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脑卒中患者血浆去甲肾上腺素与自主神经功能障碍的变化及意义
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　　摘　要：目的　研究脑卒中患者急性期血浆去甲肾上腺素（ＮＥ）与自主神经功能障碍的变化及意义。方法　分析８８例不同

部位初发脑卒中患者和３８例健康者，分别在入院后第２、１０天抽取患者空腹静脉血３ｍＬ于预冷的抗凝管中，４℃低温离心，取上

清液置－７０℃以下低温保存；采用液质联用法测定脑卒中组及对照组血浆ＮＥ水平；记录患者自主神经功能障碍的临床表现；采

用美国国立卫生研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）对患者神经功能缺损程度进行评分。结果　脑梗死组第２、１０天血浆 ＮＥ水平分别为

（１．９７±０．２６）ｎｇ／ｍＬ，（２．０５±０．２５）ｎｇ／ｍＬ，脑出血组第２、１０天血浆ＮＥ水平分别为（１．７１±０．２５）ｎｇ／ｍＬ，（１．５３±０．２６）ｎｇ／ｍＬ，

均明显高于对照组（０．５４±０．１３）ｎｇ／ｍＬ，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；脑梗死组第２、１０天血浆ＮＥ水平明显高于脑出血组，差

异有统计学意义（犘＜０．０１）；脑梗死组、脑出血组血浆ＮＥ水平，第２天与第１０天比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）；脑卒中组

第１０天ＮＩＨＳＳ评分明显低于第２天，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　脑卒中患者急性期血浆ＮＥ水平明显升高可能与自

主神经功能障碍有关联，其中脑梗死组交感神经活性明显高于脑出血组。
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　　脑卒中患者的运动、感觉功能障碍通常为临床所重视，但

其自主神经功能障碍常被忽视，自主神经功能紊乱是脑卒中常

见的并发症。本文就脑卒中患者急性期血浆去甲肾上腺素

（ＮＥ）在不同类型卒中，不同时间及位置的表达，及其与自主神

经功能障碍的相关性进行研究，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　脑卒中患者８８例（脑梗死组４３例，脑出血组

４５例）。脑梗死组右侧２２例，左侧２１例，平均年龄（６０．７３±

８．９４）岁；脑出血组右侧２５例，左侧２０例，平均年龄（６１．２４±

９．７１）岁。患者满足以下条件：（１）发病３ｄ内入院，首次患脑

卒中；头颅ＣＴ或 ＭＲＩ证实病灶位于大脑半球，并与临床症状

定位一致，不伴脑干、小脑卒中。（２）无自主神经功能活性的其

他共存疾病，如冠心病、糖尿病、心力衰竭、肝、肾功能不全、慢

性阻塞性肺部疾病及心房纤颤。（３）检测前未接受影响自主神

经功能活性的药物，如激素、拟肾上腺素类药、β受体阻滞剂

等。（４）无其他神经系统疾病，如多发性神经病、体位性低血压

等疾病。（５）检测时无感染性疾病，如：肺炎，尿路感染。对照

组：３８例，男２０例，女１８例，平均（６３．２８±１０．２７）岁，来自本院

同期体检中心的健康人，符合上述（２）～（５）。

１．２　主要仪器　Ａｇｉｌｅｎｔ６４１０ＴｒｉｐｌｅＱｕａｄＬＣ／ＭＳ；旋涡混合

器（原上海医科大学仪器厂）；电子天平（北京赛多里斯有限公

司）；高速离心机（ｓｉｇｍａ公司）；－８６ ℃超低温冰箱 ＤＷ

６２２１ 重庆医学２０１３年４月第４２卷第１１期

 基金项目：重庆市卫生局科研基金资助项目（２００８２３８２）。　作者简介：鲁远君（１９７２～），主治医师，硕士，主要从事脑血管疾病研究。



８６Ｌ３８６（海尔集团）。

１．３　方法

１．３．１　标本采集　脑卒中患者入院后第２、１０天清晨空腹安

静状态下采集静脉血３ｍＬ于预冷的抗凝管中，４℃低温离心

（１５００ｒ／ｍｉｎ，１５ｍｉｎ），取上清液置－７０℃以下低温保存。

１．３．２　记录患者自主神经功能障碍的临床表现　多汗、体位

性低血压、患侧肢体温度、血糖升高、气促、尿失禁、睡眠障碍、

心律失常、便秘、吞咽困难。

１．３．３　采用美国国立卫生研究院卒中量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅ

ｏｆＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）对患者神经功能缺损程度进行

评分。

１．３．４　采用液质联用法测定脑卒中组及对照组血浆ＮＥ水平

　色谱及质谱条件见图１。色谱条件：ＺＯＲＢＡＸＳＢＡｑ柱（４．６

ｍｍ×１５０ｍｍ，５μｍ）为色谱柱；流动相Ａ为０．０８％甲酸，Ｂ为

乙腈，从０～８ｍｉｎ，Ａ相保持９５％，Ｂ相保持５％；８～９ｍｉｎ，Ｂ

相从５％逐渐升至７０％；９～１４ｍｉｎ，Ｂ相保持７０％不变；１４～

１５ｍｉｎ，Ｂ相从７０％逐渐降至５％；１５～２３ｍｉｎ，Ａ 相保持

９５％，Ｂ相保持５％；流速０．５ｍＬ／ｍｉｎ；柱温３０℃。质谱条件：

采用电喷雾离子源（ＥＳＩ），正离子模式，干燥气流速１２Ｌ／ｍｉｎ，

干燥气温度２８０℃，雾化气压力４５ｐｓｉ，毛细管电压４０００Ｖ，

扫描模式采用多离子反应监测（ＭＲＭ）。

图１　　色谱及质普条件图去甲肾上腺素对应的碎片

离子为１７０１５２、１７０７７两对子离子，

而定量离子选择的是１７０１５２

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．５统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示，两种独立样本均数比较采用狋检验，多组样

本均数比较采用 ＬＳＤ狋检验，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　脑卒中患者急性期自主神经功能障碍的发生率　见

表１。

表１　　脑卒中患者急性期自主神经功能障碍的

　　　发生率（％，狀＝８８）

临床表现 脑梗死组 脑出血组

多汗 ２２．７２ １６．６７

患侧肢体体温降低 ４．５５ ４．７６

血糖升高 １５．９１ ２３．８１

呼吸急促 ２．２７ ２．３８

尿失禁 ２．２７ ７．１４

睡眠障碍 ２２．７２ ２６．１９

心律失常 ２０．４５ ４．７６

便秘 ２９．５５ ４７．６２

吞咽困难 １８．１８ ２１．４３

体位性低血压 ２０．４５ －

　　－：表示此项无数据。

２．２　脑卒中患者入院后 ＮＩＨＳＳ评分比较　脑卒中患者入院

后第１０天ＮＩＨＳＳ评分明显低于第２天（犘＜０．０１），但脑梗死

组与脑出血组相比差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　脑卒中患者ＮＩＨＳＳ评分比较（狓±狊，分）

组别 第２天 第１０天

脑梗死组（狀＝４３） １７．４１±８．３９＃ １３．８２±８．０６

脑出血组（狀＝４５） １８．１９±１０．０５＃△ １４．１９±９．１８△

　　＃：犘＜０．０１，与同组第１０天比较；△：犘＞０．０５，与同时间脑梗死组

比较。

２．３　各组ＮＥ水平比较　脑梗死组、脑出血组入院后第２、１０

天血浆 ＮＥ水平明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜

０．０１）；脑梗死组第２、１０天血浆 ＮＥ水平明显高于脑出血组，

差异有统计学意义（犘＜０．０１）；脑梗死组、脑出血组血浆ＮＥ水

平，第２天与第１０天比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），见

表３。左侧和右侧脑卒中患者，其血浆 ＮＥ水平比较差异无有

统计学意义（犘＞０．０５）。

表３　　各组血浆ＮＥ水平比较（狓±狊，ｎｇ／ｍＬ）

组别 第２天 第１０天

脑梗死组（狀＝４３） １．９７±０．２６＃△ ２．０５±０．２５＃△

脑出血组（狀＝４５） １．７１±０．２５＃ １．５３±０．２６＃

对照组（狀＝３８） ０．５４±０．１３ ０．５４±０．１３

　　＃：犘＜０．０１，与同时间对照组比较；△：犘＜０．０１，与同时间脑出血

组比较。

３　讨　　论

自主神经系统在大脑皮质的调节下，支配机体平滑肌及内

分泌腺，维持机体内环境的平衡和配合全身躯体的神经活动。

自主神经系统有两个基本组成部分：交感神经和副交感神经系

统。各种脑血管疾病中，自主神经功能障碍是普遍存在的。作

者对脑卒中患者急性期自主神经功能障碍的临床表现及发生

率作了分析，其中多汗、体位性低血压、吞咽困难、便秘及睡眠

障碍的发生率均较高，ＬａｂｕｚＲｏｓｚａｋ等
［１］研究证实脑卒中后患

者存在交感、副交感神经系统功能紊乱，这些归因于中枢自主

神经网络的损伤，特别是在额顶叶皮质区和脑干，或者是自主

神经传导通路的中断［２］。

交感神经节后纤维释放的神经递质是去甲肾上腺素，在脑

卒中急性期，交感神经兴奋时，引起所支配器官弥漫性功能紧

张增高，表现为心率增快、血压增高、呼吸加快、血糖升高及膀
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胱、肠道、内分泌功能抑制。本研究表明，脑卒中患者急性期血

浆ＮＥ水平比对照组明显升高，提示交感神经活性增强。Ｍａｒ

ｔｈｏｌ等
［３］研究致死性脑出血或卒中患者发现：患者在脑死亡前

数小时内表现出交感神经过度兴奋，这可能导致终末器官功能

衰竭。Ｓｉｕ等
［４］报道１例急性右侧基底节区出血患者，住院期

间连续３ｄ出现呼吸急促、出汗、高血压、高热和心动过速，这

位患者被诊断为交感风暴，源于比较少见的原因：扭结的气囊

导管，其发生的根本原因是交感神经过度兴奋。

脑卒中患者血浆ＮＥ水平升高，而且脑梗死组明显高于脑

出血组，可能提示脑梗死患者交感神经活性高于脑出血患者。

在脑梗死急性期，Ｋｕｒｉｖａｍａ等
［５］研究表明急性幕上脑梗死患

者显示副交感神经调节减少，交感神经输出相应增加。升高的

去甲肾上腺素浓度与岛叶梗死、夜间血压升高、心电图延长的

ＱＴ间期有关，卒中后１年，这些患者仍表现出较高心脑血管

事件发生率［６］。急性缺血性卒中患者交感神经功能亢进和自

主神经功能失调，导致严重心律失常、心源性猝死的发生率增

加［７１０］。心血管自主神经功能在发病后不久即被损害，本研究

表明，经过１０天治疗患者 ＮＩＨＳＳ平分降低，而 ＮＥ水平并没

有明显变化。在老年卒中幸存者中，受损的自主神经功能可能

增加全因病死率和心血管疾病病死率的风险［１０］。

自主神经功能紊乱是缺血性卒中常见的并发症，临床和实

验数据表明大脑半球一侧控制自主神经活性，目前认为，岛叶

是自主神经的中枢，右侧岛叶对交感神经效应有控制优势［１１］。

右侧大脑缺血性卒中患者交感神经对心血管的调节增加，急性

卒中后的患者，在无对抗的交感神经刺激下有增加心率失常的

风险［１２］。Ｍｅｙｅｒ等
［１３］研究也表明：累及右侧大脑半球岛叶皮

质的患者，交感神经系统被过度病理性激活，患者最易出现心

脏自主神经功能紊乱。本研究表明，左侧和右侧脑卒中患者，

其血浆ＮＥ水平差异没有统计学意义，可能与样本量不足，统

计学处理未考虑累及岛叶的卒中有关。

Ｍｉｃｉｅｌｉ等
［１４］提出假说，自主神经功能障碍与脑卒中相互

联系，并证实这两者之间可能的联系，提出了完全不同的诊断

和治疗方法。Ｓｙｋｏｒａ等
［１５］建议对急性缺血性和出血性卒中患

者，改变其自主神经功能可能有重要的治疗意义。重视自主神

经功能障碍，尤其是心血管自主神经功能障碍，并根据其发病

机制进行对因和对症治疗，最大程度缓解患者临床症状。
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［１５］ＰｈｉｌｌｉｐｓＭ，ＣａｔａｎｅｏＲＮ，ＣｏｎｄｏｓＲ，ｅｔａｌ．Ｖｏｌａｔｉｌｅｂｉｏｍａｒ

ｋｅｒｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｉｎｔｈｅｂｒｅａｔｈ［Ｊ］．Ｔｕｂｅｒｃｕ

ｌｏｓｉｓ，２００７，８７（１）：４４５２．

（收稿日期：２０１２１１０８　修回日期：２０１３０２１２）

８２２１ 重庆医学２０１３年４月第４２卷第１１期




