
Chapter 3第三章

传导系统疾病

 第 1节　窦房结功能障碍 

 窦房结功能障碍是由于窦房结器质性病变或功能障碍，造成窦房结起搏功能或窦与房之间

传导受到抑制，包括窦性心动过缓、窦性停搏（窦性静止）、窦房传导阻滞、缓慢的逸搏心律、

缓慢心律失常 - 快速型心律失常交替和室上性心动过速。窦房结功能障碍在儿童相对少见，由于

多数患儿缺乏症状，我们还不了解其准确的发病率。病态窦房结综合征的术语于 1967 年由 Lown

首次提出，其在临床上与“窦房结功能障碍”往往被广泛交替应用。

一、病因 

（一）器质性病变

由创伤、炎症、缺血或肿瘤细胞浸润等所致窦房结损伤。小儿常见原因是心脏手术。对于先

天性心脏病术后患者，窦房结功能的恶化将持续到成年。Mustard、Senning 和各类 Fontan 术后，

窦性节律会逐步丧失，其起因是术中损伤了窦房结或是术后远期慢性血流动力学改变所致［1］。由

于主动脉病变或其他左心病变行 Ross 术后 2.6～11 年，窦房结功能不良的发生率为 15%［2］。房间

隔缺损（尤其是静脉窦型房间隔缺损）修补术，可造成窦房结损伤。其他易导致窦房结功能障碍

的外科手术包括心内膜垫缺损修补、Blalock-Hanlon 房隔切除、部分性或完全性肺静脉异位引流修

补、体外膜肺氧合行上腔静脉置管术。

（二）基因突变

SCN5A 基因突变及可能的其他心脏基因突变（例如编码心肌肌球蛋白 α 重链亚单位的 MYH6

基因），可导致先天性窦房结功能障碍［3-5］。影响窦房结起搏电流 HCN4 基因的突变往往存在于

家族性窦房结功能障碍病例中［5-6］。
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（三）其他

左房异构及神经肌肉疾病，如 Kearns-Sayre 综合征、Friedreich 共济失调和肌强直性萎缩症，

可能同时存在完全性房室传导阻滞的传导系统和窦房结功能障碍。经过高度训练的运动员，甚至

正常的青春前期儿童（4～10 岁），由于明显的迷走神经影响，可能出现窦性心动过缓和＞ 2 s 的

窦性停搏［1］。

导致窦房结功能不良的原因，还包括甲状腺功能减退、低温、低氧血症、肌营养不良、急性

药物中毒、电解质紊乱（低钾和低钙血症）和感染。一些感染（如钩端螺旋体、旋毛虫、伤寒沙

门菌）可伴发窦性心动过缓，但通常不会导致永久性窦房结功能障碍［7］。中枢神经系统感染也是

引起儿童窦房结功能障碍的原因之一，颅内压的升高导致副交感神经张力增加。不少药物可抑制

窦房结功能并导致相关症状，包括 β 受体阻滞剂、非二氢吡啶类钙通道阻滞剂（地尔硫䓬、维拉

帕米）、地高辛、锂、抗心律失常药［8］。

二、临床表现 

窦房结功能障碍可导致下述 1 项或多项非特异性症状：乏力、头晕、心悸、晕厥或晕厥前、

劳力性呼吸困难及胸闷，症状是由窦房静止（窦性停搏）或显著的窦性心动过缓所致，其中头晕

比晕厥更为常见。

值得注意的是，窦房结功能障碍患儿也可无临床症状，仅在常规体检时被发现。这缘于存在

显著的窦性心动过缓或窦性停搏时的交界性或房性逸搏。如合并存在心脏传导系统受累导致逸搏

性心律不足时，症状通常较明显。这种情况多见于成人，在心脏结构正常的儿童少见。先天性心

脏病矫正术后的儿童，心房和房室结极易同时受损，症状常较严重。窦房结功能障碍是先天性心

脏病术后晚期猝死的主要原因之一。先天性长 QT 间期综合征可伴有窦房结功能异常，但引起猝

死的主要原因仍为尖端扭转型室性心动过速。

三、窦房结功能评价 

（一）标准心电图（ECG）和 24 h 动态心电图（Holter）

ECG 和 Holter 是评价窦房结功能的重要方法。窦房结功能障碍心电图表现多种多样，最常见

的有以下几种类型：窦性心动过缓、严重的窦性心律不齐、窦性停搏或静止、缓慢的逸搏心律、

窦房传导阻滞、缓慢心律失常 - 快速型心律失常交替和室上性心动过速。

1. 明显而持久的窦性心动过缓

窦性心动过缓指安静状态下窦性心律的频率低于不同性别、年龄组正常范围的下限，其余与

窦性心律相同（表 3-1-1）［9-10］。在 Holter 记录期间观察到的最低心率低于 ECG 记录。心动过缓

是病态窦房结综合征最常见的特征，可以是持续的或阵发性的。
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表 3-1-1 　不同性别、年龄组心率正常范围低限（标准体表心电图）［9］

年龄 心率（次 /min）

0～1 个月 70

＞ 1～12 个月 80

＞ 1～2 岁 80

＞２～4 岁 80

＞４～6 岁 75

＞６～１０岁 70

≥ 10 岁 60

2. 窦性停搏或静止

当窦房结不能产生冲动则发生窦性停搏或静止。窦性停搏之长间歇超过 2 s，与窦性周期长度

不成正比。窦性停搏时可发生异位逸搏直到窦房结恢复，窦性心律快于逸搏心律。逸搏或逸搏心

律可起源于右房、左房、交界区或心室。当窦房结以外异位搏动数个以上连续出现被称为逸搏心律，

如房性心律、交界性心律或室性心律。窦性停搏开始至出现异位逸搏间期的长短取决于异位起搏

部位的功能和自律性。伴随窦性停搏长间歇没有逸搏出现，提示可能存在房室结或希氏束功能异常。

窦性停搏要注意与房性期前收缩未下传相鉴别。

交界性心律也可见于任何年龄组的正常人，常见于窦性心律不齐。慢频率的逸搏心律常提示

窦房结功能不良，但要与异常自律性增加导致的异位心律相鉴别。因窦房结功能不良所致逸搏心

律的发生是窦房结自律性降低所致，而异位兴奋点的自律性并未增加，见于窦性心动过缓、窦性

心律在相应年龄组正常低限时。与之不同，自律性增加所致的异位心律是由于异位兴奋点自律性

异常增加超过窦房结自律性，可发生在正常窦性心律时。

3. 频发的窦房传导阻滞和严重窦性心律不齐

窦房传导阻滞根据其严重程度分为一度、二度和三度。

一度窦房传导阻滞是由于激动自窦房结发出，经结周纤维至高右房传导延迟。一度窦房传导

阻滞虽可存在，但其仅是传导延迟，并未发生冲动脱落，因而 P 波正常出现。由于体表 ECG 不能

记录窦房结激动，一度窦房传导阻滞无法被直接证实。电生理检查可确诊，但因其为有创性检查

方法通常并不采用。

二度窦房传导阻滞是由于窦房结冲动不能正常传导至心房，导致 P 波脱落。二度窦房传导阻

滞分为Ⅰ型和Ⅱ型阻滞。二度Ⅰ型窦房传导阻滞少见，且可见于正常儿童，表现为窦房传导时间

逐渐延长（ECG 表现为 PP 间期逐渐缩短）直至脱落，导致 1 个长 PP 间期（图 3-1-1）。二度Ⅱ

型窦房传导阻滞较为多见，表现为长间歇，是窦性周期的 2 倍（2∶1 阻滞），甚至高度传导阻滞（3∶1、

4∶1 阻滞）（图 3-1-2）。

三度（完全）窦房传导阻滞时，窦房结冲动发生正常，但激动不能传至右心房。ECG 上无法

与窦房结自律性减低所致的窦性停搏鉴别。

窦性心律不齐是大多数儿童心率加速和减速的正常模式。导致窦性心律不齐的重要原因是呼

吸对自主神经的影响。严重窦性心律不齐被定义为 PP 间隔变化＞ 100%。窦房传导阻滞也可能导

致类似幅度的变化。
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窦房结

窦房交界区

心房

二度Ⅰ型窦房传导阻滞

窦房结

窦房交界区

心房

二度Ⅱ型窦房传导阻滞

图 3-1-1　二度窦房传导阻滞阶梯图与心电图

3 s

图 3-1-2　窦性停搏伴结性逸搏、二度Ⅱ型窦房传导阻滞

11 岁女孩房间隔缺损修补术后 1 个月，伴有晕厥。Holter 结果显示窦性停搏伴结性逸搏（上联）；下联

显示为二度Ⅱ型窦房传导阻滞 3∶1 阻滞（左）和 2∶1 阻滞（右）

4. 室上性心动过速

常见的有阵发性或反复发作性房性心动过速、心房扑动、阵发性交界性心动过速或心房纤颤

等快速心律失常，可伴有房室传导阻滞。房室 1∶1 传导时，心室率可高达 300 次 /min。如伴有高

度房室传导阻滞，心室率缓慢至 30～50 次 /min（图 3-1-3）。

C

A

B

图 3-1-3　持续性心房扑动

15 岁女孩房间隔缺损修补术后窦房结功能不良，持续性心房扑动。A. 白天安静时房室 2∶1、3∶1 传导，

心室率正常；B. 夜间睡眠时高度房室传导阻滞；C. 运动时房室 1∶1 传导，心室率 230 次 /min
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5. 心动过缓 - 心动过速综合征（慢 - 快综合征）

心动过缓和心动过速交替出现。心动过缓和心动过速几乎包含心律失常的所有类型。心动过

缓多为窦性心动过缓、窦房传导阻滞和窦性停搏，也见于缓慢的房性或交界性心律。当交界区受

损时，甚或出现缓慢的室性心律。心动过速多发生在心动过缓基础上，呈持续性或阵发性存在。

心动过缓 - 心动过速综合征是诊断窦房结功能不良的有力指征（图 3-1-4）。

A

B

图 3-1-4　房性心动过速终止后出现窦性停搏

16 岁女孩慢 - 快综合征：A. 房性心动过速终止后出现窦性停搏；B. 窦性停搏时间＞ 5 s

（二）心电图运动负荷试验

心电图运动负荷试验是一种评价窦房结功能无创性的方法，通过获得相应于运动量的最大心

率评估窦房结功能。窦房结功能障碍患者运动负荷后心率不能增快达预期最大心率。常用的方法

有活动平板负荷试验和踏车负荷试验。踏车负荷试验和活动平板负荷试验时，所有儿童和青少年

应该能够达到 180 次 /min 的心率（接近 70% 的最大预测心率）。窦房结功能障碍的患者在运动时

可能还会出现心率不稳定，或在恢复期出现严重心率减缓或停搏。运动负荷试验适应证：①窦性

心动过缓；②没有心动过缓，但疑为窦房结功能不良；③已明确诊断窦房结功能不良，评价其严

重程度和临床意义。

（三）药物试验

药物试验包括阿托品试验和异丙肾上腺素［11］。

1. 阿托品试验

静脉一次快速推注阿托品 0.02 mg/kg，描记注射前及注射后 1、2、3、5、10、15、20 min 心

电图。正常人心率一般增加 30～40 次 /min，或比基础心率增加 40%～60%。阳性标准：①窦性心

律增加＜原有的 40%；②出现交界性心律，尤其是交界性心律持续存在者；③窦性心律反而减慢，

甚至出现窦房阻滞、窦性停搏。某些窦房结功能不良阿托品试验呈假阴性，而某些正常人阿托品
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试验呈假阳性，应注意鉴别。

2. 异丙肾上腺素试验

静脉滴注异丙肾上腺素 0.05～0.2 μg/（kg·min），从小剂量开始，视心律和心率变化逐步增

加剂量。如出现频发或多源性期前收缩、室性心动过速，或异丙肾上腺素剂量已达 0.2 μg/（kg·min），

而窦性心律始终不能达到 100 次 /min，或出现交界性心律，则提示窦房结功能障碍。

（四）电生理检查

方法有心内电生理或食道心房调搏法，通过测定窦房结恢复时间、校正窦房结恢复时间和窦

房传导时间了解窦房结功能。由于操作具有侵入性，且灵敏度和特异性不高，非常规用于诊断。

1. 最大校正窦房结恢复时间（MCSNRT）

以 90、120、150、180 和 210 次 /min 的频率进行心房 S1S1 起搏超速抑制窦房结（每次持续 30 s），

窦房结恢复时间（SNRT）是起搏终止的最后 1 个起搏信号至第 1 个窦性 P 波的时间作为 SNRT 

（图 3-1-5）。校正窦房结恢复时间（CSNRT）通过从 SNRT 减去起搏前的基本窦房结周期长度来

计算。MCSNRT 是在 5 次起搏试验中计算出的最长 CSNRT。MCSNRT 的正常值与年龄相关，但

通常儿童为＜ 250～270 ms，青少年为＜ 445 ms。当表达为比率时，MCSNRT 应＜窦房结周期长

度的 150%。

图 3-1-5　窦房结恢复时间

慢 - 快综合征患者异常的窦房结恢复时间：500 ms 周长的心房起搏终止后 4 s 的间歇伴交界性逸搏和另

一个 3.8 s 的间歇，随后是更多的逸搏

2. 总窦房传导时间（TSACT）

TSACT 反映了冲动进入和离开窦房结的传导时间，儿童正常值为＜ 200 ms。儿童中常见的窦

性心律不齐会影响测量结果，因此该方法在临床上较少使用。

TSACT 可通过间接方法测量如下。① Strauss 法：应用程控法每隔 8 个自身心动周期（A1A1），

给予 1 次单脉冲刺激造成房性早搏 A2，终止后第 1 个窦性搏动为 A3（图 3-1-6）。② Narula 法：

用快于窦性 10 次 /min 的频率起搏心房 8 次，最后 1 个起搏夺获的心房搏动为 A2，终止后第一个

窦性搏动为 A3，自身心动周期为 A1A1。窦房结自发性除极前，心房额外电刺激可传入窦房结使其

提早除极，并重建窦性节律形成不完全代偿间歇。故当心房提前刺激 A2 传入窦房结后干扰了原将

出现的窦性冲动，重新安排窦性冲动，产生的 A2A3 比原来的 A1A1 要长（不完全代偿间歇），其

中包括原有窦性周期（A1A1）及冲动传入和传出窦房结的时间，TSACT= A2A3-A1A1。
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A 

B

C

A1

A1

A1

A2

A2

A3

A3

A1 A1

图 3-1-6　Strauss 法测定 SACT 图示

A. 自身心动周期；B. 正常窦房传导；C. 异常窦房传导

四、治疗 

大多数病态窦房结综合征的患儿是无症状的，在无症状患儿中不存在突发死亡的风险，因此

无须治疗。

（一）药物治疗

（1）用于提高心率的药物可作为暂时性的应急处理，为起搏治疗争取时间。常用药物有阿托

品或异丙肾上腺素。

（2）在慢 - 快综合征首选对窦房结没有直接抑制作用的地高辛。如地高辛无效，其他抗心律

失常药，如 β- 阻滞剂、索他洛尔和胺碘酮都可能会抑制窦房结或逸搏起搏点的自律性，应在医院

进行连续监测后启用，同时需要永久起搏器支持。植入心脏起搏器同时应用抗心律失常药物已成

为标准治疗方案。

（二）起搏治疗

植入永久性心脏起搏器是伴有症状的窦房结功能不良的唯一有效的治疗方法，评估时应充分

考虑心动过缓与相关临床症状及年龄之间的关系［12-13］。对于有症状的 SND 患者，一般建议以心

房起搏治疗为主而不是单纯心室起搏。合并房室传导阻滞者，应植入双腔起搏器，低龄体重者酌

情选择单腔心室起搏（表 3-1-2）。
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表 3-1-2　窦房结功能障碍儿童安置起搏器显示推荐级别［14］

推荐级别 推荐

Ⅰ 窦房结功能障碍患儿出现与年龄不匹配的心动过缓的症状

Ⅱ a ①合并先天性心脏病的窦房结功能障碍患儿出现心动过缓症状或出现血液动力学障碍，清醒状态心

室率＜ 40 次 /min，或心脏停搏＞ 3 s
②窦房结功能障碍患儿合并房性快速性心律失常，经用射频消融等方法无效，抗心律失常药物治疗

不能耐受

Ⅱ b 合并先天性心脏病的窦房结功能障碍儿童无心动过缓症状，清醒状态时心室率＜ 40 次 /min，或心脏

停搏＞ 3 s

（吴　琳）
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 第 2节　房室传导阻滞 

房室传导阻滞是指由于房室结或浦肯野纤维系统病变导致房室间的传导发生延迟或阻滞。

一、房室传导阻滞的分型与心电图诊断 

房室传导阻滞分为一度、二度和三度（或称完全）房室传导阻滞。

（一）一度房室传导阻滞

房室间 1∶1 传导，但 PR 间期延长超过年龄组的正常高限［1］（表 3-2-1、图 3-2-1）。PR 间

期与年龄和心率有关。

表 3-2-1　PR 间期最高值

年龄 PR 间期（s）

0～3 d 0.16

＞ 3～30 d 0.14

＞ 1～3 个月 0.13

＞ 3～6 个月 0.15

＞ 6～12 个月 0.16

＞ 1～5 岁 0.16

＞ 5～12 岁 0.17

＞ 12 岁 0.20

图 3-2-1　一度房室传导阻滞

3 岁女孩，心率 96 次 /min，PR 间期 0.24 s

（二）二度房室传导阻滞

二度房室传导阻滞分为二度Ⅰ型房室传导阻滞和二度Ⅱ型房室传导阻滞。

1. 二度Ⅰ型房室传志阻滞

又称莫氏Ⅰ型，文氏现象。心电图特点：① PP 间期固定，而 PR 间期逐渐延长直至 QRS 脱

落 1 次；②由于每次能够下传的心动周期 PR 间期逐渐延长，RR 间期则表现为逐渐缩短（图 3-2-2）；

③ QRS 脱落导致的最长 RR 间期短于 2 倍的 PP 间期。

2. 二度Ⅱ型房室传导阻滞

又称莫氏Ⅱ型。心电图特点：①心房激动间歇性不下传而不伴 PR 间期逐渐延长。PR 间期正
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常或轻度延长，但固定不变，长 RR 间期等于 PP 间期的 2 倍（图 3-2-3）。②房室间可呈固定或

不固定的 2∶1 或 3∶2 下传。

图 3-2-2　二度Ⅰ型（莫氏Ⅰ型）房室传导阻滞

10 岁女孩，心率 59 次 /min，PR 间期逐渐延长，第 3、8 个 P 波未下传

图 3-2-3　二度Ⅱ型（莫氏Ⅱ型）房室传导阻滞

4 岁男孩，心率 49 次 /min，房室 2∶1 下传，下传的 PR 间期固定伴轻度延长

3. 三度房室传导阻滞

又称完全性房室传导阻滞。完全性房室传导阻滞通常呈持续性，偶见间歇出现低度房室传导

阻滞甚至窦性心律。心电图特点：①房室间的传导完全中断，P 波与 QRS 波群无关，心室率慢于

心房率。② QRS 波群形态及逸搏频率与阻滞部位有关，阻滞部位较高，逸搏点在希氏束分叉部位

以上，心室逸搏频率较快，且 QRS 波群形态与窦性相似。阻滞部位低则心室率慢，QRS 波群形态

宽大畸形（图 3-2-4）。阻滞部位不同，逸搏频率有所不同。但在同一阻滞部位，逸搏频率的波动

范围很广（图 3-2-5）。

图 3-2-4　三度房室传导阻滞

心房率 125 次 /min，心室率 52 次 /min，P 波与 QRS 波群无关，QRS 波群形态与窦性相似

房室结阻滞

希氏束内阻滞

希氏束下阻滞

605040302010

心率（次/min）

图 3-2-5　完全性房室传导阻滞部位和逸搏频率的关系


