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１８ＦＮａＦ正电子发射体层成像在动脉斑块显像中的临床应用进展
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【摘要】动脉粥样硬化斑块破裂是心源性猝死的主要原因，钙化的进展也是心血管病风险的一个重要预测因子，但斑块破裂的

发生难以预测，钙化的进展也难以评估。近年来，快速发展的分子成像技术使得对高风险斑块的无创识别成为可能。１８Ｆ标记氟化钠
正电子发射体层成像是可用于无创性检测动脉高风险斑块的成像方法，不仅可识别钙化活跃的斑块，对患者进行危险分层，还可监

测血管钙化的疾病进展、指导治疗干预，以及评估抗动脉粥样硬化药物的疗效，促进治疗方法的改进。现对１８Ｆ标记氟化钠正电子发
射体层成像的机制、识别易损斑块的能力、危险分层和预后判断的能力等方面进行综述。
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　　许多动脉斑块破裂发生时动脉管腔仅有轻度的
狭窄，因此对斑块代谢进展过程的评价似乎比对狭窄

严重程度的评价更为重要，核医学分子成像在这方面

具有独特的优势。１８Ｆ标记氟化钠（１８ＦＮａＦ）是一种制
备简单的示踪剂，可作为特异性配体对活动性钙化进

行表征，为动脉斑块病变提供分子活动性信息。
１８ＦＮａＦ正 电 子 发 射 体 层 成 像 （ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）被认为能识别高风险斑块，定位斑块
易损以及快速进展的部位，还有助于对疑似冠心病的

患者进行危险分层，筛选高危患者，并具有重要的预

后价值。

１　显像原理
动脉斑块的形成是一个复杂的病理过程，涉及炎

症、凋亡、钙化等多种病理机制，斑块钙化一般被认为

是由缺氧、坏死、细胞凋亡和慢性炎症引起的动脉内

膜矿化反应，类似于活跃的骨骼成骨，钙化抑制剂缺

乏以及来自坏死细胞的高浓度磷酸盐和磷脂酰丝氨

酸的结合导致磷酸钙颗粒的沉淀［１］，磷酸钙的结晶形

式便是羟基磷灰石，即矿物沉积的主要成分。炎症环

境还促进骨形成肽的释放，这些肽促进羟基磷灰石吸

附在动脉壁上［２］。
１８ＦＮａＦ最初在２０世纪６０年代被美国食品药品

监督管理局批准用于骨骼成像［３］。在骨骼中，氟化物

与钙化区域的结合是通过其氟离子与羟基磷灰石的

羟基交换所介导的［４］，所以１８ＦＮａＦ也可通过与动脉
斑块表面羟基磷灰石相互作用来评估斑块内的活跃
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钙化。
１８ＦＮａＦ在动脉斑块显像中，选择性、特异性地吸

附在动脉粥样硬化斑块中的钙沉积部位。且研究［２］

表明，轻度钙化斑块中１８ＦＮａＦ摄取最高，而重度钙化
斑块中１８ＦＮａＦ摄取并不明显。氟优先吸附于较小的
钙化，这是由于氟的吸附程度高度取决于矿物的表面

积，较小钙化有更不规则的表面结构，比相对平坦和

表面积较小的大钙化更能结合氟［１］。１８ＦＮａＦＰＥＴ分
子机制的揭示，展现了其早期发现血管钙化以及可视

化动态矿物沉积的潜力。

２　检测微钙化的意义
微钙化一般指微小的点状钙化，巨噬细胞衍生的

钙化基质囊泡直接导致微钙化沉积［５］，这便是斑块钙

化形成动态过程的最早期阶段，该阶段中巨噬细胞和

其他炎症细胞还会表达促成骨细胞因子（如白细胞介

素１β、白细胞介素６、白细胞介素８、肿瘤坏死因子α、
胰岛素样生长因子１和转化生长因子β）诱导血管壁
平滑肌细胞发生成骨分化［６］，微钙化还会正反馈诱导

进一步的炎症反应推动疾病进展［７］。但随着微钙化

沉积物凝聚形成更大的宏观结构［６］，斑块便趋于稳

定，所以晚期阶段的大钙化常是稳定斑块的标志［８］。

微钙化与大钙化一般以５０μｍ作为分界［９］，而计算机

体层成像（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）仅能识别２００μｍ
以上的钙化，故微钙化在ＣＴ上并不可见。

研究发现１８ＦＮａＦＰＥＴ可用于血管钙化的成
像［１０］，但１８ＦＮａＦ的摄取并不受钙化程度的影响［１１］，

其摄取区域与 ＣＴ识别的钙化区域并不完全匹
配［１０，１２］。Ｆｉｚ等［２］发现１８ＦＮａＦ的摄取随着动脉壁上
钙沉积的增加而逐渐减少，在钙化评分很高的病灶中

几乎无１８ＦＮａＦ的摄取，而在一些 ＣＴ上并不明显的钙
化斑块区域观察到１８ＦＮａＦ的高摄取，故１８ＦＮａＦ摄取
或许可作为微钙化的标志，用于无创检测新生钙化和

动脉斑块中的微钙化区域，有利于对血管钙化的早期

识别。
１８ＦＮａＦ摄取表示正在进行的活动性钙化［６］。

Ｄｏｒｉｓ等［１３］的一项前瞻性研究首次将冠状动脉１８ＦＮａＦ
活性与冠状动脉钙化的进展联系起来，发现了在稳定

性多支冠状动脉疾病的患者中，与未摄取１８ＦＮａＦ的患
者相比，１８ＦＮａＦ摄取增加的患者在一年内钙化进展更
快，且冠状动脉１８ＦＮａＦ摄取可识别冠状动脉钙化进展
更快的患者和单个冠状动脉节段，了解钙化活动性的

信息。Ｂｅｌｌｉｎｇｅ等［１４］在糖尿病患者队列中也验证了
１８ＦＮａＦＰＥＴ基线摄取阳性可独立预测２．８年后冠状
动脉钙化的进展。这些证据均证明了１８ＦＮａＦＰＥＴ这
一分子成像技术识别的是快速进展的血管钙化，更能

代表斑块当前的病理生理行为。ＣＴ识别的是钙化的
结果，而１８ＦＮａＦ识别的是钙化进展的过程，对正在进
行的微钙化具有高度特异性，所以１８ＦＮａＦＰＥＴ不仅有
助于早期诊断，还可预测钙化的进展，在动脉斑块的

早期检测、及时干预、实现靶向精准治疗方面有很大

的应用前景。

３　鉴别易损斑块的能力
易于破裂的动脉斑块称为易损斑块或不稳定斑

块，是急性冠脉综合征的病理基础。易损斑块具有一

定的组织病理学特征：活动性炎症、薄纤维帽和大坏

死核心、表浅钙化结节、脂质斑块、正性重构等［１５］，而

影像技术的发展有望实现对易损斑块的无创识别与

定位。

早期斑块钙化通常始于动脉粥样硬化斑块坏死

核心上的薄纤维帽［６］，有证据［１６１７］表明，薄纤维帽中

的微钙化增加了与周围应力诱导相关的斑块破裂风

险。１８ＦＮａＦＰＥＴ作为一种识别微钙化以及活动性钙化
的无创成像工具，其识别和定位易损斑块的能力有待

考证。衡量１８ＦＮａＦ摄取标准的指标一般采用最大靶／
本 底 比 值 （ｍａｘｉｍｕｍ ｔｉｓｓｕｅｔｏｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｒａｔｉｏ，
ＴＢＲｍａｘ）。近年，已有一系列的研究试图通过将
１８ＦＮａＦ摄取与组织学检查、冠状动脉 ＣＴ血管成像
（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，
ＣＣＴＡ）、血管内超声成像 （ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｉｍａｇｉｎｇ，ＩＶＵＳ）和光学相干断层扫描（ｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＯＣＴ）的比较，来评估１８ＦＮａＦ摄取识别易
损斑块的作用。

Ｊｏｓｈｉ等［１８］发现有症状的颈动脉疾病患者颈动脉

斑块破裂处均有显著的１８ＦＮａＦ摄取，而且他们对颈动
脉内膜标本进行了组织学检查，发现１８ＦＮａＦ摄取与钙
化、巨噬细胞浸润、凋亡和坏死等病理易损的组织学

证据相关。这一结果在接受了冠状动脉内膜切除术

的患者的动脉内膜标本中［１９］也有证实。此外，Ｓｙｅｄ
等［２０］在急性主动脉综合征患者的内膜破坏部位也发

现１８ＦＮａＦ摄取增强，且在取自急诊手术患者的主动脉
标本中，主动脉１８ＦＮａＦ摄取与组织学定义的微钙化和
弹性蛋白破坏区域共定位。关于１８ＦＮａＦ摄取与
ＣＣＴＡ评估的斑块特征之间的关系也有相关的临床研
究资料［２１］，发现了具有 ＣＣＴＡ识别的高危特征（最小
ＣＴ密度＜３０ＨＵ，血管重塑指数 ＞１．１）的冠状动脉斑
块ＴＢＲｍａｘ高于无高危特征的病变。

冠状动脉 ＩＶＵＳ可识别和定量斑块内成分，有三
项前瞻性试验分别在稳定型心绞痛患者［１８］、不稳定型

心绞痛患者［１１］以及存在冠状动脉中度狭窄的患者［２２］

中进行了１８ＦＮａＦ摄取与 ＩＶＵＳ的斑块特征比较，均发
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现１８ＦＮａＦ摄取阳性的斑块比未摄取斑块在 ＩＶＵＳ上
具有更多的高危特征：更多的正性重构、更多的微钙

化、更大的坏死核心，斑块负荷显著增加。ＯＣＴ也是
一种血管内成像方式，能识别与斑块不稳定有关的特

征。有研究［２２２３］通过 ＯＣＴ来评估易损斑块与１８ＦＮａＦ
摄取的相关性，结果发现１８ＦＮａＦ摄取增加的斑块具有
更大的脂质弧，更多的微血管、巨噬细胞和胆固醇晶

体，无斑块壁更少，证明了无论是在节段水平还是患

者水平，１８ＦＮａＦ摄取都与 ＯＣＴ定义的易损斑块特征
相关。

这一系列的研究均证实了１８ＦＮａＦＰＥＴ识别易损
斑块的有效性。然而一项试验打破了这一认识，发现

了另外一种可能，即１８ＦＮａＦ在易损斑块中会有摄取，
但有摄取的斑块并不一定是易损斑块。Ｌｉ等［１１］对

３２例冠心病患者进行心脏１８ＦＮａＦＰＥＴ和 ＩＶＵＳ检查，
计算了６９个冠状动脉斑块的 ＴＢＲｍａｘ，并根据 ＩＶＵＳ
评估的成分特征将斑块分为厚帽粥样硬化斑块、薄帽

纤维粥样硬化斑块、纤维钙化斑块和纤维斑块，分别

计算各型斑块的平均 ＴＢＲｍａｘ值（ｍｅａｎＴＢＲｍａｘ，
ｍＴＢＲｍａｘ），结果发现厚帽粥样硬化斑块（ｍＴＢＲｍａｘ＝
１．２８±０．３８）、薄帽纤维粥样硬化斑块（ｍＴＢＲｍａｘ＝
１３２±１．２３）和纤维钙化斑块（ｍＴＢＲｍａｘ＝１．４２±
０２８）的１８ＦＮａＦ摄取都显著增加，而纤维斑块的
１８ＦＮａＦ摄取未增加（ｍＴＢＲｍａｘ＝０．９６±０．１８）。文中
提及纤维钙化斑块的 ｍＴＢＲｍａｘ最高，而纤维钙化斑
块是一种较为稳定的斑块，在这类较为稳定的斑块中

也存在１８ＦＮａＦ高摄取，可能是由于这类稳定斑块中也
有钙化进展的存在。关于１８ＦＮａＦ摄取与 ＣＣＴＡ评估
的斑块特征之间关系的研究［２１］发现，部分钙化斑块

（ｐａｒｔｉａｌｌｙｃａｌｃｉｆｉｅｄｐｌａｑｕｅ，ＰＣＰ）的ＴＢＲｍａｘ高于钙化斑
块和非钙化斑块，文章中提到 ＰＣＰ是冠状动脉粥样硬
化进展过程中的一个阶段，钙化和非钙化斑块成分共

存，此时血管钙化是代谢活跃的，所以１８ＦＮａＦ摄取增
加。因此，１８ＦＮａＦ摄取斑块与易损斑块二者之间并不
完全一致，１８ＦＮａＦ高摄取只能代表斑块正处于快速进
展的时期，而并不能识别斑块破裂的风险。

越来越多的综合证据逐渐证明１８ＦＮａＦＰＥＴ可提
供斑块钙化活性的信息，实现对冠状动脉粥样硬化的

无创评估以及对进展活跃斑块的识别，值得再次强调

的是，１８ＦＮａＦ的摄取代表的是斑块内钙化的活性，而
不是斑块的易损性。有１８ＦＮａＦ摄取的斑块可能是易
损斑块，也可能是快速进展中的非易损（稳定）斑块。

若是钙化活跃的易损斑块，则斑块随时可能会发生破

裂，一方面形成血栓可能引起急性冠脉综合征，另一

方面破裂部位的炎性修复也可能造成管腔狭窄；若是

钙化活跃的稳定斑块，则此类稳定斑块持续进展、斑

块体积增大，最终也可能会造成管腔狭窄，引起慢性

心肌梗死。所以，尽管１８ＦＮａＦ摄取与斑块易损性之间
的关系并不明朗，但由于其揭示的是钙化活跃进展这

一病理生理学信息，故１８ＦＮａＦＰＥＴ检查在为患者提供
预后信息方面仍有巨大的潜力。

另外一些研究发现，１８ＦＮａＦ摄取似乎与低衰减斑
块［２４］、胸部脂肪量［２５］有关，甚至心外膜脂肪组织可能

与冠状动脉粥样硬化的进展相关［２６］。脂质在ＣＴ中表
现为低密度影，低衰减是斑块高危特征之一，这似乎

从另一角度解释了１８ＦＮａＦ摄取对高风险斑块的识别。
在１８ＦＮａＦ的显像分子机制研究中有作者推测１８ＦＮａＦ
可靶向羟基磷灰石以外的分子［１］。脂质条纹是动脉

粥样硬化的早期病变，１８ＦＮａＦ与早期脂质条纹的结合
这一猜想似乎为冠状动脉疾病的风险预测和早期干

预提供了新的策略，但这一机制并不明确。

４　临床危险分层和预后方面的意义
２０２２年ＣＣＴＡ报告系统［２７］中将“易损斑块”这一

表述修改为“高风险斑块”，明确提出高风险斑块特征

不仅与急性冠脉综合征引起的急性胸痛有关，还与非

阻塞性冠心病或病变特异性缺血引起的稳定性胸痛

有关。采用ＣＣＴＡ、ＩＶＵＳ或ＯＣＴ技术评估的高危斑块
特征已被证明与未来的临床事件相关［２２］。１８ＦＮａＦ
ＰＥＴ作为识别钙化进展活跃斑块的有力工具，对于其
预后价值的研究也已在逐步开展。

不少研究发现１８ＦＮａＦ摄取与心血管危险因素相
关，在对冠心病患者的危险分层中有潜在的价值。

Ｄｗｅｃｋ等［２８］在一项前瞻性临床试验中发现，与对照组

相比，冠状动脉粥样硬化患者的１８ＦＮａＦ摄取明显增
加，且１８ＦＮａＦ摄取更高（ＴＢＲｍａｘ＞１．６１，活动性钙
化）的患者有较高的不良心血管事件发生率、较低的

血清高密度脂蛋白胆 固 醇 浓 度，以 及 较 高 的

Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ风险预测分数。ＯｌｉｖｅｉｒａＳａｎｔｏｓ等［２５］选择

了２５例无冠心病但具有高心血管疾病风险的受试者，
行１８ＦＮａＦＰＥＴ后发现１８ＦＮａＦ摄取在有５个以上心血
管危险因素的患者中更高，且１８ＦＮａＦ摄取值与
ＳＣＯＲＥ评分呈正相关，这表明１８ＦＮａＦＰＥＴ可能具有
预测未来不良心血管事件风险的潜力。另外，Ｔａｋｘ
等［２９］在６８例合并心血管疾病史的２型糖尿病患者中
也发现１８ＦＮａＦ摄取值与心血管危险因素（总胆固醇、
甘油三酯和糖化血红蛋白）相关，证明了即使在接受

了广泛治疗的患者中，１８ＦＮａＦ摄取也是动脉疾病负担
的重要标志物。这些证据均表明１８ＦＮａＦＰＥＴ这一技
术的发展有可能改善患者的危险分层。

钙化的进展率也是心血管疾病风险的一个重要
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预测因子［１４］，冠状动脉内活跃的钙化进展导致不良心

血管事件［３０］和全因死亡［３１］的风险增加，是疾病负担

的重要标志。１８ＦＮａＦ可识别钙化活动的进展，所以冠
状动脉１８ＦＮａＦ摄取也具有重要的预后意义。Ｊｏｓｈｉ
等［１８］最早采用前瞻性临床试验证明了在急性心肌梗

死的患者中罪犯斑块的冠状动脉１８ＦＮａＦ摄取显著高
于非罪犯斑块。Ｆｌｅｔｃｈｅｒ等［３２］对４６１例稳定型心血管
疾病患者的胸主动脉和冠状动脉１８ＦＮａＦ活性进行了
定量研究，发现胸主动脉１８ＦＮａＦ高活性与未来缺血性
卒中密切相关，冠状动脉１８ＦＮａＦ高活性与心肌梗死相
关。此外，１８ＦＮａＦ在主动脉外壁摄取也与主动脉的不
良临床事件相关［２０］。这些研究都证明了１８ＦＮａＦＰＥＴ
在预测未来相关临床事件的风险方面具有一定的价

值，且１８ＦＮａＦＴＢＲｍａｘ越高，发生不良事件的风险越
大。然而也有研究［３３］发现了与之相悖的结果，即急性

心肌梗死患者罪犯斑块的ＴＢＲｍａｘ低于稳定型疾病患
者的阳性摄取斑块。这里前者罪犯斑块的ＴＢＲｍａｘ低
可能是由于此时血管钙化才刚刚触发，因为最早期动

脉粥样硬化微钙化的发生机制可能主要与炎性巨噬

细胞、脂质、凋亡、新生血管和表型改变的血管平滑肌

细胞等因素有关［１］，在这一病理过程最终形成钙化沉

淀微结节后，１８ＦＮａＦ才与其特异性地结合，而非直接
结合这些上游触发因素；而后者疾病稳定却斑块摄取

高，说明它处于一个快速进展的阶段，而目前斑块可

能并不易损。一般进行的１８ＦＮａＦＰＥＴ动脉斑块成像
是在钙化已形成的进展时期，仍是 ＴＢＲｍａｘ较高时不
良心血管事件的发生率更高。

１８ＦＮａＦ摄取增高代表钙化活动仍在继续，斑块处
于快速进展期，对 ＣＴ发现血管钙化的患者进行
１８ＦＮａＦＰＥＴ将具有细化高风险患者危险分层的前景。
Ｋｗｉｅｃｉｎｓｋｉ等［３４］进行的一项研究纳入了２９３例近期心
肌梗死或稳定型心绞痛患者，对参与者进行１８ＦＮａＦ
ＰＥＴ扫描并随访４２个月，采用冠状动脉微钙化活性
（ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｃｔｉｖｉｔｙ，ＣＭＡ）来量化整个
冠状动脉血管系统的ＰＥＴ活性，收集数据进行分析后
发现，ＣＭＡ＞１．５６的患者发生心源性死亡或非致命性
心肌梗死的发生率增加了７倍以上（ＨＲ＝７．１，９５％ＣＩ
２．２～２５．１，Ｐ＝０．００３），证明１８ＦＮａＦＰＥＴ可独立预测
晚期冠心病患者心源性死亡或非致命性心肌梗死事

件的发生，可为目前的危险分层方法提供额外的预后

信息。

５　目前存在的瓶颈
尽管已有广泛的研究使用了１８ＦＮａＦＰＥＴ技术，但

其所使用的设备和采集协议并不相同，１８ＦＮａＦ的注射
剂量在２～５ＭＢｑ／ｋｇ，一般在静脉注射后６０～９０ｍｉｎ

进行１０ｍｉｎ的静态采集或３０ｍｉｎ的动态采集。目前
在分析和量化１８ＦＮａＦ摄取的指标方面也并无共识，虽
然大多研究都采用 ＴＢＲｍａｘ这一指标，但各个中心选
择的量化方法、进行采集的时间、计算ＴＢＲｍａｘ所采用
的背景（腔静脉、心房血池）也存在较大的差异。此

外，测量指标的阈值并未确定，有临床意义的阈值对

这一显像技术的推广至关重要。最后，尽管１８ＦＮａＦ
ＰＥＴ在冠心病中的危险分层和预后价值已被证实，但
其在冠心病诊疗路径中的具体定位还不明确，未来还

需对１８ＦＮａＦ摄取的量化方法以及这一显像技术的适
宜人群进行更深入的研究。

综上所述，目前已有较多的研究提示了１８ＦＮａＦ
ＰＥＴ在评估斑块钙化活性、预测不良事件中的价值。
采用１８ＦＮａＦＰＥＴ，不仅可早期识别具有钙化活跃斑块
的高风险患者，为治疗和改变其风险提供机会，以预

防不良心血管事件，还可评估针对动脉粥样硬化药物

治疗的有效性，未来还可能与其他影像学技术融合，

更全面地评估动脉斑块特征，具有很好的应用前景。

参 考 文 献

［１］ ＩｒｋｌｅＡ，ＶｅｓｅｙＡＴ，ＬｅｗｉｓＤＹ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇａｃｔｉｖｅｖａｓｃｕｌａｒｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｂｙ（１８）Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，

２０１５，６：７４９５．

［２］ ＦｉｚＦ，ＭｏｒｂｅｌｌｉＳ，ＰｉｃｃａｒｄｏＡ，ｅｔａｌ．１８ＦＮａＦｕｐｔａｋｅｂｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｏｎ

ＰＥＴ／ＣＴｉｍａｇｉｎｇ：ｉｎｖｅｒｓｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｄｅｎｓｉｔｙａｎｄｍｉｎｅｒａｌ

ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０１５，５６（７）：１０１９１０２３．

［３］ ＢｌａｕＭ，ＮａｇｌｅｒＷ，ＢｅｎｄｅｒＭＡ．Ｆｌｕｏｒｉｎｅ１８：ａｎｅｗｉｓｏｔｏｐｅｆｏｒｂｏｎｅｓｃａｎｎｉｎｇ

［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，１９６２，３：３３２３３４．

［４］ ＢｌａｕＭ，ＧａｎａｔｒａＲ，ＢｅｎｄｅｒＭＡ．１８Ｆｆｌｕｏｒｉｄｅｆｏｒｂｏｎｅｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＮｕｃｌ

Ｍｅｄ，１９７２，２（１）：３１３７．

［５］ ＮｅｗＳＥ，ＧｏｅｔｔｓｃｈＣ，ＡｉｋａｗａＭ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｄｅｒｉｖｅｄｍａｔｒｉｘｖｅｓｉｃｌｅｓ：ａｎ

ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｎｏｖｅｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｓ［Ｊ］．

ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１３，１１３（１）：７２７７．

［６］ ＣｈｅｎＷ，ＤｉｌｓｉｚｉａｎＶ．ＴａｒｇｅｔｅｄＰＥＴ／ＣＴｉｍａｇｉｎｇｏｆｖｕｌｎｅｒａｂｌｅａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ

ｐｌａｑｕｅｓ：ｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｏｄｉｕｍ ｆｌｕｏｒｉｄｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ

ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＣａｒｄｉｏｌＲｅｐ，２０１３，１５（６）：３６４．

［７］ ＮａｄｒａＩ，Ｍａｓｏｎ ＪＣ，ＰｈｉｌｉｐｐｉｄｉｓＰ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ

ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｂｙｂａｓｉｃｃａｌｃｉｕｍｐｈｏｓｐｈａｔｅｃｒｙｓｔａｌｓｖｉａｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣａｎｄＭＡＰ

ｋｉｎａｓｅｐａｔｈｗａｙｓ：ａｖｉｃｉｏｕｓｃｙｃｌｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ？［Ｊ］．

ＣｉｒｃＲｅｓ，２００５，９６（１２）：１２４８１２５６．

［８］ ＶｉｒｍａｎｉＲ，ＢｕｒｋｅＡＰ，ＦａｒｂＡ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆｔｈｅｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐｌａｑｕｅ［Ｊ］．

ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００６，４７（８ｓｕｐｐｌ）：Ｃ１３Ｃ１８．

［９］ ＫｅｌｌｙＡｒｎｏｌｄＡ，ＭａｌｄｏｎａｄｏＮ，ＬａｕｄｉｅｒＤ，ｅｔａｌ．Ｒｅｖｉｓｅｄｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｆｏｒｆｉｂｒｏｕｓｃａｐｒｕｐｔｕｒｅｉｎｈｕｍａｎｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｅｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌ

ＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１３，１１０（２６）：１０７４１１０７４６．

［１０］ ＤｅｒｌｉｎＴ，ＲｉｃｈｔｅｒＵ，ＢａｎｎａｓＰ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙｏｆ１８ＦｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅＰＥＴ／ＣＴ

ｆｏｒｉｍａｇｉｎｇｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０１０，５１（６）：８６２８６５．

［１１］ ＬｉＬ，ＬｉＸ，ＪｉａＹ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅＰＥＴＣＴｆｏｒｔｈｅｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

ｏｆｃｏｒｏｎａｒｙｐｌａｑｕｅｓｉｎｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ：ａｃｒｏｓｓ

ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｗｉｔｈｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌ

Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１８，４５（１２）：２１８１２１８９．

［１２］ ＭｏｒｂｅｌｌｉＳ，ＦｉｚＦ，ＰｉｃｃａｒｄｏＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｖｅｒｇｅｎｔｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆ１８ＦＮａＦｕｐｔａｋｅ

ａｎｄｖｉｓｉｂｌｅｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｌａｒｇｅａｒｔｅｒｉｅｓ：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈＦｒａｍｉｎｇｈａｍ

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



ｒｉｓｋｓｃｏｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１４，３０（２）：４３９４４７．

［１３］ ＤｏｒｉｓＭＫ，ＭｅａｈＭＮ，ＭｏｓｓＡＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙ１８Ｆｆｌｕｏｒｉｄｅｕｐｔａｋｅａｎｄ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２０，

１３（１２）：ｅ０１１４３８．

［１４］ ＢｅｌｌｉｎｇｅＪＷ，ＦｒａｎｃｉｓＲＪ，ＬｅｅＳＣ，ｅｔａｌ．１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｎｅｗ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２０２１，４１（１）：５３４５４１．

［１５］ ＮａｇｈａｖｉＭ，ＬｉｂｂｙＰ，ＦａｌｋＥ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｍｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐｌａｑｕｅｔｏｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐａｔｉｅｎｔ：

ａｃａｌｌｆｏｒｎｅｗｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓａｎｄｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ：ｐａｒｔⅠ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，

２００３，１０８（１４）：１６６４１６７２．

［１６］ ＶｅｎｇｒｅｎｙｕｋＹ，ＣａｒｌｉｅｒＳ，ＸａｎｔｈｏｓＳ，ｅｔａｌ．Ａｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｆｏｒｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐｌａｑｕｅ

ｒｕｐｔｕｒｅｄｕｅｔｏｓｔｒｅｓｓｉｎｄｕｃｅｄｄｅｂｏｎｄｉｎｇａｒｏｕｎｄｃｅｌｌｕｌａｒｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｉｎ

ｔｈｉｎｆｉｂｒｏｕｓｃａｐｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００６，１０３（４０）：１４６７８１４６８３．

［１７］ ＶｅｎｇｒｅｎｙｕｋＹ，ＣａｒｄｏｓｏＬ，ＷｅｉｎｂａｕｍＳ．ＭｉｃｒｏＣＴｂａｓｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｎｅｗ

ｐａｒａｄｉｇｍｆｏｒｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｐｌａｑｕｅｒｕｐｔｕｒｅ：ｃｅｌｌｕｌａｒｍｉｃｒｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｆｉｂｒｏｕｓ

ｃａｐｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｍｅｃｈ，２００８，５（１）：３７４７．

［１８］ ＪｏｓｈｉＮＶ，ＶｅｓｅｙＡＴ，ＷｉｌｌｉａｍｓＭＣ，ｅｔａｌ．１８Ｆｆｌｕｏｒｉｄｅｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｒｕｐｔｕｒｅｄａｎｄｈｉｇｈｒｉｓｋｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ

ｐｌａｑｕｅｓ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１４，３８３（９９１８）：７０５７１３．

［１９］ ＷｅｎＷ，ＧａｏＭ，ＹｕｎＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｖｏｃｏｒｏｎａｒｙ１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅａｃｔｉｖｉｔｙ：

ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙｐｌａｑｕｅｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙａｎｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２３，１６（４）：５０８５２０．

［２０］ ＳｙｅｄＭＢＪ，ＦｌｅｔｃｈｅｒＡＪ，ＤｅｂｏｎｏＳ，ｅｔａｌ．１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎａｃｕｔｅａｏｒｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２２，１５（７）：１２９１１３０４．

［２１］ ＫｉｔａｇａｗａＴ，ＹａｍａｍｏｔｏＨ，ＴｏｓｈｉｍｉｔｓｕＳ，ｅｔａｌ．１８Ｆｓｏｄｉｕｍ ｆｌｕｏｒｉｄｅｐｏｓｉｔｒｏｎ

ｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｍｏｌｅｃｕｌａｒｉｍａｇｉｎｇｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｂａｓｅｄｏｎ

ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１７，２６３：３８５３９２．

［２２］ ＬｅｅＪＭ，ＢａｎｇＪＩ，ＫｏｏＢＫ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｒｅｌｅｖａｎｃｅｏｆ１８Ｆｓｏｄｉｕｍ ｆｌｕｏｒｉｄｅ

ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｈｉｇｈｒｉｓｋｐｌａｑｕｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１７，１０

（１１）：ｅ００６７０４．

［２３］ ＭａｊｅｅｄＫ，ＢｅｌｌｉｎｇｅＪＷ，ＢｕｔｃｈｅｒＳＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙ１８ＦｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅＰＥＴ

ｄｅｔｅｃｔｓｈｉｇｈｒｉｓｋｐｌａｑｕｅｆｅａｔｕｒｅｓｏｎｏｐｔｉｃａｌｃｏｈｅｒｅｎｃｅｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄＣＴ

ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０２１，

３１９：１４２１４８．

［２４］ ＫｗｉｅｃｉｎｓｋｉＪ，ＤｅｙＤ，ＣａｄｅｔＳ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｃｏｒｏｎａｒｙａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｄｅｎｓｉｔｙｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅｃｏｒｏｎａｒｙｕｐｔａｋｅｉｎｓｔａｂｌｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｉｇｈ

ｒｉｓｋｐｌａｑｕｅｓ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１９，１２（１０）：２０００２０１０．

［２５］ ＯｌｉｖｅｉｒａＳａｎｔｏｓＭ，ＣａｓｔｅｌｏＢｒａｎｃｏＭ，ＳｉｌｖａＲ，ｅｔａｌ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅ

ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｈｉｇｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｓｕｂｊｅｃｔｓ—Ａｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ

ｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙｗｉｔｈ１８ＦＮａＦＰＥＴＣＴ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１７，２６０：４１４６．

［２６］ ＫｉｔａｇａｗａＴ，ＮａｋａｍｏｔｏＹ，ＦｕｊｉｉＹ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌ
１８Ｆｓｏｄｉｕｍ ｆｌｕｏｒｉｄｅｕｐｔａｋｅａｎｄ ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ

ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０２０，４７（７）：

１７４６１７５６．

［２７］ ＣｕｒｙＲＣ，ＬｅｉｐｓｉｃＪ，ＡｂｂａｒａＳ，ｅｔａｌ．ＣＡＤＲＡＤＳＴＭ ２．０—２０２２ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙ

ｄｉｓｅａｓｅｒｅｐｏｒｔｉｎｇａｎｄｄａｔａｓｙｓｔｅｍ：ａｎｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｄｏｃｕｍｅｎｔｏｆｔｈｅＳｏｃｉｅｔｙ

ｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＣｏｍｐｕｔｅｄＴｏｍｏｇｒａｐｈｙ（ＳＣＣＴ），ｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ

Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＡＣＣ），ｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆＲａｄｉｏｌｏｇｙ（ＡＣＲ），ａｎｄｔｈｅＮｏｒｔｈ

ＡｍｅｒｉｃａＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＩｍａｇｉｎｇ（ＮＡＳＣＩ）［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｉｍａｇｉｎｇ，２０２２，１５（１１）：１９７４２００１．

［２８］ ＤｗｅｃｋＭＲ，ＣｈｏｗＭＷ，ＪｏｓｈｉＮＶ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌ１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅ

ｕｐｔａｋｅ：ａｎｏｖｅｌｍａｒｋｅｒｏｆｐｌａｑｕｅｂｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，５９（１７）：

１５３９１５４８．

［２９］ ＴａｋｘＲＡＰ，ｖａｎＡｓｐｅｒｅｎＲ，ＢａｒｔｓｔｒａＪＷ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆ１８ＦＮａＦｕｐｔａｋｅｉｎ

ｆｅｍｏｒａｌａｒｔｅｒｉｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＣａｒｄｉｏｌ，

２０２１，２８（６）：２７００２７０５．

［３０］ ＤｅｔｒａｎｏＲ，ＧｕｅｒｃｉＡＤ，ＣａｒｒＪＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｃａｌｃｉｕｍａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ

ｅｖｅｎｔｓｉｎｆｏｕｒｒａｃｉａｌｏｒｅｔｈｎｉｃｇｒｏｕｐｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５８（１３）：

１３３６１３４５．

［３１］ ＢｕｄｏｆｆＭＪ，ＨｏｋａｎｓｏｎＪＥ，ＮａｓｉｒＫ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｕｍ

ｐｒｅｄｉｃｔｓａｌｌｃａｕｓｅｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１０，３（１２）：

１２２９１２３６．

［３２］ ＦｌｅｔｃｈｅｒＡＪ，ＴｅｗＹＹ，ＴｚｏｌｏｓＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｏｒａｃｉｃａｏｒｔｉｃ１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅａｃｔｉｖｉｔｙ

ａｎｄｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２２，１５（７）：１２７４１２８８．

［３３］ ＭｏｓｓＡＪ，ＤｏｒｉｓＭＫ，ＡｎｄｒｅｗｓＪＰＭ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｏｒｏｎａｒｙｐｌａｑｕｅｉｍａｇｉｎｇ

ｕｓｉｎｇ１８Ｆｆｌｕｏｒｉｄｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１９，１２（８）：ｅ００８５７４．

［３４］ ＫｗｉｅｃｉｎｓｋｉＪ，ＴｚｏｌｏｓＥ，ＡｄａｍｓｏｎＰＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙ１８Ｆｓｏｄｉｕｍｆｌｕｏｒｉｄｅｕｐｔａｋｅ

ｐｒｅｄｉｃｔｓｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｍ Ｃｏｌｌ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２０，７５（２４）：３０６１３０７４．

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０８２１

（上接第１１４页）

［２６］ ＧｅｒｓｈＢＪ，ＭａｒｏｎＢＪ，ＢｏｎｏｗＲＯ，ｅｔａｌ．２０１１ＡＣＣＥ／ＡＨＡｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｔｈｅ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎ

ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙＦｏｕｎｄａｔｉｏｎ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｔａｓｋｆｏｒｃｅｏｎ

ｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＪＴｈｏｒａｃＣａｒｄｉｏｖａｓｅＳｕｒｇ，２０１１，１４２（６）：ｅ１５３ｅ２０３．

［２７］ ＥｌｌｉｏｔｔＰＭ，ＡｎａｓｔａｓａｋｉｓＡ，ＢｏｒｇｅｒＭＡ，ｅｔａｌ．２０１４ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｎｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ：ｔｈｅｔａｓｋｆｏｒｃｅｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆ

Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１４，３５（３９）：２７３３２７７９．

［２８］ ＺｅｐｐｅｎｆｅｌｄＫ，ＴｆｅｌｔＨａｎｓｅｎＪ，ｄｅＲｉｖａＭ，ｅｔａｌ．２０２２ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｎｄｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２２，４３（４０）：３９９７４１２６．

［２９］ ＣａｒｄｉｍＮ，ＧａｌｄｅｒｉｓｉＭ，ＥｄｖａｒｄｓｅｎＴ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙｃａｒｄｉａｃ

ｉｍａｇｉｎｇｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ：ａｎ

ｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＩｍａｇｉｎｇ

ｅｎｄｏｒｓｅｄｂｙｔｈｅＳａｕｄｉＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，

２０１５，１６（３）：２８０．

［３０］ ＭａｒｏｎＢＪ，ＤｅｓａｉＭＹ，ＮｉｓｈｉｍｕｒａＲＡ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ

ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ：ＪＡＣＣｓｔａｔｅｏｆｔｈｅａｒｔｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０２２，７９

（４）：３９０４１４．

［３１］ ＬｉｕＪ，ＷｕＧ，ＺｈａｎｇＣ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｉｎｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈｒｉｓｋ

ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｂｙｔｈｅｅｎｈａｎｃｅｄＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔ

ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｔｒａｔｅｇｙｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．

ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０２０，１７（１０）：１６５８１６６３．

［３２］ ＤｏｎｇＹ，ＹａｎｇＷ，ＣｈｅｎＣ，ｅｔａｌ．Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ２０２０ＡＨＡ／ＡＣＣｒｉｓｋ

ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｏｒｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ

ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０２１，８：６９１６５３．

［３３］ ＭａｒｏｎＢＪ，ＲｏｗｉｎＥＪ，ＣａｓｅｙＳＡ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｅｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ≥６０ｙｅａｒｓｏｆａｇｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１３，１２７

（５）：５８５５９３．

［３４］ ＭａｒｏｎＢＪ，ＮｉｓｈｉｍｕｒａＲＡ，ＭａｒｏｎＭＳ．ＳｈａｒｅｄｄｅｃｉｓｉｏｎｍａｋｉｎｇｉｎＨＣＭ［Ｊ］．Ｎａｔ

ＲｅｖＣａｒｄｉｏｌ，２０１７，１４（３）：１２５１２６．

［３５］ ＮｉｓｔｒｉＳ，ＯｌｉｖｏｔｔｏＩ，ＭａｒｏｎＭＳ，ｅｔａｌ．βｂｌｏｃｋｅｒｓｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｅｘｅｒｃｉｓｅ

ｉｎｄｕｃｅｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｏｕｔｆｌｏｗｔｒａｃｔｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ

ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，１１０（５）：７１５７１９．

收稿日期：２０２４０１０８

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


