
后机体的修复及抗损伤机制有关
[ 5]
。在脑创伤中 IL-

1β既能加重脑创伤的继发性损害 ,又能增加脑创伤后

神经营养因子的活性 。目前并不清楚增加了的 IL-1β

是否能完全阻止或增加继发性脑损伤的过程 ,并且是

否和伤后可能的功能恢复有关等。Goss等
[ 9]
报道亚低

温治疗能够有效降低 IL-1β mRNA水平 ,减轻脑创伤后

的炎性反应 ,但同时也伴有 NGF mRNA 和蛋白水平的

降低 。作者认为脑创伤后亚低温治疗方案需要考虑到

把神经营养因子的使用结合起来 ,而且认为这种作用

的产生至少部分是通过调节NGF 来实现的 。
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文章编号:1000-5404(2003)18-1639-01　 个案与短篇

前列腺素 E1治疗慢性肾功能不全的疗效观察

Effects of prostagladin E1 in the treatment of chronic renal failure

谭金春 ,张　翼 ,唐永忠　　(重庆市涪陵中心医院肾内科 , 重庆 408000)

1　资料与方法

1.1　资料
　　本院 1999年至 2001年住院的慢性肾功能不全病人 70 例 ,

男性 44例 , 女性 26例 , 年龄 19～ 65 岁 , 平均(42±9)岁 , 所有病

例均符合慢性肾功能不全的诊断标准[1] , 并排除感染 、体液丢

失 、低血压存在。肱动脉平均动脉压(MAP)78 ～ 160 mmHg , 平

均(135±25)mmHg;血肌酐(Cr)210.51 ～ 671.39 μmol L , 平均

(340.60±95.04)μmol L;血红蛋白(Hb)61.2 ～ 124.7 g L , 平均

(81.0±18.1)g L。其中氮质血症期(血 Cr 178 ～ 450 μmol L)46

例 ,肾功能衰竭期(血 Cr 450～ 707μmol L)24 例。将 70 例患者

分为PGE1 组 40例与对照组 30 例。 PGE1 组与对照组治疗前以

上指标除男女外 ,经统计学 t 检验差异不显著。

1.2　治疗方法
　　对照组以优质低蛋白低磷饮食 , 控制血压(洛汀新或波依

定)、血脂 、血糖 , 控制蛋白尿(黄芪注射液 60 ml d 静滴 , 无禁忌

　　作者简介:谭金春(1964-),男 ,重庆市人 ,主治医师 ,主要从事肾脏内科临床

方面的研究。电话:(023)72221895

　　收稿日期:2002-07-10;修回日期:2002-10-12

证者加洛汀新 10～ 20 mg d 口服),纠正酸中毒 , 服阿魏酸哌嗪 、

大黄苏打片综合治疗。贫血病人未使用促红细胞生成素。

PGE1 组在对照组治疗的基础上 ,以 PGE 1 200 μg d 静脉滴注 , 2

周为一疗程 ,休息 2 周后进行下一疗程 ,共 3 个疗程。

1.3　血生化值测定
　　全自动生化分析仪检测。

1.4　血压测定
　　晨 7时 , 测 3次肱动脉压 , 取平均值。

1.5　统计学处理
　　数据以 x±s表示 , 各组间差异用 t检验及相关分析。

2　结果

2.1　慢性肾功能不全(氮质血症期)
　　①治疗前后对比:两组病人经治疗后 ,MAP、BUN、Cr均显著

下降(P <0.01), 但对照组贫血改善不明显 , 而 PGE1 组 Hb、

HCT、RBC 在治疗后明显上升(P <0.01);②治疗后组间对比:

PGE1 组 MAP、BuN、Cr显著低于对照组(P<0.01),Hb 及 RBC 明

显高于对照组 ,有显著差异(P <0.05)。
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耐受
[ 1]
。本研究表明 ,在 TRAIL 与 5-Fu 的剂量较小

时 ,单独使用仅有少量 SW480细胞被杀伤 ,二者联合

应用时其抗肿瘤效果超过单用各药之和 ,并达到很理

想的效果 ,因此这种协同作用对于克服肿瘤细胞对药

物的耐受性有一定的理论意义 。此外 ,这种联合应用

减低了每种药物各自的用药剂量 ,临床应用时有可能

使药物毒副作用降低。总之 ,本研究为 TRAIL将来应

用于临床提供了实验基础 。
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2.2　慢性肾功能不全(肾衰竭期)
　　①治疗前后对比:两组病人治疗后 MAP、BUN、Cr均明显下

降(P <0.05), PGE1 组 Cr 下降更明显(P <0.01), 两组病例治

疗前后Hb、HCT、RBC 变化无统计学意义;②治疗后组间对比差

异不显著(P>0.05)。

3　讨论

　　PGE1 治疗慢性肾功能不全已有报道 , 我们的研究结果进

一步显示:①慢性肾功能不全氮质血症期在传统治疗的基础上

加PGE1静滴能使肾功能进一步改善 , 血压控制更理想 ,贫血程

度减轻 , 其机制与 PGE1 静脉滴注具有补充慢性肾功能不全病

人PGE合成不足。扩张血管 、降压 、抑制血小板凝聚从而阻止

血栓素 A2(TXA2)的合成 , 增加前列环素(PGI2)与 TXA2 的比

值 , RI 降低 ,肾血管内径增加 , 肾血流量增加 ,肾缺血改善 ,血浆

ET水平下降;拮抗 Ang Ⅱ引起的肾小球细膜细胞收缩及水钠重

吸收[ 1] 。通过上述作用 , 肾功改善 。 PGE1 在改善肾功能同时

贫血也得到改善 ,可能与肾血供增加 , 促红细胞生成素合成增

加及肾功能改善后人体内环境趋于稳定后 , 抑制红细胞生成的

因子减少 ,红细胞脆性下降有关[ 2] 。 ②慢性肾功能不全肾衰竭

期病例在传统治疗基础上加用 PGE1 其疗效没有进一步改善 ,

可能与肾间质纤维化广泛 、严重 、肾血管床稀少 , PGE1 难以发

挥效应有关。

　　此外 , 治疗糖尿病肾病引起的慢性肾功能不全 , 无论是否

使用了 PGE1 , 其肾功能改善程度均较差 , 原因有待进一步研

究。我们仅对 PGE1 治疗慢性肾功能不全作了近期疗效观察 ,

其远期疗效有待进一步研究。本组患者用 PGE 后部分患者有

头痛 、静脉炎 、腹泻 ,但均能耐受。

　　关键词:慢性肾功能不全;前列腺素

　　中图法分类号:R692.5　　文献标识码:B
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