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暴发性心肌炎合并细小动脉导管未闭紧急介入封堵1例
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  动脉导管未闭(patent
 

ductus
 

arteriosus,PDA)
是常见的先天性心脏病。细小PDA通常情况下不产

生血流动力学影响,对于是否需要手术治疗目前尚有

争议,但在某些特殊情况下,可能导致严重后果。本

研究报道1例暴发性心肌炎合并细小PDA患者,经
过紧急PDA介入封堵后获得成功救治。

1 临床资料

  患者,男,23岁,因“心悸乏力伴呕吐4
 

d”入院。
入院4

 

d前患者受凉后出现心悸、全身乏力,伴恶心呕

吐,呕吐物为胃内容物,无畏寒、发热,无头昏头痛,无
意识障碍,无腹痛腹泻,无咳嗽咳痰。到当地医院就

诊,考虑为“感冒”,给予对症处理无效,患者症状进行

性加重。入院2
 

d前至当地中心医院就诊,经心电图、
抽血化验等检查诊断考虑为“病毒性心肌炎”。住院

期间出现头昏,心电图提示室性心动过速,立即予以

电复律,复律后转为完全性房室传导阻滞、室性逸搏

心律,急诊局部麻醉下经右股静脉植入临时起搏器,
术后予激素、营养心肌等治疗,患者症状无改善,遂转

至本院。发病以来,患者精神食欲睡眠差,大便正常,
小便量少,体重无明显改变。既往身体健康,否认高

血压、糖尿病、冠心病等病史,否认吸烟、饮酒史。
体格检查:体温36.8

 

℃,脉搏120次/min,呼吸

30次/min,血 压 84/58
 

mmHg(1
 

mmHg=0.133
 

kPa),神志清楚,言语无力,对答切题,双肺呼吸音粗,
未闻及干湿啰音,心律120次/min,心律规则,各瓣膜

听诊区未闻及杂音,无心包摩擦音,全腹平软,无压痛

及反跳痛,双下肢无水肿,神经系统查体无异常。
入院后紧急检查血常规及血液生化指标:白细胞

计数23.55×109/L,中性粒细胞百分率91.0%,中性

粒细胞计数21.44×109/L,红细胞计数3.50×109/

L,血红蛋白113
 

g/L,血小板计数112×109/L,肌酸

激酶3
 

026.0
 

IU/L,肌酸激酶同工酶(CK-MB)141
 

IU/L,肌钙蛋白(Tn)0.54
 

ng/mL,丙氨酸氨基转移

酶(ALT)5
 

351.0
 

IU/L,天门冬氨酸氨基转移酶

(AST)5
 

330.0
 

IU/L,总胆红素60.6
 

μmol/L,直接胆

红素 34.9
 

μmol/L,肌 酐 740.8
 

μmol/L,钾 4.11
 

mmol/L,钠129.9
 

mmol/L,氯87.6
 

mmol/L,脑钠肽

(brain
 

natriuretic
 

peptide,BNP)609
 

pg/mL,无创呼

吸机辅助通气情况下动脉血气分析pH
 

7.38,氧分压

86
 

mmHg,氧饱和度96%。心电图提示间歇性完全

性房室传导阻滞、起搏心律,心脏彩色多普勒超声提

示左心室增大[舒张末期内径(LVDD)53
 

mm],心肌

回声增强,室壁动度明显降低,射血分数27%。诊断

为暴发性心肌炎、心源性休克、多器官衰竭、动脉导管

未闭。持续去甲肾上腺素泵入维持血压,并给予抗

炎、营养心肌、抗感染、纠正心力衰竭等治疗,经左侧

股静脉床旁进行连续性肾脏替代治疗。患者血压难

以维持,入院第2天经左侧股动静脉行体外膜肺氧合

置管转流术(extracorporeal
 

membrane
 

oxygenation,

ECMO),应用静脉-动脉模式,并经右侧颈内静脉穿刺
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置管血液透析。ECMO后第3天复查肝功能、肾功能

均有好转(ALT
 

657.8
 

IU/L,AST
 

86.5
 

IU/L,总胆

红素34.6
 

μmol/L,直接胆红素15.4
 

μmol/L,肌酐

213.1
 

μmol/L),心肌损伤标志物已经降至正常(CK-
MB<1.00

 

ng/mL,Tn<0.05
 

ng/mL),但BNP升高

至1
 

900
 

pg/mL,血压仍需大剂量去甲肾上腺素维持。
复查心脏超声,LVDD

 

52
 

mm,射血分数(EF)29.8%。
此时发现患者存在PDA,分流束宽约4

 

mm,分流速

度433
 

cm/s。入院时超声检查未能发现PDA,考虑

与当时血压低、呼吸急促、患者烦躁不能较好配合有

关。心脏内科、心脏外科、重症科、麻醉科会诊,认为

该患者心肌炎导致心肌严重损伤,ECMO能够起到临

时替代心脏功能的作用,使心脏得到休息,为心脏的

自我恢复争取时间,并保证其他器官的灌注,但PDA
的存在使体循环的血液分流至肺动脉,左心室前负荷

增加,影响了心脏的恢复。与患者及家属沟通后,紧
急行动脉导管未闭封堵术。

术中左侧位90°造影见造影剂经PDA由主动脉

向肺动脉分流(图1A),右侧位30°造影作进一步评估

(图1B),发现PDA呈管状,主动脉侧入口直径3.5
 

mm,肺动脉侧出口直径2.0
 

mm,选用6/8
 

mm封堵

器(北京华医圣杰科技有限公司,P0608)成功封堵(图

1C),封堵器位置形态良好,无残余分流(图1D)。术

后第2天复查心脏超声:LVDD
 

51
 

mm,EF
 

33%。患

者尿量逐渐增加、升压药逐渐减量。术后第4天复查

心脏超声:LVDD
 

49
 

mm,射血分数58%,停用EC-
MO(心脏超声参数及实验室检验结果变化趋势见图

2)。因肺部感染加用抗感染治疗,并继续维持营养心

肌、保肝等治疗措施,患者各项指标持续好转,于入院

后24
 

d拔出临时起搏器,28
 

d时康复出院。

  A:左侧位90°造影图,白色箭头示动脉导管未闭;B:右侧位30°造影图,白色箭头示动脉导管未闭;C、D:6/8
 

mm封堵器位置图,白色箭头示封

堵器。

图1  患者动脉导管未闭封堵术造影图

  A:ALT、肌酐趋势图;B:Tn趋势图;C:BNP趋势图;D:心脏彩超结果趋势图;①入院时;②封堵术前1
 

d;③封堵术后1
 

d;④封堵术前3
 

d;⑤封

堵术后5
 

d。

图2  患者心脏超声参数及实验室检验结果变化趋势图
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2 讨  论

  暴发性心肌炎是心肌炎中最为严重和特殊的类

型,起病急骤,病情进展极其迅速[1-2]。根据《成人暴

发性心肌炎诊断与治疗中国专家共识》,暴发性心肌

炎定义为急骤发作且伴有严重血流动力学障碍的心

肌炎症性疾病,患者出现发病突然,有明显病毒感染

前驱症状,尤其是全身乏力、不思饮食继而迅速出现

严重血流动力学障碍,且实验室检测显示心肌受损、
超声心动图可见弥漫性室壁运动减弱时,即可临床诊

断为暴发性心肌炎[3-4]。本例患者符合该诊断。暴发

性心肌炎患者往往很快出现血流动力学异常(泵衰竭

和循环衰竭)及严重心律失常,并可伴有呼吸衰竭和

肝、肾功能衰竭,早期致死率极高,患者一旦度过危险

期,长期预后好[3,5]。因此,对于暴发性心肌炎的治

疗,应按照“以生命支持为依托的综合救治方案”进行

积极救治[6]。作者遵循共识,给予该患者营养心肌、
减轻心脏负荷、抗感染、糖皮质激素、临时起搏器植

入、呼吸机辅助呼吸、血液净化、ECMO等积极处理,维
持了患者生命体征。但该患者心脏功能持续未恢复,复
查心脏彩色多普勒超声发现其同时合并有PDA。

PDA是常见的先天性心脏病之一,其发病率占先

天性心脏病的10%~21%[4-7]。根据PDA直径,临床

表现不同。细小PDA一般指左向右分流量较小,没
有明显血流动力学意义,心脏负荷无明显增加的

PDA,临床听诊可无杂音,又称为“沉默型”PDA[5,8-9]。
本例患者PDA呈管状,主动脉侧入口直径3.5

 

mm,
肺动脉侧出口直径仅2

 

mm,听诊无杂音,即属于此类

型。目前,关于细小PDA是否需要进行介入封堵仍

存在争议。美国心脏协会的相关指南不建议对细小

PDA行介入封堵(Ⅱb类推荐)[6]。但是PDA患者感

染性心内膜炎的发生概率较正常人明显增高,一旦发

生则具有较高的致死率;有学者认为感染性心内膜炎

的发生率与PDA大小无关,仅与PDA存在与否相

关[10-11]。因此,在技术安全的前提下认为无论PDA
大小,都应该早发现、早治疗[12-13]。

该患者处于心肌炎急性期,心脏功能差,多器官

功能衰竭,且有气管插管、深静脉置管、ECMO动静脉

插管、临时起搏器等多种置管,增加了手术的风险和

难度。从国内外指南来看,细小PDA介入封堵的主

要目的是预防感染性心内膜炎,而不在于减轻左向右

分流所致的心脏负荷增加,因此PDA封堵术一般为

择期手术。但该患者不同于单纯PDA患者,在EC-
MO静脉-动脉模式下,本应回流至右心并泵入肺动脉

的静脉血经管道引流至体外,经氧合后再经动脉管道

送至主动脉,为维持器官的灌注必须保持一定的动脉

压,主动脉与相对空虚的肺动脉之间存在较大压差。

PDA管径虽小,左向右分流量却有增加,造成左心室

前负荷增加,衰弱的心肌得不到充分的休息,BNP水

平持续增高。
因此,经多学科会诊、综合评估后认为,PDA的存

在是增加患者心脏负荷的重要因素,虽然细小,但对

于患者脆弱的心脏而言,应尽早采取积极措施,最大

限度减轻心脏负担,促进心脏恢复[14-15]。经紧急PDA
介入封堵后,心脏功能明显改善,为后续治疗打下了

重要基础。该病例为暴发性心肌炎或严重心力衰竭

合并先天性心脏病患者的救治提供了有益参考。
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  浆细胞肉芽肿(PCG)是一种少见的炎性假瘤,以
纤维结缔组织增生伴大量多克隆浆细胞浸润为组织

形态学特点,多发生于肺,极少见于椎管内[1]。本文

回顾了1例椎管内PCG患者的临床资料,报道如下。

1 临床资料
 

  患者,女,30岁,幼儿教师。因“颈肩部及双上肢

疼痛、乏力6
 

d”,于2020年12月19日收入本院。既

往无感染、创伤史,无肿瘤家族史。入院查体:颈椎前

屈、后伸、左右旋转均未受限,颈段棘突及棘旁无明显

压痛及叩击痛,四肢浅感觉对称无减退,双侧肱二头

肌、肱三头肌、三角肌肌力Ⅳ级,肌张力不高,双侧膝

反射、踝反射亢进,双侧霍夫曼征、巴彬斯基征阴性。
实验室检查:血常规、血生化、红细胞沉降率、降钙素

原、肿瘤标志物等检验均未见明显异常。血清免疫固

定电泳显示免疫球蛋白(Ig)A型 M 蛋白、IgG型 M
蛋白、IgM 型 M 蛋白、轻链 Kappa型 M 蛋白、轻链

Lambda型 M蛋白均阴性,未见明显单克隆条带。影

像学检查:颈椎 X线片检查未见明显异常,见图1。

颈椎CT平扫检查显示C6~7 水平椎管内硬膜囊后缘

见结节状稍高密度影,硬膜囊后缘受压,邻近椎体未

见骨质破坏征象,见图2。2020年12月16日于长沙

市中心医院进行颈椎增强磁共振成像(MRI)检查,矢
状位显示C6~7 椎体层面椎管内后部见一丘形明显强

化,密度不均,内见小片状低强化,可见脊膜尾征;横
断位显示邻近脊髓受压,分界欠清,余未见异常,见图

3。结合患者一般资料、病史、体格检查及辅助检查,
术前初步诊断为 C6~7 椎管内肿瘤(脊膜瘤可能性

大),拟行手术切除。2020年12月22日在全身麻醉

插管下行后路颈椎管内肿物切除联合C6~T1 钉棒系

统内固定术。术中患者取俯卧位,取颈后部正中切

口,逐层剥离,显露C6~T1 双侧椎板及关节突关节,

C6、C7~T1 椎体双侧置侧块螺钉,咬除C6~7 后方椎

板,沿中线纵行切开硬膜囊,可见一灰白色肿块,质地

中等,大小为1.5
 

cm×0.6
 

cm×0.8
 

cm,肿块基底部

与硬膜囊有粘连,钝性分离后将其完整切除送病理检

查:多量增生的纤维、肉芽组织,多量浆细胞及区域部
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