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ＴＳＰＯ靶向分子探针 ＰＥＴ显像在心血管疾病中的应用价值
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【摘要】　相对分子质量１８×１０３转位蛋白（ＴＳＰＯ）靶向分子探针具有识别和监测组织炎性反应
的能力，其应用范围已从神经系统疾病扩展至心血管疾病（ＣＶＤ），并且在诊断和疗效评价中显示出
良好的临床转化潜力。该文就各代ＴＳＰＯ靶向分子探针 ＰＥＴ显像在动脉粥样硬化、急性心肌梗死、
大血管炎等多种ＣＶＤ中的应用价值进行介绍。
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　　我国心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ，ＣＶＤ）患病率
和死亡率持续攀升，已成为城乡居民疾病死亡的首要原因，

对公共健康构成严重威胁［１］。目前，１８ＦＦＤＧ是检测ＣＶＤ炎
性反应最常用的ＰＥＴ探针，但其易受肿瘤或正常心肌等代谢
活跃细胞干扰。随着核心脏病学靶点研究的深入，放射性核

素标记的相对分子质量 １８×１０３转位蛋白（ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒｐｒｏ
ｔｅｉｎ，ＴＳＰＯ）靶向分子探针展现出良好的临床转化前景，有望
帮助早期、无创、精准识别ＣＶＤ患者炎性反应。本文介绍各
代ＴＳＰＯ靶向分子探针在动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，
ＡＳ）、急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）、大血
管炎等ＣＶＤ中的异同作用，旨在推动其临床转化进程。表１
汇总了目前应用于ＣＶＤ的各代ＴＳＰＯ靶向分子探针。

一、ＴＳＰＯ在ＣＶＤ中的作用及其ＰＥＴ显像原理
ＴＳＰＯ又称外周苯二氮

!

受体（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｅｎｚｏｄｉａｚｅｐｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＰＢＲ），是一种由１６９个氨基酸组成的跨膜蛋白，主
要分布于线粒体外膜，在肾上腺、性腺、肾脏、肺和脾等多种

组织中表达［２７］。正常情况下，心肌细胞的ＴＳＰＯ表达水平相
对较低，主要参与胆固醇转运和能量代谢。当发生 ＣＶＤ时，

线粒体内胆固醇在氧化应激条件下易形成氧固醇，同时引发

线粒体通透性转换孔（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｐｏｒｅ，ｍＰＴＰ）开放，二者共同介导细胞凋亡。ＴＳＰＯ是 ｍＰＴＰ
的关键调节因子，可通过激活或上调自身表达调节钙离子摄

取和代谢，从而抑制 ｍＰＴＰ的开放［２８］。ＴＳＰＯ还与电压依赖
性阴离子通道和内膜抗凋亡复合体有关，发挥保护心脏作

用［２７］。除受损心肌细胞外，ＴＳＰＯ在 ＣＶＤ相关炎性细胞中
也发挥关键作用，影响疾病的发生和进展［２９］。其机制主要

包括：（１）通过调节线粒体功能和氧化应激，调控炎性细胞的
活化及介质释放；（２）参与胆固醇转运和类固醇激素合成，以
负反馈方式抑制炎性反应；（３）通过调控ｍＰＴＰ开放，影响炎
性细胞的存活与凋亡，从而决定炎性反应的持续时间和强

度。利用ＴＳＰＯ靶向分子探针 ＰＥＴ显像，可以量化 ＣＶＤ相
关炎性细胞中的ＴＳＰＯ表达水平，并结合受损心血管组织自
身的ＴＳＰＯ病理性表达对ＣＶＤ进行更全面的评估。

二、ＡＳＴＳＰＯ靶向显像
ＡＳ是一种慢性炎性动脉疾病。当动脉粥样硬化斑块

（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅ，ＡＰ）破裂出血时，可引起远端组织器
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表１　应用于心血管疾病的各代ＴＳＰＯ靶向分子探针

病种 代数 分子探针 化学结构分类 应用范围 参考文献

动脉粥样硬化 第１代 １１ＣＰＫ１１１９５ 异喹啉类 临床前及临床 ［２４］
第２代 １８ＦＦＥＤＡＡ１１０６ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［５］

１８ＦＰＢＲ１１１ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［６］
１８ＦＦＤＰＡ 吡唑并吡啶类 临床前 ［７］
１８ＦＦＥＤＡＣ ２芳基８氧化嘌啉类 临床前及临床 ［８］
１８ＦＦＥＭＰＡ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［９］
１８ＦＰＢＲ０６ 苯氧苯基乙酰胺类 临床 ［１０］
１１ＣＰＢＲ２８ 苯氧苯基乙酰胺类 临床 ［１０］

第３代 １８ＦＧＥ１８０ 三环吲哚类 临床前及临床 ［１１１３］
１８ＦＬＷ２２３ 苯基喹啉类 临床前 ［１４］

急性心肌梗死 第２代 １８ＦＦＥＤＡＣ ２芳基８氧化嘌啉类 临床前 ［１５］
１８ＦＦＤＰＡ 吡唑并吡啶类 临床前 ［１６］
１８ＦＤＰＡ７１４ 吡唑并吡啶类 临床 ［１７１８］

第３代 １８ＦＧＥ１８０ 三环吲哚类 临床前 ［１９２０］
１８ＦＬＷ２２３ 苯基喹啉类 临床前及临床 ［２１］

大血管炎 第１代 １１ＣＰＫ１１１９５ 异喹啉类 临床 ［２２］
第２代 １１ＣＰＢＲ２８ 苯氧苯基乙酰胺类 临床 ［１０］

心脏移植 第２代 １８ＦＤＰＡ７１４ 吡唑并吡啶类 临床前 ［２３］
杜氏肌营养不良心脏病 第２代 １８ＦＦＥＰＰＡ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［２４］
自身免疫性心肌炎 第２代 １８ＦＰＢＲ２８ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［２５］

１８ＦＣＢ２５１ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［２５］
糖尿病性心脏病 第２代 １８ＦＦＥＰＰＡ 苯氧苯基乙酰胺类 临床前 ［２６］

　　注：ＴＳＰＯ为相对分子质量１８×１０３转位蛋白，ＰＫ１１１９５为 Ｎ甲基Ｎ（１甲基丙基）１（２氯苯基）异喹啉３甲胺酰，ＦＥＤＡＡ１１０６为 Ｎ［２
（２氟乙氧基）５甲氧基］Ｎ（５氟２苯氧基）乙酰胺，ＰＢＲ为外周苯二氮

!

受体，ＦＤＰＡ为Ｎ，Ｎ二乙基２［２（４氟苯基）５，７二甲基吡唑［１，５
ａ］并嘧啶３基］乙酰胺，ＦＥＤＡＣ为Ｎ苄基Ｎ甲基２［７，８二氢７（２氟乙基）８氧代２苯基９Ｈ嘌呤９基］乙酰胺，ＦＥＭＰＡ为 Ｎ［２（２氟乙
氧基）５甲氧基苄基］Ｎ［２（４甲氧基苯氧基）吡啶３基］乙酰胺，ＧＥ１８０为 Ｎ，Ｎ二乙基２（２（４（２氟乙氧基）苯基）６，８二氢７Ｈ吡唑并
［４，３ｄ］嘧啶７酮３基）Ｎ甲基乙酰胺，ＬＷ２２３为（Ｒ）（Ｎ仲丁基）３氟甲基Ｎ甲基４苯基喹啉２甲酰胺，ＤＰＡ７１４为 Ｎ，Ｎ二乙基２｛２［４
（２氟１乙氧基）苯基］５，７二甲基吡唑［１，５ａ］嘧啶３基｝乙酰胺，ＦＥＰＰＡ为 Ｎ［２（２氟１乙氧基）苄基］Ｎ（４苯氧基吡啶３基）乙酰胺，
ＣＢ２５１为２（２（４（２氟乙氧基）苯基）６，８二氯咪唑并［１，２ａ］吡啶３基）Ｎ，Ｎ二丙基乙酰胺

官栓塞事件。炎性细胞分泌的细胞因子和蛋白水解酶会削

弱纤维帽的稳定性，增加 ＡＰ破裂风险［３０］。因此，早期检测

动脉壁炎性反应对于评估高风险ＡＰ具有重要价值。
１．第１代探针。在ＡＳ小鼠模型中，异喹啉类探针１１ＣＮ

甲基Ｎ（１甲基丙基）１（２氯苯基）异喹啉３甲胺酰［Ｎ
ｍｅｔｈｙｌＮ（１ｍｅｔｈｙｌｐｒｏｐｙｌ）１（２ｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｙｌ）３ｉｓｏｑｕｉｎｏｌｉｎｅ
ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ，ＰＫ１１１９５］在ＡＰ和正常动脉壁中均表现出类似
的摄取［２］。这种较差的特异性与小鼠ＡＳ模型体外主动脉切
片１４ＣＦＤＧ微放射自显影结果以及兔ＡＳ模型体内ＦＤＧ显像
结果类似［３１３２］。在临床应用中，有研究显示，颈 ＡＰ１１Ｃ
ＰＫ１１１９５ＰＥＴ／ＣＴ和ＣＴ血管造影（ＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）中，
有症状 ＡＰ较无症状 ＡＰ具有更高的靶／本底比（ｔａｒｇｅｔｔｏ
ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄｒａｔｉｏ，ＴＢＲ）和更低的ＣＴ衰减值；当结合这２种方
法时，有症状患者的阳性预测值达到１００％［３］。此外，有研究
指出ＡＰ区域的１１ＣＰＫ１１１９５ＳＵＶ和ＴＢＲ与总单核细胞以及
特定经典亚群浓度之间存在负相关性［４］，表明啮齿动物与人

类之间的ＴＳＰＯ表达水平差异较大［３３］，１１ＣＰＫ１１１９５ＰＥＴ／ＣＴ
在监测人类 ＡＰ活动性和评估预后方面有效。然而，
ＰＫ１１１９５的亲脂性和非特异性结合较高，导致图像信噪比较
低［３４］，１１Ｃ较短的半衰期也进一步限制了其对 ＴＳＰＯ的定量
能力。

２．第２代探针。Ｃｕｈｌｍａｎｎ等［５］通过在小鼠颈动脉放置

限制性袖带，诱导及模拟ＡＳ局部炎性反应，对比亲脂性和脱
靶率更低的苯氧苯基乙酰胺类探针１８ＦＮ［２（２氟乙氧基）
５甲氧基］Ｎ（５氟２苯氧基）乙酰胺｛Ｎ［２（２ｆｌｕｏｒｏｅ
ｔｈｏｘｙ）５ｍｅｔｈｏｘｙｂｅｎｚｙｌ］Ｎ（５ｆｌｕｏｒｏ２ｐｈｅｎｏｘｙｐｈｅｎｙｌ）ａｃｅｔａｍ
ｉｄｅ，ＦＥＤＡＡ１１０６｝与１８ＦＦＤＧ的检测有效性。尽管两者在袖
带动脉处ＳＵＶ均高于对侧健康动脉，但１８ＦＦＥＤＡＡ１１０６在炎
性湍流区域与非炎性匀流区域中的摄取水平差异相比１８Ｆ
ＦＤＧ更明显，表明１８ＦＦＥＤＡＡ１１０６能更准确反映 ＡＳ炎性反
应。然而，这种诱导的局部强烈炎性反应可能与实际临床存

在差异。因此，研究者通过用吡啶环取代ＤＡＡ１１０６中的一个苯
环，进一步开发出各类亲脂性较低的衍生物。其中，Ｋｏｐｅｃｋｙ
等［６］发现，在 ＡＳ小鼠模型中，苯氧苯基乙酰胺类探针１８Ｆ
ＰＢＲ１１１的摄取水平随病变进展而增加，可用于监测ＡＳ演变
过程；Ｊｉａｏ等［７］发现，在第２４周时，易损ＡＰ兔模型的吡唑并
吡啶类探针１８ＦＮ，Ｎ二乙基２［２（４氟苯基）５，７二甲基吡
唑［１，５ａ］并嘧啶３基］乙酰胺｛Ｎ，Ｎｄｉｅｔｈｙｌ２（２（４ｆｌｕｏｒｏ
ｐｈｅｎｙｌ）５，７ｄｉｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｏｌｏ［１，５ａ］ｐｙｒｉｍｉｄｉｎ３ｙｌ）ａｃｅｔａｍ
ｉｄｅ，ＦＤＰＡ｝ＴＢＲｍａｘ高于假手术组（４．７８±１．０４和０．７８±０．２０，Ｐ＜
０．０５）和依洛尤单克隆抗体治疗组（２．２１±０．１６，Ｐ＜０．０５）；
Ｍａｅｋａｗａ等［８］发现，ＡＳ兔模型病变动脉的 ２芳基８氧化嘌
啉类探针１８ＦＮ苄基Ｎ甲基２［７，８二氢７（２氟乙基）８
氧代２苯基９Ｈ嘌呤９基］乙酰胺［ＮｂｅｎｚｙｌＮｍｅｔｈｙｌ２（７，
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８ｄｉｈｙｄｒｏ７（２ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｙｌ）８ｏｘｏ２ｐｈｅｎｙｌ９Ｈｐｕｒｉｎ９ｙｌ）ａｃ
ｅｔａｍｉｄｅ，ＦＥＤＡＣ］ＳＵＶ明显高于健康动脉和心肌。尽管第２代
探针在靶向ＴＳＰＯ特异性上优于第１代，但部分苯氧苯基乙
酰胺类探针仍存在一些不足。例如，１８ＦＮ［２（２氟乙氧
基）５甲氧基苄基］Ｎ［２（４甲氧基苯氧基）吡啶３基］乙
酰胺［Ｎ（２（２ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ）５ｍｅｔｈｏｘｙｂｅｎｚｙｌ）Ｎ（２（４ｍｅ
ｔｈｏｘｙｐｈｅｎｏｘｙ）ｐｙｒｉｄｉｎｅ３ｙｌ）ａｃｅｔａｍｉｄｅ，ＦＥＭＰＡ］在ＡＳ小鼠模
型中的主动脉ＳＵＶ与健康小鼠相比无明显差异（２．４±０．６１
和１．９±０．２３，Ｐ＝０．０２８），与先前的１１ＣＰＫ１１１９５研究结果类
似［９］。临床应用中，尸检数据表明易损 ＡＰ中 ＴＳＰＯ表达量
更高，提示未来可通过１８ＦＦＥＤＡＣＰＥＴ／ＣＴ对高风险ＡＰ进行
可视化［８］。尽管１８ＦＰＢＲ０６在体外颈ＡＰ手术样本上摄取良
好，但体内１１ＣＰＢＲ２８和１８ＦＰＢＲ０６ＰＥＴ／ＣＴ显像未见摄
取［１０］。此外，第２代探针对ＴＳＰＯ单核苷酸多态性（ｒｓ６９７１）
的敏感性差异，导致高、中、低３种亲和力结合情况，限制了
其炎性反应定量能力［３５］。

３．第３代探针。研究者开发了对 ｒｓ６９７１敏感性较低的
第３代探针。在Ｈｅｌｌｂｅｒｇ等［１１］的研究中，三环吲哚类探针１８Ｆ
Ｎ，Ｎ二乙基２（２（４（２氟乙氧基）苯基）６，８二氢７Ｈ吡唑
并［４，３ｄ］嘧啶７酮３基）Ｎ甲基乙酰胺｛Ｎ，Ｎｄｉｅｔｈｙｌ２（２
（４（２ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ）ｐｈｅｎｙｌ）６，８ｄｉｈｙｄｒｏ７Ｈｐｙｒａｚｏｌｏ［４，３ｄ］
ｐｙｒｉｍｉｄｉｎ７ｏｎｅ３ｙｌ）Ｎｍｅｔｈｙｌａｃｅｔａｍｉｄｅ，ＧＥ１８０｝在 ＡＳ小鼠
模型与健康对照组之间的体内 ＳＵＶ差异并不明显；体外放
射自显影结果显示，１８ＦＧＥ１８０在正常血管壁的保留值甚至
高于ＡＰ区域，并未展现出较１８ＦＦＥＭＰＡ更优越的特性。另
一项关于苯基喹啉类探针１８Ｆ（Ｒ）（Ｎ仲丁基）３氟甲基Ｎ
甲基４苯基喹啉２甲酰胺［（Ｒ）（Ｎｓｅｃｂｕｔｙｌ）３ｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌ
Ｎｍｅｔｈｙｌ４ｐｈｅｎｙｌｑｕｉｎｏｌｉｎｅ２ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ，ＬＷ２２３］与１８ＦＦＤＰＡ
用于兔ＡＰ显像的研究显示，１８ＦＦＤＰＡ在早期识别易损 ＡＰ
和评估降脂药物疗效方面比１８ＦＬＷ２２３更具优势［１４］。临床

应用中，Ｇｒｏｓｓｅ等［１２］对ＡＰ样本进行１８ＦＧＥ１８０放射自显影，
发现有症状和无症状患者之间的摄取水平无明显差异（Ｐ＝
０．１３２９）。另一项关于 ＣＶＤ相关白细胞亚群的体外摄取试
验显示，１８ＦＦＤＧ适用于评估整体炎性反应负荷，但需要处理
非炎性细胞的高摄取问题，而１８ＦＧＥ１８０则更适用于区分炎
性与非炎性细胞［１３］。

综上，相较于第１代异喹啉类探针，第 ２代探针基于苯
氧基苯基乙醇胺、吡唑并吡啶、２芳基８氧化嘌啉结构，表
现出对ＴＳＰＯ靶点更高的特异性，并且较１８ＦＦＤＧ能更准确
地反映体内ＡＳ炎性反应。然而，部分第２代探针在体内外
检测效果上仍存在差异。此外，尽管第３代探针在神经系统
疾病研究中比第２代更优越，但在 ＣＶＤ研究中并未显示出
明显的进步。目前，针对ＡＳ的探针研究多处于临床前阶段，
亟需开展大规模临床试验以进行多维度评估。

三、ＡＭＩＴＳＰＯ靶向显像
ＡＭＩ是ＣＶＤ患者的主要死因，主要由冠状动脉闭塞引

起，导致心肌坏死和心功能障碍。尽管快速再灌注治疗可提

高存活率，但心肌缺血再灌注损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＭＩＲＩ）仍可能导致心力衰竭［３６］。有研究表

明，既往罹患ＡＭＩ或心力衰竭的个体较健康人群出现认知障
碍（如阿尔茨海默病性痴呆）的风险更高［３７３８］，这可能与心

脑炎性串扰作用有关［３９］。因此，ＡＭＩ后的治疗核心在于早
期监测和调节炎性反应，以期达到最佳组织修复愈合结局。

１．第２代探针。相关研究集中于第２代探针，鲜见第１代
探针相关研究。Ｌｕｏ等［１５］发现，在 ＡＭＩ大鼠模型中，受损心
肌对１８ＦＦＥＤＡＣ的摄取水平降低（Ｐ＝０．０２５），电子显微镜下
可见线粒体肿胀和通透性增加，提示１８ＦＦＥＤＡＣＰＥＴ／ＣＴ有
望成为早期检测 ＡＭＩ相关线粒体功能障碍的手段。Ｔｉａｎ
等［１６］通过 ＭＩＲＩ大鼠模型研究发现，在损伤后１周（代表心
室重塑前期），梗死区１８ＦＦＤＰＡ摄取增加，而在损伤后 ８周
（代表心力衰竭晚期），１８ＦＦＤＰＡ摄取转移到非梗死区，但未
与巨噬细胞共定位；经长期二甲双胍治疗后，１８ＦＦＤＰＡ摄取
降低，表明１８ＦＦＤＰＡ不仅能监测ＭＩＲＩ后不同类型的线粒体应
激反应，还能评估药物对 ＭＩＲＩ的疗效。临床应用中，Ｖｅｒｗｅｉｊ
等［１７］利用吡唑并吡啶类探针１８ＦＮ，Ｎ二乙基２｛２［４（２氟
１乙氧基）苯基］５，７二甲基吡唑［１，５ａ］嘧啶３基｝乙酰胺
｛Ｎ，Ｎｄｉｅｔｈｙｌ２（２（４（２ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ）ｐｈｅｎｙｌ）５，７ｄｉｍｅｔｈ
ｙｌｐｙｒａｚｏｌｏ［１，５ａ］ｐｙｒｉｍｉｄｉｎ３ｙｌ）ａｃｅｔａｍｉｄｅ，ＤＰＡ７１４｝ＰＥＴ／
ＣＴ评估８例急性冠状动脉综合征（ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＡＣＳ）患者的髓系细胞造血活动，结果显示：在 ＡＣＳ急性期，
骨髓和脾脏的１８ＦＤＰＡ７１４摄取水平分别较健康对照组高
１４倍（Ｐ＝００１２）和 １．３倍（Ｐ＝０．０３９）；发病后 ３个月，骨
髓１８ＦＤＰＡ７１４摄取水平下降（Ｐ＝０．００２），这一变化提示１８Ｆ
ＤＰＡ７１４ＰＥＴ／ＣＴ具有识别 ＡＣＳ相关炎性反应及造血器官
激活水平的能力；此外，研究者在对照组患者的心脏和（或）

动脉壁中发现１８ＦＤＰＡ７１４高摄取，考虑可能与平滑肌细胞的
非特异度结合相关。另一项研究指出，心脏１８ＦＤＰＡ７１４摄取
还受细胞色素Ｐ４５０３Ａ４、年龄、性别和体质量指数的影响［１８］。

２．第３代探针。Ｔｈａｃｋｅｒａｙ等［１９］在 ＡＭＩ小鼠模型中观察
到的 １８ＦＧＥ１８０摄取水平变化特征与 Ｔｉａｎ等［１６］的１８ＦＦＤＰＡ
研究结果一致。他们还发现，在 ＡＭＩ发生后第 １周，大脑
的１８ＦＧＥ１８０摄取水平升高（Ｐ＝０．０１７），经历第 ４周的下降
后，又因心力衰竭再次上升（Ｐ＝０．００５）。早期依那普利治疗
可降低心脏和大脑的１８ＦＧＥ１８０摄取水平［２０］，表明１８ＦＧＥ１８０
ＰＥＴ／ＣＴ可对 ＡＭＩ后心脑轴损伤进行可视化和疗效监测。
ＭａｃＡｓｋｉｌｌ等［２１］发现，ＡＭＩ大鼠的心脏和大脑１８ＦＬＷ２２３摄
取水平升高，与ＴＳＰＯ和ＣＤ６８＋巨噬细胞表达量呈正相关，表
明１８ＦＬＷ２２３也能够准确反映 ＡＭＩ后心脑轴炎性反应。他
们还提出校正后结合潜力这一新参数，以避免传统结合潜力

在ＡＭＩ低灌注条件下，测量数据可能受到的血流变化的影
响。临床应用中，ＬＷ２２３已被证实在人体大脑和心脏体外竞
争结合试验中不受 ｒｓ６９７１基因多态性的影响，在观察心脑
轴相关损伤方面具有良好临床转化前景［２１］。

综上，ＴＳＰＯ探针在可视化ＡＭＩ后心脑轴联系的时间空
间特征方面具有显著优势，可持续监测 ＡＭＩ早期和晚期心
脑轴的受累情况，并评估抗炎药物疗效，展现出良好临床转

化潜力。未来可基于多器官分子成像策略，通过识别各器官

靶点的表达水平，开发出针对ＡＭＩ后心脑损伤的创新疗法。
四、大血管炎ＴＳＰＯ靶向显像
大血管炎是一种慢性炎性疾病，主要累及主动脉及其分

支，包括巨细胞动脉炎（ｇｉａｎｔｃｅｌｌａｒｔｅｒｉｔｉｓ，ＧＣＡ）和大动脉
炎。随着病情恶化，受累血管可发生增厚、狭窄、阻塞和动脉
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瘤形成［４０］。并且，大血管炎患者较健康人群面临更高的 ＡＳ
风险，进而增加 ＣＶＤ的发病率和死亡率［４１］。尽管１８ＦＦＤＧ
是常用的大血管炎评估工具［４２］，但部分研究显示，ＦＤＧ可能
无法预测ＧＣＡ复发风险［４３］，其摄取水平与大血管炎活动性

之间的相关性较差［４４］。ＴＳＰＯ靶向分子探针提供了一种更
特异的量化手段。

１．第１代探针。Ｐｕｇｌｉｅｓｅ等［２２］发现，在血清Ｃ反应蛋白、
血红细胞沉降率、ＷＢＣ计数等炎性指标无明显差异的前提
下，有症状大血管炎患者的动脉壁对１１ＣＰＫ１１１９５摄取水平
增加（ＴＢＲ增加２倍以上），而无症状对照组均无摄取增高。
当联合ＣＴＡ提供的血管壁增厚信息时，可排除 ＡＳ干扰，进
一步提升对血管壁炎性反应的检测准确性，这与 Ｋｏｂａｙａｓｈｉ
等［４５］利用１８ＦＦＤＧＰＥＴ与ＣＴＡ共配准的研究结果相似。同
时，１例有症状ＧＣＡ患者经皮质类固醇治疗后，其主动脉弓
壁的１１ＣＰＫ１１１９５摄取水平下降，表明１１ＣＰＫ１１１９５ＰＥＴ／ＣＴ
显像具有量化大血管炎的炎性反应和药物疗效的潜力。

２．第２代探针。Ｓｃｈｏｌｌｈａｍｍｅｒ等［１０］发现，３例患者（２例
ＧＣＡ，１例大动脉炎）的体内１１ＣＰＢＲ２８ＰＥＴ／ＣＴ显像均为阴
性，表明其作为大血管炎临床量化工具的适用性不足，应注

意避免。

综上，第１代探针能够可视化大血管炎患者动脉壁的炎
性细胞浸润，显示出在早期诊断和疗效评价方面的临床转化

潜力。现有的第２代探针研究因体内显像能力的不足，限制
了其评估大血管炎患者性反应的应用范围。此外，由于大血

管炎发病率低和ＴＳＰＯ探针研究的局限性，当前仍存在争议
和挑战，未来需更多对比研究。

五、其他

Ｋａｓｈｉｙａｍａ等［２３］将Ｃ５７ＢＬ／６小鼠来源的诱导多能干细
胞衍生心肌细胞片段移植到同种 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠（同基因移
植组）和异种Ｂａｌｂ／ｃ小鼠（异基因移植组）的左心室表面后，
异基因移植组在移植后的第 ７天和第 １０天的１８ＦＤＰＡ７１４
摄取比率（左室前壁 ＳＵＶｍａｘ／左室间壁 ＳＵＶｍａｘ）明显高于同
基因移植组和假手术组，提示１８ＦＤＰＡ７１４ＰＥＴ显像有望成
为临床可视化异体细胞移植治疗相关免疫排斥反应的有效

手段。Ｔａｎｇ等［２４］发现，与正常小鼠相比，进行性假肥大性肌

营养不良（Ｄｕｃｈｅｎｎｅｍｕｓｃｕｌａｒｄｙｓｔｒｏｐｈｙ，ＤＭＤ）小鼠模型的
心脏和大脑区域对苯氧苯基乙酰胺类探针１８ＦＮ［２（２氟１
乙氧基）苄基］Ｎ（４苯氧基吡啶３基）乙酰胺［Ｎ（２（２ｆｌｕｏｒｏｅ
ｔｈｏｘｙ）ｂｅｎｚｙｌ）Ｎ（４ｐｈｅｎｏｘｙｐｙｒｉｄｉｎ３ｙｌ）ａｃｅｔａｍｉｄｅ，ＦＥＰＰＡ］
的摄取水平明显升高，表明１８ＦＦＥＰＰＡＰＥＴ／ＣＴ具有反映
ＤＭＤ相关多器官炎性反应的潜力。Ｋｉｍ等［２５］比较自身免疫

性心肌炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ，ＡＭ）大鼠模型苯氧苯基
乙酰胺类探针１８ＦＰＢＲ２８和１８Ｆ２（２（４（２氟乙氧基）苯
基）６，８二氯咪唑并［１，２ａ］吡啶３基）Ｎ，Ｎ二丙基乙酰胺
｛２（２（４（２ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｏｘｙ）ｐｈｅｎｙｌ）６，８ｄｉｃｈｌｏｒｏｉｍｉｄａｚｏ［１，２
ａ］ｐｙｒｉｄｉｎ３ｙｌ）Ｎ，Ｎｄｉｐｒｏｐｙｌａｃｅｔａｍｉｄｅ，ＣＢ２５１｝的 ＰＥＴ／ＣＴ图
像发现，１８ＦＣＢ２５１相比１８ＦＰＢＲ２８更适用于 ＡＭ无创性检
测。Ｈｓｉｅｈ等［２６］发现，糖尿病大鼠模型心肌１８ＦＦＥＰＰＡ摄取
水平高于对照组（Ｐ＜０．０５），且与１８ＦＦＤＧ摄取模式相反，表
明１８ＦＦＥＰＰＡ可能适用于临床糖尿病性心肌病检测。

综上，ＴＳＰＯ分子探针能够量化心脏移植免疫排斥反应、

ＤＭＤ相关心脏病变、ＡＭ以及糖尿病性心肌病相关炎性反应
水平，然而，目前的研究主要局限于临床前试验阶段，未来需

要通过临床试验进一步验证其有效性。

六、总结与展望

ＴＳＰＯ靶向分子探针 ＰＥＴ显像在 ＣＶＤ诊断和治疗评估
中展现出临床转化潜力。通过应用各代 ＴＳＰＯ靶向分子探
针，能够有效检测和量化ＡＳ、ＡＭＩ和大血管炎等疾病中的炎
性反应。随着 ＴＳＰＯ靶向分子探针的不断发展，其在识别
ＣＶＤ后各器官受累情况及改善整体疗效方面也具有广阔的
应用前景。

目前，ＴＳＰＯ靶向分子探针在ＣＶＤ中的应用大多局限于
临床前研究，各代ＴＳＰＯ靶向分子探针研究间隔较大、病种分
散且体内外存在差异，未来需深入研究以筛选出针对特定病

种的探针队列。此外，ＴＳＰＯ靶向分子探针与１８ＦＦＤＧＰＥＴ的
头对头对比研究及炎性反应显像影响因素的研究有限。期

待出现更广阔的多维度临床研究，推动其在 ＣＶＤ中的临床
转化。
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［１１］ＨｅｌｌｂｅｒｇＳ，ＬｉｌｊｅｎｂｃｋＨ，ＥｓｋｏｌａＯ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｙｉｍａｇｉｎｇｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｗｉｔｈ１８ＦＧＥ１８０，
ａｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒｆｏｒｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ（ＴＳＰＯ）［Ｊ］．ＣｏｎｔｒａｓｔＭｅｄｉａ
ＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１８，２０１８：９１８６９０２．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０１８／
９１８６９０２．

［１２］ＧｒｏｓｓｅＧＭ，ＢａｓｃｕａｎａＰ，ＳｃｈｕｌｚＳｃｈａｅｆｆｅｒＷＪ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒＣＸＣＲ４ａｎｄｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎｆｏｒｃｈａｒａｃｔｅｒ
ｉｚａｔｉｏｎｏｆｈｉｇｈｒｉｓｋｐｌａｑｕｅｉｎｃａｒｏｔｉｄｓｔｅｎｏｓｉｓｅｘｖｉｖｏ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，
２０１８，４９（８）：１９８８１９９１．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．１１８．
０２１０７０．

［１３］ＢｏｒｃｈｅｒｔＴ，ＢｅｉｔａｒＬ，ＬａｎｇｅｒＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇｔｈｅｔａｒｇｅｔｌｅｕｋｏ
ｃｙｔｅｓｕｂｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｒｅｌｅｖａｎｔｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｒａｄｉｏｐｈａｒｍａ
ｃｅｕｔｉｃａｌｓ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＣａｒｄｉｏｌ，２０２１，２８（４）：１６３６１６４５．ＤＯＩ：１０．
１００７／ｓ１２３５００１９０１９２９ｚ．

［１４］李全，牟甜甜，张颖，等．靶向 ＴＳＰＯ分子探针１８ＦＦＤＰＡ和１８Ｆ
ＬＷ２２３用于兔腹主动脉粥样硬化易损斑块 ＰＥＴ显像的对比研
究［Ｊ］．中华核医学与分子影像杂志，２０２４，４４（８）：４７８４８３．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８２０２３０９２２０００５７．
ＬｉＱ，ＭｏｕＴＴ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐａｒａｔｉｖｅＰＥＴｍｏｌｅｃｕｌａｒｉｍａ
ｇｉｎｇｓｔｕｄｙｏｆａｂｄｏｍｉｎａｌｖｕｌｎｅｒａｂｌｅａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｗｉｔｈｔａｒ
ｇｅｔｅｄＴＳＰＯｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｒｏｂｅｓ１８ＦＦＤＰＡａｎｄ１８ＦＬＷ２２３ｉｎｒａｂｂｉｔ
ｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０２４，４４（８）：４７８
４８３．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８２０２３０９２２０００５７．

［１５］ＬｕｏＲ，ＷａｎｇＬ，ＹｅＦ，ｅｔａｌ．［１８Ｆ］ＦＥＤＡＣｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ
ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｅａｒｌｙｄｅｔｅｃ
ｔｉｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｏｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ
［Ｊ］．ＡｎｎＮｕｃｌＭｅｄ，２０２１，３５（８）：９２７９３６．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ１２１４９０２１０１６３０７．

［１６］ＴｉａｎＪ，ＺｈｅｎｇＹ，ＭｏｕＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｃｏｎｆｅｒｓｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｃａｒ
ｄｉａｃｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｂｙｐｒｅｓｅｒｖｉｎｇｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌ
Ｉｍａｇｉｎｇ，２０２３，５０（３）：８２５８３８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００２５９０２２
０６００８ｚ．

［１７］ＶｅｒｗｅｉｊＳＬ，ＳｔｉｅｋｅｍａＬＣＡ，ＤｅｌｅｗｉＲ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｈｅｍａｔｏｐｏｉ
ｅｔｉｃａｎｄｍｙｅｌｏｉｄｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒａｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｍｅａｓｕｒｅｄｗｉｔｈ１８ＦＤＰＡ７１４ＰＥＴ／ＣＴ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌ
ＭｅｄＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１８，４５（１１）：１９５６１９６３．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ００２５９０１８４０３８８．

［１８］ＰｅｙｒｏｎｎｅａｕＭＡ，ＫｕｈｎａｓｔＢ，ＮｇｕｙｅｎＤＬ，ｅｔａｌ．［１８Ｆ］ＤＰＡ７１４：
Ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｏｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ，ａｇｅ，ｓｅｘ，ＢＭＩａｎｄＴＳＰＯｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
ｏｎｔｈｅｈｕｍａｎｐｌａｓｍａｉｎｐｕｔｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌＩｍａ
ｇｉｎｇ，２０２３，５０（１１）：３２５１３２６４．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００２５９０２３
０６２８６１．

［１９］ＴｈａｃｋｅｒａｙＪＴ，ＨｕｐｅＨＣ，ＷａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｐｒｅｄｉｃｔｓｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｎｄｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃ
ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７１（３）：２６３２７５．ＤＯＩ：１０．

１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２０１７．１１．０２４．
［２０］ＢｏｒｃｈｅｒｔＴ，ＨｅｓｓＡ，Ｌｕｋａ̌ｃｅｖｉ′ｃＭ，ｅｔａｌ．Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ

ｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｅａｒｌｙａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｔｔｅｎｕ
ａｔｅｓａｃｕｔｅｃａｒｄｉａｃａｎｄｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｗｉｔｈｏｕｔｅｆｆｅｃｔｏｎｃｈｒｏｎｉｃ
ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０２０，４７
（７）：１７５７１７６８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００２５９０２００４７３６８．

［２１］ＭａｃＡｓｋｉｌｌＭＧ，ＳｔａｄｕｌｙｔｅＡ，ＷｉｌｌｉａｍｓＬ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｄｒｉｖｅｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈ
１８ＦＬＷ２２３，ａｎｏｖｅｌＴＳＰＯｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒｗｉｔｈｂｉｎｄｉｎｇｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆ
ｔｈｅｒｓ６９７１ｈｕｍａｎｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０２１，６２（４）：
５３６５４４．ＤＯＩ：１０．２９６７／ｊｎｕｍｅｄ．１２０．２４３６００．

［２２］ＰｕｇｌｉｅｓｅＦ，ＧａｅｍｐｅｒｌｉＯ，ＫｉｎｄｅｒｌｅｒｅｒＡＲ，ｅｔａｌ．Ｉｍａｇｉｎｇｏｆｖａｓｃｕ
ｌａｒｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｗｉｔｈ［１１Ｃ］ＰＫ１１１９５ａｎｄｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏ
ｇｒａｐｈｙ／ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，
２０１０，５６（８）：６５３６６１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２０１０．０２．０６３．

［２３］ＫａｓｈｉｙａｍａＮ，ＭｉｙａｇａｗａＳ，ＦｕｋｕｓｈｉｍａＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ
ＰＥＴｉｍａｇｉｎｇｔｏｖｉｓｕａｌｉｚｅａｃｔｉｖａｔｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄｉｎｔｈｅ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔｅｄｉＰＳｃｄｅｒｉｖｅｄｃａｒｄｉａｃｍｙｏｃｙｔｅｓｏｆａｌｌｏｇｅｎｅｉｃｏｒｉｇｉｎｆｏｒ
ｄｅｔｅｃｔｉｎｇｔｈｅｉｍｍｕｎｅｒｅｊｅｃｔｉｏｎｏｆａｌｌｏｇｅｎｅｉｃｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔｓｉｎｍｉｃｅ
［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１６，１１（１２）：ｅ０１６５７４８．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒ
ｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１６５７４８．

［２４］ＴａｎｇＪＭ，ＭｃＣｌｅｎｎａｎＡ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．Ａｐｒｏｔｏｃｏｌｆｏｒｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｉｎ
ｖｉｖｏｉｍａｇｉｎｇｏｆｃａｒｄｉａｃａｎｄｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｙｓｔｒｏｐｈｉｎｄｅｆｉｃｉｅｎｔ
ＭＤＸｍｉｃｅｕｓｉｎｇ［１８Ｆ］ＦＥＰＰＡＰＥＴ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２３，２４
（８）：７５２２．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ２４０８７５２２．

［２５］ＫｉｍＧＲ，ＰａｅｎｇＪＣ，ＪｕｎｇＪＨ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆＴＳＰＯｉｎａｒａｔ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓｍｏｄｅｌ：ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓｔｕｄｙ
ｂｅｔｗｅｅｎ［１８Ｆ］ｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌＰＢＲ２８ａｎｄ［１８Ｆ］ＣＢ２５１［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ
Ｓｃｉ，２０１８，１９（１）：２７６．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ１９０１０２７６．

［２６］ＨｓｉｅｈＨＨ，ＣｈｕＰＡ，ＬｉｎＹＨ，ｅｔａｌ．Ｉｍａｇｉｎｇｄｉａｂｅｔｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａ
ｔｈｙｉｎａｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｍｏｄｅｌｕｓｉｎｇ１８ＦＦＥＰＰＡＰＥＴ［Ｊ］．Ｎｕｃｌ
ＭｅｄＢｉｏｌ，２０２４，１２８１２９：１０８８７８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｎｕｃｍｅｄｂｉｏ．
２０２４．１０８８７８．

［２７］ＭｏｒｉｎＤ，ＭｕｓｍａｎＪ，ＰｏｎｓＳ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒｐｒｏ
ｔｅｉｎ（ＴＳＰＯ）：ｆｒｏｍｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｔｏｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１６，１０５：１１３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｂｃｐ．２０１５．１２．００３．

［２８］ＭｅｎｇＹ，ＴｉａｎＭ，ＹｉｎＳ，ｅｔａｌ．ＤｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＴＳＰＯｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ
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·读者·作者·编者·

本刊对来稿中关于统计学处理的要求

关于统计学方法：

１．统计学符号：统计学符号按ＧＢ／Ｔ３３５８．１—２００９《统计学词汇及符号》的有关规定，一律采用斜体排印。
２．资料的表达与描述：用 珋ｘ±ｓ表达近似服从正态分布的定量资料，用Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）或Ｍ（ＩＱＲ）表达呈偏态分布的定量资料；

用统计表时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数

轴上刻度值的标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于２０，要注意区分百分率与百分比。
３．统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计学

分析方法；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备的条件及分析目的，选用合适的统计学分

析方法。对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合适的回归类型；对具有重复实验数据检验回归分析资料，不应简单

化处理；对于多因素、多指标资料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计分析方法，以便对因素之间的交互作用和多

指标之间的内在联系做出全面、合理的解释和评价。

４．统计结果的解释和表达：当Ｐ＜０．０５（或Ｐ＜０．０１）时，应描述为对比组之间的差异有统计学意义，而不应描述为对比组之
间具有显著性（或非常显著性）差异；应写明所用统计分析方法的具体名称、统计量和 Ｐ的具体值（如：ｔ＝３４５，χ２＝４．６８，Ｆ＝
６７９等）；统计量精确到小数点后２位，Ｐ值精确到小数点后３位；Ｐ值为０．０００时应写为Ｐ＜０．００１而不写Ｐ＝０．０００。当涉及总体参
数估计（如总体均数、总体率、ＲＲ值、ＯＲ值、ＨＲ值等）时，在给出显著性检验结果（统计量、Ｐ值）的同时，给出９５％置信区间。
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