
外有关报道基本一致［１０］，但导致这一现象的具体机制尚不明

确，可能是源于某些因素间接诱发了 ＨＩＶ病毒的神经毒性，也

可能是大脑对 ＨＩＶ病毒的适应性免疫反应从而影响 ＡＤＡ活

性水平。同时，对纳入本受试人群的脑脊液 ＡＤＡ水平与其他

生化指标进行Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，结果显示艾滋患者脑脊液

ＡＤＡ水平与ＬＤＨ、ＴＰ水平呈正相关，而与 Ｇｌｕ、Ｃｌ不相关。

由此可见，联合应用 ＡＤＡ与其他生化指标，有助于艾滋病患

者的临床诊断。
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纤溶酶治疗糖尿病性脑梗死的疗效评价

贾爱萍，张海林△，邢　丽

（唐山市丰南区医院神经内科，河北唐山０６３０００）

　　摘　要：目的　观察纤溶酶治疗糖尿病性脑梗死的临床疗效。方法　选择发病６～７２ｈ糖尿病性脑梗死患者１２４例，随机分

为治疗组６２例和对照组６２例，两组综合治疗方法相同，治疗组应用纤溶酶治疗，对照组应用血塞通治疗。疗程均为１４ｄ。治疗

前后采用神经功能缺损程度评分标准判定疗效，并复查头脑ＣＴ，同时观察血糖、纤维蛋白原、血脂、血流变指标的变化和药物的不

良反应。结果　治疗组总有效（基本痊愈＋显著进步＋进步）５４例，总有效率８７．１％，对照组总有效４５例，总有效率为７２．６％，治

疗组的疗效显著优于对照组（犘＜０．０５）；治疗组治疗前后比较，头颅ＣＴ复查结果，纤维蛋白原、血脂、血流变指标差异均有统计学

意义（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。结论　纤溶酶能降低纤维蛋白原、全血黏度，改善血脂代谢，且不良反应少见，为治疗急性糖尿病性脑

梗死安全而有效的药物。

关键词：纤溶酶；　脑梗死；　糖尿病；　疗效

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１９．０６０ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１９２６１４０３

　　在影响人类健康和生存的主要疾病中，脑梗死的发病率、

病死率及致残率极高［１］。糖尿病性脑梗死患者更易加重、复

发，预后远较非糖尿病的脑梗死患者差。发病后６ｈ之内的急

性脑梗死适用ｒｔＰＡ等溶栓治疗，６～７２ｈ的患者予降纤或抗

凝药物仍有效。作者自２０１０年１月至２０１１年１２月在综合治

疗的基础上，用纤溶酶治疗急性糖尿病脑梗死患者６２例，治疗

较满意，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　１２４例糖尿病性脑梗死患者均为本院住院患

者，糖尿病诊断符合１９９９年 ＷＨＯ制定的诊断标准，脑梗死的

诊断符合第四届全国脑血管病学术会议制定的诊断标准［２］，并

经头颅ＣＴ或 ＭＲＩ证实。本次研究的入选标准：年龄小于或

等于８０岁；发病时间６～７２ｈ；有眩晕、构音障碍、肢体无力、麻

木，记忆力减退，大小便便失禁等神经系统症状至少一项者；头

颅ＣＴ扫描排除颅内出血；治疗前ＳＢＰ≤１８０ｍｍ Ｈｇ，ＤＢＰ≤

１１０ｍｍＨｇ；首次发病，未使用其他抗凝或溶栓药物的患者。

排除标准：严重心、肝、肾合并症者；出凝血机制障碍者；对纤溶

酶药物过敏者；术后小于７ｄ的；２周内用过或正在用溶栓、抗

凝药物者；血小板小于８００００／ｍｍ３。入选的１２４例病例随机

分成治疗组６２例和对照组６２例。治疗组６２例中，男性３４

例，女性２８例；年龄４６～７９岁，平均（６０．８±１２．５）岁。对照组

６２例中，男性２９例，女性３３例；年龄４３～８０岁，平均（６１．２±

１１．８）岁。两组间的平均年龄、性别、发病时间、治疗前的神经

功能缺损评分等项目比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有

可比性。

１．２　用药方法　两组综合治疗方法相同，均给予皮下注射胰

岛素（诺和灵３０Ｒ）降血糖，调整血压，控制脑水肿，应用脑保护

剂，维持水电解质酸碱平衡及对症支持治疗。在此基础上，治

·４１６２· 国际检验医学杂志２０１３年１０月第３４卷第１９期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１９



疗组给予注射用纤溶酶（赛百，北京赛升药业股份有限公司，每

支１００Ｕ）２００Ｕ入５００ｍＬ生理盐水中静滴，每天１次；对照

组给予血塞通注射液（络泰，昆明制药集团股份有限公司，每支

４００ｍｇ）４００ｍｇ入５００ｍＬ生理盐水中静滴，每天１次，疗程均

为１４ｄ。

１．３　疗效评定标准　根据１９９５年第四届全国脑血管病学术

会议通过的《对脑卒中临床工作的建议》中，脑卒中临床神经功

能缺损评分标准和临床疗效评定标准对两组患者治疗前后进

行评定［３］。基本痊愈：病残程度为０级。显著进步：功能缺损

评分减少２１分以上且病残程度１～３级。进步：功能缺损评分

减少８～２０分。不变化、恶化、死亡：功能缺损评分减少不足８

分或增加９分以上，以致死亡。

１．４　观察指标　观察治疗期间患者构音障碍、肢体功能恢复

情况，并进行神经功能缺损程度评分；观察治疗前后血糖、血纤

维蛋白原、血脂及血流变学指标的变化；治疗２周后复查头颅

ＣＴ；观察纤溶酶药品不良反应。

１．５　统计学处理　计量资料以狓±狊表示，采用狋检验；计数

资料比较采用χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　临床疗效　治疗组有效总有效率８７．１％，对照组总有效

率为７２．６％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１。

表１　　两组临床疗效比较（狀＝６２）

组别
基本痊愈

（狀）

显著进步

（狀）

进步

（狀）

无变化

（狀）

总有效率

［狀（％）］

治疗组 ２６ １７ １１ ８ ５４（８７．１）△

对照组 １９ １４ １２ １７ ４５（７２．６）　

　　△：犘＜０．０５，与对照组比较。

２．２　治疗前后各组血糖、血脂、纤维蛋白原及血液流变学指标

变化　见表２。

２．３　治疗前后各组血液流变学指标变化　见表３。

２．３　头颅ＣＴ改变　两周后均复查头颅ＣＴ，治疗组有４３例

（６９．３５％）低密度范围不同程度减小，对照组３６例（５８．０６％）

低密度范围不同程度减小。两组比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。

表２　　治疗组与对照组治疗前后血糖、纤维蛋白原、血脂变化比较（狓±狊）

组别
血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

纤维蛋白原

（ｇ／Ｌ）

三酰甘油

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

低密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

高密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

治疗组

　治疗前 １４．２±３．５△ ３．５１±０．６０△ ２．８３±０．３３△ ７．４３±０．３８△ ４．５６±０．６．３△ ０．９７±０．１６△

　治疗后 ６．２±１．２ １．６１±０．６８▲ １．５７±０．２５ ５．３７±０．２８ ３．３５±０．４１ １．２０±０．１９

对照组

　治疗前 １４．９±３．８△ ３．２３±０．７３△ ２．６３±０．３４△ ７．３６±０．４６△ ４．８２±０．７３△ ０．９８±０．３２△

　治疗后 ６．６±１．３ ２．３４±０．６４ １．６５±０．２６ ５．４６±０．３０ ３．５０±０．４５ １．１４±０．１６

　　△：犘＜０．０１，与同组治疗后比较；▲：犘＜０．０１，与对照组治疗后比较。

表３　　治疗组与对照组治疗前后血液流变学变化比较（狓±狊）

组别 高切全血黏度（ｍＰａ·ｓ） 低切全血黏度（ｍＰａ·ｓ） 血浆黏度（ｍＰａ·ｓ） 血细胞比容（％） 红细胞聚集指数

治疗组

　治疗前 ９．５０±０．７８△ １１．２０±０．６７△ ２．９０±０．５０△ ４４．５６±３．９８△ １．７６±０．２４△

　治疗后 ６．４０±０．７７▲ ９．１０±０．５９▲ １．６２±０．３５▲ ４０．９５±３．５２▲▲ １．４２±０．１８▲▲

对照组

　治疗前 ８．１０±０．６３△ １１．４±１．７３△ ２．８４±０．５２△ ４５．０７±３．８９△ １．７７±０．２２△

　治疗后 ６．６８±０．６７ ９．４７±１．１９ １．８１±０．６０ ４３．２０±３．７８ １．５２±０．１９

　　△：犘＜０．０１，与同组治疗后比较；▲：犘＜０．０５，▲▲：犘＜０．０１，与对照组治疗后比较。

２．４　不良反应　在治疗过程中未出现梗死区出血、皮肤、牙

龈、胃肠道及其他部位出血迹象。

３　讨　　论

血流动力学改变可导致红细胞压积和纤维蛋白原增高，是

糖尿病性脑梗死的发病机制之一，其机制为：（１）纤维蛋白原存

在于粥样斑块及正常血管内膜，参与血小板、红细胞的聚集和

血细胞的黏附［４］，是血小板聚集的重要介质。（２）红细胞压积

高容易形成红细胞聚集体，使血黏度增加。而血小板聚集及血

黏度增加可导致动脉硬化，易形成血栓。

目前脑梗死的治疗包含溶栓、扩容、降纤、抗血小板聚集等

综合方法［５］。抑制血栓蔓延、积极抢救半暗带、减少脑细胞受

损程度是改善患者预后之关键。溶栓是最重要的恢复血流措

施［６］。临床认为患者发病６ｈ之内，应积极溶栓治疗，但由于

费用较高、患者及家属未予充分重视及就诊流程繁琐等原因，

大多数患者就诊时已错过溶栓时机，而选择其他治疗方法。血

浆纤维蛋白原是影响血液黏稠度的重要指标，是造成血流淤滞

及血栓形成的高危因素［７８］。蛇毒制剂已证实对治疗脑血栓有

效。其优点为治疗时间窗较宽，适用于发病７２ｈ内患者，血浆

纤维蛋白原增高患者更适宜［９］。纤溶酶是一种从蝮蛇蛇毒中

提取的外源性蛋白酶，其作用：（１）纤溶酶分解纤维蛋白原，网

状内皮系统将其分解产物清除，达到去纤维蛋白效应。（２）纤

溶酶抑制血小板聚集，降低血黏度，抑制血栓形成。（３）纤溶酶

可直接诱导血管内皮细胞释放组织型纤维酶原激活物（ｔＰＡ），

起到间接溶栓的作用［１０］。本研究表明，纤溶酶对降低纤维蛋

白原、血细胞比容及红细胞聚集指数较对照组药物效果明显，

而这些指标是导致糖尿病性脑梗死的重要因素，故纤溶酶对治

疗糖尿病性脑梗死，降低纤维蛋白原，减少红细胞聚集，降低血

黏度有很好的疗效。且无明显不良反应，值得临床推广。
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·经验交流·

血浆ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平在心房纤颤合并心衰诊断中的研究分析

李　飒，徐丽萍，武春梅

（中国人民解放军第二六四医院，山西太原０３０００１）

　　摘　要：目的　观察血浆Ｂ型脑钠利尿肽前体Ｎ端脑利钠肽（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）水平与超声心动图检测ＬＶＥＦ值在心房纤颤以及

心房纤颤合并心衰时的不同，以判断ＮＴｐｒｏＢＮＰ在心房纤颤合并心衰时的诊断价值。方法　对９０例心房纤颤的患者，依据临床

症状将其分为左室功能正常者（Ａ组）３３例，左室功能不正常者（Ｂ组）共５７例，Ｂ组再分亚组，其中（Ｂ１组）为ＮＹＨＡⅠ级２８例，

（Ｂ２组）为 ＮＹＨＡ Ⅱ～Ⅳ级２９例，进行血浆 ＮＴｐｒｏＢＮＰ测定及超声心动图 ＬＶＥＦ的检测。结果　Ａ 组血浆 ＮＴｐｒｏＢＮＰ

（７５．１±８．９）ｐｇ／ｍＬ。Ｂ１组 （３２３．３±１１．２）ｐｇ／ｍＬ，Ｂ２组 （８３５．３±９．２）ｐｇ／ｍＬ，组间两两比较差异均有统计学意义（犘＜０．０１）；

超声心动图检测，Ａ组ＬＶＥＦ值（５６．４±６．９）％，Ｂ１组ＬＶＥＦ值（４４．２±８．４）％，Ｂ２组ＬＶＥＦ值（３５．３±６．３）％，组间两两比较差

异均有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　以血浆ＮＴｐｒｏＢＮＰ作为诊断心房纤颤合并心衰的指标，特异性更高，简单快速，效果与其

准确性与心脏超声心动图有同等重要的价值，但较其更为敏感。

关键词：利钠肽，脑；　心房纤维颤动；　心功能不全；　超声心动图；　ＬＶＥＦ

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１９．０６１ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１９２６１６０２

　　Ｂ型脑钠利尿肽（ＢＮＰ）是心室肌细胞分泌的一种神经激

素，对ＲＡＡＳ系统有拮抗，具有利尿、利钠、扩血管的作用，心

室舒张末期容积或压力增加可促进其合成和释放。由于心衰

患者血浆ＢＮＰ水平明显高于正常，因而近年来常用作诊断心

衰的参考指标之一［１］。ＮＴｐｒｏＢＮＰ是ＢＮＰ的前体，能准确反

映新合成的ＢＮＰ水平，具有更长的半衰期及更大的稳定性，因

此目前国内外均将ＮＴｐｒｏＢＮＰ作为心衰的诊断指标
［２］，心房

纤颤是心血管内科里最常见的心律失常之一，发病率高，多因

高血压或冠心病引发，多合并心衰，传统的诊断多依赖超声心

动图［３］，本研究通过比较房颤与房颤合并心衰的患者血浆中

ＮＴｐｒｏＢＮＰ值的不同，与超声心动图显示ＬＶＥＦ值的差异的

一致性，再次证实ＮＴｐｒｏＢＮＰ对于房颤合并心衰的诊断价值

及其优势。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年９月至２０１２年９月在本院就诊

的９０例患者，男性６０例，年龄（６５．５±１１．０）岁；女性３０例，年

龄（６５．５±１１．０）岁。按照纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ心功能分

级）将患者分为心功能正常者（Ａ组）３３例，心功能不正常者（Ｂ

组）５７例；Ｂ组再分亚组，其中 ＮＹＨＡ Ⅰ级以上组（Ｂ１组）２８

例，ＮＹＨＡⅢ～Ⅳ级（Ｂ２组）２９例。基础疾病为高血压病、冠

心病、糖尿病，排除可能引起 ＮＴｐｒｏＢＮＰ升高的疾病，如：肺

栓塞，急慢性肾功能不全，败血症，肝硬化、慢性阻塞性肺疾病

（ＣＯＰＤ）、甲亢等
［２］。两组间年龄、性别、体质量指数比较差异

无统计学意义（犘＞０．０５）。ＮＹＨＡ心功能分级法共分为Ⅰ～

Ⅳ级，其中，ＮＹＨＡ Ⅰ级：无症状心功能不全；ＮＹＨＡ Ⅱ～Ⅳ

级，有症状心功能不全。

１．２　血浆 ＮＴｐｒｏＢＮＰ的测定　取晨起空腹静脉血３ｍＬ加

入肝素抗凝管中，２８００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取血浆，采用罗氏

ｐｒｏＢＮＰ试剂盒，测定血浆中ＮＴｐｒｏＢＮＰ值。

１．３　超声心动图评价心功能　用日本东芝Ｐｏｗｅｒｖｉｓｉｏｎ８０００

型超声心动图仪，探头频率２．５ＭＨｚ。患者左侧卧位，取胸骨

旁左室长轴切面，Ｍ型超声测量左室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、

左房内径（ＬＡＤ）、室间隔厚度（ＩＶＳＤ）和左室后壁厚度（ＬＶＰ

ＷＤ），计算ＬＶＥＦ、这里只选择了代表收缩性心衰的ＬＶＥＦ值，

以ＬＶＥＦ≥５０％为左心功能正常界限。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行统计学分

析，计量资料以狓±狊表示，因ＮＴｐｒｏＢＮＰ呈非正太分布，对数

转换后进行分析，两组间比较采用狋检验，多组比较采用单因

素方差分析。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

Ａ组血浆ＮＴｐｒｏＢＮＰ（７５．１±８．９）ｐｇ／ｍＬ，Ｂ１组（３２３．３±

１１．２）ｐｇ／ｍＬ，Ｂ２组 （８３５．３±９．２）ｐｇ／ｍＬ，组间两两比较差异

均有统计学意义（犘＜０．０１）；超声心动图检测，Ａ组ＬＶＥＦ值

（５６．４±６．９）％，Ｂ１组ＬＶＥＦ值（４４．２±８．４）％，Ｂ２组ＬＶＥＦ

值（３５．３±６．３）％，组间两两比较差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。见表１。

表１　　不同组间患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平及

　　ＬＶＥＦ值比较（狓±狊）

组别 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ） ＬＶＥＦ（％）

Ａ组 ７５．１±８．９ ５６．４±６．９

Ｂ１组 ３２３．３±１１．２ ４４．２±８．４

Ｂ２组 ８３５．３±９．２ ３５．３±６．３

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与Ａ组比较。

３　讨　　论

心功能不全（心衰）与心房纤维颤动（房颤）是２１世纪心血

管内科的两大流行病，以其发病率高，病死率、致残率、入院率
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