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Abstract
Objective: To investigate the effects of different methods of brachial plexus block and analgesia on ischemia-reperfusion injury after 
skin flap transplantation. Methods: The patients who needed skin flap transplantation were randomly divided into three groups: group 
A, group B and group C. Group A: only single nerve block without postoperative analgesia; group B: single nerve block and postoper-
ative intravenous analgesia; group C: continuous brachial plexus block and retained catheter for postoperative analgesia. The anesthetic 
effect of each group was evaluated after anesthesia, the VAS score of each group was recorded, and the survival of skin flap at 1, 3 and 
7 hours after operation was recorded. The changes of serum superoxide dismutase (SOD), malondialdehyde(MDA), interleukin-1(IL-1), 
interleukin-6(IL-6) and tumor necrosis factor-α(TNF-α) were detected by ELISA before anesthesia, 24h, 48h and 72h after operation. 
Results: There was no significant difference in anesthetic effect among the three groups 30 minutes after anesthesia. The postoperative 
VAS score of group C was significantly lower than that of group An and B, and the analgesic effect of group C was better than that of 
group An and B, and the difference was statistically significant. The postoperative flap in group B and C was better than that in group 
An on the first day after operation, and on the 3rd and 7th day after operation, the flap in group C was significantly better than that in 
group An and B (P<0.05). There was no significant difference in the levels of SOD, MDA, IL-1, IL-6 and TNF- α in each group before 
operation (P˃0.05). The level of each index in); A group at 24 h after operation was higher than that in group B and C (P˃0.05). The 
level of each index in); C group at 48 h after operation was significantly lower than that in group An and B (P<0.05), and the level of 
each index in group C was lower than that in group An and B 72 h after operation (P<0.05). In the patients who used postoperative an-
algesia, the postoperative ischemia-reperfusion injury was slighter than that of non-users, but compared with group An and B, the levels 
of MDA, IL-1, IL-6 and TNF- α in group C were significantly lower than those in group An and B (P<0.05). Conclusion: Using contin-
uous brachial plexus block and retaining the catheter for postoperative analgesia can significantly reduce postoperative ischemia-reper-
fusion injury and improve the survival rate of skin flap transplantation.  
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摘　要

目的：探讨不同方式的臂丛神经阻滞和镇痛方法对皮瓣移植后缺血再灌注损伤的影响。方法：选取需行皮瓣移植的患者，按
随机数字表法分为 A、B、C 三组。A 组：仅进行单次神经阻滞，术后不进行镇痛；B 组：行单次神经阻滞和术后静脉镇痛；
C 组：行连续臂丛神经阻滞，并保留导管予术后镇痛。麻醉后评估各组麻醉效果；记录术后各组 VAS 评分；记录各组术后 1、
3、7 皮瓣成活情况；ELISA 法检测各组麻醉前、术后 24h、48h、72h 血清超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）、白
介素 -1（IL-1）、白介素 -6（IL-6）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）的水平变化。结果：麻醉后 20min，各组麻醉效果比较，
差异无统计学意义。术后 VAS 评分，C 组明显低于 A、B 组，C 组镇痛效果优于 A、B 组，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。
各组间术后皮瓣情况对比，术后第 1 天 B、C 组优于 A 组；术后第 3、7 天，C 组明显优于 A、B 组，差异具有统计学意义（P
＜ 0.05）。术前各组 SOD、MDA、IL-1、IL-6、TNF-α 水平未见明显差异（P ＞ 0.05）；A 组术后 24h 各指标水平较 B、C
组高（P ＜ 0.05）；C 组术后 48h 各指标水平明显低于 A、B 组（P ＜ 0.05）；术后 72h，C 组的各指标水平低于 A、B 组（P
＜ 0.05）。使用术后镇痛的患者，术后缺血再灌注损伤较未使用者轻；但相比较之下，C 组较 A、B 组明显降低了 MDA、
IL-1、IL-6、TNF-α 的水平，差异具有统计学意义（P ＜ 0.05）。结论：采用连续臂丛神经阻滞，并保留导管进行术后镇痛
的方法，可明显减轻术后缺血再灌注损伤反应，提高皮瓣移植的成活率。　
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1 引言

缺血再灌注损伤（Ischemia reperfusion injury，IRI）是血

液断流的组织在血流恢复后，组织出现功能障碍、内环境紊

乱、代谢障碍及形态结构损伤的现象 [1]。IRI 在手足外科中十

分常见，常导致断指再植、皮瓣移植术后的成活率下降，严

重影响患者术后恢复。如何减轻 IRI 的影响是当前器官移植，

手足外科迫切解决的问题。臂丛神经阻滞是上肢手术中常用

的麻醉方式，具有便捷、效果确切、普惠的特点。连续臂丛

神经阻滞在断指再植的研究中显示，其可以改善患者的血管

危象、提升再植手指的存活率。连续臂丛神经阻滞是否也能

改善皮瓣移植的 IRI 反应，提升皮瓣的存活率，还有待进一

步的研究。据此，本研究旨在通过对比三种臂丛神经阻滞法，

来探讨连续臂丛神经阻滞在皮瓣移植后 IRI、皮瓣存活率中的

作用。

2 资料与方法

选取 2020 年 6 月至 2021 年 4 月在本院收治的上肢创伤，

需行皮瓣移植术的患者 30 例，麻醉 ASA 评级Ⅰ ~ Ⅱ级，患

者平均年龄 38±19.50 岁。其中，男性 23 例，女性 7 例；严

重摩擦伤 8 例，撕脱伤 7 例，碾压伤 6，绞伤 7 例，炸伤 2 例；

受伤时间 3±9.2h。所有患者均无凝血功能障碍、上路神经损

伤、上路骨折、复合多部位损伤、长期使用糖皮质激素、长

期使用抗凝剂、合并严重慢性疾病、合并血管疾病等情况，

且均无麻醉穿刺禁忌症。术前或术中复合全身麻醉的患者不

在本次研究范围之内。患者入院后，按随机数字表法将患者

分为 A、B、C、三组，每组 10 例。

A 组：仅进行单次神经阻滞，术后不进行镇痛。

B 组：进行单次神经阻滞和术后静脉镇痛。

C 组：进行连续臂丛神经阻滞，并保留导管予术后镇痛。

实验研究获得患者本人或其家属同意并签署知情同意书，经

报医院伦理小组同意后实施。

2.1 仪器设备与试剂

神经丛刺激仪，德国贝朗；一次性机械镇痛泵，河南驼

人；罗派卡因注射液（75mg/10ml），河北九派制药；利多

卡因注射液（100mg/2ml），广东邦民制药；芬太尼注射液

（100μg/2ml），湖北宜昌人福药业；SOD、MDA、TNF-α

的 ELISA 试剂盒，上海科顺生物。

2.2 麻醉方法

入选实验组的 30 例患者均采用神经丛刺激仪进行麻醉。

患者取去枕平卧敬礼位，穿刺点取前斜角肌、中斜角肌和肩

甲舌骨肌构成的肌间沟。常规消毒铺巾，穿刺针垂直刺入皮

肤后接神经刺激仪，以 1mA 电流逐渐向对侧足跟推进，根据

肌颤搐反应调整方向和电流，直至 0.3~0.5mA 引起最大反应

后停止进针，回抽无血注入 0.25% 罗哌卡因共计 25ml。三组

方法如下：

A 组予单次注药后退针，术后由病房给予曲马多镇痛。

B 组单次注药，手术后予芬太尼 10μg/kg，生理盐水稀

释至 100ml 后经静脉镇痛。

C 组注药要留置导管，术后接 0.1% 罗派卡因持续泵注

镇痛。

2.3 麻醉效果评价和术后 VAS 评分

2.3.1 麻醉效果评价

0 分：手术区域无痛、术中安静。

1 分：手术区域轻微疼痛，予少量阿片类药物辅助可完

成手术。

2 分：手术区域疼痛剧烈，使用较大剂量阿片类药物仍

不能顺利完成手术，需复合全身麻醉。

3 分：臂丛神经阻滞失效，需全身麻醉下完成手术。

2.3.2 术后 VAS 评分

记录手术后 12h、24h、48h 的 VAS 评分，具体如下：

0 分，患者无疼痛。

1~3 分，可忍受的轻度疼痛。

4~6 分，疼痛程度中等。

7~10 分，疼痛剧烈，需使用镇痛药物。

2.4 移植皮瓣的术后观察

在手术后第 1、3、5、7 天观察各组皮瓣的颜色、皮温度、

质地、微循环、渗出物等一般情况；记录 7 天后皮瓣存活面积。

皮瓣存活的判断有以下三种：

①完全存活：皮瓣干燥、红润、肤温正常、无炎性渗出。

②部分存活：部分皮瓣坏死，由肉芽组织覆盖，无炎性
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渗出。

③未存活：皮瓣完全坏死液化或变黑。

2.5 双抗体夹心酶联免疫吸附实验（ELISA）检测

SOD、MDA、TNF-α

抽取患者术前、术后 24h、术后 48h 和术后 72h 静脉血，

室温放置 30min 凝集，1000xg 离心 15min，上清移入 EP 管，

零下 80 度保存待用。

配按试剂盒说明制标准品、抗体和漂洗液，遵循 ELISA

一般实验步骤进行实验，酶标仪读取 OD 值后根据标准曲线

计算结果。

2.6 统计学分析

实验数据采用 SPSS 23.0 进行统计分析。计量资料以均

数 ± 标准差（ sx ± ）表示，各组间数据的比较依据资料的

性质，采用 t 检验或方差分析。组间比较采用 Tukey多重比较。

以 P ＜ 0.05 为差异具有统计学意义。

3 结果

3.1 麻醉效果评价和 VAS 评分情况

A、B、C 组在实施麻醉后 30min 进行麻醉效果测试，各

组间比较差异无统计学意义（P ＜ 0.05）。表明首次穿刺无

效果差异，神经刺激仪辅助下麻醉效果较可靠，见表 1。

表 1 麻醉效果评价（ sx ± ）

指标 A 组（n=10）
B组

（n=10）
C 组

（n=10） F P

麻醉效果
评价

1.4±0.51 1.5±0.53 1.4±0.52 0.123 0.884

A、B、C 组患者在手术结束后 12h、24h、48h，采用

VAS 评分量表进行疼痛评分。C 组镇痛效果明显优于 B 组，

差异具有统计学意义（P ＜ 0.05），见表 2。

表 2 各组不同时间点 VAS比较（ sx ± ）

时间点（h）
A 组

（n=10）
B组

（n=10）
C 组

（n=10） F P

12h 5.2±1.31* 3.9±1.19* 1.4±0.84 28.6 ＜ 0.0001
24h 5.1±1.45* 3.5±1.35* 1.5±0.52 23.18 ＜ 0.0001
48h 3.2±1.09* 2.3±0.70* 1.77±0.66 6.70 0.004

注：* 表示与 C 组比较，P ＜ 0.05。

3.2 术后皮瓣的一般情况和存活情况

A、B、C 三组患者于术后第 1、3、7 天进行皮瓣血运、

温度、渗出物和皮瓣面积存活测量。在第 7 天统计最终成活

例数，采用卡方检验进行比较。C 组较 AB 组存活率高，差

异有统计学意义（P ＜ 0.05），见表 3。

表 3 皮瓣存活率比较

组别 存活 部分存活 未存活

A 组（n=10） 2 6 2

B组（n=10） 5 3 2

C 组（n=10） 9 1 0

χ2 10.425

P 0.034

3.3 ELISA 检测 SOD、MDA 和 TNF-α 情况

ABC 三组患者术前、术后 24h、术后 48h、术后 72h 的

SOD、MDA 和 TNF-α 显示，术前各组间比较差异无统计学

意义；术后 24h、48h、72h 各组间比较，组间差异具有统计

学意义。见表 4、5、6。

表 4 SOD（u/ml）表达情况比较（ sx ± ）

时间 A 组（n=10） B组（n=10） C 组（n=10） F P

术前 23.12±2.54 26.67±4.33 24.88±2.45 1.12 0.78
术后
24h 25.30±4.92* 54.73±10.02* 97.01±17.67 83.56 ＜ 0.0001

术后
48h 29.33±4.327* 64.45±6.16* 110.34±8.6 136.73 ＜ 0.0001

术后
72h 23.65±1.23* 38.55±2.68* 8765.33±2.11 25.84 ＜ 0.0001

注：* 表示与 C 组比较，P ＜ 0.05。

表 5 MDA（nmol/L） 表达情况比较（ sx ± ）

时间 A 组（n=10） B组（n=10） C 组（n=10） F P

术前 11.51±1.89 12.62±2.35 11.07±1.05 0.63 0.54
术后
24h 27.72±2.75* 16.05±3.55* 10.44±0.86 98.9 ＜ 0.0001

术后
48h 35.67±3.42* 28.33±2.33* 17.23±2.33 125.32 ＜ 0.0001

术后
72h 26.89±1.65* 22.79±2.18* 13.56±2.73 13.67 ＜ 0.0001

注：* 表示与 C 组比较，P ＜ 0.05。

表 6 TNF-α（mg/L） 表达情况比较（ sx ± ）

时间 A 组（n=10） B组（n=10） C 组（n=10） F P
术前 1.64±0.19 1.55±0.35 1.29±0.26 0.99 0.39
术后
24h 3.64±1.37* 2.88±0.55* 1.62±0.41 7.82 0.004

术后
48h 4.58±1.03* 2.65±0.76* 1.87±0.33 18.5 ＜ 0.0001

术后
72h 3.55±0.23* 3.01±0.45* 1.45±0.56 5.53 0.009

注：* 表示与 C 组比较，P ＜ 0.05。

4 结论

缺血再灌注损伤（IRI）自其诞生以来，作为人类各种疾

病和并发症的组成部分而移植备受关注和研究 [2]。缺血时间
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越长、缺血损伤后的可逆性反应程度最终决定了组织的存活

率 [3]。

在过去几十年对缺血再灌注损伤的研究中发现，这种

损伤机制在越来越常见于更多的器官组织中。在报道中，有

包括心脏 [4]、肺 [5]、大脑 [6]、骨骼肌、肝、肾 [7]、胃肠等重

要脏器在内。但不同组织之间的反应却存在相当大的差异，

这反映出不同器官组织功能的独特性。缺血组织的再灌注会

导致局部和全身炎症反应，进而可能导致广泛的微血管功能

障碍和组织屏障功能改变。病情如进一步发展，甚至可能导

致全身性炎症反应综合征（SIRS）或多器官功能障碍综合征

（MODS），占重症监护病房死亡率的 30％至 40％ [8]。IRI

的病理机制与活性氧（ROS）作用密切相关。缺血的组织易

形成有毒的 ROS，如超氧阴离子、羟自由基、次氯酸和过氧

化氢等 [9]。ROS 可通过多种机制引起组织损伤。ROS 通过诱

导质膜的磷脂酶 A 刺激白细胞激活和趋化，介导花生四烯酸

的形成 [10]。花生四烯酸是 PGE2、PGI2、TXA2 和白细胞三

烯的前体，可引起血流动力学改变、白细胞激活和血小板聚

集对机体造成损害 [11]。ROS 还可通过激活 NF-κB 转录因子

是炎症因子释放增加，如 TNF-α、IL-1、IL-6，炎症因子可

通过诱导白细胞激活和激活多途径诱导细胞坏死和凋亡 [12]。

白细胞激活后，通过在内皮上“滚动”与血管内皮相互作用，

使得白细胞与内皮的牢固粘附以及内皮的迁移 [13]。首先，再

灌注诱导了内皮细胞 P- 选择素（CD62P）的表达增多，继

而作用于白细胞上的 P- 选择素糖蛋白 1（PSGL-1）受体。

激活后导致白细胞与内皮的间断性结合或“白细胞滚动”。

白细胞的随后产生牢固的白细胞粘附素 CD11a/CD18CD11b/

CD18 和内皮细胞间粘附分子 1（ICAM-1），这些粘附素与

血小板 - 内皮细胞粘附分子 1（PECAM-1）促进白细胞沿内

皮细胞之间的连接结构向血管外迁移 [14]。到达血管外后，活

化的白细胞释放出有毒的 ROS，蛋白酶和弹性蛋白酶，导致

微血管通透性增加、出现水肿、血栓形成和细胞坏死 [15]。

在对超氧化物歧化酶（SOD）的研究发现，增强 ROS 的

清除或抑制 ROS 的产生可防止再灌注损伤。缺失 SOD 的模

型损伤加重，而在 SOD 存在下，可对损伤产生保护作用 [16]。

ROS 还是有效的氧化剂和还原剂，可通过脂质过氧化直接破

坏细胞膜 [17]。丙二醛（MDA）是重要的脂质过氧化产物，在

ROS 反应中被证明是 ROS 反应的证据 [18]。再灌注损伤严重

的组织，其 MDA 含量增高。在实验中，通过 ELISA 方法检

测了血清中 SOD、MDA 和 TNF-α 的表达。连续神经臂丛神

经阻滞组（C 组）与 A、B 组相比较，SOD 浓度增高、MDA

和 TNF-α 降低，各组间的比较具有统计学意义（P ＜ 0.05）。

术后患者皮瓣的成活率、镇痛效率在与 A、B 组比较时，其

效果明显优于 A、B 组（P ＜ 0.05）。实验综合结果显示，C

组采用连续臂丛神经阻滞的患者，在减轻缺血再灌注损伤、

提高皮瓣成活率中具有较明显的作用。此外，患者的疼痛反

应较轻，提升了术后整体舒适度。在探讨连续臂丛神经阻滞

发生作用的具体机制时，我们猜测可能与以下几点有关：

①精确和良好的持续神经阻滞可抑制伤害性刺激的神经

反馈作用，在缺失神经内分泌因子信号分子的情况下，局部

ROS 产生减少、炎症反应得到减轻，从而降低了再灌注组织

的损伤 [19]。

②持续臂丛神经阻滞抑制了局部血管的收缩反应，局部

血管扩张降低了血管危象和血栓形成的风险 [20]。

③持续臂丛神经阻滞提供了良好的术后镇痛，疼痛反应

减轻可减少机体应激反应，降低神经内分泌系统的活跃度，

从而使局部 ROS 和炎症反应减轻 [21]。

本研究证实了持续臂丛神经阻滞可减轻再灌注损伤、提

高再植皮瓣的成活率。但在具体作用机制方面未予以证实，

神经阻滞后具体是通过哪些信号通路降低了 ROS 和炎性反应

还有待进一步研究。
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