
基金项目：河北省科技支撑计划（１５２７７７７０Ｄ）

通信作者：鲁静朝，Ｅｍａｉｌ：ｌｕｊｉｎｇｃｈａｏ０４＠ａｌｉｙｕｎ．ｃｏｍ

银屑病影响心房颤动的发生及可能机制

耿璐１　王丽娟２　鲁静朝１

（１．河北医科大学第二医院心内二科，河北 石家庄 ０５００００；２．河北医科大学第二医院皮肤科，河北 石家庄
０５００００）

【摘要】心房颤动是最常见的快速性心律失常，炎症反应可通过影响心房结构重构和电重构参与心房颤动的诱发与维持。银屑

病是一种慢性炎症性疾病，可通过免疫介导全身炎症反应增加心血管疾病发生风险。部分临床研究发现银屑病和心房颤动的发病

风险具有相关性，与各类免疫细胞浸润和细胞因子表达增加有关，引起心房电机械活动异常、内分泌代谢失调、机体内环境紊乱，从
而诱发心房颤动的发生。
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　　心房颤动（房颤）作为临床最常见的快速性心律
失常，可造成脑卒中、心力衰竭等不良事件，严重影响

患者生活质量。除药物与导管消融治疗外，生活方式

的改善及危险因素的控制已成为房颤综合管理的基

本环节。传统的心血管疾病危险因素，如吸烟、饮

酒、肥胖、糖尿病等影响房颤的发生。银屑病是一种

慢性炎症性疾病，其发病与代谢异常、自身免疫紊

乱、慢性炎症状态等有关［１］。既往发现银屑病可与

多种疾病伴发，如冠心病、脑卒中、心力衰竭、高血

压、血脂异常、糖尿病等，被统称为银屑病共病［２５］。

然而，银屑病与房颤的潜在关系目前尚未得到重视。

现归纳分析现有的研究，对银屑病与房颤的相关性、

可能的发病机制进行总结，以期为银屑病与房颤的

综合管理提供理论依据。

１　银屑病与房颤发生的相关研究
基于全球疾病负担的流行病学数据［６］显示，中国

银屑病患病人数与发病率在１９９０—２０１７年均呈持续
增长的趋势，２０１７年中国银屑病发病率为６９．２／１０万，
发病总人数较１９９０年上升了８２．３６％。目前关于银
屑病和房颤相关性的研究不多，２０１２年的丹麦全国性
队列研究［７］发现，银屑病会增加新发房颤的风险，并

可能间接影响房颤相关并发症的发生。房颤 ａＨＲ在
年龄＜５０岁和年龄≥５０岁的轻症银屑病患者中分别
为１．５５（９５％ＣＩ１．２１～１．８６）和１．１６（９５％ＣＩ１．０８～
１．２４），在重症银屑病患者中分别为 ２．９８（９５％ＣＩ
１８０～４．９６）和１．２９（９５％ＣＩ１．０１～１．６５），提示年轻
银屑病患者的房颤发病率更高，且房颤的发生风险与

银屑病的严重程度呈正相关。对缺血性卒中发生前
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有房颤发作的患者进行统计，在年龄 ＜５０岁的患者中
轻症和重症银屑病的ＨＲ分别为１．９８（９５％ＣＩ１．６７～
２３６）和２．９０（９５％ＣＩ１．８７～４．５０），即在年轻的重症
银屑病患者中，房颤和缺血性卒中的发病风险更高。

分析原因为年轻的银屑病患者可引发更明显的机体

炎症反应，从而引发房颤及相关并发症。之后一项队

列研究［８］同样发现重症银屑病可增加血栓栓塞的风

险（ＲＲ＝１．２７，９５％ＣＩ１．０２～１．５７），但轻症银屑病群
体中未表现该效应（ＲＲ＝０．９９，９５％ＣＩ０８７～１１１）。

Ｒｈｅｅ等［９］报道重症银屑病患者房颤及血栓栓塞

风险明显增高，在进行多变量调整分析后发现，只有

重症银屑病是房颤发病的独立预测因子（ＨＲ＝１．７７，
９５％ＣＩ１．３９～２．２４，Ｐ＜０．０００１）。Ｂａｎｇ等［１０］发现银

屑病与新发房颤相关（ＯＲ＝３．４９，９５％ＣＩ１．２４～９８１，
Ｐ＝０．０１８），尤其是年轻的银屑病患者，经多元回归分
析发现银屑病是房颤发生的独立预测因子。近期

Ｙａｎｇ等［１１］的荟萃分析纳入 ６项观察性研究（共
１１１８７例房颤患者），银屑病患者的房颤总体 ＲＲ为
１３９（９５％ＣＩ１．２６～１．５２，Ｐ＜０．０００１），在亚组分析
中，轻症和重症银屑病发生房颤的 ＲＲ分别为 １．２２９
（９５％ＣＩ１．１３９～１．３２７，Ｐ＜０．０００１）和１．６３４（９５％ＣＩ
１．４９０～１．７９１，Ｐ＜０．０００１），认为房颤的发生受银屑
病的严重程度影响。２０２２年发表的一项孟德尔随机
化研究［１２］在克服传统混杂因素的干扰后，为银屑病与

房颤的潜在因果关系提供证据，从基因层面证实银屑

病为新发房颤的独立预测因素（ＯＲ＝１．０４，９５％ＣＩ
１０２～１．０７，Ｐ＝３．２７×１０－４）。

上述研究是在不同年龄和特征的人群中进行的

横断面调查或回顾性分析，且大部分为西方人群。因

此，还需大样本、不同种族的前瞻性队列研究分析不

同程度的银屑病对房颤的影响。而银屑病对血栓栓

塞、缺血性卒中等不良事件的影响是否能独立于房颤

也有待进一步验证。

２　银屑病增加房颤发病风险的可能机制
银屑病增加房颤发生风险的机制依然未知，近年

来一些病理生理学机制或可解释银屑病与新发房颤

的关联。房颤与肥胖和糖尿病等引起的脂肪组织炎

症及全身炎症疾病相关。银屑病的发展涉及真皮层

的一系列炎症级联反应，与各类免疫细胞浸润和细胞

因子表达增加密切相关。免疫介导的全身炎症反应

可能引起心房电机械活动异常、内分泌代谢失调、机
体内环境紊乱，并引起冠状动脉微循环障碍及心肌纤

维化。同时，全身炎症和脂肪组织的炎症还可引起局

部心外膜脂肪组织形态和生理的改变，引发心房心肌

病，从而增加房颤发生风险［１３］。作为银屑病的诱发因

素，神经精神因素对房颤的发生也会产生推波助澜的

作用。

２１　银屑病与机体炎症状态
银屑病的严重程度，与体内炎症活动度相关。荟

萃分析［１４］显示，同健康个体相比，银屑病患者多种促

炎因子的血清水平明显升高，如肿瘤坏死因子α
（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、γ干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，
ＩＦＮγ）、白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）等。为证实血清
中ＴＮＦα和ＩＦＮγ升高同全身性炎症反应相关，Ｍｅｈｔａ
等［１５］对来自银屑病患者的外周血单个核细胞的整体

基因表达数据进行基因富集分析，表明 ＴＮＦα和
ＩＦＮγ降低血管内皮的完整性。确定 ＴＮＦα和 ＩＦＮγ
是连接动脉粥样硬化和银屑病的主要促炎症因子。

众所周知，动脉粥样硬化是房颤发生的重要危险因

素，Ｍｅｈｔａ等发现 ＩＦＮγ和 ＴＮＦα在内皮细胞和动脉
粥样硬化组织中引起显著的协同促炎反应，导致单核

细胞和Ｔ细胞趋化因子显著增加。同理，慢性炎症可
影响糖尿病、高血压、高脂血症等房颤危险因素，其相

关机制在此不作赘述［１６］。在房颤患者心肌组织内浸

润的炎症细胞提示炎症与房颤之间存在相关性。作

为心肌肥厚和纤维化的调节因子，ＴＮＦα水平可预测
房颤发生风险并参与房颤维持［１７］。另外，来源于辅助

性Ｔ细胞１７（ｈｅｌｐｅｒＴｃｅｌｌ１７，Ｔｈ１７）分泌的ＩＬ１７也可
促进心房纤维化，参与房颤的发生［１８］。研究发现如果

银屑病引起异常的炎症状态持续存在，导管消融术后

房颤复发率增加，且多次消融很难维持窦性心

律［１９２１］，原因可能为消融产生的炎症损伤可导致心房

传导、收缩及舒张功能异常［２２］。

针对关键因子或受体的生物制剂阻断炎症过程

是治疗银屑病的有效手段，理论上抑制机体炎症反应

可降低心脏疾病风险。目前国内用于治疗银屑病的

生物制剂主要为ＴＮＦα抑制剂和ＩＬ１２／２３抑制剂等。
有研究［１７］发现ＴＮＦα抑制剂能有效减少房颤发生和
心房重构，但２０１９年研究［２３］发现，使用ＩＬ１２／２３抑制
剂乌司奴单抗与 ＴＮＦα抑制剂治疗银屑病或银屑病
关节炎后，房颤的发生风险未降低。使用乌司奴单抗

治疗银屑病的患者群体在调整倾向性评分后，在

Ｏｐｔｕｍ和ＭａｒｋｅｔＳｃａｎ数据库中房颤的发生风险分别为
１．４０（９５％ＣＩ０．８１～２．４１）和 ０．９６（９５％ＣＩ０．７０～
１３３）。而近年，最新选择性腺苷 Ａ３受体激动剂
Ｐｉｃｌｉｄｅｎｏｓｏｎ可通过调节核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，
ＮＦκＢ）信号通路抑制人体永生化表皮细胞的增殖，并
降低ＩＬ１７和ＩＬ２３的表达，但能否有效降低银屑病患
者的新发房颤风险仍未知［１８］。总之，通过阻断机体的

炎症过程治疗银屑病能否防止房颤的发生，结果并不
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一致，由此推测银屑病可通过炎症之外的机制引起房

颤的发生。

２２　银屑病与心房结构及功能异常
银屑病是一种慢性炎症性疾病，通过免疫介导全

身炎症反应，导致心肌炎性损伤，可能引起心房结构

重构和电重构，进而增加房颤风险。研究［９］发现银屑

病可引起心房心肌病，使房颤的发生率增加约４０％，
尤其在年轻重症银屑病患者中表现突出。

许多研究者通过测量各类心房传导变量来探讨

房颤发生和维持的电生理基础。Ｐ波离散度（Ｐｗａｖｅ
ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ，ＰＷＤ）与 Ｐ波最大时限（ｍａｘｉｍｕｍＰｗａｖｅ
ｄｕｒａｔｉｏｎ，Ｐｍａｘ）延长表明心房内、心房间传导时间延长
和窦性激动的不均匀传导，是阵发性房颤的典型电生

理特征，也是预测阵发性房颤的有效指标［２４２６］。心房

的电机械延迟时间 （ｅｌｅｃｔｒｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌｄｅｌａｙｔｉｍｅ，
ＥＭＤ）是指从体表心电图Ｐ波起始至舒张晚期Ａ波开
始的时间间隔，被证明是房颤发生的独立危险因

素［２７］。心房总传导时间（ｔｏｔａｌａｔｒｉａｌｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｔｉｍｅ，
ＴＡＣＴ）通常在窦性心律不连续和／或不均匀传导的情
况下延长［２８］。左心房整体纵向应变（ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｇｌｏｂａｌ
ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｒａｉｎ，ＬＡＧＬＳ）是目前一种预测房颤的新
工具［２９］。

２０１３年，Ｂａｃａｋｓｉｚ等［３０］利用心电图发现寻常型银

屑病患者同健康人群的 Ｐｍａｘ［（１１２．６±２２．７）ｍｓｖｓ
（９３．０±１２．８）ｍｓ，Ｐ＜０．００１］与 ＰＷＤ［（６９．１±
２２．６）ｍｓｖｓ（４５．６±１９．４）ｍｓ，Ｐ＜０．００１］存在显著差
异，且银屑病面积和严重程度指数（ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｒｅａａｎｄ
ｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＰＡＳＩ）评分同 Ｐｍａｘ（Ｐ＝０．００２）、ＰＷＤ
（Ｐ＝０００５）相关，超敏 Ｃ反应蛋白与 ＰＷＤ之间也呈
显著正相关（ｒ＝０．２２９，Ｐ＝０．００１）。２０１５年，Ｔａｓａｌ
等［３１］利用组织多普勒成像发现银屑病组的心房间

ＥＭＤ［（３１４５±１４．９５）ｍｓｖｓ（２４．８２±１４．４５）ｍｓ，Ｐ＝
００１］和左心房内ＥＭＤ［（１９．０７±８．９８）ｍｓｖｓ（１２．３４±
７．１６）ｍｓ，Ｐ＜０．００１］较健康个体明显延长，且ＰＡＳＩ与
心房间ＥＭＤ呈显著正相关（ｒ＝０．２６１，Ｐ＜０．００１），超
敏Ｃ反应蛋白与心房间 ＥＭＤ之间也呈正相关（Ｐ＝
００２２）。２０１９年，Ｄｕｍａｎ等［３２］发现银屑病组的 ＴＡＣＴ
较对照组明显延长［（１０３．５±３．７）ｍｓｖｓ（９９．１±４．４）ｍｓ，
Ｐ＜０．０５］，ＬＡＧＬＳ较对照组明显降低［（２８．２±７４）％ ｖｓ
（４２．０±３．７）％，Ｐ＜０．０５］，且 ＬＡＧＬＳ与 ＴＡＣＴ（ｒ＝
－０．５７，Ｐ＜０．０５）、病程（ｒ＝－０．６２，Ｐ＜００５）、ＰＡＳＩ
（ｒ＝－０．４５，Ｐ＜０．０５）之间均存在显著的负相关。总
之，心房电机械活动异常程度同银屑病患者的机体炎
症状态和疾病严重程度呈正相关。

上述研究结果提示慢性炎症导致心房电活动传

导延迟和心房机械收缩不同步，由此引起心房电重构

与组织纤维化造成的心房结构重构、左心房机械功能

障碍，进而引发房颤。然而上述研究均为横断面研

究，且病例多为轻度银屑病并接受局部治疗的患者，

需纳入更多严重的银屑病患者并进行长期前瞻性研

究以确定上述心房电机械活动变量对银屑病患者未
来房颤的预测价值。ＰＷＤ、ＥＭＤ、ＬＡＧＬＳ能分别通过
经胸１２导联心电图、组织多普勒成像、三维散斑跟踪
超声心动图等，经济、无创的检查获得，有望成为银屑

病高危房颤患者早期识别的有效手段。

２３　银屑病与机体内环境紊乱
银屑病患者的机体炎症反应可造成骨髓微环境

紊乱，表现为红细胞体积分布宽度（ｒｅｄｃｅｌｌｖｏｌｕｍｅ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＲＤＷ）和平均血小板体积（ｍｅａｎ
ｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＭＰＶ）异常，反映红细胞生成失调和血
小板活化障碍。荟萃分析［３３］证实 ＲＤＷ和 ＭＰＶ对银
屑病存在预测价值。银屑病患者皮肤和外周血中炎

症因子的上调，抑制红细胞成熟，导致红细胞异质性

增加；还可增强多形核中性粒细胞浸润和血小板表面

抗原及可溶性介质引起的聚集，影响血小板活化。

ＲＤＷ和 ＭＰＶ的改变是房颤的独立危险因素，其中
ＭＰＶ有助于反映血栓前状态并和房颤的左心房血液
淤滞存在相关性，而房颤时心房不规则无效收缩所致

的血流动力学紊乱甚至会加剧ＲＤＷ升高［３４３５］。Ｃｏｎｉｃ
等［３６］在ＲＤＷ合并ＭＰＶ增高的银屑病患者中发现，房
颤的患病率为 ５．２６％（ＯＲ＝３．９７，９５％ＣＩ３．４４～
４５７），这些患者应得到密切的临床关注，并考虑预防
性干预；同时还在部分得到规范治疗的银屑病患者中

观察到ＲＤＷ降低的趋势，因此认为ＲＤＷ可作为生物
标志物，判断银屑病短期治疗效果。

２４　银屑病与机体代谢异常
目前对于银屑病患者发生房颤的过程中，各类脂

肪因子的具体作用机制仍未知。有研究［３７］发现在银

屑病患者中脂联素通过多种机制发挥抗炎作用：（１）
抑制ＴＮＦα的分泌和生物活性；（２）调节 ＮＦκＢ信号
通路和 ＩＬ１０及 Ｔｏｌｌ样受体表达；（３）抑制 ＣＤ４＋及
ＣＤ８＋Ｔ细胞合成和分泌 ＩＬ１７。脂联素还能增加树突
状细胞主要组织相容性复合体Ⅱ类分子表达，促进
Ｔｈ１细胞和Ｔｈ１７细胞反应，调控机体的免疫应答。而
针对房颤的既往研究中脂联素水平变化与房颤发生

及类型密切相关，临床结果存在争议。脂联素一方面

被认为通过抑制 ＴＮＦα发挥抗炎作用减少房颤的发
生，另一方面高水平的脂联素同持续性房颤的相关性

被认为脂联素参与心房重构及房颤的维持。有研究

者［３８］发现脂联素与房颤发病近似“Ｕ”形关系，即窦性
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心律组脂联素水平最高，持续性房颤组次之，而阵发

性房颤组最低。瘦素可促进银屑病患者的角质形成

细胞和淋巴细胞增殖分泌炎症因子，并被认为是银屑

病的独立危险因素，但在银屑病患者房颤发病风险中

的作用有待进一步评估［３９］。

最新发表的一项基于丹麦人口的大型队列研

究［４０］确定诊断银屑病后５年内高度相关的共病，发现
患者遵循从银屑病到原发性高血压再到房颤的发展

轨迹。银屑病及其并发的代谢性疾病可以是房颤的

发病基础，全面理解二者关系有助于早期干预并进行

危险分层。

２５　银屑病与精神心理障碍
银屑病严重损害患者心理社会功能，被认为是一

种严重的心身疾病［４１］。下丘脑功能失调在银屑病的

恶化中发挥作用，常累及下丘脑垂体肾上腺轴、交感
神经肾上腺髓质轴、外周神经系统和免疫系统。

银屑病的恶化伴随炎症介质的产生增加，这可能

导致神经递质的失衡以及抑郁和焦虑症状的发展［４２］。

精神应激通常被认为是银屑病的一个主要诱因，且会

使病情加重。精神应激的生理反应包括交感神经激

活、过度激活下丘脑垂体肾上腺轴，以及促炎细胞因
子的释放［４３］。神经系统通过分泌几种炎症介质在银

屑病发病过程中起关键作用。急慢性应激、焦虑和抑

郁会影响机体的免疫反应，包括循环促炎细胞因子水

平的升高［４４］。作为一种严重的心身疾病，银屑病引起

的精神心理障碍、精神应激又会加重银屑病，从而产

生免疫炎症反应，促进房颤的发生。

研究发现房颤与不良心理精神因素相关，近期的

一项荟萃分析［４５］纳入１３项研究，发现焦虑、愤怒、抑
郁和工作压力等不良心理精神因素可增加房颤的风

险。焦虑患者的房颤发生率增加 １０％（ＨＲ＝１．１０，
９５％ＣＩ１．０２～１．１９，Ｉ２ ＝３３．６％，Ｐ＝０．０１３，ｎ＝
２３５５９９），愤怒患者的房颤发生率增加 １５％（ＨＲ＝
１１５，９５％ＣＩ１０４～１．２６，Ｉ２＝４０．２％，Ｐ＝０．０４，ｎ＝
２１７９１），应激情况下房颤发生率增加 １８％（ＨＲ＝
１１８，９５％ ＣＩ１．０５～１．３２，Ｉ２＝１１９．２％，Ｐ＝０．００４，
ｎ＝５１６６４）。２０１５年来自丹麦的队列研究［４６］发现在

银屑病合并抑郁的患者中，房颤的风险明显增加。因

此，精神心理障碍可能为银屑病和房颤发生的共同

诱因。

２６　银屑病的药物治疗
银屑病的药物治疗包括局部治疗和系统治疗。

局部外用糖皮质激素是银屑病的主要治疗措施，通过

下调促炎基因编码的细胞因子而发挥抗炎、抗增殖和

局部血管收缩作用，直接作用于皮肤损害，全身不良

反应小。系统治疗药物主要包括三类：传统药物、生

物制剂和小分子靶向药物［４７］。

２６１　传统药物
传统药物主要包括甲氨蝶呤、环孢素、维 Ａ酸

类等。

甲氨蝶呤是目前治疗银屑病最有效的传统药物

之一，通过抗增殖、抗炎机制发挥作用。主要的不良

反应为骨髓抑制、肝肾毒性，对血管内皮损害可诱发

心脑血管疾病［４８］。有研究［４９］发现甲氨蝶呤具有心脏

毒性，可诱发心律失常，常为房颤。

环孢素通过抗炎、抑制角质形成和细胞增殖发挥

治疗作用。主要不良反应包括肾功能受损、高血压、

疲劳、多毛、胃肠道疾病等，但有报道［５０］环孢素可增加

房颤的发生。

维Ａ酸类药物用于银屑病的全身性治疗，通过消
除角质形成细胞和巨噬细胞中的过度增殖和抑制炎

症而延缓其病理进展。该类药不良反应轻微，停药可

恢复，未见有心脏毒性反应的报道。

２６２　生物制剂
包括ＴＮＦα抑制剂、ＩＬ１２／２３抑制剂及 ＩＬ１７抑

制剂等多种。生物制剂作为靶向细胞外炎症因子集

群的药物，对机体发挥免疫作用的同时会有一定的伤

害，临床应用时间尚短，在重点关注感染、恶性肿瘤等

疾病外，其长期疗效及心血管事件的安全性仍需进一

步观察［５１５２］。上文已阐述此类药物抑制机体炎症反

应降低房颤风险的结果不一致，考虑受炎症以外机制

影响。

２６３　小分子靶向药物
目前研发中的小分子靶向药物主要靶点集中于

磷酸二酯酶４、ＪＡＫ激酶１～３及酪氨酸激酶２等细胞
内的促炎物质，部分产品已经或接近上市，疗效和安

全性有较大的差异，仍在观察探索中［５３］。

３　结论与展望
银屑病以慢性炎症为基础，通过心房电机械活动

异常、内环境代谢紊乱及精神心理障碍等多种途径影

响房颤的发生。大多数银屑病患者最初是因皮肤表

现而就诊，在临床实践中，接诊医师应告知严重银屑

病患者发生房颤的风险，早期筛查并恰当管理以减少

房颤及相关并发症的发生，同时需对心血管危险因

素、机体的炎症状态及精神心理障碍进行综合的管理。

目前已有的研究存在一定局限性。首先，针对银

屑病与房颤的相关性研究多为欧美人群，较少在其他

人群进行外推验证。其次，对于银屑病、房颤的类型

和严重程度需依据国际标准进行更规范的划分，并评

估银屑病治疗、房颤消融及危险因素和诱因控制等综
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合管理方案的共同效应。最后，银屑病与房颤之间是

否存在反向因果关系还需进一步探讨；常规银屑病治

疗药物与房颤的抗凝、抗心律失常药之间的矛盾效应

均可作为未来研究方向。

利益冲突　所有作者声明不存在利益冲突

参 考 文 献

［１］ ＷｕＪＪ，ＫａｖａｎａｕｇｈＡ，ＬｅｂｗｏｈｌＭＧ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：

ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．ＪＥｕｒＡｃａｄ

ＤｅｒｍａｔｏｌＶｅｎｅｒｅｏｌ，２０２２，３６（６）：７９７８０６．

［２］ ＫａｐｎｉａｒｉＥ，ＰａｐａｄｉｍｉｔｒｉｏｕＰ，ＤａｌａｍａｇａＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇｔｈｅｌｉｎｋｂｅｔｗｅｅｎ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ｃｕｒｒｅｎｔｅｖｉｄｅｎｃｅ，ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ａｎｄｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＶａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２０，１８（６）：５９２６０９．

［３］ ＰａｔｒｉｃｋＭＴ，ＬｉＱ，ＷａｓｉｋｏｗｓｋｉＲ，ｅｔａｌ．Ｓｈａｒｅｄｇｅｎｅｔｉｃｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｃａｕｓａｌ

ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，

２０２２，１３（１）：６５６５．

［４］ ＷｅｂｅｒＢ，ＭｅｒｏｌａＪＦ，ＨｕｓｎｉＭＥ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ｎｏｖｅｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｅｖｏｌｖｉｎｇｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＡｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒＲｅｐ，２０２１，２３

（１１）：６７．

［５］ ＴａｋｅｓｈｉｔａＪ，ＧｒｅｗａｌＳ，ＬａｎｇａｎＳＭ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｃｏｍｏｒｂｉｄｄｉｓｅａｓｅｓ：

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＪＡｍＡｃａｄＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１７，７６（３）：３７７３９０．

［６］ 李慧贤，胡丽，郑焱，等．基于全球疾病负担（ＧＢＤ）大数据的中国银屑病流

行病学负担分析［Ｊ］．中国皮肤性病学杂志，２０２１，３５（４）：３８６３９２．

［７］ ＡｈｌｅｈｏｆｆＯ，ＧｉｓｌａｓｏｎＧＨ，ＪｒｇｅｎｓｅｎＣＨ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ａＤａｎｉｓｈｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＨｅａｒｔＪ，２０１２，３３（１６）：２０５４２０６４．

［８］ ＡｈｌｅｈｏｆｆＯ，ＧｉｓｌａｓｏｎＧ，ＬａｍｂｅｒｔｓＭ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｏｆｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍａｎｄｆａｔａｌ

ｓｔｒｏｋｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｎｏｎｖａｌｖｕｌａｒａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ａＤａｎｉｓｈ

ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０１５，２７７（４）：４４７４５５．

［９］ ＲｈｅｅＴＭ，ＬｅｅＪＨ，ＣｈｏｉＥＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄ

ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ａｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０１７，７（１）：９９７３．

［１０］ ＢａｎｇＣＮ，ＯｋｉｎＰＭ，ＫｂｅｒＬ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ：ｔｈｅｌｏｓａｒｔａｎ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｆｏｒｅｎｄｐｏｉｎｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２０１４，３２（３）：６６７６７２．

［１１］ ＹａｎｇＨＣ，ＰｏｌｙＴＮ，ＩｓｌａｍＭＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪ

ＤｅｒｍａｔｏｌＶｅｎｅｒｅｏｌＬｅｐｒｏｌ，２０２３，８９（１）：１８２４．

［１２］ ＧａｏＮ，ＫｏｎｇＭ，ＬｉＸ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｒｉｓｋｏｆ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ａＭｅｎｄｅｌｉａｎｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，

２０２２，１３：９１８２２４．

［１３］ ＰａｃｋｅｒＭ．Ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｍａｙｍｅｄｉａｔｅｄｅｌｅｔｅｒｉｏｕｓｅｆｆｅｃｔｓｏｆｏｂｅｓｉｔｙ

ａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｏｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７１（２０）：

２３６０２３７２．

［１４］ ＢａｉＦ，ＺｈｅｎｇＷ，ＤｏｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆａｄｉｐｏｋｉｎｅｓａｎｄｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１７，９

（１）：１２６６１２７８．

［１５］ ＭｅｈｔａＮＮ，ＴｅａｇｕｅＨＬ，ＳｗｉｎｄｅｌｌＷＲ，ｅｔａｌ．ＩＦＮγａｎｄＴＮＦαｓｙｎｅｒｇｉｓｍｍａｙ

ｐｒｏｖｉｄｅａｌｉｎｋｂｅｔｗｅｅｎｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｔｈｅｒｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，

２０１７，７（１）：１３８３１．

［１６］ ＳｔｅｆａｎｏＰ，ＧｌｏｒｉａＯ，ＦｒａｎｃｅｓｃｏＭ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ：ｓｈａｒｅｄ

ｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２２，２３（１６）：９０６３．

［１７］ ＹａｎｇＣ，ＷａｎｇＸ，ＧｕｏＹ，ｅｔａｌ．Ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｅｆｆｅｃｔｏｆｅｄｏｘａｂａｎｏｎｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｖｉａ ＨＢＧ１／ＨＢＤ

ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，１３：９０４３１７．

［１８］ ＣｏｈｅｎＳ，ＢａｒｅｒＦ，ＩｔｚｈａｋＩ，ｅｔａｌ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＩＬ１７ａｎｄＩＬ２３ｉｎｈｕｍａｎ

ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓｂｙｔｈｅＡ３ａｄｅｎｏｓｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔｐｉｃｌｉｄｅｎｏｓｏｎ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ

Ｒｅｓ，２０１８：２３１０９７０．

［１９］ ＧｌｏｖｅｒＢＭ，ＨｏｎｇＫＬ，ＤａｇｒｅｓＮ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘｏｎｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅ

ｏｆｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ，２０１９，１０５（３）：２４４２５０．

［２０］ ＳｔｒｉｓｃｉｕｇｌｉｏＴ，ｄｉＧｉｏｉａＧ，ＣｈａｔｚｉｋｙｒｉａｋｏｕＳ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｖｏｌｕｍｅｃｏｍｐｕｔｅｄｂｙ

３Ｄ ｒｏｔａｔｉｏｎａｌａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｂｅｓｔｐｒｅｄｉｃｔｓａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｆｔｅｒ

ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｔｉａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙｖｅｉｎｉｓｏｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１８，３４

（３）：３３７３４２．

［２１］ ＣｈｅｌｕＭＧ，ＫｉｎｇＪＢ，ＫｈｏｌｍｏｖｓｋｉＥＧ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓｂｙｌａｔｅｇａｄｏｌｉｎｉｕｍ

ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇａｎｄ ｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ ｏｆａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：５ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｄａｔａ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１８，７：ｅ００６３１３．

［２２］ ＰａｃｋｅｒＭ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎｏｎｐｒｅｅｘｉｓｔｉｎｇａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌ

ｓｙｓｔｏｌｉｃ，ｄｉａｓｔｏｌｉｃ，ａｎｄｎｅｕｒｏｈｏｒｍｏｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１９，４０（２３）：１８７３１８７９．

［２３］ ＬｅｅＭＰ，ＤｅｓａｉＲＪ，ＪｉｎＹ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｕｓｔｅｋｉｎｕｍａｂｖｓＴＮＦｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓｏｒｐｓｏｒｉａｔｉｃａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１９，１５５（６）：７００７０７．

［２４］ ＬｉｎＹｅｅＣ，ＡｎｔｏｎｉｏＬＰ，ＰｙｏｔｒＧ，ｅｔａｌ．Ｐｗａｖｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｉｎｄｉｃｅｓ：ａｃｒｉｔｉｃａｌ

ａｐｐｒａｉｓａｌｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｕｔｉｌｉｔｙ，ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ，ａｎｄｆｕｔｕｒｅｒｅｓｅａｒｃｈ—Ａ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｎｄｏｒｓｅｄｂｙｔｈｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＳｏｃｉｅｔｙｏｆＥｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｌｏｇｙａｎｄｔｈｅ

ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒＨｏｌｔｅｒａｎｄＮｏｎｉｎｖａｓｉｖｅＥｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＡｒｒｈｙｔｈｍＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０２２，１５（４）：ｅ０１０４３５．

［２５］ ＹｌｄｒｍＥ，ＧüｎａｙＮ，ＢａｙａｍＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄａｎｏｖｅｌｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒＰｗａｖｅｐｅａｋｔｉｍｅ［Ｊ］．Ｊ

Ｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｌ，２０１９，５７：８１８６．

［２６］ ＯｃａｋＭ，ＴａｓｃａｎｏｖＭＢ．ＣｌｉｎｉｃａｌｖａｌｕｅｏｆｔｈｅｃｏｍｂｉｎｅｄｕｓｅｏｆＰｗａｖｅｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎ

ａｎｄｔｒｏｐｏｎｉｎｖａｌｕｅｓｔｏｐｒｅｄｉｃｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＲｅｖＰｏｒｔＣａｒｄｉｏｌ（ＥｎｇｌＥｄ），２０２１，４０（９）：

６７９６８４．

［２７］ ＡｋａｍａｔｓｕＫ，ＩｔｏＴ，ＭｉｙａｍｕｒａＭ，ｅｔａｌ．ＵｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｔｉｓｓｕｅＤｏｐｐｌｅｒｄｅｒｉｖｅｄ

ａｔｒｉａｌｅｌｅｃｔｒｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌｄｅｌａｙｆｏｒｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＵｌｔｒａｓｏｕｎｄ，２０２０，１８（１）：２２．

［２８］ ＵｉｊｌＤＷ，ＧａｗｒｙｓｉａｋＭ，ＴｏｐｓＬＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｔｏｔａｌａｔｒｉａｌｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ

ｔｉｍｅｅｓｔｉｍａｔｅｄｗｉｔｈｔｉｓｓｕｅＤｏｐｐｌｅｒｉｍａｇｉｎｇｔｏｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｆｔｅｒｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｕｒｏｐａｃｅ，２０１１，１３（１１）：

１５３３１５４０．

［２９］ ＫｏｃａＨ，ＤｅｍｉｒｔａｓＡＯ，ＫａｙｐａｋｌＯ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｌｅｆｔａｔｒｉａｌｇｌｏｂａｌｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ

ｓｔｒａｉｎｐｒｅｄｉｃｔｓｔｈｅｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｆｔｅｒｃｒｙｏａｂｌａｔｉｏｎｉｎ

ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｖＣａｒｄＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０２０，５８（１）：

５１５９．

［３０］ ＢａｃａｋｓｉｚＡ，Ｅｒｄｏｇａｎ Ｅ，ＴａｓａｌＡ，ｅｔａｌ．Ｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ Ｐｗａｖｅ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｓｏｒｉａｓｉｓｖｕｌｇａｒｉｓ［Ｊ］．ＵｐｓＪＭｅｄＳｃｉ，２０１３，１１８

（１）：３５４１．

［３１］ ＴａｓａｌＡ，ＧｕｖｅｎｃＴＳ，ＫｕｌＳ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓｖｕｌｇａｒｉｓ［Ｊ］．ＫａｒｄｉｏｌＰｏｌ，２０１５，７３（８）：６３７６４３．

［３２］ ＤｕｍａｎＨ，ＤｉｌｅｋＮ，ＤｅｍｉｒｅｌｌｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｏｔａｌａｔｒｉａｌ

ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｔｉｍｅａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉａｌｇｌｏｂａｌｓｔｒａｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｓｏｒｉａｓｉｓｖｕｌｇａｒｉｓ

［Ｊ］．ＡｒｃｈＭｅｄＳｃｉ，２０１９，１５（４）：８６５８７１．

［３３］ ＹｉＰ，ＪｉａｎｇＪ，ＷａｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ（ＭＰＶ）ａｎｄ

ｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ（ＲＤＷ）ｂｅｔｗｅｅｎｐｓｏｒｉａｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０２２，１７

（２）：ｅ０２６４５０４．

［３４］ ＧｅｏｒｇｅＢ，ＫｏｎｓｔａｎｔｉｎｏｓＰＬ，ＫｏｎｓｔａｎｔｉｎｏｓＶ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｐｌｅｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ

ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆＡＦｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｂｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＪＧｅｒｉａｔｒＣａｒｄｉｏｌ，２０１９，１６（９）：６７１６７５．

（下转第１７３页）

·７６１·心血管病学进展２０２４年２月第４５卷第２期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．２



４４５４５４．

［３１］ ＰａｌｏｍｅｒＸ，ＰｉｚａｒｒｏＤｅｌｇａｄｏＪＰ，ＢａｒｒｏｓｏＥ，ｅｔａｌ．Ｐａｌｍｉｔｉｃａｎｄｏｌｅｉｃａｃｉｄ：ｔｈｅＹｉｎ

ａｎｄＹａｎｇｏｆｆａｔｔｙａｃｉｄｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

Ｍｅｔａｂ，２０１８，２９（３）：１７８１９０．

［３２］ ＫｎｅｂｅｌＢ，ＭüｌｌｅｒＷｉｅｌａｎｄＤ，ＫｏｔｚｋａＪ．Ｌｉｐｏｄｙｓｔｒｏｐｈｉｅｓ—Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓｏｆｔｈｅｆａｔｔｙ

ｔｉｓｓｕｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２０，２１（２２）：８７７８．

［３３］ ＴａｎｇＣ，ＤｅｎｇＸ，ＱｕＪ，ｅｔａｌ．Ｆｅｎｏｆｉｂｒａｔｅａｔｔｅｎｕａｔｅｓｒｅｎａｌｔｕｂｕｌａｒｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓ

ｂｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＭＣＡＤｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｒｕｇＤｅｓＤｅｖｅｌＴｈｅｒ，

２０２３，１７：１５０３１５１４．

［３４］ ＰｉｌｌｏｎＮＪ，ＡｚｉｚｉＰＭ，ＬｉＹＥ，ｅｔａｌ．Ｐａｌｍｉｔａｔｅｉｎｄｕｃｅｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｓｉｎ

ｈｕｍａｎａｄｉｐｏｓｅｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｐｒｏｍｏｔｅｍｏｎｏｃｙｔｅａｄｈｅｓｉｏｎａｎｄ

ｉｍｐａｉｒｉｎｓｕｌｉｎｔｒａｎｓｃｙｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１５，３０９（１）：

Ｅ３５Ｅ４４．

［３５］ ＳｉｎｄｈｕＳ，ＡｋｈｔｅｒＮ，ＷｉｌｓｏｎＡ，ｅｔａｌ．ＭＩＰ１αｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃｏ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｍｏｎｏｃｙｔｉｃｃｅｌｌｓｗｉｔｈｐａｌｍｉｔａｔｅａｎｄＴＮＦαｉｎｖｏｌｖｅｓｔｈｅ

ＴＬＲ４ＩＲＦ３ｐａｔｈｗａｙａｎｄｉｓａｍｐｌｉｆｉｅｄｂｙｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２０，９（８）：

１７９９．

［３６］ ＳｐｉｇｏｎｉＶ，ＦａｎｔｕｚｚｉＦ，ＦｏｎｔａｎａＡ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅａｒｉｃａｃｉｄａｔｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ

ｉｎｄｕｃｅｓｉｎｖｉｔｒｏｌｉｐｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇａｎｇｉｏｇｅｎｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，

２０１７，２６５：１６２１７１．

［３７］ ＫａｒａｓａｗａＴ，ＫａｗａｓｈｉｍａＡ，ＵｓｕｉＫａｗａｎｉｓｈｉＦ，ｅｔａｌ．Ｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｓ

ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｃｒｙｓｔａｌｌｉｚａｔｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖａｔｅｔｈｅＮＬＲＰ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｉｎ

ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２０１８，３８（４）：７４４７５６．

［３８］ ＲａｈｉｍｉＭａｄｉｓｅｈＭ，ＭａｌｅｋｐｏｕｒＴｅｈｒａｎｉＡ，ＢａｈｍａｎｉＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｓｅａｒｃｈａｎｄ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｎｔｈｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｉｎｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ，２０１６，９（９）：８２５８３１．

［３９］ ＡｕｇｕｓｔｉｎｅＪ，ＴｒｏｅｎｄｌｅＥＰ，ＢａｒａｂａｓＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｌｉｐｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｔｈｅ

ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２１，

１１：６２１９３８．

［４０］ ＫｕｒｕｔａｓＥＢ．Ｔｈｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｗｈｉｃｈｐｌａｙｔｈｅｒｏｌｅｉｎｃｅｌｌｕｌａｒ

ｒｅｓｐｏｎｓｅａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅ／ｎｉｔｒｏｓａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ：ｃｕｒｒｅｎｔｓｔａｔｅ［Ｊ］．ＮｕｔｒＪ，２０１６，１５

（１）：７１．

［４１］ ＧｕＪ，ＧｅｎｇＫ，ＧｕｏＭ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ：ｎｅｗｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＥｖｉｄＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔＡｌｔｅｒｎａｔ

Ｍｅｄ，２０２２，２０２２：５２７７６７３．

［４２］ ＢａｈｒＴＡ，ＢａｋｒｉＳＪ．Ｕｐｄａｔｅｏｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ：ａｎｔｉ

ＶＥＧＦ ａｇｅｎｔｓ ｆｏｒｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ

ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｌｉｆｅ（Ｂａｓｅｌ），２０２３，１３

（５）：１０９８

［４３］ ＺｈａｎｇＭ，ＤｏｎｇＺ，ＤｏｎｇＷ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｏｆＴａｋｅｄａＧｐｒｏｔｅｉｎｃｏｕｐｌｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ５

ｉｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ（Ｒｅｖｉｅｗ）

［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０２２，２４（５）：６７４．

［４４］ ＪｉａｏＳ，ＤｏｎｇＹ，ＣｈａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆαｌｉｐｏｉｃａｃｉｄｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈ

ｏｌｍｅｓａｒｔａｎｍｅｄｏｘｏｍｉｌｏｎｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ａｐｒｏｔｏｃｏｌｆｏｒａｐａｒａｌｌｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０２２，１０１（１７）：ｅ２９０８０．

［４５］ ＴｈａｋｕｒＳ，ＧｕｐｔａＳＫ，ＡｌｉＶ，ｅｔａｌ．Ａｌｄｏｓｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ：ａｃａｕｓｅａｎｄａｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ｔａｒｇｅｔｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰｈａｒｍＲｅｓ，２０２１，４４

（７）：６５５６６７．

［４６］ ＸｕａｎＣ，ＤｉｎｇＷ，ＺｈａｎＬ，ｅｔａｌ．ＰｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＹｉｑｉＪｉｅｄｕＨｕａｙｕ

ｄｅｃｏｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｂａｓｅｄｏｎ

ｎｅｔｗｏｒｋａｎａｌｙｓｉｓ，ｍｏｌｅｃｕｌａｒｄｏｃｋｉｎｇ，ａｎｄｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｖａｌｉｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｖｉｄ

ＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔＡｌｔｅｒｎａｔＭｅｄ，２０２３，２０２３：５０３４６８７．

［４７］ ＧｍｉｔｒｏｖＪ．Ｓｔａｔｉｃｍａｇｎｅｔｉｃｆｉｅｌｄｖｅｒｓｕｓｓｙｓｔｅｍｉｃｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｂｌｏｃｋａｄｅｅｆｆｅｃｔ

ｏｎｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．

Ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃｓ，２０２０，４１（６）：４４７４５７．

稿日期：

檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾

２０２３０６０４

（上接第１６７页）

［３５］ ＧｕｌＳＳ，ＧｏｚｋｅＥ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ

ｗｉｔｈｎｏｎｖａｌｖｕｌａｒａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＬａｂ，２０１８，６４（１１）．ＤＯＩ：１０．７７５４／

Ｃｌｉｎ．Ｌａｂ．２０１８．１８０５４３．

［３６］ ＣｏｎｉｃＲＲ，ＤａｍｉａｎｉＧ，Ｓｃｈｒｏｍ ＫＰ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｐｓｏｒｉａｔｉｃａｒｔｈｒｉｔｉｓ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｅｎｄｏｔｙｐｅｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ

ａｎｄｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０２０，９（１）：１８６．

［３７］ ＣａｔａｌｄｉＣ，ＭａｒｉＮＬ，ＬｏｚｏｖｏｙＭＡＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｎｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｆｉｌｅｓｉｎｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ｕｓｅａｓｌａｂｏｒａｔｏｒｙｂｉｏｍａｒｋｅｒｓａｎｄｄｉｓｅａｓｅｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ

［Ｊ］．ＩｎｆｌａｍｍＲｅｓ，２０１９，６８（７）：５５７５６７．

［３８］ ＹａｍａｇｕｃｈｉＮ，ＯｋｕｍｕｒａＹ，ＷａｔａｎａｂｅＩ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｓｅｒｕｍ

ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｏｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｒｒｈｙｔｈｍ，２０１７，３３（６）：

６０８６１２．

［３９］ ＨａｏＹ，ＺｈｕＹＪ，ＺｏｕＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄ

ｆｕｔｕｒｅｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２１，１２：７１１０６０．

［４０］ ＲｏｓｅｎＮＡＬ，ＬｒｕｐＥＨ，ＲｉｃｈａｒｄｓｏｎＣ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇｄｉｓｅａｓｅｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ

ａｎｄｔｅｍｐｏｒａｌｄｉｓｅａｓｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ，ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，

ｍｕｌｔｉｄａｔａｂａｓｅ，ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢｒＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２０２３，１８８（３）：３７２３７９．

［４１］ ＪａｆｆｅｒａｎｙＭ，ＰａｔｅｌＡ．Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｐｓｙｃｈｏｃｕｔａｎｅｏｕｓｄｉｓｅａｓｅ：ｐｓｙｃｈｏｓｏｃｉａｌ＆

ｐｓｙｃｈｏｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２０２０，５９（１）：８１５．

［４２］ ＬｕｉｚａＭＪ，ＲａｆａＣ，ＡｌｉｎａＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｂｒａｉｎｓｋｉｎ ａｘｉｓｉｎｐｓｏｒｉａｓｉｓ—

Ｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ，ｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ，ｈｏｒｍｏｎａｌ，ａｎｄｄｅｒｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌａｓｐｅｃｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ

Ｓｃｉ，２０２２，２３（２）：６６９．

［４３］ ＹａｎｇＨ，ＺｈｅｎｇＪ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｓｔｒｅｓｓｏｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＥｘｐＤｅｒｍａｔｏｌ，２０２０，４５（３）：２８４２８８．

［４４］ ＰｏｎｄｅｌｊａｋＮ，Ｌｕｇｏｖｉｃ＇Ｍｉｈｉｃ＇Ｌ．Ｓｔｒｅｓｓｉｎｄｕｃｅｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｏｆｓｋｉｎｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌｓ，

ｈｏｒｍｏｎｅｓ，ａｎｄｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＴｈｅｒ，２０２０，４２（５）：７５７７７０．

［４５］ ＷｕＨ，ＬｉＣ，ＬｉＢ，ｅｔａｌ．Ｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓａｎｄｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ａ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓａｎｄｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０２２，３６２：８５９２．

［４６］ ＥｇｅｂｅｒｇＡ，ＫｈａｌｉｄＵ，ＧｉｓｌａｓｏｎＧＨ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄ

ｒｉｓｋｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｓｔｒｏｋｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ａＤａｎｉｓｈｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ

ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢｒＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１５，１７３（２）：４７１４７９．

［４７］ ＡｒｍｓｔｒｏｎｇＡＷ，ＲｅａｄＣ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０２０，３２３（１９）：１９４５１９６０．

［４８］ ＣｏａｔｅｓＬＣ，ＭｅｒｏｌａＪＦ，ＧｒｉｅｂＳＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｈｏｔｒｅｘａｔｅｉｎｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｐｓｏｒｉａｔｉｃ

ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＲｈｅｕｍａｔｏｌＳｕｐｐｌ，２０２０，９６：３１３５．

［４９］ ＧａｗａｋｏＭ，ＢａｌｓａｍＰ，ＬｏｄｚｉńｓｋｉＰ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉａｃａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０２０，８４（５）：６８５６９４．

［５０］ ＭａｒｔｙＦＭ，Ｌｊｕｎｇｍａｎ Ｐ，ＣｈｅｍａｌｙＲＦ，ｅｔａｌ．Ｌｅｔｅｒｍｏｖｉｒｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓｆｏｒ

ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓｉｎｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１７，

３７７（２５）：２４３３２４４４．

［５１］ ＧｈｏｒｅｓｃｈｉＫ，ＢａｌａｔｏＡ，ＥｎｅｒｂｃｋＣ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔａｒｇｅｔｉｎｇｔｈｅＩＬ２３ａｎｄ

ＩＬ１７ｐａｔｈｗａｙｉｎｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０２１，３９７（１０２７５）：７５４７６６．

［５２］ ＳｉｎｇｈＲ，ＫｏｐｐｕＳ，ＰｅｒｃｈｅＰＯ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｙｔｏｋｉｎｅｍｅｄｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒ

ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄｉｔｓｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，

２０２１，２２（２３）：１２７９３．

［５３］ ＮｏｇｕｅｉｒａＭ，ＰｕｉｇＬ，ＴｏｒｒｅｓＴ．ＪＡＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐｓｏｒｉａｓｉｓ：ｆｏｃｕｓｏｎ

ｓｅｌｅｃｔｉｖｅＴＹＫ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｄｒｕｇｓ，２０２０，８０（４）：３４１３５２．

收稿日期：２０２３０６２０

·３７１·心血管病学进展２０２４年２月第４５卷第２期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．２


