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儿童室性早搏诱发心肌病的危险因素及其干预策略
陈 博，赵鹏军
上海交通大学医学院附属新华医院儿心血管科，上海 200092

［摘要］室性早搏诱发心肌病是一种潜在的可逆性疾病，频发室性早搏可引起左心室功能障碍及重构。既往对于成人及动物模型研究

发现，心肌细胞本身以及细胞外机制可能参与了心肌病样改变发生。但该病的确切病理生理机制仍不清楚。并且，在儿童中如何进行

该病的早期诊断和及时干预尚无明确指导。成人系列研究已经报道了多种导致室性早搏诱发心肌病的高危因素，包括室性早搏负荷量

和室性早搏心率变异性等，但是针对儿童的相关研究仅限于病例报告和小型单中心回顾性系列研究。该文总结分析目前公认的可能导

致儿童室性早搏诱发心肌病的高危因素以及该病现有的治疗策略。
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Risk factor and management strategy of premature ventricular contraction-induced cardiomyopathy in

children

CHEN Bo, ZHAO Peng-jun

Department of Pediatric Cardiology, Xinhua Hospital, Shanghai Jiao Tong University School of Medicine, Shanghai 200092, China

[Abstract] Premature ventricular contraction-induced cardiomyopathy is a potentially reversible disease, and frequent premature ventricular contraction will

cause left ventricular dysfunction and remodeling. Previous studies on adults and animal models have found that cardiac myocytes and extracellular mechanisms

may be involved in the development of cardiac dysfunction, but the exact pathophysiological mechanism is still unclear. Moreover, there is no clear guidance

for early diagnosis and intervention strategies in children. A series of adult studies have proved that a variety of high-risk factors lead to premature ventricular

contraction-induced cardiomyopathy, including premature ventricular burden and ventricular premature contraction variability. However, studies on children

are limited to case reports and retrospective, small-sample-size, single center series. This review summarizes and analyzes the high-risk factors of premature

ventricular contraction-induced cardiomyopathy in children and the current intervention strategies.
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室性早搏是较常见的心律失常。在接受 24 h 动态心

电图监测的成人中，70%的受试者可观察到室性早搏［1］。

近年来，儿童室性早搏以及无症状室性心动过速发病率

明显增加，且大多数患者无相关临床表现。在接受动态

心电图检查的无结构性心脏病患儿中，18%~21%的儿童

和 26%~34% 的青少年证实曾患有室性早搏［2-4］，且患病

率随年龄、监测时间增加而增加［2，5］。对于结构性心脏病

患者，频发室性早搏往往与不良预后相关［6］。但对于绝

大多数无症状患儿，室性早搏是良性的，往往没有相关

临床症状和体征［7-8］。Duffee 等［9］在 1998 年提出室性早

搏诱发心肌病的概念。既往成人及儿童研究均发现室性

早搏可导致心肌病样改变，以左心室扩大或左心室功能

障碍为主要特点，在有效治疗后大部分患者心脏结构和

功能可恢复正常［10-11］。因此，室性早搏诱发心肌病被认

为是一种潜在的可逆性疾病。目前室性早搏性心肌病的

诊断多为回顾性诊断，诊断常不及时，因此该病的发病

率没有确切的统计数据。关于儿童频发室性早搏诱发心

肌病的报道仅限于病例报告和小型单中心回顾性系列研

究，仍有较多问题尚未阐明。本文对儿童频发室性早搏

诱发心肌病的相关机制、危险因素及干预措施进行

综述。

1 室性早搏诱发心肌病的机制

室性早搏诱发心肌病可能与心室收缩不同步、心室

内扭转变化和心动过速有关［12-13］，既往细胞实验、动物

综述
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实验以及多项临床研究试图阐明这些机制。在犬心肌细

胞模型中，Wang 等［14］通过在犬模型植入起搏器模拟室

性早搏，分离单个心肌细胞分析，结果显示室性早搏组

左室射血分数 （left ventricular ejection fraction，LVEF）

从 57.6%降至 30.4%，且伴随瞬态外向电流、内向整流钾

电流和外向钙电流的密度降低以及通道蛋白水平降低，

因此推测动作电位持续时间延长、心肌收缩不同步以及

外向 L 型钙电流的减少可能导致复极化不一致。同时该

项研究推测室性早搏诱发心肌病患者收缩功能障碍可能

与钙致钙释放相关机制改变相关［14］。同样在犬心肌细胞

模型组，Akoum等［15］观察到室性早搏组舒张末期内径以

及收缩末期内径均增大以及左心室功能下降，并且心功

能损害在室性早搏发生的前 3个月内发生，但无心肌纤维

化及细胞凋亡，这表明室性早搏诱发心肌病是功能性而

非结构性改变。而在另一项动物研究［16］中，将起搏电极

置于心室不同部位，发现心室外膜起搏时，心肌纤维化

更明显，左心室功能下降幅度更大，心室不同步的程度

更高。上述研究均表明心室壁运动不同步是导致室性早

搏诱发心肌病的可能机制。

从血流动力学看，由于期前收缩后代偿间期较正常

的舒张期长，心室充盈量也较正常情况增多，偶发的室

性早搏对血流动力学和心功能影响较少，频发或连续多

发室性早搏则可能影响心脏功能，使得心排出量减少。

另一方面，由于异常的电活动引起左右心室机械性收缩

不同步，导致室壁晚期激活区域厚度不对称增加和心肌

血流改变，进而导致心室结构重塑。这种改变可能是血

流动力学机制引起，也可能是收缩不同步造成的［16-19］。

目前室性早搏诱发心肌病的机制尚不明确，有待于通过

更多的临床及基础研究进行深入探讨。

2 室性早搏诱发心肌病的危险因素

2.1 室性早搏形态、QRS间隔及联律间期

既往研究［20］报道儿童频发室性早博诱发心肌病与室

性早搏形态、QRS 波群时限、插入性室性早搏相关。通

常来说 QRS波形平滑、转折点明确的室性早搏形态往往

提示患者的心脏结构正常；而 QRS波形宽且有切迹、转

折点模糊提示患儿心脏存在结构性改变［21］。有报道称室

性早搏的QRS持续时间≥140 ms是左心室功能损害的独立

预测因子，QRS>153 ms是室性早搏患者发展为心肌病的

重要预测指标［22］。而QRS波群较窄的患者室性早搏通常

起源于隔膜或束，发生左心功能障碍的概率相对较低。

一项单中心研究［23］表明插入性室性早搏可能诱发心肌病

（OR=4.43，P=0.04）。Sun 等［24］ 报道，室性早搏联律间

隔≤600 ms与 LVEF下降相关，这可能是左心室异常充盈

所致。

2.2 室性早搏负荷量

既往对儿童的研究［20，25］表明，频发室性早搏是患心

肌病的高危因素。高室性早搏负荷量（26.8%）患者发生

心力衰竭的风险增加，死亡率增加［11］。动物实验结果显

示：暴露于负荷量33%的室性早搏8周后，近一半实验犬

患心肌病；当负荷量增至 50% 时，心肌病发生率升至

100%。表明室性早搏诱发心肌病的风险随着室性早搏负

荷量增加而增加［26］。室性早搏负荷量（>24%）对心肌病

的预测具有较好的敏感度 （79%） 和特异度 （78%）［10］。

也有学者认为室性早搏负荷量>30%的患儿存在发展为左

心室功能或结构障碍的风险［27］。综上，我们认为室性早

搏负荷量长期超过 10% 的患儿可能存在发生心肌病的风

险，临床中应对患儿定期随访心脏彩色多普勒超声，评

估其射血分数和左心室结构［27］。

2.3 室性早搏起源

据统计，室性早搏中 2/3 起源于心室流出道肌肉组

织，主要来自右心室流出道 （right ventricular outflow

tract，RVOT），1/3来自中隔、乳头肌、游离壁或左心室

束等［28］。体表心电图对室性早搏的定位诊断具有重要意

义。RVOT 体表心电图上呈现完全性左束支传导阻滞图

形，而右束支传导阻滞状形态通常提示左心室起源［28］。

Del Carpio Munoz等［28］发现右心室起源室性早搏更易导

致左心室功能障碍，其发生率为 40.0%；而在左心室起源

的室性早搏患者中，其左心室功能障碍的发生率为 5.9%；

源自右心室的室性早搏负荷量≥10%时，发生左心功能障

碍发生率增高，而源自左心室的室性早搏仅在室性早搏

负荷量≥20% 时，LVEF 才出现降低趋势。另一项涉及 59

例儿童患者的频发室性早搏的研究［29］结果显示，源自右

心室的室性早搏不随年龄的增长消失或减退。因此对这

部分患儿建议每隔 2~3年随访心脏功能以及结构［27］。心

室外膜起源的室性早搏使心肌纤维化更为明显，较RVOT

等区域左心室功能下降程度更大，心室不同步的程度

更高［18］。

2.4 性别

Latchamsetty 等和 Sirichand 等［30-31］分别对 1 185 例以

及 624例患者临床资料进行分析，结果提示在成人室性早

搏患者中，男性更容易出现相关心肌病样病变。Gwag
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等［32］发现女性室性早搏患者更容易出现临床症状，而男

性患者由于无症状可能导致延迟诊断及心肌病进展。由

于儿童认知以及表达能力受限，这种差异在儿童中可能

并不存在。一项针对儿童患者的研究［20］显示，性别与室

性早搏诱发心肌病并无相关性。

2.5 室性早搏昼夜节律变化

Bas 等［33］纳入 107 例经射频导管消融术治疗频发室

性早搏患者，发现室性早搏负荷量昼夜变异度是室性早

搏诱发心肌病的独立危险因素（OR=16.3，P=0.015），而

与总负荷量无关。此外，昼夜节律变化可预测术中室性

早搏射频导管消融术的可诱导性，从而有助于射频导管

消融术成功实施［33］。

2.6 其他因素

病程长短以及有无相应临床症状与发生心肌病的风

险相关［34］。但儿童室性早搏往往是无症状的，其自然病

程常被低估。另外有报道［19］显示合并结构性心脏病的室

性早搏更易发生心肌病。

3 室性早搏诱发心肌病的诊断评价

3.1 临床资料

对于所有频发室性早搏的患者，病史采集应重点关

注有无心功能不全症状、室性早搏持续时间、诱发以及

缓解因素、是否合并结构性心脏病、电解质及代谢异常

情况，以寻找室性早搏的潜在病因。另外，还需排除感

染性、药物性和遗传代谢性以及其他诱因，如过量酒精、

咖啡因摄入或情绪紧张等因素。

3.2 心电图及动态心电图

对于任何存在室性早搏症状、心功能不全症状的初

诊患者，12导联心电图检查可以评估室性早搏是否存在、

室性早搏形态、QRS 波群间歇，有助于初步判断室性早

搏的起源。动态心电图可以监测评估 24 h 室性早搏负荷

量、联律、有无室性心动过速以及全天室性早搏负荷量

的变化。如果情况允许，更长时间监测更有利于获得准

确的室性早搏真实负荷量和室性早搏的变异性。

3.3 心脏彩色多普勒超声

对于频发室性早搏的患者，均应行心脏彩色多普勒

超声评估心脏功能以及结构，临床多采用组织多普勒超

声心动图或斑点追踪技术来评估心脏运动。另外，结构

性心脏病和室性早搏往往互为因果：合并结构性心脏病

易发室性早搏，而频发室性早搏也可能造成心脏重构。

心脏彩色多普勒超声可以评估是否合并结构性心脏病、

瓣膜病变、心肌缺血，以及评估心功能改变。在室性早

搏诱发心肌病患者中，常见的超声心动图表现为左心室

扩大、左心室功能降低以及功能性二尖瓣反流，这种损

害往往是整体性而非区域性。然而心脏彩色多普勒超声

检查依赖于操作人员的技术水平，且考虑患儿频发室性

早搏期间可能难以评估其LVEF，应尝试在窦性心动周期

期间评估左心室功能。

3.4 心脏核磁共振

心脏核磁共振可用于评估瘢痕的存在并排除浸润性

疾病，以及检测有无左心室累及的致心律失常性右心室

心肌病［30］。无论患者是否患有缺血性或非缺血性心肌

病，术前心脏核磁共振检查均有助于实施射频导管消融

术［22，35］。Sestito等［36］首次运用心脏核磁共振评估频发室

性早搏且心脏彩色多普勒超声正常的患儿，结果显示心

脏结构未见异常，但 74% 的患儿心脏功能明显受损，表

现为轻度至中度右心室扩大以及右心室收缩功能异常。

对于每位左心室收缩功能受损的患者，应根据心血管疾

病风险状况进行冠状动脉 CT 检查甚至或冠状动脉造影，

以排除明显的冠状动脉疾病。

3.5 运动试验

对于存在与运动有关症状的大龄儿童，应常规进行

运动负荷检查，以观察运动是否加剧或缓解室性早搏的

发作。儿茶酚胺敏感性室性早搏和心肌缺血相关的室性

早搏可在运动时加重；但更常见的情况是，室性早搏在

运动时减少，在随后的恢复期重新出现。因此，运动试

验不仅可检测缺血情况，还可提供一些关于运动期间室

性异位搏动行为的额外信息，以及帮助了解室性早搏与

迷走神经兴奋的相关性。

3.6 电生理检查

对于部分室性早搏严重患儿，可通过侵入性电生理

检查评估疾病的严重程度，明确室性早搏确切起源部位

以及是否可以实施射频消融术。但实施手术前需要评估

手术的适应证和禁忌证。

4 室性早搏诱发心肌病的治疗

对于存在心律失常引起的症状或合并左心功能不全
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的患者，室性早搏的治疗策略包括控制诱发因素，并通

过药物治疗或射频导管消融术消除室性早搏。

4.1 药物治疗

对于无症状的频发室性早搏且左心功能正常的患者，

何时以及如何治疗尚存争议。部分专家认为不需治疗，

但也有部分专家建议可进行药物治疗。β受体阻滞剂、血

管紧张素转换酶抑制剂 （angiotension converting enzyme

inhibitor，ACEI）和血管紧张素受体拮抗剂（angiotensin

receptor blocker，ARB）可作为首先用药。但有必要定期

对这部分患者进行复查评估。如果出现心力衰竭症状或

心脏结构改变，应及时对其进行干预。

对于合并临床症状室性早搏患者，β受体阻滞剂可作

为首选药物。β受体阻滞剂不能直接作用于心室肌，对室

性早搏缓解效果差，但对于交感神经过度兴奋或儿茶酚

胺增加所致的室性早搏，可有效缓解症状。在一项随机

双盲对照研究［37］中，与安慰剂相比，应用阿替洛尔后实

验组患者临床症状显著缓解，室性早搏负荷量以及平均

心率均明显下降。而对于心动过缓所致室性早搏负荷量

增加的患者，具有拟交感神经活性的 β受体阻滞剂可能

效果更佳［38］。而在对β受体阻滞剂不耐受且无心功能不

全的患者中，可以考虑使用安全性更高及不良反应更低

的 非 二 氢 吡 啶 类 钙 拮 抗 剂 （calcium channel blocker，

CCB）［39］。

室性早搏药物治疗的二线药物包括氟卡尼、普罗帕

酮、索他洛尔或美西律［40-41］。虽然Ⅰ类和Ⅲ类抗心律失

常药物能更有效降低室性早搏负荷量，但长期使用不良

反应较高，应谨慎使用此类药物。值得注意的是，对于

合并基础结构性心脏病的患者，特别是冠状动脉性心脏

病，禁用 C 类 Na+离子通道阻滞剂（Ⅰc类抗心律失常药

物）。Ⅰc类抗心律失常药物可使患者死亡率增加，这可

能与该药物的致心律不齐作用所致急性心肌缺血有关。

因此对于左心室功能障碍或严重结构性心脏病患者通常

禁用Ⅰ类抗心律失常药物。胺碘酮可有效抑制室性早搏，

改善LVEF［41］，是Ⅰc类药物的有效替代药，但长期使用

患者常不能耐受不良反应。因此可选择决奈达隆作为胺

碘酮的替代药物，但对于近期失代偿性心力衰竭或慢性

心房颤动的患者禁用。

4.2 射频导管消融术

对于高负荷量室性早搏、抗心律失常药物治疗效果

不佳、随访期间出现左心室功能障碍或持续症状的儿童，

应考虑射频导管消融术。近年来，射频导管消融术的有

效性和安全性大大提高，因此大年龄儿童可优先选择射

频导管消融来消除室性早搏。对于出现左心室功能障碍

的频发室性早搏患者，82% 的患者经射频导管消融术治

疗后LVEF可恢复至正常水平；而对于无结构性心脏病患

者，射频导管消融术的成功率高达 84%［30］。体质量>15

kg、室性早搏负荷量>10%、有相应的临床症状且抗心律

失常药物无效的患儿，可在全身麻醉下进行射频导管消

融术。射频导管消融术常见的并发症包括假性动脉瘤、

动静脉瘘、腹股沟血肿、心脏穿孔或填塞等，其发生率

仅为3%［42］。在进行射频导管消融术治疗前，必须权衡手

术效果及并发症风险。室性早搏的起源部位、术者的操

作经验是决定因素。异位起源于RVOT的室性早搏患者，

射频导管消融术的成功率高达 93%；而起源于心室外膜

的室性早搏患者，手术成功率仅为 67%［30］。射频导管消

融术已成为 RVOT 室性早搏的患者的一线选择。随着三

维标测技术的发展，对于曾经被认为具有较高风险的异

位起搏位置，例如主动脉根或乳头肌等，也可以安全实

施射频导管消融术。在 RVOT 消融失败的患者中，如果

三维标测早期激动部位为 RVOT 的后中隔位置，则需要

考虑室性早搏起源于肺动脉、冠状静脉系统、主动脉尖

的位置［43］。当在某些位置消融时，例如主动脉根，冷冻

消融术可能成为射频导管消融术的潜在替代方法［44］。

5 结语

儿童室性早搏诱发心肌病可能与心室收缩不同步、

心室内扭转变化和心动过速有关。并且室性早搏诱发心

肌病与其形态、QRS时限、联律间期、插入性室性早搏、

室性早搏的起源、负荷量、性别等密切相关。无症状的

频发室性早博患儿可定期复查，暂不治疗。有症状的频

发室性早搏患者可通过药物治疗或射频导管消融术抑制

室性早搏。对于药物治疗无效或心功能受损的患儿，射

频导管消融术已逐渐成为室性早搏诱发心肌病患者的首

选治疗方法。
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