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丁苯酞联合胞二磷胆碱治疗缺血性脑卒中的疗效观察
李文辉

（河南省灵宝市第三人民医院内三科 灵宝 472500）

摘要：目的：探讨丁苯酞联合胞二磷胆碱治疗缺血性脑卒中的临床疗效，观察其对患者神经功能缺损程度、血管内皮功能及

血液流变学指标的影响。 方法：根据纳入及排除标准，选取 2019 年 1 月 ~2020 年 1 月接受治疗的 100 例缺血性脑卒中患者为研究
对象，随机分为对照组和观察组，各 50 例。 对照组给予胞二磷胆碱治疗，观察组在对照组基础上联合丁苯酞注射液治疗，比较两组

患者神经功能缺损程度、血管内皮功能及血液流变学指标改善情况。 结果：治疗后，观察组神经功能评分、内皮素 -1 水平均显著低
于对照组，一氧化氮水平及血管内皮生长因子水平均显著高于对照组（P＜0.05）；治疗后，观察组纤维蛋白原、血浆黏度、全血高切

黏度均显著低于对照组（P＜0.05）。 结论：丁苯酞联合胞二磷胆碱治疗缺血性脑卒中，可明显改善患者血液流变学状态及血管内皮

功能，促进脑组织恢复血流灌注，减轻神经功能缺损程度，临床疗效显著。
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缺血性脑卒中近年来在我国的发病率居高不
下，具有高致残率和高致死率，其主要发病机制有闭
塞性动脉病变、小血管疾病、动脉血栓栓塞、心源性
栓塞等，临床治疗以尽快恢复血管再通，促进脑组织
恢复血流灌注，保护脑神经为关键措施[1~3]。 本研究
以我院 100例缺血性脑卒中患者为研究对象，旨在
探究丁苯酞联合胞二磷胆碱治疗对患者神经功能缺

损程度、血管内皮功能及血液流变学指标的影响。现
报道如下：
1%%%%资料与方法
1.1%%%%一般资料 选取 2019年 1月 ~2020年 1月于
我院接受治疗的 100例缺血性脑卒中患者为研究对
象，随机分为对照组和观察组，各 50例。 对照组男
22例，女 28例；年龄 57~79岁，平均（62.57±3.48）

可透过脑屏障并选择性作用于脑血管，增加脑部血
流量，改善脑微循环，可改善疗效[7]。 本研究结果显
示，研究组临床总有效率高于对照组，说明 SHA患
者运用尼莫地平治疗可提高临床疗效。 分析原因在
于，尼莫地平中的钙离子拮抗剂可有效阻断钙离子
进入细胞内与细胞中贮存的钙离子释放，抑制平滑
肌收缩，扩张血管，避免脑血管痉挛，加速脑部血液
循环，进而减轻脑损伤[8~9]。 但尼莫地平的半衰期较
短，进入人体后可快速消失，进而经静脉使用时需持
续泵注以维持有效的血药浓度。 本研究中，研究组
CBV高于对照组，CBF快于对照组，MTT短于对照
组，由此可见 SAH患者运用尼莫地平治疗可改善其
脑微循环状态。 原因在于，增加脑侧支循环是改善
脑灌注有效的方法，当脑微循环障碍时，脑灌注表现
为MTT延长，CBV、CBF降低。尼莫地平对脑组织、
脑血管内皮也有一定的保护性作用，可降低脑部钙
离子负荷，保护其脑神经元，增加脑部的代谢能力与
脑血灌流[10]。此外，本研究中研究组不良事件发生率
低于对照组，表明 SAH患者运用尼莫地平可有效降
低不良事件的发生风险，改善预后。 这主要由于尼
莫地平在抑制平滑肌收缩的同时可降低颅内压，减
轻脑血管痉挛，因而在综合治疗基础上应用该药物
可以降低不良事件发生率，改善患者预后。

综上所述，SAH患者运用尼莫地平治疗可提高
临床疗效，改善脑微循环，降低不良事件发生率，值
得临床运用推广。
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2.2%%%%两组患者血液流变学指标比较 治疗前两组
纤维蛋白原、血浆黏度、全血高切黏度比较无显著性

差异（P＞0.05）；治疗后观察组纤维蛋白原、血浆黏度、
全血高切黏度均显著低于对照组（P＜0.05）。 见表 2。

岁；既往卒中史 10例；责任血管：大脑后动脉 10例、
大脑前动脉 11例、大脑中动脉 15例、基底动脉 14
例。 观察组男 21例，女 29例；年龄 56~78岁，平均
（62.41±3.52）岁；既往卒中史 9例；责任血管：大脑
后动脉 8例、大脑前动脉 12例、大脑中动脉 16例、
基底动脉 14例。 两组性别、年龄、既往卒中史、责任
血管等一般资料比较无明显差异（P＞0.05），具有可
比性。 纳入标准：均明确诊断为缺血性脑卒中；发病
至入院时间＜24%h； 为初次发病或既往有卒中史但
未出现明显的神经功能障碍后遗症。 排除标准：近
期使用免疫抑制剂者；合并脑出血、颅内占位性病
变、脑外伤、全身炎症性病变、结缔组织疾病者；合并
肝功能受损者；有严重出血倾向者；肌酐清除率在
30%ml/min以下者；对本研究用药成分过敏者。
1.2%%%%治疗方法 对照组患者根据《中国急性缺血性
脑卒中诊疗指南 2014》给予常规治疗，包括溶栓、抗
凝、抗血小板聚集、降纤、扩容、保护脑神经、积极调
控血压、血糖、营养支持等，同时给予胞二磷胆碱注
射液（国药准字 H53020287）250%mg，加入 5%葡萄
糖注射液 250%ml中，静脉滴注，1次 /d；观察组患者
在对照组基础上联合丁苯酞氯化钠注射液（国药准
字 H20100041）治疗，丁苯酞注射液 25%mg，静脉滴
注，2次 /d，两次给药时间需间隔至少 6%h，每次给药

时间至少 50%min。 两组均连续治疗 2周。
1.3%%%%观察指标 比较两组患者神经功能缺损程度、
血管内皮功能及血液流变学指标改善情况。（1）神经
功能采用美国国立卫生研究院脑卒中量表（NIHSS）
进行评价，评分越低，表明患者神经功能缺损程度越
轻；（2）血管内皮功能指标：一氧化氮（NO，采用化学
发光法进行血清检测）、血管内皮生长因子（VEGF，
采用酶联免疫吸附法进行血清检测）、 内皮素 -1
（ET-1，采用酶联免疫吸附法进行血清检测）；（3）血
液流变学指标：纤维蛋白原、血浆黏度、全血高切黏
度，采用血液流变学仪进行检测。
1.4%%%%统计学方法 研究获得的所有数据资料均录入
SPSS21.0统计学软件进行处理，计量资料以（x%±s）
进行描述，进行独立样本的 t检验或配对 t检验，计
数资料用率描述，进行 字2%检验，P＜0.05为差异具有
统计学意义。
2%%%%结果
2.1%%%%两组患者神经功能缺损评分及血管内皮功能
指标比较 治疗前， 两组患者神经功能缺损评分及
血管内皮功能指标比较无显著性差异（P＞0.05）；治
疗后， 观察组神经功能评分、ET-1水平均显著低于
对照组，NO水平及 VEGF水平均显著高于对照组
（P＜0.05）。 见表 1。

组别 n %%%%%%%%%%%%%%%NIHSS（分）
治疗前 治疗后

%%%%%%%%%%%%%ET-1（pg/ml）
治疗前 治疗后

%%%%%%%%%%%%%NO（滋mol/L）
治疗前 治疗后

%%%%%%%%%%%%VEGF（ng/L）
治疗前 治疗后

对照组
观察组
t
P

50
50

11.47±2.21
11.51±2.34
0.087
＞0.05

7.15±0.83
4.26±0.72
18.598
＜0.05

75.86±4.72
76.05±4.28
0.210
＞0.05

58.53±3.76
43.32±3.17
21.868
＜0.05

61.10±4.14
60.98±4.29
0.142
＞0.05

78.95±3.96
88.51±3.78
12.348
＜0.05

71.53±4.69
71.41±4.77
0.126
＞0.05

87.62±3.55
96.17±3.28
12.508
＜0.05

表 1%%%%两组患者神经功能缺损评分及血管内皮功能指标比较 （x%±s）

组别 n 纤维蛋白原（g/L）
治疗前 治疗后

血浆黏度（mPa·s）
治疗前 治疗后

全血高切黏度（mPa·s）
治疗前 治疗后

对照组
观察组
t
P

50
50

4.79±1.17
4.80±1.56
0.036
＞0.05

2.98±0.47
2.32±0.58
6.251
＜0.05

1.90±0.84
1.92±0.78
0.124
＞0.05

1.56±0.61
1.26±0.53
2.625
＜0.05

9.14±1.25
9.16±1.30
0.078
＞0.05

8.10±0.74
7.48±0.69
4.333
＜0.05

表 2%%%%两组患者血液流变学指标比较 （x%±s）

3%%%%讨论
缺血性脑卒中为突发的急性脑血液循环障碍性

病变，脑组织持续缺血缺氧会出现缺血损伤和再灌
注损伤。 脑损伤的主要原因为脑血流的减少及炎症
过程等导致的二次损伤，损伤严重或治疗不及时者
可遗留不同程度的神经功能障碍后遗症，如肢体功
能障碍、语言功能障碍、吞咽功能障碍等。 因此，减
轻及预防再灌注损伤，降低缺血损伤程度，对患者预

后至关重要[4~6]。
丁苯酞为人工合成的消旋正丁基苯酞， 动物研

究表明，丁苯酞可显著缩小脑缺血梗死灶面积，阻断
多个脑损伤病理环节， 改善缺血局部微循环及脑组
织能量代谢， 促进脑血流量的增加， 恢复脑血流灌
注，促进脑神经细胞组织修复，抑制细胞凋亡[7~9]。 此
外，药理研究表明，丁苯酞可提高脑血管内皮一氧化
氮、前列腺素 I2水平，提高抗氧化酶活性，抑制氧自
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由基，可有效促进缺血性脑卒中患者脑血管内皮功
能的改善，同时还可抗血小板聚集[10]。本研究结果显
示，观察组联合应用丁苯酞治疗后，患者血管内皮功
能及血液流变学显著改善，进而减轻脑神经缺损程
度，利于患者预后。

综上所述，丁苯酞联合胞二磷胆碱治疗缺血性
脑卒中，可明显改善患者血液流变学状态及血管内
皮功能，促进脑组织恢复血流灌注，减轻神经功能缺
损程度，临床疗效显著。
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2015~2019年上海市杨浦区淋病流行特征分析
毕亚涛 侯云 叶薇薇

（上海市杨浦区疾病预防控制中心 上海 200090）

摘要：目的：分析 2015~2019年上海市杨浦区淋病流行特征和趋势，为制定杨浦区淋病防治策略提供科学依据。 方法：从国家

《传染病报告信息管理系统》中导出 2015~2019 年杨浦区报告的淋病病例，利用 excel 整理，运用 SPSS 软件对资料进行统计描述和
分析。 结果：2015~2019年杨浦区共报告淋病病例 1%248 例；2017 年发病率最高，达 32.05/10 万；淋病发病男女性别比 6.30:1；20~39
岁年龄段报告病例数占总报告病例数的 70.59%；职业以家务及待业、商业服务和干部职员为主（共占比 84.21%）。 结论：杨浦区淋病

报告发病率呈快速上升至顶峰（32.05/10 万）后再快速下降的态势，应加大针对重点人群，如家务及待业人群、青壮年和女性人群的

性传播疾病宣教干预工作力度，同时应进一步提高辖区医疗机构的检测能力和检测技术，以有效提高女性人群的淋病检出率。

关键词：淋病；报告发病率；流行特征
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淋病（Gonorrhoea）是由淋球菌感染泌尿生殖系
统、肛门直肠、咽部等所致，以化脓性炎症为主要特
征的一种性传播疾病。 淋病主要通过性接触传播，
引起尿道炎、宫颈炎、直肠炎、咽炎等，如不及时治疗
可向周围组织扩散引起相应的并发症和后遗症，甚
至通过血行播散引起脑膜炎、心内膜炎等，也可通过
母婴传播引起新生儿眼炎等。 男性淋菌性尿道炎最
初症状为尿道口痒、有稀薄或黏液脓性分泌物，多数
患者 24%h后症状加剧，出现尿痛、烧灼感，分泌物增
多，为黏稠的深黄色脓液，可伴有尿频、尿急。 女性
症状比男性轻，部分患者可无明显症状[1]。 为了解杨
浦区淋病流行特征，为杨浦区淋病防治策略提供科
学依据，对 2015~2019年杨浦区淋病报告情况进行
了分析。 现报道如下：
1%%%%资料与方法
1.1%%%%资料来源 淋病病例报告资料来源于中国疾
病预防信息系统，人口学资料来源于杨浦区统计局。
1.2%%%%描述方法 从国家《传染病监测报告管理系

统》中导出 2015~2019年杨浦区报告的淋病病例信
息，分析方法以流行病学描述为主。
1.3%%%%统计分析方法 采用 excel%2007和 SPSS23软
件分析和描述杨浦区淋病的发病率和三间分布等信
息，并进行统计学分析和趋势卡方检验，以 P＜0.05
表示差异有统计学意义。
2%%%%结果
2.1%%%%流行趋势 2015~2019 年杨浦区共报告淋病
病例 1%248例，2017年报告发病率最高，达 32.05/10
万，2019年报告发病率最低，为 9.31/10万。 见表 1。
杨浦区淋病报告发病率由 2015年的 19.16/10万快
速上升到 2017年的 32.05/10万（经趋势卡方检验，
字2=46.06，P＜0.05，差异有统计学意义），然后呈快速
下降趋势，至 2019 年下降至 9.31/10 万（经趋势卡
方检验，字2=183.79，P＜0.05，差异有统计学意义）。总
体报告发病率略有所下降（经趋势卡方检验，字2=%
44.54，P＜0.05，差异有统计学意义）。 报告发病率趋
势。 见图 1。
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