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【摘要】自主神经失衡被认为在心律失常等心血管疾病的病理生理机制中至关重要，针对自主神经调控心血管疾病已成为一个

研究热点。随着材料科学、医学、物理学为代表的多学科快速发展和交叉融合，近几十年来神经调控领域取得了重大进展，针对自主

神经调控心血管疾病已开发了许多新的干预策略。现重点综述心脏自主神经调控领域中交叉策略研究新进展，以及目前技术的不

足和改进方向，指导自主神经调控治疗心血管疾病取得进一步转化应用。
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　　在过去２０年里，心脏自主神经调控的研究受到了
极大的关注，开发临床干预和植入一系列旨在用于心

脏神经调控治疗的设备的热潮已出现，目前正处于实

验结果临床转化的关键时刻。然而，在实际应用中仍

面临各种阻碍，如危险的病毒工具、较差的生物相容

性、不稳定的治疗效果以及对有线电源的依赖等。此

外，传统的神经调控技术通常使用外部设置的固定参

数，缺乏适应生理状态而调整刺激参数的闭环调控能

力，因此调控效果并不理想，甚至可能导致更严重的

副作用。借助多学科发展和交叉融合，研究人员已开

发基于电、磁、声、光和热等手段的多种神经调控技

术，逐步解决并优化整个心脏神经调控策略，现重点

分析总结心脏自主神经调控交叉策略的研究新进展。

１　心脏自主神经环路的构成
自主神经对心脏的活动进行调控，满足整个循环

系统和生物体在休息、压力和锻炼期间行为变化的需

要。心脏的自主神经与中枢神经系统之间相互联系，

同时也具有相对的独立性。目前认为支配心脏的自

主神经系统可分为三个水平：（１）较高的中枢包括大
脑皮层、脑干和脊髓；（２）外源性心脏自主神经，即胸
内外神经元，包括星状神经节（ｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎ，ＳＧ）；
（３）内源性心脏自主神经（心脏的“大脑”）［１］。
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心脏输出迷走神经或交感神经通路的兴奋性取

决于中枢以及心脏外源性和内源性神经节的几个层

次的共同输入。在某些病理状态下，如高血压、心肌

梗死和慢性心力衰竭的情况下，神经生理变化发生在

各个层面［２］。交感神经与迷走神经组成自主神经系

统，相互拮抗，二者在各个器官，特别是心脏和中枢神

经系统之间架起神经环路网络，传递神经信号，也为

神经调控策略奠定作用的基础和靶点。针对这些心

脏自主神经环路和关键靶点，已开发出基于电、磁、

声、光和热等多学科交叉神经调控技术（图１）。

图１　心脏自主神经环路和关键靶点及交叉调控技术

２　无创电学神经调控
神经系统通过电信号传导，大量的自主神经电刺

激手段用于治疗心血管疾病已广泛开展。针对自主

神经环路中的多个靶点，开发了颈部迷走神经刺激、

颈动脉窦电刺激和脊髓刺激等治疗方案。大量研究

表明这些技术可起到调控自主神经保护心血管的作

用，但都无法避免植入电池和神经电极，这些侵入性

操作限制了临床的广泛应用。

为了解决这些植入的问题，研究人员将目光聚焦

在耳迷走神经上。作为人体重要的迷走神经分支，耳

缘迷走神经介导的无创迷走神经调控应运而生。耳

支迷走神经受到刺激后，首先传入激活中枢的迷走神

经核团，之后再通过颈部迷走神经等传出支影响心

脏。２０１３年，Ｙｕ等［３］首次通过对耳迷走神经进行经

皮电刺激来治疗心律失常，通过固定在耳屏的鳄鱼夹

以８０％阈值（减缓窦性心率或房室传导所需的电压）
进行低水平耳屏迷走神经刺激（ｌｏｗｌｅｖｅｌｔｒａｇｕｓｎｅｒｖｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＬＬＴＳ），结果表明，ＬＬＴＳ持续３ｈ可逆转
快速心房起搏引起的心房重构，抑制心房颤动的诱

发。在犬心肌梗死模型中，持续９０ｄ的ＬＬＴＳ可减轻
心肌纤维化并抑制左心室重塑，同时也抑制 ＳＧ活性，
减少梗死边界区的电重构，甚至抑制室性心律失常

（ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａ，ＶＡ）的 发 生［４］。２０１５年，
Ｓｔａｖｒａｋｉｓ等［５］首次将该设备用于临床阵发性心房颤动

患者，以５０％阈值的电压程度进行１ｈ的ＬＬＴＳ，可抑
制心房颤动的持续时间和诱发，并减少炎性细胞因

子。Ｙｕ等［６］进行了一项随机对照临床试验，针对 ＳＴ
段抬高型心肌梗死患者在球囊扩张时进行 ２ｈ的
ＬＬＴＳ，抑制了心肌缺血再灌注损伤，减小了心肌梗死
面积，降低了炎症标志物水平以及 ＶＡ的发生率。
ＬＬＴＳ具有非药物、无创、经济和可调节的优点，这表
明它可能具有治疗各种心血管或炎症性疾病的广泛

前景。但是，仍需进一步的基础研究和大规模临床试

验来验证ＬＬＴＳ在临床应用中的可靠性和安全性。由
于其方便性，ＬＬＴＳ可应用于心血管疾病患者便携长
期使用，以显著降低患者发病风险，改善预后，减轻社

会医疗负担。

３　电磁学神经调控
３１　电磁场神经调控

电磁场（ｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃｆｉｌｅｄ，ＥＭＦ）治疗的原理是
通过磁场产生电流，非侵入性地激活和抑制部分区域

的神经元活性，已被临床应用于缓解癫痫、帕金森病

和抑郁症等神经系统疾病［７］。先前的研究［８］表明，磁

刺激可能通过改变自主神经活动来影响心律的变化。
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频率 ＜３００Ｈｚ的低频电磁场（ｌｏｗｆｒｅｑｕｅｎｃｙＥＭＦ，
ＬＦＥＭＦ）可抑制心律失常的发生，但高频电磁场刺激
可能诱发心律失常。Ｗａｎｇ等［９］证明 ＬＦＥＭＦ可能通
过抑制心房神经节（内源性心脏自主神经节）的神经

活动来预防心房颤动。此外，ＳＧ是心脏交感神经系统
中的一个关键节点，抑制其活性可抵抗心律失常并防

止心脏损伤。ＬＦＥＭＦ在犬模型中可实现诱导 ＳＧ活
性降低和ＶＡ发生率降低，其机制还可能与血管内一
氧化氮合成以及抗氧化和抗炎特性相关［１０］。２０２０年，
Ｍａｒｋｍａｎ等［１１］对５例持续性室性心动过速患者进行
了经皮磁刺激，这是该技术的首次人体试验，连接到

磁刺激系统的线圈被放置在第七颈椎棘突的侧面，靠

近ＳＧ的位置。ＥＭＦ以左斜方肌活动阈值的８０％进
行６０ｍｉｎ刺激，治疗后４８ｈ内持续性室性心动过速负
荷下降，室性心动过速发生率降低。

３２　磁纳米神经调控
ＥＭＦ也可用作引导靶向传输的方式，针对循环系

统的阻塞，包括动脉粥样硬化斑块，通过磁纳米颗粒

携带溶栓药物靶向到局部，增强治疗效果。血管内给

予具有神经毒性的 Ｎ异丙基丙烯酰胺单体或钙剂的
超顺磁性纳米颗粒可磁靶向到心房神经节，随后释放

神经毒性药物来降低其神经活性，借助这种新型靶向

给药系统可用于血管内靶向自主神经去神经，治疗与

心脏自主神经系统亢进相关的心律失常［１２］。

ＥＭＦ刺激可以“集中”或“全身”的方式应用于人
体，头、颈和胸部是“集中”刺激最常见的区域。

ＬＦＥＭＦ的安全性和有效性在多种医疗条件下得到了
证明。由于许多患者同时患有一系列复杂的心血管

疾病，因此这种设备可同时实现多种目标，应用前景

广阔。总而言之，在未来，这些设备可能会填补常规

医疗护理的空白，不幸的是，仍缺乏显示临床益处的

数据，应进行充分的对照临床试验来证明其潜在有

效性。

４　声学神经调控
４１　声学神经调控———脑心环路

超声作为一种传递能量的载体，具有良好的穿透

性、靶向性且无电离辐射。超声可通过热效应、空化

和声辐射力等生物效应发挥治疗作用，治疗性超声成

为近年来越来越受关注的技术，包括体外治疗性超声

和血管内超声，已成功应用于皮肤、神经、肿瘤等领

域［１３］。Ｙａｏ等［１４］构建了一个由超声成像换能器和聚

焦超声（频率３．８ＭＨｚ）组成的导管消融系统，在犬模
型中通过经食管超声消融 ＳＧ，实验组的心脏搏动 ＱＴ
间期低于假手术组和基线组，成功破坏神经节组织。

随后，研究人员研究了频率为１ＭＨｚ的低强度聚焦超

声对中枢和外周交感神经节的影响。研究［１５］结果表

明，聚焦超声可抑制神经节中ｃｆｏｓ蛋白的表达和减少
梗死周围的炎症，减弱交感神经功能，显著减少ＶＡ的
发生。

４２　声学神经调控———肾交感神经靶点
肾交感神经是自主神经系统环路上的重要靶点，

去肾神经术（ｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ，ＲＤＮ）可显著影响心脏
等其他器官。基于超声的热效应，已成功开发出经导

管超声消融装置，如 ＰａｒａｄｉｓｅＲＤＮ系统，使用球囊导
管来输送超声换能器，在血管周围１～６ｍｍ处进行环
形消融。多中心 ＲＡＤＩＡＮＣＥＨＴＮＳＯＬＯ研究［１６］中经

导管超声消融术可在无药物辅助和不良事件的情况

下降低患者的动态高血压。随后，ＲＡＤＩＡＮＣＥＨＴＮ
ＴＲＩＯ研究［１７］进一步证明，超声消融可降低耐药性高

血压患者的动态血压。对比发现超声消融比射频消

融更能显著降低血压，潜在的原因可能是消融目标位

于血管外，倾向于选择穿透性高的、累积热效应的方

式来消融肾交感神经［１８］。

此外，体外聚焦超声 ＲＤＮ系统也在研发中。
Ｗａｎｇ等［１９］通过具有中心同轴传感器换能器的球形超

声换能器（频率０．９８ＭＨｚ）用于构建非侵入性ＲＤＮ消
融系统。在犬模型上工作２７．４ｍｉｎ后，血压和血浆去
甲肾上腺素水平显著降低，组织学检查显示神经纤维

断裂和神经元坏死。之后１０例高血压患者接受非侵
入性ＲＤＮ治疗９ｍｉｎ，随访六个月后患者动态血压降
低，左室射血分数改善，且无并发症［２０］。Ｓｕｒｒｏｕｎｄ
ＳｏｕｎｄＴＭ系统提供了更快的非侵入式超声 ＲＤＮ系统。
由２２０个相位元件组成的相控阵换能器允许在２．８ｍｉｎ
内均匀消融肾动脉周围半径为６ｍｍ的球体上的１４个
区域。共有 ６９例持续性高血压患者参加了 ＷＡＶＥ
Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ系列研究［２１］，这些研究显示患者的血压显著

降低；此外，在１年的随访中，患者肾脏结构和功能良
好，无严重并发症。未来，还需更多的研究来进一步

阐明超声消融的最佳靶点。同时，个体化差异也对超

声ＲＤＮ提出了很高的要求，包括检测和定位设备。
４３　声遗传学神经调控

神经具有多种机械敏感性离子通道，可感受人体

内血管压力、肌肉张力等，Ｉｂｓｅｎ等［２２］在２０１５年首先
提出了声遗传学的概念，将超声和机械敏感性离子通

道结合起来，具有很高的神经调控准确性和特异性。

Ｄｕｑｕｅ等［２３］发 现，在细胞中瞬时受体电位 Ａ１
（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌａｎｋｙｒｉｎ１，ＴＲＰＡ１）对频率
为７ＭＨｚ的超声敏感，将ＴＰＲＡ１基因转移到小鼠大脑
的特定皮层区域进行超声刺激，钙成像和电生理检测

显示，只有表达 ＴＲＰＡ１基因的神经元被超声刺激激
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活，这表明基于ＴＲＰＡ１的声遗传学可有效地调节哺乳
动物神经元。众所周知，ＴＲＰＡ１等机械敏感性离子通
道不仅在中枢神经系统中表达，且分布在心脏［２４］，因

此，有理由推测基于机械敏感性离子通道的声遗传学

神经调控可能是心脏神经调控的一种潜在策略。

５　光学和光热神经调控
５１　光学神经调控

临床上光照治疗新生儿高胆红素血症过程中，出

乎意料地发现患者心率变异性显著降低［２５］。因此，

Ｗａｎｇ等［２６］将６１０ｎｍ波长的光源固定在中枢下丘脑
室旁核表面，并给予３０ｍｉｎ的光照，证明了光疗通过
抑制交感神经活动和炎症反应对心脏缺血再灌注损

伤和心肌梗死的保护作用。针对 ＳＧ的光疗已被证明
可缓解神经性疼痛并稳定心率变异性，Ｓａｔｏ等［２７］使用

半导体激光器对患者进行 ＳＧ光照，通过皮肤照射波
长为８１０ｎｍ的激光５ｍｉｎ，可减少室性期前收缩次数。
２００６年，Ｚｈａｎｇ等［２８］首次提出并定义了光遗传

学。随着光遗传学的快速发展，其已成为神经研究领

域的一个非常重要的组成部分。目前，人们越来越关

注心脏的光遗传学刺激及其在心律调节中的转化潜

力，包括基于光遗传学的心脏起搏、再同步和除颤。

Ｎｙｎｓ等［２９］通过腺相关病毒在大鼠心肌细胞中表达对

红光敏感型的视紫红质离子通道。然后将这些心脏置

于Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ装置中研究发现，照明终止了９７％的单
形性室性心动过速和５７％的多形性室性心动过速，而
在无照明的情况下这一比例为０。Ｙｕ等［３０］通过腺相关

病毒载体将古细菌视紫红质光敏蛋白转染到犬的 ＳＧ
中，通过黄绿光照（５６５ｎｍ）产生神经抑制作用。这项研
究表明，光遗传学技术能可逆性地抑制交感神经活动，

稳定心室的电生理，降低梗死诱导的ＶＡ发生率。
５２　光热神经调控

光照的同时也会带来热能，神经也表达一系列的

热敏离子通道，这也为直接调控神经奠定基础。借助

于光热纳米材料可通过近红外光实现局部精准的微

创神经光热调控。Ｙｅ等［３１］将金纳米颗粒注射到 ＳＧ
组织中并接受５ｍｉｎ８０８ｎｍ近红外光照射，交感神经
功能和神经活性受到抑制，从而降低了心肌缺血诱导

的ＶＡ发生率。之后 Ｚｈａｎｇ等［３２］进一步借助共价有

机框架纳米材料实现近红外光二区１０６４ｎｍ的光热
调控，达到穿透深度更深，光热效率更好的神经调控。

这种微创光热神经调控不仅可精确控制神经活性，还

可通过近红外光介导的神经调控应用于深层组织，且

无需病毒转染，具有很好的转化潜力。

６　自供电技术与闭环调控策略
６１　自供电神经调控技术

美中不足的是，这些器件都依赖于外部的能源供

应，需要的电池一般刚性强、体积较大、使用寿命较

短，给患者带来不便，更严重的是更换电池需进行相

应的手术，增加了患者的经济负担和风险。自

Ｗａｎｇ［３３］首次成功制备了压电和摩擦电纳米发电机以
来，基于纳米发电机的自供电技术因其能将环境中的

机械能转化为电能而受到了全世界的广泛关注。

Ｚｈａｎｇ等［３４］构建了一个基于压电纳米发电机的自供

电迷走神经刺激装置，可成功地从犬的颈动脉搏动中

获取生物机械能并转化为电能刺激颈部迷走神经，调

控自主神经。Ｚｈｏｕ等［３５］构建了一种基于摩擦电纳米

发电机无线自供电光遗传调节系统，利用人体运动能

量供电，实现了光遗传神经调控所需的有效光学照

明。长期调控可显著减轻心肌梗死诱导的交感神经

重构，改善心室功能障碍、减小梗死面积、增加电生理

稳定性。虽然只是一个初步的探索，但这些工作为设

计自供电神经调控器件提出了一种有见地的策略。

６２　闭环神经调控策略
纳米发电机不仅可供能，还可通过感受细微的形

变转换为电信号的形式实现自驱动的传感监测，具有

高灵敏度、实时响应和柔性可穿戴等优异的特点。纳

米发电机可将心脏跳动转化为电脉冲，通过示波器直

接展示出心脏的节律，大量研究显示这些心电信号具

有一定的诊断价值［３６］。此外，纳米发电机还可用来监

测血压、汗液电解质等生物信息。Ｓｕｎ等［３７］设计了一

种混合纳米发电机，可实现闭环自供电迷走神经调控

系统，可实时监测患者的脉搏波状态，并在心房颤动

发展过程中自动进行刺激脉冲。“监测调控”一体化
的闭环调控能基于个体的状态实时调整刺激参数，实

现治疗最优效果并减少副作用。总的来说，这种基于

纳米发电技术的闭环策略有望用于自我供电，智能

化、便携性管理和治疗慢性疾病。

７　总结
借助多学科的交叉融合，神经调控技术快速进

展，特别是功能性纳米材料能以极低的侵入性实现精

准、动态的神经调控。借助多学科交叉，神经调控装

置的微型化和可穿戴化也为实现个性化和智能化的

闭环神经调控开辟新途径。

参 考 文 献

［１］ ＧｉａｎｎｉｎｏＧ，ＢｒａｉａＶ，ＧｒｉｆｆｉｔｈＢｒｏｏｋｌｅｓＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｔｒｉｎｓｉｃｃａｒｄｉａｃｎｅｒｖｏｕｓ

ｓｙｓｔｅｍ：ｆｒｏｍｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｔｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｌｏｇｙ（Ｂａｓｅｌ），

２０２４，１３（２）：１０５．

［２］ ＨｅｒｒｉｎｇＮ，ＫａｌｌａＭ，ＰａｔｅｒｓｏｎＤＪ．Ｔｈｅａｕｔｏｎｏｍｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍａｎｄｃａｒｄｉａｃ

ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ：ｃｕｒｒｅｎｔｃｏｎｃｅｐｔｓａｎｄｅｍｅｒｇｉｎｇｔｈｅｒａｐｉｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｒｄｉｏｌ，

２０１９，１６（１２）：７０７７２６．

［３］ ＹｕＬ，ＳｃｈｅｒｌａｇＢＪ，ＬｉＳ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｌｅｖｅｌｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅａｕｒｉｃｕｌａｒｂｒａｎｃｈｏｆｔｈｅｖａｇｕｓｎｅｒｖｅ：ａｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅａｐｐｒｏａｃｈｔｏｔｒｅａｔｔｈｅ

·５４７·心血管病学进展２０２４年８月第４５卷第８期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ａｕｇｕｓｔ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．８



ｉｎｉｔｉａｌｐｈａｓｅｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０１３，１０（３）：４２８４３５．

［４］ ＹｕＬ，ＷａｎｇＳ，ＺｈｏｕＸ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｌｏｗｌｅｖｅｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒａｇｕｓ

ｒｅｄｕｃｅｓｃａｒｄｉａｃａｕｔｏｎｏｍｉｃｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｎｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｉｎｄｕｃｉｂｉｌｉｔｙｉｎ

ａｐｏｓｔｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣｌｉｎＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１６，２（３）：

３３０３３９．

［５］ ＳｔａｖｒａｋｉｓＳ，ＨｕｍｐｈｒｅｙＭＢ，ＳｃｈｅｒｌａｇＢＪ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｌｅｖｅｌｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓ

ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｖａｇｕｓｎｅｒｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１５，６５（９）：８６７８７５．

［６］ ＹｕＬ，ＨｕａｎｇＢ，ＰｏＳＳ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｌｅｖｅｌｔｒａｇｕｓｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａｐｒｏｏｆｏｆｃｏｎｃｅｐｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１７，１０（１５）：

１５１１１５２０．

［７］ ＲｏｓｓｏｎＳ，ｄｅＦｉｌｉｐｐｉｓＲ，ＣｒｏａｔｔｏＧ，ｅｔａｌ．Ｂｒａｉｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｏｔｈｅｒｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ｎｏｎｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｉｎｍｅｎｔａｌｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：ａｎｕｍｂｒｅｌｌａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．

ＮｅｕｒｏｓｃｉＢｉｏｂｅｈａｖＲｅｖ，２０２２，１３９：１０４７４３．

［８］ ＳｏｌｔａｎｉＤ，ＳａｍｉｍｉＳ，ＶａｓｈｅｇｈａｎｉＦａｒａｈａｎｉＡ，ｅｔａｌ．Ｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃｆｉｅｌｄｔｈｅｒａｐｙ

ｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｐａｔｅｎｔｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｅｆｆｅｃｔｉｖｅｄｅｖｉｃｅｓ，ａｎｄ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，２０２３，３３（２）：

７２７８．

［９］ ＷａｎｇＳ，ＺｈｏｕＸ，ＨｕａｎｇＢ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｌｏｗｆｒｅｑｕｅｎｃｙｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｌｅｆｔｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｒｅｄｕｃｅｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０１６，６：３０７８３．

［１０］ ＬａｉＹ，ＺｈｏｕＸ，ＧｕｏＦ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓｖａｇａｌｎｅｒｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ

ｉｍｐｒｏｖｅｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｉｎｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，２０２２，１１８（７）：１８２１１８３４．

［１１］ ＭａｒｋｍａｎＴＭ，ＨａｍｉｌｔｏｎＲＨ，ＭａｒｃｈｌｉｎｓｋｉＦＥ，ｅｔａｌ．Ｃａｓｅｓｅｒｉｅｓｏｆｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓ

ｍａｇｎｅｔｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｆｏｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａｓｔｏｒｍ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０２０，３２３

（２１）：２２００２２０２．

［１２］ ＹｕＬ，ＳｃｈｅｒｌａｇＢＳ，ＤｏｒｍｅｒＫ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｅｄｇａｎｇｌｉｏｎａｔｅｄｐｌｅｘｉｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ

ｕｓｉｎｇｍａｇｎｅｔｉｃｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｃａｒｒｙｉｎｇｃａｌｃｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｐａｙｌｏａｄ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣｌｉｎ

Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１８，４（１０）：１３４７１３５８．

［１３］ ＺｈａｎｇＤ，ＷａｎｇＸ，ＬｉｎＪ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｆｒｅｑｕｅｎｃｙｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ：ａｒｅｖｉｅｗ

［Ｊ］．ＵｌｔｒａｓｏｎＳｏｎｏｃｈｅｍ，２０２３，１００：１０６６０８．

［１４］ ＹａｏＹ，ＱｉａｎＪ，ＲｏｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉａｃｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｆｏｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ

ｔｒａｎｓｅｓｏｐｈａｇｅａｌｕｌｔｒａｓｏｎｉｃｓｔｒａｔｅｇｙｉｎｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］．ＵｌｔｒａｓｏｕｎｄＭｅｄＢｉｏｌ，

２０１９，４５（２）：４９０４９９．

［１５］ ＸｉａｎｇＣ，ＣｈｅｎｇＹ，ＹｕＸ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｉｎｔｅｎｓｉｔｙｆｏｃｕｓｅｄｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓｔｏｐｒｅｖｅｎｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０２４，２１（３）：３４０３４８．

［１６］ ＡｚｉｚｉＭ，ＳｃｈｍｉｅｄｅｒＲＥ，ＭａｈｆｏｕｄＦ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｒｅｎａｌ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｔｏｔｒｅａｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ（ＲＡＤＩＡＮＣＥＨＴＮＳＯＬＯ）：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，

ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，ｓｉｎｇｌｅｂｌｉｎｄ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｓｈａｍｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１８，

３９１（１０１３７）：２３３５２３４５．

［１７］ ＡｚｉｚｉＭ，ＳａｎｇｈｖｉＫ，ＳａｘｅｎａＭ，ｅｔａｌ．Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｆｏｒ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｒｅｓｉｓｔａｎｔｔｏａｔｒｉｐｌｅｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｐｉｌｌ（ＲＡＤＩＡＮＣＥＨＴＮＴＲＩＯ）：ａ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｓｉｎｇｌｅｂｌｉｎｄ，ｓｈａｍｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０２１，

３９７（１０２９３）：２４７６２４８６．

［１８］ ＦｅｎｇｌｅｒＫ，ＲｏｍｍｅｌＫＰ，ＢｌａｚｅｋＳ，ｅｔａｌ．Ａｔｈｒｅｅａｒｍｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｄｅｖｉｃｅｓａｎｄｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｓｉｓｔａｎｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

（ＲＡＤＩＯＳＯＵＮＤＨＴＮ）［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１３９（５）：５９０６００．

［１９］ ＷａｎｇＱ，ＧｕｏＲ，ＲｏｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｒｅｎａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｂｙ

ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｈｉｇｈｉｎｔｅｎｓｉｔｙｆｏｃｕｓｅｄｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｉｎａｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌ

［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，６１（２１）：２１８５２１９２．

［２０］ ＲｏｎｇＳ，ＺｈｕＨ，ＬｉｕＤ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｆｏｒｒｅｓｉｓｔａｎｔ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｕｓｉｎｇｈｉｇｈｉｎｔｅｎｓｉｔｙｆｏｃｕｓｅｄｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１５，６６

（４）：ｅ２２ｅ２５．

［２１］ ＮｅｕｚｉｌＰ，ＯｒｍｉｓｔｏｎＪ，ＢｒｉｎｔｏｎＴＪ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｒｎａｌｌｙｄｅｌｉｖｅｒｅｄｆｏｃｕｓｅｄｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ

ｆｏｒｒｅｎａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１６，９（１２）：１２９２１２９９．

［２２］ ＩｂｓｅｎＳ，ＴｏｎｇＡ，ＳｃｈｕｔｔＣ，ｅｔａｌ．Ｓｏｎｏｇｅｎｅｔｉｃｓｉｓａｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅａｐｐｒｏａｃｈｔｏ

ａｃｔｉｖａｔｉｎｇｎｅｕｒｏｎｓｉｎＣａｅｎｏｒｈａｂｄｉｔｉｓｅｌｅｇａｎｓ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０１５，６：８２６４．

［２３］ ＤｕｑｕｅＭ，ＬｅｅＫｕｂｌｉＣＡ，ＴｕｆａｉｌＹ，ｅｔａｌ．Ｓｏｎｏｇｅｎｅｔｉｃｃｏｎｔｒｏｌｏｆｍａｍｍａｌｉａｎｃｅｌｌｓ

ｕｓｉｎｇｅｘｏｇｅｎｏｕｓｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌＡ１ｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，

２０２２，１３（１）：６００．

［２４］ ＤｉｎｇＱ，ＬｉｕＸ，ＱｉＹ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＡ１ｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆｅｍｂｒｙｏｎｉｃｓｔｅｍ

ｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｄｙｎａｍｉｃｓ

［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌＲｅｓＴｈｅｒ，２０２３，１４（１）：１５８．

［２５］ ＪａｖｏｒｋａＫ，Ｍａｔ′ａｏｖáＫ，ＪａｖｏｒｋａＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｃｈａｎｇｅｓ

ｏｆｐｈｏｔｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｎｅｗｂｏｒｎｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＲｅｓ，２０２３，７２

（Ｓ１）：Ｓ１Ｓ９．

［２６］ ＷａｎｇＳ，ＷｕＬ，ＬｉＸ，ｅｔａｌ．Ｌｉｇｈｔｅｍｉｔｔｉｎｇｄｉｏｄｅｔｈｅｒａｐｙｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｂｙｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｅｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｒａｔｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２０１９，１６（１）：１３９．

［２７］ ＳａｔｏＴ，ＫａｍａｄａＲ，ＫｏｉｚｕｍｉＴ，ｅｔａｌ．Ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａｉｎａ

ｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈａｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｓｓｉｓｔｄｅｖｉｃｅｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｓｔｅｌｌａｔｅ

ｇａｎｇｌｉｏｎｐｈｏｔｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＣａｎＪＣａｒｄｉｏｌ，２０２０，３６（１２）：１９７７．ｅ１１９７７．ｅ３．

［２８］ ＺｈａｎｇＦ，ＷａｎｇＬＰ，ＢｏｙｄｅｎＥＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｎｅｌｒｈｏｄｏｐｓｉｎ２ａｎｄｏｐｔｉｃａｌｃｏｎｔｒｏｌｏｆ

ｅｘｃｉｔａｂｌｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｔｈｏｄｓ，２００６，３（１０）：７８５７９２．

［２９］ ＮｙｎｓＥＣＡ，ＫｉｐＡ，ＢａｒｔＣＩ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｏｇｅｎｅｔｉｃｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｉｎｔｈｅｗｈｏｌｅｈｅａｒｔ：ｔｏｗａｒｄｓｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｃａｒｄｉａｃｒｈｙｔｈｍｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１７，３８（２７）：２１３２２１３６．

［３０］ ＹｕＬ，ＺｈｏｕＬ，ＣａｏＧ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｏｇｅｎｅｔｉｃｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅ

ａｃｔｉｖｉｔｙｔｏｐｒｅｖｅｎｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１７，７０

（２２）：２７７８２７９０．

［３１］ ＹｅＴ，ＬａｉＹ，ＷａｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｃｉｓｅｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｏｌｄｎａｎｏｒｏｄｓｆｏｒｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇ

ａｇａｉｎｓｔｍａｌｉｇｎａｎｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｖｉａｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＡｄｖＦｕｎｃｔＭａｔｅｒ，２０１９，２９（３６）：１９０２１２８．１１９０２１２８．９．

［３２］ ＺｈａｎｇＬ，ＧｕｏＦ，ＸｕＳ，ｅｔａｌ．ＡＩＥｇｅｎｂａｓｅｄｃｏｖａｌｅｎｔｏｒｇａｎｉｃｆｒａｍｅｗｏｒｋｓｆｏｒ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇｍａｌｉｇｎａｎｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｖｉａｌｏｃａｌｈｙｐｅｒｔｈｅｒｍｉａｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．

ＡｄｖＭａｔｅｒ，２０２３：ｅ２３０４６２０．

［３３］ ＷａｎｇＺＬ． Ｐｉｅｚｏｅｌｅｃｔｒｉｃ ｎａｎｏｇｅｎｅｒａｔｏｒｓ—Ｔｈｅｉｒ ｐｒｉｎｃｉｐｌｅ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｃｓ，２００６，３５（１１）：８９７９０３．

［３４］ ＺｈａｎｇＹＺ，ＺｈｏｕＬＰ，ＧａｏＸＹ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｅｎｈａｎｃｅｄｆｌｅｘｉｂｌｅｐｉｅｚｏｅｌｅｃｔｒｉｃ

ｎａｎｏｇｅｎｅｒａｔｏｒ ｖｉａ ｌａｙｅｒｂｙｌａｙｅｒ ａｓｓｅｍｂｌｙ ｆｏｒ ｓｅｌｆｐｏｗｅｒｅｄ ｖａｇａｌ

ｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮａｎｏＥｎｅｒｇｙ，２０２１，８９（ＰｔＡ）：１０６３１９．

［３５］ ＺｈｏｕＬ，ＺｈａｎｇＹ，ＣａｏＧ，ｅｔａｌ．Ｗｉｒｅｌｅｓｓｓｅｌｆｐｏｗｅｒｅｄｏｐｔｏｇｅｎｅｔｉｃｓｙｓｔｅｍｆｏｒ

ｌｏｎｇｔｅｒｍｃａｒｄｉａｃｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｔｏｉｍｐｒｏｖｅｐｏｓｔＭＩｃａｒｄｉａｃｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｎｄ

ｍａｌｉｇｎａｎｔａｒｒｈｙｔｈｍｉａ［Ｊ］．ＡｄｖＳｃｉ（Ｗｅｉｎｈ），２０２３，１０（９）：ｅ２２０５５５１．

［３６］ ＴａｎｇＷ，ＳｕｎＱ，ＷａｎｇＺＬ．Ｓｅｌｆｐｏｗｅｒｅｄｓｅｎｓｉｎｇｉｎｗｅａｒａｂｌｅｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃｓ─Ａ

ｐａｒａｄｉｇｍｓｈｉｆｔｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＣｈｅｍＲｅｖ，２０２３，１２３（２１）：１２１０５１２１３４．

［３７］ ＳｕｎＹ，ＣｈａｏＳ，ＯｕｙａｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ｈｙｂｒｉｄｎａｎｏｇｅｎｅｒａｔｏｒｂａｓｅｄｃｌｏｓｅｄｌｏｏｐｓｅｌｆ

ｐｏｗｅｒｅｄｌｏｗｌｅｖｅｌｖａｇｕｓｎｅｒｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍｆｏｒａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＳｃｉＢｕｌｌ（Ｂｅｉｊｉｎｇ），２０２２，６７（１２）：１２８４１２９４．

收稿日期：２０２４０３２６

·６４７· 心血管病学进展２０２４年８月第４５卷第８期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ａｕｇｕｓｔ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．８


