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文章编号:1000-5404(2002)07-0763-01 个案与短篇

长春瑞滨渗漏致静脉炎的预防及处理

Prevention and management of phlebitis caused by venous effusion of vinorelbine

黄兴兰　　(重庆市中山医院肿瘤科 ,重庆 400013)

　　静脉给药化疗 ,由于多种原因 , 药物静脉渗漏仍不可避免 ,

导致局部化学性炎症 ,甚至组织溃烂 、坏死。因此 , 一旦化疗药
静脉渗漏应立即采取有效措施 , 减轻疼痛 , 防止炎症进一步扩

展 ,造成组织坏死。我科从2000年 11 月-2001年 11 月应用长春

瑞滨(Vinorelbine 去甲长春花碱 、盖诺)联合顺铂(PDD)方案治疗

晚期肺癌 18例 , 其中 2例发生静脉渗漏 ,现报告如下。

1　临床资料

1.1　临床资料
　　本组 18 例晚期肺癌患者 , 男 13 例 , 女 5 例 , 年龄 40 ～ 75

岁。所有病例均经病理学确诊为非小细胞肺癌。治疗用药:长

春瑞滨 25 mg/m2(体表面积)+0.9%生理盐水 50 ml , 缓慢推注
(6～ 10 min), 第 1、8 天使用 , 28 d 为 1 周期。

1.2　预防
1.2.1　正确选择穿刺部位 , 提高一次穿刺成功率　　首选管
径较粗且易固定的前臂浅静脉穿刺 , 避免在同一部位反复穿

刺 ,禁在关节 、神经及肌腱部位穿刺。硝酸甘油注射液(5 mg/
支)局部涂抹 ,产生扩血管作用 , 增加局部血流量 , 不仅能提高

静脉穿刺的成功率 ,还能有效避免或减小静脉炎的发生。
1.2.2　提倡使用静脉留置针　　留置针避免了针刃对血管造

成的机械性 、切割性损伤 , 易固定 ,减少反复静脉穿刺次数。 使
浅静脉的损坏减轻 ,从而减少局部渗漏和静脉炎的发生[ 2] 。

1.2.3　静注长春瑞滨 , 需按以下步骤　　 ①先行生理盐水滴
注 ,证实通道畅通后;②用地塞米松 5 mg 及利多卡因 12.5 mg

　　作者简介:黄兴兰(1963-),女 ,重庆市人 ,主管护师 ,主要从事肿瘤专科护

理方面研究。电话:(023)63527121-2200

　　收稿日期:2002-04-02;修回日期:2002-04-15

静注;③静注长春瑞滨;④重复②使用;⑤生理盐水 250 ml 快

速滴 ,冰敷 , 采取这一预防措施 ,降低了静脉炎及渗漏的发生。
1.2.4　静注长春瑞滨时 ,一定要缓慢推注(6 ～ 10 min), 准确无

误地把药物注入血管内 , 密切观察注射局部有无肿胀 , 防止药
物外渗 ,造成血管和周围组织的坏死。

1.2.5　严格无菌操作 ,继续观察输液后局部情况。

1.3　处理
　　输液外渗一旦发生 , 应立即停药 , 渗漏处即刻用注射器负

压强力抽吸 ,用 1%普鲁卡因 4 ml+地塞米松 5 mg 局部封闭 ,
并给予冰敷(间断冰敷 12 ～ 24 h)。出现外渗后若需重新穿刺

时 , 24 h 内不宜在穿刺点下方再穿刺 , 以防外渗 , 用生理盐水冲
洗管道 ,更换针头 , 以免吸附在针头上的药物穿刺时带入皮下

致静脉炎。发生静脉渗漏出现红 、肿 、痛时 ,可用硫酸镁湿敷 ,
喜疗妥软膏涂擦 ,出现水泡 、溃疡时用溃疡贴换药。

2　结果

　　本组 18例晚期肺癌患者应用长春瑞滨联合顺铂治疗方案

治疗 ,采用上述预防及处理措施 , 静脉给药效果良好 , 两例发生
静脉渗漏经处理均得好转。

2.1　典型病例
2.1.1　例 1 ,女 , 45岁 , 肺癌 ,第 1 次化疗时 ,在用长春瑞滨前后
未推注地塞米松和利多卡因 ,药液推完后 , 沿静脉走向发红 , 考

虑为药物对血管壁之刺激所引起 , 次日用硫酸镁湿敷 , 喜疗妥
软膏涂擦 ,逐渐好转。

2.1.2　例 2 , 男 , 70 岁 , 晚期肺癌 , 化疗方案同上 , 行第二个疗

程 ,在左手前臂内侧静脉处推注长春瑞滨时 , 病人述痛 , 空针回
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证实 ,烧伤后 6 ～ 24 h ,肠道血流量 、氧摄取率 、细胞能
荷下降最为显著 ,这种时间顺序说明烧伤后严重的缺
血缺氧可能是引起细胞凋亡的外界刺激信号 ,严重缺
氧的后果之一是可引起细胞线粒体损伤 ,而线粒体肿
胀 、内膜通透性改变可使细胞色素 C和凋亡诱导因子

(AIF)释放 ,细胞色素 C 可激活 Caspases ,进入凋亡级
联反应 ,而AIF 可直接快速诱导凋亡[ 8 ,9] 。另外 ,烧伤
后氧自由基 、炎症介质的大量产生 ,可通过以下途径诱
导凋亡:①直接损伤 DNA 引起凋亡;②与细胞膜上的
死亡因子 Fas/TNFR上的死亡域相结合 ,改变其构相 ,
从而激活天冬氨酸半胱氨酸酶(Caspases)级联反应 ,诱
导凋亡;③可通过调节凋亡相关基因如 P53 、Bcl-2等诱
导凋亡。但其机制尚需进一步研究 。
3.2　胰高血糖素样肽-2 对烧伤后肠粘膜细胞凋亡的

影响　
　　烧伤后肠道是受损最严重的器官之一 ,由于缺血
缺氧 ,肠粘膜屏障 、免疫等功能均受到损害 ,从而导致
肠道细菌/内毒素移位 ,全身性炎症反应及MODS。因
此 ,促进肠粘膜损伤的修复 ,已成为烧伤综合救治措施
中的重要手段。目前的资料表明 ,一些生长因子(IGF 、
EGF等),生长激素等对烧伤后肠粘膜修复具有促进作
用。但它们的作用缺乏特异性 ,除了作用于肠粘膜上
皮细胞外 ,还作用于其他组织细胞 ,因此在临床的应用
中还存有争议。近年来一种新的具有促进肠粘膜生长
及损伤后修复的多肽-胰高血糖素样多肽-2(GLP-2)正
逐渐引起人们注意 ,它最大的特点就是具有对肠道的
特异性 。GLP-2属于胰高血糖素原衍生肽类(PGDP),
是胰高血糖素原(PG)基因在肠道表达产物 ,位置为第
125 ～ 158 氨基酸。1996 年 , Drucker 等

[ 10]
首先发现

GLP-2 对肠粘膜有特异性的促生长作用。 Brubaker

等[ 11]的研究也表明 GLP-2 能明显促进小鼠肠粘膜
RNA及蛋白质合成 ,使肠道成熟的标志酶活性升高 ,
证实 GLP-2不仅促进肠上皮细胞增殖 ,而且也促进其
分化 。在炎症性肠疾病 ,肠道缺血/再灌注的实验研究
中也证实 ,GLP-2具有防止肠粘膜萎缩 ,减轻肠道溃疡

生长 ,加快愈合等作用[ 12 ,13] 。但 GLP-2对肠上皮细胞
作用的研究主要集中在细胞增殖及效果的观察上 ,对
细胞凋亡作用的研究甚少。本研究中补充外源性
GLP-2可降低烧伤后肠粘膜细胞凋亡 ,维护肠粘膜功
能 ,其可能系通过降低 Caspase-3活性 、增加 Bcl-2表达
来抑制凋亡 。对 GLP-2 的深入研究可能为烧伤后肠
内 、肠外营养治疗提供新的思路。
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　　(上接 763页)
抽有回血 , 未引起重视 , 继续推注 , 使药液外渗 , 虽采取局部封
闭 ,冰敷 ,仍造成局部皮肤红斑 、溃疡 ,经溃疡贴换药 , 15 d 后创

面逐渐好转。

3　讨论

　　长春瑞滨注射液是一种新型半合成长春碱类抗癌药 ,对血
管毒性较为明显 ,易引起静脉炎。原因可能是药物化学性刺激

血管内皮细胞 、血小板或/及嗜酸性粒细胞 , 导致组织胺和 5-
HT等介质释放 , 血管通透性增加 ,引起静脉炎症 , 一旦渗漏至

血管外 ,常可因化学性炎症而导致局部红斑 、肿痛 , 甚至组织坏
死和溃疡。采用皮质激素和普鲁卡因封闭疗法 , 是利用普鲁卡

因阻断局部炎症区上传的不良神经刺激 , 局麻止痛 , 激素稳定
生物膜 , 阻止溶酶体酶的释放 , 抑制致炎 、致痛 、致敏物质的释

放 ,减少炎症扩散 , 促进炎性物质吸收;冷敷可减缓渗漏区的血
液循环 ,从而减轻水肿和炎症反应[ 1] 。

　　通过对上述 18 例晚期肺癌用长春瑞滨的治疗 , 说明预防
化疗药的静脉渗漏和及时处理是重要的 , 必须在临床工作中引

起重视。
　　关键词:长春瑞滨;静脉炎

　　中图法分类号:R543.6;R979.1　　　文献标识码:B
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