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特发性右心室流出道室性心律失常射频消融术后复发因素分析
廖庆林 1 王海霞 2 刘继东 2 赖 蕾 王 禹△

（解放军总医院老年心血管内科 北京 100853）

摘要目的：探讨特发性右心室流出道室性心律失常射频消融术后，患者室性心律失常复发的原因，旨在为进一步降低复发率提供

线索。方法：1999年 12月至 2009年 12月，在解放军总医院老年心血管内科住院行导管射频消融的特发性右心室流出道室性心
律失常患者共 145例（男 55例，女 90例），治疗终点为室性心律失常消失，不能被心室电刺激和静滴盐酸异丙肾上腺素诱发，术
后 1天复查动态心电图并电话随访观察疗效。结果：在 145例患者中，即刻成功 136例，成功率为 93.8%。随访 23.8±6.7月，共有
9例患者复发，复发率为 6.62%。9例复发患者再次行射频消融术的靶点局部激动（34.0±7.6 ms）明显早于第一次射频消融术
（30.4±8.5 ms）(P < 0.05）；靶点起搏与自发心律失常体表心电图 QRS波形的符合数（11.8±0.45）大于第一次射频消融术（11.1±
0.78）(P < 0.05）；复发患者第一次手术在最早激动点处单极标测 r波的出现比例大于第二次手术（P<0.05），再次手术均成功。结
论：导管射频消融治疗特发性右心室流出道室性心律失常是有效、可行的方法。靶点标测欠精确是术后复发的主要原因。
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ABSTRACT Objective: To investigate the factors for tachycardia recurrence after radiofrequency catheter ablation (RFCA) of

Idiopathic right ventricular outflow tract arrhythmia. The study was designed to reduce the recurrence rate to provide clues. Methods:
From December 1999 to December 2009, RFCA was performed in 145 patients (55 males and 90 females) guided with ventricular
arrhythmia originating in right ventricular outflow tract. Results: Radiofrequency catheter ablation was successful in 136 patients (93.8%
). After the follow-up of 23.8±6.7 months, 9 patients relapsed and were all successfully re-ablated. Conclusion: Radiofrequency catheter
ablation (RFCA) is an effective safe and feasible treatment for patients' idiopathic right ventricular outflow tract ventricular arrhythmia
with severe symptoms and drug - resistant. Inaccuracy of ablation target may lead to recurrence of tachycardia after RFCA of Idiopathic
right ventricular outflow tract arrhythmia.
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1 材料和方法

1.1 研究对象
自 1999年 12月至 2009年 12月在解放军总医院老年心

血管内科住院行导管射频消融的特发性右心室流出道室性早

搏（VPC）及室性心动过速（VT）患者 145 例，男性 /女性比为
55/90，平均年龄 45.7±13.3（11~82）岁。病例选择符合以下条
件: (1)右室流出道起源的心电图表现为：Ⅱ、Ⅲ、aVF导联呈高
幅 R波，电轴右偏，胸导联 QRS波呈左束支阻滞形态，aVR、
aVL导联呈 QS型（图 1）。(2)有明确的临床症状,例如与室性心
动过速相关的心悸、气短、乏力,对精神或生活影响较大。(3)药

物治疗效果不佳或不能耐受长期药物治疗,因症状严重迫切要
求根治。(4)心电图、胸片、超声心动图检查排除器质性心脏病
和致心律失常性右心室心肌病（arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy，ARVC）。
1.2 电生理标测与射频消融的方法
全部患者均在停用所有抗心律失常药物 5个半衰期后接

受电生理检查。常规消毒、铺巾后，以 1%利多卡因局部麻醉，经
皮穿刺右侧股静脉并置入鞘管，沿鞘管置入电极导管至右心室

流出道起搏标测及消融。四根多极导管分别置于高位右房
（HRA）、希氏束（HIS）、冠状静脉窦（CS）、右心室心尖部（RV），
同步记录 12 导联心电图，纸速 50-150mm/s，滤波设置为
30-500Hz。分别在右心室心尖部和右心室流出道采用 2个基础
周长(600 ms和 400 ms)及 2个期前刺激(SS )的程序刺激和短
阵快速刺激诱发室性心动过速。若不能诱发，即给静脉滴注盐
酸异丙肾上腺素以助诱发。
1.2.1 三维电解剖标测与射频消融方法 对于手术中诱发出持
续性 VT而且血流动力学稳定的患者，将 CARTO标测系统的
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Note: P>0.05 routine group compared with carto group

Group Success Fail Success rate Ttotal

Routine 84 7 92.3% 91

Carto 52 2 96.2% 54

Total 136 9 93.1% 145

图 1起源于右心室流出道的室早二联律体表心电图
Fig. 1 Ventricular bigeminy originated from right ventricular outflow tract

标测窗口的时间设置定为比 VT的周长短 10- 20 ms，将时间参
考通道选为体表 12导联心电图上 R波幅度最高而且没有顿挫
的导联(通常是Ⅱ导联)，采用最大值标注。同时记录标测电极导
管上的单极和双极电图。然后直接在心动过速情况下标测右心
室流出道，重构出右心室流出道的解剖结构及电激动顺序的三

维图像。在三维图像上可以很直观地看到 VT的最早激动点，
即心动过速的起源点。对于不能诱发持续性 VT的患者，如果
有频发的 VPC，则捕捉和标测 VPC。用 VPC时的电激动标测
来重构右心室流出道的解剖结构和电激动顺序的三维图像。对
于临床上有明确的持续性单形 VT，在术中诱发的 VT不能持
续而同时与自发 VT的 QRS形态相同的 VPC较少的情况下，
则在窦性心律下标测 RVOT的解剖结构，然后结合传统的起
搏标测方法，在 CARTO标测系统帮助下，寻找起搏 12导联心
电图与自发 VT心电图的 QRS相同或最相似的位置作为射频
导管消融的靶点。使用导航星温控大头导管射频消融，消融温
控放电消融时温度为 55～60℃,功率为 25～35W,注意功率调
节。试放电 10～15s ,室性早搏消失为有效消融,巩固放电 60～
90s。
1.2.2 常规电生理标测与射频消融方法 穿刺右股静脉，放置大
头导管至右室流出道。所有病例均采用起搏标测与激动标测，
前者以起搏是 12个导联心电图图形（至少 10个导联）与室性
期前收缩 QRS波群形态相同点为靶点，后者以期前收缩时心
室最早激动点为靶点。采用两者相结合的方法以确定最佳消融
靶点：标测的部位室早形态与自身室早的形态在体表 12导联
(至少 10导联)上形态相同，较体表 QRS波起点提前≥25 ms1。
使用非温控大头导管射频消融，消融能量 20～40W，放电 90～
360s，早搏完全消失后再持续消融 90～120 s，在紧邻靶点周围
补充 3～5个靶点消融。
1.2.3 消融终点的判断标准 消融后室性期前收缩或室性心动
过速消失，观察 30分钟，心室程序期前刺激及分级递增刺激在
基础状态及静脉滴注异丙肾上腺素条件下，均不能诱发右室流

出道室性期前收缩或室性心动过速。
1.3术后随访
消融术后当天患者进行 24小时动态心电图检查，术后 1

月及 3月进行门诊随访，以后进行电话随访，是否复发则通过
临床症状、动态心电图、普通心电图来判定。
1.4 统计学方法
采用 SPSS 12.0进行统计学分析,计量资料以（x±s）表示，

组间资料采用 X2检验，组内资料采用配对 t检验，P < 0.05具
有统计学意义。

2 结果

2.1 射频消融术的疗效
行导管射频消融的特发性右心室流出道室性心律失常患

者共 145例，117例起源于右室流出道间隔侧，28例起源于右
室流出道游离壁，即刻成功 136例，成功率为 93.8%，其中间隔
部起源的患者成功 111例（94.8%），游离壁起源的患者成功 25
例（89.3%）。靶点局部激动提前 32.1±7.5 ms，靶点起搏与自发
心律失常体表心电图 QRS波形的符合数为 11.1±1.4。三维电
解剖标测组 54例，43例起源于右室流出道间隔侧，11例起源
于右室流出道游离壁，消融成功 52例，成功率为 96.2%，靶点
局部激动提前 30.9±7.9 ms，靶点起搏与自发心律失常体表心
电图 QRS波形的符合数为 11.2±1.5，术前 24小时动态心电图
检查（20762 ±14765）次 /24h，术后 24 小时动态心电图检查
（296±769）次 /24h，二者间差异有统计学意义（t=7.26，P<0.
01）。常规电生理标测组 91例，74例起源于右室流出道间隔
侧, 17例起源于右室流出道游离壁，消融成功 84例，成功率为
92.3%，靶点局部提前 32.9±7.4 ms，靶点起搏与自发心律失常
体表心电图 QRS波形的符合数为 11±1.8，术前 24小时动态
心电图检查（20910±12314）次 /24h，术后 24小时动态心电图
检查（2798±5825）次 /24h，二者间差异有统计学意义（t=8.81，
P<0.01），见表 1。两种标测方法消融成功率分别为 96.2%和
92.3%，相比无统计学意义（P>0.05），见表 1。

2.2 射频消融术后的随访
随访 23.8±6.7月，共有 9例（6.62%）患者复发。再次手术

均成功。9例复发患者两次行射频消融术电生理指标情况。其
中三维电解剖标测组，随访 11.3±7月，无复发的病例。常规电
生理标测组中，随访 35.4±9.8月，9例复发，复发率 10.71%。
两种标测方法术后复发率的比较，二者间的差异有统计学意义

（P<0.05），见表 2。复发患者再次行射频消融术的靶点局部激动
时间明显（34.0±7.6 ms）早于第一次射频消融术（30.4±8.5
ms），有明显差异，P=0.012<0.05。复发患者再次行射频消融术
的靶点起搏与自发心律失常体表心电图 QRS波形的符合数
（11.8±0.45）大于第一次射频消融术（11.1±0.78），有明显差
异，P= 0.0232<0.05。
对于 9例复发患者第一次手术在最早激动点处单极标测 r

波的出现比例大于第二次手术，两次手术比较有差异（P<0.
05）。对比患者前后 2次手术的体表心电图、心内电图的靶点

表 1两种标测方法指导下手术成功率的比较
Table 1 Comparison of success rates of two methods
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Note: P<0.05 routine group compared with carto group

Group
Non-recur-

rence
Recurrence

Recurrence

rate
Total

Routine 75 9 10.71*% 84

Carto 52 0 0 52

Total 127 9 6.67% 136

表 2两种标测方法指导下术后复发率的比较
Table 2 Comparison of recurrence rates of two methods after operation

图 2 9例复发患者术后复发时间统计
Fig. 2 Statistics of recurrence time of the nine patients after operation

图、X线透视图，8例患者靶点位置无明显变化，2例靶点位置
发生改变，1例消融靶点由游离壁起源变为间隔部起源，1例有
间隔部起源变为游离壁起源。统计复发患者复发时间，4 例
（44.4%）复发时间为 3-6个月，2例复发时间为 6-12个月，1-3
个月、1年 -2年、3年以上分别各有 1例（图 2）。

2.3 并发症
两种射频消融术均无并发症及不良反应发生。

3 讨论

研究表明, 65％的右室流出道室性期前收缩患者不同程度
存在室壁变薄，瘢痕组织等心室形态异常现象，虽然多数右室

流出道室性期前收缩不伴基础心脏病，可视作良性，但仍可引

起心悸、气短、乏力等症状，对患者生活和工作造成影响[1]。抗心
律失常药物治疗不能改善该类室性期前收缩患者的预后，反而

因抗心律失常药物的不良反应而不为患者所接受，因此导管消

融得到越来越广泛的应用。2006年 ACC /AHA /ESC共同制定
的《室性心律失常的处理与心脏性猝死的预防指南》中已将导
管消融列为特发性室性心动过速、折返性室性心动过速以及药
物治疗无效或不良反应难以耐受或不愿长期药物治疗的室性

心动过速患者的一线治疗[2]。
通过分析成功组与不成功组的靶点局部激动时间和靶点

起搏与自发室早 QRS波符合数，发现成功组的靶点局部激动
时间与不成功的靶点局部激动时间有一部分有重叠，而在靶点

起搏与自发室早 QRS波符合数方面也有一部分重叠。另外，有
研究报道即使是体表 QRS波形符合度大于 10个导联的起搏
位点，然后分析起搏位点与有效靶点的距离，以及激动等时图，

结果发现好的起搏位点，其精确度约为 1.8cm2，仍有近 20%的
患者由于起源深度以及传导问题，导致起搏标测不可靠[3]。而激
动标测时，由于成功靶点位置的心室激动比体表 QRS波提前
量个体差异较大，最早心室激动提前程度与有效消融也并不是

十分密切，往往需要更加细致的测量和比较。因此单独依靠起
搏标测或者激动标测来判断有效靶点的位置不可靠，在临床上

往往需要起搏标测与激动标测相结合才能达到更好的疗效。
136例手术成功患者，随访 23.8±6.7月，共有 9例患者复
发，复发率为 6.67%。复发患者再次行射频消融术的靶点局部
激动时间明显大于第一次射频消融术，靶点起搏与自发心律失

常体表心电图 QRS波形的符合数与第一次射频消融术有明显
差异。对于 9例复发患者第一次手术在最早激动点处单极标测
r波的出现比例大于第二次手术，这一现象说明：如果在激动标
测时使用单极标测，在靶点位置应该记录到完全的负向波，代

表着激动由此产生并向四周扩散，而如果在最早激动点仍然记

录到带有 r波的单极电图，则可能激动是由别处传来，激动顺
序靠后，或者心外膜起源。因此为了降低手术复发率，应该提高
靶点的精确性，在先粗略标测基础上再进行详细的标测，同时

也要不断加强操作导管的熟练程度。
CARTO指导利用冷盐水灌注消融治疗源自 RVOT 的室
性心律失常，复发率明显低于常规方法。这可能与常规电生理
标测需结合激动标测和起搏标测指导靶点定位消融[4]，而消融

导管的移动必须要在 x线透视下，且受二维平面透视限制，术
中需反复调整透视角度以明确导管位置，起搏标测及激动顺序

标测需要反复对照，寻找最佳的消融部位，因此标测时间、x线
曝光时间均明显延长。一旦消融导管离开有效消融靶点后需凭
借术者经验、x线透视、起搏激动标测结合再次寻找靶点，增加
操作时间及难度。另外，标测到的有效靶点消融放电时移位难
以觉察，有效靶点消融不充分，影响消融效果，消融效果不佳时

需在 X线透视下再寻找靶点补充消融，不但消融时间延长，标
测时间、X线曝光时间亦进一步延长。
而 CARTO标测系统则是利用磁场定位跟踪技术，通过标
测导管在心腔内的移动标测，构建心腔三维电解剖图。并能自
动分析心腔内激动起源以及传导方向，从而提高标测效率。因
而 CARTO三维标测导航系统治疗右心室流出道室性心律失
常较传统方法就有以下明显的优势：磁场导航技术非 X线透
视，大大减少放射线透视量；手术方案多样，可在室性期前收缩

发作或窦性心律下作业[5]；标测定位记忆功能，能够辨识有效靶

点和无效靶点，避免无效靶点的多次放电，减少放电次数[6-7]；靶

点区域精确放电,消融损伤的深度和面积更大，降低手术复发
率。另外，CARTO形态指导下消融，采用了冷盐水灌注导管消
融，能有效加深损伤范围。当心律失常的起源点距离心内膜表
面较远时，也能得到有效治疗[8-9]。
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