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　 　 【摘要】 　 目的　 分析髋或膝关节置换术后发生苏醒期谵妄（ＥＤ）患者的前额脑电特征。 方法

选择择期行髋或膝关节置换术的患者 ６４ 例，男 １２ 例，女 ５２ 例，年龄≥６０ 岁，ＢＭＩ １８􀆰 ５～ ３０􀆰 ０ ｋｇ ／ ｍ２，
ＡＳＡ Ⅱ或Ⅲ级。 术后麻醉苏醒期间，采用重症监护室意识模糊评估方法（ＣＡＭ⁃ＩＣＵ）和 Ｒｉｃｈｍｏｎｄ
躁动－镇静评分（ＲＡＳＳ）量表判断 ＥＤ 发生。 根据苏醒期是否发生谵妄将患者分为两组：苏醒期谵妄

组（ＥＤ 组）和苏醒期非谵妄组（非 ＥＤ 组）。 收集脑电监测仪中患者苏醒期原始脑电图数据，并截取

苏醒前（停药后 ５～１０ ｍｉｎ）和完全苏醒后（拔喉罩后 １５ ～ ２０ ｍｉｎ）两个时间段的数据进行频谱分析。
结果　 有 ２８ 例（４４％）患者发生 ＥＤ。 两组苏醒前与完全苏醒时脑电变化一致：频谱边缘频率（ＳＥＦ）
上升，β、γ 波功率升高，α 波峰值频率降低。 与苏醒前比较，非 ＥＤ 组完全苏醒时 θ 波、α 波功率明显

降低（Ｐ＜０􀆰 ０５），α 波峰值功率明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＥＤ 组完全清醒时 α 波功率和 α 波峰值功率差异

无统计学意义。 与非 ＥＤ 组比较，ＥＤ 组苏醒前和完全苏醒时样本熵与排列熵均明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）。
结论　 非 ＥＤ 患者在麻醉苏醒期间 θ 波、α 波功率及 α 波峰值功率均明显降低，而 ＥＤ 患者在麻醉苏

醒期间 α 波功率及 α 波峰值功率均无明显变化，同时伴有样本熵与排列熵的升高。
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　 　 谵妄是老年患者术后常见的并发症，可伴有多种

不良临床结局［１］，根据发病时间可分为苏醒期谵妄

（ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ｄｅｌｉｒｉｕｍ， ＥＤ）和术后谵妄（ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｄｅｌｉｒｉｕｍ， ＰＯＤ）。 ＥＤ 被定义为在全身麻醉苏醒时恢

复阶段或苏醒后出现的精神障碍［２］，是麻醉恢复期

间一种常见的多因素临床综合征，通常可逆，其特

征是以精神状态改变为主，具有急性混乱的特征，
患者表现为对周围环境的注意力和知觉减弱。 ＥＤ
通常持续时间较短（一般约 ３０ ｍｉｎ 左右），在麻醉或

镇静后即刻发生，没有症状波动或清醒间隔［３］。 ＥＤ
是 ＰＯＤ 风险增加、长期认知能力下降和住院时间延

长的诱因［１］。 评估患者 ＥＤ 的发生情况可为术后神

经认知障碍的诊断提供参考［４］。 脑电图（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎ⁃
ｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ， ＥＥＧ）可反映患者的意识状态。 目前

儿童 ＥＤ 脑电特征相关的研究较常见，但是关于成

人 ＥＤ 的研究较少。 在七氟醚麻醉期间，发生 ＥＤ 的

患儿与未发生 ＥＤ 的患儿额叶 α 和 δ 波活动存在差

异［５－６］。 麻醉苏醒时，ＥＤ 患者的额叶和全脑 ＥＥＧ
与非 ＥＤ 患者有显著差异，ＥＤ 患者的 α 波功率较

低，额顶叶 α 相干性降低，了解额叶和整体 ＥＥＧ α
带特征有助于识别 ＥＤ 患者［７］。 ＥＥＧ 从麻醉诱导的

无意识状态到清醒状态的多种轨迹已经被描述［８］。
本研究探讨麻醉苏醒期间的特定 ＥＥＧ 特征，以期为

临床提供参考。

资料与方法

一般资料 　 本研究经医院伦理委员会批准

（ＰＪ２０２１－１４－１６），患者或家属签署知情同意书。 选

择 ２０２１ 年 １１ 月至 ２０２２ 年 ５ 月行择期行髋或膝关

节置换手术的患者，性别不限，年龄≥６０ 岁，ＢＭＩ
１８􀆰 ５～３０􀆰 ０ ｋｇ ／ ｍ２，ＡＳＡ Ⅱ或Ⅲ级。 排除标准：拒绝

参加研究，术前诊断为精神疾病，术前认知障碍

（Ｍｉｎｉ⁃Ｃｏｇ 认知评价量表评分≤２ 分）、语言障碍或

无法沟通，术前有慢性疼痛或阿片类药物滥用史，
术前合并帕金森病，术前有脑血管疾病或单侧偏瘫

史，术前有脑卒中或脑肿瘤病史，不能完成神经心

理测试，麻醉苏醒过程中脑电数据采集不完整或干

扰较多。
麻醉方法　 术前禁食 ８ ｈ，禁饮 ４ ｈ。 入室后开

放上肢静脉通道，监测 ＥＣＧ、ＢＰ、ＳｐＯ２ 和 ＥＥＧ。 麻

醉诱导：依次静脉注射依托咪酯 ０􀆰 ２ ｍｇ ／ ｋｇ、舒芬太

尼 ０􀆰 ２～０􀆰 ５ μｇ ／ ｋｇ、顺式阿曲库铵 ０􀆰 ２ ～ ０􀆰 ３ ｍｇ ／ ｋｇ。
肌松完全后置入喉罩。 行术侧下肢神经阻滞。 麻醉

维持：持续泵注丙泊酚 ５０～１００ μｇ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１、瑞芬

太尼 ０􀆰 １～１􀆰 ０ μｇ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１，术中根据经验调节输

注速率，维持 Ａｉ 指数４０～ ６０，按需求间断追加顺式

阿曲库铵维持肌松。 术中采用小 ＶＴ 通气策略，ＶＴ

６～８ ｍｌ ／ ｋｇ，调整 ＲＲ 维持 ＰＥＴＣＯ２ ３５～４５ ｍｍＨｇ。 术

中若患者血压升高幅度超过基础值的 ２０％，给予尼

卡地平 ０􀆰 ４ ｍｇ 注射，５ ｍｉｎ 后可重复；若患者血压降

低幅度超过基础值的 ２０％时，排除血管内容量因素

后，若 ＨＲ＞５０ 次 ／分时，给予去氧肾上腺素 ４０ μｇ；
若 ＨＲ＜５０ 次 ／分时，给予麻黄碱 ５ ｍｇ。 若 ＨＲ 减慢

幅度大于基础值的 ２０％时，给予阿托品 ０􀆰 ３ ～ ０􀆰 ５
ｍｇ。 若 ＨＲ＞１００ 次 ／分，排除容量不足、疼痛等原因

后静注艾司洛尔 ２０ ｍｇ。 停止麻醉药物后接受标准

麻醉复苏方案，待患者自主呼吸、肌张力与意识恢

复后，生命体征平稳予以拔除喉罩。
数据收集　 分别在入 ＰＡＣＵ 后 １０、３０ ｍｉｎ 采用

意识模糊评估方法（ｃｏｎｆｕｓｉｏｎ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｍｅｔｈｏｄ⁃ｉｎ⁃
ｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ， ＣＡＭ⁃ＩＣＵ）量表评估 ＥＤ 的发生情

况［９］。 ＣＡＭ⁃ＩＣＵ 量表能检测到谵妄的四个特征，即
（１）急性发作的精神状态改变或波动过程，（２）注意

力不集中，（３）思维混乱，（４）意识水平改变。 要诊

断为谵妄，患者必须表现出特征（１）和特征（２），或
者表现出特征（３）或特征（４） ［１０］。 在 ＥＤ 评估前采

用 Ｒｉｃｈｍｏｎｄ 躁动－镇静量表（ｒｉｃｈｍｏｎｄ ａｇｉｔａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｓｅｄａｔｉｏｎ ｓｃａｌｅ， ＲＡＳＳ）评估 ＰＡＣＵ 内镇静 ／躁动发生

情况［１１］。 ＲＡＳＳ 评分标准：－５ 分，无法唤醒；０ 分，
警觉和冷静；≥１ 分，躁动；４ 分，好斗［１２］。 如果患者

处于深度镇静或无法唤醒 （ ＲＡＳＳ 为 － ４ 分或 － ５
分），则停止谵妄评估，并记录为昏迷。 分别在入

ＰＡＣＵ 后 １０、３０ ｍｉｎ 采用视觉模拟量表（ｖｉｓｕａｌ ａｎａ⁃
ｌｏｇｕｅ ｓｃａｌｅ， ＶＡＳ）评估疼痛情况。 根据麻醉苏醒期

间是否发生 ＥＤ 将患者分为两组：苏醒期谵妄组

（ＥＤ 组）和非苏醒期谵妄组（非 ＥＤ 组）。
ＥＥＧ 采集和分析 　 ＥＥＧ 的采集使用脑功能监

护仪，记录麻醉诱导前至麻醉苏醒期的 ＥＥＧ 数据。
使用酒精清洁前额皮肤后，将电极放置在患者的前

额。 采样速率为 ２５０ Ｈｚ，每个通道阻抗要求小于 ５
ｋΩ。 提取监护仪中停止全麻药至出 ＰＡＣＵ 的原始

ＥＥＧ 数据，并截取苏醒前（停药后 ５ ～ １０ ｍｉｎ）和完

全清醒（拔喉罩后 １５ ～ ２０ ｍｉｎ）两个时间段连续的、
无干扰无爆发抑制 ＥＥＧ 的数据进行频谱分析。 若

在相应时间段内无符合要求的 ＥＥＧ 数据，则将该患

者剔除。 采用 ＭＡＴＬＡＢ 软件（Ｒ２０２０ａ 版本） 分析

ＥＥＧ 数据。 对原始脑电数据进行零相位滤波，截止

频率为 ０􀆰 ５～４５ Ｈｚ，带通为 ５０ Ｈｚ。 使用 Ｗｅｌｃｈ 频谱
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计算方法，将滤波后脑电信号进行频谱计算。 其中

选择计算的窗口长度 ｔ ＝ １ ｓ，数据重叠为 ０􀆰 ５ ｓ，窗口

函数＝ｈａｎｎ 窗，进行快速傅里叶变换的数据点数量

为 １ ０２４。 对 Ｗｅｌｃｈ 方法得到的频谱按以下 ５ 个不

同频段：δ 波（１～４ Ｈｚ）、θ 波（４ ～ ８ Ｈｚ）、α 波（８ ～ １３
Ｈｚ）、β 波（１３～３０ Ｈｚ）、γ 波（３０ ～ ４５ Ｈｚ），分别计算

各个频段的功率。 同时计算频谱边缘频率（ｓｐｅｃｔｒａｌ
ｅｄｇｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ， ＳＥＦ）、 α 波峰值功率、 α 波峰值

频率。

表 １　 两组患者一般情况与围术期指标的比较

指标 ＥＤ 组（ｎ＝ ２８） 非 ＥＤ 组（ｎ＝ ３６） Ｐ 值

男 ／女（例） ４ ／ ２４ ８ ／ ２８ ０􀆰 ４２０

年龄（岁） ６９􀆰 ５（６６􀆰 ０～７５􀆰 ０） ６８􀆰 ０（６５􀆰 ３～７２􀆰 ８） ０􀆰 ４８５

ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ２３􀆰 ８±３􀆰 ５ ２４􀆰 ４±４􀆰 ２ ０􀆰 ５３３

ＡＳＡ Ⅱ／Ⅲ级（例） １０ ／ １８ ２１ ／ １５ ０􀆰 ０７２

ＣＣＩ 指数 ０（０～１􀆰 ８） ０（０～１􀆰 ０） ０􀆰 ２８３

手术方式［例（％）］ ０􀆰 １６４

　 膝关节置换 ２３（８２） ２４（６７）

　 髋关节置换 ５（１８） １２（３３）

手术时间（ｍｉｎ） ９３􀆰 ２±２７􀆰 ５ ９１􀆰 ９±２２􀆰 ３ ０􀆰 ８３９

麻醉时间（ｍｉｎ） １１１􀆰 ８±２５􀆰 ４ １１１􀆰 ７±２２􀆰 １ ０􀆰 ９８４

拔管时间（ｍｉｎ） １０􀆰 ０（１０􀆰 ０～１５􀆰 ０） １１􀆰 ５（１０􀆰 ０～１６􀆰 ５） ０􀆰 ３５６

ＰＡＣＵ 停留时间（ｍｉｎ） ３５􀆰 ０（３０􀆰 ０～４５􀆰 ０） ４０􀆰 ０（３０􀆰 ０～４８􀆰 ８） ０􀆰 ４５３

输液量（ｍｌ） １ １００􀆰 ０（１ ０００􀆰 ０～１ １００􀆰 ０） １ １００􀆰 ０（７００􀆰 ０～１ １００􀆰 ０） ０􀆰 ０８４

麻醉恢复期 ＶＡＳ 疼痛评分（分） １􀆰 ０（０～２􀆰 ８） １􀆰 ０（０～２􀆰 ０） ０􀆰 ３６３

统计分析　 采用 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 和 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ
９􀆰 ０ 进行统计分析。 正态分布计量资料以均数±标
准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，组间比较采用独立样本 ｔ 检验。 非

正态分布计量资料以中位数和四分位数间距［Ｍ
（ＩＱＲ）］表示，组间比较采用 Ｍａｎｎ－Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验。
计数资料以例（％）表示，组间比较采用 χ２ 检验或

ｆｉｓｈｅｒ 精确检验。 采用 ｂｏｏｔｓｔｒａｐ 程序计算组间功率

谱差异的 ９５％可信区间 （ ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌ， ＣＩ）
（ｂｏｏｔｓｔｒａｐ 样本＝ ５ ０００）。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异具有统计

学意义。

结　 　 果

本研究共纳入患者 ６４ 例，其中 ＥＤ 组 ２８ 例，非
ＥＤ 组 ３６ 例。 两组患者性别、年龄、ＢＭＩ、ＡＳＡ 分级、

查尔森合并症指数 （ Ｃｈａｒｌｓｏｎ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｙ ｉｎｄｅｘ，
ＣＣＩ）、手术方式、手术时间、麻醉时间、术中输液量、
拔管时间、ＰＡＣＵ 停留时间、麻醉恢复期 ＶＡＳ 疼痛

评分差异无统计学意义（表 １）。
两组苏醒前与完全苏醒时脑电变化一致：ＳＥＦ

上升，β、γ 波功率升高，α 波峰值频率降低。 与苏醒

前比较，非 ＥＤ 组完全苏醒时 θ 波、α 波功率明显降

低（Ｐ＜０􀆰 ０５），α 波峰值功率明显降低（Ｐ＜ ０􀆰 ０５），
ＥＤ 组完全苏醒时 α 波功率和 α 波峰值功率差异无

统计学意义（图 １、表 ２）。
两组分别具有代表性的患者 ＥＥＧ 频谱见图 ２。
与非 ＥＤ 组比较，ＥＤ 组苏醒前和完全苏醒时样

本熵与排列熵明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ３）。

讨　 　 论

ＥＤ 是外科手术后新发的以损害注意力和认知

功能为主要特点的神经精神综合征，是老年患者术

后最常见的严重并发症之一。 ＥＤ 与术后住院期间

发生 ＰＯＤ 以及出院时认知功能下降的风险增加有

关［１４］。 目前，关于成人 ＥＤ 的研究较少，命名不一

致，定义的时间不同，诊断标准不统一［１５］。 我国麻

醉科医师和麻醉科护士对 ＥＤ 的重要性有较高的认

识，然而需要在常规谵妄评估、麻醉深度监测和标
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　 　 注：Ａ、Ｂ 图分别为 ＥＤ 组和非 ＥＤ 组苏醒前和完全清醒时的中位谱（实线表示中位数，阴影部分代表 ９５％ＣＩ）。 Ｃ、Ｄ 图分别计算了 ＥＤ

组和非 ＥＤ 组在苏醒前和完全苏醒时两个阶段的中位功率的差值， 通过 ｂｏｏｔｓｔｒｐ 采样之后绘图的结果［１３］ 。

图 １　 两组患者麻醉苏醒过程的功率频谱变化

表 ２　 两组患者苏醒前和完全苏醒时脑电变化的比较

指标 组别 例数 苏醒前 　 完全苏醒时

９５％脑电边缘频率（Ｈｚ）
ＥＤ 组 ２８ １８􀆰 ９６±８􀆰 ９３ ２９􀆰 １３±１２􀆰 ６３ａ

非 ＥＤ 组 ３６ ２０􀆰 ７２±９􀆰 ２８ ２８􀆰 ８４±１０􀆰 ２３ａ

α 波峰值频率（Ｈｚ）
ＥＤ 组 ２８ １０􀆰 １８（９􀆰 ９９～１０􀆰 ４０） １０􀆰 ０１（９􀆰 ８２～１０􀆰 １３） ａ

非 ＥＤ 组 ３６ １０􀆰 ２１（９􀆰 ９５～１０􀆰 ６６） ９􀆰 ９１（９􀆰 ７２～１０􀆰 ２０） ａ

α 波峰值功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ １８􀆰 ５５（１６􀆰 ９６～２０􀆰 ４７） ２０􀆰 ４０（１８􀆰 ２４～２３􀆰 １３）

非 ＥＤ 组 ３６ １０􀆰 ７８（８􀆰 ４５～１８􀆰 ０９） １０􀆰 ２８（７􀆰 ０６～１２􀆰 ８７） ａ

总功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ １８􀆰 ５５（１６􀆰 ９６～２０􀆰 ４７） ２０􀆰 ４０（１８􀆰 ２４～２３􀆰 １３）

非 ＥＤ 组 ３６ １９􀆰 ４６（１７􀆰 ２３～２３􀆰 ６５） １８􀆰 ９７（１７􀆰 ０８～２０􀆰 ５８）

δ 波功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ １５􀆰 ４２（１３􀆰 ９８～１６􀆰 １９） １６􀆰 ８４（１２􀆰 ７１～１８􀆰 ３０）

非 ＥＤ 组 ３６ １４􀆰 ７６（１３􀆰 ６９～１７􀆰 ００） １４􀆰 ６６（１２􀆰 ７９～１６􀆰 ９４）

θ 波功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ ９􀆰 ５４（７􀆰 ４２～１１􀆰 ４３） １０􀆰 ３７（７􀆰 ２６～１３􀆰 ７４）

非 ＥＤ 组 ３６ １０􀆰 ９１（７􀆰 ２２～１２􀆰 ９２） ８􀆰 ９４（６􀆰 ３８～１０􀆰 ９８） ａ

α 波功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ ９􀆰 ９０（６􀆰 ９５～１４􀆰 ６７） ９􀆰 ７４（６􀆰 ４８～１２􀆰 ９５）

非 ＥＤ 组 ３６ １０􀆰 ９４（８􀆰 ６４～１４􀆰 ０４） １０􀆰 ４９（７􀆰 ２７～１１􀆰 ６６） ａ

β 波功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ ６􀆰 ２１（３􀆰 ８５～８􀆰 ９９） １０􀆰 １６（６􀆰 １１～１３􀆰 ９４） ａ

非 ＥＤ 组 ３６ ７􀆰 ９９（５􀆰 ０２～１１􀆰 ００） １０􀆰 ４３（８􀆰 ５１～１５􀆰 ５５） ａ

γ 波功率（ｄＢ）
ＥＤ 组 ２８ －２􀆰 ６８（－３􀆰 ９９～３􀆰 １８） ７􀆰 ０８（３􀆰 １４～１２􀆰 ２０） ａ

非 ＥＤ 组 ３６ ０􀆰 ２０（－３􀆰 ２５～４􀆰 ３２） ５􀆰 ７７（１􀆰 ９７～１２􀆰 ６７） ａ

　 　 注：与苏醒前比较，ａＰ＜０􀆰 ０５。
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图 ２　 两组分别具有代表性的患者 ＥＥＧ 频谱

表 ３　 两组患者苏醒前与完全苏醒时样本熵与排列熵

均值的比较（􀭵ｘ±ｓ）

指标 组别 例数 苏醒前 完全苏醒时

样本熵
ＥＤ 组 ２８ １􀆰 ３２±０􀆰 ０９ａ １􀆰 ６６±０􀆰 １４ａ

非 ＥＤ 组 ３６ ０􀆰 ７１±０􀆰 ０３ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０３

排列熵
ＥＤ 组 ２８ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０２ａ ０􀆰 ８６±０􀆰 ０３ａ

非 ＥＤ 组 ３６ ０􀆰 ７１±０􀆰 ０３ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０３

　 　 注：与非 ＥＤ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５。

准化治疗等方面进行具体实践，以改善对于 ＥＤ 的

管理［１６］。
青年和老年患者恢复期 ＥＥＧ 存在多个类别，不

同的 ＥＥＧ 类别代表个体从麻醉中的恢复能力［１７］。
该研究指出一种独特的类别（β 波和 γ 波出现，θ 波

和 α 波消失），这可能代表了一种与全身麻醉恢复

良好相关的脑电模式。 本研究中未出现 ＥＤ 的患者

β 波、γ 波功率升高，并伴有 θ 波、α 波功率的明显

降低。 当患者从无意识状态过渡到有意识状态时，
未出现 ＥＤ 的患者存在 ＥＥＧ 频谱（θ 波、α 波）活动

减慢的特征模式，而 ＥＤ 患者无此类特征。 在丙泊

酚麻醉苏醒期间，脑电功率的变化与麻醉诱导期意

识消失相反，在意识恢复时，额叶 α 波低频功率下

降，γ 波和 β 波功率比值在整个意识恢复期间升

高［１８］，本研究中未出现 ＥＤ 的患者意识恢复特征与

之相符，而 ＥＤ 患者表现不同。 全身麻醉的患者显

著的 α 波振荡活动可能反映了充分的麻醉状态，并
与较低的围术期认知功能障碍发生相关［１９］。 发生

术后谵妄的成年患者在麻醉苏醒期间 α 波功率缺

乏［１］。 发生 ＥＤ 的儿科患者在全身麻醉后出现低频

（δ 波）额叶 ＥＥＧ 活动增加，高频（α 波和 β 波）ＥＥＧ

活动减少［２０］。 术前认知评分较低的患者术中 α 波

段功率较低［２１］。 而术前认知评分低是术后发生围

术期认知功能障碍的危险因素之一［２２］，因此 ＥＤ 患

者麻醉苏醒期间 α 波功率及峰值功率增加并不

显著。
人脑活动是非线性的、不规则的，而熵值指数

就是应用非线性分析方法量化 ＥＥＧ 信号，实时动态

响应大脑生理变化，从而可以准确测量麻醉深

度［２３］。 本研究结果显示，ＥＤ 患者苏醒期的脑电样

本熵与排列熵值均高于未发生 ＥＤ 的患者。 状态和

反应熵随着年龄的增长而增加，大脑状态受各种因

素的调节，如年龄、身体状况、个人健康状况和外部

干预［２４］。 两组患者年龄无差异，即 ＥＤ 患者麻醉苏

醒期间样本熵与排列熵的升高原因不是由于年龄

差异而产生的，可能提示是 ＥＤ 的特异性脑电信号。
本研究是基于“右美托咪定麻醉下脑电恢复轨

迹与苏醒期谵妄的相关研究” （中国临床试验注册

中心：ＣｈｉＣＴＲ２１０００５３４９１）数据的二次挖掘，不涉及

样本量计算，存在统计效能不足的风险，未来将在

多中心的前瞻性背景下对该问题进行进一步探索，
以提高预测精度，建立可靠的临床应用预测模型。
本研究未发现 ＥＤ 与非 ＥＤ 患者间的苏醒期脑电特

征差异，这可能是选择特定时间点所导致的，今后

的研究应更加注重苏醒期脑电特征的连续性变化。
另外，两组患者未进行术后谵妄情况的脑电追踪监

测进而分析两者的相关性，也是本研究的局限性

之一。
综上所述，发生苏醒期谵妄的患者在麻醉苏醒

期间 α 波功率及 α 波峰值功率均无显著变化，但伴

有样本熵与排列熵的升高。 脑电图频带功率特征

性变化是否可以作为发生苏醒期谵妄的预测指标，
有待将来多中心大样本研究的进一步验证。

·０１６· 临床麻醉学杂志 ２０２４ 年 ６ 月第 ４０ 卷第 ６ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｊｕｎｅ ２０２４，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．６
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［１８］ 　 Ｐｕｒｄｏｎ ＰＬ， Ｐｉｅｒｃｅ ＥＴ， Ｍｕｋａｍｅｌ ＥＡ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏ⁃
ｇｒａｍ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｌｏｓｓ ａｎｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ ｆｒｏｍ
ｐｒｏｐｏｆｏｌ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２０１３， １１０ （ １２ ）：
Ｅ１１４２⁃Ｅ１１５１．

［１９］ 　 Ｇｕｔｉｅｒｒｅｚ Ｒ， Ｅｇａñａ ＪＩ， Ｓａｅｚ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｏｗ ａｌｐｈａ
ｐｏｗｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｓｕｂｓｙｎｄｒｏｍａｌ ｄｅｌｉｒｉｕｍ． Ｆｒｏｎｔ Ｓｙｓｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１９， １３： ５６．

［２０］ 　 Ｋｉｍ Ｊ， Ｌｅｅ ＨＣ， Ｂｙｕｎ ＳＨ， ｅｔ ａｌ． Ｆｒｏｎｔａｌ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ｄｅｌｉｒｉｕｍ． Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ， ２０２１， １２６
（１）： ２９３⁃３０３．

［２１］ 　 Ｇｉａｔｔｉｎｏ ＣＭ， Ｇａｒｄｎｅｒ ＪＥ， Ｓｂａｈｉ ＦＭ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｆｒｏｎｔａｌ
ａｌｐｈａ⁃ｂａｎｄ ｐｏｗｅｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ． Ｆｒｏｎｔ Ｓｙｓｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１７， １１： ２４．

［２２］ 　 Ｒｅｎｇｅｌ ＫＦ， Ｐａｎｄｈａｒｉｐａｎｄｅ ＰＰ， Ｈｕｇｈｅｓ ＣＧ． Ｓｐｅｃｉａｌ ｃｏｎｓｉｄｅｒａ⁃
ｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｇｉｎｇ ｂｒａｉｎ ａｎｄ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｙｓｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ Ｃｌｉｎ， ２０１９， ３７（３）： ５２１⁃５３６．

［２３］ 　 Ｋｉｍ ＹＨ， Ｃｈｏｉ ＷＪ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｎｘｉｅｔｙ ｏｎ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｅｎ⁃
ｔｒｏｐｙ ｄｕｒｉｎｇ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｐｒｏｐｏｆｏｌ． Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，
２０１３， ６５（２）： １０８⁃１１３．

［２４］ 　 Ｐａｎｄｉｎ Ｐ， Ｅｓｔｒｕｃ Ｉ， Ｖａｎ Ｈｅｃｋｅ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｂｒａｉｎ ａｇｉｎｇ ａｎｄ ａｎｅｓ⁃
ｔｈｅｓｉａ． Ｊ Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ， ２０１９， ３３ Ｓｕｐｐｌ １： Ｓ５８⁃Ｓ６６．

（收稿日期：２０２３ １２ ０２）
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