
国际心血管病杂志2010年11月第37卷第6期 Int J Cardiovasc Dis。November 2010。V01．37．No．6 ·385·

麻疹后支气管扩张合并肺高压1例
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患者。女性，34岁，因反复咳嗽、咳痰、咯血20

余年，气促1个月人院。患者20余年前开始出现咳

嗽、咳痰，为大量黄痰，并伴有咯血，于当地医院就

诊，诊断为支气管扩张症，后又反复发作。4年前开

始出现活动后气促，伴有下肢水肿，于外院经利尿

治疗后症状可缓解。此次入院前1个月出现活动后

气促加重，为进一步诊治来我院。追问病史，患者3

岁时曾患有麻疹。

人院查体呼吸22次／分，血压120／70 mmHg。

可见杵状指，唇紫绀。双肺呼吸音粗，两下肺可闻

及湿罗音，心脏左扩。心率100次／分，律齐，P：>

A：，剑突下心音亢进。双下肢轻度水肿。

入院时血气分析：PaC02 65 rnmHg；Pa02

69 mmHg；Sa02 92％。血常规：血红蛋白153

g／L，红细胞5．4 X 1012／L；白细胞12．4 X 10”／L，中

性粒细胞数9．5 X 109／L。血沉：67 mrn／h。超敏C

反应蛋白29．3 mg／L。自身免疫抗体、补体、类风湿

因子均正常，全套病毒抗体阴性。

超声心动图：右房右室相对性增大(左右径分

别为40、36 mm)；右室壁增厚9 mm，肺动脉明显增

宽为41 mm，连续多普勒据三尖瓣反流估测肺动脉

收缩压为99 mmHg，伴轻度三尖瓣反流；下腔静脉

内径19 mm；EF 0．78(见图1一A、B)。胸片示心脏

饱满，两下肺支气管扩张继发感染(见图2)；胸部

CTA显示：心脏饱满，肺动脉高压，两下肺支气管扩

张继发感染。

予以西地那非降低肺动脉压力，吸氧、强心、利

尿、保护血管内皮治疗。同时抗感染、解痉、平喘、化

痰等治疗，后病情平稳。气促和咳痰明显好转，下肢

水肿消失。10 d后复查超声心动图显示肺动脉收

缩压明显下降至77 mmHg。
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图1入院时患者的超声心动图

圈2思看胸片

讨论麻疹系麻疹病毒引起的、经呼吸道传播

的急性呼吸道传染病。麻疹病毒在感染人体后会

引起免疫反应，尤其是细胞免疫在麻疹发病机制中

起到了重要作用。年幼体弱、营养不良及免疫力低

下的麻疹患者常出现病程迁延不愈，从而引发支气

管扩张症⋯。部分支气管扩张患者有明确的麻疹病

史1-23。随着病情的发展，当支气管囊状扩张范围较广

时，可并发慢性阻塞性肺病(COPD)，表现为以阻塞

为主的混合性通气功能障碍。COPD又可进一步引

起肺部疾病和(或)低氧相关性肺高血压。其发病

机制为：(1)低氧血症引起的钙离子通道通透性改

变、交感神经兴奋、a：受体表达的上调、炎症因子的

聚集均可以引起功能性肺血管阻力升高；(2)反复

肺部感染常累及肺小动脉产生炎症、肺气肿使肺泡

压力增高而压迫肺毛细血管，使解剖性肺血管阻力

上升；(3)COPD患者多继发红细胞增多，使血黏度

万方数据



·386·

升高、血管阻力升高口]。

肺部疾病和(或)低氧相关性肺高压多仅引起

轻中度的肺动脉压升高，此患者出现了重度肺高

压．提示肺动脉自身的病变进一步加重了肺动脉压

力的升高。肺动脉内皮功能不全、肺动脉血管重塑

在肺动脉高压的形成和进展中发挥了重要的作

用H’5]。麻疹病毒在感染人体后引起的免疫反应，

尤其是细胞免疫可进一步导致气道病变。
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以往研究显示，对房颤控制心率或心律治疗，

并发症和死亡发生率相似，因此控制心率成为房颤

一线治疗。但最佳心率控制范围还不明确：严格是

否比宽松控制心率预后更好呢?指南在非证据基

础上建议严格控制心率。然而，严格心率控制会产

生药物不良反应，风险效益比尚未知。为验证永久

性房颧的宽松控制心率不劣于严格控制。试验随

机将614例永久性房颤患者分为：宽松心率控制(静

息心率<110 bpm)或严格控制心率(静息心率<80

bpm，中等强度运动-tl,率<1 10 bpm)。观察一级终

点事件，包括心血管疾病死亡、心力衰竭住院率、卒

中、全身血栓形成、出血和致死性心律失常，随访2

～3年。两组间心力衰竭发生率相似。宽松控制心

率并没有出现导致或加重心力衰竭情况。两组间
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心血管死亡率相似，大约一半死因源于血管而非心

律失常或心力衰竭。药物不良反应发生率、晕厥和

起搏器植入相似。试验中并没有发现房颤症状发

生率有显著差异。研究中两组症状发生相似，但不

排除组间症状严重性不同。

由于入选患者通过运动试验评估心率。排除

了卒中史患者，成为低危研究人群，可能导致一级

终点事件比预期少。严格控制心率组67％患者达

到静息和运动心率，而宽松控制心率组几乎都能达

到目标心率，治疗方案等并无不同。尽管入选了相

对低危患者，亚组分析仍显示试验结果同样适用高

危人群(CHADS2评分≥2)。总之，与严格控制心

率相比，宽松控制心率在降低主要临床事件方面并

不逊色。永久性房颤患者宽松控制心率等效于严

格控制心率，而且更容易实现。
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