
对抗D 2半乳糖所致的小鼠对 ConA 诱导的淋巴细

胞转化的抑制作用, 表明 T P 能增强衰老小鼠的淋

巴细胞免疫功能。

羟脯氨酸是胶原蛋白的组成部分, 由脯氨酸羟

化而来的, 在胶原蛋白中占 13. 4%。大多分布在皮

肤、肌腱、软骨、血管等处, 人体在衰老过程中, 由于

氧气供应不足, 影响脯氨酸羟化过程, 因而造成皮肤

羟脯氨酸含量低下。本实验观察到 T P 可使小鼠体

内羟脯氨酸含量相对增加, 从而有助于恢复衰老小

鼠皮肤的弹性。
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Ξ
1　临床资料　例 1, 女, 69 岁, 因胸闷、胸痛 3 年余, 水肿 1

周入院。1 年前冠状动脉造影示 3 支血管病变, 行冠脉旁路

移植 ( IM A 2LAD ,AO 2SV G2PDA , AO 2SV 2L CX) 术。术后恢

复良好。既往高血压病史 30 年。查体: 心界向两侧扩大; 心率

66 次öm in, 心律不齐, 可闻及早搏 10 次öm in, 心尖部可闻及

2ö6 级收缩期杂音; 双下肢轻度水肿。心电图检查: 房扑, 频

发多源室早。心脏彩超提示: 二尖瓣中量反流, 右房及右室

大。动态心电图提示: 房扑, 频发室早时呈成对出现。入院当

天予螺内酯 20 m g、氢氯噻嗪 25 m g 每日 2 次, 胺碘酮 200

m g 每日 3 次, 口服。5 d 后胺碘酮改为 200 m g 每日 1 次。第

6 天复查血生化正常, 心电图测Q T c 为 0. 45 s。第 10 天下午

心电监护示尖端扭转性室速、室颤, 经静推肾上腺素、利多卡

因, 持续心脏按压, 电复律等抢救, 40 m in 后患者意识恢复。

心电监护示窦性心律。急查血钾为 2. 1 mmo löL , 心电图测

Q T c 为 0. 50 s, 立即停用胺碘酮, 补钾对症治疗, 患者未再发

作室速。

例 2, 女, 63 岁, 因胸闷、心慌 1 年余, 加重 1 周入院。1 年

前心脏彩超提示: 二尖瓣后叶脱垂伴大量反流。查体: 心率

68 次öm in, 心律不齐, 可闻及早搏 7 次öm in。心尖部可闻及

喀喇音及 4ö6 级收缩期杂音。心电图检查: 窦性心律, 多发室

早。心脏彩超提示: 二尖瓣后叶脱垂伴大量反流, 左室肌顺应
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血状态时的能量代谢, 减少葡萄糖的消耗, 增加能量

的储备, 从而减轻缺血期能量衰竭的严重程度, 并使

再灌注后的能量代谢迅速恢复; 这可能是M g2+ 对

脑缺血性保护作用的重要机制之一[ 5 ]。关于M g2+ 改

善脑缺血时的能量代谢的机制, 推测可能与M g2+

是多种酶参与 A T P 反应所必需的底物有关, 缺

M g2+ 时可致糖的氧化磷酸化脱偶联, 使糖代谢的中

间产物不能在线粒体内正常氧化, 影响神经组织能

量供应[ 6 ] , 另外, 本文还观察了乳酸的动态变化, 发

现硫酸镁能够明显降低脑缺血早期以及再灌注期间

的乳酸水平, 说明M g2+ 也通过减少乳酸的堆积而

减轻了脑缺血性及再灌注损害。M g2+ 的这种保护作

用一方面可能由于能量代谢的改善, 减少了乳酸的

产生; 另一方面, 也与M g2+ 能够增加脑血流[ 7 ] , 加速

了乳酸的清除有关。

微透析技术被认为是神经生化研究方法的一次

革命。该技术的应用, 使兴奋性氨基酸于脑缺血性损

害的关系得以阐明。现已公认, 兴奋性氨基酸的过量

释放是导致脑缺血性损害的关键因素之一, 且细胞

外液中谷氨酸的浓度与损害程度有关[ 2 ]。本研究观

察到, 在硫酸镁组, 脑缺血及再灌注期各时点的谷氨

酸浓度均较生理盐水组为低, 提示降低谷氨酸水平

也是镁缺血性保护作用的重要机制。根据目前的资

料推测,M g2+ 可能通过以下几个环节减少了谷氨酸

的释放, 促进了再摄取及清除: (1) 非竞争性地与N 2
甲基天冬氨酸 (NM DA )受体结合, 抑制Ca2+ 通道的

开放[ 1 ]; (2)与Ca2+ 生理性竞争结合位点, 减少Ca2+

细胞内流[ 8 ]; (3) 改善能量代谢、维持细胞内外正常

离子梯度, 降低去极化程度[ 9 ]; 另外, 能量代谢的改

善、细胞膜功能的稳定, 以及M g2+ 增加脑血流的作

用, 也有助于谷氨酸的再摄取及清除。
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性下降, 左房增大, 左室收缩功能正常。入院后予美西律、普

罗帕酮控制室早, 效果差, 改胺碘酮 200 m g 口服, 每日 3 次,

5 d 后改为 200 m g, 每日 1 次。第 6 天复查血生化正常, 心电

图测Q T c 为 0. 46 s。期间同时服用螺内酯 20 m g、氢氯噻嗪

25 m g 每日 2 次。第 8 天时心电监护示非持续性尖端扭转性

室速, 急查血钾为 2. 8 mmo löL , 心电图测Q T c 为 0. 68 s, 立

即补钾并停用胺碘酮对症治疗, 未再发作室速。

2　讨　论　胺碘酮是临床常用的广谱抗心律失常药物, 口

服胺碘酮能延长Q T 间期。剂量过大时偶可引起尖端扭转性

室速, 所以服用胺碘酮应定期行心电图检查, 测Q T c。当Q T c

≥0. 50 s 应及时停药。这两例患者按常规剂量服用胺碘酮,

服药 1 周后均发生了Q T 间期明显延长, 室速发生前心电监

护示室早RonT 现象, 符合获得性长Q T 间期综合征诱发的

尖端扭转性室速。例 1 因持续性室速而室颤, 经心脏按压、药

物和电复律抢救成功。例 2 因及时发现非持续性尖端扭转性

室速, 经补钾、停用胺碘酮, 未再发作室速。胺碘酮导致尖端

扭转性室速, 其作用机制是阻断多个离子通道, 包括 Ik r、Ik s

及三相末期的 Ik1, 此外尚有阻滞、抑制磷酸酯酶等作用, 使

心肌复极延迟, 复极离散度增加, 引起触发活动或折返机制。

低血钾可以使心肌应激性增强, 出现多源性期前收缩或房、

室性心动过速, 心室扑动、颤动, 心脏骤停。所以, 低血钾可诱

发胺碘酮所致的尖端扭转性室速。因此, 应用胺碘酮时一定

要定期密切监测血钾及Q T 间期。
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