
～ 1 434 一  重庆医科大学学报 2009年第 34卷第10期 (Journal of Chongqing Medical University 2009．Vo1．34 No．1 0) 

临床研究 文章编号：0253—3626(2009)10—1434—03 

高血压伴阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征患者的心律失常 

和心率变异分析 

曾 利 1，覃 数 2，史 忠 ，邓国兰 ，李 兵 3，余 林 ，张冬颖： 

(1．第三军医大学附属第二医院急救部，重庆 400037；2．重庆医科大学附属第一医院心内科；3．重庆医科大学附属第一医院 

睡眠呼吸障碍诊疗中心，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合症(Obstructive sleep apnea—hypopnea syndrome，OSAHS)对原发性高血压患 

者各种心律失常发生率和心率变异性(Heart rate variability，HRV)的影响。方法：高血压合并 OSAHS组(HT+O组)67例；高血压 

组(HT组)42例；健康对照组(N组)41例，进行多导睡眠监测，24 h动态心电图监测，分析各种心律失常发生率和 HRV。结果： 

HT+O组总心律失常发生率为 37．3％，显著高于 HT组 16．7％(P<O．05)；HT+O组频发房早、短阵房速、>2 s窦停、1／o I型房室传 

导阻滞及 1I o 1I型房室传导阻滞发生率分别为 22．3％、31．3％、16．4％、14．9％和 10．4％，显著高于 HT组，分别为 7．1％、9．5％、 

2．3％、2．3％和 0％(P<0．05)。HT+O组 HF、LF、SDNN、SDANN、rMSSD均低于 HT组，其中 SDNN、SDANN有显著性差异，HT+O 

组为 111．19±33．95和 96．64±37．34，H组为 131．95±37．5和 l22．48±42．36(P<0．05)；HT+O组 H为 2．01±0．58，HT组为 

1．87±0．61，均高于N组(1．49±0．40)，其中HT+O组与 N组比较有显著性差异(P<0．05)。结论：高血压合并 OSAHS患者较普通 

高血压患者各种心率失常发生率均增加，对窦性心律失常、房性心律失常、房室传导阻滞影响更大；高血压合并 OSAHS患者心 

率变异各指标较普通高血压患者减小，OSAHS使高血压患者心脏自主神经调节功能进一步下降。 
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Effect of obstructive sleep apnea—hypOpnea syndrome on cardiac arrhythmias 

and heart rate variability in patients with hypertension 
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【Abstract]Objective：To study the effect of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome(OSAHS)on cardiac arrhythmias and heart rate 

variability(HRV)in patients with hypertension．Methods：A total of 67 patients with hypertension and OSAHS(Group HT+O )and 42 

patients with hypertension but no OSAHS(Group HT)and 41 healthy person(Group N)were enrolled．All subjects in 3 groups underwent 

ambulatory electrocardiogram，The rate of cardiac arrhythmias，each index of frequency spectrum and time domain of heart rate 

variability were analyzed．Results：Prevalence rates of cardiac arrhythmia was markedly higher in Group HT+O (37．34％)than that in 

GroupHT(16．7％)，(P<0．05)．Prevalence rates offrequent atrialpremature beats，atrialtaehycardia，>2 s sinus arrest，1I。I and II。II 

atrial ventricularblockwere 22_3％ 、313％、16．4％ 、14．9％ and 10．4％ respectivelyinGroupHT+O，whileinGroupHTthosewere 7．1％、 

9．5％、2_3％、2_3％ and 0 respectively(P<O．05)．LF，HF，SDNN，SDANN and rMSSD were lower in Group HT+0 than those in Group 

HT，but only SDNN and SDANN had the significant difference．those of Group HT+O were1 1 1．19±33．95 and 96
．64±37．34．while those 

of Group H were 131．95±37．5 and 122．48 4-42．36 (P<O．05)．L／H was significantly higher in Group HT+O (2．02±0．58)than that in 

Group N (1．49±0．40)(P<0．05)，L／H in Group HT was 1．87±0．6 1．Conclusion：OSAHS has been shown to have significantly 

deteriorative effect on cardiac arrhythmias and HRV．The function of autonomic nerve and balance between sympathetic nerve and vagus 

nerve in patient~with hypertension with OSAHS were more deteriorated than patients with hypertension but no OSAHS． 
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睡眠呼吸暂停综合征(Sleep apnea syndrome． 

SAS)是一种以睡眠过程中反复出现呼吸暂停、低通气 

而引起的血氧饱和度下降、高碳酸血症和睡眠结构 

紊乱等为特征的疾病，其中以阻塞性睡眠呼吸暂停 
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综合征(Obstructive sleep apnea—hypopnea syndrome． 

OSAHS)最为常见。OSAHS是心律失常、高血压、冠 

心病 、心力衰竭、肺动脉高压等疾病发生、发展的 1 

个独立危险因素『lI 21。本研究拟对高血压合并 OSAHS 

患者进行多导睡眠监测(Polysomnograph，PSG)、24 h 

动态心电图(Hoher)监测，探讨 OSAHS对高血压患 

者心律失常、心率变异性的影响。 

1 对象与方法 

1．1 对象 

选择 2006年 9月 ～2008年 1月重庆医科大学附属第 
一 医院睡眠呼吸睡眠障碍诊疗中心就诊 ，经多导睡眠呼吸监 

测检查诊断为 OSAHS，同时经心血管内科确诊合并高血压 

患者 67例(HT+O组 )。取同期心血管内科初诊原发性高血 

压患者 42例，设立单纯高血压组(HT组 )。另单设健康对照 

组 41例(N组)。排除标准：合并糖尿病、心脏瓣膜疾病、心肌 

病变、严重心力衰竭、1年内发生过急性心肌梗塞、其他睡眠 

或呼吸疾病及重大躯体精神疾病史。本课题经重庆医科大学 

医学伦理委员会批准，所有受试对象均签订知情同意书。 

1．2 方法 

PSG采用 Alice一4多导睡眠监测生理记录仪(美国伟康 

公司)，记录时间当天 23：00～次晨 7：00。观察指标包括 ：呼吸 

暂停指数(AHI)，脑电图(C3A1、C4A2)下颌肌动图、眼动图 、 

口鼻气流、胸腹式呼吸运动 、指端氧饱和度、体位、心电图。 

Holter采用 MarS型动态心电图分析仪(美国GE．Heahhcare)， 

记录时间为睡眠呼吸监测次晨 8：30～第三晨 8：30。观测指标 

包括各种心律失常和 HRV时域、频域指标。同时测定了受试 

对象颈围、腹围 、身高 、体重 ，并计算体重指数 BMI(Body 

mass index)。检查前患者未服用或已经停用 5个半衰期对血 

压 、心率及睡眠有影响的药物 ，检查当天不服用和饮用对睡 

眠有影响的药物及饮料。 

1．3 诊断标准 

OSAHS诊断标准根据中华医学会呼吸学分会睡眠呼吸 

疾病学组。2002年《阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征诊治 

指南(草案)》制定 ：每夜 7 h的睡眠呼吸过程中呼吸暂停及 

低通气反复发作 3O次以上 ，或睡眠呼吸暂停低通气指数 

(AHI)≥5次 ／h)。高血压诊断根据中国高血压防治指南修订 

委员会 2005《中国高血压防治指南》的高血压诊断标准制 

定 ：收缩压 ≥140mmHg及(或)舒张压≥90mmHg(1 mmHg= 

0．133 kPa)。 

HRV的时域分析指标包括 ：24 h内正常 RR间期标准差 

(SDNN)、24 h内每 5min节段平 均正 常 RR问期标准差 

(SDANN)、全程 RR问期差值的均方根(rMSSD)。频域分析 

软件采用快速傅立叶转换法，包括：低频功率(LF，0．04～0．10 

Hz)、高频功率(HF，O．15～0．40Hz)、低频与高频之比(LF／HF)。 

心律失常分为：①低危心律失常：房性、室性 、交界性早 

搏、窦性心动过速。②高危心律失常：HR~<40次／分的窦性 

心动过缓、2 s以上的窦性静止、IIo以上房室传导阻滞 、室上 

性心动过速 、室性早搏 ≥600次 ／24 h、多源 ／多形性室性早 

搏 、R OI1 T型室性早搏 、短阵室性心动过速 、心房纤颤、心房 

扑动。 

1-3 统计学处理 

采用 SPSS1 1．5统计软件对数据进行统计分析，正态分 

布数据计算均数和标准差( ±s o显著性检验采用 ，检验， 

当F检验显示结果有统计学意义时，再采用 q检验(SNK法) 

进行各组问两两比较，率的比较采用 检验，以P≤0．05为 

差异有统计学意义。 

2 结 果 

2．1 3组对象一般情况 

表 1显示，HT+O组、HT组、N组 3组对象在年 

龄、性别分布上无差异。HT+O组AHI为43．69±21．69。 

具有高血压的两组 HT+O组与 HT组比较，收缩压、 

舒张压、BMI差异无统计学意义 ，但均显著高于 N 

组 ：HT+O组和 HT组两组颈围 、腹 围、BMI均显著 

高于健康对照组 ，HT+O组颈围、腹围显著高于 

HT组(P<0．05)，提示颈围、腹围与 OSAHS及高血 

压有关，BMI与高血压有关。 

2．2 心律失常发生率结果 

表 2所示，HT+O组高危和低危心律失常发生 

率 分别为 37．3％和 91．0％．显著高于 HT组和 N组 

(P<0．05)。HT组为 l6．7％和 73．8％，N组为 4．8％和 

21．9％。HT+O组频发房早、短阵房速、>2s窦停、Ⅱ。I 

型、Ⅱ。Ⅱ型房室传导阻滞发生例数分别为 15例 

(22．3％)、21例(31．3％)、11例(16．4％)、10例(14．9％) 

和7例(10-4％)，其中2 S以上窦性静止 、Ⅱ。I型、 

Ⅱ。Ⅱ型房室传导阻滞多数发生在夜间。3组对象均 

未发现房颤 、房扑以及 R O11T室性早搏。 

2．3 3组间 HRV数据比较 

频域分析显示 ：3组对象比较代表交感和迷走 

神经张力的LF值无显著性差异。代表迷走神经张 

力的HF值，HT+O组和HT组分别低于N组(P<0．05)， 

提示合并 OSAHS高血压患者与普通高血压患者迷 

走神经功能活性受到破坏。HT+O组 、HT组交感与 

迷走神经张力之比 L／H高于 HT组和 N组(P<0．05)， 

表明OSAHS使高血压患者交感与副交感神经功能 

之间的平衡进一步破坏。LF3组问差异无统计学意 

义 (P>0．05)。 

时域分析结果显示 ：HT+O组 SDNN、SDANN、 

rMSSD显著性降低于N组(P<0．05)，与 HT组比较， 

SDNN、SDANN显著性下降(P<0．05)，表明高血压合 

并 OSAHS患者和普通高血压患者较正常对照组总 

的自主神经功能及交感神经功能活性均受到破坏， 

OSAHS使高血压患者总的自主神经功能和交感神 

经功能活性进一步破坏。 



一 1436一  重庆医科大学学报2009年第34卷第 10期 (Journal of Chongqing Medical University 2009．Vo1．34 No．10) 

Ⅱ。I型 AVB：II。I型房室传导阻滞；Ⅱ。Ⅱ型AVB：lI。U型房室传导阻滞 ， P<0．05，与 HT组比较； <0．05，与 N组比较 

表3 3组对象 HRV数据分析结果( ±s J 

Ap<0．05，与 HT组比较； <0．05，与N组比较 

3 讨 论 

本临床观察发现 HT+OSAHS组总心律失常发 

生率显著高于HT组，各种快速型和缓慢型心律失 

常发生率也均高于 HT组，其中频发房早 、短阵房 

速、>2 S窦停、Ⅱ。I型、Ⅱ。Ⅱ型房室传导阻滞有显 

著性差异，表明 OSAHS对窦性心律失常 、房性心律 

失常、房室传导阻滞影响更大。HT+OSAHS组>2 s窦 

停、Ⅱ。I型、Ⅱ。Ⅱ型房室传导阻滞全在夜问发生， 

其中 1例窦性停搏时问最长达5．78 S，这提示高血 

压合并 OSAHS患者比单纯高血压患者发生夜间猝 

死的潜在危险性更大。我们的临床试验未观察到房 

颤、房扑、RonT现象，我们推测主要与入选对象年龄 

偏轻、排除合并严重心脏基础疾病和样本量不够大 

有关。 

HRV是反映心脏 自主神经功能的重要指标， 

SDNN反映整个 自主神经功能活性 ；SDANN、LF主 

要反映交感神经功能活性 ；rMSSD、HF主要反映迷 

走神经功能活性；L／H主要反映交感与副交感神经 

之间平衡l 3I 4]。交感神经张力增加常发生室性心律失 

常，副交感神经兴奋增加时，可出现各种缓慢性心 

律失常。本研究观察到HT+OSAHS组HRV的各种 

指标均下降于 HT组，其中SDNN、SDANN，HF有显 

著差异，表明OSAHS使高血压患者整个心脏自主 

神经调节功能进一步下降，表现为交感与副交感神 

经活性均受到破坏。HT+O组 L／H显著高于HT组 

和 N组 ，表明高血压合并 OSAHS患者交感与副交 

感神经功能平衡受到破坏 。OSAHS对高血压患者 

HRV的显著影响，是高血压合并 OSAHS患者心率 

失常发生率显著高于单纯高血压患者的机制之一。 

正常心跳的节律受机体 自主神经系统即交感神经 

和副交感神经系统的调节。正常人睡眠时，使心跳 

变慢的副交感神经活动占主导地位，因而心率下降， 

脉搏变慢。而 OSAHS患者睡眠时有较大的HRV， 

脉搏常在呼吸暂停发生时变慢，甚至出现心脏传导 

阻滞、心脏骤停。在呼吸暂停终止即刻，心率和血压 

升高，常发生室性异位搏动，心肌氧的需求和动脉 

血氧降低不匹配而发生暂时性的心肌缺血，易使心 

肌受损。此外，在这个副交感神经兴奋转为交感神 

经兴奋为主的过程中，可使心肌异位兴奋点的阈值 

降低，导致心律失常，这种心律失常是引起猝死的 

主要原因。 

关于 OSAHS患者夜间低氧血症与室性心律失 

常发生的关系以及对心率的影响，国内外均有许多 

研究。心率的中枢调节基于心脏自主流出量的直接 

影响和通过动脉压一心率反射的间接影响；另一方 

面，心率和动脉压彼此通过动脉压一心率压力反射和 

心脏流出量对动脉压的直接作用相互作用。唤醒刺 

激首先影响外周阻力，然后通过压力感受器反射 ，进 

而增加外周／中枢驱动自主神经对心脏的影响。 
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