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室性心动过速导管消融术后血栓栓塞预防治疗的研究进展

曹奕辉　李剑　周鹏
（复旦大学附属华山医院心内科，上海 ２０００４０）

【摘要】导管消融术是室性心动过速（ＶＴ）的重要治疗方法。既往研究表明 ＶＴ导管消融术后的血栓栓塞风险是存在的，但目
前各指南提及的ＶＴ导管消融术围手术期抗凝治疗方案多为专家共识，无强有力的证据来指导ＶＴ导管消融术后血栓栓塞预防的临
床实践。现综述ＶＴ导管消融术围手术期血栓栓塞预防治疗的最新指南建议和相关临床研究，以期对临床管理和治疗提供一些
帮助。
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　　室性心动过速（ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａ，ＶＴ）是一种
常见的心律失常，体表心电图上通常表现为宽大畸形

的ＱＲＳ波群，临床上患者常有头晕、晕厥等症状，严重
时甚至会引起心源性猝死。制定 ＶＴ的治疗方案需综
合考虑是否伴有结构性心脏病、是否持续（通常认为

发作时间＞３０ｓ为持续性 ＶＴ）、是否有临床症状等因
素［１４］。在许多情况下，冷冻消融或射频导管消融术

已成为特发性或结构性心脏病相关 ＶＴ的重要治疗
方法［３，５６］。

然而，导管消融术可能与血栓形成和栓塞的风险

有关。尽管个体风险因消融类型、部位和患者因素的

不同而不同，既往研究［７１１］表明，行 ＶＴ导管消融术的
结构性和非结构性心脏病患者术后发生缺血性脑卒

中血栓栓塞的风险低于１％，与心房颤动导管消融术
围手术期的血栓栓塞事件发生率相当，但考虑到短暂

性脑缺血发作和随访不完全的患者可能经历过栓塞

事件，比率可能被低估。ＶＴ导管消融术后的血栓栓塞
风险是存在的，但目前各指南提出的 ＶＴ导管消融术

围手术期抗凝治疗方案多为专家共识，无强有力的证

据来指导 ＶＴ导管消融术后血栓栓塞预防的临床实
践［５，１２１４］。笔者将综述 ＶＴ导管消融术围手术期血栓
栓塞预防治疗的最新指南建议和相关临床研究，期望

对临床治疗提供一些参考。

１　ＶＴ导管消融术后的血栓栓塞风险
１１　ＶＴ导管消融术后血栓栓塞预防性治疗现状

目前的临床实践中，开放式灌注尖端导管在 ＶＴ
导管消融治疗中被广泛采用。近十年的五项主要采

用开放式灌注尖端导管进行ＶＴ导管消融的观察性研
究［７１１］显示，围手术期血栓栓塞事件发生率低于１％，
与心房颤动导管消融术的血栓栓塞事件发生率相当。

然而，与心房颤动导管消融术中普遍采用术后抗凝治

疗不同，ＶＴ导管消融术后抗凝治疗对降低血栓栓塞风
险的作用尚不明确。理论上，与心房颤动导管消融术

相比，ＶＴ患者导管消融相关血栓形成的风险可能更
高，因为导管驻留和消融时间通常更长，消融的心内

膜表面积更大，在结构性 ＶＴ和左心室小梁化程度较
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高的患者中更是如此。但是目前 ＶＴ导管消融后无广
泛接受的抗凝治疗方案，各指南提出的 ＶＴ导管消融
术围手术期抗凝治疗方案多为专家共识［５，１２１４］。

１２　ＶＴ导管消融术后预防血栓栓塞的必要性
尽管ＶＴ的血栓栓塞事件大多发生在手术过程中

或手术后不久，但心内导管操作和消融造成的心内膜

组织损伤会产生持续至术后的血栓形成环境［７１１］。因

此，术后抗凝治疗值得考虑。如果消融过程中发生严

重并发症，如“蒸汽爆裂”（组织温度 ＞１００℃导致气
体生成，进而引起心肌内爆炸），以及相关的心脏穿孔

和室间隔缺损，复杂的血流动力学状态更加要求术后

抗凝治疗［１５１６］。另外，术后抗凝治疗与伴有结构性心

脏病的ＶＴ导管消融术特别相关，因为这类患者往往
还带有独立于手术本身的血栓形成、栓塞的全身和局

部危险因素，包括动脉粥样硬化性心血管疾病、局部

心肌运动减少或运动不能、血栓前状态等［１７］。

除有明显临床症状的血栓栓塞事件，无症状的亚

临床血栓栓塞事件也值得关注［１８］。Ｗｈｉｔｍａｎ等［１９］报

道，５８％左心室心律失常［左心室室性期前收缩（ｎ＝
１０）和ＶＴ导管消融（ｎ＝２）］的患者在接受射频导管
融术后１周内进行的磁共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）中发现有新的脑栓塞。尽管发生率较
高，但这些无症状脑栓塞的长期后果仍然不确定，不

过采取血栓栓塞预防策略降低无症状栓塞事件发生

率仍是值得考虑的［２０］。

２　栓塞事件的预防策略
２１　使用抗凝药物的指南建议

根据《２０１９ＨＲＳ／ＥＨＲＡ／ＡＰＨＲＳ／ＬＡＨＲＳ室性心
律失常导管消融专家共识》［５］，消融术中抗凝治疗建

议包括：（１）在接受左心室心内膜导管标测和／或消融
的患者中，建议术中使用肝素进行全身抗凝治疗；（２）
对于右心室心内膜标测和／或消融术中血栓栓塞的高
危患者，推荐在术中使用肝素进行全身抗凝治疗；（３）
在全身肝素化后接受心外膜切开的患者，用鱼精蛋白

逆转肝素是合理的。术后抗凝治疗建议包括：（１）在
较小范围（消融病灶之间的距离 ＜３ｃｍ）的心内膜消
融术后，使用抗血小板药治疗一段时间（最常见的持

续时间为４～６周）是合理的；（２）消融后移除血管鞘
时用鱼精蛋白逆转肝素是合理的；（３）广泛的心内膜
ＶＴ导管消融术（消融病灶之间的距离 ＞３ｃｍ）后，口
服抗凝药物治疗３个月可能是合理的方案；（４）心内
膜ＶＴ导管消融术后肝素桥接使用是可以考虑的，但
会增加围手术期出血的风险。

２０１５年，一项针对右心室心动过速导管消融的抗
凝治疗建议［１３］包括：（１）在仅接受右心室心动过速心

内膜消融的结构性心脏病患者中，可继续使用维生素

Ｋ拮抗剂（ｖｉｔａｍｉｎＫａｎｔａｇｏｎｉｓｔ，ＶＫＡ）、新型口服抗凝
药物（ｎｏｖｅｌｏｒａｌａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔ，ＮＯＡＣ）或血小板抑制剂
进行既定的治疗；（２）在手术中应考虑普通肝素；
（３）在心外膜消融术前，最好在手术前 ４８ｈ停止
ＮＯＡＣ；（４）在心外膜消融之前，可考虑保留ＶＫＡ，直到
国际标准化比值 ＜１．５。针对左心室 ＶＴ导管消融的
抗凝治疗建议［１３］包括：（１）在操作过程中给予普通肝
素，目标激活凝血时间３００ｓ；（２）在左心室ＶＴ导管消
融前不中断口服ＶＫＡ抗凝治疗是有用的；（３）在左心
室ＶＴ导管消融前至少２４ｈ停用 ＮＯＡＣ（如果有肾功
能损害，达比加兰的停药时间应更长）；（４）经胸超声
心动图有助于在消融术前排除左心室血栓；（５）当在
左心室ＶＴ导管消融期间切换到心外膜入路时，可考
虑在心外膜入路之前给予鱼精蛋白；（６）左心室ＶＴ导
管消融后，可考虑ＮＯＡＣ或服用抗血小板药阿司匹林
４～１２周；（７）在无其他适应证的情况下，左心室 ＶＴ
导管消融前不应给予ＮＯＡＣ抗凝治疗。

根据ＪＡＣＣ关于心脏电生理和介入手术患者抗血
栓治疗的最新共识［２１］，ＶＴ导管消融术围手术期抗凝
治疗策略包括：（１）对于接受右心室导管消融术的患
者，除非存在其他血栓栓塞危险因素，否则术中不强

制进行抗凝治疗（Ⅰ级推荐，Ｃ级证据）；（２）对于接受
左心室导管消融术的患者，应考虑术中应用普通肝

素，以促使活化凝血时间为２５０～３５０ｓ（Ⅰ级推荐，Ｂ
级证据）；（３）对于接受心内外膜左心室导管消融术的
患者，应在术中输注肝素前开通心外膜入路，或在开

通心外膜入路前可考虑使用鱼精蛋白逆转肝素（Ⅱａ
级推荐，Ｃ级证据）；（４）无论 ＶＴ导管消融部位在哪，
对于既往有口服抗凝药物适应证的患者，应考虑不中

断或最低限度中断的策略，如无禁忌证，应在术后４～
６ｈ恢复应用口服抗凝药物（专家意见或 Ｃ级证据）；
（５）对于血栓栓塞高风险、既往有口服抗凝药物适应
证、接受心外膜消融术的患者，可在采用不中断或最

低限度中断的口服抗凝药物策略下考虑开通心外膜

通路（专家意见或Ｃ级证据）；（６）对于既往无口服抗
凝药物适应证、接受左心室消融的患者，消融后可考

虑应用４周的口服抗凝药物（最好是 ＮＯＡＣ），以降低
血栓栓塞风险（共识作者基于该领域当前证据的建

议）。

２２　使用抗凝药物的最新研究证据
最新研究表明，在预防 ＶＴ导管消融相关血栓栓

塞方面，相对于阿司匹林和华法林，ＮＯＡＣ可能更
有效。

Ｌａｋｋｉｒｅｄｄｙ等［２２］进行的 ＳＴＲＯＫＥＶＴ（ＮＯＡＣ与阿
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司匹林降低ＶＴ导管消融患者脑血管事件风险的安全
性和有效性）多中心研究，以１１的方式随机分配了
２４６例通过经房间隔或逆行主动脉通路进行左心室导
管消融的患者，接受直接口服 ＮＯＡＣ抗凝或阿司匹林
治疗，随访期为３０ｄ。主要结局是在手术后２４ｈ和
３０ｄ使用脑ＭＲＩ评估短暂性脑缺血发作、脑卒中或无
症状脑血管事件。在阿司匹林治疗组中，主要结局发生

率明显更高，短暂性脑缺血发作发生率为１８．０％ ｖｓ
４９％，脑卒中发生率为６．５％ ｖｓ０％，无症状脑血管事
件发生率在术后２４ｈ为２３．０％ ｖｓ１２．０％，在第３０天
为１８．０％ ｖｓ６．５％。在多变量回归分析中，发现阿司
匹林的使用是术后脑血管事件的最强预测指标，其他

重要危险因素包括射血分数、逆行主动脉通路和总消

融时间。

Ｄｅｓｈｍｕｋｈ等［２３］进行的研究比较了华法林或

ＮＯＡＣ治疗对于ＶＴ导管消融后血栓栓塞的预防效果。
研究纳入连续８０例因 ＶＴ行左心室心内膜消融术的
结构性心脏病患者，其中３８例患者术后接受华法林抗
凝治疗，４２例患者术后接受ＮＯＡＣ治疗。比较两组的
消融后住院时间、出血事件和血栓栓塞事件发生率，

结果显示与华法林组相比，ＮＯＡＣ组消融后住院时间
明显缩短［（３．３±１．８）ｄｖｓ（５．０±２．５）ｄ，Ｐ＝０００１］，
出血或血栓栓塞事件无增加。

另外，Ｙａｎａｇｉｓａｗａ等［２４］的研究观察到在接受 ＶＴ
导管消融的患者中，凝血级联反应被显著激活。但另

一方面，不间断给药的口服抗凝药物抑制了凝血反

应，可最大限度地减少 ＶＴ导管消融术围手术期的血
栓栓塞事件发生率。

２３　手术技术的改进
在导管消融手术过程中，血栓并不是导致栓塞事

件的唯一因素。空气、组织、钙、胆固醇和其他栓子也

可能在栓塞性脑卒中的发病机制中起重要作用［２５］。

手术技术的改良可减少多种栓子形成栓塞的可能性。

大多数ＶＴ导管消融术首选经房间隔入路，以避
免主动脉瓣钙化或动脉粥样硬化患者的动脉钙化斑

块脱落。同样，仔细操作导管和鞘管将有助于最大限

度地减少塑料颗粒（例如经中隔鞘管的内腔）造成的

栓塞。灌注消融导管可最大限度降低烧焦和凝块形

成的风险。空气过滤器也应常规使用，以尽量降低空

气栓塞的风险。最后，尽量减少使用高功率设置将有

助于防止组织栓塞［２６］。导管消融期间，不应使用低离

子或非离子冲洗液，这种溶液会增加蒸汽爆裂发

生率［２５］。

２４　新技术的使用
除了针对现有手术方式的改进，一些新技术也可

作为栓塞预防的备选策略。Ｈｅｅｇｅｒ等［２７］的研究表明，

脑保护系统（ｃｅｒｅｂｒａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ，ＣＰＳ），如血管
内双过滤器 ＣＰＳ，在 ＶＴ导管消融术期间的脑保护似
乎是安全可行的。１１例患有缺血性心脏病和持续性
ＶＴ的患者在 ＣＰＳ监测下接受了左心室导管消融术。
未观察到与ＣＰＳ相关的围手术期并发症，未发生围手
术期短暂性脑缺血发作或脑卒中。ＣＰＳ尤其适用于具
有栓塞高危风险的患者（如慢性左心室血栓、主动脉

严重动脉粥样化疾病、手术相关栓塞史等）。

脉冲场消融术（ｐｕｌｓｅｄｆｉｅｌｄａｂｌａｔｉｏｎ，ＰＦＡ）是一种
很有前途的新型消融方式。虽然直流 ＰＦＡ后也存在
微栓子形成的可能，但目前研究中，未发现 ＰＦＡ术后
有血管内实体血栓形成的临床证据。Ｒｅｄｄｙ等［２８］和

Ｋｏｒｕｔｈ等［２９］通过心腔内超声发现了 ＰＦＡ术后微泡的
形成，微泡持续时间较短，且未产生明显的生理影响。

但其临床应用风险仍然未知，需通过更多系统研究提

供证据支持。

３　研究的不足和未来方向
３１　目前研究的限制

Ｗｈｉｔｍａｎ等［１９］的研究中，无症状脑栓塞更多地发

生在接受导管消融的室性期前收缩患者中的现象值

得关注，因为室性期前收缩消融导管驻留和消融时间

通常比结构性 ＶＴ导管消融术短，试验结果与理论推
测不相符。虽然这项研究中栓塞事件的确切机制尚

不清楚，但在这一系列病例中，所有栓塞事件均发生

在接受主动脉入路的左心室介入手术的患者中，提示

升主动脉粥样斑块或主动脉瓣碎片栓塞（钙化、退行

性组织等）是脑栓塞的可能原因之一［３０］。

针对Ｌａｋｋｉｒｅｄｄｙ等［２２］的研究，一些质疑的观点被

提出，可能影响该研究的结论即 ＮＯＡＣ在预防 ＶＴ导
管消融术后脑血管事件方面优于阿司匹林应用于临

床实践［３１］。首先，这项研究中的脑卒中／短暂性脑缺
血发作的发生率异常高，为４．９％（ＮＯＡＣ）ｖｓ２４４％
（阿司匹林）。同时期进行的 ＶＴ消融临床试验，如
ＶＡＮＩＳＨ（ＶＴ消融对比抗心律失常药的增加）研究［３２］

和大型登记研究，如 ＩＶＴＣＣ（国际室性心动过速消融
中心协作组）［９］，尽管术后抗凝实践不同，但报告的脑

卒中发生率为０％～０．５％。作者说明，更密切的每周
随访可能解释了这种差异；然而，先前试验中的标准

术后监测不太可能低估脑卒中／短暂性脑缺血发作发
生率。首先，研究对象和研究人员的盲法缺失以及该

研究中未对脑部影像进行盲法终点裁定或核心实验

室审查可能引入了观察者偏倚。其次，术后立即进行

的ＭＲＩ是在导管消融术后２４ｈ内进行的，此时研究药
物还未达到稳态。因此，将任何差异性发现完全归因
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于研究药物的使用可能为时过早。初始的 ＭＲＩ可能
更好地标记了术中栓塞，而且能够排除一些病变是预

先存在的可能性。另外，作者并未报告可能影响主要

终点事件发生率的其他因素，如两组之间的消融位置

差异，越过主动脉瓣的次数，或实际达到目标活化凝

血时间＞３５０ｓ的时间比例。最后，随机分配似乎未能
在相关的基线和手术特征上平衡两组。逆行主动脉

通路和机械支持的使用预计会导致更高的脑卒中／短
暂性脑缺血发作风险，而逆行主动脉通路术后无症状

脑栓塞的发生率较高。但这两种情况却在阿司匹林

组中更常见。此外，手术前或手术后进行的随机分配

程序未被报告，这提出了一个可能性，即分配隐藏的

缺失可能影响了结果。鉴于这些观点，笔者发现很难

将作者的结论，即在ＶＴ导管消融术后ＤＯＡＣ比阿司匹
林更能预防脑血管事件应用到临床实践中。期待进

一步的努力来解决文献中的这个重要空白。

Ｄｅｓｈｍｕｋｈ等［２３］研究的主要限制在于其样本量

小，设计为回顾性，以及无法纠正与使用某种类型的

血栓栓塞预防相关的混杂因素。具体来说，由于血管

闭合装置主要用于接受 ＤＯＡＣ的患者，观察到的血管
出血并发症的差异可能与血栓栓塞预防的形式、血管

闭合装置的使用或二者的组合有关。最后，这项研究

无法评估抗凝治疗选择对导管消融术后 ＭＲＩ亚临床
异常发生率的影响。

３２　未来研究的方向
未来的研究除了继续探讨不同抗凝药物、抗血小

板药的应用，以确定某类药物在预防栓塞同时降低出

血风险方面效果最佳，还需进一步探索导管消融术后

血栓形成机制和术后血流动力学变化，以确定哪些因

素增加了血栓栓塞的风险，以便开发更有针对性的预

防策略［３３］。另外，长期随访研究也有其必要性，监测

ＶＴ患者导管消融术后较长时间内的栓塞发生率，以评
估预防策略的有效性和持久性。

４　总结
本文主要讨论了ＶＴ导管消融术后血栓栓塞事件

的预防策略和相关研究的限制。几项研究发现，使用

ＮＯＡＣ降低术后脑血管事件发生率的效果优于使用阿
司匹林和华法林。另外，改进手术方法等策略也可减

少栓塞事件的发生。然而，现有的研究存在一些限

制，如样本量小、研究设计为回顾性、无法纠正混杂因

素等。因此，将研究结果应用于临床实践仍然存在困

难，需进一步的研究来填补这个重要空白。
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（下转第６８５页）

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



［１９］ ＵｔｓｕｎｏｍｉｙａＨ，ＨａｒａｄａＹ，ＳｕｓａｗａＨ，ｅｔａｌ．Ａｂｓｔｒａｃｔ１５４２４：ｔｒｉｃｕｓｐｉｄｖａｌｖｅ

ｇｅｏｍｅｔｒｙａｎｄｒｉｇｈｔｈｅａｒｔｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆａｔｒｉａｌ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２０，１４２（ｓｕｐｐｌ３）：Ａ１５４２４．

［２０］ ＭａｒｇｏｎａｔｏＤ，ＡｎｃｏｎａＦ，ＩｎｇａｌｌｉｎａＧ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎｉｎｌｅｆｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｙｓｔｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ：ｍａｒｋｅｒｏｒｔａｒｇｅｔ？［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣａｒｄｉｏｖａｓｃＭｅｄ，

２０２１，８：７０２５８９．

［２１］ ＭｕｒａｒｕＤ，ＢａｄａｎｏＬＰ，ＨａｈｎＲＴ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｒｉｃｕｓｐｉｄｒｅｇｕｒｇｉｔａｔｉｏｎ：

ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２４，４５

（１１）：８９５９１１．

［２２］ ＯｒｔｉｚＬｅｏｎＸＡ，ＰｏｓａｄａＭａｒｔｉｎｅｚＥＬ，ＴｒｅｊｏＰａｒｅｄｅｓＭＣ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｃｕｓｐｉｄａｎｄ

ｍｉｔｒａｌｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇｉｎａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ａｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ
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