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【摘要】 　 相对分子质量 １８×１０３ 转位蛋白（ＴＳＰＯ）作为一种神经炎性反应标志物，在激活的小胶

质细胞中表达上调，与癫痫的发生密切相关。 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像通过可视化神经炎性反应，为癫痫的病

理机制研究、致痫区的术前定位、癫痫严重程度预测及疗效评估提供了新视角。 该综述聚焦于基于

ＴＳＰＯ 的 ＰＥＴ 显像在癫痫诊疗中的应用进展。
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　 　 癫痫是神经系统常见疾病，全球约 ７ ０００ 万人受其困

扰［１］ 。 其中，２０％～４０％的患者为难治性癫痫［２］ 。 手术是唯

一根治手段，其成功率依赖于致痫区的精准定位［１］ 。 尽管

ＭＲＩ 对皮质结构异常敏感，但 ３０％的难治性癫痫患者 ＭＲＩ
检查仍为阴性［３］ 。１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 虽是较优的协助定位方

法［４］ ，但在 ４０％的病例中仍无法提供足够信息［５］ 。 尽管新型

示踪剂如１８Ｆ⁃氟马西尼（ ｆｌｕｍａｚｅｎｉｌ， ＦＭＺ）和１８ Ｆ⁃突触囊泡蛋

白 ２Ａ （ｓｙｎａｐｔｉｃ ｖｅｓｉｃｌｅ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ２Ａ， ＳＶ２Ａ）在描绘病灶边

界方面较１８Ｆ⁃ＦＤＧ 有一定优势［６⁃７］ ，但其定位准确性仍有待验

证。 相对分子质量 １８×１０３ 转位蛋白（ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＴＳＰＯ）
假说为耐药机制的研究提供了新方向［８］ 。 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像不

仅优化了致痫区定位，还在揭示炎性反应与癫痫发生发展关

系方面展现出优势［９］ ，有望为抗癫痫药物的合理应用提供指

导，尤其在 ＭＲＩ、１８ Ｆ⁃ＦＤＧ、１８ Ｆ⁃ＦＭＺ、１８ Ｆ⁃ＳＶ２Ａ ＰＥＴ 显像无法

充分满足临床需求时，其补充价值尤为突出。
一、 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 配体

ＴＳＰＯ 是一种线粒体外膜蛋白，最初被视为活化小胶质

细胞的标志物［１０］ ，但有研究指出其在反应性星形胶质细胞

中亦上调［１１］ 。 ＴＳＰＯ 配体历经 ３ 代革新［１２］ 。 第 １ 代配体１１Ｃ⁃
Ｎ⁃甲基⁃Ｎ⁃（１⁃甲基丙基）⁃１⁃（２⁃氯苯基）异喹啉⁃３⁃甲酰胺［Ｎ⁃
ｍｅｔｈｙｌ⁃Ｎ⁃（ １⁃ｍｅｔｈｙｌｐｒｏｐｙｌ ）⁃１⁃（ ２⁃ｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｙｌ ）⁃３⁃ｉｓｏｑｕｉｎｏｌｉｎｅ
ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ， ＰＫ１１１９５］最早投入使用，其对 ｒｓ６９７１ 多态性不

敏感、亲和力高，但非特异性结合率高和脑生物利用度低限

制了其临床应用［１３］ 。 第 ２ 代配体具有高亲和力和脑摄取

率，其中 Ｎ，Ｎ⁃二乙基⁃２⁃（２⁃（４⁃（２⁃１８Ｆ⁃氟乙氧基）苯基）⁃５，７⁃
二甲基吡唑并［１，５⁃ａ］嘧啶⁃３⁃基）乙酰胺｛Ｎ，Ｎ⁃ｄｉｅｔｈｙ１⁃２⁃（２⁃
（４⁃（２⁃１８ Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ） ｐｈｅｎｙｌ）⁃５，７⁃ｄｉｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｏｌｏ［ １，５⁃ａ］
ｐｙｒｉｍｉｄｉｎ⁃３⁃ｙｌ）ａｃｅｔａｍｉｄｅ， １８Ｆ⁃ＤＰＡ⁃７１４｝的应用最为广泛，在
ＰＥＴ 显像中展现出明显优于１１ Ｃ⁃ＰＫ１１１９５ 的病灶摄取［１４］ 。
然而，大多数第 ２ 代配体对单核苷酸 ｒｓ６９７１ 多态性敏感，导
致尽管个体具有相似的 ＴＳＰＯ 结合位点密度，但其 ＰＥＴ 信号

量化结果却差异明显［１３］ 。 第 ３ 代示踪剂以 Ｓ⁃Ｎ，Ｎ⁃二乙基⁃
９⁃（２⁃１８Ｆ⁃氟乙基）⁃５⁃甲氧基⁃２，３，４，９⁃四氢⁃１Ｈ⁃咔唑⁃４⁃甲酰胺

［Ｓ⁃Ｎ，Ｎ⁃ｄｉｅｔｈｙｌ⁃９⁃（２⁃１８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｙｌ）⁃５⁃ｍｅｔｈｏｘｙ⁃２，３，４，９⁃ｔｅｔｒａ⁃
ｈｙｄｒｏ⁃１Ｈ⁃ｃａｒｂａｚｏｌｅ⁃４⁃ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ， １８Ｆ⁃ＧＥ⁃１８０］为代表，较第

２ 代表现出更高的病灶摄取和更低的背景结合，并且对

ｒｓ６９７１ 多态性不敏感［１５］ 。 动物实验显示，１８Ｆ⁃ＧＥ⁃１８０ ＰＥＴ 不

仅可监测颞叶癫痫（ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ， ＴＬＥ）大鼠中的神

经炎性反应，还具有预测癫痫发作的潜力［１６］。 在临床研究

中，１８Ｆ⁃ＧＥ⁃１８０ ＰＥＴ 被证实在胶质母细胞瘤及几种神经退行

性疾病中具有较好的灵敏度［１７］ 。 但１８Ｆ⁃ＧＥ⁃１８０ 显著的血管

结合颇具争议，在脑组织中表现出的高摄取可能部分源于血

管摄取［１８］ 。 开发兼具高选择性、低 ｒｓ６９７１ 敏感性的新型示

踪剂仍是未来突破方向。
二、 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫痫诊疗中的应用

１． ＴＳＰＯ 与癫痫的病理背景。 炎性反应是癫痫发生发展

的重要调控因素。 致痫区内存在小胶质细胞和星形胶质细

胞等炎性细胞的浸润，活化的胶质细胞释放白细胞介素（ ｉｎ⁃
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ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ）⁃１β、肿瘤坏死因子⁃α（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α，
ＴＮＦ⁃α）等促炎因子，并通过 Ｔｏｌｌ 样受体介导的信号级联反

应，导致神经元过度兴奋，从而降低致痫阈值［１９］ 。 Ｊｉ 等［１１］ 认

为 ＴＳＰＯ 在活化星形胶质细胞中的高表达与可逆性神经元

损伤相关，而在活化小胶质细胞中的高表达则提示不可逆性

损伤。 多项研究表明，癫痫慢性期 ＴＳＰＯ 的表达主要与小胶

质细胞的活化相关，而与反应性星形胶质细胞的相关性较

弱［１４，２０⁃２１］ 。 Ｎｇｕｙｅｎ 等［２２］的研究结果提示 ＴＳＰＯ 表达具有时

间依赖性，早期以小胶质细胞为主，后期则逐渐转为星形胶

质细胞。 ＴＳＰＯ 信号的病理机制目前仍存争议，主流观点认

为其反映了小胶质细胞的表型转变（如促炎的 Ｍ１ 表型与抗

炎的 Ｍ２ 表型） ［２３］ ，但其在癫痫发生中的作用尚不明确，甚至

有学者对这种二分法的合理性提出质疑［２４］ 。
２．定量分析 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 的困境。 ＴＳＰＯ 的定量分析面临

诸多挑战。 动态 ＰＥＴ 扫描联合动力学分析曾被视为“金标

准”，其通过持续动脉采血构建配体随时间变化的输入函数，
结合药代动力学模型，估算特定脑区中 ＴＳＰＯ 的浓度［２５］ 。 但

与其他非侵入性技术相比，该方法存在耗时长、模型选择复

杂及血浆输入函数变异性高等局限性。 通过计算静态扫描

中目标区（ＴＳＰＯ 表达充足）与参考区（ ＴＳＰＯ 表达缺乏）的

ＳＵＶ 比值（ＳＵＶ ｒａｔｉｏ， ＳＵＶＲ）实现对 ＴＳＰＯ 的快速评估［２６］ 。
鉴于 ＴＳＰＯ 复杂的病理背景，学者们引入伪参考区的概念，即
在病理条件下表达强度不变、仅微量表达 ＴＳＰＯ 的区域。 但

当研究的疾病以广泛的炎性反应为特征时，参考区的选择将

出现偏差。 除此之外，现有研究多为小样本研究，缺乏统一的

ＳＵＶＲ 阳性阈值。 Ｔｕｒｋｈｅｉｍｅｒ 等［２７］提出的监督聚类算法（ｓｕ⁃
ｐｅｒｖｉｓｅｄ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ ａｌｇｏｒｉｔｈｍ， ＳＶＣＡ）能够识别具有最小特异

性结合的体素，自动提取伪参考区域，从而实现非侵入性量

化，避免了使用易受 ＴＳＰＯ 表达和病理变化影响的伪参考区

的影响，在１８Ｆ⁃ＤＰＡ⁃７１４ ＰＥＴ 中显示出与动脉输入函数法高

度一致的结果［２６］ 。 总之，ＴＳＰＯ 的精确量化是一个需要持续

研究的课题。
３．利用 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 定位致痫区的可行性。 先前研究已表

明，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 的定位准确性高于１８Ｆ⁃ＦＤＧ［５］ ，其优势主要体

现在对致痫区边界的描绘方面。 Ｚｈａｎｇ 等［９］ 的研究证实，１８Ｆ⁃
ＤＰＡ⁃７１４ ＰＥＴ 通过提供更精确的致痫区轮廓及较高的摄取

特异性，为术前评估提供了关键支持证据。 值得注意的是，
Ｋｉｌｍｅｒ 等［２８］ 的最新研究表明 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 高代谢区与立体脑

电图异常放电区域具有高度一致性，二者数据的结合将弥

补１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 与 ＭＲＩ 阴性的缺陷，尤其是在颞叶、岛叶、枕
叶、顶叶癫痫及局灶性皮质发育不良（ ｆｏｃａｌ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｄｙｓｐｌａｓｉａ，
ＦＣＤ）患者中，间接证明了 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 的可靠性。 在不同癫痫

亚型中，ＴＳＰＯ 信号强度呈现明显差异。 Ｈｉｒｖｏｎｅｎ 等［２９］ 的研

究指出，伴有海马硬化的 ＴＬＥ 患者在致痫区同侧表现出高于

无海马硬化者的 ＴＳＰＯ 信号。 新皮质癫痫因 ＴＳＰＯ 信号的双

侧非特异性分布导致定位难度较高［１２］，但在 Ｋａｇｉｔａｎｉ⁃Ｓｈｉｍｏｎｏ
等［２０］的研究中，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 展现出突出的辅助价值，尤其对

于 ＭＲＩ 阴性的病例。 对于 ＭＲＩ 和１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 均不敏感的

ＦＣＤ，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 有助于细化定位，且结合术后病理验证发

现，ＦＣＤ Ⅱｂ 型较Ⅱａ 型与 ＴＳＰＯ 高表达相关性更强［３０］ ，这可

能与其病理特征（气球样细胞和异形神经元浸润）导致小胶

质细胞聚集密度高于Ⅱａ 型有关。 此外，在一组不同病因的

难治性癫痫患者中发现神经胶质增生和皮质畸形组的 ＴＳＰＯ
ＳＵＶＲ 均值较其他病因组更高，但组间差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５），提示需扩大样本验证其特异性［２０］。 Ｂａｒｔｏｓ 等［１７］在 ４１ 例

胶质母细胞瘤伴癫痫的患者中观察到，病灶对侧存在 ＴＳＰＯ
ＰＥＴ 的异常摄取，其中 ＴＳＰＯ 信号强度最高的是 ２ 例伴有局

灶性至双侧强直⁃阵挛性癫痫发作 （ ｆｏｃａｌ ｔｏ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｔｏｎｉｃ⁃
ｃｌｏｎｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓ， ＦＢＴＣＳ）的患者，免疫组织化学检测结果显示

这种变化由对侧半球内的免疫细胞主导。 此外，癫痫发作类

型与频率对 ＴＳＰＯ 信号的影响亦不容忽视。 Ｑｉａｏ 等［３０］ 发现

ＴＳＰＯ ＰＥＴ 与 ＦＢＴＣＳ 存在高相关性，非 ＦＢＴＣＳ 患者 ＴＳＰＯ 表

达或更高。 Ｃｈｅｖａｌ 等［５］ 发现癫痫发作频率较高的患者１８ Ｆ⁃
ＤＰＡ⁃７１４ ＰＥＴ 异常摄取强度更大。 动物实验显示，ＴＳＰＯ 表

达在癫痫发作后 １～ ２ 周达到峰值［３１］ ，因此笔者建议在发作

后 ２ 周内进行扫描，以捕捉炎性反应的高峰期。 综上，ＴＳＰＯ
ＰＥＴ 在多模态影像融合（结合 ＭＲＩ 与１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ）中展现

出较大潜力，同时在不同癫痫亚型中的差异性以及与癫痫发

作类型和频率的相关性，使其在难治性癫痫的诊疗中具有重

要价值。
４． ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像临床应用的局限性。 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像

在癫痫中的临床应用面临多重挑战。 首先，ＴＳＰＯ 信号并不

局限于致痫区，而是在整个癫痫网络中扩散，例如发作后海

马中广泛的 ＴＳＰＯ 表达［３１］ ，因此需重点区分致痫区与继发炎

性反应区，以避免过度切除功能性脑组织。 研究者认为致痫

区内外的 ＴＳＰＯ 表达机制不同，ＴＳＰＯ 的高表达反映了神经

变性正在进行的区域有高度活化的小胶质细胞聚集，而外周

ＴＳＰＯ 表达区域小胶质细胞数量较少［３２］ 。 Ｂｕｔｌｅｒ 等［３３］ 发现，
与发作期１１Ｃ⁃ＰＫ１１１９５ ＰＥＴ 显像所示相比，癫痫发作后的异

常代谢范围明显增大，提示发作后神经炎性反应升级可能导

致致痫区定位的准确性降低。 实际上，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 提供的信

息更像是炎性反应过程中的一张“快照”，其包括癫痫发作或

诱导引起的炎性反应，而这种炎性反应可能不仅仅与癫痫有

关。 相关合并症也可能引起 ＴＳＰＯ 表达上调，干扰致痫区定

位，如神经退行性疾病中存在皮质边缘系统和丘脑的假阳性

表达［３４］ ，共病对 ＴＳＰＯ 信号的潜在贡献是未来研究的重点。
此外，Ｂｅｒｔｏｇｌｉｏ 等［３５］指出 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 不仅可以预测癫痫复发

频率，还能反映抑郁症和感觉运动相关共病的严重程度。 最

后，ｒｓ６９７１ 基因多态性、精神药物的干扰［３６］ 、年龄等混杂因

素亦会影响 ＴＳＰＯ 表达水平，临床研究需严格筛选入组患者。
Ｋｕｍａｒ 等［３７］发现中脑和丘脑中的 ＴＳＰＯ 表达随着年龄的增

长而增加，而 Ｋａｇｉｔａｎｉ⁃Ｓｈｉｍｏｎｏ 等［２０］在对儿童癫痫患者的研究

中未发现该相关性。 尽管既往研究指出东亚人群多为 ＴＳＰＯ 高

亲和力结合者［３８］ ，但中国人群 ＴＳＰＯ 基因型的数据仍较缺

乏，因此笔者建议对所有受试者进行基因分型，以排除基因

多态性对定量结果的影响。 未来研究需进一步优化多模态

数据融合策略，并通过纵向设计明确成像时机与病理机制的

关联，增强其临床可行性。
５． ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像用于预后预测。 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫

痫预后预测中展现出独特潜力。 Ｂｅｒｔｏｇｌｉｏ 等［３９］ 发现，急性期

（发作后 ２ 周内）的 ＴＳＰＯ 水平与癫痫发生密切相关，而慢性

期（发作 １２ 周后）则与复发频率相关。 Ｑｉｎ 等［８］ 的研究结果
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与之相似，即发作后 ２ 周的 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 数据更具预测价值，原
因在于后期炎性反应的消退会导致数据准确性下降。 此外，
选择具有预测意义的脑区也十分重要。 有研究显示，炎性反

应在发作后首先出现在腹侧海马和周围皮质，随后扩展至杏

仁核和梨状皮质［１４］ 。 Ｒｕｓｓｍａｎｎ 等［１６］ 发现癫痫发作频率与

早期海马区的 ＴＳＰＯ 表达呈高度相关。 这同时可为抗炎治疗

的靶点选择提供依据。
创伤后癫痫（ｐｏｓｔ⁃ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｅｐｉｌｅｐｓｙ， ＰＴＥ）约占难治性癫

痫的 ２０％ ［４０］ 。 其潜伏期较长，目前尚无明确手段预测 ＰＴＥ
的发生。 Ｍｉｓｓａｕｌｔ 等［４１］的研究证实，脑损伤后病灶同侧海马

及病灶周围 ＴＳＰＯ 的高表达与癫痫发作易感性的增强相关。
综上，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫痫预后预测中表现出色，不仅有望

成为癫痫早期诊断和预后评估的新工具，也为抗炎治疗的靶

点选择提供了重要依据。
６． ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫痫治疗中的应用。 癫痫的难治性

可能与神经炎性反应有关，小胶质细胞的激活是癫痫发作的

关键过程。 研究证实，在癫痫发作早期抑制小胶质细胞活化

可有效阻断星形胶质细胞再活化，从而抑制发作［４２］ 。 因此，
小胶质细胞是重要的治疗靶点，但其在不同的时空背景下既

具促痫作用又具抗痫作用，这使干预措施变得复杂［１９］。 多种

抗炎药物已进入临床前研究阶段，米诺环素通过抑制兴奋毒

素诱导的小胶质细胞增殖和活化展现出抗痫潜力，但其疗效

目前仍存争议［４３］ 。 ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像能够动态监测小胶质细

胞活化，为抗炎药筛选及疗效评估提供了可视化工具。 综

上，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像有望为癫痫治疗提供有力指导。
三、展望

越来越多的证据表明，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫痫发作的多个

环节具有应用潜力。 本文通过整合相关临床和临床前研究，
探讨了其在癫痫中的临床适用性。 首先，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 术前定

位致痫区的能力已在部分研究中展现出良好前景，但受限于

样本量不足及 ＴＳＰＯ 表达的异质性，尚难得出具有功能意义

的可靠结论，需联合体外组织化学分析以阐明神经炎性反应

和癫痫的关系。 其次，现有 ＴＳＰＯ 配体缺乏表型选择性，亟需

开发更具特异性的 ＴＳＰＯ 配体，弥补现有配体在细胞类型及

表型识别方面的局限性。 最后，在临床前研究中，ＴＳＰＯ ＰＥＴ
显像不仅可用于评估抗炎治疗的效果，还可用于预测疾病预

后。 然而，药物筛选和干预时机的最佳窗口仍需进一步明

确。 作为一种非侵入性成像工具，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 有望加速癫痫

研究成果向临床的转化。
综上所述，ＴＳＰＯ ＰＥＴ 显像在癫痫中的应用前景广阔，未

来随着成像技术和示踪剂的不断优化，有望精准量化神经炎

性反应，为癫痫的诊疗提供有力支持，推动其诊疗策略的革

新与发展。
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ｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ ａｎｄ １８⁃ｋＤａ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｆｏｒ ｐｒｅｓｕｒｇｉｃａｌ ｌｏ⁃
ｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［Ｊ］ ． ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｔｈｅｒ， ２０２５， ３１
（２）： ｅ７０２５１． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｃｎｓ．７０２５１．

［１０］ Ｃｈｅｎ ＭＫ， Ｇｕｉｌａｒｔｅ ＴＲ． Ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ １８ ｋＤａ （ＴＳＰＯ）： ｍｏ⁃
ｌｅｃｕｌａｒ ｓｅｎｓｏｒ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｒｅｐａｉｒ ［ Ｊ ］ ． Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，
２００８， １１８（１）： １⁃１７． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｐｈａｒｍｔｈｅｒａ．２００７．１２．００４．

［１１］ Ｊｉ Ｂ， Ｍａｅｄａ Ｊ， Ｓａｗａｄａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｅｎｚｏｄｉａｚ⁃
ｅｐｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｓ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｄｅｔｒｉｍｅｎｔａｌ ｖｅｒｓｕｓ ｂｅｎｅｆｉ⁃
ｃｉａｌ ｇｌｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ＣＮＳ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２００８， ２８（４７）： １２２５５⁃１２２６７． ＤＯＩ：
１０．１５２３ ／ ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ．２３１２⁃０８．２００８．

［１２］ Ｄｉｃｋｓｔｅｉｎ ＬＰ， Ｌｉｏｗ ＪＳ， Ａｕｓｔｅｒｍｕｅｈｌｅ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｉｎ ｎｅｏｃｏｒｔｉｃａｌ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ［Ｊ］ ． Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ， ２０１９， ６０（６）： １２４８⁃１２５４． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｅｐｉ．
１５９６７．

［１３］ Ｔｕｒｋｈｅｉｍｅｒ ＦＥ， Ｒｉｚｚｏ Ｇ， Ｂｌｏｏｍｆｉｅｌｄ ＰＳ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ ｏｆ
ＴＳＰＯ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｓｏｃ
Ｔｒａｎｓ， ２０１５， ４３（４）： ５８６⁃５９２． ＤＯＩ：１０．１０４２ ／ ＢＳＴ２０１５００５８．

［１４］ Ｋａｎｅｋｏ ＫＩ， Ｉｒｉｅ Ｓ， Ｍａｗａｔａｒｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． ［ １８ Ｆ］ＤＰＡ⁃７１４ ＰＥＴ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｆｏｒ ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｓｐａｔｉｏｔｅｍｐｏｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ
ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔ ｂｒａｉｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ［ Ｊ］ ．
Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２２， ４９（７）： ２２６５⁃２２７５． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００２５９⁃０２２⁃０５７１９⁃７．

［１５］ Ｕｎｔｅｒｒａｉｎｅｒ Ｍ， Ｍａｈｌｅｒ Ｃ， Ｖｏｍａｃｋａ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＴＳＰＯ ＰＥＴ ｗｉｔｈ ［ １８Ｆ］

·２２１· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２６ 年 ２ 月第 ４６ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｆｅｂ． ２０２６， Ｖｏｌ． ４６， Ｎｏ． ２



ＧＥ⁃１８０ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅｌｙ ｄｅｔｅｃｔｓ ｆｏｃａｌ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｒｅｌａｐｓｉｎｇ⁃ｒｅｍｉｔｔｉｎｇ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０１８， ４５（８）： １４２３⁃１４３１． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃０１８⁃３９７４⁃７．

［１６］ Ｒｕｓｓｍａｎｎ Ｖ， Ｂｒｅｎｄｅｌ Ｍ， Ｍｉｌｌｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｒｅｇｉｏｎｓ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｅｐｉｌｅｐｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｓｅｒｉａｌ ［１８ Ｆ］ ＧＥ⁃１８０ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｔｅｍｐｏｒａｌ
ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ Ｃｌｉｎ， ２０１７， １５： ３５⁃４４． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｎｉｃｌ．２０１７．０４．００３．

［１７］ Ｂａｒｔｏｓ ＬＭ， Ｑｕａｃｈ Ｓ， Ｚｅｎａｔｔｉ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｍｏｔｅ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｉｎ ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｕｎｆａｖｏｒａｂｌｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０２４， ３０（２０）： ４６１８⁃４６３４． ＤＯＩ：
１０．１１５８ ／ １０７８⁃０４３２．ＣＣＲ⁃２４⁃１５６３．

［１８］ Ｖｉｓｉ Ｅ， Ｈｉｎｚ Ｒ， Ｐｕｎｔｅｒ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｔｏ
ｉｍａｇｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ： ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ， ２０２０， ７ （ １）： １⁃２６．
ＤＯＩ：１０．３３１０ ／ ｅｍｅ０７０１０．

［１９］ Ｙｕ Ｃ， Ｄｅｎｇ ＸＪ， Ｘｕ Ｄ． Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｄｉｓ，
２０２３， １８５： １０６２４９． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｎｂｄ．２０２３．１０６２４９．

［２０］ Ｋａｇｉｔａｎｉ⁃Ｓｈｉｍｏｎｏ Ｋ， Ｋａｔｏ Ｈ， Ｋｕｗａｙａｍａ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖａｌｕａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄ⁃ｏｎｓｅｔ ｆｏｃａｌ ｅｐｉｌｅｐｓｙ： ａ ｔｒａｎｓｌｏｃａ⁃
ｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ＰＥＴ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ２０２１， １８（１）： ８．
ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ ｓ１２９７４⁃０２０⁃０２０５５⁃１．

［２１］ Ｂｒａｃｋｈａｎ Ｍ， Ｂａｓｃｕñａｎａ Ｐ， Ｐｏｓｔｅｍａ ＪＭ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｉａｌ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ＴＳＰＯ⁃ｔａｒｇｅｔｅｄ ＰＥＴ ｒｅｖｅａｌｓ ｐｅａｋ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｕｐ ｔｏ ２ ｗｅｅｋｓ
ａｆｔｅｒ ａｎ ｅｐｉｌｅｐｔｏｇｅｎｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｓｕｌｔ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１６， ５７（８）：
１３０２⁃１３０８． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１６．１７２４９４．

［２２］ Ｎｇｕｙｅｎ ＤＬ， Ｗｉｍｂｅｒｌｅｙ Ｃ， Ｔｒｕｉｌｌｅｔ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｐｏｓｉｔｒｏｎ
ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ
ｏｆ ｍｅｓｉａｌ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ： ｔｏｗａｒｄ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｐｔｉｍａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｎｄｏｗｓ［Ｊ］． Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ， ２０１８， ５９（６）： １２３４⁃１２４４． ＤＯＩ：
１０．１１１１ ／ ｅｐｉ．１４０８３．

［２３］ Ｏｔｔｏｙ Ｊ， Ｄｅ Ｐｉｃｋｅｒ Ｌ， Ｋａｎｇ ＭＳ． Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏ⁃
ｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｖｉｖｏ： ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｒａｄｉｏｌｉｇａｎｄｓ：
ｕｔｉｌｉｔｙ ｉｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ［ Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２０２４，
３７： ５７９⁃５８９． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ９７８⁃３⁃０３１⁃５５５２９⁃９＿３２．

［２４］ Ｐａｏｌｉｃｅｌｌｉ ＲＣ， Ｓｉｅｒｒａ Ａ， Ｓｔｅｖｅｎｓ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｓｔａｔｅｓ ａｎｄ ｎｏ⁃
ｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ： ａ ｆｉｅｌｄ ａｔ ｉｔｓ ｃｒｏｓｓｒｏａｄｓ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０２２， １１０（２１）：
３４５８⁃３４８３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｎｅｕｒｏｎ．２０２２．１０．０２０．

［２５］ Ｏｔｔｏｙ Ｊ， Ｄｅ Ｐｉｃｋｅｒ Ｌ， Ｖｅｒｈａｅｇｈｅ Ｊ， ｅｔ ａｌ． １８Ｆ⁃ＰＢＲ１１１ ＰＥＴ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ａｎｄ ｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉａ： ｔｅｓｔ⁃ｒｅｔｅｓｔ ｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｉｌｉ⁃
ｔｙ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１８，
５９（８）： １２６７⁃１２７４． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１７．２０３３１５．

［２６］ Ｇａｒｃíａ⁃Ｌｏｒｅｎｚｏ Ｄ， Ｌａｖｉｓｓｅ Ｓ， Ｌｅｒｏｙ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ａｕｔｏ⁃
ｍａｔｉｃ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｒｅｇｉｏｎ ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ［ １８Ｆ］ＤＰＡ⁃
７１４ ｉｎ ｄｙｎａｍｉｃ ｂｒａｉｎ ＰＥＴ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂ，
２０１８， ３８（２）： ３３３⁃３４６． ＤＯＩ：１０．１１７７ ／ ０２７１６７８Ｘ１７６９２５９９．

［２７］ Ｔｕｒｋｈｅｉｍｅｒ ＦＥ， Ｅｄｉｓｏｎ Ｐ， Ｐａｖｅｓｅ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｔａｒｇｅｔ
ｒｅｇｉｏｎ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｆ ［ １１Ｃ］⁃（Ｒ）⁃ＰＫ１１１９５ ｂｒａｉｎ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ
Ｍｅｄ， ２００７， ４８（１）： １５８⁃１６７．

［２８］ Ｋｉｌｍｅｒ Ｊ， Ｒｏｄｒｉｇｏ Ｓ， Ｐｅｔｒｅｓｃｕ ＡＭ， ｅｔ ａｌ． ＴＳＰＯ⁃ＰＥＴ ｉｎ ｐｒｅ⁃ｓｕｒｇｉ⁃
ｃａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｓ： ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ＳＥＥＧ ｅｐｉｌｅｐ⁃
ｔｏｇｅｎｉｃｉｔｙ ｍａｐｐｉｎｇ ｉｎ ｄｒｕｇ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｆｏｃａｌ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［ Ｊ］ ． Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ，
２０２５， ６６（２）： ４３０⁃４４３． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｅｐｉ．１８１８２．

［２９］ Ｈｉｒｖｏｎｅｎ Ｊ， Ｋｒｅｉｓｌ ＷＣ， Ｆｕｊｉｔａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｅｘｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｏｆ ａｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ
Ｍｅｄ， ２０１２， ５３（２）： ２３４⁃２４０． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１１．０９１６９４．

［３０］ Ｑｉａｏ Ｚ， Ｙａｎｇ Ｙ， Ｃｈｅｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｐｏｓ⁃

ｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｆｏｃａｌ ｃｏｒｔｉ⁃
ｃａｌ ｄｙｓｐｌａｓｉａ［ Ｊ］ ． Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ， ２０２５， ６６（７）： ２３３９⁃２３５２． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｅｐｉ．１８３５１．

［３１］ Ｂｅｒｔｏｇｌｉｏ Ｄ， Ａｍｈａｏｕｌ Ｈ， Ｖａｎ Ｅｅｔｖｅｌｄｔ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｋａｉｎｉｃ ａｃｉｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｏｓｔ⁃ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｗｉｔｈ ｄｉｖｅｒｇ⁃
ｉｎｇ ｓｅｉｚｕｒｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０１７，
８： ５８８． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｎｅｕｒ．２０１７．００５８８．

［３２］ Ｂｏｕｉｌｌｅｒｅｔ Ｖ， Ｄｅｄｅｕｒｗａｅｒｄｅｒｅ Ｓ． Ｗｈａｔ ｖａｌｕｅ ｃａｎ ＴＳＰＯ ＰＥＴ ｂｒｉｎｇ
ｆｏｒ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ？ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２１，
４９（１）： ２２１⁃２３３． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃０２１⁃０５４４９⁃２．

［３３］ Ｂｕｔｌｅｒ Ｔ， Ｌｉ Ｙ， Ｔｓｕｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅ⁃ｉｎ⁃
ｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｆｏｃａｌ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［ Ｊ］ ． Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ， ２０１６，
５７（９）： ｅ１９１⁃１９４． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｅｐｉ．１３４５７．

［３４］ Ｄｅ Ｐｉｃｋｅｒ ＬＪ， Ｍｏｒｒｅｎｓ Ｍ， Ｂｒａｎｃｈｉ Ｉ， ｅｔ ａｌ． ＴＳＰＯ ＰＥＴ ｂｒａｉｎ ｉｎｆｌａｍ⁃
ｍａｔｉｏｎ ｉｍａｇｉｎｇ： ａ ｔｒａｎｓｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ １５６ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｉｅｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖ Ｉｍｍｕｎ， ２０２３， １１３：
４１５⁃４３１． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｂｉ．２０２３．０７．０２３．

［３５］ Ｂｅｒｔｏｇｌｉｏ Ｄ， Ｖｅｒｈａｅｇｈｅ Ｊ， Ｓａｎｔｅｒｍａｎｓ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｎ⁃ｉｎｖａｓｉｖｅ ＰＥＴ
ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｎｓｅｔ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｓｅｉｚｕｒｅｓ ａｎｄ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ［Ｊ］． Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖ Ｉｍｍｕｎ，
２０１７， ６１： ６９⁃７９． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｂｉ．２０１６．１２．０１５．

［３６］ Ｓｈｉ Ｙ， Ｃｕｉ Ｍ， Ｏｃｈｓ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｄｉａｚｅｐａｍ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｎ⁃
ｈａｎｃｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｓｐｉｎｅ ｅｎｇｕｌｆｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｓ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍ⁃
ａｎｃｅ ｖｉａ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ １８ ｋＤａ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ （ＴＳＰＯ）［Ｊ］ ．
Ｎａｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０２２， ２５（３）： ３１７⁃３２９． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１５９３⁃０２２⁃
０１０１３⁃９．

［３７］ Ｋｕｍａｒ Ａ， Ｍｕｚｉｋ Ｏ， Ｓｈａｎｄａｌ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａｇｅ⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ （ＴＳＰＯ） ｉｎ ｈｕｍａｎ ｂｒａｉｎ ｕｓｉｎｇ １１Ｃ⁃
［Ｒ］⁃ＰＫ１１１９５ ＰＥＴ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ２０１２， ９： ２３２．
ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ １７４２⁃２０９４⁃９⁃２３２．

［３８］ Ｏｗｅｎ ＤＲ， Ｙｅｏ ＡＪ， Ｇｕｎｎ ＲＮ， ｅｔ ａｌ． Ａｎ １８⁃ｋＤａ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ （ＴＳＰＯ） ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｅｘｐｌａｉｎｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｂｉｎｄｉｎｇ ａｆｆｉｎｉｔｙ
ｏｆ ｔｈｅ ＰＥＴ ｒａｄｉｏｌｉｇａｎｄ ＰＢＲ２８ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂ，
２０１２， ３２（１）： １⁃５． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｊｃｂｆｍ．２０１１．１４７．

［３９］ Ｂｅｒｔｏｇｌｉｏ Ｄ， Ａｍｈａｏｕｌ Ｈ， Ｇｏｏｓｓｅｎｓ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＴＳＰＯ ＰＥＴ ｕｐｒｅｇｕｌａ⁃
ｔｉｏｎ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｎｓｅｔ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｆｒｏｍ
ｃｈｒｏｎｉｃ ＴＳＰＯ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｅｐｉｌｅｐｓｙ
［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ Ｃｌｉｎ， ２０２１， ３１： １０２７０１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｎｉｃｌ．
２０２１．１０２７０１．

［４０］ Ｋａｒｌａｎｄｅｒ Ｍ， Ｌｊｕｎｇｑｖｉｓｔ Ｊ， Ｚｅｌａｎｏ Ｊ． Ｐｏｓｔ⁃ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｅｐｉｌｅｐｓｙ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ： ａ
ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｒｅｇｉｓｔｅｒ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，
２０２１， ９２（６）： ６１７⁃６２１． ＤＯＩ：１０．１１３６ ／ ｊｎｎｐ⁃２０２０⁃３２５３８２．

［４１］ Ｍｉｓｓａｕｌｔ Ｓ， Ａｎｃｋａｅｒｔｓ Ｃ， Ｂｌｏｃｋｘ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｓｕｂａｃｕｔｅ
ｂｒａｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ， ２０１９， ３６（５）： ７６８⁃７８８． ＤＯＩ：１０． １０８９ ／ ｎｅｕ． ２０１８．
５７０４．

［４２］ Ｓａｎｏ Ｆ， Ｓｈｉｇｅｔｏｍｉ Ｅ， Ｓｈｉｎｏｚａｋｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅａｃｔｉｖｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ⁃ｄｒｉｖｅｎ
ｅｐｉｌｅｐｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ［Ｊ］ ． ＪＣＩ Ｉｎｓｉｇｈｔ， ２０２１， ６（９）： ｅ１３５３９１． ＤＯＩ：
１０．１１７２ ／ ｊｃｉ．ｉｎｓｉｇｈｔ．１３５３９１．

［４３］ Ｓｉｎｇｈ Ｔ， Ｔｈａｐｌｉｙａｌ Ｓ， Ｂｈａｔｉａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｎｎｏｉｔｅｒｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒａｎｓ⁃
ｆｏｒｍａｔｉｖｅ ｊｏｕｒｎｅｙ ｏｆ ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ ｆｒｏｍ ａｎ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｏ ａｎ ａｎｔｉｅｐｉｌｅｐ⁃
ｔｉｃ ｄｒｕｇ［ Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０２２， ２９３： １２０３４６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｌｆｓ．
２０２２．１２０３４６．

（收稿日期：２０２５⁃０４⁃１７） 　 　
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