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心脏骤停的存活率很低，是全球致残和死亡的

主要原因，所有心脏骤停患者中，大多是心血管相

关原因，急性心肌梗死、肺栓塞为最常见原因。在过

去的 10年里，急性心肌梗死或肺栓塞所致的心脏
停搏，给予溶栓治疗存在争议。近期有研究发现，溶

栓治疗有益于自主循环恢复，提高患者生存率。本

文介绍两例心脏骤停患者，心肺复苏时行溶栓治

疗，患者均恢复自主循环，抢救成功。

1 临床资料

病例 1，男性，47岁，因突发意识丧失，呼之不
应，家属呼叫 120，120医师到场后评估患者为心跳
呼吸骤停，立即给予心肺复苏，10 min后到急诊科抢
救诊室，评估患者仍无心跳呼吸，继续给予胸外按

压，同时行气管插管、呼吸机辅助呼吸、电除颤、肾

上腺素静脉推注等处理，经积极抢救后，心电监护

显示持续室颤，血压测不出，继续予胸外按压、电除

颤等抢救，大约抢救 50 min后，仍未恢复自主循环。
结合患者有高血压、糖尿病病史，患者心脏骤停原

因考虑急性心肌梗死的可能性大，与家属充分沟通，

并经家属签字同意后，给予瑞替普酶 18 mg+10 mL
生理盐水行静脉溶栓治疗，持续胸外按压 5 min后，
心电监护显示恢复窦性心律。血压：108/68 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa），急查心电图提示 V1导联 ST
段抬高 0.7 mV，V2导联 ST段抬高 1.0 mV，玉、aVL、
V3~V6导联见“ST段抬高形成单项曲线”，诊断急
性广泛前壁、高侧壁心肌梗死（图 1）。实验室检查
提示：血气分析正常，心肌酶、肌酸激酶同工酶升

高，肌钙蛋白玉阳性。30 min后再次给予瑞替普酶
18 mg+10 mL生理盐水静注，溶栓后 23 min再次复
查心电图提示 ST段明显回落（图 2），考虑溶栓有
效，随后转 ICU进一步治疗，14 h后复查心电图提
示 ST段回到基线（图 3）。转 ICU后有消化道出血并
发症，给予输入冷沉淀、血浆等对症支持治疗。治疗

3 d后复查显示心肌酶、肌酸激酶同工酶、肌钙蛋白
玉逐渐下降。后转心血管内科进一步治疗，行冠状
动脉造影示“前降支近段狭窄”（图 4），于前降支植
入支架（图 5），术后给予冠心病二级预防药物治疗，
经过半个月余治疗后，复查生化指标均正常，患者

无明显不适出院，出院后患者坚持服用冠心病二级

预防治疗，随访患者无明显胸痛、胸闷不适。

图 1 溶栓后 5 min心电图

注：V1导联 ST段抬高 0.7mV，V2导联 ST段抬高 1.0mV，玉、aVL、
V3~V6导联见“ST段抬高形成单项曲线”

图 2 溶栓后 23 min心电图

注：较图 1中 ST段明显回落

图 3 溶栓后 14 h心电图

注：较图 1中 ST段回到基线
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病例 2，男性，56岁，因突发意识丧失，呼之不
应，家属呼叫 120，120医师到场后评估患者为心跳
呼吸骤停，立即给予心肺复苏，5 min后到急诊科抢
救诊室，评估患者仍无心跳呼吸，继续给予胸外按压，

同时行气管插管、呼吸机辅助呼吸、电除颤、肾上腺

素静脉推注等处理，经积极抢救后，心电监护显示

持续室颤，血压测不出，继续予胸外按压、电除颤等

抢救，大约抢救 40 min后，仍未恢复自主循环，入院
时实验室检查提示：心肌酶、肌钙蛋白轻度升高，血

气分析示氧分压、二氧化碳分压低。凝血酶时间：

27.94 s（10耀20 s），部分活化凝血酶原时间：31.61 s
（21耀37 s），凝血酶原时间：14.11 s（9.2耀15 s），纤维
蛋白原：0.8 g/L（2耀4 g/L），D-二聚体：224.82 滋g/mL
（0耀0.55 滋g/mL）。患者心脏骤停原因考虑肺栓塞的
可能性大，与家属充分沟通，并经家属签字同意后，

给予瑞替普酶 18 mg+10 mL生理盐水行静脉溶栓
治疗，持续胸外按压 4 min后，心电监护显示恢复自
主心律，急查心电图（图 6）提示心房颤动，多导联
ST段压低，血压：148/80 mmHg，给予对症支持治疗
后，1 h后复查凝血酶时间：跃100 s，部分活化凝血酶
原时间：跃200 s，凝血酶原时间：23.25 s，纤维蛋白
原：0.27 g/L，D-二聚体：14.17 滋g/mL。4 h后复查心
电图（图 7）提示压低的 ST段较前回升。行肺动脉
CTA示“肺栓塞”（图 8）。给予抗凝对症支持治疗，病
程中无明显出血并发症，10 d后复查心电图（图 9）

提示正常心电图。治疗后复查各项生化指标均正

常，患者无明显不适，好转出院。

2 讨论

Fodale 等 [1]研究显示，近些年在全球范围内院

外心脏骤停的发病率明显升高，估计院外心脏骤停

发生率大约为每年（30.0耀97.1）例/10万人[2]。心脏骤

停的存活率很低，是全球致残和死亡的主要原因，

所有心脏骤停患者中，大多与心血管相关，尤其是

急性心肌梗死，其比例超过 70%，肺栓塞接近 10%
[3]，尽管行心肺复苏，肺栓塞的死亡率高，大约在

图 4 冠状动脉造影

注：前降支近段狭窄

图 5 前降支植入支架后造影

注：前降支通畅

图 6 溶栓后 4 min心电图

注：心房颤动，多导联 ST段压低

注：较图 6压低的 ST段较前回升

图 7 溶栓后 4 h心电图

注：提示肺栓塞

图 8 治疗 10 d后肺动脉 CTA

注：正常心电图

图 9 治疗 10 d后心电图
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65%耀88%[4-5]。加拿大一项随机对照试验显示，在心

脏停搏无脉冲电活动患者，与对照组比较，溶栓组

并未显示出有益的作用，反而显示出血风险更高[6]。

有 meta分析提示心脏骤停的患者，溶栓治疗并没有
提高患者出院前的生存率，导致更多的出血事件[7]。

然而，有前瞻性研究发现，在所有心血管相关原因

导致的心脏骤停患者中，溶栓治疗有益于自主循环

恢复[8-9]。最近一个来自法国的大型注册研究分析发

现，其中包括 14 253例心脏骤停患者，溶栓治疗患
者的 30 d死亡率更低[10]。若有肺栓塞高危因素、血

流动力学不稳定、低血压、休克，溶栓治疗可以降低

这些患者的死亡率[11-12]。有研究中 16例患者，8例
接受了心肺复苏和溶栓治疗，而其余 8例患者只接
受心肺复苏治疗。两组都无心电活动，溶栓治疗组

自主循环恢复率为 100%，未行溶栓治疗组为 88%。
24 h 内溶栓组和未溶栓组的死亡率分别是 25%、
50%。两组的出院后死亡率均为 62%。在接受溶栓治
疗的患者中，死亡与脓毒症和出血相关，而在非溶

栓患者中，死亡是由于心肌功能障碍[13]。国际心肺复

苏指南考虑肺栓塞所致的心脏骤停，在高危患者中

使用溶栓治疗，作为域b推荐[14]。

在心脏骤停损伤相关的分子研究中发现，细胞

损伤后，组蛋白和线粒体 DNA释放，它们在炎症细
胞因子的表达、促进凝血和微血栓形成中起了重要

作用，从而导致重要器官损伤[15-16]。心脏骤停后由于

缺血、缺氧会诱发全身炎症反应，炎症因子释放、血

管内皮损伤、血小板活化及血管内凝血激活，形成

许多微血栓[17]。溶栓可以减少微血栓形成，不仅可改

善微循环，还可以改善心肌和肺血管的血供以及全

身的血液循环，提高抢救成功率。

两例心脏骤停患者，结合既往病史，1例诊断急
性心肌梗死，另 1 例诊断肺栓塞，故对两例患者进
行溶栓治疗是有理论依据的。患者因抢救时间长，

若不给予溶栓治疗，难以恢复自主心律，只有开通

相关闭塞的血管，充分恢复冠脉和肺动脉的血流，

才有可能复苏成功。若考虑急性心肌梗死或肺栓塞

所致的心脏骤停，分析溶栓获益和出血的风险，向

患者家属充分说明沟通，可在更早的时机给予溶栓

治疗。
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