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【摘要】非罪犯血管病变功能性评估的金标准是血流储备分数，在其指导下的冠状动脉血运重建使冠心病患者临床受益良多。

为克服腺苷的副作用和花费昂贵等问题，非充血压力比值、血管造影衍生指标、腔内影像学等更简便的新兴评估指标不断涌现。随

着评估技术的进一步发展，在其指导下的血运重建使得患者发生主要不良心血管事件的风险相对降低。现对非罪犯血管病变的新

兴评估指标及其血运重建方面的发展进行综述，以期更有效地评估冠心病患者非罪犯血管病变的狭窄严重程度并选择最恰当的血

运重建方式，降低患者的主要不良心血管事件风险。
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　　 随着经皮冠状动脉介入治疗 （ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）技术的改进，冠心病患者支
架内再狭窄和支架内血栓形成的发生率明显降低［１］，

而冠状动脉非罪犯血管病变（ｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｃｏｒｏｎａｒｙ
ｌｅｓｉｏｎｓ，ＮＣＣＬｓ）进展则成为影响冠心病患者预后的突
出问题。目前有创压力衍生的血流储备分数

（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ，ＦＦＲ）已成为冠心病患者
ＮＣＣＬｓ功能性评估的金标准［２］，但由于其设备价格昂

贵、使用腺苷时的副作用和操作难度大等问题，寻找

更加有效而简便的评估方式已成为研究热点。为减

少使用腺苷的副作用和简化评估方法，几种评估

ＮＣＣＬｓ的新指标被运用于临床，这些指标可分为两大
类，即功能性评估（非充血压力比值、血管造影衍生指

标）和腔内影像学评估［近红外光谱联合血管内超声

（ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ，ＩＶＵＳ）、光学相干断层扫描

（ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）衍生指标］。
针对ＮＣＣＬｓ的介入治疗，功能性和腔内影像学评

估指导下的血运重建如何选择，一直是冠状动脉介入

领域的热点话题。传统的冠状动脉造影主要通过主

观的视觉评估冠状动脉狭窄严重程度，对于冠状动脉

狭窄临界病变（５０％～７０％）的评估不够精准，因此存
在不必要的冠状动脉血运重建或治疗不足的缺点。

与之相比，功能性和腔内影像学评估冠状动脉狭窄严

重程度更加客观而精确，能更有效且及时地指导患者

进行血运重建治疗。有研究［３４］证明，腔内影像学比

ＦＦＲ指导下的血运重建使患者受益更多。但也有研
究认为功能性评估指导下的血运重建更优，其可改善

冠心病患者预后［５］，并缩短手术时间和减少血管损

伤［６］。因此二者孰优孰劣需进一步的临床研究来证

实。现对ＮＣＣＬｓ的新兴评估指标及其在血运重建方
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面的发展进行综述，以期更有效地评估冠心病患者

ＮＣＣＬｓ的狭窄严重程度并选择最恰当的血运重建方
式，降低患者主要不良心血管事件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）的风险。
１　非充血压力比值和血管造影衍生指标
１１　瞬时无波比

瞬时无波比（ｉｎｓｔａｎｔａｎｅｏｕｓｗａｖｅｆｒｅｅｒａｔｉｏ，ｉＦＲ）是
指微血管阻力最低且稳定的舒张期（无波期）冠状动

脉狭窄远端平均压力与主动脉平均压力的比值。与

在高血流环境下测量的 ＦＦＲ不同，ｉＦＲ是在静息状态
下测量的，因此可减轻患者测量时的不适感［７］。同

时，ｉＦＲ可优化冠状动脉节段性狭窄中复杂的高血流
相互作用，降低 ＦＦＲ测量时的不准确性。ｉＦＲ是一种
新兴的无腺苷静息指标，相较ＦＦＲ可减少腺苷使用的
局限性并缩短手术所需的时间，使用 ｉＦＲ评估多支冠
状动脉病变患者的 ＮＣＣＬｓ时，可及时调整治疗方案，
从而改善不良的临床结果［８］。虽然相关文献［９］表明

ｉＦＲ比ＦＦＲ对ＮＣＣＬｓ评估更加优异，且 ｉＦＲ≤０．８９已
被广泛视为评估 ＮＣＣＬｓ血流动力学意义的最佳分界
线，但在急性冠脉综合征患者中，ｉＦＲ能否精准地评估
ＮＣＣＬｓ狭窄程度需进一步的研究。
１２　冠状动脉狭窄远端平均压力／主动脉平均压力

随着ＮＣＣＬｓ狭窄严重程度的增加，冠状动脉血流
稳定性需要冠状动脉微循环代偿性扩张来维持，当微

循环扩张达到一定程度后就会出现静息状态下冠状

动脉狭窄远端平均压力的下降，因此冠状动脉狭窄远

端平均压力／主动脉平均压力（ｍｅａｎｒｅｓｔｉｎｇｄｉｓｔａｌ
ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅ／ｍｅａｎａｏｒｔｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，Ｐｄ／Ｐａ）可
在一定程度上反映 ＮＣＣＬｓ狭窄的严重程度［１０］。Ｌｅｅ
等［１１］的研究表明，Ｐｄ／Ｐａ和 ｉＦＲ在评估冠状动脉血流
动力学上的狭窄严重程度作用相似，但 Ｐｄ／Ｐａ评估
ＮＣＣＬｓ狭窄临界病变的鉴别能力可能比 ｉＦＲ低。
Ｍａｍａｓ等［１２］的研究显示冠状动脉静息全周期 Ｐｄ／Ｐａ
和ＦＦＲ之间有很强的相关性，静息全周期 Ｐｄ／Ｐａ≤
０８５的阳性预测值为 ９５％，而静息全周期 Ｐｄ／Ｐａ≥
０９３的阴性预测值为９５．７％。Ｐｉｒóｔｈ等［１３］的研究发

现首次ＰＣＩ成功后，Ｐｄ／Ｐａ对 ＮＣＣＬｓ的诊断准确率为
ＦＦＲ的８０％，在３６个月的随访中，ＦＦＲ在预测靶血管
梗死和靶血管血运重建方面无明显优势，但在 ＦＦＲ和
Ｐｄ／Ｐａ不一致的情况下，ＦＦＲ在确定 ＮＣＣＬｓ安全择期
治疗方面可能会更好。Ｔｅｂａｌｄｉ等［１４］最新的研究证明

与金标准ＦＦＲ相比，Ｐｄ／Ｐａ在区分是否需再行血运重
建的ＮＣＣＬｓ方面具有等效性。
１３　定量血流分数

定量血流分数（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗｒａｔｉｏ，ＱＦＲ）是一

种基于血管造影的功能性工具，通过 ＦＦＲ快速计算来
识别缺血的冠状动脉。侵入性ＦＦＲ测量的局限性，如
额外的仪器、操作时间的延长、介入导管的推进和其

诱导高血压增加的操作风险，以及测量成本的增加，

都可使用ＱＦＲ来避免。大型前瞻性试验［１５１６］已验证

了ＱＦＲ在评估冠状动脉狭窄方面与 ＦＦＲ和 ｉＦＲ相比
的可行性诊断能力。Ｅｒｂａｙ等［１７］的研究结果首次表

明，在急性冠脉综合征的急性期，ＱＦＲ对血流动力学
的评估是一种可靠的评估ＮＣＣＬｓ狭窄程度的工具，更
重要的是，基于冠状动脉造影三维重建和血流动力学

的ＱＦＲ评估 ＮＣＣＬｓ优于三维定量冠状动脉造影，具
有更准确和客观评估 ＮＣＣＬｓ狭窄严重程度的潜力。
也有研究［１５］显示，ＱＦＲ用于评估 ＮＣＣＬｓ的时间支出
明显少于ＦＦＲ。Ｍｉｌｚｉ等［１８］的研究证实在急性心肌梗

死患者中，ＱＦＲ对预测ＮＣＣＬｓ的缺血有很好的诊断效
率，明显优于三维定量冠状动脉造影所评价的冠状动

脉病变几何形态，并指出预测心肌缺血的最佳临界值

为０８０（敏感性为８３．７％，特异性为８６．１％）。
１４　径向壁应变

径向壁应变（ｒａｄｉａｌｗａｌｌｓｔｒａｉｎ，ＲＷＳ）是一种血管
造影衍生的新兴指标，与血管内侧壁应变相对应，并

通过分析单次血管造影图像运行来描述整个心动周

期内的血管管腔直径变化。Ｈｏｎｇ等［１９］初步研究发

现，在冠状动脉狭窄段的 ＲＷＳ最高值（ＲＷＳｍａｘ）＞
１２％的阈值下，其与ＯＣＴ衍生的脆性斑块特征明显相
关，这种简化实用的方法可从生物力学角度评估斑块

易损性。有研究［２０］表明，应变变化是斑块疲劳的一个

指标，并与应变幅度及冠状动脉狭窄进展呈正相关。

高应变幅度与组织学确定的高脂质负荷和薄纤维帽

斑块（厚度 ＜６５μｍ）有很好的相关性，这可作为后续
ＮＣＣＬｓ进展的形态评估因子［２１］。ＲＷＳｍａｘ＞１２．６％被
归类为高应变模式，高应变模式可能导致进一步的内

皮功能障碍、细胞外基质翻转、炎症反应和斑块内出

血，这种高应变模式与ＮＣＣＬｓ进展独立相关。因此当
ＲＷＳｍａｘ＞１２．６％时可对 ＮＣＣＬｓ的进展进行评估，并
对ＮＣＣＬｓ的治疗提供一定的参考价值。
２　腔内影像学
２１　近红外光谱联合ＩＶＵＳ

近红外光谱和 ＩＶＵＳ是互补的，它们克服了彼此
的局限性。ＩＶＵＳ在区分脂质和纤维化斑块方面是次
优的，而这是近红外光谱的优势所在，并且近红外光

谱可更直接、更简便地定量脂肪含量。相反，作为一

种光谱技术，近红外光谱不提供斑块的断层图像，因

此不能提供斑块大小或动脉粥样硬化负荷的测量，这

些可通过ＩＶＵＳ来确定。最初的 ＬＲＰ研究［２２］中，３年
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内经过治疗的冠状动脉罪犯血管病变和未经治疗的

ＮＣＣＬｓ引起ＭＡＣＥ的比例相同。而最近ＰＲＯＳＰＥＣＴⅡ
研究［２３］显示 １３％的患者在 ４年内发生 ＭＡＣＥ，其中
８％是由未经治疗的 ＮＣＣＬｓ引起的，最初治疗过的罪
犯血管病变在随访期间发生新的 ＭＡＣＥ的概率较低，
这可能与支架技术的改进、更有效的药物治疗，以及

使用ＩＶＵＳ引导来放置支架有关。既往的研究发现，
在ＮＣＣＬｓ中，最有可能导致未来发生ＭＡＣＥ的病变具
有高脂质含量和较重斑块负荷的特点。ＰｒｏｖｉｓｉｏｎⅡ研
究［２３］表明，使用整个冠状动脉病变中任何４ｍｍ区段
的最大脂质核心负荷指数（ＭａｘＬＣＢＩ４ｍｍ）≥３２５、斑
块负荷≥７０％和最小管腔面积≤４．０ｍｍ２来定义易损
斑块特征，并可定义ＭａｘＬＣＢＩ４ｍｍ≥４００时，将导致未
来ＮＣＣＬｓ相关ＭＡＣＥ的阳性预测值更高，但敏感性更
低。通过ＩＶＵＳ来识别 ＮＣＣＬｓ的斑块大小，并通过近
红外光谱评估其脂质含量，从而降低高风险 ＮＣＣＬｓ导
致ＭＡＣＥ发生的概率。因此在识别非梗阻性斑块方
面，二者联合是很有前景的影像成像方法。

２２　ＯＣＴ衍生指标
ＯＣＴ是目前最常用的腔内影像学检查方法之一，

可用于精准地评估ＮＣＣＬｓ的解剖特点，其衍生指标脂
质纤维帽比值（ｌｉｐｉｄｆｉｂｅｒｃａｐｒａｔｉｏ，ＬＣＲ）和光学血流
分数（ｏｐｔｉｃａｌｆｌｏｗｒａｔｉｏ，ＯＦＲ）联合使用时，可检测高风
险的ＮＣＣＬｓ。ＬＣＲ＞０．３３且 ＯＦＲ≤０．８４的冠心病患
者，２年后发生 ＮＣＣＬｓ相关 ＭＡＣＥ的风险大约是这两
项指标中至少一项正常者的 ４３倍［２４］。在接受 ＯＣＴ
引导的ＰＣＩ患者中，有３５．８％的ＮＣＣＬｓ存在无衰减低
强度区，包括１５．５％的ＮＣＣＬｓ在同一病变中同时存在
无衰减低强度区和胆固醇晶体，ＮＣＣＬｓ内存在 ＯＣＴ检
测到的带有胆固醇晶体的无衰减低强度区，这对评估

ＮＣＣＬｓ相关的ＭＡＣＥ有预测价值［２５］。

３　血运重建
３１　ＦＦＲ指导的血运重建

ＦＦＲ指导下的血运重建比血管造影引导下的血
运重建是否更优越，尚缺乏结论性的数据支持，但有研

究［２６］显示在 ＮＣＣＬｓ中，通过血管造影判断有５０％ ～
７０％直径狭窄的患者，再次行 ＦＦＲ诊断时结果却呈阴
性，这对血管造影的准确性和血管造影引导下血运重

建的必要性提出了质疑。既往研究证明，采用 ＦＦＲ指
导的完全血运重建策略能降低全因死亡、非致命性再

梗死和心肌缺血驱动血运重建等主要终点事件中的

相对风险，但ＦＬＯＷＭＩ试验［２６］却表明 ＦＦＲ与血管造
影引导的血运重建相比，在优化 ＳＴ段抬高型心肌梗
死患者预后方面并无显著差异。这导致了 ＦＦＲ指导
下的血运重建是否更优存在争议。血管 ＦＦＲ是一种

新的ＦＦＲ衍生指标，是基于三维定量冠状动脉成像且
不需专用的压力线和充血剂［２７］的无创指标，与有创性

测量的ＦＦＲ相比有很好的一致性［２８］，该技术有可能

更好地指导ＮＣＣＬｓ的血运重建。
３２　ｉＦＲ指导的血运重建

众所周知，多支冠状动脉病变患者的风险比单支

的更高，临床结果更差，需更复杂的管理方法和ＰＣＩ策
略［２９］。多支冠状动脉病变的完全血运重建（包括

ＮＣＣＬｓ治疗）可能会改善预后。然而，这种策略在不
同的临床环境下有不同的成功率［３０３１］。以往的研

究［３２３３］报道，完全的多支血管血运重建往往有积极的

结果。完全血运重建术是否优于分期介入治疗仍存

在争议，目前尚无明确的界定，多建议采用综合或个

体化的治疗方法［３４］。ｉＦＲ指导下的冠状动脉血运重
建（包括先进的有创功能评估工具）具有极大的临床

意义［３５３６］。ＤＥＦＩＮＥＰＣＩ研究［５］中 ＰＣＩ后冠状动脉生
理学评估的数据显示，几乎每４例患者在血管造影引
导下成功进行血运重建后都有明显的残余缺血，而

ｉＦＲ可改善这种术后残余缺血，突出了 ｉＦＲ指导下的
血运重建价值。ｉＦＲ联合配准软件［６］可虚拟 ＰＣＩ规
划，是优化血运重建过程的一种选择，与血管造影引

导下的分阶段 ＰＣＩ相比，ｉＦＲ指导下的单阶段血运重
建可减少ＰＣＩ尝试的次数、血管损伤和缩短手术时间。
３３　腔内影像学指导的血运重建

欧洲相关指南［３７］建议，ＦＦＲ和ｉＦＲ指导下的血运
重建可作为冠心病患者 ＮＣＣＬｓ介入治疗的Ⅰａ类推
荐。但腔内影像学指导下的血运重建同样不容忽视。

相关研究［３］比较了ＯＣＴ和ＦＦＲ指导下ＮＣＣＬｓ的血运
重建，结果表明ＯＣＴ组１３个月后 ＭＡＣＥ要显著少于
ＦＦＲ组。一项纳入３３项研究的荟萃分析［４］表明，与

ＦＦＲ相比，ＩＶＵＳ引导的血运重建可降低支架内血栓形
成的发生率。在 ＣＯＭＢＩＮＥ研究［３８］中，冠心病合并糖

尿病患者行ＦＦＲ评估 ＮＣＣＬｓ时，对 ＦＦＲ阳性（ＦＦＲ≤
０．８）的患者进行血运重建，阴性的患者行 ＯＣＴ评估，
结果发现阴性患者 ＮＣＣＬｓ中仍存在薄纤维帽粥样硬
化斑块，ＦＦＲ指导的血运重建也存在漏诊的可能。因
此冠心病患者行个体化的介入治疗时，可视患者病情

将功能性和腔内影像学评估结合起来，从而更全面地

指导ＮＣＣＬｓ的血运重建。
４　小结和展望

与传统的血管造影评估ＮＣＣＬｓ相比，功能性和腔
内影像学的评估方式显得更加客观，避免了人为因素

导致的评估误差，特别是在轻中度狭窄的 ＮＣＣＬｓ中。
功能性评估指标中ＦＦＲ具有花费昂贵、操作难度大以
及腺苷使用的局限性等缺点，因此探索新兴的评估指
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标很有必要，其中 ｉＦＲ取代 ＦＦＲ已被国内外广泛认
可，但 ＱＦＲ、Ｐｄ／Ｐａ和 ＲＷＳ还需进一步研究其评估
ＮＣＣＬｓ的有效性。未来功能性和影像学评估二者相
结合的评估方法将会是研究重点，并有望创造出一种

无创的评估方式来取代血管造影，成为评估 ＮＣＣＬｓ的
金标准。同时，随着评估技术的进一步发展，在其指

导下的血运重建可能更加高效及安全，并降低患者发

生ＭＡＣＥ的风险。目前关于 ＦＦＲ和 ｉＦＲ的研究和临
床应用较多，但其他评估方法目前研究较少，需进一

步的探索。随着评估方法的不断完善，相信未来功能

性和腔内影像学评估乃至二者联合指导下的血运重

建方法可能会比传统血管造影引导的血运重建更优，

并有望取代血管造影。

参 考 文 献

［１］ 黎洁雯，龙洁旎，李明星，等．脂蛋白（ａ）水平对冠心病患者药物洗脱支架

植入术后支架内再狭窄及非靶病变的影响［Ｊ］．解放军医学杂志，２０１９，４４

（１０）：８５１８５６．

［２］ ＫｎｕｕｔｉＪ，ＷｉｊｎｓＷ，ＳａｒａｓｔｅＡ，ｅｔａｌ．２０１９ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２０，４１（３）：

４０７４７７．

［３］ ＢｕｒｚｏｔｔａＦ，ＬｅｏｎｅＡＭ，ＡｕｒｉｇｅｍｍａＣ，ｅｔａｌ．Ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｏｒｏｐｔｉｃａｌ

ｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｔｏｇｕｉｄｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃａｌｌｙｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ

ｃｏｒｏｎａｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ：ａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，１３

（１）：４９５８．

［４］ ＩａｎｎａｃｃｏｎｅＭ，ＡｂｄｉｒａｓｈｉｄＭ，ＡｎｎｏｎｅＵ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｂｅｔｗｅｅｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ａｎｄ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｇｕｉｄｉｎｇ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ：ａｎｅｔｗｏｒｋｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄａｎｄｐｒｏｐｅｎｓｉｔｙｍａｔｃｈｉｎｇ

ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＣａｔｈｅｔｅｒＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，９５（７）：１２５９１２６６．

［５］ ＪｅｒｅｍｉａｓＡ，ＤａｖｉｅｓＪＥ，ＭａｅｈａｒａＡ，ｅｔａｌ．Ｂｌｉｎｄｅｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｒｅｓｉｄｕａｌｉｓｃｈｅｍｉａ ａｆｔｅｒ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ：ｔｈｅＤＥＦＩＮＥＰＣＩｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１９，１２

（２０）：１９９１２００１．

［６］ ＶａｓｉｌｊｅｖｓＤ，Ｋａｋｕｒｉｎａ Ｎ，Ｐｏｎｔａｇａ Ｎ，ｅｔａｌ．Ｃｕｌｐｒｉｔｖｅｒｓｕｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅ

ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｉｎｉｔｉａｌｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅｕｓｉｎｇａｖｉｒｔｕａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｐｌａｎｎｉｎｇｔｏｏｌ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｐｉｌｏｔ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎａ（Ｋａｕｎａｓ），２０２３，５９（２）：２７０．

［７］ ｄｅＭａｒｉａＧＬ，ＧａｒｃｉａＧａｒｃｉａＨＭ，ＳｃａｒｓｉｎｉＲ，ｅｔａｌ．Ｎｏｖｅｌｉｎｄｉｃｅｓｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ

ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ：ｄｏｗｅｎｅｅｄａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｓｔｏｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ？［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，１３（４）：ｅ００８４８７．

［８］ ＳｈａｈＲ．Ａｃｃｕｒａｃｙｏｆｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｄｕｒｉｎｇａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２０，４１（２７）：２５９７．

［９］ ＭｏｎｔｏｎｅＲＡ，ＭｅｕｃｃｉＭＣ，ＮｉｃｃｏｌｉＧ．Ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｃｏｒｏｎａｒｙ

ｌｅｓｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＳｕｐｐｌ，２０２０，

２２（ｓｕｐｐｌＬ）：Ｌ１７０Ｌ１７５．

［１０］ 曹成富，马玉良，李琪，等．冠状动脉有创功能学检查研究进展［Ｊ］．中国

介入心脏病学杂志，２０２１，２９（３）：１５９１６３．

［１１］ ＬｅｅＪＭ，ＰａｒｋＪ，ＨｗａｎｇＤ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｉｌａｒｉｔｙａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｏｆｒｅｓｔｉｎｇｄｉｓｔａｌｔｏ

ａｏｒｔｉｃｃｏｒｏｎａｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｉｎｓｔａｎｔａｎｅｏｕｓｗａｖｅｆｒｅｅｒａｔｉｏ［Ｊ］．ＪＡｍ Ｃｏｌｌ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１７，７０（１７）：２１１４２１２３．

［１２］ ＭａｍａｓＭＡ，ＨｏｒｎｅｒＳ，Ｗｅｌｃｈ Ｅ，ｅｔａｌ．ＲｅｓｔｉｎｇＰｄ／Ｐａｍｅａｓｕｒｅｄ ｗｉｔｈ

ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅｗｉｒｅｓｔｒｏｎｇｌｙｐｒｅｄｉｃｔｓｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ［Ｊ］．

ＪＩｎｖａｓｉｖｅＣａｒｄｉｏｌ，２０１０，２２（６）：２６０２６５．

［１３］ ＰｉｒóｔｈＺ，ＦüｌｐＧ，ＢｏｘｍａｄｅＫｌｅｒｋＢＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ

ｖａｌｕｅｏｆｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅａｎｄＰｄ／ＰａｏｆｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｓｉｎＳＴｓｅｇｍｅｎｔ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｉｎｔｅｒｖ，２０２２，１５

（２）：ｅ０１０７９６．

［１４］ ＴｅｂａｌｄｉＭ，ＢｉｓｃａｇｌｉａＳ，ＥｒｒｉｑｕｅｚＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗｒａｔｉｏ，

Ｐｄ／Ｐａａｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｈｙｐｅｒｅｍｉａｆｒｅｅｒａｔｉｏｖｅｒｓｕｓｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｉｎｎｏｎ

ｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＣａｔｈｅｔｅｒＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２１，９８（６）：１０５７１０６５．

［１５］ ＷｅｓｔｒａＪ，ＡｎｄｅｒｓｅｎＢＫ，ＣａｍｐｏＧ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆｉｎｐｒｏｃｅｄｕｒｅ

ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｄｅｒｉｖｅｄｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｐｒｅｓｓｕｒｅｄｅｒｉｖｅｄ

ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ：ｔｈｅＦＡＶＯＲⅡ ＥｕｒｏｐｅＪａｐａｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔ

Ａｓｓｏｃ，２０１８，７（１４）：ｅ００９６０３．

［１６］ ＳｔｈｌｉＢＥ，ＥｒｂａｙＡ，ＳｔｅｉｎｅｒＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｓｔｉｎｇｄｉｓｔａｌｔｏａｏｒｔｉｃ

ｃｏｒｏｎａｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅｗｉｔｈａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｂａｓｅｄｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗｒａｔｉｏ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１９，２７９：１２１７．

［１７］ ＥｒｂａｙＡ，ＰｅｎｚｅｌＬ，ＡｂｄｅｌｗａｈｅｄＹＳ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｒｅｌｉａｂｉｌｉｔｙｏｆ

ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗｒａｔｉｏｉｎｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｓｉｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２１，３７（６）：１８１５１８２３．

［１８］ ＭｉｌｚｉＡ，ＤｅｔｔｏｒｉＲ，ＭａｒｘＮ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｆｌｏｗｒａｔｉｏ（ＱＦＲ）ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｒｅｌｅｖａｎｃｅｏｆｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｓｉｎｃｏｒｏｎａｒｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｅｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｅｓＣａｒｄｉｏｌ，２０２１，１１０（１０）：

１６５９１６６７．

［１９］ ＨｏｎｇＨ，ＬｉＣ，ＧｕｔｉéｒｒｅｚＣｈｉｃｏＪＬ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｌｗａｌｌｓｔｒａｉｎ：ａｎｏｖｅｌａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ

ｍｅａｓｕｒｅｏｆｐｌａｑｕｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＥｕｒｏＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，２０２２，１８

（１２）：１００１１０１０．

［２０］ ＧｕｏＸ，ＭａｅｈａｒａＡ，ＹａｎｇＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｃｏｒｏｎａｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｕｓｉｎｇ

ｐｌａｑｕｅｆａｔｉｇｕｅｆｒｏｍＩＶＵＳｂａｓｅｄｔｈｉｎｓｌｉｃｅｍｏｄｅｌｓ：ａｍａｃｈｉｎｅｌｅａｒｎｉｎｇｒａｎｄｏｍ

ｆｏｒｅｓｔａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０２２，１３：９１２４４７．

［２１］ ＡｒａｋｉＭ，ＹｏｎｅｔｓｕＴ，ＫｕｒｉｈａｒａＯ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｒａｐｉｄｐｌａｑｕｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ：ａｎ

ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２１，１４

（８）：１６２８１６３８．

［２２］ ＷａｋｓｍａｎＲ，ｄｉＭａｒｉｏＣ，ＴｏｒｇｕｓｏｎＲ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｐｌａｑｕｅｓ

ｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｔｏｆｕｔｕｒｅｃｏｒｏｎａｒｙｅｖｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ

ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｉｍａｇｉｎｇ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９４（１０２０９）：

１６２９１６３７．

［２３］ ＥｒｌｉｎｇｅＤ，ＭａｅｈａｒａＡ，ＢｅｎＹｅｈｕｄａＯ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐｌａｑｕｅｓ

ａｎｄｐａｔｉｅｎｔｓｂｙ ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ ｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ

（ＰＲＯＳＰＥＣＴⅡ）：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０２１，３９７

（１０２７８）：９８５９９５．

［２４］ ＨｏｎｇＨ，ＪｉａＨ，ＺｅｎｇＭ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｂｙ

ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｍｏｒｐｈｏｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｗｉｔｈｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ

［Ｊ］．ＪＡＣＣＡｓｉａ，２０２２，２（４）：４６０４７２．

［２５］ ＵｓｕｉＥ，ＭａｔｓｕｍｕｒａＭ，ＭｉｎｔｚＧＳ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｌｏｗｉｎｔｅｎｓｉｔｙａｒｅａ

ｗｉｔｈｏｕｔａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎａｎｄｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｃｒｙｓｔａｌｓｉｎｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙ

ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０２１，３３２：４１４７．

［２６］ ＰｕｙｍｉｒａｔＥ，ＣａｙｌａＧ，ＳｉｍｏｎＴ，ｅｔａｌ．ＭｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌＰＣＩｇｕｉｄｅｄｂｙＦＦＲｏｒ

ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２１，３８５（４）：

２９７３０８．

［２７］ ＴｏｍａｎｉａｋＭ，ＭａｓｄｊｅｄｉＫ，ＮｅｌｅｍａｎＴ，ｅｔａｌ．ＴｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌＱＣＡｂａｓｅｄ

ｖｅｓｓｅｌｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ（ｖＦＦＲ） ｉｎＨｅａｒｔＴｅａｍ ｄｅｃｉｓｉｏｎｍａｋｉｎｇ：ａ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＪＯｐｅｎ，２０２２，１２（４）：ｅ０５４２０２．

［２８］ ＧｒｏｅｎｌａｎｄＦＴＷ，ＨｕａｎｇＪ，ＳｃｏｃｃｉａＡ，ｅｔａｌ．Ｖｅｓｓｅｌｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｂａｓｅｄ

ｎｏｎｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎ ｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｉｍｐａｃｔｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅ（ＦＡＳＴ

ＳＴＥＭＩⅠｓｔｕｄｙ）［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０２３，３７３：３３３８．

［２９］ ＢａｕｍａｎｎＡＡＷ，ＭｉｓｈｒａＡ，ＷｏｒｔｈｌｅｙＭＩ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：

ａｃｏｍｐｌｅｘｐａｔｈｔｏｐｒｅｃｉｓｉｏｎｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｄｖＣｈｒｏｎｉｃＤｉｓ，２０２０，

１１：２０４０６２２３２０９３８５２７．

（下转第８５２页）

·８４８· 心血管病学进展２０２３年９月第４４卷 第９期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．９



ＳＴＲＯＢＥＭＲｓｔａｔｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０２１，３２６（１６）：１６１４１６２１．

［５］ ＳｋｒｉｖａｎｋｏｖａＶＷ，ＲｉｃｈｍｏｎｄＲＣ，ＷｏｏｌｆＢＡＲ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇｔｈｅｒｅｐｏｒｔｉｎｇ

ｏｆｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓｉｎ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｕｓｉｎｇ Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ ｒａｎｄｏｍｉｓａｔｉｏｎ

（ＳＴＲＯＢＥＭＲ）：ｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎａｎｄｅｌａｂｏｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０２１，３７５：ｎ２２３３．

［６］ ＦｅｒｅｎｃｅＢＡ．ＩｎｔｅｒｐｒｅｔｉｎｇｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｄｒｕｇｔａｒｇｅｔＭｅｎｄｅｌｉａｎ

ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０２２，８０（７）：６６３６６５．

［７］ ＨｅｎｒｙＡ，ＧｏｒｄｉｌｌｏＭａｒａóｎＭ，ＦｉｎａｎＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔｓｆｏｒｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｕｓｉｎｇ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ ａｎｄ Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．

Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２２，１４５（１６）：１２０５１２１７．

［８］ ＷａｎｇＨ，ＬｕｏＱ，ＤｉｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＴｒｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｅＮｏｘｉｄｅａｎｄｉｔｓｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓｉｎ

ｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ：ａＭｅｎｄｅｌｉａｎ ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０２２，９：９２２４４１．

［９］ ＭｏｕｎｉｅｒＮ，ＫｕｔａｌｉｋＺ．ＢｉａｓｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎｆｏｒｉｎｖｅｒｓｅｖａｒｉａｎｃｅｗｅｉｇｈｔｉｎｇＭｅｎｄｅｌｉａｎ

ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＧｅｎｅｔＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０２３，４７（４）：３１４３３１．

［１０］ ＭｏｒｒｉｓｏｎＪ，ＫｎｏｂｌａｕｃｈＮ，ＭａｒｃｕｓＪＨ，ｅｔａｌ．Ｍｅｎｄｅｌｉａｎｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎａｃｃｏｕｎｔｉｎｇ

ｆｏｒｃｏｒｒｅｌａｔｅｄａｎｄｕｎｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｐｌｅｉｏｔｒｏｐｉｃｅｆｆｅｃｔｓｕｓｉｎｇｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅｓｕｍｍａｒｙ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃｓ［Ｊ］．ＮａｔＧｅｎｅｔ，２０２０，５２（７）：７４０７４７．

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

２０２３０５３０

（上接第８４４页）

［３４］ ＷａｎｇＷ，ＨｅＱ，ＺｈｕａｎｇＣ，ｅｔａｌ．ＡｐａｔｉｎｉｂｔｈｒｏｕｇｈａｃｔｉｖａｔｉｎｇｔｈｅＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ

ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｔｏｃａｕｓｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ａｐｐｌ

ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌ，２０２２，１９４（１１）：５３６７５３８５．

［３５］ ＳｔｅｅｇｈｓＮ，ＧｅｌｄｅｒｂｌｏｍＨ，ＲｏｏｄｔＪＯ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｒａｒｅｆａｃｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｔｅｌａｔｉｎｉｂ，ａｓｍａｌｌｍｏｌｅｃｕｌｅａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００８，１４（１１）：３４７０３４７６．

［３６］ ＭｏｕｒａｄＪＪ，ｄｅｓＧｕｅｔｚＧ，ＤｅｂｂａｂｉＨ，ｅｔａｌ．Ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｒｉｓｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｂｙｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ．Ａｃｒｕｃｉａｌｒｏｌｅｆｏｒｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＡｎｎＯｎｃｏｌ，２００８，１９（５）：９２７９３４．

［３７］ ＷｈｅｅｌｅｒＪｏｎｅｓＣ，ＡｂｕＧｈａｚａｌｅｈＲ，ＣｏｓｐｅｄａｌＲ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｓｔｉｍｕｌａｔｅｓｐｒｏｓｔａｃｙｃｌｉｎｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｃｙｔｏｓｏｌｉｃ

ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅＡ２ｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｖｉａｐ４２／ｐ４４ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ

ｋｉｎａｓｅ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９９７，４２０（１）：２８３２．

［３８］ ＭｉｒａｂｉｔｏＣｏｌａｆｅｌｌａＫＭ，ｖａｎＤｏｒｓｔＤＣＨ，ＮｅｕｍａｎＲＩ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ １ ａｎｄ ２ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｎ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｋｉｄｎｅｙｄａｍａｇｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＳｃｉ（Ｌｏｎｄ），２０２２，１３６（９）：

６７５６９４．

［３９］ ＣａｔｉｎｏＡＢ，ＨｕｂｂａｒｄＲＡ，ＣｈｉｒｉｎｏｓＪＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｖａｓｃｕｌａｒ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｗｉｔｈｓｕｎｉｔｉｎｉｂｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｅｔａｓｔａｔｉｃｒｅｎａｌｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１８，１１（３）：ｅ００４４０８．

［４０］ ＶｅｒｏｎｅｓｅＭＬ，ＭｏｓｅｎｋｉｓＡ，ＦｌａｈｅｒｔｙＫＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＢＡＹ４３９００６［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００６，２４（９）：１３６３１３６９．

［４１］ ＨｕｍｐｈｒｅｙＪＤ，ＨａｒｒｉｓｏｎＤＧ，ＦｉｇｕｅｒｏａＣＡ，ｅｔａｌ．Ｃｅｎｔｒａｌａｒｔｅｒｙｓｔｉｆｆｎｅｓｓｉｎ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄａｇｉｎｇ：ａｐｒｏｂｌｅｍｗｉｔｈｃａｕｓｅａｎｄｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，

２０１６，１１８（３）：３７９３８１．

［４２］ ＬａｎｋｈｏｒｓｔＳ，ＳｅｖｅｒｓＤ，ＭａｒｋóＬ，ｅｔａｌ．Ｓａｌｔｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｏｆａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ

ｉｎｄｕｃｅｄｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｒｉｓｅ：ｒｏｌｅｏｆｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｓｏｄｉｕｍ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ？［Ｊ］．

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１７，６９（５）：９１９９２６．

［４３］ ＴｓａｉＳＨ，ＬｕＧ，ＸｕＸ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１／Ｒｈｏｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｌｉｎｇａｎｄ

ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，２０１７，１１３（１１）：１３２９１３３７．

［４４］ ＳｈｉａｕＪＰ，ＣｈｕａｎｇＹＴ，ＴａｎｇＪＹ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄＡＫＴ

ｐａｔｈｗａｙｏｎｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓａｎｄｉｔｓａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｔｏｎａｔｕｒａｌｐｒｏｄｕｃｔｓ［Ｊ］．

Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ（Ｂａｓｅｌ），２０２２，１１（９）：１８４５．

［４５］ ＷｏｌｆｒｕｍＳ，ＤｅｎｄｏｒｆｅｒＡ，ＲｉｋｉｔａｋｅＹ，ｅｔａｌ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＲｈｏｋｉｎａｓｅｌｅａｄｓｔｏ

ｒａｐｉｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａｋｔａｎｄ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２００４，２４（１０）：

１８４２１８４７．

［４６］ ＶｅｒｓｍｉｓｓｅｎＪ，ｖａｎＤｏｏｒｎＬ，ＭｉｒａｂｉｔｏＣｏｌａｆｅｌｌａＫＭ，ｅｔａｌ．Ｓｕｎｉｔｉｎｉｂｉｎｄｕｃｅｄｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅｒｉｓｅｄｏｅｓｎｏｔｉｎｖｏｌｖｅａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ：ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓｉｎａｐａｔｉｅｎｔａｆｔｅｒｂｉｌａｔｅｒａｌ

ａｄｒｅｎａｌｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２０１８，３６（１１）：２２７９２２８０．

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

２０２２１０２５

（上接第８４８页）

［３０］ ＡｔｔｉＶ，Ｇｗｏｎ Ｙ，Ｎａｒａｙａｎａｎ ＭＡ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｖｅｒｓｕｓｃｕｌｐｒｉｔｏｎｌｙ

ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｉｎＳＴＥＭＩａｎｄｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ：ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０２０，１３（１３）：１５７１１５８２．

［３１］ ＣｏｌｌｅｔＪＰ，ＴｈｉｅｌｅＨ，ＢａｒｂａｔｏＥ，ｅｔａｌ．２０２０ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｗｉｔｈｏｕｔｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔＳＴｓｅｇｍｅｎｔ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２１，４２（１４）：１２８９１３６７．

［３２］ ＫｉｍＭＣ，ＨｙｕｎＪＹ，ＡｈｎＹ，ｅｔａｌ．ＯｐｔｉｍａｌｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｓｔｒａｔｅｇｙｉｎｎｏｎＳＴ

ｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ：

ｃｕｌｐｒｉｔｏｎｌｙｖｅｒｓｕｓｏｎｅｓｔａｇｅｖｅｒｓｕｓｍｕｌｔｉｓｔａｇｅｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔ

Ａｓｓｏｃ，２０２０，９（１５）：ｅ０１６５７５．

［３３］ ＲａｉＤ，ＴａｈｉｒＭＷ，ＢａｎｄｙｏｐａｄｈｙａｙＤ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓａｎｄｔｒｉａｌｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓｆｏｒｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌＰＣＩｖｅｒｓｕｓｃｕｌｐｒｉｔａｒｔｅｒｙ

ｏｎｌｙＰＣＩｉｎＳＴＥＭＩｗｉｔｈｏｕｔｃａｒｄｉｏｇｅｎｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｕｒｒＰｒｏｂｌＣａｒｄｉｏｌ，２０２１，４６

（３）：１００６４６．

［３４］ ＢｒｙｅｒＥ，ＳｔｅｉｎＥ，ＧｏｌｄｂｅｒｇＳ．Ｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ

ｏｆａ“ｏｎｅｓｉｚｅｆｉｔｓａｌｌ”ａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．ＭａｙｏＣｌｉｎＰｒｏｃＩｎｎｏｖＱｕａｌＯｕｔｃｏｍｅｓ，

２０２０，４（６）：６３８６４１．

［３５］ ＭｅｈｔａＳＲ，ＢｏｓｓａｒｄＭ．Ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓａｎｄｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅ：
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