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·老年人心律失常专栏· 

心房颤动去神经治疗的临床效应 
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【摘  要】构成心脏自主神经系统的交感神经与迷走（副交感）神经在房颤（AF）的发生与维持中起着重要的作用，

由此以心房神经丛（GP）消融为主的去神经治疗亦成为AF单独或辅助的介入疗法之一。然而GP消融带来的神经与心

房重构现象也日益受到关注。 
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Clinical efficiency of ganglionated plexus ablation for atrial fibrillation: a review 
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【Abstract】  The cardiac autonomic nervous system (ANS) which consists of sympathetic and vagal (parasympathetic) nerves 

plays an important role in the initiation and maintenance of atrial fibrillation (AF). Catheter ablation focusing on atrial 

ganglionated plexus (GP) has become the first-line or adjuvant therapeutic strategy for AF. However, there is of growing concern 

about the nervous and atrial remodeling induced by GP ablation. 
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心房颤动（简称房颤，atrial fibrillation，AF）

是临床常见心律失常之一。持续房颤可以引起心房

结构与功能紊乱、心力衰竭、心动过速性心肌病、

血栓形成及其相关并发症，严重影响患者的生活质

量。目前，针对房颤的治疗策略主要包括药物治疗、

导管消融与外科治疗。在导管消融方面，心房神经

丛（ganglionated plexus，GP）消融已经成为房颤单

独或辅助手段之一，尽管获得了一定的疗效，但其

所介导的神经与心房重构现象也日益受到关注。 

1  心脏自主神经系统及其与房颤的关系 

房颤的发生和维持需要多种机制的共同参与，

其中构成心脏自主神经系统（autonomic nervous 

system，ANS）的交感神经与迷走（副交感）神经

起着重要作用 [1]。心脏ANS可分为外在ANS与内在

ANS，心脏外在ANS[2]由脑干及GP之前的神经纤维

构成；而位于心脏表面、大血管附近的GP及连接

GP的神经纤维构成心脏内在ANS。GP实际上是迷

走与交感神经末梢在心脏表面的“聚集地”，具有

整合心脏局部神经信息的功能（整合中心）。在哺

乳动物，与心房活动相关的GP主要有4个，分别是

前右GP，位于右上肺静脉前；下右GP，位于右下

肺静脉下；左上GP，位于Marshall韧带心外膜插入

点附近、左上肺静脉根部；左下GP，位于左下肺

静脉之下。其中，前右GP主要影响窦房结（sinoatrial 

node，SAN）及其附近心房肌的功能，下右GP主要

影响房室结（atrioventricular node，AVN）及其附

近心房肌的功能 [3−5]。一系列研究证实心脏ANS通

过多种机制参与了房颤的发生与维持[1,6−9]，而消融

心房GP可以有效地消除肺静脉的快速放电，从而

消除房颤 [2,5]，由此，GP消融成为房颤导管消融单

独或辅助的治疗手段之一。 
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2  房颤去神经治疗的临床疗效 

2004年，Platt等 [10]首次报道了22例仅行GP消

融、而未行肺静脉隔离的持续性房颤患者，在随后6

个月的短期随访期间，89%患者无房颤复发，证实

GP消融治疗阵发性房颤具有可行性。Calò等[11]的近

期研究表明，对迷走神经介导的阵发性房颤患者行

右房多个GP解剖部位消融，在长期随访期间，近70%

的患者未复发房颤。Oral等[12]以在注射异丙肾上腺

素时不再诱发出房颤作为消融终点，对153例由高频

电刺激诱发的持续性房颤患者通过迷走刺激反应定

位并消融GP，在平均11个月的随访期内，77%的患

者未服用抗心律失常药物且未复发房颤，提示由迷

走刺激反应定位并消融GP治疗阵发性房颤是有效

的。在另外一项临床实验中，Pappone等[13]对297例

房颤患者行环肺静脉（pulmonary vein，PV）部消融

手术，术中有100例患者于环肺静脉部消融过程中出

现了迷走反射，术后上述反射消失，在12个月的随

访期间，术中出现迷走反射的患者99%未复发房颤，

而没有诱发出迷走反射的患者成功率为 85%。

Mikhaylov等[14]分别对样本量相同、病情一致的两组

房颤患者行GP消融和PV消融，评估两种消融策略的

成功率，发现在36个月的随访期间，GP消融的疗效

虽然不及PV消融，但仍然获得了34.3%的成功率。

然而，Katritsis等[15]发现GP联合PV消融的房颤治愈

成功率＞80%，优于PV单独消融的成功率。Scherlag

等 [16]报道33例房颤患者行环PV＋GP消融，27例仅

仅接受PV消融，经过平均6个月的随访，行PV＋GP

消融的患者的房颤治愈率为91%，仅行PV消融的患

者成功率为71%，结果提示PV联合GP消融可以提高

房颤治愈成功率。2010年，Zhang等 [17]的一项关于

比较不同消融策略对治疗房颤的荟萃（meta）分析

结果显示，GP联合PV消融明显增加房颤治愈率，且

明显增加窦性节律的维持，然而，当两者单独比较

时，GP消融并不优于PV消融策略。 

3  房颤去神经化治疗后的神经与心房重构 

Oh等 [18]于2006年行犬的右肺静脉脂肪垫和下

腔静脉-左心房脂肪垫射频消融，发现消融即刻房颤

诱发率明显降低，但4周后房颤的诱发率却明显比消

融前增加，提示GP消融后可能存在神经重构的现

象。Sakamoto等[19]将18只犬随机分为3组，分别行脂

肪垫消融、PV消融+脂肪垫消融、左房后部消融＋

脂肪垫消融，消融前，刺激迷走神经引起SAN和AVN

功能的改变，消融后即刻，迷走神经刺激对SAN和

AVN的支配作用消失，但4周后迷走神经刺激出现

SAN功能的改变，提示GP消融后存在早期的心房神

经再生现象。黄从新团队的一项研究将犬随机分为

消融组（消融右心房两个GP）和对照组，8周后 消

融组房颤诱发性增加，尽管对照组及实验组GP消融

即刻并未诱发房颤，但与对照组比较，消融组犬右

心房的心房尿钠肽（atrial natriuretic peptide，ANP）

水平明显增加[20]。GP消融组的右心房生长相关蛋白

43（growth-associated protein 43，GAP43）、酪氨酸

羟化酶（tyrosine hydroxylase，TH）、胆碱乙酰转移

酶（choline acetyltransferase，ChAT）神经表达量较

对照组明显减低。这些进一步提示，去神经后的确

存在神经重构现象。 

有关去神经治疗后神经重构的机制目前并不十

分清楚。首先，在心房消融的局部可能存在不均一

的神经再生。传统观点认为神经元破坏后无法再生，

而轴突的破坏却仍有再生的能力。目前的射频消融 

技术很难判断是否仅仅破坏了轴突，因此不能排除

轴突损坏后的神经再生现象。其次，消融区域可能

会有胆碱能受体及肾上腺素能受体表达水平的代偿

性上调。在一项犬的迷走神经去神经化研究中，手

术移除支配SAN和AVN的迷走神经节，结果发现

SAN及AVN的去神经化后，乙酰胆碱的敏感性增加
[21]。因此，推测心房去神经化后，也可能存在上述

受体敏感性增加及表达增强。第三，因为ANS存在

复杂的网络关系，神经丛不仅支配附近的心房肌组

织，也可同时影响其他部位的心房肌电生理功能，

由于消融不可能达到完全的去神经化，因此也使得

神经重构增加了空间上的复杂性。 

除了存在神经重构现象之外，心房神经丛消融

后，靶组织区是否会由于失去了神经支配而萎缩导

致心房肌的收缩不良、心房直径及容积的改变？黄

从新团队在GP消融8周后超声检测发现心房直径没

有明显的改变，但未能观察远期影响。Oh等[18]报道

GP消融后消融区脂肪垫形态明显改变，镜下观察消

融区，结缔组织被大量的纤维化组织所代替，不可

避免地引起心房组织透壁性损伤。Wylie等[22]发现，

心内膜消融引起疤痕组织形成，降低了左房收缩功

能，是否GP消融造成的疤痕组织也会产生相同的负

效应？由于目前研究资料有限，对此，仍需要进一

步探索和研究。 
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