急性重症心肌炎并发高度房室传导阻滞1例
陈增贵   曹小织   徐陆
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我心血管内科收治1例因“突发晕厥4次”急诊入科的急性重症心肌炎致ST段抬高伴高度房室传导阻滞，该患者病情凶险，进展迅速，而且临床酷似急性心肌梗死表现易误诊，能否迅速准确诊断，为患者赢得宝贵的治疗时间至关重要，现将其诊疗经过报道如下。
1 病历资料
患者，男，27岁，未婚，因“突发晕厥4次”急诊入科。患者6小时前平卧在床无明显诱因突发眼前发黑，继而晕厥，意识不清，持续时间不详，伴有小便失禁，无肢体抽搐，自行缓解。患者随后出现头晕，体位改变加重，伴恶心、呕吐，呕吐胃内容物约20ml，非喷射状，面色口唇苍白，四肢乏力湿冷，约半小时后晕厥症状再发作3次，由家人送至当地医院，BP70/30mmHg，心电图示“窦性心律，加速性室性自主节律，不完全性干扰性房室分离”，给予多巴胺160mg升压等处理后，迅速转诊我院。入科查体：BP66/44mmHg，体温36.2℃，精神萎靡，面色口唇苍白，四肢湿冷，双肺呼吸音清，未闻及干、湿啰音及胸膜摩擦音，叩诊心界不大，心率69次/分，律齐，心音低钝，各瓣膜听诊区未闻及杂音，余查体未见特殊。床边心电图示：窦性心律，提示短阵交界性逸博心律，高度房室传导阻滞，下壁异常Q波，部分导联ST段抬高，提示心肌损伤，广泛导联ST-T改变，提示心室内传导阻滞（见图1）。实验室检查：心肌酶谱肌钙蛋白定量>50μg/L、肌酸磷酸激酶1545.0U/L↑、肌酸激酶同工酶100.0U/L↑、乳酸脱氢酶646.0U/L↑，肝功能指标丙氨酸转氨酶83.8U/L↑、谷草转氨酶187.5U/L↑、谷氨酰转肽酶180.0U/L↑，脑利钠肽488.81pg/ml↑、超敏C反应蛋白38.7mg/L↑、白细胞计数10.74×109/L↑、粒细胞计数7.41×109/L↑、血沉23.0mm/h↑。追问病史患者两周前有上呼吸道感染史，既往无冠心病、高血压等病史及相关危险因素。初步诊断：急性重症心肌炎：高度房室传导阻滞，急性心力衰竭，心源性休克。
治疗经过：患者精神萎靡，血压59/37mmHg，病情极不稳定，心电传导恶化，为维持血流动力学稳定，立即行临时起搏器植入术，返回CCU病房，心电监护示：血压86/59mmHg、心率61次/分，给予重酒石酸去甲肾上腺素4mg静脉泵入48h提升血压，同时给予甲泼尼龙80mg/日，连用5天，逐渐减量停药，以减轻炎症免疫反应，给予磷酸肌酸钠2g、维生素C 3g、参麦注射液100ml静滴，曲美他嗪片口服，同时给予改善微循环、止吐护胃、补液等对症治疗。入院2d复查心肌酶谱：肌钙蛋白定量11.773μg/L↑、肌酸磷酸激酶558.0U/L↑、肌酸激酶同工酶41.5U/L↑、乳酸脱氢酶733.0U/L↑；心电图：窦性+起搏心律，Ⅲ度房室传导阻滞，VVI起搏模式，心室起搏带动良好（见图2）。入院3d后，患者头晕症状缓解，精神、食欲、体力等好转，血压波动115-130/60-80mmHg，心率60-70次/分，心脏彩超示：左心室运动减弱，右房、左室扩大，右室饱满，左心功能降低，射血分数47.9%。由于室壁运动减弱及不协调，血流速度减慢，血液淤积严重易形成血栓[1]，故给予增加低分子肝素钙5000单位皮下注射抗凝防止室壁血栓形成。复查肝功能指标：丙氨酸转氨酶270.4U/L↑、谷草转氨酶332.8U/L↑、谷氨酰转肽酶167.0U/L↑，呈升高趋势，考虑心功能下降导致肝脏供血不足，引起淤血性肝细胞损伤，给予阿拓莫兰0.6g静滴保肝治疗。入院4d后，复查心电图示：窦性心律，完全性右束支传导阻滞，左前分支传导阻滞，Ⅰ度房室传导阻滞，部分导联ST-T改变。入院5d后，复查心肌酶谱肌钙蛋白定量0.431μg/L、肌酸磷酸激酶20.0U/L↓、肌酸激酶同工酶7.6U/L、乳酸脱氢酶374.0U/L↑；心电图示：窦性心律，左前分支传导阻滞，Ⅰ度房室传导阻滞，部分导联ST-T改变，患者目前精神状况良好，生命体征趋于平稳，给予拔出临时起搏器。继续巩固治疗1周后，复查肝功能指标趋于正常，心电图示：窦性心律，部分导联T波改变；心脏彩超示：左室壁轻度增厚，左室射血分数63%；冠脉CTA示：左右冠状动脉及其分支未见明显异常。继续给予营养心肌、改善微循环、改善心室重构等口服药物治疗，嘱患者多休息，定期复查。
图1 入院时心电图
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图2 入院2d心电图

[image: image2.png]HR: 25mz REE i BLON GO MK

pud L

m T d

pud





2 讨论
急性重症心肌炎是一种好发于青壮年的心肌疾病，主要有病菌直接作用于心肌组织或发生强的自身免疫反应，两者都可在短时间内发生心肌细胞较大面积的严重损害：心肌细胞变性、溶解、坏死，伴炎症细胞的侵润。除大量心肌坏死外，还有严重的血管炎，可导致弥漫广泛的出血，引起泵衰竭和电衰竭[2]。近年来，重症心肌炎的发病率明显提高，很多时候临床症状、心肌酶谱和心电图等方面酷似急性心肌梗死（AMI），然而两者的治疗措施却截然不同[3]，AMI的治疗关键是尽快闭塞血管血流重建，使缺血心肌获得再灌注，而重症心肌炎则主要是对症支持、积极纠治心力衰竭等综合治疗。因此，充分了解急性重症心肌炎的临床特点，减少误诊、误治，为患者治疗赢得宝贵时间至关重要。其诊断要点：患者，青年男性，以“晕厥4次”急诊入科，起病急，病情变化迅速；追问病史大多患者近期有明显的上呼吸道、消化道病毒感染病史；患者青壮年，既往无冠心病史及危险因素，急性心梗大多是以“胸痛”为主诉；心电图大多呈广泛损伤型改变，该心电图累及前壁、下壁，多无心肌梗死比较明确的定位性；急性心梗的典型超声心动图表现是节段室壁运动障碍，但患者却是左心室运动普遍减低；心肌酶短时间升高明显，而且没有明确时间序列规律，而是根据病情相关酶学水平；急性心肌炎患者冠脉造影检查为阴性。
对于此例患者起病急、病情恶化快，心脏电活动紊乱以及泵功能衰竭可能互为因果，致命性心律失常以及泵功能衰竭直接危及患者生命，而单纯传统药物治疗效果极差[4]，及时给予安装临时起搏器维持心脏电传导，保持血流动力学稳定是确保患者顺利渡过危险期的关键。其次强调对症支持治疗，严格卧床休息，减轻心脏负担，心肌耗氧量减少，加快炎症的吸收，使得发生病变细胞得到及时的修复[5]。药物治疗方面可综合使用，及时使用甲泼尼松可能是使患者迅速恢复的又一关键因素，因糖皮质激素可抑制抗原抗体反应，减少毒素作用，增加心肌细胞溶酶体膜稳定性，减少心肌局部渗出，消除心肌水肿，抑制疤痕增生和心包缩窄，改善传导，增加机体应激性，如使用得当，可帮助患者渡过险情[6]。维生素C是最有效的抗氧化剂，常用来清除自由基来减轻抗坏血酸过氧化酶从而来还原抗坏血酸，同时还具有解毒和预防癌症的功能[7]。磷酸肌酸钠是心肌和骨骼肌的化学能量储备，并用于ATP的再合成，为心肌收缩提供能量，同时保持高能磷酸化合物的水平可以限制心肌损伤和保护心脏代谢。曲美他嗪通过保护心肌细胞在缺血或缺氧情况下的能力代谢，阻止细胞内ATP水平下降，从而保证离子泵的正常功能和透膜Na+-K+流正常转运，维持细胞内环境稳定。参麦可以益气固脱、养阴生津，提高机体免疫机能，低分子肝素能防止心脏房室壁运动减弱时血栓形成。
综上所述，急性重症心肌炎的主要特征为病情凶险、变化迅速，对心脏传导系统和心肌收缩力的影响较为严重，易导致心衰、恶性心律失常及心源性休克等，且较易与急性心肌梗死误诊，在临床诊疗过程中有一定难度。加强此类疾病的认识与鉴别，采取及时有效的治疗措施是拯救患者生命，改善预后的关键。
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