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　　【摘要】　一种新型可植入体内的医疗设备能通过刺激颈动脉窦的压力感受器发挥

降压作用，减低左室充盈压，减轻左室重构及增高致命性室性心律失常的阈值，调节自主

神经张力的失平衡，改善舒张功能不全患者的心功能。
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　　大约有一半的心衰患者射血分数在４０％～

５０％，称为舒张功能不全。这部分患者临床症状及

预后与射血分数下降的心衰患者相似，都表现出神

经内分泌激活，交感副交感平衡受损，左室舒张末

期压力增加，液体储留及活动耐力下降。尽管β受

体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ）及心脏

再同步化治疗对舒张功能不全心衰患者有益，但随

机临床试验包括 ＣＨＡＲＭ（ｃａｎｄｅｓａｒｔａｎｉｎｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ）和 ＩＰＲＥＳＥＲＶＥ （ｉｒｂｅｓａｒｔａｎ ｉｎ ｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ）研究均未显

示以上治疗的有效性。

目前有一种新型设备，可通过刺激颈动脉窦压

力感受器产生降压作用，同时改善舒张功能不全患

者心功能。

１　压力反射与压力反射刺激治疗

压力反射与血压调节密切相关，可在每个心动

周期对循环中的各种激素进行调节［１］。压力感受器

位于颈动脉窦及主动脉弓动脉中层，由动脉壁的膨

胀而不是动脉压的改变直接激活，引起心、血管、肾

上腺、肾、肺及其他器官的交感活性下降，还可以上

调颈动脉窦神经对迷走神经的作用，调节心脏和其

他器官的副交感紧张度［２］。压力反射不仅调节去甲

肾上腺素的释放，还包括多巴胺、神经肽、三磷酸腺

苷、抗利尿激素的释放，调节外周阻力及水的储留，

在心衰中发挥重要作用［３］。

压力反射对交感活性的调节可影响Ｔ细胞的激

活。Ｔ细胞激活后释放反应性氧分子，减少ＮＯ的生

物利用度，使血管收缩。交感激活的Ｔ细胞还参与

了动脉及心肌细胞的结构重塑及纤维化。交感激活

后血浆血管紧张素及儿茶酚胺引起的氧化应激又加

重了纤维化［４］。压力反射对交感活性的影响还可改

变肾脏的血流分布，使肾脏血流由肾皮质转向肾髓

质，还可降低肾素血管紧张素系统（ＲＡＡＳ）活性，使

血浆中血管紧张素减少，使肾动脉扩张［５］。压力反射

刺激可引起快速显著的肌肉交感神经活性下降，伴随

着收缩压的明显下降［６］。ＡＳＩＣ２蛋白是压力反射传

导的中间介质，缺少ＡＳＩＣ２离子通道的转基因鼠副

交感对心率的调节减少，交感对心脏控制增加，血管

阻力增加，压力反射不敏感，血压升高［７］。以上研究

提示，压力反射功能异常可能参与了心血管疾病的自

然进程。如能绕过受损的压力感受器，以电刺激的方

式恢复压力反射的正常状态，即压力反射激活方法

（ｂａｒｏｒｅｆｌｅｘａｃｔｉｖａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ，ＢＡＴ），可能成为一种

理想的方法。

目前已有多种刺激颈动脉窦的设备，美国

ＣＶＲｘ公司生产的Ｒｈｅｏｓ是其中较为成熟的产品，

第二代产品ＢａｒｏｓｔｉｍｎｅｏＴＭ已投入使用
［８］。Ｒｈｅｏｓ

装置包括植入式的脉冲发生器、穿过皮下的导线和

与颈动脉窦接触的探头。手术植入锁骨附近的皮

下，然后由程控装置按患者需要设定程序，发放刺

激，进行ＢＡＴ。该装置在临床上首先用于难治性高

血压，可引起显著和持久的动脉压和心率下降，具

有很好的安全性和有效性［８１０］。亚组研究发现，治

疗期间患者的心脏彩超显示左室重量减少，心脏结

构及功能改善。

２　犅犃犜改善心功能的机制

在心衰动物模型和心衰患者中都存在颈动脉
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窦敏感性受损［１１，１２］，交感活性不受控制。这种自主

神经的失平衡导致β肾上腺素受体及ＮＯ信号通路

的异常。

ＢＡＴ使心搏压力容积曲线下面积减少，提示心

肌氧耗减少，心脏工作效率增加。ＢＡＴ引起血压逐

渐下降，每搏输出量增加，舒张末期容积减少，左室

充盈压下降，尽管心率下降２０％，但心输出量不

变［１３］。由于后负荷减少，心输出量不变，心肌的需

氧减少。这与β受体阻滞剂对心肌的影响不同，β

受体阻滞剂引起心脏输出量减少。

对冠脉微栓塞致心衰的动物模型研究发现，与

对照组比较，ＢＡＴ组心肌重塑减轻，射血分数增加，

表现为每搏输出量及总的心排量均增加，改善心脏

的收缩、舒张功能［１４］。ＢＡＴ可减少收缩末期容积

及舒张末期容积，改善心脏的病理性重塑。细胞组

织形态学研究发现，在３个月随访时ＢＡＴ与对照

组相比被纤维化替代的细胞比例减少了４０％，长期

ＢＡＴ还可减少２２％的内膜纤维化，改善左室舒张，

左室顺应性及左室充盈。ＢＡＴ可阻止或者减轻心

衰时心肌细胞被纤维组织替代及心肌细胞的丢失。

ＢＡＴ可上调β１受体的 ｍＲＮＡ表达，而对β２受体

的ｍＲＮＡ表达无影响，同时伴随着血浆中去甲肾上

腺素水平的明显下降。长期ＢＡＴ还可下调血管紧

张素转化酶，引起ＲＡＡＳ系统活性减低。对心衰犬

进行ＢＡＴ可恢复衰竭心肌对肾上腺素的敏感性。

ＢＡＴ还使内皮型一氧化氮合成酶生成增加，诱导型

一氧化氮合成酶生成减少，使心衰细胞ＮＯ的合成

正常化。

对心衰犬的心内电生理研究发现，采用相同的

心内刺激，对照组１４只犬全部发生持续的室速或室

颤，而ＢＡＴ组３个月后７只犬中仅有３只（４３％）出

现持续 的 室 速 或 室 颤，６ 个 月 时 则 仅 有 ２ 只

犬（２９％）出现室速或室颤。该实验证实ＢＡＴ可显

著提高心衰犬的致命性室性心律失常的阈值［１５］，为

慢性心衰患者减低心源性猝死提供了治疗方法。

在起搏致心衰的动物模型中［１６］，ＢＡＴ与对照组相

比左室舒张末期压力、血浆去甲肾上腺素及血管紧

张素Ⅱ水平明显下降，而生存期延长，为（６８．１±

７．４）ｄ对（３７．７±３．２）ｄ，犘＜０．０１。ＢＡＴ组犬生存

期的明显延长与血浆去甲肾上腺素及血管紧张素

Ⅱ水平显著下降有关。

相似的心功能变化在对顽固性高血压患者的

治疗中也有发现。Ｋｒｏｏｎ等
［１７］研究发现，ＢＡＴ治

疗１２个月后，患者的６ｍｉｎ步行距离增加，心脏彩

超结果也发现心脏结构的改善［１７，１８］。在 ＤＥＢｕＴ

ＨＴ研究中，左室质量指数由（１３８．９±６．０）ｇ／ｍ
２下

降为（１１４．３±３．９）ｇ／ｍ
２，左室射血分数由６５％增

加到６７％
［１９］。Ｂｉｓｏｇｎａｎｏ等

［２０］对３４例患者使用

ＢＡＴ持续治疗１２个月的研究也有相似发现，患者

左 室 质 量 指 数 显 著 下 降， 基 线 （１３８．８±

３５．４）ｇ／ｍ
２，３个月减少（１７．８±１６．０）ｇ／ｍ

２，１２个

月减少（２４．６±１７．９）ｇ／ｍ
２。左室质量由基线的

３０２ｇ至３个月后减少了３９．８ｇ，至第１２个月减少

了５２．８ｇ。１７例存在左室肥厚的患者中有８例左

室肥厚逆转，占４７％。左房直径及二尖瓣Ａ波速度

也明显下降，提示左室充盈压改善。６ｍｉｎ步行距

离明显改善，平均增加（３７±６０）ｍ。在治疗３个月

时患者动脉僵硬度下降，左室流出道直径增加。最

近一项包含４６例患者的研究进一步证实了ＢＡＴ

对心脏结构的有利影响。该研究发现进行ＢＡＴ１

年左室质量指数由（１１７．７±４．３）ｇ／ｍ
２降至（９９．９±

３．０）ｇ／ｍ
２，同期左室质量由（２６０．２±１１．９）ｇ降至

（２２２．９±６．９）ｇ
［２１］。值得注意的是经过１２个月持

续ＢＡＴ，左室重量指数在正常范围的患者由基线的

４４％增加到７４％，严重的左室肥厚则由１７％下降到

６％。这些改变均可改善心室的舒张功能，改善舒

张功能不全患者的心功能。对高血压患者的研究

还发现，慢性颈动脉窦神经刺激可改善心率变异

性，提示心脏交感副交感平衡的恢复，对降低心衰

患者死亡率有重要意义［２２，２３］。对１８例顽固性高血

压患者４年随访发现，患者收缩压下降（５３±９）

ｍｍＨｇ，舒张压下降（３０±６）ｍｍＨｇ，心率减慢（５±

２）次／分，降压药使用减少至１．６种，无严重不良

反应［２４］。

ＢＡＴ设备与起搏器无相互干扰，可用于起搏器

植入患者［２５］。ＢＡＴ 系统的植入需外科暴露颈动

脉，颈动脉内膜切除。偶有患者出现面部刺痛、咳

嗽、压痛，均由颅神经受刺激引起，上述不良反应数

分钟后即可消失。ＢＡＴ可减少后负荷，减低充盈

压，左室重量，左房大小，减低交感活性和血浆去甲

肾上腺素水平，增加副交感神经活性，改善心律变

异性，扩张动静脉，改善骨骼肌及冠脉灌注，缓解肺
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动脉高压，通过很多机制发挥心脏保护作用。随着

社会老龄化，舒张功能不全心衰患者日趋增多，

ＢＡＴ可能成为舒张功能不全心衰的有效治疗工具。

尽管目前研究主要针对各种程度不同舒张功能不

全的高血压患者，但对于射血分数＜４０％的心衰患

者ＢＡＴ治疗可能同样有效。
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天士力医师维权救助专项基金启动仪式隆重举行

　　２０１３年６月１６日，

中国医师协会天士力医师

维权救助专项基金启动仪

式暨医师维权论坛在北京

大学人民医院举行。全国

人大常委会副委员长陈

竺、国家卫生和计划生育

委员会主任李斌、中国医

师协会会长张雁灵、天士

力控股集团有限公司董事

局主席闫希军、总后卫生部副部长李清杰等领导出

席活动并讲话。

天士力医师维权救助专项基金（简称“医维基

金”）是由天士力控股集团有限公司向中国医师协

会捐款的公益性、互助性基金，首捐一千万元人民

币，后期还将不断投入。该项基金的运行是依据

《中国医师协会天士力医师维权救助专项基金管理

办法》进行严格审核并按此管理办法保障基金的正

常运行，为确实需要帮助的执业医师或乡村医生提

供无偿的法律援助和救助。为依法维护医师合法

权益，中国医师协会在“医维基金”建立的同时，成

立了医师维权律师团。律师团由全国各地６０多名

优秀律师组成，旨在为医师合法权益受到不法侵害

时提供法律援助。广大医师可以通过登陆《中国医

师协会》网站（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｍｄａ．ｇｏｖ．ｃｎ／）到专区

下载填写《医师维权救助

专项基金申请表》，连同全

部原始文件通过当地卫生

局或医师协会申报给中国

医师协会审批。

启动仪式结束后举办

了医师维权论坛，几位专

家从不同角度，通过对典

型的医患纠纷案例进行深

刻剖析，就医师维权和如

何构建医患和谐等进行深入研讨，旨在推动相关体

制机制的逐步建立和完善。

国家卫生计生委、民政部、国家中医药管理局、

总后卫生部、武警卫生部领导，部分专家和院士，以

及各省直辖市医师协会和各专科医师分会、专业委

员会的会长、秘书长、主任委员等，媒体记者３００多

人莅会。

地址：天津市北辰区普济河东道２号天士力现代中药城

邮编：３００４１０　　电话：（０２２）２２６７３６６８８

传真：（０２２）２６７３６８９８　　网址：ｗｗｗ．ｔａｓｌｙ．ｃｏｍ

天士力健康星：８００８１８９８１８　４００６１８９８１８

欢迎登陆大健康网：ｗｗｗ．ｄａｊｉａｎｋａｎｇ．ｃｏｍ

·８９２· 国际心血管病杂志２０１３年９月第４０卷第５期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ５


