
国常见的心血管疾病, 随着经济发展, 发病率逐年上

升。血管功能异常的检测指标对于评价心血管疾病

高危人群的预后非常有益。

本文中, 两组患者体重指数均大于正常值,提示

患者超重,故控制体重对于预防心血管疾病同样非常

重要。本文结果显示高血压与动脉硬化彼此相关与

促进,如合并冠心病,动脉硬化将进一步加重。所以,

临床用药时应选择保护血管、保护靶器官的药物, 以

延缓动脉硬化的进程。
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#诊治分析#

血塞通对急性脑梗死患者血清 TNF-A、IL-1B和
IL-6浓度影响的临床研究

张国良

(平湖市第一人民医院, 浙江 平湖  314200)

[摘  要]  目的  探讨血塞通(三七总皂苷)对急性脑梗死患者血清细胞因子TNF-A、IL- 1B和 IL- 6 浓度影响。方法  

急性脑梗死 24h内入院的患者共 113人, 随机分为血塞通治疗组 58例和尼莫同治疗组 55 例, 于发病后第 1、3 天和第

1、2、4 周抽取血液,采用酶联免疫吸附试验( ELISA)测定血清TNF-A、IL-1B和 IL- 6 浓度, 并与 35 例健康体检人员作对

照。结果  急性脑梗死患者血清TNF-A、IL- 1B和 IL- 6浓度在第 1 天即升至最高值,第 3 天至第 1周TNF-A、IL- 1B和 IL- 6

血清浓度仍高于对照组,至第 2 周血清 IL-6 浓度仍高于对照组。和尼莫同组比较, 血塞通组患者在第 3 天、第 1 周

TNF-A血清浓度显著降低, IL- 1B和 IL- 6的浓度在第3 天即显著降低。结论  血塞通在急性脑梗死早期即能降低患者

血清细胞因子TNF-A、IL- 1B和 IL- 6的浓度, 其机制可能是通过抑制炎症反应保护急性脑梗死后再灌注损伤。
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  急性脑梗死( acute cerebral infarction, ACI)是神经

内科危重急诊, 其发生后致死、致残率高。炎症性细

胞因子在急性脑梗死后再灌注损伤的发生发展过程

中起了重要作用。本文通过对急性脑梗死患者治疗

前后血清肿瘤坏死因子-A( TNF-A)、白介素-1B( IL-1B)

和白介素-6( IL-6)浓度的检测,探讨血塞通(三七总皂

苷, PNS)治疗急性脑梗死患者缺血再灌注损伤的可

能机制。现将观察结果报道如下。

1  资料与方法

111  一般资料:急性脑梗死组共 113例,男 75例, 女

38例,年龄 38~ 86( 58100 ? 8162)岁。所有脑梗死患

者诊断符合第二届全国脑血管病学术会议制订的标

准
[ 1]

,并经影像学检查( CT 或MRI)证实。神经功能

缺损以瘫痪程度和意识障碍为准,意识水平均为嗜睡

或昏睡、瘫痪肢体记录 0~ 3级之间。排除大面积脑

梗死及昏迷、严重精神疾病、痴呆、严重感染、肿瘤、

心、肝、肾功能不全、甲状腺疾病以及最近 3个月服用
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降脂药和抗凝药患者。将 113例患者再分为两组: 尼

莫同组 55例, 血塞通组 58例。对照组共 35例,系在

我院体检中心例行体检的健康人员,其中男 19例, 女

16例, 年龄 32~ 79( 56100 ? 9111)岁。排除短暂的脑

血供不足或脑卒中史、3个月内有脑部外伤史和心肌

梗死、肾脏及肝脏疾病以及肿瘤。三组人员在年龄、

性别等方面比较,差异无统计学意义( P> 0105)。

112  方法:所有急性脑梗死患者采用相同的基础治

疗,即使用常规剂量氯吡格雷、阿司匹林及低分子肝

素抗血小板聚集和抗凝, 使用胞二磷胆碱改善脑代

谢,根据病情需要给予甘露醇或白蛋白等脱水治疗。

有高血压病、糖尿病及高血脂等基础疾病的患者给予

相应的治疗。在上述治疗的基础上,尼莫同组给予尼

莫同片 ( 天津市中央药业有限公司生产, 批号:

060608)口服 30mg,每日 3次。血塞通组在尼莫同组

的基础上每天血塞通注射液(黑龙江省珍宝岛制药有

限公司生产,批号: 071215) 016g 静脉滴注, 尼莫同和

血塞通均连续使用 28天。急性脑梗死期患者入院后

第1天、3天、7天、第 2周和第 4周于清晨采取空腹

肘静脉血 5mL, 置于抗凝试管内, 摇匀, 常温离心

3000r/ min,共 15min,分离血清放置于-80 e 冰箱内保
存。测定前室温下复苏, 用同一批号试剂测定, 双抗

体夹心酶联免疫吸附试验( ELISA)测定血清 TNF-A、

IL-1B和 IL-6浓度(所有试剂盒由上海西唐生物科技

有限公司提供, 美国 A&D公司生产) , 实验操作步骤

严格按照说明书进行。

113  统计学处理: 采用 SPSS1310 版统计软件包统

计,所有数据以( x- ? s)表示, 计量资料采用单因素方

差分析, P< 0105为差异有统计学意义。

2  结果

211  血清TNF-A浓度动态变化比较:急性脑梗死患

者在发病第 1天血清TNF-A浓度即达到最高值,第 1、

3天及第 7天血清TNF-A浓度较对照组明显升高, 差

异有统计学意义( P< 0105)。经过治疗,血塞通组患

者第3天和第 7 天血清TNF-A浓度较尼莫同组明显

降低, 差异有统计学意义( P< 0105) ,见表1。

表 1 三组间血清 TNF-A( ng/ L)浓度的动态变化( x- ? s)

组  别 1d 3d 1w 2w 4w

对照组( n= 35) 11 37? 0115

血塞通组( n= 58) 41 75? 0128# 3128? 0119# * 2118? 0154# * 1140? 0137 11 41? 0117

尼莫同组( n= 55) 41 69? 0136# 41 12? 0133# 31 45? 0147# 1143? 0128 11 38? 0122

 注:与对照组比较# P < 0105;与尼莫同组比较* P < 0105

212  血清 IL-1B浓度动态变化比较: 急性脑梗死患者

血清 IL-1B浓度于发病第 1、3天较对照组明显升高,

差异有统计学意义( P< 0105)。治疗后第 3天, 血塞

通组患者血清 IL-1B浓度较尼莫同组显著降低, 差异

有统计学意义( P< 0105)。第 7天后急性脑梗死患

者血清 IL-1B浓度迅速下降,见表 2。
表 2  三组间血清 IL- 1B( ng/ L)浓度的动态变化( x- ? s )

组  别 1d 3d 1w 2w 4w

对照组( n= 35) 21 23? 0126

血塞通组( n= 58) 31 86? 0168# 3128? 0122# * 2134? 0115 2136? 0143 21 41? 0151

尼莫同组( n= 55) 31 79? 0172# 41 15? 0131# 2146? 0134 2143? 0138 21 33? 0136

 注:与对照组比较# P < 0105;与尼莫同组比较* P < 0105

213  血清 IL-6浓度动态变化比较: 急性脑梗死患者

血清 IL-6浓度于发病第1天即明显升高,与对照组比

较差异有统计学意义( P< 0105)。治疗 3天后, 血塞

通组患者血清 IL-6 浓度较尼莫同组显著降低, 差异

有统计学意义( P< 0105)。第 1、2、3周急性脑梗死患

者血清 IL-6浓度迅速下降,至脑梗死发生后第 4周,

脑梗死患者与对照组接近, 差异无统计学意义( P >

0105)见表 3。
表 3  三组间血清 IL- 6( pg/ mL)浓度的动态变化( x- ? s )

组  别 1d 3d 1w 2w 4w

对照组( n= 35) 81 22? 0135

血塞通组( n= 58) 661 39? 7158# 48128? 5134# * 311 24? 5116# 14147? 3137# 101 63? 1142

尼莫同组( n= 55) 681 12? 8136# 591 31? 6121# 321 87? 6112# 13195? 4128# 91 38? 2101

 注:与对照组比较# P < 0105;与尼莫同组比较* P < 0105
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3  讨论

在急性脑梗死后再灌注损伤过程中激活了炎症

细胞,产生一系列炎症性细胞因子
[ 2]

, 如 TNF-A、IL-

1B、IL-6等, 细胞因子反过来进一步激活炎症细胞, 从

而引起正反馈式的炎症级联反应, 促进和加重脑再灌

注损伤的发展[ 3]。

本文显示, ACI患者在发病的第 1天血清 TNF-A、

IL-1B和 IL-6浓度迅速上升至最高值,较对照组明显

升高。并且在急性脑梗死发生的第 1 周内持续处于

高水平状态。和尼莫同治疗比较, 血塞通治疗组患者

第3天和第 7天血清TNF-A、IL-1B和 IL-6浓度显著降

低,表明血塞通对急性脑梗死患者急性期炎症反应有

一定缓解作用, 其作用机制之一在于通过减少 TNF-

A、IL-1B和 IL-6的大量生成而发挥其治疗作用, 从而

改善患者脑梗死急性期的临床症状和预后。

血塞通是中药制剂, 其主要成分是 PNS。PNS 能

阻断受体依赖的钙通道开放, 抑制细胞外钙内流和细

胞内钙释放,防止细胞内钙超载, 减轻脑组织缺血再

灌注损伤[ 4, 5]。PNS能使脑组织及血浆中的丙二醛显

著减少,超氧化物歧化酶活性升高, 对黄嘌呤进行氧

化酶氧化, 清除黄嘌呤产生的氧自由基[ 6]。本文的结

果表明,血塞通可以在急性脑梗死发病早期降低血清

炎症性细胞因子 TNF-A、IL-1B和 IL-6的浓度, 抑缩脑

梗死后脑缺血级联反应中炎症反应的过程,降低脑组

织的炎性反应和毒性损伤程度,促进其早期恢复。降

低血清 TNF-A、IL-1B和 IL-6的浓度可能是 PNS 治疗

急性脑梗死后再灌注损伤机制之一。
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而预防动脉粥样硬化的进展[ 11]。过多脂质沉积和游

离脂肪酸氧化具有心肌细胞毒性并导致心肌细胞功

能紊乱。

本文表明小鼠HL-1心肌细胞表达SR-BI,说明小

鼠HL-1心肌细胞可能参与了冠状动脉粥样硬化形成

过程中的胆固醇代谢, 并发挥抗动脉粥样硬化作用,

但具体机制尚待进一步阐明。
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