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·临床研究·

高血压并ST段抬高急性心肌梗死室性电风暴的
心电图特征及对预后影响

于文江，王为民

【摘要】 目的探讨高血压并ST段抬高急性心肌梗死(AMI)后心电图特征性改变，评估室性电风暴与临床预

后的关系。方法对有高血压并ST段抬高AMI室性电风暴(室速或室颤)患者367例(电风暴组)及无高血压室性

电风暴AMI患者120例(无电风暴组)进行D电图检查和持续心电监护，分析心电图特征与临床高危特点。结果 室性

电风暴组患者心电图可见心房终末电位异常、∑ST段抬高振幅增高、ST段抬高导联数增多、QTc间期延长、对应导

联ST段振幅下移发生率高，梗死部位以前壁或复合前壁、左前降支合并回旋支或(和)右冠脉完全闭塞多支病变为

主，与无室性电风暴组比较，差异有显著性(P<O．05)，临床并发泵衰竭、AMI扩展、住院病死率、室性电风暴AMI发

病后<6h内发生率明显增多(P<o．01)。结论高血压并ST段抬高AMI室性电风暴患者，心电图多项指标异常
对临床预后险恶有预测作用。
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Electrocardiogram characteristics of electrical storm in hypertension

patients with hypertrophy and acute myocardial

infarction and the effects on prognosis

YU Wenjiang，WANG Weimin

Laboratory of Electrocardiography，Yantai Yuhuangding Hospital，Yantai 264000，China

[Abstract] Objective To investigate the electrocardiogram(ECG)characteristics of．hypertension patients

诵th hypertrophy and acute myocardialinfaretion(AMI)，and to assess the effects of ventricular electrical storm(ES)

on the patients"prognosis．Methods Both 367 hypertension patients with AMI ES(ES group)and 120 patiets with—

out ES(non-ES group)underwent electrocardiogram examination．The electrocardiogram characteristics were corn-

pared between the 2 groups．Results Compared with non-ES group，in ES group，P-wave terminal force in leadⅥ

(PTFVI)was abnormal；∑ST segment elevation amplitude was enhanced；ST segment elevation leads increased；ST

segment reduction and QTc interval prolongation were nlore frequent；infarction mainly involved anterior wall and

multiple branches，including left anterior descending，left circumflex or right coronary artery(P<O．05)．Clinical

complications，such as pump failure，infarct extension，in-hospital mortality，and ES occurrence within 6 h after AMI

significantly increased(P<O．05)．Conclusion For hypertension patients新th AMI ES，abnormal ECG indexes are

predictive of poor prognosis．

[Key wordsl hypertrophy；myocardial infarction；ST segment；arrhythmia,cardiac；electrical storm

原发性高血压并ST段抬高急性心肌梗死

(acute myocardial infarction，AM[)已成为全球性

中老年人致死与致残的最主要原因之一。冠心病介

入诊断与治疗技术的应用促进了心电图发展，其特

征性改变可以提供重要的临床信息。目前，高血压

并发ST段抬高AMI室性电风暴心电图特征与临床高

危特点文献报道尚少，本文旨在探讨其心电图特征与

临床预后高危分层关系，为临床治疗提供客观依据。

1对象与方法

1．1对象从1997年1月至2009年12月，在烟

台毓璜顶医院住院的AMI患者4 997例中，随机选

取无高血压室性电风暴AMI患者120例(I组)，

其中男性73例，女性47，年龄33～79(53．6±5．9)
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岁；有高血压室性电风暴ST段抬高AMI患者

367例(1I组)，其中男性207，女性160，年龄31～

83(59．7士7．3)岁，2组患者均排除合并束支传导

阻滞、预激综合征和心肌病等疾病，常规检查血

清心肌坏死生化标志物(TnI、TnT、CK—MB)、心

脏超声及心电图和持续心电监护，经皮冠状动脉

造影。

1．2诊断标准患者均符合WH0冠心病诊断标

准[1|，AMI早期心电图ST段抬高和血清心肌坏

死，生化标志物(TnI，TnT，CK-MB)增高动态改

变，经皮冠状动脉造影明确诊断。高血压参照《中

国高血压防治指南》(2005年修订版)诊断标准以

病程中或入院查体2次血压≥140／90 mmHg。室

性电风暴是指24h内反复发作≥2次。血流动力

学不稳定的室速或室颤，通常需要电转复和电除

颤治疗。冠状动脉受累情况分为至少1支主要冠

状动脉病变或其主要分支有≥75％的狭窄；单支

病变、两支病变、三支病变；病变按左前降支

(LAD)、左回旋支(L(、X)和右冠状动脉(RCA)

计算。

1．3分析方法心电图描记的时间发病或急诊入

院后并持续心电监护2周以上，其测量PR段为基线，

在J点后80ms测量ST段，肢体导联抬高>io．1 mV，

胸导联抬高≥0．2mV为ST段抬高，Q波时限≥40瞄，

深度≥0．1mV为病理性Q波，AMI患者上述改变至

少出现在两个以上连续导联。观察指标：心房终末

电势负值、∑ST段抬高振幅、ST段抬高导联数、

QTc间期、T波电交替、对应导联ST段下移；AMI

部位前壁或复合前壁，下壁或下后壁右室；冠脉狭

窄程度和病变支数及“罪犯”血管；临床并发泵衰

竭、AMI扩展、住院病死率。

1-4统计学处理 采用SPSSl2．0统计软件包。

计量数据以z±s表示，两组间比较采用t检验。计

数数据以发生率表示，样本率分析采用72检验。以

P<0．05为差异有统计学意义，P<0．01为差异有

非常显著统计学意义。

2结果

Ⅱ组患者心房终末电位负值增大、∑sT段抬

高振幅增高、ST段抬高导联数增多、QTc间期延

长、对应导联ST段下移发生率高(P<0．05；表1)。

Ⅱ组患者前降支病变、多支病变、冠脉完全闭塞发

生率高(P<O．05；表2)。两组AMI患者梗死部位

及并发症比较，结果表明Ⅱ组前壁或复合前壁并发

症泵衰竭、AMI扩展、住院病死发生率高(P<

0．05；表3)。高血压分期及病程发病距室速或室颤

发作时间分析，结果表明高血压病程≥10年发生率

最高(P<o．05；表4)。

表l两组AMI患者心电图各项指标比较

注：与I组比较，。P<0．05，一P<0．01

表2两组AMI患者冠状动脉造影结果比较o(％)]

组别 筇

梗死部位 并发症

前壁或复合前壁 下壁或下后壁 泵衰竭 AMI扩展 住院病死率

注：与I组比较，。P<0．05，一P<0．01
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注：与I组比较，。P<O．05，一P<O．01

3讨论

高血压是常见的心血管疾病，是AMI发病率和

病死率升高的最主要原因之一，而室颤是AMI后严

重的并发症性，是造成猝死的首要因素。AMI后室

颤发生率4。2％，并发室颤的患者近期死亡率远高

于无室颤患者(40．9％"US 2．5％)[2]。高血压患者

sT段抬高AMI室性心律失常性猝死及心力衰竭

事件的发生率增加6～10倍【3]，易导致反复发作室

性电风暴是极其严重的并发症，治疗困难，临床病

情危重，死亡率极高，近期预后险恶，与心电图多项

指标异常有关。本研究表明，高血压突发AMI患者

易导致反复发作室性电风暴，是极其严重的并发

症，治疗困难。临床病情危重、并发症多、死亡率极

高与心电图多项指标异常有关，表明心房终末电位

负值增大、ST段抬高振幅显著及导联数增多、QTc

间期延长、T波电交替发生率高、对应导联ST段下

移明显、发生前壁或复合前壁AMI多，前降支病变、

多支病变、冠脉完全闭塞发生率高。临床发生泵衰

竭、AMI扩展，住院病死率高。AMI发病6～12 h

内发生室性电风暴最多。我们认为心电图异常指

标改变越多，预测临床并发室性电风暴发生率越

高，冠脉病变越重，死亡风险越高，预后越差。AMI

后室性电风暴绝大多数见于器质性心脏病，尤其高

血压左心室肥大突发AMI后室速呈单形或多形，

阵发性或持续性发作，通常不能自行终止，需要反

复进行电转复和除颤，治疗困难，死亡率高。室速／

室颤可发生于AMI伴有心功能衰竭时，由于心肌结

构重塑及电重构或心源性休克，多见于前降支或右

冠状动脉闭塞后，多在血运重建后或心功能较差

(低射血分数)患者中发生，其机制复杂，包括。肾上

腺素能神经张力过高、低钾、低镁、电解质紊乱、心

功能恶化、钙超载、缺血心肌再灌注后自由基产物

损伤、再灌注后冠状动脉无复流等。但目前较明确

的观点是AMI后室性早搏的发生是触发灶和致命

心律失常基质共同作用结果，触发灶多起源于缺血

区边缘交界区或缺血区域浦顷野～心室连接处，自发

的希氏束一浦顷野系统电冲动向周边传出时，触发或

驱动室性期前收缩、单形与多形室速和室颤，还由

于该系统异位电冲动逆向传导，阻滞窦性心律下

传，促使室速和室颤反复发作而呈电风暴现象，其

基础在于螺旋波不断产生和破裂有关，或缺血区

域，引起去极化和触发活动，是早期缺血性室性早

搏的起源【4]。有学者认为心房终末电位负值异常与

左心室射血分数及舒张末期压力增高和临床并发

泵衰竭(46．3％)的病理基础一致，表明前壁AMI多

支冠脉病变并发症多、临床近期预后差[5]。MI后

ST抬高是心肌急性损伤的标志，ST段抬高幅度越

显著，心肌损伤越严重，坏死性Q波出现的越早，sT

段抬高导联数越多，心肌损伤范围越大，ST段偏移

总和多在0．5～1．5 mV，如≥1．5 mV，提示大范围

心肌缺血，近期与远期预后严重[6|。心电图异常ST

段导联的数目、ST段偏移幅度以及异常ST段的特

定组合，与近端狭窄>70％的冠状动脉支数密切相

关，研究显示三支病变易导致大面积MI，易并发泵

衰竭、恶性心律失常和猝死，冠状动脉病变支数是

AMI患者预后独立危险因素。AMI后约20％～

80％对应导联ST段下移，其程度和持续时间与预

后有关，ST段每压低0．05 mV，AMI 30 d后病死率

危险性增加36％；ST段压低≥o．2 mV者，心衰、休

克、恶性心律失常发生率及死亡率明显增加。持续

时间长(24---48 h)者，其AMI范围大或远离AMI

部位有心肌缺血，常为多支冠状动脉病变，导致

AMI扩展危险性增高。AMI早期QTc间期延长最

明显，可促发恶性心律失常，导致多形性室速，复极

化过程延缓不均一性，此乃诱发基础原因，而自主

神经自律性升高触发和折返激动是室速／室颤的电

生理机制，表明心电图多项指标异常特定组合是预

测临床预后凶险独立指标，并与高血压左心室肥大

病理基础有关[7]。有报道AMI后室速或室颤发生

时间与预后有关，发作距离AMI发生时间越近(<

40％)，猝死和总死亡率越高[8|。因此，对高血压左

心室肥大患者早期进行持续的心电检测、评估心电

图某些特定指标组合，有预测临床险恶并发症、特

别是室性电风暴的作用。
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