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　　【摘要】　目的：探讨ＣＴ引导下胸交感神经阻滞治疗扩张型心肌病心力衰竭的临床

价值。　方法：选择２０１０年１月至２０１５年６月收治的扩张型心肌病心力衰竭患者８０

例，对照组（狀＝４０）采用常规治疗，观察组（狀＝４０）在对照组基础上联合使用ＣＴ引导下胸

交感神经阻滞，比较两组治疗前后血浆肾上腺素（Ｅ）、去甲肾上腺素（ＮＥ）和脑钠肽

（ＢＮＰ）水平，治疗后２４ｈ心率变异时域指标和治疗前后心功能相关指标。　结果：治疗

后两组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平均低于治疗前（犘均＜０．０５），且治疗后观察组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ

水平均低于对照组（犘均＜０．０５）；治疗后观察组全部正常窦性心搏间期标准差（ＳＤＮＮ）、

２４ｈ内每５ｍｉｎ节段平均正常窦性心动周期标准差（ＳＤＡＮＮ）和全程相邻心搏间期之差

均方根值（ＲＭＳＳＤ）均长于对照组（犘均＜０．０５），特定时间段相邻心搏间期＞５０ｍｓ心搏

数所占百分比（ＰＮＮ５０）大于对照组（犘＜０．０５）；治疗后两组左室内径、左室射血分数和

心胸比较治疗前均明显改善（犘均＜０．０５），且治疗后观察组左室内径、左室射血分数和

心胸比较对照组明显改善（犘均＜０．０５）。　结论：对扩张型心肌病并发心力衰竭患者，

ＣＴ引导下胸交感神经阻滞治疗能显著降低交感神经兴奋性，降低儿茶酚胺类激素水平，

改善心脏功能。
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　　扩张型心肌病患者未发生心力衰竭时随病程

延长，会出现交感神经兴奋性增强与分布异常、交

感神经重构等。一旦发生心力衰竭，首先引起支配

心脏的交感／副交感神经功能失衡［１］，出现冠状动脉

阻力增加、血小板聚集，进而出现血栓形成、心肌灌

注降低、缺血再灌注损伤和心脏电稳定性降低，诱

发恶性心律失常甚至导致猝死。

近年来基础与临床研究均证实，降低心脏交感

神经兴奋性、长期保持低强度的迷走神经刺激，能

有效改善急性心肌梗死患者左心室功能，有部分学

者将其应用于治疗重度心力衰竭［２３］。本研究主要

探讨ＣＴ引导下胸段交感神经阻滞治疗扩张型心肌

病心力衰竭的临床价值。

１　对象与方法

１．１　研究对象

选择２０１０年１月至２０１５年６月我院收治的扩

张型心肌病心力衰竭患者８０例，所有患者均根据临

床表现、生化和影像学检查等确诊。本研究经医院

伦理委员会批准，所有入组患者均签署知情同意

书。排除合并血容量不足、对所用药物存在禁忌、

行抗凝治疗、穿刺部位感染、穿刺部位畸形、中枢神

经系统疾病等。

按照随机数字法将患者分为对照组和观察

组，每组各４０例。对照组中男性２４例，女性１６

例，年龄４３～６９岁，平均（６０．５±２．６）岁，纽约

心脏病协会（ＮＹＨＡ）心功能分级Ⅲ级者１０例，

Ⅳ级者３０例，扩张型心肌病病程１～３０年，平均

（１５．５±２．８）年，心力衰竭病程６～４８ｈ，平均

（１５．５±３．５）ｈ。对照组针对心力衰竭给予吸

氧、严格卧床休息、持续心电监护、低盐低脂饮

食、维持出入量平衡等对症支持治疗，并给予洋

地黄类强心、呋塞米利尿、血管紧张素转换酶抑

制剂等治疗，有心律失常者给予抗心律失常药物

或电生理学方法治疗。

观察组中男性２３例，女性１７例，年龄４３～

６８岁，平均（６０．３±２．５）岁，心功能Ⅲ级者１１例，Ⅳ

级者２９例，扩张型心肌病病程１～３０年，平均（１５．３

±２．９）年，心力衰竭病程６～４８ｈ，平均（１５．６±

３．５）ｈ。在对照组基础上联合使用ＣＴ引导下胸段

交感神经阻滞，术中取右侧卧位，持续心电监护及

吸氧，消毒皮肤后，选择胸２～４（Ｔ２～４）椎体棘突间

隙，于正中线旁开３ｃｍ使用２３～２５Ｇ长针垂直皮

肤刺入，抵横突后调整针尖方向稍向内侧偏移，于

ＣＴ引导下缓慢进针，当针尖达胸椎椎体侧面后使

用１０ｍＬ注射器回抽，确定无血及气体后，注入造

影剂，ＣＴ明确穿刺针位置后，注入２％利多卡因

３ｍＬ，观察１５ｍｉｎ，如患者无不良反应，则注入

９５％无水酒精３ｍＬ。

１．２　研究方法

对所有患者进行连续４周的治疗及随访，比较

两组治疗前后血浆脑钠肽（ＢＮＰ）、肾上腺素（Ｅ）、去

甲肾上腺素（ＮＥ）水平，治疗后２４ｈ心率变异时域

指标和治疗前后心功能相关指标。

１．２．１　血浆ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平的测定　采用放射

免疫法测定，试剂盒由美国ＰｈｏｅｎｉｘＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ

公司提供。抽取患者晨起空腹肘静脉血６ｍＬ，同时

放入１０％乙二胺四乙酸二钠３０μＬ以及抑肽酶

４０μＬ，摇匀后４℃、３０００转／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上层

血浆，－３０℃ 冰 箱 保 存 备 用。ＢＮＰ 正 常 值 ＜

２００ｐｇ／ｍＬ，血浆去甲肾上腺素正常值为３８０～

２３６５ｐｍｏｌ／Ｌ，肾上腺素正常值＜３８０ｐｍｏｌ／Ｌ。

１．２．２　心率变异时域指标的测定　采用智能三导

心电图监测系统及其配套软件（美国Ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ

Ｓｙｓｔｅｍ公司）进行。所有患者记录其全部正常窦性

心搏间期标准差（ＳＤＮＮ）、２４ｈ内每５ｍｉｎ节段平

均正常窦性心动周期标准差（ＳＤＡＮＮ）、全程相邻

心搏间期之差均方根值（ＲＭＳＳＤ）以及特定时间段

相邻心搏间期 ＞５０ ｍｓ心搏数所占百分比

（ＰＮＮ５０）。

１．２．３　左室射血分数、左室内径和心胸比的测

定　嘱患者取左侧卧位，使用飞利浦 ＥＰＩＱ７型

２．５ＭＨｚ超声探头对胸骨旁长轴切面进行探测，描

记左室舒张末期内径（左室内径）、左室射血分数；

行床旁胸部正位片检查，计算心胸比。

１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析，计量资

料以均数±标准差表示，两组间和组内均数比较采

用狋检验，犘＜０．０５为差异有统计学意义。
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２　结果

２．１　一般资料

两组患者性别、年龄、ＮＹＨＡ分级、扩张型心肌

病病程以及心力衰竭病程等差异无统计学意义（犘

均＞０．０５）。

２．２　两组治疗前后ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平比较

两组治疗前ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平差异无统计学

意义。治疗后两组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平均低于治疗

前（犘均＜０．０５），且治疗后观察组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水

平均低于对照组（犘均＜０．０５），见表１。

表１　两组治疗前后犅犖犘、犈及犖犈水平比较

　ＢＮＰ／ｐｇ·ｍＬ－１ 　Ｅ／ｐｍｏｌ·Ｌ－１ 　ＮＥ／ｐｍｏｌ·Ｌ－１

对照组 治疗前 ６００．５±２５．９ １５９１．１±１２４．１ ４８６５．３±３３７．５

治疗后 ３８６．５±１８．７（１） ８６９．５±８５．９（１） ３６２８．７±２００．８（１）

观察组 治疗前 ５９８．６±２５．８ １５８６．２±１２３．５ ４８６２．５±３３６．９

治疗后 ２０８．９±１１．２（１）（２） ４２５．１±５３．６（１）（２） ２５８６．４±１５９．８（１）（２）

　　注：与治疗前比较，（１）犘＜０．０５；与对照组比较，（２）犘＜０．０５

２．３　两组治疗后２４ｈ心率变异时域指标比较

治疗后观察组ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ和ＲＭＳＳＤ均

长于对照组（犘均＜０．０５），ＰＮＮ５０大于对照组（犘

＜０．０５），见表２。

表２　两组治疗后２４犺心率变异时域指标比较

ＳＤＮＮ／ｍｓ ＳＤＡＮＮ／ｍｓ ＲＭＳＳＤ／ｍｓ ＰＮＮ５０／％

对照组 ６９．５±５．６ ６５．８±７．５ ３２．８±４．１ ７．９±０．９

观察组１００．８±１３．９（１）９８．８±１０．１（１）５３．５±９．６（１）１０．５±１．７（１）

　　注：与对照组比较，（１）犘＜０．０５

２．４　两组治疗前后左心功能相关指标比较

治疗前两组左室内径、左室射血分数和心胸比

差异无统计学意义。治疗后两组左室内径、左室射

血分数和心胸比较治疗前明显改善（犘均＜０．０５）；

治疗后观察组与对照组比较，左室内径、左室射血

分数和心胸比明显改善（犘均＜０．０５），见表３。

表３　两组治疗前后左心功能相关指标比较

左室内径

／ｃｍ

左室射血

分数／％
心胸比

对照组 治疗前 ７．２±０．８ ４１．２±３．６ ０．７２±０．０５

治疗后 ６．５±０．７（１） ４５．３±４．２（１） ０．６８±０．０４（１）

观察组 治疗前 ７．１±０．９ ４０．８±３．５ ０．７１±０．０５

治疗后 ５．６±０．５（１）（２）５６．２±４．８（１）（２）０．５６±０．０３（１）（２）

　　注：与治疗前比较，（１）犘＜０．０５；与对照组比较，（２）犘＜０．０５

３　讨论

扩张型心肌病并发心力衰竭时，交感神经系统

出现过度兴奋［４］，导致交感神经节后纤维大量释放

去甲肾上腺素能神经递质，通过心脏β受体引起心

肌细胞膜中的Ｎａ＋Ｃａ２＋三磷酸腺苷（ＡＴＰ）系统激

活，使Ｎａ＋和Ｃａ２＋内流进入心肌细胞，导致心率增

快、心肌收缩力增强［５］。研究发现心率变异性参数

可反映人体自主神经功能，可作为扩张型心肌病患

者发生严重心力衰竭的独立危险因素［６］。

本研究发现，胸段交感神经阻滞后，患者心率

变异性显著提高，其中ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ和ＲＭＳＳＤ

均显著延长，ＰＮＮ５０显著增加，提示胸段交感神经

阻滞治疗有效改善了患者自主神经功能，促使心脏

交感与副交感神经兴奋达到平衡，稳定了心肌细胞

电生理功能，降低了心室颤动阈值［７］。

神经内分泌系统激活在心力衰竭的发生发展

中发挥重要作用，Ｅ和ＮＥ主要在交感神经兴奋时

产生，其分泌增多将导致心肌收缩力增强，耗氧量

增加，心肌细胞损伤加重。以往研究证实血浆ＢＮＰ

水平与左室射血分数呈负相关［８］。本研究发现，治

疗后两组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平均低于治疗前，且治疗

后观察组ＢＮＰ、Ｅ及ＮＥ水平均低于对照组。这可

能是因为观察组在联合胸段交感神经阻滞后，有效

抑制左心室收缩功能，阻断交感神经传导通路，减

少了肾交感传出神经末梢所分泌的Ｅ及ＮＥ与心肌

细胞受体结合，同时心脏的β肾上腺素能受体被抑

制，进一步降低了体内Ｅ和 ＮＥ水平，进而降低

ＢＮＰ水平
［９］。本研究中，治疗后两组心功能均有一

定改善，且观察组改善情况优于对照组。可能是因

为交感神经阻滞后，副交感神经活性相对增强，导

致心率减慢，外周血管阻力降低，肝脏、毛细血管等

容量血管扩张，心肌收缩力降低，从而使心脏前后

负荷降低，平均动脉压降低，左室射血分数

增加［１０１１］。

扩张型心肌病的发病机制目前尚未明确，临床
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表现以心脏收缩功能受损最为明显［１２］。随着病程

的延长，患者心室壁变薄，心脏扩大，发生心室重

构，晚期可发展为心力衰竭。胸段交感神经阻滞治

疗能显著降低扩张型心肌病并发心力衰竭患者的

交感神经兴奋性，降低儿茶酚胺类激素水平，提高

心率变异性，改善心脏功能。
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