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急性心肌梗死患者 QT间期变异性与迷走神经功能损伤的相关性 *

朱艳芳 范 倩△ 尹 岚 张 超 李 军
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摘要目的：探讨急性心肌梗死（acute myocardial infarction, AMI）患者 QT间期变异性与迷走神经功能（Vagal function,VNF）损伤

的相关性。方法：选择 2019 年 1 月 -2019 年 10 月于我院确诊的 AMI 患者 147 例。所有患者入院后均进行常规心电图

（Electrocardiogram, ECG）检查，而后通过计算分别得到代表患者 QT间期变异性的 QT间期变异指数（QT Interval Variation Index,

QTVI）及反应心脏迷走神经功能的周期复极化动力学指数（Periodic Repolarization Kinetic Index, PRD）。通过 PRD判断患者 VNF

等级后分为 VNF0，VNF1及 VNF2组。收集患者一般资料、实验室检查资料及 ECG检查资料等，通过有序 Logistic回归分析对

QTVI与 VNF的相关性进行分析。建立 ROC曲线分析 QTVI对 AMI患者 VNF损伤的预测效能。结果：VNF2患者 Killip分级Ⅲ

级及 ST段抬高占比、QTVI、HR、cTnI及 NT-proBNP均显著高于 VNF0及 VNF1患者，而 LVEF显著低于 VNF0及 VNF1患者；

VNF1患者 ST段抬高占比、QTVI、HR、cTnI及 NT-proBNP均显著高于 VNF0患者，而 LVEF显著低于 VNF0患者（P<0.05）。QTVI

（OR=6.184，95%CI=4.345-11.298，P<0.05）及 ST段抬高（OR=2.929, 95%CI=1.082-6.402，P<0.05）与 VNF功能呈负相关，而 LVEF

（OR=0.847，95%CI=0.743-0.989，P<0.05）与 VNF功能呈正相关。QTVI（AUC=0.881，95%CI=0.833-0.942，P<0.05）对于 VNF发生具

有较好的预测价值，QTVI预测 VNF的最佳截点为 0.814，敏感度为 78.09%，特异度为 86.04%。结论：QTVI对 AMI患者 VNF具

有较好的预测价值，在今后的临床工作中可以将之运用于 AMI患者的病情评价中。
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Correlation between QT Interval Variability and Vagal Nerve Injury in
Patients with Acute Myocardial Infarction*

To investigate the correlation between QT interval variability and vagal nerve function (VNF) injury in

patients with acute myocardial infarction (AMI). A total of 147 patients with AMI diagnosed in our hospital from January 2019

to October 2019 were selected. All patients underwent routine electrocardiogram (ECG) examination after admission, and then calculated

the QT interval variability index (QTVI) representing the patient's QT interval variability (QTVI) and the periodic repolarization kinetic

index (PRD) reflecting cardiac vagal function. The PRD is used to determine the VNF level of the patients, and then the patients are

grouped. The general data of the patients, laboratory examination data and ECG examination data are collected, and the correlation

between QTVI and VNF is analyzed by ordered logistic regression analysis. Establish ROC curve to analyze the predictive power of

QTVI on VNF injury in AMI patients. In patients with VNF2, Killip grade III and ST-segment elevation ratio, QTVI, HR, cTnI,

and NT-proBNP were significantly higher than those in patients with VNF0 and VNF1. The LVEF of VNF2 patients was significantly

lower than that of VNF0 and VNF1 patients. The proportion of ST segment elevation, QTVI, HR, cTnI and NT-proBNP in VNF1 patients

were significantly higher than those in VNF0 patients. VNF1 patients and LVEF were significantly lower than VNF0 patients (P<0.05).
QTVI (OR = 6.184, 95% CI = 4.345-11.298, P<0.05) and ST segment elevation (OR = 2.929, 95%CI = 1.082-6.402, P<0.05) were
negatively correlated with VNF function. LVEF (OR = 0.847, 95%CI = 0.743-0.989, P<0.05) was positively correlated with VNF

function (P<0.05). QTVI (AUC = 0.881, 95%CI = 0.833-0.942, P<0.05) has a good predictive value for the occurrence of VNF (P<0.05),
the best cut-off point predicted by QTVI is> 0.814, the prediction sensitivity is 78.09%, specificity is 86.04%. QTVI has

good predictive value for VNF in AMI patients, and it can be used in the clinical evaluation of AMI patients in future clinical work.
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前言

心电图（electrocardiogram，ECG）检查是急性心肌梗死

（acute myocardial infarction，AMI）患者入院后必行的检查项

目，其结果的重要性在国内外的多个指南中均被提出[1，2]。QT间

期是反应心室除极和复极激动时间，代表心室去极化和复极化

过程的总时程，反应 QT间期变异性的 QT间期变异指数（QT

Interval Variation Index，QTVI）联合心率变异指数对大部分心

脏电传导功能障碍疾病的预后具有较好的预测作用，由于 AMI

患者心肌细胞受损导致心脏电传导通路发生异常，所以上述指

标异常的可能性较大[3，4]。

迷走神经属于人体自主神经的一部分，是调节心脏活动信

号传导的重要神经，其功能状态对于心脏正常生理活动有着显

著的影响 [5]。Manati 等 [6]研究提出迷走神经功能（Vagal nerve

function，VNF）损伤程度是影响 AMI患者预后及生存率的最关

键指标之一。既往研究中将多将 QT间期变异度用于评价 AMI

患者病情，预后及心律失常发生，但是未进一步阐明导致上述

因素的原因，本次研究分析 QT间期变异度与迷走神经功能之

间的相关性，确定二者关系的同时，为下一步明确 AMI患者心

脏电传导功能变化的实验打下基础。

1 材料与方法

1.1 临床资料

2019年 1月 -2019年 10月于我院确诊的 AMI患者。纳入

标准：① 符合《急性冠脉综合征急诊快速诊疗指南》中对于 AMI

的诊断标准[1]；② 年龄在 18-65岁之间；③ 发病到入院时间不超

过 12h；④ Killip分级Ⅰ-Ⅲ期。排除标准：① 既往心脏瓣膜或心

肌疾病史；② 严重的脏器功能障碍；③ 影响心脏电活动的内分

泌系统疾病史；④ 恶性肿瘤、结核等严重的全身性慢性疾病；⑤

严重的全身或局部感染性疾病。符合上述标准，共计纳入 AMI

患者 147例，平均年龄（47.39依7.52）岁；男性 92例，女性 55例；

Killip分级：Ⅰ级 72例，Ⅱ级 49例，Ⅲ级 26例。

1.2 方法

所有患者入院后均采用麦迪克公司提供的 MECG-200型

高分辨率十二通道心电图机对患者行 ECG检查，检查过程应

至少包含 96个完整心动周期。

1.2.1 QTVI计算方法 QTVI= log
蒡(QTn -QTmean )伊HRmean

蒡（HRn -HRmean）伊QTmean嗓 瑟
2

注：n 表示检测的间隔数；QTn表示第 n 个周期的 QT 间

期；QTmean表示所有周期 QT 平均值；HRn表示第 n 个周期的

HR值；HRmean表示所有周期 HR平均值

1.2.2 VNF功能判断标准 根据 Hamm 等人 [7]的研究，通过

ECG 对心脏 VNF 进行量化成心率减速指数（deceleration

ca pacity，DC）。根据标准将所有患者分为正常（VNF0：DC>4.5

ms），部分异常（VNF1：2.5 ms<DC≤ 4.5 ms）及完全异常（VNF2：

DC≤ 2.5 ms）。

1.2.3 DC计算方法 采用相位校正平均信号（Phase-corrected

average signal，PRSA）处理方式。首先识别出长于正常 RR间隔

的异常 RR间隔，定义为目标段；而后求目标段平均值，即为

PRSA信号，而后通过小波分析对 PRSA信号的中心部分进行

量化，以获得 DC的数值度量[8]。

1.3 观察指标

1.3.1 临床资料收集 包括年龄、性别、体质指数（BMI）、吸烟

史、家族史、基础疾病、Killip分级。

1.3.2 辅助检查资料 包括 QTVI，ST段抬高、左室射血分数

（LVEF），心率（HR），肌钙蛋白Ⅰ（cTnⅠ），N末端 B型利钠肽

原（NT-proBNP），总胆固醇（TC），甘油三酯（TG），高密度脂蛋

白胆固醇（HDL-C）及低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）。其中采用

西门子公司提供的全自动化学发光免疫分析仪及配套试剂对

cTnI进行定量，采用化学发光免疫技术（双抗体夹心法）；使用

贝克曼库尔特公司提供的全自动生化分析仪及配套试剂对

NT-proBNP（双抗夹心法）、TC、TG、HDL-C及 LDL-C 进行分

析。使用美国通用公司提供的超声心动图检查后，根据相关结

果计算患者 LVEF。

1.4 统计学方法

采用 SPSS 25.0软件进行数据分析，计量资料以均数依标
准差表示，三组间比较采用方差分析，两组间比较采用独立样

本 t检验；计数资料以例数（百分比）[n(%)]表示，组间比较采

用掊2检验，等级资料比较采用 Kruskal-Wallis秩和检验；有序

Logistic回归模型评估 QTVI与 VNF损伤的相关性；通过构建

ROC曲线，计算曲线下面积（Area under the curve，AUC）确定

QTVI对患者 VNF损伤发生的预测效能。P<0.05为差异具有统
计学意义。

2 结果

2.1 患者分组情况及影响 VNF损伤的单因素分析结果

根据 VNF损伤分级标准，将所有患者分为 VNF0 42例，

VNF1 79 例及 VNF2 26 例，单因素分析结果显示 VNF2患者

Killip 分 级 Ⅲ 期 及 ST 段 抬 高 占 比 、QTVI、HR、cTnI 及

NT-proBNP高于 VNF0及 VNF1患者，而 LVEF低于 VNF0及

VNF1 患者；VNF1 患者 ST 段抬高占比、QTVI、HR、cTnI 及

NT-proBNP高于 VNF0患者，而 LVEF低于 VNF0患者（P<0.
05），具体见表 1。

2.2 影响 VNF功能的 Logistic回归分析结果

根据单因素分析结果，以 VNF 功能分期为自变量

（1=VNF0，2=VNF1，3=VNF2），以单因素分析存在差异的指标为

因变量（具体赋值见表 2）进行有序 Logistic回归分析，结果显

示，QTVI（OR=6.184，95%CI=4.345-11.298，P<0.05）及 ST 段抬

高（OR=2.929，95%CI=1.082-6.402，P<0.05）与 VNF功能呈负相

关，而 LVEF（OR=0.847，95%CI=0.743-0.989，P<0.05）与 VNF

功能呈正相关（P<0.05），具体见表 2。

2.3 QTVI对 VNF损伤的预测效能

将 VNF0作为非 VNF损伤，VNF1及 VNF2作为 VNF损伤

构建 ROC 曲线，结果显示 QTVI （AUC=0.881，95%CI=0.
833-0.942）对于 VNF 发生具有较好的预测价值（P<0.05），
QTVI预测的最佳截点为 >0.814，预测敏感度为 78.09%，特异

度为 86.04%。具体见图 1。

3 讨论
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表 2影响 VNF功能的 Logistic回归分析结果

Table 2 Logistic regression analysis results affecting VNF function

Factor Assignment 茁 S.E Wald OR P
95% CI

LL UL

QTVI Measured value 1.822 1.774 9.448 6.184 <0.001 4.345 11.298

HR Measured value 0.061 0.016 2.004 1.062 0.145 0.729 1.097

LVEF Measured value -0.166 0.062 4.029 0.847 0.009 0.743 0.989

cTnⅠ Measured value 1.377 0.435 2.413 3.962 0.102 0.688 9.299

NTproBNP Measured value 0.022 0.009 2.866 1.022 0.089 0.475 1.039

Killip installment

Ⅰ

1=Ⅰ；2=Ⅱ；3=Ⅲ

-1.38 0.523 2.976 0.251 0.081 0.091 1.301

Ⅱ -0.597 0.545 1.201 0.550 0.273 0.189 1.601

Ⅲ 0 - - 1 - - -

AMIST segment elevation 1=Yes；0=No 1.705 0.406 7.641 2.929 <0.001 1.082 6.402

表 1患者分组情况及影响 VNF损伤的单因素分析结果

Table 1 Grouping of patients and results of single factor analysis affecting VNF injury

Factor VNF0（n=42） VNF1（n=79） VNF2（n=26） Statistics P

Age 46.57依8.13 47.43依7.31 47.85依8.21 0.263 0.769

Gender (male / female) 27/15 49/30 16/10 0.075 0.963

BMI（kg/m2） 24.15依2.31 24.65依2.29 25.04依2.79 1.195 0.306

Smoking history 27（64.29） 49（62.03） 16（61.54） 0.075 0.963

Family history of myocardial infarction 6（14.29） 19（24.05） 3（11.54） 2.851 0.240

Basic illness

hypertension 31（73.81） 59（74.68） 21（80.77） 0.484 0.785

diabetes 9（21.43） 21（26.58） 7（26.92） 0.438 0.803

Coronary heart disease 13（30.95） 27（34.18） 11（42.31） 0.934 0.627

Killip installment

Ⅰ 25（59.52） 38（48.11） 9（34.62）

7.104 0.029Ⅱ 13（30.95） 29（36.71） 7（26.92）

Ⅲ 4（9.52） 12（15.19）* 10（38.46）*#

QTVI 0.73依0.17 0.85依0.19* 0.99依0.17*# 14.184 0.001

AMIST segment elevation 8（19.05） 31（39.24）* 19（73.08）*# 19.614 <0.001

43.27依7.24 38.27依5.56 35.41依6.59 9.230 0.010

72.49依5.86 75.51依6.04* 78.29依6.12*# 6.739 0.041

cTnⅠ（ng/mL） 21.21依7.37 25.35依8.44* 29.47依7.64*# 6.948 0.031

NT-proBNP（pg/mL） 534.79依21.51 542.24依22.47* 552.54依24.21*# 8.539 0.014

TC（mmol/L） 4.63依1.28 5.07依1.54 5.17依1.49 1.562 0.213

TG（mmol/L） 1.89依0.49 1.97依0.51 2.07依0.24 1.197 0.305

HDL-C（mmol/L） 1.12依0.39 1.09依0.31 1.07依0.24 0.211 0.810

LDL-C（mmol/L） 2.91依0.74 3.15依0.79 3.24依0.81 1.828 0.164

LVEF（%）

HR（s/min）

Note: Compared with VNF0 * P <0.05; compared with VNF1
#P <0.05.

迷走神经参与了调节心脏电生理活动，并具有重要作用；

AMI患者由于心肌损伤所致的 VNF受损会导致恶性心律失常

等严重并发症的发生，影响患者远期预后及生存情况[9，10]。在既

往研究中，心率变异度被认为与 AMI患者心脏活神经活动功

能显著相关，主要原因在于 AMI发生后心脏代偿性搏动异常，

在进一步增加心肌泵血功能，维持机体正常供血，但心率变异

程度受到血压、血糖等其他因素影响较多，故对于 AMI电生理

反应的特异性有限[11，12]。通过 ECG反应心脏电活动的准确性

毋庸置疑，其中 QT间期是反应心脏去复极化过程的持续时

间，与 VNF损伤具有一定的相关性[13]。在既往研究中已经指出
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图 1 QTVI对 VNF损伤的预测效能的 ROC曲线

Fig. 1 ROC curve of QTVI's predictive effect on VNF damage

AMI 患者 QT 间期显著变化，但由于个体及病情差异，单纯

通过 QT 间期平均值对 AMI 患者 VNF 损伤的判断效果有

限 [14，15]。故本次研究选择了近年来反应 VNF功能效果较好的

DC作为评判指标，相较于以往常用的心率变异度等指标，其具

有特异性强、灵敏度高的优点，其值与 VNF功能呈正相关[16]。

在本次研究中，VNF损伤患者的 Killip分级Ⅲ期及 ST段

抬高占比、QTVI、HR、cTnI及 NT-proBNP均显著高于非 VNF

损伤患者。上述指标中 Killip分级是反应患者心脏功能的重要

指标，而 cTnI及 NT-proBNP与心脏损伤情况显著相关，以往

研究[17，18]中已经指出心脏功能下降及心肌损伤严重患者 VNF

受损的可能性也会上升，本次研究结果与之类似。ST段抬高是

提示 AMI患者心肌梗死后发生大面积损伤的重要指标，在 Yu

等人 [19]的研究中指出，此类患者心脏结构受损严重，故发生

VNF损伤的可能性也显著提升。LVEF是反应心室活动的指

标，当 AMI发生时，由于心肌缺血导致的迷走神经张力下降，

使得神经信号传导异常，以往研究中指出电活动是维持心脏射

血功能的重要因素，故当电活动异常时左室射血功能受到影

响，从而导致 LVEF的下降[20]。但通过 Logistic回归分析结果，

除 LVEF及 ST段抬高，其余指标均不是影响 VNF损伤的独立

因素。排除的因素中 Killip分级是根据患者症状进行主观评

价，而 cTnI及 NT-proBNP则与患者个体差异及病程持续时间

有显著相关性，上述因素可能弱化了 Killip 分级、cTnI 及

NT-proBNP对 VNF的影响。而根据相关研究，当 AMI发生后，

由于 LVEF及心脏电传导在心肌受损的第一时间发生改变，故

疾病早期受到其他因素影响的作用相对较小，相关性也较高[21，22]。

国外针对 QTVI的研究较多，Baumert等人[23]提出，通过比

较不同监测时限 AMI患者 QTVI重现性的差异发现，至少持

续 96个心动周期的 QTVI监测对患者 QT间期变异具有较好

的重现性。本次研究通过不低于 96个心动周期的 QTVI计算

后发现，所有患者 QTVI平均值为（0.87依0.19），与该研究纳入
的 500例 AMI患者所得出的 QTVI值相似。研究显示，QTVI

是反应心室复极率一致性减低及心脏电活动不稳定性的有效

指标[24]。本次研究比较三组患者 QTVI之间差异的结果提示，

QTVI在患者 VNF功能下降时显著升高，其原因主要有以下几

个方面：① 有研究显示[25，26]，AMI会导致心肌细胞供血及供氧

功能下降，从而诱发浦肯野纤维中细胞出现自律性加强，引起

心肌细胞膜上离子通道及连接蛋白分布改变，并导致膜电位发

生变化，VNF冲动传导异常，最终导致 QT间期变异度增加。②

AMI会导机体发生代偿性心率增快以补足心肌缺血导致的氧

含量不足，但由于梗死部位血流动力学的不稳定性，导致与心

脏血流情况相关的交感 /迷走通路出现相应变化，从而导致

QT间期变异率增加[27，28]。

本次研究为单中心小样本量研究，结果可能存在偏倚。虽

然结果证实了 QT间期改变与迷走神经功能障碍存在的相关

性，但通过对比以往研究，AMI导致的神经功能变化不仅局限

于迷走神经。在 Yamaguchi等人[29]的研究中，将 AMI患者自主

神经功能损伤分为交感神经异常兴奋及迷走神经抑制两个部

分，二者对于 AMI的疗效及预后均有较好的预测价值。上述两

组神经功能改变均是影响心脏电生理的重要指标，故可能与

QT间期的改变相关[30]。本次研究由于经费及时间限制，仅对于

迷走神经抑制与 QT间期变异的相关性进行了研究，在今后的

研究中应该进一步对三者之间的关系进行进一步阐述，以求更

好的反应 AMI患者心脏电生理的改变情况。

综上，QTVI对 AMI患者 VNF具有较好的预测价值，在今

后的临床工作中可以将之运用于 AMI患者的病情评价中。
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