
临床心血管病杂志 2022,38
JournalofClinicalCardiology(China) (11):888-894

引用本文:李倩,刘志月,黄鹤,等.预测非瓣膜性心房颤动左房血栓/自发显影的新模型探究———单中心回顾性研究

[J].临床心血管病杂志,2022,38(11):888-894.DOI:10.13201/j.issn.1001-1439.2022.11.009.

预测非瓣膜性心房颤动左房血栓/自发显影的
新模型探究———单中心回顾性研究

李倩1　刘志月1　黄鹤1　刘梅1　唐卓琴1　梁士楚1　阮晓苗1

1四川大学华西医院心内科(成都,610041)
通信作者:黄鹤,E-mail:huanghe@wchscu.cn

　　[摘要]　目的:探索预测左房血栓(leftatrialthrombus,LAT)/自发显影(spontaneousechocontrast,SEC)的
新因素,比较CHADS2/CHADS2-VASc加入新的危险因素后,新的模型预测LAT/SEC的能力是否提升;并探索

新因素对于CHADS2/CHADS2-VASc模型中的低风险患者 LAT/SEC的预测。方法:回顾过去10年我院接受

经食管超声检查的非瓣膜性心房颤动患者,筛选LAT/SEC的患者,以年龄及性别1∶1匹配左房未见LAT/SEC
的患者。使用二元logistic回归分析识别影响 LAT/SEC的危险因素。将新的因素纳入 CHADS2 及 CHADS2-
VASc模型,利用 ROC曲线评价模型预测LAT/SEC的能力是否有所提升。并在低风险患者中(CHADS2-VASc
男性0分,女性1分),利用 ROC曲线评价新因素对这部分患者 LAT/SEC的预测能力。结果:研究共纳入了

1270例非瓣膜性房颤患者,其中LAT/SEC635例,左房未见LAT/SEC635例。回归分析提示左房增大(LAE)、
血尿酸增高(HSUA)及血纤维蛋白原(FIB)是LAT/SEC的独立危险因素。CHADS2+LAE、CHADS2+HSUA、

CHASD2+FIB、CHADS2 +LAE+HSUA+FIB 预测 LAT/SEC 的 ROC 曲线下面积(AUC)分别为:0.739、

0.647、0.654、0.767,较原模型 CHADS2(AUC=0.614)提高(P∗ <0.05)。CAHDS2-VASc+LAE、CHADS2-
VASc+HSUA、CHADS2-VASc+FIB、CHADS2-VASc+LAE+HSUA+FIB预测LAT/SEC的 ROCAUC分别

为0.785、0.719、0.710、0.801,较原模型CHADS2-VASc(AUC=0.695)提高(P∗ <0.05)。在整组患者中,LAE
+HSUA+FIB预测LAT/SEC的ROCAUC为0.756(P<0.05),在CHADS2-VASc评分为0(男性)或1(女性)
分患者中,LAE+HSUA+FIB∗ 预测 LAT/SEC的 ROCAUC为0.752(P<0.05)。结论:①LAE、HSUA、FIB
是LAT/SEC的独立危险因素。②分别加入LAE、HSUA、FIB后,CHADS2 及 CHADS2-VASc模型预测能力均

有提升。其中,以单独加入LAE带来的提升最显著;三者均加入时,模型预测更准确。③LAE、HSUA、FIB三者

可预测CHADS2-VASc评分为0(男)或1分(女)患者中LAT/SEC的发生,有助于筛选真正的低风险患者。
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Abstract　Objective:Toexplorenewriskfactorsforpredictingleftatrialthrombus(LAT)/Spontaneousecho
contrast(SEC),tocomparewhethertheabilityofCHADS2andCHADS2-VAScplusnewriskfactorstopredict
LAT/SECwasimproved,andexplorenewfactorsforthepredictionofLAT/SECinlow-riskpatientsinthe
CHADS2/CHADS2-VAScmodel.Methods:Wereviewedpatientswhohadundergoneatransesophagealechocar-
diographyexamoverthepast10years,withthosedescriptionscontained“echocontrast”.Thepatientswithout
LAT/SECwerematched1:1byageandsex.Binarylogisticregressionanalysiswasusedtoidentifyriskmark-
ers.ThenewmarkerswereincorporatedintotheCHADS2andCHADS2-VAScscales,andtheROCcurvewas
usedtoevaluatethepredictivepowerofthosenewscales.AndinpatientswithaCHADS2-VAScscoreof0(male)

or1(female),theabilityofnewfactorstopredictLAT/SECwasevaluated.Results:Atotalof1270patientswere
includedinthestudy,635ofthemhadLAT/SEC.Regressionanalysisrevealedleftatrialenlargement(LAE),
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highserumuricacidlevel(HSUA),andfibrinogenlevel(FIB)weretheindependentriskmarkersforLAT/SEC.
Receiveroperatingcharacteristicanalysisshowedthatareaunderthecurve(AUC)ofCHADS2+LAE,CHADS2

+ HSUA,CHADS2+FIBandCHADS2+LAE+ISUA +FIBscoreswere0.739,0.647,0.654and0.767,re-
spectively,comparedwithCHADS2(AUC=0.614),allP∗<0.05.AndtheAUCofCHADS2-VASc+LAE,

CHADS2-VASc+ HSUA,CHADS2-VASc +FIBandCHADS2-VASc+LAE+ HSUA +FIBscoreswere
0.785,0.719,0.710and0.801,respectively,comparedwithCHADS2-VASc(AUC=0.695),allP∗<0.05.In
allpatients,theAUCofLAE+HSUA+FIBscoreswas0.756,comparedwithnullhypothesis:truearea=0.5,

P<0.05,andinpatientswithCHADS2-VAScscoreof0(male)or1(female),thereceiveroperatingcharacteris-
ticcurveanalysisshowedthatareaunderthecurve(AUC)ofLAE+ISUA +FIB∗scoreswere0.752,compared
withnullhypothesis:truearea=0.5,P<0.05.Conclusion:①LAE,HSUA,FIBwereindependentriskmarkers
forLAT/SEC.② Afteradding LAE,HSUA and FIBrespectively,thepredictionpowerofCHADS2 and
CHADS2-VAScmodelswereallimproved.Amongthem,the mostsignificantimprovementwasbroughtby
addingLAEalone;whenallthreeareadded,themodelpredictionismostaccurate.③LAE,HSUA,andFIBcan
predicttheoccurrenceofLAT/SECinpatientswithCHADS2-VAScscoreof0or1(female),whichishelpfulfor
screeningtrulylow-riskpatients.

Keywords　nonvalvularatrialfibrillation;leftatrialthrombus/spontaneousechocontrast;risk marker;

score;predictivevalue

　　心房颤动(房颤)是最常见的心律失常,其发病

率逐年上升[1]。房颤使卒中风险增加5倍,20%的

卒中归因于房颤[2]。其中,由于收缩力的降低及血

流淤滞,绝大部分血栓来自于左心耳[3-4]。左房超

声自发显影(spontaneousechocontrast,SEC)被认

为是血 栓 形 成 前 状 态,是 左 房 血 栓 (leftatrial
thrombus,LAT)形成或栓塞事件的独立危险因

素[5-6],可预测卒中/栓塞事件的发生[6-7]。因此,在
心脏复律、导管射频消融、左心耳封堵前,识别左

房/左心耳血栓、SEC对于开启口服抗凝药及延期

手术以避免栓塞事件发生非常重要。食管超声是

发现左房/左心耳血栓的金标准,但经食管超声是

一种半侵入性操作,存在操作禁忌,操作相关并发

症虽然少见,但发生可能是致命的[8]。CHADS2 及

CHADS2-VASc模型为广泛接受和应用的卒中风

险评估模型,评分越高,卒中风险越高。既往研究

表明,CHADS2 及 CHADS2-VASc模型不仅可预

测卒中风险,也可用于预测左房/左心耳血栓或

SEC,评分越高,LAT/SEC占比越大[9-10]。但亦有

研 究 认 为,CHADS2/CHADS2-VASc 模 型 预 测

LAT/SEC的能力有限,ROC曲线下面积(AUC)
值较低。Huang等[11]一项纳入2173例非瓣膜性

房颤患者的研究中,CHADS2 及 CHADS2-VASc
模型预测 LAT/SEC 的 ROC AUC 仅 0.591 及

0.608;许多LAT/SEC的独立影响因素被忽略,如
左房增大(LAE)、血尿酸增高(HSUA)[12-14]、房颤

类型[11]等。此外,CHADS2/CHADS2-VASc模型

评估为低风险的患者,仍可发生LAT/SEC。Klee-
mann等[15]的一项纳入295例 CHADS2 评分为0
或1的非瓣膜性房颤患者,随访5年发现,3%的患

者发生LAT,8%的患者出现明显SEC。
为弥补 CHADS2/CHADS2-VASc模型预 测

LAT/SEC的不足及局限性,本研究的目的为:①

探索预测LAT/SEC的新因素;②比较加入新的危

险因素后的 CHADS2/CHADS2-VASc模型,预测

LAT/SEC的能力是否提升;③探索新因素对于

CHADS2/CHADS2-VASc模型中的低风险患者

LAT/SEC的预测。
1　对象与方法

1.1　对象

阳性组(LAT/SEC组):以“显影”为关键词,
检索四川大学华西医院2011年1月1日—2020年

12月31日10年食管超声数据,共计2321例次。
排除无实验室资料及临床资料573例次,余下1748
例次。其中做2次 TEE 的有118例次,做3次

TEE的有17例次,做4次 TEE的有4例次,均计

入第1次数据,余下1584例次。排除非房颤患者

及未见LAT/SEC共798例次,二尖瓣中、重度狭

窄74例次,二尖瓣机械瓣42例次,先天性心脏病

31例次,其他部位血栓(非左房、左心耳3例次),
最终共计636例次非瓣膜房颤纳入阳性组(图1)。

阴性组(无LAT/SEC组):检索四川大学华西

医院2017年1月1日—2020年12月31日所有食

管超声数据,共计9856例次。7038例次排除:其
中无查血资料及临床资料3734例次,因患者不耐

受操作失败113例次,阳性结果(LAT/SEC)659
例次,二尖瓣狭窄5例次,二尖瓣机械瓣10例次,
先天性心脏病40例次,扩张型心肌病及肥厚型心

肌病43例次,诊断并非房颤者2251例次,重复2
次数据155例次,重复3次14例次,最终得可匹配

数据2818例次(图1)。
利用个案控制匹配,以年龄、性别为匹配条件,

匹配容差“00”,选择不放回抽样。最终1例匹配

失败,匹配成功1270例。阳性组635例,阴性组

635例。
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左为阳性入组,右为阴性入组。
图1入组流程

Figure1　Enrollmentprocess

1.2　超声图像

超声心动图由经验丰富的医师采集。食管超

声之前均完成常规经胸超声心动图评估心脏的结

构、功能情况。LAT定义为:独立移动、圆形、椭圆

形或不规则形状的回声密集结构,与周围的心内膜

或梳状肌区分,并可在多个成像平面上显示。SEC
定义为:心脏超声(包括经胸超声心动图和经食管

超声)时看到的血流淤滞表现,在超声观察下是一

种漩涡状或云雾状低回声影,其形成大多由于血流

速度减慢,剪切应力减小,从而导致纤维蛋白原介

导的红细胞聚集和体积变大,当接近或超过超声的

波长,便能在超声通过时表现为烟雾状的回声。

2005年版美国超声心动图学会与欧洲超声心动图

学会腔室量化指南定义左房前后径扩大:女性≥39
mm,男性≥40mm 定义为左房增大为左房直径≥
40mm(不区分性别);2019年版中国高尿酸血症

与痛风诊疗指南定义血尿酸水平>420μmol/L(不
分性别)为尿酸升高,本研究使用该标准。

1.3　模型建立

CHADS2 评分:充血性心力衰竭(心衰)、高血

压、糖尿病、年龄不低于 75 岁各计 1 分,卒中/

TIA/系统性栓塞计2分;CHADS2-VASc评分:充
血性心衰、高血压、糖尿病、血管疾病、年龄65~74
岁、女性各计1分,卒中/TIA/系统性栓塞、年龄不

低于75岁各计2分。
寻找血栓/显影的危险因素,(1)将血栓/显影

的独 立 危 险 因 素 LAE、HSUA、血 纤 维 蛋 白 原

(FIB)加入CHADS2 或CHADS2-VASc,构建下列

新模型:①CHADS2+LAE:将左房直径(二分类处

理)纳入CHADS2 模型。②CHADS2+ HSUA:将
血尿 酸 (二 分 类 处 理)纳 入 CHADS2 模 型。③
CHADS2+FIB:将 FIB(保持连续型变量)纳入

CHADS2 模型。④CHADS2 +LAE+HSUA +
FIB:将左房直径(二分类处理)、血尿酸(二分类处

理)、FIB(保持连续型变量)三者均纳入 CHADS2

模型。⑤CHADS2-VASc+LAE:将左房直径(二
分 类 处 理 )纳 入 CHADS2-VASc 模 型。 ⑥
CHADS2-VASc+HSUA:将血尿酸(二分类处理)
纳入 CHADS2-VASc模型。⑦CHADS2-VASc+
FIB:将 FIB(保 持 连 续 型 变 量)纳 入 CHADS2-
VASc模型。⑧CHADS2-VASc+LAE+HSUA
+FIB:将左房直径(二分类处理)、血尿酸(二分类

处理)、FIB(保 持 连 续 型 变 量 )三 者 均 纳 入

CHADS2-VASc模型。
(2)构建LAE+HSUA+FIB:左房直径(二分

类处理)、血尿酸(二分类处理)及FIB(保持连续型

变量)模型评估对于整组患者结局(LAT/SEC)的
预测能力,并在CHADS2-VASc评分0(男性)或1
分(女性)的患者中,探究 LAE+HSUA+FIB∗ 模

型对于结局的预测能力。
1.4　统计学处理

连续变量表示为 ■X±S。对于连续变量的比

较,进行独立样本t检验或秩和检验。分类变量以

频率和百分比表示。对于分类变量的比较,进行了

卡方检验。单变量和多变量logistic回归模型用于

评估临床、超声心动图和实验室检查与 LAT/SEC
之间的关联。多变量logistic回归模型包括在单变

量分析中发现是LAT/SEC预测因子的所有变量。
以上分析均使用SPSS25.0软件进行。ROC曲线

分析使用 Medcalc20.0.1,AUC评估不同模型的

预测效能。

2　结果

2.1　基线特征

纳入分析阳性组(LAT/SEC)635例,阴性组

·098·
李倩,等.预测非瓣膜性心房颤动左房血栓/自发显影的新模型探究———单中心回顾性研究

LIQian,etal.Newscoresforpredictionofleftatrialthrombus/spontaneousechocontrastin...



(无LAT/SEC)635例。临床、超声心动图、实验室

检查结果见表1。平均年龄(65.7±9.6)岁,女性

占比 48.2%。阳 性 组 左 室 射 血 分 数 (58.8±
10.5)%,阴性组左室射血分数(64.3±7.4)%。阳

性组CHADS2 及 CHADS2-VASc评分更高(P 均

<0.05)。阳性组充血性心衰、高血压、卒中/TIA、
抗凝比重更大,左房直径、尿酸、FIB更高,左心耳

排空速度更低,P<0.05;两组间糖尿病比例、血管

疾病无差异,见表1。

表1　基线资料

Table1　Generaldata
例(%),■X±S

变量 阳性组 阴性组 P 值

年龄/岁 65.7±9.6 65.7±9.6 　1.000

　≥75岁 122(19.2) 122(19.2) 1.000

　≥65岁 248(39.1) 248(39.1) 1.000

女性 306(48.2) 306(48.2) 1.000

高血压 358(56.4) 319(50.2) 0.028

糖尿病 111(17.5) 94(14.8) 0.195

充血性心衰 66(10.4) 11(1.7) <0.001

血管病 94(14.8) 77(12.1) 0.162

卒中/TIA/血栓

　事件
92(14.5) 51(8.0) <0.001

抗凝 182(28.7) 148(23.3) 0.015

CHADS2 1.3±1.2 0.8±0.9 <0.001

CHADS2-VASc 2.5±1.7 1.5±1.1 <0.001

CHADS2-VASc
评分为0或1(女) 112(17.6) 245(38.6) <0.001

Vmax 0.3±0.2 0.4±0.3 <0.001

左房直径/mm 44.9±5.9 38.7±6.0 <0.001

LAE 523(82.4) 273(43.0) <0.001

LVEF/% 58.8±10.5 64.3±7.4 <0.001

URIC/(μmol·

　L-1) 378.3±100.4344.0±85.7 <0.001

HSUA 205(32.3) 111(17.5) <0.001

FIB/(g·L-1) 3.0±0.8 2.7±0.7 <0.001

　　注:Vmax:左心耳排空速度;LVEF:左室射血分数。

2.2　LAT/SEC预测因子

通过单因素logistic回归,许多因素可预测

LAT/SEC;包括高血压、充血性心衰、卒中/TIA/
血栓事件、是否抗凝、LAE、HSUA、FIB水平,见表

2。所有单因素logistic回归有意义者纳入多因素

logistic回归。其中充血性心衰、卒中/TIA/血栓事

件、LAE、HSUA、FIB是LAT/SEC的独立危险因

素,见表3。

表2　LAT/SEC单因素logistic回归

Table2　Univariatelogisticregression

因素 OR 95%CI P 值

高血压 1.280 1.027~1.597 　0.028
糖尿病 1.219 0.903~1.645 0.195
充血性心衰 6.580 3.441~12.583 <0.001
血管病 1.259 0.911~1.740 0.163
卒中/TIA/血栓事件 1.940 1.351~2.785 <0.001
抗凝 1.363 1.061~1.752 0.015

LAE 6.192 4.786~8.011 <0.001

HSUA 2.251 1.729~2.930 <0.001

FIB 1.682 1.433~1.973 <0.001

表3　 LAT/SEC多因素logistic回归

Table3　Multivariatelogisticregression

因素 OR 95%CI P 值

高血压 1.047 0.808~1.357 0.729
充血性心衰 3.158 1.545~6.454 0.002
卒中/TIA/血栓事件 1.817 1.198~2.756 0.005
抗凝 1.119 0.839~1.493 0.445

LAE 5.573 4.232~7.338 0.000

HSUA 1.884 1.396~2.544 0.000

FIB 1.600 1.337~1.913 0.000

2.3　新模型预测LAT/SEC
将新 LAT/SEC 的 独 立 危 险 因 素:LAE、

HSUA、FIB加入CHADS2 或CHADS2-VASc。
CHADS2 模型 AUC=0.614(95%CI:0.587

~0.642),CHADS2 模型分别加入 LAE、HSUA、
FIB后ROC的 AUC分别为0.739、0.647、0.654,
较原模型 CHADS2 提高(均 P<0.05)。①加入

LAE后,AUC变化最明显:CHADS2 及 CHADS2

+LAE 的 AUC差值=0.125(95%CI:0.0989~
0.151,Z=9.432,P<0.05)。②LAE、HSUA、FIB
均加入时 AUC值最大:CHADS2+LAE+HSUA
+FIB的 AUC=0.767(95%CI:0.743~0.790),
见表4。

CHADS2-VASc模型 AUC=0.694(95%CI:
0.668~0.720),CHADS2-VASc模 型 分 别 加 入

LAE、ISUA、FIB 后 ROC 的 AUC 为 0.785、
0.719、0.710,较原模型CHADS2-VASc提高(P<
0.05),见表4。同样可见:加入 LAE 后,AUC变

化最 明 显:CHADS2-VASc及 CHADS2-VASc+
LAE的 AUC 差值 =0.0903(95%CI:0.0673~
0.113,Z=7.719,P<0.05)。LAE、ISUA、FIB均

加入 时 AUC 最 大:CHADS2-VASc+ LAE+
ISUA +FIB 的 AUC=0.801(95%CI:0.761~
0.807),见表4。
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表4　模型预测LAT/SEC效能比较

Table4　Comparisonofthrombosis/spontaneousimagingperformancepredictivemodel

模型 AUC P 95%CI P∗

CHADS2 0.614 <0.001 0.586~0.640
CHADS2+LAE 0.739 <0.001 0.713~0.763 <0.0001
CHADS2+HSUA 0.647 <0.001 0.620~0.674 0.0002
CHADS2+FIB 0.654 <0.001 0.627~0.680 <0.0001
CHADS2+LAE+HSUA+FIB 0.767 <0.001 0.743~0.790 <0.0001
CHADS2-VASc 0.695 <0.001 0.668~0.720
CHADS2-VASc+LAE 0.785 <0.001 0.761~0.807 <0.0001
CHADS2-VASc+HSUA 0.719 <0.001 0.694~0.744 0.0003
CHADS2-VASc+FIB 0.710 <0.001 0.684~0.735 0.0016
CHADS2-VASc+LAE+HSUA+FIB 0.801 <0.001 0.778~0.823 0.0001

　　注:CHADS2+LAE表示将LAE纳入 CHADS2 后的新模型,CHADS2-VASc+LAE表示将 LAE纳入 CHADS2-VASc
后的新模型。P 表示与原假设 AUC为0.5相比,P<0.05,则拒绝原假设,提示模型可区分阳性组及阴性组。P∗ 表示

CHADS2/CHADS2-VASc模型与其相关新模型 AUC值的比较(如:CHADS2 与 CHADS2+LAE的 AUC相比,CHADS2-
VASc与CHADS2-VASc与CHADS2-VASc+LAE的 AUC相比,以此类推),P∗ 值<0.05有意义。

　 　LAE+ HSUA+FIB 模 型 预 测 整 组 患 者

LAT/SECROC曲线下面积(AUC)=0.756(95%
CI:0.731~0.780,P<0.05),与CHADS2 模型相

比,AUC差值=0.142(95%CI:0.105~0.179,Z
=7.494,P<0.05),与CHADS2-VASc模型相比,
AUC差值=0.062(95%CI:0.025~0.099,Z=
3.288,P<0.05),见表5。

在CHADS2-VASc为0(男性)或1(女性)中:

LAE+ HSUA +FIB∗ AUC=0.752(95%CI:
0.704~0.797,Z=9.441,P<0.05)。

表5　CHADS2/CHADS2-VASc与 LAE+HSUA+FIB
预测LAT/SEC效能比较

Table5　ComparisonofThrombosis/SpontaneousIma-

gingEfficacy

模型 AUC P 95%CI P∗

CHADS2 0.614 0.0149 0.587~0.642 <0.0001
CHADS2-VASc 0.694 0.0145 0.668~0.720 0.001
LAE + HSUA
+FIB

0.756 0.0137 0.731~0.780

　　注:P 表示与原假设 ROC曲线下面积为0.5相比,P
<0.05,提示拒绝原假设,模型可区分 LAT/SEC及阴性。

P∗ 表 示 模 型 LAE+ HSUA+FIB 与 模 型 CHADS2/

CHADS2-VASc模型与 AUC值的比较,P∗ <0.05。

3　讨论

既往文献已阐明,房颤患者血栓风险增加,显
著增加卒中/栓塞风险,绝大部分血栓来自左心耳。
左房SEC在房颤患者中较为常见,SEC患者不一

定发生卒中/栓塞事件,但发生卒中/栓塞事件患者

大多都伴随 SEC[6-7,16]。Wang 等[7]的 一 项 纳 入

408例房颤患者,中位随访时间3.2年的研究表

明,SEC 患者卒中/TIA 发生率明显高于阴性患

者,Leung等[6]的研究也得出相似结论 SEC患者

较阴性患者卒中栓塞率高,且SEC组患者远期卒

中/栓塞风险显著升高。SEC是LAT/SEC事件的

独立预测因子,可预测远期卒中/栓塞事件的发生。
TEE是发现左房血栓及自发显影的金标准。

根据 TEE下回声的强度和范围自发显影程度分

为:0级,无 SEC,1级:轻度 SEC,2级:轻到中度

SEC,3 级:中 度 SEC,4 级:重 度 SEC[17]。Zhao
等[18]的一项纳入206例房颤患者的研究中,卒中

风险随着SEC程度加深而升高,0至4级SEC患

者2年随访卒中发生率分别为4.1%、7.9%、14.
3%、30.8%、45.5%。Beppu等[19]的一项纳入116
例瓣膜性房颤患者的研究中,重度、中度、没有显影

的左房血栓占比分别为6/10、7/27、6/79。似乎,
卒中/栓塞风险随着显影程度增加而提升。如同大

多数临床研究(文献)本研究也未观察不同SEC程

度可能带来的卒中/栓塞风险差异,而是将LAT与

SEC放在一起研究。在以后的研究中将根据自发

显影程度不同,对卒中/栓塞风险作进一步分析。

CHADS2 及CHADS2-VASc模型为无创评估

房颤患者卒中风险的成熟量表。既往研究认为

CHADS2/CHADS2-VASc也 可 用 于 预 测 LAT/

SEC,评分越高,LAT/SEC出现概率越大[9-10]。但

部分研究者认为 CHADS2/CHADS2-VASc预测

LAT/SEC能力有限,ROCAUC较低,许多重要因

素被忽略:如左房增大、LVEF减低,不同房颤类型

(阵发性房颤或持续性房颤)、炎症指标等[11,20-21]。
此外,在 Yarmohammadi等[9]的研究中,约5%的

LAT/SEC 来 自 于 CHADS2 评 分 0 组,在 Ning
等[22]的研究中,该比例甚至高达26.2%,迫切需要
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新的模型预测LAT/SEC。
既往许多研究表明 LAE、HSUA、FIB增加卒

中及栓塞事件风险[13,23-25]。我们研究观察到 LAE
(OR=5.573,P<0.05)、HSUA(OR=1.884,P<
0.05)、FIB(OR=1.600,P<0.05)是非瓣膜性房

颤患者 LAE/SEC的独立危险因素。与既往研究

结果一致[12,14-15,26]。具体的机制仍不是很清楚。
LAE导致左房血流动力学发生变化,湍流形成,流
速减低,导致血液淤滞及内皮损伤,进而促进心房

内血栓形成[23];尿酸是嘌呤代谢的副产物,其末端

步骤由黄嘌呤氧化酶催化,而黄嘌呤氧化酶是活性

氧物质产生的主要来源,研究发现房颤患者左房/
左心耳活性氧水平明显增高[27],氧化应激对心内

膜带来的损伤可能是心房血栓形成的基础。既往

研究表明房颤患者FIB水平高于正常患者[28-30],增
加的FIB可能通过增加纤维蛋白的形成、与血小板

糖蛋白Ⅱb/Ⅲa受体结合加剧血小板聚集,或通过

其扰乱血流的流变效应(血液黏度、红细胞聚集)来
促进血栓形成[29,31]。

我们尝试将 LAE、HSUA、FIB纳入 CHADS2

及CHADS2-VASc模型,评估新模型预测 LAT/

SEC效能。Ning等[22]共纳入284例非瓣膜性房

颤患者,其中 LAT/SEC61例,加入 LAE、HSUA
后,CHADS2/CHADS2-VASc 模 型 预 测 LAT/
SEC明显提升。Zhang等[32]的研究发现加入血尿

酸代谢异常(包括 HSUA 及药物治疗后尿酸正常

的高 尿 酸 血 症)后,CHADS2-VASc 模 型 预 测

LAT/SEC效能提升,ROC AUC 差值为 0.0651
(95%CI:0.0247,0.105;Z=3.158,P<0.05)。
与既 往 研 究 相 同 的 是,我 们 发 现 LAE 可 提 升

CHADS2 及 CHADS2-VASc模型预测 LAT/SEC
的效能,AUC分别从0.614升至0.672,0.695至

0.785(均P∗ <0.05);HSUA 同样可提升预测效

能,AUC分别从0.614升至0.647、0.695至0.719
(均 P∗ <0.05)。不 同 的 是,我 们 将 FIB 纳 入

CHADS2/CHADS2-VASc模型,观察到加入 FIB
后,CHADS2/CHADS2-VASc 模 型 预 测 LAT/
SEC效能提升,AUC分别从0.614升至0.654、0.
695至0.710(均P∗ <0.05),既往文献未见报道。
我们亦是第1个将 LAE、HSUA、FIB 同时纳入

CHADS2 及 CHADS2-VASc模型的研究,我们发

现,此时模型预测LAT/SEC效能最大,AUC值分

别为0.767、0.801,均P∗ <0.05。
对于CHADS2-VASc评分为0(男性)或1(女

性)的“低风险”患者,指南推荐无需抗凝,但既往研

究提示,这部分患者中仍出现左房血栓/自发显

影[9,22]。在 这 些 患 者 中,无 法 使 用 CHADS2/
CHADS2-VASc评估其真正的 LAT/SEC 风险。

我们的研究中,对于整组患者,模型 LAE+HSUA
+ FIB 预 测 LAT/SEC 效 能 优 于 CHADS2、
CHADS2-VASc模型(AUC差值分别为0.142,0.
062,Z值分别为7.494,3.288,均P∗ <0.05)。但

联合LAE、HSUA、FIB在“低风险”患者中的预测

能力如何,是否可二次筛选出真正的低风险患者尚

不可知。我们尝试在“低风险”患者中,构建模型

LAE+HSUA+FIB∗,发现该模型预测 LAT/
SEC的 AUC为0.752,95%CI:0.704,0.797,P<
0.05。LAE、HSUA、FIB三者联合的新模型有助

于进一步评估 CHADS2/CHADS2-VASc模型中

的“低风险”患者,弥补 CHADS2-VASc模型的不

足,筛选出真正的低风险患者。
总之,除了临床因素外,超声指标、实验室检查

结果亦是不可忽略的预测LAT/SEC的重要因素。
我 们 将 LAE、HSUA、FIB 加 入 CHADS2 及

CHADS2-VASc,建立新模型,提高了预测 LAT/
SEC的 能 力。并 评 估 了 新 因 素 预 测 CHADS2-
VASc模型中低风险患者 LAT/SEC 的能力。在

CHADS2 及CHADS2-VASc加入FIB或同时加入

LAE、HSUA及FIB是首次报道,未来仍需要更多

的研究去验证新模型在临床的应用。
局限性:①本研究纳入的患者为拟做射频消融

或电复律或左心耳封堵的非瓣膜性房颤患者,存在

偏倚,并不能反映整个房颤人群。②以同年龄、同
性别匹配得阴性组,无法得知年龄和性别是否是

LAT/SEC的影响因素。③阳性组并未区分轻度、
中度、重度自发显影及血栓,对是否可直接手术指

导意义稍欠缺,需进一步细分具体的亚组。④未区

分房颤持续时间、病程长短,这些因素或许可以预

测结局。⑤使用左房前后径评估左房,而非左房容

积,左房容积能更准确地评估左房大小。
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