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　　近年来，右心耳（ＲＡＡ）的特殊解剖结构受到了关注，并推
测其与心律失常的发生机制有关［１］。Ｇｈａｎｎａｍ等［２］发现 ＲＡＡ
是右心房心房颤动（简称房颤）样电活动的主要来源。与此同

时，有基础研究也证实 ＲＡＡ本身梳状结构的组织异质性为房
颤驱动灶的形成和维持提供了基础［３４］。然而，关于 ＲＡＡ驱动
的房颤仍缺乏临床证据。我们在临床上发现，若在手术过程中

进行常规双心房标测，ＲＡＡ介导的房颤并不罕见。本研究主要
分析ＲＡＡ相关房颤的电位特点和消融方法，希望能对此类房
颤的识别和治疗有所帮助。

对象与方法

１．对象：回顾性纳入２０１８年３月 ～２０２１年４月于江苏省
盐城市第一人民医院和上海胸科医院进行房颤射频消融的患

者２０例。纳入标准：（１）通过标测确定房颤由ＲＡＡ驱动；（２）在
手术过程中通过介入 ＲＡＡ终止房颤（房颤转为窦性心律或心
房扑动或房性心动过速）。排除标准：器质性心脏病、甲状腺功

能亢进症、心功能不全。本研究经上海胸科医院伦理委员会审

核批准。

２．方法
（１）标测和导管消融：术中在冠状窦（ＣＳ）内放置１根十极

导管。术中激活凝血时间（ＡＣＴ）维持３００～３５０ｓ。在两次刺穿
房间隔后，使用ＰｅｎｔａＲａｙ导管（ＢｉｏｓｅｎｓｅＷｅｂｓｔｅｒ）构建左心房模
型。所有患者在房颤期间首先接受环肺静脉隔离（ＣＰＶＩ）。消
融使用 ＳＭＡＲＴＴＯＵＣＨ导管或 ＴＨＥＲＭＯＣＯＯＬＳＭＡＲＴＴＯＵＣＨ

ＳＦ导管（ＢｉｏｓｅｎｓｅＷｅｂｓｔｅｒ，Ｉｎｃ．，Ｉｒｖｉｎｅ，Ｃａｌｉｆｏｒｎｉａ）。若 ＣＰＶＩ后
未终止房颤，则使用ＰｅｎｔａＲａｙ导管进行双心房标测。ＲＡＡ的主
要部分在快速解剖标测（ＦＡＭ）模式下使用ＰｅｎｔａＲａｙ导管构建，
并使用腔内超声心动图（ＩＣＥ）进一步确定 ＲＡＡ开口。若在
ＲＡＡ内部或基底部标测到高频电位且频率大于心房其他部位，
则确定ＡＦ由ＲＡＡ驱动。采用连续１０次的房颤周长（ＡＦＣＬ）
平均值分析心房不同部位的电位频率［５］，主要包括 ＣＳ、上腔静
脉（ＳＶＣ）及左心房、右心房。每个位置的双极电位振幅也用于
分析电位特性。对于 ＲＡＡ基底部存在的高频电位，在基底部
相应位置进行片状消融。对于 ＲＡＡ内存在高频电位的患者，

在基底侧和间隔侧进行线性消融。间隔侧消融至ＳＶＣ开口，游
离壁侧在ＩＣＥ确定ＲＡＡ开口后从ＲＡＡ前庭中部消融至三尖瓣
环（ＴＶ）。对于上述消融后无法终止的房颤，可采用静脉注射抗
心律失常药物（ＡＡＤ）或心脏电复律。

（２）电生理研究方法：为阐明 ＲＡＡ的促心律失常基质，本
研究使用ＩＣＥ和起搏标测来研究窦性心律下 ＲＡＡ的解剖结构
和电传导特性。通过在右心房内移动超声导管获得 ＲＡＡ的多
个超声扇面构建ＲＡＡ的轮廓和重要结构，包括矢状束（ＳＢ）和
界嵴（ＴＣ）。然后，将消融导管放置在ＲＡＡ内起搏，同时利用局
部激活时间（ＬＡＴ）图显示右心房的传导顺序。最后，将ＰｅｎｔａＲａｙ
导管置入左心房，并使用上述相同方法标测从 ＲＡＡ到左心房
的激活传导顺序。起搏电流输出设置为１０ｍＡ。

（３）随访：所有患者术后４８ｈ内均接受连续心电图监测，并
于消融后１、３、６和１２个月分别接受２４ｈ动态心电图监测。同
时，通过电话随访患者症状及心律失常发生情况。在无禁忌证

情况下，所有患者在消融后均常规服用 ＡＡＤ（胺碘酮或普罗帕
酮）。在３个月的空白期后，所有无症状患者均停止服用ＡＡＤ。
３．统计学处理：应用ＳＰＳＳ１９．０和ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８．２．１软

件进行统计分析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组
间比较采用单因素方差分析；不符合正态分布的计量资料以

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示；计数资料以例数和百分比表示。以 Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

结　　果
１．基线资料：２０例患者中，男 １３例（６５．０％），女 ７例

（３５．０％），年龄５５～７８岁，平均年龄（６７．０±１１．２）岁；高血压
病９例（４５．０％），糖尿病２例（１０．０％），冠心病２例（１０．０％）；
阵发性房颤２例（１０．０％），持续性房颤９例（４５．０％），长期持
续性房颤９例（４５．０％）；房颤病程３１（１２，９０）个月；ＣＨＡ２ＤＳ２
ＶＡＳｃ评分（１．９±１．２）分；左心房直径（４３．１±４．９）ｍｍ，右心房
直径［上下径（５１．７±８．３）ｍｍ×左右径（４２．９±３．７）ｍｍ］；左心
室射血分数（６２．９±６．０）％；房颤手术相关并发症０例。
２．双心房标测结果：双心房高精度标测的平均采样点为

（１８８０±４４５）个，平均标测时间为（１６．９±４．０）ｍｉｎ。图１为２０例
患者左心房和右心房不同区域局部ＡＦＣＬ的散点图。在双心房
标测过程中，ＲＡＡ、左心房顶部（ＬＡＲ）、左心耳（ＬＡＡ）、左心房
底部（ＬＡＢ）局部 ＡＦＣＬ分别为（１３４．０±１０．９）ｍｓ、（１４５．５±
１４．９）ｍｓ、（１５３．７±１７．１）ｍｓ、（１５４．８±１１．８）ｍｓ，其中ＲＡＡ局部
ＡＦＣＬ最短，而ＬＡＲ作为左心房电位频率最快的区域，其局部
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ＡＦＣＬ与ＲＡＡ比较差异无统计学意义（Ｐ＝０．４７３），其电位大多
呈低振幅双极信号，且显著低于 ＲＡＡ［（０．８３±０．２２）ｍＶ比
（２．８０±１．１５）ｍＶ，Ｐ＜０．００１］。对于左心房而言，ＬＡＡ和 ＬＡＢ
局部ＡＦＣＬ较短，但ＬＡＢ局部ＡＦＣＬ长于ＬＡＲ（Ｐ＝０．０３４），ＬＡＡ
与ＬＡＲ局部ＡＦＣＬ比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。２０例
患者中，１３例（６５％）患者的最快频率电位位于 ＲＡＡ内，５例
（２５％）位于ＲＡＡ基底间隔侧，２例（１０％）位于ＲＡＡ游离壁。

注：ＬＡＡＷ：左心房前壁；ＬＡＰＷ：左心房后壁；ＲＡＰＷ：右心房后
壁；ＲＡＦＷ：右心房游离壁；ＳｉｔｅＡ：ＲＡＡ基底部间隔侧；ＳｉｔｅＢ：右
心耳基底游离壁侧；ＳｉｔｅＣ：ＲＡＡ内

图１　２０例患者左心房和右心房不同区域局部ＡＦＣＬ的散点图

　　３．ＲＡＡ与心房的电解剖关系：通过 ＩＣＥ对 ＲＡＡ内部结构
的观察，我们发现在ＲＡＡ的长轴上存在粗大的 ＳＢ，其由 ＴＣ的
多个肌束汇聚而成，向远端到达 ＲＡＡ尖部，并发出分支与三尖
瓣环及ＲＡＡ之间的前庭相连，形成一个环形肌肉结构（图２Ａ、
２Ｂ）。在窦性心律中，我们在位于 ＳＢ远端的黄点处进行起搏，
经ＬＡＴ标测显示激活通过Ｂａｃｈｍａｎｎ束（ＢＢ）从ＳＢ传导至ＴＣ、
右房间隔，最后传导至左心房（图２Ｃ、２Ｄ、２Ｅ）。从ＳＢ起搏到左
心房最早激活点的平均ＬＡＴ为（６５．０±９．０）ｍｓ，明显短于平均
双心房激活时间［（１３４．２±１４．１）ｍｓ，Ｐ＜０．００１］。这一激动特

征表明，在ＲＡＡ、ＴＣ和ＢＢ之间存在一条占主导地位的传导通
路，这与房颤状态下测得的双极电位频率趋势一致。

　　４．消融结果：所有患者均实现完全的ＣＰＶＩ。当使用ＰｅｎｔａＲａｙ
导管标测ＲＡＡ时，２例患者因导管的机械刺激而终止房颤，其
中１例患者转为窦性心律，另１例转为心房扑动（ＡＦＬ），这２例
患者均为阵发性房颤。另外１８例患者接受 ＲＡＡ消融，消融部
位均位于ＲＡＡ基底部，平均消融时间为（１６．０±８．２）ｍｉｎ，其中
１５例在消融后终止房颤。根据标测结果分析，２例患者的最快
频率电位位于ＲＡＡ基底部的游离壁侧，局部片状消融后终止
房颤，其中１例转为窦性心律，另１例转为 ＡＦＬ，此２例患者的
平均消融面积为（３１８．０±２５．５）ｍｍ２，平均消融时间为（１５．３±
８．４）ｍｉｎ。５例患者在ＲＡＡ基底部的间隔侧进行片状消融后终
止房颤，其中２例转为窦性心律，其余３例转为 ＡＦＬ，此５例患
者的平均消融面积为（８６．４±１９．７）ｍｍ２，平均消融时间为（６．０±
１．６）ｍｉｎ。另外１１例患者的高频电位均位于ＲＡＡ内部，出于安
全性考虑，我们对ＲＡＡ基底部（游离壁侧和间隔侧）进行线性
消融，平均消融面积为（３１４．２±１３６．１）ｍｍ２，平均消融时间为
（１８．８±７．６）ｍｉｎ；１１例患者中有８例在消融后成功终止房颤，
其中１例转为窦性心律，７例转为 ＡＦＬ；另外３例未终止房颤的
患者中，２例在静脉注射胺碘酮后转为ＡＦＬ，１例接受了电复律。
所有患者均未发生心包填塞或血栓栓塞等并发症。

　　５．随访结果：由于接受消融的时间不同，并非所有患者均
完成消融后４次随访，完成１２个月随访的患者仅１３例。截至
２０２２年４月，无患者出现房颤复发。在维持窦性心律方面，消
融后１个月和３个月时，１例（５．０％）出现 ＡＦＬ，１９例（９５．０％）
维持窦性心律；在消融后６个月时，１例（５．０％）在前两次随访
中维持窦性心律的患者出现 ＡＦＬ，仍有１８例（９０．０％）维持窦
性心律。１３例患者完成１２个月的随访，除２例复发ＡＦＬ外，所
有患者均维持窦性心律。

图２　ＲＡＡ与ＢＢ之间存在优势传导路径［Ａ、Ｂ：术中ＩＣＥ下观察到的ＲＡＡ内结构；蓝色箭头：ＳＢ；棕色：ＴＣ；绿色、紫色：ＳＢ；

Ｃ、Ｄ：术中三维标测的激动传导顺序，红色区域代表最早激动部位，蓝色区域代表最晚激动部位；Ｅ：右心耳（红星标记）的激

动通过ＢＢ从ＳＢ传导到ＴＣ，再传导到右心房间隔，最后传导到左心房；ＩＶＣ：下腔静脉］
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　　讨　　论
ＲＡＡ作为维持房颤的重要基质，其作用往往被忽视。本研

究证实了ＲＡＡ驱动ＡＦ的心房电位特征与解剖特征之间的关
系。ＳＢＴＣＢＢ作为优势传导通路可将高频电位从ＲＡＡ传导到
左心房，是该特征的结构基础。房颤的终止可通过消融该解剖

基质来实现。

ＲＡＡ作为右心房的前壁，由梳状肌形成的脊组成，梳状肌
起源于 ＴＣ［６］。既往研究结果显示，房颤患者的 ＲＡＡ表面积大
于窦性心律患者［７］。且 ＲＡＡ的纤维化和形态多样性对 ＡＦ的
发生和维持具有重要影响［８１１］。本研究中患者的右心房均有不

同程度的扩大，亦证实 ＲＡＡ特殊的解剖结构是房颤驱动灶形
成的关键因素。一项对人类 ＲＡＡ光学标测的研究表明，梳状
肌和壁内束之间结构的不连续性可能导致纵向和壁内传导阻

滞，且纤维化增加可能会使结构不连续性恶化，最终可能成为

房颤驱动灶形成的关键基质［１２］。上述研究结果提示ＲＡＡ具有
房颤形成的解剖学基质。

既往临床研究已发现右心房可参与维持房颤，但右心房驱

动灶的比例较低［１３１４］，这可能与非常规的双心房标测而忽视

ＲＡＡ的作用有关。本研究发现在 ＲＡＡ驱动的房颤中，左心房
局部电位也呈现出一定程度的高频电位，特别是在左心房顶部

的ＢＢ插入点和ＬＡＡ内。这种现象可能会误判标测结果，导致
左心房过度消融。本研究的１３例（６５％）患者在左心房相应区
域首先消融后，发现真正的房颤驱动因素位于ＲＡＡ。这种电位
特征的机制是由于ＳＢＴＣＢＢ主导传导通路的存在。目前已证
实心房之间的传导主要经 ＢＢ实现［１５］。ＢＢ向右延伸的上臂肌
束起于ＳＢ附近，下臂肌束起于右心房前庭的心外膜下［１６］。而

ＢＢ的左侧插入左心房前顶部并延伸至 ＬＡＡ［１７］。本研究通过
ＲＡＡ起搏发现ＳＢ到ＢＢ与左心房交界处的传导时间明显短于
心房其他部位的激活时间，表明 ＲＡＡ的驱动可迅速通过这条
通路到达左心房。这也是右心房其他部位的电位频率比左心

房顶慢的原因。值得注意的是，房间束不限于 ＢＢ，可存在于房
间隔的所有区域。位置较低的传导束有时会比 ＢＢ更突出［１８］，

这也解释了某些患者左心房底部也存在高频电位的原因。

本研究的ＲＡＡ消融策略如下：（１）对于由 ＲＡＡ基底部驱
动的ＡＦ，在ＲＡＡ基底部的相应间隔或游离壁侧以片状形式进
行消融。（２）对于驱动灶位于 ＲＡＡ内部的患者，主要的 ＳＢＢＢ
通路通过ＲＡＡ基底部的间隔和游离壁侧的线性消融阻断。尽
管未直接干预到 ＲＡＡ内的驱动灶，且这种线性消融很难实现
完全阻断传导，但在大多数情况下，该消融策略可即刻终止

ＡＦ。我们推测这可能与ＲＡＡ的基质改良作用有关。由于ＲＡＡ
内的梳状肌及光滑的前庭和低血流量［１９］，使得在 ＲＡＡ内实施
导管消融具有挑战性，极易导致心脏穿孔。因此，我们的消融

策略首先是保证安全性并兼顾有效性，同时也期待未来新的介

入技术可实现在ＲＡＡ内的安全操作。
ＲＡＡ驱动的房颤并非罕见现象，其电位特征表现为 ＲＡＡ

内或基底部高频电位。其左心房电位特征与 ＲＡＡ及左心房之

间的ＳＢＴＣＢＢ主导传导通路有关，易导致驱动灶标测时的误
判。通过对ＲＡＡ基底部基质的改良，可实现 ＡＦ在术中终止，
且可保证其安全性和长期有效性。
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