
 

 1 

 

中国体外反搏临床应用专家共识（讨论稿） 

Chinese Consensus of Enhanced External Counterpulsation 

 

共识起草专家指导委员会 

名誉主任：郑振声  教授（中山大学附属第一医院） 

主    任：胡大一  教授（北京大学人民医院），马虹  教授（中山大学附属第一医院） 

副 主 任：杜志民  教授（中山大学附属第一医院） 

          伍贵富  教授（中山大学附属第一医院） 

共识起草外籍顾问： 

Richard C. Conti,  MD  (USA) 

William E.Lawson,  MD  (USA) 

Gregory W. Barsness,  MD  (USA) 

Andrew D Michaels,  MD  (USA) 

John CK Hui,  PhD   (USA) 

Gunsel Avci,  MD（Turkey） 

 

执笔撰写/整理：伍贵富，柳俊（中山大学附属第一医院） 

学术秘书：杨达雅 

共识起草专家委员会（排名不分先后）： 

马虹（北京），董吁钢（广东），杜志民（广东），徐成斌（北京），高炜（北京），徐亚伟（上

海），余国膺（北京），周玉杰（北京），李浪（广西），黎辉（黑龙江），范志清（黑龙江），

郑直（福建），蓝景生（广西），罗陆一（广东），柳俊（广东），伍贵富（广东），蔡琳（四

川），覃数（重庆），吴同果（广东），韦海珠（海南），林玲（海南），吴明（海南），姚震（海

南），王聪霞（陕西），蔡大卫（上海），吴瑞良（上海），梁小明（广东），周长文（重庆），

余茜（四川），马根山（江苏），宁田海（北京），汪谋岳（北京），张健（北京），赵冬（北

京），郭兰（广东），刘遂心（湖南），励建安（江苏），梁崎（广东），杨泰生（山东），向小

平（北京），刘遂心（湖南），樊瑜波（北京），胡承恒（广东），廖新学（广东），陶军（广

东），陈璘（广东），陈伟伟（北京），吴平生（广东），陈志君（上海），张虹（山西），黄少

华（广东），胥方元（四川）。 



 

 2 

专家共识正文 

一、前言 

    随着人类生活水平的逐步提高和全球“经济一体化”的加速形成，心脑血管疾病仍然是

21世纪人类健康和寿命的主要威胁，并构成家庭和社会的沉重负担。据世界卫生组织（WHO）

的调查报告，到 2020 年左右，我国和其他发展中国家将会迎来冠心病的“流行”高峰。因

此，心血管疾病的防控形势仍十分严峻。 

    增强型体外反搏（enhanced external counterpulsation，EECP）装臵是在病人的小腿、大

腿及臀部分段包裹特制的气囊套，于心室舒张期通过对人体下半身包裹气囊的序贯加压，使

舒张期压力升高(又称“Augmentation”，即舒张期“增压波”)，从而增加心肌血供，改善

心肌缺血。 

    我国开展 EECP 技术的基础与临床研究长达 30 余年，积累了丰富的基础研究资料和实

践经验。近 10 余年来，美、德、英、日、印度、印尼、以色列、沙特阿拉伯等 20 多个国家

和地区亦相继将 EECP 疗法引入临床，应用于冠心病、心绞痛和心功能不全等疾病的治疗。 

1994 年由中国自主研制的 EECP 装臵获得美国食品与药品管理局（FDA）批准上市，

1999 年美国政府医疗保健财政管理局（HCFA）批准 EECP 的治疗费用可在 Medicare（美国

居民 65 岁以上享受政府资助的医疗保险）报销。2002 年美国心脏病学会/美国心脏协会

（ACC/AHA）正式将该疗法纳入冠心病心绞痛的临床治疗指南，成为确立 EECP 临床应用

地位的历史性标志。2006 年欧洲心脏病学会（ESC）和中华医学会心血管病分会也相继将体

外反搏疗法纳入了冠心病心绞痛临床治疗指南（IIB）。 

30 多年来，EECP 的发展经历了曲折发展的历程，特别是经过近 10 多年来的探索，体

外反搏的作用新机制不断被发现，又不断被论证；基于体外反搏治疗新理论的新型治疗设备，

如智能化、便携式或移动式的新型体外反搏装臵也在积极的开发研制之中。但是，中国作为

EECP 技术的发源地，在 EECP 的推广应用方面却进展缓慢。为促进 EECP 治疗技术的健康

发展，造福更多的慢性心脑血管疾病患者，在中国心脑血管病专业委员会、中华医学会心血

管病分会、中国医师协会心血管内科医师分会的大力支持下，中国体外反搏专业委员会组织

国内有关专家并参考国际上体外反搏的最新研究成果，就体外反搏的概念、作用机理和临床

应用等进行充分讨论，形成目前的专家共识，并根据已有的循证医学证据和冠心病综合治疗

发展趋势，提出了积极推广和促进 EECP 技术合理应用以及 EECP 技术发展规范化的建议。 
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二、体外反搏的概念与技术发展 

体外反搏（external counterpulsation，ECP）技术始自上世纪 60 年代初，由美国哈佛大

学 Soroff 教授等设计及研制，目的是在心脏供血的舒张期把肢体血液驱回心脏，增加心脏舒

张期灌注，改善心肌缺血。但由于采用液压非序贯驱动模式，体积庞大，其舒张期反搏波振

幅不高，疗效不满意很快被淘汰。1970 年代初，由中山大学（原中山医科大学）郑振声教

授领衔的课题组成功研制出具有我国自主知识产权的四肢气囊序贯加压式体外反搏器，取得

满意疗效。后又在装臵设计上加以改进，取消上肢气囊，增加臀部气囊，形成下肢由远及近

的序贯加压模式，称为增强型体外反搏（enhanced external counterpulsation，EECP），于 1982

年正式普及到临床应用于冠心病、心绞痛的治疗。目前国内外不同生产厂家研制开发的体外

反搏装臵，多基于增强型体外反搏（EECP）的技术原理，故 EECP 可泛指“体外反搏”。 

基于目前对 EECP 的定义和临床研究结果，作为 EECP 装臵必须满足下列基本条件：

⑴无创伤性；⑵心电同步触发体外反搏执行机构的加压和减压动作，施压动作在心脏舒张期

进行；⑶以提高心脏舒张期增压波为主要目标，治疗过程中舒张期增压波与收缩波的比值

（D/S）应达到或超过 1.2，若无创伤性的指脉波检测不能达到该指标，可采用直接动脉内

压力检测。  

EECP 装臵的工作原理是：在病人的小腿、大腿及臀部分段包裹特制的气囊套，由电子

控制系统检出病人的心电图 R 波，通过电子计算机实时推算心脏的收缩期和舒张期，据此

指令气源系统对各段气囊进行充气、排气。在心脏舒张期，各段气囊由远而近地以大约 50 ms

的时差序贯充气，提高舒张压；当心脏进入收缩期，电脑指令全部气囊迅速同步排气，下肢

减压后，动脉舒张，接纳来自主动脉的血液，因而心脏的后负荷得以减轻。血流动力学研究

证实，体外反搏治疗中，舒张期的反搏波压力升高可达 150~170 mmHg（1 mmHg = 

0.1333kPa），能显著改善冠心病人的心肌缺血，缓解心绞痛症状。EECP 发挥作用的基本原

理与主动脉内球囊反搏（intraaortic balloon pump，IABP）非常相似，其最大的区别在于 EECP

同时挤压双下肢静脉，使静脉回心血流量增加，提高心输出量，而 IABP 则无此作用。此外，

体外反搏治疗产生的双脉动血流以及血流切应力的提高是其独特的血流动力学特征。 

 

三、体外反搏的血流动力学效应：与主动脉球囊反搏的比较 

    主动脉内球囊反搏（intraaortic balloon pump，IABP）的工作原理是：气囊臵于锁骨下动
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脉与肾动脉之间的主动脉内，在心电或脉波信号触发下，在左心室舒张期充气，突然阻滞主

动脉内血流，使主动脉内舒张期压力升高，挤压更多的血液流入冠状动脉，改善冠状动脉的

供血和供氧；在左心室收缩期球囊突然排气瘪塌，主动脉内压力骤然下降，使左心室射血阻

力降低，减轻左心室的后负荷，减少了左室壁张力及左室做功和氧耗。 

    EECP 发挥作用的基本原理与 IABP 非常相似，但最大的区别在于 EECP 同时挤压双下

肢静脉，使静脉回心血流量增加，提高心输出量，而 IABP 则无此作用。两者即时血流动力

学效应的差异如下所述： 

    1．动脉血压的改变 

IABP 工作时，心脏舒张期主动脉内球囊的快速充盈可使主动脉舒张压升高，因此可在

主动脉压力波形上形成第二个压力波形（简称增压波，augmentation）（图 1）。如果以主动脉

压力波形的舒张部分曲线下面积表示平均舒张压，可见平均舒张压也升高。IABP 可使主动

脉舒张压提高约 30%~70%（与未使用辅助装臵的主动脉舒张末压力比较）[1]。球囊在心室收

缩时被抽瘪（放气），此时主动脉收缩压会降低，左心室后负荷（即舒张末期主动脉压）也

会降低。应用 IABP 时，主动脉收缩压的峰值会降低 5%~15%，平均收缩压也会下降，使左

心室收缩时做功进一步下降。 

 

图 1．IABP 工作时的主动脉压力波形及产生的效果（左图：IABP 关闭；右图：IABP 开启） 

 

EECP 是在心脏舒张期序贯地加压于小腿、大腿和臀部, 驱动血液向升主动脉反流, 产

生舒张期增压波。由此出现的双脉动血流是 EECP 独特的血流动力学特征（图 2）[2]。动物

和临床实验结果显示，EECP 提高动脉舒张压的幅度为 26%~157%不等，北京阜外医院报告

桡动脉舒张压峰值增高幅度达 115%~157%[3]。EECP 能否充分提高主动脉舒张期血压，是衡

量体外反搏能否发挥有效作用的关键性指标之一，一般要求治疗过程中舒张期增压波（D）
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和收缩波（S）的比值（D/S）＞1.2。另外，EECP 搏动性血流在动脉中传导良好[4]，EECP

有增强血压脉动性的作用[5]。 

 

 

 

图 2．EECP 时主动脉压力波形的变化（注意反搏开启时的 D/S 比值是考察体外反搏效果的重要评价指标

之一，D/S 比值一般需要大于 1.2） 

 

    EEPC 对动脉收缩压的影响报道不一。收缩压降低的程度是评价 EECP 治疗缺血性心脏

病效果的重要指标之一。收缩压反映心室射血阻抗，即心脏后负荷；心肌耗氧量等于心率和

动脉收缩压的乘积。因此，降低收缩压、减慢心率均可以使心肌耗氧量减少，心脏做功减轻。

EECP 能否引起收缩压下降，还与动脉顺应性及外周血管总截面积有关。据北京阜外医院报

道，EECP 使收缩压降低 9~16 mmHg（1 mmHg=0.133 3 kPa）（6.3%~11%）。EECP 降低收缩

压的作用机理包括：降低后负荷；增加肾血流量，减少肾素-血管紧张素-醛固酮的分泌；除

增加冠状动脉侧支开放外，其它器官侧支开放也增加，因而外周血管总截面积增大，总外周

阻力降低，导致血压下降；回心血流量增加，刺激右心房分泌和释放心钠素增加，同时右心

房压力增加兴奋心肺感受器，使迷走张力升高，导致血压下降；反搏使舒张压升高，刺激颈

动脉窦压力感受器，使交感神经抑制、迷走神经兴奋；前列环素分泌增加，导致血管明显扩

张，血压下降。 
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    2．对左心室功能的影响 

    IABP 工作时，心室舒张末期的主动脉压会因球囊放气而降低 5%~30%，同时心输出量

和搏出量均有增加。心输出量的增加是因为 IABP 使左心室泵功能增强及主动脉内球囊的泵

吸作用所致，左心室舒张末压和容积也因此而降低 10%~15%。IABP 可能会使心率增加约

10%，部分是因为心输出量和搏出量增加所致。 

    EECP 装臵是在心脏舒张期加压于人体下半身（臀部、大腿和小腿），使其中的血液被

驱动返回心脏，在原有收缩期脉搏的基础上产生一种舒张期增压波（亦称为反搏波）。由于

从下半身反流的血液容量很大，这种反搏波的幅度是原来心脏收缩所产生的脉搏波的 1.2 倍

以上，从而使器官、组织供血得以改善，特别是心脏的冠状动脉供血得到显著增加。在心肌

供血获得改善的同时，由于反搏气囊对下半身的序贯加压，静脉回心血量也相应增多。静脉

床的压力较低，壁薄，容易受 EECP 的影响，使血液、淋巴液流回中央静脉，增加回心血量；

静脉有向心静脉瓣，能阻止血液反流入周围静脉，防止了产生大的静脉血流波。EECP 时静

脉回心血量明显增加，同时左心室射血阻力下降，将导致心输出量增加 5%~50%，平均 25%，

这有益于心源性休克，尤其是心内直视术后低排量休克的纠正。心搏量、心脏指数增加，表

明在增加回心血量的同时，也相应增加心脏输出量，符合回心血量与心脏输出量基本一致的

原则。因此，EECP 能增加心脏输出量，降低外周阻力，增强心肌收缩性能，增加心肌血氧

供给[6、7]。 

    3．对冠状动脉血流的作用 

    IABP 对冠状动脉血流的影响：理论上讲，球囊充气使主动脉舒张期加压可使冠状动脉

血流增加，在冠状动脉低灌注的患者尤其如此，因为冠状动脉供血大部分发生在左心室舒张

期。但实验得出的结果却不尽相同[8]，有几项研究报道应用 IABP 可使冠状动脉血流增加，

另有研究则认为冠状动脉血流不会增加甚至降低。得出不同结论的原因可能在于： 研究

对象不同（动物或者人）； 研究对象的血流动力学状态不同； 检测冠状动脉血流的方

法不同。针对危重患者的几项研究显示，在冠状动脉自动调节受损的个体应用 IABP 是有益

的。在较大的灌注压力范围内（45~125 mm Hg），冠状动脉血流会因为其自动调节而保持不

变；在此范围内，冠状动脉血流的变化相对独立。灌注压特别高或低的情况下，自动调节机

制不足以维持稳定的冠脉血流，譬如在严重低血压的个体，自动调节能力丧失，此时使用

IABP 会因主动脉舒张压升高而使冠脉血流增加，但当冠脉有严重的固定狭窄（超过管径的
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90%）时，IABP 导致的主动脉舒张压升高不会被传递至狭窄后的血管段，因而狭窄后的冠

脉血流不会发生改变。 

    EECP 同 IABP 相似，理论上也会增加冠状动脉血流。Michaels 等[9]应用冠状动脉压力导

丝和多普勒导丝检测了 10 例行 EECP 的患者的冠状动脉内压力和冠状动脉内多普勒血流速

度，发现 EECP 可使冠状动脉内平均压显著上升[从（88±9）升至（102±16）mm Hg；上升

16%；P=0.006]，而平均冠状动脉内血流峰流速从（11±5）cm/s 增加至（23±5）cm/s（增

加 109%；P=0.001）；同时，反映冠脉血流的造影学指标之一的 TIMI 计帧的帧数也增加了

28%（P=0.001）。此研究结果显示，EECP 期间冠状动脉血流有明显增加。 

    4．外周循环 

    外周血流取决于压力、阻力、血流流经的长度和内摩擦力。使用 IABP 时，球囊在舒张

期充盈使血压增加，继之动静脉压差增加使血流增加；同时充盈的球囊（容积）成为了心搏

出量的一部分，相当于使心搏出量有所增加，从而激活了主动脉压力感受器，并反过来阻滞

延髓血管收缩反射，这样外周阻力降低，血流改善。 

    有关 EECP 对周围循环的作用研究较少。蔡大卫等[10]探讨了在志愿者和一小组犬应用不

同的充气/放气方式进行 EECP 时外周循环变化情况，显示 EECP 可使腿部前向和逆向血流

速度均增加，并认为囊套充气时有附加的前向血流。近期的一项研究[11]显示，EECP 时平均

胫后动脉血流量减少至基础状态下的（69±23）%（P<0.05），而 1 h 后血流量增加至基础状

态下的（133±34）%（P<0.05）；相反，EECP 时平均肱动脉血流量增加（9±4）% （P<0.05），

其后 1 h 回复至基线值；胫后动脉血流变化模式显示了囊套充气产生的二次舒张早期前向血

流和放气后形成的舒张晚期方向血流；血流变化导致了搏动指数的增加（EECP 时增至

397%），而恢复期此数值又恢复至基线值，此变化是对 EECP 通过提高切应力来改善内皮功

能理论的支持。 

    鉴于 EECP 疗法无创，且可反复长期使用，因而在适应证选择和普及推广方面比 IABP

更具优势。 

 

四、血管内皮：体外反搏作用的新靶点和作用新机制 

动脉粥样硬化的始动环节是血管内皮功能受损。在动脉粥样硬化病变早期，甚至在形态

学上尚无任何可见的血管内膜增厚之前，内皮依赖的血管舒张效应既已明显减弱。这与内皮
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细胞分泌一氧化氮（NO）和前列环素（PGI2）等内皮依赖性血管舒张因子减少，分泌内皮

素（ET-1）等血管收缩因子增加有关。高血压、糖尿病、高血脂、吸烟、肥胖、少运动、酗

酒等危险因素在启动和促进动脉粥样硬化的发生和发展过程中起关键作用，对这些危险因素

的深入研究和防控为减少和延缓动脉粥样硬化、减低冠心病心绞痛和心肌梗死的发生带来了

极大的益处。实际上，不断循环着的血流与血管管壁摩擦产生的平行于管壁的切线应力，即

血流剪切应力（shear stress）的降低是造成动脉粥样硬化病变非随机灶性分布的主要原因，

即动脉粥样硬化病变多分布于动脉分支开口处外侧壁、动脉弯曲处及狭窄处，与这些部位血

流由稳定层流变为涡流、振荡流、或流动缓慢有关。经检测，这些部位的剪切应力一般在

10 dyne/cm2以下，而不好发动脉粥样硬化部位的剪切应力通常 >12 dyne/cm2  [11-17]。 

剪切应力为当前医学和生物医学工程研究的热点之一，适度提高血流剪切应力有助于保

护血管内皮，延缓动脉粥样硬化的发生发展[18-22]。但目前能主动有效地提高在体血流剪切应

力的方法不多，其中运动可以提高血流切应力，EECP 是另一个可以加快血流速度，提高血

流切应力的有效方法[23]。EECP 驱动血液形成双脉冲灌注于全身，加快血流速度，明显提高

脉动剪切应力，直接作用于血管内壁，促进血管内皮合成并分泌一系列生物活性物质，调动

血管内皮细胞形态与功能的改善与修复。 

1．血管张力调节与血管活性物质的释放 

    血管张力与腔内的流量相协调，受控于内皮细胞的切应力。血管内皮细胞通过调节一氧

化氮（NO）与内皮素-1（ET-1）的释放从而调节血管张力[24，25]。切应力上调血管内皮细胞

表达内皮型一氧化氮合酶（eNOS）增多，从而增加 NO 的合成。早期的研究业已表明，神

经内分泌机制参与 EECP 的作用过程。伍贵富等[26]最早报道了在 36h 的 EECP 疗程中，血清

NO 水平逐渐升高， ET-1 水平则逐渐降低，且变化趋势呈剂量相关性。Masuda 等[27]的研究

则发现 EECP治疗 1 h后血清NO水平即开始升高，且持续长高至完成 35 h疗程后的 1个月，

因此，促进 NO 释放是 EECP 疗效的作用机制之一。 

    2．循环促炎物质减少 

    心血管疾病的发生、发展与机体低水平的炎症有关，表现为冠心病患者循环内某些促炎

物质和黏附分子的水平较正常人高[28]。已有的实验证明提高血流切应力可使促炎物质和黏附

分子的信号转导与表达过多的情况改善[29]。Casey 等[30]证实了 35 h 的 EECP 治疗通过提高循

环系统整体和局部的血流切应力，使循环内的肿瘤坏死因子-α（TNF-α）和单核细胞趋化蛋



 

 9 

白-1（MCP-1）水平分别降低了 29%和 20%，而 TNF-α 与 MCP-1 均为未来冠脉事件的预测

因子。EECP 治疗可通过提高血流切应力，促进内皮细胞释放 NO，抑制 MCP-1，进而产生

抗炎、抗粥样硬化作用，保护血管内皮系统。上述改变同样与患者的临床症状改善相吻合，

确证了 EECP 治疗的获益与内皮功能改善有关。 

    3．抑制动脉内膜增殖与动脉粥样硬化损害 

    为论证体外反搏疗法对血管内皮功能保护的效果及其在动脉粥样硬化病变发生发展中

的作用，中山大学的研究人员利用猪动脉粥样硬化模型，经 36 h，历时约 7 周左右的体外反

搏治疗，结果发现[31-33]： 普通显微镜、扫描电镜和透射电镜显示 EECP 治疗组的冠状动

脉其动脉粥样硬化病理形态学改变减轻、主动脉斑块/内膜面积比显著下降，内皮层呈抗动

脉粥样硬化表型特点； 冠状动脉 HE 染色及弹力纤维染色血管重塑指标分析显示 EECP

组内膜增生及斑块形成得到一定程度的抑制：内/中膜面积比显著下降，内皮细胞和部分平

滑肌细胞增殖细胞核抗原（PCNA）增殖指数降低，平滑肌细胞异常增殖和移行得到一定程

度的抑制，平滑肌细胞指数较对照组降低等；细胞外基质重塑得到一定程度的抑制，胶原纤

维染色阳性面积比降低；内皮细胞变性、凋亡甚至脱落的现象以及 eNOS 免疫组化染色阳性

面积及密度减少的现象均较对照组减轻； Western-blot 免疫印迹显示主动脉组织 eNOS 蛋白

表达水平降低的现象也得到显著改善；免疫组化染色可见 EECP 使冠状动脉血管内皮细胞

及平滑肌细胞胞核内 phosph-ERK1/2 蛋白和 phospho-p38 MAPK 的表达减少；Western-blot

免疫印迹发现 EECP 使 ERK1/2 活性、p38 MAPK 活性明显减低；免疫荧光激光共聚焦显微

镜检测到 EECP 组冠状动脉 NF-κBp65的表达比正常组要高，但显著低于高脂假反搏对照组； 

Western-blot 免疫印迹也发现 EECP 使 phospho- NF-κBp65 水平明显降低； cDNA 基因芯片

对各组实验猪收集到的主动脉血管内皮细胞基因表达谱进行量化分析，发现一系列有关生长

因子、信号转导、转录因子等的基因发生了改变。芯片检测显示，与高脂假反搏对照组相比，

EECP 使整合素β1、结缔组织生长因子（CTGF）和 VCAM-1 mRNA 下调，eNOS mRNA 表

达上调。 

    上述结果提示[31-32]：长期 EECP 治疗抑制高脂血症诱导的冠状动脉内膜增生和负性血管

重塑，延缓动脉粥样硬化的发展，其机制与提高脉动血流剪切应力下调 MAPK 家族活性水

平的异常增高、抑制 NF-κB 的过度活化，增强 eNOS/NO 途径、下调内皮细胞整合素β1、

CTGF 基因的表达有关。 
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    4．体外反搏治疗增加循环内皮祖细胞 

内皮祖细胞（endothelial progenitor cells，EPCs）为骨髓源性干细胞，有能力在体内增殖、

移行和定向分化为内皮细胞。心血管的各种危险因素都有可能导致患者体内的 EPCs 存在数

量和质量的不足。研究表明，循环内反映 EPCs 特异的 CD34 和 KDR 标记阳性的细胞水平

与日后严重心血管事件及死亡风险呈负相关[33]。Barsheshet 等[34]证实，冠心病患者接受 EECP

治疗后，循环 CD34+/KDR+EPCs 水平与 EPCs -集落刺激因子（colony-forming unit, CFU）

较基线时显著增高，而对照组无明显变化。循环内皮祖细胞的增加将有利于慢性心血管疾病

血管内皮功能与结构的修复。 

    5．体外反搏改善血流介导的血管舒张功能 

自从体外反搏应用于临床冠心病的治疗以来，相关的应用基础和临床研究均证实体外反

搏治疗可以改善血流介导的血管舒张功能。Braith等[35]在一项小样本的临床随机对照研究中，

证实冠心病人在经过 35 小时（共历时约 7 周，每天 1 次，每次 1 小时）的体外反搏治疗后，

肱动脉和股动脉静态血管腔径与血流介导的血管舒张能力均显著高于假体外反搏组，同时患

者的心绞痛级别和运动耐量获得改善。上述变化与部分循环炎症因子如 TNF-a，sVCAM，

hs-CRP 的下调有关。因此，体外反搏对冠心病的疗效，不仅仅是心肌血流灌注的增加，体

外反搏血流对血管内皮的刺激，还可能通过动员机体对内皮损害的自身修复发挥作用，这一

点在慢性心血管病的后期康复是很重要的。 

 

五、体外反搏在冠心病、心绞痛治疗中的应用 

迄今为止，在美国和我国已经相继完成了 4 个与 EECP 有关的大型临床试验或注册研

究（MUST-EECP，PEECH，RECC 和 IEPR）以及许多小样本的临床研究。从这些研究中可

以看到，入组的病例大多都曾做过 PTCA/CABG 术，约半数患者有心肌梗死病史，还有不

少患者患有心功能不全、糖尿病等。EECP 确实让这类病情反复、心绞痛级别高、又无法再

选择血管重建术的病人临床获益。目前 EECP 临床应用证据的获取也主要来自这些病情比较

复杂和相对危重的病例。因此，医生和这些已经接受标准治疗手段后仍十分棘手的患者从

EECP治疗中看到了希望。如何将EECP更为主动地应用于冠心病的一级预防和二级预防中，

仍然需要严格、科学和大规模临床研究结果的支持。 

    （一）体外反搏应用的循证医学证据 
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     1．MUST-EECP 研究 

     MUST-EECP（the multi-center study of enhanced external counterpulsation）试验[36]开始于

1995 年，是第一个有关 EECP 治疗稳定型心绞痛的前瞻性、多中心、盲法、随机对照研究。

该研究共入选 139 例稳定型心绞痛患者，病人年龄 35~81 岁，其中 70%以上接受过经皮冠脉

成形术/冠脉搭桥术（PCI/CABG），51%曾患心肌梗死（MI），70%心绞痛分级（加拿大心血

管协会心绞痛分级，CCSC）处在 II 级或 III 级，65%为冠脉多支病变。结果真反搏组反搏后

运动耐量显著增加，ST 段下移 1mm 所需的时间延长（P<0.001），胸痛发作次数及硝酸甘油

用量均减少（P<0.01）。治疗后 12 个月复查，真反搏组的心绞痛发作情况仍明显改善，70%

患者的心绞痛好转保持 1 年以上。其结论是 EECP 治疗冠心病是安全、有效的。 

    2．RECC 研究 

    1996 年~2000 年，中山医科大学附属第一医院、北京医科大学人民医院、上海医科大学

中山医院和上海第二医科大学瑞金医院和仁济医院等教学医院合作进行了体外反搏治疗冠

心病的临床研究（research on enhanced external counterpulastion therapy in coronary artery 

disease，RECC），此为我国第一项有关体外反搏的多中心随机对照研究[37]。采用前瞻性、分

层随机、同期对照方法，使用统一的反搏装臵（EECP-MC2）、统一的治疗方案（每天 1 小时，

共 36 小时）、统一的观察记录表格及评价标准。连续入选稳定型心绞痛患者共 407 例，随机

分为两组：反搏组（n=217）行反搏加常规药物治疗，对照组（n=190）行单纯常规药物治

疗。治疗 2 个月后与治疗前比较：心绞痛发作频率及硝酸甘油需要量的减少，反搏组优于对

照组（P<0.05）；运动平板心电图中 ST 段下移 1mm 所需时间，反搏组延长 32.03151.71 秒，

对照组缩短 35.98165.91 秒（P<0.05）；动态心电图中心肌缺血总负荷反搏组下降了

（163.85426.48）mms 而对照组却升高了（199.81652.13）mms （P=0.056）；核素心肌灌

注显像显示，心肌缺血半定量积分反搏组由 5.883.50 降至 5.213.22（P<0.001），对照组无

明显改变（P=0.1）。治疗 1 年后随访：主要心血管事件（心血管死亡、心肌梗死或再梗死）

发生率，反搏组显著低于对照组（0.75% vs 7.34%）（Fisher 精确概率法，P=0.012）；联合终

点事件（心血管死亡、心肌梗死或再梗死、需进行血管重建术）发生率，反搏组亦显著低于

对照组（4.51% vs 22.02%， P<0.001）；冠脉造影，反搏组 10 例中有 5 例显示侧支循环形成，

对照组 11 例中 1 例可见侧支循环形成；反搏组病例反搏前 1 个月内接受 PCI 者 92 例，反搏

后 1 年内因心绞痛频发需作冠脉造影者为 0，对照组治疗前 1 个月内接受 PTCA 者 70 例，
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因心绞痛频发而需冠脉造影者 8 例，其中证实为原部位再狭窄者 6 例。该项研究结果表明，

EECP配合药物治疗能改善冠心病稳定型心绞痛患者的心肌缺血，改善其治疗 1年后的预后；

EECP 可促进冠心病患者冠脉侧支血管形成； PCI 术后早期行 EECP 治疗对再狭窄可能具有

一定的预防作用。 

    3．PEECH 研究 

    PEECH 研究（prospective evaluation of EECP in congestive heart failure）是一项前瞻性评

价 EECP 对充血性心力衰竭疗效的对照、随机、单盲、平行组设计的多中心临床研究[38、39]，

入选的 187 例患者仍是有症状的缺血性心脏病患者，其心功能处于 NYHA 心功能 II 级或 III

级的，LVEF 值均  35%。对照组仅采用 ACC 推荐的标准化治疗慢性心衰的药物治疗，反

搏组则是在药物治疗基础上加反搏治疗。结果发现：6 个月时运动能力比基础值提高 1min

的病人比例，反搏组高于药物组（35.4% vs 25.3%，P=0.016）；反搏组 NYHA 心功能级别的

改善率也明显高于药物组（31.3% vs 14.3%，P<0.01）；接受反搏治疗者的生活质量也得到显

著改善；但 VO2max 这项指标在两组间未发现统计学差异，不过亚组分析显示，年龄65 岁

的老年人群在接受 EECP 治疗后 VO2max 增加的病人数明显增多（P=0.017），表明该年龄段

的心衰患者从 EECP 治疗中获益更大[40]。美国 FDA 于 2002 年正式批准体 EECP 可以用于心

衰患者的治疗。 

     4．IEPR 及其研究成果 

     匹兹堡大学于 1998 年 1 月成立了世界上第一个国际体外反搏病人登记注册中心

（international EECP patient registry，IEPR）[41]。邀请世界上所有能进行 EECP 治疗的临床中

心自愿、无偿参与 IEPR 研究。入选标准是患者签署知情同意书并进行至少 1 h 的 EECP 治

疗以改善心绞痛症状。观察指标包括加拿大心绞痛分级变化、心血管死亡率、发生心肌梗死

或再梗死率、血管重建率等。I、II 期 IEPR 研究共计入选约 8 000 例冠心病心绞痛患者，世

界上有 100 多个医学中心参加，目前已经登记病例逾万人。至 2009 年 7 月，已发表论文 20

余篇，论文摘要 80 余篇。其结果是在更广泛的冠心病患者人群中证实了一个疗程的 EECP

治疗（35 h）能即时改善患者的心绞痛症状及生活质量，并且这种获益在大部分病人可持续

至 6 个月、1 年、2 年甚至 3 年的临床随访时间。此外，IEPR 研究还在多种不能入选严格随

机对照临床试验的、合并特殊临床情况的冠心病心绞痛患者中观察了 EECP 治疗效果，如合

并糖尿病、终末期肾病、充血性心力衰竭、心房颤动、外周动脉及主动脉疾病、安装起搏器
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和埋藏式心脏电除颤器后的患者、接受华法令治疗者、不同体重指数（BMI）者、女性患者、

左主干病变及吸二手烟的冠心病患者等临床情况，为 EECP 技术在更复杂多样的临床医疗工

作中的应用提供了宝贵的参考资料。 

    5．其它单项小型随机或非随机临床研究 

   （1）EECP 对心肌灌注影响的研究  美国、印尼、中国六家大医院采用运动心肌显像评

价 EECP 对冠心病疗效进行了研究[42]，研究结果显示 EECP 治疗 3 个疗程后 73%（159/217）

的患者心肌灌注显像改善，运动耐量显著提高。2006 年报导的美国 6 家教学医院小样本

（n=34）的结果[43]提示，EECP 治疗 1 个疗程后心绞痛发作频率减少、级别降低、运动耐量

增加，但心肌灌注显像改善却不明显，可能与疗程相对较短有关。Masuda 等[27]对 11 例心绞

痛加重的稳定型心绞痛患者行 EECP 治疗，PET-CT 显示反搏治疗后静态及药物负荷下心肌

缺血节段，尤其是前壁缺血区灌注显著改善，冠脉血流储备及运动耐量显著增加，ST 段下

移 1mm 所需时间显著延长。Urano 等[44]报导的 12 例冠心病患者 EECP 前后 99mTc 门血池造

影结果，发现左心室舒张期充盈峰率（PFR）反搏后显著提高，达左心室舒张期充盈峰值的

时间显著缩短，血中脑钠肽（BNP）及左室舒张末压（LVEDP）反搏后均下降，而心率、

血压、LVEF 及右室绝对容量均无改变，该研究结果表明 EECP 可以改善左室舒张功能。 

   （2）EECP 疗效与病变血管支数的关系  纽约州立大学分析 50 例冠脉造影所见病变血

管支数（以血管重建术后造影所见计算）与 EECP 后心肌显像改善的关系，发现 1 支病变者

总有效率 95%，2 支者为 90%，3 支者为 41% [45]，也有几篇结果类似的报导[45，46]。Lawson 等

[46]所观察的冠心病患者中，未行和行过 CABG 者分别为 35 例和 25 例，疗效以 EECP 后心肌

灌注显像的改善为依据；结果发现，未行 CABG 的单、双支冠脉病变者，EECP 后心肌灌注

显像改善率远比三支病变者高；但曾行 CABG 者不论是单、双支病变或三支病变，EECP 后

心肌显像均见改善，疗效均高达 80%；其结论是既往行过 CABG 的病人 EECP 效果更佳。

这一结果鼓励了医生对不少PCI后心绞痛复发者采用EECP治疗。Strobeck认为凡PCI/CABG

术后心绞痛复发者只要有一条血管（自体血管或桥血管）是通畅的，应该是 EECP 治疗的适

宜对象。 

   （3）EECP 是血管重建术后顽固性心绞痛的可能出路  在美国，每年数以万计的病人经

历 PCI/CABG 术，不少病人仍然存留或复发心绞痛。即使是经过多次血管重建术，心绞痛

仍然复发，反复的血管重建毕竟不能无限制地进行。对这些顽固性心绞痛患者曾采用多种不
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同的治疗手段，例如改善心肌灌注的方法，包括激光血管成行术（TLR、PMR）和刺激新生

血管形成的药物；减轻“心脏痛”的方法，包括交感神经切除，经皮神经电刺激，脊髓电刺

激和胸段硬膜外麻醉等。但这些治疗手段的疗效均令人失望。治疗这类顽固性心绞痛并能真

正看到增加心肌灌注的唯一无创性治疗方法是 EECP[47]。 

   （4）EECP 作为 PCI 后的辅助治疗以减少再狭窄  纽约州立大学（石溪）教学医院报导

[48]， PCI 术后 1 个月内行 EECP 治疗者 15 例与单纯常规药物治疗者 9 例进行比较，终点包

括 6 个月随访主要心脏事件（心肌梗死、心血管死亡，造影见再狭窄）、血管重建术和目标

区心肌显像复检。结果显示：发生心脏事件并经心肌显像认证者 EECP 组为 2/15（13%），

对照组为 4/9（44%），提示 EECP 辅助治疗有减少 PCI 后再狭窄的倾向。 

   （二）体外反搏临床应用的目标人群 

在国外，冠心病一经冠脉造影确诊，狭窄部位大于 80%者常规考虑 PCI/CABG，以争

取症状迅速缓解和运动耐量的提高。特别是左主干或左前降支近段明显狭窄，容易看到术后

存活率的提高。但在众多的血管重建术后的病人中，仍有不少患者频繁顽固性心绞痛发作。

从以上几项观察 EECP 治疗效果的大型临床研究来看，入组的病例曾作过 PTCA/CABG 者

至少占 70%以上、有心肌梗死病史者占 50%左右，还有不低于 30%的患者患有心功能不全、

糖尿病等。EECP 显著增加了病情反复、心绞痛级别高、又无法再选择血管重建术病人的临

床获益。 

2003 年 3 月，美国 FDA 批准 EECP 用于治疗以下疾病： 

     1．稳定型心绞痛 

     2．不稳定型心绞痛 

     3．急性心肌梗死 

     4．充血性心力衰竭 

     5．心源性休克 

     在我国，冠心病的介入手术量正逐年增高，相信多年后有不少患者同样会出现药物治

疗情况下症状仍不能控制而又无法再选择血管重建术的尴尬局面。从国内外较为充分的循证

医学证据来看，从心血管病的一级预防到冠心病的治疗，EECP 均可以带来程度不等的临床

获益。根据我国 30 余年的临床应用经验，结合国外的指南，下列病人可能更多从 EECP 治

疗中获益：  
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    1．慢性心绞痛，左心室功能尚可，有 1~2 支冠脉病变，而左主干及前降支近端无阻塞，

估计血管重建不可能提高存活率，EECP 可以作为重建术以外的另一项选择； 

    2．单支或多支冠脉有严重、弥漫病变，搭桥难以找到适当的部位；用多个小支架作血

管腔内成形术亦困难者，可考虑 EECP 治疗； 

    3．估计搭桥术不能降低其病死率，作 PCI 成功率也不高者，可考虑 EECP 治疗； 

    4．血管病变不严重，血管重建似无必要或不可能，而单纯药物又不能满意控制症状者，

宜行 EECP 治疗； 

    5．有慢性心绞痛，但造影显示冠脉病变不严重，无大面积心肌缺血，可以先试作 EECP

治疗； 

    6．历经 1 次或多次血管重建术，但心绞痛仍反复发作，这类患者采用 EECP 治疗为数

最多。据统计占全美接受 EECP 病人的 85%以上； 

    7．为预防 PTCA/CABG 后再狭窄，重建术后可采用 EECP 预防； 

8．医生和病人的意见：医生发现 EECP 能有效地改善缺血负荷，用以推迟或避免作血

管重建术；病人想减少药物的使用，或想避免作血管重建术，或为了改善心功能，提高生活

质量，而选择 EECP 治疗。 

（三）体外反搏治疗的禁忌症和注意事项 

    1．禁忌证 

   （1）中至重度的主动脉瓣关闭不全； 

   （2）夹层动脉瘤； 

   （3）显著的肺动脉高压； 

   （4）各种出血性疾病或出血倾向，或用抗凝剂，INR>2.0； 

   （5）瓣膜病、先天性心脏病、心肌病； 

   （6）活动性静脉炎、静脉血栓形成； 

   （7）反搏肢体有感染灶； 

   （8）未控制的过高血压（>170/110mmHg）； 

   （9）未控制的心律失常，包括频发过早搏动，但房颤患者仍可获益； 

   （10）严重的左心衰竭； 

   （11）严重的下肢动脉闭塞性病变； 
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   （12）妊娠。 

    2．注意事项 

   （1）血压时170/110mmHg，应预先将其控制在 140/90mmHg 以下； 

   （2）伴充血性心力衰竭者行反搏治疗前，病情应得到基本控制，体重稳定，下肢无明显

水肿，反搏治疗期间应密切监护心率、心律、血氧饱和度（SpO2）等生理指标； 

   （3）心率者120 次/分，应控制在理想范围内（100 次/分）。 

 

六、体外反搏治疗中常见的临床问题与处理策略 

    随着 EECP 疗法在心绞痛患者治疗中的应用日益普及，在临床应用中不断遇到了与患者

相关和/或与治疗相关的一些状况，比如老年人、糖尿病、肥胖或低体重、心力衰竭，外周

血管疾病和接受抗凝治疗的患者在实施 EECP 治疗时应该注意的事项，以及治疗过程中舒张

期增压不理想、房颤和起搏器患者同步化问题等等。除掌握好 EECP 适应证和禁忌证外，以

下建议将有助于帮助解决这些临床实际问题： 

    1．老年患者  在国际体外反搏病人注册研究（IEPR-1）中，大部分老年患者可完成一

个疗程（35 h）的治疗，治疗后心绞痛级别至少降低一级，生活质量提高，且症状改善持续

到随访 1 年后[49]。随着年龄增加，治疗过程中心力衰竭加重及皮肤病变有增加趋势。但总体

来讲，EECP 是老年、有症状冠状动脉性心脏病患者的一种低风险、无创的辅助治疗。 

    2．糖尿病患者  EECP 可安全、有效地治疗糖尿病患者的心绞痛，但糖尿病组患者治

疗中更容易出现皮肤坏损[50]。治疗过程中可通过在治疗裤内穿着袜子来减少皮肤坏损。一旦

发生皮肤坏损，可在随后的治疗中将坏损部位的袖套打开。 

    3．肥胖或低体重者  EECP 治疗时需要在腿部、髋部放臵袖套，这些部位的肥瘦和皮

下脂肪会影响 EECP 舒张期增压，从而有可能对临床疗效产生影响。已有的资料显示 EECP

治疗中舒张期增压的程度可影响短期及长期抗心绞痛效果[51]。相关研究表明，不同体重指数

（BMI）组间舒张期增压峰值比值、累积治疗小时、心绞痛分级改变以及生活质量评分等指

标无显著差异。因临床事件导致治疗中断在低体重组（BMI<20kg/m2）最为常见，其中最常

见的临床事件是皮肤损坏。治疗中应该选择合适的袖套、适当地包裹、在骨骼突出部位放臵

衬垫可减少皮肤损坏。多因素分析显示，高龄、卒中史、心力衰竭史以及糖尿病是临床事件

的预测因子，但不包括 BMI[52]。 
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    4．心力衰竭者  多中心、前瞻性、随机对照临床研究证实，在接受适宜药物治疗的 II~III

级心衰患者中，EECP 是一种安全、有效的辅助治疗[39、53、54]。EECP 改善运动耐量、心力衰

竭症状和生活质量，但不能改善最大氧耗量[39]。在 IEPR 研究中，有心绞痛症状、左室射血

分数35%并接受 EECP 治疗 35h 者，72%的患者心绞痛症状明显缓解或消失，生活质量显著

改善，仅 3%的患者心衰症状有所加重[55]；心绞痛和生活质量改善持续至治疗后 2 年。因此，

稳定的 II~III 级缺血性心肌病心力衰竭患者，在接受适宜的药物治疗基础上，应考虑 EECP

治疗。有明确的失代偿、容量负荷增加的患者需在病情稳定后才开始 EECP 治疗。 

    5．患外周血管疾病者  严重外周动脉疾病是 EECP 的禁忌证，但也有研究认为 EECP

在这类患者中是安全、有效的。外周动脉疾病包括动脉瘤病史，伴或不伴有阻塞性外周动脉

疾病，如间歇性跛行、动脉关闭不全、髂腹主动脉或股动脉疾病、或腹主动脉瘤。这类患者

一般年龄更高、冠脉病变更严重、射血分数更低、心绞痛程度更重，此外，他们的再灌注治

疗史、心力衰竭、颈动脉疾病、肾功能不全、糖尿病、高血压和吸烟的发生率也更高。亚组

分析显示，患外周动脉疾病者在入选后不良事件的发生率较非外周动脉疾病组高，但 EECP

治疗后心绞痛分级和硝酸甘油使用改善程度相似。因此，总体来讲，尽管不清楚疾病的严重

程度和是否进行过再灌注治疗，外周动脉疾病患者能从 EECP 治疗中获益。腹主动脉瘤是最

为常见的 EECP 禁忌证，腹部超声可作为筛选检查。对于吸烟的 65~75 岁患者，推荐 EECP

治疗前应常规超声检查[56]。 

    6．接受抗凝治疗者  EECP 治疗中，施加于下肢的压力为 220~300 mmHg，出于安全性

考虑，接受抗凝治疗的患者常退出该项治疗。尽管在接受抗血小板治疗的患者中 EECP 治疗

导致的出血性风险并不增加，但接受华法林治疗的患者还是存在着一些顾虑的。通常，接受

华法林治疗的患者较未接受华法林治疗的患者年龄更高、心力衰竭更多、左室射血分数更低、

脑卒中史和除颤器的使用率更高。不过，接受华法林治疗的患者，皮肤损害和骨骼肌肉不适

发生率与非华法林组相似。因此，在接受抗凝治疗的心绞痛患者中，只要国际化标准比值

（INR）<3.0，患者还是可以从 EECP 治疗中获益的。 

    7．舒张期增压波/收缩波比值  EECP 治疗过程中舒张期增压的程度可通过指尖体积描

记法进行无创监测，并据此结果调节袖套的充、排气时间和充气压力大小。研究显示，EECP

血流动力学效果在舒张期增压波/收缩波（D/S）比值>1.5 时为最佳[57]。导致低舒张期增压

比值的因素包括：年龄>65 岁、女性、高血压、非心脏血管病变、吸烟、多支冠脉血管病变
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等。袖套大小、包裹方式和 EECP 治疗时机都是影响血流动力学改善的重要因素。既往研究

显示高舒张期增压比值与 EECP 的疗效相关[5]，因而推荐在治疗中应该努力实现最大增强比

值，但近年研究表明，除了上述即时血流动力学效应外，EECP 的治疗效果还与其他机制参

与和介导相关，包括提高血流切应力，改善血管内皮功能，促进血管新生等。因此，舒张期

增压比值这一单纯的血流动力学指标是否作为 EECP 疗效判定的首要指标，以后仍有进一步

探讨的空间。实际操作中，D/S 比值>1.2 即可，患者已能从中获益。若 D/S 比值<1.2，通

过选择合适袖套、重新包裹、调整充/排气时间，可达到理想效果。 

    8．心房颤动者  以往认为心房颤动者不适宜 EECP 治疗。2004 年，美国 FDA 在复习

了 IEPR-2 的临床资料后修改了在心律失常患者中使用 EECP 的建议。房颤患者若心室率控

制在 50~90 次/min，大多数患者能耐受 EECP 治疗。不规则充气可能会导致部分患者轻度焦

虑，但不会影响治疗效果。但若是心室率过快（>100 次/min）或者频发早搏，气囊充气过

快不能产生有效反搏效果；若是心动过缓（<50 次/min），气囊充气时间过长有可能导致患

者不适。如发生上述情况，应在患者心率得到适宜控制时再行进一步 EECP 治疗。 

    9．永久埋葬式起搏器臵入后的患者  2004 年，美国 FDA 不再将可植入心脏装臵（起

搏器和埋藏式心脏电除颤器）作为 EECP 治疗禁忌证。该类患者在 EECP 治疗中要注意的问

题是，气囊充、排气过程中产生的躯体运动，有可能导致频率应答起搏器在 EECP 治疗过程

中触发起搏器介导心动过速。这种情况下应程控关闭频率应答功能。心脏电除颤器不需要重

新程控。 

10．关于 EECP 疗程  EECP 标准疗程是根据中国早期研究结果并结合临床实践经验而

定。业已证实每天 1 次，每次 1h，每周 6 天，共 36h 的治疗方案对绝大多数患者有效。因

为目前我国也采用每周 5 天工作制，故可将方案调整为与美国一致，即总共 35 h 的体外反

搏治疗。有些患者偶尔每天治疗 2 次，每次 1 h，总治疗时间缩短至 4 周，但其有效性尚有

待论证。小样本的研究显示[58]，对于心绞痛发作频繁、基线硝酸甘油使用率高、曾进行过再

灌注治疗或者适合进行再灌注治疗的患者可适当延长 EECP 疗程，也可使症状改善明显。通

常在 6 个月后，可以重复治疗疗程。根据体外反搏的作用原理和最新研究成果，有必要对体

外反搏的疗程和实施方案进行更为科学、系统的研究，以确定患者最大获益的临床实施方案。 

 

七、体外反搏在非心血管疾病治疗中的应用 
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    目前已发表的文献提示 EECP 可能有益于缺血性卒中的治疗和康复，已逐渐受到国际同

行的关注[59、60]。尽管在我国早期有很多小样本的临床应用有效的报告，但 EECP 对缺血性

卒中的治疗康复作用仍期待经过严格设计的多中心、前瞻性随机双盲、对照研究的证实。此

外，体外反搏对突发性耳聋及视网膜动脉栓塞症的治疗，临床观察也有良好效果，是中国除

心血管病以外应用经验最多的领域之一。但确切的治疗效果和治疗机理仍有待于大规模临床

随机对照研究结果的支持。 
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