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摘要 目的：探讨心率减速力(DC)对慢性心力衰竭患者心源性死亡的预测价值。方法：选择 208例慢性心力衰竭(CHF)患者和 80

例正常对照者为研究对象，检测和比较两组 DC、心率变异性(HRV)、左心室射血分数(LVEF)、左室舒张末内径(LVEDD)、C反应蛋

白(CRP)和平均心率(mHR)等指标，随访 6～18个月，终点事件是心源性死亡。结果：心衰患者 DC较健康对照组明显下降(4.39±

1.05 ms vs. 6.36± 0.32 ms, P<0.001)，慢性心衰患者发生心源性性死亡较存活着 DC明显减低 (3.52± 1.83 ms vs. 4.53± 0.85 ms，

P=0.002)，单变量分析年龄≥ 65岁、LVEF≤ 30%、CRP≥ 11.8 mg/L、SDNN≤ 70 ms和平均心率 (mHR)≥ 75次 /min和 DC<4.5 ms

等 6个变量对终点事件有预测价值；多变量分析结果显示仅年龄≥ 65岁、LVEF≤ 30%、SDNN≤ 70 ms和 DC<4.5 ms对心源性死

亡有预测价值(P<0.05)，DC相对危险度为 3.14。结论：心力衰竭患者 DC减低，DC是心功能慢性心力衰竭患者心源性死亡的独立

危险因子。
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Prognostic Value of Deceleration Capacity for the Patients with Chronic
Heart Failure*

To evaluate the prognostic value of deceleration capacity(DC) for predicting cardiac death in CHF patients.

208 cases of chronic heart failure (CHF) patients and 80 normal controls were enrolled, the DC, HRV, left ventricular ejection

fraction (LVEF), left ventricular end diastolic diameter (LVEDD), C-reactive protein(CRP) and mean heart rate(mHR) were recorded,

then the patients were followed up for 6-18 months, the end point were cardiac death. DC were significantly lower in the CHF

group than that of the healthy group (4.39± 1.05 ms vs 6.36± 0.32 ms, P<0.001), DC was significantly lower in the cardiac deaths group

than that of the survival group (3.52± 1.83 ms vs 4.53± 0.85 ms, P=0.001). Univariate analysis showed that DC<4.5 ms, age≥ 65 years,

LVEF≤ 30%, SDNN≤ 70 ms, CRP≥ 11.8 mg/L and RHR≥ 75 bpm could predict the end point. Multivariate analysis showed that only

LVEF≤ 30%, SDNN≤ 70 ms and DC<4.5 ms had predictive values. The relative risk of DC was 3.14. DC was decreased in

the patient with CHF and was an independent risk factor for the cardiac death in CHF patients.
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前言

心力衰竭(heart failure，HF)是主要公共卫生问题之一，目

前世界至少有 2300万 HF患者，约占成年总人口比率的 1-2%
[1,2]。HF患者发生心脏性猝死(sudden cardiac death，SCD)的风险

明显增高，约有 30-50%的 HF患者会发生 SCD[3,4]。无创心电对

CHF患者猝死预警是目前的研究热点。心率减速力(decelera-

tion capacity of rate，DC)是利用位相整序信号平均技术，通过对

Holter中心率的减速能力趋向性分析来定量评估迷走神经的

功能。已有文献报道 DC能够预测心肌梗死患者的总死亡率和

心源性猝死，然而 DC对心力衰竭患者的猝死的预警仍缺乏大

规模临床循证医学证据 [5,6]。本研究主要评估了心力衰竭患者

DC的变化，探讨其对慢性心力衰竭患者心源性死亡的预测价值。

1 资料与方法

1.1 临床资料

选择 2014年 6月 -2016年 6月在我院住院的患者 208例

(心衰组)，慢性心衰诊断依据 2014年中国心力衰竭指南[7]。按
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照按纽约心功能分级不同分为心功能 II级 46例 (其中男 32

例，女 14例)，心功能 III级 94例(其中男 40例，女 54例)，心功

能 IV级 68例(男 36例，女 32例)。排除基本房颤、无室性早搏，

糖尿病患者。对照组选择同期 80例本院体检健康人群作为对

照组，包括男 63例，女 27例。

1.2 测定方法

连续 24小时 12导联动态心电记录(中国百惠公司)，获得

DC和 HRV时域各指标数值。DC的计算步骤如下[2]：① 确定减

速点；② 再根据减速点，明确心率段。心率段为以减速点为中

心，左右各取多少个心动周期；③ 各心率段进行位相整序及信

号平均；④ 根据公式 DC=[X(0)+X(1)-X(-1)-X(-2)]/4计算出 DC

值。HRV 采用时域法分析，观察指标为 SDNN、SDANN、

SDNNI、RMSSD及 PNN50。

1.3 危险分层

依据既往有关危险分层文献设危险程度，年龄≥ 65岁、

LVEF≤ 35%、DC<4.5 ms、SDNN≤ 70 ms、SDANN≤ 70 ms，平

均心率≥ 75 bpm、TC≤ 4.5 mol/L、CRP≥ 11.8 mg/L为高危分层

界定点[6-11]。

1.4 分组方法

观察对象分为 CHF组 208例和健康对照组 80例，CHF组

按不同预后分为生存组和心源性死亡组。

1.5 随访

对入选患者每 3个月随访一次，平均随访 18个月，主要终

点事件心源性死亡。本研究经哈尔滨医科大学附属第一医院伦

理委员会批准，入选患者知情同意。

1.6 统计学方法

统计分析采用 SPSS20.0软件，2014年 6月 -2016年 6月

入选 208例 CHF患者，失访 CHF患者(21例，10.1%)没有包括

在统计数据分析中。计量资料以均数± 标准差(x± s)描述，两组

比较当资料符合参数检验时采用 t检验，资料不符合参数检验

条件时，采用非参数 wilcoxon秩和检验，用 Cox比例风险回归

模型比较各观察指标对终点事件的预测价值。以 P<0.05为差

异具有统计学意义。

2 结果

2.1 两组一般资料的比较

CHF组与对照组年龄、性别比较差异无统计学意义(P>0.

05)，CHF组 DC明显低于对照组(4.39± 1.05 ms vs. 6.36± 0.32

ms，P<0.001)；CHF患者 HRV明显减弱，反映自主神经总张力

指标 SDNN 减小，明显低于对照组 (86.94± 30.71 ms vs.

119.62± 30.38 ms，P<0.001)，反映迷走神经张力指标 RMSSD

和 PNN50均低于对照组(P<0.001和 P<0.05)，提示迷走神经活

性减低；反映交感神经张力指标 SDANN和 SDNNI低于对照

组(P<0.001和 P<0.05)，提示交感神经活性增强，见表 1。

注：CHF：慢性心力衰竭；LVEDD：左室舒张末期内径；LVEF：左心室射血分数；SDNN：全部正常 RR间期标准差；SDANN：5 min均值标准差；

SDNNI：全程每连续 5minRR间期标准差的平均值；PNN50：相邻 RR间期大于 50ms的个数占总心搏的百分比；RMSSD：相邻 RR间期差值均方

的平方；mHR：平均心率；TC-总胆固醇；P<0.05差异有统计学意义。

Note: CHF: chronic heart failure. LVEDD: left ventricular end-diastolic diameter. LVEF: left ventricular ejection fraction. SDNN: standard deviation of

N-N intervals. SDANN: standard deviation of the 5-minute average RR intervals. SDNNI: mean of the standard deviation of the 5-minute average RR

intervals PNN50: the number of RR intervals differing by>50ms from the preceding Interval. RMSSD: The root meal mean square suecessive differences

in millisecond. mHR: mean heart rate. TC: total cholesterol. CRP:C-reactive protein.

表 1 CHF组与对照组一般资料的比较

Table 1 Comparison of the nerve activity related index between CHF patients and healthy controls

2.2 CHF生存组与心源性死亡组各指标的比较

随访期限 6～18个月，死亡 24例[男 17例，女 7例，年龄

(65.27± 8.98)岁 ]，生存者 184 例 [男 119 例，女 65 例，年龄

(60.52± 11.43)岁]。结果显示死亡组与生存组间DC、LVEF、SDNN、

SDANN和平均心率差异有统计学意义(P<0.05)，见表 2。

Index CHF group(n=208) Control group(n=80) P-Value

Age(year) 62.96± 12.68 60.49 ± 10.09 0.085

Sex(F/M) 136/72 47/33 0.339

LVEF(%) 40.69± 9.58 62.20 ± 7.62 <0.001

LVEDD(ms) 56.90± 8.75 47.91± 3.56 <0.001

DC(ms) 4.39± 1.05 6.36± 0.32 <0.001

SDNN(ms) 86.94± 30.71 119.62± 30.38 <0.001

SDANN(ms) 75.39± 29.60 105.81± 28.95 <0.001

SDNNI(ms) 40.31± 15.49 51.37± 19.90 0.002

RMSSD(ms) 29.88± 12.28 30.33± 10.74 0.771

PNN50(ms) 4.42± 7.76 6.74± 7.97 0.027

mHR(bpm) 74.36± 13.11 68.54± 11.36 <0.001

TC(mmol/L) 3.94± 1.05 4.06± 1.22 0.419

CRP(mg/L) 10.61± 18.34 6.91± 12.48 <0.001
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2.3 各危险预测因子对 CHF患者终点事件的预测价值

2014年 6月 -2016年 6月入选 208例 CHF患者，随访期

间死亡 24例 (11.5%)。单变量分析中, 年龄、LVEF、LVEDD、

SDNN、CRP、DC和平均心率(mHR)7个变量依次单独进入 Cox

回归方程，分析结果显示：年龄≥ 65岁、LVEF≤ 30%、SDNN≤

70 ms、CRP≥ 118 mg/L、DC<4.5 ms 和 mHR≥ 75 次 /min 六个

变量对心源性死亡有预测价值。应用多变量分析，将 7个变量

一次性进入 Cox 回归方程，分析结果显示：年龄≥ 65 岁、

LVEF≤ 30%、SDNN≤ 70 ms和 DC<4.5 ms 4 个观察指标对心

源性死亡有预测价值(P<0.05)，而其他指标对心源性死亡无预

测价值(P＞0.05)，DC的相对危险度为 3.14，见表 3。

Factors
Survivor group

(n =184)

Non-survivor group

(n= 24)
P - Value

Age(year) 60.52± 11.43 65.27± 8.98 0.240

Sex(F/M) 119/65 17/7 1.000

LVEF(%) 43.39± 8.22 38.26± 9.02 0.009

LVEDD(mm) 55.29± 7.63 57.61± 6.41 0.192

DC(ms) 4.53± 0.85 3.52± 1.83 0.002

SDNN(ms) 87.98± 29.02 61.02± 32.18 <0.001

SDANN(ms) 76.45± 27.22 53.85± 27.59 0.003

SDNNI(ms) 44.54± 13.93 42.00± 9.40 0.428

RMSSD(ms) 30.00± 20.59 26.90± 18.40 0.519

pNN50(ms) 4.67± 5.78 2.61± 4.40 0.273

mHR(bpm) 73.49± 11.54 84.00± 13.72 0.003

TC(mmol/L) 3.98± 1.02 3.77± 0.75 0.506

CRP(mg/L) 9.55± 15.45 11.16± 13.34 0.664

注：CHF：慢性心力衰竭；LVEDD：左室舒张末期内径；LVEF：左心室射血分数；DC：心率减速力；SDNN：全部正常 RR间期标准差；SDANN：5 min

均值标准差；SDNNI：全程每连续 5 minRR间期标准差的平均值；PNN50：相邻 RR间期大于 50ms的个数占总心搏的百分比；RMSSD：相邻 RR间

期差值均方的平方；mHR：平均心率；TC-总胆固醇；CRP：C反应蛋白。

Note: CHF: chronic heart failure. LVEDD: left ventricular end-diastolic diameter. LVEF: left ventricular ejection fraction. DC: deceleration capacity.

SDNN: standard deviation of N-N intervals. SDANN: standard deviation of the 5-minute average RR intervals. PNN50: the number of RR intervals

differing by>50 ms from the preceding Interval. SDNNI: mean of the standard deviation of the 5-minute average RR intervals RMSSD: The root meal

mean square successive differences in millisecond. mHR: mean heart rate. TC: total cholesterol. CRP: C-reactive protein.

表 2 CHF不同预后组各指标比较

Table 2 Comparison of the index between CHF patients with different prognosis

表 3 单因素多因素分析各危险预测因子对 CHF患者死亡的预测价值

Table 3 Univariate and multivariate cox regression analysis of factors predicting mortality in CHF patients

Factors Univariate(RR，95%CI) P Multivariate(RR，95%CI) P

Year 3.19(1.27，8.03) 0.014 2.72 (0.19，1.19) 0.036

LVEF(%) 5.04(2.21，11.53) <0.001 3.12(1.27，7.62) 0.013

LVEDD(mm) 1.537(0.69，3 .43) 0.294 1.18(0.49，2.80) 0.714

SDNN(ms) 7.16(2.84，18.05) <0.001 3.38 (1.24，9.17) 0.017

DC(ms) 3.91(1.75，8.72) 0.001 3.14(1.37，7.20) 0.007

CRP(mg/L) 5.00(2.07，12.07) <0.001 2.13 (0.14，0.94) 0.104

mHR(bpm) 4.01(1.69，9.84) 0.002 2.17(0.86，5.62) 0.100

2.4 不同 DC慢性心力衰竭患者的生存曲线比较

以下将 DC 的生存曲线分为 DC≥ 4.5 ms 和 DC＜4.5 ms

组，使用 Log Rank法检验，P＜0.05，结果差别有统计学意义，

且 DC＜4.5 ms慢性心力衰竭患者心源性死亡明显增高(图-1)。

3 讨论

心脏性猝死的无创预警方法一直是心血管病领域研究热

点，在临床上很多技术指标被用于预测心力衰竭人群猝死的发

生，然而都有一定的局限性。左心室射血分数(LVEF)被认为是
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图 1 不同 DC慢性心力衰竭患者的生存曲线比较

Fig.1 Comparison of the survival curve between CHF patients with

different DC values

预测猝死的 "金指标 "，有研究显示 LVEF<35%的患者要比

>35%的患者发生猝死的危险高 8倍。然而，近年来更多研究显

示很多猝死患者保留着正常或稍低的 LVEF，反映左心室收缩

功能的指标在心衰人群 LVEF预测猝死的能力明显降低[12-15]。

心率变异性(HRV)能够定量评价心脏自主神经的调节功能，既

往研究显示 HRV降低是心脏性猝死的危险因子之一，但在临

床上的应用发现其准确性仍欠佳[16,17]。

心衰后心脏自主神经功能失衡直接或间接影响了心脏电

生理特性和心律失常易感性，从而增加 SCD风险。心衰患者副

交感神经对窦房结自律性的抑制显著减弱，伴或不伴心脏扩大

的心力衰竭与副交感神经系统功能显著紊乱有关[18,19]。心衰早

期阶段交感神经系统被激活以补偿心肌收缩力的降低，从而保

证重要脏器的有效灌注。兴奋性反应增强和抑制性反应减弱是

心衰时交感神经系统过度激活的重要原因[20]；交感神经系统兴

奋收缩反应过度和细胞凋亡，促进心衰的发生发展[21-23]。心衰后

期交感神经系统过度激的长期激活显著增加外周血管阻力和

心律失常的发生率，加速 RAAS系统地激活，诱导心肌细活与

心脏重塑和功能障碍相互作用，最终使心衰发展为不可逆转的

终末期心衰[24-26]。近些年来，多个无创心电指标已被临床间接用

来评价心衰患者副交感神经系统活性，如心率和心率变异性、

心率震荡，研究也已表明心衰患者在静息和劳力状态下副交感

神经系统活性均存在异常[27-29]。选择敏感指标量化评价心衰患

者自主神经功尤为重要。近年来，新出现的无创自主神经评价

指标心率减速力(DC)能够定量单独评价心脏迷走神经对心率

的调节能力，对整体心率波动的测量，反映了迷走神经的心脏

功能的保护能力[5,6]。Bauer等[5]在多中心研究中发现作为单独评

价迷走神经功能的指标 DC，对心肌梗死后患者的全因死亡的

预测准确度要明显高于传统指标 LVEF和 SDNN。Schmidt等

对心梗后患者应用 HRT和 DC联合预警死亡的情况进行了研

究，将 HRT异常和 DC＜4.5 ms定义为自主神经衰竭(SAF)。他

们发现在对全因死亡、心血管死亡和猝死等预警方面，LVEF＞

0.30和 SAF联合与 LVEF≤ 0.30的判断作用基本相同[6]。目前，

仍缺少 DC在不同人群、不同病因的情况下对心力衰竭患者猝

死的预警研究，其在临床应用的前景广阔，仍需要大量循证医

学研究结果支持[30,31]。

本研究结果显示 DC的异常(小于 4.5ms)对于 CHF的心源

性死亡有很好的预测价值，能够区分高危和低危人群。健康对

照组与心力衰竭组各项指标比较(表 1)结果显示慢性心力衰竭

患者 DC 明显减低。而心力衰竭组内比较，死亡组的 DC、

LVEF、SDNN和平均心率均与生存组有显著性差异，提示在

CHF患者中，除 LVEF、HRV外，DC可能是 CHF患者的心源

性死亡的独立危险因子。经 COX比例风险回归多变量分析显

示仅年龄≥ 65 岁、LVEF≤ 30%、SDNN≤ 70 ms 和 DC<4.5 ms

对心源性死亡有预测价值(P<0.05)，DC是心衰心源性死亡的独

立预测因子，相对危险度为 3.14，DC有望成为 CHF高危患者

的有效预测指标。

DC是一个无创检查指标，临床容易获得，可行性强，能够

定量评估迷走神经活性，对 CHF患者的心源性率具有很强的

的预测能力。分析动态心电图获取 DC值，利用 DC早期筛查

出心力衰竭猝死的高危人群，并给予早期强化药物干预治疗，

甚至 ICD治疗，可能改善 CHF患者的预后，并节约医疗资源。
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