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急性心肌梗死后患者心脏自主神经功能的动态变化研究 

贾锋鹏，雷 寒，覃 数，马康华 

(重庆医科大学附属第一医院心内科，重庆 400016) 

【摘 要】目的：观察急性心肌梗死患者(Ac te myocardial infarction，AMI)发病10 d内、3月时自主神经功能(窦性心率震荡和心 

率变异性)的动态变化，冠脉血运重建治疗对自主神经功能恢复的影响，以及淋巴细胞 G 蛋白表达的变化与自主神经功能恢 

复的相 性。方法：对入选的64例无严重并发症的AMI患者根据冠脉血运重建情况分为血运重建组和非血运重建组，分别在 

发病 10 d内(6～10 d)，3月时两个时间段作心率变异(Heart rate variability，HRV)和窦性心率震荡(Heart rateturbulence，HRT)分 

析，并检测患者淋巴细胞G 蛋白表达。结果：非血运重建组患者AMI 10 d内HRT指标震荡初始(Turbulence onset，TO)和震荡 

斜率(Turbulence slop，TS)，HRV指标高功率谱(High—frequency power，HF)／总功率谱(Total—frequency power，TF)和SDNN均降 

低 ，AMI后 3月这些指标均比 10 d时有显著改善 (P<0．05)；血运重建组患者 AMI 10 d内 Ts明显恢复，AMI后 3月 TO、 

HF厂I’F、SDNN值才有明 恢复。以SDNN>100 ms、TO<0、TS>2．5 ms／RR为正常参考值进行比较，两组在 AMI 10 d内只有 TS>2．5 

ms／RR有显著差异(P=0．024)，AMI后 3月这 3个指标在两组问均无显著差异。AMI后不同时间内淋巴细胞 G 蛋白表达的变 

化仅与 SDNN的变化呈中等程度的正相关 (r：0．448，P=-0．017)，与 TS、TO、HFfFF等无相关性。结论：AMI后患者 HRT和HRV 

均有动态变化现象，成功的冠脉血运重建治疗可以使反应压力感受器敏感性的 HRT很快恢复，但对 HRV无明显影响。G 蛋 

白表达与心脏迷走神经变化的相关性有待进一步研究证实。 
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Changes of cardiac autonomic nervous function after acute myocardial 

i nfarction 

JIA Feng-peng，et al 

(Department ofCardiology，the First Affiliated Hospital，ChongqingMedical University) 

【Abstract】Objective：To assess the changes of cardiac autonomic nervous function at 10 days and 3 months in patients after acute 

myocardial infarction (AMI)by heart rate variability(HRV)and heart rate turbulence(HRT)．In parallel，we examined whether tIle 

changes in cardiac autonomic nervous function correlated with coronary revascularization and the expression of G 【alpha]t2．Methods：64 

postinfarction patients without severe complications were enrolled．According to whether successful reperfusion was received，they were 

divided into two groups(coronary revascularization group and non—coronary revascularization group)．24一hour，three—lead ambulatory 

electrocardiography were performed in all subjects for the analysis ofHRV(SDNN and HF F)and HRT(TO and TS)at 10 days and three 

months after acute myocardial infarction．The expression of G[alpha]i2 was assessed by Western blot analysis of lymphocytes from patients at 

the two time points．Results：The fraction of HF厂I'F and SDNN increased and TO decreased al the time point of three months after AMI 

in both two groups compared to the time point of 1 0 days after AMI．TS also increased in non—coronary rcvascularization group but there was 

uo significant difference between the two time points in coronary revascularization group．There were no significant differences in the 

parameters (SDNN>100 InS，TO<0，TS>2．5 ms／RR)at 3 months after AMI between two groups．At 10 days after AMI，there was a 

significant difference in TS between two groups，but there was no significant difference in the SDNN>1 00 ms and the TO<0．The changes 

ofthe G[alpha]i2 protein expression were only associated with the changes ofSDNN(r=0．448．P=-0．017)．Conclusion：There are dynamic 

changes of HRT and HRV in patients after AMI．The improvement of HRT after successful reperfusion might reflect rapid restoration of 

baroreeeptor sensitivity，but there is no impact on HRV．The hypothesis that G [alpha]t2 could serve as molecular marker of cardiac vagal 

efferent activity could not be supported by the study． 
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急性心肌梗死 (Acute myocardial infarction。A— 

MI)后存活的患者，心脏性猝死 (Sudden cardiac 

death，SCD)的发生率仍然很高⋯。自主神经功能与 

SCD的关系越来越受到重视，研究证实自主神经功 

能紊乱是发生恶性室性心律失常的触发器嘲，而绝 

大多数SCD是由室性心动过速和室颤引起[3J。心率 

变异 (Heart rate variability，HRV)和窦性 心率 震荡 

(Heart rate turbulence，HRT)均 能量化评价 心脏 自 

主神经功能，在一些研究中已作为筛选心肌梗死后 

患者植入埋藏式心脏复律除颤器(Implantable car 

dioverter defibrillator，ICD)进行 SCD一级预防的指 

标 『4I5]。冠脉血运重建时代以前，用 HRV分析方法 

研究 发现心 肌梗死 (Mgocardial infarction，MI)后急 

性期患者 HRV普遍降低，3个月后开始恢复 ，6个 

月到 1年甚至更长时间才能完全恢复[61。但冠脉血 

运重建对 自主神经功能的恢复会产生什么影响，目 

前研究较少，且具有争议。有研究者发现心肌细胞 

≈ 蛋白的表达与自主神经功能有密切关系[71。心 

肌梗死后 自主神经功能恢复是否与分子水平 G 之 

蛋 白表达的增加有关 ，目前研究报告甚少。本研究 

以AMI后存活患者为研究对象 ，探讨 AMI后 10 d 

内、3月时 HRT和 HRV的动态演变 ，冠脉血运重 

建治疗对其影响，以及 自主神经功能恢复是否与 

G 蛋白表达有关。 

1 材料与方法 

1．1 一般资料 

2006年 9月 ～2008年 5月在我院住院的 sT段抬高型 

急性心肌梗死患者 68例，并随访 3月以上。所有人选患者均 

签署知情同意书。入选标准：男性年龄 >45岁，女性为绝经期 

后，无 AMI的严重并发症，能定期随访的患者。排除标准：心 

房纤颤，Ⅱ度及 Ⅱ度以上房室传导阻滞，病态窦房结综合征 ， 

起搏治疗患者。按是否接受血运重建治疗分为两组 ，血运重 

建组：溶栓治疗再通和经皮腔内冠脉介入治疗(Percutaneous 

c0ronary intervention，PCI)术后 TIMI血流 3级；非血运重建 

组：溶栓治疗失败，PCI术后 TIMI血流≤2级，未接受任何 

血运重建治疗措施 ，无血栓 自溶患者。两组患者其它治疗措 

施相同：包括服用阿司匹林，ADP受体拈抗剂，B受体阻滞 

剂，他汀类药物和 ACEI或 ARB类药物。 

1．2 方法 

人选患者分别在 AMI后 10 d内(6～10 d)病情稳定时 

和AMI 3月时，空腹取静脉血 5 ml，分离淋巴细胞 ，用免疫印 

迹方法测定 G 蛋白的表达；超声心动图评价心功能；24 h 

动态心电图检测分析 HRV和 HRT。 

1．2．1 动态心电图检测 采用 GE Medical Systems公司的动 

态心电图检测系统，选用 7条导线的三通道双极导联。每例 

患者要求完成 24 h动态心电图监测 ，监测期间 日常活动同 

前，并按要求填写 日记。 

1．2．2 HRV指标分析 (计算机 HRV分析软件自动分析) 

时域指标 ：全部 SDNN(the standsrd deviation of the NN inter— 

vals)正常窦性心搏问期(NN)的标准差 ；RMSSD(the square 

root of the mean squard differences of suceessine NN intervals)： 

全程相邻 NN问期之差的均方根值；PNN50(the propotion de— 

rived by deviding NN50 by the totnl number of NN intervals)：相 

邻 NN间期之差 >50 ms个数的百分比。频域指标 ：选用 

Welzig等f7】学者介绍的方法，根据患者 日志，先确定夜间 2 h 

良好睡眠时间段，用快速傅立叶转换(FFT)方法获得心率谱 

密度 (PSD，ms ／Hz)，以 5 min为一段分析低频 (LF，0．04～ 

0．15 Hz)及高频(HF，0．15～0．4 Hz)成份，计算 出2 h HF、LF 

和 LF／HF的平均值参与分析。 

1．2．3 HRT指标分析 参照 Georg等 学者介绍的方法，选 

择符合分析 HRT的室性早搏标准：单个室性早搏 ，不是人工 

伪差，或 QRS波的错误分类，如房性早搏伴差传等；室性早 

搏的偶联间期≤80％，代偿问期 ≥120％；室性早搏前后一定 

是窦性心率，而不是心律紊乱，且至少持续 20个 RR间期以 

上；每例患者有符合上述标准的室性早搏≥10个 ／24ho计算机 

分析软件 自动分析出 24 h所有的室性早搏，在 HRT!View V 

0．6O—l程 序 下 处 理，取得震荡初始(Turbulence onset，TO) 

和震荡斜率(Turbulence slop，TS)值。 

1．2．4 总蛋白的提取和 Western blot方法检测 G 蛋白的表 

达 一抗⋯G r2单克隆抗体抗体 40 kD(Santa Cruz Biotechnol— 

ogy Inc，USA)。酶标二抗 ，辣根过氧化物酶标记羊抗兔 IgG 

(北京中杉金桥生物技术有限公司)，采用常规方法分离淋巴 

细胞，提取总蛋白后用 Western blot方法检测 G 蛋白的表 

达，最后将滤膜晾至半干，DAB染色，用 bioscience公司的凝 

胶成像分析仪进行分析。 

1．3 统计学处理 

采用 SPSS10．0统计软件进行分析。计量资料用均数 ± 

标准差 ，计数资料用率表示。组间比较用 Mann—Whitney U检 

验和 Fisher’S exact test检验 。组 内比较用配对 t检验 。 

Spearman秩相关系数分析相关性。P<O．05为差异有统计学意 

义，P<O．01为差异有统计学意义。 

2 结 果 

2．1 两组患者一般资料比较 

共有 68例患 者入选 ，2例随访 不到 3月时猝 

死，2例随访时发牛房颤而排除，最终 64例患者完 
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成试验。其 中血运重建组 34例 ，非血运重建组 30 

例，两组患者在性别，年龄，合并高血压，糖尿病，心 

肌梗死部位，心功能等方面无明显差异(见表 1)。 

2．2 AMI后 HRT和 HRV指标 的动态变化及冠脉 

血运重建的影响 

非血运重建组患者 AMI 10 d内 HRT指标(TO 

和TS)，HRV指标(HF／1rF和SDNN)均降低，AMI后 

3月这些指标均比10 d时有显著改善(P<0．05)(见 

表 2)；血运重建组患者TS在AMI后 lo d内明显恢 

复 ，与 AMI后 3月无差异 (P>O．05)，TO、HF／TF、 

SDNN值在 AMI后 3月才有明显恢复，与AMI 10 d 

时相 比有差异 (P<0．05) (见表 3)。以 SDNN>l00 

ms、TO<0、TS>2．5 ms／RR为正常参考值进行 比较，两 

组在 AMI10 d内只有 TS>2．5 ms／RR有显著差异( 

表 l 两组间基本资料比较 

震荡初始 <0 

震荡斜率 >2．5 ms／RR 

0．067 

O．024 

0．074 

O．】73 

SDNN>t00 ms 0．60 0
．638 

P<0．05 
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0．024)，AMI后 3月这 3个指标在两组间均无显著 

差异(P>0．05)(见表 4)。 

2_3 淋 巴细胞 G 之蛋 白表达的变化与 HRT和 

HRV指标的动态变化相关性 

淋 巴细胞 G 之蛋 白表达在 AMI后 3月与 AMI 

后 10 d的差异仅与 SDNN呈 中等程度 的正相关 

(R=0．448，P=0．017)，与 TS、TO、HF／TF等无相关性 

(见表 5)。 

3 讨 论 

心肌梗死后 自主神经系统调节功能的恢复有 

动态变化，并且不同患者间恢复的程度也存在差 

异嗍。研究表明心肌梗死后窦性心率震荡调节功能 

降低的患者发生 SCD的风险明显增高 。新近的研 

究也发现，心肌梗死后出现抑郁症的患者 SCD发生 

率的增高可能与自主神经系统调节异常有关【Ⅻ。本 

研究发现无论是血运重建组还是非血运重建组患 

者，AMI后 3月 HRV指标 SDNN和 HF／TF比值均 

较 AMI后 10 d有显著升高，表明了AMI患者 3月 

后 HRV已得到恢复，但仍然未能恢复到正常水平， 

这与以前的研究结果相同[61。 

非血运重建组患者 ，AMI后 3月 HRT指标 TS 

和TO值均较 AMI后 10d有显著改善：在血运重建 

组患者，TO也有这样的变化趋势，但 Ts在 AMI10 d 

内即恢复到30 d的水平，动态变化反而不明显。提 

示 AMI后 HRT也存在动态变化．成功的血运重建 

治疗使 AMI患者 Ts和 TO的恢复时间有差异。经 

国内外大量研究，已经把 SDNN>100 ms作为 HRV 

正常参考值，TO<O、TS>2．5 ms／RR作为 HRT正常参 

考值用于SCD高危患者的预测【1l， 。以这些指标进 

行两组间比较 ，可以发现成功的血运重建可以使 A— 

MI患者的 TS指标很短时间内得到改善 ，但对其他 

指标改善不明显。TS和 TO均是反映 HRT的指标 ， 

出现这样变化的原因可能是 TS与心脏迷走神经传 

出的张力有关，而TO与交感神经的调节有关，成功 

的血运重建可以使 AMI后机体反应性交感神经亢 

奋很快得到抑制，TS值短时间内恢复 。Jokinen等【l31 

学者的研究也证实了这一结果。他们发现 AMI后接 

受冠脉血运重建治疗的患者．心梗后 12个月与 7 d 

相比，SDNN、HF、TO都有明显的变化，但对 SCD的 

预测价值有限，TS在心梗后 7 d和 l2个月无显著 

改变，是 SCD的最强预测指标。 

HRT和 HRV均能反映心脏 自主神经功能变 

化，为什么会出现这样的差异?可能的原因是心肌 

梗死除了直接引起心脏迷走神经坏死外，其它间接 

因素如缺血和坏死心肌的节段性运动异常，心脏的 

几何形状改变，心室壁机械和化学感受器传入冲动 

的影响等产生的总效应导致交感神经占优势，迷走 

神经传出受抑制 。有学者研究发现．AMI时压力反 

射敏感性降低主要由以上心肌梗死造成的间接因 

素所致，成功的血运重建可以消除或减少这些间接 

影响，因此压力反射敏感性很快恢复【l 5l。HRT主要 

反映了自主神经对压力感受器激活产生应答反应 

的反射能力，与压力感受器的敏感性密切相关。因 

此恢复很快[16,17]。HRV反映的是在内环境及体外刺 

激下，自主神经调节变化的张力信息。心肌梗死造 

成的迷走神经功能损伤和坏死需要一段时间修复， 

因此成功的血运重建对其影响较小 ．所以恢复较 

慢。但也有研究发现溶栓和 PCI等冠脉血运重建治 

疗能够使 HRV指标很快恢复，并认为可能与成功 

血运重建改善了症状，缩小了梗死面积有关[18,19]。这 

种有争议的结果可能与 HRV检测的时间，分析的 

方法不同等因素有关，明确的机制需要进一步研究 

证实。冠脉血运重建成功后虽然对 HRV无明显改 

善，但可以使压力反射敏感性很快恢复，提供了心 

肌梗死患者急性期的迷走神经反射保护，降低了恶 

性室性心律失常的发生。日本学者研究表明 AMI后 

24 h HRT的变化是长期预后的一个独立指标也证 

实了这一点 。 

G 是抑制型 G 蛋白的一个亚型，通过抑制腺 

苷酸环化酶的活性，中断腺苷酸环化酶依赖的蛋白 

激酶所介导的细胞内信号转导的级联反应，从而使 

交感神经的传出受到抑制，间接增强迷走神经的传 

出 。研究发现心房肌细胞与静脉血淋巴细胞 G 

蛋白表达有很好的相关性[221。Welzig等[71学者研究发 

现 G 蛋白表达量的多少可以作为迷走神经张力的 

分子标志。本研究发现 G 之蛋白表达在AMI后 10 d 

和 3月的变化与 SDNN的变化呈较弱的正相关．与 

HRT指标 TS和 TO均无相关性。因此本研究对象 

SDNN和 HFfYF的升高还不能明确用 G 蛋白表达 

的增加来解释，可能与心脏 自主神经的修复．13受体 

阻滞剂的应用有关。G 蛋白表达是否是心脏自主 

神经功能的分子标记还需要进一步研究证实。 
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