｊ]. Ｃｌｉｎ Ｉｍａｇｉｎｇꎬ ２０１６ꎬ ４０(２): ３０７￣３１０.

[２３] Ｖｅｒｈａｇｅｎ ＳＮꎬ Ｖｉｓｓｅｒｅｎ ＦＬ. Ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ａｓ
ａ ｃａｕｓｅ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[ Ｊ].Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ２０１１ꎬ ２１４
(１): ３￣１０.

[２４] 杜 俣ꎬ 吉庆伟ꎬ 王志坚ꎬ 等. 心外膜脂肪组织与冠状

动脉粥样硬化性心脏病关系及其机制的研究进展[Ｊ].
临床心血管病杂志ꎬ ２０１６ꎬ ３２９(２４): ３２４￣３２７.

[２５] Ｃｈｅｎｇ ＶＹꎬ Ｄｅｙ Ｄꎬ Ｔａｍａｒａｐｐｏｏ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌ ｆａｔ
ｂｕｒｄｅｎ ｏｎ ＥＣＧ￣ｇａｔｅｄ ｎｏｎｃｏｎｔｒａｓｔ ＣＴ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｖｅｎｔｓ[ Ｊ]. ＪＡＣＣ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｉｍａｇｉｎｇꎬ ２０１０ꎬ ３ ( ４):
３５２￣３６０.

[２６] 肖建东ꎬ 张俊岭ꎬ 路玉李ꎬ 等. ＥＡＴ、ＩＭＡ 和 ｈｓ￣ｃＴｎＴ 与

急性冠状动脉综合征病变程度的相关性[ Ｊ]. 中国动

脉硬化杂志ꎬ ２０１７ꎬ ２５(１): ５３￣５７.
[２７] Ｇｒｅｉｆ Ｍꎬ Ｂｅｃｋｅｒ Ａꎬ ｖｏｎ Ｚｉｅｇｌｅｒ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌ ａｄｉ￣

ｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ ｄｕａｌ ｓｏｕｒｃｅ ＣＴ ｉｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ
ｆｏｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[Ｊ]. Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ Ｔｈｒｏｍｂ Ｖａｓｃ
Ｂｉｏｌꎬ ２００９ꎬ ２９(５): ７８１￣７８６.

[２８] Ｇｒａｈａｍ￣Ｂｒｏｗｎ ＭＰꎬ ＭｃＣａｎｎ ＧＰꎬ Ｂｕｒｔｏｎ ＪＯ. Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｎｄ￣ｓｔａｇｅ ｒｅｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｎ
ｈａｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ[ Ｊ]. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｎｅｐｈｒｏｌ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓꎬ ２０１５ꎬ
２４(６): ５１７￣５２４.

[２９] Ｐｅｒａｚａ￣Ｚａｌｄíｖａｒ ＪＡꎬ Ｓｕáｒｅｚ￣Ｃｕｅｎｃａ ＪＡꎬ Ａｃｅｖｅｓ￣Ｍｉｌｌáｎ Ｒꎬ ｅｔ
ａｌ. Ｐｒｏ￣ａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ａｎｄ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ａｔｈｅｒｏｇｅｎｅｓｉｓ
ａｒｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ[Ｊ]. Ｊ Ｉｎｔ Ｍｅｄ Ｒｅｓꎬ ２０１６ꎬ ｄｏｉ: １０.
１１７７/ ０３０００６０５１６６５５２４５.

[３０] 董 蕾. 心血管风险评估: 冠脉钙化评分功高一筹[Ｊ].
中华心脏与心律电子杂志ꎬ ２０１３ꎬ １(１): １６.

[３１] Ｋｏ ＳＭꎬ Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ Ｃｈｅｎ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ
ｖｏｌｕｍｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｌａｍｅｒ ｏｒ ｃａｌｃｉｕｍ￣ｂａｓｅｄ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｉｎｄｅｒｓ: ａ ｓｕｂｓｔｕｄｙ
ｏｆ ｔｈｅ Ｒｅｎａｇｅｌ ｉｎ ｎｅｗ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｔｒｉａｌ[Ｊ]. Ｊ Ｎｅｐｈｒｏｌꎬ ２０１６ꎬ
２９(５): ６８３￣６９０.

(此文编辑　 文玉珊)

０７１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ２ꎬ２０１８


