
· l002· 

改善患者认知功能和情感症状。阿立哌唑是第一个 

被称为“多巴胺系统稳定剂”的药物。它是一种喹 

诺酮类衍生物，具有较强的多巴胺 D 受体亲和力和 

中等程度的D 受体亲和力。其药理特性表现为部 

分性突触前 D 激动和突触后 D：拮抗作用，并有轻 

度5一HT A受体结合而具有部分 5-HT A激动和 5一 

HT：A拮抗作用 。 

3．2 阿立哌唑对 D：受体的作用，在精神分裂症动 

物模型的研究显示对 DA功能亢进的模型中表现出 

拮抗作用，能抑制阿扑吗啡所致刻板和水平运动障 

碍，因而预期它能抑制精神分裂症患者中脑边缘叶 

DA通路 DA亢进，有效控制阳性症状；相反，在 DA 

功能低下的模型中，阿立哌唑却表现出对 D 受体的 

激动作用 J。体外研究发现阿立哌唑对 5-HT A受 

体具有部分激动作用，这一特点与阴性症状、认知症 

状、抑郁和焦虑症状的改善有关。国外的研究已证 

实  ̈阿立哌唑对精神分裂症的阳性和阴性症状以 

及抑郁、焦虑、认知功能等都有明显的疗效。本研究 

治疗 8周后阿立哌唑组 PANSS总分、阳性症状评 

分、阴性症状评分较治疗前均有明显下降。阿立哌 

唑还能通过中枢 5一HT通路的调节作用进一步改善 

精神分裂症的疗效，它的5一HT A受体拮抗作用可 

使锥体外系反应减少和改善阴性症状-9 J。在不良 

反应方面，本研究中锥体外系反应对照组 11例，实 

验组 8例，两组比较差异无统计学意义，考虑可能与 

本研究样本量较少及研究时间较短有关。 

综上所述，阿立哌唑是一种与利培酮疗效相当 

的抗精神病药物，对阳性症状与阴性症状均有改善 

作用，不良反应发生率低，是一种能改善生活质量的 

新型抗精神病药物。 
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1 病例介绍 

患者，男，54岁，因“胸闷痛 12 d”于2013-03—14 

入院。患者入院前 12 d无明显诱因出现胸闷和胸 

骨后压榨性疼痛，伴气促、大汗淋漓，持续不能缓解， 

无放射性疼痛，伴有头晕、头痛、恶心、呕吐等。即到 

当地中医院就诊，诊断为“急性下壁心肌梗死”，予 

以溶栓、抗血小板聚集(具体药物不详)等治疗后，胸 

痛症状缓解出院。为进一步诊治来我院就诊，以“急 
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性下壁、后壁心肌梗死 (恢复期)”收住院。既往体 

健。人院查体：生命体征正常，心、肺、腹无明显异常， 

双下肢元水肿。血常规：血红蛋白89 g／L。心肌酶 

谱：高敏肌钙蛋白0．19 ng／ml，肌红蛋白21．0 ng／ml， 

余无特殊。心电图：(1)窦性心率。(2)电轴左偏。 

(3)1I、m、aVF可见病理性 Q波，V，一 可见异常 Q 

波。心脏彩超：左室增大，下壁、后壁回声增强，变 

薄，运动低，收缩期增厚率近于零，室间隔、房间隔连 

续性好。提示：(1)符合冠心病改变、陈旧性心肌梗 

死改变。(2)心包少量积液。(3)左心收缩功能减 

低(EF 42％)。胸片：(1)心影增大。(2)考虑左侧 

胸膜炎。予以抗血小板聚集、调脂、扩管、抑制心室 

重构、利尿等治疗后，症状明显缓解。发病后第 l8 

天，活动后突然出现胸痛，伴大汗淋漓、恶心、呕吐， 

呕吐为胃内容物。查体：血压测不到，神清，急性痛苦 

面容，面色苍白，口唇轻度紫绀，肢端湿冷，呼吸频率 

14[~／min，双肺闻及少量干湿哕音，心率 75次／min， 

心音低顿。立即予以吸氧、心电监测，口服硝酸甘油， 

静脉使用多巴胺、阿拉明等升压治疗后，症状仍无明 

显好转，心电监测血压波动在50—60／30～40 mmHg， 

心率波动在 110～120次／min，指脉氧波动在80％ ～ 

87％。急查心功能示高敏肌钙蛋白0．36 ng／ml，肌 

红蛋 白21．0 ng／ml，肌酸激酶同工酶 0．37 ng／ml。 

床边 18导联心电图示窦性心动过速，Ⅱ、m、aVF可 

见病理性 Q波，V，一 可见异常 Q波，sT段较前无明 

显动态变化；床边心超提示心包大量积液，考虑心脏 

破裂(CR)引起心包填塞。立即予以心包穿刺，置引 

流管，共引流出约350 ml暗红色血性积液，不凝固， 

血压立即回升，心电监护示血压波动在 110～120／ 

70～80 mmHg，心率波动在 75～85次／min，指脉氧 

波动在 90％ ～100％。症状 明显好转，抢救成功。 

此后多次复查血常规未见 Hb明显下降，心肌酶谱 

前后比较无明显波动，心脏彩超及心包定位提示心 

包少一中量积液，心电图 sT段未见明显动态演变。 

2013-04-01冠状动脉 CT血管成像(CTA)提示：(1) 

左冠回旋支中远段血管栓塞。(2)左室壁破裂出 

血，心包填塞。转心胸外科进一步治疗 CR。 

2 讨论 

2．1 CR是急性心肌梗死 (AMI)的严重并发症之 
一

，多发生在心肌梗死后2周内，50％发生于心肌梗 

死前 3 d⋯。目前多项研究证实l_2“J，发生 CR的高 

危因素包括年龄 >60岁、女性、高血压病史、糖尿病 

史、吸烟史、初发 AMI、侧支循环未形成、梗死面积 

大，特别是广泛前壁梗死_5 J。研究还表明-6]，诱发 
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CR因素有梗死后反复心绞痛发作、劳累、情绪激动、 

用力大小便等，因为这些因素能增加心脏负荷，使梗 

死的心肌容易发生破裂。另外，文献 研究表明， 

AMI患者溶栓与不溶栓，对 CR无影响，但延迟溶栓 

者破裂发生率高于早期溶栓者，再灌注较晚者(梗 

死 >6 h)易发生 CR，其原因是引起的再灌注损伤可 

使长时间缺血所致的心肌内小血管损伤和坏死进一 

步加重，从而使血液通过受损的小血管进人心肌内 

而致心肌广泛出血 ，增加 CR的危险性。 

2．2 本例为男性患者，初发 AMI，有溶栓治疗病史， 

在发病第 18天活动后出现 CR。分析原因可能为初 

发AMI，侧支循环未形成，容易形成透壁性心肌坏 

死，当周围心肌收缩时，对坏死心肌起着牵拉、切割 

作用，从而造成 CR；还可能与病人发病后休息欠佳， 

及纤溶活性亢进等因素有关。该患者发生 CR、心包 

填塞，行心包穿刺引流，留置引流管，但后来出血停 

止。可能原因：第一，有小血块堵住破口而导致出血 

停止；第二，心室壁微小破裂门周围血栓形成，短时 

问内破裂口被封堵，使血性心包积液未进行性增多。 

破裂口封闭后，心脏超声不一定能探查到破裂口的 

位置。此时患者不宜行冠脉造影术，可行冠脉 CTA 

协助诊断。本例冠脉 CTA初步诊断为左冠回旋支 

闭塞引起急性下壁、后壁心肌梗死。AMI合并 CR 

可表现为三种形式：心脏游离壁破裂、室间隔穿孔和 

乳头肌腱索断裂，前者多见，常见于广泛前壁心肌梗 

死。而急性下壁、后壁心肌梗死引起的 CR临床上 

较少见，医生常认识不足，易导致诊治的延误。CR 

造成心包积血，心包填塞一旦发生，抢救非常困难， 

患者通常在破裂后很短时间内死亡，救活的几率很 

小。本例患者经过及时心包穿刺引流等抢救后能幸 

存，可能原因：(1)患者起病虽急，但病情发展较缓， 

给临床抢救提供了充裕的时间。(2)破裂口有血块 

或栓子堵塞，使 CR的出血停止。(3)发现早，给予 

了正确的抢救措施。(4)临床工作者经验丰富等。 

故 CR早期诊断、积极防治尤为重要。因此，当怀疑 

CR致心包填塞时，须立即行心包穿刺术，留置穿刺 

引流管，以防再次发生心包填塞。随着心胸血管外 

科的发展，对急性破裂者，应争取急诊修补的机会。 
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1 病例介绍 

患者，女婴，38 d，哭闹时口唇发绀，发现心脏杂 

音，为明确诊断来院检查。患儿一般情况可，口唇无 

发绀，无杵状指。查体：心率 126次／min，律齐，心前 

区可触及震颤，胸骨左缘 2、3肋问可闻及3—6级收 

缩期或双期杂音。x线检查可见心影稍大，肺动脉 

增粗、肺门充血，主动脉弓不增宽。超声心动图检 

查：内脏及心房正位，升主动脉、右肺动脉增宽，主一 

肺动脉间隔可见直径 11 mm连续中断，左、右肺动 

脉开口远离，分别于同一水平起自于主肺动脉主侧 

和升主动脉后壁，起始段内径分别为 6 mlTl、10 mm， 

肺动脉分叉部与降主动脉之间见一内径 5 mm的管 

状回声，主动脉弓发育不良(内径 6 mm)，主动脉弓 

发出头臂干(内径5 n'ln1)、左颈总动脉(内径3 mm)、 

左锁骨下动脉(内径3 lllm)三支分支向头侧直行， 

其开口之问的距离明显缩短，主动脉弓于左锁骨下 

动脉开口的远端呈一盲端，未与降主动脉相连。左 

心增大，右心不大；二尖瓣、三尖瓣形态正常，开放 

可，闭合欠佳；其余瓣膜形态、活动正常。室间隔不 

厚，与左室后壁呈逆向运动；未见节段性室壁运动异 

常；房间隔中部组织薄弱膨向右房侧，其中部似见 

2 mm连续中断；室间隔未见连续中断。彩色多普勒 

超声心动图显示主-肺动脉间隔缺损处的双期双向 

低速分流，动脉导管内右向左为主的双期双向低速 

分流及降主动脉内舒张期逆流，三尖瓣口右房侧见 

收缩期少量反流血流信号，峰值流速3．2m／s，压差 

41 mmHg，房间隔中部见左向右的细束分流信号。 

射血分数66％。超声心动图诊断为先天性心脏病： 

Berry综合征(B型)并继发孔型房间隔缺损。随后 

到武汉协和医院进一步检查得以证实，住院行术前 

准备完善后，于 2011-04-02在全麻体外循环下，行 

胸骨正中切口，心外探察以证实诊断，行主肺动脉间 

隔缺损内隧道补片术，升主动脉前壁作纵行切口，取 

相应大小涤纶补片连续缝合修补缺损。将补片自动 

脉导管与左肺动脉开口问嵴连续缝合。由于血管弹 

性及移动性较佳，直接切断右肺动脉与主肺动脉做 

端侧吻合。将升主动脉经动脉导管与降主动脉相连， 

而主肺动脉只与左、右肺动脉相通。合并的房间隔缺 

损也同期用补片连续缝合修补。术后呼吸机辅助呼 

吸，持续静脉点滴多巴酚丁胺、酚妥拉明及支持对症 

治疗，肺动脉压下降满意，术后行超声心动图检查，提 

示主肺动脉窗修补术后未见残余分流，主动脉及肺动 

脉无狭窄，主动脉弓离断术后降主动脉起始段(内径 

4 nlrn)血流稍快(峰速 3．6 m／s，脉压差：53 mmHg)， 


