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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨乌司他丁对胰－肾联合移植围术期患者心肌损伤的影响，分析其可能的机

制。 方法　 选择 ２０１８ 年 １ 月至 ２０２０ 年 ６ 月拟行胰－肾联合移植术患者 ８０ 例，男 ４３ 例，女 ３７ 例，年
龄 １８～６４ 岁，ＢＭＩ ２０～２５ ｋｇ ／ ｍ２，ＡＳＡ Ⅱ或Ⅲ级。 采用随机数字表法将患者分为两组：对照组（Ｃ 组）
和乌司他丁组（Ｕ 组），每组 ４０ 例。 Ｕ 组于麻醉诱导后静脉输注乌司他丁 ３００ ０００ ＩＵ，之后每 ４ 小时

重复输注，直至手术结束。 Ｃ 组于相同时点静脉输注等容量生理盐水。 于麻醉诱导后 ５ ｍｉｎ（Ｔ０）、肾
动静脉开放前 ５ ｍｉｎ（Ｔ１）、肾动静脉开放后 ３０ ｍｉｎ（Ｔ２）、胰腺相关动静脉开放后 ３０ ｍｉｎ（Ｔ３）、术毕即

刻（Ｔ４）、术后 ４ ｈ（Ｔ５）、２４ ｈ（Ｔ６）采集中心静脉血 ６ ｍｌ，检测血清 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１８、心肌肌钙蛋白 Ｉ
（ｃＴｎＩ）和肌酸激酶同工酶（ＣＫ⁃ＭＢ）浓度。 记录 Ｔ０—Ｔ６ 时 ＥＣＧ ＳＴ 段及 Ｔ 波的变化，记录术中使用多

巴胺维持循环灌注、高血压或低血压、心肌缺血和室性早搏的发生情况。 结果　 与 Ｔ０ 时比较，Ｔ２—
Ｔ６ 时两组血清 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１８、ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ 浓度明显升高（Ｐ＜０ ０５），Ｔ２—Ｔ５ 时 Ｃ 组血清 ＩＬ⁃６ 浓度明

显升高（Ｐ＜０ ０５），Ｔ３ 时 Ｕ 组血清 ＩＬ⁃６ 浓度明显升高（Ｐ＜０ ０５）。 与 Ｃ 组比较，Ｕ 组 Ｔ２—Ｔ６ 时血清

ＴＮＦ⁃α、ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５），Ｔ２—Ｔ４ 时血清 ＩＬ⁃６ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５），Ｔ３—Ｔ６

时血清 ＩＬ⁃１８ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５）。 Ｔ２ 时 Ｃ 组 ２１ 例（５２％）、Ｕ 组 １７ 例（４２％）ＥＣＧ 出现 ＳＴ 段压

低或 Ｔ 波高尖；Ｔ３ 时 Ｃ 组 ２６ 例（６５％）、Ｕ 组 １９ 例（４８％） ＥＣＧ 出现 ＳＴ 段压低或 Ｔ 波高尖。 Ｃ 组 １３
例（３２％）、Ｕ 组 ９ 例（２２％）术中使用多巴胺维持循环灌注，两组高血压或低血压、心肌缺血和室性早

搏发生率差异均无统计学意义。 结论　 乌司他丁可减轻胰－肾联合移植患者围术期心肌损伤，改善

心功能，加速患者康复，其机制可能是通过减少胰－肾联合移植患者围术期炎性因子的释放。
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　 　 糖尿病肾病发病率高达 ５０％ ～６０％，胰－肾联合

移植术被认为是治疗糖尿病肾病终末期最有效的

方法。 胰腺和肾脏缺血－再灌注损伤，释放氧自由

基并诱发全身炎症反应、肠道菌群移位，导致心肌

损伤。 乌司他丁作为一种广谱蛋白酶抑制药，可以

明显减轻心脏手术和肝移植术等患者的全身炎症

反应和心肌损伤，对心肌具有明显的保护作用［１－２］。
本研究探讨乌司他丁对胰－肾联合移植术中心肌损

伤的影响，进一步为临床实践提供理论依据。

资料与方法

一般资料 　 本研究经医院伦理委员会批准

（２０１８Ｎ０５０ＫＹ），患者或家属签署知情同意书。 所

有移植供体均来自公民逝世后器官捐献者。 选择

２０１８ 年 １ 月至 ２０２０ 年 ６ 月拟行胰－肾联合移植术

患者，性别不限，年龄 １８～６４ 岁，ＢＭＩ ２０～２５ ｋｇ ／ ｍ２，
ＡＳＡ Ⅱ或Ⅲ级。 排除标准：器官移植手术史，冠状

动脉搭桥术或支架植入术后，心力衰竭，呼吸衰竭，
麻醉药物过敏史，糖尿病合并血管并发症，严重肝

功能异常。
分组与处理 　 采用随机数字表法将患者分为

两组：对照组（Ｃ 组）和乌司他丁组（Ｕ 组）。 Ｕ 组于

麻醉诱导后静脉输注乌司他丁 ３００ ０００ ＩＵ（加入生

理盐水 １００ ｍｌ 中），之后每 ４ 小时重复输注，直至手

术结束。 Ｃ 组于相同时点静脉输注等容量生理盐水。
麻醉方法　 患者术前禁饮 ２ ｈ，禁食 ８ ｈ，入室后

面罩吸氧，ＦｉＯ２ ５０％，建立外周静脉通路，常规监测

ＥＣＧ、ＳｐＯ２ 和 ＢＩＳ，局麻下行桡动脉穿刺置管，监测

ＭＡＰ，同时连接 ＦｌｏＴｒａｃ ／ Ｖｉｇｉｌｅｏ 压力换能器监测。
麻醉诱导：静脉注射咪达唑仑 ０ ０５ ｍｇ ／ ｋｇ、丙泊酚 ２
ｍｇ ／ ｋｇ、舒芬太尼 １ μｇ ／ ｋｇ 和顺式阿曲库铵 ０ １５
ｍｇ ／ ｋｇ，气管插管后行机械通气，间歇正压通气，设
置 ＶＴ ８ ～ １０ ｍｌ ／ ｋｇ、ＲＲ １０ ～ １５ 次 ／分，维持 ＰＥＴＣＯ２

３５～ ４０ ｍｍＨｇ，ＦｉＯ２ ５０％ ～ ６０％。 经右颈内静脉穿

刺，监测 ＣＶＰ。 通过 ＦｌｏＴｒａｃ ／ Ｖｉｇｉｌｅｏ 监测每搏量变

异度 （ ｓｔｒｏｋｅ ｖｏｌｕｍｅ ｖａｒｉａｔｉｏｎ， ＳＶＶ） 和心输出量

（ｃａｒｄｉａｃ ｏｕｔｐｕｔ， ＣＯ）。 麻醉维持：静脉输注丙泊酚

６ ～ １０ ｍｇ · ｋｇ－１ · ｈ－１、 瑞 芬 太 尼 ０ ０２ ～ ０ ２０
μｇ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１ 和 顺 式 阿 曲 库 铵 ０ ０７ ～ ０ １０
ｍｇ·ｋｇ－１·ｈ－１，维持 ＢＩＳ ４０ ～ ６０。 术中维持 Ｈｂ＞８０
ｇ ／ Ｌ，密切监测凝血功能，谨慎输注血浆及其他凝血

因子，在 ＣＶＰ 和 ＳＶＶ 指导下进行容量管理。 肾血

管开放前采用巴利昔单抗 ２０ ｍｇ 或兔抗人胸腺细胞

免疫球蛋白 ２５ ｍｇ 作为免疫诱导，常规使用甲泼尼

松龙 ５００ ｍｇ ／ ｄ。 胰腺血管开放前皮下注射抑肽酶

０ １ ｍｇ，抑制胰蛋白酶及糜蛋白酶，预防肠道黏膜损

伤，静脉注射甲硝唑 ５０ ｍｇ 预防肠道菌群紊乱。
观察指标　 记录麻醉诱导后 ５ ｍｉｎ（Ｔ０）、肾动

静脉开放前 ５ ｍｉｎ （ Ｔ１）、肾动静脉开放后 ３０ ｍｉｎ
（Ｔ２）、胰腺相关动静脉开放后 ３０ ｍｉｎ（Ｔ３）、术毕即

刻（Ｔ４）、术后 ４ ｈ（Ｔ５）、２４ ｈ（Ｔ６）的 ＨＲ、ＭＡＰ、ＣＶＰ、
ＳＶＶ 和 ＣＯ。 于 Ｔ０—Ｔ６ 时采集中心静脉血 ６ ｍｌ，检
测血 清 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１８、 心 肌 肌 钙 蛋 白 Ｉ
（ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ， ｃＴｎＩ）、肌酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅｓ， ＣＫ⁃ＭＢ） 浓度。 记录 Ｔ０—Ｔ６ 时

ＥＣＧ ＳＴ 段压低及 Ｔ 波高尖的变化和术中使用多巴

胺维持循环灌注（ ＞５ μｇ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１，持续时间＞
１０ ｍｉｎ）、高血压或低血压（ＭＡＰ 升高或降低幅度≥
基础值的 ３０％，持续时间＞１０ ｍｉｎ）、心肌缺血（ＳＴ 段

压低≥０ １ ｍＶ，持续超过 １ ｍｉｎ）和室性早搏的发生

情况。
统计分析　 采用 ＳＰＳＳ １９ ０ 统计学软件分析数

据。 正态分布计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，
组间比较采用成组 ｔ 检验，组内比较采用重复测量

方差分析。 计数资料以例（％）表示，组间比较采用
χ２ 检验。 Ｐ＜０ ０５ 为差异有统计学意义。
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结　 　 果

本研究共纳入患者 ８０ 例，每组 ４０ 例，无一例剔

除。 两组患者性别、年龄、ＢＭＩ、ＡＳＡ 分级差异均无

统计学意义（表 １）。
两组糖尿病类型、糖尿病和终末期肾病病程、

透析时间、胰岛素用量、手术时间、出血量、红细胞

输入量差异无统计学意义（表 ２）。

表 １　 两组患者一般情况的比较

组别 例数
男 ／女
（例）

年龄

（岁）
ＢＭＩ

（ｋｇ ／ ｍ２）
ＡＳＡ Ⅱ／Ⅲ级

（例）

Ｃ 组 ４０ ２１ ／ １９ ５５ ６±６ ３ ２２ ９±８ ３ ２８ ／ １２

Ｕ 组 ４０ ２２ ／ １８ ５４ ９±５ １ ２３ ６±７ ９ ３１ ／ ９

表 ２　 两组患者病程及手术情况的比较

组别 例数
１ ／ ２ 型

糖尿病（例）
糖尿病

病程（年）
终末期肾病

病程（年）
透析时间

（月）
胰岛素用量

（Ｕ ／ ｄ）
手术时间

（ｍｉｎ）
出血量

（ｍｌ）
红细胞输入量

（ｍｌ）

Ｃ 组 ４０ ２３ ／ １７ １５ ７±３ １ ３ ８±０ ６ ３２ ９±８ ２ ２５ ３±７ １ ５１７ １±８５ ３ ５７２ ３±９２ １ ８２１ ２±７８ ０

Ｕ 组 ４０ １８ ／ ２２ １８ ２±４ ３ ４ ３±０ ８ ３４ ３±８ ７ ２６ ０±８ ３ ５１２ ８±７０ ６ ５８１ ８±９３ ４ ８２７ ３±８０ ４

表 ３　 两组患者不同时点血流动力学指标的比较（ｘ±ｓ）

指标 组别 例数 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５ Ｔ６

ＨＲ（次 ／分） Ｃ 组 ４０ ８３ ７±１２ １ ９７ １±１１ ３ １０５ ３±１７ ６ １０９ １±１８ ３ ８７ ３±１２ ９ ７３ １±１０ ９ ６７ ３±８ ９

Ｕ 组 ４０ ８５ ３±１３ ２ ９８ ７±１５ ８ １０３ ４±１７ １ １１０ ０±１８ ６ ８８ ４±１３ ３ ７９ ３±１１ ３ ６５ ８±８ １

ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） Ｃ 组 ４０ ９５ ３±２０ ８ ９９ ３±２２ ４ ９７ ３±２２ １ ９１ ７±１８ ７ ８３ １±１１ ７ ８０ ７±１０ ３ ７５ ３±９ ２

Ｕ 组 ４０ ９８ １±２１ ３ １０１ ２±２２ ９ ９８ １±２２ ３ ９３ ７±１８ ９ ８４ ７±１２ ３ ８１ ２±１０ ０ ７６ ７±９ ８

ＣＶＰ（ｍｍＨｇ） Ｃ 组 ４０ ６ １±２ ０ １１ ３±４ ３ １１ ６±４ ４ ９ ７±３ ８ ９ １±３ ３ ９ ４±３ ５ ７ ３±２ ６

Ｕ 组 ４０ ６ ８±２ ４ １１ ５±４ ６ １１ ２±４ １ ９ ５±３ ６ ８ ９±２ ９ ９ ２±３ ２ ７ １±２ ４

ＳＶＶ（％） Ｃ 组 ４０ ８ ３±３ ３ １３ １±５ ２ １３ ７±６ １ １０ ３±４ ６ ９ ３±４ １ ９ ６±４ ７ ８ ８±３ ９

Ｕ 组 ４０ ８ ８±３ ５ １３ ３±５ ５ １３ ５±５ ９ ９ ８±４ ３ ９ １±３ ９ ９ ３±４ ３ ８ ６±３ ２

ＣＯ（Ｌ ／ ｍｉｎ） Ｃ 组 ４０ ４ １±１ ９ ６ ７±３ １ ７ １±３ ６ ５ ３±２ ９ ４ ６±２ ０ ４ ３±１ ９ ４ ６±２ １

Ｕ 组 ４０ ４ ３±２ １ ６ ３±３ ３ ７ ７±３ ９ ５ ２±２ ７ ４ ８±２ ３ ４ ２±１ ８ ４ ７±２ ３

　 　 Ｔ０—Ｔ６ 时两组 ＨＲ、ＭＡＰ、ＣＶＰ、ＳＶＶ 和 ＣＯ 差异

均无统计学意义（表 ３）。
与 Ｔ０ 时比较，Ｔ２—Ｔ６ 时两组血清 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１８

浓度明显升高（Ｐ＜０ ０５），Ｔ２—Ｔ５ 时 Ｃ 组血清 ＩＬ⁃６
浓度明显升高（Ｐ＜０ ０５），Ｔ３ 时 Ｕ 组血清 ＩＬ⁃６ 浓度

明显升高（Ｐ＜０ ０５）。 与 Ｃ 组比较，Ｕ 组 Ｔ２—Ｔ６ 时

血清 ＴＮＦ⁃α 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５），Ｔ２—Ｔ４ 时血

清 ＩＬ⁃６ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５），Ｔ３—Ｔ６ 时血清 ＩＬ⁃
１８ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５）（表 ４）。

与 Ｔ０ 时比较，Ｔ２—Ｔ６ 时两组血清 ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ
浓度明显升高（Ｐ＜０ ０５）。 与 Ｃ 组比较，Ｔ２—Ｔ６ 时

Ｕ 组血清 ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ 浓度明显降低（Ｐ＜０ ０５）（表
５）。

Ｔ２ 时 Ｃ 组 ２１ 例（５２％）、Ｕ 组 １７ 例（４２％）ＥＣＧ
出现 ＳＴ 段压低或 Ｔ 波高尖； Ｔ３ 时 Ｃ 组 ２６ 例

（６５％）、Ｕ 组 １９ 例（４８％）ＥＣＧ 出现 ＳＴ 段压低或 Ｔ
波高尖。 Ｃ 组 １３ 例（３２％）、Ｕ 组 ９ 例（２２％）术中需

静脉泵注多巴胺维持循环灌注。 两组术中高血压

或低血压、心肌缺血和室性早搏发生率差异无统计

学意义（表 ６）。

讨　 　 论

糖尿病肾病终末期患者心血管系统不同程度

受到损害，主要表现为代谢及血流动力学变化引起

的心肌损害，由此所致的心脏收缩、舒张功能障碍

以及冠状动脉病变。 同时，患者不同程度合并高血

压，自主神经纤维病变等，围术期发生无症状性心

肌缺血甚至心肌梗死，以及其他恶性心血管并发症
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表 ４　 两组患者不同时点血清炎性因子浓度的比较（ｐｇ ／ ｍｌ，ｘ±ｓ）

指标 组别 例数 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５ Ｔ６

ＴＮＦ⁃α
Ｃ 组 ４０ ３３ １±１０ ２ ３６ ３±１１ １ １３５ ４±３７ ６ａ １８２ ８±４６ ５ａ １６３ １±５４ ２ａ １６８ ６±５２ ７ａ ７８ ７±２１ ０ａ

Ｕ 组 ４０ ３５ １±１１ ３ ３８ ７±１２ ７ １１６ ７±３１ ３ａｂ １４１ ５±４５ ２ａｂ １２５ ５±２９ ４ａｂ １０７ １±２４ ７ａｂ ５７ ６±１７ ２ａｂ

ＩＬ⁃６
Ｃ 组 ４０ ７２ ７±１３ １ ７９ ０±１４ ８ １１９ ２±４０ ６ａ １７１ ３±５６ ４ａ １０５ ３±３２ ８ａ ９５ ２±３０ ０ａ ７６ ７±１５ ９

Ｕ 组 ４０ ７１ １±１０ ８ ７９ ６±１３ ７ ８７ ２±２４ １ｂ １１４ ６±３１ １ａｂ ８９ ３±２７ ４ｂ ８１ ５±１７ ３ ６９ ３±１０ ２

ＩＬ⁃１８
Ｃ 组 ４０ １６ ８±３ ２ ２０ ６±７ ２ ７９ １±２４ ０ａ １５７ ０±５２ ８ａ ６８ ０±２１ １ａ ６２ ８±１ ３９ａ ４９ ４±１１ ０ａ

Ｕ 组 ４０ １７ ５±４ ３ ２０ ３±６ ９ ７０ ８±１９ ３ａ １２１ １±４１ ０ａｂ ４６ ５±１６ ６ａｂ ４３ ３±１２ ６ａｂ ３０ ３±１０ ４ａｂ

　 　 注：与 Ｔ０ 比较，ａＰ＜０ ０５；与 Ｃ 组比较，ｂＰ＜０ ０５

表 ５　 两组患者不同时点血清心肌损伤指标浓度的比较（μｇ ／ Ｌ，ｘ±ｓ）

指标 组别 例数 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５ Ｔ６

ｃＴｎＩ
Ｃ 组 ４０ ０ ０４４±０ ０１６ ０ ０５０±０ ０２３ ０ １０９±０ ０４６ａ ０ １２４±０ ０４８ａ ０ １８１±０ ０４５ａ ０ ２３５±０ ０５７ａ ０ ２２７±０ ０５１ａ

Ｕ 组 ４０ ０ ０４５±０ ０１８ ０ ０４７±０ ０２１ ０ ０６３±０ ０３４ａｂ ０ ０８１±０ ０３６ａｂ ０ ０９９±０ ０４１ａｂ ０ １７３±０ ０４４ａｂ ０ １２１±０ ０４２ａｂ

ＣＫ⁃ＭＢ
Ｃ 组 ４０ １ ６±０ ５ １ ９±０ ７ ５ ７±０ ８ａ ６ ７±１ ３ａ １０ ７±２ ５ａ ９ ３±２ １ａ ７ ４±１ ８ａ

Ｕ 组 ４０ １ ４±０ ５ １ ５±０ ６ ３ １±１ １ａｂ ３ ９±１ ２ａｂ ６ ８±１ ７ａｂ ５ ９±１ １ａｂ ４ ３±０ ９ａｂ

　 　 注：与 Ｔ０ 比较，ａＰ＜０ ０５；与 Ｃ 组比较，ｂＰ＜０ ０５

表 ６　 两组患者术中心血管不良事件的比较［例（％）］

组别 例数 高血压 低血压 心肌缺血 室性早搏

Ｃ 组 ４０ ５（１２） ３（８） １（２） ２（５）

Ｕ 组 ４０ ３（８） ４（１０） ０（０） １（２）

的危险性增加［３］。 心血管系统损害威胁患者生存，
并增加围手术期的风险，胰－肾联合移植围术期缺

血－再灌注可刺激大量细胞炎性因子释放，加重心

肌损害，增加围术期心血管事件的发生率［４］。 乌司

他丁对心血管手术以及脓毒症诱发的心肌损伤具

有保护作用［５－７］。
ｃＴｎＩ 和 ＣＫ⁃ＭＢ 均是心肌损伤早期诊断的重要

标志物，血清 ｃＴｎＩ 和 ＣＫ⁃ＭＢ 浓度于心肌损伤后 ４ ～
６ ｈ 升高，１２～２４ ｈ 达到峰值［８］。 ｃＴｎＩ 仅存在于心肌

细胞，是预测和诊断心肌损伤最灵敏的指标［９］。 心

肌损伤 ＥＣＧ 表现主要有 Ｔ 波高尖、ＳＴ 段抬高或低

平、急性损伤性传导阻滞以及缺血性 Ｇ 波等。 ＥＣＧ
表现影响因素较多，而且缺乏特异性［１０］。 本研究通

过分析上述指标可辅助评估心肌细胞损伤程度。
本研究结果显示，与术前比较，术中 ＴＮＦ⁃α、

ＩＬ⁃６和 ＩＬ⁃１８ 浓度明显升高，提示围术期炎性因子的

过度释放与心肌损伤具有密切关系［１１－１２］，ＴＮＦ⁃α 可

诱导血管内皮细胞和心肌细胞生成大量 ＮＯ，发生

细胞脂质过氧化反应，造成心脏组织细胞受损［１３］。
抑制血清 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 浓度可明显改善心力衰竭

患者左心室结构和功能［１４－１５］。 ＩＬ⁃１８ 可通过刺激

ＴＮＦ⁃α 及ＩＬ⁃１等促炎因子的释放，抑制心肌收缩力、
促进心肌细胞凋亡，导致心力衰竭的发生［１６－１７］。

乌司他丁可通过抑制炎性介质的过度释放，改
善组织灌注，抑制全身炎症反应，提供脏器功能保

护作用［１８］。 本研究结果显示，胰－肾联合移植术中

血清 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１８ 浓度于肾动静脉开放后升

高明显，予胰腺血管开放后达到峰值，与未使用乌

司他丁的患者比较，使用乌司他丁的患者血清 ＴＮＦ⁃
α、ＩＬ⁃６ 浓度在肾血管开放后、胰腺血管开放后以及

术毕均明显降低，ＩＬ⁃１８ 浓度则在胰腺血管开放后明

显降低，显示乌司他丁用于胰－肾联合移植术中可

抑制炎性因子的释放，减轻全身炎症反应，为乌司

他丁用药时机提供临床依据。 乌司他丁可以通过

降低心肌组织内炎性因子浓度，从而减轻炎性因子

对心肌的损伤［１９－２０］。 本研究结果显示，两组患者肾

血管开放后血清 ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ 浓度逐渐升高，应用

乌司他丁可以明显降低 ｃＴｎＩ、ＣＫ⁃ＭＢ 浓度，同时

ＥＣＧ 示心肌损伤发生率也有所降低，提示乌司他丁

·６５４· 临床麻醉学杂志 ２０２２ 年 ５ 月第 ３８ 卷第 ５ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｍａｙ ２０２２，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．５



对心肌损伤具有一定的保护作用。
本研究通过监测 ＥＣＧ 显示，术中心肌损伤主要

发生予肾血管开放后和胰腺血管开放后，发生率分

别为 ４８％和 ５６％。 术中不良心血管事件发生率为

２４％，其中以低血压、心肌缺血表现为主，心脏对血

管内容量改变的代偿能力下降，容易引起围术期循

环功能不稳定，诸多缺血性心脏病患者无自觉症

状，因此术前应严格评估心血管功能，术中加强监

测和管理，提高围术期安全性。 本研究中应用乌司

他丁未降低不良心血管事件的发生率，可能与糖尿

病肾病终末期患者心血管系统长期受损以及研究

样本量较少有关。 乌司他丁对心肌损伤的保护机

制主要是通过降低围术期炎性因子浓度、减轻全身

炎症反应，间接影响心功能，术中应采取相应措施

预防出现恶性心血管事件的发生。
本研究不足之处在于：（１）样本量少，后期需进

行多中心大样本临床研究；（２）乌司他丁对该类患

者心肌保护的研究机制及其他影响因素有待于进

一步研究和探讨；（３）乌司他丁在常规使用范围内

有剂量依赖性，在最大抗炎反应上有时间依赖性，
在心肌保护中的最佳剂量、作用时间和处理方案有

待进一步研究；（４）本研究有待对患者术后长期生

存率进行研究，探讨乌司他丁应用是否可以影响移

植物的存活率及患者的生存率。
综上所述，胰－肾联合移植患者围术期缺血－再

灌注可加重心肌损伤，乌司他丁可以通过减少胰－
肾联合移植患者围术期炎性因子的释放，减轻全身

炎症反应，减轻其损伤，改善心功能，提高临床安全

性，加速患者康复。
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ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ． Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ， ２００９， ２８４（１２）： ７８５３⁃７８６５．

［１８］ 　 王焰斌， 杨建安， 景桂霞， 等． 乌司他丁后处理及其联合预

处理对体外循环下心脏瓣膜置换术患者心肌细胞凋亡的影

响． 中华麻醉学杂志， ２０１１， ３１（９）： １０６８⁃１０７２．
［１９］ 　 Ｚｈｕ ＪＧ， Ｊｉｎ Ｋ， Ｒｅｎ Ｙ． Ｕｌｉｎａｓｔａｔｉｎ ｒｅｄｕｃｅｓ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ⁃

ｄｕｃｅｄ ｂｙ ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ ｉｎ ＳＤ ｒａｔｓ． Ｅｕｒ Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｓｃｉ，
２０２０， １０７６９⁃１０７７８．

［２０］ 　 严首春． 乌司他丁联合血必净治疗对重症肺炎患者心肌损伤

保护作用的临床研究． 中 国 急 救 医 学， ２０１９， ３９ （ ５ ）：
４６２⁃４６６．
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