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·病例报告·

老年人低钾致特发性房颤1例

白静 白洁 罗北捷

房颤多见于有器质性心脏病患者，少数不伴有心脏瓣膜

损害及心脏扩大等器质性改变或其他疾病的房颤称为特发

性房颤(也称为孤立性房颤)。顾名思义，特发性房颤是找不

到病因的房颤。然而有些被称为特发性房颤的患者却存在

着被忽视的病因。本文报道1例特发性房颤患者，其病史长

达5年，因欲行射频消融治疗住院，却发现与低钾有关。当

纠正低钾后房颤随即消失。回顾诊断过程颇为曲折。本文

将初步探讨低钾致阵发性房颤的发病机制，并提醒临床医生

注意在进入“起搏器”、“射频消融”治疗成为时尚的今天，心

律失常患者的病因治疗仍十分重要。

1病历摘要

患者，女性，75岁。既往有30多年高血压病史，坚持药

物降压治疗，入院前半年开始服用络活喜5——列d及寿比山

2．5r吲d。血压波动在100～150／60～80唧tHg，基础心率45～
55次／rnin。5年前无明显诱因出现阵发性心慌及乏力。在解

放军总医院第一附属医院门诊发作时心电图证实为阵发性

房颤，心率110次／IIlin左右。平静时心电图：窦性心动过缓，

频发室性早搏。心率45～50次／商n。房颤发作无规律，有时

数日不发，有时1d数次。每次发作数秒至数小时不等，可以

自行缓解。长期门诊治疗，后因发作频繁准备行房颤射频消

融治疗入院。入院后查血钾3．1m10l／L。血常规、肝、肾功、

血脂均正常。超声心动图：各瓣膜启闭未见异常，各房室腔

不大，室壁运动协调，左心收缩功能正常。给予口服氯化钾

缓释片19，3次／d补钾。补钾治疗1周后多次复查血钾均波

动在2．8～3．Ommol／L。追问病史，患者有间断性腹泻病史多

年，且与饮牛奶有关。住院期间曾多次腹泻未报告医生。经

肠镜检查肠黏膜未见异常。给予止泻对症治疗。继续静脉

及口服补钾。每天补钾3～59。维持血钾3．5～3．6I砌洲L

时，患者房颤明显减少，且基础心率上升至60～62次／rnin，乏

力症状消失。出院后继续每日口服补钾1．5～39。复查血钾

在4．0mmo】／L左右，房颤消失，基础心率达到67次，IIlin。目

前已随访4个月未发作房颤。

2讨论

房颤的发病率随年龄的增长而增加，<60岁为0．3％～
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0．4％，>60岁为2％一4％，>75岁为11％～17％⋯。房颤

病因既往以风湿性心脏病常见，随着风湿性心脏病的发病率

下降，高血压心脏病、冠心病相对常见。其他少见病因还有

甲亢、贫血、先天性心脏病、家族性及低钾等。低钾引起的

房颤多持续时间短，容易纠正。本例报道的低钾引起的阵发

性房颤病史长达5年，可能是与患者间断腹泻引起低钾而又

未正规补钾治疗有关。低钾血症是临床上引起心律失常最

常见的电解质紊乱之一。印岁以上住院时间超过3个月的

老人，低钾发生率为37．6％心1。正常血清钾离子浓度是

3．5～5．5mmo】／L。血钾<3．5r眦lol／L时称为低钾血症。当体

内缺钾超过300咖ol时，血清钾才会降低。根据血钾情况可
分为轻度低钾(3．0—3．5姗ol／L)，中度低钾(2．5—3．0 mmo】，
L)，重度低钾(<2．5 mmo】，L)。除少数情况外(如低钾性周

期性麻痹)，低钾血症大都有细胞内钾丢失。轻度低钾一般

不引起心律失常，重度低钾可引起快速性或缓慢性等多种心

律失常。如期前收缩、室速、室颤等，严重者可致猝死。但也

有血钾为3．2唧oⅣL即引起室速的报道bJ。可见血钾降低
程度与心律失常的恶性程度并无一定关系。药源性引起的

低钾往往会被临床医生所忽视，如最常见于抗感染药、利尿

剂、皮质激素类等¨J。低钾引起房颤的机制并不十分清楚，

可能与以下情况有关：细胞内外钾平衡电位形成了细胞的静

息电位。所以细胞内外钾浓度的变化直接影响到细胞膜的

静息电位变化。当细胞外钾轻度降低时，细胞内钾会向细胞

外移动，膜静息电位负值增加；当血清钾降低明显时(<3．0

mm0】，L)，多伴有细胞内缺钾。膜静息电位不增加反而减小，

因此距阈电位差值变小，兴奋性增加。动作电位0期去极速

度减慢、幅度降低、传导减慢bJ，因而发生各种心律失常。值

得注意的是，低钾可以引起房颤，但不一定是惟一的病因。

临床表现往往是多种因素的综合。该例患者房颤的发生时

间与腹泻时间吻合，且发作次数与腹泻后低钾严重程度呈正

相关。经过补钾治疗后房颤减少和消失，基础心率也有所增

加，从而推论低钾可能为其主要病因。房颤后的电重构理

论，正如很多学者所说的“房颤致房颤”可能是患者轻度低钾

即引起房颤的原因。也许随着随访时间的延长，患者还会有

房颤发作。从目前观察看，在单纯补钾而无其他抗心律失常

治疗后患者房颤得到明显控制。由此我门得出以下经验：当

遇特发性房颤患者时，要首先排除是否存在电解质紊乱。对

于房颤病史相对较长的患者也不要放弃寻找病因，特别是

在决定是否介入治疗之前，病因治疗什么时候都不晚。
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诱发心律失常，缩短动作电位时程及不应期，使心肌

不同部位兴奋的扩散不一致，导致折返激动。心肌各

部位对caCl2的敏感性不一致，易形成局部的传导阻

滞。因此，caCl2和ACh合用可诱发心房纤颤和心房

扑动。ALL能对caCl，．Ach诱发的房性心律失常有

显著的对抗作用。提示ALL可能通过延长动作电位

时程和有效不应期，减少心肌各部位电活动和机械活

动的异质性而发挥抗心律失常效应。别隐品碱还对

药物诱发的乳头肌收缩节律失常有效，进一步说明其

抗心律失常作用主要是对心脏的直接作用。临床实

践中，降低自律性和延长不应期是抗心律失常药物作

用的重要基础之一。ALL能显著降低大鼠离体心房

和乳头肌的自律性，这也很可能是ALL抗心律失常

的药理学基础和作用机制之一。

心律失常的发生与心肌电生理密切相关，其中心

肌动作电位起着关键性作用，若内向电流加速或外向

电流受到抑制，则APD延长。AP％代表平台期时

程，它的长短主要由钙内流决定旧’1⋯，而㈣则主要
与钾通道电流有关u1|。无论是单相动作电位还是跨

膜动作电位，ALL均可延长其时程。同时，ALL还可

降低动作电位的APA等参数，提示该药物通过多途

径发挥抗心律失常的作用，这种特点将有利于减少诱

发新的心律失常等不良反应发生，为其临床应用提供

了可能¨2|。深入的离子通道机制尚需进一步研究。
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