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诱发负性情绪对健康人群心脏自主神经活动的影响
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　　［摘要］　目的　研究负性情绪应激对健康人群心脏自主神经活动的影响，初步探讨负性情绪在冠心病发病过程中可能
的作用机制。方法　健康大学生６９名，采用计算机游戏诱发负性情绪，采集皮电、心率和心率变异性（ＨＲＶ）等生理指标，比
较各阶段各项指标的差异。结果　在预期阶段和应对阶段低频功率（ＬＦ）值上升［Ｆ（２，６７）＝５．６２０，Ｐ＜０．０１］，高频功率
（ＨＦ）值下降［Ｆ（２，６７）＝１０．７７３，Ｐ＜０．０１］，ＬＦ／ＨＦ比值上升［Ｆ（２，６７）＝４０．３２７，Ｐ＜０．０１］，表明被试者在应激任务中心脏交

感迷走神经活动产生了明显改变，表现为交感神经功能的相对兴奋及迷走神经功能的相对抑制，交感迷走神经的不平衡性增

加。结论　健康个体暴露于负性情绪应激时，心脏自主神经功能产生与冠心病病理状态下相似的变化特征，提示长期的负性
情绪应激可能是导致个体迷走神经功能受损的原因之一。
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　　负性情绪及其诱发的心理生理反应因在心血管

疾病的发病环节和危险因素中扮演着重要角色受到

广泛关注。对于冠心病这种有着较为复杂发病机制

的心血管疾病，传统的危险因素（如吸烟、高血压、糖

尿病和肥胖等）仅能解释约４０％的冠心病发病情况，

情绪应激在冠心病发病中起着不容忽视的作用［１］。

负性情绪如焦虑、抑郁、敌意等是冠心病发病的高危

因素，而冠心病患者的情绪状态也被认为与预后和

死亡密切相关，但这些情绪因素的作用机制仍在探

讨中［２４］。对冠心病患者进行心率变异性（ＨＲＶ）测
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量发现，冠心病患者 ＨＲＶ的相关指标有显著的特

征变化［５］。ＨＲＶ的测量作为无创性检测方法被广

泛用于评价自主神经功能的研究［６］，是反映心脏自

主神经调节功能十分有效的手段，可作为心血管疾

病高危人群发病率和病死率的有效预测指标［７］。冠

心病等心血管疾病人群心脏自主神经调节功能易产

生不可逆的改变，表现为自主神经功能的失调或损

伤［８］，冠心病的慢性进展常伴随着心脏自主神经功

能的病理变化。本研究旨在结合国内外冠心病

ＨＲＶ相关研究的基础上，以健康人群为研究对象，

分析负性情绪对健康人群心脏自主神经功能的影

响，与已有研究中冠心病心脏自主神经功能变化的

特征相比较，探讨负性情绪在冠心病发病过程中可

能的作用机制。

１　对象和方法

１．１　研究对象　通过问卷调查筛选符合要求的研

究对象，为既往无心血管病病史、无服用影响心血管

和神经系统活性药物史，年龄１９～２１岁的男性大学

生，共６９名。

１．２　仪器和设备　单向玻璃相隔的被试实验室和

主试实验室；实验用计算机两台，安装具有诱发负性

情绪较高生态学效度的计算机游戏《生化危机４》片

段［９］，以及用于调整呼吸频率的自编计算机程序《运

动小球》；加拿大 ＴｈｏｕｇｈｔＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ有限公司研

制的多导生理仪１台，即时监测和收集被试的皮电、

心率和心率变异性的数据。

１．３　试验过程　准备阶段：被试者进入实验室后休

息５ｍｉｎ，使其恢复平静心率及心情，将多导生理仪

的心电导联及皮电导联黏附于被试身体部位，同时

以标准化的指导语讲解实验程序，并对被试者进行

游戏操作指导让其熟悉操作。试验阶段：基线阶段，

被试者在安静状态下观看呼吸视频，跟随视频调整

呼吸（约１４次／ｍｉｎ），记录各项生理指标；游戏任务

阶段，被试者进入游戏并完成特定的任务，任务为在

阴森的下水道中探索并消灭两只狰狞的隐形怪物，

根据第一次遇到怪物的时刻将整个任务阶段分为预

期阶段和应对阶段，同步录像并记录各项生理指标，

游戏任务已事先进行规范化调整，保证每名被试者

都能经历相似的游戏过程并在恰当的时间完成任

务。基线测试后和实验结束后分别让被试者完成一

份关于游戏阶段情绪体验的Ｌｉｋｅｒｔ９点评分量表主

观报告问卷。

１．４　数据处理　根据基线阶段、预期阶段和应对阶

段分别从记录软件中导出皮电、心率、心率变异性中

的各项频域值，低频功率 （ＬＦ）频段０．０４～０．１５

Ｈｚ，主要反映交感神经活动的张力水平；高频功率

（ＨＦ）频段０．１５～０．４０Ｈｚ，代表迷走神经活动的张

力水平；ＬＦ／ＨＦ代表交感迷走神经的平衡，增加反

映交感神经兴奋性增强。采用ＳＰＳＳ１３．０统计软

件，对整理后的数据进行ｔ检验、单因素重复测量方

差分析和事后检验多重比较（ＬＳＤ）。检验水平（α）

为０．０５。

２　结　果

２．１　被试者对游戏的主观情绪评分　采用Ｌｉｋｅｒｔ９
点评分量表分别对基线阶段和游戏任务阶段（包含

预期和应对两个阶段）进行情绪主观评估，选用的情

绪成分包括恐惧、惊奇、悲伤、厌恶、愤怒和紧张，ｔ检

验表明两个阶段差异有统计学意义的情绪有：恐惧、

惊奇、厌恶、紧张（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１，表１）。结果

说明实验材料可以诱发一种较高紧张强度的复合负

性情绪。

表１　２个试验阶段中不同情绪评分的比较

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｅｍｏｔｉｏｎｓｃｏｒｅｓｏｆ２ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｐｈａｓｅｓ
（ｎ＝６９，珚ｘ±ｓ）

Ｅｍｏｔｉｏｎ Ｂａｓｅｌｉｎｅｐｈａｓｅ Ｇａｍｅｐｈａｓｅ ｔ Ｐ

Ｆｅａｒ ０．１８±０．３９ ４．００±２．２４ １１．０２５ ＜０．０１
Ｗｏｎｄｅｒｉｎｇ １．１０±０．７４ ４．１８±１．９９ ９．２９４ ＜０．０１
Ｓａｄ ０．５３±０．５１ ０．７０±１．３１ ０．７６４ ＞０．０５
Ｄｉｓｇｕｓｔｅｄ ０．９３±０．５３ １．８３±２．２２ ２．５０４ ＜０．０５
Ａｎｇｒｙ １．３３±１．１９ ２．００±２．２１ １．６５１ ＞０．０５
Ｔｅｎｓｉｏｎ １．３３±０．９９ ５．３５±１．３３ １４．４５４ ＜０．０１

２．２　诱发负性情绪对皮电和心率的影响　采用单 因素重复测量方差分析对各实验阶段皮电、心率进
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行比较（表２），发现皮电主效应差异有统计学意义
［Ｆ（２，６７）＝５．５０２，Ｐ＜０．０１］；心率主效应差异有统
计学意义［Ｆ（２，６７）＝６．８８７，Ｐ＜０．０１］。进一步进
行多重比较（ＬＳＤ）表明，预期阶段和应对阶段的皮
电高于基线阶段，应对阶段的心率均值大于其他阶
段。按各阶段皮电均值变化由大到小排序为：应对阶
段＞预期阶段＞基线阶段；按各阶段心率均值变化由
大到小排序为：应对阶段＞预期阶段＞基线阶段。

２．３　诱发负性情绪对心率变异性的影响　采用单
因素重复测量方差分析对试验各阶段心率变异性频

域值进行分析（表３），发现ＬＦ主效应差异有统计学

意义［Ｆ（２，６７）＝５．６２０，Ｐ＜０．０１］；ＨＦ主效应差异
有统计学意义［Ｆ（２，６７）＝１０．７７３，Ｐ＜０．０１］；ＬＦ／

ＨＦ比值主效应差异有统计学意义［Ｆ（２，６７）＝
４０．３２７，Ｐ＜０．０１］。进一步多重比较（ＬＳＤ）表明，预
期阶段ＬＦ高于基线阶段，均数比较为预期阶段＞
应对阶段＞基线阶段，说明被试任务阶段表现为交
感神经兴奋。ＨＦ基线阶段高于其他两个阶段，均
数随时间变化呈下降趋势（Ｐ＜０．０１），说明迷走神
经在完成任务过程中主要表现为功能抑制。ＬＦ／

ＨＦ比值各阶段均数随时间变化呈上升趋势（Ｐ＜
０．０１），说明交感迷走神经的不平衡性增加。

表２　各阶段皮电、心率比较

Ｔａｂ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｋｉｎｃｏｄｅａｎｄｈｅａｒｔｒａｔｅｉｎｅａｃｈｐｈａｓｅ
（ｎ＝６９，珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ Ｂａｓｅｌｉｎｅｐｈａｓｅ Ｅｘｐｅｃｔｉｎｇｐｈａｓｅ Ｃｏｐｉｎｇｐｈａｓｅ Ｆ Ｐ

Ｓｋｉｎｃｏｄｅ ６．５９±３．２６ ８．０４±３．７９ ８．６６±３．９６ ５．５０２ ０．００５
Ｈｅａｒｔｒａｔｅ ７７．４５±１２．９６ ８１．２１±１４．０３ ８６．３７±１４．８６△ ６．８８７ ０．００１

　Ｐ＜０．０５ｖｓｂａｓｅｌｉｎｅｐｈａｓｅ；△Ｐ＜０．０５ｖｓｅｘｐｅｃｔｉｎｇｐｈａｓｅ

表３　各阶段心率变异性各项频域值比较

Ｔａｂ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｈｅａｒｔｒａｔｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｉｎｄｉｃｅｓｉｎｅａｃｈｐｈａｓｅ
（ｎ＝６９，珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ Ｂａｓｅｌｉｎｅｐｈａｓｅ Ｅｘｐｅｃｔｉｎｇｐｈａｓｅ Ｃｏｐｉｎｇｐｈａｓｅ Ｆ Ｐ

ＬＦ（ｍｓ２·Ｈｚ－１） １５９．２７±９６．０６ ２５３．８３±２２１．５９ ２１２．２１±１４８．２８ ５．６２０ ０．００４
ＨＦ（ｍｓ２·Ｈｚ－１） ３１３．８７±３５４．０１ １８２．７４±２０６．８８ １０４．２５±２０２．８１ １０．７７３ ０．０００
ＬＦ／ＨＦ ０．９９±１．０５ ２．７１±２．０６ ３．９６±２．３８△△ ４０．３２７ ０．０００

　Ｐ＜０．０１ｖｓｂａｓｅｌｉｎｅｐｈａｓｅ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓｅｘｐｅｃｔｉｎｇｐｈａｓｅ

３　讨　论

　　为了更好拟合真实应激情景，本实验采用了游

戏这种具有高生态学效度的情绪诱发范式，在试验

设计上把应激任务分为预期阶段和应对阶段，预期

阶段反映了被试者对即将到来的一种不确定威胁的

预期，可诱发被试者的预期性焦虑，在现实生活中，

多数慢性应激表现为对未来不确定性的焦虑。而应

对阶段反映了被试直接面对威胁的应对过程，可诱

发被试的操作性焦虑。

　　对试验阶段不同情绪进行评分发现，被试的主

观情绪体验以恐惧、紧张等负性情绪为主。同时被

试者在完成特定的应激任务中，无论是预期阶段，还

是应对阶段相比基线阶段皮电均升高，心率呈上升

趋势。提示被试者在整个任务阶段交感神经兴奋性

增强，说明本研究的应激任务能有效地唤起被试者

的负性情绪应激。

　　ＨＲＶ的频域分析是研究心血管事件及交感迷

走神经功能的有效方法之一［１０］。本研究对心率变

异性的各项频域值分析结果显示，在预期阶段和应

对阶段ＬＦ值上升，ＨＦ值下降，ＬＦ／ＨＦ比值上升，

表明被试者在应激任务中心脏交感迷走神经活动

产生了明显改变，表现为交感神经功能的相对兴奋

及迷走神经功能的相对抑制，交感迷走神经的不平

衡性增加。此结果与国外对心血管病患者的大量研

究证据一致，如“下降的 ＨＦ值”与心血管病患者病

死率有关［５，７］，心肌梗死后患者 ＨＲＶ相关指标 ＨＦ
值降低，并与死亡率呈一定相关性［５，１１］，冠状粥样动

脉硬化的分子事件（包括血胆固醇、纤维蛋白原水平

等）与 ＨＦ值负相关［１２］，这都说明 ＨＲＶ相关指标

ＨＦ值的下降对预测各类急慢性心血管事件发病和

死亡有着重要意义［１３］。对冠心病患者 ＨＲＶ的研究

发现，相关指标ＬＦ、ＬＦ／ＨＦ均较对照组上升，说明

心脏交感神经兴奋性增加［１４］；另外 ＨＦ值下降，迷
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走神经功能不全或受损，这已被证明是心血管事件

的独立危险指标［５，８，１１］。

　　在冠心病经典的病理机制中，冠状动脉内皮损

伤粥样硬化斑块形成斑块破裂血小板聚集是序贯

进展的病理过程，负性情绪应激作为危险因素参与

了这个病理过程的始动环节。相关研究指出，负性

情绪应激激活下丘脑垂体肾上腺（ＨＰＡ）轴并诱发

心脏自主神经功能的相对失衡［１５］，使心脏收缩力增

强、心率加快、血压升高，心脏血流动力学发生明显

改变，提高心肌氧耗水平，减少冠状动脉血流［１６］，增

加了血管内皮损伤的机会，在心梗前期患者中可致

室性心律失常［１７］；再者，炎性细胞活动增加并释放

各种炎症因子，产生血管炎症反应，导致血管内皮损

伤［１５］；同时，各类心理应激导致血小板水平升高，凝

血纤溶系统平衡受到干扰，增加了血栓形成的机会，

构成未来冠状动脉栓塞的潜在威胁［１８］。

　　本研究表明，健康个体暴露于负性情绪应激时，

心脏自主神经功能产生与冠心病病理状态下相似的

变化特征，提示负性情绪应激可能是冠心病的危险

因素之一。但冠心病发病是长期、多因素共同作用

的结果，当健康个体长期处于慢性情绪应激时，其心

脏自主神经功能如何产生不可逆的改变，尤其是迷

走神经功能受损的机制，需要进一步探索。故下一

步的研究应将实验对象拓展为冠心病发病过程中处

于不同阶段的群体，如有高血压、糖尿病、肥胖等传

统高危因素但未确诊冠心病的人群，及已确诊冠心

病且病情稳定的患者人群，以进一步探讨在冠心病

发病过程的不同阶段中诱发情绪应激对心脏自主神

经功能变化的影响。
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