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【摘要】冠状动脉微循环是指在心肌灌注生理调节中起重要作用的微小血管，负责调节血流分布，满足心肌代谢需求以及调节

外周血管阻力。冠状动脉微循环障碍（ＣＭＤ）是由冠状动脉微循环血管的管壁结构改变、血管床稀疏、舒缩功能障碍、微血管痉挛或
阻塞等结构和功能异常引发的，ＣＭＤ与诸多心血管疾病互为因果、相互影响，并增加了不良心血管事件发生的风险。高血压、糖尿
病、肥胖、高脂血症、衰老、吸烟以及炎症等均可诱发ＣＭＤ，女性、焦虑抑郁、特殊疾病以及职业相关因素是ＣＭＤ的可疑危险因素，现
对ＣＭＤ的危险因素及发病机制做一总结和概括。
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　　冠状动脉微循环障碍（ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＣＭＤ）是指冠状动脉微循环的结构和功能
受到影响的一系列临床症状，冠状动脉微循环系统调

节微血管扩张可使冠状动脉血流量增加五倍［１］，通常

在冠状动脉造影正常且无其他疾病的情况下，ＣＭＤ是
导致心肌缺血的原因。ＣＭＤ影响５０％的慢性冠状动
脉综合征患者以及２０％的急性冠状动脉综合征（ａｃｕｔｅ
ｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）患者，并与主要不良心血管事
件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）发生率
增加相关。在 ２０１９年美国心脏协会会议上发表的
ＩＳＣＨＥＭＩＡ研究表明：中度缺血的稳定性冠心病患者
中血运重建并未像预期的那样减少 ＭＡＣＥ的发生。
说明可能有血运重建所不能解决的 ＣＭＤ问题在阻碍

冠心病患者的预后变好［１］。

冠状动脉微循环系统是由冠状动脉毛细血管床

（直径 ＜１０μｍ）、前小动脉（直径 １００～４００μｍ）和
微小动脉（直径 ＜１００μｍ）组成的［２］，冠状动脉造影

目前虽被认为是检测冠状动脉狭窄的金标准，但可

检测的范围仅限于 ５％的冠状动脉树，其余 ９５％冠
状动脉微循环无法显现。冠状动脉血流储备

（ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ，ＣＦＲ）和微循环阻力指数
（ｉｎｄｅｘｏｆｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＭＲ）是两种评价
ＣＭＤ的有效方法。ＣＦＲ指冠状动脉在最大充盈状态
与基线状态下的血流量之比，是反映大、小血管缺血

的综合生理指标，在无阻塞性冠状动脉疾病的情况

下是 ＣＭＤ的无创性标志物。ＩＭＲ是指峰值血流通
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过靶血管时的最小微循环阻力。可较为准确地单独

反映微循环情况且不受心外膜狭窄及侧支循环的

影响。

由于冠状动脉微循环不能通过冠状动脉造影或

冠状动脉ＣＴ血管造影检查明确，使得 ＣＭＤ易漏诊，

患者辗转就诊、医疗资源浪费，并增加患者未来心血

管事件和反复再入院风险，同时影响患者经皮冠状动

脉介入治疗后的症状改善率及预后。因此对于 ＣＭＤ
的研究就显得尤为重要，现对冠状动脉微循环的危险

因素及其初步机制进行综述，见表１、表２。

表１　微循环结构障碍引起ＣＭＤ

病变部位 作用机制 导致结果

血管组分

血管数量

内膜

内弹性膜

中膜

外膜

血管整体

多种内源性以及外源性

因素共同作用

内皮细胞增殖、损伤

—

平滑肌细胞增生肥大、纤维化

—

血管纤维化、扭曲变形、栓塞

血管床稀疏，缺失增多或生成减少

　　注：“—”表示目前暂无与此相关研究。

表２　微循环功能障碍引起ＣＭＤ

因素 冠状动脉微循环效应 导致结果

血管功能

一氧化氮

前列环素

腺苷

前列腺素Ｈ２

血栓素

游离脂肪酸和瘦素

血管紧张素Ⅱ

乙酰胆碱

内皮素

氧化应激

舒张

舒张

舒张

收缩

收缩

收缩

收缩

舒张或收缩

收缩

舒缩失衡，导致收缩

诸多因素的增多或减少、活性高低共同导致冠状

动脉微循环舒缩功能障碍以及微血管痉挛

１　高血压
高血压通过使冠状动脉微循环的功能和结构改

变，降低ＣＦＲ、增大ＩＭＲ，导致ＣＭＤ。
１１　结构方面

高血压通过微血管阻力动脉内向重构、内皮损伤

和微血管疏松，造成终末小动脉、小静脉和毛细血管

的缺失，引发微血管重构［３］。其中内皮损伤较为重

要，高血压可通过减少一氧化氮释放、肾素血管紧张
素醛固酮系统过度激活、同型半胱氨酸升高和增强炎
性反应等多种途径损伤内皮细胞［４］。由于人的冠状

动脉微循环结构难以直接观察，许多研究常用皮肤、

视网膜毛细血管代替。研究发现高血压患者更易有

皮肤、视网膜毛细血管密度明显降低、非灌注区显著

增多，且活体毛细血管镜检查发现其毛细血管更稀

疏［５］，说明高血压导致毛细血管缺失。高血压患者

ＡＣＳ患病率远高于血压正常者，ＡＣＳ患者凝血功能会
过度激活导致原位血栓形成，在接受经皮冠状动脉介

入治疗过程中血栓破坏释放不稳定斑块和微小血栓

形成的异位堵塞也会增高微循环阻力，同时心肌缺血

再灌注过程中释放氧自由基会使血管内皮细胞水肿，

阻塞微血管，进一步加重ＣＭＤ。
１２　功能方面

高血压患者交感神经过度兴奋，这又会反过来加

重高血压，二者相互影响，最终导致心肌肥大和纤维

化，使微血管阻力增加［６］，切除高血压大鼠颈交感干

会使心肌纤维化程度下降。Ｓｕｎ等［７］发现高位交感神

经阻滞组大鼠较对照组心肌毛细血管密度更高，心肌

局灶性坏死和毛细血管痉挛明显改善。交感神经升

高血压的同时会加快心率使心脏舒张期缩短，降低冠

状动脉血流量影响微循环。一项研究对２００例未经治
疗的原发性高血压患者在基线和以最佳血压控制３年
后进行比较，发现３年后这些患者冠状动脉微循环功
能、动脉僵硬均较基线水平改善［８］。在高血压前期，

肾素血管紧张素醛固酮系统的激活也增加了血管紧
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张素Ⅱ介导的冠状动脉循环中的血管收缩［９］。高血

压与冠状动脉微循环相互作用，二者均可促使另一方

的形成和发展，形成恶性循环。对长期高血压患者应

定期评价其冠状动脉微循环功能，非阻塞性冠心病合

并高血压患者被认为是心脏微循环评估的重点对象。

２　糖尿病
糖尿病病变主要涉及微小血管，是ＣＭＤ的主要危

险因素。长期高血糖通过促进一氧化氮合成减少或

活性降低、活性氧增加、内皮素合成增加、血管内皮生

长因子激活和炎症活性升高等机制引起微循环血管

基膜增厚、内皮细胞增生和微血管扭曲变形（麻花状、

交叉状），导致管腔狭窄和血流变慢，同时在其他代

谢、神经和激素等因素刺激下血细胞发生聚集，变形

能力下降，进一步减缓血流速度，最终造成微血栓形

成、微血管闭塞，发生微循环功能障碍［１０］。在糖尿病

患者中，由于上述原因导致的血管运动异常及 ＣＦＲ减
少是糖尿病患者ＣＭＤ发生的一个标志，长期糖尿病患
者冠状动脉自身调节和微血管舒张功能受损逐渐加

重，并在疾病后期演变成为结构性微血管损伤［１１］。研

究发现糖尿病会通过上述机制损害有重度主动脉瓣

狭窄合并冠状动脉非阻塞患者的冠状动脉微血管功

能［１２］。糖尿病会导致治疗性新生血管的增幅降低，从

而破坏心脏微血管的稳定性，造成心肌血流量降低和

毛细血管密度减小［１０］。在一项对年轻无并发症的

１型糖尿病患者的研究中发现皮肤微循环功能不受年
龄、病程或代谢控制，即可能在年轻无并发症的１型糖
尿病患者中，糖尿病对微循环的影响并不大［１３］。糖尿

病诱发ＣＭＤ可能存在性别的差异，一项关于２型糖尿
病并发症的前瞻性队列研究在校正了吸烟、血脂等因

素后发现患有２型糖尿病的男性比女性更容易出现微
血管并发症［１４］，但在诱发 ＣＭＤ方面是否也存在这种
关系值得探索。

糖尿病是ＣＭＤ的诱因，内皮功能障碍作为媒介导
致ＣＭＤ也促进了从糖尿病前期到糖尿病的进展［１０］，

糖尿病与ＣＭＤ同样互为因果，对于长期糖尿病患者预
防并筛查ＣＭＤ是必要的。
３　肥胖和高脂血症

随着生活水平的提高，肥胖和高脂血症的人群占

比越来越大，肥胖是 ＣＭＤ的独立危险因素［１５１６］，肥胖

和高脂血症常共存。二者影响冠状动脉微循环的主

要机制如下。血管狭窄或闭塞：血管内脂质滞留会引

发炎症反应，导致内皮细胞破坏、细胞外基质重塑、血

小板激活和血栓形成，造成血管狭窄或闭塞［１７］。肥胖

者的离体小动脉对内皮激动剂扩张反应不佳，即更容

易产生狭窄［１５］。血管收缩剂的影响增强：肥胖者本身

交感神经增强，脂肪细胞衍生的游离脂肪酸和瘦素导

致肾上腺素增加，进一步兴奋交感神经［９］，同时内皮

也通过释放强有力的血管收缩因子内皮素１造成血
管狭窄［１８］。血管疏松：高脂肪饮食会诱导心肌细胞肥

大、氧化应激和血管疏松［１９］，毛细血管中有一种与血

管平滑肌细胞相关的细胞类型———周细胞，它受到高

血糖和高胆固醇血症的刺激后会与内皮脱离，导致内

皮凋亡、毛细血管稀疏。

以上机制共同引发 ＣＭＤ。Ｗｕ等［２０］对８例重度
高胆固醇血症患者的研究发现脂蛋白分离可立即改

善冠状动脉微血管功能，增加心肌灌注，使内皮依赖

性血管舒张功能正常化。另一项前瞻性研究发现有

微血管损伤的患者均有较高的血清总胆固醇和低密

度脂蛋白水平，且低密度脂蛋白是微血管损伤的独立

预测因子［２１］。肥胖大鼠２０周龄后心内膜下毛细血管
密度开始增加，但这种增加在４０和６０周龄时消失，说
明可能肥胖时心脏毛细血管密度最初增加，随着肥胖

状态的发展才变得稀疏。检查人类内皮功能的一个

标准方法是评估血流诱导的扩张，多项研究已证明它

在肥胖受试者中存在损害［２２］，有证据表明 ＣＦＲ随着
体质量指数的增加而降低，肥胖患者较高体质量指数

导致冠状动脉微血管功能恶化，与 ＣＭＤ独立相
关［１６，２３］。未来研究应该更多集中在处于哪个适当的

体质量指数或血脂范围更有益于血管健康，持续多久

的肥胖会导致ＣＭＤ的发生以及减肥降脂是否会使得
ＣＭＤ得到改善。
４　衰老

衰老通过氧化应激、内皮功能障碍引起 ＣＭＤ，
ＣＦＲ可反映微循环在心脏做功增加时适应血液需求
的能力，衰老与最小微血管阻力进行性增加有关，且

进一步损害 ＣＦＲ［２４］。Ｒａｍａｎｄｉｋａ等［２５］发现年龄是

ＣＦＲ的决定因素并呈负相关，但本试验纳入样本量较
少（ｎ＝７６）。与衰老相关的这种微血管功能损害使冠
状动脉微循环数量减低、新生血管减少［２６］，微血管减

少会导致 ＣＭＤ。非充血状态下的微血管阻力不随年
龄增长而改变，避免剧烈运动以及情绪过激可能对老

年人更有益。

５　性别
由于精神应激、自主神经和内分泌功能障碍等独

特因素，女性可能更容易有血管运动及内皮功能障

碍［２７］。在几项荟萃分析中发现，先兆子痫、反复流产

（≥２）和妊娠相关并发症等产科病史可能损伤冠状动
脉结构［１６］。另外雌激素缺乏也被认为是ＣＭＤ的危险
因素，因此中年和围绝经期妇女更应考虑到 ＣＭＤ可
能。对心肌梗死大鼠适应性动脉生成范围的研究提
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示雄性大鼠可能在心肌梗死后更易产生适应［２８］。但

一项对 ＣＭＤ患者的研究在 ５年的随访中，女性的
ＭＡＣＥ显著低于男性（１．１％ ｖｓ５．５％，Ｐ＝０．０１７），即女
性延迟性病变的长期临床结果更好［２９］，性别对ＣＭＤ长
期结局与预期相反这一结论尚需更多研究佐证。

６　吸烟
香烟中的一氧化碳、焦油、血栓素和尼古丁等有

害成分通过氧化应激、破坏心脏自主神经功能平衡、

加重炎症反应和脂质代谢紊乱等方式诱发 ＣＭＤ。无
论主动吸烟还是被动吸烟都与冠状动脉内皮功能损

害有关。吸烟可能通过降低 Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶活性导
致冠状动脉微循环失调和过度缺血的发生［３０］。多项

研究都发现吸低焦油、低尼古丁香烟对 ＣＦＲ的损害与
抽普通香烟一样严重，重度吸烟和轻度吸烟者引起冠

心病的差异也很小，唯一安全的就是不吸烟［３１］。越来

越多吸薄荷醇香烟的女性吸烟者，薄荷醇香烟占据了

美国１／４的市场，薄荷醇香烟会抑制尼古丁代谢，增加
全身暴露在香烟烟雾毒素中的时间，其对冠状动脉微

血管功能与普通香烟有相似的急性损害作用。电子

烟常被吸烟者作为香烟的无害替代品，研究发现吸

２４ｍｇ的电子烟能显著降低吸烟者在吸烟期间和吸烟
后的手部微循环［３２］。吸烟所导致的重大不良心血管

病事件可能不是一蹴而就的，冠状动脉微循环障碍可

能是其中的媒介，逐步累积的ＣＭＤ致使ＭＡＣＥ。
７　心理因素

抑郁、焦虑等越来越普遍，心理因素通过自主神

经功能障碍、炎症、氧化应激、平滑肌功能亢进和内皮

功能障碍等导致血管反应性异常继而诱发 ＣＭＤ［３３］。
女性对心理压力更敏感，患压力相关精神障碍的比例

是男性的两倍，更易受到精神压力影响继而引发冠状

动脉血管运动异常和微血管疾病［３４］。合并抑郁焦虑

的女性应更关注其冠状动脉微循环功能，且精神压力

应当作为病情评估的一部分。

８　炎症状态
患有慢性炎症和自身免疫性疾病的患者，如类风

湿性关节炎、系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）、系统性硬化症、
强直性脊柱炎、炎症性肠道疾病、牛皮癣和牙周炎等，

可能通过炎症造成 ＣＭＤ。炎症状态的高敏 Ｃ反应蛋
白较高与ＣＦＲ显著降低有关，与微血管功能障碍程度
之间存在相关性［３５］。ＳＬＥ患者再灌注时微血管反应
迟钝，表明ＳＬＥ损伤微血管［３６］。强直性脊柱炎和类风

湿性关节炎患者的ＣＦＲ低于对照组，活动性炎症性肠
病期间，ＣＦＲ也显著降低［３７］，其他诸多危险因素引起

ＣＭＤ的过程中多有炎症共同参与。
９　其他

原发性血小板增多症和真性红细胞增多症患者

会出现ＣＦＲ异常，且 ＣＭＤ患病率显著上升［３８］。母体

营养减少诱导的宫内生长受限的狒狒后代更容易产

生毛细血管结构稀疏，说明营养不良可能也会引起微

血管功能障碍［３９］。高温、噪声、职业紧张和倒班等也

是导致微循环功能障碍的危险因素，但对ＣＭＤ影响尚
未可知［４０］。

１０　小结
ＣＭＤ发病率高，但因起病隐匿、检测技术复杂和

经济成本高等原因，其临床检出率并不高。且ＣＭＤ与
其他心血管疾病相互影响［１］，须引起临床重视。ＣＭＤ
危险因素较多，对于已明确的危险因素如高血压、糖

尿病、肥胖、高脂血症、衰老、吸烟和炎症等应当进一

步明确机制并加以预防，对于其他如女性、心理因素、

特殊疾病以及职业相关可疑危险因素需规模更大的

研究以及流行病学数据来支持，部分重要危险因素引

发ＣＭＤ机制异同比较见表３。明确机制、研究并控制
危险因素对于心血管相关疾病的诊断和预防具有重

要意义，但仍有很长一段路要走。

表３　部分重要危险因素引发ＣＭＤ机制异同比较

危险因素 因子 结构异常 功能异常

高血压

一氧化氮减少

肾素血管紧张素醛固酮系统激活

炎症反应

微小血栓

交感系统激活

内皮细胞肿胀、损伤；

管腔狭窄；

微循环管壁纤维化；

毛细血管稀疏

收缩

收缩

舒缩失调

间接收缩

收缩

糖尿病

一氧化氮减少

活性氧增加

内皮素增加

血管内皮生长因子活性增加

炎症反应

内皮细胞增生，管腔狭窄；

微小血栓，血管闭塞；

毛细血管稀疏

收缩

收缩

收缩

收缩

舒缩失调
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续表

危险因素 因子 结构异常 功能异常

肥胖、

高脂血症

炎症反应

交感系统增强

内皮素增加

环氧合酶途径加强

周细胞脱落

氧化应激（多种因子失衡）

管腔狭窄；

内皮细胞损伤；

毛细血管稀疏

舒缩失调

收缩

收缩

收缩

—

舒张障碍，收缩加强

衰老
炎症反应

氧化应激（多种因子失衡）

内皮损伤，血管反应性减弱；微循环

纤维化、闭塞；毛细血管损伤增多、生成减少

舒缩失调

舒张障碍，收缩加强

吸烟

炎症反应

Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶活性低

自主神经功能障碍

脂质代谢紊乱

内皮损伤；

毛细血管稀疏

舒缩失调

舒缩失调

舒缩失调

—

心理因素

炎症反应

氧化应激

平滑肌亢进

内皮损伤

舒缩失调

舒张障碍，收缩加强

收缩

　　注：“—”表示目前暂无与此相关研究。
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（２）：１５．

［１０］ ＷａｓｓｅｒｍａｎＤＨ，ＷａｎｇＴＪ，ＢｒｏｗｎＮＪ．Ｔｈｅｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅｉｎｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

Ｒｅｓ，２０１８，１２２（８）：１１３５１１５０．

［１１］ ＳｅｚｅｒＭ，ＫｏｃａａｇａＭ，ＡｓｌａｎｇｅｒＥ，ｅｔａｌ．Ｂｉｍｏｄａｌｐａｔｔｅｒｎ ｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ

ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１６，５

（１１）：ｅ００３９９５．

［１２］ ＢａｎｏｖｉｃＭ，ＢｒｋｏｖｉｃＶ，ＮｅｄｅｌｊｋｏｖｉｃＩ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙ

ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅａｏｒｔｉｃｓｔｅｎｏｓｉｓａｎｄ

ｎｏｎｏｂｓｔｒｕｃｔｅｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂＶａｓｃＤｉｓＲｅｓ，２０１６，１３（３）：２２０２２７．

［１３］ ＷｉｅｌｉｃｋａＭ，ＮｅｕｂａｕｅｒＧｅｒｙｋＪ，ＢｒａｎｄｔＶａｒｍａＡ，ｅｔａｌ．Ｓｋｉｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｉｓｎｏｔａｆｆｅｃｔｅｄｂｙｄｉａｂｅｔｅｓｄｕｒａｔｉｏｎｉｎｙｏｕｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎ

ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂ，

２０１９，２５（４）：１８３１８７．

［１４］ ＳｉｎｇｈＳＳ，ＲｏｅｔｅｒｓｖａｎＬｅｎｎｅｐＪＥ，ＬｅｍｍｅｒｓＲＦＨ，ｅｔａｌ．Ｓｅｘｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅ

ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ

ｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｃｔａＤｉａｂｅｔｏｌ，２０２０，５７（６）：７２５７３２．

［１５］ ＢａｇｉＺ，ＦｅｈｅｒＡ，ＣａｓｓｕｔｏＪ．Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓｉｎｏｂｅｓｉｔｙ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｆｏｒｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，１６５（３）：５４４５６０．

［１６］ ＢａｊａｊＮＳ，ＯｓｂｏｒｎｅＭＴ，ＧｕｐｔａＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｉｎｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７２（７）：

７０７７１７．

［１７］ ＺｉｅｇｌｅｒＴ，ＡｂｄｅｌＲａｈｍａｎＦ，ＪｕｒｉｓｃｈＶ，ｅｔａｌ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｔｈｅｃａｐｉｌｌａｒｙ

ｎｅｔｗｏｒｋ；ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０１９，９

（１）：５０．

［１８］ ＣａｍｐｉａＵ，ＴｅｓａｕｒｏＭ，ＣａｒｄｉｌｌｏＣ．Ｈｕｍａｎｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，１６５（３）：５６１５７３．

［１９］ ＹｕＳ，ＫｉｍＳＲ，ＪｉａｎｇＫ，ｅｔａｌ．Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｒｅｖｅｒｓｅｓｃａｒｄｉａｃｓｙｓｔｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｍｉｃｅｆｅｄｗｉｔｈａｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ：ｒｏｌｅｏｆａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌＬｏｎｇｅｖ，

２０２１，２０２１：８８７５７２９．

［２０］ ＷｕＭＤ，ＭｏｃｃｅｔｔｉＦ，ＢｒｏｗｎＥ，ｅｔａｌ．Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎａｐｈｅｒｅｓｉｓａｃｕｔｅｌｙｒｅｖｅｒｓｅｓ

ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉａ

［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１９，１２（８Ｐｔ１）：１４３０１４４０．

［２１］ ＲｅｉｎｄｌＭ，ＲｅｉｎｓｔａｄｌｅｒＳＪ，ＦｅｉｓｔｒｉｔｚｅｒＨＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ

ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｗｉｔｈｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｊｕｒｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｉｎｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚｅｄＳＴ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１７，６（１０）：ｅ００６９５７．

［２２］ ＴｏｄａＮ，ＯｋａｍｕｒａＴ．Ｏｂｅｓｉｔｙｉｍｐａｉｒｓｖａｓｏｄｉｌａｔａｔｉｏｎａｎｄｂｌｏｏｄｆｌｏｗｉｎｃｒｅａｓｅ

ｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ：ａｎｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１３，

５３（１２）：１２２８１２３９．

［２３］ ＷａｎｇＹＤ，ＣｈｅｎＷＱ，ＬｉＹ，ｅｔａｌ．ＲｅｌａｔｅｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆＰＥＴ／ＣＴｄｅｔｅｃｔｅｄ

ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｅｓｔｐａｉｎａｎｄｎｏｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＺｈｏｎｇｈｕａＸｉｎＸｕｅＧｕａｎＢｉｎｇＺａＺｈｉ，２０２０，４８

（１１）：９４２９４７．

（下转第１０８０页）

·８６０１· 心血管病学进展２０２１年１２月第４２卷第１２期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．４２，Ｎｏ．１２



１５６（２）：３２３３３７．

［２５］ ＢｅｎｚａＲＬ，ＫａｎｗａｒＭＫ，ＲａｉｎａＡ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆａｎ

ａｂｒｉｄｇｅｄｖｅｒｓｉｏｎｏｆｔｈｅＲＥＶＥＡＬ２．０ｒｉｓｋｓｃｏｒｅｃａｌｃｕｌａｔｏｒ，ＲＥＶＥＡＬＬｉｔｅ２，ｆｏｒ

ｕｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２０２，１５９（１）：

３３７３４６．

［２６］ ＧａｌｉèＮ，ＣｈａｎｎｉｃｋＲＮ，ＦｒａｎｔｚＲＰ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｍｅｄｉｃａｌｔｈｅｒａｐｙ

ｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１９，５３（１）：１８０１８８９．　

［２７］ ＫｙｌｈａｍｍａｒＤ，Ｋｊｅｌｌｓｔｒｍ Ｂ，ＨｊａｌｍａｒｓｓｏｎＣ，ｅｔａｌ．Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｒｉｓｋ

ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｔｅａｒｌｙｆｏｌｌｏｗｕｐｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１８，３９（４７）：４１７５４１８１．

［２８］ ＰｅａｃｏｃｋＡＪ，ＣｒａｗｌｅｙＳ，ＭｃＬｕｒｅＬ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｃａｒｄｉａｃｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｃｅｉｖｉｎｇｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｔａｒｇｅｔｅｄｔｈｅｒａｐｙ：ｔｈｅＥＵＲＯＭＲｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１４，７（１）：１０７１１４．

［２９］ ＢｏｕｃｌｙＡ，ＷｅａｔｈｅｒａｌｄＪ，ＳａｖａｌｅＬ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，

２０１７，５０（２）：１７００８８９．

［３０］ ＨｏｅｐｅｒＭＭ，ＫｒａｍｅｒＴ，Ｐａｎ Ｚ，ｅｔａｌ．Ｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｂｙ ｔｈｅ ２０１５ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１７，５０（２）：１７００７４０．

［３１］ ＬｅｕｃｈｔｅＨＨ，ＴｅｎＦｒｅｙｈａｕｓＨ，ＧａｌｌＨ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｔｒａｔｅｇｙａｎｄ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：Ｕｐｄａｔｅｄ Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｃｏｌｏｇｎｅ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ２０１８［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，２７２Ｓ：２０２９．

［３２］ 中华医学会呼吸病学分会肺栓塞与肺血管病学组，中国医师协会呼吸医师

分会肺栓塞与肺血管病工作委员会，全国肺栓塞与肺血管病防治协作组，

等．中国肺动脉高压诊断与治疗指南（２０２１版）［Ｊ］．中华医学杂志，２０２１，

１０１（１）：１１５１．

［３３］ ＴｈｏｍａｓＣＡ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＲＪ，ＣｏｎｄｏｎＤＦ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｔｈｅｍｏｄｅｒｎｅｒａ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅ６ｔｈＷｏｒｌｄ

Ｓｙｍｐｏｓｉｕｍ［Ｊ］．ＰｕｌｍＴｈｅｒ，２０２０，６（１）：９２２．

［３４］ ＤａｒｄｉＦ，ＰａｌａｚｚｉｎｉＭ，ＧｏｔｔｉＥ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄｔａｂｌｅｆｏｒｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，

２０１８，３９（ｓｕｐｐｌ＿１）：ｅｈｙ５６３．Ｐ４５３８．

［３５］ ＬｅｗｉｓＲＡ，ＪｏｈｎｓＣＳ，ＣｏｇｌｉａｎｏＭ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｍａｇｎｅｔｉｃ

ｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓｆｏｒｒｉｓｋ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０２０，２０１（４）：４５８４６８．

［３６］ ＬｉｕＢＹ，Ｗｕ ＷＣ，Ｚｅｎｇ ＱＸ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ

ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａ

ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２０，３６（４）：５７７５８４．

［３７］ ＷａｎｇＬ，ＣｈｅｎＸ，ＷａｎＫ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｒｉｇｈｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｃｃｅｎｔｒｉｃｉｔｙｉｎｄｅｘｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＰｕｌｍＣｉｒｃ，

２０２０，１０（２）：２０４５８９４０１９８９９７７８．

［３８］ ＦａｒｍａｋｉｓＩ，ＤｅｍｅｒｏｕｔｉＥ，ＫａｒｙｏｆｙｌｌｉｓＰ，ｅｔａｌ．Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ｉｓｉｔｔｉｍｅｔｏｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒｉｔｓｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｕｔｉｌｉｔｙ？［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ

Ｍｅｄ，２０２１，１０（１３）：２８２６．

［３９］ ＡｌａｂｅｄＳ，ＳｈａｈｉｎＹ，ＧａｒｇＰ，ｅｔａｌ．ＣａｒｄｉａｃＭＲＩｐｒｅｄｉｃｔｓｃｌｉｎｉｃａｌｗｏｒｓｅｎｉｎｇａｎｄ

ｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２１，１４（５）：９３１９４２．

［４０］ ＫｉｅｌｙＤ，ＣｏｔｔｒｅｅｌＥ，ＧａｌｉèＮ，ｅｔａｌ．ＲＥＰＡＩＲ：ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍａｃｉｔｅｎｔａｎｏｎ

ｔｈｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ（ＲＶ）ｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ（ＰＡＨ）［Ｃ］．　

ＥＲＳＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＣｏｎｇｒｅｓｓ２０２０ａｂｓｔｒａｃｔｓ，２０２０．

收稿日期：

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

２０２１０６１５

（上接第１０６８页）

［２４］ ｖａｎｄｅＨｏｅｆＴＰ，ＥｃｈａｖａｒｒｉａＰｉｎｔｏＭ，ＭｅｕｗｉｓｓｅｎＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆａｇｅ

ｒｅｌａｔｅｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｔｏａｂｎｏｒｍａｌｃｏｒｏｎａｒｙ：ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，１３（１）：

２０２９．

［２５］ ＲａｍａｎｄｉｋａＥ，ＫｕｒｉｓｕＳ，ＮｉｔｔａＫ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｇｉｎｇｏｎｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ

Ｖｅｓｓｅｌｓ，２０２０，３５（１２）：１６３３１６３９．

［２６］ ＣｈｅｎＪ，ＬｉｕＸ，ＱｉｎＸ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｃｏｌｌａｔｅｒａｌｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｒｅｓｅｒｖｅｂｅｃｏｍｅｓ

ｖｅｓｔｉｇｉａｌｗｉｔｈａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０２１，１４６（１）：１１１８．

［２７］ ＷａｈｅｅｄＮ，ＥｌｉａｓＳｍａｌｅＳ，ＭａｌａｓＷ，ｅｔａｌ．Ｓｅｘｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｎｏｎｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，２０２０，１１６（４）：８２９８４０．

［２８］ ＤｅｄｋｏｖＥＩ，ＯａｋＫ，ＣｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎＬＰ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｖｅｓｓｅｌｓａｎｄｃａｒｄｉａｃｍｙｏｃｙｔｅｓ

ｏｆｍｉｄｄｌｅａｇｅｄｒａｔｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｒｅｇｉｏｎａｌｓｅｘｓｐｅｃｉｆｉｃａｄａｐｔａｔｉｏｎｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ

ｐｏｓｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ［Ｊ］．ＢｉｏｌＳｅｘＤｉｆｆｅｒ，２０１４，５（１）：１．

［２９］ ＣｈｕｎｇＪＨ，ＬｅｅＫＥ，ＬｅｅＪＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓｅｘｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ

ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｎｌｏｎｇｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｄｅｆｅｒｒｅｄｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，１３（１４）：１６６９１６７９．

［３０］ ＭｉｕｒａＨ，ＴｏｙａｍａＫ，ＰｒａｔｔＰ，ｅｔａｌ．ＣｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｉｎｇｉｍｐａｉｒｓＮａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ

ａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１１，３００（１）：Ｈ１０９Ｈ１１７．

［３１］ ＨｕｘｌｅｙＲＲ．Ｌｉｇｈｔｓｍｏｋｉｎｇｃｏｎｆｅｒｓｕｐｔｏｈａｌｆｔｈｅａｍｏｕｎｔｏｆｔｈｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｍｏｋｉｎｇａｐａｃｋｏｆｃｉｇａｒｅｔｔｅｓａｄａｙ［Ｊ］．ＢＭＪＥｖｉｄＢａｓｅｄ

Ｍｅｄ，２０１９，２４（２）：７７．

［３２］ ＰｙｗｅｌｌＭＪ，ＷｏｒｄｓｗｏｒｔｈＭ，ＫｗａｓｎｉｃｋｉＲＭ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＥｆｆｅｃｔｏｆｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ

ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｏｎｈａｎｄｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＨａｎｄＳｕｒｇＡｍ，２０１８，４３（５）：

４３２４３８．

［３３］ ＭｅｈｔａＰＫ，ＴｈｏｂａｎｉＡ，ＶａｃｃａｒｉｎｏＶ．Ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｐａｓｍ，ｃｏｒｏｎａｒｙｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ，

ａｎｄｔｈｅｉｒｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｎｔｅｘｔ［Ｊ］．ＰｓｙｃｈｏｓｏｍＭｅｄ，２０１９，８１（３）：２３３２３６．

［３４］ Ｖａｃｃａｒｉｎｏ Ｖ，Ｂｒｅｍｎｅｒ ＪＤ．Ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ，ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅｒｉｓｋｉｎｗｏｍｅｎ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＢｉｏｂｅｈａｖ

Ｒｅｖ，２０１７，７４（ＰｔＢ）：２９７３０９．

［３５］ ＶａｎｃｈｅｒｉＦ，ＬｏｎｇｏＧ，ＶａｎｃｈｅｒｉＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０２０，９（９）：２８８０．

［３６］ ＫｏｌｅｔｓｏｓＮ，ＧｋａｌｉａｇｋｏｕｓｉＥ，ＬａｚａｒｉｄｉｓＡ，ｅｔａｌ．Ｓｋｉｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘｆｏｒｄ），２０２１，６０（６）：２８３４２８４１．

［３７］ ＣｈｅｎＣ，ＷｅｉＪ，ＡｌｂａｄｒｉＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．

ＣｉｒｃＪ，２０１６，８１（１）：３１１．

［３８］ ＶｉａｎｅｌｌｏＦ，ＣｅｌｌａＧ，ＯｓｔｏＥ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｄｕｅｔｏ

ｅｓｓｅｎｔｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｈｅｍｉａａｎｄｐｏｌｉｃｙｔｈｅｍｉａｖｅｒａ：ｔｈｅｍｉｓｓｉｎｇｐｉｅｃｅｉｎｔｈｅｐｕｚｚｌｅ

ｏｆｔｈｅｉｒｉｎｃｒｅａｓｅｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋ？［Ｊ］．ＡｍＪＨｅｍａｔｏｌ，２０１５，９０（２）：

１０９１１３．

［３９］ ＫｕｏＡＨ，ＬｉＣ，ＨｕｂｅｒＨＦ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｎａｔａｌｍａｔｅｒｎａｌｕｎｄｅｒｎｕｔｒｉｔｉｏｎｄｏｅｓｎｏｔｒｅｓｕｌｔ

ｉｎｏｆｆｓｐｒｉｎｇｃａｐｉｌｌａｒｙｒａｒｅｆａｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｍｉｄｄｌｅａｇｅｄｍａｌｅｂａｂｏｏｎａｔｒｅｓｔ［Ｊ］．Ｊ

ＤｅｖＯｒｉｇＨｅａｌｔｈＤｉｓ，２０２１，１２（３）：３４９３５３．
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