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　 　 全球每年的手术量超过 ２􀆰 ３４ 亿例次，术后并发症严重

影响外科手术治疗的质量和患者预后，而术后肺部并发症

（ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ， ＰＰＣｓ）是影响患者预

后的重要因素。 ＰＰＣｓ 延长住院时间，增加患者住院费用，严
重的 ＰＰＣｓ 会增加患者的死亡率。 研究显示不同的手术术

后 ＰＰＣｓ 的发生率为 ５􀆰 ８％～３９􀆰 ６％ ［１］ ，而一项多中心的研究

表明非心脏手术中 ＰＰＣｓ 发生率为 ９􀆰 ７％，其中死亡率为

１􀆰 ８％ ［２］ 。 影响 ＰＰＣｓ 发生的因素很多，主要包括术前患者的

呼吸道相关病史、肥胖、年龄、手术方式、手术时间、手术部

位、麻醉方式、术中补液量和术后镇痛等［３⁃５］ 。 这些风险因素

中大部分不可控，而合适的麻醉方式、术后镇痛及物理治疗

是目前最有证据支持的措施［６］ 。 吸入麻醉的器官保护作用

在以往的研究中已经得到证实［７］ ，丙泊酚的抗炎作用在一

定的体外模型及临床中也有研究［８］ 。 但目前全凭静脉或者

吸入麻醉对不同手术 ＰＰＣｓ 的影响存在争议。 本文根据手

术方式对全凭静脉和吸入维持麻醉患者的 ＰＰＣｓ 及可能的

机制作一综述。

心脏手术患者的 ＰＰＣｓ

心肺转流（ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ， ＣＰＢ）下心脏手术术

后肺功能障碍很常见，临床表现从亚临床功能改变到急性呼

吸窘迫综合征。 除了气体交换改变外，心脏手术特有的机制

也参与了 ＰＰＣｓ 的发生，如胸骨正中切开术、ＣＰＢ 的使用、输
血、心肌保护的局部降温及乳内动脉的吻合等［９］ 。

吸入麻醉的预处理及后处理对心肌保护已经得到了证

实，而挥发性麻醉药的免疫调节作用不仅仅局限在心脏。 有

研究表明术中脑氧饱和度 ＜ ５０％的行冠脉搭桥 （ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙ ｂｙｐａｓｓ ｇｒａｆｔｉｎｇ， ＣＡＢＧ）患者，在 ＣＰＢ 前及 ＣＰＢ 后七氟

醚维持麻醉，术后机械通气超过 １２ ｈ 及再插管的发生率显

著少于丙泊酚［１０］ 。 而 Ｕｈｌｉｇ 等［１１］ 将近 １５ 年对全凭静脉和

吸入麻醉在 ＣＰＢ 心脏手术中有肺部并发症为终点的研究行

Ｍｅｔａ 分析发现，吸入麻醉较丙泊酚维持麻醉减少了 ＰＰＣｓ，提
示挥发性麻醉药（七氟醚 ／异氟醚）可能减少肺部炎症反应，
减轻了 机 械 通 气 相 关 性 肺 损 伤 （ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ
ｉｎｊｕｒｙ， ＶＩＬＩ）。 此外，吸入麻醉药直接作用于支气管平滑肌，
降低了肺单元的机械应力。 而在另外一项前瞻性研究中有

不同的发现，ＣＰＢ 下行换瓣手术患者在 １％异氟醚麻醉下，
主动脉开放前 １５ ｍｉｎ 靶控输注丙泊酚 ８ μｇ ／ ｍｌ，主动脉开放

后 ５ ｍｉｎ 降至 ４ μｇ ／ ｍｌ 直至手术结束，对照组同期输注生理

盐水，结果表明丙泊酚减轻了肺损伤，缩短了气管拔管时间

及 ＩＣＵ 监护时间［１２］ 。
心脏手术中以往并没有将两种不同的麻醉维持方式对

ＰＰＣｓ 的影响作为主要终点的随机对照研究（ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ， ＲＣＴ），研究大部分集中在成人 ＣＰＢ 下行冠脉搭

桥和换瓣手术的人群中。 现有的结果表明七氟醚维持麻醉

可能减少心脏手术 ＰＰＣｓ 的发生。

肺切除患者的 ＰＰＣｓ

肺切除手术发生 ＰＰＣｓ 的风险相对较高，肺切除手术

中，由于受呼吸功能相关的结构损伤（如肺实质切除、呼吸

肌、膈肌功能障碍）以及术中通气肺受高灌注和呼吸机引起

的肺损伤的影响，而塌陷肺暴露于缺血－再灌注损伤和再通

气时的剪切应力。 在临床过程中，支气管肺泡灌洗液

（ＢＡＬＦ）中 ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 和肿瘤坏死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）浓度

升高的患者可释放多种炎性细胞因子，从而引起局部或全身

炎症反应，导致 ＰＰＣｓ 及死亡率增加［１３］ 。 目前对于全凭静脉

和吸入麻醉对 ＰＰＣｓ 影响的临床研究主要集中于肺部手术

患者。
一项 Ｍｅｔａ 分析比较了吸入麻醉和丙泊酚麻醉在单肺通

气（ｏｎｅ⁃ｌｕｎｇ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ， ＯＬＶ）患者肺切除手术中对肺泡炎性

细胞因子表达的潜在调节作用，研究发现与丙泊酚静脉麻醉

比较，吸入麻醉可抑制 ＯＬＶ 后患者肺泡炎性细胞因子的表

达，而在临床结局方面两组肺炎发生率差异无统计学意义，
较大样本量可能增加发现差异的机会［１４］ 。 提示吸入麻醉在

ＯＬＶ 患者中可能有潜在的优势，需要更大的样本量来验证。
而另外一项纳入 ５４ 例行择期胸腔镜肺切除术患者的 ＲＣＴ
在次要终点中比较了七氟醚和丙泊酚维持麻醉对 ＰＰＣｓ 发

生率的影响［１５］ ，结果发现七氟醚组患者 ＰＰＣｓ 发生率显著低

于丙泊酚组，可能与塌陷肺 ＢＡＬＦ 中炎症介质在 ＯＬＶ 结束

时增加的程度明显下降有关。 表明七氟醚在胸科手术中对

ＯＬＶ 患者具有免疫调节作用。 ２０１７ 年一项纳入 １８０ 例患者

的 ＲＣＴ 观察了七氟醚和丙泊酚维持麻醉对开胸肺部手术

ＰＰＣｓ 发生率的影响，此研究是第一次将两种麻醉维持药物

对 ＰＰＣｓ 的影响作为主要终点研究。 与之前的研究结果相

似，该研究表明与丙泊酚麻醉比较，七氟醚麻醉能够显著降

低患者 ＰＰＣｓ 的发生率，患者术后 １ 年的死亡率显著低于丙

泊酚组［１６］ 。 同时该研究还表明七氟醚和丙泊酚组在主要并
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发症（Ｃｌａｖｉｅｎ⁃Ｄｉｎｄｏ Ⅲ—Ⅴ级）方面无明显差异，也表明七

氟醚具有一定的抗炎作用，但对较重的 ＰＰＣｓ 效果并不明

显。 以上两项 ＲＣＴ 研究均提供了七氟醚降低肺部手术

ＰＰＣｓ 发生的临床依据。 最近在一项关于肺切除手术中围术

期相关因素与高危肺部并发症风险因素患者 ＰＰＣｓ 关系的

研究中表明，麻醉类型（静脉和吸入麻醉）是术后 ＰＰＣｓ 发生

的高度相关风险因素（ＯＲ＝ ２􀆰 ９４，９５％ ＣＩ １􀆰 ２３～ ７􀆰 ０４），这也

是首次将麻醉类型作为变量引入 ＰＰＣｓ 的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回

归分析。 肺部炎性因子水平与 ＰＰＣｓ 密切相关，而来自于塌

陷肺的 ＢＡＬＦ 样本中炎性因子水平的预测能力较通气肺更

强。 本研究也表明七氟醚减少肺泡的炎症反应从而对塌陷

肺的缺血－再灌注损伤起到明显的保护作用［１７］ 。
地氟醚也是近年来在临床中应用较多挥发性麻醉药物。

Ｂｅａｔｒｉｃｅ 开展了一项比较地氟醚和丙泊酚维持麻醉对开胸肺

切除手术 ＰＰＣｓ 影响的多中心 ＲＣＴ，该研究最终 ４６０ 例患者

完成试验，但结果并未得出地氟醚在降低 ＰＰＣｓ 的发生率方

面与丙泊酚比较更有优势，此研究表明单纯的肺叶切除术所

造成的伤害程度，抗炎的优势发挥并不明显，接受全肺切除

术损伤程度较高的患者可能从挥发性麻醉剂的抗炎作用中

获益［１８］ 。 此外，以往研究比较了七氟醚和丙泊酚麻醉对食

管癌患者围术期炎症反应和术后并发症的影响，结果表明，
与丙泊酚比较，七氟醚组的患者在手术结束时血液中 ＩＬ⁃６
的升高程度有所减轻，但并没有导致较低的术后肺部并

发症［１９］ 。

非心胸手术患者的 ＰＰＣｓ

非心胸手术中腹部手术、头颈部手术是 ＰＰＣｓ 高发的类

型。 这两类手术除了手术时间长从而引起相应的 ＶＩＬＩ 外，
腹部手术因为机械牵引刺激内脏，对膈神经和其它支配呼吸

肌的神经反射性抑制，其次存在术后疼痛对呼吸运动的限

制。 此外上腹部手术常涉及膈肌附近的创伤，膈肌功能障碍

是 ＰＰＣｓ 发生的风险因素［２０］ 。 而有血管重建的游离瓣头颈

部手术在获取游离皮瓣（前臂，腓骨）时还存在肢体的缺血－
再灌注损伤对远隔肺的影响以及部分患者术后需行气管切

开，气管切开本身就是术后肺炎发生的独立风险因素［２１］ 。
Ｃｈａｎｇ 等［２２］在 １８１ 例游离瓣头颈部肿瘤患者的回顾性

研究中发现，ＰＰＣｓ 发生率为 ３３􀆰 ６５％，其中丙泊酚较七氟醚

维持麻醉 ＰＰＣｓ 发生率低（ＯＲ ＝ ０􀆰 ４１，９５％ＣＩ ０􀆰 １８ ～ ０􀆰 ９２），
该研究表明丙泊酚具有一定的抗炎作用，此外丙泊酚对血管

阻力影响小，因此患者手术期间液体的输入较七氟醚组患者

更少，肺内液体负荷更低，这可能是丙泊酚组 ＰＰＣｓ 发生率

低的原因。 而在另外一项结肠手术的 ＲＣＴ 中表明吸入麻醉

和静脉麻醉并不影响补体的激活及促炎和抗炎细胞因子的

释放，继而术后并发症方面并无明显差异［２３］ 。 Ｌｉｎｄｈｏｌｍ
等［２４］在腹主动脉瘤手术中也有相似的结论，七氟醚与丙泊

酚组 ＰＰＣｓ 发生率（２２􀆰 ７％ ｖｓ １５􀆰 ６％）并无显著差异。
在非心胸的手术中，目前的临床证据缺乏高质量的随机

临床试验，因此还需要进一步的研究。

ＰＰＣｓ 发生的可能机制

麻醉和手术引起肺部炎症反应，而肺部的炎症反应和

ＰＰＣｓ 有密切关系。 促炎细胞因子可能是导致炎症反应的最

重要因素。 挥发性麻醉药在体外及体内预防和减少炎性肺

损伤已经得到证实，这些效应最常见的机制是减少促炎细胞

因子的释放［７］ 。 体外脂多糖肺损伤模型已经表明七氟醚中

三氟化碳成份（ＣＦ３）发挥抗炎作用［２５］ 。 此外研究表明人气

道上皮细胞缺氧后与七氟醚共同孵育，通过抑制核因子 ｋＢ
（ＮＦ⁃ｋＢ）的核转位而降低 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 和单核细胞趋化蛋白 １ａ
的 ｍＲＮＡ 表达［２６］ 。 而在小鼠机械通气肺损伤的模型中分别

用氯胺酮和异氟醚维持麻醉，异氟醚组的肺损伤、炎症反应

和应激蛋白表达显著下降。 同时表明异氟醚的抗炎作用是

通过磷脂酰肌醇 ３⁃激酶 ／蛋白激酶 Ｂ（ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ）信号通路的

上调［２７］ 。 近年来，挥发性麻醉药的肺保护作用提出了新的

途径。 模拟 ＡＲＤＳ 患者的小鼠暴露于 ＶＩＬＩ，Ｅｎｇｌｅｒｔ 小组表明

在机械通气阶段给予挥发性麻醉剂并不是通过减少炎症介

质而是通过保护肺泡上皮完整性来减轻生理性肺功能障

碍［２８］ 。 丙泊酚肺保护的确切机制尚不清楚，但可能与其全

身抗炎特性有关。 载体如乙二胺四乙酸（ＥＤＴＡ）和脂肪乳

剂分别具有抗炎和抑制中性粒细胞的作用，可增强丙泊酚的

免疫调节能力［２９］ 。 有研究表明丙泊酚通过激活 Ｎｒｆ２ ／ ＧＳＨ
和抑制 ＮＡＤＰＨ 氧化酶抑制脂多糖（ＬＰＳ）诱导的肺泡上皮细

胞活性氧（ＲＯＳ）生成［３０］ 。 而丙泊酚对 ＬＰＳ 诱导的肺上皮细

胞凋亡和自噬有保护作用［３１］ 。
临床研究提供证据支持吸入麻醉具有一定的肺保护作

用，丙泊酚对局部或远程诱发的肺部炎症的保护作用还存在

争议。 动物模型和临床患者肺损伤有一定的差距，ＯＬＶ 开

胸手术的研究表明，与丙泊酚麻醉比较，地氟醚麻醉的患者

在机械通气时肺部炎症的 ＢＡＬ 标志物明显降低，塌陷（非通

气）肺中炎症标记物的减少不太明显，支持对肺组织的局部

影响［３２］ 。 而另外一项开胸手术中，七氟醚或地氟醚维持麻

醉较丙泊酚可以抑制 ＯＬＶ 及机械通气诱导的肺部炎症反

应［３３］ 。 但以往的研究也发现在非开胸手术中促炎细胞因子

的基因表达随着麻醉时间的延长而增加，这种变化在异氟醚

麻醉时比丙泊酚麻醉时更为明显，表明肺泡巨噬细胞在转录

水平上的炎症反应受麻醉类型和麻醉时间的调节［３４］ 。
根据研究进行时间的不同，上述研究的结果似乎有所不

同。 与全凭静脉麻醉比较，１０ 多年前进行的研究往往发现

吸入麻醉引起的炎症增加，而最近的研究表明，与静脉麻醉

比较，吸入氟化碳氢化合物具有更强的保护作用。 研究结果

的差异可能是基于免疫检测的进展，也可能是由于麻醉方案

的演变［８］ 。

小　 　 结

ＰＰＣｓ 比术后心脏并发症更为常见，不同的手术及不同

的患者 ＰＰＣｓ 发生率差异很大，而术后发生 ＰＰＣｓ 的患者与

未发生 ＰＰＣｓ 的患者近期及远期死亡率有显著差异［６］ 。 对
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于 ＰＰＣｓ 风险因素中大部分不可控的前提下，一些能可控的

因素尤其值得关注。 麻醉科医师除了术中常规的保护性通

气外，在麻醉方式，麻醉用药的选择也应该有侧重点。 全凭

静脉和吸入麻醉对不同的手术 ＰＰＣｓ 的影响有不同的结局，
总的来说在心胸手术中吸入麻醉更占优势，而非心胸手术中

可能全凭静脉对 ＰＰＣｓ 的影响更小。 两种麻醉药物作为免

疫调节物质对肺损伤现阶段的研究主要集中在体外及体内

即刻的炎症反应阶段，而对临床预后方面的影响仍需进一步

大规模的前瞻性研究。
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·综述·

全麻术后导尿管相关膀胱刺激征防治的研究进展

王绪林　 曹彬　 杨建军

　 　 ＤＯＩ：１０．１２０８９ ／ ｊｃａ．２０２０．０７．０２１
作者单位：４５００００　 郑州大学第一附属医院麻醉科
通信作者：杨建军，Ｅｍａｉｌ：ｊｉａｎｊｕｎｙａｎｇ１９７１＠ １６３．ｃｏｍ

　 　 留置导尿管是目前多数全麻手术的常规操作。 为了避

免清醒状态下留置导尿管给患者带来疼痛、不适及紧张、恐
惧等身心伤害，常在全麻后留置导尿管。 但是，全麻后留置

导尿管常常导致患者术后恢复期出现明显的下腹部烧灼样

疼痛、尿频、尿急，并伴有烦躁不安，严重的会出现肢体摆动、
言语混乱等行为异常，甚至试图拔除导尿管，被称之为导尿

管相 关 膀 胱 刺 激 征 （ ｃａｔｈｅｔｅｒ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｂｌａｄｄｅｒ ｄｉｓｃｏｍｆｏｒｔ，
ＣＲＢＤ） ［１］ 。

ＣＲＢＤ 是全麻恢复期常见的并发症，文献报道发生率高

达 ４７％～９０％ ［２－４］ 。 对于患者而言术后发生 ＣＲＢＤ 不仅仅是

一段非常痛苦的经历，同时还会增加术后并发症的发生率，
如手术部位出血、切口裂开，甚至导致循环系统不稳定及心

律失常等各种心血管系统并发症，加重术后疼痛，延长患者

住院时间，同时 ＣＲＢＤ 也是患者术后躁动的主要原因之一。
然而，临床工作中，ＣＲＢＤ 并没有像其他术后并发症（如术后

疼痛、术后恶心呕吐）一样受到足够的重视。 因此本文对

ＣＲＢＤ 的可能机制及预防、治疗措施作一综述，以期减少

ＣＲＢＤ 发生率，减轻患者不适症状，为临床医师提供参考。

ＣＲＢＤ 概述

１． ＣＲＢＤ 的可能机制

尿道外括约肌受骶段躯体神经支配，而膀胱逼尿肌和尿

道内括约肌受骶段副交感神经及胸腰段交感神经双重支配。
膀胱和尿道内感受器的传入神经纤维经交感、副交感神经干

进入脊髓，其传入信息再经脊髓的上行纤维束传至脑。 尿道

的传入神经纤维在阴部神经内走行。
导尿管及其气囊作为置入人体的一种异物，持续刺激尿

道和膀胱颈，使尿道及膀胱上皮分泌粘液增多［５］ 。 粘液的

化学性刺激使经 Ｃ 型传入纤维传入脊髓的冲动增多［６］ ，导
致副交感神经节后纤维神经末梢释放乙酰胆碱增多，乙酰胆

碱激活 Ｍ２ 型和 Ｍ３ 型胆碱能受体，从而导致膀胱与尿道平

滑肌的不自主收缩，引起患者术后 ＣＲＢＤ。
２． ＣＲＢＤ 严重程度分级

根据 ＣＲＢＤ 的严重程度分为 ４ 级：（１）被询问时，无任何

尿道、膀胱不适症状的描述；（２）被询问时，描述尿道轻度不

适感；（３）主动描述下腹憋胀感，尿急、尿痛等不适症状，但
无行为异常；（４）主动表述强烈的尿急、尿痛、下腹憋胀感，
不能忍受，并伴有行为异常［１］ 。

３． ＣＲＢＤ 的风险因素

Ｂｉｎｈａｓ 等［２］ 对 ＣＲＢＤ 的风险因素做了一项前瞻性观察
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