
［Ｊ］．ＮａｔＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００９，１２（２）：１１３－１１５．
［３］ＪｅＨＳ，ＹａｎｇＦ，ＪｉＹ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｐｒｏｂｒａｉｎｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ

ｆａｃｔｏｒ（ｐｒｏＢＤＮＦ）ｔｏｍａｔｕｒｅＢＤＮＦｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｉｎａｃｔｉｖｉｔｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｏｎａｔｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒｓｙｎａｐｓｅｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄ
ＳｃｉＵＳＡ，２０１２，１０９（３９）：１５９２４－１５９２９．

［４］ＸｕＺＱ，ＳｕｎＹ，ＬｉＨＹ，ｅｔａｌ．ＥｎｄｏｇｅｎｏｕｓｐｒｏＢＤＮＦｉｓａｎｅｇａｔｉｖｅ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｍｉｇｒａｔｉｏｎｏｆｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｇｒａｎｕｌｅｃｅｌｌｓｉｎｎｅｏｎａｔａｌｍｉｃｅ［Ｊ］．
ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１１，３３（８）：１３７６－１３８４．

［５］ＸｕＨ，ＹａｎｇＹ，ＴａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｂｅｒｇｍａｎｎｇｌｉａｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇｒａｎｕｌｅｃｅｌｌ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０１３，
４７（２）：８３３－８４４．

［６］ＬｕＢ，ＮａｇａｐｐａｎＧ，ＧｕａｎＸ，ｅｔａｌ．ＢＤＮＦｂａｓｅｄｓｙｎａｐｔｉｃｒｅｐａｉｒａｓａ
ｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１３，１４（６）：４０１－４１６．

［７］ＦａｎＹＪ，ＷｕＬＬ，ＬｉＨＹ，ｅｔａｌ．ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏＢＤＮＦｏｎ
ｓｅｎｓｏｒｙｎｅｕｒｏｎｓａｆｔｅｒｓｃｉａｔｉｃｎｅｒｖｅｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎｉｎｎｅｏｎａｔａｌｒａｔｓ［Ｊ］．Ｅｕｒ
ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００８，２７（９）：２３８０－２３９０．

［８］ＸｉｏｎｇＪ，ＺｈｏｕＬ，ＹａｎｇＭ，ｅｔａｌ．ＰｒｏＢＤＮＦａｎｄｉｔｓｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｒｅｕｐ
ｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎｇｌｉｏｍａａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｇｒｏｗｔｈｏｆｇｌｉｏｍａｃｅｌｌｓｉｎｖｉｔｒｏ［Ｊ］．
ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１３，１５（８）：９９０－１００７．

［９］ＳｕｎＹ，ＬｉｍＹ，ＬｉＦ，ｅｔａｌ．ＰｒｏＢＤＮＦｃｏｌｌａｐｓｅｓｎｅｕｒｉｔｅｏｕｔｇｒｏｗｔｈｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙｎｅｕｒｏｎｓｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇＲｈｏＡ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１２，７（４）：
ｅ３５８８３．

［１０］ＪｅＨＳ，ＹａｎｇＦ，ＪｉＹ，ｅｔａｌ．ＰｒｏＢＤＮＦａｎｄｍａｔｕｒｅＢＤＮＦａｓｐｕｎｉｓｈ
ｍｅｎｔａｎｄｒｅｗａｒｄｓｉｇｎａｌｓｆｏｒｓｙｎａｐｓｅｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎａｔｍｏｕｓｅｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕ
ｌａｒｊｕｎｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１３，３３（２４）：９９５７－９９６２．

［１１］ＹａｎｇＪ，ＨａｒｔｅＨａｒｇｒｏｖｅＬＣ，ＳｉａｏＣＪ，ｅｔａｌ．ｐｒｏＢＤＮＦｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓｎｅｕｒｏｎａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ，ｓｙｎａｐｔｉｃｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ，ａｎｄｓｙｎａｐｔｉｃ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｉｎｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＲｅｐ，２０１４，７（３）：７９６－８０６．

［１２］ＫｏｓｈｉｍｉｚｕＨ，ＨａｚａｍａＳ，ＨａｒａＴ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｉｎｃｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓ
ｏｆｐｒｅｃｕｒｓｏｒＢＤＮＦａｎｄｍａｔｕｒｅＢＤＮＦｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｇｒａｎｕｌｅ
ｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，２０１０，４７３（３）：２２９－２３２．

［１３］ＳａａｄｉｐｏｕｒＫ，ＹａｎｇＭ，ＬｉｍＹ，ｅｔａｌ．Ａｍｙｌｏｉｄｂｅｔａ１４２（Ａβ４２）ｕｐ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｏｒｔｉｌｉｎｖｉａｔｈｅｐ７５（ＮＴＲ）／ＲｈｏＡｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，２０１３，１２７（２）：１５２－１６２．

［１４］ＴａｙｌｏｒＡＲ，ＧｉｆｏｎｄｏｒｗａＤＪ，ＲｏｂｉｎｓｏｎＭＢ，ｅｔａｌ．Ｍｏｔｏｎｅｕｒｏｎｐｒｏ
ｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｐｒｏＢＤＮＦ［Ｊ］．ＤｅｖＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，
２０１２，７２（５）：６９９－７１２．

（收稿：２０１４０４２７；修回：２０１４０６１１）

（编辑　王小寒


）

个案与短篇 文章编号：１０００５４０４（２０１４）１９１９８６０４

连续性肾脏替代治疗法洛四联症术后合并急性肾损伤婴儿１例

程思炜，王代红，王沂芹，倪　妮，赵景宏　　（４０００３７重庆 ，第三军医大学新桥医院肾内科）

　　［关键词］　连续性肾脏替代治疗；婴儿；急性肾损伤；法洛
四联症

　　［中图法分类号］　Ｒ７２６．９２０．５　　［文献标志码］　Ｂ

［通信作者］　赵景宏，Ｅｍａｉｌ：ｚｈａｏｊｈ＠ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ
［优先出版］　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｎｋｉ．ｎｅｔ／ｋｃｍｓ／ｄｅｔａｉｌ／５１．１０９５．Ｒ．２０１４０９１１．０８５０．００２．

ｈｔｍｌ（２０１４０９１１）

１　临床资料

　　患儿，女性，年龄１１个月，体质量９ｋｇ，因“口唇甲床发绀
１１个月”于２０１４年６月１０日入院。患儿出生后即发现其面唇
甲床发绀，哭闹后加重，于当地医院就诊，查体发现心脏杂音，

考虑为复杂性先天性心脏病。近日来上述症状加重，家属带患

儿就诊于我院。入院查体：Ｔ３６．５℃，Ｒ２６／ｍｉｎ，Ｐ１３２／ｍｉｎ，
Ｂｐ８３／５１ｍｍＨｇ，ＳｐＯ２８５％；神志清楚，口唇紫绀，双肺呼吸音清。
心尖搏动位于左侧第５肋间锁骨中线处，未扪及震颤，心律齐，
心前区可闻及收缩期杂音，Ｐ２明显减弱，双下肢无水肿，杵状指
（趾）。入院查肾功能提示肌酐２９．００μｍｏｌ／Ｌ，尿素５．０３ｍｍｏｌ／Ｌ。
血常规提示：ＷＢＣ１５．２６×１０９／Ｌ，ＮＥＵＴ６．２０×１０９／Ｌ、ＮＥＵＴ％
４０．５％，Ｈｂ１３７ｇ／Ｌ，ＰＬＴ４０７×１０９／Ｌ。心脏超声提示法洛四联
症。入院诊断：复杂性先天性心脏病，法洛四联症。入院后经

完善相关检查、对症处理后在全麻、体外循环心脏停搏下行“法

洛四联症根治术”。术后患儿逐渐出现全身水肿，２４ｈ尿量从
术后第１～５天进行性减少，最低至１３５ｍＬ，肾功能进行性恶
化，血肌酐和尿素进行性升高，最高血肌酐３６１．００μｍｏｌ／Ｌ，尿

素５０．９１ｍｍｏｌ／Ｌ，根据 ｐＲＩＦＬＥ标准［１］，考虑为法洛四联症根

治术后合并急性肾损伤（Ｆａｉｌｕｒｅ期），故于术后第５天切开直视
下股静脉置管（７Ｆ双腔静脉导管，美国箭牌）后行连续性肾脏
替代治疗（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＲＴ），ＣＲＲＴ
机为Ｐｒｉｓｍａｆｌｅｘ（金宝，瑞典），滤器为配套管路 Ｍ６０（ＡＮ６９膜，
膜面积０．６ｍ２，预冲量８４ｍＬ），采用红细胞悬液５０ｍＬ联合
０９％氯化钠注射液预冲管路，治疗模式为连续性静静脉血液
滤过（ＣＶＶＨ），置换液剂量 ５００ｍＬ／ｈ，前后稀释比例 ９０％∶
１０％，治疗血流量 ２５～３０ｍＬ／ｍｉｎ；抗凝剂为肝素首量 ４ｍｇ，
０．９～１ｍｇ／ｈ维持。治疗过程中患儿血压波动于７９～１２８／４８～
７１ｍｍＨｇ，心率波动于 １２１～１５８／ｍｉｎ。首次治疗时间共计为
７６ｈ，净超滤总量２４３２ｍＬ，患儿水肿明显缓解。术后８ｄ复查
肾功肌酐６４．００μｍｏｌ／Ｌ，尿素６．６７ｍｍｏｌ／Ｌ，２４ｈ尿量增加至
１５０ｍＬ，暂停ＣＲＲＴ治疗并观察。术后１０ｄ患儿尿量增加不明
显，浮肿逐渐加重，２４ｈ尿量１８０ｍＬ，复查血肌酐１４８．５０μｍｏｌ／Ｌ，
尿素１４．３９ｍｍｏｌ／Ｌ，予日间连续性肾脏替代治疗（ｄａｙｔｉｍｅｃｏｎ
ｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，ＤＣＲＲＴ），治疗模式、治疗剂量
及血流量同前，抗凝剂首量肝素３ｍｇ，不维持，每日持续时间
７～１４ｈ，ＤＣＲＲＴ治疗４次后２４ｈ尿量增至５３５ｍＬ，停ＤＣＲＲＴ
治疗，尿量逐渐恢复正常，术后１５ｄ复查血肌酐４９．５０μｍｏｌ／Ｌ，
尿素６．３７ｍｍｏｌ／Ｌ，患儿病情好转于术后３４ｄ出院。

２　讨论

　　法洛四联症术后并发症的发生率较高，一旦发生急性肾损
（下转１９９５页）
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伤患儿治疗难度大，死亡率高［２］。本例患儿诊断明确，术后逐

渐出现少尿、血肌酐、尿素进行性增高，提示急性肾损伤（ａｃｕｔｅ
ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ），利用成人 ＣＲＲＴ机，红细胞预充，联合
ＣＲＲＴ和ＤＣＲＲＴ两种模式，治疗过程平稳，患儿对治疗反应好，
肾功能完全恢复，并未出现危及生命的并发症发生。

　　本例患儿ＴＯＦ根治术后合并ＡＫＩ，首先接受了７６ｈＣＲＲＴ
治疗，缓慢等渗地清除水和溶质，治疗过程中血流动力学稳定，

明显改善了患儿的心肺功能和水钠潴留，有效维持营养状况和

电解质平衡。ＤＣＲＲＴ是介于 ＣＲＲＴ与间歇性血液透析
（ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＩＨＤ）之间的治疗模式，每天根据患者
临床需求确定治疗时间，不需要持续２４ｈ［３］，可减少抗凝剂的
使用，降低抗凝剂相关的出血风险，还可以降低对抗菌药物的

药代动力学影响、减少营养物质的丢失等，同时又避免了短时

的ＩＨＤ治疗模式时血流动力学不稳定的特点。本例患儿
ＣＲＲＴ治疗７６ｈ后尿量虽然有所增加，但体内毒素水平升高，
仍伴有水钠潴留和酸碱紊乱，因此我们采用了ＤＣＲＲＴ，每日治
疗７～１４ｈ，患儿治疗过程中血流动力学稳定，仍能维持良好的
水、电解质和酸碱平衡，低的毒素水平。故我们认为在 ＣＲＲＴ
治疗后患儿病情渐趋平稳，ＤＣＲＲＴ治疗可能是更好的选择，有
利于患儿术后的恢复。

　　至今世界范围内除了欧洲的ＣａｒｄｉｏＲｅｎａｌＰｅｄｉａｔｒｉｃＤｉａｌｙｓｉｓ
ＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭａｃｈｉｎｅ［４］在临床试验阶段外，还没有婴幼儿专用
ＣＲＲＴ设备的存在，因此不同的医疗单位会依据自身的条件选
择相应的成人 ＣＲＲＴ设备用于婴幼儿。本例患儿选择金宝
ＰｒｉｓｍａｆｌｅｘＣＲＲＴ机，其可设置最小血流量为１０ｍＬ／ｍｉｎ，依据
小儿透析所需血流量３～５ｍＬ／（ｋｇ·ｍｉｎ）和患儿体质量，我们
设定血流量为２５～３０ｍＬ／ｍｉｎ［５］。配套透析器为 Ｍ６０，预充量
为８４ｍＬ，超过患儿血容量１０％，故予红细胞预充，治疗过程患
儿血流动力学稳定、耐受良好。这提示在现有条件下，采用成

人ＣＲＲＴ机，红细胞预充，成人 ＣＲＲＴ机及配套耗材可以用于
婴幼儿 ＣＲＲＴ治疗。我们选择了以前稀释为主的前后稀释治

疗模式，既可以减少抗凝剂的使用，又可以避免完全前稀释治

疗导致的静脉壶堵塞的风险。通过选择普通肝素抗凝，顺利完

成了ＣＲＲＴ和ＤＣＲＲＴ治疗，但治疗过程中仍出现了血小板的
明显下降，在严密监控下实施枸橼酸抗凝仍可能是小儿 ＣＲＲＴ
治疗抗凝方式的更好选择。

　　法洛四联症本身及手术均可能引起 ＡＫＩ。由于小儿本身
的特点如有效血管通路建立困难、心血管稳定性差、体外循环

预充量占有效循环血容量比例大等，导致其合并 ＡＫＩ时 ＣＲＲＴ
在实施技术上更困难、风险更大。因此，合理评估合并有 ＡＫＩ
危重患儿的疾病状态，掌握 ＣＲＲＴ应用的指征，结合自身技术
条件，合理实施ＣＲＲＴ可促进多器官功能恢复并降低死亡率，
对危重患儿预后有重要意义。
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