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前列腺素 E1控制性降压时肝功能不全病人动脉血酮体比值变化

Changes of arterial ketone body ratio in hepatic insuf ficiency patients us-

ing PGE1 hypotensive anesthosia

聂发传 　毕　敏　 陈玉迁　　 (第三军医大学附属西南医院麻醉科 ) 重庆 , 400038

　　提　要　目的: 观察前列腺 E1和硝普钠控制性降压时肝功能不全病人动脉血酮体比值变化。方法: 检测

了病人降压 30%前、中、后血糖、 PaO2及动脉血乙酰乙酸与 β -羟丁酸变化 ,并与未降压病人作了对比。结果:

发现所有病例降压前动脉血酮体比值 ( AKBR)均低于正常值。未降压病人全程血溏、 PaO2不变而 AKBR呈

经时升高趋势 ; PGE1降压停药后 30 min PaO2升高 , AKBR显著升高 ; SN P降压中 AKBR即已升高 ( P <

0. 05) ,停药后显著升高 ( P < 0. 01)。结论: PGE1、 SNP降压可一定程度改善肝细胞线粒体能量代谢平衡 ,其

途径可能是肝组织微循环血管扩张 ,总肝血流量增加。

　　前列腺素 E1 ( PGE1 )是近年试用于临床的一种扩

血管新药。文献报告在吸入麻醉病人应用 PGE1控制

性降压时效果肯定 ,对重要脏器循环和代谢功能无不

良影响 [1 ] ,但未见有关 PDS(普鲁卡因+ 哌替啶+ 琥珀

胆碱 )复合麻醉下应用 PGE1降压的报告。本实验研究

了已有肝功能异常的胰、胆道手术病人在 PDS复合麻

醉下应用 PGE1控制性降压时动脉血酮体比值 ( Arte-

rial ketone body ra tio, AKBR)变化 ,并与哨普钠

( SN P)降压作了比较 ,旨在从一个侧面探讨 PGE1降压

的安全性。

1　材料和方法

　　 31例胰 、胆道择期手术病人 ,年龄 29～ 62岁 ,随机分为对照

组 (不降压 )、 PGE1降压组和 SNP降压组。快速诱导气管插管后

调整控制呼吸参数维持潮气末 CO2分压在 4. 0～ 4. 7 k Pa。PDS

复合液 (含 2%普鲁卡因、 0. 04%哌替啶、 0. 08%琥珀胆碱 ) 0. 04

～ 0. 06 ml kg- 1 min- 1静滴维持麻醉 ,间歇静注芬太尼、氟哌

啶。静滴平衡液 10 ml kg- 1 h- 1 ,输入库存血与出血量相当。手

术分离胆道时经颈内静脉用匀速输液泵注入 1. 2‰ PGE1溶液

( PGE1组 )或 5‰ SN P溶液 ( SN P组 )使平均动脉压 ( M AP)下降

30%后维持约 1 h,对照组输入等量生理盐水。分别于降压前、

降压平稳后 30 min、停药后 30 min抽取桡动脉血作血气分析 ,

检测血糖值 ( Glu) ,血浆乙酰乙酸 ( AA )、β -羟丁酸 (β -HB)含量

并求出其比值 AKBR(= AA /β -HB)。

　　统计方法: 各指标均以 x-± sx-表示 ,三组数据各对应点行方

差分析 ,组内各点数据与降压前基础值行双侧配对 t检验。

2　结果

　　 3组病人降压前肝功能差异不显著 ,其均数均呈轻～ 中度

阻塞性黄疸表现 ,见表 1。3组病人全程血糖值无变化。降压中

PGE1组 PaO2不变 ,停药后升高 ; SN P组降压中 PaO2轻度下降 ,

停药后回升 ,见表 2。

表 1　 3组病人术前肝功能比较

AL T( IU /L) A /G TB(CB /μmol L- 1 ) DB(CB μmol /L- 1 )

对照组 ( n = 10) 38. 7± 8. 40 1. 51± 0. 126 38. 6± 18. 01 25. 1± 12. 82

PGE1 ( n = 11) 35. 9± 7. 21 1. 48± 0. 134 36. 9± 15. 73 23. 9± 11. 72

SN P组 ( n = 10) 37. 2± 8. 21 1. 49± 0. 129 37. 8± 14. 91 24. 3± 12. 65

正常值 4～ 30 1. 5～ 2. 5 1. 7～ 17. 0 0. 5～ 3. 4
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表 2　降压前、中、后 PaO2、Glu变化

PaO2 (ρ/k Pa) Glu (CB /mmol L- 1 )

降压前 降压中 停药后 降压前 降压中 停药后

对照组 53. 5± 4. 72 55. 1± 4. 26　 54. 3± 4. 16　　 6. 23± 0. 356 6. 28± 0. 370 6. 24± 0. 327

PGE1组 50. 1± 5. 49 52. 9± 6. 03　 56. 8± 5. 28** 6. 19± 0. 347 6. 21± 0. 302 6. 23± 0. 298

SN P组 57. 9± 2. 77 54. 9± 2. 78* 61. 5± 2. 19　　 6. 27± 0. 375 6. 23± 0. 294 6. 25± 0. 285

注: * : P < 0. 01,** : P < 0. 05与降压前比较

　　对照组 AKBR有经时升高趋向 ( P > 0. 05); PGE1组在停

药后显著升高 ; SN P组在降压中、停药后 30 min时均显著升

高 ,见表 3。

表 3　降压前、中、后 AKBR变化

降压前 降压中 停药后

β -HB
CB /mmol L- 1

AA
CB /mmol L- 1

AKBR
β-HB

CB /mmol L- 1

AA
CB /mmo l L- 1

AKBR
β-HB

CB /mmo l L- 1

AA
CB /mmo l L- 1

AKBR

对照组 0. 22±0. 035 0. 12±0. 006 0. 69± 0. 117 0. 21± 0. 029 0. 17± 0. 021* 0. 97±0. 198 0. 26± 0. 053 0. 18± 0. 024 1. 04± 0. 308

PGE1组 0. 25±0. 034 0. 16±0. 026 0. 68± 0. 091 0. 19± 0. 029** 0. 15± 0. 021 1. 01±0. 292 0. 21± 0. 050 0. 19± 0. 026 1. 21± 0. 268*

SN P组 0. 24±0. 021 0. 17±0. 013 0. 80± 0. 098 0. 17± 0. 014** 0. 19± 0. 012 1. 19±0. 118** 0. 16± 0. 015** 0. 23± 0. 026 1. 62± 0. 238**

* : P < 0. 05,** : P < 0. 01与降压前比

3　讨论

　　控制性降压对减少胆道手术出血有一定意义。

PGE1降压对人体或动物正常肝脏血流、代谢的影响已

有少量研究。本研究旨在探讨肝功能不全病人降压时

的安全性 ,为 PGE1在临床的推广应用提供理论依据。

　　肝细胞能量代谢平衡即 AT P产生与消耗间的平

衡是维持肝脏正常物质代谢的基础。能源供应下降如

肝细胞线粒体电子转运系统受到抑制或 /和葡萄糖氧

化不足、脂肪酸 β -氧化增强时均可产生富余的

NADH。NAD
+

/N ADH下降在反应肝脏代谢异常时

较普遍肝功能检查敏感而迅速。乙酰乙酸 ( AA)与 β-

羟丁酸 (β -HB)在 β -HB脱氢酶作用下发生如下转换:

AA+ N ADH β -HB+ N AD+ 。此酶仅存在于肝细胞

线粒体嵴上。当 NADH富余时 ,平衡方程向有利于

AA转化成 β -HB方向进行 , AA /β-HB下降。由于

AA、β -HB均可自由通过肝细胞及线粒体膜 ,动脉血酮

体比值 ( AKBR)可准确反映肝细胞线粒体 NAD
+

/

N ADH平衡状态 ,这一关系可表示为 NAD
+ /N ADH

= ( AA /β -HB)÷ κ(κ为 β -HB脱氢酶平衡常数 )。低血

糖、低氧血症、肝血流量低下均可降低 AKBR,比值低

于 0. 4可视为肝细胞能量代谢失衡危象 [2, 3 ]。无肝疾患

乳腺切除病人 AKBR为 1. 11± 0. 44(x-± s )
[4 ]
。本研究

中 3组病人降压前 AKBR均值不足 0. 70,提示所选病

例已有肝细胞能量代谢失衡 ,与肝功能检查呈轻～ 中

度阻塞性黄疸表现一致。对照组 AKBR有经过升高趋

向 ,可能与高浓度氧疗、普鲁卡因改善肝脏微循环功能

有关。PGE1组降压中 AKBR变化与对照组相当 ,停药

后显著升高 ,而 SN P组降压中 ,停药后 30 min AKBR

均显著升高 ,说明 PGE1、 SN P降压对肝细胞能量代谢

平稳有一定改善作用。鉴于所有病例均无低血糖和低

氧血症 ,能量代谢平衡改善应视为肝脏供血增加和 /或

微循环改善的结果。肝脏有门静脉、肝动脉双重血管供

血 ,能量贮备较大 ,无肝胆疾患病人一般不必严格选择

降压药 ,提示对已存在肝功能障碍的病例降压时选用

PGE1、 SN P可能更合适。

　　关键词　前列腺素 E1;控制性降压 ;动脉血酮体比值
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