
现代生物医学进展 biomed .cnjournals . com Progress in Modern Biomedicine Vol.19 NO.7 APR.2019

doi: 10.13241/j.cnki.pmb.2019.07.043

神经源性心脏损伤的研究进展 *
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摘要：神经源性心脏损伤是指各种急性脑损伤患者出现的类似急性心肌损伤的临床症状，临床表现包括心电图异常、心肌酶升

高、室壁运动功能障碍等。主要机制为颅脑病损伤影响自主神经的高级中枢丘脑下部时导致的神经系统功能紊乱及体液障碍。神

经源性心脏损伤的发病率较高，且与患者住院时间延长和病死率增高相关。本文详细阐释了神经源性心脏损伤的临床表现、发病

机制、预防及治疗，期望有助于临床诊断和科学研究。以期降低患者的死亡率，改善和提高患者的生活质量。
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A Review of Neurocardiogenic Injury*

Neurocardiogenic injury is defined as clinical symptoms which are similar with acute myocardial injury, occurring af-

ter various types of acute brain injury. The typical spectrum of clinically observed abnormalities includes electrocardiogram, myocardial

enzyme, ventricular wall motion dysfunction. The mechanism includes the dysfunction of nervous system and humoral disturbance in the

lower part of the superior central hypothalamus, which affects the autonomic nerve. The occurrence of neurocardiogenic injury is related
to the length of hospital stay and increases the risk of death. This review summarizes the possible clinical manifestation, mechanisms,

prevention and treatment of neurocardiogenic injury, and it is expected to be helpful to clinical diagnosis and scientific research and con-
tributes to reduce the mortality and improve the quality of patients.
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前言

随着中国老龄化社会的到来，罹患脑卒中的人数正在逐年

上升[1]。脑卒中诱发的神经源性心脏损伤，主要发生于老年人，

其高发病率和死亡率给患者的家庭和社会带来了沉重的经济

负担。目前对神经源性心脏损伤的研究多集中于临床表现，如

心律失常、心肌酶升高、室壁运动功能障碍，对于其内在发病机

制尚不清楚[2]。由于脑部疾病较严重，心脏方面症状多被掩盖，

很容易被忽视、漏诊[3]。本文总结了有关神经源性心脏损伤发生

率、发生时间、发生部位及心电图、心肌酶学变化特点，就可能

发病机制、临床特点、及预防措施进行综述。一方面，为临床工

作提供积极的指导作用，另外，为进一步研究提供先见性参考。

1 神经源性心脏损伤的临床表现

神经源性心脏损伤常见的症状有心悸、胸闷、胸痛、呼吸困

难，严重的会出现心力衰竭，甚至心源性休克[4]。而脑卒中患者

在急性期常神志不清，神经系统症状较为严重，心脏症状因无

法表述而容易被忽视[5]。常见的临床表现包括心电图改变、心功

能改变、心肌标志物异常。

1.1 心电图改变
心电图的改变既存在于原有心脏疾病史的患者，也存在于

无心脏病史但有神经系统疾病的患者。右侧大脑半球脑卒中较

左侧大脑半球卒中更易发生心律失常[6]。脑卒中时较为常见的

心电图异常包括:ST段异常、QT间期延长、T波倒置、房颤[5,6]，

其它的还有 U波出现、电轴左偏、窦性心动过速、室性心动过
速、心动过缓(窦房结综合征、二度和三度房室传导阻滞)[7,8]。其

中，QT间期延长最为常见，且多发生于右侧大脑半球脑卒中的
患者[9]。QT间期延长与心脏复极化延迟有关，会增加室颤的风
险，可能诱发多型性心动过速和心源性猝死[7]。

快速型心律失常的出现降低脑灌注，进而加重脑损伤，也

增加了有心脏病史的患者缺血性心脏损伤的风险。房颤是急性

脑卒中最常见的快速型心律失常，且会增加全身血栓栓塞的风

险[7]。有研究认为，房颤是所有引起脑卒中最为常见的一种心律

失，同时也是诱发认知功能障碍发生的危险因素[10]。脑卒中会

1392· ·

PDF 文件使用 "pdfFactory Pro" 试用版本创建           www.fineprint.cn

http://www.fineprint.cn


现代生物医学进展 biomed .cnjournals . com Progress in Modern Biomedicine Vol.19 NO.7 APR.2019

诱发房颤，房颤本身又是脑卒中发生的危险因素之一；因此很

难确定房颤与脑缺血谁发生在前[8]。有研究表明，脑卒中后发生

房颤的患者年纪较轻且男性居多，损伤多位于岛叶皮质且梗死

面积较大[9]。由此可见，梗死的面积和部位可能是房颤发生与进

展的决定因素。

1.2 心功能的改变
神经源性心肌损伤的超声心动图常表现为室壁运动功能

异常、心脏收缩功能降低以及左心室射血分数下降，但患者通

常无冠状动脉基础疾病，在神经系统病变好转后心脏的功能也

可恢复正常。脑卒中患者中，心脏收缩功能障碍的发生率为 13
%-29 %。心脏的这种改变与院内高死亡风险相关[11]。除了收缩

功能障碍，急性脑卒中也可能伴发心脏舒张功能障碍。心脏舒

张功能障碍，造成左心室舒张末期压力增高、交感兴奋、内皮细

胞损伤以及随之而来的高凝状态[2]。二尖瓣舒张早期血流速度

峰值（E）与运动速度峰值（E'）的比值（E/E'）常用来反应心室的
舒张功能，数值越高，舒张功能障碍越为严重[12]，该比值已经用

于评估急性脑卒中后的心脏功能[11]。

1.3 心肌标志物异常
已经有研究证实，急性脑卒中发生时，常出现心肌标志物

异常，且程度与病变范围及意识障碍相一致,常可反应心脏损
伤程度[3]。常见的心肌标志物包括心肌酶、肌钙蛋白和脑钠肽。

1.3.1 心肌酶 研究发现，急性脑卒中后 72小时内心肌酶水
平常升高，7天左右恢复正常[3]。磷酸肌酸激酶同工酶(Creatine
Kinase MB, CK-MB) 作为脑卒中后心肌损伤的标志物之一，与
肌钙蛋白相比，在诊断心肌梗死上并无特异性。有研究发现，无

心脏损伤的单纯脑卒中患者也会出现 CK-MB水平升高 [13]，而

且 CK-MB也会受到药物和肾脏功能的影响，因此在脑卒中后
CK-MB的改变应与其他检查结果相结合来判断脑卒中后心肌
损伤的情况[14]。

1.3.2 肌钙蛋白 有研究发现，急性脑梗死患者中 53 %肌钙
蛋白升高，而其中只有 6 %发生心肌梗死[15]。脑卒中患者肌钙蛋

白升高的独立风险因素有很多，包括年龄、冠心病史、充血性心

力衰竭、糖尿病、高血脂、慢性肾病等。当卒中发生在岛叶时，肌

钙蛋白升高的概率更大，是肌钙蛋白升高的唯一独立风险因

素[16,17]。肌钙蛋白升高水平越高，左心运动功能障碍程度越重，

患者脑损伤越严重。在右侧大脑中动脉栓塞时，肌钙蛋白升高

水平与梗死区面积成正相关[18]。与心肌梗死不同的是，神经源

性心肌损伤患者肌钙蛋白的增高程度并不显著，即便是大面积

脑梗死的患者，其肌钙蛋白数值也低于 2.8 ng·mL-1[15]。

1.3.3 利钠肽 有三种类型的利钠肽，包括：脑钠肽（Brain Na-
triuretic Peptide，BNP），主要由心室分泌；心钠肽，由右心房分
泌；C型利钠肽，由血管内皮细胞损伤诱导分泌[19]。BNP是在心
脏容量压力负荷过重时由心室分泌的一种神经激素[19]。除此之

外，包括大脑皮层、丘脑、下丘脑、脑干、小脑在内的大脑结构也

会分泌该种神经激素[20,21]。其直接作用于肾血管和肾小管，起到

扩张血管和利钠的作用，同时抑制交感神经和肾素 -血管紧张
素 -醛固酮系统，常用于心衰的评估[22]。BNP增高是冠状动脉
造影阴性患者确诊脑卒中后心脏功能障碍比较重要的依据[23]，

其增高程度与早期死亡风险均密切相关[2]，同时也。但在急性脑

卒中的患者中，BNP的升高不仅由于心脏收缩功能障碍，还源

于交感活性增强[22]。最近的研究发现，阵发性房颤患者的 BNP

水平更高，即升高的 BNP可能预示着房颤的发生[24]。另一方

面，血浆 BNP水平升高的患者，其 CHADS2评分和 mRS评分
(Modulate RANK Score)也更高[25]。

2 神经源性心脏损伤的发病机制

2.1 神经功能损伤
下丘脑、脑干以及及边缘系是支配心脏活动的高级自主神

经中枢[2]。脑卒中患者由于脑组织损伤，周围区水肿，颅内压增

高，容易累及以上部位产生心电图改变[26]。控制心脏自主神经

节律的另一主要结构是岛叶皮质，大脑岛叶为心脏活动的皮质

支配区，左右侧岛叶对心脏活动有不同的影响。脑卒中时，右侧

岛叶皮质损伤导致交感神经紊乱，诱发典型的心脏改变，而左

侧岛叶皮质损伤则会增加副交感神经活性[10]。

2.2 中枢轴系调节功能障碍
脑卒中，机体处于应激状态，既兴奋下丘脑 -垂体 -肾上腺

髓质轴，又激活交感神经 -肾上腺素系统，从而产生大量儿茶
酚胺[10]。儿茶酚胺能够直接损伤心肌细胞：有研究表明,儿茶酚
胺降低了细胞的生存能力和蛋白质合成，同时增加肌酸激酶的

释放[3]。高水平的儿茶酚胺引起细胞内钙释放导致可逆的心肌

细胞损伤；激活 茁肾上腺素能受体造成心肌内线粒体活性氧的
生成，造成氧化应激损伤[27]。同时，动物研究显示，儿茶酚胺引

起冠状动脉收缩，进而减少心脏供血，间接损伤心肌细胞[10]。

2.3 体液调节系统紊乱
肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统（Renin-angio Tensin-al-

dosterone System, RAAS）是人体内重要的体液调节系统。
RAAS不仅参与对靶器官的调节，还能调节血管炎症反应、内
皮功能障碍和动脉粥样硬化[28,29]。越来越多的证据表明高血压

和内皮功能障碍与血管紧张素 II的影响有关。血管紧张素 II

激活核因子引起炎性因子（如白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 a）
的过度表达，并且增加了白细胞对肠系膜动脉的粘附性[28]。此

外，由于血管紧张素 II的促氧化作用（通过 NADH/NADPH 途
径生成活性氧）使得内皮损伤进一步加重[28]。动物研究发现，在

小鼠体内注入血管紧张素 II会导致血压升高，大量的炎症细胞
浸润到心肌，随后发生心脏纤维化[30]。另外，醛固酮对器官纤维

化、组织缺血、甚至心脏纤维化有直接的调节作用[31]。虽然醛固

酮的作用通常局限于肾脏，但大量的研究表明，其中枢活性会

影响心衰和原发性高血压的进展[28]。醛固酮水平过高被认为是

影响心血管疾病发生的独立风险因子且与脑卒中发生相关[32]。

目前的研究更关注醛固酮对脑卒中的作用，并发现了盐皮质激

素受体拮抗剂对治疗脑血管疾病和脑卒中的潜在价值[33,34]。

3 神经源性心脏损伤的预防及治疗

神经源性心脏损伤的预防最好做到脑血管病的一级及二

级预防，入院后即常规进行心电图、心肌酶、超声心动图监测，

并定期进行复查，必要时行连续性心电图及血氧饱和度监测。密

切关注患者有无心脏不适症状，及时发现，尽早采取防治措施[10,28]。

轻度心律失常可不予治疗，常随原发病的好转而恢复。严

重的心律失常，应用肾上腺素能 茁1受体阻滞剂美托洛尔等药
物治疗是必要的[2]。而为阻断 RAAS系统，ACEI或 ARB也是
必要的[1]。对于出现心肌梗死或心功能不全患者，可给予扩容、

抗凝、溶栓等治疗。增加心脏排血量，增加脑灌注，防治心源性
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脑损伤[3]。

4 小结与展望

综上所述，神经源性心脏损伤的发病率较高，且会严重影

响患者预后。目前对神经源性心脏损伤的研究愈来愈多，但多

集中于临床表现，且发病机制尚不明确，缺乏大规模随访资料，

使人们对该疾病认识仍不全面。我们需要进一步的研究来扩展

我们对其病理机制以及预防和治疗方法的认识。通过系统深入

地研究，制定关于神经源性心肌损伤的标准化防治方法，以达

到改善临床预后，降低死亡率的目的。
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