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　　[摘要]　目的:探讨右美托咪定对急性StanfordA型主动脉夹层患者血流动力学以及围术期心肌损伤的影

响。方法:选择2018年3月-2022年3月期间于我院行手术治疗的120例StanfordA型主动脉夹层患者,随机

数字表法将患者分为4组,每组30例。A 组术前不使用右美托咪定;B、C、D组在 A 组的基础上增加右美托咪

定,于入院1h内分别给予1.0、1.5、2.0μg/kg负荷剂量右美托咪定(10min泵注完毕),然后3组均持续给予

0.1~0.7μg/(kg·h)右美托咪定静脉泵入直至术毕,其它处理同 A 组。观察4组患者入院时(T0)、入院1h
(T1)、入院3h(T2)、入院12h(T3)、入院24h(T4)、麻醉诱导前(T5)、插管完成时(T6)、劈开胸骨时(T7)、缝合胸

骨时(T8)、手术完成时(T9)各时间点的心率、收缩压、脉搏血氧饱和度、呼吸频率以及麻醉诱导前(M0)、术后12
h(M1)、术后24h(M2)、术后48h(M3)、术后72h(M4)患者血浆心肌损伤、炎症因子指标的变化和差异。结果:4
组患者的心率、收缩压于T1-4 降低,T5-8 升高,后于T9 降低;呼吸频率T1-5 逐渐降低;脉搏血氧饱和度逐渐增加并

保持稳定,差异有统计学意义(P<0.05)。D组 T1-9 心率、收缩压均低于 A、B、C组(P<0.05),指脉氧饱和度、呼
吸频率比较均差异无统计学意义(P>0.05)。4组围术期肌酸激酶同工酶(CK-MB)、肌钙蛋白Ⅰ(cTnI)、脑利钠

肽前体(BNP)、C反应蛋白(CRP)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)于 M1-2 增高,M3-4 降低,差异有统计学意义(P<
0.05)。C、D组患者 M1-4CRP、TNF-α、CK-MB、cTnI、BNP均低于 A、B组,差异有统计学意义(P<0.05)。结论:
术前应用1.5μg/kg负荷剂量右美托咪定可有效控制StanfordA型主动脉夹层心率和血压,稳定血流动力学,降
低炎症反应,减轻围术期心肌损伤。
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Abstract　Objective:Toinvestigatetheeffectsofpreoperativedexmedetomidineonpreoperativehemodynam-
icsandperioperativemyocardialinjuryinStanfordtypeAaorticdissection.Methods:Onehundredandtwentypa-
tientswithStanfordtypeAaorticdissectionwhounderwentsurgicaltreatmentinourhospitalfrom March2018to
March2022wereselected.Thepatientsweredividedintofourgroupsbyrandomnumbertablemethod,with30
patientsineachgroup.GroupA wasnotgivendexmedetomidinebeforesurgery,whilegroupB,CandDwere
givenloadingdosesofDexmedetomidineat1.0μg/kg,1.5μg/kgand2.0μg/kg,respectively,within1hafter
admission,andthencontinuedintravenouspumpingofDexmedetomidineat0.1~0.7μg/(kg·h)untilendofthe
surgery.Heartrate,systolicbloodpressure,fingerpulseoxygensaturationandrespirationwereobservedatad-
mission(T0),admission1h(T1),admission3h(T2),admission12h(T3)andadmission24h(T4),andplasma
myocardialinjury,inflammatoryfactorsandoxidativestressindexesatbeforeinductionofanesthesia(M0),12h
afteroperation(M1),24hafteroperation(M2),48hafteroperation(M3)and72hafteroperation(M4)werede-
tected.Results:Heartrateandsystolicbloodpressureinthefourgroupsdecreasedfrom T1-4,increasedfrom
T5-8andthendecreasedagainfrom T9.From T1-5respirationgraduallydecreased,andpulseoxygensaturation
graduallyincreasedandremainedstable,thedifferencewasstatisticallysignificant(P<0.05).Theheartrateand
systolicbloodpressureofT1-9ingroupDwerelowerthanthoseingroupsA,BandC,thedifferencewasstatisti-
callysignificant(P<0.05),andtherewasnostatisticaldifferenceinoxygensaturationofdigitalpulseandrespira-
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tionamonggroups(P>0.05).Creatinekinaseisoenzyme(CK-MB),troponinI(cTnI),brainnatriureticpeptide
precursor(BNP),C-reactiveprotein(CRP),tumornecrosisfactor-α(TNF-α),malondialdehyde(MDA)increased
inM1-2anddecreasedinM3-4infourgroups.Totalantioxidantcapacity(TAC)wasdecreasedinM1-2andin-
creasedinM3-4(P<0.05).CRP,TNF-α,CK-MB,cTnIandBNPatM1-4ingroupsDandCwerelowerthan
thoseingroupsAandB,thedifferencewasstatisticallysignificant(P<0.05).Conclusion:Dexmedetomidineat
1.5μg/kgloaddosebeforesurgerycaneffectivelycontrolheartrateandbloodpressureofStanfordtypeAaortic
dissection,thusstabilizehemodynamics,reduceinflammationresponse,andalleviateperioperativemyocardialin-
jury.

Keywords　dexmedetomidine;aorticdissection;heartrate;bloodpressure;hemodynamics;myocardial
injury

　　StanfordA型主动脉夹层是一种极其凶险的

心血管疾病,主要累及升主动脉和主动脉弓部,通
常需要在急性期紧急手术治疗,如果不进行手术,
死亡风险每小时增加1%~2%,约50%患者将在

发病24h内死亡[1]。稳定血流动力学,控制血压

和心率可降低术前主动脉夹层破裂风险,减少心肌

损伤,帮助患者顺利度过围术期。右美托咪定是一

种具有镇静、镇痛、抗焦虑和抗交感作用的选择性

α2-肾上腺素受体激动剂,可减轻应激反应,在手术

和麻醉等应激事件中可产生更稳定的血流动力学

水平[2]。动物实验研究显示右美托咪定能以剂量

依赖性方式降低家兔的血压和心率,且不影响心肌

收缩和舒张功能[3]。本研究将右美托咪定用于急

性StanfordA型主动脉夹层患者,旨在探讨右美

托咪定对急性StanfordA 型主动脉夹层患者血流

动力学以及围术期心肌损伤的影响。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选择2018年3月-2022年3月期间于我院行

手术治疗的120例StanfordA型主动脉夹层患者,
随机数字表法将患者分为4组,每组30例。收集

所有患者年龄、性别、基础疾病、基线脑钠肽(brain
natriureticpeptide,BNP)、心率、收缩压等临床信

息。本研究已经获得成都市第三人民医院伦理委

员会批准(No:180551)。所有受试者均知情同意。
纳入标准:①经胸超声心动图和计算机断层扫

描血管造影诊断为 StanfordA 型主动脉夹层,符
合《胸痛规范化评估与诊断中国专家共识》主动脉

夹层的诊断标准[4];②拟入院24h~48h内接受急

诊主动脉弓部替换加支架象鼻手术治疗;③临床资

料和实验室数据信息完整。
排除标准:①心动过缓(心率<55次/min)、低

血压(收缩压<90mmHg,1mmHg=0.133kPa);
②入院至死亡时间不足2h者;③对本研究所用药

物过敏者。
1.2　方法

A组:术前给予心电监测、绝对卧床休息、吗啡

0.1~0.2mg/kg镇痛。美托洛尔联合硝普钠控制

血压(收缩压为100~120mmHg或更低),控制心

率在60~70次/min或更低。入手术室后面罩吸

氧,建立静脉通路,采用静吸复合全麻,多功能心电

监护仪监测心电图、指脉氧饱和度、血压、呼吸频

率。静脉注射依托咪酯0.2~0.3mg/kg,顺阿曲

库铵0.2~0.4mg/kg,舒芬太尼0.5~4.0μg/kg
麻醉诱导,起效后气管插管机械通气。右美托咪定

0.1~0.7μg/(kg·h),丙泊酚2~4mg/(kg·h),
顺阿曲库铵0.04~0.08mg/(kg·h)持续泵注联

合七氟醚1%~2%间断吸入维持麻醉;劈开胸骨

前、体外循环开始、体外循环结束、缝合胸骨前酌情

追加舒芬太尼0.5~2.0μg/kg。手术过程中根据

需要补液乳酸林格或羟乙基淀粉,升主动脉开放后

静脉泵注肾上腺素0.03~0.08μg/(kg·min),硝
酸甘油0.3~1.0μg/(kg·min)。

B组、C组、D组分别在 A 组的基础上增加右

美托咪定,具体方法:于入院1h内分别静脉泵注

负荷剂量盐酸右美托咪定注射液1.0、1.5、2.0μg/
kg(10min泵注完毕),然后持续静脉泵入右美托

咪定0.1~0.7μg/(kg·h),持续应用至术毕,其
它处理同 A组。
1.3　观察指标

血流动力学指标:记录4组患者入院时(T0)、
入院1h(T1)、入院3h(T2)、入院12h(T3)、入院

24h(T4)、麻醉诱导前(T5)、插管完成时(T6)、劈
开胸骨(T7)、缝合胸骨(T8)、手术完成时(T9)的心

率、收缩压、脉搏血氧饱和度、呼吸频率等相关数

据。
实验室 指 标:麻 醉 诱 导 前 (M0)、术 后 12h

(M1)、术后24h(M2)、术后48h(M3)、术后72h
(M4)检测血浆心肌损伤指标[肌酸激酶同工酶

(creatinekinaseisoenzyme,CK-MB)、肌钙蛋白Ⅰ
(cardiactroponinI,cTnI)、BNP]、炎症因子[C反

应蛋白(C-reactiveprotein,CRP)、肿瘤坏死因子-α
(tumornecrosisfactor-α,TNF-α)]。CK-MB、cT-
nI、BNP采用罗氏Elecsys2010电发光全自动免疫

分析仪及配套试剂检测。CRP、TNF-α采用JC-
1086A酶标分析仪(山东聚创华业仪器公司)运用
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酶联免疫吸附试验法检测。
其他指标:记录4组患者围术期心动过缓、急

性肺水肿、主动脉夹层破裂、死亡发生情况等。主

动脉夹层破裂的定义为心率和血压急剧下降,并结

合床边超声进行诊断。心动过缓定义为心率低于

60次/min。
1.4　统计学方法

SPSS25.0进行数据分析,正态分布(Shapiro-

Wilk检 验)连 续 性 变 量 以 ■X ±S 表 示,采 用

Student-t检验,偏态分布连续性变量以 M (Q1,
Q3)表示,采用 Wilcoxon秩和检验。不同时间点

数据观侧采用重复测量方差分析,以例(%)表示计

数资料采用χ2 检验。检验水准α=0.05。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　基线资料比较

4组患者年龄、性别分布、吸烟史比例、入院至

手术时间、基础疾病分布、手术时间、体外循环时

间、主动脉阻断时间、左室射血分数(leftventricu-
larejectionfraction,LVEF)、基线 BNP、心率、收
缩压 等 进 行 比 较,均 差 异 无 统 计 学 意 义 (P >
0.05),见表1。
2.2　4组血流动力学变化比较

4组患者入院后心率、收缩压、脉搏血氧饱和

度、呼吸频率变化之间进行比较,均差异有统计学

意义(F组间 =105.412、263.35、23.154、31.357,P
<0.05);其中心率、收缩压 T1-4 降低,T5-8 升高,后
又于T9 降低,呼吸频率T1-5 逐渐降低,指脉搏氧饱

和度逐渐增加,组间差异均有统计学意义(F时间 =
52.024、41.021、17.052、21.049,P<0.05);4组患

者心率、收缩压存在交互效应,差异有统计学意义

(F交互 =20.351、19.352,P<0.05)。D 组 T1-9 心

率和收缩压均低于 A、B、C组,其中 C组低于 A、B
组,B 组低于 A 组,均差异有统计学意义 (P <
0.05),见表2。
2.3　4组围术期心肌损伤指标比较

4组患者 M0~M4 血清CK-MB、cTnI、BNP水

平变化之间进行比较,差异具有统计学意义(F组间

=62.351、59.352、72.165,P<0.05),CK-MB、cT-
nI、BNP于 M1-2 增高,M3-4 降低(F时间 =52.024、
41.021、53.024,P<0.05)。

4组患者间CK-MB、cTnI、BNP存在交互效应

(F交互 =33.024、28.054、41.024,P<0.05)。C、D
组 M1-4CK-MB、cTnI、BNP均低于 A、B组,差异有

统计学意义(P<0.05);B组低于 A 组,差异有统

计学意义(P<0.05);C、D组之间比较,差异无统

计学意义(P>0.05)。4组患者 M0CK-MB、cTnI、
BNP之间比较,差异无统计学意义(P>0.05)。见

表3。

表1　基线资料比较 例(%),■X±S

项目 A组(30例) B组(30例) C组(30例) D组(30例) F/Z/χ2 P
年龄/岁 46.35±6.59 45.97±6.08 46.02±6.59 46.11±6.34 0.021 0.996
性别 1.207 0.751

　男 17(56.67) 12(40.00) 10(33.33) 16(53.33)

　女 13(43.33) 18(60.00) 20(66.67) 14(46.67)

吸烟 11(36.67) 12(40.00) 13(43.33) 10(33.33) 0.705 0.872
入院至手术时间/h 25.75(24,48) 25.01(25,46) 25.60(24,47) 25.25(24,46) 0.329 0.804
基础疾病

　高血压 15(50.00) 16(53.33) 12(40.00) 17(56.67) 1.867 0.601

　糖尿病 12(40.00) 10(33.33) 11(36.67) 9(30.00) 0.733 0.866

　高脂血症 8(26.67) 10(33.33) 6(20.00) 12(40.00) 3.175 0.365

　缺血性心脏病 2(6.67) 1(3.33) 3(10.00) 2(6.67) 1.071 0.784

　脑血管疾病 3(10.00) 4(13.33) 2(6.67) 3(10.00) 0.741 0.864
手术时间/min 445.02±52.65 448.02±53.06 446.09±51.95 447.49±50.49 0.021 0.996
体外循环时间/min 224.35±36.35 225.03±37.09 226.03±36.59 225.12±35.49 0.011 0.999
主动脉阻断时间/min 134.02(101,165) 136.05(103,160) 135.02(103,158) 134.92(103,161) 0.029 0.993
基线LVEF/% 56.16±6.09 58.09±5.97 57.16±5.39 59.42±5.73 1.716 0.168
基线BNP/(pg·mL-1) 105.35±13.26 116.35±12.44 113.47±13.05 109.08±14.13 0.176 0.906
基线心率/(次·mim-1) 98.53±9.08 97.08±9.13 96.35±10.35 99.02±11.41 0.459 0.711
基线收缩压/mmHg 163.35±13.26 165.05±13.48 166.32±13.68 165.42±13.58 0.255 0.858
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表2　4组血流动力学变化和差异 ■X±S

组别 时间 心率/(次·mim-1) 收缩压/mmHg 指脉搏氧饱和度/% 呼吸频率/(次·mim-1)

A组(30例) T0 98.53±9.08 163.35±13.26 96.23±3.26 26.35±3.59
T1 96.89±9.02 162.03±12.49 98.15±1.03 24.15±3.02
T2 85.02±7.27 150.02±11.72 99.02±0.65 21.05±2.85
T3 80.03±6.12 139.42±10.08 99.11±0.53 18.35±3.05
T4 75.02±5.83 120.35±8.13 99.13±0.55 18.01±3.46
T5 74.01±5.11 121.42±6.35 99.02±0.53 18.02±3.24
T6 80.12±6.59 130.02±8.45 99.11±0.43 -
T7 89.12±7.68 136.02±9.35 99.05±0.35 -
T8 91.52±8.46 137.04±10.41 99.35±0.32 -
T9 88.01±6.35 130.42±8.70 99.41±0.36 -

B组(30例) T0 97.08±9.13 165.05±13.48 95.77±3.51 27.12±3.47
T1 90.02±8.031) 136.21±12.091) 98.02±1.5 23.95±3.11
T2 85.04±6.371) 125.02±10.381) 99.06±0.53 21.65±2.75
T3 80.13±5.471) 119.35±9.071) 99.15±0.52 17.45±3.01
T4 70.01±4.091) 113.42±7.091) 99.24±0.31 17.10±3.26
T5 70.05±4.321) 113.68±7.15 99.35±0.42 17.02±3.42
T6 75.22±5.651) 125.02±8.01 99.50±0.36 -
T7 80.35±6.351) 129.26±8.49 99.51±0.42 -
T8 85.02±7.851) 131.32±9.35 99.62±0.30 -
T9 83.02±6351) 125.02±8.32 99.81±0.13 -

C组(30例) T0 96.35±10.35 166.32±13.68 95.03±3.43 27.71±3.42
T1 81.35±8.021)2) 127.35±11.471)2) 98.21±1.01 23.75±3.17
T2 74.16±5.351)2) 116.35±9.481)2) 99.05±0.32 20.75±2.28
T3 63.42±7.491)2) 113.25±8.151)2) 99.21±0.63 17.25±2.75
T4 60.35±7.111)2) 107.52±6.981)2) 99.33±0.41 17.11±2.82
T5 61.02±7.351)2) 107.35±6.49 99.40±0.40 17.05±2.06
T6 66.02±8.571)2) 119.02±7.46 99.43±0.42 -
T7 73.05±8.351)2) 124.35±7.85 99.53±0.31 -
T8 77.02±9.051)2) 125.52±8.02 99.42±0.35 -
T9 75.02±8.461)2) 119.35±6.35 99.48±0.29 -

D组(30例) T0 99.02±11.41 165.42±13.58 95.13±3.42 26.91±3.47
T1 73.26±9.351)2)3) 120.05±10.391)2)3) 99.21±0.41 23.05±3.52
T2 62.35±7.161)2)3) 110.35±8.061)2)3) 99.32±0.35 21.05±2.15
T3 54.35±6.081)2)3) 106.35±6.981)2)3) 99.41±0.23 17.15±2.65
T4 53.26±6.351)2)3) 101.32±6.351)2)3) 99.53±0.15 17.01±2.06
T5 53.62±6.191)2)3) 101.45±6.19 99.41±0.39 17.01±2.03
T6 56.32±6.951)2)3) 108.35±6.89 99.50±0.40 -
T7 60.32±7.151)2)3) 117.05±7.49 99.43±0.32 -
T8 65.12±8.051)2)3) 120.51±8.32 99.50±0.47 -
T9 63.02±7.031)2)3) 115.02±6.35 99.15±0.42 -

　　与 A组同时间点比较,1)P<0.05;与B组同时间点比,2)P<0.05;与C组同时间点比较,3)P<0.05;“-”表示机械通气。

2.4　4组围术期炎症因子指标比较

4组 M0~M4 血清 CRP、TNF-α变化之间比

较,差异有统计学意义(F组间 =263.569、306.352,
P<0.05),CRP、TNF-α于 M1-2 增高,M3-4 降低

(F时间 =136.498、168.125,P <0.05)。4 组 间

CRP、TNF-α 存 在 交 互 效 应 (F交互 =73.2651、

92.352,P<0.05)。C、D组 M1-4CRP、TNF-α均低

于 A、B 组,差异有统计学意义(P<0.05);B 组

M1-4CRP、TNF-α低于 A组,差异有统计学意义(P
<0.05);C、D组CRP、TNF-α比较,差异无统计学

意义(P>0.05),4组患者 M0CRP、TNF-α之间比

较,差异无统计学意义(P>0.05),见表4。
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表3　4组心肌损伤指标变化和差异 ■X±S

组别 时间 CK-MB/(U·L-1) cTnI/(μg·L-1) BNP/(pg·mL-1)

A组(30例) M0 2.35±0.63 0.05±0.01 105.35±13.26

M1 4.52±1.02 0.09±0.03 153.02±203.46

M2 12.11±2.69 0.16±0.04 250.35±241.77

M3 10.05±2.05 0.12±0.03 235.23±209.35

M4 8.11±1.73 0.10±0.02 205.35±182.47

B组(30例) M0 2.40±0.59 0.05±0.02 116.35±12.44

M1 3.35±0.771) 0.07±0.021) 133.52±16.491)

M2 6.23±1.471) 0.12±0.031) 215.16±21.351)

M3 5.02±1.321) 0.10±0.021) 195.35±13.711)

M4 4.77±1.151) 0.08±0.021) 152.12±13.481)

C组(30例) M0 2.39±0.59 0.05±0.01 113.47±13.05

M1 2.95±0.601)2) 0.06±0.021)2) 124.12±15.471)2)

M2 4.01±1.051)2) 0.11±0.031)2) 162.05±16.351)2)

M3 3.55±0.681)2) 0.09±0.021)2) 143.31±11.521)2)

M4 3.02±0.521)2) 0.07±0.021)2) 126.35±10.151)2)

D组(30例) M0 2.41±0.63 0.06±0.01 109.08±14.13

M1 2.91±0.551)2) 0.06±0.011)2) 122.73±13.611)2)

M2 3.98±1.031)2) 0.11±0.021)2) 160.42±11.811)2)

M3 3.50±0.621)2) 0.09±0.011)2) 142.75±10.521)2)

M4 2.96±0.501)2) 0.07±0.011)2) 125.44±9.451)2)

　　与 A组同时间点比较,1)P<0.05;与B组同时间点比较,2)P<0.05。

表4　4组围术期炎症因指标变化和差异 ■X±S
组别 时间 CRP/(mg·L-1) TNF-α/(ng·L-1)

A组(30例) M0 6.23±1.57 21.24±6.32

M1 12.05±2.52 36.35±8.16

M2 19.35±3.26 43.26±12.45

M3 15.02±3.02 38.05±7.49

M4 13.11±2.69 32.15±6.43

B组(30例) M0 6.29±1.60 21.30±5.85

M1 10.05±2.13 32.05±7.46

M2 16.35±3.47 37.39±9.51

M3 12.05±2.35 32.05±6.47

M4 10.05±2.09 27.05±5.32

C组(30例) M0 6.41±1.62 20.96±6.14

M1 8.12±1.68 26.05±7.89

M2 10.05±2.69 31.35±6.13

M3 9.21±2.51 25.05±5.84

M4 7.02±1.69 21.23±3.35

D组(30例) M0 6.61±1.62 22.01±6.74

M1 8.02±1.52 25.97±7.29

M2 9.68±2.41 31.05±6.07

M3 9.12±2.33 24.95±5.12

M4 6.92±1.53 20.93±3.05
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2.5　4组术前心动过缓、急性肺水肿、主动脉夹层

破裂、死亡发生率比较

4组术前均未发死亡和主动脉夹层破裂;A 组

出现1例急性肺水肿,B、C、D 组未发生急性肺水

肿,4组急性肺水肿发生率之间比较,均差异无统

计学意义(χ2=3.025,P>0.05);D组出现6例心

动过缓,A、B、C组均未发生心动过缓,D组心动过

缓发生率高于 A、B、C组,差异有统计学意义(χ2=
6.667,P<0.05),A、B、C3组间心动过缓发生率

差异无统计学意义(P>0.013)。
3　讨论

StanfordA型主动脉夹层并发症多,病死率

高,尽早手术治疗可降低并发症和病死率。65%~
75%主动脉夹层患者合并高血压,高血压被认为是

主动脉夹层的关键危险因素,高血压引起血流剪切

力增加,血流动力学剧烈波动,继而诱发细胞外基

质和血管平滑肌细胞改变,损伤血管正常形态结构

和功能,促使主动脉夹层发生[5-6]。同时主动脉夹

层形成又可引起血压急剧升高伴心率过快,加速病

情进展。术前及时有效地降低血压,控制心率,稳
定血流动力学,是围术期治疗的关键,对挽救患者

生命,改善患者预后均有重要意义。目前临床多采

用β受体阻滞剂降低心肌收缩力和左室射血分数,
联合血管扩张剂硝普钠等可有效控制血压[7]。但

是临床对主动脉夹层患者过快的心率往往难以控

制,若术前心率过快可增加围术期死亡、新发主动

脉夹层、夹层破裂、器官灌注不良等主动脉相关不

良事件的风险[8]。
右美托咪定是一种强效、高选择性的α2受体

激动剂,具有镇静、镇痛、抗焦虑、抑制交感兴奋作

用,且呼吸抑制影响小,能减少阿片类用药剂量,临
床上多作为机械通气、术中镇静、麻醉、重症监护病

房镇静辅助用药[9]。本研究发现在StanfordA 型

主动脉夹层术前应用右美托咪定可明显降低入院

1h的心率和血压,对控制术前心率和血压有着重

要意义,术中通过持续应用右美托咪定可进一步维

持心率和血压,降低手术创伤和全麻药物对血流动

力学的影响。现有研究也显示在心血管系统方面,
右美托咪定通过作用于血管平滑肌α2受体促使血

管舒张,产生降压作用[10],右美托咪定还可作用于

交感神经节α2肾上腺素能受体减慢心率[11]。本

研究发现B、C、D组中,D组心率和血压最低,其次

是B组和C组,Ren等[3]报道也指出单次2.75μg/
kg的右美托咪定应用可轻度降低心率和血压,当
浓度增加至5.50、8.25μg/kg时可显著降低心率

和血压,说明右美托咪定对降低心率和血压的作用

呈剂量依赖型。本研究通过不良反应比较发现 D
组术前心动过缓发生率高于A、B和C组,提示2.0

μg/kg负荷剂量右美托咪定可能增加心动过缓并

发症风险,1.50μg/kg负荷剂量右美托咪定在稳

定血流动力学同时更具安全性,可能更适合Stan-
fordA型主动脉夹层患者。

本研究发现在StanfordA 型主动脉夹层术前

应用右美托咪定可减轻StanfordA 型主动脉夹层

患者围术期心肌损伤标志物水平,其中C、D组 M1

~M4 血浆CK-MB、cTnI、BNP水平低于B组和 A
组,提 示 右 美 托 咪 定 的 心 肌 保 护 作 用 在 1.0~
1.5μg/kg间呈剂量依赖性,高于1.5μg/kg可能

不会增加心肌保护作用。Wang等[12]报道显示右

美托咪定具有心肌保护作用,可预防和降低心肌缺

血再灌注损伤,动物研究也显示给予肺缺血再灌注

小鼠模型右美托咪定可激动α2肾上腺素能受体,
抑制心肌内质网应激,减轻心肌损伤[13]。

主动脉夹层手术体外循环期间,心肌缺血再灌

注和全身炎症反应可引起心肌损伤,增加围术期心

血管并发症。炎症反应在主动脉夹层发病机制中

起着重要作用,活性氧产生可诱导主动脉壁局部炎

症反应,驱使 T、B淋巴细胞和巨噬细胞在主动脉

壁内和破裂的中膜浸润,并分泌多种炎症细胞因子

和趋化因子,促使血管平滑肌细胞耗竭和细胞外基

质降解,破 坏 血 管 结 构 完 整 性,导 致 主 动 脉 夹

层[14-15]。本 研 究 B、C、D 组 M1-M4 血 浆 CRP、

TNF-α水平低于 A 组,提示右美托咪定可抑制

StanfordA型主动脉夹层患者围术期炎症反应水

平,现有研究也发现右美托咪定可抑制应激诱发的

儿茶 酚 胺 释 放,同 时 具 有 显 著 的 抗 炎 效 应[16]。

Wang等[17]指出右美托咪定可能通过抑制炎症反

应降低StanfordA型主动脉夹层患者围术期心肌

损伤,其机制可能为右美托咪定能通过降低Janus
激酶2和信号转导和转录激活因子3表达,抑制炎

症反应和心肌细胞凋亡,减轻体外循环相关心肌

损伤[18]。
综上所述,右美托咪定可有效控制StanfordA

型主动脉夹层心率和血压,稳定血流动力学,并可

抑制炎症反应,减轻围术期心肌损伤。右美托咪定

临床应用具有较高的安全性,但是也会偶尔出现低

血压、心动过缓、停药症状、肝损伤等并发症,对于

血流不稳定患者应加强心电监护,应严格控制用药

时间和停药症状,对于合并肝损伤患者应考虑降低

剂量。
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