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失明及眩晕
, 颇似

癫痛小发作
。

紧接

之后患者又可继续

原来的活动
。

发作

阿一斯 ( A d a m s 2 8 2 7一 S t o e k e s 1 8 4 6 )

综合症或称急性心原性脑缺血症
,

是一种急

性心原性晕厥
。

以前主要是指 由于完全性房

室 传导阻滞伴有昏跃者
,

目前除完全房室传

导阻滞外
,

其它心动过缓
、

过速或不齐以及

心脏停搏导致脑缺血而发生 昏欧者都统称为

阿一斯氏综合症
。

但现在有的作者仍把前者

称为阿一斯氏综合症
夕

而把后者称为 气合律

失常诱发性昏
1砍” ( A r r h y t h o i a 一 i n d u e e d

S y n e o p e ) 以避 免混乱
。

阿一斯综合症发作

阿斯综合症每次发作时间的长短
、

程度

的轻重
、

两次发作间隔的时间以及发作的次

数是根据急性心性脑缺血 时间的长短
、

缺血

的程度
、

发作的病因及脑循环状态而决定
。

发作轻者仅短暂头昏瞬间而过
,

最重者意识

丧失伴有抽栩及大小便失禁
。

有 的反复发作

多次
,

长达数年
,

有的一次发作即可碎死
。

大多数发作者诱因不 明
,

但某些发作者可找

到明确的触发点一如放置尿管
、

心绞痛发作

及体位改变等
。

阿一斯综合症发作的临床表现

阿一斯 综合 症发 作通常 仅 2 一 3 秒到

2 一 3 分钟
,

发 作持 续时间 愈长病 情愈凶

险
,

对生命威胁愈大
。

当循环中断 3 一 4 秒

钟时
,

患 者仅感 瞬间意识朦 胧一
“
昏 了一

下 ” ,

多不影响其活动
,

常不被重视
。

发作

超过 4 秒钟可感眼前发黑
、

两眼 直视
、

短暂

持续 5一 10 秒钟即出现脑缺血性昏厥
。

超过

1 0秒 则意识完全丧失
、

面部苍 白
、

肌 肉 挛

缩
、

皮肤发钳与瞳孔散大
。

如循环中断 20 一

45 秒钟
, 病人发生强直抽栩及括约肌松弛 (

大小便失禁 )
。

如超过 2
.

5一 3 分钟不紧急

枪救
,

白动恢复心跳者 较 困 难
。

L o vi n 与

M
e t t o n

报告一例 阿一斯综合症发作 持 续 5

分钟
。

心电图观察最初为室性心动过速
,

以

后转为心室纤颤
,

最后心脏停搏达 79 秒钟
,

经心内注射肾上腺素恢复
。

一般非致死性发

作很少超过 60 秒
。

目前国内外心脏骤停 6 分

钟以上经 复苏成功者已屡见不鲜
。

当心脏恢复其第一次正常收缩时
, 就可

见到病人的面部
、
口 唇与四 肢皮肤由尸样灰

白出现特征性充血样潮红或红润
。

一般讲
,

抽榻发生于循环 中断的过程中
, 但也有在心

室复跳后才出现抽溺
,

其原因可能是 由于心

脏 复跳后将 含低 氧的血液送入脑循环所致
。

J

自脏有效收缩恢复与充血性潮红出现后
,

患

者意识丧失仍可持续数秒钟
,

有的甚至 4 0一

6 0秒钟后意识始恢复
。

在一次较长时间的昏

厥之后
,

患者
一

可出现昏昏沉沉
、

疲倦乏 力
、

无精打采及反应迟纯
,

并可持续数小时
。

在

意识逐渐恢复过程中有的出现焦虑
、

视力或

语言障碍
。

阿
一

斯综合症的典型呼吸障碍是 在 循环

中断后约 5 一 6 秒钟出现
,

先是呼吸加深
,

继

之呼吸变慢
、

带有蔚声和喘 自
`
,

以后可发生

陈施氏呼吸及呼吸停止
。

呼吸障碍的原因部

份是 由于大脑缺氧
,

但主要是 由于血压下降

与主动脉
、

颈动 脉窦压力感受器缺乏 ifflJ 激的

结 果
,

而过度换气造成的血中碳酸含量减少
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也可直接使呼吸中枢受到抑制
。

组织缺氧产

生代谢性酸中毒亦能影响呼吸
。

不同类型的阿一斯氏综合症

任何心律失常只要引起心排血量突然减

少均可发生阿一斯氏综合症
。

正常人心率慢

时不低于 53 一 40 次 /分
,

快时 不超过 15 0次 /

分
,

一般不会引起脑血流减少
,

特别是当仰卧

位时
。

如果心室率超出上述范围将会损坏脑

循环与脑功能
。

站立
、

贫血
、

脑血管病
、

冠

状动脉病
、

心肌病或瓣膜病等因素均可减低

对心率改变的耐受性
,
有利于心源性昏厥的

发作
。

一
、

阵发性心动过速
:

阵发性室上性与室性心动过速发生阿一

斯综合症不常见
。

儿童患 1 : 1 传导的心房扑

动其室率达 3 00 次 / 分时 可 不 发 生 昏 厥
。 .

S c h e r t ( 1 9 75 ) 报告一例二尖瓣狭窄伴房扑
,

室率 32 6次 /分仍步行来院就诊
。

室性心动过

速 3曲次 /分可产生不适感
,

而不引起意识丧

失
。

但如果伴有严重脑血管 疾病或心室予先

存在着刺激
,

心率大于 2 00 次 /分即可发生昏

厥
。

此类患者罕有抽栩
, 因其心 脏 仍 保 持

着一个最 低 限度 的血 液循环
。

B o n c ih m ol

( 1 9 7 3) 的研究认为室性心动过速在不伴有重

要房室传导阻滞时
,

其阿一斯综合症 的机理

是由于颈动脉窦血流速度降低之故
。

快速房

颤或房扑 发作
,

由 于心排血 量突然 显著下

降
,

即是在健康青年患者也可发生昏厥
。

老

年人原因不明的昏厥发作常常是 由于阵发性

房颤所致
,

其持续时间多短暂
,

因为在数秒

钟内通过体内自主性调节便可使外周血管收

缩
,

恢复血压至正常水平或接近正常水平
。

二
、

心室颤动

房室 传 导正常 时出现 的室颤 可引起昏

厥
,

多见于缺血性心脏病病人
,

特别是心肌

梗塞者
,

但亦可见于心脏正常者
。

房室传导

阻滞患者发生阵发性室颇井不少见
,
并可发

生心脏停搏
。

二者同时出现易发生阿一斯综

合症
。

心脏阻滞伴心动过缓易出现室颤的原

因不仅是由于异位激动灶易于形成
,

而且也

因为 Q T 问期的延长
。

许多心脏阻滞 病人
,

特别是伴发急性心肌梗塞者
, 其 Q T 间期的

延长大于心动过缓的 Q T 间期的延长
,
有些

患者出现的巨大的 T 波实际 上 是 T波与 U波

的融合波
夕

此 Q一 T ( Q一 T u) 间 期的 延长

有利于室颤的发生
,

因过早搏动易落在易损

期
。

三
、

病态窦房结综合症

病态窦房结综合症的 原 因 很多
, 其发

病率似有增加
。

其病理改变有窦房结动脉硬

化
、

变性
、

血检形成
、

窦房结炎症
、

纤维化

等
。

由于上述病变使窦房结激动的形成
、

释

放或传导发生障碍
夕 以致发生各种类型心律

紊乱
。

其造成昏厥 的原因如下 ( iS lb e r 1 9 75 )
:

1) 持续性严重而突然的窦性心动过缓 (可少

于 40 次 /分 )
; 2) 窦性静止伴次级起搏点不能

很快或不能完全起搏
; 3) 与药物无关的窦房

阻滞
。 4) 房颤 转复后窦 性起搏 的活 力不足

( K
a p la n 1 9 7 7)

。

许多伴有眩晕的慢性二

度窦房阻滞的病人有 60 % 在延长的窦性间歇

中发生昏厥 ( B
e l l e t 1 9 7 3 )

。

S e h o r f 等报

导一例数年中反复发作多次
,

其心电图显示

6 一 8 秒的间歇而无次级起搏点逸搏
。

J e r -

ve n ( 19 7 3) 报 告一例阿一斯综合症患者在

尸解时有窦房结内出血
。

四
、

房室传导阻滞

完全性房室传导阻滞是引起阿一斯氏综

合症最常见的原因
。

据报告后天性完全性房

室传导阻滞病人约 50 %有 昏厥发作
,

且昏厥

往往是此类病人的第一个症状
。

先天性完全

性房室传导 阻滞的 病人发 生 昏厥 较少
,

约

10 一 15 %
。

这是 由于先天性者阻滞多在房室

傅导系统的高位一房室束主干
,

而后天性者

阻滞多在低位一束支分叉以下
。

50 岁以上的

病人发生 阿一斯 综合定 最常见
夕

且 男多于

女
。

完全性房室传 导阻滞常发生于冠心病
、

·
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心肌梗塞
、

高血压
、
心肌炎

、

心肌退行性变

及瓣膜病等
, 此时往往心室与整个心脏传导

系统均有广泛性损害
。

当窦性心律或不完全

性房室传导阻滞转变为完全性房室传导阻滞

时
`
,

如房室交界部或心室等次级起搏点不能

及时发生被动性逸搏心律或反而发生自动性

异位性心律
, 就易引起心室停搏或室颤

,
从

而发生阿一斯综合症
。

通过 H ol t e r 或 R ad i
-

ot e
le m t r y 系统的连续心电监测可以比较准

确地发现造成阿一斯综合症的机制
。

J o

sn
e n

( 1 9 7 5) 对 1 02 例心脏阻滞伴昏厥 病人进 行心

电图持续监测发现 昏厥发生于室速及 2或 室

颤者 11 例 (完全性房室传导阻滞 20 例病人占

其中 6 例 )
。

S i l b o r ( 1 9 7 7 ) 观察在进行 性房

室传导阻滞引起的阿一 斯氏综合 症 中
,

有

55 %病人出现心 脏不收 缩
,

指出其 原 因
:

1) 次级起搏点激动的形 成或传 导中断
; 2)

下述两种机制引起的不 完全性 ( l 度 ) 房 室

传导阻滞
:

a( )由于窦 医傲动为反复 隐匿传

导伴次级起搏点的反复隐匿释放
;

( b) 由于

心房周期长度改变所造成的 1 : 1 房室传导的

超常 期的停止
。

莫氏 I 型不完全 性房室传

导 阻滞 发展为 完全性传导阻滞的 患者更倾

向于发生昏厥
。

心房率增快偶尔使房室传导

发生障碍达到足以 引起阿一斯综合症发作的

程度
。

房室传导阻滞合并束支阻滞者较之无

束支阻滞 合并者 发生阿一斯 综合症 的机会

多
,

且予后亦差
。

阵发性完全性房室传导阻滞过去认为较

少见
,

近年来由于 心电监测的进步发现并不

少见
。

J e n s e n ( 1 9 7 3 )报告 1 7 0 例阿一斯综合

症中
,

由于完全性房室传导阻滞引起者 67 例

为阵发性
,

而 64 例为永久性
。

阵发性者由于发

作之间脉率及心律正常
, 昏厥前后可无任何

心脏病症征
,

因而诊断较 困难
。

但发作间隙

中9 1%的病人有不同程 度室间阻 滞 ( 45 %为

双侧束支阻滞
夕 4 6%为三束支阻滞 )

,

71 %有

房室传导障碍 (如 P一 R延长 )
,

故 借助心电图

可协助诊断
。

阵发性完全房室传 导阻滞的病

因
、

临床及予后 与慢性永久型相似
。

五
、

心房与心室活动骤停

无任何原因心房与心室活动突然骤停
,

或重度用力后全心脏突然停跳是引起阿一斯

综合症的一种特殊类型
。

虽然文献上有少数

报导
,

但 较为 罕见
。

用阿 托品治疗 可能有

效
。

但由于心室内起搏细胞不受迷走神经的

控制
,

因而迷走神经张力的增强并不抑制心

室内的起搏点
。

因此其发生原理不明
。

六
、

心绞痛与心肌梗塞

心绞痛发作可引起昏厥
,

但少见
。

心绞痛

病人由于阵发性房室传导阻滞而发生昏厥者

多出现在典型心绞痛发作的顶峰
。

其发作的

原因可能不是由于房室传导阻滞本身
,
而可

能是由于窦性激动的传导障碍
、

交界组织逸

搏发生的延迟或阵发性异位激动的出现
。

这

些心律失常常为窦房 结动脉和房室结动脉在

动脉硬化基础上血供同时减少所致
。

急性心肌梗塞并发阿一斯氏综合症者不

少见
。

有些急性心肌梗塞先出现阿一斯氏综

合症
,

意识 恢复后 始出现 心前区 疼痛
, 因

此
,
心电图检查具有重要意义

。

下壁急性心

肌梗塞合并完全房室传导阻滞虽然较常见
,

但发生阿一斯氏综合症者并不多
,
这是因为

其阻滞的部位较高
, Q R S 波不增宽

,

且传

导系统常无器质性病变
,

其阻滞为一时性的

原故
;
前壁急性心肌梗塞合并完全房室传导

阻滞较易发生阿一斯 氏综合症
,

这是因为其

阻滞较低
,

束支常有器质病变
,

Q R S 波多

增宽
,

阻滞亦为持久性之故
。

L o w n 氏等予

言急性心肌梗塞呈 R落在 T 波上的异位激动

易引起心室颤动
,

尤其是异位搏 动偶联间距

较前一间距短 60 一 80 %者
。

然而 I
J

ic 等监护

2 62 例急性心肌 便塞病人
,

20 例有原戈性室

颤 , 2 0次中 9次的室颤发作不是由于 R 波落

在 T 波上所诱发
,

仅 2例有此现 象
,

说明这

并不是决定因素
。

七
、 ,

亡
、

肌炎与小肌病

心肌炎
,

特别是病毒
j

性心肌炎在原来健
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康的青壮年可致心肌停跳而发生阿一斯综合

症
。

肥厚性心肌病( 特发性肥厚性主动脉瓣下

狭窄 )由于左室流出道 狭窄的增加 及室性心

律不齐的出现可致运动性昏厥
。

据 Br

a u
n-

wa ld ( 14 9 6)报 告此 类病 人昏 厥 的 发 生

率可达0 3%
。

J、 、

耳聋伴 Q一T 延长综合症

耳聋伴 Q一T 延长综 合 症( e Jr
on

-

L“n g“ 一

Ne il “ 。n 氏 综合 症 )为一种 遗传 性

家族性疾病
,

见于儿童伴 双侧传导性耳聋
、

Q一 T 延 长及反复昏厥发作
,

偶可碎死
。

心

脏可无病理改变
,

但文献上有报告窦房结梗

塞 及普肯氏纤维异常者
。

其昏厥之原因可能

与 Q一 T 延长 (迟延复极 ) 面突然诱发室速

或室颤所致
。

九
、

药物中毒

洋地黄
、

奎尼丁
、

普鲁卡因酸胺
、

利多

卡因
、

苯妥英钠及锑剂均可引起各种严重心

律失常
,

甚至 心脏 骤停而发 生阿斯 氏综合

症
。

洋地黄及锑剂 中毒所致昏厥
,

已受到普

遍重视
。

关于奎尼丁晕厥 目前正引起重视
。

其昏厥之机制 目前倾 向于认为可能由于奎尼

丁延缓了心室的复极过程 ( Q 一 T 延 民)而使

心肌复极不均匀
,

构成了折返运动的基础
,

从

而诱发室速和室颤的原故
。

十
、

电解 质紊乱

大量补钾可 引起严重的房室传导阻滞
,

如先有完全传导阻滞
,

高钾可使心率明显减

慢诱发 昏厥
。

酸 中毒也 可减慢心 率诱发 昏

厥
。

碱中 毒
、

低 钾
、

高钠虽 可 增加 房室传

导
,

但碱 中毒及低钾可增加心室异位兴奋
,

导致室颤而发生阿一斯综合症
。

十一
、

神经反射性阿一斯 氏综合症

( 1) 吞喃性昏厥
:

有报告由于喉过敏
、

吞咽神经痛
、

扁挑腺 探查术
、
压舌板检查及

食道憩室 患者因吞 喃而发 生 反射性心动过

缓
、

心动过速
、

异 位性 节律甚 致心 脏停跳

者
。

主要是与植物神经
、

特别是迷走神经的

刺激有关
。

据观察由于窦房障碍引起的反射

性心动过缓较房室障碍更为常见
。

( 2) 排尿性昏厥
:

通常 见于青年健康人
,

于早晨起床解尿时发生 昏厥
。

其昏厥之原因

认为与直立性低血压 及膀肤胀尿后引起反射

性心脏停跳有关
。

L u k as h ( J 9 6 4) 曾报告 1

例 由于这种机制心脏骤停达 42 秒之久
。

( 3) 颈动脉 窦 昏厥
:

压迫颈动脉窦时
,

通过该窦的压力受纳器反射性兴奋心脏的抑

制中枢可 引起心脏停搏和血压下降
。

在颈动

脉窦过敏的病人
,

当头偏向一侧运动时
、

或

衣领 过紧时
、

或颈部肿块压迫时可发生颈动

脉窦性昏 厥
。

这些病 人剪动脉 窦如此
“

敏

感 ” ,

以致仅轻度受压就足以引 起 心 脏 骤

停
。

故在治疗老年人室上性心动过速时
,

采

用压迫颈动脉窦的方法
,

应特别慎重
,

以防

意外
。

鉴 别 诊 断

阿斯氏综合症是一种急性心源性昏厥
,

必须 注意与其他各种昏厥
、

特别是非心律失

常性心性 昏厥相鉴另lJ
。

一
。

癫痛
:

阿斯综合症于发作时患者面

部先出现尸样苍 白
,

继之出现特征性充血样

潮红
,

癫痛发作早期
,

由于严重抽拐而换气

不足
,

面部先出现发钳
,

而发作后始出现苍

白
,

二者有所不同
; 发作时脉搏与心脏搏动

均存在有助于癫痛的确定
; 如能进行心电图

监护在阿一斯综合症时可发现心律失常
。

二
、

单纯性昏厥
:

单纯性昏厥较多见于

年青而体弱的女性
,

常有明显的诱因
,

如疼

痛
,

恐惧
,

焦虑及情绪紧张等
。

昏厥前常有

短暂的前驱症状一头晕
、

恶心
、

苍白
、

出冷

汗等
。

多发生于立位及坐位
。

三
、

直立性低血压昏厥
:

发生于卧位转

为直立位时
一

,

发作时面部不苍 白
,

如有也不

显著
,

昏厥时心率无明显变化
,

平卧时可缓

解
。

四
、

无脉症 ( 多发性大动脉炎 )
:

其昏厥
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之原因是山于颈动脉炎症累及其主动脉弓起

始部发生狭窄
,

从而影响脑血流供应不足所

致
。

常见 于 交性 年青者
,

可 伴有不 规则发

热
、

血沉快及肾脏损害等改变
。

五
、

主动脉瓣狭窄
:

多在运动时发生 昏

厥
,

由于末俏血管扩张的情况下心排血量显

著减少所致
; 心肌缺血

、

心律不齐及大脑缺

氧 也有关系
。

六
、

法乐氏四联症
:

患者易在运动或用

力后发生 昏厥
,

此时全身血管扩张
、
肺动脉

漏 斗部痉挛
、

右至左分流量大量增加均可加

重动脉低氧血症
。

发作问歇期也有青紫是此

类先心病的特 征
。

七
、

原发性肺 动脉高压症
:

在用力时或

用力后发 生昏厥
,

主 要是由 于心排 血量减

低
,

也有认为是供应窦房结及房室结的血管

受损害所致
。

昏城前有头晕
、

眼花
、

心前紧

迫感等
。

常有右心室肥大的表现
。

八
、

左房粘液瘤与左 房球形瓣膜血栓
:

有二尖瓣狭窄体征的患者出现反复昏厥 或抽

栩 时
,

应考虑是否有左房内粘液瘤或球形瓣
膜血栓嵌顿于二尖瓣口

,

造成左室输出量急

剧减少之可能
。

郑更生等 ( 1 9 7 8) 报告 10 例左

房粘 液瘤
,

有 5 例发 生反复 晕眩
、

1例 昏

厥
、

1 例脑栓塞 及 1例心脏骤停
。

此类病人

心脏杂音常随体位而改变
。

九
、

脑血管性昏厥
:

由于脑部血管或主

要供应脑部血浓的血管发生循环障碍
,

导致

一时性脑供血不足所致
。

常见于脑动脉硬化

及脑栓塞等
。

往往合并有高血压 及冠心病
。

在大多数病人意识丧失发作时
,

可伴有局限

性神经障碍如运动无力
、

感觉改变及颅神经

障碍等
。

即使循环恢复
,

对
一

中枢神经系统也刊
`

能造成

严重的损害
。

但是近年来 由于心脏复苏的进

步
,

国内外心脏骤停六分钟以上抢救成功的

屡有报告
。

例如 1 9 7 4年我国北京
、

上海
、

南

京三地曾联合报告 12 例循环骤停 8 分钟 以上

者复苏成功
。

阿一斯综合症的予后与发作持续时间有

密切 关系
,

持 续时间 愈长
,

予后愈 差
。

此

外
,

原发病的性质及病理变化程度对予后也

有密切关系
。

异常颈动脉窦反射或其他自主

神经反射 引起的心跳停顿不一定反复发作
,

而冠心病所伴发的阿一斯综合症往往多次发

作
,

有的甚致反复发作数十次
,

其予后也不

良 g 急性心肌梗塞在数周内反复发作阿一斯

综合症的 患者在梗塞 治愈后 往往可 生存多

年
。

下壁急性心肌梗塞合并完全性房室传导

阻滞
,

多在数天内消失
,

阿一斯氏综合症发

作较少
,

予后也较好
; 相反

,

前壁急性心肌

梗塞合并完全阻滞者
,

阿一斯氏综合症发作

较多
,

予 后也较差
,

据报告前者死亡率仅 23

一 27 %
,

而后者却高达 76 一 9昭
。

完全 性房

室传导阻滞的病人
,

在未采用现 代治疗方法

以前予后是很差的
,

其平均生存期为 2 年
,

当

阿一斯综合症发作一旦发生
,

50 %病人只能存

活一年
。

F r i e d b o r g 等 ( x 9 6 4 ) 曾报 告非手术

心脏阻滞并发 阿一斯综合症发作的 1 00 例住

院病人
,

其中 50 例于住院期间死亡
; 另 15 例在

一年内死亡
。

这些病人中因心脏停跳发生 昏

厥者的 子后较之室颤所致者为佳
。

完全性房

室传导阻滞伴阿一斯综合症的病人
,

经技装

永久性人工心脏起搏器 以后
,

予后大为改观
,

一年死亡率从 50 一 6 0%下降为 10 一 15 % ; 在

7 0岁以上年令组予期生存时间为 n 年 ( F u r -

rn a l 1 9 7 3 )
。

予 后
必多) 于牛
茜目 少 J

阿斯综合症发作在任何时候都应当看作

是一个内科急症
。

心室颤动或心脏停搏造成

大脑循环中断 3一嫂分钟不仅危及生命
,

而且

阿一斯 氏综 合症治 疗的目 的有三个
:

( 1) 迅速 恢复心 跳和循 环
; 弋2) 恢复 心律

;
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( )3 预防发作
。

一
、

心脏按摩 (挤压 )
:

当心脏停跳或循

环中断时
,

立即开始胸外心脏挤压应作为复

苏的第一个措施
,

此法简便
,

效果确切
,

易

于掌握
。

虽然该法所产生的心排血量低于开

胸心脏按摩
,

但只要掌握的方法正确
,

亦可

达到有效的人工循环
。

拳击心前区对心室颤

动无作 用
,

但对心 室停搏 者可刺 激使之 收

缩
。

当 呼吸也 停止时
,

还必 须进行 人工呼

吸
。

一般每分钟挤压心脏 60 一 80 次
,

人工呼

吸 14 一 16 次
。

贵在坚持
,

不要随便停顿
。

这

种简单而持久的抢救措施常常使不少人获得

生命
。

二
、

药物治疗
:
实践证明

,

循环停止时

间越长
,

单纯心脏按摩的效果越差
。

血管活

性药物有加强心肌收缩力
、

改善冠状动脉血

流
、

改变外周血管阻力等作用
,

对促进心跳

恢复有显著效果
。

首选药物为肾上腺素 (1 毫

克心内注射 )
,

它可 同时作用于
a 和 乒受体

,

直接兴 奋心肌
,
增 加心肌 收缩 力

,

增快心

率
,

扩张冠状动脉并兴奋心脏的高位及低位

起搏点
,

使心脏迅速恢复跳动
。

肾
.

上腺素还

可使心室细振颤变为粗大为电击除颤创造条

件
,

有时室颤也可 因此而消失
。

由于肾上腺

素增加心肌应激性
,

易 引起室颤
,

在抢救时

应同时准备除颤措施
。

对于 引起阿一斯综合症最常见的完全性

房室传导阻滞
,

最常采取的药物是异丙基肾

上腺素
。

此 药为一强 有力 的 日神经 受体药

物
,

能增加心 肌收缩 力
,

兴奋 心脏传 导系

统
,

扩张周围血管
,

从而增加心排出量及冠

状血流
。

它与肾上腺素不 同
,

增加 心肌应激

性的作用较小
,

主要是兴奋心脏的高级起搏

点
,

故诱发室颤较少
。

舌下含服可用于防治

由于心功过缓及房室 阻滞所致的昏厥
。

长效

的 口服制剂在发作间隙期应用有的病人可因

此避免使用永久性电起搏
。

急性发作期可使

用异丙肾上腺素静滴 (1 m g 十 葡萄糖水 25 0

e
.

e
.

)
。

阿托 况
:

有时右完全传导阻滞病例可增加

心室率
,

特别 当后壁心肌梗塞迷走神经影响

的关系较大时
,

应用效果更好
。

对窦性心动

过缓及窦房阻滞者 口服阿托品可收良效
。

肾上腺皮质激素与 A C T H 对于完全房

室传导阻滞引起的阿一斯氏综合症有一定效

果
,

特别是由于急性心肌炎
、

急性心肌梗塞
、

与结缔组织疾病所致者
,

其机制是
:

( 1) 对急

性心肌炎与心肌梗 塞 的抗炎 作用
; (2 )直接

改善房室传导
; ( 3)

“

唤 醒
” 和稳定 房室起

搏点
:

( 4) 其低钾作用对房 室传导 的改善
。

克分子或 1 / 2 克分子乳酸钠用于治疗完

全性房室传导阻滞
,

可因低钾及碱中毒而改

善房室传导
。

对于有酸中毒及高钾的病人最

适 用
。

但乳酸钠可产生异位心律及室性心律

不齐
,

在快速性室性心率时不宜用
。

氯嚓嗓因低钾作用改善房室传导
,

曾有

报告对部份性房室阻滞有效
,

但对完全性房

室阻滞无效
。

洋地黄中毒引起的完全性房室传导阻滞

较其它原因所致者心室率更快
,

发生 昏厥者

载少
,

一般停用洋地黄就足以治疗
,

部份病

人可加用钾盐及苯妥英钠
。

直流电同步电击复律对心房扑动
、

心房

颤动
、

阵发性室上性心动过速及室性心动过

速有较好的疗效
,

并较安全
。

直流电非同步

电击除颤对于心室颤动最有效
。

电击除颤无

效或手边无电击设备时
,

可用药物除颤
,

采

用利多卡因
,

澳节胺及普鲁卡因酸胺
,

也有

一定效果
。

在同时合并有传导阻滞的病人
,

在使用中应该注意其对心肌 及传导系统的抑

制作用
。

人工心脏起搏器是近十余年来心脏病治

疗中的一项重要进展
,

对治疗与抢救某些危

及病人生命的严重心律失常及阿一斯综合症

具有肯定价值
。

人工起搏器的目的是对心室

进行重复的电刺激以产生心室收缩
,

保持正

常的血液循环以供应全身各器官的需要
。

根

据临床需要可选择永久起搏或临时起搏
。

当
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完全性或莫氏 亚型房室传导阻滞或三束枝传

导阻滞或病态窦房 结综合症 ( 心动过缓与过

速交替出现
,

而以 过缓为主 ) 伴阿一斯综合

症者应 安放永 久性起 搏器
。

而急性心肌梗

塞
、

心肌炎
、

心肌病
、

药物中毒
、

电解质紊

乱 (如高钾 )等引起的高度或完全性房室传导

阻滞经药物 治疗无 效者可 考虑安放 临时性

起搏器
。

国外已开始用心脏起搏器进行超速

抑制 ( O
v e r d r i v e ) 以控制快速性心律失常

(如室速
、

室扑
、

室上速等 )
,

收到较好的

效果
。

烧伤常见内脏并发症 (三 )

三
、

烧伤后肝脏并发症

有不 少作者对烧伤后肝脏并发症的临床

表现
、

肝功能变化
、

病理变化
、

发病机理以

及治疗措施作 了探讨 ; 其主要临床变化与休

克
、

感染
、

同种血清肝炎有关
,

其基本病理

变化为充血
、

脂肪变及肝局灶性坏死
,

肝功

能有不同程度的抑制
,

表现为血清 转氨酶
、

血清胆红素
、

血氨上升
,

血清蛋白
、

白蛋 白

降低并对早期肝损伤的原因
,

黄痘成因
、

类

型
、

预后以 及肝细胞线粒体功能作了研究 ,

并提出了 使用 A T P或 抑肤酶
、

生长 激素
、

精

氨酸平果酸盐等作为烧伤后肝脏并发症的防

治措施
。

1
.

临床表现
:

B e h e r i ( 1 9 7 3年 ) 报导了 1 5例烧伤后肝

脏早期变化
; C hl

u m s k y ( 1 9 7 3年 ) 报导了

40 例烧伤后肝损伤的临床表现 ( 1 9 7 6年又报

导了 5 9例 )
,

C z a j a ( 1 9 7 5年 ) 则对8 1例烧

伤的肝脏变化作了如下分析
:

平均烧伤面积

为 4 6
.

5% ( 4一 9 6% )
,

平均年龄 3 3
。

9岁 ( 1 4

一 8 6岁 )
,

肝并发症发生率 5 8% ( 4 7 / 8 1 )
,

死亡率为 4 7 9石 (3 8 / 8 1 ) ; 有肝并发症的平均

烧伤面积为 57
.

9% ( 14 一 9 6 ;百)
,

死 亡率

7遵
.

5 % ( 3 5 / 4 7 )
,

近半数死于败血症 ( 2 3 / 4 7 )
;

肝正常者平均烧伤面积为 30 %
,

死亡率 8
.

8%

( 3 / 3 4)
,

肝正常者无败血症
。 _

有肝并发症

的平均烧伤面积大 ( P < 0
.

0 1)
,

死亡率高
。

5 8 %的病人烧伤后 24 小时即有肝细胞损伤的

临床 及实验室证据
。

C h lu m s k y 一组病 例的死亡率 为 30 %

( 1 2 / 4 0 )
,
他提出肝损害的临床表现

,

常与

烧伤并发症一致
:

开始休克阶段
,

肝病征象

常不明显
,

甚至易被勿视
,

此时血清转氨酶

很少增加 ; 伤后 3一 7天肝损害的临床表现变

为明显
,

与脓毒症或毒血症阶段相一致
,

常

有高热
、

不适
、

乏力
、

胃肠症状 (厌食
、
恶

心 )
,

有时右下腹有紧迫感
,

此阶段有时可

持续超过 3 周
,

很少至 6 周
,

常见肝轻度肿

大
,

在右肋缘下 1一 2指
。

此外
,

他还提出在

3 一 4 月后可出现病毒性肝炎
,

常为同种血

清性肝炎
,

40 例 中发生 7例 (占1 7
。

5% )
,

一例死亡 (已在 烧伤恢复阶段 )
。

C az j a 则

提出 由心肌功能抑制所致肝中央小叶充血
,

以及复苏时大量输液
,

无疑可促使早期肝肿

大
。

C h lu m s k y 分析的病例中
,

80 %在一周

末 已存在黄疽
,

并指出并发黄疽常表示预后

差
,

但血清酶变化的梯度并不能预示病人的

预后
。

早期黄疽发生在伤后一周
,

比有肝并发

症而无黄疽者烧伤面积大 ( 67
.

4%对 55 % )
,

1 2 5


