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电刺 激 下 丘 脑 诱 发 的 心 律 失 常
(综 述 )

生理学教研室 金观源 张荣宝 审校

神经系统在发生心律失常中的作用
,

晚

近已引起临床上越来越大的 重 视 ( ` )
。

下丘

脑是影响心脏节律的重要中枢部位之一
,

以

往曾对 电刺激下丘脑诱发心律失常的特点与

机理作 了许多实验研究 ( “ 一
“ 。 ) ,

为 临 床认

识和防治神经源性心律失常提供了依据
。

兹

将有关文献综述如下
。

一
、

历史回顾

早在 19 3 0年 B e a t t i e 、

B r o w 和 L o n g首

先指出
,

刺激猫下丘脑能引起室性早搏和室

性心动过速
。

继而
.

在 19 3 1年被 A l l e n 用 免子

及 1 9 3 6年 V a : 1 B o g a e r t用 猫 证 实
。

19 3 5年

W at t S和 F ul t o n 报巡破坏猴子的 下 丘 脑能

引起期外收缩 ( “ )
。

1 9 4 0 年 W h i t e ( ` 艺 ) 在月这丁

外科手术中
,

刺激人体下丘脑观察到
:

电刺

激 室旁核区域的第 l 脑室壁产生暴发性心率

加速及血压升高
,

而刺激视前核区域的下丘

脑前部则引起心率减慢
,

偶见频发的期外收

缩
,

但未有血压的明显变化
。

从 50 年代后期到 60 年代初
,

电刺激下丘

脑诱发心律失常或心 电图变化的研究进一步

深入
,

不但观察了刺激下 丘 脑 前 区
、

外侧

区
、

后 区
、

后外侧区等部位诱发的各类心律

失常
,

包括起 源于心脏各部的早搏
、

心动过

速
、

房室分离
、

W P W 现象 等
,

而 且 还 广

泛
、

精确地刺激了脑 的其它部位
,

并围绕它

们的发生机理作了大量研究
。

其 中较为突出

的作者有 K o r t e w e :
、

W
e i n b e r :

、

F u s t e r 、

M a n n i n g
、

A t t a r及 M
e l v i l l e等 人 ( “ ~

7 ) 。 厂

1 96 3年
,

H of f等 “ ) 回顾了 卷 数 众 多 的文

献
,

评价了电刺激终脑
、

问脑和中脑对心血

管功能的影响
,

认为大脑皮质比脑的较低部

位如间脑或中脑较特异地控制植物神经性反

应
,

但反应的幅度则以较低水平的脑部位为

大
;
刺激终脑 很少见到心律失常

,

而间脑和

中脑 则比终脑较为明确地调节心律 ( 8 ” 。 ) 。

1 9 6 4一 1 9 6 7年 H o c k m a n 等连续发 表 3 篇有

关脑刺激引起心电变化的论文 〔。
一 “ )

,

支

持了以 上的观
l

爪
,

并把宝性心律失常
、

W P W

现象等单独作 了详细分析
,

闸明 了它们的某

些诱发特点及机理
。

以后
,

电刺激下丘脑
一

诱发心律失常的实

验逐渐用于抗心律失常药物的筛选及其作用

机理 的分析
。

如 E
v a sn 等 ( ’ 3 ) i二过 电刺激猫

下丘脑后部合并切除右星状神经节引起 以交

界性节律占优势的心律失常动物模型
,

证叨

苯妥英抗心律失常的作用位点在中枢神经系

统内
,

而利多卡因则在周围 冲经 或 心 脏部

位
。

L i s a n d e :

等 ( ’ ` )用 电动}激猫下 丘 脑外

侧区后部诱发心律 矢常的方法
,

观察并认为

苯妥英抗心律失常的作用部位包括对心脏术

身与中枢神经系统两方面
。

近年来
,

本教研

室也制作了电刺激兔下丘脑诱发心脏局部缺

血产生频发性室性心律失常的动物模型
,

其

发生率达 90 %
,

并将具应用于筛选某些中药

的抗心律失常作用
,

例如观察到人参
、

甘松

等有较明显泊勺抗室性早搏的 作 用 〔 ’ 5 ’ ` 已 )
。

利用这些实验还可进一步探索心律失常的诱

发机理 ( ` 3 ’ ` 弓 ’ ` ’ )及下丘脑某些部位的下行

通路 ( 2 “ ,
。

二
、

下丘脑不同部位诱发的各类心律失

常
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Ko r
t ew eg等 《“ )仔细观察了 电 刺 激猫

的若干皮质下区域 (包括基 底 神 经 节
,

丘

脑
,

下丘脑前
、

后
、

外侧区及 中脑 四 叠体

等 ) 对心电图的影响
,

发现电刺激下丘脑前

区可使心率减慢
、

血压降 低
,

未 见 期 外收

缩
; 但电刺激下丘脑后区时则见血压 明显升

高
,

有起源于心脏各部的期外收缩
、

起搏点

的移位
、

T 波变化等
。

心率在刺激期间变化

很少
,

但在停止刺激后经常增快或减慢
。

室

性期外收缩的发生率停止刺激后较刺激期间

为高
。

刺激下丘脑外侧区或背内侧核亦有类

似结果
。

W
e i n b e r g和 F u s t e r ( “ )后来进一步

描述了电刺激猫下丘脑 3 75 个位点诱 发 的各

类心律失常 ( 大多变化在刺激下丘脑外侧区

和后区时观察到 )
,

如 Q R S与 S T
一
T 波 的变

化
,

期外收缩呈二联 律
、

三 联律
,

房 室分

离
,

阵发性交界性与室性心动过速 及W P W

现象等
。

P 波变化及房性期外收缩虽在某些

情况下发生
,

但不常见
。

有 3 例 ( 2 例在下

丘脑前区 ) 看到明显的 U 波
。

M
a

nn i gn 等
( ` ) 电刺激猫下丘脑 后 部及

中脑网状结构的不同区域
,

观察到除血压有

不同程度升高外
,

23 例中有 18 例在停止刺激

后心电图上才 出现 明显而短暂的心律失常
,

此时心率亦往往明显减慢
,

血压 2 一 5分钟

恢复正常
。

另外 5 例在电刺激期间即出现心

律失常
,

停止刺激后仍持续一段时 间
。

U
e -

d a ( “ ’ }用狗 作实验
,

在电刺激大 脑 皮 质各

个部位
、

间脑
、

中脑和延髓时
,

观察到房颤

和室颤等各类心律 失 常
。

A t t a
.

r
等 ( “ 、 观察

到
,

用电刺激猫下丘脑前区时
,

虽见血压明

显升高
、

心率减慢和 S T
一
T 波变 化

,

但 未见

心律失常
,

而刺激下丘脑外侧区
、

后外侧区

等时则出现各种心律 失 常
。

M e vl il le 等 ( 7 )

用两组猫比较刺激时问与诱发心 脏 缺 血 性

变化及心律失常的关系
:

①短 时 间 刺 激组

( 每次 30 秒
,

最多达 20 次 、 ,

观察到刺激下

丘脑前区
、

外侧区
、

后区均有血压明显升高

外 , 而且在刺激下丘脑前区时经常出现期外

收缩
、

S T 段 改变及 T波倒置
,

某些情况下

还有 P R段压低
,

此点与 A t t a r 、

K o r t e w e g

等不同
,

而在刺激下丘脑后区时仅偶见期外

收缩
,

且 S T
一
T变化不如刺激下丘脑 前区时

明显
,

但停止刺激后则比刺激前区时较多发

生窦性心动过缓
、

T 波倒置
、

多源性异位搏

动及 P R段压低
。

所有 这些变化
,

在 刺 激下

丘脑外侧区时则更为 明显
。

②在长时间重复

刺激组 (每次 1 一 5 分
,

大多数 2 0~ 4 0次 )
,

刺激下丘脑外侧区诱发的 S T
一
T 变化 及 多源

性异位搏动均较为显著
,

常见的有室性心动

过速与 电交替现象
,

但未见室颤
。

H o c k m a n
等继电刺激狗中脑网状结构第

2。一 30 秒时诱发类 似 w P w 现象的研究 〔 , 》

后
,

又详细地描述了刺激狗 中脑中央灰质
、

网状结构及下丘脑腹内侧区诱发的室性心律

失常谱系
。

电刺激最初 5 一 20 秒内
,

先是窦

性 心 动 过 速
,

后是室性融合波
,

室性早搏

二联律
、

三联律
,

室性心动过速
,

有时发生

室颤
。

当停止刺激后
,

又逆着这个顺序逐渐

转变
,

恢复到窦性心动过速 ( ’ “ 〕 。

这几乎囊

括了临床上可见到的所有室性心律失常
,

提

示它们经常会互相转变
。

总之
,

电刺激下丘脑诱发 的 心律 失常

中
,

除经常发生心率变化外
,

以室性早搏
、

室性心动过速等最为常见
,

而房性早搏
、

房

颤等房性心律失常则甚少出现
。

一些研究者

观察到下丘脑外侧区
、

.

后 区是诱发心律失常

的高反应区
;
对下开

一

脑前区能否诱发心律失

常存在着争论
。

新近
,

我们观察到 电刺激兔

下丘脑外侧区
、

后区
、

前区
、

背区侧核
、

腹

内侧核均能诱发房性心律失常及室性心律失

常
,

但前者不如后者多见
;
房性心律失常的

发生率以下丘脑外侧区最多
,

与背内侧核
、

腹内侧核相比有显著差异
,

但下丘脑前区
、

后区也是高反应区
; 值得 注意的是切断脊髓

后刺激下丘脑外侧区
、

前区
、

后区仍能引起

心率减慢
,

而背内侧核
、

腹内侧核则否
;
对

于室性心律失常来说
,

这 5 个部位的差异不
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明显
,

其中以下丘脑后 区略高 《 2 ” 》 。

刺激下

丘脑诱发的室颤可能以狗的发生率为高
,

如

U e d a 、

H
o e k m a n 、

G a r v e y (“ ” ` 。 ’ 2 ” ) 等

均在狗中见到
,

而 M
e l

v

ill
e
等在猫中未见到

川
,

我们在兔中亦很少见到
。

三
、

电刺激下丘脑诱发心律失常的机理

K o r et w e g等 (“ )提出刺激期间或停止刺

激之后诱发的心律失常可能系不同的机理所

引起
,

因为切断双侧颈迷走神经后刺激期间

仍能诱发期外收缩
,

有时甚多
,

而停止刺激

后则不再诱发
。

其后不少研究者均观察到心

律失常既可发生在刺激期间也可发生在停止

刺激后 ( ” ’ “ ’ ` “ )
。

对于刺激期间诱发的心律失常
,

几乎所

有研究者都观察到与血压升高等交感性反应

有关 ( 4

~
7 ” “ ’ ` 减 ” ” ’ “ ’ “ ` ’ “ “ )

。

一些研究

者证实了 K o r
et w e g等的观点

,

并认为 刺激

期间引起的心律失常是单纯交感性起源
。

如

H oc k m a n
等 ( ` ” )观察到切断双侧颈 迷 走神

经不影响 电刺激狗下丘脑或中脑网状结构诱

发的室性心律失常
,

而给予 l m g / k g 心 得安

则可完全不诱发
。

以后
,

E v a
sn

、

傅小 文等

( 1 “ ’ “ 2 》分别在猫
、

兔的实验中也得 到 类似

结果
。

但另一种观点认为刺激期间诱发的心

律失常除交感神经作用外
,

尚须有迷走神经

参与
。

如 M a n n i n g等 ( “ 、用 1 一 Z oC 的 循环

水冷冻迷走神经后
,

无论在刺激期间或停止

刺激后均不再诱发心律失常
。

当迷走神经被

复温后
,

心律失常又能诱发
。

切断迷走神经

或静注甲基东蓖著硷的结果与冷冻迷走神经

相一致
。

此外
,

他们还观察到切除两侧星状

神经节后
,

刺激下丘脑同一部位不再引起心

律失常 , 如同时刺激右星状神经节和右迷走

神经则得到与刺激下丘脑相似的结果
,

而单

独刺激其中之一并不产生心律失常
。

由此他

们得出与 K or et w e g等不同的结论
,

即 刺激

下丘脑诱发心律失常是通过心脏的两种植物

神经— 交感和迷走神经同时活动
、

相互影
响的结果

。

L i s a n d e r
等 ( ’ ` ) 认 为

,

刺 激期

间引起的心律失常既可以是纯交感性起源
,

亦不能排除迷走神经的参与
,

但与停止刺激

后相 比
,

后者的作用较小
。

本教研室 ( ’ 7 》 与

iL
s a n

de
r
等的看法相一 致

。

看 来
,

这 与不

同研究者的刺激部位
、

刺激参数等条件不同

有关
。

新近我们进一步证明
,

不论在刺激期

间或停止刺激之后
,

房性早搏必须有迷走神

经的完整才能诱发 (“ “ 、 ,

其机制与室性心律

失常似有不同
。

关于停止刺激后发生的心律失常
,

目前

一般认为
,

是 由刺激期间的血压增高产生反

射性迷走神经张力增高 而 引起 (“ ’ “ ’ ` 略 , ` ” ’

“ ` ’ “ “ ) ,

并能被双侧迷走神经的预先切断所

防止 ( 2 ’ “ ’ 2 召 , 2 5 ) ,

或被给予抗 胆 硷剂所消

除 (s,
2 “ , “ ` )

。

然而
,

对于这种反 射 性迷走

活动
,

过去一直认为只是通过颈动脉窦和主

动脉弓的压 力 感 受 器所引起
,

但晚近已证

明
,

去除颈动脉窦及主动脉弓压力感受器的

神经支配后仍能发生 ( ’ `
”

” )
。

E v a n S
等 ( , 8 )

进一步证明这种反射源包括心脏 或血管中由

迷走传入纤维支配的牵张感受器
。

刺激下丘脑引起血压升高的原因包括心

脏与血管两方面
。

M
a n in n g等 〔“ )观察到

,

预

先去除猫迷走神经再刺激下丘脑
,

可引起血

管收缩
、

心肌收缩力增强及心率加速 3 种反

应
。

它们可以单独发生
,

但经常是以不同组

合的形式合并发生
。

在许多情况下
,

增压反

应主要是由于心肌收缩力增强的结果
,

并认

为这是 由于支配心脏的交感神经节后纤维兴

奋所致
,

而不是续发于肾上腺髓质激素分泌

的增加
。

其理由
:

①血压升高在很短的潜伏
.

期 ( 1
.

~ 4 秒 ) 内即发生
,

这不符合激素机

制 ( H仙
s s a y 等发现后者必须有大于 6 秒的

潜伏期 ) , ②此种反应在胸部水平夹住主动

脉和下腔静脉后仍能连续诱发
; ③切除或用

普鲁卡因阻滞星状神经 节 均 能 阻断增压反

应
。

当然
,

如刺激时间较长
,

亦不能完全排

除交感一肾上腺髓质系统的兴奋
。

U e d a(
“ ` )

观察到刺激狗脑 15 ~ 30 秒所引起的心脏活动
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变化伴有血 液 中 儿 茶酚胺 ( 特别是肾上腺

素 ) 含量的增高
,

在结扎肾上腺静脉后
,

动

脉压增高很少
,

心律失常 的 发 生 亦明显减

少
。

F ol k o w 和 V ol
; E lu e r 也已证明刺激下

丘脑引起的肾上腺分泌的儿茶酚胺混合物中

肾上腺素和去甲肾上腺素的相对量是由刺激

位置决定的 ( 8 )
。

显然
,

这会引起不同程度的

心血管交感反应
。

血压升高与诱发心律失常的关系
,

除反

射性迷走因素外
,

还可能 包 括 以 下几点
:

①作为血压升高原因之一的心交感神经兴奋

本身可增加心脏异位起搏点的自律性
; ②血

压 突然升高可通过对心室肌的直接机械作用

而发生心律失常 ( “ “ ’ “ 7 ) ; ③持续 的 动脉高

压 即后负荷 的增加能增加心肌耗氧 ( z “ )
、

促

进心肌缺血缺氧
,

这可能会增加诱发神经性

心律失常的敏感性
。

然而
,

血压增高在诱发

各类心律失常中的重要性似有不同
。

新近我

们观察到尽管室性或房性心律失常的诱发多

与血压的上升相及其高峰相一致
,

但两者与

血压升高反应的关系不尽相 同
,

如室性心律

失常的发生率与血压增量一样
,

随刺激下丘

脑的强度增大而增高
,

且都在下丘脑后区最

高
, 但房性心律失常的发生率不能随增大刺

激强度而明显提高 (“ “ )
。

看来
,

后者与反射

性迷走神经兴奋的关系更为密切
。

四
、

结语

电刺激下丘脑不同部位时以室性心律失

常多见
,

但亦能诱发房性心律失常
。

前者的

发生既可以纯交感性起源
,

亦可 以合并血压

升高所致的反射性迷走神经兴奋作用及后负

荷增加对心肌的直接影响 , 后者尤其是房性

早搏则必须有迷走神经 的完整才能诱发
,

除

反射性迷走神经兴奋外
,

亦可能与某些下丘

脑部位能直接激发下行性迷走性冲动有关
。

看来
,

交感与迷走神经兴奋的综合影响能增

加心律失常的发生率
。
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