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心肌血流储备分数的测量和药物应用

喻溥蛟　范国鑫　骆家晨　许嘉鸿

　　【摘要】　心肌血流储备分数是评估冠状动脉功能的“金标准”，已广泛用于指导临床

实践。该文就心肌血流储备分数测量方法及测量中药物应用新进展作一综述。
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　　心肌血流储备分数（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ，

ＦＦＲ）为冠状动脉狭窄时与完全正常时的最大供血

量之比［１］，是诊断冠状动脉功能的“金标准”。相对

于冠状动脉造影仅能提供冠状动脉的解剖学信息，

ＦＦＲ不仅能准确判断冠状动脉狭窄与心肌缺血是

否相关，还能提供冠状动脉功能的血流动力学信

息，这使ＦＦＲ在指导冠状动脉支架置入术、分析处

理多支病变、临界病变以及判断左主干狭窄预后等

方面有重要价值［２４］。本文主要介绍ＦＦＲ的测量方

法及测量时充血药物应用的新进展。

１　犉犉犚常规有创测量

１．１　导管

虽然从技术上来说诊断导管也可用于ＦＦＲ的

测量，但由于诊断导管的内径较小、摩擦力大，导丝

操作不便。指引导管更方便术者操作，并且使用指

引导管一旦发现血管病变可以立即进行介入治疗。

因此，目前更推荐使用指引导管测量ＦＦＲ。也有人

指出，当使用直径较大的指引导管时，测量冠状动

脉口压力时可能造成压力骤减，导致测得的ＦＦＲ较

实际值高。目前推荐使用６Ｆ和７Ｆ指引导管。此

外，在静脉内使用血管扩张剂的前提下也可使用带

侧孔指引导管［５］。

１．２　压力导丝

目前市场上有两种导丝，分别是ＰｒｅｓｓｕｒｅＷｉｒｅ

（ＲａｄｉＭｅｄｉｃａｌＳｙｓｔｅｍｓＩｎｃ，瑞士）和 ＶｏｌｃａｎｏＷａｖｅ

Ｗｉｒｅ（ＶｏｌｃａｎｏＩｎｃ，加拿大），两者的传感器都位于

距离导丝顶端３０ｍｍ的位置。导丝横截面积相对

于狭窄的冠状动脉可以忽略不计。

１．３　充血

为准确测量狭窄，必须使心外膜血管和阻力血

管最大扩张。进行ＦＦＲ测量之前，需要在冠状动脉

内注射２ｍｇ硝酸异山梨酯或同等效价的硝酸盐，

如２００μｇ硝酸甘油。为了保持微血管最大扩张和

消除冠状动脉自我调整的影响，同时在大静脉内持

续输注腺苷，推荐剂量为１４０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）。

１．４　操作步骤

ＦＦＲ采用５步测量方案
［５］。

（１）将压力系统调零。导管中有一个标准的流

体压力传感器用于测量主动脉压。首先，应清除系

统中的空气，调节导管系统压力归零，并得到一个

良好的主动脉压力波形。由于造影剂可能造成波

形变化，因此在测量前的调零阶段应冲洗掉所有造

影剂。当观察到主动脉压力曲线时，即可将指引导

管游离至冠状动脉开口。若冠状动脉开口处有病

变则将导管移至升主动脉。

（２）将压力导丝插入指引导管，校准压力导丝。

压力导丝的传感器部分应伸至刚出导管口的位置，

然后校准压力导丝压与主动脉压一致，使两条压力

曲线完全重叠，此时ＦＦＲ数值为１．００。

（３）将压力导丝深入病变血管的远端。将压力

导丝传感器移至冠状动脉远端２／３处并至少超过指

定狭窄２～３ｃｍ，最终位置应与之前造影结果对应。

确保此时导丝可以自由旋转并且扭动无阻力。

（４）诱导充血，记录压力。传感器抵达预定位

置后，诱导充血，记录ＦＦＲ数值。如果需要，可以回

撤检查以明确造成局部缺血的确切狭窄位置。回

撤时观察压力导丝的平均曲线，当压力曲线在经过

狭窄处有１次或多次突变时，或者在经过没有明确

狭窄的弥漫性病变中有渐变时，回撤曲线有意义。

（５）验证主动脉压和压力导丝压。ＦＦＲ测量结

束后，回撤压力导丝使压力感受器刚出指引导管
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口，与调零校准时位置一致，此时主动脉平均压和

压力导丝平均压差值＜５ｍｍＨｇ，说明数据准确；如

果差值＞５ｍｍＨｇ，则需要重新测量。

２　充血药物

ＦＦＲ测量中理想的充血药物应具备以下条件：

（１）用药方式简便；（２）快速达到最大充血状态；（３）

持续时间长；（４）不良反应小；（５）性价比高。

２．１　腺苷

２．１．１　静脉滴注腺苷

在足够的效价下，腺苷、三磷酸腺苷（ＡＴＰ）、罂

粟碱都能介导充血状态，利于稳定测定ＦＦＲ
［６］。其

中静脉滴注腺苷一直是该检查中介导充血的“黄金

标准”，但近年来越来越多的研究探索可替代的或

更优的选择。ＦＦＲ测量时传统的充血方式是经股

静脉滴注腺苷，推荐剂量为１４０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）。但

在某些特殊情况下无法通过股静脉滴注腺苷。

Ｌｉｎｄｓｔａｅｄｔ等
［７８］研究了经股静脉、经外周静脉以及

经肘前静脉途径滴注腺苷对于ＦＦＲ测量过程的影

响。结果显示，经外周静脉滴注腺苷要达到最大充

血状态至少需要１ｍｉｎ，比股静脉途径（１５ｓ）消耗时

间更长，而经肘前静脉途径则需要将腺苷剂量增至

１７０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）才能确保达到相同的充血效果。

２．１．２　冠状动脉内注射腺苷

鉴于腺苷的全身反应，有研究指出可以在冠状

动脉内注射腺苷以达到快速、经济且不良反应少的

目的［９］。但该研 究 样 本 量 少，结 论 有 待 证 实。

Ｌｅｏｎｅ等
［１０］研究发现，冠状动脉内注射腺苷可能无

法达到预期的最大充血状态，会导致测得的ＦＦＲ有

偏差，静脉内滴注腺苷仍然是准确测量ＦＦＲ的首

选。但该研究并未完全否定冠状动脉内注射腺苷，

在研究中给出了操作建议。冠状动脉内注射腺苷

时应逐渐加量至６００μｇ，当测得ＦＦＲ＞０．８４时可延

期进行介入治疗；ＦＦＲ＜０．８０时则直接进行介入

治疗；而当ＦＦＲ介于０．８０～０．８４或者伴发狭窄相

关的房室传导阻滞时，再进行静脉内滴注腺苷，以

ＦＦＲ＝０．８０为界考虑治疗方案。

２．２　瑞加德松

腺苷介导的充血是由于其作为激动剂兴奋了位

于血管的腺苷Ａ２ａ受体，而腺苷的受体还包括Ａ１、

Ａ２ｂ和Ａ３受体，这３种受体被激动后往往会造成患

者不适［１１］。瑞加德松（热加腺苷，ｒｅｇａｄｅｎｏｓｉｎｏ），是

Ａ２ａ受体激动剂，其对Ａ１受体的作用相当于Ａ２ａ受

体的１／１０，对Ａ２ｂ、Ａ３受体的作用更弱。因此，与腺

苷相比瑞加德松不良反应少，但要注意的是，氨茶碱

可缩短其作用时间，咖啡因也可减少其对可逆性狭窄

的检出率。另外，与腺苷类似，瑞加德松使用后

４５ｍｉｎ内会对心率和血压产生影响。其中，瑞加德松

对心率的影响更多见，对血压的影响较腺苷少见。

Ｎａｉｒ等
［１２］分别比较了静脉内单次快速注射腺苷

１４０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）和静脉内使用瑞加德松４００μｇ所

测得的ＦＦＲ。结果显示，瑞加德松具有更多优势，其

达到最大充血状态的时间较短（３４ｓ对７６ｓ），在人体

内的半衰期较长，这意味着相对于腺苷，瑞加德松

可提供更加稳定持久的操作时间。同时，瑞加德松

的不良反应相对于腺苷大大减少，慢性阻塞性肺病

患者也未出现任何不良反应，可见瑞加德松对于有

气道变异性疾病和慢性阻塞性肺病的患者更加

安全。

２．３　硝普钠

Ｒｕｄｚｉｎｓｋｉ等
［１３］研究了５３例患者共７５处狭

窄，对比了冠状动脉内注射硝普钠与静脉滴注腺苷

对测量ＦＦＲ的影响。结果显示，冠状动脉内注射硝

普钠稳定持久，测得的ＦＦＲ数据准确；并且对单支

血管的中度狭窄、多支病变和弥漫性狭窄的检测表

现优异。冠状动脉内注射硝普钠的患者并没有出

现不良反应，其造成的血压变化短暂且无症状。另

外，硝普钠减量对于血压影响显著而对于血管扩张

几乎没有影响，其经济效益也优于瑞加德松和腺

苷。但该研究对于低剂量硝普钠是否可以达到同

样效果等问题未进行深入探讨。

２．４　尼克地尔

尼克地尔是 ＡＴＰ敏感性钾通道开放剂，作为

选择性充血药物在临床应用。Ｋａｔｏ等
［１４］纳入了

１０２例患者的１２４处临界病变 （视野估测狭窄范围

４０％～７０％），研究静脉使用 ＡＴＰ和冠状动脉内使

用尼克地尔的ＦＦＲ测量情况。研究显示，ＡＴＰ介

导的ＦＦＲ测量更易引起患者血压下降和房室传导

阻滞。冠状动脉内应用尼克地尔对患者血压影响

较小，平均下降５．５ｍｍＨｇ（瑞加德松下降幅度为

１１～１３ｍｍＨｇ，硝普钠为２１～２６ｍｍＨｇ，腺苷为

６～１６ｍｍＨｇ），且患者并未出现房室传导阻滞，但

部分患者测出的ＦＦＲ值高于静脉使用 ＡＴＰ者，其

原因可能在于指引导丝位置不正确或未达到最大

充血剂量。但不可否认尼克地尔在ＦＦＲ测量中的

应用优于ＡＴＰ。

３　结语

ＦＦＲ对冠状动脉功能的评价将成为患者是否

行介入治疗的重要依据。多数患者在考虑检查是
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否必要、方案是否合理的同时，对疾病预后和经济

因素都有较高的要求。因此，对于药物引导的侵入

性检查的规范性要求应更加严格。ＦＦＲ检测用药

规范仍需完善，充血效果更佳、不良反应更少、花费

更少的药物仍值得探索。目前，新药物以及常规药

物的改良用法仍只是小样本范围的研究，静脉内滴

注腺苷仍然是现阶段比较稳妥的方案。

参　考　文　献

［１］　ＰｉｊｌｓＮＨ．Ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｔｏｇｕｉｄｅｃｏｒｏｎａｒｙｒｅｖａｓｃｕ

ｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒＪ，２０１３，７７（３）：５６１５６９．

［２］　ＬｉｎｄｓｔａｅｄｔＭ，ＭｕｇｇｅＡ．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ．

ＩｔｓｒｏｌｅｉｎｇｕｉｄｉｎｇＰＣＩｉｎｓｔａｂｌｅｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ｈｅｒｚ，２０１１，３６（５）：４１０４１６．

［３］　ＰａｒｋＳＪ，ＡｈｎＪＭ．Ｓｈｏｕｌｄｗｅｂｅｕｓｉｎｇｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ

ｍｏｒｅ ｒｏｕｔｉｎｅｌｙ ｔｏ ｓｅｌｅｃｔ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｏｒ

ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ？［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣａｒｄｉｏｌ，

２０１２，２７（６）：６７５６８１．

［４］　沈　迎，沈卫峰．冠状动脉临界病变解剖和功能学评估进展

［Ｊ］．国际心血管病杂志，２０１３，４０（３）：１２９１３１．

［５］　ＶｒａｎｃｋｘＰ，ＣｕｔｌｉｐＤＥ，ＭｃＦａｄｄｅｎＥＰ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅ

ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ：

ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎ， ｒｅｃｏｒｄｉｎｇ， ａｎｄ

ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ａｓａｃｏｒｅｌａｂｏｒａｔｏｒｙｔｅｃｈｎｉｑｕｅ．Ｐｒｏｐｏｓａｌｓｆｏｒ

ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１２，

５（２）：３１２３１７．

［６］　ＤｅＢｒｕｙｎｅＢ，ＰｉｊｌｓＮＨ，ＢａｒｂａｔｏＥ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙａｎｄ

ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ５′ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ａｄｅｎｏｓｉｎｅ，

ｐａｐａｖｅｒｉｎｅ，ａｎｄｃｏｎｔｒａｓｔｍｅｄｉｕｍｔｏａｓｓｅｓｓｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ

ｒｅｓｅｒｖｅｉｎ ｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００３，１０７ （１４）：

１８７７１８８３．

［７］　ＬｉｎｄｓｔａｅｄｔＭ，ＢｏｊａｒａＷ，ＨｏｌｌａｎｄＬｅｔｚＴ，ｅｔａｌ．Ａｄｅｎｏｓｉｎｅ

ｉｎｄｕｃｅｄｍａｘｉｍａｌｃｏｒｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｅｍｉａｆｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｒａｃｔｉｏｎａｌ

ｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｂｙ

ｆｅｍｏｒａｌｖｅｎｏｕｓｖｅｒｓｕｓａｎｔｅｃｕｂｉｔａｌｖｅｎｏｕｓａｃｃｅｓｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｅｓ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２００９，９８（１１）：７１７７２３．

［８］　ＳｅｏＭＫ，ＫｏｏＢＫ，ＫｉｍＪＨ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｈｙｐｅｒｅｍｉｃ

ｅｆｆｉｃａｃｙｂｅｔｗｅｅｎｃｅｎｔｒａｌａｎｄｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖｅｎｏｕｓａｄｅｎｏｓｉｎｅ

ｉｎｆｕｓｉｏｎｆｏｒｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１２，５（３）：４０１４０５．

［９］　ＫｈａｓｈａｂａＡ，ＭｏｒｔａｄａＡ，ＯｍｒａｎＡ．Ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙｖｅｒｓｕｓ

ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓａｄｅｎｏｓｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｍａｘｉｍａｌｃｏｒｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｅｍｉａ

ｆｏｒｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ

ＩｎｓｉｇｈｔｓＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，８：１７２１．

［１０］　ＬｅｏｎｅＡＭ，ＰｏｒｔｏＩ，ＤｅＣａｔｅｒｉｎａＡＲ，ｅｔａｌ．Ｍａｘｉｍａｌｈｙｐｅｒｅｍｉａｉｎ

ｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ ｒｅｓｅｒｖｅ：ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｄｅｎｏｓｉｎｅｖｅｒｓｕｓｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙｓｏｄｉｕｍｎｉｔｒｏｐｒｕｓｓｉｄｅｖｅｒｓｕｓ

ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓａｄｅｎｏｓｉｎｅ：ｔｈｅＮＡＳＣＩ （Ｎｉｔｒｏｐｒｕｓｓｉａｔｏｖｅｒｓｕｓ

ＡｄｅｎｏｓｉｎａｎｅｌｌｅＳｔｅｎｏｓｉＣｏｒｏｎａｒｉｃｈｅＩｎｔｅｒｍｅｄｉｅ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１２，５（４）：４０２４０８．

［１１］　黄全宗，凌宗秀．腺苷及受体与临床［Ｊ］．重庆医学，２００６，３５

（２０）：１９０１１９０３．

［１２］　ＮａｉｒＰＫ，ＭａｒｒｏｑｕｉｎＯＣ，ＭｕｌｕｋｕｔｌａＳＲ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｕｔｉｌｉｔｙｏｆ

ｒｅｇａｄｅｎｏｓｏｎｆｏｒａｓｓｅｓｓｉｎｇｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１１，４（１０）：１０８５１０９２．

［１３］　ＲｕｄｚｉｎｓｋｉＷ，ＷａｌｌｅｒＡＨ，ＲｕｓｏｖｉｃｉＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙｓｏｄｉｕｍｎｉｔｒｏｐｒｕｓｓｉｄｅａｎｄ

ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓａｄｅｎｏｓｉｎｅｆｏｒａｓｓｅｓｓｉｎｇｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ

［Ｊ］．ＣａｔｈｅｔｅｒＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１３，８１（３）：５４０５４４．

［１４］　ＫａｔｏＤ，ＴａｋａｓｈｉｍａＨ，ＷａｓｅｄａＫ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙａｎｄ

ｓａｆｅｔｙ ｏｆｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ ｎｉｃｏｒａｎｄｉｌｉｎｆｕｓｉｏｎ ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ

ｈｙｐｅｒｅｍｉｃａｇｅｎｔｆｏｒｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ

［Ｊ］．ＨｅａｒｔＶｅｓｓｅｌｓ，２０１４Ａｐｒ１９．［Ｅｐｕｂａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］

（收稿：２０１４０７０８　修回：２０１４０９０５）

（本文编辑：梁英超

櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏櫏

）

（上接第１８页）

［２３］　ＧｒａｓｓｉＧ，ＳｅｒａｖａｌｌｅＧ，Ｄｅｌｌ’ｏｒｏＲ．Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎ

ｏｂｅｓｉｔｙ：ａｎｏｎｉｎｎｏｃｅｎｔｂｙｓｔａｎｄｅｒ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ．２０１０，

５６（３）：３３８３４０．

［２４］　ＷｏｆｆｏｒｄＭＲ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＤＣＪｒ，ＢｒｏｗｎＣＡ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｈｙ

ｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｌｐｈａａｎｄｂｅｔａａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｂｌｏｃｋａｄｅｉｎ

ｏｂｅｓｅ ａｎｄ ｌｅａｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２００１，１４（７Ｐｔ１）：６９４６９８．

［２５］　ＥｓｌｅｒＭＤ，Ｋｒｕｍ Ｈ，ＳｃｈｌａｉｃｈＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：

ｏｎｅｙｅａｒｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅＳｙｍｐｌｉｃｉｔｙ ＨＴＮ２ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１２，１２６（２５）：２９７６２９８２．

［２６］　ＰｕｒｋａｙａｓｔｈａＳ，ＺｈａｎｇＧ，ＣａｉＤ．Ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ

ｏｆｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃＩＫＫβ

ａｎｄＮＦκＢ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２０１１，１７（７）：８８３８８７．

［２７］　ＢｒｏｗｎＮＪ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｔｏｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄ

ｒｅｎａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｐｈｒｏｌ，２０１３，

９（８）：４５９４６９．

［２８］　ＫｕｒｕｋｕｌａｓｕｒｉｙａＬＲ，ＳｔａｓＳ，ＬａｓｔｒａＧ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎ

ｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．ＭｅｄＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１１，９５（５）：９０３９１７．

［２９］　ＦｏｓｔｅｒＭＣ，ＨｗａｎｇＳＪ，ＰｏｒｔｅｒＳＡ，ｅｔａｌ．Ｆａｔｔｙｋｉｄｎｅｙ，

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅＦｒａｍｉｎｇｈａｍ

ＨｅａｒｔＳｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１１，５８（５）：７８４７９０．

［３０］　ＳｈｉＺ，ＣｈｅｎＷＷ，ＸｉｏｎｇＸＱ，ｅｔａｌ．Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

ｂｙｃｈｅｍｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｊ

ＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１２，１１２（６）：１００８１０１４．

［３１］　ＸｉｏｎｇＸＸ，ＣｈｅｎＷＷ，ＨａｎＹ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄａｄｉｐｏｓｅ

ａｆｆｅｒｅｎｔｒｅｆｌｅｘｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｄｉｅｔ

ｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１２，６０（５）：１２８０１２８６．

［３２］　ＳｏｗｅｒｓＪＲ．Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１３，６１（５）：９４３９４７．

（收稿：２０１４０７２９　修回：２０１４１２０４）

（本文编辑：梁英超）

·５２·国际心血管病杂志２０１５年１月第４２卷第１期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．４２，Ｎｏ１


