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【摘要】 　 心脑血管疾病间的相互作用具有重要的临床意义。 在心血管疾病中，海马常因供血不

足和代谢紊乱出现功能障碍，继而导致认知损伤与自主神经失衡；而在中枢系统疾病中，海马病变也

可增加心血管事件风险。 在此过程中，核素显像提供了独特的动态窗口，能够活体、定量监测海马代

谢、血流及神经递质变化情况。 通过揭示海马葡萄糖代谢降低、血流灌注异常及神经递质失衡，核素

显像不仅深化了对心脑共病病理生理学机制的理解，并为早期诊断、治疗方案优化以及新药研发提

供了重要的影像学依据。
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　 　 心脑交互是机体维持稳态的关键机制之一。 生理状态

下，心血管系统与中枢神经系统通过血液、神经及体液等途

径相互调节，但在病理状态下，心血管疾病常导致脑供血不

足和认知障碍，而中枢神经系统疾病通过诱发心脏自主神经

异常增加心血管事件风险［１⁃２］ 。 作为学习记忆以及自主神经

功能的关键节点，海马是心脑共病发生与发展的重要机制之

一［３⁃４］ ，但目前尚不清楚海马在疾病进展中的动态变化规律。
核素显像可以直观反映海马代谢状态、血流分布及神经递质

变化情况，为揭示心脑交互作用机制提供重要的影像学依

据。 针对目前心脑共病临床诊治的现状与挑战，本文系统地

介绍了核素显像对阐明海马⁃心血管系统交互作用的重要性

以及其在早期诊断、治疗决策改进和新药开发等方面提供的

新视角。
一、海马双重角色：从认知中枢到自主神经调控器

作为中枢神经系统的关键区域，海马的生理功能涵盖学

习记忆、情绪调节以及自主神经调控等多种功能。 首先，海
马在学习记忆中负责编码、暂存和初步加工短期记忆，并利

用突触可塑性形成记忆，在睡眠或复习过程中将记忆转向大

脑皮质长期存储［５］ 。 海马还与杏仁核、下丘脑协同参与情绪

信息整合和下丘脑⁃垂体⁃肾上腺轴（ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ⁃ｐｉｔｕｉｔａｒｙａｄ⁃
ｒｅｎａｌ ａｘｉｓ， ＨＰＡ）调节，从而抑制过度应激反应。 研究发现海

马体积减小或功能受损与抑郁、焦虑等情绪障碍的发生密切

相关［６⁃７］ 。 此外，海马通过与下丘脑室旁核（ ｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｎｕｃｌｅｕｓ， ＰＶＮ）以及脑干等参与调节心率以及血压在内的自
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表 １　 海马研究中常用显像剂的靶点、适用范围与特性比较

显像剂种类 核心靶点 ／ 机制　 主要应用范围 优势 局限性
１８Ｆ⁃ＦＤＧ 葡萄糖代谢 评估海马整体功能活性、认知衰

老、ＡＤ 等神经退行性疾病

广泛可用，反映神经元整体

能量代谢与活性

非特异性，无法区分特定病

理蛋白或神经递质
１１Ｃ⁃ＰＩＢ Ａβ 沉积 ＡＤ 早期诊断，海马区 Ａβ 沉

　 积可视化

高Ａβ 特异性 受限于１１ Ｃ 半衰期；部分认

知功能正常老年人显像

结果为阳性
１８Ｆ⁃ＭＫ⁃６２４０ ／
　 １８Ｆ⁃ＰＩ⁃２６２０

ｔａｕ 蛋白缠结 ＡＤ 临床前至症状期海马等脑

　 区 ｔａｕ 病理沉积

特异性显示 ｔａｕ 病理，与认

知衰退相关性更强

新兴显像剂，临床可用性及

标准化待完善
１１Ｃ⁃ＡＢＰ６８８ 代谢型谷氨酸受体 ５

（ｍＧｌｕＲ５）
评估颞叶癫痫等疾病中海马

谷氨酸能系统

提供谷氨酸系统特异性信息 应用与研究相对局限，临床

推广度低
１１Ｃ⁃ＦＭＺ ＧＡＢＡ 受体 早期识别 ＡＤ 等疾病中海马

ＧＡＢＡ 能系统退变

特异性反 ＧＡＢＡ 能抑制性

系统功能

１１Ｃ 半衰期短，使用受限

１１Ｃ⁃胆碱 细胞膜磷脂合成代谢 海马硬化难治性颞叶癫痫灶

术前定位

辅助癫痫灶定位 非特异性，应用场景专一

９９Ｔｃｍ ⁃ＨＭＰＡＯ 脑血流灌注 评估心血管疾病（如心力衰

竭）导致的海马低灌注

反映血流灌注情况，与脑缺

血乏氧损伤直接相关

提供功能而非特异性病理

信息

　 　 注：ＰＩＢ 为匹兹堡化合物 Ｂ，ＦＭＺ 为氟马西尼，ＨＭＰＡＯ 为六甲基丙烯胺肟，Ａβ 为 β⁃淀粉样蛋白，ＧＡＢＡ 为 γ⁃氨基丁酸，ＡＤ 为阿尔茨海默病

主神经功能，其功能障碍与心血管变化密切相关［８］ 。
二、海马在神经与心血管系统双向串扰调节中的作用

１．临床关联证据。 研究发现，左侧海马功能受损可能是

心力衰竭患者发生心律失常和心源性猝死风险增高的原因

之一［９］ 。 从神经通路角度来看，海马通过直接或间接途径

（例如终纹床核）调控 ＰＶＮ，进而影响 ＨＰＡ，并参与调控自主

神经活动［１０］ 。 海马与孤束核之间也存在着复杂且重要的神

经通路，二者相互作用对自主神经活动进行精细调控［１１］ 。
此外，心血管疾病相关危险因素与阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）发病率密切相关。 例如，高血压常引起海马血

流灌注不足和神经递质水平紊乱，进而影响其结构、突触可

塑性和认知功能［１２⁃１３］ 。 心律失常通常因泵血功能降低引起

的脑供血不足导致海马缺血乏氧性损伤，并与认知障碍有

关［１４］ 。 心力衰竭导致的脑灌注不足也常引起海马血流和代

谢异常，导致认知障碍风险增高［１５⁃１６］ 。
２．潜在病理生理学机制。 大量共同的病理生理过程将

心⁃脑血管系统关联起来［１７］ 。 心肌梗死后，乏氧、全身炎性反

应以及氧化应激通过损伤内皮细胞间的紧密连接，导致血脑

屏障通透性增加，致使更多炎性反应介质和有害物质入脑，
加剧神经炎性反应和神经元损伤［１８⁃１９］ 。 这些介质不仅对海

马神经元造成直接损伤，还会破坏突触传递和神经可塑性，
导致突触功能障碍，影响信息传递和处理。 持续的神经炎性

反应和神经元损伤还会导致突触丢失和神经网络中断，这与

认知障碍密切相关［２０］ 。 此外，缺血性、促炎性或促动脉粥样

硬化性条件及分子通过控制淀粉样前体蛋白和 β⁃分泌酶 １
表达，最终在 ＡＤ、心血管疾病和心力衰竭等疾病中促进 β⁃淀
粉样蛋白（β⁃ａｍｙｌｏｉｄ， Ａβ）的形成［１４］ 。 因此，Ａβ 代谢失衡可

能是神经心血管疾病的心⁃脑串扰介质中关键环节之一。
三、核素显像在海马⁃心血管系统动态交互机制研究中

的应用

１．核素显像在研究海马功能中的应用。 （１）代谢显像的

可视化突破。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像已经成为一种探索海马

功能的常用手段。 既往纵向研究发现健康老年人海马的代

谢活性会随年龄的增长而减低，且与认知减退有关［２１］ 。 此

外，ＡＤ 患者海马的代谢活性明显降低，并且与认知障碍严重

程度呈显著的正相关［２２］ 。 这些研究表明，海马代谢减低不

仅可以作为正常衰老进程中认知衰退的重要生物学标志，也
是 ＡＤ 发生发展的重要环节。

（２）神经递质环路的动态示踪。 利用核素显像定量分析

海马区域神经递质状况，如 １１Ｃ⁃ＡＢＰ６８８ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显示颞叶癫

痫患者海马区谷氨酸能降低［２３］ 。 在 γ⁃氨基丁酸（γ⁃ａｍｉｎｏｂｕ⁃
ｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ， ＧＡＢＡ）能方面，１１ Ｃ⁃氟马西尼（ ｆｌｕｍａｚｅｎｉｌ， ＦＭＺ）
ＰＥＴ ／ ＣＴ 可早期识别 ＡＤ 中 ＧＡＢＡ 能系统退变，且与记忆损

伤程度相关［２４］ 。 针对多巴胺能系统，有文献报道１１Ｃ⁃ＰＢＲ２８
ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查发现帕金森病患者海马区多巴胺合成能力下

降［２５］ 。１１Ｃ⁃胆碱 ＰＥＴ ／ ＣＴ 则可用于海马硬化难治性颞叶癫痫

灶的术前定位［２６］ 。 这些核素显像为疾病早期诊断及治疗监

测提供了客观依据，有助于个体化治疗。
（３）在疾病研究中的应用。 很多特异性显像剂可以更好

地帮助早发现与早诊治神经系统疾病，例如１１Ｃ 标记的匹兹

堡化合物 Ｂ 可特异性结合 Ａβ，直观显示海马区 Ａβ 的异常沉

积状况［２７］ 。 早期检测 Ａβ 沉积对 ＡＤ 的早期筛查具有重要

价值。 另外，１８Ｆ⁃ＭＫ⁃６２４０ 和１８Ｆ⁃ＰＩ⁃２６２０ 作为新型 ｔａｕ 蛋白特

异性显像剂，可用于显示临床前阶段至症状期 ｔａｕ 蛋白病理

沉积状况［２８⁃２９］ 。 在临床前 ＡＤ 患者中，海马区 Ａβ 与 ｔａｕ 共沉

积是发生加速性认知衰退的生物学标志。
不同显像剂因其独特靶点，在海马功能与病理研究中各

具特色和应用范围。 表 １ 对比了几种主要显像剂。
２．心脑交互作用相关机制。 （１）心血管疾病下海马血流

灌注和代谢变化。 心肌梗死及心力衰竭患者的血流动力学

改变使脑灌注不足，海马区血流降低［１５］ ，表现为葡萄糖代谢

率降低［１６］ 。 灌注与代谢异常可能是心血管疾病患者认知障

碍的重要机制之一。
（２）心脏自主神经功能对海马的影响。 心脏自主神经功

能由自主神经调控，并与海马存在神经环路联系。 利用１２３ Ｉ⁃
甲氧基异丁基异腈 ＳＰＥＣＴ 显像评估心力衰竭等患者的心脏

交感神经功能时，常显示摄取减低，提示交感神经功能障

碍［３０］ 。 值得注意的是，此类患者多伴有海马功能障碍，表现
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为认知下降和情绪异常等，提示心脏交感异常可能通过神经

体液机制影响海马。 近年研究还发现心力衰竭患者海马结

构损伤程度与心肌纤维化程度相关［３１］ ，提示了心脑间的双

向调控。 结合心脏神经显像、心肌纤维化及脑功能显像等多

模态技术，将有助于揭示心脑双向调控机制。
四、心脑交互的因果推断与研究展望

横断面研究与动物实验已为心脑交互提供大量关联性

证据，但年龄、高血压、糖尿病及载脂蛋白 Ｅ（ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
Ｅ， ＡＰＯＥ） ε４ 基因型等混杂因素同时影响心脑系统，导致因

果关系难以确立。 本研究通过有向无环图（ｄｉｒｅｃｔｅｄ ａｃｙｃｌｉｃ
ｇｒａｐｈ， ＤＡＧ）明确了“心血管功能障碍→海马损伤→认知障

碍”核心因果链及混杂结构，并提示需通过统计校正或严谨

研究设计控制关键混杂因素（图 １）。 未来应开展多中心、前
瞻性纵向队列研究，整合 ＰＥＴ（脑病理与代谢）、ＭＲＩ（脑结

构）及可穿戴设备（心脏与自主神经功能）等多模态数据，同
步收集心、脑、认知及各类混杂变量的时序性信息，以精准区

分因果关系与相关关联，明确病理机制。

图 １　 海马介导的心脑交互有向无环图（ＤＡＧ）模型 　 ＡＰＯＥ
为载脂蛋白 Ｅ，Ａβ 为 β⁃淀粉样蛋白

五、挑战与未来方向：从机制探索到精准医疗

１．现有研究局限性。 （１）技术局限性。 目前对上述相关

神经环路和细胞分子机制的认知，主要来自于动物实验中电

生理记录或高场 ＭＲＩ 等，并没有核素显像对相关微观机制研

究的直接佐证。 此外，鉴于辐射风险，该技术不适用于孕妇

及儿童等特殊群体。 同时，显像剂制备步骤繁琐、价格昂贵，
在体内的分布和代谢又常受到多种因素影响而不稳定。

（２）研究模型局限性。 目前的动物与细胞模型通常仅反

映疾病部分病理过程，难以复现人体的复杂性与个体差异。
如在心血管疾病伴认知障碍的情况下，无法全面再现多层

级、动态性的心脑交互影响状态。
（３）交互机制未明。 核素显像已体现出海马在心脑交互

中的部分作用机制，但海马神经元间复杂的信号传递以及整

合机制、不同生理与病理状态下海马神经元间的信号通路及

其动态变化等情况仍不清楚。 另外，对于心脑交互中涉及的

海马及其他中枢自主脑区间的协同作用方式也尚不清楚。

２．创新性突破路径。 （１）除提高核素显像分辨率以及准

确性外，应积极开发新型核素显像剂，从而精准监测海马变

化，并将核素显像与 ＭＲＩ 等多模态显像进行融合，借助图像

与数据整合，绘制更为全面的海马结构与功能图谱。
（２）机制研究方面，将基因编辑、单细胞测序等分子生物

学技术与核素显像相结合，从细胞和分子角度研究海马作用

机制，覆盖基因表达、神经递质调控以及细胞通讯等方面，揭
示心脑交互作用本质。

（３）临床转化应用方面，借助１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 评估的海

马代谢状况能够作为心血管疾病患者认知风险分层以及早

期干预依据。 一方面，一旦发现海马代谢减低，应在标准心

血管治疗基础上，联合应用改善脑灌注以及具有神经保护作

用的药物，同时制定包括认知训练与生活方式调整在内的综

合管理方案。 另一方面，对于患有认知障碍或 ＡＤ 的患者，
临床应当利用心脏神经显像（如１２３ Ｉ⁃间碘苄胍 ＳＰＥＣＴ）来评

估心脏交感神经功能，识别潜在的心血管事件风险，并加强

心功能监测与预防性治疗。
六、结论

核素显像显示的海马代谢、血流灌注及神经递质活动等

信息能为理解心脑交互的病理生理机制提供关键依据，但在

技术、模型及研究内容等方面仍存在局限性。 未来通过技术

创新、深入剖析机制并推动临床转化，有望全面阐明海马在

心脑交互中的作用机制，为心脑血管疾病防治提供新视角。
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ｂａｓａｌ ｆｏｒｅｂｒａｉｎ ｃｉｒｃｕｉｔｒｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｎｄ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ａｒｏｕｓａｌ
［Ｊ］ ． Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄ， ２０２４， １１３： ４９⁃５５． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｓｌｅｅｐ．２０２３．
１０．０３２．

［１２］ Ｈａｏ Ｓ， Ｈｅ Ｑ， Ｙｕａｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｉｒｂｅｓａｒｔａｎ ｉｎ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ａｇｉｎｇ （ Ａｌｂａｎｙ ＮＹ），
２０２４， １６（６）： ５０６５⁃５０７６． ＤＯＩ：１０．１８６３２ ／ ａｇｉｎｇ．２０５５８９．

［１３］ Ｓｔｅｐａｎｉｃｈｅｖ ＭＹ， Ｍａｍｅｄｏｖａ ＤＩ， Ｇｕｌｙａｅｖａ ＮＶ． Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ｕｎｄｅｒ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ： ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒ⁃
ｍｅｎｔｓ ｉｎ ＳＨＲ ｒａｔｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ （Ｍｏｓｃ）， ２０２４， ８９（４）： ７１１⁃
７２５． ＤＯＩ：１０．１１３４ ／ Ｓ０００６２９７９２４０４０１０２．

［１４］ Ａｉｖａｌｉｏｔｉ Ｅ， Ｇｅｏｒｇｉｏｐｏｕｌｏｓ Ｇ， Ｔｕａｌ⁃Ｃｈａｌｏｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｙｌｏｉｄ⁃ｂｅｔａ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ａｇｅ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ
Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０２５， ４６ （ ３ ）： ２５０⁃２７２． ＤＯＩ： １０． １０９３ ／ ｅｕｒｈｅａｒｔｊ ／
ｅｈａｅ６５５．

［１５］ Ｊｉｎａｗｏｎｇ Ｋ， Ａｐａｉｊａｉ Ｎ， Ｃｈａｔｔｉｐａｋｏｒｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒ⁃
ｍｅｎｔ ｉｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌ
（Ｏｘｆ）， ２０２１， ２３２（１）： ｅ１３６４２． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ａｐｈａ．１３６４２．

［１６］ Ｙｕｎ Ｍ， Ｎｉｅ Ｂ， Ｗｅｎ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅ⁃
ｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｂｙ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２２， ２９ （ ２）： ４７６⁃４８８． ＤＯＩ： １０． １００７ ／
ｓ１２３５０⁃０２０⁃０２２５８⁃２．

［１６］ Ｓａｅｅｄ Ａ， Ｌｏｐｅｚ Ｏ， Ｃｏｈｅｎ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ｔｈｅ ｈｅａｒｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃ，
２０２３， １２（２１）： ｅ０３０７８０． ＤＯＩ：１０．１１６１ ／ ＪＡＨＡ．１２３．０３０７８０．

［１８］ Ｗａｎｇ Ｌ， Ｍａｏ Ｍ， Ｂｉｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｓ ｋｅｙ
ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｈｅａｒｔ⁃ｂｒａｉｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ／ ｉｎｆａｒｃ⁃
ｔｉｏｎ： ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｅｘｐｌｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔ⁃ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２５， ｉｎ ｐｒｅｓｓ． ＤＯＩ：１０．
２１７４ ／ ０１１５７０１５９Ｘ３９４２１２２５０８２５０５１９５５．

［１９］ Ｓａｒｖｅｒ ＤＣ， Ｌｕｓｉｓ ＡＪ． Ｌｉｎｋｉｎｇ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｔｏ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｒｅｓ， ２０２４， ３（７）： ７８０⁃７８１． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ｓ４４１６１⁃０２４⁃００４９７⁃ｘ．

［２０］ Ｓｈａｗ ＢＣ， Ａｎｄｅｒｓ ＶＲ， Ｔｉｎｋｅｙ ＲＡ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｍｐａｃｔｓ ｃｏｇｎｉ⁃
ｔｉｖｅ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｃｒｏｓｓ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ， ２０２４，
１６８（１０）： ３５１２⁃３５３５． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｊｎｃ．１５９９９．

［２１］ Ｍｏｓｃｏｎｉ Ｌ， Ｄｅ Ｓａｎｔｉ Ｓ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｈｙｐｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ ｆｒｏｍ ｎｏｒｍａｌ ａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ａｇｉｎｇ，
２００８， ２９（５）： ６７６⁃６９２． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｎｅｕｒｏｂｉｏｌａｇｉｎｇ．２００６．１２．
００８．

［２２］ Ｙａｎ Ｓ， Ｚｈｅｎｇ Ｃ， Ｃｕｉ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｐａｒａｍｅｔｒｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｈｉｐｐｏｃａｍ⁃

ｐａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｗｉｔｈ ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ
ＰＥＴ ／ ＭＲＩ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０２０， ４７ （ １０ ）： ２４４０⁃２４５２． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００２５９⁃０２０⁃
０４７５２⁃８．

［２３］ Ｃｈｏｉ Ｈ， Ｋｉｍ ＹＫ， Ｏｈ ＳＷ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｖｏ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｍＧｌｕＲ５ ｃｈａｎ⁃
ｇｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｐｉｌｅｐｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｕｓｉｎｇ ［ １１Ｃ］ＡＢＰ６８８ ＰＥＴ ｉｎ ｐｉｌｏｃａｒｐｉｎｅ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１４， ９（３）： ｅ９２７６５．
ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００９２７６５．

［２４］ Ｐａｓｃｕａｌ Ｂ， Ｐｒｉｅｔｏ Ｅ， Ａｒｂｉｚｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃａｒｂｏｎ⁃１１⁃
ｆｌｕｍａｚｅｎｉｌ ｂｉｎｄｉｎｇ ｉｎ ｅａｒｌｙ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ， ２０１２，
１３５（Ｐｔ ９）： ２８１７⁃２８２５． ＤＯＩ：１０．１０９３ ／ ｂｒａｉｎ ／ ａｗｓ２１０．

［２５］ Ｒｅａｌ ＣＣ， Ｄｏｏｒｄｕｉｎ Ｊ， Ｋｏｐｓｃｈｉｎａ Ｆｅｌｔｅｓ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘ⁃
ｅｒｃｉｓｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｄａｍ⁃
ａｇｅ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｕｓｉｎｇ ［ １１Ｃ］ＰＢＲ２８ ａｎｄ
［ １８Ｆ］ＦＤＯＰＡ ＰＥＴ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂ， ２０１９， ３９（６）：
９８９⁃１００４． ＤＯＩ：１０．１１７７ ／ ０２７１６７８Ｘ１７７５０３５１．

［２６］ 陆玲玲，陈宇峰，郭佳，等． １１Ｃ⁃胆碱 ＰＥＴ ／ ＣＴ 动态脑显像对海马

硬化所致难治性癫痫致痫灶的定位研究［Ｊ］．中华核医学与分子

影像杂志， ２０２２， ４２（１）： １２⁃１６． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３２１８２８⁃
２０２００９０７⁃００３３８．
Ｌｕ ＬＬ， Ｃｈｅｎ ＹＦ， Ｇｕｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｆｏｃｉ ｉｎ ｉｎ⁃
ｔｒａｃｔａｂｌｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｂｙ １１Ｃ⁃ｃｈｏｌｉｎｅ
ＰＥＴ ／ ＣＴ ｄｙｎａｍｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｍａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０２２， ４２ （ １ ）： １２⁃１６． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３２１８２８⁃
２０２００９０７⁃００３３８．

［２７］ Ｍａｉｅｒ ＦＣ， Ｋｅｌｌｅｒ ＭＤ， Ｂｕｋａｌａ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ β⁃ａｍｙ⁃
ｌｏｉｄｏｓｉｓ ａｎｄ ｒＣＢＦ ｗｉｔｈ ｄｅｄｉｃａｔｅｄ ＰＥＴ， ７ Ｔ ＭＲ ｉｍａｇｉｎｇ， ａｎｄ ｈｉｇｈ⁃
ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ＭＲ ｉｍａｇｉｎｇ ａｔ １６．４ Ｔ ｉｎ ＡＰＰ２３ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１５， ５６ （ １０）： １５９３⁃１５９９． ＤＯＩ： １０． ２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．
１１５．１５９３５０．

［２８］ Ｂｅｔｔｈａｕｓｅｒ ＴＪ， Ｃｏｄｙ ＫＡ， Ｚａｍｍｉｔ ＭＤ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ｔａｕ ＰＥＴ ｒａｄｉｏｌｉｇａｎｄ １８Ｆ⁃
ＭＫ⁃６２４０ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ｆｒｏｍ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｔｏ ｙｏｕｎｇ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１９， ６０ （ １）： ９３⁃９９． ＤＯＩ： １０． ２９６７ ／
ｊｎｕｍｅｄ．１１８．２０９６５０．

［２９］ 黄干，张焱，王成，等． １８Ｆ⁃ＰＩ⁃２６２０ ＰＥＴ 脑显像对不同认知障碍

患者 ｔａｕ 蛋白的辅助诊断价值及认知相关分析［Ｊ］ ．中华核医学

与分子影像杂志， ２０２４， ４４（５）： ２７３⁃２７８． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ３２１８２８⁃２０２４０１２９⁃０００４２．
Ｈｕａｎｇ Ｇ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ １８Ｆ⁃ＰＩ⁃２６２０
ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｔａｕ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ａｌｏｎｇｓｉｄｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２４， ４４ （ ５）： ２７３⁃２７８．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２４０１２９⁃０００４２．

［３０］ Ｇａｒｇｉｕｌｏ Ｐ， Ａｃａｍｐａ Ｗ， Ａｓｉｌｅ Ｇ， ｅｔ ａｌ． １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ： ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｉｎｎｅｒｖａｔｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２３， ５０（３）： ８１３⁃８２４． ＤＯＩ：
１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃０２２⁃０５９４１⁃３．

［３１］ Ｚｈｅｎｇ Ｃ， Ｃｕｉ Ｙ， Ｇｕ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｂｒａｉｎ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ： ａ ｄｉｆ⁃
ｆｕｓｉｏｎ ＭＲＩ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ， ２０２５， １８２： １１１８１３． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｅｊｒａｄ．２０２４．１１１８１３．

（收稿日期：２０２５⁃１０⁃１６） 　 　

·２１５· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２６ 年 ８ 月第 ４６ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｕｇ． ２０２６， Ｖｏｌ． ４６， Ｎｏ． ８




