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摘  要 

神经心脏病学是一个新兴的专业领域，致力于研究和解决大脑和心脏之间的相互作用，其重点在于探究

心脏损伤对大脑的影响以及脑损伤对心脏的影响。据统计，大多数卒中后死亡归因于神经系统损伤，而

心血管并发症则是卒中后死亡的次要原因。临床和实验研究的累积证据表明脑损伤与心功能障碍之间存

在因果关系。因此，我们需要确定心功能不全是由中风引发的，还是一个独立的并发症，或者说是中风

的根本原因。中风引起的心脏损伤可能导致死亡或潜在的终身心脏问题，例如心力衰竭，也可能是轻度

和可恢复的损伤，例如神经源性应激性心肌病和Takotsubo心肌病。卒中后脑损伤的位置和偏侧化在脑

–心相互作用中发挥着重要作用；心脏并发症的临床生物标志物和表现；以及可能的机制，如下丘脑–

垂体–肾上腺轴、儿茶酚胺激增、交感神经和副交感神经调节、肠道微生物组、免疫应答和全身炎症等，

也是研究的焦点。本文综述了卒中后脑–心相互作用的重要内容。 
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Abstract 
Neurocardiology is an emerging specialty that studies and addresses the interactions between the 
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brain and the heart, with a focus on exploring the effects of cardiac injury on the brain and the ef-
fects of neurological damage on the heart. Statistically, neurological damage stands as the leading 
cause of post-stroke mortality, while cardiovascular complications emerge as a significant second-
ary contributor. Cumulative evidence from clinical and experimental studies suggests a causal rela-
tionship between brain injury and cardiac dysfunction. Therefore, we need to determine whether 
cardiac dysfunction is caused by stroke, or whether it is an independent complication, or the un-
derlying cause of stroke. Heart injury caused by stroke can lead to death or potentially lifelong 
heart problems, such as heart failure, or it can be milder and reversible conditions, such as neu-
rogenic stress cardiomyopathy and Takotsubo cardiomyopathy. The location and lateralization of 
post-stroke brain damage play important roles in brain-heart interactions, alongside clinical bio-
markers and manifestations of cardiac complications, along with potential mechanisms such as 
the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, catecholamine surge, regulation by the sympathetic and 
parasympathetic nervous systems, gut microbiota, immune response, and systemic inflammation. 
This review focuses on exploring the interactions between the brain and the heart following a 
stroke. 
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1. 引言 

心脏损伤在患有脑血管疾病的患者中非常常见。1947 年，Byer 等人首次报告了脑血管疾病可能导致

心肌损伤和心律失常[1]。随着对脑心相互关系的认识不断深化，这一领域现在被称为神经心脏病学[2]。
通常情况下，各种类型的中风(包括缺血性中风、脑出血和蛛网膜下腔出血)可能会触发神经血管解偶联，

破坏脑的自主调节功能，从而使得脑灌注直接依赖于心脏的功能[3]。心肌损伤、缺血性心电图改变和心

律失常在急性卒中患者中常见，即使在没有原发性心脏病的情况下也是如此，这表明了这些心电图异常

可能与中枢神经系统相关[4] [5] [6]。目前，脑–心相互作用在卒中后心脏并发症方面备受关注，关键是

要明确患者心功能不全是由卒中所致，还是一种无关的并发症，抑或是卒中的根本原因。因此，深入挖

掘脑–心相互作用的机制成立是一个重要的问题。 

2. 脑卒中后脑–心相互作用的机制 

2.1. 脑卒中后下丘脑–垂体–肾上腺轴(Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis, HPA)、儿茶酚胺

峰与交感和副交感神经调节 

下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA)是身体激素的主要调节系统，涵盖情绪、压力、身体活动状态和新陈

代谢等多个方面[7] [8]。在 HPA 轴中，下丘脑室旁核是关键调节中心，尤其在应激状态下会被激活。脑

卒中引起的脑组织损伤可能会异常激活 HPA 轴，导致皮质醇和肾上腺素等应激激素的释放，血清皮质醇

水平与中风严重程度和死亡率相关。下丘脑室旁核也可以直接连接到延髓腹外侧，整合心脏信息、压力

感受器信号和来自高级脑区的输入，向心脏传递交感神经冲动，同时激活下丘脑也可能触发交感神经系

统输出，引发心电图异常、心率失常和心肌缺血坏死。 
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HPA 轴激活可能导致儿茶酚胺显著增加，而“儿茶酚胺激增假说”被广泛接受为目前的脑–心相互

作用机制之一。儿茶酚胺作为关键神经递质，增强心肌收缩力和心率，其过度增加可能对心脏产生作用，

可能导致心脏肥厚或心肌缺血，进而改变心血管功能并造成心脏损伤[9] [10] [11]。 
此外，在脑卒中后的脑–心相互作用中，交感和副交感神经调节也发挥着关键作用。岛叶皮层被认

为是中枢自主神经网络的重要组成部分。研究显示，右半球主要控制交感神经活动，而左半岛叶主要控

制副交感神经活动[12]。因此，右侧岛叶病变可能导致交感神经张力降低，导致副交感神经超活跃。与其

他脑区病变相比，右脑岛损伤与较高的死亡率相关，而左半球脑梗死则与较低的心律失常率、心脏不良

事件风险增加、长期死亡率增加和心壁运动减弱有关。过度活跃的交感神经系统可能导致心脏负荷增加

和心律失常，而副交感神经系统则调节心率和心血管稳态[13] [14]。在脑卒中后，交感和副交感神经可能

受损或失衡，从而影响心脏功能。 

2.2. 中风后血脑屏障破坏 

脑卒中后脑–心相互作用的机制中，血脑屏障(The Blood-Brain Barrier, BBB)的破坏是一个复杂而重

要的因素。BBB 是由内皮细胞、星形细胞足突、周细胞和厚基底膜构成，它限制了潜在的神经毒素和微

小水溶性分子的进入，保护大脑免受血液成分变化的影响，并有助于维持大脑代谢和神经元活动的稳定

和最佳状态[15]。BBB 通透性的增加可能干扰大脑的内部平衡，导致神经元受损，并促进炎症因子进入

受损大脑[16]。BBB 的破坏促使炎症因子进入缺血脑，并进一步增加 BBB 的通透性，形成恶性循环。在

心脏手术后的 24 小时内，近一半的患者发现 BBB 通透性增加，即使没有中风发生[17]。此外，心脏功能

障碍和心脏手术可分别通过灌注不足和心脏栓塞导致脑缺血和中风，并引发可能诱发或加重 BBB 破坏的

全身炎症反应。BBB 的破坏促使脑源性抗原和受损脑细胞释放的细胞外囊泡进入血流与外周免疫细胞相

互作用。尽管证据显示心功能与 BBB 完整性密切相关，但这一关系仍需要进一步研究。 

2.3. 脑卒中后免疫反应与全身炎症 

免疫反应和炎症在脑卒中后心功能障碍中扮演着关键角色。脑卒中引发的局部炎症反应、内皮细胞

损伤和氧化应激会导致血脑屏障破坏，刺激内皮细胞、星形胶质细胞、小胶质细胞和巨噬细胞等释放促

炎因子和趋化因子。与此同时，脑卒中后的全身性炎症反应是由多种细胞因子、趋化因子、应激激素以

及副交感神经和交感神经调节所驱动的。脑卒中后，肠道微生物群失调可能导致细菌和内毒素进入血液，

引发全身性炎症。另外，脑细胞死亡释放的损伤相关分子模式通过破裂的血脑屏障进入血液循环，刺激

全身性炎症反应。在全身性炎症存在的情况下，抗原特异性自身免疫反应可能加剧炎症，导致心肌功能

障碍、血栓形成和心肌细胞死亡。另外，儿茶酚胺释放与副交感神经功能障碍相关联，可能进一步调节

炎症反应，从而可能加剧心脏损伤。因此，炎症在缺血性卒中和蛛网膜下腔出血后引起的脑损伤与心脏

损伤之间起着关键的中介作用[17]。 

2.4. 中风后肠道微生物群失调 

肠道微生物群与心脏以及肠道微生物群与中枢神经系统之间存在密切的相互作用，被称为肠–心–

轴和脑–肠–轴[18]。脑–肠–轴涵盖了神经和体液通路，其中包括细胞因子、激素和神经肽等信号分子，

这些分子调节着免疫反应和淋巴细胞群的活动[19]。肠–血屏障在这一过程中扮演着重要角色，不仅调节

营养物质和水分的吸收，还防止毒素和致病微生物进入血流。急性脑损伤导致的肠道微生态失调表现为

机会致病菌增加和有益菌减少[20]。这种变化破坏了肠道内环境平衡，促进了有害菌的生长和毒素生成，

同时削弱了益生菌的作用。脑卒中后的应激反应导致肠内麻痹，引发肠道微生态失调，可能改变 T 细胞

稳态，促进 T 细胞从肠道迁移至缺血性脑，引发炎症反应[21]。增加的肠道通透性可能导致细菌易位和
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免疫反应，进而引发炎症反应。全身性炎症可增加肠道通透性，细菌和内毒素随血流转移，促炎因子增

加，全身炎症可能加重心脏功能障碍[22] [23]。 

3. 神经系统疾病对心血管功能的影响 

3.1. 心电图改变 

脑损伤后心电图(ECG)的改变是相当普遍的，可以出现在心脏问题前。神经系统疾病可能通过交感神

经和副交感神经的紊乱导致心电图异常。交感神经激活可导致心率增加和心肌收缩力增强，副交感神经

激活则会减慢心率和传导速度，从而影响心电图的形态和节律[24]。这些改变通常是暂时的，特别容易在

心前区和外侧导联观察到。这些变化通常出现在脑损伤的前 24 小时内，随后可能逐渐减少。常见的 ECG
变化包括弥漫性高 T 波倒置、显著的 U 波，以及 ST 段和 QT 段的延长[25]。因此，对于脑损伤后出现

ECG 异常的患者，应该进行心肌酶、超声心动图甚至冠状动脉造影评估，以排除心血管原因。尽管大多

数电图变化是无害的，无需治疗，但防范、持续监测和早期治疗恶性心律和传导异常至关重要。应该避

免电解质异常(尤其是低钾血症和低镁血症)和引发或加重 QT 间期延长的药物(如抗精神病药)，或在监测

环境中慎用。同时注意脑保护，维持足够脑灌注或控制继发性脑损伤。 

3.2. 心肌损伤 

神经损伤甚至心理应激可以影响心脏结构产生影响，其特征在于快速发生内膜下微梗死、早期钙化

和收缩带形成，这可能导致肌原纤维变性或肌细胞溶解[26]。这些变化可能是由于过度增加的儿茶酚胺，

而类似的显微镜变化也可在注入外部儿茶酚胺或刺激背侧延髓和下丘脑后观察到[27]。肌细胞溶解主要集

中在神经末梢周围，主要是单核细胞浸润，在病理学上与冠状动脉疾病引起的心肌缺血中观察到的凝固

性坏死不同，后者表现为局限于血管区域的延迟性心肌坏死，并与主要的多形性浸润相关[28]。神经系统

中枢或外周自主神经功能和结构的失调与心血管表现密切相关。自主神经功能衰竭主要表现为交感神经

流出减少，而交感神经支配的增加和减少以及心脏传入神经元的损伤都可以增加突发性心脏死亡的风险

[29]。自主神经功能衰竭可能是多种影响自主神经系统各种组分的神经和全身性疾病的结果。患者可能没

有症状或出现头晕、跌倒，甚至晕厥，通常是由于直立性低血压引起的，尽管症状可能继发于其他机制，

如心律失常伴随心输出量和全脑血流量突然减少。其他可导致晕厥的神经系统疾病包括血管迷走性晕厥、

(双侧)颈动脉疾病、椎基底动脉供血不足和脑血管痉挛[30]。与此相反，交感神经增强通常与阵发性交感

神经功能亢进和应激性心肌病有关(详见下文)。 

3.3. 阵发性交感神经亢进(Paroxysmal Sympathetic Hyperactivity, PSH) 

PSH 有时也被称为交感风暴，可以是中枢神经的炎症、缺血或创伤中发展的结果。该病症的特征包

括交感神经系统异常激活，导致心率增加、血压升高、出汗和呼吸急促等自主神经失调症状。典型的 ECG
变化包括窦性心动过速、T 波倒置，甚至致命的室性心动过速[31]。虽然 PSH 通常是阵发性和短暂的，

但是可能会持续复发长达几个月，并干扰病人的护理。与自主神经功能衰竭相反，PSH 通常发生在严重

的神经损伤后的急性期。脑损伤后 PSH 的治疗主要包括预防已知的触发因素和阿片类药物和 β 受体阻滞

剂的药物治疗。在严重情况下，也可考虑给予多巴胺激动剂、中枢 α-2 激动剂、苯二氮卓类药、巴马丁、

加巴喷丁和丹曲林等药物治疗[32]。 

3.4. 应激性心肌病(Stress-Induced Cardiomyopathy, SIC) 

SIC 是获得性急性心力衰竭的一种独特形式，主要见于绝经后妇女[33]。急性临床表现包括胸痛、呼

吸困难和晕厥，心电图表现为 ST 段改变和 QT 延长、实验室检查提示肌钙蛋白和心房钠尿肽升高[34]。
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SIC 的典型超声心动图改变类型显示心脏类似于章鱼陷阱，因为左心室心尖部膨胀。这可能是由于心尖

部心肌细胞对儿茶酚胺的敏感性更高[35]。SIC 被认为是一种心–脑轴功能的紊乱，在蛛网膜下腔出血、

创伤性颅脑外伤、中风、癫痫发作、抑郁和创伤性情绪，如失去心爱的人，被称为“心碎综合征”。SIC
的确切病理生理学尚不清楚，可能严重神经系统疾病后导致冠状动脉痉挛或心脏微血管功能障碍[36]。虽

然大多数 SIC 患者治疗后的临床和超声心动图复查有所改善，但 SIC 可能与其他院内并发症相关，包括

心源性休克、恶性心律失常和死亡。此外，继发性脑损伤可能是由于出现心源性休克或心律失常并伴随

脑血流灌注减少或由于壁血栓形成而发生新的中风。新的研究结果提示治疗上使用血管紧张素转换酶抑

制剂或血管紧张素受体阻滞剂患者结果更好，相较于使用 β 阻滞剂[36]。 

3.5. 心源性猝死(Sudden Cardiac Death, SCD) 

SCD 包括由于在时间上接近触发事件的心脏骤停而导致的非预期死亡，通常发生在 1 小时内，并且

没有其他已知的病因[37]。尽管 SCD 最常见于已存在冠状动脉疾病的患者中，但广泛的神经精神疾病也

可能导致 SCD，即使没有已知的心脏疾病存在[38]。与 SCD 相关的其他条件包括强烈的情绪和压力(如愤

怒、恐惧、悲伤和自然灾害)、接触内源性或外源性儿茶酚胺(如嗜铬细胞瘤或精神兴奋剂)、蛛网膜下腔

出血和脑内出血、急性缺血性卒中(尤其是涉及到岛叶的梗塞)，神经损伤可通过诱发致命性心律失常或引

发大量肌细胞溶解和心肌梗死而导致 SCD [39] [40]。 

4. 治疗干预 

尽管药物治疗是目前治疗心力衰竭、心肌缺血和心律失常的主要方法，但针对中枢控制通路的神经

调节策略在这些疾病的未来治疗中显示出了巨大的潜力。心脏交感神经切断术是一种被提出并应用的手

术方式，通过降低心室交感神经张力，降低室性心律失常的风险[41]，尤其是对于那些患有遗传性心律失

常的患者，如长 QT 综合征和儿茶酚胺能增多形性的室性心动过速[42]。这些患者经常发生晕厥或需要植

入心律转复除颤器，并且无法服用 β 受体阻滞剂。此外，通过胸段硬膜外麻醉或星状神经节阻滞，局部

阻断心脏交感神经节可以预防交感神经诱发的室性和室上性心律失常[43]。迷走神经刺激已被证明可改善

心力衰竭患者的心脏收缩力和存活率，并预防房性和室性心律失常的发生。迷走神经刺激不仅通过增强

副交感神经活性实现，还通过减少中枢和外周(如心内神经节内)的交感神经紧张度来实现[44]。其他自主

调节的策略包括脊髓刺激治疗难治性心绞痛、颈动脉体消融、颈动脉窦刺激、肾脏去神经支配以及靶向

心脏交感传入神经。 

5. 小结和展望 

脑–心相互作用的核心问题是心功能不全和脑内环境受损导致的继发性脑损伤。近年来，随着心脏

与大脑相互作用研究的进展，从分子、细胞、器官到特定患者群体的系统研究方法已经取得了显著进展，

但仍存在着一些挑战。然而，研究中存在样本量不足、方法不一致等问题，限制了结果的可靠性和推广

性。因此，建议加强实证研究和临床试验，增加样本量，统一研究方法，深入研究脑–心相互作用的机

制。通过改进临床指标，实现早期诊断，有望提升临床管理水平，改善患者预后和生活质量，减轻社会

负担。未来的研究应重点解决这些问题，推动领域进一步发展，寻找更有效的预防和治疗方法，以提高

患者生活质量和预后。 
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