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·研究报告·

乌司他丁对急性心肌梗死合并心源性休克患者

循环功能恢复的影响

王宇马朋林

【摘要】 目的 探讨乌司他丁改善急性心肌梗死合并心源性休克患者循环功能的作用及对预后的影响。

方法选择2006年8月一2008年8月本科收治的56例急性心肌梗死合并心源性休克患者作为研究对象，随

机分为常规治疗对照组(26例)和乌司他丁治疗组(30例)。患者入院后定时监测心肌酶谱[肌酸激酶(CK)、肌

酸激酶同工酶(CK—MB)]及全血肌钙蛋白I(TnI)，同时观察休克发生及恢复时间、重症监护病房(ICU)住院

时间以及预后。结果治疗组CK、CK—MB和TnI的峰浓度较对照组均有轻度降低，但差异均无统计学意义

(P均>o．05)，且达峰值时间两组间亦无显著差异(P均>o．05)。然而，治疗组3种心肌酶恢复至正常范围所

需时间均较对照组明显缩短(P<o．05或P<o．01)。与对照组比较，治疗组休克恢复时间、使用血管活性药物

总量以及ICU住院时间均显著缩短，病死率明显降低(P<o．05或尸<o．01)。结论乌司他丁能有效促进急

性心肌梗死合并心源性休克患者心功能恢复，减少ICU住院天数并降低病死率。

【关键词】乌司他丁；心肌梗死，急性；心源性休克

心源性休克是急性心肌梗死(AMI)

死亡的主要原因。在心肌梗死发展至心

源性休克病理生理过程中，炎症因子介

导的损伤机制起十分重要的作用。缺血

(或低灌注)及再灌注过程可诱导炎症因

子的大量释放，引起心肌细胞肿胀、收缩

力减弱、顺应性降低以及与正常心肌间

收缩不协调，导致每搏量下降。当心排血

量严重下降，不能满足机体充分的组织

灌流时即发生心源性休克，导致预后不

良。因此，有效阻断AMI后炎症因子介

导的心肌损伤是防治心源性休克的关键

之一。基础及临床研究表明，乌司他丁对

炎症因子介导的器官功能损伤具有一定

的保护作用，如临床应用乌司他丁治疗

急性肺损伤以及胰腺炎诱发的严重全身

炎症反应综合征(SmS)，取得了一定的

治疗效果【1。2]。本研究中拟探讨乌司他丁

对AMI合并心源性休克患者循环功能

的恢复以及预后的影响，报告如下。

1资料与方法

1．1 临床资料：选择2006年8月一

2008年8月本科收治AMI合并心源性

休克患者56例，男34例，女22例；年龄

42～77岁，平均(58．8士7．9)岁；体重

(68．8士8．9)kg。梗死部位；前壁18例，
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表1 两组患者一般资料及乌司他丁对心源性休克预后的影响

注：与对照组比较，aP<0．05，“P<0．01

前间壁19例，前侧壁7例，下壁5例，下

壁合并后壁4例，右室3例。

1．2研究方法：患者均参考第10版《实

用内科学》中AMI及心源性休克诊断标

准进行确诊。将符合诊断的患者按信封

法随机分为常规治疗对照组(26例)和

乌司他丁治疗组(30例)，两组患者性

别、年龄、急性生理学与慢性健康状况评

分系统1(APACHE I)评分以及AMI

至入重症监护病房(ICU)时间比较差异

均无统计学意义(P均>0．05，表1)，具

有可比性。

1．3治疗方法：患者均给予绝对卧床、

镇静、止痛、吸氧、心电监护、扩冠、抗凝、

活血化瘀、通便、记录24 h出入量、维持

血流动力学稳定、监测血气分析等常规

处理，当患者出现呼吸衰竭时即予机械

通气支持治疗改善氧合，上述治疗措施

后病情无明显改善时酌情予主动脉内球

囊反搏术(IABP)。治疗组在对照组基础

上加用乌司他丁(广东天普生化医药股

份有限公司)200 kU静脉滴注，8 h 1次，

连用7～14 d。

1．4评价指标：①入院后24 h内最差

的APAC眦I评分。②于人院后0．5、4、
6、12、24、48、72、96、120 h及168 h用全

自动生化分析仪测定心肌酶，包括肌酸

激酶(CK)、肌酸激酶同工酶(CK—MB)

及全血肌钙蛋白I(TnI)。监测指标：心

肌酶学达峰时间(出现胸痛症状至心肌

酶学指标达到最大值的时间)；心肌酶学

峰浓度(心肌酶学指标达到的最大值)，

心肌酶学恢复时间(出现胸痛症状至心

肌酶学指标恢复至正常参考值范围内的

时间)；心源性休克发生时间(出现胸痛

症状至符合前述心源性休克诊断标准的

时间)；心源性休克恢复时间(心源性休

克诊断成立至停用所有m管活性药物的

时间)；血管活性药物总量(包括多巴胺、

多巴酚丁胺及肾上腺素)，ICU住院时间

以及病死率。

1．5统计学处理：采用SPSS 11．0软件

进行统计处理，数据以均数士标准差

。士s)表示，采用t检验、x2检验，尸<

0．05为差异有统计学意义。

2结果

2．1预后(表1)：与对照组比较，乌司

他丁治疗组ICU住院时间显著缩短，病

死率显著降低(P<o．01和P<0．05)。

2．2乌司他丁对心肌酶学指标的影响

(表2)：乌司他丁治疗组CK、CK-MB及

TnI的峰浓度均较对照组有轻度降低，
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但差异无统计学意义(P均>0．05)；两

组间各指标达峰时间差异亦均无统计学

意义(P均>0．05)；但乌司他丁治疗组

3种心肌酶恢复至正常参考值范围所需

时间均较对照组显著缩短，差异有统计

学意义(P<0．05或P<O．01)。

2．3乌司他丁对循环功能及血管活性

药物用量的影响(表3)：治疗组发生心

源性休克时间短于对照组，且休克恢复

时间较对照组显著缩短(P<0．01)；治

疗组应用多巴胺、多巴酚丁胺以及肾上

腺素总量均较对照组明显减少，差异有

统计学意义(尸均<O．05)。

3讨论

有研究表明，急性心肌缺血／再灌注

过程中，多种细胞因子和炎症物质释放，

如白细胞介素一1(几一1)、IL一6、IL一8、肿瘤

坏死因子一a(TNF—a)、心肌抑制因子

(MDF)、组胺和缓激肽等，上述因子和

物质抑制心肌收缩功能，并使心肌顺应

性降低，引起以泵功能不全为主要特点

的循环衰竭。乌司他丁不仅能抑制上述

多种炎症介质的产生和释放，而且具有

稳定溶酶体膜、抑制溶酶体膜释放、清除

氧自由基作用，可减轻炎性组织损

伤[2⋯。乌司他丁用于重症胰腺炎、急性

肺损伤、严重全身感染以及创伤所致

SIRS的治疗，取得了良好的临床效果。

如山村秀夫等E5]用抑肽酶作为对照，采

用多中心双盲试验研究了乌司他丁对多

种休克的治疗效果，结果发现，治疗组与

对照组休克逆转率分别为71．4％和

45．8％。此外，乌司他丁对脓毒症患者免

疫麻痹状态具有一定的调节作用[6。7]。

基础研究发现，乌司他丁在实验鼠

缺血期具有保护心肌组织线粒体构造，

再灌注后促进线粒体离子泵功能恢复的

作用[8]。Masuda等[9]报道，乌司他丁可

减少鼠休克期心肌线粒体的损伤，维持

其氧化磷酸化作用，从而改善休克引起

的心功能减退。Cao等口们在兔心脏温血

灌注模型中研究了乌司他丁对心肌的保

护作用，在休克的初始阶段，乌司他丁可

预防机体微血管收缩，保持微血管内的

血流速度和血流率，有效维持微循环功

能，减轻冠状动脉内皮损伤，改善心、肾

等重要脏器的功能[1卜”]。上述研究提示，

乌司他丁对AMI后并发心源性休克患

者可能具有一定程度改善心脏泵功能的

作用。

本研究发现，与对照组比较，乌司他

衷2乌司他丁对心肌酶学指标时相变化的影响(；土s)

·563·

注：与对照组比较，。P<0．05，。P<0．01

表3乌司他丁对循环功能及血管活性药物用量的影响(；士s)

注：与对照组比较，‘P<0．05，6P<0．01

丁治疗组CK、CK—MB及TnI达峰时间

无显著差异，但恢复至正常参考值范围

所需时间明显缩短，提示乌司他丁能有

效减轻心肌细胞损伤、促进其功能恢复。

并且，治疗组心源性休克逆转时间缩短，

血管活性药物总用量减少，ICU住院天

数减少，病死率降低，进一步证明乌司他

丁能有效改善AMI合并心源性休克患

者整体循环功能，是心源性休克重要的

辅助治疗措施之一。

本研究中因受到临床条件限制，未

对患者每搏量及心排血量进行连续监

测，对乌司他丁改善心肌收缩力的作用

做出量化评价，但本研究结果已初步证

实乌司他丁对改善心源性休克患者循环

功能有一定的临床价值。此外，关于乌司

他丁减轻心肌损害的确切分子机制本研

究中未涉及，有待通过深入的临床基础

研究进一步阐明。
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