
通信作者：汪蕾，Ｅｍａｉｌ：ｌｅｉｗａｎｇｆｗ＠１２６．ｃｏｍ

１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌指导冠状动脉血运重建治疗的
研究进展
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【摘要】对于冠心病合并心功能障碍患者，心肌存活的评价对于血运重建治疗的决策具有重要意义。１８Ｆ氟代脱氧葡萄糖正电
子发射断层成像（１８ＦＦＤＧＰＥＴ）心肌代谢显像被认为是检测存活心肌的“金标准”。现主要涉及两方面内容，一是１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估
存活心肌用于指导血运重建治疗是否有助于预测患者左心室功能的恢复或改善；二是１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌用于指导血运重建
是否有助于改善患者的预后。现综述相关的临床研究进展，ＰＡＲＲ２和ＳＴＩＣＨ两个重要的随机对照研究所引发的争议，以及这一领
域未来的研究方向。
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　　冠心病合并心功能不全的患者能否从血运重建
治疗中获益一直是一个有争议的问题。一般认为，如

果病变部位存在广泛的存活心肌，接受血运重建术

后，患者心肌功能有可能恢复，从而延缓左心室重塑，

进而改善预后；而如果病变部位以梗死心肌为主，接

受血运重建术则不能使患者明显受益，相反还要承担

手术风险［１２］。因此，评价存活心肌对于血运重建治

疗决策具有重要的临床意义，对此国内外相关指

南［３４］均有明确推荐。近年来，一些新的研究证据对

存活心肌的临床意义有了不同的看法，近期发表的欧

美指南［３］也对推荐等级进行了调整（目前推荐级别为

Ⅱｂ，证据水平为Ｂ），使得这一问题又重新引起了广泛
关注。

１８Ｆ氟代脱氧葡萄糖（１８Ｆｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ，１８Ｆ
ＦＤＧ）正 电 子 发 射 断 层 成 像 （ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）是检测存活心肌的主要影像学技术
之一，一直被公认为是检测存活心肌的“金标准”［４］而

广泛应用。现综述１８ＦＦＤＧＰＥＴ评价存活心肌用于指
导血运重建治疗的临床研究进展，包括目前存在的争

议和未来可能的发展方向，并重点讨论以下两方面内

容：（１）１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌用于指导血运重建
是否有助于患者左心室功能的恢复或改善；（２）１８Ｆ
ＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌用于指导血运重建是否能提
高患者的生存率，降低不良事件的发生风险。

１　１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌的机制
冠心病引起心肌缺血是一个动态变化的过程，在
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这个过程中心肌功能障碍分为三种状态，即顿抑心

肌、冬眠心肌和瘢痕心肌［１，５］。顿抑和冬眠心肌均为

存活心肌，心肌细胞的损伤是可逆的。顿抑心肌是指

心肌短暂急性缺血后血流恢复正常或接近正常，心肌

细胞虽未发生坏死，但已产生功能障碍，经有效再灌

注后数小时至数周可以恢复［６７］。冬眠心肌是指长期

低血流灌注后，局部心肌降低收缩功能和能量消耗，

以维持心肌细胞活性的一种适应性状态，可持续数月

至数年，在有效地再灌注后可完全或部分恢复［６７］。

若血流灌注持续减低，将使心肌细胞被纤维组织所取

代，从而失去收缩和舒张功能，形成瘢痕心肌［８］，即使

经过血运重建治疗也无法逆转。
１８ＦＦＤＧ是放射性核素１８Ｆ标记的葡萄糖类似物，

能被存活的心肌细胞所摄取，而在瘢痕组织中则无分

布。因此，通过ＰＥＴ可反映心肌组织的葡萄糖代谢水
平，准确地识别存活心肌。临床应用时常将心肌灌注

显像与１８ＦＦＤＧＰＥＴ心肌代谢显像结合起来判断缺血
心肌的病变性质。对于顿抑心肌，血流灌注和代谢

（１８ＦＦＤＧ摄取）均可以基本正常；对于冬眠心肌，局部
血流灌注常明显减低，但代谢（１８ＦＦＤＧ摄取）还保持
正常，即呈现“血流灌注／代谢不匹配”现象；而对于瘢
痕心肌，局部血流灌注和代谢（１８ＦＦＤＧ摄取）均明显
减低，即呈现“血流灌注／代谢匹配”表现。
２　１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌对血运重建后左心室
功能恢复或改善的意义

　　冠心病伴左心室功能障碍患者，治疗后左心室功
能改善通常被认为是预测未来不良事件发生风险降

低的指标，而功能无改善或进一步恶化则反映了疾病

进展或无治疗获益［９］。多数观察性研究的结果证

实，１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌指导血运重建治疗有
助于左心室功能改善。

Ｎａｍｄａｒ等［１０］的研究纳入８９例年龄＞６５岁、左室
射血分数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）＜
４０％的患者，１８ＦＦＤＧＰＥＴ显示其中６４例具有存活心
肌，随访（２．１±１．６）年，３７例接受血运重建治疗患者
的 ＬＶＥＦ明显改善（△ＬＶＥＦ＝３．８％±６．６％，Ｐ＝
００１３），且术后ＬＶＥＦ的改善与存活心肌的范围呈正
相关（ｒ＝０．４１０，Ｐ＝０．００４），而其余未行血运重建患
者的 ＬＶＥＦ则无明显改善（△ＬＶＥＦ＝－０．７５％ ±
２６％，Ｐ＝０．１７０）。Ｓｌａｒｔ等［１１］的研究得出相似结论，

并提供了ＬＶＥＦ改善所需的存活心肌范围，该研究纳
入４７例冠心病伴左心室功能障碍患者，平均 ＬＶＥＦ为
３３％±１２％，血运重建后６个月随访发现，双核素同时
采集法心肌单光子发射计算机断层成像（ｓｉｎｇｌｅｐｈｏｔｏｎ

ｅｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＰＥＣＴ）和 １３Ｎ氨水／
１８ＦＦＤＧＰＥＴ分别检测的存活心肌范围均与 ＬＶＥＦ改
善程度呈线性相关（ｒ＝０．６５，Ｐ＜０．００１；ｒ＝０．６９，Ｐ＜
０００１），当存活心肌占左心室面积的 １２％以上时，
１８ＦＦＤＧＰＥＴ检测存活心肌预测 ＬＶＥＦ改善（≥５％）
的敏感性和特异性分别为８６％和１００％；同时，预测左
心室舒张末期容积和左心室收缩末期容积显著下降

（≥１０％）的敏感性分别为９５％和９６％，特异性分别
为６５％和７９％。一项采用ＳＰＥＣＴ评估存活心肌的研
究［１２］结果显示，尽管存在大量存活心肌（≥左心室面
积２５％），ＬＶＥＦ改善的可能性也会随着左心室收缩末
期容积的增大而降低。另有研究证明血运重建术前

心肌缺血病程较长（＞５０ｄ）［１３］，即使具有存活心肌，
血运重建后ＬＶＥＦ改善的可能性也很小。以上研究结
果提示存活心肌与血运重建后ＬＶＥＦ能否改善虽然关
系密切，但也不是唯一的决定因素。

１８ＦＦＤＧＰＥＴ评价存活心肌不仅可预测左心室整
体收缩功能的改善，评价左心室逆重构，还有助于评

估左心室局部室壁运动障碍的恢复情况。ｖｏｍＤａｈｌ
等［１４］关于存活心肌对冠心病患者预后影响的研究显

示，灌注／代谢呈不匹配模式（即具有存活心肌）的心
肌节段，在血运重建后５个月的随访中，局部室壁运动
异常得到了显著改善［由（－２．２±１．０）升至（－１．１±
１．４），Ｐ＜０．００１］，而灌注／代谢呈轻度匹配或匹配模
式的心肌节段在血运重建后局部室壁运动异常则无

改善［由（－１．７±０．７）升至（－１．５±０．７），Ｐ＞０．０５；
由（－２．１±１．１）降至（－２．２±０．８），Ｐ＞０．０５］。此
外，有研究表明 ＰＥＴ显示存活心肌的范围越大，血运
重建后患者的心力衰竭等级（纽约心功能分级）［１１］、

心绞痛症状［１１］、心力衰竭症状及运动耐量［１５］的改善

就越显著。

目前多数临床研究结果较为一致，均认为应用
１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌有助于预测血运重建后左
心室功能及临床症状的恢复或改善，为治疗决策提供

依据。

３　１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌对血运重建后患者预
后改善的意义

　　许多研究［１］显示，当冠心病伴左心室功能障碍患

者具有存活心肌时，接受血运重建治疗不仅可改善心

肌缺血状态，还可通过改善左心室功能，延缓左心室

重塑进程，从而降低未来不良事件的发生风险。

一项荟萃分析［１６］纳入２４个对照研究，比较了具
有存活心肌的患者行血运重建或药物治疗后的临床

获益。随访２５个月后发现，具有存活心肌的患者接受
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血运重建治疗较药物治疗的年死亡率显著降低

（３２％ ｖｓ１６．０％，Ｐ＜０．０００１）；而无存活心肌的患
者，两种治疗方式的年死亡率之间无显著差异（７．７％
ｖｓ６２％，Ｐ＝０．２３）。Ｄｅｓｉｄｅｒｉ等［１７］的研究也得出了

相同结论，在随访２．１年后，具有存活心肌并接受血运
重建治疗的患者死亡率显著低于接受药物治疗的患

者（１５％ ｖｓ２８％，Ｐ＜０．０５）。Ｌｉｎｇ等［１８］研究了１８Ｆ
ＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌对血运重建术后患者生存受
益的影响，共纳入６４８例冠心病伴左心室功能障碍患
者，其中接受药物治疗组 ４３２例，行血运重建治疗组
２１６例，随访（２．８±１．２）年的结果表明，随着冬眠心肌
范围的增大，血运重建后患者的生存率增高，当冬眠

心肌范围占左心室整体心肌≥１０％时，早期接受血运
重建患者的生存获益比药物治疗者更为显著；而存活

心肌范围 ＜５％时，药物治疗组的生存率更高。
Ｄ’Ｅｇｉｄｉｏ等［１９］的研究则指出，当１８ＦＦＤＧＰＥＴ检测的存
活心肌范围≥７％时，接受血运重建治疗的患者１年后
的临床获益明显高于未接受血运重建者（Ｐ＝０．０１５）。

然而，存活心肌范围可能不是评估预后的唯一有

意义指标。Ｌｉｕ等［２０］入组了８１例心肌缺血伴左心室
功能障碍患者（ＬＶＥＦ≤３５％），将其中５３例行冠状动
脉旁路移植术（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙｐａｓｓｇｒａｆｔｉｎｇ，ＣＡＢＧ）
的患者分为两组，即１８ＦＦＤＧＰＥＴ提示瘢痕心肌范围＜
１０％组（伴平均冬眠心肌２４．４％±１２．３％）与瘢痕心
肌≥１０％组（伴平均冬眠心肌３７．２％±１３．５％），随访
３２个月后发现，两组患者的死亡率及心血管事件发生
率并无显著差异。这一结果表明，尽管具有大量存活

心肌，但瘢痕心肌范围较大时，患者仍很难从血运重

建中获益。Ｕｅｂｌｅｉｓ等［２１］在１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心
肌对患者预后意义的研究中，对２４４例缺血性心肌病
伴ＬＶＥＦ＜４５％的患者进行了（３３±２９）个月的随访，
其中１８ＦＦＤＧＰＥＴ检测存活心肌范围≥５％并接受早
期血运重建（≤９０ｄ）患者的全因死亡率最低，而存活
心肌范围≥５％且未接受早期血运重建患者的全因死
亡率最高。这意味着早期血运重建治疗可挽救更多

仍存活的心肌，避免了心肌损伤的进一步发展，有助

于患者的生存获益。

４　多中心随机对照试验对存活心肌指导血运重建临
床意义的争议

　　尽管上述研究证实了存活心肌指导血运重建的
临床价值，但多为回顾性或样本量相对较小的研究，

缺乏设计更为严谨的随机对照研究。令人感兴趣的

是，随后的两项多中心随机对照研究，其结果却与预

期的情况有所不同，也因此引起了近年来对存活心肌

指导血运重建的临床意义的争议。

４１　ＰＡＲＲ２系列研究
ＰＡＲＲ２研究［２２］纳入了９个医学中心的４３０例冠

心病伴左心室功能障碍患者（ＬＶＥＦ≤３５％），随机分
为采用１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌组（２１８例）和标准
治疗组（２１２例）。随访１年的结果发现，与标准治疗
组相比，ＰＥＴ评估存活心肌组的心血管事件发生率并
未显著降低。在ＰＡＲＲ２的后续研究［２３］中，包括６个
医学中心的３９２例患者（ＰＥＴ评估存活心肌组１９７例，
标准治疗组１９５例），随访时间延至５年，结果仍显示
ＰＥＴ评估存活心肌组的心血管事件发生率无显著降
低。ＰＡＲＲ２的另一项后续研究（ＯｔｔａｗａＦＩＶＥ）［２４］将
来自经验丰富的医学中心的１１１例患者和其余医学中
心的３１９例患者分别进行了分析，发现前者 ＰＥＴ评估
存活心肌组随访１年心血管事件发生率显著低于标准
治疗组，而后者却无显著差异。ＯｔｔａｗａＦＩＶＥ与ＰＡＲＲ２
研究的结果不一致，分析原因除了 ＯｔｔａｗａＦＩＶＥ中患
者的ＬＶＥＦ相对较低、女性比例较高以及患者年龄较
大外，医疗单位对ＰＥＴ检测存活心肌的临床经验也对
指导临床决策和预测患者临床获益具有重要影响。

ＰＡＲＲ２研究设计也存在一些问题：在 ＰＥＴ评估
存活心肌组中，并非全部患者都依据 ＰＥＴ检测存活心
肌的结果决定是否行血运重建治疗。尽管这反映了

在真实的临床诊疗过程中，不会全部患者都仅依据

ＰＥＴ结果进行治疗决策，但仔细分析 ＰＡＲＲ２研究中
的数据发现，其中完全依据 ＰＥＴ结果进行治疗决策的
患者，１年内不良事件的发生率显著降低（ＨＲ＝２．１，
Ｐ＝０．０００３）。
４２　ＳＴＩＣＨ系列研究

ＳＴＩＣＨ研究共纳入１２１２例 ＬＶＥＦ＜３５％的冠心
病患者，随机分配至药物治疗组和药物 ＋ＣＡＢＧ组。
其中６０１例患者进行了存活心肌的评价，然而在５．１
年的随访［２５］中，以及随后延至１０．４年的随访［２６］中，

均显示无论是否具有存活心肌，患者接受单纯药物治

疗和药物＋ＣＡＢＧ治疗的全因死亡率无显著差异。这
一结果对以往关于存活心肌指导治疗决策的临床意

义的认识提出了质疑，引起了广泛的讨论。ＳＴＩＣＨ研
究也存在一些问题，比如：首先，ＳＴＩＣＨ研究评估存活
心肌的方法采用的是 ＳＰＥＣＴ心肌灌注显像或多巴酚
丁胺负荷超声心动图，而未采用“金标准”１８ＦＦＤＧ
ＰＥＴ心肌代谢显像，并且未量化存活心肌的范围；其
次，该研究的主要目的并非评估存活心肌以指导血运

重建，仅约半数的患者（６０１例）进行了存活心肌检测，
因此不是完全的随机对照试验；再次，ＳＴＩＣＨ研究设计
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于２００２—２００７年，距今时间久远，如今无论外科手术
或药物治疗经验都取得了更长足的进步，这可能也会

对研究结果产生一定的影响。

ＳＴＩＣＨ研究还进一步探讨了存活心肌、ＣＡＢＧ后
左心室功能恢复和预后改善之间的关系［２６］。其中

５６％的患者在治疗前和术后４个月进行了 ＬＶＥＦ的评
价，结果发现，无论药物治疗组还是药物 ＋ＣＡＢＧ治疗
组，具有存活心肌的患者较无存活心肌者术后 ＬＶＥＦ
改善的可能性都更高，但左心室功能恢复与预后之间

却无显著的相关性，提示 ＬＶＥＦ改善可能并不是
ＣＡＢＧ后患者临床获益的唯一影响因素。分析其原
因，可能是由于部分存活心肌的收缩功能受损严重，

在短期内难以恢复；存活的心肌节段内伴有少量心内

膜下梗死，可导致左心室功能改善程度的降低；或血

运重建所导致的心肌损伤，也会影响术后左心室功能

的恢复；Ｐｅｒｒｙ等［２７］将 ＳＴＩＣＨ研究中 ５１％的患者的
ＬＶＥＦ随访时间延长至２４个月，约２０％的患者 ＬＶＥＦ
改善＞１０％，且 ＬＶＥＦ改善和死亡率之间有显著的相
关性。由此可见，具有存活心肌的患者在 ＣＡＢＧ后早
期阶段，ＬＶＥＦ改善程度可能相对较小，心功能恢复与
预后改善之间的相关性可能需相对较长的随访时间

才能显现出来。

５　结论及展望
综上所述，尽管存在争议，但考虑到现有临床研

究的局限性，目前认为１８ＦＦＤＧＰＥＴ评估存活心肌在
选择更有可能从血运重建中获益的患者方面仍具有

重要的作用。但患者治疗决策的制定和预后的改善

还可能受到除存活心肌之外多种因素的影响，如：心

肌缺血程度、心肌缺血病程时长、心肌瘢痕范围、左心

室重塑程度、是否有其他伴发症（严重心律失常和严

重心脏瓣膜病等）以及受损心肌所在的冠状动脉支配

区域等，因此还需更全面的评估。未来的研究应建立

多因素模型预测血运重建后患者的生存受益，同时筛

选出最适宜术前进行存活心肌检测的患者，使１８ＦＦＤＧ
ＰＥＴ发挥出更加精准的作用。
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