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室性早搏致心律失常性心肌病1例

代安妮 杨莉 刘师节 甘露路 倪晴 孙艳 杨琼芳 何燕

【摘要】  心律失常诱发的心肌病以心力衰竭和左室功能障碍为特征，在充分控制心律失常后其心力衰竭和

左室功能障碍可以逆转。本案例为 1例频发室性早搏伴心脏扩大、左室射血分数逐渐降低的中年女性患

者，在规范抗心律失常、抗心力衰竭药物治疗及射频消融术后，室性早搏得到有效控制，心脏回缩，左室射

血分数明显提升，临床症状显著缓解，故考虑诊断为室性早搏诱发的心肌病。
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患者女性，43 岁，因“反复胸闷、心悸 2 年余，再

发加重 1周”入院。患者 2年前无明显诱因开始出现

胸闷、心悸，偶有胸痛，呈烧灼样，疼痛与体位无关，

无放射痛，发作时伴气促、乏力、头晕、出冷汗，无撕

裂样疼痛、端坐呼吸、咳粉红色泡沫痰等，亦无黑矇、

晕厥等，胸痛持续数秒至数分钟不等，休息后可自行

缓解。遂至外院就诊住院治疗，完善相关检查后诊

断扩张型心肌病、频发室性早搏，予沙库巴曲缬沙坦

25 mg每日 2次、螺内酯 20 mg每日 1次、达格列净 10 
mg 每日 1 次、富马酸比索洛尔 5 mg 每日 1 次治疗。

出院后未规律服用上述药物，上述症状反复发作，多

次院外及我院门诊行动态心电图检查提示室性早搏

1万至数万次不等，超声心动图提示左心室射血分数

逐渐降低。患者于 1周前无明显诱因再次出现上述

症状加重，伴夜间高枕卧位、乏力、头晕，至我院住院

治疗。患者既往体健，无高血压、糖尿病、冠心病等

病史，3年前曾有“痔疮手术”史。

入院后完善相关检查：心电图提示（图 1）窦性心

律、频发室性早搏伴短阵室速。动态心电图提示（图

2）累计监测23小时32分，全程为窦性心律，最快心率

112次/分，最慢心率59次/分，平均心率83次/分，总心

搏 118516 次，多源性室早 52297 次（占比 44.13%，其

中室早成对 1679对，短阵室速 227阵），ST段在下壁

及 V4~6导联持续性下移，最大幅度约 0.10 mV。超声

心动图提示（图 3）全心扩大、左室壁运动减弱、二尖

瓣中-重度关闭不全、三尖瓣中度关闭不全、主动脉

瓣轻度关闭不全、左心室收缩和舒张功能降低（左心

室射血分数 26%、舒张末期左心房内径 48 mm、左心

室内径 63 mm）。冠脉 CT 提示前降支中远段长约

4.7 cm 与心肌紧贴，收缩期轻度狭窄；对角支、回旋

支、右冠状动脉未见明显异常。动态血压提示全天

平均血压 102/59 mmHg。氨基末端脑钠肽前体 1790 
ng/L。其余血生化、心肌损伤标志物、甲状腺功能、

血常规、大小便常规化验未见明显异常。

完善以上检查后患者诊断考虑：慢性心功能不

全急性加重、扩张型心肌病、心功能Ⅱ~Ⅲ级（NYHA
分级）、室性早搏、冠状动脉肌桥。予沙库巴曲缬沙

坦 25 mg每日 2次、螺内酯 10 mg每日 1次、达格列净

10 mg每日 1次、琥珀酸美托洛尔缓释片 47.5 mg每日

1次、呋塞米 20 mg每日 1次、盐酸胺碘酮 200 mg每日

2次、氯化钾缓释片 1 g每日 1次、稳心颗粒 5 g每日 3
次抑制心室重构、减慢心率、降低心肌耗氧量、减轻

心脏负荷、预防恶性心律失常等治疗。

患者出院后规律服药9月余，复查动态心电图仍

提示室性早搏21016次，超声心动图提示左室射血分

数 42%，病情较前稍有好转，但胸闷心悸症状仍明
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显，遂患者再次入院射频消融手术治疗。手术经过：

患者取平卧位，心电监护示频发室早，精确定位背部

参考电极，连接多导仪及 CARTO 系统，常规消毒铺

巾后，在 1% 利多卡因局麻下穿刺右股动脉，经股动

脉放置 8F 动脉鞘，予肝素 3000 单位抗凝。送入

CARTO 蓝把冷盐水灌注压力监测射频消融导管至

主动脉根部行FAM建模，于主动脉根部行激动标测，

主动脉窦内未见明显提前激动。跨主动脉瓣至左

室，于左室后间隔标测到最早激动点，局部靶点提前

体表心电图 QRS 波 33 ms，单极图为 QS 型，降支陡

峭，局部可见切迹顿挫，以盐水速度 17 ml/分，上限功

率 35 瓦，贴靠压力 12~15 g，于靶点消融放电 3 秒后

可见室早消失，累计消融 90秒，观察期间偶见早搏，

于靶点周围巩固消融 150 秒，消融完成后观察 30 分

钟，心电监护示未见室早、室速。术后调整用药为吲

哚布芬 0.1 g每日 2次、泮托拉唑钠肠溶片 40 mg每日

1次、沙库巴曲缬沙坦 100 mg每日 2次、螺内酯 10 mg
每日 1次、达格列净 10 mg每日 1次、琥珀酸美托洛尔

缓释片 23.75mg 每日 1 次、呋塞米 20mg 每日 1 次、维

立西呱5 mg每日1次抗心衰对症支持治疗。

患者术后出院规律服药，3月后（2024年 9月）门

诊复查诉已无明显胸闷心悸症状，动态心电图提示

图1　患者入院后心电图

图2　患者动态心电图

图3　患者超声心动图
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多源性室性早搏 354次；超声心动图提示左心房、左

心室内径增大，室间隔、左室壁运动稍减弱，二尖瓣

轻-中度关闭不全，三尖瓣轻度关闭不全，主动

脉瓣轻度关闭不全，左心室舒张功能（舒张末期

左心房内径 37 mm、左心室内径 52 mm、左心室射血

分数53%）降低。

讨论  2024 年，JACC 发文对心律失常性心肌病

进行阐述，指出心动过速、心房颤动和室性早搏可诱

发一种可逆的扩张型心肌病，即心律失常诱发的扩

张 型 心 肌 病（Arrhythmia-induced Cardiomyopathy, 
AIC）[1]。其以心力衰竭伴左心室功能障碍为特征，充

分控制心律失常后可逆转。文章还指出存在以下情

况均应考虑AIC：①在室上性心动过速和频发性室性

心动过速患者中应怀疑心动过速引起的心肌病；②
在非缺血性心肌病合并阵发性、持续性或永久性房

颤患者中，尽管心室率控制良好，仍应考虑心房颤动

诱发的心肌病；③即使在其他非缺血性心肌病并存

且室性早搏负荷≥10%的情况下，也应考虑室性早搏

诱发的心肌病[1]。
在接受普通心电图检查的无明显心脏病患者

中，室性早搏的发生率为 1%~4%[2-3]。然而，如果使

用 24和 48小时动态心电图监测，室性早搏发生率上

升至 40%~75%[3]。室性早搏通常与心肌梗死后、冠

心病、扩张型心肌病和心力衰竭有关，据报道其发病

率>90%[2, 4]。在严重的室性早搏负荷超过 10% 患者

中，室性早搏诱发的心肌病的患病率为 7%[5]。在接

受室性早搏消融治疗的患者中，室性早搏诱发的心

肌病的患病率为9%~30%[1]。
室性早搏诱发的心肌病的发生时间从几个月至

几年不等[6-8]，其临床表现各异，部分可无明显的心衰

和晕厥症状。室性早搏诱发的心肌病的特征有轻-
中度左心室功能障碍、左心室扩大、轻度二尖瓣反流

和左心房扩大，通常在消除室性早搏后 2~12周内缓

解[9-11]。室性早搏诱发心肌病的发生机制，一是收缩

功能障碍，主要原因与Ca2+诱导的Ca2+释放机制中断

有关[12]；二是室性早搏会破坏心脏自主神经的平衡，

使长期不平衡的交感神经超负荷，从而可能导致室

性早搏诱发心肌病的发生[13]。此外，左室不同步化

和收缩后增强可能同样促进室性早搏诱发心肌病的

进展[14-15]。
本例患者以反复胸闷、心悸为主要症状，首次院

外诊断扩张型心肌病、频发室性早搏，不明确是扩张

型心肌病引起的频发室性早搏，还是频发室性早搏

引起的心脏扩大。其后多次复查动态心电图提示室

性早搏为数万次不等，左心室射血分数逐渐降低。

在后期首次收住我院查动态心电图提示室性早搏

52297次（负荷占比 44.13%），左心室射血分数 26%。

结合以上 AIC 诊断建议，即使在其他非缺血性心肌

病并存且室性早搏负荷≥10%的情况下，也应考虑室

性早搏诱发的心肌病。该患者诊断室性早搏诱发的

心肌病，通过规范的抗心衰、抗心律失常药物治疗后

病情有好转。药物治疗后 9月余复查动态心电图患

者室性早搏仍有21016次，超声心动图提示左室射血

分数 42%，手术射频消融室性早搏后，结合药物抗心

衰治疗，术后3月复查患者动态心电图提示室性早搏

仅 354次，超声心动图提示左心室射血分数 53%，较

前明显升高，心脏各腔室大小明显回缩，进一步证实

患者心脏扩大、心功能不全为频发室性早搏、室性心

动过速所致。

在室性早搏诱发的心肌病治疗方面，指南建议

对室性早搏负荷>15% 患者进行室性早搏的干预治

疗，射频消融术和抗心律失常治疗均显示出相似的

长期室性心律失常抑制率（70%~80%）[1, 16-18]。对于

无左室功能障碍的频繁室性早搏（≥10%负荷）患者，

应至少每 6~12个月定期监测一次，当心力衰竭症状

出现时，需要更积极地评估和治疗[1]。
部分室性早搏负荷较高的患者并不发生心肌

病。一些临床研究发现，室性早搏 QRS 持续时间>
157 ms 和心外膜起源，可预测室性早搏诱发的心肌

病的发生[19-20]。ABC-VT 评分系统中不良重塑因素

包括室性早搏正向波形、室性早搏负荷、室性早搏联

律间期>500 ms、非持续性室速[21]，有助于对频发室性

早搏患者进行充分评估并预测未来左室重构和临床

转归，给患者提供更好的临床决策。
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