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［摘要］　应激性心肌病（ＳＣＭ）是一种由强烈的身体或心理应激引起的可逆性心功能障碍，与
急性冠状动脉综合征类似，但发病机制和处理方式有显著差异。重症患者是并发 ＳＣＭ的高危人
群，其临床表现复杂且不典型，容易被忽略或误诊。早期识别这类患者的ＳＣＭ，及时采取合理的治
疗措施对改善患者预后有重要意义。随着床旁心脏超声及其他循环监测手段在重症领域的广泛

应用，对重症患者ＳＣＭ的认识有了不断的更新。本综述拟对重症患者 ＳＣＭ的常见病因和诊治原
则进行总结，为临床医生深入理解该综合征提供一定帮助。
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　　应激性心肌病（ＳＣＭ）又称 Ｔａｋｏｔｓｕｂｏ心肌病或综
合征，是一种由强烈的身体或心理应激引起的以可逆

性心功能障碍为主要表现的综合征，其典型特征为短

暂的左心室收缩、舒张功能障碍及室壁运动异常。与

急性冠状动脉综合征（ＡＣＳ）相似，ＳＣＭ可有胸痛、心
电图动态 ＳＴＴ段异常、心肌酶升高等表现，但一般并
无冠状动脉（简称冠脉）梗阻。重症患者受危重疾病、

手术、感染等多种因素的打击，是ＳＣＭ的高危人群，然
而重症监护病房（ＩＣＵ）收治患者继发 ＳＣＭ的数据较
为缺乏。由于重症患者常存在基础心脏疾病，且气管

插管或镇痛镇静状态下难以表述胸痛等症状，冠脉造

影难以在这类患者中广泛实施（排除冠脉病变）。当

重症患者合并ＳＣＭ时，其临床表现复杂且不典型，容
易被忽略或误诊。早期识别这类患者的 ＳＣＭ，及时采
取合理的治疗措施对改善患者的预后具有重要意义。

随着床旁心脏超声及其他循环监测手段在重症领域的

广泛应用，对重症患者 ＳＣＭ的认识有了不断的更新。
因此，本综述拟对重症患者ＳＣＭ的常见病因和诊治原
则进行总结，为临床医生提供帮助。

　　一、流行病学及常见病因

美国一项纳入超过３．３５千万例住院患者的调查

研究结果显示，诊断为ＳＣＭ的患者有６８３７例，占所有
住院人数的 ０．０２％［１］。国际 Ｔａｋｏｔｓｄｕｂｏ登记性研究
的长期随访表明，ＳＣＭ的死亡率为５．６％／人年，心脑
血管不良事件的发生率为９．９％／人年［２］。而来自重

症患者ＳＣＭ的大规模流行病学数据相对缺乏，其中两
类人群合并 ＳＣＭ在 ＩＣＵ最为常见，分别是脓毒症／脓
毒症休克和神经重症患者。有报道显示，脓毒症休克

患者合并左心室功能减退的比例高达６０％［３］，而在急

性缺血性脑卒中、颅脑创伤和蛛网膜下腔出血患者中

的发生率分别为 １３％ ～２９％、２０％ ～２５％和 ２０％ ～
７０％［４］。合并ＳＣＭ的重症患者病情轻重不一，可表现
为仅有轻度的心肌标志物升高或心电图改变，至致命

性心律失常或心源性休克。Ｏｒａｓ等［５］对６４７０例 ＩＣＵ
患者进行回顾性分析，依据２０１６年欧洲心脏病学会提
出的ＳＣＭ诊断标准，纳入由应激诱发的短暂全左心室
功能障碍或局部室壁运动异常的患者，排除合并冠脉

病变和其他心功能障碍病因明确的患者，发现合并

ＳＣＭ患者的３０天病死率（３２％）显著高于一般 ＩＣＵ患
者（２０％）。

　　二、病理生理机制

ＳＣＭ的确切病理生理机制尚不完全清楚，但应激
事件、儿茶酚胺过负荷、交感神经兴奋及脑心交互作用

均可能参与了其发生。在国际Ｔａｋｏｔｓｄｕｂｏ登记性研究
的１７５０例ＳＣＭ患者中，３６％经历了身体的应激事件，
２７．７％有情绪促发因素［２］。而在另一项纳入１１０９例
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ＳＣＭ患者的回顾性研究应激性心肌病共病发生频率
研究（ＣＯＵＮＴ研究）则显示由身体和精神应激促发的
ＳＣＭ患者分别占３５％和３９％［６］。

目前尚无充分的证据表明肾上腺素与 ＳＣＭ之间
具有因果关系。一项纳入１５６例患者的回顾性分析结
果显示，儿茶酚胺过负荷（包括儿茶酚胺类药物使用、

嗜铬细胞瘤和副神经节瘤）可导致 ＳＣＭ［７］。Ｗｉｔｔｓｔｅｉｎ
等［８］测定了１３例ＳＣＭ患者血浆儿茶酚浓度，发现明显
高于７例ｋｉｌｌｉｐ心功能Ⅲ级心肌梗死患者（约１８倍）。
但在许多类似研究中，ＳＣＭ患者的血儿茶酚胺没有升
高或仅轻度升高［９］。

交感神经系统可能在ＳＣＭ发病中发挥核心作用。
一项纳入３３８９４例ＳＣＭ患者（８８．９％为女性）的Ｍｅｔａ
分析结果显示，ＳＣＭ患者的糖尿病患病率（１６．８％）低
于普通人群（２６．９％）［１０］，原因可能是糖尿病引起的自
主神经病变导致大脑和心脏之间的断联，从而减轻肾

上腺素能风暴对心肌的影响。此外，大多数ＳＣＭ患者
为绝经后女性，可能原因为较低的雌激素水平削弱了

下丘脑副交感神经的稳定性，相对增加了交感神经系

统对应激的反应性。

全球有１５０余万人死于神经心源性综合征。有害
的脑心交互作用表现为心律失常、心源性猝死、ＳＣＭ
及其他心脏并发症。大脑将信号传递给交感及副交感

神经，并整合心脏自主神经调节系统，传递给心肌，导

致心肌损伤［１１］。采用单光子发射计算机断层显像测

量３例ＳＣＭ急性期患者的脑血流发现，海马、脑干、基
底节区脑血流量均显著升高［１２］。采用功能磁共振成

像对１５例ＳＣＭ患者大脑进行监测，发现大脑的杏仁
核、海马体和脑岛及扣带区、顶叶、颞叶和小脑区域的

静息功能降低，导致交感神经系统过度激活［１３］。

上述机制虽不是来源于重症患者的研究，但以上

因素在重症患者中非常普遍，可部分解释重症患者是

发生ＳＣＭ的高危人群。

　　三、临床表现

胸痛、呼吸困难、晕厥是社区来源的 ＳＣＭ最常见
的临床症状，与ＡＣＳ的表现类似。部分患者没有明显
症状，通过心肌标志物和心电图异常而诊断，称为亚临

床型ＳＣＭ。ＳＣＭ症状的严重程度可能与应激事件的
大小、患者的基础疾病有关。ＩＣＵ患者病情危重，存在
多种合并症，其临床表现更为复杂。如脓毒症休克本

身即存在血流动力学紊乱，在此基础上出现的心律失

常或心功能不全可能是继发性ＳＣＭ最主要的表现；而
对于急性脑卒中、癫痫发作的患者，由于其意识障碍，

无法表述ＳＣＭ相关的症状，当出现急性循环紊乱时，

也需要考虑ＳＣＭ的可能。除此之外，本身的心脏基础
疾病、镇痛镇静治疗、儿茶酚胺类药物使用、电解质紊

乱等多种因素均可掺杂在重症患者 ＳＣＭ的发生发展
过程中，导致重症患者的 ＳＣＭ临床表现不典型，容易
被忽略。

　　四、诊断

多年来已有不同的ＳＣＭ诊断标准被提出，最新的
为国际Ｔａｋｏｔｓｕｂｏ诊断标准（ＩｎｔｅｒＴＡＫ诊断标准）［１４］：
（１）短暂性左心室功能障碍（运动减退、运动不能或运
动障碍），表现为心尖、心室中部、基底或局灶性室壁

运动异常，右心室可受累，也可存在不同类型之间的转

换。室壁运动异常通常超出单个心外膜冠脉的灌注区

域，但也有例外（如局灶性 ＳＣＭ）；（２）ＳＣＭ发作前可
有情绪和（或）身体上的触发因素，但也可能没有；（３）
神经系统疾病及嗜铬细胞瘤可能是 ＳＣＭ的诱因；（４）
出现新的心电图异常（ＳＴ段抬高、ＳＴ段压低、Ｔ波反
转、ＱＴｃ延长），但极少病例可无心电图改变；（５）脑钠
肽（ＢＮＰ）普遍升高，但肌钙蛋白和肌酸激酶中度升高；
（６）可有冠脉疾病；（７）无感染性心肌炎的证据；（８）绝
经后女性发病率高。与以往诊断标准相比，ＩｎｔｅｒＴＡＫ
诊断标准扩展了 ＳＣＭ诱因及临床表现。根据患者的
临床情况，结合患者心脏超声的表现及新发的心电图、

心肌标志物异常表现，则应考虑到ＳＣＭ的诊断。值得
注意是，嗜铬细胞瘤、ＡＣＳ可以诱发 ＳＣＭ，且其运动异
常的室壁也可仅为单支冠脉供血的范围。

上述标准主要基于社区来源的 ＳＣＭ临床特征的
制定，然而在重症患者继发ＳＣＭ中的应用可能存在局
限性：（１）重症患者合并心血管危险因素的基础疾病
较多，但因昏迷、气管插管等原因不一定都能真实获

得；（２）重症患者新出现的心电图异常或心律失常可
归因于电解质异常或其他原因（如儿茶酚胺类药物）；

（３）肌钙蛋白升高可与多种严重疾病相关，如重症感
染、心肌挫伤、心脏骤停、肾功能衰竭等。因此，对于重

症患者ＳＣＭ的诊断，应在患者出现上述标准各种表现
的基础上，综合临床情况及心脏超声、心肌标志物、心

电图等检查的动态变化来确立。

　　五、与ＡＣＳ的鉴别要点

ＳＣＭ与ＡＣＳ的临床特征在一定程度上有很多重
叠，且冠心病本身也可能诱发 ＳＣＭ，有研究发现约
１５％的ＳＣＭ患者合并冠脉疾病［１５］。然而，两者的发

病机制和治疗方式存在差异，临床医生需仔细鉴别，具

体见表１。
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表１　ＳＣＭ与ＡＣＳ的鉴别要点

项目 ＳＣＭ ＡＣＳ

危险因素（如血糖、

血脂异常及吸烟史）
较少 常见

诱因 身体或心理应激事件 劳累或无诱因

女性 常见 偏多

临床表现 胸痛、呼吸困难、晕厥 胸闷、胸痛

左心室射血分数 明显下降 下降

可逆性心功能障碍 常见 若不处理犯罪血管则少见

球囊样改变 典型 少见

室壁运动异常

与冠脉供血
无明显相关 显著相关

心电图 ＱＴ间期延长常见 ＳＴＴ改变常见
心肌损伤标志物 肌钙蛋白、ＢＮＰ升高 肌酸激酶、ＢＮＰ升高
冠脉造影 通常无异常 异常

　　六、治疗

１．总体原则
　　一旦怀疑重症患者合并 ＳＣＭ，首要处理是针对心
脏的受损情况加强监测与评估。若有可能应尽快去除

应激因素（如控制感染、颅内出血等病因），然后根据

ＳＣＭ的严重程度选择相应的处理措施。轻、重程度取
决于其对血流动力学的影响。轻症患者可给予密切监

测或仅采取一般的对症治疗措施，如应用 β受体阻滞
剂、利尿剂、抗心律失常药物，尽量避免使用儿茶酚胺

正性肌力药物。由于ＳＣＭ患者的儿茶酚胺水平升高，
ＳＣＭ急性期使用儿茶酚胺可能导致循环障碍加重，导
致预后不良和更高的死亡率［１６］。

然而静脉注射β受体阻滞似乎是合理的，可改善根
尖球囊的形成［１７］。血管紧张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ）
或血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ＡＲＢ）可能促进左心室
功能恢复。利尿剂适用于肺水肿患者。此外，硝酸甘

油有助于降低急性心力衰竭时的心室负荷，但存在左

心室流出道梗阻时应避免使用。左西孟旦是一种非儿

茶酚胺类正性肌力药物，可用于收缩功能受损、无流出

道梗阻、收缩压≥９０ｍｍＨｇ的患者［１８］。

ＳＣＭ的严重并发症包括恶性心律失常、心源性休
克、左心室流出道梗阻、心室血栓、肺水肿、甚至心脏破

裂等，主动脉内球囊泵、心室辅助、体外膜肺氧合（ＥＣＭＯ）
和微轴泵可用于严重并发症时的支持治疗。ＶＡＥＣＭＯ
和微轴泵可为急性心功能障碍恢复赢得时间［１９］。然

而，上述心室辅助装置用于治疗重症ＳＣＭ大多为个案
报道，其应用的具体指征和时机有待进一步临床经验

的积累。

２．心律失常的处理
ＳＣＭ患者中约有８％发生恶性心律失常，最常见

为室性心律失常及完全性传导阻滞［２０］，住院患者心脏

骤停的发生率也较高。室性心动过速的治疗包括硫酸

镁和（或）短效 β１受体阻滞剂，必要时行电复律或除
颤。ＳＣＭ急性期 ＱＴ间期延长的发生率高，存在尖端
扭转或室速甚至室颤的风险，所有可能延长 ＱＴ间期
的药物（如抗抑郁药物或某些抗生素）均应谨慎使用。

住院期间如出现心动过缓，可以使用临时起搏器，持续

性高度房室传导阻滞甚至需要植入永久性起搏器。

３．血栓问题
原则上，ＳＣＭ不需要常规抗凝及抗血小板聚集治

疗，尤其是存在颅内出血时更应谨慎，这是它与 ＡＣＳ
首要处理的区别。但有报道显示 ＳＣＭ合并左心室血
栓形成的患者占１．３％ ～５．３％［２１］。血栓的危险因素

包括根尖球囊形成、Ｃ反应蛋白和肌钙蛋白水平升高、
血小板增多、ＳＴ段持续抬高和右心室受累。对于血栓
形成高风险的患者，建议个体化抗凝治疗。ＳＣＭ相关
血栓的监测手段、抗凝方式及溶栓和手术取栓的适应

证还需进一步研究。

４．预防复发
社区来源的ＳＣＭ复发的高危因素包括女性、首次

发作时的年龄、低ＢＭＩ和流出道梗阻等［２２］，复发后临

床症状可能会更严重。应用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ可能会降低
复发风险［２３］。β受体阻滞剂虽然联合ＡＣＥＩ时也可能
有效［２４］，但其单独使用时的临床疗效尚不确定［２５］。

然而合并ＳＣＭ的重症患者远期随访数据较少，其复发
情况及预防性治疗的有效性尚不清楚。

　　七、总结

ＩＣＵ相关ＳＣＭ是在重症疾病和应激基础上引发
的以心肌功能障碍为特征的综合征，可合并严重不良

并发症，脓毒症、神经重症患者是诱发其发生的常见病

因。其发病机制与儿茶酚胺过负荷、交感神经兴奋及

脑心交互作用等相关。由于重症患者本身合并心脏基

础疾病及其他非心血管相关因素的影响，诊断较为困

难。ＳＣＭ与ＡＳＣ进行鉴别的意义在于减少不必要的
冠脉造影及抗凝治疗。基于以心脏为重点的评估对患

者个体化治疗方案的选择尤为重要。现有的 ＳＣＭ报
道多来自社区来源的 ＳＣＭ，随着床旁心脏超声等技术
在重症患者中的开展，我们对重症患者合并ＳＣＭ有了
更深入的认识，但其诊断、治疗及远期结局尚需进一步

探讨。
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２０２２年２期《临床内科杂志》综述与讲座———“警惕重症患者诊疗中的‘临床陷阱’”栏目导读

重症患者具有病情危重、进展迅速、并发症发生率高等特点，由于重症患者常存在基础疾病混淆诊断，且气管插管和镇静状态

下难以准确表达不适症状，因此，识别并掌握重症患者的诊治要点以及准确进行鉴别诊断尤为关键，对患者治疗策略的指定具有重

要指导意义。本期“综述与讲座”栏目特别邀请四川大学华西医院重症医学科廖雪莲教授为“警惕重症患者诊疗中的‘临床陷阱’”

专栏组稿，并邀请该领域的资深专家撰稿。近年来分子靶向治疗作为治疗肿瘤的主要手段逐渐被应用于临床，但分子靶向抗肿瘤

药物在应用过程中会出现一些毒性反应，哈尔滨医科大学附属肿瘤医院王常松教授撰写的《肿瘤靶向治疗相关的毒性反应》对分子

靶向抗肿瘤药物的相关毒性反应进行综述，为降低靶向药物的毒性反应、提高分子靶向抗肿瘤治疗效果提供指导。阵发性交感神

经兴奋是一种突发的、以交感神经兴奋性增加为特征的临床综合征，易与其他疾病混淆，中南大学湘雅医院张丽娜教授在《神经重

症患者与阵发性交感神经兴奋》一文中从机制、诊断和鉴别诊断、治疗和预后及其与神经重症疾病的关系进行全面阐述，内容详实，

实用性强。合并应激性心肌病的重症患者临床表现复杂且不典型，易被忽略或误诊，四川大学华西医院廖雪莲教授在《重症患者应

激性心肌病的常见病因及诊治原则》一文中对重症患者应激性心肌病的常见病因和诊治原则进行总结，为早期识别这类患者并及

时采取合理的治疗措施提供帮助。由于噬血细胞综合征和脓毒症的临床表现部分重叠但治疗原则截然不同，北京协和医院崔娜教

授通过《噬血细胞综合征与脓毒症的鉴别要点》一文对两种疾病的鉴别诊断要点进行详细论述，并提出对于重症患者需警惕脓毒症

合并噬血细胞综合征可能。限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志“综述与讲座”栏目各篇文章。

您可登陆万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ）搜索本期杂志。感谢您持续关注《临床内科杂志》！
本刊编辑部
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