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摘  要 

冠状动脉粥样硬化是冠状动脉粥样硬化性心脏病的核心病理基础，其发生发展是“由内向外”与“由外

向内”双重机制共同作用的结果。冠周脂肪组织(PCAT)作为心外膜脂肪的重要组成部分，直接包绕冠状

动脉且无筋膜屏障分隔，具有显著的旁分泌与血管分泌功能，在维持血管稳态和参与冠脉炎症反应中发

挥关键作用。病理状态下，PCAT发生表型转化，由保护性组织转变为促炎性组织，通过双向互作机制参

与动脉粥样硬化进展及易损斑块形成。非侵入性成像技术为PCAT的临床评估提供了重要手段，本文系统

综述了PCAT的解剖学与生理学基础、其在动脉粥样硬化中的作用机制，重点阐述了正电子发射断层显像/
计算机断层扫描(PET/CT)、超声心动图、心脏磁共振(CMR)、血管内成像及冠状动脉计算机断层扫描血

管造影(CCTA)等技术在PCAT评估中的应用进展、优势与局限性，最后对PCAT成像技术的未来研究方向

进行展望，为冠状动脉疾病的风险分层、早期诊断及治疗评估提供理论参考与临床依据。 
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Abstract 
Coronary atherosclerosis is the core pathological basis of coronary atherosclerotic heart disease, 
and its occurrence and development are the result of the dual mechanisms of “from inside to outside” 
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and “from outside to inside”. Pericoronary Adipose Tissue (PCAT), as an important component of ep-
icardial fat, directly surrounds the coronary arteries without a fascial barrier, and has significant 
paracrine and vascular secretory functions, playing a key role in maintaining vascular homeostasis 
and participating in coronary inflammatory responses. Under pathological conditions, PCAT under-
goes phenotypic transformation, changing from a protective tissue to a pro-inflammatory one, and 
participates in the progression of atherosclerosis and the formation of vulnerable plaques through 
a bidirectional interaction mechanism. Non-invasive imaging techniques provide important means 
for the clinical assessment of PCAT. This article systematically reviews the anatomical and physio-
logical basis of PCAT and its mechanism of action in atherosclerosis, with a focus on the application 
progress, advantages and limitations of Positron Emission Tomography/Computed Tomography 
(PET/CT), echocardiography, Cardiac Magnetic Resonance (CMR), intravascular imaging and Coro-
nary Computed Tomography Angiography (CCTA) in the assessment of PCAT. Finally, it looks forward 
to the future research directions of PCAT imaging technology, providing theoretical references and 
clinical evidence for the risk stratification, early diagnosis and treatment evaluation of coronary ar-
tery disease. 
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1. 前言 

冠状动脉粥样硬化(Coronary Atherosclerosis)是冠状动脉粥样硬化性心脏病(Coronary Heart Disease, 
CHD)的病理基础，其临床表现从无症状亚临床期至稳定型心绞痛和急性冠脉综合征(Acute Coronary Syn-
drome, ACS) [1]-[4]。这一过程的核心不只是“狭窄程度”，更是“斑块负荷、斑块成分与易损性、炎症

微环境以及钙化沉积”共同作用的结果，其核心机制为慢性炎症驱动的脂质沉积与血管重塑过程。传统

理论强调“由内向外(inside-out)”机制，即以内皮损伤为起点，脂质沉积和炎症细胞浸润逐步形成粥样斑

块[5]。然而，近年来大量证据提出“由外向内(outside-in)”理论[6]，指出冠状动脉外膜及其周围脂肪组

织在动脉粥样硬化发生发展中发挥重要作用。 
冠周脂肪组织(Pericoronary Adipose Tissue, PCAT)作为心外膜脂肪(Epicardial Adipose Tissue, EAT)的

一部分，直接包绕冠状动脉，与血管外膜之间不存在筋膜屏障，具有显著的旁分泌与血管分泌功能[7]。
PCAT 已成为越来越多的科学研究的主题，新的证据表明它可能与阻塞性冠状动脉疾病甚至急性冠状动

脉综合征的发展有关[8]-[12]。因此，为了改善心血管风险评估，非侵入性成像已越来越多地用于 PCAT。
本文将从 PCAT 的解剖与生理功能入手，简单阐述其在健康人中的解剖学与生理学基础，以及 PCAT 在

冠脉粥样硬化形成过程中的作用机制，最后系统阐述现代成像技术的研究进展。 

2. 冠周脂肪组织的解剖学与生理学基础 

根据 Dweck 等综述，心脏周围脂肪组织可分为 3 类：心外膜脂肪(EAT)、心包脂肪(PAT)及心旁脂肪

(Paracardial Adipose Tissue) [13]。其中，PCAT 为直接包绕冠状动脉的 EAT 部分，其定义为距离血管外

壁径向距离等于血管直径范围内的脂肪组织[14]。PCAT 与血管外膜紧密接触，无筋膜隔离，其组织内含

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662265
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


刘慧 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1662265 673 临床医学进展 
 

有脂肪细胞、免疫细胞、基质细胞及神经成分，且 PCAT 代谢活性高，具有较强脂解与脂合成功能。这

一解剖结构决定了 PCAT 可直接影响血管壁生物学行为[15]。 
生理状态下 PCAT 具有维持血管稳态的作用，例如 PCAT 围绕冠状动脉分布，可减少血管受心脏搏

动的机械应力[16]；PCAT 脂肪细胞可为心肌细胞提供游离脂肪酸作为心肌能量来源[17]；PCAT 还可分

泌血管舒张因子(Adventitia-Derived Relaxing Factors, ADRFs)，调节血管平滑肌张力[18]；PCAT 还可分泌

脂联素参与抗炎和抗氧化功能[19] [20]，脂联素是重要保护性脂肪因子，可抑制 NF-κB 信号通路，增强

eNOS 活性，提高 NO 生物利用度[21] [22]。 

3. 动脉粥样硬化机制与 PCAT 表型转化 

动脉粥样硬化是由胆固醇在动脉内膜沉积所引发的，这种情况最常发生在低剪切应力和内皮功能障

碍的部位。随后，低密度脂蛋白、胆固醇的氧化会导致炎症反应，引发 T 淋巴细胞和巨噬细胞的浸润[23]。
后者会消耗氧化的低密度脂蛋白、胆固醇，并形成泡沫细胞。这些初始病变通常会持续多年保持静止状

态，甚至会消退。然而，在存在环境刺激和免疫失调的情况下，促炎性细胞表型得以确立，并促进持续

的炎症、细胞死亡以及形成一个富含脂质的较大坏死核心。最终，这些过程推动疾病进展，并使斑块容

易破裂[24]。 
钙化是机体对严重坏死性斑块炎症的一种修复反应。微钙化的早期阶段是破裂且不稳定斑块的常见

特征，在这种情况下，修复尚未完成，炎症仍处于活跃状态[24]。有人提出，终末期的宏观钙化沉积会产

生硬化钙化的动脉粥样硬化帽，从而实现斑块的固定和稳定。大的钙化沉积会降低相邻斑块的周向应力，

而小的沉积则会增加其边缘的应力[25] [26]。冠状动脉钙化(CAC)是冠状动脉粥样硬化的高度特异性标志

物，CCTA 除了能识别钙化斑块外，还可通过钙化评分量化冠状动脉钙化严重程度，目前最常用的冠脉

钙化评分(CACS)是 Agaston 评分方法[27]。研究发现，早期钙化可能与炎症反应相关，而晚期钙化往往意

味着炎症消退和斑块稳定[26]。 
在肥胖、代谢综合征、糖尿病等病理状态下，炎症促使 PCAT 发生显著表型转化。有研究表明，当

冠脉炎症存在时，PCAT 出现脂肪细胞肥大、M1 型巨噬细胞浸润增加、TNF-α、IL-6、MCP-1 等促炎因

子分泌增加以及脂联素表达下降，这种转变使 PCAT 由保护性组织变为促炎性组织[28]。 
Mancio 等指出，PCAT 可通过旁分泌与血管分泌途径影响血管壁[29]，促炎脂肪因子如瘦素、瘦素、

单核细胞趋化蛋白-1 和 IL-8 的产生增加，这可能导致内皮功能障碍、减少 NO 的产生、高凝状态和血管

平滑肌细胞增殖[30]。该机制构成“outside-in”炎症模式。 
发炎的人体血管壁也会释放炎性细胞因子，如 TNFα、IL-6 和 IFNγ，这些细胞因子也会扩散到血管

周围空间，通过 PCAT 内的脂肪细胞触发局部“恶病质型”反应[14]。Knudson 等提出，血管炎症可反向

影响 PCAT 脂质代谢，当冠脉发生炎症时，IL-6、TNF-α等细胞因子抑制脂肪细胞脂质积累，这导致具有

较低脂质含量和较高含水量的较小脂肪细胞[31]。此外，细胞外间隙中水肿的存在可能进一步增加 PCAT
中的液体含量。这导致 PCAT 脂质含量下降、水分比例升高，CT 衰减值升高[14] [32]。这种“inside-to-
outside”机制揭示了 PCAT 作为炎症传感器的功能。 

4. PCAT 影像学改变与易损斑块 

既往研究证实，PCAT 的 CT 衰减值(Fat Attenuation Index, FAI)可反映冠脉炎症程度，炎症区域 PCAT
的 CT 值升高[32]。Goeller 等在 ACS 患者中发现[11]，罪犯斑块周围 PCAT 衰减值显著升高，该研究证

明 PCAT 炎症与易损斑块密切相关。另一项研究表明[33]，PCAT 衰减值与低、中密度非钙化斑块负荷显

著相关。PCAT 衰减值被验证为心血管风险分层的成像标志物，在 CRISP-CT (使用计算机断层扫描的心
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血管风险预测)研究中，近端右冠和左前降支动脉周围的 FAI 值增加可预测全因死亡率和心源性死亡率

[34]。 
PCAT 与冠脉斑块之间存在双向作用关系：一方面，冠脉局部炎症可诱导 PCAT 脂肪细胞肥大、免

疫细胞浸润及脂联素下降，使其由保护性组织转向促炎性组织；另一方面，PCAT 分泌的炎症介质可进一

步促进内皮功能障碍、平滑肌细胞增殖及斑块进展，形成“恶性循环”。在影像学上，这一过程常表现

为 PCAT CT 衰减值升高，并与非钙化斑块负荷、易损斑块特征及不良心血管事件风险相关。由此可见，

PCAT 影像并非单纯反映脂肪组织本身，而是冠脉炎症活动和斑块生物学状态的综合表征。 
PCAT 与血管壁存在“外向内/内向外”的双向互作：PCAT 产物可旁分泌进入血管壁调控血管张力、

炎症与氧化应激，而血管壁的炎症与氧化应激产物亦可反向改变 PCAT (水肿、脂滴减少、分化受抑等)，
从而导致 CT 密度(衰减)升高，并呈现“越靠近血管壁越高”的梯度特征。该机制奠定了以冠脉周围脂肪

成像来无创推断冠脉炎症活动度的理论基础。 
过去的研究表明，在冠状动脉计算机断层血管造影(CTA)检查中，冠状动脉正常且无斑块的患者在 6

年内预后极佳，发生心肌梗死的风险几乎为零[35]。相反，斑块负荷越高，心肌梗死的风险就越高[36]。
这主要是基于这样一个简单的逻辑：存在的斑块越多，就越有可能使血液具有足够促凝作用以及斑块破

裂，从而导致急性血管阻塞和心肌梗死。这种强有力的预后关系无论采用何种成像工具都保持不变，PCAT
的斑块评估始终优于其他指标，包括心血管风险评分和阻塞性冠状动脉狭窄的存在情况[37]-[39]。 

过去，我们认为计算机断层扫描(CT)冠状动脉钙化评分(Coronary Calcification Score, CACS)一直被用

作整体冠状动脉斑块负荷的替代指标。数十年来的数据一致表明，这种简单且成本低廉的检测方法能提

供强大的预后信息[39] [40]。但 CACS 作为冠脉斑块的评估手段也有局限性。首先，它无法提供管腔狭窄

程度的信息，因此无法为疑似心绞痛的患者提供诊断信息。其次，它仅能告知是否存在钙化性冠状动脉

斑块，而不能直接评估非钙化性斑块的存在和负荷，而这种斑块类型最有可能导致心血管事件发生[23]。
在大多数患者中，钙化性和非钙化性斑块的存在之间存在关联，这一观察结果解释了冠状动脉钙化评分

所提供的预后信息[41]。然而，当考虑治疗反应时，这一问题会带来一些令人惊讶且与过去结论相悖的结

果。最显著的是，他汀类药物(一种众所周知能降低心肌梗死风险的药物)却会增加而非减少冠状动脉钙化

评分[42]。近期的研究表明，这种看似矛盾的现象反映了他汀类药物对动脉粥样硬化斑块表型的修复作用，

促使高风险的非钙化型斑块向低风险且稳定的钙化型斑块转变[42]。这些问题促使人们对更全面地测量

钙化、非钙化和总斑块负荷的方法产生了更大的兴趣。 
因此，近年来越来越多的成像技术用于探索冠周脂肪、识别冠脉炎症与易损斑块以及区分斑块类型。

在临床实践中，炎症、冠状动脉斑块的非侵入性检测和识别仍然具有挑战性[13]。使用非侵入性成像检测

发炎的人体动脉周围的分子变化的可能性将允许我们将它们用作“温度计”，以检测甚至量化冠状动脉

炎症。 

5. 近年来的无创成像技术及其研究进展 

5.1. PET/CT：炎症与微钙化的分子影像学证据，及其在冠脉应用的“硬伤” 

PET/CT 是目前研究冠脉炎症最重要的分子影像技术之一，其核心优势在于能够在解剖学改变出现之

前识别细胞和分子水平异常。FDG-PET 在动脉粥样硬化研究中被广泛用作炎症与巨噬细胞活性的替代指

标[43]。其信号主要反映斑块中巨噬细胞摄取，可用于识别高风险患者并作为抗粥样硬化治疗试验的替代

终点[44]。然而在冠脉层面，最大问题在于 FDG 同样在心肌强烈摄取，背景心肌信号常高于斑块信号，

使冠脉成像非常困难[45]。进一步的技术综述补充，除心肌背景外，冠脉口径小、持续运动(心动与呼吸)
及 PET 空间分辨率有限共同造成配准困难与部分容积效应，导致需要非常强的局灶摄取才能识别远端/小
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斑块[46]。传统 FDG-PET 主要反映巨噬细胞葡萄糖代谢活性，可用于评估血管炎症程度，但由于心肌对

葡萄糖存在生理性高摄取，冠脉区域常出现较强背景信号，限制了其在 PCAT 和冠脉炎症中的应用。 
与 FDG 相比，18F-NaF PET 更偏向捕捉斑块内“活性钙化/微钙化”过程[47]。Dweck 等的前瞻性研

究显示[48]，急性心梗患者中，93%病例最高 18F-NaF 摄取定位于罪犯斑块。相反，冠脉 FDG 信号常被

心肌摄取遮蔽且难以解释。该研究还表明，在稳定 CAD 中，出现局灶 18F-NaF 摄取的斑块更常伴随 IVUS
高危特征，即正性重构、微钙化、坏死核心等[48]。研究显示，18F-NaF 摄取与斑块坏死核心、微钙化及

易损斑块特征密切相关，并可用于验证 PCAT 炎症与斑块活性的关系。因此，18F-NaF PET/CT 被认为是

首个能够无创定位斑块破裂、高危冠脉斑块的分子成像方法之一[49]。在 PCAT 研究中，18F-NaF 亦被用

于与 PCAT 衰减“对照验证”[50] [51]。 
近年来，PET 分子探针研究进一步拓展至炎症细胞和细胞因子水平。靶向巨噬细胞的探针(如

somatostatin receptor、TSPO 相关示踪剂)可更特异性地反映炎症细胞浸润；而针对 IL-1β、IL-6 等炎症通

路的分子探针，则有望实现冠脉炎症信号的精准识别。此外，针对 CXCR4、整合素及血管新生相关通路

的示踪剂也逐渐应用于动脉粥样硬化研究。 
PET 的核心优势在于其分子层面敏感性，能够在解剖改变尚不明显时捕捉冠脉炎症、心肌缺氧、血

管新生、微钙化等病理过程，并可发展更特异的新示踪剂以减少心肌干扰[47]。但在检测冠脉周围脂肪、

识别冠脉炎症这一目标上，PET 的限制更为突出[52]。首先空间分辨率与运动伪影使冠脉与其周围脂肪的

精细分区困难，部分容积效应显著。其次，成本、辐射与可及性限制其作为常规临床检测工具。并且 FDG
还存在心肌抑制不稳定与结果可解释性差等问题。因此，PET 在该领域更适合作为机制研究与新指标验

证的对照，而难以成为大规模普适筛查手段。 

5.2. 超声心动图：简便可及的 EAT 厚度测量，但难以胜任冠脉周围脂肪炎症评估 

超声心动图是最早用于心外膜脂肪(EAT)评估的方法之一，优势在于低成本、无辐射、操作便捷且临

床普及度高。EAT 通常表现为心肌外壁与心包脏层之间的低回声带，常在胸骨旁长轴位于右室游离壁处、

收缩末期测量厚度并取多心动周期平均值[53]。EAT 厚度与 CAD 存在相关性，甚至与高危斑块出现有关

[54] [55]。 
然而，超声的局限也非常明确。它是二维线性指标，无法可靠反映 EAT 整体体积与分布异质性，且

单点厚度与 CT 测得的 EAT 体积相关性较差。同时超声检查受体型、声窗影响明显，肥胖患者成像质量

可能受限[56]。更重要的是，超声无法进行 PVAT/PCAT 的精细分割与定量，因而不适合用于“冠脉周围

脂肪炎症”这一更局灶、更靠近斑块生物学的问题，因此，超声检查并无 PCAT 评估能力[57]。该成像方

式更多适用于总体脂肪负荷与代谢表型的粗略评估，而非冠脉局部炎症风险分层[58]。 

5.3. 心脏 MRI (CMR)：无辐射的 EAT 体积定量，但临床普及与 PCAT 专属性不足 

CMR 具有无辐射、高软组织分辨率等优势，可实现心外膜脂肪体积及组织特征的定量分析，是研究

心脏脂肪组织的重要工具。传统 CMR 主要用于 EAT 体积测量，而近年来多种功能成像技术的出现，使

其在 PCAT 研究中的价值进一步提升。 
CMR 在脂肪成像上具有无辐射优势，并能实现 EAT 体积的三维定量。心脏磁共振(Cardiac Magnetic 

Resonance, CMR)被认为是全身脂肪成像的参考模式[59]，可清晰显示心包脏壁层结构，便于 EAT 的分割

与体积计算，且不需要电离辐射或碘对比剂[57]。此外，通过短轴序列逐层手工勾画 EAT 面积并乘以层

厚求体积的传统方法已较成熟，也出现了自动化定量的探索[60]。 
磁共振波谱(Magnetic Resonance Spectroscopy, MRS)可用于分析脂肪组织的代谢组成和脂质含量，从
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代谢层面反映脂肪组织状态变化。部分研究发现，炎症状态下脂质组成改变可能与 PCAT 炎症活化相关，

因此 MRS 有望用于识别早期脂肪代谢异常。 
T1 mapping 技术则能够定量评估组织水含量和间质改变，对炎症、水肿及纤维化具有较高敏感性。

已有研究提示，炎症状态下 PCAT 水含量增加，可能导致 T1 值升高。因此，T1 mapping 有望成为评估

PCAT 炎症活动度的新型无创指标。此外，脂肪分数成像、弥散加权成像等技术也逐渐应用于脂肪组织微

结构研究。 
但 MRI 在“冠脉周围脂肪炎症”这一特定用途上仍存在现实限制，目前 CMR 在 PCAT 炎症评估中

的标准化程度仍有限，扫描时间长、成本较高，且缺乏类似 FAI 的成熟定量体系。因此，CMR 更适合作

为组织学和代谢机制研究平台，而其在临床风险分层中的应用仍需进一步验证。 

5.4. 血管内成像(IVUS/OCT)与其他方法：能“看斑块”，但并不等于能“看周围脂肪炎症” 

在冠脉易损性评估中，IVUS 与OCT能够提供高分辨率的管壁与斑块结构信息(如纤维帽厚度、脂池、

钙化形态等)，在机制研究与介入决策中价值突出[61] [62]。但需要强调的是，它们主要关注血管壁、斑块

结构与局部组织学特征，并非针对冠脉周围脂肪组织的无创评估工具[63] [64]。Antonopoulos 等指出[14]，
现有侵入性血管内影像(IVUS, OCT)与部分非侵入性影像(CTA 或 FDG-PET)均无法可靠提供冠脉炎症信

息，这也是推动“以 PCAT 表型作为炎症替代指标”的重要背景。因此，侵入性血管内影像更适合作为

斑块形态学“参照标准”，与 PCAT、FAI 等外周指标互补，而不宜被视为检测 PCAT 的主要手段。 

5.5. CCTA 在 PCAT 研究中的应用 

冠脉计算机断层扫描血管造影(CCTA)已经成为检测冠脉炎症和动脉粥样硬化的标准成像方法之一

[65]。CCTA 通过对 PCAT 的 CT 衰减值进行量化，可以提供有关脂肪组织成分及其与周围血管壁炎症反

应之间关系的丰富信息[66]。 
PCAT 衰减指数(FAI)是通过测量 PCAT 区域的平均衰减值来反映其脂肪含量的变化，已被证明与冠

脉动脉的炎症反应密切相关[33] [66]。FAI 值较高通常意味着冠脉周围脂肪的炎症增强，提示患者可能面

临更高的心血管事件风险[67]。通过 CCTA 评估 PCAT 衰减与冠脉斑块负荷之间的关系，有助于揭示斑

块的高风险特征。Goeller 等的研究表明[33]，PCAT 的衰减值与非钙化斑块负荷有显著的相关性，尤其是

低衰减和中等衰减的非钙化斑块，可能指示斑块的易损性。在稳定型冠心病和急性冠脉综合症(ACS)患者

中，PCAT 衰减值的变化与斑块负荷的动态变化密切相关。研究还发现，PCAT 衰减增高通常伴随斑块的

进展，尤其是在非钙化斑块的增加过程中[14] [68]。Nurmohamed 等的前瞻性研究表明[69]，较高的 Lp(a)
水平与 PCAT 斑块负担的进展增加、低密度非钙化斑块和冠状动脉周围脂肪组织炎症的增加有关，从长

期来看，Lp(a)水平升高对高风险、炎症性、易破裂斑块的冠状动脉粥样硬化有影响。 
对于某些斑块表型与斑块破裂及心肌梗死之间存在更密切关联这一认识，引发了研究者对易损斑块

这一概念的浓厚兴趣，并促使人们开发出新的方法来检测临床病情稳定的患者身上的易损斑块特征，在

目前的研究中，CCTA 作为识别易损斑块的首选[70]。易损斑块的负担会在冠状动脉血管系统中作为一个

连续变量进行量化，并可用于识别那些出现不稳定疾病模式的患者，从而确定他们发生不良后果的风险

更高。 
CCTA作为一种成熟的影像学手段，其在检测 PCAT炎症和识别冠脉斑块方面的应用具备多项优势：

1) 高分辨率与三维成像能力：CCTA 能够提供精确的三维成像，帮助量化 PCAT 衰减值、识别斑块类型，

进而评估其炎症程度和脂肪成分；2) 多信息整合：CCTA 不仅能评估冠脉的斑块负荷和管腔狭窄程度，

还能结合 PCAT 衰减指数进行多维度分析，提高心血管风险预测的准确性；3) 深度学习算法：CCTA 衍
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生的深度学习算法可生成基于 CT 的血流储备分数(CT Derived Fractional Flow Reserve, FFR-CT)，为冠脉

血流动力学研究提供新思路。 
然而，CCTA 在 PCAT 检测中的应用也存在一些局限性。首先，CCTA 需要使用辐射和碘对比剂，

尽管随着技术进步，辐射剂量已经有所减少，但仍需权衡其对患者的潜在风险。其次，PCAT 衰减值受扫

描技术、设备类型和重建算法的影响，因此在不同机构进行跨设备比较时，可能会存在一定的偏差。而

且，FAI 的计算依赖于复杂的三维算法，需要专门的软件和较高的计算资源，临床推广应用中需要进一

步简化和标准化。 
综合以上 5 种成像技术，将各影像学技术比较汇总，见表 1。 
 

Table 1. Comparison of different imaging techniques 
表 1. 各影像学技术比较 

技术 主要评估对象 优势 局限 适用定位 

PET/CT 炎症、微钙化、代谢活性 分子敏感性高 心肌背景干扰大 机制研究 

超声 EAT 厚度 简便、低成本 无法定量 PCAT 初步筛查 

CMR EAT 体积、组织特征 无辐射 PCAT 专属性不足 随访研究 

IUVS/OCT 斑块结构 分辨率高 有创、无法评估 PCAT 介入辅助 

CCTA PCAT 衰减、斑块负荷 综合评估能力强 有辐射及算法依赖 PCAT 研究核心平台 

6. 治疗干预对 PCAT 影像学指标的影响 

随着 PCAT 被视为冠脉炎症的重要影像学标志物，其在治疗反应评估中的价值也受到越来越多关注。

现有研究表明，多种抗动脉粥样硬化及代谢干预措施可能影响 PCAT 的体积、CT 衰减值及炎症表型。 
他汀类药物除降低 LDL-C 外，还具有抗炎和稳定斑块作用。研究发现，他汀治疗后部分患者 PCAT

衰减值下降，提示局部炎症减轻[71]。此外，他汀虽可能增加冠脉钙化评分，但这一现象更可能反映高危

非钙化斑块向稳定钙化斑块转化。因此，PCAT 影像变化可能成为评价他汀抗炎效应的新型指标。 
SGLT2 抑制剂在改善心血管结局方面表现出显著获益，其机制除降糖作用外，还可能与减轻炎症、

改善脂肪组织代谢有关。部分初步研究提示，SGLT2 抑制剂可能降低 EAT 体积及炎症活性，并对 PCAT
炎症状态产生有益影响，但目前相关影像学证据仍较有限。 

GLP-1 受体激动剂可通过减重、改善胰岛素抵抗及降低炎症反应发挥心血管保护作用。已有研究发

现，该类药物可减少心外膜脂肪体积，并可能改善 PCAT 炎症表型。随着影像学研究的发展，FAI 等指

标未来有望用于评估 GLP-1 受体激动剂的抗炎治疗效果。 

7. 当前 PCAT 研究的争议和未解决问题 

PCAT 及脂肪衰减指数(FAI)的研究主要建立在 Antonopoulos 等提出的“冠脉炎症可改变周围脂肪 CT
衰减特征”理论基础上。该研究通过组织学与影像学对照，证实炎症可导致脂肪细胞脂滴减少、水含量

增加，从而引起 FAI 升高，为 FAI 作为冠脉炎症替代指标提供了重要依据。随后 CRISP-CT 研究进一步

证实 FAI 与心血管死亡风险独立相关，推动了其临床转化。然而，目前多数研究仍以观察性研究为主，

FAI 的测量范围、阈值及跨设备一致性尚未统一，其临床标准化仍需进一步验证。 
此外，PCAT 研究仍存在若干争议。首先，PCAT 炎症究竟主要反映局部冠脉炎症，还是全身代

谢与炎症状态的一部分，目前尚无定论。肥胖、糖尿病等系统性炎症因素同样会影响脂肪组织表型。

其次，FAI 升高是否完全由炎症驱动仍存在争议，纤维化、水肿及脂肪重塑等因素亦可能影响 CT 衰
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减值。因此，未来仍需结合 PET、CMR 及组织学研究，进一步阐明 FAI 的精确生物学基础及其临床

应用价值。 

8. 未来与展望 

未来研究的关键，不仅是继续证明 PCAT 衰减(FAI)、斑块类型、易损斑块与冠脉事件的复杂关系，

更要回答“在何种人群、何种阈值、加入何种临床干预才能真正改变治疗结局”。同时，算法复杂度、需

求度、普及度也意味着它更像一种“平台化影像生物标志物”，需要影像–工程–临床的协同推进。我

相信，在未来的研究中，通过不断探索和创新，我们将能够为患者提供更加优质、高效的影像学技术与

分析平台，让更多患者摆脱疼痛的困扰，重拾健康的生活。 
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