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【摘要】室性期前收缩是一种常见的心律失常，频繁发作可导致室性期前收缩性心肌病，但该心肌病目前发病机制及相关风险

因素仍不甚明确。现就室性期前收缩性心肌病的研究进展做一综述。
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　　室性期前收缩（ｐｒｅｍａｔｕｒｅｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ，
ＰＶＣ）是一种常见的心律失常，可引起不同程度的症
状，甚至导致心功能不全。约５０％的ＰＶＣ患者通过临
床检查未发现合并器质性心脏疾病，曾被认为是一种

良性疾病。直至２０世纪８０年代末，一项多危险因素
分析试验［１］提示，频繁 ＰＶＣ可增加心源性猝死风险。
１９９８年，Ｄｕｆｆｅｅ等［２］研究发现，对合并左心室功能减

退的ＰＶＣ患者，治疗成功抑制 ＰＶＣ发作能显著改善
患者的左心室收缩功能；并首次提出室性期前收缩性

心 肌 病 （ｐｒｅｍａｔｕｒｅ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ
ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＰＶＣＣＭＰ）的概念。但是，迄今对
ＰＶＣＣＭＰ的定义仍无明确的标准。Ｔａｊｒｉｓｈｉ等［３］认

为，频发 ＰＶＣ诱导的左室射血分数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）降低（＜５０％）和／或左室舒张
末期内径大于正常值，并排除其他病因即可诊断

ＰＶＣＣＭＰ。
１　ＰＶＣＣＭＰ的发病机制

由于缺乏足够的前瞻性研究，ＰＶＣＣＭＰ的确切病
理生理学机制仍不清楚。早期的研究［４５］认为，该病

的发生机制可能包括心室舒缩失同步、心室扭力的变

化和心室率的增加几个方面。之后的动物实验和临

床研究揭示了更多的机制。

几项动物研究［６８］显示，给予 ＰＶＣ二联律刺激右
心室或左心室，几周即发展为心肌病。而在人类，频

发ＰＶＣ导致心肌病改变需要数月甚至数年的时间［９］。

Ｗａｌｔｅｒｓ等［１０］发现，与右心室游离壁或右心室心尖部

心内膜起搏相比，心外膜起搏导致左心室功能更大程

度的下降，并随着时间的推移左心室非同步化更加严

重；与对照组相比，心室起搏诱导 ＰＶＣＣＭＰ的动物出
现心室肌纤维化改变；并且，心外膜起搏组心室肌纤

维化程度较心内膜起搏组更为严重；这一研究结果支

持左心室非同步化与 ＰＶＣ诱导心肌病的发生相关。
另有动物实验［８］显示，通过对比猪心内膜纤维化相关

基因表达，可发现 ＰＶＣＣＭＰ组Ⅰ型胶原蛋白水平较
对照组显著上升。临床上亦有部分频发 ＰＶＣ患者未
出现心脏功能减退，不排除基因遗传易感性差异影响

ＰＶＣＣＭＰ发生的可能［１１］。

ＰＶＣＣＭＰ的发生涉及 Ｃａ２＋交换的众多调控因子
的参与。在猪 ＰＶＣＣＭＰ动物模型中发现，钙通道相
关的磷酸化兰尼碱受体２、钠钙交换蛋白１、Ｃａ２＋／钙调
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蛋白依赖的蛋白激酶Ⅱα和受磷蛋白表达上调，肌浆
网和内质网Ｃａ２＋三磷酸腺苷酶２α下调［１０］。在犬的

ＰＶＣＣＭＰ模型中发现心肌细胞兴奋收缩耦联障碍，
被认为与Ｌ型钙通道的 Ｃａｖ１．２蛋白表达下调和该通
道功能降低，以及Ｃａｖ１．２和兰尼碱受体２的协作失调
有关［１２］。在另一项 ＰＶＣＣＭＰ动物模型研究［１３］中也

发现Ｃａｖ１．２蛋白表达下调，并伴随着亲联蛋白２和
桥接整合因子１的下调。目前对 ＰＶＣＣＭＰ心肌细胞
Ｃａ２＋调节相关蛋白表达，以及其对Ｃａ２＋平衡的影响的
研究尚不充分。其改变可能与慢性心力衰竭的心肌

细胞相似：纤浆网Ｃａ２＋储备减少，肌浆网 Ｃａ２＋摄取能
力下降，影响细胞内游离 Ｃａ２＋浓度，导致心肌收缩和
舒张功能受损［１４］。

２　ＰＶＣＣＭＰ的风险因素
目前仍不完全清楚为什么一些频发 ＰＶＣ的患者

会发展为心肌病，而另一些患者却没有。大多数ＰＶＣ
ＣＭＰ患者的 ＰＶＣ负荷较高，但单纯 ＰＶＣ负荷并不能
完全预测ＰＶＣＣＭＰ的发生［１５］。其他危险因素主要包

括ＰＶＣ持续时间、无症状状态、ＱＲＳ波群时限、ＰＶＣ起
源部位、插入性 ＰＶＣ、ＰＶＣ负荷的昼夜节律变化、局灶
性瘢痕及性别等［１６］。这些风险因素均基于横截面数

据分析，仍需进一步行纵向数据分析的比对。

２１　ＰＶＣ负荷
对于ＰＶＣ负荷目前仍未有明确的界限，可以区分

ＰＶＣＣＭＰ的高风险或低风险，且多项因素均会在一定
程度上影响患者的总体风险。既往有研究［１７］认为，

２４％的ＰＶＣ负荷作为一个临界值，可更好地评估诱发
心肌病的风险。然而有报道显示，部分ＰＶＣ负荷较高
的患者并未出现显著心功能减退，而一些 ＰＶＣＣＭＰ
患者的ＰＶＣ负荷可低至４％［１７］。一项动物实验［１８］表

明，随着ＰＶＣ负荷逐渐增加，ＰＶＣＣＭＰ的风险显著升
高，在平均３３％的ＰＶＣ负荷持续８周后，近５０％的犬
出现了显著心功能减退。目前认为，ＰＶＣ负荷 ＞１０％
的患者有较高的 ＰＶＣＣＭＰ风险，需定期随访评估左
心室内径及ＬＶＥＦ；并应评估是否进行ＰＶＣ治疗［１９］。

２２　ＰＶＣ持续时间及症状
长期频繁 ＰＶＣ且无症状者发生心肌病的风险更

高，可能是因为患者就诊概率较低。而对于有明显症状

的ＰＶＣ患者，症状持续时间较长者患ＰＶＣＣＭＰ的风险
较大，心功能受损程度同ＰＶＣ持续时间呈正比［２０］。但

既往部分研究［１６，２１］却仍存争议，显示心功能减退患者

同心功能正常患者症状持续时间无显著差异。值得注

意的是，ＰＶＣ诱发心肌病是一个长期的过程，可能长达
数月至数年。ＰＶＣ的自然病史尚未见确切的研究结
果，少数患者（尤其是儿童）可能自发性消退；但如未

系统治疗，大多数患者ＰＶＣ负荷并不会减少。
２３　ＰＶＣ起源位置

较早期ＰＶＣＣＭＰ的研究多针对右心室流出道起
源ＰＶＣ患者，并认为是同左束支传导阻滞或右心室起
搏患者具有相似的病理生理机制。Ｗａｌｔｅｒｓ等［１０］的动

物模型研究亦支持左心室运动不同步同 ＰＶＣＣＭＰ发
生密切相关。有研究［２２］认为，诱导心肌病需右心室起

源ＰＶＣ负荷≥１０％，而左心室起源需 ＰＶＣ负荷≥
２０％。对于心外膜起源 ＰＶＣ，研究［２３］证实其为

ＰＶＣＣＭＰ的独立危险因素。
２４　ＱＲＳ波群时限、ＰＶＣ形态学及联律间期

有研究表明，ＰＶＣＱＲＳ时限≥１４０ｍｓ可引起左心
功能减退［２２］，≥１５０ｍｓ可诱导心肌病［２４］，且ＰＶＣＱＲＳ
时限为诱导 ＰＶＣＣＭＰ的独立危险因素［１６］，其机制可

能也是ＱＲＳ波群时限较长者心室不同步收缩更加明
显，故更易导致左心功能损害。尽管有报道［２２］提出相

比左心室起源ＰＶＣ，右心室起源者更容易导致左心功
能损害，但ＰＶＣＱＲＳ形态呈左束支传导阻滞或右束支
传导阻滞对ＬＶＥＦ影响并无显著性差异。ＰＶＣ联律间
期是否会影响心肌病的产生尚无定论。一项对于无

症状ＰＶＣ患者的调查［２５］显示，ＰＶＣ短联律间期组患
者ＬＶＥＦ值显著减低。而另一项研究［２６］却表明 ＬＶＥＦ
＜５０％患者的 ＰＶＣ最大联律间期明显长于 ＬＶＥＦ正
常患者，但多因素回归分析未证实最大联律间期为独

立危险因素；该研究分析了联律间期离散程度，证实

其为诱导心肌病的独立危险因素。

２５　性别、年龄与ＰＶＣ负荷昼夜节律变化
同ＰＶＣＣＭＰ高风险相关的其他风险因素还包括

性别和ＰＶＣ负荷的昼夜节律变化。男性较女性 ＰＶＣ
患者的心肌病风险有升高趋势，其是否与代谢性或激

素性别差异相关仍不清楚［４］。Ａｌｔｎｔａ爧等［２７］的研究提

出年龄亦可作为 ＰＶＣＣＭＰ的独立预测因子。大多数
患者ＰＶＣ负荷在一段时间内基本一致，但具体每小时
的ＰＶＣ负荷分配可有显著差异［２８］。ＰＶＣ负荷昼夜节
律变化可独立预测心肌病的风险，而与 ２４ｈ总负荷
无关［２９］。

２６　其他风险因素
插入性 ＰＶＣ也同 ＰＶＣＣＭＰ风险相关，插入性

ＰＶＣ无明显代偿间期，这部分患者平均心率增加，将
更易出现心功能减退，机制之一可能与心动过速性心

肌病类似。但 Ｏｌｇｕｎ等［３０］的研究却发现尽管存在插

入性ＰＶＣ，但该组患者的平均心率与对照组患者的心
率未见显著差异。Ｂａｎ等［２１］的报道提出，左心室功能

减退组患者逆传Ｐ波存在的比例显著高于对照组，多
因素回归分析亦表明逆传 Ｐ波为 ＰＶＣＣＭＰ的独立危
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险因素。

３　ＰＶＣＣＭＰ的诊断及管理
关于ＰＶＣＣＭＰ的诊断标准目前尚无明确依据，

仍为排他性诊断。在排除其他器质性心脏病的基础

上，经药物或导管消融治疗成功抑制 ＰＶＣ，左心结构
及功能较前恢复，可考虑诊断ＰＶＣＣＭＰ。ＰＶＣ同心肌
病可互为因果关系，对于疑似病例，应对其心功能损

害的性质和持续时间进行诊断性评估，识别可能导致

其恶化或缓解的因素均可能有助于其管理。所有频

繁ＰＶＣ患者均应接受动态心电图监测，以评估 ＰＶＣ
负荷及ＰＶＣ形态。必要时可采用更长时间的心电图
监测，更有助于获得准确的ＰＶＣ负荷和昼夜节律变化
情况。同其他非实时成像方式相比，采用超声心动图

评估心室大小和功能更加准确，并可同时监测心室收

缩同步性及其瓣膜功能情况。心脏磁共振成像有助

于鉴别结构性心脏病，识别心肌瘢痕。

４　治疗及随访
ＰＶＣＣＭＰ患者的治疗应包括心力衰竭的药物治

疗及ＰＶＣ的干预，消除 ＰＶＣ通常可以改善或完全恢
复心功能。虽然并非所有患者均可以完全消除 ＰＶＣ，
但有报道［３１］提示ＰＶＣ负荷降低到１０％以下即可显著
改善左心室功能。行为管理亦是控制 ＰＶＣ发生的基
础策略（包括戒烟、限酒和压力调节等），但单纯采用

行为管理仅少部分患者ＰＶＣ负荷能够减轻，大多数患
者仍需进一步服用抗心律失常药（ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ
ｄｒｕｇｓ，ＡＡＤｓ）或消融治疗。导管消融已被证实可有效
消除ＰＶＣ，术后左心功能可显著好转［３２３３］。随着消融

技术和方法的改进，对于 ＡＡＤｓ疗效欠佳及不耐受长
期服用药物的患者，导管消融已成为 ＰＶＣ患者的一线
治疗。不同部位起源ＰＶＣ消融的成功率不同，其中右
心室流出道起源ＰＶＣ成功率较高，可达９６％以上［３４］。

在未发生ＰＶＣＣＭＰ的情况下，ＡＡＤｓ可作为抑制
频繁 ＰＶＣ的合理初始策略。使用 β受体阻滞剂或钙
通道阻滞剂可减少ＰＶＣ负荷，但效果有限。同β受体
阻滞剂和钙通道阻滞剂相比，在减少 ＰＶＣ负荷方面，
膜活性ＡＡＤｓ往往具有更好的疗效。ＡＡＤｓ的选择受
到心肌病和心力衰竭的影响。无器质性心脏病的情

况下，ⅠＣ类药物的总体疗效较好，但该类药物增加器
质性心脏病患者死亡风险；出于这个原因，在 ＰＶＣ
ＣＭＰ患者中，通常首选Ⅲ类ＡＡＤｓ抑制ＰＶＣ。
５　结论

ＰＶＣＣＭＰ是一项排他性、回顾性诊断，确切的发
病机制及病理生理过程尚不完全清楚。所有频繁

ＰＶＣ的患者均应积极评估相关心室重塑，治疗目标应
为减少甚至消除ＰＶＣ，积极改善心功能。
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