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　　【摘要】　室性心律失常是导致心源性猝死的常见原因，心肌梗死、心力衰竭以及长

ＱＴ综合征患者发生室性心律失常是导致患者心源性死亡及不良预后的主要因素。

Ｍａｒｓｈａｌｌ韧带（ＬＯＭ）远端富含交感神经纤维，可能是左侧星状神经节支配心室的关键交

感神经通路，消融ＬＯＭ远端可阻断左侧星状神经节传导的交感神经兴奋，减少室性心律

失常的触发。ＬＯＭ远端消融术可抑制心肌梗死、心力衰竭以及长ＱＴ综合征的交感神

经兴奋，提高室性心律失常发生阈值，有望成为临床上治疗室性心律失常的有效方式。
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　　室性心律失常是导致心源性猝死的常见原因，

由多种因素引起的持续性室性心动过速（室速）和

心室颤动（室颤）导致的猝死率占５０％～８０％
［１］。

目前，抗心律失常药物治疗、埋藏式心脏转复除颤

器（ＩＣＤ）和导管射频消融术是治疗室性心律失常的

主要方法［２］。Ｍａｒｓｈａｌｌ韧带（ＬＯＭ）与心肌之间存

在多种复杂的连接方式，是构成心律失常折返机制

的重要解剖学基础［３］。研究发现，ＬＯＭ 远端富含

有交感神经纤维是左侧星状神经节（ＬＳＧ）支配心室

的关键交感通道，在室性心律失常的触发和维持过

程中发挥重要作用，因此，ＬＯＭ远端消融术可能是

治疗室性心律失常的有效方法［４］。

１　犔犗犕概述

ＬＯＭ由胚胎期的左主静脉及其相关结构退化

而成，其内包含脂肪、纤维、血管、Ｍａｒｓｈａｌｌ肌束、神

经纤维及神经节等［５］。ＬＯＭ 位于左心耳后方，与

肺静脉相连，汇入冠状窦，可被分为近端（靠近冠状

静脉窦）、中间部以及远端（靠近左上肺静脉根部），

从冠状窦延伸至左上肺静脉［６］。ＬＯＭ包含有较多

的Ｍａｒｓｈａｌｌ肌束，多位点地插入心房肌，不仅是触

发心房颤动（房颤）的重要解剖学基础，还构成了潜

在的折返环路。此外，ＬＯＭ分布有丰富的自主神

经，交感神经自ＬＯＭ远端至近端逐渐减少，而迷走

神经则自ＬＯＭ远端至近端逐渐增多，被认为是心

脏内在自主神经与外在自主神经相互交联的关键

结构［７］。由于ＬＯＭ不同节段自主神经分布不同，

因此刺激ＬＯＭ的不同位点可诱发不同的心律失

常。Ｌｉｎ等
［８］发现，在心房起搏过程中，使用高频刺

激ＬＯＭ的近端和远端可分别诱发房颤和室性心律

失常。该研究证明高频刺激ＬＯＭ 中的交感神经

元，导致其过度活跃，是诱发心室快速心律失常的

潜在机制。因此，ＬＯＭ可能与室性心律失常的触

发和维持有密切关系。

２　犔犗犕与室性心律失常的关系

ＬＯＭ过度活跃可诱发快速性室性心律失常。

既往研究发现，通过刺激Ｍａｒｓｈａｌｌ韧带可诱发双向

型室性早搏，尤其是对Ｍａｒｓｈａｌｌ韧带远端进行高频

刺激可触发室性早搏（室早）、室速以及交界性心动

过速［８］。进一步在犬的ＬＯＭ远端注射去甲肾上腺

素以给予交感神经强烈刺激，发现几分钟后心电图

表现为持续性单形性或双形性室速。该研究提示，

适度刺激交感神经可诱发快速性室性心律失常，而

强烈刺激可诱发持续性室性心律失常并耦合心室

搏动双向形态。因此，刺激ＬＯＭ诱发室性心律失

常的机制可能与ＬＯＭ远端富集的交感神经有关，

在心肌梗死（心梗）、心力衰竭（心衰）以及长ＱＴ综

合征等病变心肌中，异常兴奋的ＬＯＭ远端交感神

经可能通过心室交感神经网络诱发快速性室性心

律失常。

ＬＯＭ可能是ＬＳＧ支配心室肌的关键交感通

道，参与多种室性心律失常的触发和维持。心脏的

交感神经节前纤维起自于脊髓胸１～５段，于星状神

经节换元后发出胸心支节后神经纤维进入心包，再
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分支后支配心肌［９］。星状神经节被认为是心脏交感

神经的调控中枢，既往研究证明阻滞ＬＳＧ具有稳定

心电活动的作用，可用于预防室性心律失常的发

生［１０］。然而，ＬＳＧ的阻断或消融可能会引起颈部脊

神经损伤和Ｈｏｒｎｅｒ综合征等并发症。Ｗａｎｇ等
［１１］

研究发现，分别刺激ＬＯＭ远端和ＬＳＧ后，实验犬

的血压明显升高，心室有效不应期明显缩短，证明

刺激ＬＯＭ远端及ＬＳＧ均可使交感神经兴奋。然

而，预先消融ＬＯＭ远端可显著抑制刺激ＬＳＧ所诱

导的交感神经兴奋，降低早期后除极的幅度，显著

减少室性心律失常发生率。该研究提示选择性消

融ＬＯＭ远端可阻断ＬＳＧ与心室之间的交感通道。

此外，王晓莹等［１２］通过解剖发现，ＬＳＧ与颈后神经

以及ＬＯＭ之间均存在肉眼可见的结构连接。由于

心脏交感神经纤维主要起源于ＬＳＧ，消融ＬＯＭ远

端可阻断由ＬＳＧ兴奋所诱导的室性心律失常，因

此，ＬＯＭ可能是ＬＳＧ与心室之间的关键通道。

３　犔犗犕远端消融术治疗室性心律失常

３．１　ＬＯＭ远端消融术治疗心梗后室性心律失常

心梗患者常伴有交感神经过度激活及副交感

神经活性降低，恶性室性心律失常是导致心梗患者

心源性猝死的主要原因，约占心源性猝死的

８０％
［１３］。β受体阻滞剂可抑制急性心梗后的交感神

经活性，减少室性心律失常的发生率，降低患者死

亡率，但临床上存在大量心动过缓、心衰以及哮喘

等患者不宜使用β受体阻滞剂
［１４］。

王晓莹等［１２］发现，与消融前相比，消融ＬＯＭ

远端后心率无明显改变，但心率变异性以及刺激

ＬＳＧ引起收缩压、舒张压的最大升高幅度均受到显

著抑制，且心室各位点的有效不应期被明显延长。

通过左前降支结扎诱导急性心梗，与未消融组相

比，消融组的单发室早、成对室早、室速的次数及持

续时间均显著减少。该研究证明消融ＬＯＭ远端可

抑制心脏交感神经活动，并可显著抑制心梗诱发的

室早和室速。大多数心梗患者发生恶性心律失常

与ＬＳＧ的兴奋性急剧增强有关
［１５］。Ｌｉｕ等

［１６］发

现，在基础状态下，消融ＬＯＭ远端或ＬＳＧ对心率

和血压均无明显影响，但在结扎左前降支诱发心梗

后，与假消融组相比，消融ＬＯＭ远端或ＬＳＧ均可

显著延长左右心室各个位点的有效不应期，并可显

著减少１ｈ内单个室早、成对室早以及室速的持续

时间及次数，而消融ＬＯＭ 远端与消融ＬＳＧ对血

压、心率以及室性心律失常的影响无显著差异。该

研究证明，消融ＬＯＭ或ＬＳＧ作用相似，均可抑制

交感神经的兴奋，稳定心室肌的电生理并减少心梗

后室性心律失常的发生。然而，在急性心梗中，室

颤和心脏电风暴是患者猝死的主要原因，目前尚不

清楚ＬＯＭ远端消融术对这些恶性心律失常的作

用。既往临床研究证明，阻滞或切除ＬＳＧ可显著减

少心梗后早期的恶性室性心律失常及电风暴事件，

且远期随访结果显示ＬＳＧ切除术可有效减少频发

室速和室颤的心梗患者心源性猝死的发生率，但

ＬＳＧ切除后有较多并发症，限制了其在临床上的广

泛应用［１７］。因为消融ＬＯＭ远端可取得阻滞或切

除ＬＳＧ相似的效果，所以ＬＯＭ远端消融术可能是

治疗心梗后恶性心率失常的有效靶点。

３．２　ＬＯＭ远端消融术治疗心衰引起的室性心律

失常

室速和室颤等恶性室性心律失常导致了约

５０％的心衰患者死亡
［１８］。一项对心衰患者７年随

访的研究发现，心衰合并室性心律失常患者心源性

休克的风险较一般心衰患者增加了２４倍，且室性心

律失常的发生可使心衰患者的院内死亡率和１个月

死亡率分别增加２３倍和１７倍
［１９］。因此减少心衰

患者的室性心律失常发生是降低患者死亡率和改

善患者预后的有效策略。

心衰患者往往伴有心室重构，自主神经活性异

常是导致心室结构重构和电重构的重要因素，也是

心衰合并室性心律失常的基质［２０］。过度激活的交

感神经可诱导心肌细胞自律性增强，降低室颤阈

值，诱发早期后除极及晚期后除极的发生，提供室

性心律失常发生的触发条件。陈超等［２１］通过持续

快速心室起搏构建了急性心衰犬模型，发现与造模

前的基础状态相比，急性心衰可使心率变异性、单

发性室早增加，室颤阈值降低，血清去甲肾上腺素

水平升高，射血分数降低，提示在急性心衰过程中，

交感神经被明显激活。经冠状窦进入 Ｍａｒｓｈａｌｌ静

脉进行选择性ＬＯＭ远端（近左上肺静脉口部）消融

术，６ｈ后消融组的心率变异性、血清去甲肾上腺素

水平、单发性室早发生次数较对照组显著降低，室

颤阈值显著升高，提示消融ＬＯＭ远端能显著降低

急性心衰过程中的交感神经活性，改善急性心衰过

程中心室电重构，并降低室性心律失常的易感性。

该研究证明选择性消融ＬＯＭ远端是减少急性心衰

诱发室性心律失常的有效治疗方式，然而该方法对

慢性心衰合并室性心律失常的作用仍缺乏相关研
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究，进一步探索选择性消融ＬＯＭ远端减少室性心

律失常发生对慢性心衰患者的作用，有助于降低心

衰的死亡率，改善患者预后。

３．３　ＬＯＭ消融术治疗长ＱＴ综合征

长ＱＴ综合症主要表现为尖端扭转型室速，可导

致患者反复晕厥，甚至猝死［２２］。目前，β受体阻滞剂、

ＩＣＤ、左心交感神经切除术是防止长ＱＴ综合征患者

室性心律失常发生的有效方法，但以上治疗方式均有

一定的临床局限性，例如ＩＣＤ的误放电较为频繁，左

心交感神经切除术后易发生Ｈｏｒｎｅｒ综合征等
［２３２４］。

目前的临床前研究尚未报道消融远端ＬＯＭ后会引

起严重不良反应，ＬＯＭ远端消融术可能是减少长

ＱＴ综合征患者室性心律失常发生的新方法。

Ｓｃｈｗａｒｔｚ等
［２５］招募了１４７例长ＱＴ综合征患

者，所有患者均接受β受体阻滞剂治疗，但治疗后仍

有７５％的患者有明显症状，患者在接受ＬＳＧ切除

后晕厥的发生率降至３１％，猝死的发生率降至７％，

术前５例植入ＩＣＤ患者的自动电除颤次数减少了

９５％，该研究提示抑制长ＱＴ综合征患者的心脏交

感神经兴奋可显著降低晕厥、猝死以及恶性室性心

律失常的发生。然而，ＬＳＧ切除术后约９５％的长

ＱＴ综合征患者出现并发症，６６％为左侧皮肤干燥，

５５％出现对侧多汗症，１１％出现永久性 Ｈｏｒｎｅｒ综

合征［２６］。ＬＳＧ切除术后的并发症限制了其在长

ＱＴ综合征患者中的临床应用，而ＬＯＭ作为ＬＳＧ

支配心室的关键交感传导通路，可能是抑制心脏交

感神经兴奋的更好选择。Ｈｕａｎｇ等
［２７］发现，消融

ＬＯＭ远端可显著抑制刺激ＬＳＧ所引起的心室有效

不应期缩短，减弱ＬＳＧ刺激对长ＱＴ综合征的影

响。Ｗａｎｇ等
［１１］使用氯化铯诱导长ＱＴ犬模型，发

现刺激ＬＳＧ及ＬＯＭ远端作用类似，均可显著增加

血压，缩短心室有效不应期，而消融ＬＯＭ远端后刺

激ＬＳＧ诱导的交感神经兴奋被明显阻断，显著缩短

了由氯化铯所延长的ＱＴ间期，约减少７０％的室性

早搏，８０％的非持续性室速，以及６２．５％的持续性

室速或室颤。以上研究说明ＬＯＭ远端消融术治疗

长ＱＴ间期综合征具有较好的效果，可显著缩短

ＱＴ间期以及多种室性心律失常。然而，由于不同

基因突变导致了多种类型的长ＱＴ间期综合征，

ＬＯＭ消融术是否适用于所有类型的长ＱＴ综合征

仍需进一步研究。

４　展望

ＬＯＭ与室性心律失常的触发和维持关系密

切，ＬＯＭ远端消融术可有效地减少由心梗、心衰以

及长ＱＴ综合征等引起的交感神经兴奋及多种室性

心律失常。ＬＯＭ是ＬＳＧ下游连接心室的关键交感

神经通路，消融ＬＯＭ远端所引起的并发症可能明

显少于ＬＳＧ阻滞或消融术，但目前仍缺乏相关报

道。此外，消融ＬＯＭ的最佳方式仍存在争议，主要

是因为目前的心内膜消融电极导管平均直径较大，

不易插入ＬＯＭ，且无法较好地控制消融面积大小；

外科开胸手术直接暴露ＬＯＭ，经心外膜注入无水

乙醇消融的成功率高，手术简单，但目前的相关研

究仍较少，其具体临床价值有待验证。

总之，ＬＯＭ远端消融术可有效减少室性心律

失常发生，可能是未来临床上预防及治疗室性心律

失常的有效策略，但仍需更多的临床研究评价其具

体的有效性及安全性。
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