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摘 要：心房顿抑是指与复律前相比，心房颤动复律后心房和心耳机械功能暂时被抑制的现象 % 心房颤动复
律方式、心房颤动持续的时间、心房的大小、潜在的结构性心脏病是影响心房顿抑的因素 % 目前心房顿抑可能
的机制有：单纯性心房颤动引起的心房细胞结构的变化；心房的心肌细胞内钙离子的变化；快速房性心肌炎和

心房纤维症 % 这里主要讨论心房颤动复律后左心房和左心耳发生的顿抑现象 %
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心房顿抑是指与复律前相比，房颤复律后心

房和心耳机械功能暂时被抑制的现象 % 尽管窦性
心律恢复，但心房顿抑还是引起了房颤后心房和

心耳血流速率的减慢 % 关于右心房顿抑的资料有
限，但大量的资料证明左心房顿抑和左心耳顿抑

增加了房颤复律后的几个小时到几个星期里血栓

事件的发生率 % 另外，还有大量资料证明心房顿
抑抑制了心室功能和运动耐力的恢复，而心室功

能和运动耐力的恢复时间刚好跟左心房功能的恢

复时间一致 % 传统的方法是直接用左心房压力波
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形来测定复律后左心房机械功能的失调 # 后来，
我们统一用了超声波心电图和多普勒扫描研究方

法来测定复律后左心房机械功能的失调 # 评价心
房和心耳功能的量有：左心房和左心耳自发超声

显影，二尖瓣血流速率和心房收缩波（$%波）的时
间 % 速率积分、在二尖瓣血流总量中心房收缩引
起排出量的百分数（心房充盈分数）、左心耳血流

排出（收缩）和充盈速率以及左心耳的血流排出分

数#用来评估左心房和左心耳功能的方法有多种#
而这些方法都是不可替代的 #

! 影响左房顿抑的因素

左房顿抑持续的时间和严重程度与转复方

式、房颤持续时间、心房大小和潜在的结构性心脏

病有关 #
!" ! 房颤复律的方式
据报道房颤复律方法包括经胸廓电转复，低

内能转复、药物转复和自发转复 # 不管用何种方
法，房颤复律后窦性心律逐渐恢复期间，心房功能

反而被抑制得更厉害#电转复不成功将不会引起
心房顿抑#大量超声波心电图已经证实对房颤进
行经胸前电转复将引起左心房顿抑# &’(()(*等 + , -

对 ",个慢性房颤病人（.个星期至 "/个月，平均
0个月）进行观察发现，经胸前电转复后 , 1的二
尖瓣流入 $% 波流速明显低于转复后三个月的和
对照组健康人（差异显著）的二尖瓣流入 $%波流
速# 同样，经胸前电转复后,1 心房在心室充盈中
的百分数（$% 波的百分数）也比对照组要低得多
（差异显著）#直到," 2 "" 3，心房在心室充盈中的
百分数明显增加，上升到对照组的水平#大量临床
观察发现，很多患者电击复律后出现心房顿抑，通

常认为，直流电休克可导致心肌生化及组织水平

的损伤4 而且电击本身也可造成一个血栓形成的
环境，从而增加复律后左心耳血栓形成的危险 #
但最近有作者对这一结论提出了不同见解，

56’789 等对 ,. 例窦性心律患者前瞻性地置入心
室除颤器 : ;<=> 4 发现无论心内膜还是心外除颤4
左房及左心耳功能均未受明显影响4 提示复律方
式与心房顿抑无关 # ?’@8)(等 + " -的研究表明，直接

电休克对血液的效应并不构成转复后自发超声显

影4 电休克对血液的效应可能间接促进红细胞聚
集 #
!" # 房颤持续时间
心房顿抑持续的时间与房颤持续时间密切相

关 # 房颤持续时间越长，心房顿抑的程度就越重，
持续的时间也越长 #

51’6)7A等 + . - 对 ."个病人 : ".个病人用药物
转复，B个用电转复 >进行了心房顿抑严重程度与
房颤持续时间关系研究 # 房颤小于一个星期的叫
急性房颤，有 ,C人；大于一个星期的叫慢性房颤，
有 ,/人；对照组有 ,0人 # 在复律后 "/ 1，测量二
尖瓣流入 $%波速率峰值和二尖瓣流入 $ D E波速
率来评估心肌功能 # 急性病人 $%波速率（/B F /
GH D 9 I9 00 F ! GH D 9，差异不显著）和 $ D E波速率
: J# B! F J# JJ, I9 J# C! F J# JC，差异不显著）跟对
照组比较变化不大 # 相反，慢性病人跟急性病人
相比明显降低 K$%波速率（,B F 0 GH D 9 I9 /B F /
GH D 9差异极显著）和 $ D E波速率 : J# .J F J# JC
GH D 9 I9 J# B! F J# JJ,差异极显著 > L#
!" $ 心房大小
心房大的病人左房顿抑可能更厉害 # &’@@)AM)

等 + / -在研究中对转复方式排除在外的其他因素对

左房顿抑的影响 # 结果表明，心房大的病人
（0# , F J# " GH）左房顿抑比心房正常大小 : .# / F
J# / GH> 的病人更厉害 # 心房大的病人二尖瓣流
入 $%波速率为 0, F B GH D 9，而心房正常大小为
0!# , F ,J GH D 9 : ( N .. > # 研究表明左心房的大小
是左房恢复的关键因素，心房越小，左房顿抑后心

房恢复得越快 # 同样，OH7’(等 + 0 -在 "J位房颤病
人 : !C F CB 3 >身上用经食道超声波心电图来评价
内能电转复后心耳排出速率峰值 # 左心房越大，
心耳排出速率峰值越小 # 这表明心房大小与左房
顿抑直接相关 # 而且在心房颤动期间持续时间越
长，心房机械收缩性减低越厉害，从而引起心房和

心耳被动扩张 # 这种扩张比心房结构性疾病引起
的扩张程度更严重 # 对于长期房颤的病人来说，
心耳和心房的大小加剧了房颤转复后心房顿抑的

持续时间和严重程度 #
!" % 心脏结构性疾病
缺血性心脏病引起的房颤复律后左心房顿抑

比高血压心脏病或单纯性房颤引起的左心房顿抑

更厉害 # 在 &’@@)AM)等 + / -实验中，病人转复后，缺

血性心脏病二尖瓣流入 $% 波速率为 /0# ! F ,J
GH D 9；高血压心脏病二尖瓣流入 $% 波速率
0C# C F ,, GH D 9；单纯性房颤二尖瓣流入 $%波速
率 PJ# . F ,J GH D 9# 后两者比较差异不显著 #
!" & 心房扑动 ’房扑 (复律能否引起心房顿抑
房颤复律后的顿抑现象早已取得共识 # 无论
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药物转复、电转复还是自发转复，均可出现心房顿

抑现象 % 但对房扑复律后心房顿抑现象则是近年
才认识到的 % 传统观念认为，房扑的危害小于房
颤，原因在于房扑时心房的机械活性是协调的，故

栓塞的危险较小，美国胸科医师学院推荐，对于房

扑复律期间的抗凝方案，除非病人有房颤病史，否

则房扑病人不用抗凝 % 但临床研究对上述观念提
出了疑问 % &’()*+,-./ 0 等观察了 ""例房扑复律后
的心房功能，将病人分为电转复组和超速起搏组，

发现成功复律后 1 2 / 3，$例病人丧失心房对心
室的充盈作用，另 1! 例则表现为少量的充盈作
用，这种充盈作用在 "$ 3内由 "#4增至 "54，/
周时则增至 6!4，舒张充盈的峰速 "$ 3后也明显
增加，随访的 /周内增加得更为显著 % 最近的研
究进一步支持这一结果，$5例未接受抗凝治疗的
房扑病人电转复后显示，6$4的病人复律后出现
了心房血栓和 7或 8 自发超声显影，"!4的病人恢
复窦性心律后即刻的心房丧失机械活性，提示房

扑复律后栓塞的危险并不少见 %

! 左房顿抑的机制

!" # 心房肌的结构变化
房性心律失常心肌结构的改变包括退行性变

化及部分肌细胞的亚细胞结构改变9如:肌原纤维
缺失、出现糖原颗粒、肌浆网样物质的沉积及线粒

体聚集等，慢性房颤时这种改变可能更为严重 %
但这些结构变化是由房颤本身引起还是并存的心

脏病引起却不清楚 % 山羊慢性房颤模型的研究显
示，慢性房颤时光镜下表现出收缩物质丧失，糖原

聚集，肌溶解始于细胞核周围，并向质膜延伸，心

肌细胞中度增大；电镜下则表现为收缩物质丧失

7肌溶解 8，几乎所有的肌溶解空隙中都充满了糖
原，肌溶解区域出现一种可能改变肌浆网结构的

无组织的膜网 % 线粒体的大小和形状发生典型变
化，嵴沿长轴方向延伸，横切面则呈现为小的面包

圈结构 % 正常情况下可见的心房细胞膜皱褶几乎
消失，细胞核的改变表现为异染色质均匀地分散

在细胞核周围 7类似胚胎发育期的细胞核 8，未见
典型的退行性改变 % 这些变化可作下述解释：长
期收缩活性的缺失或下调导致肌节丧失，无收缩

或收缩降低的心脏节段易受被动性伸展的影响，

从而导致超微结构的改变 % 氧供 ;氧需比率的降
低改变了从脂肪酸到糖的能量代谢过程 7房颤后
即刻心房组织的氧耗增加 6倍以上9 从而导致房

颤期间的血流储备减少 8 % 根据以上改变推测，房
颤恢复窦性心律后，心肌细胞需要数天时间来重

建肌节，因而心房的收缩功能需要一定的时间才

能恢复，收缩物质的明显减少则可解释慢性房颤

复律后的慢性收缩功能衰竭 %
!" ! 房性心肌炎
新近有人提出9 心房顿抑是一种心动过速介

导的房性心肌炎引起的现象 % 心房顿抑持续的时
间与房颤持续时间的密切关系支持了快速房性心

肌炎的假设 % 快速房性心肌炎是转复后心房机械
功能失调的潜在因素 % 快速房性心肌炎是房颤期
间心房心肌细胞频繁去极化引起的 % 心房转复
后，心房机械功能逐渐恢复也支持这一假说，心房

顿抑是快速房性心肌炎在心律恢复后的心房机械

功能失调一种表现形式 %
!" $ 钙超载
急性心房机械收缩功能紊乱和快速房性心肌

炎与钙超载有关 . ! 2 11 0，钙超载是房颤期间心房肌

细胞频繁不规则去极化引起肌粒膜钙离子的异常

流动 % 长期的钙超载引起心房中 < 型钙离子通
道去敏感和表达下调及 =* > ; ? >通道蛋白的表达

上调 % 心律恢复后钙超载现象的消失引起钙的相
对缺失，从而使心房收缩功能降低 % 只有当 <
型钙离子通道和 =* > ; ? >通道恢复正常后，心房

收缩功能才能恢复正常 % 在人类和动物身上的实
验都表明心房胞浆内钙离子的积聚将引起心肌功

能的紊乱 % <+@-A*)等在动物实验中（打开猪的胸
腔）来检测钙抗体 7 BCDEF!/$$ 8和钙通道抗体
（G+(*H*I@J）对心房顿抑的影响 % 对持续 KI@,房
颤的病人进行心脏收缩评估发现，没有用药以

前，心律恢复后心房收缩功能峰值下降 "L4，K
I@,后恢复到基准值 % 用了 BCDE后左心房的收
缩功能下降的更剧烈，而用 G+(*H*I@J 结构刚好
相反 % M*’N)等在人类中也观察到这样的结果，
他在 1L 个没有心脏结构性疾病的病人身上注射
阿托品和心得安并用心房起博诱导心房颤动 % 其
中 / 人用 G+(*H*I@J 预处理（在注射 #% ##K IO ;
?O后在注射大药丸 #% 1 IO ; ?O）% 短阵房颤心律
复律后（自动转复后电转复）没有预处理的 16个
病人心耳排血速率明显减低（5# P "# QI ; - G-
/6 P "# QI ; -，差异不显著）% 复律 6 I@,后恢复到
基准值 % 而经预处理的心耳排血速率在复律前后
没有明显变化（/# P 16 QI ; - G- K! P 1$ QI ; -差
异不显著）%
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!" # 心肌纤维症
心房长期房颤组织连接成员的增多引起心房

心肌层的硬化，这也是长期房颤病人心律复律后

发生心房顿抑和心房传输功能紊乱的原因 # 随着
心房细胞的增大，每个细胞的连接组织也增多 #
尽管心房连接组织总量不会增加 # 这并不表明在
慢性房颤中心房纤维症是由慢性房颤或心脏结构

性疾病引起的 #

$ 心房顿抑的临床意义

心房顿抑已成为临床实践中经常面临的课题 #
无论房颤还是房扑复律后都可伴随左心房、左心

耳的功能失调及自发超声波显影$ 它们构成了复
律后栓塞事件的基础，这种心房的机械重构具有

一定的时间性，通常发生在复律后数周，因此，对

病程超过 " %的房颤复律后应充分抗凝 & ’ (周，
对短阵房颤复律后可以不考虑抗凝 ) *"$ *& + # 今后需
进一步阐明心房顿抑的机制，针对不同群体 ,如不
同病程的房颤、不同病程的房扑、不同的复律方

式、复律后不需抗凝的人群等 -制定出合理的抗凝
方案，以达到既能有效地防止栓塞事件，又能降低

抗凝成本，避免出血等抗凝相关并发症的目的 #
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赵玉莲等：左心房顿抑的影响因素和发生机制


