
肾去神经支配减少心房颤动复发的可能机制
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　　【摘要】　随着对肾交感神经的深入研究及导管消融技术的迅速发展，有研究表明，

肾去神经支配可以提高心房颤动导管消融治疗的成功率，其可能的机制是肾去神经消融

可有效地抑制交感神经介导的肾素血管紧张素醛固酮系统的高度激活，进而通过抑制

心脏重构、降低血压和改善心功能等方式以降低房颤射频消融术后的复发率。
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　　近期研究发现，５７％心房颤动（房颤）可能归因

于高水平或临界水平的危险因素，如高血压、肥胖、

糖尿病、吸烟和基础性心脏病［１］。房颤、高血压和心

力衰竭（心衰）均与肾素血管紧张素醛固酮系统

（ＲＡＡＳ）过度激 活 有 关，肾 去 神 经 支 配 （ｒｅｎａｌ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ，ＲＳＤ）能有效地抑制交感

神经介导的过度激活。已有临床研究提示，ＲＳＤ在

顽固性高血压和心衰的治疗中均取得了较满意的

疗效，同时也有研究表明ＲＳＤ可降低房颤射频消融

术后的复发率，但具体机制尚不清楚，本文就这一

问题进行综述。

１　肾交感神经的病理生理作用及犚犛犇治疗的机制

肾交感神经由传入神经和传出神经组成，二者

在解剖上均位于肾动脉外膜的浅表部位。肾传入

神经主要发源于肾盂管壁，沿肾动脉传出，并扩展

到同侧的背根神经节，投射到脑干、下丘脑，进而调

控心脏、肾脏和外周血管的活动。肾传出神经主要

发源于心血管交感中枢功能区，经胸段和腰段发出

节前神经元轴突，到达椎前和椎旁交感神经节，再

发出节后神经纤维沿着肾动脉进入肾门区，此后分

成小束穿透小血管并进入其附近的近髓肾单位［２］。

肾交感神经系统的过度激活可促进肾素的释放并

激活ＲＡＡＳ。肾交感神经系统调控肾素释放的主要

途径有：（１）肾交感神经通过引起致密斑氯化钠浓

度降低和肾动脉低灌注压来间接引起肾素释放增

加［３］；（２）肾交感神经释放的神经递质去甲肾上腺素

可直接作用于球旁器细胞，并刺激其释放肾素；（３）

β１肾上腺素能受体可介导肾素的释放。

肾交感传入神经激活是中枢交感神经过度激

活的重要原因之一，同时中枢交感神经激活又进一

步增高肾脏交感传入神经的活性，因此二者存在密

切的相互联系。肾脏同时作为交感神经感受器和

效应器与中枢交感神经系统共同参与机体的调节。

有研究指出原发性高血压、心衰、胰岛素抵抗、利尿

剂抵抗、睡眠紊乱等与中枢交感神经过度激活有

关，肾交感神经有可能成为此类疾病的治疗靶点［４］。

ＲＳＤ是将导管经股动脉路径送达肾动脉，在选

定的位置释放射频电流，使肾动脉内膜局部产生高

温并传导到外膜，位于肾动脉外膜中的交感神经纤

维在高温下变性坏死，从而部分阻断肾交感神经的

活性。ＲＳＤ能够降低中枢交感神经的活性（见图

１），且已被应用于临床实践
［５，６］。

图１　肾交感神经的病理生理作用

２　犚犛犇降低房颤射频消融术后的复发

导管消融在症状性房颤患者治疗中的地位已

逐渐得到认可，但如何降低术后房颤的复发率仍是

困扰该项技术的主要问题。一项研究显示，症状性

房颤患者导管消融６年后的成功率仅为２３％
［７］，其

复发率相对较高的原因复杂，包括导管消融术后肺

静脉重新电连接、未发现非肺静脉致心律失常的靶

点，同时还与患者的年龄、左房内径、房颤持续时

间、阻塞性呼吸睡眠综合征（ＯＳＡＳ）、代谢综合征、去

甲肾上腺素水平等因素相关［８，９］。Ｚｈａｏ等
［１０］在动物
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模型上，ＲＳＤ后短程快速心房起搏，能够减少房颤的

发生，并缩短房颤的持续时间，这可能与降低ＲＡＳＳ

活性有关。Ｌｉｎｚ等
［１１］的ＲＳＤ术后研究，在窦性心律

情况下，心率和房室传导时间减少，心房起搏３０ｍｉｎ

后，诱导房颤的持续时间显著减少。ＲＳＤ治疗１例顽

固性高血压合并持续性房颤患者，随访６个月后，显

著改善患者房颤相关症状及活动耐量，且能维持正常

的窦性心律水平，超声心动图示左房直径由４５ｍｍ

降低到３６ｍｍ。而左房直径每增加５ｍｍ将增加发

生房颤相关并发症３９％的风险
［１２，１３］。Ｐｏｋｕｓｈａｌｏｖ

等［１４］研究，纳入２７例阵发性或持续性房颤且合并难

治性高血压患者，随机分为肺静脉隔离组和在肺静脉

隔离联合ＲＳＤ组，随访１年发现：单纯肺静脉隔离组

窦性心律维持率仅为２９％，而ＲＳＤ组窦性心律维持

率可达６９％。但ＲＳＤ对房颤的获益性，仍需要进一

步的临床试验验证。

３　犚犛犇减少房颤复发的潜在机制

３．１　ＲＳＤ可抑制心房重构

血管紧张素Ⅱ参与心房电重构、结构重构及细

胞缝隙连接重构。Ｇｏｅｔｔｅ等
［１５］的研究发现，房颤患

者血管紧张素转换酶（ＡＣＥ）水平与ＥＲＫＩ／ＥＲＫ２

活化量成正比，在 ＡＣＥ治疗后其表达水平下降。

一项临床荟萃分析提示，血管紧张素转换酶抑制剂

（ＡＣＥＩ）或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ＡＲＢ）的应用

可减少３３％新发房颤，在二级预防中，ＡＣＥＩ／ＡＲＢ

合并应用胺碘酮，可降低持续性房颤复律后４５％的

复发风险，并使阵发性房颤治疗的有效率提高

６３％
［１６］。短程快速起搏 ＲＳＤ动物模型的心房后，

可通过抑制ＲＡＳＳ活性降低房颤的发生
［１０］。ＲＳＤ

和ＡＣＥＩ／ＡＲＢ类均能抑制 ＲＡＳＳ活性，在减少房

颤的发生、维持和复发方面具有重要意义。

３．２　ＲＳＤ可适度降压

高血压患者肾交感活性是血压正常人的２倍，

高血压在房颤发生及维持方面发挥重要作用。肾

交感神经过度激活引起钠水潴留及心脏交感神经

激活引起心输出量和外周血管阻力增加均是高血

压的主要发生机制。房颤和高血压均与交感神经

密切联系，不规则心室反应在调节交感神经变化方

面发挥重要作用。一项前瞻性随机对照研究表明，

顽固性高血压患者ＲＳＤ后１、３、６个月血压分别下

降２０／７、２４／８、（３２±２３）／（１２±１１）ｍｍＨｇ
［１７］。

ＳｙｍｐｌｉｃｉｔｙＨＴＮ１非随机化研究示，延长随访术后

１２、１８ 和 ２４ 个月血压分别下降 ２３／１１、２６／１４、

３２／１４ｍｍＨｇ
［１８］。

高血压是房颤发生的最主要危险因素，可引起

左室肥厚、心室充盈受损，并进一步通过心室重构、

心房压力增加、心房扩大、心房纤维化、机械及电生

理活动改变、心房异位电活动增加，导致电、结构重

构，从而产生房颤的触发因素和基质。房颤合并难

治性高血压时，肺静脉隔离虽然消除了房颤发生的

主要触发因素，但引起房颤发生的心房基质并未改

变。Ｐｏｋｕｓｈａｌｏｖ等
［１４］研究表明，控制血压能够改善

心房基质水平，包括延长心房有效不应期、抑制心

房炎症反应、降低房颤易感性等，进而可预防房颤

的发生和复发。

３．３　ＲＳＤ可改善心功能

下丘脑室旁核是心脏交感传入反射中枢神经

的重要组成部分，通过对脊髓腹外侧头端和中间柱

的投射来调节心脏交感神经活性［１９］，长期交感神经

的过度激活是心衰的主要发生因素。ＲＳＤ通过减

少中枢交感神经活性抑制心脏交感传入反射来治

疗心衰具有显著意义。Ｎｏｚａｗａ等
［２０］在结扎冠状动

脉诱导心衰的大鼠模型研究中发现，ＲＳＤ可以明显

降低左室充盈压，改善左室功能，可能恢复了受损

的尿钠排泄功能。Ｂｒａｎｄｔ等
［２１］研究发现，ＲＳＤ治

疗难治性高血压可降低左室质量指数和左室充盈

压，显著改善舒张功能。Ｄａｖｉｅｓ等
［２２］对入选７例

慢性收缩性心衰行双侧ＲＳＤ，随访６个月后，６ｍｉｎ

步行实验有改善的趋势。目前，ＲＳＤ治疗心衰有效

性和安全性的多中心、随机试验 （ＲＥＡＤＡＰＴ

ＣＨＦ）正在进行中。

房颤与心衰密切相关、相互促进，均与心肌纤

维化、细胞内钙超载、交感神经过度激活有关。心

衰时左房扩大、压力增加，心肌细胞活性丧失，促进

心房间质纤维化，心房有效不应期离散度增加，导

致心房电、结构重构，促使房颤的发生率逐渐升高。

在轻中度心衰患者（ＮＹＨＡⅡⅢ 级），房颤的发生

率１０．１％～１５．４％，重度心衰患者（ＮＹＨＡ Ⅳ级）

房颤的发生率可达４９．８％
［２３］。ＲＳＤ通过改善左心

功能、降低中枢交感神经的输出信号及心脏和肺静

脉处自主神经系统的活动，减少房颤的自主触发机

制，从而降低房颤消融术后的复发率。

３．４　ＲＳＤ可降低ＯＳＡＳ的严重程度

Ｗｉｔｋｏｗｓｋｉ等
［２４］研究显示，ＲＳＤ可降低血压水

平及睡眠呼吸暂停低通气指数（ＡＨＩ），降低 ＯＳＡＳ

患者睡眠过程中发生低氧血症的概率。一方面，

ＯＳＡＳ引起的低氧血症和高碳酸血症通过刺激外周

和中枢化学感受器增加交感神经活性，进而引起外
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周血管收缩、血压升高。另一方面，ＯＳＡＳ呼吸暂停

时胸腔内负压导致心房不断伸展直至心房扩大，可

致肺静脉开口径线处重构，增加交感神经活力等影

响房颤的发生及复发。ＯＳＡＳ患者肺静脉电隔离术

（ＰＶＩ）后复发率增加２５％，夜间低氧饱和度及ＡＨＩ

＞１５与房颤发生及 ＰＶＩ术后复发有关
［２５］。在

ＯＳＡＳ动物模型上，ＲＳＤ能够衰减气管内负压诱发

心房有效不应期缩短，降低房颤易感性及暂停后血

压水平［２６］。因此，ＲＳＤ可能通过抑制交感神经活性

降低ＯＳＡＳ的严重程度来减少房颤的发生及复发。

３．５　ＲＳＤ可改善代谢综合征

代谢综合征是房颤发生的危险因素，Ｍａｈｆｏｕｄ

等［２７］研究发现ＲＳＤ除了降低血压之外，还能够改

善葡糖糖代谢及胰岛素抵抗水平。胰岛素抵抗是

代谢综合征的核心，肥胖是其主要表现之一，后者

可通过氧化应激介导慢性炎症反应以及激活ＲＡＳＳ

影响心房结构、电重构等，从而影响房颤的发生发

展。因此，ＲＳＤ可能通过改善代谢综合征，减少房

颤的发生及复发，但仍需进一步研究。

４　结语

目前，导管消融治疗房颤短期成功率相对高，

但长期窦律的维持并不乐观。ＲＳＤ可通过降低交

感神经张力抑制心房重构、降低血压水平、改善心

功能、ＯＳＡＳ等方面减少房颤的复发。
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作用压力最低，且两组比较有差异，而右侧肺静脉

常见复发部位在于上下肺静脉之间，但两组比较无

差异（６．４ｇ对１０．５ｇ，犘＝０．１）。同时也显示双侧

肺静脉电传导最常见恢复部位分别是左侧肺静脉

前下壁、左侧肺静脉顶壁和右侧上下肺静脉之间。

平均接触压力盲组低于非盲组（１１．６ｇ对１４．４ｇ，

犘＝０．００２），而肺静脉电传导恢复部位的接触压力

低于非复发部位。该研究的限制是非随机化的研

究、病例数少，且没有关注长期随访结果。

５　结语

总之，在近几年的房颤导管消融研究中，所有

房颤消融点的永久性透壁损伤仍是保证手术高成

功率、减少复发的关键，压力接触监测导管的问世

是实现此目标的有力支持。压力接触监测导管明

显提高导管操作的安全性，并且能更好控制消融点

损伤的大小，从而增加消融的有效性，但需要更进

一步随机化、对照、多中心大样本的前瞻性研究来

评估其安全性和有效性。

参　考　文　献

［１］　ＣａｌｋｉｎｓＨ，ＫｕｃｋＫ Ｈ，ＣａｐｐａｔｏＲ，ｅｔａｌ．２０１２ ＨＲＳ／

ＥＨＲＡ／ＥＣＡＳＥｘｐｅｒｔＣｏｎｓｅｎｓｕｓＳｔａｔｅｍｅｎｔｏｎＣａｔｈｅｔｅｒａｎｄ

ＳｕｒｇｉｃａｌＡｂｌａｔｉｏｎｏｆＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒ

ｐａｔｉｅｎｔ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ， ｐｒｏｃｅｄｕｒａｌ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ， ｐａｔｉｅｎｔ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄｆｏｌｌｏｗｕｐ，ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ，ｅｎｄｐｏｉｎｔｓ，ａｎｄ

ｒｅｓｅａｒｃｈｔｒｉａｌｄｅｓｉｇｎ［Ｊ］．Ｅｕｒｏｐａｃｅ，２０１２，１４（４）：５２８６０６．

［２］　ＣａｉＬ，ＹｉｎＹ，ＬｉｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｌａｔｅｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆ

ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｆｔｅｒｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，

２０１３，１６４（１）：８２８７．

［３］　ＣｈｅｕｎｇＪＷ，ＣｈｕｎｇＪＨ，ＩｐＪＥ，ｅｔａｌ．Ｔｉｍｅｃｏｕｒｓｅｏｆ

ａｄｅｎｏｓｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｖｅｉｎ ｒｅｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ

ｉｓｏｌａｔｉｏｎ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｄｏｒｍａｎｔｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＰａｃｉｎｇＣｌｉｎＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１２，３５（５）：５５６５６３．

［４］　ＣａｐｐａｔｏＲ，ＮｅｇｒｏｎｉＳ，ＰｅｃｏｒａＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｌａｔｅｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｃｒｏｓｓｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｌｅｓｉｏｎｓ

ｐｒｏｄｕｃｉｎｇｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｄｉｓｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎａｔｔｈｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｖｅｉｎ

ｏｓｔｉｕｍｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，

２００３，１０８（１３）：１５９９１６０４．

［５］　ＹｏｋｏｙａｍａＫ，ＮａｋａｇａｗａＨ，ＳｈａｈＤＣ，ｅｔａｌ．Ｎｏｖｅｌｃｏｎｔａｃｔ

ｆｏｒｃｅｓｅｎｓｏｒｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｅｄｉｎｉｒｒｉｇａｔｅｄｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｂｌａｔｉｏｎ

ｃａｔｈｅｔｅｒｐｒｅｄｉｃｔｓｌｅｓｉｏｎｓｉｚｅａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｓｔｅａｍｐｏｐａｎｄ

ｔｈｒｏｍｂｕｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＡｒｒｈｙｔｈｍＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００８，１（５）：

３５４３６２．

［６］　ＫｕｃｋＫＨ，ＲｅｄｄｙＶＹ，ＳｃｈｍｉｄｔＢ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙ

ａｂｌａｔｉｏｎｃａｔｈｅｔｅｒｕｓｉｎｇｃｏｎｔａｃｔｆｏｒｃｅｓｅｎｓｉｎｇ：Ｔｏｃｃａｔａｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０１２，９（１）：１８２３．

［７］　ＲｅｄｄｙＶ Ｙ，ＳｈａｈＤ，ＫａｕｔｚｎｅｒＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ

ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｎｔａｃｔ ｆｏｒｃｅ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｄｕｒｉｎｇ

ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅ

ＴＯＣＣＡＴＡｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ Ｒｈｙｔｈｍ，２０１２，９（１１）：

１７８９１７９５．

［８］　ＨａｌｄａｒＳ，ＪａｒｍａｎＪＷ，ＰａｎｉｋｋｅｒＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔａｃｔｆｏｒｃｅ

ｓｅｎｓｉｎｇｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓｓｉｔｅｓｏｆｉｎａｄｅｑｕａｔｅｃｏｎｔａｃｔａｎｄ

ｒｅｄｕｃｅｓａｃｕｔｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｖｅｉｎｒｅｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ：Ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ

ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１２：１０１０１６．［Ｅｐｕｂ

ａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］

（收稿：２０１３０３２１　修回：２０１３０５０３）

（本文编辑：金谷英

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３５０页）

［１９］　ＢａｄｏｅｒＥ．Ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＰｈａｒｍａｃｏｌＰｈｙｓｉｏｌ，２００１，２８（１２）：

９５９９．

［２０］　ＮｏｚａｗａＴ，ＩｇａｗａＡ，ＦｕｊｉｉＮ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍ

ｒｅｎａｌ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｎ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ａｆｔｅｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ Ｖｅｓｓｅｌｓ，２００２，

１６（２）：５１５６．

［２１］　ＢｒａｎｄｔＭＣ，ＭａｈｆｏｕｄＦ，ＲｅｄａＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｒｅｄｕｃｅｓｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｓ

ｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｓｉｓｔａｎｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

ＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，５９（１０）：９０１９０９．

［２２］　ＤａｖｉｅｓＪＥ，ＭａｎｉｓｔｙＣＨ，ＰｅｔｒａｃｏＲ，ｅｔａｌ．Ｆｉｒｓｔｉｎｍａｎ

ｓａｆｅｔｙｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｆｏｒｃｈｒｏｎｉｃｓｙｓｔｏｌｉｃ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ｐｒｉｍａｒｙｏｕｔｃｏｍｅｆｒｏｍＲＥＡＣＨＰｉｌｏｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，１６２（３）：１８９１９２．

［２３］　ＭａｉｓｅｌＷＨ，ＳｔｅｖｅｎｓｏｎＬＷ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ａｎｄｒａｔｉｏｎａｌｅｆｏｒｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２００３，９１（６Ａ）：２Ｄ８Ｄ．

［２４］　ＷｉｔｋｏｗｓｋｉＡ，ＰｒｅｊｂｉｓｚＡ，ＦｌｏｒｃｚａｋＥ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｎａｌ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ

ｃｏｕｒｓｅ，ａｎｄ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｓｌｅｅｐａｐｎｅａ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１１，

５８（４）：５５９５６５．

［２５］　ＮｇＣＹ，ＬｉｕＴ，ＳｈｅｈａｔａＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ

ｓｌｅｅｐａｐｎｅａａｓｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆａｔｒｉａｌｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｔｅｒ

ｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ，

２０１１：４７５１．

［２６］　ＬｉｎｚＤ，ＭａｈｆｏｕｄＦ，ＳｃｈｏｔｔｅｎＵ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｐｏｓｔａｐｎｅｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｒｉｓｅｓａｎｄ

ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ［Ｊ］．

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１２，６０（１）：１７２１７８．

［２７］　ＭａｈｆｏｕｄＦ，ＳｃｈｌａｉｃｈＭ，ＫｉｎｄｅｒｍａｎｎＩ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｒｅｎａｌ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｏｎｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｒｅｓｉｓｔａｎｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，

２０１１，１２３（１８）：１９４０１９４６．

（收稿：２０１３０５２４　修回：２０１３０７２９）

（本文编辑：金谷英）
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