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【摘要】心室电风暴是临床急危重症，多见于缺血性心脏病患者，尤其是心肌梗死急性期，常伴有血流动力学异常，具有较高的

复发率和死亡率。现回顾近年的临床研究，对急性心肌梗死相关心室电风暴的研究现状予以综述。
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　　心室电风暴简称电风暴（ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｏｒｍ，ＥＳ），定
义为单形持续性或多形性室性心动过速（ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｔａｃｈｙｃａｒｄｉａ，ＶＴ）或心室颤动（ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，
ＶＦ）在２４ｈ内发作３次或以上，甚至持续发作的临床
状态，或植入植入型心律转复除颤器（ｉｍｐｌａｎｔａｂｌｅ
ｃａｒｄｉｏｖｅｒｔｅｒｄｅｆｉｂｒｉｌｌａｔｏｒ，ＩＣＤ）在２４ｈ内进行３次或以
上适当的放电或抗心动过速起搏治疗［１］。ＥＳ可发生
在急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）的
各个阶段，多见于ＳＴ段抬高型心肌梗死急性期，尽管
再灌注治疗技术高度发展，仍导致较高的复发率和死

亡率。目前关于ＡＭＩ相关ＥＳ这一临床综合征的发生
率、病理生理学机制及治疗措施尚不明确，现将近年

来国内外的研究进展总结如下。

１　流行病学及临床表现
目前关于ＡＭＩ相关 ＥＳ的发生率尚不清楚，主要

为病例报告和回顾性研究。Ｋｏｂａｙａｓｈｉ等［２］研究显示

ＡＭＩ患者住院ＥＳ的发生率为０．９％，该研究回顾性分
析了６００３例 ＡＭＩ患者，５５例发生 ＥＳ，其中 ３４例
（６１８％）发生在心肌梗死４８ｈ内，１５例（２７．３％）发
生在４８ｈ之后，３例发病时间不详。ＥＳ发作的临床表
现与发作时的心室率快慢和患者对心律失常的耐受

情况相关，可表现为突发心悸、胸痛、呼吸困难、低血

压、意识丧失及心脏性猝死等。高龄、未及时再灌注

治疗、大面积心肌梗死、左主干病变及多血管病变、既

往或现在左心室功能下降及存在心肌梗死机械并发

症的患者更容易发生 ＥＳ，且往往提示不良预后［３４］。

预警性心电图表现有窦性心动过速、室性期前收缩或

短阵ＶＴ、巨Ｒ型或严重ＳＴ段抬高、Ｔ波电交替或Ｔ波
异常宽大畸形或呈尼加拉瀑布样改变［５］。此外，碎裂

ＱＲＳ波群、早期复极、ＱＴ离散度增加等亦与 ＡＭＩ后恶
性心律失常紧密相关［６８］，可能预警ＥＳ。因此，如ＡＭＩ
患者合并有上述表现应连续心电监测，及早纠正可逆

诱因。

２　病理生理学机制
目前认为 ＥＳ的发病机制主要有３个要素：心律

失常发生的基质、触发因素和交感神经激活［９］。结构

和电活动异常形成心律失常基质，结构异常包括各种

基础心脏疾病（冠心病、心肌病、心肌炎和心脏瓣膜病

等）；心脏电活动异常包括Ｂｒｕｇａｄａ综合征、长ＱＴ综合
征、儿茶酚胺敏感性 ＶＴ和早期复极综合征等。ＡＭＩ
后心肌重构、缺血再灌注损伤、电活动不稳定性和传

导异常，形成致心律失常基质。心肌缺血、频发室性
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期前收缩／短阵ＶＴ、心力衰竭、感染、电解质异常和ＱＴ
间期延长等可作为触发因素。器质性心脏病或触发

因素等作用下引起交感神经过度激活，过量儿茶酚胺

释放，心肌细胞内大量钠、钙离子内流和钾离子外流

引起电活动异常，使恶性心律失常更容易发生和维

持。心律失常反复发作及频繁电击治疗、肾上腺素等

血管活性药物的使用，兴奋交感神经的同时加重心肌

缺血，使心律失常反复持久地形成恶性循环。然而，

关于上述假设的证据仍不充分，需进一步基础研究和

临床试验验证。另一种假设认为，部分患者 ＥＳ发生
可能具有遗传基础。

２１　缺血再灌注损伤在ＥＳ中的作用
急性心肌缺血本身可导致心肌细胞损伤坏死，再

灌注治疗后缺血组织进一步损伤的现象，称为缺血再

灌注损伤。再灌注心律失常是冠状动脉开放时伴随

的复杂的细胞和体液反应，被认为是血管再通的重要

依据，其本身可能具有潜在致心律失常作用，尽早再

灌注治疗可减少心律失常事件［１０］。研究［１１］报道对于

ＡＭＩ患者开通罪犯血管时发生严重再灌注心律失常，
使用球囊再充气一过性阻断罪犯血管可成功终止心

动过速，这一研究结果支持了再灌注损伤在心律失常

中具有重要作用。在再灌注过程中，化学物质在心肌

细胞中产生和积累被认为是其产生的主要原因，其中

自由基起关键作用，其他物质如钙离子、凝血酶、血小

板活化因子、三磷酸腺苷、血管紧张素Ⅱ等也起重要
作用［１２］。这些化学介质作为细胞电生理调节剂，引起

离子通道水平的复杂变化，导致各种心律失常发生。

与缺血性心律失常机制不同，再灌注心律失常可能是

非折返性的，表现为异常的自律性以及后去极化引起

的电活动异常。

２２　交感神经系统过度激活在ＥＳ中的作用
交感神经系统的过度激活在 ＥＳ的发生和维持中

起重要作用，这一观点已被国内外学者一致认同。当

机体受到内在或外在刺激时，如心肌缺血、心力衰竭

和情绪波动等情况下，交感神经兴奋，血浆中过量儿

茶酚胺释放（肾上腺素、去甲肾上腺素及多巴胺等），

过量的儿茶酚胺作用于心内膜心肌细胞，改变细胞膜

离子通道的构型，大量钠、钙离子内流及钾离子外流

引起电活动异常，易发生各种恶性心律失常［１３１４］。

ＡＭＩ患者大多有交感神经激活，加之部分患者精神紧
张，更容易诱发心律失常事件。心律失常反复发作及

频繁电击治疗进一步加重心肌缺血及激活交感神经，

同时肾上腺素等血管活性药物的使用导致中枢性交

感神经兴奋，使恶性心律失常反复发生和维持，形成

恶性循环。综上，在 ＥＳ患者中交感神经阻断可能作

为维持机制干预的靶点。

２３　机械电反馈在ＥＳ中的作用
机械电反馈理论认为机械刺激或心脏机械功能

改变可影响心肌细胞的电生理特性，诱发各种心律失

常［１５］。尽管进行了大量的实验研究，但对机械电反
馈的意义和机制仍缺乏了解。目前认为这一过程可能

是通过调节心肌细胞表型、离子通道激活、复极化等导

致心律失常的发生和维持［１６］。ＡＭＩ患者心脏结构和功
能异常导致心肌组织机械形变，组织被动伸展、牵拉及

室壁张力增加，易发生恶性心律失常。笔者中心报道

１例ＡＭＩ患者行完全血运重建治疗后仍发作难治性
ＶＴ／ＶＦ，在体外膜肺氧合辅助期间，行左心减压（房间隔
引流）过程中，随着左心系统压力的下降［左心房压下降

１３～３３ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ）］，心律失常即
刻终止［１７］，猜测可能是由于左心系统压力降低，减小

了室壁张力，终止了心动过速。此外，部分患者室壁

瘤形成牵拉组织或压迫冠状动脉血管可能引起难治

性ＶＴ，外科室壁瘤切除后恢复了心脏收缩的几何形
状，从而改善左心室功能，术后未再发ＶＴ［１８］。由此可
见，对于部分难治性ＶＴ／ＶＦ或无休止发作状态应考虑
存在机械电反馈可能，尤其是合并重度瓣膜关闭不
全、巨大室壁瘤、严重左心收缩功能不全等情况。

２４　遗传易感性在ＥＳ中的作用
ＡＭＩ患者发生心律失常类型和严重程度可能存

在遗传易感性，Ｒａｎｇａｒａｊｕ等［１９］对１０例心肌梗死１年
后发生ＥＳ的患者进行了基因检测，发现１９个基因中
的２５个罕见变异，主要有 ＲＹＲ２、ＳＣＮ５Ａ、ＫＣＮＪ１１、
ＫＣＮＥ１、ＫＣＮＨ２、ＣＡＣＮＡ１Ｂ、ＣＡＣＮＡ１Ｃ、ＣＡＣＮＡ１Ｄ、桥粒
基因ＤＳＰ和ＤＳＧ２，这些基因可能在ＥＳ患者中发生潜
在的复制，研究结果支持 ＥＳ可能与离子通道病相似。
识别这些变异基因可能有助于心肌梗死患者发生恶

性心律失常的危险分层。近年来，随着精准医疗的飞

速发展，心血管疾病的基因检测可能进行针对性的个

体化防治。

３　治疗及预防
ＥＳ是临床面临的心血管病急症，临床上需根据血

流动力学是否稳定，及时处理基础疾病和纠正可逆诱

因。主要包括抗心律失常药、深度镇静、器械辅助治

疗、去交感神经治疗、ＩＣＤ程控／植入和导管消融等的
综合治疗。血流动力学不稳定首选电除颤／电复律，
但ＡＭＩ患者发生 ＶＴ／ＶＦ时，往往电复律后难以维持
或无效。

３１　病因及诱因的处理
病因及诱因治疗是终止和预防 ＥＳ反复发作的基

础，ＡＭＩ患者应遵循指南，尽早行血运重建治疗，如合
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并心功能不全，应积极改善心脏功能；心动过缓时予

以提升心率及临时起搏治疗。纠正可逆性诱因，如电

解质紊乱、致心律失常药、发热和感染等。对于已行

血运重建治疗的ＡＭＩ患者发生ＥＳ时需考虑再发心肌
缺血的可能性，此时需评估冠状动脉造影及血运重建

的必要性。

３２　抗心律失常药的应用
β受体阻滞剂可逆转多种离子通道异常，抑制交

感神经过度激活、降低心率、升高 ＶＦ阈值、降低心肌
耗氧、预防心肌缺血和减轻儿茶酚胺心肌毒性［２０］。国

内外指南［２１２２］一致推荐其为首选用药，也是唯一推荐

预防性应用抗心律失常药，对于所有 ＡＭＩ患者，无禁
忌证者应尽早开始口服 β受体阻滞剂，主要药物有普
萘洛尔、美托洛尔和艾司洛尔。非选择性 β受体阻滞
剂普萘洛尔是脂溶性的，兼有阻滞外周及中枢神经系

统β受体的作用，可能优于选择性 β１受体阻滞剂美
托洛尔［２３］。艾司洛尔为高选择性 β１受体阻滞剂，起
效快、半衰期短，在发生 ＶＴ时可静脉输注［２４］。然而，

对于失代偿心力衰竭患者，上述药物可能会加重心力

衰竭而引起心源性休克。

胺碘酮是Ⅲ类抗心律失常药，通过阻断钾离子通
道而发挥作用，同时也阻断钠离子通道、钙离子通道

和β受体。单独或与其他抗心律失常药联合使用，尤
其是联合β受体阻滞剂，对难治性 ＶＴ均有显著的治
疗效果［２５］。国内指南［２２］建议对于结构性心脏病的非

ＱＴ间期延长所致的室性心律失常，胺碘酮为首选用药
（Ⅱａ）。但胺碘酮起效缓慢，半衰期较长（６～８周），
需负荷剂量［２６］。胺碘酮主要副作用为低血压（往往与

注射速度过快有关）、尖端扭转型室性心动过速、静脉

炎及心动过缓等。

尼非卡兰是Ⅲ类抗心律失常药，属于非选择性钾
通道阻滞剂、无 β受体阻断作用，通过延长心肌复极
时间而发挥作用，起效快，对于难治性 ＶＴ可能有
效［２７２８］。尼非卡兰主要不良反应是ＱＴ间期延长和发
生尖端扭转型室性心动过速，输注期间需频繁监测ＱＴ
间期并调整剂量。国内指南［２２］建议非 ＱＴ间期延长
所致的室性心律失常可选用尼非卡兰（Ⅱａ）。由于尼
非卡兰起效快及半衰期短等特点，目前临床上应用证

据逐渐增多。

利多卡因是ⅠＢ类抗心律失常药，通过阻断钠通
道而发挥作用，对于缺血性室性心律失常可能有效，

尤其是部分难治性 ＶＴ［２９］。国内指南［２２］建议胺碘酮

无效或不适用时可考虑利多卡因或联合治疗（Ⅱａ）。
其他药物：奎尼丁是ⅠＡ类抗心律失常药，兼有阻

断钠、钾通道的双重作用。在其他抗心律失常药包括

胺碘酮和利多卡因等治疗无效的情况下，奎尼丁可能

对终止冠心病导致的多形性 ＶＴ有效［３０］。伊布利特

是Ⅲ类抗心律失常药，主要用于心房颤动或心房扑动
的转复，被报道用于需血流动力学支持的心肌缺血患

者发生的难治性 ＶＴ／ＶＦ，当胺碘酮和利多卡因无效
时，静脉注射伊布利特可能转复窦性心律或减少电除

颤次数［３１］。然而，对于ＥＳ持续状态，上述药物可能作
为药物治疗的最后手段，需进一步临床试验验证。

３３　镇静及器械辅助
反复ＶＴ／ＶＦ患者往往高度紧张和恐惧，加上反复

电击，使患者交感神经过度激活，有助于 ＥＳ的维持。
有多项研究［３２３３］证实镇静治疗在减轻患者痛苦的同

时，还可减少ＥＳ的发生，甚至终止心动过速。早期可
使用苯二氮 类药物如地西泮和咪达唑仑等，当血流

动力学不稳定或心动过速持续状态时，需立即气管插

管及深度镇静。

ＡＭＩ患者发生 ＥＳ时常伴有血流动力学障碍，主
动脉内球囊反搏、体外膜肺氧合和左心室辅助装置等

可帮助稳定血流动力学，允许加用负性肌力抗心律失

常药，减少儿茶酚胺类药物剂量，让慢代谢抗心律失

常药得以发挥作用，辅助行血运重建治疗，为下一步

治疗决策提供生命支持［３４］。目前主动脉内球囊反搏／
体外膜肺氧合技术在国内广泛应用，可床旁完成操

作，对于 ＡＭＩ合并心源性休克及难治性 ＶＴ／ＶＦ患者
应尽早使用，可能提高救治成功率。

３４　超速抑制
由于心肌缺血损伤或使用抗心律失常药，部分患者

存在不同程度的心动过缓、ＱＴ间期延长、频发室性期前
收缩或ＲｏｎＴ现象，易发生恶性心律失常。对于这一
类患者发生ＥＳ时快速心房起搏可抑制ＶＴ／ＶＦ的发生，
指南［３５］建议从 ９０次／ｍｉｎ开始，滴定至 １１０次／ｍｉｎ。
经静脉右心房起搏避免心室刺激，并保持房室机械同

步，被认为是首选治疗方法，合并房室传导阻滞时应

行心室起搏。有病例报告［３６］显示心肌缺血损伤后希

氏浦肯野系统传导异常，高频率心房起搏可减少早期
去极化，抑制室性期前收缩发生，从而预防ＶＴ。
３５　去交感神经治疗

去交感神经的治疗方法有胸段硬膜外麻醉、星状

神经节阻滞（ｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋ，ＳＧＢ）、心脏去交感
神经及肾去交感神经。经皮ＳＧＢ治疗ＥＳ是将局部麻
醉剂（布比卡因、罗哌卡因、甲哌卡因和利多卡因等）

经皮注射到星状神经节进行神经阻滞，可在床旁进

行。ＳＧＢ的病例报告和观察性研究结果均显示良好
的应用前景，可降低室性心律失常的负荷，减少 ＥＳ的
发生。一项荟萃分析［３７］纳入２３个研究共３８例ＥＳ患
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者，其中１５例为ＡＭＩ诱发，７例为长 ＱＴ间期诱发，研
究结果显示 ＳＢＧ显著降低了室性心律失常负荷，
８０６％的患者存活出院。此外，病例报告［３８］显示已行

左侧ＳＧＢ后仍发作心动过速者进一步行双侧心脏去
交感神经治疗后心动过速终止。总之，阻断交感神经

是治疗的目标，不论何种治疗措施及其先后顺序，部

分患者可能需多种方案联合治疗。

３６　导管消融
导管消融成为药物难治性 ＶＴ的重要手段，由于

消融手术本身具有一定的复杂性，手术的实施具有一

定难度（如血流动力学不稳定、心外膜消融以及强化

抗栓增加出血风险等），往往需多学科协作。目前，由

于ＡＭＩ相关ＥＳ机制并不明确，关于导管消融的时机
及终点尚无定论。印度１项单中心观察性研究［３９］显

示，５例ＡＭＩ患者行血运重建治疗后仍反复发作难治
性ＶＴ，均在ＶＴ发生４８ｈ内行导管消融治疗，即刻成
功率为１００％，１例患者次日复发死于败血症合并多脏
器衰竭，其余４例随访３．７年均无临床 ＶＴ复发，该结
果支持早期导管消融。近年来随着标测技术（如高密

度标测等）的快速发展，心肌梗死后室性心律失常的

机制可能逐渐被揭露，消融技术的发展可能进一步提

高手术成功率。

３７　ＩＣＤ植入
目前还不清楚这类患者是否必须使用 ＩＣＤ，因为

ＡＭＩ早期室性心律失常可能由可逆原因触发。因此，
国内指南［２２］建议ＡＭＩ后４０ｄ内不推荐植入ＩＣＤ用于
心脏性猝死的一级预防；对于不完全血运重建、之前

已存在左心室功能异常、ＡＭＩ后超过４８ｈ发生的室性
心律失常或多形性ＶＴ或 ＶＦ可考虑早期植入 ＩＣＤ或
可穿戴式心律转复除颤器。近年来各项研究［４０］结果

表明，可穿戴式心律转复除颤器在保护猝死高危人群

中具有重要价值，对于心肌梗死后发生 ＥＳ患者在确
定 ＩＣＤ的指征之前起到桥接作用。由于血运重建及
优化药物治疗，部分患者随着心脏功能的恢复，可能

免于ＩＣＤ的植入。
４　总结

ＡＭＩ相关ＥＳ这一复杂临床综合征目前仍具有较
高的死亡率，临床上应建立多学科治疗体系，积极处

理病因及诱因，优化抗心律失常药及合理选择器械辅

助治疗。对于 ＥＳ无休止状态仍是医学难题，首先应
稳定血流动力学及识别触发因素，为进一步治疗提供

生命支持。
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