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摘  要 

颈动脉体(CB)是主要的外周化学感受器，感受机体中的低氧分压、高二氧化碳分压、血液酸性和低灌注

刺激。在应对低氧血症、高碳酸血症和酸中毒时，颈动脉化学感觉放电可引起反射性呼吸、自主神经和

心血管系统调节。CB过度活化已被认为在交感神经介导的疾病的维持和进展中发挥作用，如高血压、心

力衰竭、睡眠呼吸暂停、慢性阻塞性肺疾病和代谢综合征，故而CB可作为治疗上述疾病的潜在靶点。但

在某些病理条件下，CB细胞受到刺激，导致大小或重量增加。一些临床研究已经证实CB体积与一些交感

神经相关疾病或危险因素有关。CB增大可能是一种新的交感神经相关心血管事件的预测因子，独立于传

统的心血管危险因素。CB体积与其他心血管危险因素联合评价的应用可能有利于临床心血管事件的风险

评估。目前国际上对于如何直观评估CB大小仍处于探索阶段，现临床较多运用颈动脉超声及CTA评估CB
体积，基于核磁(MR)评估CB体积也有一定探索。本文将总结现有的影像学评估CB体积的成果相比较，

将具体探讨和验证各方法的准确性，进一步推进将CB无创性评估作为交感神经相关疾病患者的颈动脉体

调节治疗的一个有前途的筛查和评估预测指标。 
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Abstract 
The carotid body (CB) is the main peripheral chemoreceptor, sensing hypoxia, hypercapnia, acido-
sis and hypoperfusion in the body. In response to hypoxemia, hypercapnia and acidosis, carotid 
chemosensory discharge can cause reflexive regulation of the respiratory, autonomic and cardio-
vascular systems. Excessive activation of the CB has been implicated in the maintenance and pro-
gression of sympathetic-mediated diseases, such as hypertension, heart failure, sleep apnea, chronic 
obstructive pulmonary disease and metabolic syndrome, thus making the CB a potential therapeu-
tic target for these conditions. However, under certain pathological conditions, CB cells are stimu-
lated, leading to an increase in size or weight. Some clinical studies have confirmed that CB volume 
is associated with some sympathetic-related diseases or risk factors. Enlarged CB may be a new pre-
dictor of sympathetic-related cardiovascular events, independent of traditional cardiovascular risk 
factors. The combined evaluation of CB volume with other cardiovascular risk factors may be ben-
eficial for the risk assessment of clinical cardiovascular events. Currently, the international com-
munity is still in the exploratory stage for how to visually assess the size of the CB. Currently, carotid 
ultrasound and CTA are commonly used in clinical practice to evaluate CB volume, and there are 
also certain explorations based on MR for the assessment of CB volume. This article will summarize 
the existing imaging assessment results of CB volume, specifically discuss and verify the accuracy of 
each method, and further promote the non-invasive assessment of the CB as a promising screening 
and predictive indicator for the treatment of carotid body regulation in patients with sympathetic-
related diseases. 
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1. 颈动脉体生理基础及解剖结构 

1.1. 颈动脉体生理基础 

颈动脉体(CB)传统上与呼吸的外周控制有关，通过检测血气浓度和 pH 的变化达到调节呼吸、适应环

境的目的。然而，这种观点在过去的几十年里改变了[1] [2]。现在 CB 被认为是一种位于颈动脉分叉处的

多模态化学受体，感受机体中的低氧分压、高二氧化碳分压、血液酸性和低灌注刺激，它可被一系列血

源性物质刺激，如血管紧张素 II (Ang II)、醛固酮、胰岛素、肾上腺素和乳酸，并激发许多中枢和外周途

径的反射反应，调控包括血液、肾脏、胃肠、内分泌、代谢和行为方面的行为。在应对低氧血症、高碳酸

血症和酸中毒时，颈动脉化学感觉放电可引起反射性呼吸、自主神经和心血管调节。这是 CB 过度激活

导致高血压、心力衰竭等疾病的生理基础[3]。 
颈动脉体血供丰富，小动脉受交感神经系统支配。过度的交感神经活动可能通过低灌注潜在地触发

化学感受器的激活。持续的交感神经活动也可能重塑颈动脉体小动脉，导致灌注改变，直接影响化学感

受器的敏感性。颈动脉体细胞产生大量的化学递质(包括多巴胺、去甲肾上腺素、P 物质)，这些递质被释
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放以触发附近传入末梢的受体电位，导致其去极化和动作电位的产生[4] [5]。 
CB 血管球细胞缺氧的化学转导机制已被广泛研究，但仍有待进一步研究和讨论。线粒体依赖的信号

通路对这一感觉过程起着至关重要的作用。据研究，CB 球囊细胞对 O2 的感知需要一个功能性的线粒体

复合物 I，该复合物在缺氧时被抑制，导致电子传递链中的电子传递不完全，NADH 的积累和活性氧(ROS)
的线粒体形成[5]。缺氧时电子传递链的抑制也可能发生在复合体 IV 中，这是由于复合体 IV 与几乎只在

球囊细胞中表达的蛋白(HIGD1C 和 COX4I2)相关而产生的高氧敏感性[6]。其他研究提出了气体递质的参

与，如内源性产生的硫化氢(H2S)，由于线粒体氧化受到抑制，其浓度在缺氧时在球囊细胞中增加[7]。血

管球细胞中这些分子细胞内浓度的增加促进了 K+电流的抑制，导致 I 型细胞去极化，进入 Ca2+通过 l 型
Ca2+通道，释放一个或多个兴奋性递质(乙酰胆碱和三磷酸腺苷)，进而增加神经放电的神经末梢的化学感

觉神经元[2]。 
研究表明，在一些心血管疾病中，颈动脉体产生异常的反射亢进。通过反射回路的调节产生过度的

交感神经活动，这与疾病的发展和维持有关，并有助于终末器官损伤。目前所研究的机制包括：离子通

道的过表达，如 ASIC3 和 TASK 通路，以及化学感觉岩石神经元中 P2X3 介导的嘌呤能信号通路的上调，

降低一氧化碳水平，高水平的硫化氢和活性氧，上调促炎细胞因子(炎症介质)和细胞因子受体。在血管球

细胞内，调节其兴奋性的细胞内钙的离子通道或第二信使系统的活性也可能发生变化[1] [3] [4] [7] [8]。
这种亢进的反射性心肺反应的特征是过度通气和对血管床和心脏的交感神经放电增加。与过度通气相关

的心动过速反过来会增加心排血量，导致急性升高动脉血压[3]。 
在稳态 O2传感系统的器官中[3]，CB 通常被认为是主要的和典型的 O2传感器，因为它是在导致低氧

血症的条件下立即生存所必需的。现有研究表明，人类和大多数哺乳动物的双侧 CB 切除术可实际消除

缺氧通气反应(HVR) [9]。基于此理论，消融 CB 已被提出用于治疗人类严重和顽固性高血压[3]。 

1.2. 颈动脉体解剖结构 

CB 是位于在颈动脉分叉处偏下内侧的一个双侧小器官[9]，其与动脉外膜紧密接触，呈小圆形至卵

形，在心肺控制方面发挥基本功能[9]-[11]。CBs 包含血管、传入和传出神经末梢，以及 I 型细胞簇(血管

球或化学感受器细胞)和 II 型细胞簇(支持胶质细胞)组成[1]。在发育过程中，这两种类型的细胞都起源于

神经外胚层的神经嵴细胞[10]，在胚胎发生过程中从颈上神经节迁移到颈动脉分叉处[9]。其中 I 型细胞围

绕毛细血管组织与大量的开孔毛细血管网络紧密接触，并被 II 型细胞(支持胶质细胞)包围[2]。I 型细胞簇

是由与毛细血管和传入纤维密切接触的多巴胺能细胞形成的。血管球细胞是 CB 的传感元件，包含 O2敏

感的 K+通道。II 型细胞是具有结构作用的非兴奋性细胞，作为新的血管球细胞的前体和分泌调节传入输

出的递质[1] [8]。两种细胞的特定比例决定了该颈动脉体的功能。 
除了形成薄壁组织的各种细胞类型外，CB 还含有丰富的维管组织、结缔组织和脂肪组织。成年人的

颈动脉体大小变化很大，据报道其直径变异范围在 1.5~7 mm [8]。具体来说，长度 5~7 mm，宽 2.5~4 m 
[12]。在一项研究中，估计的平均体积约为 20 mm3 (20.7 ± 3.8 mm3)，性别或年龄之间没有显著差异[9]。
另一项研究提出在成人健康人群中体重约为 12 毫克[2]。 

CB 的血供非常丰富，正是由于丰富的血供，CB 能够更好地感知外周血液的成分变化。在人类中，

CB 血液供应的来源被发现来自一种被称为“血管球动脉”的小动脉，这条动脉在个体之间有许多起源。

这些分支包括颈总动脉的分叉、颈外动脉、颈内动脉、升咽动脉或椎动脉，甚至是甲状腺颈干——锁骨

下动脉的一个分支。但人类 CB 血供的来源有巨大的差异，这种差异可能与种族有关[8]。 

2. 颈动脉体与疾病的关系 

越来越多的新证据表明，异常增强的 CB 化学感觉放电引起交感高反应性，这是顽固性高血压、收
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缩性心力衰竭(HF)、阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)和心脏代谢疾病的常见标志[2] [3] [13]-[17]。 

2.1. 颈动脉体和高血压 

早在 1982 年 ANDRZEJ TRZEBSKI 团队就轻度高血压和颈动脉体化学感受器之间关系做了一定研

究。在早期原发性高血压患者中，周围和中枢化学敏感性可能会增强。研究者以此为目的测量并比较了

年龄匹配的年轻高血压和正常血压受试者对等氧性缺氧(动脉化学感受器的主要刺激)和高氧下高碳酸血

症(主要通过颅内化学敏感区起作用的刺激)的血压和心率反应[18]。Sinski 等人(2012)在未经治疗的高血

压男性患者中进行了一项随机、交叉、安慰剂对照研究。与对照组相比，高血压受试者的静息肌肉交感

神经活动(MSNA)、收缩压和舒张压都更高[19]。 
因此，动脉化学感受器在原发性高血压的功能机制中的可能作用已通过多种方式被推断出来。在大

鼠原发性高血压模型中观察到以下变化：颈动脉体传入活动对缺氧的敏感性增加和依赖于外周化学感受

器增强静息驱动的过度通气。这些发现可对应至人类高血压人群，因间歇性缺氧等酸性缺氧可导致外周

化学感受器兴奋，导致交感神经异常激活，使静息性血压升高[2] [3] [11] [13] [20] [21]。 
同时，近年来越来越多的证据表明，肥胖和胰岛素抵抗是导致抵抗性高血压发病率上升的主要原因。

在临床管理中，各种复杂的信号通路明显导致血压持续升高，高血浆瘦素水平已成为一个重要特征。瘦

素可以增加颈动脉窦神经的活动，从而提高血压。他们进一步注意到，瘦素诱导的颈动脉窦神经的活动，

将化学感觉输入从颈动脉体的氧敏感血管球细胞传递到髓质中心，被色氨酸(瞬时受体电位)通道的非选

择性阻滞剂所消除[22]。 

2.2. 颈动脉体和心力衰竭 

HF 的两个主要特征是存在自主神经不平衡和呼吸模式紊乱，这两种特征都已被证明与 HF 的程度密

切相关。事实上，增强的 CB 化学反射驱动和过度的交感神经外流对 HF 的发展和进展的贡献已经在人类

和实验动物模型中得到证实。增强的 CB 化疗反射驱动已被证明在 HF 心肺疾病的进展中发挥关键作用，

而高 CB 化疗敏感性与 HF 患者的高死亡风险和不良预后密切相关。在实验性 HF 中，CB 的化学感觉活

动呈紧张性升高，导致交感神经兴奋和呼吸不稳[2] [9] [11]。 

2.3. 颈动脉体和慢性阻塞性肺疾病 

慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者交感神经激活的增加明显来自于血浆去甲肾上腺素的增加，并与血浆

肾素活性和醛固酮浓度的增加相关。慢性呼吸衰竭患者的肌肉交感神经活动增强。在 COPD 患者中，低

氧血症和高碳酸血症共存，激活外周化学感受器(低氧血症)和中枢化学感受器(高碳酸血症)。短期氧气补

充减少了这些患者的肌肉交感神经流量，表明外周化学感受器参与。COPD 患者的交感神经激活也可能

与其他情况有关，如动脉和心脏压力反射功能障碍、呼吸模式[3]。 

3. 颈动脉体影像学检测 

3.1. 计算机断层血管造影检查 

因 CB 是一种高度灌注的器官，其内血流丰富[23]，因此通过注射造影剂后在计算机断层血管造影

(CTA)上可见。根据 CB 这一结构特点，CTA 选取预监控扫描是在主动脉弓，在升主动脉内有一个目标的

区域。进行了 0.6 mm 准直图像的螺旋采集从主动脉弓的下侧面到上侧面额窦[24]。 
早在 2011 年，Nguyen 等人便证实了在一系列因各种适应症而接受 CTA 治疗的患者中，能够稳定检

测出颈动脉体[24]。在 Nguyen 等人的研究中，总共初步评估了 180 个 CTA。一名患者因存在颈动脉体肿
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瘤而被排除在研究之外。在大多数扫描图中都可以看到正常的颈动脉体。82.6%的 CTA 显示右侧颈动脉

体(179 项研究中有 148 项)。86.0%的扫描结果显示为左颈动脉体(179 项研究中的 154 项)。右侧颈动脉体

横向尺寸平均 2.4 mm，AP 尺寸平均 2.0 mm。横向尺寸的 SDs 为 0.8 mm，AP 尺寸为 0.6 mm。左侧颈动

脉体平均横向尺寸 2.2 mm，AP 尺寸 2.1 mm。横向测量和 AP 测量的 SDs 分别为 0.7 mm 和 0.5 mm。这

项研究证明了识别正常颈动脉体的重要性，这现在可以在颈部的 CTA 上常规看到。颈动脉体是颈动脉分

叉处的一个增强的软组织肿块，横向和 AP 成像尺寸范围为 1.1~3.9 mm2 SDs。这些值与所报道的解剖解

剖结果一致。由于体积平均，显示颈动脉体所需的最小截面厚度为 1 mm [24]。 
Nguyen 等人的研究仅讨论了 CTA 可以实现对 CB 的观测，并进行一定程度的测量。而 CB 因其复杂

的功能，其体积是否在某些病变中存在改变也引起了学界的关注。在 Nguyen 的研究之后，Sreejit Nair 开
始运用 CTA 这一手段探索在心力衰竭及高血压患者中，CB 体积是否有变化。结果显示：在 65%的 HF
和 HTN 患者(11/17)和 57%的对照组(8/14)中发现了右侧 CB。在 83%的 HF 和 HTN 患者(15/18)和 36%的

对照组(5/14)中发现了左侧 CB。在对照组患者中，最小的颈动脉体的纵向和横向尺寸为 1 mm × 1 mm。

右侧 CB 显示 HF 组的平均横截面积为 2.79 mm2，而对照组为 1.40 mm2 (p = 0.02)。HF 和 HTN 患者左侧

CB 的平均横截面积为 3.13 mm2，而对照组为 1.53 mm2 (p = 0.03)。两组患者的左右 CBs 值均无差异。HF
组和 HTN 组右、左侧 CBs 呈强正相关，对照组 CBs 没有或仅忽略正相关[25]。  

同年，J.A. Cramer 团队也用 CTA 对 288 例患者进行了 CB 体积的测量，以此研究 CB 体积与高血

压、糖尿病、心衰等疾病是否有相关性。本次研究中，纳入了 134 例对照组，其余 154 例患者中，72 例

为糖尿病，46 例为充血性心力衰竭，130 例为高血压。在 88.5% (255/288)的患者中发现和测量了两种 CBs。
只有 5.5%的患者(16/288)出现一种 CB，5.9%的患者(17/288)未出现任何 CB。任何非可视化的 CB 均未纳

入统计学分析。所有患者的平均轴向 CB 尺寸范围为右侧 1.2 ± 6.8 mm，左侧 1.3 ± 7.3 mm。整个组左右

CBs 的平均大小差异均未达到统计学意义(p < 0.05)。与对照组相比，高血压、糖尿病、心衰等疾病患者

的平均 CB 大小增加了 20%~25%，具有统计学意义。高血压、糖尿病、心衰等疾病患者之间的平均 CB
大小没有显著性差异[14]。 

2021 年，S’andor Csizmadia 等人共回顾性分析了 141 例 CTA。141 例患者中有 129 例准确检测到

CBs，成功率为 91%。对左侧颈动脉体的识别更为成功，在 134 例患者中有 95%的患者能清晰测得颈动

脉体。总共 141 例患者中包括 16 例对照组，96 例仅高血压(HT)患者，12 例 HT 和既往急性心肌梗死(AMI)
患者，9 例 HT 和心力衰竭(HF)患者，8 例 HT 和慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者。为评估变异性，运用两

个序列进行测量，右侧颈动脉体的平均尺寸±标准偏差第一次测量为 3.05 ± 0.97 mm2，第二次测量 3.04 ± 
0.89 mm2。在左侧颈动脉体的第一次测量的平均 CB 尺寸为 2.94 ± 0.88 mm2，第二次测量的平均 CB 尺寸

为 2.95 ± 0.87 mm2。没有横截面积有显著的观察者内变异(RS 和 LS 分别为 p < 0.54 和 p < 0.42)。对照组

的 CB 平均面积为 2.31 ± 0.82 mm2 (右侧(RS))，而对照组为 2.34 ± 0.66 mm2 (左侧(LS))。高血压患者的 CB
大小明显增大：3.07 mm2 (RS) (p < 0.019) vs. 2.91 mm2 (LS) (p < 0.002)。其结果显示某些伴有交感神经系

统活动增加的疾病与 CBs 显著增加相关。仅 HT 组患者的 CB (RS 为 3.07 ± 0.81 mm2 LS 为 2.91 ± 0.74 
mm2)大于对照组。在 RS 上，仅 HT 组患者与对照组的 RS 大小有显著差异(p < 0.019)。在 LS 上，差异明

显，但未达到显著水平(p < 0.079)。AMI 合并 HT 的患者，CB 平均大小 RS 为 3.5 ± 0.74 mm2，LS 为 3.44 
± 0.72 mm2。实测数据显示的趋势与我们的完全相同先前的假设：既往心脏病发作和 HT 患者的 CB 大于

仅 HT 或 HT 患者的控制。在后一种情况下，双方差异均显著(p < 0.002) [24]。 
根据既往研究我们可以得出，高血压、心力衰竭、糖尿病、慢性阻塞性肺病等合并症患者的颈动脉

体体积呈显著增大，同时具有一定的累积效应。但较值得注意的是，在 Nguyen 等人的研究中，慢性阻塞

性肺病合并高血压的患者，CB 并未显著大于对照组[24]。同时，大多数研究仅在最大径平面选取横纵经
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计算，而未计算体积，所以并不能完全客观反应 CB 体积增大的情况。 

3.2. 颈动脉彩超检查 

颈动脉高频超声被广泛应用于动脉粥样硬化相关的心血管风险评估。在相似的深度下，使用颈动脉

超声同样可以很好地检测、测量和定量分析 CB。且由于 B 超价格更加适宜，操作更加方便，且无需注射

造影剂等优点，颈动脉彩超较 CTA 和 HRMR 呈像更易用于临床检查。 
在一项研究中共纳入了 1226 名患者接受连续个体接受了颈动脉超声检查。颈动脉体被检测为实性、

卵石状、低回声结构，总体颈动脉体检出率为 78.7% (965/1226)。根据测量结果将纳入的参与者根据最佳

CBV 截止值分为两组：高 CBV 组 364 (≥3.535 mm3)，低 CBV 组 647 (<3.535 mm3)。 
单因素和多因素回归分析表明，HT、慢性心力衰竭 (CHF)、慢性肺部疾病、吸烟和高 BMI 与颈动

脉体增大呈正相关。此外，患有三种合并症的个体的颈动脉体明显大于患有一种或两种合并症的个体，

这表明合并症对颈动脉体体积存在累积效应。 

3.3. 颈动脉壁成像检查 

同时，磁共振(MR)由于其良好的组织对比和全面的组织特征，已成为头颈部区域必要的成像方式。

考虑到现代高场扫描仪增强的信噪比和分辨率能力，应该可以在头颈部检查中区分未改变的 CBs。 
在 MR 研究中，选取磁共振颈动脉壁呈像(HRMR)相关序列，经 CT 结果验证后，鉴定出 103 个 CBs，

其敏感性为 88.79% (95% CI 81.60%~93.90%)。研究表明，MR 和 CTA 方法的敏感性没有显著差异。两种

方法的 CBs 可见性无显著性差异(Cochrane Q 检验，p = 0.64)。观察者之间有 107 个 CT 读数达到了一致

性(占总数的 92.2%)。97 个可见实例和 10 个不可见实例。7 个不一致的 CB 最初没有被一个观察员发现，

在两个案例中，每个观察员都将 CB 归因于其他结构。相比之下，97 例 MR(占总数的 83.6%)一致，13 例

CBs 一个观察者无法察觉六个结构不匹配。有一个更高的比率(92%的病例，p = 0.04) [12]。 

4. 各影像学比较 

对于颈动脉体积的影像学探究，因 CTA 在颈动脉体瘤等手术中的应用，其应用于颈动脉体积测量相

对于其他影像学更早。但其涉及到电离辐射，而严重钙化病变的成像可能会高估疾病的负担。超声是一

种广泛用于筛查的方法，但其空间、时间和对比度分辨率有限，降低了其相对于 MRI 评估颈动脉体周围

组织及颈动脉狭窄、血管壁斑块成分的准确性[26]。HRMR 分辨率较高，能够更准确分辨颈动脉体周围

组织，同时也能使患者在颈动脉斑块成分分析等方面综合受益，更能预测心血管风险。但 HRMR 中的 CB
尺寸和体积可能由于较低的空间分辨率和 CBs 的强烈增强，导致部分体积伪影。 

由于当前领域缺乏 Meta 分析，本研究通过系统性综述整合现有独立研究结果，定性比较三种影像学

方法的优劣：在敏感性方面，HRMR 在检测 CB 时表现与 CTA 无明显统计学差异，超声因分辨率限制敏

感性较低。在特异性方面，HRMR (90%~97%)因高组织对比度显著优于CTA (84%~91%)和超声(77%~86%)。 
总的来说，应用于颈动脉体体积评估的成像方式，包括超声、CTA 和 HRMR。每种成像方式的优点

和缺点，关于其诊断检测这些特征的准确性，尚未进行大型实验比较评估，以产生关于一种方法优于另

一种方法的稳健结果[12]。根据现有的结果分析，各检验方法在检验阳性率，CTA 和 HRMR 无太大差异，

均相较颈动脉彩超高。这可能是由于对操作者的要求远高于 CTA 和 HRMR 有关，有一定的局限性。但

作为筛查方法，颈动脉彩超更具有便捷性，价格也相对其他两种检查方式更能被患者接受。 

5. 讨论 

总的来说，在心血管疾病及代谢疾病的病人中，CB 体积都有增大的趋势。其中以高血压最为显著，
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并且在高血压合并其他心血管疾病的情况中进一步增大。最近的研究也将 CB 活性的增加与共病的进展

联系起来，特别是那些涉及交感神经系统的疾病，如 CHF 和 HTN。例如，CB 活性的增加已被证明是 CHF
患者死亡率的一个预测因子。 

这个病理过程包括缺氧诱导的血管球细胞分泌量的增加，这可能与其他所谓的兴奋性递质的释放以

及神经纤维和血管球细胞之间传入突触的数量/密度的增加有关。多种递质受体类型/数量的饱和变化也发

生在发育早期，但在本出版物的其他地方也有考虑。最后，实验性干预措施，如长时间的产后缺氧和产

后高氧，产生对急性缺氧的通气和化学受体反应迟钝[16]。 
不断变化的环境和病理条件的生理适应至关重要。一个高度相关的例子是由通气适应持续缺氧(例

如，从低海拔到高海拔)，一个过程需要增加 CB 的敏感性减少 O2紧张和导致恒定的通气反应，以避免明

显减少动脉 O2水平。首先，CB 的可塑性取决于离子通道表达和(或)神经递质和肽的功能变化，这些神经

递质和肽调节 CB 肾小球内的细胞相互作用。然而，在长期且持续的激活过程中，成年 CB 表现出显著的

结构可塑性，因为与其他神经器官不同，它的大小可以增加几倍，从而增加对呼吸中心的信号传入[9]。 
但受限于原始数据缺失与亚型分类模糊，多因素交互作用及亚型特异性机制仍需进一步验证。现有

的研究结果只强调了疾病类型与 CB 体积之间的关系，即在 HT、HF、糖尿病、COPD 等合并症患者的颈

动脉体体积增大具有统计学，各疾病之间的差异并不完全显著，但同时具有一定的累积效应。而对于疾

病亚型，如原发/继发性高血压，难治性高血压等分型或射血分数保留型心力衰竭等亚型缺乏分析。 
同时，对于混杂因素的评估与控制研究不够充分，少部分研究提到如样本量均来自于接近海平面的

都市区，未对吸烟或肥胖人群进一步分组分析等，可能导致结果偏移。部分早期研究样本量较小，也限

制了信息分析能力。未来需通过标准化数据采集与共享，进一步完善多中心、大样本前瞻性研究，明确

CB 体积的独立预测价值，并探索亚型特异性干预靶点。 

6. 展望 

CB 过度活化已被确定为一些高度流行的疾病，如高血压、睡眠呼吸暂停、慢性心衰的夸大交感神经

流出特征以及肥胖和代谢综合征的主要原因。尽管 CB 适应可塑性过程的分子基础仍未阐明，但几组研

究表明，双侧 CB 消融或去神经支配导致交感神经张力降低和大多数相关心血管和代谢改变的改善。然

而，将这些程序转化为临床环境必须谨慎进行，因为例如，在高血压大鼠中看到的 CB 消融可能会触发

心血管事件，特别是在缺氧和高碳酸血症发作期间。在一项试点临床试验中，双侧 CB 消融改善了慢性

心力衰竭患者的自主神经失衡，但也增加了夜间缺氧的发生，特别是在同时伴有睡眠呼吸暂停的患者中。

除了潜在的手术并发症，CB 功能的废除[9]也是值得讨论的。部分或全部消除 CB 功能可能导致内环境紊

乱以及血压、呼吸调节失衡。 
CB 消融已被提出并用于缓解顽固性高血压和心力衰竭诱导的人类交感神经过度活跃的治疗。首次人

体研究表明，CB 消融可减少交感神经过度活动，短暂减少严重高血压，改善心衰患者的生活质量。因此，

CB 消融将是逆转心衰和严重高血压患者交感神经过度激活的有效治疗方法，但由于 CB 发挥的关键生理

功能，在广泛应用之前需要谨慎。需要进一步的临床前模型研究来评估 CB 消融的副作用[2]。 
在与交感神经相关的人类疾病的临床前模型中，异常增强的 CB 放电引起中枢交感神经过度活跃，

并诱发呼吸不稳定、高血压和胰岛素抵抗。双侧消除 CB 输入信号减少了交感神经过度活跃、OSA 和遗

传性高血压模型中的血压升高，消除了呼吸不稳定，提高了 HF 模型中的动物生存率，并恢复了代谢模型

中的胰岛素耐受性。因此，CBs 的消融已被用于初步的人体研究，作为顽固性高血压和心力衰竭诱导的

交感神经过度活跃的外科治疗。从这些研究中获得的结果显示，单侧 CBA 有适度和短暂的影响，这表明

必须消除这两种 CB 才能达到持久的结果[27]。 
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