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·临床研究·

盐敏感性高血压病患者血浆血栓素B，、6一酮一前列

腺素F，a水平的变化及意义

黄芸王士雯李玉峰赵玉生卢才义

【摘要】 目的探讨盐敏感性高血压病患者血浆血栓素B2(7Ⅸ赐)、6．酮．前列腺素F1。(6-k—PGF。。)水平的变化

及意义。方法采用改良的Sullivan急性口服盐水负荷试验的方法将60例高血压病患者分为盐敏感性(ss，28例)

和非盐敏感性(NSS，32例)两组。30例正常人为对照组。采用放射免疫法测定其血浆TX赐和6．k．PGF,。水平。结

果SS高血压病组血浆Tx赐水平[(48．76±21．34)PCIIll]显著高于NSS高血压病组[(31．67±5．30)Pg；『7m13及正常组

[(30．01±7．72)pg／m1](P均<0．01)；SS高血压病组血浆6-k-PGFl。水平[(62．57±17．14)pg／m1]明显低于NSS高血压

病组[(92．70±33．72)p∥m1]及正常组[(93．40±20．40)p∥m1](P均<0．01)；NSS高血压病组与正常组间血浆rIx赐和

6-k-PGFI。水平均无显著性差异(P均>0．05)。结论SS高血压病患者存在血管内皮功能受损和血小板活性增强。

【关键词】高血压，盐类；血栓素赐；6-酮一前列腺素F1。
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【Abstract】Objective To
investigate the changes in plasma levels of thromboxane埸(TX赐)and 6-ketone-prostaglandin

F1。(6-k-PGFt。)and their significance in patients with salt-sensitive essential hypertension． Methods Sixty patients with essen—

tial hypertension were examined with improved Sullivan’S acute oral saline loading and htrosemide volume-depletion tests，and di—

vided into salt-sensitive(SS，n=28)and non-salt-sensitive(NSS，凡=32)groups．Thirty healthy subjects as controls were also

enrolled．Plasma ZX岛and 6-k-PGFl。levels of them were determined by radioimmunoassay． Results Plasma 7竭level in the

SS group[(48．76-4-21．34)PCml]Was significantly higher than that in both the NSS group[(31．67±5．30)pg／m1]and the con—

trol group[(30．01±7．72)pg，m1](both P<0．01)．Plasma 6-k-PGFl。level in the SS group[(62．57-4-17．14)pg，m1]was signif-

icantly lower than that in both the NSS group[(92．70±33．72)pg，m1]and the control group[(93．40 4-20．40)阿m1](both P<

0．01)．No significant differences of岫TX埸and 6-k-PGFl。levels Were细nd betweeIl NSS and the control groups(both P>

0．05)．Gonclusion Vascular endothelial function waft iIn酬and the platdet activity was increased in padents with SS essential

hypertension．

【Key words】hypertension，salts；thromboxane赐；6-Ketone-prostaglandin F1。

已知高血压病是一多因素疾病，包括遗传和环

境因素，盐是重要的环境因素之一。根据盐负荷或

限盐引起不同的血压反应，高血压病被分为盐敏感
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性(salt．sensitive，ss)和非盐敏感性(non．salt—sensitive，

NSS)两种类型⋯。有28％～74％的高血压病患者

为SS。ss高血压病较NSS高血压病容易发生心、脑

血管并发症，危害尤大怛0j，其机制尚未阐明。血管

内皮细胞损伤和血小板活化是血栓形成的始动环

节，血栓素B2(thromboxane B2，ⅨB2)与6一酮一前列腺

素F1。(6-keto—pmstaglandin F1。，6-k．PGFl。)是分别反

映血小板活化、血管内皮细胞损伤的标志物。有关

SS高血压病血小板活性状态的研究，国外仅有个别
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报道‘4，5。，国内未见报道。本研究旨在探讨SS高血

压病患者血浆啜R与6-k—PGFk水平的变化及意

义。

1．5统计学处理计量资料以均数±标准差(牙±

s)表示。采用SPSSll．0统计软件进行单因素方差

分析。P<0．05为差异有显著性。

1资料和方法 2结果

1．1研究对象高血压诊断标准根据1999年世界

卫生组织和国际高血压学会的高血压治疗指南。住

院及门诊轻、中度高血压病患者60例，年龄37—77

岁，其一般情况见表1。入选患者均经病史、体检、

有关临床与实验室检查排除继发性高血压、心房颤

动、心力衰竭、不稳定型心绞痛、脂质异常血症、血小

板功能疾病、出血及凝血性血液病、恶性肿瘤、肝肾

疾病、内分泌和代谢疾病、结缔组织病及感染性疾病

等情况，无急性出血、输血史及栓塞病史。入选患者

未用降压药物以及阿司匹林、华法林等抗血小板和

抗凝药物，如已应用则停药5个半衰期以上。正常

组30例，年龄33．60岁，为健康志愿者。所有研究

对象均不吸烟。

1．2血压测量在安静休息10 min后进行，使用袖

带汞柱式血压计测量坐位右上臂血压，取Korotkoff

第工音和第V音为收缩压和舒张压，测量3次，各间

隔2 min，取其平均值。

1．3改良的Sullivan急性口服盐水负荷试验№o晨

8时空腹饮1％盐水1000 ml，30 min内饮完，测量试

验前及饮完盐水后2 h末的血压，继服呋塞米40

mg，测其后30，60，120 min时血压。盐敏感性判定：

盐负荷后2 h末的平均动脉压升高≥5 mmHg或呋

塞米利钠试验2 h末的平均动脉压下降≥10 mmHg

者判为sS(28例)；小于上值者为NSS(32例)。平均

动脉压=舒张压+(收缩压一舒张压)／3。

1．4血浆ⅨB2和6．k—PGFl。水平测定 SS和NSS

高血压病患者及正常人分别采空腹肘静脉血，分离

血浆，血浆样品集中一次测定TxB2和6-k—PGF。。，采

用放射免疫测定法，按试剂盒内说明书的操作程序

进行。TxB2和6-k．PGF，。试剂盒均购自解放军总医

院科技开发中心放免研究所。

2．1 SS高血压病患者检出率及其临床情况见表

1。60例高血压病患者中检出ss患者28例，检出率

为46．67％(28，60)；其中42例高血压家族史阳性者

检出ss患者25例，检出率为59．52％(25／42)。

2．2 Ss与NSS高血压病组及正常组血浆Ⅸ如水

平的比较见表2、图1。SS高血压病组较NSS高

血压病组及正常组血浆TXB2水平显著增高

(P均<0．01)，NSS高血压病组与正常组间血浆

1X＆水平无明显差异(P>0．05)。

2．3 Ss与NSS高血压痛组gt．ff-常组血浆6-k—PGFl。

水平的比较见表2、图2。

表2 ss与NSS高血压病组及正常组血浆7DaB2、6-k-PGFI。

水平的比较(p∥ml，贾4-s)

注：Ss与NSS比较，‘P<0．01；SS与正常组比较，4 P<0．01

：● - _ ●
正常组 sS组

组别

图1 SS与NSS高血压病组及正常组血浆’I碣水
平的比较

注：SS与NSS比较，。P<0．01；SS与正常组比较，

’P<0．01

表1受试者一般临床情况(露4-s)

注：ss或NSS与正常组比较，’P<0．01
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正常组 SS组

组别

图2 SS与NSS高血压病组及正常组血浆6-k-PGFl。
水平的比较

注：SS与NSs比较，+P<0．01；ss与正常组比较，
4
P<0．01

ss高血压病组较NSS高血压病组及正常组血

浆6-k．PGF，。水平明显降低(P均<0．01)，NSS高血

压病组与正常组间血浆6-k—PGF，。水平无显著性差

异(尸>0．05)。

3讨论

血管壁损伤、血流变化和血液成分改变是血栓

形成的基本因素。血管内皮的主要功能是抗血栓形

成，如各种原因使血管内皮受损，不仅局部内皮的抗

血栓形成活性丧失，而且内皮下成分暴露，血小板一

内皮下成分反应促使血小板黏附、聚集，因此血管内

皮受损是诱发血栓的常见原因一J。血液成分改变亦

可引起及(或)促进血栓形成。其中血小板功能亢进

是血栓形成的常见原因旧J。rIxB2和6-k—PGFl。分别

是血栓素A2(thromboxane A2，rIXA：)及前列环素

(pmstacyclin，PGl2)的稳定代谢产物。TXA2是主要

由血小板合成并释放的具有强烈的促血小板聚集和

缩血管作用的生物活性物质，生物半衰期短，迅速代

谢为TxB2，故常以Ⅸ磁反映TXA2水平，作为血小

板活化的一个标志物。PGl2是血管内皮细胞合成

与释放的抑制血小板聚集和释放及舒张血管的体内

最重要的抗血栓形成的生物活性物质，由于其生物

半衰期短，通常测定其代谢产物6-k—PGF，。来反映

PGI'水平，是反映血管内皮细胞损伤的分子标志

物。生理状态下血浆TXA2与PGl2保持动态平衡，

当病理因素引起血小板活化和内皮细胞损伤时，

TXA2与PGI：失衡，是造成血小板聚集、血管痉挛及

血栓形成的重要原因旧J。

ss高血压病患者较NSS高血压病患者发生心、

脑血管并发症的危险性更大，其机制仍未完全阐明。

Ss高血压病患者是否具有促血栓倾向尚不清楚。

Somova等H’50研究发现，ss高血压病存在血小

板活性增强，血浆TxB2水平升高、6-k．PGF，。水平下

降，易于形成血栓。

本研究结果显示，SS高血压病组较NSS高血压

病组及正常组血浆D【B2水平显著增高，6-k—PGF，。水

平明显降低。表明ss高血压病患者存在血管内皮

受损和血小板活化，具有形成血栓的倾向。这一结

果提示，血管内皮受损和血小板活性增强亦可能是

促使ss高血压病患者发生心、脑血管并发症的一个

重要原因。对SS高血压病患者，在积极控制血压的

同时，应重视改善血管内皮功能及降低血小板活性。

本研究亦观察到，NSS高血压病患者血浆ⅨB2

及6-k—PGFl。水平与正常人无明显差异。一些研究

结果表明，1级及低危高血压病患者血小板活性无

明显增高，发生血栓性疾病的可能性较小L10’11J。本

研究中人选患者均为轻、中度高血压病，未合并糖尿

病、脂质异常血症等心血管疾病危险因素，因而可排

除这些因素对研究结果产生的影响。

本组资料表明，Ss高血压病患者存在血管内皮

受损和血小板活性增强，并可能是其发生心、脑血管

并发症的一个重要原因。对ss高血压病患者，不仅

要积极控制血压，还应重视改善血管内皮功能及降

低血小板活性，这将有助于防止和延缓心、脑血管并

发症的发生。
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桥本氏病合并甲状腺恶性肿瘤1例

洪燕 陈伟 郑菊英何力鹏艾金凤

1病例报告

患者，女，70岁，因头晕反复发作30余年，于2004年11

月13日入武警江西总队医院老年病科住院诊治，入院诊断

为“高血压2级”。入院行相关检查。颈动脉彩超检查时无意

中发现“左侧甲状腺内部回声不均匀，其内可见一大小为

2．1 cmx 1．8 cm×1．9 cm的低回声结节，内部回声不均匀，内

可见0．6 cmx 0．4 cm的钙化斑，边界清晰，未见明显包膜。

彩色多谱勒示：周边见较丰富的血流信号。”追问病史，患者

无颈部疼痛、肿胀不适等甲状腺方面临床表现，仔细体检可

触及左侧甲状腺有一小结节，约1．0 cm×0．8 cm大小，质韧，

无压痛。为明确诊断，行相关检查，甲状腺功能试验示：游离

三碘甲状腺原氨酸(巩)3．10 p∥rIll、游离甲状腺激素(FrT4)

1．33 ng／,n、超敏促甲状腺激素(咖)4．96 mlU／L；促甲状腺受

体抗体(嚅Ab)4．29 IU／L；”1I摄碘率降低；抗甲状腺球蛋白抗

体(rI℃)72％、抗甲状腺微粒体抗体(’IM)54％均升高。核素扫

描示：SPECT甲状腺静态显像左叶形态不规则，面积增大，放

射性分布不均匀，其中上段外侧(结节区)方向、放射性分布

缺损。左叶甲状腺结节性肿大，其上中段外侧结节为冷结节

改变，右叶甲状腺大致正常。2004年11月28日行左侧甲状

腺全切除术加峡部切除术，术中探查：右甲状腺未探及异常

结节，质稍硬，质脆。左甲状腺中上极见肿块大小约1．0 cm

×0．8 cm×0．8 cm，包膜完整。甲状腺峡部有一结节大小约

为0．2 cm×0．3 cnt×0．3(3111，气管旁、气管食管沟未见淋巴

结。术中快速石腊切片示：左甲状腺乳头状癌，肿瘤边缘尚

好，峡部未见癌。非肿瘤部分组织可见甲状腺滤泡细胞破

坏、淋巴细胞浸润及纤维化。病理诊断结果：甲状腺乳头状

癌、桥本氏病。

2讨论

桥本氏病合并甲状腺恶性肿瘤，无特殊的临床表现，缺
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·病例报告·

少可靠的定性诊断标准和方法，TG、TM阳性只能说明甲状腺

自身免疫反应存在，有发生甲状腺癌的危险。对于年龄较

大，出现结节，核素扫描为冷结节或B超检查为单发、不规则

结节伴钙化，血供较丰富，不能排除恶性病变的可能，应积极

手术探查。

近来国外报道桥本氏病合并甲状腺癌的发生率在

0．6％～23．8％uJ，国内报道为0．5％～26％幢』，桥本氏病和甲

状腺癌之间发病的关系至今尚不清楚，观点不一致，但较多

学者认为桥本氏病是一种癌前病变，可能是甲状腺癌发生的

高危因素之一。本病发病缓慢，病程长，病期可达2—5年，

甲状腺肿大为本病最重要的体征。桥本氏病慢性淋巴细胞

浸润导致甲状腺结构破坏，组织修复易发生癌变。目前多认

为桥本氏病是一种自身免疫性疾病，误诊率高达75％【3J，患

者血中可查见TG及rim，甲状腺病理检查有淋巴细胞浸润为

诊断依据。当桥本氏病合并甲状腺癌时，甲状腺可出现实性

结节或无特异性表现，主要依靠术中、术后病理学检查而确

诊。本病术前诊断困难。笔者认为，当彩超发现孤立突出的

实质性结节，’m及TM升高，同位素检查显示冷或凉结节，B

超示周边血供丰富时，应高度怀疑桥本氏病合并甲状腺癌的

可能，需行手术治疗，术中作冰冻切片，以进一步明确诊断。

本例诊断比较困难，患者无明显临床表现，发现本病纯

属偶然，所以笔者认为，对老年患者甲状腺行常规检查是必

要的，以免漏诊、误诊。
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