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自 1978年，运用高增益放大、带通滤波 

和信号平均技术．从动物实验“ 及心肌梗塞 

并室性心动过速患者 全表记录到高频、低 

振幅的 ORS波终末碎裂的微小电位，称心 

室 晚 电位 (Ventricular Late Potentia1． 

VLP)以来。经临床和实验室的广泛、深入研 

究，现认为心室晚电位与心脏延迟激动和折 

返性室性心律失常有关。心室晚 电位的存 

在，可作为预测心肌梗塞后发生持续性室性 

心动过速、心原性猝死的危险因素，对电生理 

研究中诱导室性心动过速亦具有重要意义 

运用同样的原理．近年来有学者运用信号平 

均心电图记录到陈发性心房纤颤(下称房颤) 

喜 

患者 P波终末延迟、碎裂的延伸入 P—R段 

的微小电位，称心房晚电位(Atrial late Po— 

tentia1．ALP)” 。研究表明，心房晚电位 

对阵发性房颤是否将发展至永久性房颤具有 

重要预测意义。 

1．房颤的发病机制 

房 颤 发病 机制 的 学说 较 多 ， 目前 以 

Lewis⋯的环形折返学说和 Moe 0的多点学 

说为大多数学者所接受。1984年 Alessie等 

在房颤者的心房内记录到多个折返环．证实 

了 Moe的多点学说和心房肌不应期不一致 

在房颤发生中的重要性。现研究表明心房扑 

动(下称房扑)和房颤均为折返性心律失常。 
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房扑可能起源于单个折返环。房颤则起源于 

多个折返环。当相邻心房肌的不应期明显不 
一

致时，房扑的单个折返环可转为房颤的多 

个折返环。此外，心房的几何解割结构、心房 

各部对激动的传导差异及心房肌的组织病理 

学改变，均可能与房扑和房颤的产生有关。 

2．心房晚电位的病理生理基础 

从组织学研究发现 ，阵发性房颤患者 

窦房结肌纤维 、结间通道缺血，心房肌纤维退 

行性变、纤维化及梗塞。由于心房肌退行性 

变和纤维化，正常心房肌被纤维结缔组织分 

隔，细胞 间的耦联阻抗增加．心肌细胞的平行 

结构被打乱。当正常激动传到病变处时，便 

使同步激动被扭曲．心肌纤维激动不同步．激 

动的传导速度减慢且不一致，进而产生延长、 

碎裂和低振幅的心房电图。但心肌细胞的跨 

膜动作电位基本正常，所以碎裂、低振幅的心 

房电位实为高频电位，而非低频 电位。电生 

理研究记录到的局部延迟 、碎裂的心房 电图 

进一步表明了房颤可能为折返机制所致，其 

病理生理学基础为心房肌的退行性变、缺血 

损伤、坏死及纤维结缔组织的形成。 

3心房晚电位的检测方法 

3 1 Engel法 

Engel等 0采用正交 x、Y、z导联。x导 

联 电极置 于左右腋 中线与第四肋 间的交点 

处。Y导联电极置于左腿近端和胸骨柄。z导 

联 电极置 于 V2及 其正 背面 。使 用 ART 

(Arrhythmia Research Technology) 

IO1PCD 信号平均 心电图仪 。信号平均在 

250 480个窦性心搏之 间．基线噪声 <0． 

5 V。识别系统在信号叠加的过程中可依照 

选定的模板排除室性早搏．但不能排除房性 

早搏。高频记录照 100mm／s及 1 00mm／~V 

的标准。滤波设置为 50—250Hz的单向带通 

滤波 。 

3．2 Fukunami法 

Fukunami等 ⋯在 电屏蔽 室 内．使 用 

VCM 一300(Fukuda Denshi)系统，用 P波 

解发方式进行信号平均。导联系统采用调整 

的正交 x、Y、z导联系统。x导联置于左右 

肩．相当于标准 I导联的位置。Y导联相当 

于 aVF导联的位置 z导联相当于 V1导联 

的位置 。信号 增益 为 2000，采样频 率 为 

1000Hz，模数转换精度 12hit。滤波设置为 

40—300Hz的单向带通滤波。通过专门的 P 、 

滤识别系统可排除异位心房搏动。信号平均 

后的噪声水平应低于 l v。通常叠加 200个 

心动周期后，噪声可低于 1 v。如果叠加 200 

个心动周期后，噪声仍大于 l v，则需继续 

叠加直到噪声水平低于 l v。 

3．3 Guidera法 

Guidera等 采用 R波触发的 Predie- 

tot—I型信号平均心电图仪。采用双极正交 

导联系统。x导联置于左右腋中线与第四肋 

间相交处，Y导联置于左锁骨中线上锁骨下 

间隙及其与脐水平相交处，z导联置于胸骨 

左缘第四肋间及其正背面的脊柱左缘。信号 

．̂ 平均 过 程 采 用 R 波 触 发 。采 样频 率 为 

2000Hz，模数转换精度为 16bit。该系统利用 

互相关程序可排除 P波叠加过程中的房性 

异位搏动及 P—R 间期有变异的窦性搏动。 

当基线平均终末噪声小于或等于 0 3“V时， 

信号平均 自动终止。并得到一个信号平均的 

P渡综合波。 

4心房晚电位的分析方法 

4．1时域分析法 

Engel等 ⋯使 用了两项判断指标 ：1． 

HIFP—UnFP，即信号平均后高频 P渡时限 

(High Frequency P Wave Duration)减击 

非滤过 P波时限 (Unfiltered P Wave Du— 

ration)；2 信号平均高频 P渡终末低于 

l0 V的信号的持续时间。但分析结果房颤、 

房扑组与对照组无显著差异。 

Fukunami等 采 用 练 合 向 量 模 法 

()(2+Y2+Z2)“ ．亦使用两项判断指标：1滤 

波后 P波练合向量的时限(Ad)；2，滤波后向 

量 P 波 终 末 20ms 的 根 均 方 电 压 
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(tRMs2O)。其判断标准为：1滤渡后 P滤综 

合向量时限 Ad大于 120ms；2 滤波后向量 

P波终末 20ms的根均方电压小于或等于 3 

5 V 。 

Guidera等 虽也采用综合 向量模法， 

但 使用的滤波方式为 “Least Square Fit 

Filter”．窗口宽度为 100ms，高通截止频率 

相 当于 29Hz。使 用的判断指标为滤波后 P 

渡综合 向量模的时限，未使用滤波后 P波综 

合向量模终末的根均方电压值。心房晚电位 

的判断标准为综合阿量 P渡的时限大于或 

等于 155ms。 

4 2额域分析法 

Yamada等 对房颤者 P波触发的信号 

平 均 心 电图行 512点的快 速傅 利 叶变换 

(Fast Fourier Transform，FFT)。使用的 

窗函数 为四阶 Btackmann—Harris窗函数， 

窗口宽度为 lOOms，起于 z导联 P渡终点前 

75ms，止于 P渡终点后 25ms。傅利叶变换后 

计算谱曲线下两项指标 ：谱 曲线下面积比 

(AR50)，即 20—50Hz的面积除以0—20Hz 

的面积，再乘以100；谱曲线下幅度比(M20、 

M30、M40、M50)，即谱曲线下 2O、30、4O、 

50Hz处的幅度值分别乘以 100，再与整个曲 

线的最大幅度值之比。心房晚电位的判断标 

准为：AR20≥4o及 M3O≥25。 

5心房晚电位的临床意义 

心房纤颤为临床常风的心律失常，多见 

于冠状动明c粥样硬化性心脏病、风湿性心脏 

病二尖瓣狭窄和高血压病等。房颤容易导致 

全身各系统血栓栓塞。有研究“ m”表明，房 

颤者栓塞的发生率五倍于非房颤的对照组。 

Framingham 研究发现房颤者 中风的发生 

率亦五倍于窦性节律的对照 Kumagai等 

研究表 明“ ，房颤在血栓形成中的作用比其 

易患因素如二尖瓣狭窄、更为重要。阵发性 

房颤发生于预激综合征可能导致室扑、室 

颤。因此，如果能够在房颤发生前，即窦性节 

律时识别 出可能发生房颤的患者，就可以对 

高危患者采取有效的监测、预防或介入性治 

疗其基础心脏疾病，以利减低房颤的致残率 

和致死率。 

目前研究表明，心房晚电位有利于识别 

房颤的发生。Tanigawa等““利用左房内导 

管标测，检测房颤患者 49例，无房颤的对照 

组患者 43例。结果发现房颤患者中延迟、碎 

裂心房电图的发生率显著高于对照组。Ni— 

waP-o等 用 8个基础刺激伴 1—2个期外刺 

激的程序电刺激法刺激高位右房。由期外刺 

激引起的延长的心房电活动称为破裂波。碎 

裂区域定义为期外刺激的联律间期。最大碎 

裂差定义为最宽的碎裂渡与基础刺激时心房 

渡宽度之差。对房颤的判断标准为：碎裂区 

域大于50ms或最大碎裂差夫于70ms 此标 

准识别房颤的敏感性、特异性和预测值均达 

96％ 。 

Fukunami等 利用 P渡触发的信号平 

均心电图，检测了阵发性房颤患者 42例，对 

照组患者 50例。采用 40—300Hz的单向带 

通滤波，测量了滤波后综合 向量 P渡终末 

1O、20、30ms的根均方电压值(LP10、LP20、 

LP30)及滤波后综合向量 P波的时限。结果 

发现房颤患者的 LP10和 LP20显著高于对 

照组 (LP10；1．92±0 58 VS 2 94±0． 

98．uV ．LP20，2．47±0．78uV VS 3．46±1． 

20vV，P<0，001)，滤波后综合向量 P波的 

时限亦显著大于对照组 (137．0±14．3 VS 

118．6±11．3ms，P<0 001)。若使用 LP≤ 

3．5 v及 Ad>120ms作为心房晚电位的判 

断 标准 ，则该 标准 识别 房颤 的敏感 性为 

91％，特异性为 76％，结果表明，在窦性节律 

时，利用 P波触发的信号平均心电图可作为 

预测患者发生阵发性房颤的重要手段之一。 

Yamada等⋯采用 521点快速博利叶变 

换，研究了 28例阵发性房颤患者 P渡触的 

信号平均心电图的频谱特征。计算了幅度谱 

曲线 下的 高频 面积 比 AR5O(2()一50Hz× 

100t0—20Hz)及幅度比 M20、M3O、M40及 
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M5O。研究结果表明房颤患者的AR50显著 

高于对照组(62．3±34．2 VS 42．4 18．4)． 

M20及 M3O亦显著高于对照组。不论是否 

有器质性心脏病存在，P波终末部分在 20— 

50Hz范围内含有的高频成分均显著多于对 

照组，尤其在 30Hz左右。若以 MR30≥25及 

AR50≥4o为心房晚 电位的频域 判断标准， 

则其识别阵发性房颤的敏感性为 75％，特异 

性为56％，预测值为65％。若使用时域分析 

标准：滤波后综合向量 P波时限>120ms及 

滤波后 P波终末 20ms的根均方电压值≤3． 

5 v。则其识别房颤的敏感性为 93％，特异 

性为 59％．预测值为 75％。 

Guidera等 利用 R波触发的信号平 

均心电图系统(此系统可运用互相关程序．排 

除信号叠加过程中的房性早搏及 P—R问期 

有变异的窦性 P波)研究了15倒房颤患者和 

15倒对照组 患者信号平均 P波 的时域特 

征。并采用“Least Square Fit Filter”的滤 

波方式。结果发现阵发性房颤患者滤波后 P 

波 综合 向 量的 时限显 著长 于对照组 患者 

(162±15ms VS 140±12ms．P<0．01)．X、 

Y、2三导联的非滤过 P波时限及 x、Y、z三 

导联的滤波 后 P波 时限亦 显著长 于对昶 

组。若以滤波后综合向量 P波时限≥155ms 

为心房晚电位的判断标准，则其识别房颤的 

敏感性 为 80％，特异性为 93％，预测值为 

92％ 。 

Engel等 早用R波触发的信号平均心 

电图研究了房颤患者 17倒．对照组患者 26 

例。其滤波设置为 50—250Hz的单向带通滤 

波。以高频 P波时限减去非滤过 P波时限 

(即 HiFP—UnFP)和滤波后 P波终末电压 

小于 10 v的信号持续时间作为心房晚电位 

的判断指标。结果发现房颤组与对照组无显 

著差异。原因可能是部分患者未停用抗心律 

失常药及所用系统不能排除房性早搏有关。 

国内有研究者采用 Engel的方法，发现房颤 

患者的 HiFP—UnFP显著高于非房颤的对 

照组。说明 R波触发的信号平均心电图用于 

检测阵发性房颤具有与 P波触发的信号平 

均心电图同样的意义。 

6心房晚电位研究中存在的问题 

利用信号平均心电图检测心房晚电位的 

研究还剐刚起步．大多数为回顾性研究，今后 

应以开展前瞻性研究为主。由于 P波本身幅 

度低，心房晚电位的幅度值更低，而且可能埋 

藏于 P渡中不能被检出，所以部分房颤患者 

虽有晚 电位存在，检测结果可能为阴性。如 

何寻求更理想的导联系统，研制更理想的滤 

波器以利于将埋藏在 P波中的晚电位信号 

分离出来，这将是以后的研究方向之一。从 

理论上推测，频域分析可以检出埋于 P波中 

的心房晚电位，但由于 P渡终点识别困难， 

窗El的长度、位置不理想及频率分辨率较低． 

使得心房晚电位的检出受限。所以需要寻找 

理想的终点识别法、理想的窗口长度和位置． 

提高频率分辨率。综合向量模可能掩盖晚电 

位成分，采用单导联分析可能有助于心房晚 

电位的检出。此外，时频标测尚未用于心房 

晚电位的标测。总之，随着方法的改进和研 

究的深入．心房晚电位对房颤的预测价值将 

进一步提高。 
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PRAZIQUANTEL M ETABOLISM POTENTLY INHIB_ 

ITED BY NIFEDIPINE AND POSSIBLE CY— 

ToCHROM E P450 ISOENZYM E INVOLVED IN 

HP K0 ．et n 2 

D eDt of Pha rm acology 

NirediDind(NF) competitively and stereose【ectlve【y inhibited the metaboli 5m of praziquante[ 

(PQT)enantiotaers in human liver ll3．icrosoll3．es Ki value of NF for the (一) 一PQT measu red 

efther by parent d rug di sappearance of by the MI formation was 1．4 and l 5~mot／L·respec— 

tivelv．both o whi h w much less than the K value of 6 1~mol／L for (+) PQT measured 

by parent drug d[sappearance The inh[bito ry effect of NF on (一)一PQT metabolism in the ra( 

【Lver m Lcrosomes much less than in humart liver microsomes The Ki value for ( ) PQT 

and (+ 一PQT disappearance were l1 6 and l0 0 pmol／L．and K L for MI fo rmation from ( ) 

PQT l0 umo[／L．NF had no or a[[ttle inhibitory effect on the activities of metoprolol hy— 

droxylase ethy[morp hine N —demethylase and 7一ethoxycoumar[n O deethy【 Se． Metop rolol， a 

reDresentati ubstrate of P450 IID6． had litt[e effect on (一 ) 一PQT and (+ ) PQT 

metaboIism ．furthe rmore，quinidine a s a specific inhibitor of P45fl lID6 only exhibited a very weak 

Lnhibitorv effect on (一) 一PQT and (+) PQT metabottm．These findings indicated that the 

idilitv of P45D lID6 invotved in the m etabolism o PQT ena∞[Joiners might be very low 

KEY W O RDS N／fed[pine；Enzym e 【nhib[tor；H um an Liver M ierosom es；M etabolism ；Praziquan 

te1 Erlantiom ers 

(上接 173而) 

Po【yclonal antibody(PcAh)was obtained from rabbits immunized with PSA The PeAb ~,-as 

asbsorbed with normaJ female se rum(NFS)． prec[pitated with ammonium sulfate and then fol- 

lowed bv DEAE 32 ch romat。graphy． The m munobIotting test indicated that it is specific for 

PSA 34． The imm umohistoehem ical examination show'ed that the PeAb coutd stain the prostatic 

tissues (norma1， benign hypertrophic and malignant)．hut not the other human tiss-．1es，Two— 

Site sandwish enzyⅡ1e lihked immuno sorbent assay(ELISA)indicated that the mean content of 

serum PSA in ca rctnoma of the prostate ~,vas sign[fieantly higher than that in the normal mates 

K EY W O RD S P rostate Specific A ntigen；Potyclona[ A ntibodyiProstatic Cancer 

(上接 250页) 

1l Tanigawa M et a【 J Am Coll Cardiol 

l99l 17 403 

l2 H Lnt0n RG．et at．Am Heart J 1977：40 509 

13 W olf PA ，et al N eu rology 1978；28：973 

14 Kumagai K，et al 

16：377 

】 Am coil Card[o[1990， 

(收稿 日期 1994 12 08 J 

169 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

