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【摘要】抗肿瘤药如化学治疗药物、靶向药物和免疫治疗药物等均可引起不同程度的心律失常，如心房颤动、窦性心动过缓、ＱＴ
间期延长和室性心律失常等。抗肿瘤药所致心律失常在肿瘤患者中的发生率日益增加，并在肿瘤心脏病学中占有重要地位，而且肿

瘤患者心律失常的发病情况较一般患者更为复杂，因此需根据患者的病因与病情慎重安排合理的心律失常诊治方案。现简要阐述

抗肿瘤药所致心律失常及其潜在发生机制，期望有助于肿瘤患者在心律失常发生前后的临床管理并改善患者预后。
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　　心血管疾病是肿瘤人群的第二大死因，仅次于恶
性肿瘤复发［１］。因此，临床上发展出一门新兴学科，

即肿瘤心脏病学，探讨伴有心血管疾病的肿瘤患者的

诊断与治疗，旨在保证肿瘤治疗效果最大化时降低患

者的心血管疾病风险［２］。抗肿瘤治疗所诱发的心律

失常是肿瘤心脏病学的主要研究方向之一，心脏传导

系统任何部位的损害均可能会造成各种不同程度的

心律失常，如心房颤动（房颤）、心房扑动（房扑）、室性

早搏、室上性心动过速等［２］。

本文对临床常用的抗肿瘤药，包括化学治疗（化

疗）药物、靶向药物和免疫治疗药物所导致的心律失

常及其潜在发病机制进行简要总结，并结合最新的

《ＥＳＣ２０２２心脏肿瘤学指南》进一步概述了癌症治疗

相关心血管毒性（ｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙｒｅｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｏｘｉｃｉｔｙ，ＣＴＲＣＶＴ）所致心律失常的预后与临床管理
方案。

１　化疗药物所致心律失常
１１　烷基化剂

烷基化剂能将烷基添加到 ＤＮＡ分子的鸟嘌呤碱
基上，导致细胞功能受损并停止增殖［３］，可用于多种

肿瘤的治疗。常用的烷基化剂药物有环磷酰胺、苯丁

酸氮芥、白消安和顺铂等。其中，苯丁酸氮芥是最常

见的引起房颤的药物，发生率为６．６％［４］；环磷酰胺会

导致心肌炎伴心律失常，包括室性早搏和室性心动过

速等［５］；顺铂会引起房颤和室上性心动过速，可能与

继发性低镁血症有关［６］；异环磷酰胺常引起恶性室性
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心律失常，尤其是在合并有充血性心力衰竭的患者

中［７］。烷基化剂引起的微血管病变或一过性的冠状

动脉痉挛也可损害浦肯野系统，导致传导阻滞［８］。

１２　蒽环类药物
蒽环类药物可干扰 ＤＮＡ的复制与转录从而抑制

肿瘤生长，代表性药物有阿霉素和柔红霉素等［９］。一

项前瞻性研究［１０］显示，在服用蒽环类药物后，６５．５％
的患者表现出了不同程度的心律失常，其中房颤最为

常见，约１０％的患者在第一个疗程时即可发生房颤，
其他心律失常还有室性早搏、房性早搏和窦性心动过

速等。蒽环类药物所引起的心律失常可发生于服药

过程中或服药不久后且往往可逆，但其发生机制尚不

清楚，多数被认为是继发于阿霉素或柔红霉素所致的

心肌病［１１］。

１３　抗代谢药物
抗代谢药物干扰ＤＮＡ生成而抑制细胞分裂，进而

抑制肿瘤的生长，常用药物有甲氨蝶呤、５氟尿嘧啶
（５ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ，５ＦＵ）、氟达拉滨和卡培他滨等。有研
究［１２］表明，５ＦＵ会导致内皮素１水平升高，使血管收
缩并出现心血管系统症状。５ＦＵ能引起显著性心电
图改变，诱发窦性心动过缓／过速、房颤、室上性心动
过速、室性心动过速和心源性猝死，主要发生机制可

能是心肌缺血［１２］。卡培他滨是５ＦＵ的一种前体药，
其心律失常发生率与５ＦＵ相似［１３］。吉西他滨能作用

于窦房结和房室结，导致室上性心动过速、房颤和房

扑等心律失常［１４］。

１４　有丝分裂抑制剂
有丝分裂抑制剂通过稳定微管阻止细胞分裂抑

制肿瘤生长，常见的药物包括长春碱类（长春新碱和

长春花碱）和紫杉烷类（紫杉醇和多西他赛）。紫杉醇

常引起一过性窦性心动过缓，与偶发的一过性完全性

房室传导阻滞和束支传导阻滞相关，但较少引起 ＱＴ
间期延长、室上性和室性心动过速［１５］。紫杉醇导致心

律失常的机制尚未完全阐明，可能与冠状动脉痉挛和

心肌的低氧敏感性增强有关［１６］。

１５　蛋白酶体抑制剂
蛋白酶体抑制剂可阻止Ｐ５３蛋白等促凋亡因子降

解而增强肿瘤细胞的程序性死亡过程，常用药物包括

硼替佐米和卡非佐米。蛋白酶体抑制剂引发心律失

常的机制可能是通过诱发心力衰竭实现。此外，蛋白

酶体抑制剂诱导了平滑肌细胞的凋亡进而导致了动

脉粥样硬化斑块的破裂，这可能也促进了心律失常的

发生［１７］。

１６　组蛋白脱乙酰酶抑制剂
组蛋白脱乙酰酶抑制剂通过诱导细胞周期停滞

和凋亡而抑制肿瘤细胞增殖［１８］，常用药物包括罗米地

辛和帕比司他。组蛋白脱乙酰酶抑制剂可引起室上

性和室性心动过速、房颤，也能延长 ＱＴ间期甚至导致
心源性猝死，其机制可能是阻断人类 ｅｔｈｅｒａｇｏｇｏ相
关基因钾通道，进而减弱了延迟整流钾电流亚型 ＩＫｒ的
大小，导致心室动作电位尤其是复极期的延长［１９］。

１７　血管内皮生长因子抑制剂
血管内皮生长因子抑制剂常用于治疗不能手术

切除的肝细胞癌、晚期肾细胞癌和分化型甲状腺癌

等，常用药物为索拉非尼。索拉非尼与５ＦＵ联合使用
时，房颤的发生率为５．１％，但心律失常的发生机制并
不清楚［２０］。

２　免疫检查点抑制剂和嵌合抗原受体 Ｔ细胞治疗所
致心律失常

　　免疫疗法是一类新型的肿瘤治疗方式，通过利用
免疫系统功能发挥抗肿瘤作用，包括细胞因子、抗体、

疫苗和细胞疗法等。嵌合抗原受体 Ｔ细胞治疗是另
一种新型免疫疗法，能将基因工程的自体细胞重新定

向到靶向癌细胞表面抗原而破坏肿瘤生长［２１］。虽然

免疫疗法引起的心律失常并不多见，但心律失常一旦

发生则十分致命。有研究［２２］表明，在免疫检查点抑制

剂（ｉｍｍｕｎｅｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＩＣＩ）所引起的心血管
疾病中，传导系统疾病占 １０％，但在死亡患者中为
５０％。ＩＣＩ引起的最常见的心律失常是房颤，也会引
起伴有高度房室传导阻滞的患者发生心动过缓［２３］。

值得注意的是，即使患者十分年轻且无房颤病史，嵌

合抗原受体Ｔ细胞治疗也会引起患者发生房颤［２４］。

免疫疗法所引起的心律失常可单独出现，也可与

心肌炎同时发生，但其发生机制尚不清楚，这或许与

ＩＣＩ引起的心肌广泛炎性浸润、纤维化、电解质失衡或
左心功能不全有关［２５］。房室结区和间隔内的传导系

统炎症会导致房室传导阻滞，心肌炎性浸润会导致室

性心律失常［２３］。有研究［２６］则认为，ＩＣＩ治疗所引起的
心律失常是癌症和药物所引起的心血管系统功能恶

化所导致。

３　靶向药物所致心律失常
３１　曲妥珠单抗

曲妥珠单抗是一种抑制人表皮生长因子受体 ２
（ｈｕｍａｎｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ２，ＨＥＲ２）的单
抗，用于治疗 ＨＥＲ２阳性乳腺癌和胃肠道肿瘤［２７］。

ＨＥＲ２是一种能促进细胞增殖的酪氨酸激酶，在乳腺
癌细胞中过度表达时会增强肿瘤侵袭性［２７］。曲妥珠

单抗可极大地改善 ＨＥＲ２阳性乳腺癌患者的预后，但
因其心脏毒性作用常导致乳腺癌治疗中断，使肿瘤易

于进展或复发［２７］。有研究［２８］发现，在接受曲妥珠单
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抗治疗的３００例乳腺癌患者中，９例发生了不明原因
的心律失常。另一项研究［２９］发现，在接受曲妥珠单抗

治疗的２７例转移性ＨＥＲ２阳性乳腺癌患者中，１例发
生了严重的窦性心动过缓，５例有其他不明原因的心
律失常。另一项纳入了２５３例患者的曲妥珠单抗治疗
早期ＨＥＲ２阳性乳腺癌的前瞻性队列研究［３０］发现，该

队列中１例患者发生了无症状左束支传导阻滞，２例
患者出现了无症状右束支传导阻滞。虽然已有证据

表明曲妥珠单抗对窦房结具有负性变时作用，但其是

否对心脏离子通道和跨膜离子电流有调节作用尚不

清楚，因此曲妥珠单抗引发心律失常的机制有待进一

步的研究［２７］。

３２　酪氨酸激酶抑制剂
超过５０％的原癌基因和癌基因产物具有酪氨酸

蛋白激酶活性，故酪氨酸激酶抑制剂（ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＴＫＩｓ）可通过竞争性抑制ＡＴＰ结合位点而抑
制肿瘤的增殖，因而被广泛用于肿瘤靶向治疗［３１３２］。

截至２０２０年，美国食品和药物管理局共批准了３０多
种不同的ＴＫＩｓ药物用于临床治疗［３３］。ＴＫＩｓ在肿瘤治
疗上取得了巨大的成功，但由于药物选择性差、耐药

性等原因，心血管系统的毒性反应并不罕见。ＴＫＩｓ所
致心律失常急性事件（如尖端扭转／ＱＴ间期延长）的
发生率显著高于其他抗癌药物所致心律失常（６．８％
ｖｓ１．４％）。ＱＴ间期的延长、多形性室性心动过速以
及心源性猝死风险增加与 ＴＫＩｓ的使用也存在显著相
关性［３４］。

大多数ＴＫＩｓ常在治疗开始时以浓度依赖性方式
不同程度地延长 ＱＴ间期，这也常会导致治疗的中
断［１５］。部分ＴＫＩｓ也可诱发房颤、缓慢性心律失常和
室性心律失常［３５］。ＴＫＩｓ引起心律失常的机制尚不清
楚，但可能与其阻断人类 ｅｔｈｅｒａｇｏｇｏ相关基因钾通
道、延长心室动作电位有关［３６］。

３３　细胞周期蛋白依赖性激酶
细胞周期蛋白依赖性激酶 （ｃｙｃｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｋｉｎａｓｅ，ＣＤＫ）４和 ＣＤＫ６的抑制剂可引起 ＱＴｃ间期延
长，但不同ＣＤＫ药物所致的心律失常风险存在较大差
异［３７］。瑞博西尼是致心律失常风险最高的药物，随着

药物浓度升高，患者的 ＱＴｃ间期进行性延长，倘若在
治疗前４周内中断治疗，延长的 ＱＴｃ间期可恢复。在
接受瑞博西尼（与芳香酶抑制剂或氟维司群合用）治

疗后，６％的晚期乳腺癌患者的 ＱＴｃ值较基线增加 ＞
６０ｍｓ，１％的患者ＱＴｃ值＞５００ｍｓ［１９］。瑞博西尼与他
莫昔芬联合使用时的 ＱＴｃ间期延长（增加 ＞６０ｍｓ或
持续时间＞５００ｍｓ）发生率约是瑞博西尼单一药物治
疗时的３倍。但帕博西尼和玻玛西林似乎不会导致显

著性的ＱＴｃ间期延长［３８］。

４　抗肿瘤药所致心律失常的临床管理
４１　ＣＴＲＣＶＴ临床管理的一般原则

《ＥＳＣ２０２２心脏肿瘤学指南》强调，心脏肿瘤学学
科的首要目标是在让癌症患者安全地接受尽可能好

的癌症治疗的情况下，将癌症治疗过程中的 ＣＴＲＣＶＴ
降至最低。在已知可能会引起心血管毒性的癌症治

疗方案开始之前，心内科与肿瘤科医师团队应积极识

别并尽可能治疗已存在的心血管疾病，排除相关的心

血管疾病风险因素，并制定完善的预防和监测方案。

在肿瘤治疗过程中的副作用较明显时，需开展跨学科

讨论来决定是否继续或中断治疗。对于接受长期抗

肿瘤治疗且合并多种心血管疾病风险因素的患者，长

期的随访监测必不可少，直到抗肿瘤治疗的结束。对

继发性恶性肿瘤患者，则需重新评估心血管疾病的

风险［３９］。

值得注意的是，肿瘤患者发生ＣＴＲＣＶＴ的风险是
一个动态变量，可能会因肿瘤的类型与分期的不同、

肿瘤并发症的不同而有所差别。肿瘤治疗方案的不

同或治疗时间窗的不同也可能会产生不同的毒性效

应。目前推荐使用由欧洲预防性心脏病协会与急性

心血管护理协会和心血管护理及相关专业协会共同

编写的风险分层方法来评估肿瘤患者治疗过程中不

同阶段的 ＣＴＲＣＶＴ风险［４０］。对于 ＣＴＲＣＶＴ高风险
的肿瘤患者，《ＥＳＣ２０２２心脏肿瘤学指南》［３９］建议患
者转诊至心内科，由具有肿瘤患者管理经验的心血管

专家诊治，以减少心血管疾病带来的危害；中等风险

的患者则需更为细致的心血管指标监测、更为严格的

心血管疾病风险因素管理，同样也可转诊至心血管内

科；低风险的患者若出现了新的 ＣＴＲＣＶＴ因素，或难
以控制的心血管疾病风险因素，同样建议转诊至心血

管内科。

４２　房颤／房扑
肿瘤医师需与心内科医师合作并根据患者心血

管疾病情况进行抗肿瘤治疗。肿瘤患者发生房颤后

要立刻控制心率和心律，例如使用 β受体阻滞剂或非
二氢吡啶类钙通道阻滞剂。肿瘤患者病情异质性强，

且一些药物的使用会使患者易发生凝血或出血，因此

房颤诊治过程十分复杂。例如颅内肿瘤化疗引起的

血小板减少与血液系统恶性肿瘤自身的凝血缺陷等

可能是房颤抗凝治疗的禁忌证，某些恶性肿瘤如胰

腺、卵巢和肺部的肿瘤，形成血栓的风险显著增加，因

此需积极的抗凝治疗［４１］。癌症患者伴发房颤时应在

全面评估病情基础上进行抗凝治疗，包括评估超声心

动图、癌症特有的出血和化疗风险［２］；抗凝药物的选
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择包括低分子肝素、维生素 Ｋ拮抗剂（如华法林）
等［２］。目前癌症患者的房颤治疗应遵循《２０２０ＥＳＣ心
房颤动诊断和管理指南》。

４３　ＱＴ间期延长
对于化疗和支持性治疗药物导致的显著 ＱＴｃ延

长的诊治，目前缺乏相关指南，因此肿瘤科与心内科

医师应密切合作，在癌症治疗前、治疗中和治疗后都

应尽量排除引起 ＱＴｃ间期延长的危险因素例如纠正
电解质异常、停用延长 ＱＴｃ的药物等［２］。对于 ＱＴ间
期延长效果未知的新疗法，应在第一次服药后和每次

改变剂量后进行心电监测［４２］。大多数心律不良事件

发生于ＱＴｃ值＞５００ｍｓ时，因此当ＱＴｃ值＞５００ｍｓ或
较基线增加＞６０ｍｓ时，应立即中止治疗并纠正心律
失常诱发因素［４３］，待 ＱＴｃ恢复至安全水平后，再从低
剂量开始重启治疗，并随时监测患者心律失常情况。

４４　室性心律失常
肿瘤患者的室性心律失常继发于 ＱＴ间期的延

长，尤其是对于基础状态下即存在心电图异常、运动

耐量下降或伴有其他心血管疾病的患者。对于已存

在ＱＴ间期延长的患者，应谨慎使用克唑替尼、达沙替
尼、拉帕替尼、尼洛替尼、帕唑帕尼、索拉非尼、舒尼替

尼、凡德他尼和维莫拉非尼等药物，以免诱发室性心

律失常。肿瘤患者室性心律失常的诊治可参照《２０１７
ＡＨＡ／ＡＣＣ／ＨＲＳ室性心律失常患者管理和心源性猝
死预防指南》处理［４４］。

４５　心动过缓
学界目前对癌症患者心动过缓风险的认定尚无

统一认识，但确认了心动过缓的一些高危因素，例如

心脏传导异常（束支或房室传导阻滞）、负性变力和变

时性药物（β受体阻滞剂、非二氢吡啶类钙通道阻滞剂
和地高辛等）或抗心律失常药、患者对心动过缓耐受

性变差等［１９］。这些患者常伴有潜在的缺血性心脏病、

心肌病或心力衰竭，在使用与心动过缓相关的化疗药

物时应十分谨慎，如克里唑替尼、紫杉醇、帕唑帕尼和

沙利度胺，并随时监测患者的心率和血压。患者出现

症状性心动过缓时，原则上应停用可能引起心动过缓

的药物直至心率恢复［１９］。即使心率恢复后，在恢复使

用可能导致心率过缓药物时更要十分谨慎，可根据指

南合理减少药物剂量或联合用药，心率过缓严重者可

植入起搏器［１９］。若癌症患者的治疗药物无法停用，在

心电监控下要尽可能使用小风险的药物治疗。此外，

医师应严密监测患者的电解质水平，尤其是血清钾离

子水平，同时评估其肾脏和甲状腺功能，还应评估接

受ＩＣＩ治疗的患者的心肌炎风险以避免心脏传导系统
疾病［１９］。

４６　心律失常对肿瘤患者预后的影响
对于癌症患者，合并房颤可使血栓栓塞的发生风

险增加２倍，心力衰竭的发生风险增加６倍，而肿瘤的
存在也大大增加了房颤患者出血的风险［３９］。肿瘤患

者术后房颤的发生可对预后产生较大的影响，有报

告［４５］显示，肺癌患者在肺切除术后出现的房颤增加了

肺癌患者的死亡率；同样，对于接受了食管切除术的

食管癌患者，房颤的出现往往也预示着较高的死亡

率［４６］。但也有研究［４７］表明，对于乳腺癌患者，尽管诊

断时的分期越高，房颤的发生率也更高，且房颤可增

加１年内的心血管疾病死亡率，但不会增加乳腺癌相
关的死亡率。室性心律失常与心动过缓是否会影响

肿瘤患者的预后，目前暂缺少相关报道，因此心律失

常对肿瘤预后的影响仍需进一步的研究。

５　总结与展望
随着肿瘤心脏病学的发展，抗肿瘤药所致心律失

常愈发受到临床研究人员的关注。抗肿瘤药所致心

律失常的机制大部分仍不清楚，可能是由药物的电重

构效应直接造成，也可能是药物引起的心力衰竭或心

肌病间接诱发所致，因此临床诊治要根据患者心律失

常的病因进行分类处理。目前，肿瘤患者心律失常的

临床治疗缺乏相关指南指导，多按普通心律失常患者

的治疗方案进行管理；此外，肿瘤患者多为老年人，常

伴发其他多种疾病且合并服用多种药物，给心律失常

的诊治带来巨大困难。因此，按心律失常肿瘤患者病

情特点的针对性治疗仍需深入研究。
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８８９７．

［３６］ ＳｈａｈＲＲ，ＭｏｒｇａｎｒｏｔｈＪ，ＳｈａｈＤＲ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｓａｆｅｔｙｏｆｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：ｗｉｔｈａｓｐｅｃｉａｌｆｏｃｕｓｏｎｃａｒｄｉａｃｒｅｐｏｌａｒｉｓａｔｉｏｎ（ＱＴｉｎｔｅｒｖａｌ）［Ｊ］．Ｄｒｕｇ

Ｓａｆ，２０１３，３６（５）：２９５３１６．

［３７］ ＴｈｉｌｌＭ，ＳｃｈｍｉｄｔＭ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｓｄｕｒｉｎｇｃｙｃｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｋｉｎａｓｅ４／６（ＣＤＫ４／６）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｂａｓｅｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｄｖ

ＭｅｄＯｎｃｏｌ，２０１８，１０：１７５８８３５９１８７９３３２６．

［３８］ ＢｅｌｌｅｔＭ，ＡｈｍａｄＦ，ＶｉｌｌａｎｕｅｖａＲ，ｅｔａｌ．Ｐａｌｂｏｃｉｃｌｉｂａｎｄｒｉｂｏｃｉｃｌｉｂｉｎｂｒｅａｓｔ

ｃａｎｃｅｒ：ｃｏｎｓｅｎｓｕｓｗｏｒｋｓｈｏｐｏｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＴｈｅｒＡｄｖＭｅｄＯｎｃｏｌ，２０１９，１１：１７５８８３５９１９８３３８６７．

［３９］ ＬｙｏｎＡＲ，ＬóｐｅｚＦｅｒｎáｎｄｅｚＴ，ＣｏｕｃｈＬＳ，ｅｔａｌ．２０２２ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｎｃａｒｄｉｏ

ｏｎｃｏｌｏｇｙｄｅｖｅｌｏｐｅｄｉｎｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＨｅｍａｔｏｌｏｇｙＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

（ＥＨＡ），ｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃＲａｄｉｏｌｏｇｙａｎｄＯｎｃｏｌｏｇｙ

（ＥＳＴＲＯ）ａｎｄｔｈｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＣａｒｄｉｏＯｎｃｏｌｏｇｙＳｏｃｉｅｔｙ（ＩＣＯＳ）［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＨｅａｒｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０２２，２３（１０）：ｅ３３３ｅ４６５．

［４０］ ＲｏｓｓｅｌｌｏＸ，Ｄｏｒｒｅｓｔｅｉｊｎ ＪＡ，Ｊａｎｓｓｅｎ Ａ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｔｏｏｌｓｉｎ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ：ａｒｅｐｏｒｔｆｒｏｍｔｈｅＥＳＣＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＣＶＤ

ＰｒｏｇｒａｍｍｅｌｅｄｂｙｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＰｒｅｖｅｎｔｉｖｅＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＡＰＣ）ｉｎ

ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅＡｃｕｔｅＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＣａｒｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＡＣＣＡ）ａｎｄｔｈｅ

ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＮｕｒｓｉｎｇａｎｄＡｌｌｉｅｄＰｒｏｆｅｓｓｉｏｎｓ（ＡＣＮＡＰ）［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＮｕｒｓ，２０１９，１８（７）：５３４５４４．

［４１］ ＦａｒｍａｋｉｓＤ，ＰａｒｉｓｓｉｓＪ，ＦｉｌｉｐｐａｔｏｓＧ．Ｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｏｎｃｏｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ：ａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，６３（１０）：９４５９５３．

［４２］ ＦｒａｄｌｅｙＭＧ，ＢｅｃｋｉｅＴＭ，ＢｒｏｗｎＳＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ，ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，ａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｎｄａｕｔｏｎｏｍｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎｃａｒｄｉｏｏｎｃｏｌｏｇｙ：ａ

ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２１，

１４４（３）：ｅ４１ｅ５５．

［４３］ ＰｒｉｏｒｉＳＧ，ＢｌｏｍｓｔｒｍＬｕｎｄｑｖｉｓｔＣ，ＭａｚｚａｎｔｉＡ，ｅｔａｌ．２０１５ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒ

ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｎｄｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ：ＴｈｅＴａｓｋＦｏｒｃｅｆｏｒｔｈｅＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ＶｅｎｔｒｉｃｕｌａｒＡｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｎｄｔｈｅＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＳｕｄｄｅｎＣａｒｄｉａｃＤｅａｔｈｏｆｔｈｅ

ＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）．Ｅｎｄｏｒｓｅｄｂｙ：ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒＥｕｒｏｐｅａｎ

ＰａｅｄｉａｔｒｉｃａｎｄＣｏｎｇｅｎｉｔａｌＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＡＥＰＣ）［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１５，３６（４１）：

２７９３２８６７．

［４４］ ＡｌＫｈａｔｉｂＳＭ，ＳｔｅｖｅｎｓｏｎＷＧ，ＡｃｋｅｒｍａｎＭＪ，ｅｔａｌ．２０１７ＡＨＡ／ＡＣＣ／ＨＲＳ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｎｄｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ：ＡＲｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ

Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ ｏｎ ＣｌｉｎｉｃａｌＰｒａｃｔｉｃｅ

ＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓａｎｄｔｈｅＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍＳｏｃｉｅｔｙ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２０１８，１５（１０）：

ｅ７３ｅ１８９．

［４５］ ＩｓｈｉｂａｓｈｉＨ，ＷａｋｅｊｉｍａＲ，ＡｓａｋａｗａＡ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎ

ｌｕｎｇｃａｎｃｅｒｌｏｂｅｃｔｏｍｙａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＳｕｒｇ，

２０２０，４４（１１）：３９５２３９５９．

［４６］ ＭｕｒｔｈｙＳＣ，ＬａｗＳ，ＷｈｏｏｌｅｙＢＰ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｆｔｅｒｅｓｏｐｈａｇｅｃｔｏｍｙｉｓａ

ｍａｒｋｅｒｆｏｒｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｍｏｒｂｉｄｉｔｙａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＪＴｈｏｒａｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＳｕｒｇ，

２００３，１２６（４）：１１６２１１６７．

［４７］ ＧｕｈａＡ，ＦｒａｄｌｅｙＭＧ，ＤｅｎｔＳＦ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ，ａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｆ

ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ：ａＳＥＥＲＭｅｄｉｃａｒｅａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，

２０２２，４３（４）：３００３１２．

收稿日期：２０２２０７２９
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