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感染性心内膜炎合并室壁瘤的二尖瓣置换术麻醉管理１例
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　　感染性心内膜炎（ｉｎｆｅｃｔｉｖｅｅｎｄｏｃａｒｄｉｔｉｓ，ＩＥ）可造成
心脏瓣膜严重损害，导致患者心、肺等重要脏器功能障

碍，甚至死亡［１］。二尖瓣前叶收缩期前向运动（ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ａｎｔｅｒｉｏｒｍｏｔｉｏｎ，ＳＡＭ）会造成左心室流出道狭窄，甚至梗
阻，使心脏的泵血功能受损［２］。感染性心内膜炎患者同

时存在二尖瓣重度反流、室壁瘤、ＳＡＭ的情况较为罕见，
且相关的麻醉管理鲜有报道。重庆医科大学附属第二

医院收治了１例感染性心内膜炎合并左室室壁瘤患者，
于术中监测到ＳＡＭ，在成功实施二尖瓣置换术后患者康
复出院，现将其麻醉管理情况报告如下。

１　资料与方法

１．１　临床资料
患者，男，６３岁，２０１９年１月８日因“反复劳力性

胸闷９年，加重伴喘累２０ｄ”就诊于重庆医科大学附属
第二医院。患者９年前因Ⅲ度房室传导阻滞，行永久
人工心脏起搏器植入；２年前行人工起搏器更换术，起
搏器置入术后患者心电图示起搏心率、起搏器功能未

见异常。入院查体：颈静脉充盈明显，不能平卧；双肺

听诊闻及散在湿罗音；心界叩诊示心脏增大；二尖瓣听

诊区闻及全收缩期杂音；三尖瓣听诊区闻及全收缩期

吹风样杂音；血培养示草绿色链球菌感染；心电图示双

腔起搏器置入术后起搏心律为７１次／分钟（图１）；心
脏彩超示二尖瓣后叶脱垂伴重度关闭不全（图２ａ），二
尖瓣前叶赘生物（图２ｂ），左房、双室增大，室间隔心尖
段室壁瘤（图２ｂ），房间隔膨出瘤，三尖瓣中度关闭不
全，肺动脉高压（轻度），左室舒张功能降低；冠脉 ＣＴＡ
检查示左主干、左前降支近段动脉粥样硬化，管腔小于

５０％狭窄。

图１　术前１２导联心电图

１．２　方法
患者在全身麻醉下行二尖瓣置换术。入室血压１００／

６９ｍｍＨｇ，心率７０次／分钟，氧饱和度９４％，行麻醉深度脑
电双频指数（ｂｉｓｐｅｃｔｒａｌｉｎｄｅｘ，ＢＩＳ）、有创动脉血压及中心
静脉压监测。麻醉前血气：ＰａＯ２７４ｍｍＨｇ，ＰＣＯ２３７ｍｍＨｇ，
ＨＣＯ３

－２２ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＣＴ３２％，ＨＢ１０７ｇ／Ｌ。实施平稳麻
醉诱导，诱导药物有芬太尼 ８μｇ／ｋｇ、顺苯磺酸阿曲库
铵０．２ｍｇ／ｋｇ、异丙酚１．５ｍｇ／ｋｇ、咪达唑仑０．１ｍｇ／ｋｇ，
用微量注射泵给药，泵注时间为１０ｍｉｎ。根据 ＢＩＳ值
对泵注速率稍作调整，使ＢＩＳ值从１００缓慢下降到６０，
进行气管插管，连接麻醉机行机械通气（ＶＴ８ｍＬ／ｋｇ，
１３次／分钟）。采用舒芬太尼、异丙酚、顺苯磺酸阿曲
库铵和１％七氟醚维持麻醉。在气管插管完毕后，将
食道超声成人探头插入食管，持续行经食道超声心动

图（ｔｒａｎｓｅｓｏｐｈａｇｅａｌｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ，ＴＥＥ）监测。患者
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ａ：心尖四腔心切面，探头位于心尖搏动处，稍向上倾斜，方向标志朝向患者左肩，可见二尖瓣大量反流；ｂ：二尖瓣赘生物和左室室壁
瘤，箭头：二尖瓣赘生物，：左室心尖段室壁瘤　ＬＶ：左室；ＬＡ：左房；ＲＶ：右室

图２　经胸超声心动图

出现血压下降时给予多巴胺静脉注射以提升血压。发

现ＳＡＭ后持续泵入去氧肾上腺素，将平均动脉压维持
在６０ｍｍＨｇ左右。术中持续行ＴＥＥ检测，评估患者左
室流出道梗阻情况。复跳后使用多巴胺、肾上腺素维

持循环。

２　结果

麻醉前患者有创收缩压波动在９０～１００ｍｍＨｇ，平
均动脉压波动在５０～６０ｍｍＨｇ。麻醉诱导后有创收
缩压波动在７０～８０ｍｍＨｇ，平均动脉压波动在 ３０～
４０ｍｍＨｇ，静脉给予１ｍｇ多巴胺，保持较快心率后无
明显改善。ＴＥＥ可见患者二尖瓣前叶在收缩早期呈前
向运动，向左室流出道迁移，贴近室间隔，呈轻度 ＳＡＭ
（图３）；二尖瓣前叶赘生物，后叶脱垂伴重度关闭不
全；室间隔心尖段膨出瘤。在泵注去氧肾上腺素和适

量补液后，患者左室流出道梗阻得以明显缓解，平均动

脉压维持在６０ｍｍＨｇ左右。经体外循坏，机械二尖瓣
置换术顺利完成。心脏复跳后，ＴＥＥ未发现 ＳＡＭ。血
管活性药物改用多巴胺（每分钟５～１０μｇ／ｋｇ）和肾上

箭头所示在收缩早期，二尖瓣前叶向左室流出道迁移、贴近室

间隔　ＬＶ：左室；ＬＡ：左房；ＡＯ：主动脉；ＡＭＶＬ：二尖瓣前叶；

ＰＭＶＬ：二尖瓣后叶

图３　术中ＴＥＥ所见ＳＡＭ

腺素（每分钟０．０３～０．０５μｇ／ｋｇ）支持治疗，患者血流
动力学稳定，平均动脉压波动在６０～７０ｍｍＨｇ，心率
波动在８０～１００次／分钟。手术持续４ｈ，手术结束时，
以每分钟０．０３μｇ／ｋｇ的肾上腺素维持患者循环。术
后送至重症监护室继续治疗，患者心功能维持稳定，术

后７ｄ转入普通病房，术后２０ｄ出院。术后随访３个
月，患者心功能恢复良好，心功能Ⅱ级。

３　讨论

心脏瓣膜疾病因为其特殊的病理改变会导致严重

的血流动力学障碍，麻醉处理的核心在于维持患者的

有效心输出量。针对不同的瓣膜病变，需要根据其特

定的病理改变采用不同的方法以维持血流动力学的稳

定，保证有效的心输出量。当瓣膜存在联合病变时，多

以改善对血流动力学影响严重的病变为主，同时兼顾

对血流动力学改变影响相对较小的病变。

感染性心内膜炎合并二尖瓣关闭不全患者存在大

量反流时，会因左心室、左心房容量负荷增加出现心力

衰竭。在麻醉过程中，为保证有效的心输出量，体外循

环前应适量补液以避免降低前负荷、增加后负荷，必要

时使用扩血管药物降低外周血管阻力；同时需要维持

较快的心率，避免心动过缓；此外，应避免抑制心肌收

缩力，可适当使用正性肌力药物维持左室功能。

本研究中，患者有冠心病、室壁瘤，但既往无明显

心肌梗死后临床表现。有研究表明，感染可通过促进

冠脉壁上斑块的炎症反应和促血栓形成等机制引起斑

块稳定性下降，进而导致冠心病患者出现心肌梗

死［３］。因此该患者的室壁瘤可能为此次感染性心内

膜炎诱发心肌梗死所致。室壁瘤可导致心室壁运动协

调性下降，进而加重血流动力学恶化。因此，在麻醉诱

导时更应减小血流动力学的波动，采用泵注缓慢给药
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可减少循环的波动［４５］。麻醉维持阶段要保证足够的

麻醉深度、适当的容量负荷以及充分镇痛，同时，可选

用小剂量、短时效的血管活性药物以维持循环的

稳定［６７］。

患者术前超声检查未发现ＳＡＭ，因此术中ＳＡＭ考
虑为麻醉后血流动力学改变所致。麻醉后，二尖瓣关

闭不全和室壁瘤之间微弱的血流动力学稳态被破坏，

二者对血流动力学的叠加作用可能是 ＳＡＭ出现的原
因。ＳＡＭ会造成心脏功能受损，可出现在多种基础性
疾病中。有研究发现，即使心脏结构正常，凡能引起左

心室动力解剖学发生改变的因素，均可引起ＳＡＭ的发
生［８］。全身麻醉时血管扩张会造成相对血容量不足，

可以在无心脏病变的情况下引起ＳＡＭ［９１０］。本例患者
二尖瓣重度脱垂伴重度反流更易发生 ＳＡＭ。心肌梗
死患者也可发生 ＳＡＭ［９］。本例患者合并 ＳＡＭ的麻醉
应充分镇静，适当减缓心率，保持足够的麻醉深度，避

免使用正性肌力药物和扩血管药物，保持足够的前后

负荷［１１１３］。术中若出现持续低血压，可以通过补液或

者给予α１受体激动剂去氧肾上腺素进行处理
［１４１７］。

而β受体激动剂因为正性肌力效应会加重左心室流
出道梗阻，恶化低血压状态，所以应尽量避免

使用［１２，１８］。

综上所述，为了减少二尖瓣反流，需要在体外循环

前适当地增加患者心率，维持前负荷，减小后负荷，维

持左室收缩功能。但另一方面，为了减小ＳＡＭ对血流
动力学的影响，需要适当地降低心率及心肌收缩力，并

且维持较高的前后负荷。而室壁瘤患者更是需要维持

循环稳定。上述多因素作用后其影响更是复杂多变，

该类患者在麻醉后的循环管理中需要综合考虑各个因

素对血流动力学的影响，选择最利于维持患者循环稳

定的治疗措施来减少血流动力学的波动。
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