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吸人一氧化氮对老年急性大面积肺血栓栓塞症患者 

血浆心肌肌钙蛋白的影响 

张泽明 冯浩楼 高丽梅 赵学琴 冯欣 阎琦 尹娟 栗建辉 
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伴右心室功能衰竭的肺血栓栓塞症 

(PET)患者右心室功能障碍和衰竭的主 

要原因是右心室后负荷加重使右心室壁 

受损m。心肌肌钙蛋白(cTn)是心肌早 

期受损的主要指标之一。 ，其水平和心 

肌受损程度与 PET的临床预后呈明显 

负相关。)。一氧化氮(NO)为强力肺血管 

扩张剂，吸人 NO能降低 PET患者的肺 

血管阻力和右心室后负荷，而不影响体 

循环血流动力学“ 。观察吸人 NO对老 

年急性PET患者 cTn的影响，拟探讨其 

对受损心肌和心功能的保护作用。 

1 资料与方法 

1．1 病例：28例 大面积和次大面积 

PET患者为 2003年 7月一2006年 5月 

本院住院者，其中男 14例，女 14例；年 

龄 65~86岁，平均(73士15)岁。均通过 

肺通气、灌注扫描和加强螺旋 CT诊断； 

如果考虑患者为大面积 PET、收缩压< 

9O mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)、休 

克时不宜搬动，诊断则需依据临床病史、 

症状及心脏超声的结果来判断是肺动脉 

高压和右心室功能不全，同时伴 D一二 

聚体明显增高。 

1．2 研究方法：按随机原则将患者分为 

两组。对照组 14例采用常规溶栓和抗凝 

治疗，低分子肝素钙83 U／kg，每 12 h皮 

下注射 1次；1～3 d后加用华法令，首次 

3 mg，然后根据 国际标准化比值(INR) 

调整每日用量，使患者 INR达到 2～3； 

有溶栓适 应证 的患者 则采用 尿激酶 

22 kU／kg~f1人生理盐水中，2 h内静脉 

滴注完毕 ，溶栓后监测活化部分凝血活 
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表 1 两组患者血浆cTn变化的比较 

注 ：cTn浓度／>o．1 g／L为 cTn阳性 ；与对照组比较 ： P <O·05，一 P<O．01 

酶时间(APPT)，当其达到正常值的2倍 功增加，能量供应不能满足代谢需要， 

以后再开始用低分子肝素抗凝治疗。治 急性PET诱发冠状动脉(冠脉)痉挛均 

疗组 14例，除按照对照组的方法进行常 可造成心肌损伤。Dschietzig等。 报道， 

规治疗外，确诊后立即使用双水平正压 PET时肺动脉高压、右心室张力负荷增 

通气 (BiPAP)进行 NO吸人治疗，采用 加，可诱导血浆 cTn浓度增加。Muller一 

8×1O NO 和氮气的混合气体经减压 Bardorff等 则认为 cTn浓度在 PET时 

后与氮气和空气混合，使其 NO的吸人 有 1条特异性释放曲线，不同于急性心 

浓度达到 4×1O一，在距离呼吸机 口鼻 肌梗死(AMI)和急性冠脉综合征(ACS) 

面罩 1 rll处接人呼吸机管道，并连续监 的cTn释放曲线。因此 cTn可作为 PET 

测吸人气体中NO和二氧化氮(NO )浓 时心肌损伤的早期诊断指标。 

度0 。本治疗方案经过医院管理委员会 本治疗组患者 cTn阳性率与对照 

批准 ，并取得患者和家属签字同意。治疗 组无明显差别，但治疗组中有 2例 cTn 

组患者吸人 NO期间，体内高铁血红蛋 未转为阳性，这可能与患者溶栓早、吸人 

白浓度<0．3 g／L、吸人气体中 NO 浓 NO及时有关。而治疗组血浆 cTn峰浓 

度<2×10 g／L。 度值较对照组明显下降，证明吸人 N0 

1．3 检测指标：计算症状(以首发症状 可减少患者心肌损伤。治疗组 白症状出 

计算)出现后 4 h和 8 h患者血浆 cTn 现到血浆 cTn峰浓度出现时间较对照 

阳性率(cTn≥0．1／~g／L)；观察血浆 cTn 组明显缩短，且 cTn浓度保持阳性的持 

峰浓度值、出现时间及阳性持续时间。 续时间也明显缩短，这两项指标的改变 

1．4 统计学处理：采用 SPSS10．0统计 可能是吸人 NO后阻止了 PET急性期 

软件包进行统计学分析。数据以均数± 对心肌的持续损害。 

标准差(z±s)表示，采用确切概率法和 以上研 究证 明，吸人 N0 对老年 

f检验，P<O．05为差异有统计学意义。 PET患者急性期心肌有保护作用。 。分 

2 结 果 析其可能原因，Samama等m 认为吸人 

表 1结果显示，两组血浆 cTn阳性 NO后可迅速降低肺动脉高压和血管阻 

率比较差异无显著性，但治疗组有 2例 力，减轻右心室后负荷，使右心室室壁张 
一 直为阴性，而对照组，全部转为阳性。 力快速下降，心排血量和冠脉血流量增 

治疗组血浆 cTn峰浓度值显著低 于对 多，形成 良性循环，使心肌损伤明显受 

照组，自症状出现到血浆 cTn峰浓度出 抑；同时吸人 NO可抑制 PET患者血小 

现时间和阳性持续时间均较对照组明显 

缩短 (尸<0．05或 尸<0．01)。 

3 讨 论 

右心室功能不全和右心室衰竭是造 

成 PET患者预后不良的主要原因 )。急 

性 PET是造成右心室功能不全的原因， 

PET时肺动脉高压使右心室代偿性做 

板的聚集和释放功能，减少 PET患者 

5一羟色胺和血栓素 A：(TXA )形成，进 
一 步降低血管阻力和肺动脉高压，减轻 

右心室后负荷 ，从而减轻 PET患者急性 

期心肌持续受损。 
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急性缺血性脑血管病患者红细胞变形性及脂质过氧化反应的变化 

王连成 

【关键词】 红细胞变形性 ； 超氧化物歧化酶； 脂质过氧化物 

观察急性缺血性脑血管病患者红细 

胞变形性、氧自由基及脂质过氧化反应 

的变化，以评价其对诊断和治疗缺血性 

脑血管病的临床意义。 

1 对象和方法 

1．1 研究对象：5O例急性缺血性脑血 

管病患者，男 3O例，女 2O例，年龄49～ 

61岁，平均(54．23±5．61)岁；cT明确 

颅内缺血病灶，尚未采用相关药物治疗； 

除外心源性脑梗死者。全部患者均在发 

病 1周内取血。另选择 5O例健康查体者 

作为正常对照组，男 25例，女 25例 ，年 

龄 48~55岁，平均(53．42_4-5．12)岁。 

1．2 方法：受试者清晨空腹取血 5 ml， 

放于肝素化试管中待用。红细胞变形指 

数(RCD)测定采用激光衍射法；红细胞 

内超氧化物歧化酶(S0D)测定采用邻苯 

三酚法；血清脂质过氧化物(LP0)测定 

采用硫代巴比妥酸比色法。 

1．3 统计学方法：数据以均数±标准差 

(z±s)表示，采用 t检验，P<0．05为差 

异有统计学意义。 
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表 1 两组 RCD、SOD、LPO的比较( ± ) 

注 ；与正常对照组 比较 ； P<0．01 

2 结 果 

表 1结果显示，患者组 RCD和S0D 

均显著低于正常对照组(尸均<0．01)， 

而 LPO则显著增高(P<0．01)。 

3 讨 论 

血黏度被认为是决定脑血流灌注的 

主要因素。红细胞变形性下降导致缺血 

区域的微循环障碍，会加重梗死灶的范 

围或延缓疾病的恢复 本研究结果表明， 

急性缺血性脑血管病患者红细胞变形性 

明显下降，同时伴有 SOD降低，LPO增 

加。推测急性缺血性脑血管病患者红细 

胞变形 性下 降可能是 由于 红细胞 内 

SOD降低，LP0增加，脂质抗过氧化能 

力下降，细胞膜多不饱和脂肪酸发生过 

氧化、变性导致红细胞变形能力下降。 

对缺血性脑血管病的治疗仍以恢复 

血液供应及增加脑组织灌注量为主。但 

临床和实验研究表明，脑缺血达到一定 

时限和程度时，恢复血液供应后病情反 

而加重。目前认为，机体代谢过程中产生 

的自由基及脂质过氧化作用参与了脑缺 

血／再灌注后 神经元 的损害 。Kato 

等。 研究也发现，缺血后重新灌注的脑 

组织发生了自由基反应。因此，对缺血性 

脑血管病的治疗既要增加脑血流量 ，又 

要考虑清除自由基的影响。 
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