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纤溶酶对非 ST 段抬高性心肌梗死非手术

治疗病人炎性因子的干预研究

沙摇 莎

[摘要]目的:纤溶酶对非 ST 段抬高性心肌梗死非手术治疗病人炎性因子表达的影响。 方法:选择符合非 ST 段抬高性心肌梗

死诊断标准但未行冠脉介入治疗的病人 80 例(治疗组)及体检正常者 40 名(对照组)作为研究对象,观察 2 组血清炎性标志

物高敏 C 反应蛋白(hs鄄CRP)、肿瘤坏死因子鄄琢(TNF鄄琢),白细胞介素鄄6(IL鄄6)的表达,再将 80 例非 ST 段抬高性心肌梗死病人

随机分为常规治疗组和纤溶酶治疗组,观察纤溶酶对非 ST 段抬高性心肌梗死非手术治疗病人炎性标志物 hs鄄CRP、TNF鄄琢、
IL鄄6表达的影响。 结果:入院时,观察组较对照组血清 hs鄄CRP、TNF鄄琢、IL鄄6 明显升高(P < 0. 01)。 治疗后,纤溶酶治疗组较常

规治疗组血清 hs鄄CRP、TNF鄄琢、IL鄄6 明显降低(P < 0. 01)。 结论:非 ST 段抬高性心肌梗死涉及免疫炎症损伤,纤溶酶可以抑制

免疫炎症因子表达。
[关键词] 心肌梗死;纤溶酶;炎性因子

[中图法分类号] R 542. 22摇 摇 摇 [文献标志码] A摇 摇 摇 DOI:10. 13898 / j. cnki. issn. 1000鄄2200. 2017. 10. 016

Effect of fibrinolytic enzyme on inflammatory factors
in non鄄ST鄄segment elevation myocardial infarction patients

SHA Sha
(Department of Cardiology,The Second Affiliated Hospital of Bengbu Medical College,Bengbu Anhui 233040,China)

[Abstract] Objective:To investigate the effects of fibrinolytic enzyme on inflammatory factors in non鄄surgical patients with non鄄ST鄄
segment elevation myocardial infarction. Methods:Eighty patients with non鄄ST鄄segment elevation myocardial infarction and normal
physical examinees were divided into the treatment group and control group,respectively. The serum levels of high鄄sensitivity c鄄reactive
protein(hs鄄CRP),tumor necrosis factor鄄琢(TNF鄄琢) and interleukin 6(IL鄄6) in two groups were observed. Eighty patients with non鄄ST鄄
segment elevation myocardial infarction were randomly subdivided into the routine treatment group and fibrinolytic enzyme treatment
group,and the effects of fibrinolytic enzyme on the levels of hs鄄CRP,TNF鄄琢 and IL鄄6 were observed. Results:Compared with the control
group,the serum levels of hs鄄CRP, TNF鄄琢 and IL鄄6 in observation group at admission significantly increased ( P < 0. 01). After
treatment,the serum levels of hs鄄CRP,TNF鄄琢 and IL鄄6 in fibrinolytic enzyme treatment group significantly decreased compared with the
routine treatment group ( P < 0. 01 ). Conclusions: The non鄄ST鄄segment elevation myocardial infarction involves the immune
inflammatory injury,and fibrinolytic enzyme can inhibit the expression of immune inflammatory factors.
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摇 摇 冠状动脉粥样硬化性心脏病是动脉粥样硬化导

致器官病变的最常见类型,也是严重危害人类健康

的常见病,心肌梗死是其中最严重的一种类型。 心

肌梗死是心肌缺血性坏死,是在冠状动脉(冠脉)病
变基础上,发生冠脉血供急剧减少或中断,使相应的

心肌严重而持久地急性缺血而导致的心肌坏死。 尽

管经皮冠脉介入治疗已成为治疗该病的重要手段,
但仍有相当一部分病人因各种原因未能行手术治疗

开通闭塞血管,只能采取药物保守治疗方法。 本研

究通过分析纤溶酶对非 ST 段抬高性心肌梗死非手

术治疗病人炎性因子的影响,探索心肌梗死药物治

疗新方法。 现作报道。

1摇 资料与方法

1. 1摇 一般资料摇 选择 2013 年 7 月至 2016 年 5 月

在我院住院并符合 2012 年《非 ST 段抬高急性冠脉

综合征诊断与治疗指南》及 2010 年《ST 段抬高心肌

梗死诊疗指南》标准的非 ST 段抬高性心肌梗死但

未能行冠脉介入治疗的病人 80 例作为治疗组,同时

选取在我院体检健康者 40 名作为对照组;再将治疗

组 80 例随机分为常规治疗组和纤溶酶治疗组,各
40 例,2 组性别、年龄、血脂、吸烟、饮酒、血压均具有

可比性。 排除急慢性感染性疾病、严重肝肾功能不

全、恶性肿瘤、甲状腺疾病、未控制的高血压(血压
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> 180 / 110 mmHg)、出血性疾病及对纤溶酶过敏者。
本试验通过医院伦理委员会批准。 所有受试者均签

署知情同意书。
1. 2摇 治疗方法摇 所有病人入院后均根据指南给予

规范化治疗方案,常规治疗组主要采用阿斯匹林肠

溶片 +氯吡格雷 +低分子肝素钠等综合治疗。 纤溶

酶治疗组除采用常规治疗外,加用纤溶酶(国药准

字 H11022110, 北 京 赛 生 药 业 有 限 公 司, 每 支

100 U),剂量为 200 U,1 次 /日。 加入 5%葡萄糖注

射液或 0. 9% 氯化钠注射液 250 mL 中稀释进行静

脉滴注。
1. 3摇 评价指标摇 所有研究对象入院时清晨空腹肘

部静脉血液 5 mL,治疗组治疗 2 个疗程(1 个疗程为

10 d)后再次抽取清晨空腹肘部静脉血液 5 mL,
2 000 r / min 离心后取血浆置 - 20 益保存待测。 采

用 ELISA 法检测血浆高敏 C 反应蛋白(hs鄄CRP)、肿瘤

坏死因子鄄琢(TNF鄄琢)、白细胞介素鄄6(IL鄄6)的吸光度

值,应用 CURVE鄄EXPERT 1. 3 软件转换成浓度水平。
1. 4摇 统计学方法摇 采用 t忆检验和 字2 检验。

2摇 结果

摇 摇 入院时,治疗组血清 hs鄄CRP、TNF鄄琢、IL鄄6 均较

对照组明显升高(P < 0. 01)(见表 1);治疗后,纤溶

酶治疗组血清 TNF鄄琢、IL鄄6、hs鄄CRP 均较常规治疗组

明显降低(P < 0. 01)(见表 2)。

表 1摇 2 组入院时各炎性指标比较(x 依 s)

分组 n
TNF鄄琢 /
(pg / mL)

IL鄄6 /
(pg / mL)

hs鄄CRP /
(mg / mL)

对照组 40 5. 6 依 1. 6 5. 3 依 1. 5 2. 47 依 0. 5

治疗组 80 41. 5 依 9. 4 50. 3 依 15. 8 30. 8 依 2. 6

t忆 — 33. 21 25. 25 94. 04

P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01

摇 表 2摇 治疗后常规治疗组与纤溶酶治疗组各炎性指标比

较(x 依 s)

分组 n
TNF鄄琢 /
(pg / mL)

IL鄄6 /
(pg / mL)

hs鄄CRP /
(mg / mL)

常规治疗组 40 40. 0 依 3. 5 49. 0 依 10. 6 27. 4 依 1. 7

纤溶酶治疗组 40 22. 8 依 2. 4 21. 7 依 2. 7 20. 2 依 1. 2

t忆 — 25. 63 15. 78 21. 88

P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01

3摇 讨论

摇 摇 动脉粥样硬化和血栓形成是冠心病的病理基

础,有多种类型的细胞及细胞因子、生长因子参与其

复杂的病变过程,其中炎症介质与其关系最为密切。
炎症反应不但贯穿动脉粥样硬化发生、发展的整个

过程,而且在粥样斑块的破裂和继发性血栓的形成

过程中也起重要作用[1 - 4]。 近年来各种炎性因子与

急性冠脉综合征关系被广为研究[5 - 6],其中 hs鄄CRP
是人体非特异性炎性反应最敏感标志物之一,当急

性心肌梗死发生时可刺激肝脏分泌 CRP,数小时可

达高峰,随着时间推移,心肌梗死逐渐恢复后,CRP
的质量浓度也下降,因此 CRP 水平可反映组织损伤

程度[7]。 TNF鄄琢 具有广泛的生物学功能,在感染、炎
症、免疫应答体系中是一种重要介质,发生动脉粥样

硬化的动脉血管平滑肌细胞能够大量分泌 TNF鄄琢,
可见冠心病与 TNF鄄琢 有一定相关性。 IL鄄6 是冠心

病的一个重要危险因子,急性冠脉综合征病人 IL鄄6
水平明显高于稳定型心绞痛病人,推测在病人发生

急性心肌梗死后,缺血及缺氧情况可在一定程度上

促进细胞分泌 IL鄄6[8]。 相反血清 IL鄄6 浓度的降低

可促进斑块的稳定和降低心血管事件[9]。
纤溶酶是从我国长白山白眉蝮蛇蛇毒中提取的

蛋白水解酶,其作用于纤维蛋白原及纤维蛋白,使其

肽链分子中的赖氨酸一精氨酸链裂解,整个分子被

分割成为小分子可溶片段,从而产生去纤维蛋白效

应,其可促使组织纤溶酶原激活物由内皮细胞释放,
并增强其活性,故具抗血栓功能,同时可降低血小板

聚集及血液黏度、降低心肌耗氧量、改善微循环。 研

究表明,应用纤溶酶治疗一个疗程后病人心绞痛发

作持续时间、频率、程度明显改善,心电图 ST 段可部

分恢复。 急性冠脉综合征的病理基础涉及损伤、炎
症、渗出、变性,最后导致斑块破裂诱发急性血栓形

成[10]。 一旦发生急性冠脉综合征,必然有大量的纤

维蛋白原参与,导致凝血和纤溶系统失衡。 研究[11]

表明,粥样斑块中存在纤维蛋白原且其含量与血浆

纤维蛋白原水平呈线性正相关。 这就为运用纤溶酶

治疗急性冠脉综合征提供了较强的理论依据。 本研

究结果显示,入院时,观察组较对照组血清 hs鄄CRP、
TNF鄄琢、IL鄄6 明显升高。 治疗后,纤溶酶治疗组较常

规治疗组血清 hs鄄CRP、TNF鄄琢、IL鄄6 明显降低。
综上,纤溶酶能有效降低炎性因子水平从而减

少心血管事件发生,对冠心病病人具有确切的临床

疗效,值得临床推广应用。 其临床应用范围不仅局

限于冠心病,还可应用于脑卒中、下肢血栓、骨折、肾
病综合征等疾病,然而纤溶酶与其他抗凝药联用的

过程中可能增加出血风险,需权衡利弊。
(下转第 1352 页)
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所提高。 对 MHD 肾性贫血的研究表明,左卡尼汀

能增强红细胞膜 Na + 鄄K + 鄄ATP 酶的活性从而延长

RBC 半衰期[16],缓解静脉铁剂引起的氧化应激反

应[17]。
综上所述,DN 病人体内存在微炎性反应状态

与 RBC 免疫功能障碍,二者相互影响,加剧肾功能

恶化与并发症的发生;对 MHD 治疗的 DN 病人补充

外源性左卡尼汀能有效改善病人微炎性反应状态,
同时提高红细胞免疫功能。
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