
书书书

表４　４组患者治疗前后血清Ｔｒｅｇ细胞因子ＴＧＦβ１、ＩＬ１０及趋化因子ＭＣＰ１、ＩＰ１０、ＣＣＬ３水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ＴＧＦβ１（ｐｇ／ｍｌ） ＩＬ１０（ｐｇ／ｍｌ） ＭＣＰ１（ｐｇ／ｍｌ） ＩＰ１０（μｍｏｌ／Ｌ） ＣＣＬ３（ｐｇ／ｍｌ）

对照组
治疗前 ２５ ６７７．４５±１８６．５７ ４３．１８±２７．３９ ４６１．９４±１２０．６５ ５．６５±０．９２ ２１６．４８±６０．６７
治疗３周后 ２５ ３２５．１４±１１４．４７ａ ２５．１３±５．４４ａ １６４．３３±５１．０２ａ ４．１３±０．７８ａ １６４．８７±２６．７８ａ

胸腔镜组
治疗前 ２５ ７０３．２４±２５３．６９ ４６．７３±２５．８４ ４８７．３５±１４８．１２ ５．５７±１．１６ ２２８．３９±６５．７８
治疗３周后 ２５ １８９．０３±６７．６６ａｂ １７．６８±３．５７ａｂ １２７．７６±４３．７５ａｂ ３．５４±０．６７ａｂ １３０．４６±３０．２３ａｂ

热疗组
治疗前 ２５ ６９４．８３±２１２．８１ ４５．２５±２７．６１ ４４５．２４±１５５．１８ ５．４９±０．９５ ２０２．５０±７３．９５
治疗３周后 ２５ １３１．１７±５４．８４ａｂｃ １４．７４±４．２９ａｂｃ ９５．４１±３８．３８ａｂｃ ３．０２±０．６４ａｂｃ １１２．９４±２０．１２ａｂｃ

联合组
治疗前 ２５ ６９０．５６±２４８．２４ ４４．６９±２２．７３ ４６８．５９±１０６．３４ ５．７１±１．１３ １９３．８６±７１．３４
治疗３周后 ２５ ８７．４５±３２．５１ａｂｃｄ １２．２５±３．２６ａｂｃ ６８．９４±２６．４９ａｂｃｄ ２．４８±０．４９ａｂｃｄ ８９．３５±２３．４１ａｂｃｄ

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组治疗３周后比较，ｂＰ＜０．０５；与胸腔镜组治疗３周后比较，ｃＰ＜０．０５；与热疗组治疗３周后比较，ｄＰ＜０．０５

除纤维间隔，有利于胸腔积液的清除，是治疗胸膜粘连增厚的

有效手段之一。

　　此外，临床上对于结核性胸膜炎，除了全程有规律、适量使
用抗结核药物并积极处理胸腔积液以外，深部热疗也是近年来

在临床上应用较广的一项治疗恶性胸腔积液的新方法［７］。本

研究中，热疗组与对照组患者胸腔积液引流总量比较差异无统

计学意义，这可能是由于本课题纳入的病例样本量偏少及热疗

能够加速组织局部血液循环进而促进胸腔积液吸收等原因。

有研究证实，机体的免疫状态是导致结核病发病的主要原

因之一［８］。Ｔｒｅｇ亚群具有免疫抑制和免疫调节功能，可通过分
泌具有免疫抑制作用的ＩＬ１０、ＴＧＦβ１，激活 ＣＤ４

＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋
巴细胞，从而调节免疫应答。另外趋化因子也是与结核杆菌感

染密切相关的因子，可趋化单核细胞向胸膜内皮下间隙募集，

转化为巨噬细胞，并激活巨噬细胞、局部炎症细胞等产生细胞

因子，从而加重炎症反应。本研究中，治疗３周后４组患者血清
ＴＧＦβ１、ＩＬ１０、ＭＣＰ１、ＩＰ１０、ＣＣＬ３水平均低于治疗前，且治疗
３周后胸腔镜组、热疗组和联合组患者 ＴＧＦβ１、ＩＬ１０、ＭＣＰ１、
ＩＰ１０、ＣＣＬ３水平均低于对照组，表明内科胸腔镜和深部热疗均
有一定的治疗优势，都能够通过不同的作用原理治疗包裹性结

核性胸膜炎，而两者联合使用可进一步增加患者的临床获益。

综上所述，内科胸腔镜联合深部热疗治疗包裹性结核性胸

膜炎疗效确切，可大大改善患者的肺功能，提高机体细胞免疫

功能，为临床推广使用提供了一定的理论支持。
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·病例报告·

心房除极延迟误诊为心房起搏障碍一例

李偌澜　郭其凤　许祥林

作者单位：５６３０００贵州遵义，遵义医科大学附属医院心电图科
通讯作者：许祥林，Ｅｍａｉｌ：ｘｕｘｉａｎｇｌｉｎｘｘｌ＠１２６．ｃｏｍ

［关键词］　起搏器；　心电图；　心房除极延迟；　心房起搏障碍
［中图分类号］　Ｒ５４０．４　　　　［文献标识码］　Ｂ

　　患者，女，６４岁，因“反复劳累、胸闷、乏力２年”于２０２０年
３月２４日入院。患者２年前无明显诱因出现劳累、胸闷，感四
肢乏力，轻微活动后上述症状明显，休息后稍有缓解，夜间能平

卧，伴双下肢水肿，无胸痛、心悸。因既往有起搏器植入术史。

门诊以“起搏器植入术后”收入院。入院体格检查：Ｔ３６．３℃，

Ｐ６０次／分，Ｒ２０次／分，Ｂｐ１０８／６４ｍｍＨｇ，神志清楚，全身皮肤

黏膜无出血点及瘀斑，双侧颈静脉无怒张，口唇无发绀，甲状腺

未触及明显肿大，双肺呼吸音清，心界不大，律不齐，心率约

·４０２· 临床内科杂志２０２１年３月第３８卷第３期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．３



６０次／分，各瓣膜区未闻及明显病理性杂音，腹软，全腹无压痛
及反跳痛，双下肢轻度水肿。既往史：２０１３年患者因反复头晕、
黑于我院就诊，动态心电图检查示：平均心率５５次／分，最慢
心率１７次／分，最快心率７１次／分，２４小时内频发窦性停搏，最
长停搏时间１１．６秒。诊断为病态窦房结综合征，遂植入双腔
起搏器（ＭｅｄｔｒｏｎｉｃＡｄａｐｔａＡＤＤ０１），心房与心室螺旋电极分别
送至右心耳和右心室间隔部，术中检测参数满意，心房：脉宽

０．４２ｍｓ，阈值０．６Ｖ，感知２．２ｍＶ，阻抗５００Ω；心室：脉宽０．４２ｍｓ，
阈值０．９Ｖ，感知８．０ｍＶ，阻抗４８０Ω。术后当日查心电图：心房
起搏，起搏器工作方式：ＡＡＩ，起搏器工作正常，见图１。术后第
二日患者感心悸，再次复查心电图：心房颤动，偶见心室起搏，

起搏器工作方式：ＶＶＩ，起搏器工作正常。患者自述头晕、黑
等症状消失，于术后３日出院。２０２０年３月２４日查心电图示：
窦性心律，窦性停搏，图中可见５次心房起搏信号，其后有室上
性ＱＲＳ波群，但ＡＶ间期明显延长（０．２８秒），与７年前起搏器
植入时心电图检查结果比较ＡＶ间期延长０．０６秒，同时也明显
长于自身窦性ＰＲ间期（０．１４秒），且 Ｐ波形态与当年心电图显
示的明显不同，即Ⅱ、Ⅲ导联Ｐ波由直立转为倒置或平坦，考虑
心房起搏功能不良，心房起搏信号后的 Ｐ波（Ｐ２、Ｐ３、Ｐ６、Ｐ７、
Ｐ１０）为房性逸搏，见图２。随后行起搏器程控检查，结果表明心
房程控脉冲均能有效起搏心房，但ＡＶ间期明显延长，程控结果
表明上述图２心电图诊断有误，其 ＡＶ间期延长为心房除极延
迟，而不是心房起搏障碍所致。鉴于心房可以正常起搏，仅存

在心房起搏延迟，但不影响起搏器正常工作，故未予特殊处理。

半年后随访心电图示心房起搏心律，起搏方式为ＡＡＩ，心房起搏
良好。患者自述无特殊不适。

图１　患者永久起搏器植入术后当日心电图［心房起搏，起

搏方式：ＡＡＩ，起搏频率６０次／分，ＡｐＶｓ间期 ＝０．２２ｓ。见１

次窦性Ｐ波（如箭头所示），ＲＰ间期为０．１４ｓ］

图２　患者永久起搏器植入术后７年心电图

　　讨　　论
ＡｄａｐｔａＡＤＤ０１是美敦力公司生产的一款双腔起搏器，具有

心室起搏管理和ＡＶ间期自动搜索等功能［１］。本例患者植入起

搏器后起搏器未检测到自身 Ｐ波，但房室传导功能尚好，故起
搏器以ＡＡＩ起搏方式工作。当患者发生心房颤动时，起搏器转

换为ＶＶＩ起搏方式工作，故出现心室起搏。患者７年后复查心
电图被误诊为心房起搏功能不良伴房性逸搏的主要原因是 ＡＶ
间期明显长于起搏器植入时的ＡＶ间期（０．２２秒），更长于自身
ＰＲ间期（０．１４秒），同时心房起搏信号后的 Ｐ波形态与起搏器
植入时心房起搏的 Ｐ波形态不同。但是心房起搏信号前的窦
性Ｐ波与心房起搏信号后的Ｐ’波之间的距离（即ＰＰ’间期）长
短不一，该现象与房性逸搏的特点不符，同时延长的ＡＶ间期稳
定不变也不支持房性逸搏的诊断，心房起搏信号与Ｐ’波的间距
延长且固定不变是心房除极延迟最直接且明确的证据，随后的

起搏器程控检查结果进一步予以证明。

心房延迟除极在临床上较为少见，其发生原因是心房起搏

电极发出的起搏脉冲向心房传导时发生传导延缓所致，属于传

出阻滞的一种激动传导异常现象。若心房延迟除极发生于起

搏器植入术后，可能是心房肌局部水肿、变性、起搏阻抗、阈值

增高、心肌周围组织不应期延长所致，一般短时间内可自行恢

复［２］。本例患者起搏器植入术后当日心电图显示 ＡＶ间期为
０．２２秒，明显长于自身 ＰＲ间期（０．１４秒），提示当时已有心房
除极延迟存在。而在起搏器植入７年后心房延迟除极更为明
显，考虑可能是由于心房肌纤维化导致而起搏脉冲传导延缓。

另外，本例患者发生心房延迟除极后 Ｐ波形态发生改变，提示
此时心房脉冲传出路径可能发生改变而导致心房除极顺序也

随之发生改变。

ＡＶ间期自动搜索功能是心房除极延迟得以在心电图上显
现的重要因素，这也是心房除极延迟在临床上较为少见的原因

之一。如果没有ＡＶ间期自动搜索功能存在，当 ＡＶ间期达到
起搏器预设值而未检测到ＱＲＳ波群时，起搏器会自动将起搏模
式转换为ＤＤＤ起搏方式工作，心电图表现为双腔起搏信号，但
心房起搏信号后无Ｐ波，由此会被诊断为心房起搏功能不良或
房室传导障碍。ＡＶ间期自动搜索功能是现代双腔起搏器的一
项重要功能，其目的是尽可能减少心室起搏，以延长起搏器电

池寿命和减少因心室起搏而造成的对血液动力学的影响［３］。

但ＡＶ间期自动搜索功能可能使起搏心电图更加复杂，因此在
分析此类起搏心电图时应倍加仔细。
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［２］吕航，余秀明，覃杰，等．特殊起搏心电现象———心房起搏脉冲至心
房除极延迟一例［Ｊ］．中华心律失常学杂志，２０１６，２０（６）：５０３５０４．

［３］ＭｅｌｚｅｒＣ，ＳｏｗｅｌａｍＳ，ＳｈｅｌｄｏｎＴＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐａｃｉｎｇ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｉｎｕｓｎｏｄｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｕｓｉｎｇａｎｅｎｈａｎｃｅｄｓｅａｒｃｈＡＶ
ａｌｇｏｒｉｔｈｍ［Ｊ］．ＰａｃｉｎｇＣｌｉｎＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００５，２８（６）：５２１５２７．
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