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  [摘 要] 目的 评估冠心病患者入院体重指数(BMI)与静息心率(RHR)的关系。方法 收集深圳市人

民医院2018年1月至2021年12月2
 

533例冠心病患者的原始数据。排除BMI(n=914)、入院时RHR(n=
155)变量数据缺失及其他协变量缺失资料(n=122)的患者,最终纳入1

 

342例冠心病患者。采用单变量和多变

量回归模型评价BMI和RHR之间的关系,为了确定BMI和RHR之间的关联,进行分层分析和交互检验,最

后通过调整潜在混杂因素后的平滑曲线拟合探讨BMI和RHR之间的关系。结果 BMI与入院时的RHR呈

负相关(校正后的β=-0.50,95%CI
 

-0.67~-0.33,P<0.001)。以BMI的最低组作为参考,RHR随着

BMI的增加而下降(β=-1.96,95%CI
 

-3.55~-0.37,P=0.016;β=-3.45,95%CI
 

-5.13~-1.76,P<
0.001;β=-5.35,95%CI

 

-7.13~-3.57,P<0.001),趋势性检验P<0.001。然而,BMI和RHR之间存在

非线性关系。BMI<27.6
 

kg/m2 调整后的回归系数为-0.70(95%CI
 

-0.93~-0.48,P<0.001),而BMI≥
27.6

 

kg/m2 则为0.11(95%CI
 

-0.37~0.59,P=0.649)。结论 在冠心病患者入院时,BMI与RHR呈显著

负相关,存在饱和效应。
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[Abstract] Objective To

 

assess
 

the
 

relationship
 

between
 

the
 

body
 

mass
 

index
 

(BMI)
 

and
 

the
 

resting
 

heart
 

rate
 

(RHR)
 

at
 

admission
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

(CHD).Methods The
 

original
 

da-
ta

 

of
 

2
 

533
 

patients
 

with
 

CHD
 

in
 

Shenzhen
 

Municipal
 

People's
 

Hospital.The
 

univariate
 

and
 

multivariate
 

re-
gression

 

models
 

were
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

relationship
 

between
 

BMI
 

and
 

RHR,and
 

in
 

order
 

to
 

determine
 

the
 

association
 

between
 

BMI
 

and
 

RHR,the
 

stratified
 

analysis
 

and
 

interaction
 

tests
 

were
 

conducted.Lastly,the
 

re-
lationship

 

between
 

BMI
 

and
 

RHR
 

was
 

investigated
 

by
 

the
 

smooth
 

curve
 

fitting
 

after
 

adjusting
 

the
 

potential
 

confounding
 

factors.Results BMI
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

RHR
 

at
 

admission
 

(adjusted
 

β=-0.50,

95%CI
 

-0.67--0.33,P<0.001).Using
 

the
 

lowest
 

group
 

of
 

BMI
 

as
 

the
 

reference,RHR
 

was
 

decreased
 

with
 

the
 

increase
 

of
 

BMI
 

(β=-1.96,95%CI
 

-3.55--0.37,P=0.016;β=-3.45,95%CI
 

-5.13-
-1.76,P<0.001,and

 

β=
 

-5.35,95%CI
 

-7.13--3.57,P<0.001),trend
 

test
 

P<0.001.However,a
 

nonlinear
 

relationship
 

existed
 

between
 

BMI
 

and
 

RHR.The
 

regression
 

coefficient
 

was
 

-0.70
 

(95%CI
 

-0.93--0.48,P<0.001)
 

after
 

BMI<27.6
 

kg/m2
 

adjustment,while
 

which
 

was
 

0.11(95%CI
 

-0.37-
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0.59,P=0.649)
 

for
 

BMI
 

≥27.6
 

kg/m2.Conclusion BMI
 

has
 

significantly
 

negative
 

correlation
 

with
 

RHR
 

at
 

admission
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

CHD,and
 

the
 

saturation
 

effect
 

exists.
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words] Body
 

mass
 

index; Obesity; Heart
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heart
 

disease

  超 重 和 肥 胖 被 认 为 是 心 血 管 疾 病 的 高 危 因

素[1-3]。在临床实践中,体重指数(BMI)通常被用于

筛查超重和肥胖[4]。肥胖可引起自主神经系统功能

障碍,常表现为副交感神经张力降低和(或)交感神经

张力增加[5-6]。静息心率(RHR)的速度可以反映副交

感神经张力和(或)交感神经张力的增加或减少[7-8]。
目前关于BMI和RHR之间关系的研究结果还存在

差异。既往的研究发现这两者之间暂未有关联[9-10],
但可能由于样本量小或潜在的混淆效应导致。但亦

有两项横断面研究相继发现在不同人群中BMI与

RHR呈负相关[11-12],而另一项横断面调查[13]和两个

前瞻性队列研究[14-15]则发现BMI与RHR呈正相关。
上述研究均尚未进行分层交互分析和曲线拟合分析,
无法更好地了解不同人群中BMI与RHR之间的关

系,并观察两者的变化趋势。因此,本研究从敏感性

分析、交互作用、曲线拟合等多个维度出发,探讨冠心

病(CHD)患者入院时BMI与RHR的关系。

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集深圳市人民医院2018年1月

至2021年12月2
 

533例CHD患者的资料,其中急性

ST段抬高型心肌梗死619例,急性非ST段抬高型冠

状动脉综合征1
 

496例,稳定型心绞痛418例。排除

了缺失变量的数据BMI(n=914)、RHR(n=155),其
他协变量缺失资料(n=122),最 终 纳 入1

 

342例

CHD患者。根据基线BMI的四分位数范围将患者分

为Q1 组(n=336)、Q2 组(n=335)、Q3 组(n=331)
和Q4 组(n=340)。本研究经医院伦理委员会审核并

通过(〔2018〕伦审批科017号)。

1.2 资料收集 研究收集了人口统计学资料、临床

特征、实验室测量数据和病史的详细信息。静息至少

10
 

min后,用心电图监测仪检测RHR值[16]。

1.3 统计学处理 符合正态分布的连续性变量用

x±s表示;非正态分布则用中位数和四分位数表示。

分类变量的描述用频数和(或)百分比表示。统计学

差异的比较采用t检验和χ2 检验。其次,将BMI作

为一个连续变量和分类变量,使用单变量和多变量回

归模型分析与入院时RHR之间的关系。在回归模型

Ⅰ中,校正了包括性别、年龄、高血压、吸烟、收缩压、
心房颤动、舒张压、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、
低密度脂蛋白胆固醇、阿司匹林、β受体阻滞剂。模型

Ⅱ在模型Ⅰ基础上进一步调整了变量:陈阳性心肌梗

死(OMI)、脑卒中、经皮冠状动脉介入治疗(PCI)术
后、糖尿病、总胆固醇、氯吡格雷、血管紧张素转化酶

抑制剂(ACEI)、钙通道阻滞剂(CCB)和他汀类药物。
为了确定BMI和RHR之间的相关性,进行了分层分

析和交互作用检验。最后,在调整了潜在的混杂因素

后,通过平滑曲线拟合来探讨BMI和RHR之间的关

系,并采用多元分段线性回归模型来评估 BMI和

RHR之间的独立相关性。所有的统计分析均使用

Empower
 

Stats软 件(http://www.empowerstats.
com和R软件(http://www.R-project.org)。双侧

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 患者的基线特征 按BMI的四分位数分层纳

入患者的基线资料。患者年龄(60.1±11.1)岁,

68.6%为男性。BMI和 RHR分别为(24.0±3.8)

kg/m2 和(72.0±11.5)次/分。50.7%患者有高血

压;70.2%、60.0%和25.2%的患者分别接受了β受

体阻滞剂、ACEI和CCB治疗。随着BMI的增加,年
龄均值和高血压患者比例呈上升趋势(P<0.001),入
院时RHR和吸烟者比例呈下降趋势(P<0.001)。
总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固

醇、心房颤动史、陈旧性心肌梗死、慢性阻塞性肺疾病

史、脑卒中、PCI术后、冠状动脉旁路搭桥术(CABG)
术后、糖尿病、阿司匹林、氯吡格雷、β受体阻滞剂和他

汀类药组间差异无统计学意义(P>0.05),见表1。

表1  患者的基线资料

变量 总数(n=1
 

342) Q1组(n=336) Q2组(n=335) Q3组(n=331) Q4组(n=340) P

基本特征

 年龄(x±s,岁) 60.1±11.1 58.4±11.4 59.7±11.2 61.7±10.8 60.7±10.9 0.001

 性别[n(%)]

  女 422(31.4) 46(13.7) 83(24.8) 124(37.5) 169(49.7) <0.001

  男 920(68.6) 290(86.3) 252(75.2) 207(62.5) 171(50.3)

 BMI(x±s,kg/m2) 24.0±3.8 19.4±1.5 22.5±0.7 25.0±0.7 28.9±2.3 <0.001
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续表1  患者的基线资料

变量 总数(n=1
 

342) Q1组(n=336) Q2组(n=335) Q3组(n=331) Q4组(n=340) P

 收缩压(x±s,mm
 

Hg) 93.8±25.5 79.4±17.8 90.7±23.9 101.0±26.6 104.3±25.3 <0.001

 舒张压(x±s,mm
 

Hg) 75.9±11.8 74.4±12.5 75.0±11.1 76.2±11.5 77.8±11.9 <0.001

 RHR(x±s,次/分) 72.0±11.5 74.2±11.0 72.8±10.4 71.2±11.8 69.8±12.3 <0.001

 总胆固醇[M(P25,P75),

mmol/L]
4.17(2.79~6.20) 4.13(3.47~4.86) 4.17(3.50~4.85) 4.23(3.54~4.94) 4.20(3.64~5.02) 0.338

 甘油三酯[M(P25,P75),

mmol/L]
1.62(0.76~4.20) 1.60(1.16~2.24) 1.58(1.15~2.16) 1.54(1.16~2.29) 1.76(1.22~2.59) 0.029

 高密度脂蛋白胆固醇[M
(P25,P75),mmol/L]

1.03(0.65~1.67) 1.06(0.84~1.27) 1.02(0.84~1.22) 1.03(0.89~1.23) 1.00(0.84~1.22) 0.572

 低密度脂蛋白胆固醇[M
(P25,P75),mmol/L]

2.67(1.35~4.40) 2.66(2.09~3.24) 2.65(2.06~3.29) 2.69(2.04~3.33) 2.70(2.11~3.38) 0.848

吸烟[n(%)]

 否 882(65.7) 186(55.4) 217(64.8) 231(69.8) 248(72.9) <0.001

 是 460(34.3) 150(44.6) 118(35.2) 100(30.2) 92(27.1)

疾病史[n(%)]

 心房颤动史

  否 1
 

320(98.4) 328(97.6) 329(98.2) 326(98.5) 337(99.1) 0.487

  是 22(1.6) 8(2.4) 6(1.8) 5(1.5) 3(0.9)

 陈旧性心肌梗死

  否 1
 

221(91.0) 302(89.9) 309(92.2) 298(90.0) 312(91.8) 0.623

  是 121(9.0) 34(10.1) 26(7.8) 33(10.0) 28(8.2)

 慢性阻塞性肺疾病史

  否 1
 

331(99.2) 333(99.1) 329(98.2) 331(100.0) 338(99.4) 0.076

  是 11(0.8) 3(0.9) 6(1.8) 0 2(0.6)

 脑卒中

  否 1
 

282
 

(95.5) 319(94.9) 320(95.5) 316(95.5) 327(96.2) 0.894

  是 60(4.5) 17(5.1) 15(4.5) 15(4.5) 13(3.8)

PCI术后

 否 1
 

266(94.3) 313(93.2) 315(94.0) 314(94.9) 324(95.3) 0.638

 是 76(5.7) 23(6.8) 20(6.0) 17(5.1) 16(4.7)

CABG术后

 否 1
 

336(99.6) 334(99.4) 335(100.0) 330(99.7) 337(99.1) 0.351

 是 6(0.4) 2(0.6) 0 1(0.3) 3(0.9)

高血压

 否 662(49.3) 220(65.5) 164(49.0) 167(50.5) 111(32.6) <0.001

 是 680(50.7) 116(34.5) 171(51.0) 164(49.5) 229(67.4)

糖尿病

 否 1
 

044(77.8) 267(79.5) 265(79.1) 261(78.9) 251(73.8) 0.241

 是 298(22.2) 69(20.5) 70(20.9) 70(21.1) 89(26.2)

药物使用[n(%)]

 阿司匹林

  否 20(1.5) 5(1.5) 5(1.5) 4(1.2) 6(1.8) 0.950

  是 1
 

322(98.5) 331(98.5) 330(98.5) 327(98.8) 334(98.2)

 氯吡格雷

  否 46(3.4) 14(4.2) 12(3.6) 14(4.2) 6(1.8) 0.255
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续表1  患者的基线资料

变量 总数(n=1
 

342) Q1组(n=336) Q2组(n=335) Q3组(n=331) Q4组(n=340) P

  是 1
 

296(96.6) 322(95.8) 323(96.4) 317(95.8) 334(98.2)

 β-受体阻滞剂

  否 400(29.8) 102(30.4) 99(29.6) 99(29.9) 100(29.4) 0.993

  是 942(70.2) 234(69.6) 236(70.4) 232(70.1) 240(70.6)

 ACEI

  否 538(40.0) 156(46.4) 148(44.2) 130(39.3) 104(30.6) <0.001

  是 804(60.0) 180(53.6) 187(55.8) 201(60.7) 236(69.4)

 CCB

  否 1
 

004(74.8) 285(84.8) 253(75.5) 252(76.1) 214(62.9) <0.001

  是 338(25.2) 51(15.2) 82(24.5) 79(23.9) 126(37.1)

 他汀类药

  否 82(6.1) 17(5.1) 24(7.2) 18(5.4) 23(6.8) 0.613

  是 1
 

260(93.9) 319(94.9) 311(92.8) 313(94.6) 317(93.2)

  注:1
 

mm
 

Hg=0.133
 

kPa。

2.2 BMI与RHR的曲线拟合 在调整性别、年龄、
心房颤动、陈旧性心肌梗死、脑卒中、PCI术后、高血

压、糖尿病、吸烟、收缩压、舒张压、总胆固醇、甘油三

酯、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、阿司

匹林、氯吡格雷、β受体阻滞剂、ACEI、CCB、他汀类药

物后,观察到BMI和RHR之间的非线性关系,见图

1。然后,进一步采用多元线性回归模型分析BMI对

RHR阈值的影响。RHR随着转折点前BMI水平的

增加而降低(27.6
 

kg/m2)。BMI<27.6
 

kg/m2 调整

后的回归系数为-0.70(95%CI
 

-0.93~-0.48,

P<0.001),而BMI≥27.6
 

kg/m2 则为0.11(95%CI
 

-0.37~0.59,P=0.649)。
2.3 BMI与RHR的单因素和多因素回归模型 使

用单变量和多变量回归模型评估BMI和RHR的关

系。BMI增加一个单位与RHR下降0.50次/分相关

(调整后的β=-0.50,95%CI
 

-0.67~-0.33,P<
0.001)。模型Ⅰ表明,在调整性别、年龄、高血压、吸
烟、收缩压、心房颤动史、舒张压、甘油三酯、高密度脂

蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、阿司匹林、β受体

阻滞剂。以BMI的Q1 组作为参考,随着BMI
 

Q2 到

Q4 组增加,RHR逐渐降低(β=-2.13,95%CI
 

-
3.73~-0.53,P =0.009;β= -3.60,95%CI

 

-5.30~-1.91,P<0.001;β=-5.48,95%CI
 

-7.24~-3.71,P<0.001),趋势性检验P<0.001。
除了这些混杂因素外,模型Ⅱ还进一步调整了模

型Ⅰ和以下变量:OMI、脑卒中、PCI后、糖尿病、总胆

固醇、氯吡格雷、ACEI、CCB、他汀类药物,BMI和

RHR之间的关系仍然稳健。以四分位数Q1 为参考,

RHR随着BMI的增加而下降(β=-1.96,95%CI
 

-3.55~-0.37,P=0.016;β=-3.45,95%CI
 

-5.13~-1.76,P<0.001;β=-5.35,95%CI
 

-7.13~-3.57,P<0.001),趋势性检验P<0.001,
见表2。

图1  BMI与RHR的曲线拟合

表2  BMI与RHR的单因素和多因素回归模型

变量 未调整模型β(95%CI) P 模型Ⅰβ(95%CI) P 模型Ⅱβ(95%CI) P

BMI -0.43(-0.59~-0.27) <0.001 -0.50(-0.67~-0.33) <0.001 -0.50(-0.67~-0.33) <0.001
 

BMI
 Q1 参考值 - 参考值 - 参考值 -
 Q2 -1.35(-3.08~0.37) 0.124 -2.13(-3.73~-0.53) 0.009 -1.96(-3.55~-0.37) 0.016
 Q3 -2.99(-4.72~-1.26) 0.001 -3.60(-5.30~-1.91) <0.001 -3.45(-5.13~-1.76) <0.001
 Q4 -4.39(-6.11~-2.68) <0.001 -5.48(-7.24~-3.71) <0.001 -5.35(-7.13~-3.57) <0.001

P 趋势 <0.001 <0.001 <0.001

  注:-表示无此项。
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2.4 分层分析和交互作用检验 为了确定BMI和

RHR之间的相关性,进行了分层分析和交互作用检

验。分层结果表明,各种因素对BMI和RHR之间关

系的影响是一致的。交互作用分析结果显示,BMI和

RHR与其他变量之间的关系没有显著的交互作用

(P>0.10),见表3。

表3  BMI与RHR的分层分析及交互作用检验

组别 n 校正的β(95%CI) P 交互的P

性别

 女 422 -0.29(-0.57~-0.01) 0.041 0.615

 男 920 -0.38(-0.61~-0.15) 0.001

年龄

 ≤55岁 445 -0.34(-0.66~-0.02) 0.035 0.367

 >55~65岁 449 -0.65(-0.97~-0.34) <0.001

 >65岁 448 -0.46(-0.74~-0.18) 0.001

心房颤动史

 否 1
 

320 -0.49(-0.66~-0.32) <0.001 0.350

 是 22 3.05(-4.49~10.58) 0.429

陈旧性心肌梗死

 否 1
 

221 -0.46(-0.64~-0.29) <0.001 0.145

 是 121 -0.97(-1.64~-0.30) 0.005

脑卒中

 否 1
 

282 -0.53(-0.70~-0.36) <0.001 0.182

 是 60 0.18(-0.86~1.22) 0.736

PCI术

 否 1
 

266 -0.50(-0.67~-0.32) <0.001 0.700

 是 76 -0.69(-1.67~0.29) 0.170

高血压

 否 662 -0.50(-0.75~-0.24) 0.001 0.944

 是 680 -0.51(-0.74~-0.28) <0.001

糖尿病

 否 1
 

044 -0.53(-0.72~-0.34) <0.001 0.608

 是 298 -0.42(-0.79~-0.05) 0.025

吸烟

 否 882 -0.52(-0.73~-0.32) <0.001 0.209

 是 460 -0.28(-0.60~0.04) 0.087

收缩压

 <80
 

mm
 

Hg 420 -0.43(-0.77~-0.08) 0.015 0.692

 80~95
 

mm
 

Hg 467 -0.60(-0.92~-0.28) <0.001

 >95
 

mm
 

Hg 455 -0.44(-0.74~-0.14) 0.005

舒张压

 <70
 

mm
 

Hg 401 -0.61(-0.93~-0.30) <0.001 0.482

 70~79
 

mm
 

Hg 389 -0.35(-0.68~-0.02) 0.035

 >79
 

mm
 

Hg 552 -0.56(-0.82~-0.30) <0.001

总胆固醇

 <3.78
 

mmol/L 443 -0.64(-0.96~-0.32) <0.001 0.480

 3.78~4.64
 

mmol/L 450 -0.42(-0.70~-0.13) 0.004
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续表3  BMI与RHR的分层分析及交互作用检验

组别 n 校正的β(95%CI) P 交互的P

 >4.64
 

mmol/L 449 -0.41(-0.69~-0.12) 0.005

甘油三酯

 <1.30
 

mmol/L 439 -0.60(-0.92~-0.29) <0.001 0.450

 1.30~2.02
 

mmol/L 454 -0.41(-0.70~-0.12) 0.005

 >2.02
 

mmol/L 449 -0.34(-0.63~-0.05) 0.024

高密度脂蛋白胆固醇

 <0.91
 

mmol/L 441 -0.46(-0.77~-0.15) 0.004 0.948

 0.91~1.16
 

mmol/L 450 -0.48(-0.77~-0.18) 0.002

 >1.16
 

mmol/L 451 -0.53(-0.82~-0.23) <0.001

低密度脂蛋白胆固醇

 <2.27
 

mmol/L 445 -0.63(-0.93~-0.32) <0.001 0.588

 2.27~3.07
 

mmol/L 449 -0.44(-0.74~-0.13) 0.006

 >3.07
 

mmol/L 448 -0.44(-0.72~-0.16) 0.002

阿司匹林

 否 20 -5.17(-10.61~0.27) 0.063 1.000

 是 1
 

322 -0.51(-0.68~-0.34) <0.001

氯吡格雷

 否 46 -1.03(-3.10~1.04) 0.331 0.620

 是 1
 

296 -0.51(-0.68~-0.34) <0.001

β-受体阻滞剂

 否 400 -0.61(-0.92~-0.30) <0.001 0.403

 是 942 -0.45(-0.65~-0.25) <0.001

ACEI

 否 538 -0.56(-0.84~-0.28) <0.001 0.539

 是 804 -0.45(-0.67~-0.24) <0.001

CCB

 否 1
 

004 -0.54(-0.74~-0.34) <0.001 0.515

 是 338 -0.41(-0.74~-0.07) 0.017

他汀类药

 否 82 -0.29(-1.08~0.51) 0.479 0.566

 是 1
 

260 -0.52(-0.70~-0.35) <0.001

3 讨  论

  本研究主要发现CHD患者入院时BMI与RHR
之间存在显著、独立、负相关,在调整相关混杂因素

后,所研究的两个指标之间的独立相关性保持稳定。
进一步的分析支持了入院时BMI与RHR之间存在

饱和效应,即呈非线性关系,当BMI达到27.6
 

kg/m2

时,RHR没有显著下降。
过去几年,一些研究强调探讨BMI与交感神经

功能活动状态之间的关系[17-20]。RHR也能反映交感

神经功能的活动状态。然而,很少有来自多个维度的

研究报道BMI和 RHR之间的关系。在本研究中,

CHD患者入院时BMI与RHR呈负相关,即RHR随

着BMI的增加而降低。本研究结果与之前的报道一

致,支持BMI和RHR之间呈负相关[11-12]。既往研究

表明,肥胖患者存在自主神经系统功能障碍,通常表

现为副交感神经张力下降和(或)交感神经张力增加,
最终导致RHR升高[5-6]。相反,本研究发现CHD患

者RHR随着BMI的增加而降低,但没有导致RHR
的增加。

以往很少有研究关注于解释这些结果,因此本研

究提出了一些假设。首先,本研究认为,其中一个原

因是在调整混杂因素时,回归模型中缺乏可测量和

(或)不可测量的潜在混杂因素[21]。因此,如果能够进

一步纠正上述潜在的混杂因素,这些相互冲突的联系
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可能会减弱或消失[21]。但本研究纳入的所有变量均

进行了调整,入院时BMI与RHR之间的关系保持稳

定,说明结果可靠。其次,肥胖也与交感神经系统的

变化有关。先前的运动反应试验发现,肥胖型高血压

患者对神经激素系统的应激反应弱于偏瘦型高血压

患者[22]。同样,在慢性心力衰竭患者中,肥胖患者的

交感神经活动低于偏瘦型患者,提示BMI的增加可

导致RHR的降低[23]。此外,肥胖患者的交感神经功

能通常处于慢性交感神经过度活动状态,导致β-肾上

腺素受体下调,这也可间接导致RHR较慢[24-25]。第

三,有研究发现,血压正常的肥胖人群交感神经功能

活动存在局部差异,即肌肉交感神经活动增加,心脏

交感神经活动减少[26]。血压正常的肥胖人群心脏去

甲肾上腺素分泌量较低,这意味着肥胖人群的心脏交

感神经活动较低,RHR较慢[26]。第四,可能与患者目

前正在接受药物治疗的原因有关,阻断了神经激素系

统,改变了神经激素水平[27]。最后,在本研究中可能

存在选择性偏差,但这并不是对这一现象的主要解

释[28]。总的来说,在做出一个更适当的解释之前,上
述解释应该是相对合理的。

更有趣的是,本研究发现入院时BMI和RHR之

间的关系不是线性的,而是呈反向j型关系。也就是

说,当BMI达到27.6
 

kg/m2 时,RHR并没有随着

BMI的增加而显著降低[2]。
此外,本研究还进行了敏感性分析。以BMI为

连续变量和分类变量,入院时采用RHR进行多因素

回归分析。结果表明,在调整混杂因素后,回归系数

是稳定的,表明这些结果的可靠性。同时,分层分析

显示在不同人群中存在相似的影响,入院时BMI和

RHR与其他变量没有交互作用。当然,也许统计上

的相互作用并不一定意味着真正的生物相互作用[29]。
本研究也存在部分局限性。首先,在样本选择过

程中,本研究排除了缺失变量(如入院时BMI、RHR
等)的患者,这可能会导致样本量的减少和选择性偏

差。其次,本研究设计为横断面研究,需要进一步研

究所报道的因果关系。第三,本研究可能会忽略一些

可测量和不可测量的潜在混杂因素,如患者的正常运

动量,以及影响心率的药物的起始时间、持续时间和

剂量(如β受体阻滞剂、伊伐布雷定、地高辛)。最后,
本研究仅限于CHD患者,其结果可能不适用于健康

人群。
综上所述,CHD患者入院时BMI与RHR呈显

著、独立、负相关。所研究的两个指标之间也存在饱

和效应,即入院时BMI与 RHR呈非线性关系,当
BMI达到27.6

 

kg/m2 时,RHR无显著下降。
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