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·短篇论著·

丁苯酞氯化钠注射液对脑白质病变治疗效果的影响＊

肖林婷，周少珑，周　辉，蔡奕秋，陈　薇
三亚市人民医院神经内科，海南三亚５７２０００

　　摘　要：目的　探讨丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林治疗脑白质病变的效果。方法　选取２０２０年３月
至２０２１年９月该院脑白质病变患者１２２例，随机分为观察组、对照组，每组６１例。对照组给予阿司匹林治疗，
观察组联合丁苯酞氯化钠注射液治疗，对比治疗效果。结果　治疗后观察组脑源性神经生长因子（ＢＤＮＦ）、

Ｐ３００、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、动脉舒张末期血流速度（Ｖｄ）、收缩期峰值血流速度（Ｖｓ）、蒙特利尔认知评估量
表（ＭｏＣＡ）、简易智力状态调查量表（ＭＭＳＥ）评分高于对照组，Ｓ１００钙结合蛋白Ｂ（Ｓ１００Ｂ）、高敏Ｃ反应蛋白
（ｈｓ－ＣＲＰ）、肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）、白细胞介素－６（ＩＬ－６）、丙二醛（ＭＤＡ）、搏动指数（ＰＩ）水平低于对照组（Ｐ＜
０．０５）；观察组不良反应发生率为８．２０％（５／６１）与对照组的４．９２％（３／６１）比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
观察组远期不良预后发生率为４．９２％（３／６１）低于对照组的１６．９５％（１０／５９）（Ｐ＜０．０５）。结论　丁苯酞氯化钠
注射液联合阿司匹林治疗脑白质病变可改善脑微循环，抑制炎症反应，减轻氧化应激反应，效果显著。
关键词：脑白质病变；　阿司匹林；　丁苯酞氯化钠注射液；　认知功能；　脑部微循环
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－４１３０．２０２３．１８．０２１ 中图法分类号：Ｒ７４３
文章编号：１６７３－４１３０（２０２３）１８－２２８３－０５ 文献标志码：Ａ

　　脑白质病变是脑小血管疾病常见类型，患者以老
年群体为主，发病率为５０％～９８％［１］。脑白质病变多
合并其他疾病，随病情进展，可出现认知功能障碍，且
脑梗死、痴呆等风险较高。因此，探究合理、有效的治
疗方案对抑制脑白质病变进展具有重要意义。阿司
匹林具有抗血小板聚集、抗炎作用，对多种心脑血管
疾病均有明显治疗效果。丁苯酞氯化钠注射液是脑
保护常用药物，具有改善脑能量代谢、降低血脑屏障
通透性、调控氧化应激反应减轻炎症反应等多种功
效［２］。但目前临床关于丁苯酞氯化钠注射液联合阿
司匹林治疗脑白质病变的相关研究较少。基于此，本
研究选取本院脑白质病变患者，从脑部微循环、氧化
应激、炎症反应方面探讨丁苯酞氯化钠注射液联合阿
司匹林的治疗效果。现报道如下。

１　资料与方法
１．１　一般资料　选取２０２０年３月至２０２１年９月本
院脑白质病变患者１２２例，采用区组随机分组法分为
观察组、对照组，每组６１例。观察组中，男３４例，女
２７例；年龄（６３．６５±７．２９）岁；合并高血压４５例；合并

糖尿病１６例；合并冠心病１０例。对照组中，男３８
例，女２３例；年龄（６１．７４±７．８３）岁；合并高血压４３
例；合并糖尿病１２例；合并冠心病１１例。两组一般
资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。
纳入标准：根据脑 ＭＲＩ诊断确诊脑白质病，ＭＲＩ扫描
脑白质呈 Ｔ１加权像低信号和 Ｔ２加权像高信号改
变，脑室周围存在斑点、片状或相互融合的阴影，同时
结合患者年龄、病史做出诊断［３］；患者、家属知情同意
并签署知情同意书。排除标准：非缺血性脑白质病
变；恶性肿瘤；酒精中毒、一氧化碳中毒或其他明确因
素导致的特异性脑白质病变；长期服用抗抑郁、镇静、
抗精神病药物；合并胃肠道疾病。

１．２　方法　（１）常规干预：进行基础体能训练，

２次／周；禁止抽烟，规律作息；控制血压、血糖、血脂、
营养脑神经，健康饮食；进行步态平衡、控制能力等康
复训练，包括视觉反馈训练、核心力量练习、目标任务
训练等。（２）对照组：在常规干预基础上口服阿司匹
林（拜耳医药保健有限公司，国药准字Ｊ２００８００７８），

１００毫克／次，１次／天。（３）观察组：在对照组基础上
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静滴丁苯酞氯化钠注射液（石药集团恩必普药业有限
公司，国药准字 Ｈ２０１０００４１），２５毫克／次（１００ｍＬ），２
次／天，每次静滴时间＞５０ｍｉｎ，两次用药间隔＞６ｈ。
两组均治疗１４ｄ。

１．３　观察指标　抽取空腹静脉血３ｍＬ，离心提取血
清（离心５ｍｉｎ，转速１　５００ｒ／ｍｉｎ），置于－８０℃待检。
检测／评估时间均为治疗前及治疗后。

１．３．１　认知功能　（１）实验室指标：①以酶联免疫吸
附试验检测脑源性神经生长因子（ＢＤＮＦ）、Ｓ１００钙结
合蛋白Ｂ（Ｓ１００Ｂ）水平，试剂盒购自上海恒远生物科
技有限公司。②肌电图检查：选择上海涵飞医疗器械
有限公司的Ｎｏｒａｘｏｎ表面肌电测试仪检测Ｐ３００潜伏
期波幅。（２）宏观指标：采用蒙特利尔认知评估量表
（ＭｏＣＡ）、简易智力状态调查量表（ＭＭＳＥ）评估患者
认知功能。ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ评分最高均为３０分，其中
ＭｏＣＡ评分临界值为２６分，ＭＭＳＥ评分临界值为２７
分，≥临界值表示认知功能正常，＜临界值表示存在
认知功能障碍且分值越低认知功能障碍越严重。

１．３．２　炎症因子　以酶联免疫吸附试验检测高敏Ｃ
反应蛋白（ｈｓ－ＣＲＰ）、肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）、白细
胞介素－６（ＩＬ－６）水平，试剂盒购自武汉赛培生物科技
有限公司。

１．３．３　氧化应激指标　以硫代巴比妥酸法检测丙二

醛（ＭＤＡ）水平，以黄嘌呤化酶法检测超氧化物歧化
酶（ＳＯＤ）水平，试剂盒购自上海茁彩生物科技有限
公司。

１．３．４　微循环指标　以ＤＣ－Ｎ２Ｓ彩色多普勒超声诊
断仪检测大脑中动脉舒张末期血流速度（Ｖｄ）、收缩期
峰值血流速度（Ｖｓ），计算搏动指数（ＰＩ）。

１．３．５　不良反应　统计比较两组不良反应发生率。

１．３．６　远期预后指标　随访１年，统计脑梗死［４］、脑
出血［５］、痴呆［６］、死亡等不良预后发生率。

１．４　统计学处理　通过ＳＰＳＳ２２．０处理数据，符合正
态分布的计量资料以ｘ±ｓ表示，组内比较采用配对ｔ
检验，两组间比较采用独立样本ｔ检验；计数资料以
频数或百分率表示，组间比较采用χ２ 检验。Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结　　果
２．１　认知功能实验室指标　治疗后两组ＢＤＮＦ、Ｐ３００
水平高于治疗前（Ｐ＜０．０５），Ｓ１００Ｂ水平低于治疗前
（Ｐ＜０．０５）；治疗后观察组ＢＤＮＦ、Ｐ３００水平高于对
照组（Ｐ＜０．０５），Ｓ１００Ｂ水平低于对照组（Ｐ＜０．０５）。
见表１。

２．２　 认知功能宏观指标 　 治疗后两组 ＭｏＣＡ、

ＭＭＳＥ评分高于治疗前（Ｐ＜０．０５）；治疗后观察组
ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ评分高于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表１　　两组治疗前后认知功能实验室指标比较（ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＢＤＮＦ（ｎｇ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

Ｓ１００Ｂ（μｇ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

Ｐ３００（μＶ）

治疗前 治疗后

观察组 ６１　 ３．７４±０．８２　 ５．３１±１．０３ａ １．６３±０．２９　 ０．９０±０．１９ａ ８．９２±１．４５　 １４．０２±３．９１ａ

对照组 ６１　 ３．９１±０．８５　 ４．７９±０．９２ａ １．５５±０．３１　 １．０２±０．２２ａ ９．３３±１．５７　 １２．４６±３．７２ａ

ｔ　 １．１２４　 ２．９４１　 １．４７２　 ３．２２４　 １．４９８　 ２．２５８

Ｐ　 ０．２６３　 ０．００４　 ０．１４４　 ０．００２　 ０．１３７　 ０．０２６

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

２．３　炎症因子　治疗后两组ｈｓ－ＣＲＰ、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６水
平低于治疗前（Ｐ＜０．０５）；治疗后观察组ｈｓ－ＣＲＰ、
ＴＮＦ－α、ＩＬ－６水平低于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表３。
２．４　氧化应激指标　治疗后两组 ＭＤＡ水平低于治
疗前（Ｐ＜０．０５），ＳＯＤ水平高于治疗前（Ｐ＜０．０５）；治
疗后观察组 ＭＤＡ水平低于对照组（Ｐ＜０．０５），ＳＯＤ
水平高于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表４。

表２　　两组治疗前后认知功能宏观指标比较（ｘ±ｓ，分）

组别 ｎ
ＭｏＣＡ评分

治疗前 治疗后

ＭＭＳＥ评分
治疗前 治疗后

观察组 ６１ ２１．７４±２．３３ ２４．６９±２．６２ａ ２２．５４±２．３９ ２５．５２±２．５８ａ

对照组 ６１ ２２．０５±２．５１ ２３．４４±２．４６ａ ２２．９０±２．４５ ２４．３６±２．４９ａ

ｔ　 ０．７０７ ２．７１７ ０．８２２ ２．５２７
Ｐ　 ０．４８１ ０．００８ ０．４１３ ０．０１３

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

表３　　两组治疗前后炎症因子比较（ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ｈｓ－ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

治疗前 治疗后

ＴＮＦ－α（ｎｇ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

ＩＬ－６（ｎｇ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

观察组 ６１　 ２１．２５±４．０４　 ７．９４±１．６８ａ ０．６２±０．１３　 ０．１９±０．０６ａ ０．４４±０．１２　 ０．２１±０．０７ａ

对照组 ６１　 ２０．５３±３．７８　 ９．１２±２．０３ａ ０．５８±０．１５　 ０．２３±０．０７ａ ０．４７±０．１３　 ０．２５±０．０８ａ

ｔ　 １．０１６　 ３．４９８　 １．５７４　 ３．３８９　 １．３２４　 ２．９３９
Ｐ　 ０．３１２　 ０．００１　 ０．１１８　 ０．００１　 ０．１８８　 ０．００４

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５。
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２．５　微循环指标　治疗后两组ＰＩ低于治疗前，Ｖｄ、

Ｖｓ高于治疗前（Ｐ＜０．０５）；治疗后观察组ＰＩ低于对
照组，Ｖｄ、Ｖｓ高于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表５。
２．６　不良反应　观察组出现恶心呕吐２例，腹痛２
例，肢体酸软１例；对照组出现恶心呕吐２例，腹痛１
例。观察组与对照组的不良反应发生率（８．２０％ｖｓ.
４．９２）比较，差异无统计学意义 （χ２＝０．１３４，Ｐ＝
０．７１５）。

２．７　预后指标　随访１年，观察组未出现脱落病例，

对照组病例脱落２例。观察组远期不良预后发生率
低于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表６。
表４　　两组治疗前后氧化应激指标比较（ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＭＤＡ（ｎｍｏｌ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ）

治疗前 治疗后

观察组 ６１ ６．６７±１．０５ ３．７７±０．８１ａ ８０．２６±７．５９ １１５．６１±１２．４８ａ

对照组 ６１ ６．４１±１．１２ ４．１９±０．９５ａ ７８．３７±８．０４ １０８．９５±１３．２６ａ

ｔ　 １．３２３ ２．６２８ １．３３５ ２．８５７
Ｐ　 ０．１８８ ０．０１０ ０．１８４ ０．００５

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

表５　　两组治疗前后微循环指标（ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＰＩ

治疗前 治疗后

Ｖｄ（ｃｍ／ｓ）

治疗前 治疗后

Ｖｓ（ｃｍ／ｓ）

治疗前 治疗后

观察组 ６１　 １．１４±０．３５　 ０．８４±０．２７ａ ４３．６８±６．４５　 ５４．６３±７．８４ａ ６１．９７±６．９２　 ７４．１３±７．６２ａ

对照组 ６１　 １．０８±０．３２　 ０．９６±０．３１ａ ４５．４２±６．２９　 ５０．７５±７．３１ａ ６３．８５±６．５４　 ６９．８６±７．０４ａ

ｔ　 ０．９８８　 ２．２８０　 １．５０８　 ２．８２７　 １．５４２　 ３．２１５

Ｐ　 ０．３２５　 ０．０２４　 ０．１３４　 ０．００６　 ０．１２６　 ０．００２

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

表６　　预后指标［ｎ（％）］

组别 ｎ 脑梗死 脑出血 痴呆 死亡 不良预后

观察组 ６１　 １（１．６４） １（１．６４） １（１．６４） ０（０．００） ３（４．９２）

对照组 ５９　 ２（３．３９） ３（５．０８） ４（６．７８） １（１．６９） １０（１６．９５）

χ２ ４．４９４

Ｐ ０．０３４

３　讨　　论
脑白质病变在中老年群体中发病率较高，其发生

与动脉粥样硬化、糖尿病病史、炎症反应等多种因素
有关，其中脑内血流低灌注引起的脑缺氧是其主要致
病机制［７－８］。近年来随着人口老龄化加剧，脑白质发
病率有所提高，其临床治疗相关研究逐渐增多，但仍
缺乏特效治疗方案。
相关研究已证实脑缺血对脑神经组织的影响，脑

白质病变患者脑血流量明显减少，且随着脑损害加
重，脑灌注量进一步降低［９］。阿司匹林可提高血小板
内具有抗缺血、调节物质代谢作用的环磷酸腺苷水
平，并抑制血小板内具有促凝作用的血栓素Ａ２释放，
继而通过抗血小板聚集发挥微循环调节的作用［１０］；丁
苯酞氯化钠注射液可开放侧支循环，加快缺血区微血
管再生，提高缺血区血流量，且可减轻缺血再灌注损
伤，具有直接改善脑部微循环的作用［１１］。本研究发
现，治疗后两组ＰＩ低于治疗前，Ｖｄ、Ｖｓ高于治疗前，
且观察组ＰＩ低于对照组，Ｖｄ、Ｖｓ高于对照组，提示丁
苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林治疗脑白质病变能

显著改善患者脑部微循环。
另外，有报道证实脑缺血可导致炎症反应及氧化

应激损伤，这是脑白质病变进展的重要机制［１２－１３］。阿

司匹林是非甾体抗炎药物，可乙酰化环氧化酶－２，将花
生四烯酸转化为具有抗炎作用的脂氧素 Ａ４，纠正因
小胶质细胞能量代谢异常造成的活性氧过量表达，抑
制炎症反应及氧化应激损伤［１４－１５］。丁苯酞氯化钠注
射液可通过调节蛋白激酶Ｂ／核因子Ｅ２相关因子２
信号通路降低ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β水平，抑制ＴＮＦ－α、细胞
黏附分子－１的表达，减少中性粒细胞生成，有助于改
善炎症反应；且能抑制细胞凋亡，促使脂质过氧化物
减少，增强机体抗氧化应激能力［１６－１７］。本研究发现，
治疗后两组ｈｓ－ＣＲＰ、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＭＤＡ水平低于治
疗前，ＳＯＤ水平高于治疗前，且观察组上述变化更显
著，提示丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林治疗脑白
质病变能显著抑制炎症反应，减轻氧化应激反应。
ＢＤＮＦ是保护神经功能的重要活性物质，相关研
究证实ＢＤＮＦ可有效拮抗皮质酮诱导海马神经元凋
亡，具有神经保护作用，而脑组织中ＢＤＮＦ水平增加
表明激活受损神经细胞的修复［１８］。Ｓ１００Ｂ为酸性钙
结合蛋白，具有促进神经细胞修复、再生的作用，参与
神经细胞物质代谢，与机体注意力、记忆力、反应能力
等认知功能关系密切，其一般在神经细胞内呈低水平
表达，但神经细胞损伤后刺激周围产生大量炎症介
质、一氧化氮，促使神经元受到损伤，导致血脑屏障内
血清Ｓ１００Ｂ水平提高［１９］。Ｐ３００可反映认知功能中记
忆力、注意力等信息处理过程的电生理变化，可用于
评估神经功能、认知功能方面的损害［２０］。研究证实，
脑部微循环障碍［２１－２２］、氧化应激损伤［２３－２４］、炎症反
应［２５－２６］是导致认知功能障碍的重要因素，结合以往研
究结果，本研究认为丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹
林主要通过改善脑部微循环、抗炎、抗氧化应激３个
方面达到促进脑白质病变患者认知功能恢复的目的。
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同时，丁苯酞氯化钠注射液还能维持线粒体稳定以保
护线粒体功能，调节细胞摄取葡萄糖水平以控制葡萄
糖代谢，使大脑皮层获取足够能量供应，以改善脑能
量代谢；通过降低小窝蛋白－１表达、提高紧密连接蛋
白活性，缓解脑缺血再灌注损伤造成的血脑屏障破
坏，并通过抑制基质金属蛋白酶－９降低血脑屏障通透
性，发挥神经保护作用，这对改善认知功能、预防痴呆
同样具有积极作用。本研究发现，治疗后两组ＢＤ－
ＮＦ、Ｐ３００水平、ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ 评分高于治疗前，

Ｓ１００Ｂ水平低于治疗前，且观察组ＢＤＮＦ、Ｐ３００水平、

ＭｏＣＡ、ＭＭＳＥ评分高于对照组，Ｓ１００Ｂ水平低于对
照组，提示丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林可明显
改善患者认知功能。随访１年，观察组不良预后发生
率明显更低，证实丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林
有助于改善脑白质病变患者短期预后。另外，两组不
良反应发生率无明显差异，提示在阿司匹林基础上联
合丁苯酞氯化钠注射液仍具有较高安全性。
丁苯酞氯化钠注射液联合阿司匹林具有改善脑

部微循环、抗炎、抗氧化应激等作用，治疗脑白质病变
患者可促进患者认知功能恢复，改善远期预后，值得
临床推广。另外需注意，本研究为短期研究，其对患
者的远期影响仍需多中心选取样本进一步探讨。
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ｌｉｋｅ　ｂｅｈａｖｉｏｒ［Ｊ］．Ｆｏｏｄ　Ｆｕｎｃｔ，２０１８，９（８）：４４５７－４４６８．

［１６］刘俊，杨枫，江健，等．丁苯酞对大鼠感染性脑水肿炎症和
氧化应激的影响［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０２０，３０（１３）：

１９７６－１９８０．
［１７］ＹＡＮＧ　Ｃ　Ｓ，ＧＵＯ　Ａ，ＬＩ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｌ－３－ｎ－ｂｕｔｙｌｐｈｔｈａｌｉｄｅ　ｒｅ－

ｄｕｃｅｓ　ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ　ａｎｄ　ｉｓｃｈｅｍｉｃ　ｂｒａｉｎ　ｉｎ－
ｊｕｒｙ　ｉｎ　ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ　Ｄｉｓ，２０１９，１０（５）：９６４－９７６．

［１８］王英俊，董玉斌，栾永刚，等．脑源性神经营养因子对皮质
酮诱导新生大鼠海马神经元凋亡的保护作用［Ｊ］．实用预
防医学，２０１９，２６（６）：６９９－７０３．

［１９］袁晓帆，王建红，王多姿，等．神经元特异性烯醇化酶、

Ｓ１００Ｂ蛋白在脑缺血损伤中的研究进展［Ｊ］．实用医院临
床杂志，２０１９，１６（６）：２３７－２３９．

［２０］刘贺，南彩，马思梦，等．抑郁症患者事件相关电位Ｐ３００
与健康问卷－９评分的相关性及其临床意义分析［Ｊ］．神经
损伤与功能重建，２０２０，１５（２）：９１－９４．

［２１］张金枝，张潇，刘真真．脑小血管病患者ＴＣＤ检测脑血流
改变与认知功能障碍的相关性研究［Ｊ］．昆明医科大学学
报，２０１９，４０（２）：１０６－１０９．

［２２］ＤＵＲＯ　Ｄ，ＣＥＲＶＥＩＲＡ　Ｐ，ＳＡＮＴＩＡＧＯ　Ｂ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｌｏｃｋ　ｄｒａｗ－
ｉｎｇ　ｔｅｓｔ　ｉｎ　ｍｉｌｄ　ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ　ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ　ｗｉｔｈ
ｃｅｒｅｂｒａｌ　ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　ｉｎ　ｓｉｎｇｌｅ－ｐｈｏｔｏｎ　ｅｍｉｓｓｉｏｎ　ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｙ，２０１９，３３（５）：６１７－６３２．

［２３］沈禹泽，严辞，郜彬，等．氧化应激因子水平与精神分裂症
患者认知功能的相关性［Ｊ］．中国医药导报，２０２１，１８（２０）：

１００－１０３．
［２４］杨婵娟，张婵娟，张晓菲，等．双相Ⅰ型障碍不同疾病状态
认知功能与氧化应激相关分析［Ｊ］．中国神经精神疾病杂
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志，２０１９，４５（７）：３９５－４００．
［２５］李英，曾理，孙颖，等．炎症因子ＩＬ－６、ＩＬ－１０及ｈｓ－ＣＲＰ与
老年高血压患者认知功能障碍的关系研究［Ｊ］．四川医
学，２０２０，４１（７）：６７６－６７９．

［２６］傅小燕，王小丽．脑卒中后遗症期伴牙周炎老年患者外周

血炎症标志物水平变化及其与认知功能的相关性研究

［Ｊ］．天津医药，２０２１，４９（４）：４１０－４１４．

（收稿日期：２０２３－０２－０９　修回日期：２０２３－０６－１６）

·短篇论著·

老年慢性心力衰竭患者血清ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平
及其与心功能、心室重构的关系＊

王丽丽１，刘英华１△，谢　明１，王玉霞１，于成娟２，高晓丽２，王　静３，刘亚宁１，张小坤１，崔慎情１

１．华北石油管理局总医院心血管内科一病区，河北沧州０６２５５２；２．北京市西城区宝石花门诊部，
北京１０００１１；３．华北石油管理局总医院检验科，河北沧州０６２５５２

　　摘　要：目的　探讨老年慢性心力衰竭患者血清微小ＲＮＡ－３７０－３ｐ（ｍｉＲ－３７０－３ｐ）、磷酸化信号转导和转录
激活因子３（ｐ－ＳＴＡＴ３）水平及与心功能、心室重构的关系。方法　选择２０２１年５月至２０２２年６月华北石油管
理局总医院收治的９２例老年慢性心力衰竭患者作为研究组，并根据纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ）心功能分级分为
Ⅱ级组３０例、Ⅲ级组３６例、Ⅳ级组２６例。选择同期在华北石油管理局总医院体检的９８例健康人群作为对照
组。入院后均检测血清 ｍｉＲ－１８１ｂ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平。比较各组血清 ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平及心功能指标
［左心室射血分数（ＬＶＥＦ）、脑钠肽（ＢＮＰ）］及心室重构参数［左心室后壁厚度（ＬＶＰＷＴ）、左心室后壁舒张末期
厚度（ＬＶＰＷｄ）、左心室后壁收缩末期厚度（ＬＶＰＷｓ）、室间隔收缩末期厚度（ＩＶＳＳ）、左心室质量指数（ＬＶＭＩ）］，
采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析探讨血清ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平与心功能、心室重构的关系。结果　研究组ＢＮＰ、
ＬＶＰＷＴ、ＬＶＰＷｄ、ＬＶＰＷｓ、ＩＶＳＳ、ＬＶＭＩ及ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平均高于对照组（Ｐ＜０．０５），ＬＶＥＦ水平
明显低于对照组（Ｐ＜０．０５）。心功能Ⅳ级组血清ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ３水平均明显高于心功能Ⅱ级组、心功能
Ⅲ级组、对照组（Ｐ＜０．０５），ＢＮＰ水平明显高于心功能Ⅱ级组、心功能Ⅲ级组、对照组（Ｐ＜０．０５），ＬＶＥＦ水平明
显低于心功能Ⅱ级组、心功能Ⅲ级组、对照组（Ｐ＜０．０５）。心功能Ⅳ级组血清ＬＶＰＷＴ、ＬＶＰＷｄ、ＬＶＰＷｓ、
ＩＶＳＳ、ＬＶＭＩ均明显高于心功能Ⅱ级组、心功能Ⅲ级组、对照组（Ｐ＜０．０５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，血清 ｍｉＲ－
３７０－３ｐ水平与ＬＶＥＦ呈负相关（Ｐ＜０．０５），与ＢＮＰ呈正相关（Ｐ＜０．０５），与心室重构指标（ＬＶＰＷＴ、ＬＶＰＷｄ、
ＬＶＰＷｓ、ＩＶＳＳ、ＬＶＭＩ）均呈正相关（Ｐ＜０．０５）；血清ｐ－ＳＴＡＴ　３水平与ＬＶＥＦ呈负相关（Ｐ＜０．０５），与ＢＮＰ呈正相
关（Ｐ＜０．０５），与心室重构指标（ＬＶＰＷＴ、ＬＶＰＷｄ、ＬＶＰＷｓ、ＩＶＳＳ、ＬＶＭＩ）均呈正相关（Ｐ＜０．０５）。结论　血清ｍｉＲ－
３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ　３水平在老年慢性心力衰竭患者中均呈高表达，且其水平变化与心功能、心室重构密切相关。
关键词：慢性心力衰竭；　微ＲＮＡ－３７０－３ｐ；　磷酸化信号转导和转录激活因子３；　心功能；　心室重构；　

老年人

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－４１３０．２０２３．１８．０２２ 中图法分类号：Ｒ５４１．６
文章编号：１６７３－４１３０（２０２３）１８－２２８７－０４ 文献标志码：Ａ

　　慢性心力衰竭是临床各种心脏疾病进展到晚期
的终末表现，其病情复杂，一般多发生于老年人群［１］，
近年来我国老年人口的增加呈上升趋势，在６５岁以
上人口中，３％～１３％患有慢性心力衰竭［２］。尽管随
着现代医学的发展，慢性心力衰竭的治疗取得进步，
但其发病率、死亡率和住院率仍然较高，已经成为全
球瞩目的公共卫生问题。因此，早期评估慢性心力衰
竭患者心功能及心室重构状况对改善预后具有重要

的意义。微小ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）是一类调节基因表达的
ＲＮＡ，研究发现其参与多种疾病的发生、发展［３－４］，既
往有研究发现，ｍｉＲ－３７０与冠心病患者病情的变化与
严重程度密切有关，并且对其预后具有一定指导作

用［５］，认为血清 ｍｉＲ－３７０－３ｐ可能参与调节心血管疾
病发生、发展。磷酸化信号转导和转录激活因子３（ｐ－
ＳＴＡＴ３）作为信号转导及转录激活蛋白家族成员，参
与调控细胞分化、增殖及凋亡［６］，目前ｐ－ＳＴＡＴ　３的研
究多集中在肿瘤疾病中［７］，关于血清ｐ－ＳＴＡＴ　３与老年
慢性心力衰竭的关系尚不清楚。因此，本研究拟探讨老
年慢性心力衰竭患者血清 ｍｉＲ－３７０－３ｐ、ｐ－ＳＴＡＴ　３水平
及与心功能、心室重构的关系，现报道如下。
１　资料与方法
１．１　一般资料　选择２０２１年５月至２０２２年６月华
北石油管理局总医院（以下简称本院）收治的９２例老
年慢性心力衰竭患者作为研究组，根据纽约心脏病学
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＊ 基金项目：河北省医学科学研究课题计划（２０２２１５５５）。
△　通信作者，Ｅ－ｍａｉｌ：ｌｉｕｙｉｎｇｈｕａ２５８８＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ。


