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应激性心肌病临床表现和诊断及发病机制研究进展 *
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摘要：应激性心肌病（SCM）属于临床上较为常见的一种急性心血管病事件，其中心理因素、疾病因素、药物因素以及躯体应激因

素等均可诱发该病。SCM患者的主要表现为胸痛，且伴有可逆性左心室功能障碍、心肌损伤标志物水平异常以及心电图异常等，

与急性心肌梗死存在高度相似。SCM患者心室造影可见左室心尖部收缩力明显下降，心底部代偿性收缩增强，从而导致患者左室

于收缩末期主要形态为圆底窄颈。由于 SCM患者的收缩期左室造影形状和日本渔民用以捕捉章鱼的鱼篓相似，因此 SCM又被

称之为章鱼篓心肌病。本研究主要是通过患者的临床表现、诊断以及发病机制三个方面对 SCM的研究进展进行综述，旨在为临

床 SCM的防治提供参考依据。
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Advances in Clinical Manifestations, Diagnosis and Pathogenesis of
Stress Cardiomyopathy*

Stress cardiomyopathy (SCM) is a common clinical acute cardiovascular disease event, which can be induced by

psychological factors, disease factors, drug factors and physical stress factors. The main manifestations of SCM patients are chest pain,

reversible left ventricular dysfunction, abnormal levels of myocardial injury markers and abnormal electrocardiogram, which are highly

similar to acute myocardial infarction. Ventricular angiography in SCM patients show that left ventricular apical systolic force decreased

significantly and compensatory contraction increased at the bottom of the heart, which led to narrow neck at the end of the left ventricular

systolic phase, which led to the main shape of the left ventricle at the end of contractile is round-bottomed and narrow-necked. Because

shape of systolic left Ventricular Angiography in patients with SCM is similar to the fish basket used by Japanese fishermen to catch

octopus, so it is called octopus basket cardiomyopathy. This study mainly reviews the research progress of SCM from three aspects:

clinical manifestations, diagnosis and pathogenesis, so in order to provide reference for the prevention and treatment of clinical SCM.

Stress cardiomyopathy; Clinical manifestations; Diagnosis; Pathogenesis

前言

应激性心肌病（Stress cardiomyopathy，SCM）最早是由日本

学者 Sato等人在上世纪 90年代提出，患者主要临床特征表

现为短暂左心室收缩功能异常，其多发生于绝经后的女性，且

患者发病前普遍伴有较为强烈的精神应激和（或）躯体应

激 [1]。既往，临床上根据 SCM的诱发因素以及心尖部收缩功

能异常特征，将其称之为 "心碎综合征 "或 " 心尖部球形综

合征 "等[2]。相关权威组织调查数据显示，SCM的发病率约为

0.7%～2.5%[3]。SCM患者在发病时，往往伴有不同程度的胸痛

症状，且其心电图以及心肌酶均会发生急性心肌梗死样改变，

但 SCM患者冠状动脉造影通常无狭窄病变，因此约有 2%左右

的 SCM患者初诊时通常被诊断为急性心肌梗死，从而增加了

SCM误诊情况的发生[4]。迄今为止，关于 SCM的具体发病机制

以及病理生理过程尚未完全阐明，但随着近年来相关研究的不

断深入，越来越多的学者发现 SCM的发生可能与交感神经过

度兴奋和儿茶酚胺毒性作用、神经递质转运蛋白（Neurotrans-

mitter transporter，NT）表达异常、基因突变和遗传易感性、雌激

素缺乏以及冠状动脉血管结构异常等有关[5]，且交感神经过度

兴奋和儿茶酚胺对心脏的毒性作用是目前临床上最被广泛关

注的 SCM可能机制之一。本研究通过对 SCM的临床表现、诊

断及发病机制予以综述，以期为该病的预防、临床诊断、治疗干

预以及预后评估提供新的思路。

1 SCM患者的临床表现

SCM患者在发病时普遍存在胸痛以及呼吸困难等症状，
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部分患者可伴有晕厥、心脏骤停以及心室颤动等，少数患者可

伴有不同程度的一过性二尖瓣反流 [6]。与急性心肌梗死相比，

SCM急性期往往可见肌酸激酶同工酶、血浆脑钠肽以及心肌

肌钙蛋白（cardiac troponin，cTn）水平的轻微升高，其中约有

70%左右的患者存在血浆儿茶酚胺水平的明显升高[7]。大多数

SCM患者的预后较佳，但急性期 SCM患者易并发心源性休

克、心脏骤停、心尖部血栓、室性心动过速以及慢性心力衰竭

等，如不予以及时有效的治疗，患者甚至有可能猝死[8，9]。处于急

性或亚急性期的 SCM 患者，若其心电图校正后的 QT 间期

（corrected QT interval，QTc）延长，则可能会增加严重心律失常

发生的风险。实施冠脉造影通常会显示出未发现明显的狭窄病

变，这也是 SCM的前提之一。事实上，在心室造影过程中，影像

学结果会显示左心室已扩大，且心尖部的运动减弱或者消失，

基底部的运动则往往比较亢进。在心肌活检时，常可发现存在

炎性淋巴细胞（单核及巨噬细胞）等的浸润，部分患者还会存在

轻度心肌间质纤维的变性，甚至有多个局灶的心肌组织细胞发

生坏死的现象。

2 SCM的诊断

2.1 目前广泛认同的 SCM诊断标准[10]

目前临床主要遵照以下标准对 SCM进行诊断：（1）患者左

心室中部室壁存在明显的运动减弱，甚至无运动，可伴有心尖

室壁运动障碍，且室壁运动障碍范围相比单支冠状动脉分布的

供血区较大；（2）具有强烈的心理应激刺激等；（3）阻塞性冠心

病或（和）冠状动脉造影结果显示无斑块破裂；（4）患者心电图

存在明显异常；（5）不存在因心肌炎以及嗜铬细胞瘤等其他疾

病所引发的左心室功能减弱。

2.2 心电图辅助检查

有学者研究发现，在 SCM发病早期，所有患者的心电图表

现均是窦性心率，且平均心率为 85次 /min，其中约有 26%的患

者存在 P-R间期的延长 [11]，另有 26%的患者存在 QTc延长，

11%的患者存在 ST段提高幅度≥ 1 mm，15%左右患者存在 T

波倒置[12]。所有患者在出现症状后均呈 QTc延长表现，且绝大

部分患者均表现为对称性 T波深倒，其中绝大部分患者的 QTc

会于 1～2d内恢复正常，但 T波倒置的恢复相对较为缓慢，且

大多数患者无法完全恢复，胸前导联病理性 Q波往往会在出

院前彻底消失，而 R波则需要逐步恢复[13]。因此，SCM患者心

电图具有较明显的特征，其可以作为 SCM的辅助诊断手段。

2.3 超声心动图辅助检查

相关研究报道证实，SCM患者在发病早期的左心室平均

射血分数为 15%～30%，且所有患者主要表现为囊括基底部的

收缩功能较佳，心室中部存在明显受损，心尖部运动基本消失

或出现反向运动[14]。患者在入院后第 3～7d时，左心室射血分

数开始缓慢升高，于住院第 4d时可升高至 45%左右，心尖部运

动有所好转，但仍处于较弱水平。发病 21d后，患者左心室射血

分数可升高至 60%，且室壁运动趋于正常。因此，超声心动图可

对 SCM患者的轻微内膜斑块损伤进行关键性检查，其可作为

SCM的辅助诊断手段，且随着影像学技术的不断发展，其在

SCM诊断中具有较好的应用前景。

3 SCM的发病机制

3.1 交感神经过度兴奋以及儿茶酚胺的心脏毒性作用

① 情感压力：目前，情感压力与 SCM的关系已得到国内外

的广泛认可。如相关数据表明[15]，因情绪因素导致的 SCM发病

率在所有 SCM中占比约为 27.7%，且有近亲去世患者的 SCM

死亡率相比无近亲去世患者明显较高，而丧偶者的 SCM死亡

率显著高于无丧偶者，以上研究报道充分证实了情感损伤可明

显导致 SCM死亡率的升高。国外已有相关权威杂志发表了关

于 SCM的典型案例，即中年女性在丧失了至亲后会出现剧烈

的胸痛症状，表现特征和急性冠状动脉综合征一致，但经冠状

动脉造影结果显示却不存在狭窄病变，而左心室造影结果则显

示患者心尖部室壁运动下降，且基底部运动增强[16]。② 躯体损

伤：躯体损伤所引发的 SCM多见于颅脑疾病，囊括颅内出血、

卒中、癫痫以及蛛网膜下腔出血等，说明神经系统病变可能在

SCM的发病过程中起着至关重要的作用。外科手术、哮喘疾病

发作、医源性应用抗胆碱能与影响交感神经药物、侵袭性检查

等躯体损伤均可能导致交感神经系统的过度激活，从而进一步

促进儿茶酚胺的大量释放，最终导致 SCM的发生[17]。③ 交感神

经过度兴奋：交感神经的过度兴奋会导致大量儿茶酚胺的释

放，从而为 SCM的发病提供病理生理基础。与此同时，交感神

经的过度兴奋会促进肾上腺轴等一系列神经内分泌器官释放

去甲肾上腺素以及肾上腺素等物质，进而将导致 SCM的发生。

正常生理状态下，儿茶酚胺物质可通过影响心肌 茁1受体 /茁2
受体水平，从而促进心肌收缩，但过多的儿茶酚胺物质会导致

心室章鱼篓样收缩的发生，继而导致心尖部出现球形样变化[18]。

④ 儿茶酚胺心脏毒性：儿茶酚胺的释放过度会直接导致心肌细

胞损伤，同时促进大量氧自由基的释放，进一步对心肌细胞膜

产生破坏，从而导致机体氧化磷酸化机能障碍以及腺苷三磷酸

（adenosine triphosphate，ATP）合成减少，进而将促使心肌细胞

的呼吸链断裂，最终引起心肌细胞的水肿、坏死。目前，临床上

已有研究报道发现[19]，对 SCM患者进行心肌活检，结果可发现

患者心肌间质内存在淋巴细胞、巨噬细胞的浸润，同时心肌细

胞收缩带存在不同程度的坏死以及纤维化。因此，儿茶酚胺的

心脏毒性可能在 SCM的发病机制中占据极其重要的地位，并

发挥至关重要的作用。

3.2 NT表达异常

神经递质自身存在的跨膜转运过程对于机体内神经元间

信号传导而言意义较大，而 NT对于此种信号的转运过程有着

关键作用。在 NT中，和单胺类的神经递质转运相关的蛋白主

要包含多巴胺型转运蛋白、5-羟色胺型转运蛋白以及去甲肾上

腺素型转运蛋白，三者共同的特征是均存于神经突触有关前膜

中，属于微量膜蛋白的一类，主要生物学作用是使神经递质自

胞浆不断转运至突触囊泡内，亦或是使释放至突触间隙内的胺

类递质经再摄取过程重回至神经元内。当前有学者表明 NT所

介导的神经递质释放对于 SCM的形成作用较大，且不同的转

运蛋白可能会转运相同的神经递质，亦或是同一种转运蛋白可

转运不同的神经递质[20]。对 SCM患者而言，临床主要关注其中

枢神经内中枢血管相关系统活性的调控区情况，例如可直接调

控机体交感神经自身活性的一种 酌氨基丁酸型转运蛋白和与
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交感神经纤维共同分布在心肌内的去甲肾上腺素型转运蛋白。

交感神经的功能改变以及其所发挥的作用在交感神经所支配

的肾上腺素能相关组织器官中表现的更加明显，且心脏内的交

感神经非常丰富，经由各种神经丛而分布广泛，同时，心脏功能

调控通常依靠神经元间的相互作用而产生。交感神经影响心脏

功能的过程主要是通过释放神经递质，然后神经递质与受体互

相结合，激活并介导第 2信号系统而最终产生生物学活性。在

机体内，神经递质所产生的生物学活性情况通常取决其和受体

互相结合的数目，并和递质释放量及受体四周递质的浓度水平

联系紧密。NT功能是否正常可控制受体四周的递质浓度，所以

去甲肾上腺素型转运蛋白可对心肌细胞的 茁肾上腺素能有关
受体四周的去甲肾上腺素水平发挥重要影响。例如，可卡因和

安非他命等药物均属于非选择型中枢神经类兴奋剂，其主要的

作用靶点是单胺类的 NT，此类药物可抑制转运蛋白的再摄取，

提高神经元外的去甲肾上腺素多巴胺以及 5-羟色胺的水平而

产生调控作用，因此，长期吸食可卡因、安非他命以及去甲肾上

腺素的再摄取抑制剂等相关抗抑郁类药物均会诱发 SCM。交

感神经发生的过度激活易引起去甲肾上腺素不断释放，这可能

也是导致 SCM的一个关键因素。事实上，中枢 -外周交感神经

在激活之后的神经递质水平改变通常和其激活程度密切相关，

机体中突触前膜内的 NT经过再摄取等方式调控神经递质的

水平，最终影响了神经活性，换言之，抑制转运蛋白的水平可能

会诱发 SCM，NT的功能改变可能在 SCM的发病过程中扮演

了重要的角色。

3.3 雌激素缺乏

SCM多见于绝经后女性，处于该阶段的女性体内雌激素

水平显著降低，而在正常生理状态下，雌激素可通过发挥内皮

依赖性以及抗交感神经活性，从而对冠状动脉血流起到改善作

用，同时可以减轻应激反应对心肌细胞所造成的损伤；此外，雌

激素可上调热休克蛋白 70以及心房利钠肽等物质的表达水

平，进一步减轻儿茶酚胺所引起的心脏毒性。然而，在绝经后，

患者雌激素水平的降低会在一定程度上提高交感神经兴奋性，

同时其可有效促进内皮细胞功能的损伤，进而为 SCM的发病

创造了有利条件。另有研究报道证实[21]，机体一旦缺乏雌激素

的保护作用，会增强儿茶酚胺对交感神经系统以及心肌细胞所

产生的影响，进一步引发 SCM。因此，笔者认为雌激素的缺乏

可能是 SCM发病的重要原因之一，值得更深入的研究。

3.4 基因突变和遗传易感性

众所周知，由于 SCM的发病存在明显的性别差异以及家

族发病倾向，因此有学者认为遗传因素可能在该病的发生过程

中起着至关重要的作用。有研究学者通过对 SCM患者的 茁1
肾上腺素受体以及 茁2肾上腺素受体基因多态性予以研究分析
后发现 [22，23]，茁1肾上腺素受体第 49位 Ser基因突变成 Gly基

因以及第 389位 Gly基因突变成 Arg基因均可增强患者心脏

对儿茶酚胺的敏感性；而 茁2肾上腺素受体的第 16位 Arg基因

突变成 Gly基因以及第 27位的 Gln基因突变成 Glu基因均可

在一定程度上增加肾上腺素对心脏造成的损害。由此，我们推

测 茁肾上腺素受体的基因多态性可能参与了 SCM的发病过

程。另有研究报道显示，临床上部分 SCM患者具有 FMR-1型

基因突变，而后者可能会增加心血管畸形的发病率以及早期绝

经的发生风险[24，25]。

3.5 心肌顿抑

心肌顿抑主要是指机体发生缺血但尚未引起心肌细胞坏

死，经由再灌注恢复血流后机械功能障碍需较长时间才能恢复

的现象，属于可逆性损伤之一。心肌顿抑是机体心脏对缺血的

保护性机制之一，其可通过影响缺血部位的心肌收缩功能以及

新陈代谢，从而抑制心肌缺血的进展。当患者发生 SCM时，交

感神经过度兴奋可促使儿茶酚胺的过度释放，进一步导致急性

心肌缺血的发生，从而引发心肌顿抑。有研究报道显示，在对

SCM患者进行冠状动脉造影时可发现自发性或诱发性冠状动

脉痉挛，其中主要原因可能与痉挛部位存在缺血性顿抑有关，

这提示了心肌顿抑可能参与了 SCM的发病[26-28]。另有研究学者

发现[29，30]，SCM早期心肌脂肪酸以及糖代谢受损严重，且随着

病程的逐渐进展，上述受损情况将获得一定的改善，但在心肌

代谢异常部位心肌灌注尚未发现异常，这充分说明了心肌顿抑

于 SCM中所发挥的重要作用。

3.6 冠脉结构的异常

对 SCM患者进行影像学分析后常可发现，患者的前降支

通常会绕过其心尖，并在心脏膈面延续一段相对较长的距离。

而将 SCM患者与有急性心肌梗死的患者以及健康志愿者进行

比较后显示，SCM患者冠脉前降支自身旋段指数明显更高。这

表明了因为旋段过长，患者机体的肾上腺素受体在激活后可能

会导致心尖部心肌发生缺血，在旋段分布范围更广时，SCM甚

至会累及左右 2个心室，最终表现出心尖部膨隆等症状。

4 结语和展望

SCM患者临床表现具有多样性，因此其应结合多种手段

进行综合诊断。SCM的发病机制较为复杂，其具体机制尚未完

全明确，但就目前临床相关研究而言，SCM的发病机制可能与

交感神经过度兴奋、儿茶酚胺的心脏毒性作用、NT表达异常、

雌激素缺乏、基因突变和遗传易感性、心肌顿抑以及冠脉结构

的异常有关。其中交感神经过度兴奋与儿茶酚胺的心脏毒性作

用可能是 SCM发病的病理生理基础，而雌激素缺乏、基因突变

和遗传易感性可能增加了 SCM的发病风险，心肌顿抑则在

SCM的发病过程中发挥着至关重要的作用。迄今为止，尚无单

一的机制可完全阐明 SCM的发病过程，我们认为 SCM发病机

制是多因素共同作用的结果。虽然目前临床上关于 SCM的报

道不少，但其作为一种特殊的心肌病尚未得到足够的重视，其

定义、诊断、治疗尚无统一标准，尤其是发病机制尚未阐明。随

着对 SCM发病机制研究的不断深入以及临床检查手段的逐渐

完善，SCM的临床检出率会呈逐年升高趋势，且患者亦会得到

合理的治疗，从而在最大程度上保证患者的生命健康安全。
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