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【摘要】肾动脉粥样硬化性狭窄（ＡＲＡＳ）是常见的动脉疾病，随着ＡＲＡＳ的进展可以引起肾脏灌注减低，激活肾素血管紧张素
醛固酮系统，最终引起继发性高血压、缺血性肾病、肾衰竭和充血性心力衰竭等疾病。ＡＲＡＳ血运重建的时机和疗效仍是临床关注
的重点，现将近期ＡＲＡＳ血运重建诊治的进展进行综述。
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　　肾动脉粥样硬化性狭窄（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｒｅｎａｌ
ａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ，ＡＲＡＳ）是常见的动脉疾病，通常为慢性
进行性病变，随着ＡＲＡＳ的进展导致长期的肾脏缺血，
逐渐出现肾小管萎缩、肾间质纤维化，最后导致肾萎

缩等不可逆的病理改变，引起继发性高血压、缺血性

肾病、肾衰竭等疾病。ＡＲＡＳ血运重建的时机、如何预
测疗效、改善肾功能其他辅助治疗方式仍是临床关注

的重点，现将近期 ＡＲＡＳ血运重建诊治的进展进行
综述。

１　ＡＲＡＳ到肾萎缩的病理生理学改变
ＡＲＡＳ是长期缓慢形成的，初期肾动脉狭窄不会

引起肾脏血流明显下降，通常认为当管腔明显闭塞

（＞７０％）时肾血流量和肾灌注压明显降低，进而促使
肾小球旁器释放肾素［１］，最后导致肾素血管紧张素
醛 固 酮 系 统 （ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓｙｓｔｅｍ，
ＲＡＡＳ）的激活。肾动脉狭窄进展过程中随着皮质和
髓质的血流量显著减少，肾小球滤过率（ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ
ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ＧＦＲ）下降，各种代偿机制被激活［２］，从

而维持肾内氧合水平良好［３］，但随着狭窄进展、肾脏

失代偿，最终导致明显的肾内组织（皮质）缺氧，皮质

脱氧蛋白水平增高，促进炎症损伤途径［４５］。肾功能

衰退和纤维化发展为缺血性肾病。伴随存活肾组织

的丧失、肾小球塌陷、肾小管结构脱失及转运功能受

损，最终导致肾萎缩。

２　ＡＲＡＳ的药物治疗
当存在单侧肾动脉狭窄且无进行性肾损伤和引

起严重的肾灌注压不足的情况下，适度的血压降低不

会引起狭窄肾脏的 ＧＦＲ下降［６］。但严重狭窄时导致

血流动力学改变，严重降低肾灌注压，损伤肾实质，抗

高血压药会使狭窄侧ＧＦＲ进一步下降［７］。因此，在对

ＡＲＡＳ患者进行降压之前，必须考虑狭窄侧肾功能恶
化的可能性。

在一些ＡＲＡＳ患者使用肾素血管紧张素系统抑
制剂治疗后，早期会出现 ＧＦＲ的快速下降，其临床结
果［收缩压、舒张压、心血管或肾脏死亡、心肌梗死、脑

卒中、充血性心力衰竭或进行性肾功能不全（ＧＦＲ下
降≥３０％，持续６个月）和永久性肾脏替代］和全因死
亡率与仅采用抗高血压药治疗时未出现 ＧＦＲ下降的
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患者相似。早期出现 ＧＦＲ的快速下降随着治疗时间
的推移，肾功能可能会有所改善［８］。

由于病理生理学机制，ＡＲＡＳ的最佳治疗药物是
肾素血管紧张素系统抑制剂［血管紧张素转化酶抑制
剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ）和血
管紧张素 Ⅱ 受体阻滞剂 （ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ）］。在单侧肾动脉疾病中使用 ＡＣＥＩ／
ＡＲＢ药物时，虽然狭窄侧肾脏的灌注减少，但对侧肾
脏会出现与狭窄侧ＲＡＡＳ激活相关的过度灌注和肾小
球高滤过，通过排钠利尿导致全身压力和血管容量正

常化。此时ＲＡＡＳ抑制剂不会引起ＧＦＲ下降，并可减
少对侧肾脏的高滤过和蛋白尿［６］。值得注意的是，单

侧重度狭窄的患者使用 ＲＡＡＳ抑制剂会导致 ＧＦＲ的
下降，因此使用ＡＣＥＩ／ＡＲＢ类药物时最好在肾灌注压
严重降低之前［９］。当出现不明原因的ＧＦＲ降低，尤其
是在血容量不足的情况下，要谨慎使用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ类
药物［１０］。

３　预测血运重建获益
血运重建术一直以来是治疗ＡＲＡＳ患者的重要手

段，血运重建术一般包括球囊扩张、支架植入术以及

外科手术［６］。血运重建是否优于最佳药物治疗，以及

真正受益于血运重建术对象的确定一直以来都是高

度争议的问题［１１１２］。从 ＳＴＡＲ、ＡＳＴＲＡＬ和 ＣＯＲＡＬ临
床试验数据可得知血运重建术在控制血压及降低血

压方面有一定作用［１３１４］，但血运重建术后对于肾功能

改善的需求仍未被满足，仅有小部分接受血运重建术

的患者肾功能获得恢复［１５］。除了研究设计患者纳入

等因素外，正如病理生理发展过程中描述的一样，血

管狭窄和血流下降非线性相关，血流下降同样与功能

下降非线性相关［１６］。如果血管狭窄程度并未严重影

响肾内氧合水平，肾实质不会出现缺氧功能下降的状

况［３］，这解释了为什么一部分患者安置支架后肾功能

及血压改善不明显［１７］。此外，当血管闭塞严重程度达

到阈值后，代偿机制无法维持肾内氧合，使实质肾灌

注受损最终导致肾内微血管结构的稀疏，从而损害肾

功能，且这种损伤通常是不可逆的［１８］，然而血运重建

术无法恢复微血管系统，这也是血运重建术后大多数

情况下肾功能无改善的原因。

《肾动脉狭窄的诊断和处理中国专家共识》［１９］中

强调，部分患者无法从血运重建术中受益是由于长期

高血压或肾缺血导致肾实质损伤引起。患者的肾功

能严重受损［指标：患肾长径≤７ｃｍ，尿液分析发现大
量蛋白（≥２＋），血肌酐≥３．０ｍｇ／ｄＬ，患肾 ＧＦＲ≤
１０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２），肾内动脉阻力指数≥０．８，超
声、计算机断层血管成像或磁共振血管成像显示肾实

质有大片无灌注区］，往往不可逆，并且血运重建对改

善肾功能的作用也微乎其微［１９］。但当有特定的检查

可确定缺血肾小球的休眠或者坏死状态，能证明肾动

脉严重狭窄导致ＲＡＡＳ激活时血运重建仍能改善肾血
管性高血压。

由此可见，对于肾血管狭窄时肾功能的评估显得

十分重要，随着功能磁共振的进展，血氧水平依赖磁

共振 成 像 （ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＢＯＬＤＭＲＩ）在评估肾脏疾病中的应
用越来越受到临床研究者的重视，主要集中于肾缺血

性疾病、糖尿病肾病、慢性肾脏疾病、肾衰竭、肾移植

等［２０］。近十年来，ＢＯＬＤＭＲＩ在评估肾脏功能方面的
作用获得了突破性进展，其原理是利用脱氧血红蛋白

的顺磁性效应，使脱氧血红蛋白在成像中充当内源性

对比剂，从 ＢＯＬＤ序列数据生成一组 Ｒ２的参数图
像［２１］。Ｚｈａｏ等［２２］的研究证明在患有肾动脉狭窄和无

肾动脉狭窄的肾脏之间，中度狭窄与重度狭窄（多普

勒超声速度＞３８４ｃｍ／ｓ）之间 Ｒ２值有显著差异，且
对髓质氧合状态的检测比肾皮质更敏感。当肾血流

量显著减少且肾脏仍可挽救时，出现高 Ｒ２值可以确
定从肾血运重建术中获益的患者［２１］，也可作为鉴别肾

脏不可逆实质损伤的标志物，以便更加精确地定义与

肾血管闭塞性疾病相关的氧合水平，评估肾实质氧合

情况，从而起到预测肾功能的作用［３］。

肾功能具有不可预测性，而 ＢＯＬＤＭＲＩ的 Ｒ２值
将基于缺血肾内的脱氧血红蛋白水平作为一个具有

独立预测性的非侵入性生物标志物，及时识别早期具

有不可逆肾功能损伤但可通过血运重建改善的肾脏，

有效评估肾实质氧合情况，起到预测肾功能的

作用［２２］。

４　血运重建治疗外的辅助治疗
血运重建术是治疗肾血管疾病和肾血管性高血

压的主要手段，但单纯依靠血运重建术无法完全恢复

肾功能。一些研究［２３］表明，根据ＡＲＡＳ病理生理学变
化，针对氧化应激、微血管损失、肾组织和微循环等机

制的干预或阻断，以及增强纤维生成级联反应，能改

善肾功能和恢复肾脏血流动力学。这种干预方式是

针对肾脏损伤途径的，可能成为改善或替代血运重建

术的一种新型治疗选择。

动脉粥样硬化性肾血管疾病中的肾损伤反映了

血管稀疏、氧化应激损伤和最终导致纤维化的炎性细

胞因子募集之间的复杂相互作用，所以仅恢复血管通

畅不足以恢复肾功能［２４］。下面４种辅助治疗方式为
肾动脉狭窄后肾脏血流量的恢复以及血管、肾小球、

肾小管结构的再生起到了重要作用。
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４１　间充质干细胞治疗
当急性肾损伤后可观察到一定程度的巨噬细胞

浸润。炎症细胞的功能作用经历了复杂的表型转变

（Ｍ１到Ｍ２的极性变化），从而介导抗炎作用、促进血
管生成，进行组织修复和重塑，包括肾小管再生［２５２６］。

间充质干细胞（ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌ，ＭＳＣ）可降低狭
窄后肾脏中细胞因子的表达，特别是肿瘤坏死因子α
和单核细胞趋化蛋白１。从Ｍ１（促炎性）向 Ｍ２（修复
性）极性转变所需的白细胞介素１受体相关激酶Ｍ缺
陷模型表明，无法在肾小球肾小管连接处再生肾小管
上皮细胞，从而导致长期的肾小管上皮细胞坏死、间

质纤维化和肾功能丧失，然而ＭＳＣ能调节多种炎性细
胞的特定表型和功能，包括将巨噬细胞导向修复性Ｍ２
极性，使其具有修复表型［２７］。ＭＳＣ的这些功能特性可
减轻间质纤维化和炎症性损伤，改善微血管密度，降

低氧化应激，有利于肾功能的恢复，在肾组织损伤和

微血管的修复中起着重要作用。然而 ＭＳＣ不能消除
血管狭窄［２８］。ＭＳＣ可作为血运重建后的辅助治疗手
段，帮助微血管结构全面地恢复；亦或在其他与血管

稀疏和炎症损伤相关的肾脏疾病中，作为一个帮助微

血管结构恢复的辅助手段。

４２　线粒体功能障碍治疗
线粒体功能障碍与氧化应激之间的关系十分密

切，而氧化应激的增加伴随炎症和纤维化紊乱，可以

认为线粒体功能障碍与血管丢失和肾小管间质纤维

化有关。

有关实验表明，通过抗氧化药物的治疗如积极给

予他汀类药物等，能减轻氧化应激损伤，改善肾皮质

过融合，增加微血管密度，并减少氧化应激损伤的标

志物。抗氧化药物的治疗能保护微血管结构，防止其

损失以及避免肾小管纤维化损伤，但无法降低 ＧＦＲ
值［２９］。线粒体功能障碍可能在急性和慢性损伤通路

中均存在，保护线粒体结构、修复受损的线粒体，有助

于增加腺苷三磷酸的供应、清除氧化应激损伤的标志

物，从而减少氧化应激和炎症反应，改善肾小管上皮

细胞凋亡［３０］。在血运重建时或慢性治疗期间恢复线

粒体功能和减轻氧化应激损伤可能会提供实质性益

处，也能作为血运重建的辅助手段。

４３　血管生长因子治疗
肾微血管内皮细胞对缺血性损伤高度敏感，再生

能力差，且微血管稀疏是在血管生成信号受损的背景

下发生的。肿瘤研究表明，血管内皮生长因子

（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）在吸引和极化
Ｍ２型巨噬细胞参与炎症清除和促进血管生成方面发
挥着重要作用。肾内类弹性蛋白多肽血管生长内皮

因子（ｅｌａｓｔｉｎｌｉｋｅｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅｓｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ，ＥＬＰＶＥＧＦ）治疗时，ＶＥＧＦ诱导微血管从先前
存在的血管中萌发（促进血管生成），因此能观察到皮

质和髓质微血管密度显著改善。ＥＬＰＶＥＧＦ治疗后巨
噬细胞表型可发生变化，反映了肾灌注的改善，从而

形成更健康、促炎性更少的肾实质，且ＥＬＰＶＥＧＦ治疗
后肾血流动力学有显著改善［３１］。肾内给予 ＶＥＧＦ可
刺激血管生成、微血管修复，改善微血管密度、肾血流

量、ＧＦＲ和纤维化，并减轻肾血管性高血压，这表明
ＥＬＰＶＥＧＦ治疗在减缓或部分逆转慢性肾脏病和改善
肾脏恢复前景方面的转化潜力［３２］。因此在未来的慢

性肾脏病治疗中ＥＬＰＶＥＧＦ也可作为一个可行策略。
４４　低能量超声体外冲击波治疗

持续的炎症、不可逆的间质纤维化和肾微血管丢

失，这些都会并发动脉粥样硬化。据报道，低能量超

声体外冲击波（ｓｈｏｃｋｗａｖｅ，ＳＷ）具有抗炎作用，可减
少缺血心脏中的巨噬细胞浸润并促使巨噬细胞表型

从Ｍ１转换为Ｍ２，ＳＷ也可无创性地激发新生血管，从
而保护肾实质的微血管系统。最新研究［２９］发现，在经

皮腔内肾动脉成形术治疗中添加 ＳＷ，可能通过抑制
炎症反应来改善肾动脉狭窄中肾组织损伤的进展，从

而改善肾功能。因此ＳＷ可作为血运重建中的辅助治
疗手段协助肾功能的恢复。

５　总结与展望
血运重建是ＡＲＡＳ的重要治疗手段，但血运重建

时机目前比较难以把握，如何预测治疗反应依旧是难

点。目前仍应严格按照指南共识的要求：无功能意义

的肾动脉狭窄患者不需置入肾动脉支架，对同时具备

解剖狭窄和功能意义狭窄的患者，肾动脉支架才有价

值。所以在进行血运重建术之前确定受益对象最为

关键。ＢＯＬＤＭＲＩ对于评估治疗时机及疗效还需更多
的临床试验加以验证。血运重建联合辅助治疗手段

的人体临床试验目前仍在进行中，是具有前景的治疗

手段。
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［１９］ 中国医疗保健国际交流促进会血管疾病高血压分会专家共识起草组．肾动

脉狭窄的诊断和处理中国专家共识［Ｊ］．中国循环杂志，２０１７，３２（９）：

８３５８４４．

［２０］ ＬｉＬＰ，ＨａｃｋＢ，ＳｅｅｌｉｇｅｒＥ，ｅｔａｌ．ＭＲＩｍａｐｐｉｎｇｏｆｔｈｅｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ

ｐａｒａｍｅｔｅｒＴ２ ｉｎｔｈｅｋｉｄｎｅｙ：ｂａｓｉｃｃｏｎｃｅｐｔ［Ｊ］．ＭｅｔｈｏｄｓＭｏｌＢｉｏｌ，２０２１，２２１６：

１７１１８５．

［２１］ ＬｉｎＺ，ＺｈａｎｇＢ，ＬｉｎＬ，ｅｔａｌ．Ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ

ｉｍａｇｉｎｇｔｏｐｒｅｄｉｃｔｓｐｌｉｔｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔａｆｔｅｒｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｔｉｎｇ

［Ｊ］．ＥｕｒＪＶａｓｃＥｎｄｏｖａｓｃＳｕｒｇ，２０２２，６３（４）：６５９６６０．

［２２］ ＺｈａｏＬ，ＬｉＧ，ＭｅｎｇＦ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｔｉｃａｌａｎｄｍｅｄｕｌｌａｒｙｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ

ｋｉｄｎｅｙｓｗｉｔｈｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓｂｙＢＯＬＤＭＲＩ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０２２，１７

（３）：ｅ０２６４６３０．

［２３］ ＬｅｒｍａｎＬＯ．Ｃｅｌｌｂａｓｅｄｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｍｅｄｉｃｉｎｅｆｏｒｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＴｒｅｎｄｓＭｏｌＭｅｄ，２０２１，２７（９）：８８２８９４．

［２４］ ＴｅｘｔｏｒＳＣ，ＬｅｒｍａｎＬＯ．Ｐａｒａｄｉｇｍｓｈｉｆｔｓｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：

ｗｈｅｒｅａｒｅｗｅｎｏｗ？［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１５，２６（９）：２０７４２０８０．

［２５］ ＳｉｍｅｏｎｉＭ，ＢｏｒｒｅｌｌｉＳ，ＧａｒｏｆａｌｏＣ，ｅｔａｌ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ａｎｕｐｄａｔｅｄ

ｎａｒｒａｔｉｖｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＮｅｐｈｒｏｌ，２０２１，３４（１）：１２５１３６．

［２６］ ＴｅｘｔｏｒＳＣ，ＡｂｕｍｏａｗａｄＡ，ＳａａｄＡ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅｍｃｅｌｌｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｉｎｊｕｒｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２１，１０（４）：７６５．

［２７］ ＩｓｈｉｕｃｈｉＮ，ＮａｋａｓｈｉｍａＡ，ＤｏｉＳ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｘｉａｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｅｄｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ

ｓｔｅｍｃｅｌｌｓｐｒｅｖｅｎｔｒｅｎａｌｆｉｂｒｏｓｉｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｒａｔｓ

［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌＲｅｓＴｈｅｒ，２０２０，１１（１）：１３０．

［２８］ ＷａｎｇＷ，ＳａｉＷＬ，ＹａｎｇＢ．［Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ

ｗｉｔｈｒｅｎａｌｔｕｂｕｌａｒｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｉｎｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙ

ｉｎｊｕｒｙ］［Ｊ］．ＳｈｅｎｇＬｉＸｕｅＢａｏ，２０２２，７４（１）：２８３８．

［２９］ ＦｅｒｇｕｓｏｎＣＭ，ＦａｒａｈａｎｉＲＡ，ＺｈｕＸＹ，ｅｔａｌ．Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ／ｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌ

ｄｅｒｉｖｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｅｌｉｃｉｔｂｅｔｔｅｒｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｆｔｈｅｉｎｔｒａｒｅｎａｌ

ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅｔｈａｎｒｅｎａｌｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｉｎｐｉｇｓｗｉｔｈｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２１，１０（４）：７６３．

［３０］ ＴａｎｒｉｏｖｅｒＣ，ＣｏｐｕｒＳ，ＵｃｋｕＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ：ａｐｒｏｍｉｓｉｎｇｔａｒｇｅｔｆｏｒ

ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃｓ，２０２３，１５（２）：５７０．

［３１］ ＥｎｇｅｌＪＥ，ＷｉｌｌｉａｍｓＥ，ＷｉｌｌｉａｍｓＭＬ，ｅｔａｌ．ＴａｒｇｅｔｅｄＶＥＧＦ（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ）ｔｈｅｒａｐｙｉｎｄｕｃｅｓｌｏｎｇｔｅｒｍ ｒｅｎａｌｒｅｃｏｖｅｒｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ

ｄｉｓｅａｓｅｖｉａｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１９，７４（５）：

１１１３１１２３．

［３２］ ＭｉａｏＣ，ＺｈｕＸ，ＷｅｉＸ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏａｎｄａｎｔｉｆｉｂｒｏｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＲｅｎＦａｉｌ，２０２２，４４（１）：８８１８９２．

收稿日期：

檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾

２０２２１０１３

（上接第５８０页）

［２８］ ＶａｌｇｉｍｉｇｌｉＭ，ＧａｇｎｏｒＡ，ＣａｌａｂｒóＰ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｌｖｅｒｓｕｓｆｅｍｏｒａｌａｃｃｅｓｓｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｉｎｖａｓｉｖｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ：ａ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１５，３８５（９９８６）：２４６５２４７６．

［２９］ ＴａｒｉｇｈａｔｎｉａＡ，ＦａｒａｊｏｌｌａｈｉＡＲ，ＭｏｈａｍｍａｄａｌｉａｎＡＨ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎｅｘｐｏｓｕｒｅ

ｌｅｖｅｌｓａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｖａｓｃｕｌａｒａｃｃｅｓｓｓｉｔｅｓｄｕｒｉｎｇＰＣＩ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｈｅｒｚ，２０１９，４４（４）：３３０３３５．

［３０］ 中国医师协会心血管内科医师分会，中国医师协会心血管内科医师分会血

栓防治专业委员会，中华医学会消化内镜学分会，等．急性冠状动脉综合征

抗栓治疗合并出血防治多学科专家共识［Ｊ］．中华内科杂志，２０１６，５５

（１０）：８１３８２４．

［３１］ ＲｏｂｉｎｓｏｎＭ，ＨｏｒｎＪ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙｏｆｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：ｗｈａｔｔｈｅ

ｐｒａｃｔｉｓｉｎｇｐｈｙｓｉｃｉａｎｎｅｅｄｓｔｏｋｎｏｗ［Ｊ］．Ｄｒｕｇｓ，２００３，６３（２４）：２７３９２７５４．

［３２］ ＣｏｌｌｅｔＪＰ，ＴｈｉｅｌｅＨ，ＢａｒｂａｔｏＥ，ｅｔａｌ．２０２０ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｗｉｔｈｏｕｔｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔＳＴｓｅｇｍｅｎｔ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２１，４２（１４）：１２８９１３６７．

［３３］ ＡｇｅｗａｌｌＳ，ＣａｔｔａｎｅｏＭ，ＣｏｌｌｅｔＪＰ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｔｐｏｓｉｔｉｏｎｐａｐｅｒｏｎｔｈｅｕｓｅｏｆ

ｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ

ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１３，３４（２３）：１７０８１７１３，１７１３ａ１７１３ｂ．

收稿日期：２０２２１１１５

·２９５· 心血管病学进展２０２３年７月第４４卷第７期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊｕｌｙ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．７


