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指南与共识

室性心律失常中国专家共识基层版

中华医学会心电生理和起搏分会 中国医师协会心律学专业委员会

［摘要］ 室性心律失常在临床上十分常见，既可发生在结构性心脏病与遗传性心律失常综合

征患者，也可见于心脏结构正常的人群。不同类型的室性心律失常对患者的影响不同，有的
预后良好，有的可致明显心悸与黑矇，甚至心脏性猝死。为了让基层医院的医生能更好地认
识室性心律失常，提高诊断与治疗水平，降低室性心律失常死亡率，中华医学会心电生理和起

搏分会与中国医师协会心律学专业委员会组织国内专家撰写了《室性心律失常中国专家共识
基层版》。期望该“共识基层版”有助于促进我国基层医生规范化诊治室性心律失常。
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1 前言

室性心律失常在临床上十分常见，包括室性早

搏( 简称室早) 、室性心动过速( 简称室速) 、心室扑
动( 简称室扑) 和心室颤动( 简称室颤) 。室性心律
失常多发生于结构性心脏病和离子通道病患者，但

在心脏结构正常的人群中也并非少见。患者的临
床表现差异很大: 有的可毫无症状; 另一些则有明

确的心悸、胸闷或黑矇，严重者甚至导致心脏性猝
死( sudden cardiac death，SCD) 。室性心律失常的发
生机制为异常自律性增高、早期与晚期后除极所致
的触发活动以及折返。
流行病学资料显示，室早在普通人群中的发病

率为 1% ～4% ; 体表心电图筛查发现室早患病率约
为 1%，24 h或 48 h动态心电图检测可高达 40% ～
75%。无症状健康者的 24 h 动态心电图监测发现
非持续性室速检出率为 0 ～ 3%。近 90%的持续性
单形性室速( sustained monomorphic ventricular tachy-
cardia，SMVT) 发生在冠心病等结构性心脏病患者，
仅 10%发生在无结构性心脏病患者。持续性多形
性室速( polymorphic ventricular tachycardia，PMVT)
和室颤通常见于遗传性心律失常综合征患者，但目

前尚无确切的统计数据。急性心肌梗死患者室颤
发生率约为 15%，其中 80%的室颤发生在心肌梗死
后 6 h内; 若室颤发生在慢性心肌缺血时，1 年的复
发率 ＞ 30%。快心室率与多形性室速、室扑和室颤
是 SCD 的主要原因，中国大陆年猝死人数可达
54. 4 万。
由于种族和生活习惯等差异，中国人的室性心

律失常疾病谱、伴随的相关基础疾病与欧美国家有
所不同，但尚无证据表明我国城乡间室性心律失常

的类型与伴存的基础疾病存在差异。值得提出的
是，目前国内基层医院的医疗资源配备相对贫乏、
医技力量较薄弱，在室性心律失常的治疗措施方

面，尤其是一些较为复杂的非药物治疗手段，基层

医院尚不能广为开展，需要转诊至上级医院。在
中华医学会心电生理和起搏分会( Chinese Society
of Pacing and Electrophysiology，CSPE) 与中国医师协
会心律学专业委员会( Chinese Society of Arrhythmias，
CSA) 的大力支持下，CSPE 室性心律失常工作委员
会组织国内相关专家，在《2020 室性心律失常中国
专家共识》基础上编写了《室性心律失常中国专家
共识基层版》，期待该“共识基层版”有助于提高我
国基层医院医生的室性心律失常诊断与治疗水平，



促进基层医院对室性心律失常的防治更趋规范化，

减少室性心律失常的危害，降低 SCD风险。
本“共识基层版”中的专家建议推荐等级用Ⅰ、

Ⅱa、Ⅱb 和Ⅲ级来命名。Ⅰ级表示“推荐”，Ⅱa 级
表示“倾向推荐”，Ⅱ b 级表示“可以考虑推荐”，
Ⅲ级表示“不推荐”。建议的证据级别分别用 A、B
和 C表示，不同证据级别的依据为涉及参与研究的
患者数量，是否为多中心、随机临床试验，或单中
心、非随机临床试验，或缺少大规模试验数据甚或
个案报道，或仅为专家共识的观点等。
室性心律失常的常用术语定义与分类见表 1。

表 1 室性心律失常常用术语定义与分类

分类 术语定义

室速 连续≥3 个室性综合波、频率≥100 次 /min。

非持续性室速 室速持续时间 ＜ 30 s，可自行终止。

持续性室速 室速持续时间≥30 s，或虽 ＜ 30 s 但患者的
血流动力学不稳定，需立即终止心动过速。

持续性单形性
室速

QＲS波为同一种形态的持续性室速。

持续性多形性
室速

QＲS波形态不同或多种形态的持续性室速。

无休止性室速 室速呈无休止性持续发作达数小时以上、各
种治疗措施均不能终止。

束支折返性
心动过速

室速折返途径涉及希氏-浦肯野系统，心动
过速的 QＲS 波形态通常显示左束支阻滞
图形。

双向性室速 室速时 QＲS 波形态呈双向交替变化，常见
于洋地黄中毒或儿茶酚胺敏感性多形性
室速。

尖端扭转型
室速

心动过速时心电图显示 QＲS 波围绕等电位
线扭转，常与 QT 间期延长有关，也可发生
在心动过缓如高度房室阻滞患者。

室扑 室性心律失常节律规则，频率约 300 次 /min，
QＲS波呈单形性。

室颤 室性心律失常快速，节律不规则，心室
率 ＞ 300 次 /min，其 QＲS 波形态、联律间期
和振幅明显变异。

室速或室颤
风暴

24 h内室速或室颤反复发作≥3 次，需要通
过治疗干预终止其发作。

室速: 室性心动过速;室扑: 心室扑动;室颤: 心室颤动。

2 室性早搏

2. 1 病因与危险分层
2. 1. 1 病因 室早可见于心脏结构正常的个体，但
更常见于各种结构性心脏病如冠心病、心肌病、心
脏瓣膜病和遗传性心律失常综合征患者。精神紧
张、过度劳累，以及不良生活方式如过量烟、酒、咖
啡等可诱发室早。其他如洋地黄类药物、奎尼丁、
三环类抗抑郁药物中毒，电解质紊乱( 低钾血症、低

镁血症) 等也可导致室早的发生。
2. 1. 2 危险分层 严重的结构性心脏病、心功能不
全、遗传性心律失常综合征患者的室早，以及有猝
死或晕厥家族史、明显低钾血症和合并持续性室速
患者的室早等属高危室早。运动试验中，若室早患
者出现多形性或持续性室速，则预示有较高风险。
2. 2 临床表现与诊断
2. 2. 1 室早的临床表现 室早的临床表现差异很
大，许多患者无明显临床症状。相关症状包括心
悸、胸闷、心跳停搏感，部分患者有乏力、气促、头
晕、黑矇，甚至可诱发心绞痛。
2. 2. 2 室早的诊断 室早诊断主要依据心电图与
动态心电图。标准 12 导联心电图上的室早形态有
助于判断室早的起源部位，动态心电图可记录一定

时间段的室早总数、昼夜不同时间段的室早分布情
况及其与运动的关系。运动试验有助于室早患者
的病因诊断及其风险评估。
2. 2. 3 室早心肌病 频发室早( 24 h 室早负荷≥
总心搏数的 15% ) 可导致心脏扩大、心功能下降，室
早根除或明显减少后心功能改善、心脏扩大逆转，
在排除其他原因或其他类型的心肌病后，可诊断为

室早心肌病。
2. 3 治疗
2. 3. 1 一般治疗 对于心脏结构和功能正常、室早
负荷 ＜ 10%或室早 ＜ 10 000 次 /24 h 的无症状低危
患者，通常无须治疗。告知患者室早的良性特征，
消除其顾虑，避免过量饮酒、浓茶或咖啡等。对于
可逆性因素如低钾血症、感染等应积极纠正。
2. 3. 2 药物治疗 无结构性心脏病室早患者，可选
择 β受体阻滞剂、美西律、普罗帕酮或非二氢吡啶
类钙通道阻滞剂维拉帕米。对于结构性心脏病室
早患者，可应用 β 受体阻滞剂或美西律治疗，普罗
帕酮不应用于冠心病心肌梗死等患者。对上述药
物治疗无效的室早可选择索他洛尔，应用时需注意

心率、血压和 QT 间期。由于胺碘酮长期应用的不
良反应较明显，一般不推荐用于室早患者。
中成药如参松养心胶囊等经国内多个随机、双

盲和对照的多中心临床试验证实，可有效减少室早

数量，改善室早患者的相关临床症状。对于心功能
不全和窦性心动过缓合并室早的患者，它不仅可以

减少室早数量，也可在一定程度上改善心功能与提

高窦性心率 6 ～ 12 次 /min。治疗室早的常用药物见
表 2。
2. 3. 3 导管消融 起源于右心室流出道的无结构
性心脏病症状性室早可以首选导管消融治疗; 对于
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非流出道起源以及结构性心脏病症状性室早，如果

抗心律失常药物无效，也可采用导管消融治疗。对
室早心肌病最为有效的治疗措施是导管消融。

2. 3. 4 导管消融专家推荐和室早诊治流程 导管
消融治疗的专家推荐和室早诊治流程图分别见表 3
和图 1。

表 2 治疗室性早搏的常用抗心律失常药物

药物分类 药物名称 药理作用 常用剂量与用法

Ⅰ类
Ⅰb 美西律 抑制钠电流及动作电位的产生。 100 ～ 200 mg /次，每日 3 次。
Ⅰc 普罗帕酮 抑制钠电流及动作电位的产生，减慢动作电

位的传导。
150 mg /次，每日 3 次。

Ⅱ类 β受体阻滞剂 选择性 β1 受体阻滞剂。 美托洛尔: 25 ～ 50 mg /次，每日 2 次。美托
洛尔缓释片: 23. 75 ～47. 5mg /次，每日 1次。

Ⅲ类 胺碘酮 非选择性钾通道阻滞剂，可阻滞多种钾通
道，延长动作电位恢复时间，延长不应期与
QT间期，减少复极储备。

200 mg /次，每日 3 次，第 1 周; 200 mg /次，
每日 2 次，第 2 周; 200 mg /次，每日 1 次，
第 3 周开始维持。

索他洛尔 快速整流钾通道阻滞剂。 80 mg /次，每日 2 次。
Ⅳ类 维拉帕米 L型钙通道阻滞剂。 80 ～ 120 mg /次，每日 2 ～ 3 次。

中成药 参松养心胶囊 可使 CaCl2 所致的小鼠心律失常发生率降低，
兼有益气养阴、活血通络、清心安神的作用。

2 ～ 4 粒 /次，每日 3 次。

表 3 室性早搏导管消融的专家推荐

推荐 推荐等级 证据级别

1. 无结构性心脏病右心室流出道起源的症状性频发室早患者，导管消融优于 β受体阻滞剂或
普罗帕酮。

Ⅰ B

2. 右心室流出道起源的无结构性心脏病症状性频发室早患者，若抗心律失常药物无效，或是
患者不能耐受或不愿接受药物治疗，推荐导管消融治疗。

Ⅰ B

3. 以下部位起源的室早患者，若抗心律失常药物无效，或是患者不能耐受或不愿接受药物治
疗，推荐导管消融治疗: 右心室非流出道( 如三尖瓣环、调节束、乳头肌等) 、左心室非流出
道( 如二尖瓣环、主动脉与二尖瓣环结合部、乳头肌等) 、主动脉窦。

Ⅰ B

4. 室早触发室颤导致 ICD频繁电击治疗或电风暴的患者，推荐在有经验的心脏中心行导管消
融治疗。

Ⅱa B

5. CＲT治疗无反应的频发室早患者，如因室早影响且药物治疗不能控制，可行导管消融治疗。 Ⅱa C

室早: 室性早搏; 室颤: 心室颤动; ICD: 植入型心律转复除颤器; CＲT: 心脏再同步化治疗。

CＲT: 心脏再同步化治疗; 室早: 室性早搏; 室速: 室性心动过速。

图 1 室性早搏诊治流程图
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3 室性心动过速

3. 1 非持续性室性心动过速
非持续性室速( non-sustained ventricular tachy-

cardia，NSVT) 指连续 3 个及 3 个以上的室性心律，
频率 ＞ 100 次 /min，持续时间 ＜ 30 s，能够自行终止，
且不会引起明显的血流动力学改变。
3. 1. 1 病因与风险评估
( 1) 病因: 与室早类似，NSVT 常发生于结构

性心脏病患者，但也可见于表面上健康的无结构

性心脏病人群。约 6%伴有心悸症状的患者存在
NSVT。

1) 心脏结构正常: 在多数情况下，患者发生
NSVT短暂且毫无临床症状。表面上健康的人群中
NSVT与猝死风险的增加无关，在老年人群中也是
如此。然而越来越多的研究资料证实，这些看似正
常但发生了室性心律失常的人群可能存在潜在的

疾病。因此，对于有 NSVT的患者，需要甄别这些所
谓正常而实际上有潜在疾病的人群。

2) 结构性心脏病: 急性心肌梗死 48 h 内约
45%的患者发生 NSVT; 在心肌梗死 48 h 后至第 1
个月，NSVT的发生率为 5% ～ 10%。在新发和陈旧
性心肌梗死患者中 NSVT的发生与死亡率明显升高
有关，合并 NSVT 者 3 年猝死率( 21% ) 明显高于无
NSVT者( 8% ) 。肥厚型心肌病( hypertrophic cardio-
myopathy，HCM) 、扩张型心肌病( dilated cardiomyo-
pathy，DCM) 、心脏瓣膜病、高血压合并左心室肥厚
和充血性心力衰竭等患者也易发生 NSVT。
( 2) 风险评估: NSVT 的风险评估包括一般性

评估和进一步评估。一般性评估包括病史、家族
史、应用的药物、体格检查、12 导联体表心电图、超
声心动图、实验室检查。进一步评估包括运动试
验、冠状动脉造影或冠状动脉 CT、心脏磁共振、心脏
电生理检查、基因检测和( 或) 家系调查。上述风险
评估并非针对每一位患者，应根据患者临床情况进

行个体化评估。
1) 心脏结构正常的 NSVT: 单形性 NSVT 常起
源于流出道，风险相对较低。多形性 NSVT 无论有
无症状，均需全面评估是否伴有冠状动脉疾病或遗

传性心律失常综合征。儿茶酚胺敏感性多形性室
速( catecholaminergic polymorphic ventricular tachy-
cardia，CPVT) 由运动诱发，典型表现为多形性或双
向性 NSVT，在运动员中十分常见。伴有 NSVT的运
动员需排除是否存在 HCM，因为一定程度的左心室
肥厚在长期从事训练的运动员中并非少见。

2) 结构性心脏病的 NSVT: NSVT 是持续性室
速和 SCD危险性增加的指标，其临床意义取决于潜
在的或所患的结构性心脏病，风险与有无晕厥或心

脏骤停发作史、心肌肥厚程度、心功能状态和左心
室射血分数( left ventricular ejection fraction，LVEF)
减低的程度等相关。目前尚无研究表明，药物治疗
或导管消融治疗能够降低无症状的 NSVT患者死亡
率。在植入心律转复除颤器( implantable cardioverter-
defibrillator，ICD) 的患者中，NSVT 与电击频率和全
因死亡率的升高相关。对于这部分患者，ICD 程控
时延长室速的诊断时间与提高室颤区的诊断频率

十分重要。
3. 1. 2 临床表现与诊断
( 1) 临床表现: NSVT 的心电图形态可以是单

形性或多形性。发生 NSVT 时患者通常无症状，然
而，即使患者左心室功能处于代偿状态，NSVT仍可引
起晕厥，特别是心室率过快而持续时间超过数秒者
( 此时的 NSVT 应诊断为“持续性室速”) 。约 10%
的 NSVT患者没有明确的心脏疾病证据，原因可能
是潜在心脏疾病的早期表现或原发性电学异常。

1) 心脏结构正常的 NSVT: 起源于流出道的
NSVT，心电图显示为额面电轴偏下，可表现为单纯
NSVT，或室早与持续性室速并存。心脏结构正常的
NSVT导致 SCD的可能性极小，但偶尔可致晕厥。右
心室流出道室速需与致心律失常性右心室心肌病( ar-
rhythmogenic right ventricular cardiomyopathy，AＲVC) 相
鉴别。

2) 结构性心脏病的 NSVT: 与急性心肌缺血和
长 QT 综合征 ( long QT syndrome，LQTS ) 相关的
NSVT常表现为多形性。在有明确的持续性室速病
史患者中如果记录到 NSVT，其 QＲS 波形态可能与
持续性室速相同。在左心室功能异常的患者中，包
括 NSVT在内的频发而复杂的室性异位心律更为常
见。在 DCM患者中，部分 NSVT 由束支折返引起。
HCM患者的 NSVT心电图形态无特殊表现，动态心
电图可记录到相对较慢且无症状的 NSVT。AＲVC
患者的 NSVT多起源于右心室壁，典型心电图表现
为左束支阻滞形态，电轴左偏或右偏。
( 2) 诊断: NSVT 的诊断依据心电图和动态心

电图，建议应用超声心动图来评价有无结构性心脏

病; 必要时可以考虑磁共振检查，有助于确定是否

存在心肌瘢痕组织或室壁运动异常。运动试验对
于诱发流出道 NSVT和 CPVT有帮助。
对于无结构性心脏病患者，应仔细分析 NSVT

的心电图，根据标准 12 导联心电图的 QＲS 波形态
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判定双向性和尖端扭转型室速( torsade de pointes，
TdP) 等多形性室速，以及室速起源部位。
3. 1. 3 治疗
( 1) 心脏结构正常的 NSVT: 大多数 NSVT患者

只有当出现症状、频繁发作或引发心功能不全时才
就诊。药物治疗包括 β 受体阻滞剂、非二氢吡啶类
钙通道阻滞剂、Ⅰc类抗心律失常药物如普罗帕酮。
药物无效或不能耐受者，可行导管消融治疗，部分

流出道室速消融成功率超过 90%。起源于乳头肌
的局灶性 NSVT可应用 β受体阻滞剂或行导管消融
治疗。左心室分支型室速可给予维拉帕米治疗，但
是复发率高，建议行导管消融。
( 2) 结构性心脏病的 NSVT: 对于伴有结构性

心脏病的 NSVT 患者，治疗基础心脏病较治疗心律
失常本身更为重要。因此，应该评估 NSVT 患者是
否合并结构性心脏病，如冠心病、非缺血性心肌病
和心力衰竭等。

NSVT的诊治流程图和专家推荐分别见图2和表4。

NSVT: 非持续性室性心动过速; LVEF: 左心室射血分
数; CPVT: 儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过速; LQTS: 长
QT综合征; 室速: 室性心动过速; 室颤: 心室颤动; ICD: 植
入型心律转复除颤器。

图 2 非持续性室性心动过速诊治流程图

3. 2 持续性单形性室性心动过速
单形性室速持续时间≥30 s，或持续时间虽 ＜

30 s但室速发作时伴随血流动力学障碍需早期进行
干预者称为 SMVT。SMVT 大多发生于结构性心脏
病患者，但也可见于目前的诊断技术尚不能发现的

心脏病患者，后者被称为特发性室速。

3. 2. 1 病因与风险评估
( 1) 病因
1) 结构性心脏病 SMVT: SMVT 通常为某种结
构性心脏病的临床表现之一，多数是由稳定的折返

环路引起，心肌纤维化或脂肪纤维化后形成的瘢痕

区域为致心律失常基质。SMVT 较常见于缺血性心
肌病( ischemic cardiomyopathy，ICM ) 、DCM、HCM、
AＲVC以及复杂先天性心脏病等。

2) 特发性 SMVT: 以分支型( 维拉帕米敏感性)
室速及流出道室速最为常见。分支型室速为异常
和正常的浦肯野纤维网参与的折返性心动过速。
流出道室速常为运动所诱发，其产生机制与自律性

增高及延迟后除极有关。其他种类的特发性室速
相对少见，机制尚不明确。

表 4 非持续性室性心动过速诊治的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 有明确的结构性心脏病和 NSVT患者( 特
别是伴有无法解释的症状如晕厥、近似晕
厥、持续心悸) ，应考虑电生理检查。

Ⅱa C

2. 心肌梗死幸存者或左心室功能下降合并
NSVT的患者，若无禁忌证，推荐 β受体阻
滞剂治疗。

Ⅰ A

3. 症状性 NSVT 患者可考虑 β 受体阻滞剂
试验性治疗。

Ⅱb C

4. 对于无结构性心脏病患者，可考虑非二氢
吡啶类钙通道阻滞剂作为 β 受体阻滞剂
的替代药物。

Ⅱb C

5. 对于给予足量的 β 受体阻滞剂或非二氢
吡啶类钙通道阻滞剂后仍有症状的 NSVT
患者，可考虑给予一种抗心律失常药物
( 美西律、普罗帕酮、胺碘酮或索他洛尔)
以改善临床症状:

Ⅱb C

( 1) 胺碘酮用于治疗心力衰竭患者的
NSVT，其致心律失常风险较其他抗
心律失常药物低;

Ⅱb C

( 2) 基线时 QT间期延长，或治疗开始时
QT间期过度延长( ≥0. 50 s) 的患者
禁用索他洛尔。

Ⅲ C

6. 对于症状明显或左心功能下降且无其他
可检测到原因的患者，导管消融可能对
NSVT频繁发作所致的症状或左心室功能
下降有改善作用。

Ⅱa B

7. 对于心力衰竭患者，除心力衰竭的最佳药
物治疗外，胺碘酮和( 或) β受体阻滞剂作
为植入 ICD患者的辅助治疗可能有用，也
可以抑制不适合 ICD 治疗患者的 NSVT
症状。

Ⅱb B

NSVT: 非持续性室性心动过速; ICD: 植入型心律转复
除颤器。
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( 2) 风险评估
1) 结构性心脏病 SMVT: SMVT 与心功能不全
患者的死亡风险增加有关，但对心功能正常患者的

死亡风险有何影响尚未明确。植入 ICD 的结构性
心脏病 SMVT患者，ICD电击不论恰当与否，都与其
死亡风险增加及生活质量下降有关。

2) 特发性 SMVT: 对于无结构性心脏病患者，
SMVT的风险相对较小。少数患者也可能存在一定
的风险，这通常与伴有极快的频率或短联律间期有

关，但导致 SCD的风险较为罕见。
3. 2. 2 临床表现与诊断
( 1) 临床表现
1) 结构性心脏病 SMVT: 在这类患者中，SMVT
发作时可产生多种临床表现，从轻微症状( 心悸) 到

低灌注症状( 头晕、神志状态改变、先兆晕厥和晕
厥) 、心力衰竭和心绞痛加重，甚至导致 SCD。部分
AＲVC患者甚至可能以 SCD为首发症状。

2) 特发性 SMVT: 大多数特发性 SMVT 患者表
现为轻到中度的心悸和头晕症状，通常血流动力学

稳定，其症状的轻重与室速的频率、发作持续时间
及个体耐受性相关。
( 2) 诊断
1) 病史和体格检查: 详细的病史询问常能提供

SMVT的诊断线索，特别是在以下几个方面: ① 是
否有提示室性心律失常发作的三大常见症状，即心

悸、近似晕厥或晕厥; ② 是否有提示合并结构性心
脏病的某些症状，特别是胸痛、呼吸困难等;③ 详尽
的用药史( 包括药物剂量) ; ④ 有无 SCD 家族史。
除非患者正处于室速发作中，或并存某些结构性心

脏病，否则体格检查通常并不能提供诊断线索。
2) 心电图: 常规 12 导联心电图有助于室速的
确定性诊断，提供关于室速发生机制的重要信息，

提示室速的可能起源部位，辅助判断是否存在结构

性心脏病，如心电图中出现的异常 Q 波或碎裂 QＲS
波等常提示有潜在的心脏结构性病变。所有持续
性室速患者均应记录静息状态下的 12 导联心电图，
这对于计划接受导管消融治疗的患者尤其重要。

3) 心脏成像: 心肌瘢痕的存在很可能与患者对
室速的耐受性差、严重血流动力学障碍、室速易蜕
变为室颤以及猝死有关。对于大多数患者，超声心
动图可以充分显示心脏的结构和功能。如果室速
患者的超声心动图正常，心脏磁共振则可能会提供

更为精细的心脏影像，以排除不明显的心肌瘢痕、
AＲVC、心脏射血功能正常的非缺血性心肌病、HCM
或心脏结节病等。

4) 其他有创检查: 包括有创心脏电生理检查、
冠状动脉造影等心肌缺血检查、植入型心脏监测装
置等。如果上述检查在基层医院难以施行，可考虑
转诊至上级医院后进一步完善。
3. 2. 3 治疗
( 1) 特发性 SMVT
1) 药物治疗: 特发性 SMVT治疗的适应证主要
取决于患者的症状负荷。β受体阻滞剂和非二氢吡
啶类钙通道阻滞剂疗效中等且风险小，可以首选，

尤其适用于对维拉帕米敏感的特发性室速患者。
索他洛尔、美西律、普罗帕酮、胺碘酮等抗心律失常
药疗效虽更好，但不良反应及致心律失常风险相对

较高。
2) 非药物治疗: 导管消融治疗局灶性右心室流
出道室速的成功率高，且操作风险低; 起源于左心

室流出道和左后分支型室速如若药物治疗效果不

好，也可考虑转诊至上级医院行导管消融治疗。
( 2) 结构性心脏病 SMVT
1) 药物治疗: 结构性心脏病患者应用抗心律失
常药物后发生致心律失常作用的风险增加，因此临

床上常将其作为植入 ICD 后的辅助治疗，单用抗心
律失常药物并不能提高 SMVT患者的生存率。索他
洛尔可以降低结构性心脏病患者 SMVT 的复发率，
安全性与单用美托洛尔相当。只要基线 QT 间期或
肾功能正常，索他洛尔就可作为抑制 SMVT 复发的
首选药物。与单用美托洛尔相比，胺碘酮作为二级
预防药物 1 年内的治疗效果较好，但长期应用效果
尚不明确。

2) 非药物治疗: 结构性心脏病 SMVT 是植入
ICD的适应证，其可明确提高生存率、降低死亡率。
导管消融是一种重要的非药物治疗措施，为

ICD或其他抗心律失常治疗方法的重要辅助手段。
对于缺血性心肌病患者，导管消融在降低 SMVT 的
复发率方面优于抗心律失常药物，同时还可以降低

远期死亡率。缺血性心肌病合并下列情况之一者，
可考虑将导管消融作为减少室速复发的一线治疗

手段:① SMVT引起 ICD 频繁电击; ② 有症状且反
复发作的 SMVT。导管消融同样已成功应用于非缺
血性心肌病患者，但此类患者多数需经心外膜途

径，手术过程相对复杂且风险较高，远期消融成功

率的研究仍然不充分。值得注意的是，结构性心脏
病患者 SMVT 的导管消融，手术并发症的发生率 ＜
5%，主要包括房室阻滞、心脏穿孔、脑卒中或短暂性
脑缺血发作、心力衰竭甚或死亡。
对于导管消融失败后抗心律失常药物难治性
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SMVT患者，可在外科消融经验丰富的医疗中心，通
过术前和术中电生理检查指导外科消融，也可考虑

在心脏手术( 冠状动脉旁路移植术或瓣膜置换手

术) 中行外科消融。

需经上述非药物治疗的患者，均可考虑转诊至

上级医院进一步治疗。
SMVT 的专家推荐与诊治流程图分别见表 5、

图 3。

表 5 持续性单形性室性心动过速诊治的专家推荐

推荐 推荐级别 证据级别

1. 在持续性室速发作期间，只要条件允许，均应记录标准 12 导联心电图。 Ⅰ B

2. 对于新近诊断的 SMVT患者，如静息心电图或超声心动图未发现有结构性心脏病证据，以下
检查可提供辅助诊断信息:

( 1) 心脏磁共振成像; Ⅱb B
( 2) 信号平均心电图; Ⅱb C
( 3) 运动试验。 Ⅱb B

3. 对于不能明确诊断的宽 QＲS心动过速的患者，可以考虑行侵入性电生理检查，以明确心动
过速的发生机制。

Ⅱa C

4. 对于有结构性心脏病的 SMVT患者，推荐在无禁忌证的情况下行 ICD治疗。 Ⅰ A
5. 对于有结构性心脏病且反复发作 SMVT的患者，除 ICD治疗外，应该考虑应用抗心律失常药
物( 胺碘酮、美西律或索他洛尔) 、导管消融和( 或) ICD 的抗心动过速程序治疗。在绝大多
数病例中，治疗结构性心脏病或心肌缺血不足以阻止 SMVT的反复发作。

Ⅱa B

6. 对于将 ICD用于一级预防的患者，应该考虑延长 ICD室速的诊断时间并提高心室颤动区的
诊断频率，以减少不必要的 ICD治疗。

Ⅱa A

室速: 室性心动过速; SMVT: 持续性单形性室性心动过速; ICD: 植入型心律转复除颤器。

SMVT: 持续性单形性室性心动过速; ICD: 植入型心律转复除颤器; 室速: 室性心动过速。
图 3 持续性单形性室性心动过速诊治流程图

3. 3 持续性多形性室性心动过速
PMVT指 QＲS波形态可清楚识别但连续发生变

化、频率 ＞100次 /min，持续时间≥30 s，或虽然 ＜ 30 s
但患者血流动力学不稳定需立即终止的室性心律

失常。PMVT易蜕变为室扑或室颤。
3. 3. 1 病因 LQTS、短 QT 综合征( short QT syn-
drome，SQTS) 、CPVT、Brugada 综合征和早期复极综
合征( early repolarization syndrome，EＲS) 等遗传性心
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律失常综合征患者，心脏并无结构性变化，但常发

生 PMVT，多与基因异常有关。TdP常与 LQTS、药物
和电解质紊乱所致的延迟复极密切相关。合并结构
性心脏病的 PMVT 多见于冠心病，其次为 DCM、
AＲVC、HCM、复杂先天性心脏病、瓣膜病和心肌炎等。
3. 3. 2 临床表现与诊断 PMVT 诊断主要依据临
床表现和心电图特征。对于无结构性心脏病的患
者，PMVT发生时通常没有前驱症状; 合并结构性心
脏病的患者，发生 PMVT 前多有相应的基础心脏疾
病表现。心电图特征表现为 QＲS 波形态不一、无明
显等电位线和( 或) 电轴多变。窦性心律时的心电
图可能出现提示诊断的重要线索，如 QT 间期延长
或缩短、Brugada综合征样心电图改变、低钾心电图
变化、心室复极异常、心肌缺血等心电图表现。
3. 3. 3 治疗 ① 治疗基础心脏病，纠正诱因。

② ICD是不可逆性原因所致 PMVT 患者的主要治
疗措施。对于有可能在短时间内再发 PMVT且暂不
适合植入 ICD的患者，可考虑穿戴式心律转复除颤
器( wearable cardioverter-defibrillator，WCD ) 治疗。
不能开展 ICD植入术的基层医疗机构，应将患者转
诊到上级医院治疗。③ 抗心律失常药物治疗。
④ 由室早触发的 PMVT 患者，可考虑导管消融治
疗。无条件开展导管消融的医疗机构，应将患者转
诊到上级医院诊治。基层医疗机构应对此类患者
的室早进行密切心电监测，以利于触发灶的成功消

融。⑤ 自主神经系统干预，降低心脏交感神经张
力，进而达到抗心律失常作用。
( 1) 有或无结构性心脏病患者可能发生 PMVT

的原因与治疗措施见表 6。
( 2) PMVT、室扑和室颤诊治专家推荐见表 7。

表 6 有或无结构性心脏病患者持续性多形性室性心动过速的发生原因与治疗

组别 发生原因 诊断线索 检测方法 治疗措施

无结构性心脏
病 PMVT

LQTS、心动过缓、Brugada
综合征、EＲS、SQTS、CPVT、
地高辛中毒、冠状动脉
痉挛等。

特异性或非特异性心电
图改变; 特殊诱因; 肾衰
竭; 应用相关药物或药物
滥用; ST段抬高和胸痛。

心电图或心电监测; 药物
激发试验; 基因检测; 运
动试验; 血药浓度。

β受体阻滞剂或星状
神经节切除术; 避免应
用延长 QT 间期的药
物; 起搏治疗; 抗心律
失常药物; ICD。

结构性心脏病
PMVT

冠心病、心肌梗死后、非
缺血性心肌病、肥厚型
心肌病、致心律失常性
心肌病、结节病、心肌
炎、二尖瓣脱垂。

心肌缺血、损伤或梗死的
心电图证据; 心力衰竭; 冠
状动脉血运重建史; 酒精
中毒;晕厥;猝死家族史;左
心室肥厚; 收缩期杂音; 肺
部症状; 皮炎、近期流感样
疾病;马方综合征体征等。

冠状动脉造影、负荷试
验、超声心动图或磁共
振; 基因检测; 胸部 CT; 组
织活检; 血清学检查。

抗心律失常药物; 消
融; ICD; 冠状动脉血
运重建; β 受体阻滞
剂; 主动脉内球囊反
搏; 避免心脏毒性药
物; 相应免疫抑制剂。

PMVT: 持续性多形性室性心动过速; LQTS: 长 QT综合征; EＲS: 早期复极综合征; SQTS: 短 QT综合征; CPVT: 儿茶酚
胺敏感性多形性室性心动过速; ICD: 植入型心律转复除颤器。

表 7 持续性多形性室性心动过速、心室扑动和心室颤动诊治的专家推荐

推荐 推荐级别 证据级别

1. PMVT、室扑和室颤的患者应通过以下检查进行全面评估，以明确是否存在结构性心脏病、遗
传性心律失常综合征、冠状动脉痉挛以及药物的致心律失常作用:

( 1) 心律失常发作时和窦性心律时记录的 12 导联心电图; Ⅰ C

( 2) 超声心动图; Ⅰ B

( 3) 冠状动脉 CT或造影。 Ⅰ C

针对不明原因猝死患者，可通过以下检查识别患者死亡的遗传因素并为其家庭成员提供
预警:

( 4) 尸检和基因检测; Ⅰ C

( 5) 心脏组织学检查; Ⅰ C

( 6) 血液和体液的毒理学和分子病理学分析。 Ⅰ C

2. 对于 PMVT、室扑和室颤的患者，应立即电复律或除颤。 Ⅰ C

3. 对于 PMVT、室扑和室颤电风暴的患者，应纠正可逆性因素，如电解质紊乱、致心律失常药
物、心肌缺血和慢性心力衰竭失代偿等。

Ⅰ C
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续表

推荐 推荐级别 证据级别

4. 因特发性 PMVT、室扑和室颤导致的心脏骤停复苏成功的患者，如果平均预期寿命超过 1 年，
推荐植入 ICD。

Ⅰ B

5. 由相同形态室性早搏反复触发特发性室颤的患者，导管消融是有效的。 Ⅰ B

6. 所有 PMVT、室扑和室颤电风暴患者均考虑应用 β受体阻滞剂、胺碘酮和( 或) 利多卡因治疗。 Ⅱa C

7. 对于 PMVT、室扑和室颤电风暴患者，推荐在有经验的心脏中心对室速或室颤的触发灶进行
导管消融。

Ⅱa B

8. 特殊的抗心律失常治疗，如特发性室颤患者应用奎尼丁、LQT3 患者应用美西律、CPVT患者应
用 β受体阻滞剂( 必要时联合普罗帕酮) 或 Brugada综合征患者应用奎尼丁等; 应该考虑与擅
长治疗上述疾病的专家密切合作，以降低复发风险。这类治疗可作为 PMVT幸存者 ICD 治疗
的辅助治疗手段。

Ⅱa B

9. 对于有严重结构性心脏病的 PMVT、室扑和室颤电风暴患者，在事件发生后的早期应考虑植
入 LVAD或进行心脏移植评估。

Ⅱa C

10. 对于不稳定的、药物难以控制的 PMVT、室扑和室颤电风暴患者，可考虑进行自主神经调节、
机械通气、导管消融和( 或) 麻醉治疗。

Ⅱb C

PMVT: 持续性多形性室性心动过速; 室扑: 心室扑动; 室颤: 心室颤动; ICD: 植入型心律转复除颤器; 室速: 室性心动
过速; LQT3: 3 型长 QT综合征; CPVT: 儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过速; LVAD: 左心室辅助装置。

对伴有冠心病的 PMVT 患者，应先治疗心肌缺
血，以降低心律失常的频度与不良事件风险。因此，

明确 PMVT患者是否存在心肌缺血对制定合理的治疗
方案非常重要。PMVT、室扑和室颤的诊治流程见图 4。

室速: 室性心动过速; ACLS: 高级心血管生命支持; ACS: 急性冠
状动脉综合征; SHD: 结构性心脏病; WCD: 穿戴式心律转复除颤器;
LVEF: 左心室射血分数; ICD: 植入型心律转复除颤器。

图 4 持续性多形性室性心动过速、心室扑动和心室颤动诊治流程图

4 心室扑动与心室颤动

室扑因其频率极快，极易蜕化为室颤，故持续时间

较短。室扑或室颤均为恶性心律失常，易导致 SCD。
4. 1 病因与风险评估
无论是否存在结构性心脏病，室扑或室颤都可

能发生。遗传性心律失常综合征患者的心脏并无
结构性变化，但常发生室扑或室颤。合并结构性心
脏病的室扑或室颤多见于冠心病、心肌病、复杂先
天性心脏病、瓣膜病和心肌炎等。室扑或室颤可被
反复出现、联律间期极短、形态固定的室早诱发，这
种室早常源于浦肯野纤维和右心室流出道，与触发
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活动尤其是早后除极有关。
室扑或室颤一旦发生，均有致死风险，预后取

决于基础心脏病和抢救的及时性。无结构性心脏
病患者发生室扑或室颤可能预示有遗传性心律失

常倾向，应完善相关检查如静息 12 导联心电图、动
态心电图、运动心电图、药物试验( 包括钠通道阻滞
剂激发试验、肾上腺素激发试验等) 、基因检测等。
结构性心脏病患者病情稳定后应常规行冠状动脉

造影或冠状动脉 CT检查; 超声心动图、心脏磁共振
检查有助于判断是否有心肌病、瓣膜病等。
4. 2 临床表现与诊断
4. 2. 1 临床表现 对于无结构性心脏病患者，室扑
或室颤发生前通常没有前驱症状，部分患者可能出

现非特异性症状，如胸部不适、心悸、气短及虚弱。
合并结构性心脏病患者发生室扑或室颤前多有基

础心脏疾病相应的临床表现。室扑或室颤一旦发
生，可造成黑矇、晕厥、意识丧失、抽搐及呼吸停止，
抢救不及时可导致死亡。体格检查可见意识丧失、
四肢抽搐、心音消失、大动脉搏动消失、血压测不
出，并出现紫绀和瞳孔散大。
4. 2. 2 诊断 室扑或室颤的诊断主要依据心电图
和动态心电图。室扑的心电图特征表现为心室率
约为 300 次 /min、QＲS波呈形态规则的单形性、无明
显等电位线的正弦波。室颤的心电图表现为 QＲS
波、ST段与 T波完全消失，代之以形态不同、振幅大
小各异和极不规则的室颤波。
4. 3 治疗
室扑和室颤一旦发生，致死风险极高，应在严

密心电监护下，紧急行包括电除颤在内的心肺复苏
( cardiopulmonary resuscitation，CPＲ) 治疗，具体抢救
措施见“室性心律失常急诊处理”中的“CPＲ要点”。
4. 3. 1 无结构性心脏病室扑和室颤 先天性 LQTS
患者需避免应用延长 QT 间期的药物，在 β 受体阻
滞剂和( 或) 美西律( LQT3 ) 的基础上，相应采用起
搏、ICD、星状神经节切除术等治疗; 获得性 LQTS 患
者需停用相关药物，辅以补镁和补钾治疗，必要时

通过临时起搏提高心率; 对于 Brugada 综合征、EＲS
及特发性室扑或室颤患者，可在 ICD 治疗基础上联
合药物或导管消融治疗。
4. 3. 2 结构性心脏病室扑和室颤 待病情稳定后
应积极治疗原发病。冠心病患者应给予药物和非
药物手段的冠状动脉血运重建治疗; DCM患者应行
逆转心室重构的抗心力衰竭治疗等。在此基础上
规范应用 β 受体阻滞剂、胺碘酮等抗心律失常药
物，植入 ICD 或导管消融治疗，以减少或预防室扑

和室颤再次发生，降低患者猝死风险。
室扑或室颤患者经有效的 CPＲ治疗后，应立即

在有除颤仪、心电监护及医师陪同的情况下转至上
级医院进一步治疗。部分病例待病情稳定后，可转
回基层医院行长期随访治疗。PMVT、室扑和室颤的
诊治专家推荐与流程图分别见表 7 和图 4。

5 室性心律失常急诊处理

5. 1 室性心律失常急诊处理原则
5. 1. 1 识别和纠正血流动力学障碍 室性心律失
常急性期应根据患者血流动力学决定处理原则。
血流动力学不稳定包括低血压、休克、急性心力衰
竭、胸痛、晕厥、意识障碍等。对于血流动力学不稳
定者需立即电复律; 对于血流动力学稳定者，应根

据临床症状与心律失常类型，选用适当的药物及非

药物治疗措施。
5. 1. 2 基础疾病和诱因的纠正与处理 基础疾病
和心功能状态与室性心律失常有关，对于病因明确

者，在处理心律失常时应兼顾基础疾病的治疗。若
基础疾病相对稳定，则优先处理快速性室性心律失

常; 对于急性心肌缺血或心肌损伤所致的心律失

常，应在治疗心律失常的同时处理基础疾病。
5. 1. 3 衡量获益与风险 对于致命性室性心律失
常，应立即采用药物或非药物治疗措施终止其发

作。对于非致命性室性心律失常，需更多考虑治疗
措施的安全性。
5. 1. 4 治疗与预防兼顾 室性心律失常易复发，发
作终止后应结合患者的病情制定预防措施、病因与
诱因的防控策略。
5. 1. 5 抗心律失常药物的急诊应用原则 根据基
础心脏疾病、心功能状态选择抗心律失常药物。若
静脉应用的抗心律失常药物疗效不满意，应评估选

用的药物是否恰当、剂量是否达标。不建议短期内
换用或合用另外一种抗心律失常药物。联合应用
的原则为单用一种抗心律失常药物无效时，考虑加

用另外一种作用机制不同的药物。
5. 2 室性心律失常急诊药物治疗
5. 2. 1 NSVT 治疗基础心脏病比治疗 NSVT本身更
重要。不主张对无症状的 NSVT患者进行过度治疗。
5. 2. 2 SMVT 血流动力学不稳定的 SMVT需立即
电复律，血流动力学稳定者应根据有或无结构性心

脏病制定治疗策略。要终止血流动力学稳定的
SMVT可首选抗心律失常药，也可电复律和导管消
融，其处理流程见图 5。
5. 2. 3 加速性室性自主心律 加速性室性自主心
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律的心室率多为 60 ～ 80 次 /min，很少 ＞ 100 次 /min，
常见于急性心肌梗死再灌注治疗时，也可见于洋地

黄过量、心肌炎、高钾血症及经外科手术的患者。
加速性室性自主心律发作短暂，极少发展成室颤，

血流动力学稳定者一般不需特殊治疗。如心室率 ＞
100 次 /min，且伴有血流动力学障碍时可按室速处
理，抗心律失常药物首选 β 受体阻滞剂，同时治疗
基础心脏疾病。

室速: 室性心动过速。
图 5 持续性单形性室性心动过速急诊处理流程

5. 2. 4 PMVT
( 1) 急诊处理原则: ① 血流动力学不稳定的

PMVT，应立即电复律或电除颤。② 血流动力学稳
定者，根据 QT间期的不同，其处理策略也相应改变
( 图 6) 。
( 2) TdP: 伴 QT 间期延长的 PMVT 多为 TdP，

常表现为反复发作的阿斯综合征，严重者可发生

SCD。心电图显示 QT 间期延长 ( 获得性和先
天性) 。

1) 获得性 QT间期延长伴 TdP:① 首先寻找并
停用一切可引起 QT间期延长的药物或纠正相关因
素。② 硫酸镁缓慢静脉注射用于发作频繁且不易
自行转复者，静脉输注直至 TdP发作明显减少和 QT
间期缩短至 500 ms 以内。③ 积极补钾，将血钾维

持在 4. 5 ～ 5. 0 mmol /L。④ 与心动过缓相关的
TdP，予以临时起搏治疗。行临时起搏治疗前，异丙
肾上腺素可用于提高心室率，但不适用于先天性

LQTS或冠心病患者。阿托品也可试用于提高心室
率的治疗。⑤ 部分获得性 LQTS 合并 TdP 的患者
可能存在潜在遗传基因异常，上述治疗措施无效

时，在临时起搏基础上可考虑 β 受体阻滞剂或利多
卡因治疗。⑥ 不推荐使用其他抗心律失常药物。

2 ) 先天性 QT 间期延长伴 TdP: ① 纠正电解
质紊乱。② β 受体阻滞剂可作为首选，急性期即
可开始应用。可使用非选择性的 β 受体阻滞剂普
萘洛尔，也可选择其他制剂。通常所需剂量较大，
应用至患者可耐受的最大剂量( 静息心率维持在

50 ～ 60 次 /min) 。③ 美西律对 LQT3 可能有效。
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室速: 室性心动过速; ICD: 植入型心律转复除颤器。
图 6 持续性多形性室性心动过速急诊处理流程

( 3) QT间期正常的 PMVT
1) 积极纠正病因和诱因。
2) 对偶尔出现的无严重血流动力学障碍的非
持续性发作者，可观察或给予 β 受体阻滞剂治疗，
一般不需静脉给予抗心律失常药物。

3) 对于持续发作或反复发作者，可静脉应用
β受体阻滞剂、胺碘酮、尼非卡兰或利多卡因。
5. 2. 5 室颤或无脉性室速 室颤或无脉性室速是
心脏骤停( sudden cardiac arrest，SCA) 的常见形式，
应立即 CPＲ。处理流程见表 8 和 CPＲ要点。

表 8 心室颤动或无脉性室性心动过速急诊处理的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 尽早进行规范的 CPＲ。 Ⅰ A

2. 尽早予以最大能量( 双相波 200 J，单相波
360 J) 非同步直流电复律。电复律后立
即重新恢复 CPＲ，直至 5 个周期的按压与
通气后再判断循环是否恢复，确定是否需
再次电复律。

Ⅰ A

3. 室颤或室速终止后，应进行复苏后处理，
并治疗 SCA的病因及诱因。

Ⅰ A

4. 血流动力学不稳定的室性心律失常若直
流电转复无效，或在最大能量电击后复
发，可静脉应用胺碘酮后再次电复律。

Ⅰ A

5. 实行至少 1 次电复律和 2 min CPＲ 后室
颤或无脉性室速仍持续时，可静脉应用肾
上腺素［1 mg / ( 3 ～ 5 min) ］，之后再次电
复律。

Ⅱb A

6. 心肌缺血导致的多形性室速，推荐静脉应
用 β受体阻滞剂。

Ⅱa B

7. 近期心肌梗死患者，若经电转复和抗心律
失常药物治疗室速或室颤仍反复发作( 电
风暴) 者，推荐静脉应用 β受体阻滞剂。

Ⅱa B

续表

推荐
推荐
级别
证据
级别

8. 室颤或无脉性室速时，对 CPＲ、电复律和
肾上腺素治疗无效时，可静脉应用利多卡
因，之后再次电复律。

Ⅱb B

9. 难治性室颤、与 TdP 无关者，静脉用镁剂
无益。

Ⅲ A

10. SCA行 CPＲ 时，大剂量( ＞ 1 mg /次) 的肾
上腺素并非比标准剂量有益。

Ⅲ A

CPＲ: 心肺复苏; 室颤: 心室颤动; 室速: 室性心动过
速; SCA: 心脏骤停; TdP: 尖端扭转型室性心动过速。

CPＲ要点:
( 1) 尽早识别和预防。
( 2) 环境评估: 施救者环顾四周，确认现场环境

安全。
( 3) 意识判断: 跪于患者一侧，轻拍其双肩并大

声呼喊，判断患者有无意识。
( 4) 启动应急反应系统: 如在医院外，应急告周

围人拨打 120 及获取自动体外除颤器( automatic ex-
ternal defibrillator，AED) ; 如在医院内，则呼叫同事
一起抢救，推抢救车，紧急获取除颤仪。
( 5) 判断呼吸及脉搏: 观察胸廓有无起伏、触摸

一侧颈动脉有无搏动 ( 二者应同时进行，判断时间

在 10 s内) 。非专业施救者无法准确确定患者是否
有脉搏，可略过此步骤，尽早实施 CPＲ。
( 6) 胸外按压: 拉开上衣，暴露胸廓。按压位

置: 胸骨中下部分或前正中线与两乳头连线的交

点。按压频率 100 ～ 120 次 /min，按压深度 5 ～
6 cm。按压姿势正确，连续按压 30 次。
( 7) 开放气道: 仰头提颏法开放气道。气道开

放前，如果患者口腔内有易于移除的异物，应予以

清除。
( 8) 人工呼吸: 捏紧患者鼻翼，口对口人工通

气，通气时间为 1 s，能看到胸廓有明显起伏即可，避
免过度通气。通气 2 次。
( 9) 第 2 周期: 重复第 5 ～ 7 步。按压呼吸比

30 ∶ 2。
( 10) 第 3 周期: 重复第 5 ～ 7 步。
( 11) 第 4 周期: 重复第 5 ～ 7 步。
( 12) 第 5 周期: 重复第 5 ～ 7 步。
( 13) 患者评估: 5 个周期后再次评估患者呼吸

及脉搏情况。
( 14) 电除颤: 除颤仪到位后应及时识别心律并

立即行电除颤( 双向波 120 ～ 200 J) 。除颤无效者继
续 CPＲ，同时应给予肾上腺素、胺碘酮或利多卡
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因等。
( 15) 心搏骤停恢复自主循环后的治疗。
( 16) 康复。

5. 2. 6 室速或室颤风暴 室速或室颤风暴是指
24 h内发作≥3 次的危重状态，其需紧急电复律、药
物或非药物治疗等综合措施处理( 见表 9 － 10) 。

表 9 室性心动过速或心室颤动风暴急诊处理的专家推荐

推荐 推荐级别 证据级别

1. 血流动力学不稳定者尽快电复律。 Ⅰ A

2. 纠正可逆性因素，如电解质紊乱、致心律失常药物、心肌缺血或失代偿性慢性心力衰竭。 Ⅰ C

3. 若患者已植入 ICD，应调整 ICD的参数，以便更好地识别和终止心律失常发作。 Ⅰ B

4. 必要时评估紧急射频消融的可能性。 Ⅱa C
5. 对 SMVT、频率 ＜ 180 次 /min且血流动力学相对稳定者，可经心室电极导管行程控刺激以终止
室性心动过速。

Ⅰ C

6. 抗心律失常药物:

( 1) 合并结构性心脏病且非 QT间期延长的患者可首选胺碘酮; Ⅱa A

( 2) 抗心律失常药的基础上联合使用 β受体阻滞剂( 美托洛尔、艾司洛尔等) ; Ⅱa B

( 3) 胺碘酮无效或不适宜时可考虑利多卡因; Ⅱa B

( 4) 非 QT间期延长所致的室性心律失常可考虑应用尼非卡兰; Ⅱa B

( 5) 抗心律失常药物联合治疗，如胺碘酮联合利多卡因。 Ⅱa B

7. 器械支持治疗( 主动脉内球囊反搏、心室辅助装置) 。 Ⅱa C

8. 给予镇静、气管插管，必要时行冬眠疗法。 Ⅱb C

9. 神经调控( 胸椎硬膜外麻醉、心脏交感神经去神经支配手术) 。 Ⅱb C

ICD: 植入型心律转复除颤器; SMVT: 持续性单形性室性心动过速。

表 10 室性心律失常急诊处理静脉用药

药物
分类
药物名称 作用特点 适应证 用药方法及剂量 注意事项 不良反应

Ⅰb类 利多卡因 钠通道阻滞剂。 1. 血流动力学稳定
的室速( 不作为首
选) ;

2. 室颤或无脉 性
室速。

负荷量 1 ～ 1. 5 mg /kg
( 一般用 50 ～ 100 mg)
静脉推注，间隔 5 ～
10 min可重复，但最大
量不超过 3 mg /kg;
负荷量后继以 1 ～
4 mg /min静滴维持。

心力衰竭、肝或肾
功能不全时应减少
用 量; 连 续 应 用
24 ～ 48 h 后半衰期
延 长，应 减 少 维
持量。

意识改变; 肌
肉搐动、眩晕;
心动过缓; 低
血压; 舌麻木。

Ⅰc类 普罗帕酮 钠通道阻滞剂;
轻中度抑制心
肌收缩力。

特发性室速 1 ～ 2 mg /kg ( 一般可
用 70 mg ) ，10 min内
缓慢静注。单次最大
剂量不超过 140 mg。
10 ～ 15 min后可重复，
总量不超过 210 mg。

中重度结构性心脏
病、心功能不全、心
肌缺血、低血压、缓
慢性心律失常、室
内传导障碍、肝肾
功能不全者相对
禁忌。

室内 传 导 障
碍加重，QＲS
波增宽; 诱发
或加 重 心 力
衰 竭; 诱 发
Brugada 综 合
征样 心 电 图
改变。

Ⅱ类 美托洛尔
艾司洛尔

β受体阻滞剂;
降低循环儿茶
酚胺作用。

PMVT、反复发作的
单形性室速。

美托洛尔: 首剂 5 mg，
5 min缓慢静注。间隔
5 ～ 15 min 可重复; 总
剂量不超过 10 ～ 15 mg
( 0 . 2 mg/kg)。
艾司 洛 尔: 负 荷 量
0. 5 mg /kg，1 min 静
注，间隔 4 min可重复，
静脉维持剂量 50 ～
300 μg / ( kg·min)。

避免用于支气管哮
喘、阻塞性肺部疾
病、失代偿性心力
衰竭、低血压。

低血压; 心动
过缓。
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续表

药物
分类
药物名称 作用特点 适应证 用药方法及剂量 注意事项 不良反应

Ⅲ类 胺碘酮 多离子通道阻滞
剂(钠、钙和钾通
道阻滞，非竞争
性 α和 β 受体
阻滞作用) 。

1. 室性心律失常
( 血流动力学
稳定的单形性
室速，不伴 QT
间期延长的多
形性室速) ;

2. 心肺复苏。

负荷量 150 mg，10 min 静
注，间隔 10 ～ 15min 可重
复，可继以1 mg /min静脉
输注，24 h 最大量不超过
2. 2 g。

300 mg或 5 mg /kg稀释后
快速静注。如循环未恢复，
可再 150 mg或 2. 5 mg /kg
稀释后快速静注追加 1
次。若循环恢复，为预防
心律失常复发，可以按照
上述予维持量。

QT间期延长的 TdP
禁用。

低血压; 心动
过缓、房室阻
滞; TdP; 静脉
炎; 肝 功 能
损害。

Ⅲ类 索他洛尔 激活延迟整流
钾通道的竞争
性抑制剂，非
竞争性 β 受体
阻滞作用。

室速、室颤、室早。 静脉起始每次 75 mg，
每日1 ～ 2 次，最大每次
150 mg，每日 1 ～ 2 次，每
次至少 5 h静脉滴注。

QT间期 ＞ 450 ms;
失代偿心力衰竭;
支气管哮喘发作期，
Ccr ＜40 mL/min的
患者禁用。

心动过缓; TdP。

Ⅲ类 尼非卡兰 选择性阻滞快
速激活整流钾
通道。

其他药物无效或
不能使用情况下
的危及生命的室
速或室颤。

负荷量 0. 3 ～ 0. 5 mg /kg，
5 min静注。0. 4 ～0. 8 mg/
( kg·h) 静滴，重复单次
静脉注射时应间隔 2 h。

监测 QT间期。 QT 间期延长
导致 TdP。

Ⅳ类 维拉帕米
地尔硫

非二氢吡啶类
钙通道阻滞剂。

特发性室速、极短
联律的 PMVT。

维拉帕米: 2. 5 ～ 5. 0 mg，
2 min静注。15 ～ 30 min
后可重复。累积剂量可
用至 20 ～ 30 mg。
地尔硫 : 0. 25 mg /kg，
2 min静注，10 ～ 15 min
后可追加 0. 35 mg /kg 静
注。1 ～ 5 μg / ( kg·min)
静注。

不能用于收缩功
能 下 降 的 心 力
衰竭。

低血压; 诱发
或 加 重 心 力
衰竭。

— 硫酸镁 细胞钠钾转运
的辅助因子。

伴有 QT 间期延长
的 PMVT。

1 ～ 2 g，15 ～ 20 min静注，
0. 5 ～ 1. 0 g /h静注。

注意血镁浓度。 中枢神经系统
毒性;呼吸抑制。

室速: 室性心动过速; 室颤: 心室颤动; PMVT: 持续性多形性室性心动过速; TdP: 尖端扭转型室性心动过速; 室早: 室
性早搏; Ccr: 肌酐清除率。

5. 3 室性心律失常急诊非药物治疗
5. 3. 1 电复律
( 1) 非同步电复律
1) 适应证:① 室颤或无脉性室速;② 某些无法
实行同步电复律的多形性室速。

2) 操作步骤:① 患者仰卧。② 将除颤电极板
涂以专用导电胶，导电胶应均匀分布于两块电极板

上。③ 选择最大能量，即单相波除颤 360 J，双相波
200 J。④ 电极板位置: “STEＲNUM”电极板上缘置
于胸骨右侧第 2 肋间，“APEX”电极板上缘置于左
腋中线第 4 肋间。电极板与皮肤应紧密接触。
⑤ 除颤器充电，关闭周围氧气桶阀门。⑥ 确定操
作者和周围人员与患者无直接或间接接触。⑦ 对

电极板施加一定压力( 3 ～ 5 kg) 。⑧ 再次观察心电
图示波，确认电除颤适应证，双手拇指同时按压除

颤器的电击按钮。⑨ 电击后移开电极板，继续行
CPＲ，根据心电监测与循环恢复情况决定是否需要
再次电除颤治疗。⑩ 非同步电除颤期间需持续心
电监护。
( 2) 同步直流电复律
1) 适应证: SMVT，尤其适用于血流动力学障碍
及药物治疗无效者。

2) 操作步骤: ① 患者仰卧，持续心电监护，
建立静脉通道，做好气管插管等复苏抢救准备。
② 将除颤器调至复律同步模式，观察心电图示波，
检查除颤器同步性能。③ 经静脉缓慢注入镇静剂

·09· 实用心电学杂志 第 31 卷



( 如地西泮、咪达唑仑等) 。④ 将两块除颤电极板均
匀涂以导电胶。⑤ 选择同步复律后充电能量一般
从 100 J开始，无效时逐渐增加能量( 双相波最大可
达 200 J，单相波 360 J) 。电击时关闭周围供氧阀
门、相关人员离开床边，并同时记录心电图。⑥ 复
律过程与成功转复后，均须严密监测心律、心率、呼
吸、血压、神志等变化。
5. 3. 2 临时起搏术 适应证: ① 存在血流动力学
障碍的缓慢性心律失常; ② 长间歇依赖的 TdP;
③ 经起搏电极发放程序电刺激终止某些 SMVT。

6 特殊情况下的室性心律失常

6. 1 遗传性心律失常综合征
6. 1. 1 先天性 LQTS 先天性 LQTS 是一组在临床
上以反复发作晕厥、抽搐，甚至 SCA 或猝死为特征，
部分患者伴有先天性耳聋; 心电图表现以 QT 间期
延长和 T波异常为主，易发生 TdP 和室颤的遗传综
合征。
目前已发现至少 20 种与 LQTS 相关的致病基

因，分为三类: 降低的外向钾离子流、增加的内向钠
离子流和增加的钙离子流。最常见的 LQTS 致病基
因包括 KCNQ1 ( LQT1 ) 、KCNH2 ( LQT2 ) 、SCN5A
( LQT3) ，占 LQTS 患者的 75% ～ 90%。LQT2 是中
国人最常见的 LQTS。不同基因型具有不同的临床
表型，LQT1 的心电图特征表现为 T 波宽大和单峰
状，上升支及下降支较光滑，心律失常多发生在运

动或情绪激动时。LQT2 的典型心电图表现为 T 波
切迹，心律失常主要发生在睡眠中突然受声音刺激

时。LQT3的心电图表现为晚发 T波、ST段平直或斜
形延长、T 波尖锐，心律失常主要发生在休息或睡
眠中。
动态心电图、仰卧-立位试验、运动踏车试验恢

复期或肾上腺素输注期间的 QT 间期测量，有助于
发现静息状态下校正的 QT 间期( QTc) 正常的隐匿
性 LQTS患者。建议在排除获得性 QT 间期延长因
素后，具备以下至少一个条件者可诊断为 LQTS:
① 多次 12 导联心电图的 QTc≥480 ms;② 明确的
致病性基因突变;③ 患者出现无法解释的晕厥，重
复 12 导联心电图的 QTc≥470 ms ( 男) 或 QTc≥
480 ms( 女) 。

LQTS高危因素包括有 SCA 或反复晕厥史( 最
强预测因素) 、QTc ＞ 500 ms、基因型明确的 LQT2 和
LQT3、LQT2 女性患者、年龄 ＜ 40 岁、首次症状发作
时 ＜ 10 岁等。

LQTS致病突变的基因检测能够提供重要的诊

断、预后和治疗信息，检测阳性有助于明确家族成
员的风险。

LQTS患者均建议避免使用可延长 QT间期的药
物，纠正低钾血症、低镁血症等电解质紊乱。欧洲心
脏病学会指南建议 QTc≥500 ms，或是有明确致病
性基因突变的 QTc≥470 ms ( 男) 或 QTc≥480 ms
( 女) 的 LQTS患者避免高强度运动或竞技运动。
无论有无症状，只要无禁忌证，所有 LQTS 患者

均建议接受 β受体阻滞剂治疗，并优先使用纳多洛
尔或普萘洛尔; LQT1 治疗效果最佳，其次是 LQT2，
而 LQT3男性患者的疗效证据有限。应用 β 受体阻
滞剂后，需动态监测 QTc 的变化，并尽可能达到药物
靶剂量。美西律可缩短 LQT3 的 QTc，减少恶性心律
失常事件，适用于 ICD植入后反复电击的患者。
对于 β受体阻滞剂已达到最大耐受剂量、ICD

仍反复恰当电击的 LQTS 患者，可行左侧颈交感神
经节切除术，以减少室性心律失常的发作。
6. 1. 2 Brugada综合征 它是较为常见的遗传性心
律失常综合征。目前至少发现 24 种与 Brugada 综
合征相关的致病基因，仅有 SCN5A被推荐用于基因
筛查。
符合下列心电图特征者即可诊断为 Brugada 综

合征: 位于第 2、3 或 4 肋间的右胸前 V1 和( 或) V2

导联，至少有 1 个导联记录到自发或由钠通道阻滞
剂( 如阿吗啉、氟卡尼或普罗帕酮) 诱发的Ⅰ型
Brugada综合征样心电图改变，ST段抬高≥0. 2 mV，
伴有室颤、PMVT或有 SCD家族史。对于疑诊患者，
依据上述钠通道阻滞剂诱发的Ⅰ型 Brugada 综合征
样心电图改变并伴有室性心律失常者也可诊断。
SCN5A基因检测用于有临床症状或有家族史，伴有
自发或由钠通道阻滞剂诱发的Ⅰ型 Brugada 综合征
样心电图患者。对于疑似或确诊的 Brugada 综合征
患者，遗传咨询和基因检测可能有助于亲属的级联

筛查。
对于有持续性室性心律失常病史、近期因室性

心律失常致 SCA 接受过 CPＲ，且伴随自发性Ⅰ型
Brugada综合征样心电图改变的患者，SCD 风险高;
若其预期寿命超过 1 年，推荐植入 ICD。对于无症
状的自发性Ⅰ型 Brugada 综合征样心电图改变患
者，应用程序刺激等进行 SCD 危险分层来指导 ICD
植入是有价值的。对于仅有诱发的Ⅰ型 Brugada 综
合征样心电图改变的无症状患者，SCD 风险低，建
议随访观察。
对于因反复室性心律失常致 ICD 频繁电击的

Brugada综合征患者，推荐奎尼丁或导管消融治疗。
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有症状性室性心律失常的自发性Ⅰ型 Brugada 综合
征样心电图改变、不适合或拒绝植入 ICD 的患者，
也建议奎尼丁或导管消融治疗。

Brugada综合征患者发生室颤和 SCA 的触发因
素为Ⅰc类抗心律失常药物、某些精神疾病用药、麻醉
剂、可卡因、酒精和发热等，应避免使用这些药物和过
量饮酒，患者发热时需及早采取降温措施( 表 11) 。

表 11 Brugada综合征患者管理的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 对于仅有诱发后Ⅰ型 Brugada综合征样心
电图改变的无症状患者，推荐随访观察。

Ⅰ B

2. 有 SCA病史、持续性室性心律失常或近
期因室性心律失常所致晕厥、自发性Ⅰ型
心电图改变的 Brugada 综合征患者，如预
期寿命超过 1 年，推荐植入 ICD。

Ⅰ B

3. 对于有多形性室性心动过速、ICD 反复电
击的 Brugada综合征患者，推荐奎尼丁或
导管消融治疗。

Ⅰ B

4. 对于伴有症状性室性心律失常的自发性
Ⅰ型 Brugada 综合征样心电图改变、不适
合或拒绝植入 ICD的患者，推荐奎尼丁或
导管消融治疗。

Ⅰ B

5. 对于无自发性Ⅰ型 Brugada 综合征样心
电图改变的疑似患者，使用钠通道阻滞剂
进行药物激发试验可能有助于诊断。

Ⅱa B

6. 对于有自发性Ⅰ型 Brugada 综合征样心
电图改变的无症状患者，可以考虑通过电
生理检查进行危险分层。

Ⅱb B

7. 对于疑似或确诊的 Brugada 综合征患者，
遗传咨询和 SCN5A 基因检测可能有助于
亲属的级联筛查。

Ⅱb C

SCA: 心脏骤停; ICD: 植入型心律转复除颤器。

6. 1. 3 CPVT CPVT好发于儿童及青少年，患病率
为 1 /10 000 ～ 1 /5 000，典型特征为运动或情绪激动
时诱发双向性或多形性室速，常伴有晕厥，可导致
SCA和 SCD。目前已发现 7 个 CPVT 相关致病基
因，其中以常染色体显性遗传的 ＲYＲ2 基因
( CPVT1，60% ～ 70% ) 及隐性遗传的 CASQ2 基因
( CPVT2，约 5% ) 最为常见。
符合以下任意一项条件者即可诊断为 CPVT:

① 年龄 ＜ 40 岁，心脏结构和静息心电图无异常，不
能用其他原因解释的由运动、情绪激动或儿茶酚胺
所诱发的双向性或多形性室速。② 携带 ＲYＲ2 或
CASQ2 基因的致病性突变。
既往有 SCA 病史是 CPVT 患者发生心律失常

事件最重要的危险因素。首次晕厥出现的年龄越
小，预后越差。相对于 ＲYＲ2 基因携带者，CASQ2 基

因携带者疾病更严重，应尽量避免竞技运动及剧烈

运动。
β受体阻滞剂是 CPVT 患者的一线治疗药物，

可明显减少 CPVT 患者的心脏事件; 治疗时应逐渐
增加剂量，最终达到最大耐受剂量。非选择性 β 受
体阻滞剂纳多洛尔似乎优于选择性 β1 受体阻滞
剂。CPVT患者急性发作时，应首选静脉注射普萘
洛尔。相关研究显示，氟卡尼联合 β 受体阻滞剂可
显著减少 CPVT患者运动诱发的室性心律失常。对
于难治性 CPVT 患者，国内可选用普罗帕酮联合 β
受体阻滞剂治疗。

ICD 在 CPVT 患者中的应用价值存在一定争
议。一般推荐 ICD 植入应严格限制于既往有 SCA
病史或药物优化治疗后仍有晕厥、持续性室速或室
颤的患者。左侧心脏交感神经去除可以减少 CPVT
患者 ICD反复电击。对于存在临床室速或运动诱
发晕厥的 CPVT 患者，遗传咨询和基因检测是合理
的( 表 12) 。

表 12 儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过速患者管理的
专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 对于 CPVT患者，推荐使用 β受体阻滞剂
治疗。

Ⅰ B

2. 对于 β受体阻滞剂已达到靶剂量或最大
耐受剂量后仍有持续性室性心动过速或
晕厥反复发作的患者，推荐药物联合( 如
β受体阻滞剂联合普罗帕酮等) 或左侧心
脏交感神经去除和( 或) ICD植入。

Ⅰ B

3. 对于存在临床室性心动过速或运动诱发
晕厥的 CPVT 患者，遗传咨询和基因检测
是合理的。

Ⅱa B

CPVT: 儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过速; ICD: 植
入型心律转复除颤器。

6. 1. 4 SQTS SQTS是一种以心电图 QT 间期
异常缩短、伴有恶性心律失常为特征的遗传性心律
失常综合征。目前已发现 7 种与 SQTS 相关的致病
基因。SQTS 的临床表现多变，其中以 SCD 最严重
且最常见( 约 40% ) ，其次是心悸( 约 31% ) ，24%的
SQTS患者存在心房颤动。

SQTS 诊断标准如下: ① QTc≤ 340 ms。或
② QTc≤360 ms 且符合以下至少一个条件: 存在
致病性基因突变; 有 SQTS 家族史; 有年龄 ＜ 40 岁
的家族猝死史; 无结构性心脏病的室速或室颤幸

存者。诊断时应明确排除导致 QT 间期缩短的继
发性因素。
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对于 QTc≤320 ms的无症状患者无须预防性药
物治疗，仅需监测和随访。SCA 病史是目前发现的
再发 SCA的唯一危险因素。对于这类患者，ICD 是
预防 SCD的首选治疗手段。

SQTS患者发生室速或室颤电风暴时，静脉给
予异丙肾上腺素可能有效。奎尼丁可有效延长
SQTS患者的 QT 间期，相关研究也证实其可减少
SQTS患者危及生命的心律失常事件。对于 SQTS
患者一级亲属，可以考虑基因检测以协助诊断筛查

( 表 13) 。

表 13 短 QT综合征患者管理的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 对于无症状的短 QTc患者，推荐随访观察
而不需治疗。

Ⅰ B

2. 对于有 SCA 或持续性室性心律失常的
SQTS患者，如预期寿命超过 1 年，推荐植
入 ICD。

Ⅰ B

3. 对于反复发作持续性室性心律失常的
SQTS患者，奎尼丁治疗可能是有效的。

Ⅱa C

4. 对于发生室性心动过速或心室颤动电风
暴的 SQTS患者，异丙肾上腺素可能有效。

Ⅱa C

5. 对于 SQTS患者一级亲属，可以考虑基因
检测以协助诊断筛查。

Ⅱb C

SCA: 心脏骤停; SQTS: 短 QT综合征; ICD: 植入型心
律转复除颤器。

6. 1. 5 EＲS EＲS 是指在≥2 个相邻下壁和( 或)
侧壁心电图导联上出现 J 点抬高≥0. 1 mV，同时排
除心肌缺血等可逆原因。EＲS 在青年男性、运动员
中很常见，早期认为 EＲS 是一种良性变异，晚近发
现其与特发性室颤相关。对于有恶性心律失常的
EＲS患者，在除外心脏结构病变及其他相关因素
后，可考虑诊断 EＲS。目前已发现 7 个与 EＲS 相关
的基因突变。EＲS的诊断标准如下: 典型的 EＲS 心
电图改变伴有① 不明原因的室颤和( 或) 多形性室
速; ② 发生猝死，尸检结果阴性; ③ 排除 LQTS、
SQTS、Brugada 综合征及服用相关药物史。

EＲS患者发生室颤的风险极低。对于无症状
的 EＲS患者，建议随访。
有室颤发作的 EＲS 患者，静脉应用异丙肾上

腺素可能有效。有 SCA 或室颤病史的 EＲS 患者，
再发室颤风险高，推荐植入 ICD 进行二级预防。
有频发室颤的 EＲS 患者，可应用奎尼丁治疗。对
于心电图显示 EＲS 的患者，不推荐基因检测
( 表 14 ) 。

表 14 早期复极综合征患者管理的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
级别

1. 对于心电图显示 EＲS 的无症状患者，推
荐随访观察，不需治疗。

Ⅰ B

2. 对于有 SCA 或持续性室性心律失常的
EＲS患者，推荐植入 ICD。

Ⅰ B

3. 对于心电图显示 EＲS 的患者，不推荐基
因检测。

Ⅲ B

EＲS: 早期复极综合征; SCA: 心脏骤停; ICD: 植入型
心律转复除颤器。

6. 2 妊娠合并室性心律失常
女性妊娠期间血容量明显增加，血流动力学及

儿茶酚胺等激素水平均会发生明显改变。既往有
室速病史的患者，妊娠期室速复发风险增高; 有结

构性心脏病的患者，妊娠期发生室速风险也明显增

高。妊娠期间发生致命性室性心律失常者少见，但
新发室速患者应该进一步明确有无潜在的结构性

心脏疾病或遗传性心律失常综合征，如为后者应进

一步筛查有无相关家族史并完善相关检测。既往
健康女性，妊娠期间发生室速以右心室流出道起源

的特发性室速最常见。若室速发生于妊娠期最后 6
周或产后早期，应除外围生期心肌病可能。
妊娠合并室性心律失常的处理包括急性期处

理和长期管理( 表 15) 。

表 15 妊娠合并室性心律失常治疗的专家推荐

推荐
推荐
级别
证据
水平

1. 急性期处理
( 1) 妊娠期患者出现持续性室速，无论血
流动力学是否稳定均推荐电转复;

Ⅰ C

( 2) 对于血流动力学稳定的 SMVT( 如特发性
室速) 患者，也可考虑静脉应用 β受体阻
滞剂、索他洛尔或心室程控刺激转复。

Ⅱa C

2. 长期管理
( 1) 如有明确的 ICD 植入适应证，推荐患
者在妊娠前植入 ICD。妊娠期间新出
现 ICD植入适应证，建议孕 8 ～ 9 周后
在超声心动图引导下行 ICD植入术;

Ⅰ C

( 2) LQTS女性患者，推荐在整个妊娠期和
产后( 包括哺乳期) 长期服用 β受体阻
滞剂;

Ⅰ C

( 3) 有严重临床症状或血流动力学障碍的
特发性持续性室速妊娠期女性，推荐
长期口服 β受体阻滞剂( 美托洛尔、普
萘洛尔) 或维拉帕米预防复发;

Ⅰ C

( 4) 对于 β受体阻滞剂或维拉帕米药物治
疗效果欠佳的 SMVT患者，可考虑口服
索他洛尔预防复发;

Ⅱa C
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续表

推荐
推荐
级别
证据
水平

( 5) 药物治疗无效或不能耐受药物的持续
性室速患者，可考虑在有经验的心脏
中心进行导管消融。

Ⅱb C

室速: 室性心动过速; SMVT: 持续性单形性室性心动过
速; ICD: 植入型心律转复除颤器; LQTS: 长 QT综合征。

6. 2. 1 急性期处理
( 1) 电复律: 妊娠期患者出现持续性室速，无论

血流动力学是否稳定，均推荐电复律。在整个孕期
进行电复律都是安全的，不增加流产风险，诱发胎

儿心律失常及早产的风险也很低。电复律时，心尖
外侧除颤电极片应粘贴在左侧乳房下方，以免损伤

乳腺组织。
( 2) 药物转复: 对于血流动力学稳定的 SMVT，

急性期转复可考虑静脉应用 β 受体阻滞剂; β 受体
阻滞剂无效时，可考虑应用索他洛尔; 特发性左心

室分支型室速患者通常对 β 受体阻滞剂无反应，可
以试用维拉帕米。
6. 2. 2 长期管理
( 1) 抗心律失常药物预防复发: 抗心律失常药

物的选择与患者的基础心脏疾病及心功能状态有

关，β受体阻滞剂是最常用的药物。妊娠期间服用
β受体阻滞剂与新生儿低体重和低血糖相关，但不
增加流产风险，也不影响宫缩及经阴道分娩。合并
基础心脏病患者不建议应用Ⅰ c 类抗心律失常
药物。
健康女性妊娠期间右心室流出道起源的特发

性室速最为常见，对于发作时有明显症状或血流动

力学障碍者，可长期口服 β 受体阻滞剂或维拉帕米
预防。对于 β 受体阻滞剂或维拉帕米药物效果欠
佳的 SMVT，可考虑口服索他洛尔预防复发。

LQTS和 CPVT 的女性患者，妊娠后期及产后
室速风险明显增高，推荐妊娠期全程及产后( 至少

40 周) 服用 β 受体阻滞剂( 除非存在禁忌证) ，β
受体阻滞剂可显著降低该类患者的晕厥及 SCD
风险。
( 2 ) 导管消融治疗: 对于药物治疗无效且无法

耐受的室速患者，可考虑在有经验的心脏中心尝试

导管消融，建议在三维标测系统指导下进行。消融
过程中应做好胎儿保护，并告知孕妇和家属相关

风险。
妊娠合并室性心律失常的诊治流程见图 7。

LQTS: 长 QT综合征; CPVT: 儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过速;
ICD: 植入型心律转复除颤器。

图 7 妊娠合并室性心律失常的诊治流程图

6. 3 药物相关性室性心律失常
药物相关性室性心律失常的报道并不少见，抗

心律失常药、抗微生物药、抗精神病与神经病相关
药物以及各种抗癌药等均有报道可诱发室性心律

失常，包括室早、QT 间期延长及 TdP、单形性室速

等，严重时亦可导致 SCD。
6. 3. 1 可能诱发室性心律失常的常见药物
( 1) 洋地黄类药物: 洋地黄是临床上治疗心力

衰竭和快速性室上性心律失常的常用药物，如应用

不当可导致中毒，从而诱发新的心律失常。最为常
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见的室性心律失常为室早，多呈二联律，严重中毒

时可为多源性室早和室速，后者多为双向性。
( 2) 抗心律失常药物: 无论是传统还是新型抗

心律失常药物，均有一定的致心律失常作用。Ⅰ类
抗心律失常药物为钠通道阻滞剂，主要通过减慢心

肌传导速度，诱导心室内折返，从而形成 SMVT。
Ⅰa、Ⅰb和Ⅰc 类三个亚类致心律失常作用的强度
存在差异。Ⅰa类奎尼丁等致室性心律失常的作用
强于Ⅰb类，但弱于Ⅰc类药物，且与血药浓度相关;
Ⅰb类的利多卡因和美西律等致室性心律失常在临
床上较为少见; Ⅰc 类氟卡尼和普罗帕酮等具有较
强的钠通道阻滞作用，不仅常引起室性心律失常，

而且可诱导典型的 Brugada 综合征样心电图改变。
这是否表明该类药物能够揭示隐匿的 Brugada 综合
征样心电图的真面目，其机制尚不清楚。Ⅲ类抗心
律失常药物为钾通道阻滞剂，其中索他洛尔、伊布
利特和多非利特为快速延迟整流钾电流( IKr ) 选择
性阻滞剂，TdP发生率较高; 而胺碘酮和决奈达龙等
由于同时阻滞 IKr和缓慢延迟整流钾电流( IKs ) ，因此
TdP发生率明显降低。
( 3) 抗精神病药物: 氯丙嗪、奋乃静等均可引起

QT间期延长和诱发 TdP。目前临床上应用的抗精
神病药物导致 TdP和猝死的危险性有明显差异; 硫
利达嗪危险性最大，其导致死亡的危险性是氟哌啶

醇的数倍，特别是在低钾血症患者。
( 4) 抗微生物药物和抗疟药: 引起 TdP 的抗微

生物药物较多，最常见的有大环内酯类的红霉素和

克拉霉素，氟喹诺酮类抗菌药物如司帕沙星、格雷
沙星和环丙沙星等; 抗真菌药酮康唑; 抗疟疾药奎

宁和氯喹，以及抗病毒药金刚烷胺与抗艾滋病病毒

的蛋白酶抑制剂等。主要机制为药物阻滞心肌细
胞的一种或多种钾离子通道，延长心肌复极时间，

从而诱发 TdP。
( 5) 抗组胺药: 阿司咪唑、阿伐斯汀、氯雷他定、

特非那定和西替利嗪均可诱发早期后去极化，导致

TdP，多与剂量相关。好发人群常为肝功能损害、电
解质紊乱等患者。
( 6) 抗肿瘤药物: 可引起室性心律失常的最常

见抗肿瘤药物为蒽环类药物，主要机制可能涉及自

主神经紊乱、氧化应激、线粒体损伤与炎症反应等，
其所致的室性心律失常包括室早、室速、室颤、TdP，
甚至导致 SCD。诱发室性心律失常的常见药物见
表 16 － 17。

表16 可引起QT间期延长和尖端扭转型室性心动过速的相关药物

药物种类 药物名称 发生率 作用机制

麻醉药物 异丙酚 1. 93 /百万 IKs和 Ito抑制
抗心律失常
药物

胺碘酮 0. 7% ～1. 5% IKr抑制
丙吡胺 … IKr抑制
多非利特 1% ～10% IKr抑制，INa-L增强
决奈达隆 ＜ 0. 1% IKr抑制
氟卡尼 … IKr抑制
伊布利特 1. 2% ～11. 5% IKr抑制，INa-L增强
普鲁卡因胺 0. 3% ～6. 0% IKr抑制
奎尼丁 2% ～12% IKr、IK1和 Ito抑制
索他洛尔 0. 2% ～23. 6% IKr抑制

抗生素 阿奇霉素 0. 97% IKr抑制，INa-L增强
环丙沙星 … IKr抑制
克拉霉素 … IKr抑制
红霉素 0. 4% IKr抑制，INa-L增强
左氧氟沙星 0. 2% IKr抑制
莫西沙星 … IKr抑制
罗红霉素 … IKr抑制

抗癌药物 阿柔比星 … …
三氧化二砷 … IKr抑制
奥沙利铂 0. 07% …
凡德他尼 1. 4% ～2. 1% IKr抑制

抗抑郁药 西酞普兰 … IKr抑制和抑制 IKr转运
艾司西酞普兰 … IKr抑制和抑制 IKr转运

止吐药 多潘立酮 … IKr抑制
氟哌利多 ＜ 0. 1% IKr抑制
昂丹司琼 … IKr抑制

抗真菌药 氟康唑 … IKr抑制和抑制 IKr转运
喷他脒 21% 抑制 IKr转运

抗疟药 氯喹 … IKr抑制
羟氯喹 … IKr抑制
卤泛群 … IKr抑制

抗精神病药 氯丙嗪 … IKr抑制
氟哌啶醇 3. 6% IKr抑制
左美丙嗪 … …
左舒必利 … …
匹莫齐特 … IKr抑制
舒必利 … …
舒托必利 … …
硫利达嗪 … IKr抑制，INa-L增强

胆碱酯酶抑
制剂

多奈哌齐 … IKr抑制

冠状动脉血
管扩张剂

盐酸罂粟碱 … IKr抑制

违禁药 可卡因 … IKr抑制
肌松药 特罗地林 … IKr抑制
阿片受体激
动剂

美沙酮 … IKr抑制

磷酸二酯酶-
3 抑制剂

阿那格雷 … …
西洛他唑 … …

精神活性
药物

依波加因 … IKr抑制

毒素 氯化铯 … IKr抑制
血管收缩剂 特利加压素 … …

IKr : 延迟整流钾电流; IKs : 缓慢延迟整流电流; INa-L :
钠离子内向电流; Ito : 瞬时外向钾电流。
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表 17 可引起单形性室性心动过速的相关药物

药物种类 药物名称 发生率
( % ) 作用机制

麻醉药物 丁哌卡因 … 抑制钠通道传导

罗哌卡因 … 抑制钠通道传导
抗心律失常
药物

腺苷 5 增加动脉化学感受器
和压力感受器活性，
增强交感神经系统的
活性;也可致冠状动
脉硬化性心肌缺血

胺碘酮 … 抑制钠通道传导

丙吡胺 … 抑制钠通道传导

氟卡尼 0 ～ 13 抑制钠通道传导

依布利特 0 ～ 9. 8 …
普鲁卡因胺 … 抑制钠通道传导

普罗帕酮 0 ～ 10 抑制钠通道传导

索他洛尔 … …
抗癌药药物 5-氟尿嘧啶 … 冠状动脉痉挛，引

起心肌缺血

三氧化二砷 … …
蒽环类药物 … 心肌细胞坏死

纳武利尤单抗 … 心肌炎

曲妥珠单抗 … 加重心力衰竭

抗惊厥药 拉考沙胺 … …
抗抑郁药 安非他酮 … …

西酞普兰 … …
地昔帕明 … 抑制钠通道传导

丙米嗪 … 抑制钠通道传导

曲唑酮 … …
文拉法辛 … …

抗躁狂药物 锂 … 抑制钠通道传导

抗血小板药物 双嘧达莫 0. 03 ～ 0. 80 …
抗精神病药 氯丙嗪 … 抑制钠通道传导

硫利达嗪 … …
β2受体激动剂 特布他林 0 ～ 15 刺激 β2 受体，增加

心室异位电活动

麦角衍生物 麦角新碱 … 冠状动脉痉挛
草本 乌头生物碱 … 激活心肌钠通道，

增加钠通透性和心
室异位电活动

银杏叶 … …
违禁药 可卡因 … 交感神经过度激活
强心药 地高辛 7 钠-钾-三磷酸腺苷泵

的抑制，增加细胞内
钙浓度，引起后除极
和增加心室异位电
活动

多巴酚丁胺 0 ～ 15. 7 β2受体刺激，引起心
室异位电活动

米力农 0 ～ 9. 5 磷酸二酯酶抑制，升
高 cAMP 浓度，升高
细胞内钙浓度，引起
后除极和增加室性异
位电活动

磷酸二酯酶
抑制剂

茶碱 … 磷酸二酯酶抑制，
升高 cAMP浓度，升
高细胞内钙浓度，
引起后除极和增加
室性异位电活动

拟交感神经
药物

甲基苯丙胺
麻黄碱

…
…
交感神经过度激活
交感神经过度激活

血管扩张剂 左西孟旦 … 钙增敏，抑制磷酸
二酯酶

cAMP: 环磷酸腺苷。

6. 3. 2 临床表现 药物相关性室性心律失常的临
床表现为非特异性，除洋地黄类中毒所致的恶心、
呕吐和色视等外，多数无明确前驱症状。部分患者
的临床表现与室性心律失常有关，从轻微症状( 心

悸) 到低灌注表现( 头晕、神志状态改变、先兆晕厥
和晕厥) ，患者原有的心力衰竭和心绞痛症状可能

加重，严重时甚至出现 SCD。常规心电图和动态心
电图可显示 QT间期延长和相关室性心律失常。
6. 3. 3 诊断 药物相关性室性心律失常的诊断主
要依据病史、临床表现和心电图特征。详细询问患
者的应用药物史，包括用药的种类及其剂量; 与室

性心律失常相关的临床症状，如心悸、眩晕或晕厥
等。标准 12 导联心电图和 24 ～ 48 h 动态心电图有
助于检测到 QT 间期延长、室早、单形性室速、TdP
和室颤等。必要时可完善超声心动图、心脏磁共
振、冠状动脉造影或冠状动脉 CT 检查，以排除结构
性心脏病所致的室性心律失常。
6. 3. 4 治疗
( 1) 立即停用相关药物。
( 2) 若患者的血流动力学不稳定，应立即行非

同步直流电复律。
( 3) 血流动力学稳定的 TdP患者可在密切监测

生命体征的前提下试用以下方法治疗:

1) 静脉应用镁剂: 成人应经静脉给予负荷量硫
酸镁 2 g( SCA 患者 1 ～ 2 min 内输完，无 SCA 患者
15 min输完) ，推荐维持血镁浓度在正常高值以减
少 TdP复发。

2) 心率调控: 增加心率可缩短 QTc，有可能终
止 TdP发作，尤其适用于“慢频率依赖性”或“间歇
依赖性”的 TdP 患者，在静脉补镁治疗无效时可试
用。心率调控可选用临时超速起搏或给予异丙肾
上腺素等; 后者多用于临时起搏准备期或不能行起

搏治疗的患者，对“肾上腺素能依赖性”TdP 患者可
能加重电风暴。

3) Ⅰb 类抗心律失常药: 可缩短动作电位时
限，终止 TdP的发作。

4) 补钾治疗: 维持血钾浓度 4. 5 ～ 5. 0 mmol /L
可减少 TdP复发。对基线血清钾浓度正常的患者，
静脉补钾可能获益。
( 4) 血流动力学稳定的单形性室速: 在室速发

作时可经心室临时起搏电极行程控刺激，以终止室

速; 对于非Ⅲ类抗心律失常药物导致的室速，可试
用胺碘酮治疗，如果胺碘酮无效或不适用者可尝试

利多卡因治疗; 若为洋地黄中毒所致的室性心律失

常，则应选用苯妥英钠或利多卡因治疗。

·69· 实用心电学杂志 第 31 卷



执笔人( 按姓氏汉语拼音排序)

曹克将 陈柯萍 陈明龙 洪葵 华伟 黄从新 黄德嘉

苏晞 宿燕岗 汤宝鹏 王景峰 王祖禄 吴立群 杨兵

杨艳敏 张凤祥 张澍 周胜华

专家工作组( 按姓氏汉语拼音排序)

白明( 兰州大学第一医院心内科) ，蔡琳( 成都市第三人民医

院心内科) ，曹克将( 南京医科大学第一附属医院心血管内

科) ，陈柯萍( 中国医学科学院阜外医院心律失常中心) ，

陈林( 福建省立医院心内科) ，陈明龙( 南京医科大学第一附

属医院心血管内科) ，程晓曙( 南昌大学第二附属医院心内

科) ，董吁钢( 中山大学附属第一医院心内科) ，范洁( 云南省

第一人民医院心内科) ，高连君( 大连医科大学第一附属医

院心内科) ，顾翔( 江苏省苏北人民医院心内科) ，韩冰( 徐州

市中心医院心脏诊疗中心) ，洪葵( 南昌大学第二附属医院

心内科) ，华伟( 中国医学科学院阜外医院心律失常中心) ，

黄从新( 武汉大学人民医院心内科) ，黄德嘉( 四川大学华西

医院心内科) ，黄鹤( 武汉大学人民医院心内科) ，江洪( 武汉

大学人民医院心内科) ，蒋廷波( 苏州大学附属第一医院心

内科) ，来春林( 山西省人民医院心内科) ，李广平( 天津医科

大学第二医院心脏内科) ，李若谷( 上海交通大学附属胸科

医院心内科) ，李述峰( 哈尔滨医科大学附属第二医院心内

科) ，李树岩( 吉林大学第一医院心血管疾病诊治中心) ，

李学斌( 北京大学人民医院心血管内科) ，李毅刚( 上海交通

大学医学院附属新华医院心内科) ，李拥军( 河北医科大学

附属第二医院心血管内科) ，刘兵( 空军军医大学西京医院

心血管内科) ，刘启明( 中南大学湘雅二医院心血管内科) ，

刘兴斌( 四川大学华西医院心内科) ，陆齐( 南通大学附属医

院心血管内科) ，曲秀芬( 哈尔滨医科大学附属第一医院心

血管内科) ，单其俊( 南京医科大学第一附属医院心血管内

科) ，沈法荣( 浙江求是心血管病医院心内科) ，石蓓( 遵义医

科大学附属医院心血管内科) ，苏晞( 武汉亚洲心脏病医院

心内科) ，宿燕岗( 复旦大学附属中山医院心内科) ，汤宝鹏

( 新疆医科大学第一附属医院心内科) ，王景峰( 中山大学

孙逸仙纪念医院心内科) ，王如兴( 南京医科大学附属无锡

人民医院心内科) ，王玉堂( 中国人民解放军总医院心内

科) ，王祖禄( 中国人民解放军北部战区总医院心内科) ，

吴立群( 上海交通大学医学院附属瑞金医院心内科) ，吴明

( 海南省人民医院心血管内科) ，吴强( 贵州省人民医院心内

科) ，项美香( 浙江大学医学院附属第二医院心血管内科) ，

谢瑞芹( 河北医科大学第二医院心血管内科) ，徐健( 安徽省

立医院心内科) ，徐伟( 南京鼓楼医院心内科) ，许静( 天津市

胸科医院心内科) ，薛小临( 西安交通大学第一附属医院心

内科) ，严激( 安徽省立医院心内科) ，杨兵( 上海市东方医院

心血管内科) ，杨杰孚( 北京医院心血管内科) ，杨新春( 北京

朝阳医院心内科) ，杨艳敏( 中国医学科学院阜外医院急重

症中心) ，于波( 中国医科大学附属第一医院心内科) ，

袁义强( 河南省胸科医院心血管内科) ，张凤祥( 南京医科大

学第一附属医院心血管内科) ，张澍( 中国医学科学院阜外

医院心律失常中心) ，郑良荣( 浙江大学医学院附属第一医

院心内科) ，钟国强( 广西医科大学第一附属医院心血管内

科) ，钟敬泉( 山东大学齐鲁医院心内科) ，周胜华( 中南大学

湘雅二医院心血管内科) ，邹建刚( 南京医科大学第一附属

医院心血管内科)

工作秘书

顾凯 ( 南京医科大学第一附属医院心血管内科) ，

王子盾( 南京医科大学第一附属医院心血管内科)

利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突

参考文献

［1］ZIPES DP，CAMM AJ，BOＲGGＲEFE M，et al． ACC /
AHA/ESC 2006 guidelines for management of patients
with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden
cardiac death: A report of the American College of Cardiolo-
gy /American Heart Association Task Force and the Euro-
pean Society of Cardiology Committee for Practice Guide-
lines ( Writing Committee to develop Guidelines for Mana-
gement of Patients with Ventricular Arrhythmias and the
Prevention of Sudden Cardiac Death) : Developed in col-
laboration with the European Heart Ｒhythm Association
and the Heart Ｒhythm Society［J］． Circulation，2006，114
( 10 ) : e385-e484． DOI: 10． 1161 /CIＲCULATIONAHA．
106． 178233．

［2］AL-KHATIB SM，STEVENSON WG，ACKEＲMAN MJ，et
al． 2017 AHA/ACC /HＲS guideline for management of pa-
tients with ventricular arrhythmias and the prevention of
sudden cardiac death: A report of the American College of
Cardiology /American Heart Association Task Force on
Clinical Practice Guidelines and the Heart Ｒhythm Society
［J］． J Am Coll Cardiol，2018，72 ( 14) : e91 － e220． DOI:
10． 1016 / j． jacc． 2017． 10． 054．

［3］HUA W，ZHANG LF，WU YF，et al． Incidence of sudden
cardiac death in China: Analysis of 4 regional populations
［J］． J Am Coll Cardiol，2009，54( 12) : 1110 － 1118．

［4］ZOU JG，ZHANG J，JIA ZH，et al． Evaluation of the tradi-
tional Chinese medicine shensongyangxin capsule on trea-
ting premature ventricular contractions: A randomized，
double-blind，controlled multicenter trial［J］． Chin Med J
( Engl) ，2011，124( 1) : 76 － 83．

［5］PＲIOＲI SG，BLOMSTＲÖM-LUNDQVIST C，MAZZANTI
A，et al． 2015 ESC Guidelines for the management of pa-
tients with ventricular arrhythmias and the prevention of
sudden cardiac death: The Task Force for the Management
of Patients with Ventricular Arrhythmias and the Preven-
tion of Sudden Cardiac Death of the European Society of
Cardiology ( ESC) ． Endorsed by: Association for European
Paediatric and Congenital Cardiology ( AEPC) ［J］． Eur
Heart J，2015，36( 41) : 2793 － 2867．

［6］CＲONIN EM，BOGUN FM，MAUＲY P，et al． 2019 HＲS /

·79·第 2 期 中华医学会心电生理和起搏分会，等．室性心律失常中国专家共识基层版



EHＲA/APHＲS /LAHＲS expert consensus statement on
catheter ablation of ventricular arrhythmias［J］． Europace，
2019，21( 8) : 1143 － 1144．

［7］中华医学会心电生理和起搏分会，中国医师协会心律
学专业委员会． 2020 室性心律失常中国专家共识
( 2016 共识升级版) ［J］． 中华心律失常学杂志，2020，
24( 3) : 188 － 258．

［8］AＲNAＲ DO，MAIＲESSE GH，BOＲIANI G，et al． Manage-
ment of asymptomatic arrhythmias: A European Heart
Ｒhythm Association ( EHＲA ) consensus document，en-
dorsed by the Heart Failure Association ( HFA ) ，Heart
Ｒhythm Society ( HＲS) ，Asia Pacific Heart Ｒhythm Socie-
ty ( APHＲS) ，Cardiac Arrhythmia Society of Southern Af-
rica ( CASSA) ，and Latin America Heart Ｒhythm Society
( LAHＲS) ［J］． Europace，2019，21( 6) : 844 － 845．

［9］BUXTON AE，CALKINS H，CALLANS DJ，et al． ACC /
AHA/HＲS 2006 key data elements and definitions for
electrophysiological studies and procedures: A report of the
American College of Cardiology /American Heart Associa-
tion Task Force on Clinical Data Standards ( ACC /AHA/
HＲS Writing Committee to Develop Data Standards on
Electrophysiology) ［J］． J Am Coll Cardiol，2006，48( 11) :
2360 － 2396．

［10］HAÏSSAGUEＲＲE M，SACHEＲ F，NOGAMI A，et al．
Characteristics of recurrent ventricular fibrillation associa-
ted with inferolateral early repolarization role of drug ther-
apy［J］． J Am Coll Cardiol，2009，53( 7) : 612 － 619．

［11］BETENSKY BP，PAＲK ＲE，MAＲCHLINSKI FE，et al．
The V2 transition ratio: A new electrocardiographic crite-
rion for distinguishing left from right ventricular outflow
tract tachycardia origin［J］． J Am Coll Cardiol，2011，57
( 22) : 2255 － 2262．

［12］van der ＲEE MH，POSTEMA PG． What’s in a name?
Further classification of patients with apparent idiopathic
ventricular fibrillation［J］． Eur Heart J，2021，42 ( 29 ) :
2839 － 2841．

［13］中华医学会心血管病学分会精准心血管病学学组，
中国医疗保健国际交流促进会精准心血管病分会，中

华心血管病杂志编辑委员会．单基因遗传性心血管疾
病基因诊断指南［J］． 中华心血管病杂志，2019，
47( 3) : 175 － 196．

［14］ＲEGITZ-ZAGＲOSEK V，ＲOOS-HESSELINK JW，BAUEＲSACHS
J，et al． 2018 ESC Guidelines for the management of cardio-
vascular diseases during pregnancy［J］． Eur Heart J，
2018，39( 34) : 3165 － 3241．

［15］TISDALE JE，CHUNG MK，CAMPBELL KB，et al． Drug-
induced arrhythmias: A scientific statement from the
American Heart Association［J］． Circulation，2020，142
( 15) : e214 － e233． DOI: 10． 1161 /CIＲ． 0000000000000905．

( 收稿日期: 2022 － 02 － 24)

( 本文编辑: 顾艳)

·89· 实用心电学杂志 第 31 卷


	目录
	1 前言
	2 室性早搏
	3 室性心动过速
	4 心室扑动与心室颤动
	5 室性心律失常急诊处理
	6 特殊情况下的室性心律失常

