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􀅰综述􀅰
卒中Ｇ心脏综合征的病理生理机制及影像学研究进展

虞兰香,张归玲,张顺

【摘要】　卒中诱发的心脏损伤(SIHI)是卒中后常见但易被忽视的重要并发症,与患者短期和长期预后密切相关.近

年研究表明,脑卒中不仅可导致中枢神经系统损伤,还可通过多种神经Ｇ体液Ｇ免疫通路引发心脏结构和功能异常,在临床

上被归类为卒中Ｇ心脏综合征(SHS).随着“脑Ｇ心轴(brainＧheartaxis)”概念的提出,SHS逐渐被认为是一种具有明确病理

生理基础的系统性临床综合征,对应的病理学概念即为SIHI.影像学研究在SHS的识别、机制研究及风险评估中发挥着

重要作用.本文系统综述SHS的五大病理生理机制,并初步总结超声心动图、磁共振成像、计算机断层扫描及核医学影

像在SHS评估中的研究进展,概述脑影像Ｇ心脏影像耦合的研究现状及未来发展方向,以期为脑卒中患者的综合评估和临

床管理提供参考.
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　　脑卒中(包括缺血性与出血性脑卒中)是全球范围

内导致死亡和致残的主要原因之一,具有发病率高、致
残率高及复发率高等特点[１,２].随着急性期救治水平

和二级预防策略的不断改进,卒中患者的生存率显著

提高,但卒中相关并发症逐渐成为影响患者功能结局

和远期预后的重要因素.既往研究多集中于脑卒中所

致的中枢神经系统损伤,而对卒中后全身系统性器官

功能改变的关注相对不足.脑卒中并非局限于中枢神

经系统的局灶性疾病,而是一种可引发多系统功能紊

乱的全身性疾病.其中,心脏损伤是卒中后最常见且

具有重要临床意义的并发症之一,通常指脑卒中发生

后３０天内出现的心血管系统并发症[３].卒中Ｇ心脏综

合征(strokeＧheartsyndrome,SHS)主要包括以下五

个方面:①缺血性和非缺血性急性心肌损伤,表现为心

肌肌钙蛋白(cTn)升高;②急性冠脉综合征,包含卒中

后急性心肌梗死(AMI)和非梗死性急性冠脉综合征;

③左心室功能障碍、心力衰竭和卒中后应激综合征

(Takotsubosyndrome;④心律失常,尤其是卒中后房

颤;⑤卒中后神经源性心脏猝死.这些改变在相当一

部分患者中并非由原发性心脏疾病所致,而与卒中本

身密切相关[４Ｇ１０].

SHS逐渐被认为是一种由中枢神经系统损伤触

发,通过自主神经调控、神经内分泌应激反应及炎症免

疫激活等多种机制介导的系统性临床综合征[１１,１２].
卒中后心脏损伤不仅增加急性期死亡风险,还与卒中

复发、功能结局不良及远期心血管事件密切相关,对其

进行早期识别和系统评估具有重要临床价值.

SHS的病理生理机制

１．中枢自主神经网络损伤

中枢自主神经网络(centralautonomicnetwork,

CAN)是连接中枢神经系统与心血管系统的关键调控

网络,主要由岛叶、前扣带回、杏仁核、下丘脑及脑干等

皮层和皮层下结构共同构成[４,７].该网络通过整合内

脏感觉、情绪及应激信息,调节交感与副交感神经活

动,从而维持心率、血压及心肌收缩功能的动态平衡.
当脑卒中累及自主神经网络的关键节点,尤其是

岛叶皮层时,患者发生心律失常和心肌损伤的风险则

显著增加.Chen等[７]指出,卒中后出现的多种心脏并

发症常发生于无明确原发性心脏疾病的患者,支持

SHS具有“中枢神经起源”的病理机制.Sposato等[４]

进一步提出,SHS的发生与卒中病灶位置密切相关,
右侧岛叶受累时交感神经兴奋更为明显,从而增加心

肌损伤和心律失常风险.岛叶在自主神经网络中具有

核心地位,其在心血管调控中的特殊作用可能与其高

度整合的感觉、情绪及自主神经功能有关.研究显示,
岛叶损伤可导致心率变异性下降及交感Ｇ副交感神经

失衡,从而诱发卒中相关心脏表型[４,６,１１,１３,１４].此外,
功能磁共振成像研究从网络层面进一步支持卒中后自

主神经网络功能重构在自主神经紊乱及心脏并发症形

成中的潜在作用[１５].
卒中后自主神经功能障碍是脑Ｇ心相互作用的重

要表现.多项研究显示,急性卒中患者常出现心率变

异性下降、交感神经张力升高及副交感神经抑制,其程

度与卒中严重程度密切相关[１６Ｇ１８].在部分患者中,自
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主神经功能异常可持续存在,提示卒中后心脏调控障

碍具有一定的慢性演变特征.

２．神经内分泌应激反应

急性脑卒中可迅速激活下丘脑Ｇ垂体Ｇ肾上腺(hyＧ
pothalamicＧpituitaryＧadrenal,HPA)轴及交感Ｇ肾上腺

系统,引发去甲肾上腺素、肾上腺素和皮质醇等应激激

素水平显著升高,形成以“儿茶酚胺风暴”为特征的神

经内分泌应激状态.高水平儿茶酚胺通过过度激活β
肾上腺素能受体,导致心肌细胞内钙稳态失衡和钙超

载,进而引起线粒体功能障碍、氧化应激增强及心肌细

胞能量代谢受损,从而诱发神经源性心肌损伤.此外,
皮质醇长期升高可通过促进蛋白分解、抑制心肌修复

及加重胰岛素抵抗等途径,进一步削弱心肌对缺血和

应激的耐受性.上述神经内分泌异常不仅可导致一过

性或持续性的心功能障碍,还被认为是卒中后应激性

心肌病和 Takotsubo综合征发生的重要病理基础[１９].

３．炎症与免疫机制

卒中后局灶性脑损伤可迅速激活中枢及外周免疫

系统,引发显著的全身炎症反应,炎症细胞和炎症介质

进入循环系统后作用于心脏,在SHS的发生中发挥重

要作用[２０Ｇ２２].一项缺血性卒中模型研究显示[２３],卒中

后心肌内炎症细胞(尤其是单核细胞和巨噬细胞)浸润

明显增加,并伴随多种促炎细胞因子和趋化因子表达

上调,如白细胞介素Ｇ１β(ILＧ１β)、白细胞介素Ｇ６(ILＧ６)、
肿瘤 坏 死 因 子Ｇα(TNFＧα)及 单 核 细 胞 趋 化 蛋 白Ｇ１
(MCPＧ１),从而诱导心肌炎症反应、心肌肥厚及间质纤

维化,最终导致心功能下降[２４].机制上,卒中可通过

血脑屏障破坏及脑源性炎症信号外溢激活外周免疫系

统,炎症介质进入心肌微环境后可引起内皮功能障碍

和微循环灌注异常,加重心肌细胞损伤.此外,炎症反

应与卒中后自主神经功能紊乱之间存在相互放大效

应,交感神经兴奋及迷走神经活性降低可削弱胆碱能

抗炎通路,使炎症反应持续存在,从而共同参与卒中相

关心脏损伤的发生和进展[４,２５].

４．微循环与代谢异常

卒中后自主神经功能失衡及系统性炎症反应的共

同作用,可显著影响冠状动脉微循环功能和心肌能量

代谢状态.交感神经过度激活通过去甲肾上腺素介导

的血管收缩作用,引起冠状微血管痉挛和内皮功能障

碍,导致心肌灌注不均和氧供Ｇ需失衡;同时,炎症细胞

及炎性因子在心肌微循环内的聚集,可进一步加重毛

细血管通透性异常和局部缺血缺氧状态,从而诱发心

肌代谢紊乱和线粒体功能受损.卒中相关心脏损伤在

一定程度上源于神经Ｇ炎症介导的微循环障碍和代谢

失衡,而非单纯的冠脉阻塞性缺血[４].

５．脑肠轴失调

卒中后肠道菌群失衡和肠屏障功能破坏可能在

脑Ｇ心相互作用中发挥重要调节作用.卒中可通过应

激性肠麻痹增加肠道通透性,使细菌及内毒素进入循

环系统,引发系统性炎症反应.动物实验显示,卒中后

肠源性 T细胞可迁移至脑膜并分泌ILＧ１７,加重炎症

反应;与此同时,肠道菌群代谢产物如三甲基胺氧化物

(TMAO)升高,与心血管事件风险增加相关[７].上述

机制提示脑Ｇ肠Ｇ心轴可能构成SHS的重要调控通路.
需要指出的是,SHS并非单一机制所致,而是以

中枢自主神经网络损伤为起点,依次激活神经内分泌

应激轴、系统炎症反应及微循环与代谢紊乱所形成的

多层级级联过程.卒中累及岛叶、前扣带回及下丘脑

等关键结构后,可导致交感Ｇ副交感失衡和 HPA 轴过

度激活,儿茶酚胺与皮质醇升高直接引发心肌钙超载

与线粒体功能障碍,并通过促进炎性因子释放加重心

肌损伤.血脑屏障破坏使脑源性损伤信号进入循环,
激活外周免疫系统并放大全身炎症反应;炎症与交感

兴奋共同作用于冠状微血管内皮,诱发微循环灌注异

常及心肌代谢重构.与此同时,脑肠轴失调通过肠道

通透性增加及菌群代谢产物入血进一步强化炎症和血

管内皮损伤,形成脑Ｇ肠Ｇ心相互作用的正反馈环路.
因此,SHS应被视为多系统耦合的网络化病理状态,
而非孤立的神经源性心肌损害.

SHS的影像学研究进展

１．超声心动图

超声心动图是脑卒中急性期最便捷且可重复的心

脏评估工具,除用于排查心源性栓塞外,在SHS研究

中承担早期功能筛查的重要角色.研究显示,急性缺

血性卒中后即便无既往心脏病史,部分患者可出现左

室 射 血 分 数 (left ventricular ejection fractions,

LVEF)下降或局部室壁运动异常,其发生与卒中严重

程度及岛叶受累相关,且早期收缩功能异常与不良预

后密切相关[２６].斑点追踪超声(speckletrackingechＧ
ocardiography,STE)通过整体纵向应变(globallongiＧ
tudinalstrain,GLS)可检测隐匿性心肌功能异常,即
使LVEF正常亦可发现 GLS下降[２７,２８].

２．心脏磁共振成像

心脏磁共振(Cardiacmagneticresonance,CMR)
成像是目前评价卒中后心脏结构与组织学改变最具精

确性的影像学方法,在 SHS研究中具有机制验证意

义.与超声不同,CMR能够通过多参数定量技术揭示

心肌微结构和组织成分改变.T２Ｇmapping对心肌水

肿高度敏感,可识别急性交感神经应激引发的炎症性

水肿;T１Ｇmapping与细胞外容积分数(extracellular
volume,ECV)可检测弥漫性间质扩张及早期纤维化
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改变;延迟增强成像(lategadoliniumenhancement,

LGE)则用于区分缺血性与非缺血性心肌损伤.研究

发现,在无显著冠状动脉狭窄的卒中患者中,可观察到

非冠脉分布型LGE及弥漫性 T１ 升高,提示神经源性

心肌损伤或应激性心肌病表型[２９Ｇ３４].这一影像特征为

区分卒中诱发心肌损伤与原发性心肌梗死提供关键依

据.此外,CMR应变分析及４DＧflow技术可精确量化

心室收缩、舒张功能及血流动力学改变,为研究卒中后

心脏重构过程提供纵向随访工具.因此,在SHS研究

中,CMR不仅是诊断工具,更是验证神经源性心肌损

伤假说的重要影像平台.

３．心脏CTA及心肌灌注成像

心脏CTA传统上用于冠状动脉解剖评估,在卒

中患者中主要用于排除合并冠心病,从而明确心肌损

伤是否源于冠脉阻塞.然而,随着双能 CT 和动态心

肌灌注CT 的发展,其在 SHS研究中的价值逐渐拓

展.动态心肌灌注CT可在负荷状态下定量分析心肌

血流量(myocardialbloodflow,MBF)和心肌血容量

(myocardialbloodvolume,MBV),用于识别微血管灌

注异常[３５].在无明显冠脉狭窄的卒中患者中,如发现

弥漫性灌注减低而无局灶性缺血分布,可能提示神经

源性微循环功能障碍.此外,双能 CT 碘密度成像可

间接反映心肌灌注分布差异,结合头部能量成像,为研

究交感神经兴奋引起的冠脉微循环痉挛提供影像学支

持[３６,３７].

４．正电子发射断层显像

正电子发射断层显像(positronemissiontomoＧ
graphy,PET)在SHS研究中具有独特优势.与传统

灌注显像不同,PET可利用不同示踪剂对心肌代谢及

交感神经功能进行定量分析.１８FＧFDGPET可评估心

肌葡萄糖代谢改变;１１CＧHED 或１２３IＧMIBG 可用于评

价心肌交感神经末梢摄取及再摄取功能.研究显示,
卒中后患者可出现心肌交感神经去神经化或摄取率下

降,且其程度与卒中严重程度、岛叶受累及 HRV 下降

显著相关.这种“去神经化而无冠脉阻塞”的影像模

式,为神经源性心肌损伤提供直接证据.此外,PET
可在心肌灌注正常的情况下识别代谢异常或神经支配

紊乱,从而揭示功能性损伤早于结构改变的阶段性特

征.因此,在脑Ｇ心耦合研究中,PET更适用于机制探

索及纵向动态观察,而非单纯临床筛查[３８,３９].

５．脑影像Ｇ心脏影像耦合机制研究

近年来,随着多模态影像技术的发展,从系统层面

探索脑影像与心脏影像之间的耦合关系得以实现,以
揭示SHS的中枢调控机制.既往结构 MRI研究表

明,卒中病灶累及岛叶、前扣带回、杏仁核及下丘脑等

中枢自主神经网络相关脑区时,患者发生心律失常、心

肌损伤及心功能障碍的风险显著增加[４,６,１１].这些脑

区在整合情绪、内脏感觉及自主神经调控方面具有关

键作用,其损伤可通过交感Ｇ副交感神经失衡引发心脏

功能异常,为 SHS的中枢起源提供了重要影像学依

据.
进一步研究表明,SHS并非单一脑区损伤的直接

结果,而更可能源于中枢自主神经网络的整体功能失

衡.Scheitz等[４０]认为岛叶、前扣带回及边缘系统等关

键节点受损可通过自主神经调控异常诱发心肌损伤和

心律失常等心脏表型.随后基于功能磁共振成像的研

究进一步发现,卒中相关脑损伤可通过扰动既有静息

态功能网络而影响心脏自主神经功能,尤其当病灶影

响边缘系统及显著性网络时,患者更易出现明显的心

脏自主神经功能障碍[４１].与此同时,Templin等[４２,４３]

在 Takotsubo综合征患者中发现交感、副交感及默认

模式网络存在广泛功能连接降低,涉及杏仁核、海马、
扣带回及岛叶等关键节点,提示情绪调控网络与自主

神经网络的长期功能异常可能构成神经源性心脏损伤

的重要中枢易感基础.
近年来,多器官影像研究进一步拓展了脑Ｇ心耦合

研究的视角.Zhao等[４４]基于 UKBiobank大规模多

模态 MRI数据发现,CMR 指标与脑结构、白质微结

构及功能网络之间存在广泛相关性.例如,左室结构

和心肌质量与多条白质束的微结构指标显著相关,而
心功能参数则与默认模式网络和躯体运动网络的功能

连接改变相关.进一步的遗传学分析显示,多种心脏

MRI表型与卒中及神经精神疾病相关的遗传位点存

在共定位关系,并提示部分心脏结构异常可能对脑疾

病风险产生潜在因果影响.上述研究从多器官影像和

遗传学层面揭示了脑与心之间存在结构、功能及遗传

层面的系统耦合关系.
总体而言,现有研究逐步构建了从局灶脑损伤Ｇ脑

功能网络重构Ｇ多器官影像耦合的脑Ｇ心相互作用研究

框架,提示SHS可能源于中枢自主神经网络及情绪调

控网络的系统性扰动,并通过多层级神经调控通路影

响心脏结构与功能.

未来的研究思路及方向

未来研究有必要进一步从研究设计、技术整合及

临床转化层面系统推进SHS的影像学研究.一方面,
应通过多中心、大样本、纵向随访研究,动态观察卒中

急性期、亚急性期及恢复期心脏结构和功能改变的演

变规律,并明确不同影像学表型与临床结局之间的关

联.另一方面,可设计基于多模态影像的联合研究方

案,将脑 MRI(包括病灶位置、功能连接网络特征)、心
脏磁共振成像(心肌水肿、纤维化及功能参数)、核医学
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影像(心肌代谢及交感神经功能)与心电监测及生物标

志物信息进行系统整合,从整体层面刻画卒中Ｇ心脏相

互作用的影像学特征.此外,引入影像组学和人工智

能方法[４５],对高维脑影像和心脏影像特征进行自动化

提取和建模,有望构建SHS的风险分层和预后预测模

型,为早期识别高风险患者、优化心脏监测策略及指导

个体化干预提供更加精准的影像学依据.

SHS是一种由中枢神经系统损伤触发的系统性

并发症,其发生机制涉及自主神经功能障碍、神经内分

泌应激反应、炎症免疫激活、心肌微循环和代谢异常、
脑肠轴失调等多个方面.多模态医学影像,尤其是脑

影像与心脏影像的联合应用,可为SHS的识别和机制

研究提供重要工具.
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