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　　摘　要：目的　研究急性脑卒中（ＣＶＳ）患者发生脑心综合征（ＣＣＳ）及其预后相关性。方法　对１２０例通过脑ＣＴ扫描确诊的

ＣＶＳ患者分别测定在发病不同时间的心肌酶谱水平，并行超声心动图检查，观察节段性室壁运动异常（ＳＷＭＡ），并进行十二导联

心电图（ＥＣＧ）检查，分析检查结果。结果　本组１２０例患者中，５０例（４１．６％）发生ＳＴＴ波改变，其中３８例（７６．０％）显示Ｔ波改

变，而１２例（２４．０％）显示ＳＴ段压低；７例患者观察到心律失常和心电传导异常；有２４例患者观察到ＳＷＭＡ改变，肌酸激酶同工

酶（ＣＫＭＢ）升高者有３２例（２６．７％）。经积极治疗后，随着病情的好转３５例ＥＣＧ恢复正常，１７例ＥＣＧ明显好转，无改善者１８

例；１５例患者心肌酶谱恢复正常，８例患者明显好转；共２０例患者死亡。结论　高血压是ＣＣＳ的危险因素，ＳＴＴ改变和ＳＷＭＡ

改变与ＣＣＳ有一定联系，心肌酶谱异常和ＣＣＳ患者心肌损伤具有一定相关性。
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　　急性脑卒中（ＣＶＳ）的高发病率和病死率仍然是目前医学

领域的一个严重问题，ＣＶＳ患者面临着较高心脏并发症的发

生率，即脑心综合征（ＣＣＳ），这也在一定程度上解释了ＣＶＳ的

高病死率。因此，此类疾病发生发展的研究对医学领域显得至

关重要。对肌溶解病理学研究和心电传导异常的电生理学研

究，使得ＣＶＳ后神经系统对心脏的影响及其发生机制逐渐被

阐明。ＣＣＳ广义上是指：因急性脑病，主要为ＣＶＳ、急性颅脑

外伤、累及丘脑下部脑干和自主神经系统导致心血管功能障

碍，发生类似急性心肌梗死、心肌缺血、心律失常和心力衰竭；

随着脑病的好转心电图异常亦随之好转［１］。ＣＣＳ是脑卒中后

最常见的并发症之一，也是最重要的致死因素。因此，对此病

早期及时的诊断、治疗是非常重要的。生化标记物在ＣＶＳ患者

心脏损害中是敏感的预测因子，建立正确的预测标准可以为我

们提供临床决策，减低ＣＶＳ后ＣＣＳ的病死率并改善其预后。本

研究旨在讨论心肌酶谱、超声心动图和心电图（ＥＣＧ）在评估

ＣＶＳ患者心肌损伤和心脏功能障碍的价值及其预后相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２００８年７月至２０１２年７月本院收治的１２０

例急性ＣＶＳ患者，其中，男７０例（５８．３％），女５０例（４１．７％），

年龄４０～７０岁，平均（６０．２５±８．５６）岁。均经头部ＣＴ确诊以

下情况被排除在研究之外：入院前有冠心病、瓣膜病、心律失常

等明确的心脏病史；入院后ＥＣＧ和肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）

资料不全者；任何可能影响心肌酶谱异常水平的情况（肺栓塞、

充血性心力衰竭、心脏损伤、肾损害和心肌炎等）。

１．２　方法　对所有纳入研究的患者，仔细分析各种历史风险

因素（如高血压、吸烟、糖尿病、血脂异常等），进行一般临床评

估，体格检查和详细的心脏和神经系统评估。（１）ＥＣＧ：十二导

联ＥＣＧ检查在发病后０、１２、２４、７２ｈ完成。ＳＴ段抬高或压低

１ｍｍ和（或）有３个导联出现 Ｔ波压低或倒置被认为异常。

（２）超声心动图：在入院后行超声心动图检查。心肌功能障碍

诊断的标准为观察到新发生的节段性室壁运动异常。对所有

患者的检查都是由一位经验丰富的超声科医师完成，并且在所

有检查完成之前不告知该患者的ＣＴ检查结果。（３）生化标记

物：心肌酶谱测定在发病后０、１２、２４、７２ｈ内完成，分别测定在

发病不同时段的心肌酶水平，包括肌酸磷酸激酶（ＣＰＫ），ＣＫ

ＭＢ，乳酸脱氢酶（ＬＤＨ），ａ羟基丁酸脱氢酶（ＨＢＤＨ）。（４）脑
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ＣＴ扫描：利用ＣＴ图像，计算脑部病变的体积和最大直径。依

据病灶的最大直径分类为：小病灶小于１．５ｃｍ，中度病灶

１．５～３ｃｍ，大病灶大于３ｃｍ。小病灶和中度病灶合并为一个

组进一步统计比较。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０软件进行数据分析，计量

资料以狓±狊表示；计数资料以百分数表示，比较采用χ
２ 检验，

以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

通过对脑ＣＴ扫描资料的分析，入组的样本中有７８例患

者（６５％）发生了脑梗死，其中，有４２例（３５％）患者发生脑出

血。脑部病变范围为３～１２８ｃｍ３，平均（４２．３５±３０．１８）ｃｍ３；

脑部病变的直径为１～５ｃｍ，平均（２．７３±０．８２）ｃｍ。２０例

（１６．７％）为大病灶（＞３ｃｍ）。发生ＳＴＴ波改变者有５０例

（４１．６％）：３８例（７６．０％）显示Ｔ波改变，而１２例（２４．０％）显

示ＳＴ段压低。７例患者观察到心律失常和心电传导异常。２４

例患者观察到节段性室壁运动异常（ＳＷＭＡ）改变。ＣＫＭＢ

升高者有３２例（２６．７％），平均值为（２５．８８±２０．３２）ＩＵ／Ｌ。

本组１２０例患者中，有ＥＣＧ改变者８１例，经积极治疗后，

随着病情的好转３５例ＥＣＧ恢复正常，１７例明显好转，无改善

者１８例。心肌酶谱改变者共３２例，随病情好转，１５例患者心

肌酶谱恢复正常，８例患者明显好转，共２０例患者死亡。

３　讨　　论

ＣＣＳ指继发于脑梗死、脑出血、蛛网膜下腔出血等各种颅

内疾患的心脏损伤。ＣＣＳ在ＣＶＳ患者多见。本组患者中有

ＥＣＧ改变者８１例，心肌酶谱改变者共３２例，ＳＴＴ改变和

ＳＷＭＡ是影响预后的可能并发症。ＣＫＭＢ是检测 ＣＶＳ后

ＣＣＳ患者心肌损伤的一个敏感标记物，同时受脑损害的范围

大小影响。测量血清ＣＫＭＢ水平可能对评估脑损伤的范围

有指导意义，同时在临床实践对预测急性脑损伤的预后有重要

作用。未来对ＣＶＳ患者的治疗可能从预防心血管事件的发生

出发，从而降低ＣＣＳ的总体发病率和病死率。

关于该病的发病机制，有研究表明，脑卒中病患无论是左

右半球发生病变，出血性或缺血性，自主神经的功能均会紊乱，

特别是副交感神经有显著活性降低现象，若病变波及右侧岛

叶，则紊乱将更加严重［２］。目前，在脑卒中后对于心脏的损害

机制仍有争议，但有证据表明，在大脑动脉支配区含有心皮质

节律控制点。若该区产生血管型损害，则失去抑制调节，而引

发交感神经紧张度上升［３］。岛叶为心血管及自主神经进行功

能调节的中枢，经过刺激则引发心律、血压和自主神经发生功

能紊乱。由于岛叶调节偏侧性的影响，交感活动通常由右侧岛

叶进行调节。副交感活动则由左侧调节。若脑卒中累及岛叶，

则更易引发心律失常。此外，脑源型心脏损害周围机制亦表明

脑卒中者存在交感及副交感神经活性不平衡现象。因此，ＣＣＳ

发生于脑部病变的基础上，主要特征是心电图和心肌酶学的异

常改变。这些改变通常包括：多种心律失常、心肌缺血、与急性

心梗相似的ＳＴＴ异常图形等
［４］。血清生化检测可发现各项

心肌酶谱的改变，其中，ＣＫＭＢ升高的意义最大，其升高是心

肌损伤的特异性指标。心肌酶谱升高的峰值多出现在发病后

的７２ｈ之内，对原发病患的治疗取得良好的效果是心肌酶谱

逐渐降低。对ＣＣＳ患者，心电图变化为判断ＣＶＳ患者预后的

一个参考因素，尤其是复查资料，如果ＥＣＧ逐渐改善，可能预

示病情好转，如复查ＥＣＧ无改善或恶化，提示可能预后不佳。

高血压、糖尿病、动脉硬化为脑心血管病共同的病理基础，

发生了ＣＶＳ的患者可能已经发生了冠状动脉硬化。脑部病变

的发生，增加了心脏的负担；急性脑血管疾病可能诱发心脏变

化，即使既往无冠状动脉疾病的患者。脑血管病时，由于内分

泌障碍，脱水治疗、输液不当、禁食等，出现低钾、低钠、低氯等

致神经调节障碍，而导致ＥＣＧ的改变
［５］；有学者报道，５０％～

１００％的患者ＥＣＧ改变为可逆性改变，如窦性心动过速、窦性

心动过缓等；少部分患者（约１％～４％）可表现为恶性室性心

动过速或房性心动过速等［６］。对急性脑血管病后继发的心脏

损伤的研究还可通过测量ＣＫ及ＣＫＭＢ或尸检。这些研究缺

乏神经影像学资料的分析。各种神经损伤，如蛛网膜下腔出血

和头部创伤，可以引起ＥＣＧ改变、心脏功能障碍及局部心肌损

伤。ＣＶＳ或其他急性脑损伤性病变后的心肌损伤归因于异常

高水平的血浆儿茶酚胺，进而导致颅内压迅速升高，肾上腺素

水平升高造成心肌损伤和心律失常［７８］；颅内高压引起交感儿

茶芬胺分泌增加，血浆内皮素升高等均可损伤心肌，导致血浆

脑钠肽（ＢＮＰ）水平升高。目前心脏肌钙蛋白（ｃＴｎＩ）被认为是

临床中最准确的心肌损伤的生物标志物，当没有条件检测ｃＴ

ｎＩ时，可进行ＣＫＭＢ定量检测来替代。ＢＮＰ是一种由３２个

氨基酸组成的多肽类的心脏激素，在慢性心力衰竭患者和缺血

性心脏病患者中，ＢＮＰ水平增高已证实为预后指标
［９］。也有

学者认为心脏损害可能是脑部疾病引起的内脏效应，也可能与

ＢＮＰ的释放有关
［１０］。

早期关于急性中风患者ＳＴＴ的改变研究存在争议。有

研究发现２６．３１％的患者出现ＳＴ段改变和２８％的患者出现Ｔ

波改变。也有研究发现３９％～５０％的患者出现ＳＴ段改变和

２２％～５０％的患者出现 Ｔ波改变
［１１１２］。在本研究中，作者发

现，ＣＫＭＢ水平升高与ＣＫＭＢ水平正常的患者之间，ＳＴＴ

改变有显著差异。虽然多数以往研究表明，在这些患者中出现

的ＳＴＴ改变不具有特异性，但本研究中发现的ＣＫＭＢ水平

的升高和超声心动图异常升高的相关性提示我们，这些ＳＴＴ

异常可能是由于心肌缺血或／和损伤引起的。

ＣＶＳ发作时多数患者很快出现意识障碍因此即使患者既

往存在有心脏疾病，相关的主诉也较少，仅有少数患者可有心

悸、胸闷主诉，偶有心绞痛发作的表现，所以，应及时检查

ＥＣＧ，必要时应进行心电监护
［１３１４］。因为ＣＣＳ患者心肌损伤

和ＥＣＧ的异常会随原发病的好转而逐渐恢复，治疗中应注意

保护心脏、肾脏的功能。大多数ＣＣＳ如果得到积极适当的治

疗，可于短期控制症状，心肌损伤和ＥＣＧ的异常会在随后的一

段时期内恢复正常，ＣＶＳ病患者一旦合并急性心肌梗死，抢救

多较困难，预后不良。
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ＴＴＰ患者血浆ＡＤＡＭＴＳ１３活性严重缺乏。而ｖＷＦ抗体阳性

组血浆 ＡＤＡＭＴＳ１３含量明显低于ｖＷＦ抗体阴性组，提示

ｖＷＦ抗体可能对抗 ＡＤＡＭＴＳ１３活性，并参与ｖＷＦ复合物的

形成，在特发性ＴＴＰ发病中起到重要的作用。

为进一步证实以上观点，作者对２８例患者ＰＥ前后血浆

ＡＤＡＭＴＳ１３抗原和ｖＷＦ抗体水平进行了比较。从结果来看

２８例特发性 ＴＴＰ经过 ＰＥ后 ＡＤＡＭＴＳ１３抗原明显升高，

ｖＷＦ抗体犃值明显降低。目前，ＰＥ仍是ＴＴＰ急性发作的主

要治疗方法，该方法可以显著降低患者的病死率，延长患者生

存时间。本实验结果提示，通过ＰＥ治疗后患者ｖＷＦ抗体水

平明显降低，而血浆 ＡＤＡＭＴＳ１３含量得到提高，并可能进一

步影响ｖＷＦ复合物的形成，使疾病得到缓解。
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