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应激性心肌病 (Stress cardiomyopathy) 目前指严重精神

或躯体应激下出现一过性左心室功能障碍 [1-5]。起病凶险，

可导致严重心力衰竭、心律失常或猝死。但该病是可逆性的，

大部分患者心功能可在短期内完全恢复。目前国内外大多

数的病例报道来自于成人，儿童报道较少。本文对近期与

应激性心肌病相关的文献进行检索和回顾，总结该病的发

病机制、临床表现、诊断及治疗进展。

1  发病机制

目前对其发病机制的认识尚未统一，可能有以下几种。

1.1  交感神经系统和儿茶酚胺介导的心肌顿抑
目前认为交感神经系统和儿茶酚胺的心脏毒性和心肌

顿抑是主要的致病机制 [4]。心肌顿抑 (myocardial stunning)

是指心肌短暂缺血后无心肌坏死，而缺血 - 再灌注后，心

肌机械功能障碍却需几小时、几天或几周才能恢复。

应激性心肌病患者中观察到儿茶酚胺水平是急性心肌

梗死的 2 ～ 3 倍 [6]。相似心脏损害可见于其他高交感神经

和显著儿茶酚胺释放的疾病，如嗜铬细胞瘤和蛛网膜下腔

出血。研究发现大量释放的儿茶酚胺通过增加细胞内钙离

子和氧自由基直接损伤心肌细胞，减低 AMP 超载心肌细胞

的活力，从而导致心肌顿抑。关于血中儿茶酚胺的过度增

高的来源，最初 Wittstein 等认为是由于交感神经的过度激

活所致，但有研究检测了 5 例应激性心肌病患者主动脉根

部和冠状窦部位的儿茶酚胺浓度，发现儿茶酚胺来源于心

脏本身。

1.2  葡萄糖摄取下降
部分学者认为，SCM 是以心肌细胞代谢障碍为特点的

一种疾病，脂肪酸或葡萄糖代谢受损，导致线粒体紊乱，
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最终导致心肌顿抑 [7]。放射性同位素检查显示心肌细胞脂

肪酸和葡萄糖代谢降低，而葡萄糖代谢障碍可能与高浓度

的儿茶酚胺诱发的胰岛素抵抗相关。急性期患者心肌活检

光镜显示胞浆内大范围的糖原积聚 [7-8]。

1.3  微血管功能障碍
微血管功能障碍一直被认为是一过性心肌病的潜在病

理生理机制。精神应激可能增加交感神经张力，通过电压

依赖性钙通道钙离子快速内流的介导，引起无冠状动脉疾

病患者的血管收缩 [8]。用于评估本机制的技术包括心肌灌

注血管造影指数、对比超声心动图、核影像和经胸及冠脉

内多普勒评价。但是，应用血管扩张剂多巴酚丁胺后发生

应激性心肌病 [9] 的报道，不支持微血管障碍理论。 

2  常见诱因和临床表现

2.1  诱因
发病通常是由急性精神或生理应激、或长期重复积累

的压力而触发 [10-11]。虽然儿童暴露于应激比成人少，但某

些压力和应激可以在儿童时期比较显著，如父母离婚等剧

烈的精神刺激、考试的精神压力、肥胖、外伤、手术等。

在大儿童，还可由呼吸道或消化道感染触发。

2.2  症状和体征
患儿面色苍白、痛苦表情、紧张、胸痛、心绞痛等症状，

可出现心源性休克、严重心律失常或晕厥。左室血栓形成

造成栓塞，甚至可有致命性的左室破裂出现。有的患儿出

现呼吸衰竭，多由左心衰所致肺淤血引起。

2.3  心电图改变
最常见的心电图表现为 ST 段抬高、T 波倒置、QT 间

期延长、肢体导连低电压及心律失常 ( 室性、房性 )，也可

见到异常 Q 波及新发传导阻滞。

2.4  心肌损伤的生物学标志
生物标志物如肌钙蛋白和肌酸激酶等的改变，在急性

期与急性心肌梗死相似 [12]。肌钙蛋白升高的原因是细胞膜

通透性增加 [13]。典型表现是严重的血流动力学障碍伴肌钙

蛋白轻度升高。急性期心肌酶可以轻度升高。

2.5  超声心动图和其他影像学改变
2.5.1 超声心动图 在应激性心肌病发病的最初 72 h 内，

通常发现左室心尖和（或）左室中部的运动异常或无运动，

基底部心肌收缩功能代偿性增强。与急性冠脉综合征相比，

应激性心肌病表现为较好的心脏舒张功能和较差的收缩功

能 [14-15]。室壁运动异常的形态学变异较大，从经典的心尖

气球样隆起到全左心室运动功能减退。个别病例可见室壁

中部低动力，和短暂全左心室收缩功能下降，射血分数低

于 25%。

大多数应激性心肌病的报道都集中在左心室功能障碍

然而也有一些病例主要累及右心室。一项研究显示 1/4 患

者右心室壁运动异常，右心室受累患者常见胸腔积液 [16]。

2.5.2 心脏磁共振成像，心肌灌注显像、氟脱氧葡萄糖 -

正电子发射断层摄影术 这些技术已经应用于成人，在儿

童和青少年无任何经验的报告。

2.6  冠状动脉造影
诊断应激性心肌病的重要标志之一是没有冠状动脉阻

塞性疾病，或急性斑块破裂的血管造影证据。该疾病特有

的室壁运动异常范围累及三支冠状动脉供血区域 [2]。在儿

童和年轻人，如果应激性心肌病或心肌炎的诊断标准不能

完全满足，或者高度怀疑冠状动脉疾病，尤其是具有高危

风险因素者，或者其他影像方法无法准确地显示冠状动脉

等情况下，支持采用侵入性冠脉血管造影检查。

3  诊断标准

目前还没有普遍接受的用于应激性心肌病的诊断标准，

最常用的是梅奥标准。尽管梅奥 (Mayo) 标准主要针对成人

患者制定，但同样适用于儿童（表 1）[17]。因为健康儿童

发生急性胸痛与心肌酶升高、心室收缩功能不全的最常见

病因是心肌炎，因此心肌炎是诊断应激性心肌病的最主要

鉴别疾病。 

4  治疗和转归

4.1  治疗
对于确定诊断的患者，治疗均属对症处理和支持治疗，

按照发病时的特征选择个体化治疗，应用标准的针对充血

性心力衰竭的支持治疗，直到左心室功能恢复正常 [18]。 

鉴于儿童和青少年极低的冠状动脉疾病发生率，初始

经验性治疗不应该聚焦于改善冠脉灌注 [19]。尽管在成人不

首选使用正性肌力药，但正性肌力药在儿童的使用是安全

的。米力农是可供选择的正性肌力药物，利尿用来改善肺

水肿，利多卡因治疗急性期室性心动过速。

因丁丙诺非戒断而诱发的新生儿，除了治疗心力衰竭

外，重新应用该药，缓慢停药。 

服违禁药物和镇静剂者需要机械通气。 

表 1 临床诊断应激性心肌病的梅奥（Mayo）标准
 项目            标准
1. 左心室心尖和中部区域一过性收缩减弱或无运动，心室壁运动
异常区域超越单支冠状动脉供血范围；
2.无冠状动脉阻塞性疾病或血管造影未显示急性斑块破裂的证据；
3. 新的心电图异常改变（ST 段抬高或 T 波倒置）；
4. 排除： A. 近期严重头部外伤合并颅内出血；

B. 嗜铬细胞瘤；
C. 阻塞性冠状动脉疾病；
D. 心肌炎；
E. 肥厚性心肌病；
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在左心室流出道梗阻和低血压患者，推荐补液和应用

短效 β- 受体阻滞剂如心得安。由于可能发生尖端扭转型

室速，应避免使用导致 QT 间期延长的药物。

心室附壁血栓形成是比较明确的并发症。它可以发生

在疾病的任何时期，但儿童少见报道。在严重左室收缩功

能障碍的情况下可以考虑抗凝治疗。抗凝治疗是基于经验

的，治疗方案还需要不断总结。

4.2  转归
心室收缩功能的完全恢复是确诊应激性心肌病所必须

的。恢复时间有所不同，短至数天，长达数周。儿童病例报

告最早的恢复发生在 2 d，最长的 4 个月，平均为 25 d。大

约 1/10 的成人患者复发，而儿童未见复发的报道。

儿童应激性心疾病，除诱因外，具有与成人相似临床、

心电图、影像学表现。心肌炎是最主要的鉴别诊断，特别

是存在超声心动图心室壁异常运动的特征性改变和存在应

激因素。冠状动脉血管造影只应用于高度怀疑涉及冠状动

脉病变的患者。儿科医师应充分提高对应激性心肌病的认

识，早期诊断、积极干预，以获得良好预后。
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