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　 　 【摘要】 　 目的　 观察睡眠障碍患者接受丙泊酚全身麻醉靶控输注效应室靶浓度（ ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎｃｅｎ⁃
ｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ⁃ｓｉｔｅ， Ｃｅ）的变化，探讨血浆食欲素 Ａ 与丙泊酚 Ｃｅ 的相关性。 方法　 选取 ２０１８ 年 ６—
１２ 月择期手术患者 ６６ 例，男 ３１ 例，女 ３５ 例，年龄 ４０～６０ 岁，ＡＳＡ Ⅰ或Ⅱ级，于术前 １ ｄ 根据 ＰＳＱＩ 量
表得分分为两组：睡眠障碍组（ＳＤ 组，ｎ ＝ ３２）和正常睡眠组（ＮＳ 组，ｎ ＝ ３４）。 入室后常规心电监护、
面罩吸氧，留取静脉血检测血浆食欲素 Ａ 浓度。 在 ＢＩＳ 监测下进行丙泊酚阶梯式血浆靶控输注，初
始血浆靶浓度（ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ，Ｃｐ）设定为 １􀆰 ０ μｇ ／ ｍｌ，当 Ｃｅ 达到 １􀆰 ０ μｇ ／ ｍｌ 后，每 ３０ 秒

以 ０􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ 递增 Ｃｐ，并呼唤患者姓名直至意识消失。 继续每 ３０ 秒以 ０􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ 递增 Ｃｐ 直至 ＢＩＳ＜
６０ 稳定 ３０ ｓ 以上，停止增加 Ｃｅ 稳定 ５ ｍｉｎ 后停止输注。 停药后每 ３０ 秒轻拍并呼唤患者姓名直至有

反应。 记录患者意识消失时丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ１）、ＢＩＳ＜６０ 稳定 ３０ ｓ 以上对应的丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ２）和苏醒

时丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ３）。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 检验分析 Ｃｅ 与食欲素 Ａ 浓度的相关性。 结果　 与 ＮＳ 组比较，ＳＤ
组丙泊酚 Ｃｅ１［（２􀆰 ５３±０􀆰 ２６） μｇ ／ ｍｌ ｖｓ （２􀆰 ３８±０􀆰 ３０） μｇ ／ ｍｌ］、Ｃｅ２［（３􀆰 ３０±０􀆰 ３５） μｇ ／ ｍｌ ｖｓ （３􀆰 １５±
０􀆰 ２８） μｇ ／ ｍｌ］和 Ｃｅ３［（１􀆰 ７６±０􀆰 ３８） ｖｓ （１􀆰 ５９±０􀆰 ２６） μｇ ／ ｍｌ］浓度均明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５），血浆食欲素

Ａ 浓度明显升高［（７５􀆰 ０９±１６􀆰 ５０） ｐｇ ／ ｍｌ ｖｓ（３９􀆰 ９６±１３􀆰 ７８） ｐｇ ／ ｍｌ，Ｐ＜０􀆰 ０５］。 ＮＳ 组血浆食欲素 Ａ 浓

度与 Ｃｅ１、Ｃｅ２、Ｃｅ３ 均存在中度正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ６３６，０􀆰 ５７８，０􀆰 ３４４），ＳＤ 组血浆食欲素 Ａ 浓度与 Ｃｅ１、
Ｃｅ２、Ｃｅ３ 也存在中度正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ６３５，０􀆰 ４１５，０􀆰 ４６７）（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 术前合并睡眠障碍患者接

受丙泊酚全身麻醉需要更高的效应室靶浓度，潜在的机制可能与血浆食欲素 Ａ 浓度升高有关。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ⁃ｓｉｔｅ （Ｃｅ） ｏｆ ｔａｒｇｅｔ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｌｅｅｐ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ， ａｎｄ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｒｅｘｉｎ⁃Ａ ａｎｄ Ｃｅ ｏｆ ｐｒｏｐｏｆｏｌ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｓｉｘｔｙ⁃ｓｉｘ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｃｈｅｄｕｌｅｄ ｆｏｒ ｅｌｅｃｔｉｖｅ ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ
Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ａｎｈｕｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ Ｊｕｎｅ ｔｏ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１８， ３１ ｍａｌｅｓ ａｎｄ ３５ ｆｅｍａｌｅｓ，
ａｇｅｄ ４０－６０ ｙｅａｒｓ， ｆａｌｌｉｎｇ ｉｎｔｏ ＡＳＡ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｓｔａｔｕｓ Ⅰ ｏｒ Ⅱ， ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｓｌｅｅｐ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｇｒｏｕｐ （ｇｒｏｕｐ
ＳＤ， ｎ ＝ ３２） ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｓｌｅｅｐ ｇｒｏｕｐ （ｇｒｏｕｐ ＮＳ， ｎ ＝ ３４） ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ＰＳＱＩ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｔｈｅ
ｄａｙ ｂｅｆｏｒｅ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｓｔａｎｄａｒｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ， ａｎｄ ｏｘｙｇｅｎ ｗａｓ ｉｎｈａｌｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｆａｃｅ ｍａｓｋ ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ． Ｂｌｏｏｄ ｓａｍｐｌｅｓ ｗｅｒｅ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｂｅｆｏｒｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｅｄ ｂｙ ＢＩＳ ｗｈｅｎ ｒｅ⁃
ｃｅｉｖｉｎｇ ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｓｔｅｐ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｐｌａｓｍａ ｉｎｆｕｓｉｏｎ． Ｔｈｅ ｉｎｉｔｉａｌ ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ （Ｃｐ） ｗａｓ ｓｅｔ ａｓ
１􀆰 ０ μｇ ／ ｍｌ． Ｗｈｅｎ ｔｈｅ Ｃｅ ｒｅａｃｈｅｄ １􀆰 ０ μｇ ／ ｍｌ， Ｃｐ ｗａｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ０􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ ｅｖｅｒｙ ３０ ｓｅｃｏｎｄｓ． Ｔｈｅ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｓｋｅｄ ｔｏ ｏｐｅｎ ｔｈｅｉｒ ｅｙｅｓ ｅｖｅｒｙ ３０ ｓｅｃｏｎｄｓ ｂｙ ａｎ ｏｂｓｅｒｖｅｒ． Ａｆｔｅｒ ｌｏｓｓ ｏｆ ｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ， ｔｈｅ Ｃｅ ｗａｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ０􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ ｅｖｅｒｙ ３０ ｓｅｃｏｎｄｓ ｕｎｔｉｌ ＢＩＳ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ６０ ｆｏｒ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ３０ ｓｅｃｏｎｄｓ． Ｔｈｅ ｉｎｊｅｃ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｗａｓ ｓｔｏｐｐｅｄ ５ ｍｉｎｕｔｅｓ ｌａｔｅｒ， ａｎｄ ｔｈｅｎ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｓｋｅｄ ｔｏ ｏｐｅｎ ｔｈｅｉｒ ｅｙｅｓ ｅｖｅｒｙ ３０
ｓｅｃｏｎｄｓ． Ｔｈｅ Ｃｅ ｏｆ ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｗａｓ ｒｅｃｏｒｄｅｄ ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｕｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓ （Ｃｅ１）， ＢＩＳ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ
６０ ｆｏｒ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ３０ ｓｅｃｏｎｄｓ （Ｃｅ２） ａｎｄ ａｗａｋｅｎ （Ｃｅ３）． Ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ｓｕｒｇｅｒｙ， ｔｈｅ
ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ Ｃｅ１ ［（２􀆰 ５３ ± ０􀆰 ２６） μｇ ／ ｍｌ ｖｓ （２􀆰 ３８ ±
０􀆰 ３０） μｇ ／ ｍｌ］， Ｃｅ２ ［（３􀆰 ３０ ± ０􀆰 ３５） μｇ ／ ｍｌ ｖｓ （３􀆰 １５ ± ０􀆰 ２８） μｇ ／ ｍｌ］， Ｃｅ３ ［（１􀆰 ７６ ± ０􀆰 ３８） ｖｓ

·０６１· 临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ２ 月第 ３６ 卷第 ２ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．２



（１􀆰 ５９ ± ０􀆰 ２６） μｇ ／ ｍｌ］ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ＳＤ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｇｒｏｕｐ ＮＳ （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， ａｎｄ ｔｈｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｒｅｘｉｎ⁃Ａ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ＳＤ ｗａｓ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ＮＳ ［（７５􀆰 ０９ ± １６􀆰 ５０） ｐｇ ／ ｍｌ ｖｓ
（３９􀆰 ９６ ± １３􀆰 ７８） ｐｇ ／ ｍｌ， Ｐ ＜ ０􀆰 ０５］． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ａ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｒｅｘｉｎ⁃Ａ ｃｏｎｃｅｎ⁃
ｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｃｅ１， Ｃｅ２， Ｃｅ３ ｂｏｔｈ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ＮＳ （ ｒ ＝ ０􀆰 ６３６， ０􀆰 ５７８， ０􀆰 ３４４） ａｎｄ ｇｒｏｕｐ ＳＤ （ ｒ ＝ ０􀆰 ６３５，
０􀆰 ４１５， ０􀆰 ４６７） （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｃａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｒ ｓｉｔｅ ｃｏｎ⁃
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｗｉｔｈ ｔａｒｇｅｒｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ， ａｎｄ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｌａｓｍａ ｏｒｅｘｉｎ Ａ ｌｅｖｅｌｓ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｓｌｅｅｐ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ； Ｐｒｏｐｏｆｏｌ； Ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ⁃ｓｉｔｅ； Ｔａｒｇｅｔ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｉｎｆｕ⁃
ｓｉｏｎ； Ｌｏｓｓ ｏｆ ｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ； Ｏｒｅｘｉｎ⁃Ａ

　 　 睡眠障碍指睡眠或觉醒功能障碍，包括失眠、
觉醒增多等。 围术期因疼痛、恐惧、焦虑以及环境

干扰等，导致睡眠障碍发生率较高［１］。 睡眠障碍能

引起全身自主神经、内分泌和心血管系统的改变，
从而可能对全身麻醉状态、术后脑功能恢复产生调

节作用［２－３］。 介于自然睡眠和全身麻醉之间的共同

神经通路，如食欲素能神经通路，可能参与了该调

节过程［４］。 动物实验表明，睡眠剥夺增加大鼠静脉

或吸入麻醉药敏感性、引起全身麻醉苏醒延迟［５］，
潜在的机制可能与体内食欲素 Ａ（ｏｒｅｘｉｎ⁃Ａ）浓度的

改变有关［６］。 本研究拟观察睡眠障碍患者接受丙

泊酚全身麻醉靶控输注时效应室靶浓度（ ｔａｒｇｅｔ ｃｏｎ⁃
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ⁃ｓｉｔｅ， Ｃｅ）的变化，探讨其与血浆食

欲素 Ａ 浓度的相关性。

资料与方法

一般资料 　 本研究为前瞻性观察研究，经安

徽医科大学第一附属医院伦理委员会批准（ ＰＪ－
２０１８－０３－１０），患者或家属签署知情同意书。 选

取 ２０１８ 年 ６—１２ 月择期手术患者，性别不限，年龄

４０ ～ ６０ 岁，ＢＭＩ≤３０ ｋｇ ／ ｍ２，ＡＳＡ Ⅰ或Ⅱ级。 排除

标准：听力障碍，贫血，肝肾功能不全，神经或精神

疾病， 嗜 酒， 药 物 滥 用， 汉 密 尔 顿 焦 虑 量 表

（ＨＡＭＡ）＞７ 分，术前使用镇静安眠药物。 术前 １ ｄ
根据匹兹堡睡眠质量指数（ＰＳＱＩ）量表评分将患者

分为两组：＞７ 分为睡眠障碍组（ ＳＤ 组），≤７ 分为

正常睡眠组（ＮＳ 组）。
麻醉方法　 患者术前禁食禁饮 ８ ｈ。 手术室内

保持安静，温度设置在 ２４ ～ ２６ ℃。 入室后监测

ＥＣＧ、ＳｐＯ２、ＢＰ 以及 ＢＩＳ。 开放外周静脉通路，输注

复方乳酸钠 ８～１０ ｍｌ·ｋｇ－１·ｈ－１。 将面罩轻放于患

者面部，ＦｉＯ２ ２ Ｌ ／ ｍｉｎ，监测ＰＥＴＣＯ２。 采用 Ｇｒａｓｅｂｙ
麻醉注射泵靶控输注丙泊酚，血浆靶浓度 （ ｔａｒｇｅｔ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ，Ｃｐ）设为 １􀆰 ０ μｇ ／ ｍｌ，待 Ｃｅ
与 Ｃｐ 平衡后，每 ３０ 秒 Ｃｐ 递增 ０􀆰 ３ μｇ ／ ｍｌ，并由观

察者用中等音量的声音要求患者睁眼。 患者不能

按指令睁眼作为意识消失，意识消失后继续每 ３０ 秒

递增 Ｃｐ ０􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ 直至 ＢＩＳ＜６０ 稳定 ３０ ｓ 以上，将
丙泊酚 Ｃｐ 调至 Ｃｅ 并持续 ５ ｍｉｎ 后停止输注，每 ３０
秒呼唤患者直至睁眼。 若ＰＥＴＣＯ２ ＞４５ ｍｍＨｇ或 ＶＴ＜
６ ｍｌ ／ ｋｇ 则予以辅助呼吸。 当 ＢＰ 下降超过术前基

础值 ２０％时，予以去氧肾上腺素 ４０ μｇ 或麻黄碱 ６
ｍｇ 静注。 观察结束后予以镇静镇痛肌松药物进行

气管插管或喉罩置入完成手术。
观察指标　 采用 ＥＤＴＡ 试管于观察前留取静脉

血 ５ ｍｌ，加入抑肽酶后于 ４ ℃离心 １５ ｍｉｎ，留取血浆

置于－７０ ℃冰箱保存。 采用化学发光法（ＣＥＫ⁃００３⁃
３０，美国凤凰生物科技有限公司）测量血浆食欲素 Ａ
浓度。 记录意识消失时丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ１），ＢＩＳ＜６０ 并

稳定 ３０ ｓ 以上的 ＢＩＳ 值和对应的丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ２）以
及苏醒时丙泊酚 Ｃｅ（Ｃｅ３）。

统计分析 　 根据预试验结果，意识消失时 Ｃｅ
为（１􀆰 ７８±０􀆰 ２４） μｇ ／ ｍｌ。 当 α ＝ ０􀆰 ０５，１－β ＝ ０􀆰 ８ 时，
假设睡眠障碍组丙泊酚意识消失 Ｃｅ 增加 １０％，每
组样本量至少为 ３２ 例。 采用 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 进行统计

学分析。 正态分布计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）
表示，组间比较采用两独立样本 ｔ 检验；非正态分布

计量资料以中位数（Ｍ）和四分位数间距（ ＩＱＲ）表

示，组间比较采用 Ｍａｎｎ⁃ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验。 丙泊酚 Ｃｅ
与血浆食欲素 Ａ 浓度的相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 线性相

关分析。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

本研究初始纳入 ６８ 例患者，排除 ２ 例，其中 １
例因择期手术取消，１ 例术前使用咪达唑仑，最终纳

入 ６６ 例，ＳＤ 组 ３２ 例，ＮＳ 组 ３４ 例。 所有患者观察

过程未发现低血压、心动过缓、低氧饱和度以及呼

吸抑制等情况。 两组患者性别、年龄、身高、体重、
ＢＭＩ、ＡＳＡ 分级差异无统计学意义（表 １）。

两组 ＨＡＭＡ 评分差异无统计学意义。 ＳＤ 组

ＰＳＱＩ 评分、血浆食欲素 Ａ 浓度明显高于 ＮＳ 组（Ｐ＜
０􀆰 ０５）（表 ２）。
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表 １　 两组患者一般情况的比较

组别 例数 男 ／女（例） 年龄（岁） 身高（ｃｍ） 体重（ｋｇ） ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ＡＳＡ Ⅰ／Ⅱ级（例）

ＳＤ 组 ３２ １４ ／ １８ ４９􀆰 ５±５􀆰 ２ １６８􀆰 ７±７􀆰 ６ ６５􀆰 ０±９􀆰 ９ ２２􀆰 ７±２􀆰 ０ ２ ／ ３０

ＮＳ 组 ３４ １７ ／ １７ ５０􀆰 ３±６􀆰 ３ １６８􀆰 ３±７􀆰 ５ ６４􀆰 ３±６􀆰 ９ ２２􀆰 ７±２􀆰 ６ １ ／ ３３

表 ２　 两组患者 ＨＡＭＡ 评分、ＰＳＱＩ 评分和血浆食欲素

Ａ 浓度的比较

组别 例数
ＨＡＭＡ 评分

（分）
ＰＳＱＩ 评分

（分）
食欲素 Ａ
（ｐｇ ／ ｍｌ）

ＳＤ 组 ３２ ３（１～６） ９􀆰 ５（８～１６） ａ ７５􀆰 ０９±１６􀆰 ５０ａ

ＮＳ 组 ３４ ４（２～６） ３􀆰 ５（１～７） ３９􀆰 ９６±１３􀆰 ７８

　 　 注：与 ＮＳ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５

ＳＤ 组丙泊酚 Ｃｅ１、Ｃｅ２ 和 Ｃｅ３ 均明显高于 ＮＳ
组（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ３）。

表 ３　 两组患者不同时点丙泊酚 Ｃｅ 的比较（μｇ ／ ｍｌ，􀭵ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｃｅ１ Ｃｅ２ Ｃｅ３

ＳＤ 组 ３２ ２􀆰 ５３±０􀆰 ２６ａ ３􀆰 ３０±０􀆰 ３５ａ １􀆰 ７６±０􀆰 ３８ａ

ＮＳ 组 ３４ ２􀆰 ３８±０􀆰 ３０ ３􀆰 １５±０􀆰 ２８ １􀆰 ５９±０􀆰 ２６

　 　 注：与 ＮＳ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５

图 １ 为研究中 ＮＳ 组典型病例丙泊酚靶控 Ｃｅ
与 ＢＩＳ 数值变化的趋势图。 随着 Ｃｅ 增加，患者 ＢＩＳ
缓慢下降。 Ｃｅ 为 １􀆰 ９ μｇ ／ ｍｌ 时意识消失，ＢＩＳ 为 ６９。
Ｃｅ 为 ３􀆰 ２ μｇ ／ ｍｌ 时 ＢＩＳ＜６０ 并稳定 ３０ ｓ 以上，后维

持当前 Ｃｅ 持续输注，ＢＩＳ 波动在 ５０ ～ ６０。 ５ ｍｉｎ 后

停止输注，Ｃｅ 缓慢下降至 １􀆰 ４ μｇ ／ ｍｌ时意识恢复，
ＢＩＳ 为 ８５。 图 ２ 为两组食欲素 Ａ 浓度分别与丙泊酚

Ｃｅ 的散点图，提示两组食欲素 Ａ 浓度与 Ｃｅ 均存在

正相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）。

图 １　 ＮＳ 组典型 ＢＩＳ 监测与丙泊酚 Ｃｅ 趋势图

讨　 　 论

ＰＳＱＩ 量表能对近 １ 个月睡眠情况有效、定性、

量化地评估，由 １９ 个自评和 ５ 个他评项目组成 ７ 个

部分，每个部分得分为 ０ ～ ３ 分，总分 ２１ 分，分数越

高表示睡眠质量越差。 参照既往研究，本研究将 ７
分作为区分正常睡眠和睡眠障碍的界限［７－８］。 术前

焦虑状态会增加丙泊酚靶控输注浓度［９］，因此研究

中采用 ＨＡＭＡ 量表排除此类患者。 另外，研究中亦

排除或控制了其他影响静脉麻醉药效能的因素，如
年龄、体温、术前心功能、肝肾功能以及是否合并使

用其他镇静药物等［１０－１３］。
本研究显示，睡眠障碍患者在麻醉镇静深度监

测下接受丙泊酚全身麻醉靶控输注时各时点 Ｃｅ 均

高于正常睡眠患者，这一结论与刘萍等［８］ 睡眠障碍

患者全身麻醉手术中所需的丙泊酚总量增加相符。
动物实验［５］ 表明睡眠剥夺大鼠全身麻醉药敏感性

增加，进入麻醉时间缩短、麻醉恢复时间延长，然而

本研究并未观察患者意识消失、进入全麻以及意识

恢复所需的时间。 根据研究结果推测，睡眠障碍患

者可能更大的剂量进入麻醉状态并需要更长的时

间从麻醉中觉醒，两个结果的不同可能因为睡眠剥

夺与睡眠障碍是完全不同的机制，有待进一步研究

证实。
中枢食欲素能神经通路，在正常睡眠觉醒周期

中存在重要的促觉醒作用。 食欲素能神经元分泌

的神经肽包括食欲素 Ａ 和食欲素 Ｂ（ ｏｒｅｘｉｎ⁃Ｂ），其
中食欲素 Ａ 能快速透过血脑屏障，因此其血浆浓度

能够反映中枢的分泌情况。 食欲素增多可增强皮

质促觉醒神经元如胆碱能神经元、去甲肾上腺素能

神经元的功能维持较高的觉醒状态［１４］。 与 Ｔｕｎｇ
等［５］研究一致，本研究中合并睡眠障碍患者血浆食

欲素 Ａ 水平较高，可能导致患者处于较高的觉醒状

态从而发生睡眠障碍。 另外，食欲素 Ａ 能参与麻醉

的意识消失与苏醒状态的调节：激动食欲素通路、
增加食欲素 Ａ 能促进吸入麻醉或静脉麻醉的苏

醒［４， １５］；基因敲除食欲素神经元或食欲素 Ａ 受体抑

制剂 能 延 长 麻 醉 苏 醒 时 间、 增 加 麻 醉 维 持 时

间［１６－１７］。 因此，食欲素 Ａ 可能参与调节睡眠障碍患

者麻醉药剂量和敏感性的变化。
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图 ２　 两组患者血浆食欲素 Ａ 浓度与丙泊酚 Ｃｅ 散点图

丙泊酚是临床常用的短效静脉麻醉药，通过作

用于 ＧＡＢＡＡ 受体介导镇静催眠作用。 本研究中无

论睡眠障碍还是正常睡眠患者，丙泊酚 Ｃｅ 与血浆

食欲素 Ａ 浓度均存在正相关，表明丙泊酚麻醉需要

量随着血浆食欲素 Ａ 浓度升高而增加。 其中机制

可能与食欲素 Ａ 减少皮质、蓝斑核、背核等多个脑

区中抑制性递质 ＧＡＢＡ 水平削弱促进睡眠的作

用［１４，１８］，从而直接降低丙泊酚的镇静催眠作用

有关。
综上所述，与睡眠正常患者比较，睡眠障碍患

者接受丙泊酚全身麻醉时需要更高的效应室靶浓

度，潜在的机制可能与血浆食欲素 Ａ 浓度升高有

关，有待进一步临床研究证实。
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·读者·作者·编者·

《临床麻醉学杂志》关于一稿两投问题的声明

为维护学术刊物的严肃性和科学性，也为了维护作者的名誉和向广大读者负责，本刊编辑部重申坚决反对一稿两投并采

取以下措施：（１）作者和单位对来稿的真实性和科学性均应自行负责。 刊出前需第一作者在校样首页亲笔签名，临床研究和

实验研究来稿的通信作者也需亲笔签名。 （２）来稿需附单位推荐信，应注明稿件无一稿两投，署名无争议，并加盖公章。 （３）
凡接到编辑部收稿回执后 ３ 个月内未接到退稿通知，系稿件仍在审阅中，作者欲投他刊，或将在他刊上发表，请先与编辑部联

系撤稿，切勿一稿两投。 （４）编辑部认为来稿有一稿两投嫌疑时，在认真收集有关资料和仔细核对后通知作者，并由作者就此

问题作出解释。 （５）一稿两用一经证实，将择期在杂志上刊出其作者单位和姓名以及撤销该文的通知；向作者所在单位和同

类杂志通报；２ 年内拒绝发表该作者为第一作者所撰写的任何来稿。
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