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组治疗前后尿液检查 WBC(+)/HP 计数和前列腺液

细菌培养转阴值，差异显著(P<0.01)。前列舒颗粒

在改善下尿路感染症状、减轻患者疼痛、改善患

者阴囊潮湿等症状方面效果明显，同时可以降低

前列腺炎症状评分 (NIH-CPSI)又可以提高患者

生活质量。 

综上，前列舒颗粒联用氧氟沙星及心理、生

活指导治疗慢性前列腺炎疗效满意；依中医证型

治疗用药更有针对性，未见明显不良反应。 
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右美托咪定对开颅动脉瘤夹闭术患者的脑保护作用 
    

徐涛，黄杭飞，杨运(中国人民武装警察部队浙江省总队杭州医院，杭州 310051) 

 
摘要：目的  观察右美托咪定(dexmedetomidine，DEX)对开颅动脉瘤夹闭术患者围术期炎症因子及神经损伤标记物表达

的影响，研究其脑保护作用。方法  择期开颅动脉瘤夹闭术患者 60 例，随机数表法将其均分为对照组和右美托咪啶组。

右美托咪啶组患者麻醉诱导前给予 DEX 1 µg·kg1，然后以 0.5 µg·kg1·h1 速度持续输注至手术结束；对照组患者在同时

段给予等量生理盐水。分别于麻醉后切皮前(T0)、载瘤动脉阻断开始时(T1)、载瘤动脉阻断结束时(T2)、手术结束时(T3)、

手术结束后 24 h(T4)及手术结束后 72 h(T5)6 个时间点从颈静脉球部采集血液标本，采用 ELISA 法检测肿瘤坏死因子

-α(tumor necrosis factor-α，TNF-α)、白介素-6(interleukin-6，IL-6)、白介素-10(interleukin-10，IL-10)、星形胶质细胞 S100

蛋白的 β亚型(beta isoform of S100 protein in astrocytes，S-100β蛋白)及神经元特异性烯醇化酶(neuronspecific enolase，

NSE)。结果  T1~T3 2 组 TNF-α、IL-6、IL-10、S-100β及 NSE 均高于组内 T0(P<0.05)，右美托咪啶组 TNF-α、IL-6、S-100β

及 NSE 均低于同时点对照组(P<0.05)，右美托咪啶组 IL-10 均高于同时点对照组(P<0.05)；T4 时间点，除右美托咪啶组

TNF-、S-100及 NSE 外，2 组各指标均高于组内 T0(P<0.05)，右美托咪啶组 IL-6 及 NSE 低于同时点对照组(P<0.05)，

右美托咪啶组 IL-10高于同时点对照组(P<0.05)；T5时间点，对照组 IL-6及右美托咪啶组 IL-6和 IL-10高于组内T0(P<0.05)。

结论  DEX 可以在一定程度上抑制开颅动脉瘤夹闭术患者围术期促炎因子和神经损伤标记物表达，同时促进抗炎因子表

达，具有脑保护作用。 

关键词：颅内动脉瘤；手术夹闭；右美托咪定；脑保护 
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Neuroprotective Effect of Dexmedetomidine on Patients Undergoing Craniotomy and Clipping of 
Intracranial Aneurysm 
 
XU Tao, HUANG Hangfei, YANG Yun(Hangzhou Hospital of Chinese Armed Police Force of Zhejiang Province Corps, 

Hangzhou 310051, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To evaluate the neuroprotective effect of dexmedetomidine(DEX) on patients undergoing 
craniotomy and clipping of intracranial aneurysm. METHODS  Sixty patients undergoing craniotomy and intracranial 
aneurysm clipping were randomized into 2 groups each containing 30 subjects. In dexmedetomidine group, before induction of 

anesthesia DEX was administered with a loading dose of 1 µg·kg1 followed by maintenance dose of 0.5 µg·kg1·h1, while the 
same dose of normal saline was administered in control group. Before anesthesia induction(T0), beginning of blocking the artery 

of intracranial aneurysm(T1), end of blocking the artery of intracranial aneurysm surgery(T2)，end of surgery(T3), 24 h after end 

of surgery(T4) and 72 h after end of surgery(T5), venous blood samples from jugular bulb catheters were drawn, serum content of 

tumor necrosis factor-α(TNF-α), interleukin-6(IL-6), interleukin-10(IL-10), beta isoform of S100 protein in astrocytes(S-100 

protein) and neuron-specific enolase(NSE) were determined by ELISA. RESULTS  From T1 to T3, the serum concentrations of 

TNF-, IL-6, IL-10, S-100and NSE in 2 groups were significantly higher than those at T0(P<0.05); the serum content of 

TNF-, IL-6, S-100 and NSE were significantly lower in dexmedetomidine group than that in control group(P<0.05); the serum 
concentrations of IL-10 was significantly higher in dexmedetomidine group than that in control group(P<0.05). CONCLUSION  
DEX can reduce the expression of proinflammatory factors and nerve injury markers, and increase the expression of 
anti-inflammatory molecules. It has neuroprotective effect on patients undergoing craniotomy and clipping of intracranial 
aneurysm. 
KEY WORDS: intracranial aneurysm; surgical clipping; dexmedetomidine; neuroprotection 

 

开颅动脉瘤夹闭术是神经外科的 常见手术

之一，常可造成患者不同程度的缺血缺氧性脑损

害，表现为脑静脉血中相关炎症因子及神经损伤

标记物高表达[1-2]。右美托咪定(dexmedetomidine，

DEX)是一种高选择性 α2-肾上腺素受体激动剂，动

物实验表明其可通过减轻大鼠及兔子创伤后缺血

缺氧性脑损害产生脑保护作用[2-3]。虽然目前 DEX

已被广泛应用于各类手术围术期镇静和镇痛[4]，但

关于其对开颅动脉瘤夹闭术患者脑保护作用的研

究甚少。为科学研究 DEX 对开颅动脉瘤夹闭术患

者的脑保护作用，笔者以围术期炎症因子及神经

损伤标记物表达水平为观察对象，设计了本实验。 

1  资料与方法 

1.1  一般资料   

本研究获笔者所在医院伦理委员会批准，患

者均签署知情同意书。2014 年 1 月—2015 年 6 月

在笔者所在医院行择期开颅动脉瘤夹闭术患者 60

例，年龄 18~72 岁，平均(42.3±9.2)岁，体质量

40~98 kg，平均(56.8±12.2)kg。由随机数表分配

至对照组或右美托咪啶组，每组各 30 例。排除标

准：术前合并感染；术前合并肝、肾功能障碍；

术前 3 d 内应用肾上腺皮质激素或非甾体类抗炎

药。术后 72 h 内因各种原因再次手术或死亡的患

者定义为失访，从 终分析中排除。 

1.2  麻醉方法  

入室后开放外周静脉，局麻下左桡动脉穿刺

置管监测有创血压。快诱导气管插管后，右锁骨

下静脉置入双腔中心静脉导管监测中心静脉压，

右颈内静脉逆行置入单腔中心静脉导管至颈静脉

球部用于取得血液检测标本。所有麻醉及手术均

由同一组人员完成。术毕所有患者均带气管插管

送麻醉后恢复室，待完全清醒、肌力恢复、达到

拔管条件后拔除气管导管。 

1.3  干预药物  

麻醉诱导前建立有创血压监测后，右美托咪

啶组患者先予DEX 1 µg·kg1(江苏恒瑞医药股份

有限公司，批号：13102134，规格：200 µg·2 mL1) 

10 min输完，然后以0.5 µg·kg1·h1速度持续输注

至手术结束；对照组患者在同时段给予等量生理

盐水。 

1.4   观察指标 

1.4.1  一般指标  记录患者的年龄、性别、体表

面积(body surface area，BSA)、载瘤动脉阻断时间、

手术时间及术中出血量。 
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1.4.2  炎症及神经损伤标记物  分别于麻醉诱导

前(T0)、载瘤动脉阻断开始时(T1)、载瘤动脉阻断

结束时(T2)、手术结束时(T3)、手术结束后24 h(T4)

及72 h(T5)6个时间点从颈静脉球部采集血液标本

5 mL，以3 000 r·min1 离心10 min，取血浆注入无

菌硅化塑料管，密封置于0 ℃冰箱冻存。采用

ELISA 法检测肿瘤坏死因子 -α(tumor necrosis 

factor-α，TNF-α)、白介素-6(interleukin-6，IL-6)、

白介素-10(Interleukin-10，IL-10)、星形胶质细胞

S100蛋白的β亚型(beta isoform of S100 protein in 

astrocytes，S-100β蛋白)及神经元特异性烯醇化酶

[neuronspecific enolase，NSE，美国伯乐公司，用

iMark酶标仪(武汉伊莱瑞特生物科技有限公司)检

测，Elabscience试剂盒批号：130814756]。微孔板

上的抗体及加入的酶标抗体与血清中的细胞因子

等形成复合物，经洗涤后加入酶的底物呈色，根

据呈色深浅测定待测物浓度。 

1.5  统计学方法 

采用SPSS 15.0软件对数据进行统计学分析。

计量资料以 sx  表示，组间比较采用t检验；计数

资料采用2检验。P<0.05为差异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  一般资料  

排除失访患者后，对照组和右美托咪啶组

终纳入分析者分别为28例和29例。2组患者各项一

般资料组间比较均无统计学差异，结果见表1。 

表 1  2 组患者一般资料比较( sx  ) 

Tab. 1  Comparison of patient characteristics and surgical data of two groups( sx  ) 

组别 例数 年龄/岁 性别(男/女)/例 BSA/m2 载瘤动脉阻断时间/min 手术时间/min 术中出血量/mL

对照组 28 41.3±10.2 16/12 1.75±0.13 20.2±3.8 218.3±28.2 398.7±79.7 

右美托咪啶组 29 43.1±8.7 15/14 1.74±0.12 18.5±4.7 203.4±21.3 420.2±82.3 

t 值/2 值  0.435 7 0.756 8 1.023 6 0.678 9 0.753 8 0.897 2 

P 值  0.812 0 0.753 2 0.897 5 0.624 8 0.433 7 0.576 3 

 

2.2  炎症因子及神经损伤标记物 

T1~T3 时间点， 2 组各指标均高于组内

T0(P<0.05)，右美托咪啶组 TNF-α、IL-6、S-100β

及 NSE 均低于同时点对照组(P<0.05)，右美托咪

啶组 IL-10 均高于同时点对照组(P<0.05)；T4 时间

点，除右美托咪啶组 TNF-、S-100及 NSE 外，2

组各指标均高于组内 T0(P<0.05)，右美托咪啶组

IL-6 及 NSE 低于同时点对照组(P<0.05)，右美托

咪啶组 IL-10 高于同时点对照组(P<0.05)；T5 时间

点，对照组 IL-6 及右美托咪啶组 IL-6 和 IL-10 高

于组内 T0(P<0.05)。结果见表 2。 

表 2  2 组患者脑静脉血炎症因子及神经损伤标记物浓度比较( sx  ) 

Tab. 2  Comparison of the serum concentrations of TNF-α, IL-6, IL-10, S-100βand NSE of 2 groups( sx  ) 

指 标 组别 例数 T0 T1 T2 T3 T4 T5 

TNF-α/ng·L1 
对照组 28 13.3±4.5  42.1±16.41) 103.8±19.71)  96.7±20.31) 31.2±7.91) 19.8±5.8 

右美托咪啶组 29 14.1±5.1   31.2±11.61)2) 69.7±20.31)2) 62.3±18.21)2)  19.8±7.2 17.6±65.9

IL-6/ng·L1 
对照组 28 20.6±6.4 182.4±47.61) 798.7±85.31) 719.8±75.41) 80.7±9.01) 40.1±8.21)

右美托咪啶组 29 22.7±7.2  113.4±38.41)2) 395.6±90.21)2) 354.2±63.41)2)  51.8±9.71)2)  42.3±8.51)

IL-10/ng·L1 
对照组 28 20.8±4.5 295.6±78.31) 787.5±92.41) 679.4±87.61) 70.7±7.81) 35.7±9.0 

右美托咪啶组 29 22.1±7.5  572.5±69.31)2) 1205.7±128.81)2) 1023.4±98.51)2) 92.4±10.71)2)  38.5±8.61)

S-100β/ng·L1 
对照组 28 70.1±16.3 179.5±19.81) 358.7±32.41) 531.4±23.61) 100.2±9.91) 68.2±9.3 

右美托咪啶组 29 68.8±15.6  113.6±22.41)2) 218.7±40.31)2) 309.4±29.81)2) 79.8±10.2 67.9.±7.2 

NSE/µg·mL1 
对照组 28 8.1±1.6 18.3±6.31) 27.9±10.21) 25.9±8.91) 13.7±3.81) 7.9±2.3 

右美托咪啶组 29 7.7±1.8  14.1±5.91)2) 20.8±7.51)2)  19.8±6.91)2)  9.2±2.02)  8.1±1.9 

注：与 T0 比较，1)P<0.05；与对照组比较，2)P<0.05。 

Note: Compared with T0,
 1)P<0.05; compared with control group, 2)P<0.05. 

3  讨论 

由于相关区域脑动脉被人为阻断、发生破裂

或痉挛，在暴露术野或止血时脑组织被牵拉或压

迫，加上麻醉和手术导致的血流动力学波动，开

颅动脉瘤夹闭术常不可避免地造成患者不同范围

的脑组织缺血、缺氧，从而导致不同程度的缺血
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缺氧性脑损害，采取及时、有效的脑保护措施以

避免或减轻脑损害是该类手术成功的关键之一。

颈静脉球部血液可反映脑组织血液，研究表明该

部位血液中相关炎症因子及神经损伤标记物的表达

水平是反映缺血缺氧性脑损害程度的客观指标[1-2]。 

炎症因子中，TNF-α 和 IL-6 是与缺血缺氧性

脑损害相关性较好的促炎因子，IL-10是抗炎因子。

其中 TNF-α 由小胶质细胞等产生，是炎症反应的

始动因子，高表达时加重血管源性及细胞毒性脑

水肿；IL-6 由胶质细胞等产生，是 主要的促炎

因子，能促进多种免疫细胞的分化和激活；IL-10

由 T 细胞等产生，是主要的抗炎因子，可减轻机

体炎症反应[5]。神经损伤标记物中，S-100β 蛋白

及 NSE 分别是与脑胶质细胞及脑神经元损害相关

性较好的神经损伤标记物。其中 S-100β 蛋白主要

存在于神经胶质细胞，是一种酸性钙结合蛋白，

当脑组织缺血、缺氧时进入脑脊液，是神经胶质

细胞损害的标记酶；NSE 主要存在于脑神经元，

是一种糖酵解酶[1,5]。 

本研究中，对照组 TNF-α、IL-6 及 IL-10 在载

瘤动脉阻断开始时即增高，载瘤动脉阻断结束时

达峰值，其中 IL-6 术后 72 h 仍明显高于术前，说

明开颅动脉瘤夹闭术患者围术期存在炎症因子高

表达；与对照组相比，右美托咪啶组 TNF-α及 IL-6

自载瘤动脉阻断开始至手术结束均低于对照组，

IL-10 均高于对照组，其中 IL-6 在术后 24 h 仍低

于对照组，说明 DEX 可在一定程度上抑制促炎因

子表达及促进抗炎因子表达。Ueki 等[6]报道 DEX

可通过抑制高迁移族蛋白 1 释放及降低其对中性

粒细胞的刺激，抑制促炎因子合成；沈杰等[1]报道

DEX 可通过下调 NF-κB 表达抑制 TLR-4 通路，减

少促炎因子释放；丛海涛等[7]报道 DEX 可通过抑

制交感神经活性减轻应激反应，提高胆碱能抗炎

因子活性。上述 3 方面可能是 DEX 抑制开颅动脉

瘤夹闭术患者围术期促炎因子表达及促进抗炎因

子表达的机制。 

对照组 S-100β及 NSE在载瘤动脉阻断开始时

即迅速升高，手术结束时达峰值，此后逐渐下降，

至术后 72 h 恢复术前水平；与对照组相比，右美

托咪啶组虽在大多数观察时点较术前升高，但明

显低于同时点对照组，说明开颅动脉瘤夹闭术患

者围术期存在神经损伤标记物高表达，而 DEX 可

以在一定程度上抑制这种表达。Schoeler 等[8]报道

DEX 可通过激动 α2 受体、咪唑啉受体，抑制中枢

炎症反应，稳定脑细胞功能；Ueki 等[6]报道 DEX

可通过上调抗凋亡蛋白和下调促凋亡蛋白表达，

提高脑细胞质量和数量；尚宇等[9]报道 DEX 可通

过抑制星形胶质细胞胶质纤维酸性蛋白过表达，

维持神经胶质细胞增生，修复缺血后损伤脑组织。

上述 3 方面可能就是 DEX 抑制开颅动脉瘤夹闭术

患者围术期神经损伤标记物表达的机制。 

综上所述，笔者认为 DEX 可以在一定程度上

抑制开颅动脉瘤夹闭术患者围术期促炎因子和神

经损伤标记物表达，同时促进抗炎因子表达，具

有脑保护作用。 
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