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冠状动脉粥样硬化性心脏病炎症的影像学研究进展
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【摘要】 炎症在冠状动脉粥样硬化性心脏病的发生发展中起关键作用。 炎症促进冠状动脉粥样硬化发生,引发斑块不稳定及心

血管不良事件。 冠状动脉 CT 血管成像、正电子发射计算机体层成像、心脏磁共振成像、光学相干断层扫描及血管内超声影像技术可

对冠状动脉的局部炎症精准评估,以识别高危患者、预测疾病进展和指导治疗。 现就冠状动脉粥样硬化性心脏病炎症的影像学技术

进展做一综述。
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【Abstract】 Inflammation
 

plays
 

a
 

key
 

role
 

in
 

the
 

pathogenesis
 

and
 

progression
 

of
 

coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease. It
 

promotes
 

the
 

occurrence
 

of
 

coronary
 

atherosclerosis, triggers
 

plaque
 

instability,and
 

leads
 

to
 

adverse
 

cardiovascular
 

events. Advanced
 

imaging
 

modalities
 

including
 

coronary
 

artery
 

computed
 

tomography
 

angiography,positron
 

emission
 

tomography-computed
 

tomography,cardiac
 

magnetic
 

resonance,
optical

 

coherence
 

tomography
 

and
 

intravascular
 

ultrasound
 

enable
 

precise
 

assessment
 

of
 

localized
 

inflammation
 

in
 

coronary
 

artery
 

lesions.
These

 

techniques
 

facilitate
 

the
 

identification
 

of
 

high-risk
 

patients,prediction
 

of
 

disease
 

progression,and
 

guidance
 

of
 

therapeutic
 

strategies. This
 

review
 

summarizes
 

the
 

recent
 

advances
 

in
 

imaging
 

techniques
 

for
 

the
 

evaluation
 

of
 

inflammation
 

in
 

coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease.
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　 　 冠 状 动 脉 粥 样 硬 化 性 心 脏 病 ( coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease,CHD) 的本质是动脉粥样

硬化累及冠状动脉,动脉粥样硬化以脂质驱动为特

征,其核心病理学机制为慢性非消退性炎症[1] 。 尽管

降脂疗法已取得显著成效,CHD 仍是全球致残致死的

主要原因[2] 。 近年来,CANTOS、COLCOT 和 LoDoCo2
等大型临床研究[3-5] 证实,抗炎治疗能显著降低心血

管死亡风险,这凸显了炎症评估在 CHD 全程管理中的

关键地位。 炎症评估在早期筛查诊断、治疗方案制

定、疗效监测到预后评估与危险分层中均不可或缺。
例如早期识别冠状动脉斑块炎症活动有助于及时发

现高风险患者,及早进行抗炎治疗;治疗中监测炎症

变化可指导方案调整;评估预后时炎症程度亦是判断

主要不良心血管事件 ( major
 

adverse
 

cardiovascular
 

event,MACE)风险的重要指标。
目前,血液生物标志物(如超敏 C 反应蛋白等)可

用于评估全身炎症状态,并可预测 MACE 的发生[6] ,
但其组织特异性有限,难以准确反映 CHD 血管及斑块

内部的炎症特征。 因此,运用冠状动脉 CT 血管成像

( coronary
 

artery
 

computed
 

tomography
 

angiography,
CCTA)、正电子发射计算机体层成像(positron

 

emission
 

tomography-computed
 

tomography,PET / CT)、心脏磁共

振成像( cardiac
 

magnetic
 

resonance,CMR)、光学相干

断层扫描( optical
 

coherence
 

tomography,OCT) 及血管

内超声( intravascular
 

ultrasound,IVUS) 影像学技术评

估 CHD 炎症活动具有重要价值,能提供关键的补充信

息。 当前相关研究多聚焦于单一影像学技术,缺乏对

各类技术的系统梳理。 现为填补这一空白,系统阐述

各类影像学技术评估 CHD 血管及斑块炎症的原理、优
势、局限性及临床应用,助力优化 CHD 诊疗与预后判

断,推动炎症影像学评估在 CHD 全程管理中的规范化

与精准化应用。

·099· 心血管病学进展 2025 年 11 月第 46 卷第 11 期　 Adv
 

Cardiovasc
 

Dis,November
 

2025,Vol. 46,No. 11



1　 炎症在 CHD 中的作用机制

CHD 的核心病理学机制是冠状动脉粥样硬化,它
是以血管壁持续性炎症反应为特征的慢性病理过程。
炎症是动脉粥样硬化斑块发生发展及进展破裂的关

键因素[7] 。
1. 1　 炎症产生机制

冠状动脉内皮细胞在高脂血症、高血压、糖尿病

等危险因素的刺激下发生功能障碍,使血液中的炎症

细胞如单核细胞、淋巴细胞等黏附并迁移到血管壁内

皮下,引发炎症反应。
1. 2　 炎症相关因子

目前认为 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3
( NOD-like

 

receptor
 

thermal
 

protein
 

domain
 

associated
 

protein
 

3,NLRP3)炎症小体是动脉粥样硬化炎症的关

键信号通路,它存在于许多细胞的胞质溶胶中[8] 。 在

动脉粥样硬化进程中,单核细胞来源的巨噬细胞内

NLRP3 炎症小体被胆固醇晶体、氧化型低密度脂蛋

白、线粒体产生的活性氧等激活,促进白细胞介素-1β
和白细胞介素-18 的产生和释放[9] 。 这些促炎因子进

一步刺激白细胞介素-6 分泌,从而导致肝脏产生 C 反

应蛋白并放大血管壁内的炎症级联反应[10-11] 。 这些

炎症因子可诱导血管平滑肌细胞发生增殖及迁移,进
而促使动脉粥样硬化斑块形成。 同时,炎症因子促进

血小板聚集,增加血栓形成风险。
1. 3　 引发斑块不稳定

炎症通过多途径破坏冠状动脉血管壁正常结构

与功能,引发斑块不稳定。 巨噬细胞分泌基质金属蛋

白酶降解胶原纤维,致斑块纤维帽变薄;炎症诱导细

胞凋亡坏死,扩大脂质核心;促炎因子抑制平滑肌修

复功能;上述因素共同作用使稳定斑块变为易损状

态,斑块一旦破裂可引发血小板聚集、血栓形成,最终

导致不稳定型心绞痛、心肌梗死等急性冠脉综合征

(acute
 

coronary
 

syndrome,ACS) [12] 。 大多数破裂并导

致 MACE 的冠状动脉斑块并不是血管最狭窄处的斑

块,而是具有薄纤维帽和高含量的活化巨噬细胞等易

损特征的斑块[13] 。
总之,炎症引发血管内皮损伤,促使单核巨噬细

胞浸润并转化为泡沫细胞,激活巨噬细胞释放细胞因

子,加剧斑块形成与不稳定。 炎症过程参与了动脉粥

样硬化斑块生命周期的所有阶段,是减轻疾病的有利

靶点。 定量评估炎症状态为识别 CHD 高危患者、预测

疾病进展和推进个体化治疗提供了重要依据。
2　 CHD 炎症的影像学评估及临床应用

2. 1　
 

CCTA
CCTA 已成为冠状动脉的首选无创成像模式,不

仅可量化管腔狭窄程度,还可通过分析冠状动脉周围

脂肪组织(pericoronary
 

adipose
 

tissue,PCAT)衰减值变

化即冠状动脉周围脂肪衰减指数 ( fat
 

attenuation
 

index,FAI)来评估血管炎症[14-16] 。 PCAT 与冠状动脉

直接接触,通过旁分泌作用释放脂肪因子和细胞因

子,调节血管稳态和功能。 病理状态下,PCAT 释放促

炎因子,抑制邻近血管周围脂肪组织生成,使 FAI 从脂

相( -190
 

HU)转移到水相( -30
 

HU)。 在右冠状动脉

周围测量的 FAI 被用作整体冠状动脉炎症的代表性生

物标志物,其最佳临界值为-70. 1
 

HU 或更高[17] 。 FAI
直接量化血管炎症负荷,已成为冠状动脉炎症评估的

新型无创生物标志物,为 CHD 的诊断、治疗和监测提

供了新的工具。
2. 1. 1　 优势与局限性

FAI 优势在于测量无创、操作简便、可重复性高,
患者接受度高,适用于大规模人群筛查及疾病长期随

访监测。 但是它依赖图像质量,目前尚无统一诊断标

准,且在严重钙化或弥漫性病变的病例中结果可靠性

较低。 未来应结合人工智能工具,建立标准化模型,
提高诊断性能,拓宽临床应用。
2. 1. 2　 临床应用

FAI 在 CHD 的临床实践中已展现出多方面的应

用价值,具体如下:(1) 危险分层:研究[18] 表明,在现

有心血管风险评分算法中纳入 FAI 评估后,62%的患

者心血管风险被重新分类,22%的患者风险升级,40%
的患者风险降低。 另一研究[17] 证实将 FAI 纳入传统

风险预测模型中,衍生队列的心脏死亡率的受试者操

作特征曲线下面积( AUC)从 0. 913 上升至 0. 962,验
证队列从 0. 763 上升至 0. 838。 由此可见,FAI 通过提

供冠状动脉炎症的定量测量, 在传统危险因素和

CCTA 相关指数之外,识别传统评估方法难以捕捉的

残余炎症风险,为 CHD 临床危险分层提供增量价值。
(2) 指导治疗方案选择: 经皮冠状动脉介入治疗

(percutaneous
 

coronary
 

intervention,PCI) 术前,FAI 值

分析可判断患者支架术后再狭窄风险[19] ,从而优化支

架选择、 药物方案及随访策略, 以改善患者预后。
(3)评估治疗效果:血管周围 FAI 值可作为他汀类药

物疗效监测的有效影像学指标。 研究[20] 发现,他汀治

疗组(初治和持续治疗)在中位随访 3. 8 年后 FAI 显

著下降,对照组并未发生显著变化,表明他汀类药物

治疗具有显著的抗炎作用。 这提示 FAI 能为评估他汀

类药物治疗效果提供新视角。
2. 2　 PET / CT

PET / CT 是一种无创成像方式,可直接检测冠状

动脉中的炎症[21] 。18F-氟代脱氧葡萄糖( 18F-fluorode-
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oxyglucose,18F-FDG)是 PET / CT 成像中最常用的放射

性示踪剂,可在炎症活跃部位富集,直观显示炎症的

分布范围、强度及代谢活性[22-23] 。 目前动脉粥样硬化

斑块的 FDG 摄取量化采用靶本底比值,其计算方式为

感兴趣动脉的标准摄取值 ( standard
 

uptake
 

value,
SUV)与静脉血池 SUV 的比值。 该方法对检测血管炎

症具有较高的敏感性、一致性和可重复性[24] 。 目前,
用于针对特定炎症途径或受体的几种新型放射性示

踪剂正处于开发或研究阶段。 如18F-氟化钠在显示与

炎症相关的微钙化活动和巨噬细胞活动等方面展示

出了良好的潜力,更易于识别罪犯斑块[25] ; 68镓标记

的多肽生长抑素类似物可追踪巨噬细胞表达的生长

抑素 2 受体,在炎症状态下,其摄取量增加,且不受心

肌摄取的影响,因此在检测冠状动脉斑块炎症中显示

出前景。
2. 2. 1　 优势与局限性

分子成像直观显示炎症,有助于早期检测疾病、
预测动脉粥样硬化进展。 但其存在固有空间分辨率

不足和心肌本底摄取干扰等缺点[26] 。 此外,PET / CT
成本高、普及度低且有辐射风险。 未来需开发新型放

射性示踪剂并融合多模态成像技术,提高对疾病的早

期和精准诊断能力。
2. 2. 2　 临床应用

PET / CT 将功能学与解剖学信息相结合,直观显

示 CHD 炎症,在临床实践中展现出实用价值,具体如

下:(1)风险预测:通过18F-氟化钠
 

PET / CT 评估 CCTA
上具有高危斑块特征的患者,可能有助于改善患者的

心血管风险预测[27] 。 Kaplan-Meier 生存分析[28] 显示,
与中低 SUV 组相比,高 SUV 组的无 MACE 生存率有

显著差异(P = 0. 03 和 P< 0. 01)。 上述研究突出了

PET / CT 作为预测 MACE 风险的影像工具的潜在临床

应用价值。 (2)疗效监测:18F-FDG
 

PET / CT 作为当前

的金标准,通过靶本底比值量化炎症程度,在监测他

汀类药物等抗炎治疗疗效方面展现出重要价值。 亚

组分析[22]显示,高强度他汀类药物治疗使靶本底比值

显著下降。 最新研究[29]表明,靶本底比值在依洛尤单

抗治疗后显著降低,这提示斑块炎症活动减少,斑块

趋向稳定,为 CHD 的精准治疗提供了新视角。
2. 3　 CMR

CMR 并不直接测量免疫细胞或炎症的分子标志

物,其与特殊造影剂联用,如超顺磁性氧化铁颗粒作

为一种靶向造影剂,可被巨噬细胞特异性吞噬,为评

估斑块炎症活性提供了量化依据[30] 。 研究表明颈动

脉狭窄患者的动脉粥样硬化斑块对超顺磁性氧化铁

颗粒的摄取量显著高于非斑块血管壁及正常血管[31] ,

但其在冠状动脉的应用仍处于探索阶段。
此外,非增强 T1 加权 CMR 利用斑块内出血、脂质

核心等易损斑块的 T1 缩短效应识别高危冠状动脉斑

块[32] ,但其采集时间长、缺乏解剖参考,故临床应用受

阻。 新近研发的三维全心冠状动脉定性成像序列,作
为冠状动脉斑块特征成像技术,经 OCT 在体验证,证
实该序列上的高信号斑块与 ACS 临床严重程度相关,
为冠状动脉易损斑块的无创影像评估再添新技术[33] 。
2. 3. 1　 优势与局限性

CMR 优势在于无创、无电离辐射、高软组织分辨率;
局限在于造影剂存在安全隐患、成像技术要求高、冠状动

脉成像难度大,且不能直接评估炎症,临床广泛应用仍有

挑战。 未来应研发新型靶向造影剂、高场强 CMR 技术

及多模态融合成像,助力 CHD 炎症精准评估。
2. 3. 2　 临床应用

CMR 成像目前在 PCI 相关风险评估方面展现出应

用价值:141 例稳定型 CHD 患者在接受 PCI 前行 T1 加

权 CMR
 

成像,三维全心冠状动脉定性成像序列评估冠

状动脉高强度斑块,可对择期 PCI 围手术期心肌损伤进

行危险分层[34] ,为预判术后风险提供重要参考。
2. 4　 OCT

OCT 是基于近红外光的高分辨率(10 ~ 20
 

μm)血

管内成像技术,可准确识别斑块内巨噬细胞浸润、薄
纤维帽等炎症细节,成像速度快,实时性强,可用于介

入手术术中的即时评估[35-36] 。 研究[37]显示,免疫组化

CD68+巨噬细胞池存在与 OCT 图像中高反光、低信号

衰减相对应的区域,OCT 对巨噬细胞簇检测的敏感

性、特异性、阳性预测值和阴性预测值较高,且预测准

确率为 75. 0% ~ 94. 1%,表明该技术在炎症相关巨噬

细胞分布的检测中具有较强的可靠性。
2. 4. 1　 优势与局限性

OCT 具有超高分辨率,可精准识别炎症活动的易

损斑块并指导介入治疗,且无需造影剂。 但其主要局

限包括侵入性限制广泛使用,特别是在无侵入性冠状

动脉造影和 PCI 指征患者的危险分层中[38] ;穿透深度

浅,为 0. 1 ~ 2. 0
 

mm,尤其在富脂斑块中穿透深度显著

降低[35] ;光信号无法穿透钙化层,无法判断钙化厚度,
对钙化的评估受限。 未来需开发高穿透深度 OCT 技

术,同时结合人工智能优化图像分析,提高诊断效率,
促进临床广泛应用。
2. 4. 2　 临床应用

OCT 凭借其超高分辨率,能精准识别易损斑块,
在 CHD 临床管理中的应用如下:(1)识别高危人群:
在 CHD 患者中,OCT 检测的薄纤维帽是罪犯斑块破裂

的强预测因子[39] 。 因此,OCT 识别的炎症性斑块可识
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别高危患者,为及时治疗提供影像学依据。 (2)危险

分层:在 ACS 患者中,OCT 对病变斑块形态的评估和

分层斑块的检测有助于识别冠状动脉周围炎症增加,
可能为 PCI 后 ACS 患者和残余微血管功能障碍患者

提供危险分层[40] 。 ( 3) 评估治疗效果: OCT 检查发

现,ACS 患者中长期使用他汀类药物预治疗的患者,
其破裂斑块的发生率降低,薄纤维帽斑块发生率显著

降低[41] 。 由此可见,他汀类药物的抗炎效果显著,能
降低 ACS 急性期的发病率。
2. 5　 IVUS

IVUS 是利用高频超声波成像,通过向血管壁发射

和接收超声波信号,从而获得血管内部精细图像的成

像技术[42] 。 在炎症评估方面,IVUS 无法直接识别炎

症细胞,主要通过间接指标推断炎症相关的斑块特

征。 例如,通过测量斑块负荷、识别低回声斑块(可能

提示脂质丰富、易损性较高)或斑块内钙化分布等,间
接反映斑块的炎症活性和不稳定性。
2. 5. 1　 优势与局限性

IVUS 的优势在于高分辨率成像,可精准识别斑块

成分和易损性,指导介入治疗并实现疗效动态监测;
局限性在于其为侵入性操作,存在风险,且难以特异

性识别巨噬细胞浸润等炎症表现。 未来应将 IVUS 与

其他成像技术融合,如 IVUS-OCT,帮助医生更全面地

评估 CHD 的炎症状态,优化治疗策略。
2. 5. 2　 临床应用

IVUS 通过高分辨率血管内精细成像,不仅可直接

指导介入治疗,亦是评估药物疗效的重要工具,具体

应用如下:(1)优化 PCI 预后:与侵入性冠状动脉造影

引导的 PCI 相比,IVUS 引导的 PCI 与降低靶病变再次

血运重建、心脏死亡和支架血栓形成相关[43] 。 (2)治

疗效果监测:通过 IVUS 监测发现,抗炎治疗 76 周在

改善冠状动脉粥样硬化方面效果显著。 相较安慰剂

组,冠状动脉粥样硬化体积百分比明显降低,斑块(纤

维脂肪、坏死成分)减少超 12%[44] 。
3　 小结与展望

CHD 炎症影像学评估是当前心血管领域的研究

热点与临床实践的关键环节。 该综述总结各类影像

学技术(表 1)评估 CHD 炎症的进展,助力患者危险分

层并指导精准治疗。 但各类影像学技术仍存在局限

性待突破:(1)未来多模态影像融合技术有望通过整

合 PET / CT 的代谢信息,OCT 与 IVUS 的微观结构解

析,CMR 的组织特性评估等优势,实现从宏观到微

观、从结构到功能的全面炎症评估,弥补单一技术的

维度缺陷。 (2)新型炎症靶向示踪剂的研发将显著

提升检测的特异性与敏感性,实现更精准的炎症定

位与量化。 ( 3) 针对 FAI 等新兴指标,需通过大样

本、长期随访的前瞻性研究明确其在临床决策中的

应用价值,包括对高危患者的识别效能及对个体化

治疗方案的指导意义。 综上,随着技术的发展与验

证的深入,CHD 炎症的影像学评估将逐步迈向精准

化、个体化,为优化治疗策略、改善患者预后提供更

可靠的依据,最终推动 CHD 从经验性治疗向靶向性

干预的转型。

表 1　 CHD 炎症评估影像技术特点

影像技术 炎症评估原理 优势 局限性

CCTA
测量 PCAT 衰减变化( FAI),间接评估冠状
动脉炎症

无创、快速、广泛可用,可评估冠状动脉狭窄
和斑块形态

辐射暴露,无统一标准,依赖钙化评
分可能高估风险

PET / CT 结合代谢显像(如18 F-FDG 摄取) 与解剖成
像,检测炎症相关代谢活跃区域

高灵敏度,可量化炎症活动,全身成像
辐射高,费用昂贵,分辨率有限,心肌
本底摄取干扰

CMR
结合特殊造影剂及序列,检测动脉壁易损
斑块

无创、无辐射,软组织对比显著
检查时间长, 成像技术要求高、 难
度大

OCT
近红外光干涉成像,提供血管壁微观结构
(如巨噬细胞浸润、纤维帽厚度)

超高分辨率,可识别易损斑块和局部炎症 侵入性操作,穿透深度有限

IVUS
高频超声波成像,显示血管壁层次和斑块
负荷

实时成像,评估血管腔面积、斑块负荷,穿透
深度优于 OCT

侵入性操作,分辨率低于 OCT,无法
特异性识别炎症
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