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【摘要】随着社会经济的快速发展，肾动脉粥样硬化性狭窄的患病率逐渐上升，已成为继发性高血压的重要组成部分之一。由

于肾动脉粥样硬化性狭窄在发展过程中会影响心血管和肾脏等重要脏器，导致严重的并发症甚至死亡，因此及时发现该类患者并进

行早期干预显得尤为重要。但如何进行干预存在许多争议，肾动脉支架植入术的运用时机和疗效问题并未得到良好解决。现阐述

关于肾动脉粥样硬化性狭窄患者的肾动脉支架植入术治疗相关进展。
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　　肾动脉狭窄（ｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ，ＲＡＳ）是继发性
高血压的常见疾病类型，约２０％的继发性高血压患者
是由ＲＡＳ引起的［１］。ＲＡＳ病因主要分为三大类，一类
是肾动脉粥样硬化性狭窄（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙ
ｓｔｅｎｏｓｉｓ，ＡＲＡＳ），约占８２％；其余两类分别是大动脉
炎和肌纤维发育不良［２］。ＡＲＡＳ的临床意义与管腔狭
窄程度相关。中重度狭窄的ＡＲＡＳ一方面可引起肾功
能迅速恶化，出现缺血性肾病或肾萎缩［３］。另一方

面，由于肾脏血流灌注降低，激活肾素血管紧张素醛
固 酮 系 统 （ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｏｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍ，
ＲＡＡＳ），引起肾血管性高血压，逐渐进展为难治性高
血压［４］。最终，ＲＡＡＳ导致心室重塑使收缩和舒张功
能减退，可反复发生充血性心力衰竭或肺水肿［５６］。

当肾动脉管腔狭窄≥５０％时一般需干预治疗。尽管
２０１７年中国专家共识［１］指出，肾动脉支架植入术可在

ＡＲＡＳ≥７０％或 ＡＲＡＳ≥５０％且狭窄两端峰值收缩压
差≥２０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ）或平均压差≥

１０ｍｍＨｇ的患者中进行，表明该狭窄具有血流动力学
意义，需及时解除狭窄，恢复血流，但 ＡＲＡＳ患者治疗
方式选择的界限仍不明确，选择肾动脉支架植入术是

否会有短期或远期获益目前尚不清楚。现就ＡＲＡＳ患
者肾动脉支架植入术的治疗进展进行综述。

１　肾动脉造影指导肾动脉支架植入术及效果评价
尽管用于诊断ＲＡＳ的辅助检查层出不穷，但血管

造影仍是诊断 ＡＲＡＳ的金标准，对疑似 ＡＲＡＳ病例需
进一步完善血管造影［７］。目前，ＡＲＡＳ的经皮介入技
术成熟，手术成功率 ＞９６％，且很少出现手术并
发症［８］。

近２０年来，许多研究者为探讨ＡＲＡＳ患者是否适
用于肾动脉造影视觉评估指导下的肾动脉支架植入

术做了一些临床研究，但得到了阴性结果，使得人们

开始怀疑介入治疗效果也许并不理想。随着争议越

发激烈，越来越多已发表的相关研究证明了血运重建

后可使心血管获益，使得人们又看到了介入治疗新的
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希望。目前，探究 ＡＲＡＳ患者干预后的结局主要包括
血压（ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＢＰ）、肾功能、心血管和肾脏不良
事件。以下将根据近年来的临床研究分析ＡＲＡＳ患者

经皮腔内肾动脉成形术及支架植入术后对上述主要

结局的影响（见表１）。

表１　经皮腔内肾动脉成形术及支架植入术对ＡＲＡＳ患者结局的影响

作者

（年份）
人数／例 纳入标准

基线

ＢＰ（或抗
高血压药数量）

肾功能

结局

ＢＰ（或抗
高血压药数量）

肾功能
心血管和肾脏

不良事件

Ｗｈｅａｔｌｅｙ等［９］

（２００９）

８０６
药物组（４０３）

血运重建组（４０３）
ＡＲＡＳ患者

ＢＰ
药物组：

１５２／７６ｍｍＨｇ
血运重建组：

１４９／７６ｍｍＨｇ

抗高血压药数量

药物组：２．８
血运重建组：２．８

血清肌酐

药物组：

１７８μｍｏｌ／Ｌ
血运重建组：

１７９μｍｏｌ／Ｌ

ＢＰ
药物组：

１４１／７０ｍｍＨｇ
血运重建组：

１４１／７３ｍｍＨｇ

抗高血压

药数量

药物组：３
血运重建组：２．８

血清肌酐

药物组：

１８４μｍｏｌ／Ｌ
血运重建组：

２０９μｍｏｌ／Ｌ

两组发生心血管

疾病、肾脏疾病和

死亡的风险相似

Ｂａｘ等［１０］

（２００９）

１４０
药物组（７６）
支架组（６４）

肌酐清除率

＜８０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
且经无创影像学

评估ＡＲＡＳ≥
５０％的患者

ＢＰ
药物组：

１６０／８３ｍｍＨｇ
支架组：

１６３／８２ｍｍＨｇ

抗高血压药

数量

药物组：２．９
支架组：２．８

血清肌酐

药物组：

１４５μｍｏｌ／Ｌ
支架组：

１５４μｍｏｌ／Ｌ

估算肌酐

清除率

药物组：４６ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
支架组：４５ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

ＢＰ
药物组：

１５５／７９ｍｍＨｇ
支架组：

１５５／７７ｍｍＨｇ

抗高血压药

数量

药物组：２．９
支架组：２．６

血清肌酐

药物组：

１６８μｍｏｌ／Ｌ
支架组：

１５６μｍｏｌ／Ｌ

估算肌酐清除率

药物组：４６ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
支架组：５０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

两组心血管事件、

肾功能恶化发生

率和死亡率无显

著差异

Ｃｏｏｐｅｒ等［１１］

（２０１４）

９４７
药物组（４８０）
支架组（４６７）

严重ＡＲＡＳ患者
（ＡＲＡＳ≥６０％
且收缩压梯度≥
２０ｍｍＨｇ，或
ＡＲＡＳ≥８０％）

收缩压

药物组：

１５０ｍｍＨｇ
支架组：

１５０ｍｍＨｇ

ｅＧＦＲ
药物组：５７ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
支架组：５８ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

收缩压下降

药物组：

１５．６ｍｍＨｇ
支架组：

１６．６ｍｍＨｇ

—

主要复合终点（卒

中、心肌梗死、因

充血性心力衰竭

住院治疗、进行性

肾功能不全或永

久性肾脏替代治

疗、心血管或肾脏

不良事件导致的

死亡）的发生率无

明显差异

Ｃｈｒｙｓａｎｔ等［１２］

（２０１４）
２０２

ＡＲＡＳ≥６０％且
伴有高血压（收

缩压≥１４０ｍｍＨｇ
或 舒 张 压 ≥
９０ｍｍＨｇ且服用
两种及以上的

抗高血压药），

均行支架植入术

ＢＰ：１６２／
７８ｍｍＨｇ

血清肌酐：

１０６μｍｏｌ／Ｌ
ｅＧＦＲ：５８ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

ＢＰ
９个月后：
１４５／７５ｍｍＨｇ
３年后：

１４６／７５ｍｍＨｇ

ｅＧＦＲ
９个月后：５７ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
３年后：５７ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

有１８例患者死亡

Ｋｉｍ等［１３］

（２０１９）

４７
低风险组（２６）
高风险组（２１）

已接受经皮血管

成形术伴或不伴

支架植入术的

ＡＲＡＳ患者

ＢＰ
低风险组：

１３４／７６ｍｍＨｇ
高风险组：

１５２／７７ｍｍＨｇ

ｅＧＦＲ
低风险组：４９ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
高风险组：３３ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

ＢＰ稳定
低风险组：

９例（３６．０％）
高风险组：

１４例（７７．８％）

肾功能改善

低风险组：

２例（８．０％）
高风险组：

５例（２７．８％）

血管成形术后

有８例（１７．０％）
患者发生急性

肾损伤
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续表

作者

（年份）
人数／例 纳入标准

基线

ＢＰ（或抗
高血压药数量）

肾功能

结局

ＢＰ（或抗
高血压药数量）

肾功能
心血管和肾脏

不良事件

Ｗｏｌａｋ等［１４］

（２０１１）
３２

均行肾动脉血管成

形术和支架植入术

的ＡＲＡＳ患者

ＢＰ：１６１／
８４ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：３．２

血清肌酐：

１４１μｍｏｌ／Ｌ

ＢＰ：１３５／
７１ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：２．９

血清肌酐：

１５０μｍｏｌ／Ｌ
—

Ｌｉａｏ等［１５］

（２０１２）
１２５

均行肾动脉血管成

形术和支架植入术

的ＡＲＡＳ患者

ＢＰ：１６８／
９２ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：２．７

血清肌酐：

１４７μｍｏｌ／Ｌ
ｅＧＦＲ：５８ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

ＢＰ：１４１／
８０ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：１．６

血清肌酐：

１５７μｍｏｌ／Ｌ
ｅＧＦＲ：５６ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

—

Ｊｕｊｏ等［１６］

（２０１６）
３１

均行肾动脉成形术

的 ＡＲＡＳ≥７５％且
跨病变压力梯度 ＞
２０ｍｍＨｇ的患者

２４小时
动态血压：

１３５／７４ｍｍＨｇ

血清肌酐：

１０６μｍｏｌ／Ｌ
ｅＧＦＲ：４７ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

术后动态 ＢＰ下
降幅度与基线动

态ＢＰ相关

肾功能较基线

无明显差异
—

Ｒｅｉｎｈａｒｄ等［１７］

（２０２２）
１０２

ＡＲＡＳ≥７０％的患
者且伴有至少一种

以上临床表现：肾

功能迅速下降、难

治性高血压、复发

性心力衰竭或肺

水肿

２４小时
动态血压：

１６６／８２ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：４

ｅＧＦＲ：４１ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

　３个月后
２４小时动态
血压较基线比：

收缩压下降

２０ｍｍＨｇ，
舒张压下降

８ｍｍＨｇ

　３个月后
ｅＧＦＲ较基线比：
增加７．８ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

３例患者发作心
力衰竭或肺水

肿并伴肾功能

恶化，其中 ２例
患者需透析

Ｚｅｌｌｅｒ等［１８］

（２０１７）

８６
药物组（４１）
支架组（４５）

具有血流动力学意

义的ＡＲＡＳ患者
—

ｅＧＦＲ
药物组：５６ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
支架组：５３ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

平均收缩压

下降幅度

药物组：

５ｍｍＨｇ
支架组：

７ｍｍＨｇ

ｅＧＦＲ的
变化幅度

药物组：３．０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
支架组：４．３ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

两组发生复合

心血管不良事

件的发生率无

明 显 统 计 学

差异

Ｃａｔｅｎａ等［１９］

（２０１７）
５４

均行肾动脉支架植

入 术 的 ＡＲＡＳ＞
７０％且伴有难治性
高血压的患者

ＢＰ：１６１／
９７ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：３．４

血清肌酐：

１１５μｍｏｌ／Ｌ
２４小时肌酐
清除率：８１ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

　３周后
ＢＰ：１４４／
８８ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：２

３周后
血清肌酐：

１１５μｍｏｌ／Ｌ
２４小时肌酐
清除率：７７ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

长期随访中左

心室壁厚度显

著减少，且左心

室的舒张功能

有所改善

Ｖａｓｓａｌｌｏ等［２０］

（２０１８）
２６３

ＡＲＡＳ≥７０％的
患者

ＢＰ：１５５／
８０ｍｍＨｇ

ｅＧＦＲ：３０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

— —

经皮腔内血运

重建术后可降

低发生终末期

肾病、心血管事

件等复合终点

事件的风险

Ｍｉｓｒａ等［２１］

（２０１６）
１０５２

均行肾动脉

支架植入术的

ＡＲＡＳ患者

ＢＰ：１５６／
７７ｍｍＨｇ
抗高血压药

数量：２．９

肾小球滤过率：

４２ｍＬ／
（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

平均收缩压下降

１７．６ｍｍＨｇ，平
均舒张压下降

７９ｍｍＨｇ，抗高
血压药数量减少

０．１８

—

３０ｄ进展为肾
脏替代治疗的

发生率为２．６％，
全因死亡率为

１．２％

　　注：血运重建组（或支架组），表示该组患者既接受了经皮腔内肾动脉成形术及支架植入术，同时又联合了药物治疗；药物组，表示该组患者仅接
受了药物治疗。ｅＧＦＲ，估算的肾小球滤过率。
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１１　肾动脉支架植入术对ＢＰ的影响
一项１０年前的随机对照 ＡＳＴＲＡＬ研究［９］共招募

８０６例ＡＲＡＳ患者，并随机分配至药物组和血运重建
组，两组基线ＢＰ分别为１５２／７６ｍｍＨｇ和１４９／７６ｍｍＨｇ，
随访５年后两组ＢＰ均有下降，但药物组 ＢＰ下降幅度
较为明显，由此，该研究者们认为血运重建效果不佳。

然而，该研究纳入的大多为轻中度患者，并未纳入适

合行血运重建的重度 ＡＲＡＳ患者。同年，Ｂａｘ等［１０］为

探讨肾动脉支架植入术是否能改善肾功能受损的

ＡＲＡＳ患者，开展了前瞻性随机对照 ＳＴＡＲ研究，将患
者随机分配至药物组和支架组，两组基线 ＢＰ分别为
１６０／８３ｍｍＨｇ和１６３／８２ｍｍＨｇ，研究结束时的数据
表明两组ＢＰ均较前降低，但两组之间并无明显差异。
ＣＯＲＡＬ研究［１１］共纳入９４７例ＡＲＡＳ≥６０％的患者，研
究方法与 ＡＳＴＲＡＬ和 ＳＴＡＲ研究类似，结果显示虽然
两组收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）均下降，但支
架组在降低ＢＰ方面较药物组略有优势［－２３ｍｍＨｇ
（９５％ＣＩ－４．４～－０．２），Ｐ＜０．０５］。在 ＨＥＲＣＵＬＥＳ
试验［１２］中，对２０２例ＡＲＡＳ合并高血压患者行肾动脉
支架植入术，基线 ＳＢＰ为１６２ｍｍＨｇ，９个月和３６个
月后ＳＢＰ分别为１４５ｍｍＨｇ（Ｐ＜０．０００１）和１４６ｍｍ
Ｈｇ（Ｐ＜０．０００１）。此外，多项非随机对照试验［１３１５］也

证明ＡＲＡＳ患者行肾动脉支架植入术后可降低ＢＰ，还
可减少抗高血压药的使用数量。

为准确地观察 ＢＰ变化幅度和下降程度，研究者
们开始利用 ２４小时动态血压监测（ａｍｂｕｌａｔｏｒｙｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ，ＡＢＰＭ）而不是临床随机 ＢＰ。Ｊｕｊｏ
等［１６］在肾动脉血管成形术术前及术后进行 ＡＢＰＭ，结
果显示ＡＢＰＭ对术后ＢＰ有预测优势。在一篇近期发
表的前瞻性研究文章中，Ｒｅｉｎｈａｒｄ等［１７］用 ＡＢＰＭ评估
重度ＲＡＳ患者支架植入术后的短期和远期预后，数据
表明ＳＢＰ和舒张压均显著下降，且ＡＢＰＭ中ＳＢＰ至少
降低１０ｍｍＨｇ，抗高血压药日剂量也显著减少。由此
可见，ＡＢＰＭ较随机ＢＰ可能更适合监测ＡＲＡＳ患者对
术后ＢＰ的反应情况。

实际上，若纳入合适的患者，肾动脉支架植入术

比单用药物治疗所获得的益处可能更加明显，只是大

多数随机对照研究未纳入恰当的适合行支架植入术

的病例。总之，肾动脉支架植入术能改善或稳定 ＢＰ，
尤其对ＡＲＡＳ合并难治性高血压患者，效果较为显著。
１２　肾动脉支架植入术对肾功能的影响

ＡＲＡＳ常引起肾功能不全，其中很重要的一个指
标是肾小球滤过率下降，经肾动脉支架植入术后能否

改善肾功能的争议较大。由于ＲＡＡＳ的激活可导致肾
血管系统的重塑和肾脏纤维化，引起肾脏不可逆性恶

化，此时通过肾动脉支架植入术并不能逆转肾功能。

从理论上，若在肾动脉发生永久性改变之前进行干

预，解除管腔狭窄，抑制 ＲＡＡＳ的激活，则肾功能是可
能出现逆转的。然而，所积累的研究数据发现事实上

并不理想。如前所述，ＡＳＴＲＡＬ研究［９］中展示了在

５年随访后，药物组和血运重建组的 ＡＲＡＳ患者肾功
能均有所恶化，但药物组肾功能恶化程度更大，可见

血运重建对肾功能更有利。然而，ＳＴＡＲ研究［１０］的主

要结果显示肾动脉支架植入术并不能改变肾损害的

进展。当然，ＡＳＴＲＡＬ和 ＳＴＡＲ研究所存在的局限性
前面已讨论过，二者的结果并不完全可靠，不能绝对

肯定或否定肾动脉支架植入术对肾功能的影响。一

项前瞻性的多中心随机对照ＲＡＤＡＲ研究［１８］旨在比较

单用药物治疗或肾动脉支架植入术联合药物治疗对

ＡＲＡＳ患者肾功能的影响，数据显示了药物组和支架组
的基线与 １２个月后估算的肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ
ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）的变化幅度，分别为
３０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）和４．３ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）。即使
两组比较差异无统计学意义，但不可否认的是，支架

组的 ｅＧＦＲ有所上升，肾功能有所改善。在 Ｒｅｉｎｈａｒｄ
等［１７］的研究中同样观察到了支架植入术后肾功能改善

的结果，ｅＧＦＲ较基线增加了７．８ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）
（９５％ＣＩ４．５～１１．１，Ｐ＜０．００１）。

尽管肾动脉支架植入术后能否对肾功能进行逆

转具有较大争议，但研究者们有着一致的观点，认为

在进行支架植入术前，应准确地评估肾动脉是否完全

闭塞，肾脏是否已进展为纤维化，导致不可逆的肾功

能丧失。ＡＣＣ／ＡＨＡ指南［２２］和中国专家共识［１］均表

示对伴有显著血流动力学的ＡＲＡＳ或是伴有难治性高
血压、肾功能快速下降、一过性肺水肿、不明原因的充

血性心力衰竭的ＡＲＡＳ患者，宜行肾动脉支架植入术。
对无临床表现或晚期肾病的ＡＲＡＳ患者也许从肾动脉
支架植入术中获益较少［２３２４］。

１３　肾动脉支架植入术对心血管和肾脏不良事件等
发生的影响

　　有研究［１９］表明，肾动脉支架植入术在伴有难治性

高血压的ＡＲＡＳ患者中，不仅可降低 ＢＰ，减少服用抗
高血压药的数量，还可长期改善肾功能和心室结构，

从而降低发生心血管疾病和肾脏进行性损害的风险。

相关荟萃分析［２５］结果提示，肾动脉血运重建和抗高血

压药联合治疗可显著降低ＡＲＡＳ患者左心室肥大的风
险。另外，关于肾脏不良事件方面也有相关临床试验

进行探究。Ｖａｓｓａｌｌｏ等［２０］表明蛋白尿＜１０００ｍｇ／ｄ的
ＡＲＡＳ患者在肾动脉支架植入术后可降低发生终末期
肾病的风险。然而，Ｍｉｓｒａ等［２１］则认为蛋白尿 ＞
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３００ｍｇ／ｄ和ｅＧＦＲ＜４５ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）的 ＡＲＡＳ
患者行支架植入术后，肾脏进行性恶化和全因死亡的

风险增加。当前对于行肾动脉支架植入术是否能减

少肾脏不良事件的发生暂无统一的认识和观点，需进

一步探讨。

２　联合肾动脉功能学指标指导肾动脉支架植入术及
效果评价

　　值得一提的是，单用肾动脉造影指导 ＡＲＡＳ患者
支架植入术可能会导致许多并不令人满意的结果，因

为血管造影仅根据视觉进行解剖学评估，而无法进行

功能学上的评估。血流储备分数（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗ
ｒｅｓｅｒｖｅ，ＦＦＲ）是功能学评估参数之一，用于评估血管
狭窄程度，是指导支架植入术的重要指标［２６］。目前

ＦＦＲ检测技术较为成熟，从血管造影发展至计算机断
层扫描测量，主要用于评估冠状动脉狭窄的治疗方式

和判断预后。

从冠状动脉延伸至肾动脉，血管造影联合肾脏血

流储备分数（ｒｅｎａｌｆｒａｃｔｉｏｎａｌｆｌｏｗｒｅｓｅｒｖｅ，ｒＦＦＲ）指导肾
动脉支架植入术似乎更为可靠。然而，难题在于心肌

与肾脏的生理差异明显不同，冠状动脉介入的功能学

指标能否完全转移至 ＲＡＳ上不得而知。为探索 ｒＦＦＲ
的可行性，将 ｒＦＦＲ的计算方法与冠状动脉 ＦＦＲ的计
算方法基本保持一致，即在充血状态下，ＲＡＳ病变远
端的最大血流量与无狭窄的近端的最大血流量之

比［２７］。此时，还需引入一个新的功能学指标———静息

状态下狭窄处远端平均压力（ｄｉｓｔａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，Ｐｄ）与无
狭窄处近端平均压力（ａｏｒｔｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，Ｐａ）的比值，即
Ｐｄ／Ｐａ［２７］。

Ｋｄｚｉｅｌａ等［２８］的研究表明ｒＦＦＲ和 Ｐｄ／Ｐａ的最佳
临界值分别为 ０．８和 ０．９３，ｒＦＦＲ＜０．８诊断 ＲＡＳ≥
７０％的敏感性和特异性均为７８％，而 Ｐｄ／Ｐａ＜０．９３的
诊断敏感性和特异性分别为 ９５％和 ５５％。Ｍｉｔｃｈｅｌｌ
等［２７］研究显示 ｒＦＦＲ＜０．８的患者比 ｒＦＦＲ≥０．８的患
者在肾动脉支架植入术后 ＢＰ改善更明显（Ｐ ＝
００４）。相反，Ｋｄｚｉｅｌａ等［２９３０］根据临界值 ｒＦＦＲ＝０．８
和Ｐｄ／Ｐａ＝０．９３指导３５例患者行肾动脉支架植入术
并随访６个月，遗憾的是，未观察到 ｒＦＦＲ和 Ｐｄ／Ｐａ与
术后ＢＰ和肾功能改善相关。另外，少数研究者［３１］探

索了ｒＦＦＲ设定为０．９时肾静脉肾素的分泌显著增加，
表明该狭窄具有血流动力学意义。由此可见，用于评

估肾脏血管狭窄的功能学指标 ｒＦＦＲ的临界值设定目
前尚不清楚，其预测ＲＡＳ患者远期预后仍存在许多未
知，还需更多前瞻性的临床试验来证明。

３　联合影像学技术指导肾动脉支架植入术及效果
评价

　　对于应如何治疗 ＲＡＳ是目前国际上的重点关注

话题，即使按照医生的临床判断和当前的相关指南仍

无法可靠地选择 ＲＡＳ的治疗方式。联合影像学技术
指导ＲＡＳ治疗或许值得一试。
３１　联合血管内超声技术

众所周知，血管内超声（ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ，
ＩＶＵＳ）可用于指导经皮冠状动脉介入治疗。因此，在
２０年前就有人将 ＩＶＵＳ用于 ＡＲＡＳ患者，观察其是否
具有同样的决策效应，但有研究［３２］认为术中 ＩＶＵＳ指
导肾动脉支架植入术的效果并不理想。相反，有研究

者［３３］发现联合 ＩＶＵＳ的支架植入术可使患者的 ＢＰ获
益（即使肾功能无明显改善）。目前，ＩＶＵＳ用于评估
肾动脉管腔狭窄病变指导 ＡＲＡＳ患者治疗的证据有
限，相关临床数据较少，暂不能得出肾血管造影联合

ＩＶＵＳ指导治疗有效的结论。
３２　联合血氧水平依赖性磁共振成像技术

血氧水平依赖性磁共振成像（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＢＯＬＤＭＲＩ）是
一种非侵入性且发展成熟的技术，其 Ｒ２值的高低与
脱氧血红蛋白的浓度密切相关，可反映组织器官缺血

缺氧的严重程度［３４］。有研究［３５］发现使用 ＢＯＬＤＭＲＩ
可早期发现肾脏缺血但肾脏氧合良好，且暂未发生肾

功能不全的患者，进而早期干预，挽救缺血肾脏，保护

肾功能。近期的一项研究［３６］表明接受肾动脉支架植

入术的重度ＡＲＡＳ患者，其 ＢＯＬＤＭＲＩ髓质 Ｒ２值可
预测术后单个肾功能改善的情况。从当前的研究现

状来看，肾动脉支架植入术联合 ＢＯＬＤＭＲＩ应用于
ＡＲＡＳ患者可能会使其及时获益，改善缺氧，保全肾
功能。

４　总结和展望
ＲＡＳ是继发性高血压中常见的类型之一，当患者

出现难治性高血压以及肾功能快速下降等异常变化

时，临床医师应高度警惕其患有 ＲＡＳ的可能，需经过
一系列检查并结合临床病史判断 ＲＡＳ的病因是否由
动脉粥样硬化引起。目前，多个研究证明在合适的

ＡＲＡＳ患者中行肾动脉支架植入术能改善 ＢＰ和减少
心血管事件的发生，但肾功能能否改善或肾脏不良事

件是否减少尚存争议。未来，将会有源源不断的探索

和创新，使肾动脉支架植入术的应用更加精确、技术

更加前沿，为更广阔的ＡＲＡＳ人群带来远期益处。
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