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心率变异性(HRV)一直被作为心脏自主神经 

活性的指标，主要包括时域和频域两种方法。常用 

的时域指标有SDNN、SDANN Index、SDNNIn 

dex、rMSSD．pNN5 。‘。。心率功率谱分析(Heart 

rate power spectral analysis，HRPSA)是应用 

微机对HRV的速度与幅度作频域分析的一种心脏 

自主神经调节的敏感的、定量检测方法“ 近年来 

对HRV的昼夜节律研究中，将正常HRPS频谱曲 

线分成三个频段，超低频(ULF)和极低频(VLF)段 

<0．04Hz，低频段(LF)0．04—0．15Hz，高频段(Hn 

0．15—0．40Hz。并计算低频和高频标准单位 fno 

rmalized．units， LFNu=LF／(TP—VLF)× 

100 ，HF =HF／(TP—VLF)X100 1 及 

LF／HF比值．冠心糖 、心肌梗塞 等病人的 

HRV明显减小，且昼夜节律趋于不明显，具有一定 

的临床意义，本文综述如下： 

1 心绞痛 

Huikuri等 报道稳定性心绞痛患者(stable 

angina pectoris，SAP)与正常人相比，HRV有减 

小 趋 势 (SDNN、TP、LF、HF、LF 、LFNu、 

LF／H F1，但两组闻无显著差别．Meloni等“ 报道 

变异型心绞痛患者rMSSD、pNN50明显低于SAP 

患者。本实验室资料(待发表)SAP与正常人比较， 

HRV有轻度减小，但无显著差别，而不稳定性心绞 

痛(Unstable angina pectoris，UAP)与SAP和 

正常人比较，HRV均明显减低，有显著差别，与文 

献报道相同。 

Hayano等 早期研究报道HRPS的H FI段与 

冠状血管病变程度负相关，说明迷走神经功能的损 

害与冠脉病变严重程度相关，当有多支冠脉病变 

时 ，除HF降低外，LF成分也有降低。后期研究报 

道 HF成分与冠脉粥样化病变的程度和冠脉狭窄 

的严重程度均显著负相关，但与前者的相关性大于 

后者。提示心脏迷走神经活性降低与冠脉粥样硬化 

的危险性增高相关。然而心脏迷走神经活性降低与 

冠心病之间的因果关系值得进一步研究． 

曲秀芬等报道冠心病患者(指劳累型心绞痛和 

梗塞后心绞痛)与正常人 比较，HRV明显减小，劳 

累型心绞痛患者心肌缺血发作与无发作时相 

比，LF、LF／HF增加，HF减少。提示其发生与交感 

神经活性亢进，迷走神经活性减弱有关：而梗塞后 

心绞痛患者心肌缺血发作与无发作时比较，HF无 

明显改变，然而Yoshio等“。 却报道变异性心绞痛 

在ST段抬高前1吩 钟内副交感神经活性增高，前5 

分钟内交感和副交感神经活性均增高。 

文 献 报 道 ，SAP患 者 HRV有 昼 夜 变 

化，LF、HF在睡眠期均升高，以HF增高为著：清晨 

HF迅速降低，LF F升高，因此LF／LF在白天较 

高，提示SAP患者脏自主神经活性仍有昼夜变化， 

白天以交感神经兴奋占优势，夜间以迷走神经兴奋 

为主，清晨自主神经活性发生改变即由迷走神经兴 

奋转为交感神经兴奋 。本实验室资料(待发表) 

示SAP患者与正常人比较昼夜变化幅度有减少趋 

势，但无统计学差别． 

2 心肌梗塞 

众多研究表明，心肌梗塞后心脏自主神经活性 

发生了改变，副交感神经活性降低，交感神经活性 

相对增高，导致室性心律失常、猝死的发生率增高。 

HRV减小是一个很强的、独立的提示预后不 良的 

预测指标。kleiger~ 对8O8例AMI后患者随访平 

均31个月后，发现24h．SDNN<50ms的AMI患者 

死亡率是SDNN>100me的5．3倍：提示24h的 

SDNN可以作为AMI患者死亡率的预测指标．Bi． 

gger等 报道，AMI后患者HRV(包括时域和频域 

指标)明显减小者，其发生各种原因死亡、心脏性死 

亡、心律失常性死亡的危险性明显增高。Lombardi 

等 ““报道 心肌 梗塞后 4周 的患者 与正 常人相 

比，LF F／HF增加，HFNU减低，HRV昼夜变化减 

小。Marchant等“ 报道心肌梗塞后早期患者与 

SAP相 比，HRV明显减d~；LF、HF昼夜变化不明 
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显ILF／HF的昼夜变化消失．提示心肌梗塞后早期 

患者心脏自主神经活性昼夜变化被严重剖弱或消 

失。有报告 AMI后6个月HRPs可恢复正常．然而 

Bigger等“ 对68名AMI患者追踪观察发现，AMI 

后3个月HRPs虽部分恢复正常，但一年后仍未完 

全正常。 

有报道，HRV减小与冠心病患者心跳骤停发 

生的危险性增高有关。Huikuri等“ 对冠心病心跳 

骤停存活者和冠心病陈旧心梗患者进行比较，发现 

前组24tJ,时SDNN和HF值明显低于后组．两组 

HRV均存在昼夜变化．24／J~时SDNN和HF值高峰 

期在3A⋯M 6A．M 同，觉醒后．HRV突然进一步 

降低．两组问HRV昼夜变化幅度无显著差异。提示 

在冠心病患者中，发生过心跳骤停的存活者其 

HRV是进一步降低的，但仍保持了昼夜变化．早晨 

觉醒后HRV缩小，与此期心跳骤停发生辜增高一 

致． 

文献报道．前壁和下壁心肌梗塞HRV存在差 

异，由于交感和迷走神经纤维在心脏的分布不一 

致．在前壁心肌缺血时．交感传人神经*奋，反射性 

引起交感传出神经活性增高：下壁心肌缺血时，心 

脏逃走神经调节的反射活动占优势，迷走神经活性 

增加m 。_然而，另有文献报道心肌梗塞患者HRV 

降低与梗塞部位及范围无关 。因此，HR、 心 

肌梗塞部位的关系值得进一步研究。 

AMI急性期存在压力感受器功能损害，压力 

感受器传人冲动减少．心迷走中枢活动减弱．对心 

交感和交感缩血管中枢的抑制作用减弱．导致交感 

传出神经活性相对增高，室颤和猝死的发生率增 

高[11．ss]而压力感受器的反应性通常在6—12q-月 

后恢复 ，。 

此外，pedretti等 还报道AMI)~早期行溶栓 

治疗可提高Hlcv．促进心脏交感一述走神经平衡． 

提高心电稳定性．可显著降低心律失常事件的发 

生． 

3 心律失常 

Vslkama等 报道AMI伴室建患者，室速发 

作前5分钟内TP呈进行性增加，主要是、 F增高所 

致：同时平均心率增快，肾上腺素能活性占优势，提 
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示AMI室速发作时自主神经活性有改变。Huikuri 

等““报道冠 心病患者持续室速发作前1小时 

TP、VLF、LF、HF明显降低，LF／HF增高，提示自 

主神经活性短暂受损．迷走神经活性降低．交感一 

迷走神经平衡失调．致持续室速发生。非持续性室 

速则发作前1小时TP、LF、HF、LF LF／HF增 

高，提示肾上腺索能活性增加。作者认为持续室速 

和非持续室速发作前HRV有不同的动态变化，可 

能反映了尚有某些未知的因素存在。Bobrov等 

报道冠心病心肌缺血发作伴心律失常与无心律失 

常者比较．前者交感神经活性增高者占83．3 ．后 

者占16 ，提示自主神经括性增强可能是心肌缺血 

性心律失常发生的先决条件。 

总之，HRPSA是一项检测心脏 自主神经活性 

的无剖性技术，近年来已有许多研究报道。运用 

HRPSA对冠心病自主神经系统活性及其昼夜节 

律的检测，有助于了解冠心病者心脏自主神经活性 

异常的病理生理改变，并可对其病情及预后进行预 

测 然而不同的文献报道结果也有不少差异，提示 

对HRV的影响因素是多方面的，其确切的临床价 

值研究还需要更深人完整的研究设计与前瞻性观 

察分析。 
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一 个多世纪来．囊瘸病理和发病相理之间的关 

系仍不太明确．大量研究表明：海马 (Hippoca． 

mpus)作为边缘系统(Limbic system)的一个重要 

组成部分．与癫痫发病有着十分密切的联系n 。研 

究还表明：瘴痫的发生与中枢神经系统中某些抑制 

性氨基酸的代射异常有关。 率文就海马中主要抑 

制性神经递质y一氨基丁酸( —Aminobutyric 

acid，GABA)与癫痛的关系综述如下。 

1 海马的构筑与分区b 

海马位于倒脑室下角底及内侧壁，左右对称． 

从腹内倒到脑室面．海马皮质分为三个基本层：分 

作者：女，1973-04出生 ，援士生 

子层、锥体细胞层和多形层。分子层又分为切线纤 

维层、腔隙层和辐射层。其中分子层内古锥体细胞 

顶树突的很多终末分支：锥体细胞层由大、小锥体 

细胞组成．形成界限较明显的双层．多形层古有比 

较小且多种形状的神经元，其中有些神经元的轴突 

经辐射层绕返．形成致密筐篮包围锥体细胞，称为 

篮细胞(Basket cel1)．该层内的小细胞显示为抑制 

性中间神经元．接受传人至海马的纤维以及由海马 

发出的轴突侧支的终末，形成轴一体突触与轴一树 

突触。 

依据细胞形态、不同皮质区发育的差异以及各 

种纤维通路的不同．Lorentede Do (1934)将海 

马分为CA1、CA2、CA3、CA4四个扇形区：CA1区 

是临近下托的部分，由小锥体细胞组成；CA2K是 

· 2l3 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

