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所属科室心血管内科病因一、病因以各种原因的心肌炎症最

常见，如风湿性、病毒性心肌炎和其它感染。二、迷走神经

兴奋，常表现为短暂性房室传导阻滞。三、药物：如洋地黄

和其他抗心律失常药物，多数停药后，房室传导阻滞消失。

四、各种器质性心脏病如冠心病、风湿性心脏病及心肌病。

五、高血钾、尿毒症等。六、特发性的传导系统纤维化、退

行性变等。七、外伤，心脏外科手术时误伤或波及房室传导

组织可引起房室传导阻滞。病理房室传导阻滞是由于房室交

界区不应期延长所引起的房室间传导迟延或阻断。第一度房

室阻滞是由于交界区的相对不应期延长，引起房室传导时间

延长，但每次心房激动均能传入心室。第二度房室传导阻滞

是由于交界区的绝对不应期延长，但未占据整个心激动周期

。此时落在交界区生理的绝对不应期之外(T波波峰之后)的心

房激动仍不能传到心室、心电图表现为间歇地出现心室漏搏

，即仅有P波而无QRS波群。根据阻滞程度分为Ⅰ型及Ⅱ型。

Ⅰ型是由于交界区绝对与相对不应期均延长(但绝对不应期延

长较轻)所引起。而文氏现象的产生主要是由于每次搏动后交

界区都不能完全恢复所致。文氏周期(心室周期〈RR周期〉的

心房周期(PP 间期)呈现特有规律性改变)中第一个心房激动下

传后使交界区出现一延长的不应期，当第二个心房激动到达

交界区时，落于第一次激动的相对不应期中。因此PR间期延

长。由于交界区不应期延长，第三个心房激动便落在第二个

激动相对不应期的更早阶段，使PR间期更加延长。最后激动



终于落的延长到交界区绝对不应期中。从而，不能下传到心

室，发生一次心室漏搏。在长间歇后，交界区不应期才有所

恢复，上述的周期则又重复出现。Ⅱ型(又称莫氏Ⅱ型)，此

时交界区的绝对不应期显著延长，而相对不应期基本正常。

第三度房室传导阻滞(高度房室传导阻滞)由于交界区的绝对

不应期极度延长，占据了整个心激动周期，使所有的心房激

动都落到绝对不应期内，房室传导完全被阻断。此时，心房

与心室的活动分别由两个起搏点控制，通常窦房结控制心房

，而交界区或心室起搏点控制心室，形成完全性房室脱节。

有时高度房室传导阻滞可见超常房室传导(即心脏传导阻滞时

，在心肌恢复的早期，出现为时极短的、反常的传导改善)。

临床表现第一度房室传导阻滞患者常无症状。听诊时心尖部

第一心音减弱，此是由于P－R间期延长，心室收缩开始时房

室瓣叶接近关闭所致。第二度Ⅰ型房室传导阻滞病人可有心

搏暂停感觉。听诊时有心搏脱漏，第一心音强度可随P－R间

期改变而改变。第二度Ⅱ型房室传导阻滞病人常疲乏、头昏

、昏厥、抽搐和心功能不全，常在较短时间内发展为完全性

房室传导阻滞。听诊时心律整洁与否，取决于房室传导比例

的改变。完全性房室传导阻滞的症状取决于是否建立了心室

自主节律及心室率和心肌的基本情况。如心室自主节律未及

时建立则出现心室停搏。自主节律点较高如恰位于希氏束下

方，心室率较快达40－60次／分，病人可能无症状。双束支

病变者心室自主节律点甚低，心室率慢在40次／分以下，可

出现心功能不全和脑缺血综合征（Adams-Stokes,Syndrome）

或猝死。心室率缓慢常引起收缩压升高和脉压增宽。每搏量

增大产生肺动脉瓣区收缩期喷射性杂音和第三心音。由于房



室分离、房室收缩不协调，以致不规则地出现心房音及响亮

的第一心音。辅助检查心电图一、第一度房室传导阻滞 ①P

－R间期＞0.20秒，②每个P波后，均有QRS波群。二、第二

度房室传导阻滞 部分心房激动不能传至心室，一些P波后没

有QRS波群，房室传导比例可能是2:1；3:2；4:3⋯⋯。第二度

房室传导阻滞可分为两型。Ⅰ型又称文氏（Wenckebach）现

象，或称莫氏（Mobitz）Ⅰ型，Ⅱ型又称莫氏Ⅱ型，Ⅰ型较

Ⅱ型为常见。 （一）第二度Ⅰ型传导阻滞－文氏现象①P-R

间期逐渐延长，直至P波受阻与心室脱漏，②R－R间期逐渐

缩短，直至P波受阻；③包含受阻P波的R－R间期比两个P－P

间期之和为短。（图3－3－20） （二）第二度Ⅱ型房室传导

阻滞莫氏Ⅱ型①P－R间期固定，可正常或延长。②QRS波群

有间期性脱漏，阻滞程度可经常变化，可为1:1；2:1；3:1

；3:2；4:3等。下传的QRS波群多呈束支传导阻滞图型。第一

度和第二度Ⅰ型房室传导阻滞，阻滞部位多在房室结，

其QRS波群不增宽；第二度Ⅱ型房室传导阻滞，其阻滞部位

多在希氏束以下，此时QRS波群常增宽。 （三）完全性房室

传导阻滞 ①P波与QRS波群相互无关；②心房速率比心室速率

快，心房心律可能为窦性或起源于异位；③心室心律由交界

区或心室自主起搏点维持。 QRS波群的形态主要取决于阻滞

的部位，如阻滞位于希氏束分支以上，则逸搏起搏点多源于

房室交界区紧靠分支处出现高位心室自主心律，QRS波群不

增宽。（图3－3－22）如阻滞位于双束支，则逸搏心律为低

位心室自主心律，QRS波群增宽或畸形。邻近房室交界区高

位逸搏心律的速率常在每分钟40－60次之间，而低位心室自

主心律的速率多在每分钟30－50次之间。诊断根据典型心电



图改变并结合临床表现，不难作出诊断。为估计预后并确定

治疗，尚需区分生理性与病理性房室传导阻滞、房室束分支

以上阻滞和三分支阻滞，以及阻滞的程度。鉴别诊断个别或

少数心搏的PR间期延长，或个别心室脱漏，多由生理性传导

阻滞引起，如过早发生的房性、交接处性早搏、心室夺获、

反复心搏等。室性早搏隐匿传导引起的PR延长（冲动逆传至

房室结内一定深度后中断，未传到心房，因而不见逆传P波；

但房室结组织则因传导冲动而处于不应期，以致下一次冲动

传导迟缓）也属生理性传导阻滞。此外室上性心动过速的心

房率超过180次／min时伴有的I度房室传导阻滞，以及心房颤

抖由于隐匿传导引起的心室律不规则，均为生理性传导阻滞

的表现。生理性传导阻滞的另一种表现，干扰性房室分离，

应与完全性房室传导阻滞引起的房室分离仔细鉴别。前者心

房率与心室率接近而心室率大多略高于心房率；后者心室率

慢于心房率。三分支阻滞的诊断应结合病史、临床表现和心

电图分析，有条件时辅以希司束电图。不完全性三分支阻滞

的心电图表现中，除交替出现左束支和右束支传导阻滞可以

肯定诊断外，其它几种都可能是房室束分支以上和以下多处

阻滞的组合。I度房室传导阻滞或Ⅱ度2：1房室传导阻滞时，

如全部或未下传的P波埋在前一个心搏的T波中，可分别被误

诊为交接处性心律和窦性心动过缓。Ⅱ度房室传导阻滞形成

的长间歇中可出现1～2次或一系列交接处性逸搏，打乱房室

传导规律，甚至呈类似Ⅲ度房室传导阻滞的心电图表现，仔

细分析可发现P波一次未下传，一次与QRS波群干扰分离的现

象。治疗首先针对病因，如用抗菌素治疗急性感染，肾上腺

皮质激素抑制非特异性炎症，阿托品等解除迷走神经的作用



，停止应用导致房室传导阻滞的药物，用氯化钾静脉滴注治

疗低血钾等。第一度与第二度Ⅰ型房室传导阻滞预后好，无

需非凡处理。但应避免用抑制房室传导的药物，口服小剂量

阿托品0.3mg，每日3－4次或麻黄素30mg，每日3－4次可使文

氏现象暂时消失。 阿托品有加速房室传导纠正文氏现象的作

用，但也可加速心房率。使二度房室传导阻滞加重，故对第

二度Ⅱ型房室传导阻滞不利。Ⅱ度Ⅱ型房室传导阻滞如QRS

波群增宽畸形，临床症状明显，尤其是发生心原性昏厥者，

宜安置人工心脏起搏器。 完全性房室传导阻滞，心室率在40

次／分以上，无症状者，可不必治疗，如心室率过缓可试给

麻黄素、阿托品、小剂量异丙肾上腺素5－10mg，每日4次，

舌下食化。如症状明显或发生过心原性昏厥，可静脉滴注异

丙肾上腺素（1-4ug／分）并预备安置人工心脏起搏器。
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