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低能量双相波在恶性室性心律失常电除颤中的应用

莫荣浩（广东省高州市人民医院ＣＣＵ　５２５２００）

　　【摘要】　目的　探讨双相波在恶性室性心律失常电除颤中的价值。方法　选择２０１３年２月至２０１３年１２月

高州市人民医院救治的恶性室性心律失常电除颤患者２４０例为研究对象，随机分为单相波组１０４例患者，双相波组

１３６例患者。单相波组电除颤采用能量递进提升；双相波组电除颤采用能量非递进提升。记录电除颤成功所需的

电击次数、第一次电击后心律转复率、电除颤前及复律成功后６ｈ血肌钙蛋白（ｃＴｎＩ）、心肌型肌酸激酶（ＣＫ）水平，

比较两组各项指标，评价低能量双相波在恶性心律失常复律中的疗效及安全性。结果　单相波组三次电除颤成功

率为４４．２３％，双相波组为６６．１７％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。单相波组一次电除颤后心率转复率为

６０．５７％，双相波组为８２．３５％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。两组患者电除颤成功后６ｈ测定心肌损伤

指标，单相波组ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ为（６．９±０．３）、（１２４．７±２３．５）μｇ／Ｌ，双相波组为（２．１±０．４）、（６５．３±１５．２）μｇ／Ｌ，组

间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　低能量双相波在恶性室性心律失常电除颤中的转复成功率高于单相

波，心肌损伤程度比单相波小，值得临床推广使用。
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　　恶性室性心律失常是心源性猝死的主要原因，也是临床抢

救中较为常见的心律失常。据相关文献报道显示，院外心脏猝

死的患者８０％由心律失常引起，而其中８０％为室颤
［１］。所以

及早实施电除颤是救治室颤型心脏骤停的有效手段。《国际心

肺复苏与心血管救治指南》提出生存链的概念［２］，指患者在院

外发生危重疾病时，对患者采取一系列的救治措施。主要分为

以下四个环节：一为早期通路，二为心肺复苏，三为早期心脏除

颤，四为早期高级生命支持。可见心脏除颤在整个生存链中起

着重要的作用［３］。而心脏除颤的主要为尽早进行电除颤，电除

颤每延迟１ｍｉｎ，患者生存率就下降７％～１０％。若患者在发

病后８～１０ｍｉｎ内未进行有效的电除颤并恢复自主循环，则必

将造成永久性的大脑损害。目前临床中主要电除颤方式从能

量方式上分为单相波和双相波。本研究主要针对单相波和双

相波在临床应用中的效果进行比较。现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１３年２月至２０１３年１２月本院救治

的恶性室性心律失常电除颤患者２４０例为研究对象，其中发生

快速及多形性室速血流动力学不稳定患者１１９例，室颤患者

１２１例。随机分为单相波组和双相波组。单相波组１０４例患

者，其中男６０例，女４４例，年龄在３５～７２岁，平均年龄（４５±

３．２４）岁。双相波组１３６例，其中男８０例，女５６例，年龄在

３６～６８岁，平均年龄（４６±２．３４）岁。两组患者在一般资料比

较，差异无无统计学意义（犘＞０．０５），组间具有可比性。

１．２　方法　本研究采用 ＮＩＨＯＮ除颤器ＴＥＣ５５００。单相波

组电除颤方式采用能量步进提升，２００Ｊ３００Ｊ３６０Ｊ，双相波组电

除颤方式采用能量非步进提升，１５０Ｊ１５０Ｊ１５０Ｊ。电除颤前患

者应充分吸氧，建立静脉通路，同时检测生命体征［４］。准备好

地西泮及心律失常药物如胺碘酮、地多卡因等。清洁患者胸部

皮肤，保持干燥。身体应与地面保持绝缘状态，断开与其他导

电仪器设备的连接。电极板要均匀涂满导电膏，在除颤过程中

电极板应紧贴患者胸部皮肤并施加一定压力，在除颤中两块电

极板之间的距离不得小于１０ｃｍ。放电前在场人员不能接触

患者，避免在湿度过高的环境中操作，且操作者双手和电极板

手柄要保持干燥。除颤操作需要心电监护配合时，要避免电磁

的干扰。

１．３　疗效评价指标　记录电除颤成功所需的电击次数、第一

次电击后心律转复率、电除颤前及复律成功后６ｈ血肌钙蛋白

（ｃＴｎＩ）、心肌型肌酸激酶（ＣＫ）数值。计算单相波组和双相波

组一次电除颤的成功率、三次电除颤的成功率（一、二、三次电

除颤的总和）、复律成功后ｃＴｎＩ、ＣＫ升高绝对值。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件对数据进行统计学分

析，计量资料采用狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料

采用百分率表示，组间比较采用χ
２ 检验。以α＝０．０５为检验

水准，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组患者一次电除颤后转复率及成功率比较　单相波组

一次电除颤成功率为８５．５７％，双相波组为９０．４４％，组间比较

差异无统计学意义（犘＞０．０５）。单相波组三次电除颤成功率

为４４．２３％，双相波组为６６．１７％，两组比较差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。单相波组一次电除颤后心率转复率为６０．５７％，

双相波组为８２．３５％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

见表１。

表１　两组患者一次电除颤后转复率及成功率比较［狀（％）］

组别 狀
一次电除颤后

心律转复率

一次电除颤

成功率

三次电除颤

成功率

单相波组１０４ ６３（６０．５７） ８９（８５．５７） ４６（４４．２３）

双相波组１３６ １１２（８２．３５） １２３（９０．４４） ９０（６６．１７）

２．２　两组患者电除颤成功后心肌损伤指标比较　两组患者电

除颤成功后６ｈ测定心肌损伤指标，单相波组ｃＴｎＩ、ＣＫ 为

（６．９±０．３）、（１２４．７±２３．５）μｇ／Ｌ，双相波组为（２．１±０．４）、

（６５．３±１５．２）μｇ／Ｌ，组间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

３　讨　　论

恶性室性心律失常是心内科常见的急症之一，常危及患者

生命［５］。电除颤凭借其快速复律、成功率高、花费低等特点，成

为抢救患者生命的重要手段。２００５年心肺复苏指南指出
［６］，

早期实施电除颤对治疗室颤型心脏骤停有着重要的作用。

电除颤是电脉冲通过患者胸腔到达心脏，使心肌细胞去极

化，终止室颤，窦房结重新起搏的一种方法。根据除颤仪所释

放的电脉冲通过心脏方向将电除颤可分为单相波和双相

波［７８］。单相波是单向释放电流，能量呈逐步递增，电流方向固

定不变。单相波除颤仪存在以下缺点：（１）能量较大，除颤需要

较高峰值的电流，对心肌功能造成严重的损伤。（２）对经胸阻

抗没有自动调节功能，特别对经胸阻抗高者除颤效果不明显。

随着医疗技术的不断发展，除颤器从原来的单相波除颤到双相

波除颤。双相波除颤的电流在特定时限内是正向的，在剩余的
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数毫秒时间内电流方向改变成负向。双相波除颤经心脏的电

流峰值较低，对心肌功能损伤较轻，此外可根据人体经胸阻抗

的变化进行作用，高经胸阻抗的除颤成功率明显高于单相波除

颤。有相关文献报道［９１０］，双相波电除颤对心电图ＳＴ段改变

远小于单相波电除颤，且成功复律所需要的电击次数也少于单

相波电除颤。本研究结果显示，单相波组一次电除颤成功率为

８５．５７％，双相波组为９０．４４％，组间比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。单相波组三次电除颤成功率为４４．２３％，双相波

组为６６．１７％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。单相

波组一次电除颤后心率转复率为 ６０．５７％，双相波组为

８２．３５％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。与以上研

究结果相同。

除颤器释放的能量高低十分重要，低能量的电脉冲可终止

室颤，而能量过高的电脉冲将无法终止心律失常，反而会损害

到心肌细胞［１１１２］。在各种心肌损伤标志物检测指标中，ｃＴｎＩ

是心肌损伤的非酶学指标，其特点为灵敏性高、特异性好。可

以准确反应心肌损伤及心肌细胞坏死，是评价心肌损伤及心肌

细胞坏死程度的有效生化标志物。本研究结果显示，单相波组

ｃＴｎＩ、ＣＫ为（６．９±０．３）、（１２４．７±２３．５）μｇ／Ｌ，双相波组为

（２．１±０．４）、（６５．３±１５．２）μｇ／Ｌ，组间比较差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。说明双向波除颤可以有效降低对心急细胞的损

伤，效果优于单相波除颤。

综上所述，双相波除颤效率及对心肌的损伤程度均优于单相

波除颤，在临床应用中能取得较好的效果，值得临床推广使用。
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病，其中有７５％患者找不到确切的病因，病情反复，难以根治。

有关专家从不同角度对 Ｈｐ感染与慢性荨麻疹的相关性进行

研究。孙琦巍等［３］将胃窦黏膜作Ｃｉｅｍｓａ染色检测Ｈｐ，结果显

示６８例慢性荨麻疹患者 Ｈｐ感染率为８６．８％，明显高于对照

组的４３．８％，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。并对其中１０例

患者进行正规抗 Ｈｐ治疗，荨麻疹症状消失。ＤｉＣａｍｐｌｉ等
［４］

对４２例慢性荨麻疹患者行１３Ｃ尿素呼气试验，其中２３例有

Ｈｐ感染；对１８例患者进行抗 Ｈｐ治疗，１６例患者 Ｈｐ感染被

根除且１３例患者荨麻疹症状完全缓解。因此认为 Ｈｐ感染是

慢性荨麻疹的病因之一，其机制可能为 Ｈｐ感染增加了胃黏膜

血管的通透性，使机体与食物变应原接触机会增多；同时慢性

感染刺激免疫系统，释放炎性介质，使皮肤血管对血管渗透性

促进因子的敏感性增加进而导致荨麻疹的发生。蔡涛和李

惠［５］研究认为，Ｈｐ非特异性作用于外周血单个核细胞，产生

白介素４和ｙ干扰素，使 Ｔｈ２细胞因子分泌增加，加重 Ｔｈ１／

Ｔｈ２失衡，这可能是 Ｈｐ感染后诱发和加重慢性荨麻疹的免疫

机制之一。李晓丽等［６］认为 Ｈｐ感染可能是慢性荨麻疹发病

或迁延不愈的原因之一，但总有效率比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。本研究运用尿素１４Ｃ呼气试验药盒对２６２例健康

体检者和１１１例慢性荨麻疹患者进行 Ｈｐ感染情况调查，从临

床效果的角度分析，结果显示健康对照组与慢性荨麻疹组 Ｈｐ

感染情况比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），与袁定芬和徐

佩红［７］、段西凌等［８］的临床观察一致。本研究结果同时显示，

根除 Ｈｐ感染治疗患者与未进行根除 Ｈｐ感染治疗临床效果

比较，差异亦无统计学意义（犘＞０．０５），说明慢性荨麻疹的病

因复杂，发病是多因素综合所致，虽然 Ｈｐ感染是人类常见慢

性细菌感染之一，但是否是慢性荨麻疹的病因，还值得探讨。

综上所述，慢性荨麻疹与 Ｈｐ感染并无临床相关性。抗

Ｈｐ治疗对慢性荨麻疹病情无影响。

参考文献

［１］ ＭａｒｓｈａｌｌＢＪ，ＷａｒｒｅｎＪＲ．Ｕｎｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｃｕｒｖｅｄｂａｃｉｌｌｉｉｎｔｈｅ

ｓｔｏｍａｃｈｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒａｔｉｏｎ

［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９８４，１（８３９０）：１３１１１３１５．

［２］ 刘玲玲，朱学骏，姜薇，等．咪唑斯汀治疗慢性荨麻疹的随

机双盲研究［Ｊ］．中华皮肤科杂志，２００３，３６（６）：３０６３０９．

［３］ 孙琦巍，李书云，刘学彦．慢性荨麻疹患者幽门螺杆菌检

测的初步分析［Ｊ］．中华皮肤科杂志，２０００，３３（４）：６１．

［４］ ＤｉＣａｍｐｌｉＣ，ＧａｓｂａｒｒｉｎｉＡ，ＮｕｃｅｒａＥ，ｅｔａｌ．Ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎｏｎｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ

ｃｈｒｏｎｉｃｕｒｔｉｃａｒｉａ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，１９９８，４３（６）：１２２６１２２９．

［５］ 蔡涛，李惠．幽门螺杆菌刺激慢性荨麻疹患者外周血单个

核细胞产生白介素４和γ干扰素的意义［Ｊ］．临床皮肤科

杂志，２００７，３６（６）：３６２３６３．

［６］ 李晓丽，林锐，张江安．幽门螺杆菌感染与慢性荨麻疹间

关系的临床观察［Ｊ］．中国皮肤性病学杂志，２０１１，２５（４）：

２８０２８１．

［７］ 袁定芬，徐佩红．幽门螺杆菌与慢性荨麻疹［Ｊ］．临床皮肤

科杂志，２００２，３１（１０）：６２６６２７．

［８］ 段西凌，林新瑜，李乐平，等．幽门螺杆菌感染与酒渣鼻、

慢性荨麻疹［Ｊ］．临床皮肤科杂志，２００４，３３（２）：９６９７．

（收稿日期：２０１４０２１２　　修回日期：２０１４０４０７）

·０４７２· 检验医学与临床２０１４年１０月第１１卷第１９期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１９




