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摘  要 

丙泊酚相关输注综合征(PRIS)是一种罕见并发症，通常与大剂量或长期输注丙泊酚相关。本文报告了一

例暴发性心肌炎患者在接受静脉–动脉体外膜氧合(VA-ECMO)治疗期间，使用低剂量(0.5~1.25 
mg/(kg·h))丙泊酚进行短期(32小时)镇静后诱发PRIS的病例。丙泊酚镇静的VA-ECMO体外循环掩盖患

者血流动力学变化，干扰PRIS临床症状的鉴别诊断，极易发生误诊或漏诊。通过检索PubMed和Embase
数据库，尚无ECMO运行期间PRIS的报道。 
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Abstract 
Propofol-related infusion syndrome (PRIS) is a rare complication of propofol, classically linked to high-
dose or prolonged administration. We report a case of PRIS in a patient with fulminant myocarditis 
receiving veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation (VA-ECMO), which developed PRIS af-
ter short-term (32-hour) period with a low-dose propofol sedation [0.5~1.25 mg/(kg·h)]. Mechanical 
circulatory support may mask the fact of hemodynamic instability and confound the differential diag-
nosis of PRIS-related clinical manifestations. A comprehensive search of PubMed and Embase data-
bases identified no previously confirmed cases of PRIS reported during VA-ECMO support. 
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1. 引言 

丙泊酚因起效迅速、半衰期短，广泛应用于成人 ICU 患者的镇静。丙泊酚输注综合征(Propofol infusion 
syndrome, PRIS)是输注丙泊酚的罕见并发症，总体发病率 < 1% [1]，死亡率 20%~72% [2]，主要临床表

现为代谢性酸中毒(约 80%)，心电图改变(儿童 75%，成人 63%)、横纹肌溶解(62%)、急性肾损伤(50.4%)、
心力衰竭(27.4%)、高脂血症(22.1%)及肝酶升高(12.4%)等[3]。 

传统观念认为，PRIS 主要发生于接受大剂量(>4 mg/kg·h)和长时间(>48 h)输注的患者中。对 PRIS 病

例的回顾性分析显示：输注速率 > 5 mg/(kg·h)时，PRIS 死亡风险为低速率组的 5.2 倍(P < 0.05)；输注时

长 > 48 h 及累计剂量 > 240 mg/kg 均与死亡风险增加相关(P < 0.05)且累计输注剂量与 PRIS 临床特征数

量及受累器官系统数量呈显著正相关(P = 0.021) [2] [3]。但近年来越来越多的病例报道在临床推荐剂量范

围内，Adéla Krajčová 等人对 153 例病例的系统性回顾记录到的最低致病速率仅为 0.5 mg/kg/h，且超半数

患者的输注剂量未超过 4 mg/kg/h 的临床推荐上限[2]。 
静脉–动脉体外膜肺氧合(VA-ECMO)是 ICU 中重症心功能衰竭的终极支持手段，通过提供循环支持

部分或完全替代心脏功能。但其血流动力学替代作用可能掩盖 PRIS 早期的心肌抑制表现，复杂的流量状

态影响对 PRIS 早期乳酸酸中毒的鉴别诊断，极易导致漏诊、误诊。鉴于 PRIS 发病率低，尚无随机对照

试验数据，低剂量 PRIS 及 ECMO 特殊亚组的临床证据仅散见于个案报道[4] [5]，亟需系统总结现有文献

以明确其隐匿发病规律、挖掘早期预警信号。 
本文报道一例在 VA-ECMO 支持期间由低剂量丙泊酚诱发的 PRIS 病例，结合系统文献回顾分析该

特殊临床背景下的病理生理机制与临床特征，为 ECMO 患者的 PRIS 早期识别与治疗决策提供参考。 

2. 个案报道 

33 岁男性患者，既往体健。因“咳嗽、呼吸困难 1 周，加重 3 天”入院。入院时查体喘憋貌，双肺

呼吸音低，可闻及湿啰音；查体：心律齐，心音低钝；四肢末梢可见花斑；心脏超声：左室壁整体运动明
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显减低，以室间隔、左室前壁、左室侧壁为著，运动近乎消失。右室壁整体运动减低 EF 21%，VTI 5.5 cm，

SV 17 mL；心电图：房性心动过速、V1-V3V4 导联呈 rS 型、多导联 ST-T 改变；对患者进行全面评估(见
表 1)。临床诊断暴发性心肌炎、心源性休克。入院后立即予以 VA-ECMO 辅助治疗，辅以气管插管、镇

痛镇静及原发病对症支持治疗，休克症状随后好转。 
ECMO 启动后 14 h 及 32 h 出现两次血乳酸升高，对患者进行评估(见表 1)。 

 
Table 1. Clinical evaluation of patient 
表 1. 患者临床评估 

监测指标 参考范围 入院 ECMO 上机后 上机 14 h 上机 32 h 

一般情况  

镇静深度(RASS) −5 to +4 - −2 −2 −2 

心率(次/分) 60~100 130 102 124 135 

血压(mmHg) 80~120 85/65 90/62 89/60 85/60 

血管活性药物(μg/(kg·min)) - 
肾上腺素(1.2) 

去甲肾上腺素(1.0) 
去甲肾上腺素 

(0.1) 
去甲肾上腺素

(0.15) 
去甲肾上腺素

(0.55) 
ECMO 参数      

转速(rpm) - - 3200 3280 3080 

流量(L/min) - - 3.15 3.2 3.1 

大循环与容量      

中心静脉压(cmH2O) 5~12 16 16 12 14 

下腔静脉直径(cm) 1.5~2.5 2.4 1.7 1.3 1.2 

下腔静脉变异度(%) - 0 <50 >50 >50 

左室射血分数(%) 50~70 21 25 25 20 

左室流出道速度时间积分(cm) 18~22 5.5 6 6 3 

微循环      

肢端情况 - 湿冷、花斑 温暖 温暖、红润 温暖、红润 

灌注指数(PI) >1.4 0.72 1.33 1.33 1.22 

毛细血管充盈时间(CRT, s) <2 >3 <1 <1 <1 

尿量(mL/h) >30 - - 40~60 40 

氧代谢      

局部脑氧饱和度(%) >60 - - >60 >60 

pH 值 7.35~7.45 7.36 7.45 7.35 7.33 

动脉血氧分压(mmHg) 75~100 186 93 85 151 

乳酸(mmol/L) 0.5~2.0 3.9 2.1 7.9 8.7 

中心静脉血氧饱和度(%) 70~80 - 79.6 76.2 84.8 

RASS：瑞士蒙–躁动镇静评分(Richmond Agitation-Sedation Scale)；ECMO：体外膜肺氧合(Extracorporeal Membrane 
Oxygenation)。 

 
首次乳酸升高考虑到缺乏其他器官损伤证据，临床考虑为 ECMO 启动后的乳酸洗脱效应。经密切观

察及维持灌注，乳酸在 10 小时后逐渐降至正常。 
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Figure 1. VA-ECMO circuit during hyperlactatemia 
图 1. 高乳酸血症期间的 VA-ECMO 管路 

 

 
Figure 2. Propofol infusion and changes in laboratory test results 
图 2. 丙泊酚输注与检验结果变化 
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第二次乳酸升高伴随转氨酶及肌酸激酶的上升。血流动力学评估证实 ECMO 支持期间大循环状态稳

定，未见低血压或低流量状态，结合微循环监测与氧代谢评估，排除了继发于组织低灌注或缺氧的 A 型

乳酸酸中毒。ECMO 管路静脉端血液鲜红色，与动脉血颜色相近(见图 1)，提示组织氧利用严重障碍，结

合同期转氨酶与肌酸激酶(CK)升高，临床高度怀疑 PRIS。立即停用丙泊酚，改用咪达唑仑联合右美托咪

定镇静。4 小时后，乳酸降至 3.3 mmol/L；转氨酶及 CK 水平在 24 小时内持续下降(见图 2)，证实了 PRIS
的诊断。丙泊酚输注速率为 0.5~1.25 mg/(kg·h)，持续 32 h，累计总剂量为 224 mg。 

经 18 天治疗后，患者心功能逐渐恢复，复查超声心动图左室射血分数升至 42%。患者成功通过撤机

试验并顺利撤除 VA-ECMO，于住院第 23 天出院。 

3. 文献回顾 

我们以(“extracorporeal membrane oxygenation” OR “ECMO”) AND (“propofol-related infusion syndrome” 
OR “PRIS”)为组合检索词，在 PubMed 和 Embase 数据库中进行了全面的文献检索。未发现在 VA-ECMO
辅助治疗期间确诊 PRIS 的病例。仅检索到 2 篇关于 ECMO 撤机后发生 PRIS 的病例报道(见表 2)。 
 
Table 2. Summary of reported cases of PRIS associated with ECMO support 
表 2. ECMO 支持相关丙泊酚输注综合征报道病例汇总 

作者(年份) 年龄/性别 ECMO 指征 丙泊酚给药方案 PRIS 发病时机 关键临床特征 转归 

本文病例 33 岁/男 暴发性心肌炎
(VA-ECMO) 

0.5~1.25 
mg/kg/h; 32 h 

ECMO 
支持期间 

乳酸酸中毒(乳酸 8.7 mmol/L)； 
肝损伤(AST 1515 U/L, ALT 1577 
U/L)；横纹肌溶解(CK 775 U/L) 

存活 

Park et al. 
(2023) [4] 59/男 

STEMI/心脏骤停

(VA-ECMO)； 
ARDS  

(VV-ECMO) 

1.3 mg/kg/h； 
20 天 

ECMO 撤机后

(撤机后 
第 5 天； 

输注第 9 天) 

肝损伤(AST 719 U/L, ALT 211 U/L) 
(停药后 2 天)；横纹肌溶解(CK 

178,730 U/L, CK-MB 61 ng/mL)； 
束支传导阻滞(停药后 4 天) 

存活 

Lal et al. 
(2019) [5] 57/男 

冠脉搭桥术 + 
主动脉瓣置换术

(VA-ECMO) 
3 mg/kg/h；8 天 

ECMO 撤机后

(撤机后 
第 1 天； 

输注第 9 天) 

乳酸酸中毒(乳酸 9.6 mmol/L)； 
高甘油三酯血症(TG 1626 mg/dL)； 

肝损伤(AST 1156 U/L,  
ALT 519 U/L)；室上性及 

室性心律失常；急性肾损伤 

存活 

 
ST 段抬高型心肌梗死(STEMI)、丙氨酸转氨酶(ALT)、天冬氨酸转氨酶(AST)、肌酸激酶(CK)、肌酸

激酶同工酶 MB (CK-MB)、甘油三脂(TG)。 

4. 讨论 

本病例报告了一个极具临床警示意义的情境：在 VA-ECMO 支持的暴发性心肌炎患者中，在丙泊酚

输注速率、累计输注时间、累计输注剂量都远低于传统安全阈值的情况下，仍诱发了丙泊酚输注综合征。

尽管既往研究普遍认为 PRIS 多与高剂量和长期输注相关，但 Scott Hemphill 等对 168 例 PRIS 患者的回

顾分层分析显示，成人患者中 18.4%的发病剂量 ≤ 5 mg/kg/h [3]。Adéla Krajčová 等对 153 例病例的系统

性回顾记录到的最低致病速率仅为 0.5 mg/kg/h，且超半数患者的输注剂量未超过 4 mg/kg/h 的临床推荐

上限[2]，高剂量和长时程已不再是 PRIS 诊断的必要条件。在 VA-ECMO 模式下丙泊酚药代动力学的改

变、宿主潜在的病理生理异常及线粒体功能受损，显著降低了 PRIS 的发病阈值。在此，我们重点探讨了

VA-ECMO 支持患者发生 PRIS 的特有病理生理机制与诊断挑战，旨在为此类 PRIS 发生高危、隐匿人群

的临床管理提供实践指导。 
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5. 诊断困境——ECMO 的掩盖效应 

在暴发性心肌炎合并 VA-ECMO 支持的复杂临床情境下，PRIS 的诊断面临着极大的干扰与挑战。首

先是 ECMO 对临床征象的“掩盖效应”。VA-ECMO 维持了患者的平均动脉压与主要脏器灌注，掩盖了

PRIS 的心肌抑制及低血压征象，导致临床医生难以察觉继发性的心功能恶化。其次，暴发性心肌炎本身

常伴随显著的心电活动异常(如传导阻滞或恶性室性心律失常) [6]，使得 PRIS 诱发的典型心电改变(如
Brugada 样波形或新发心律失常)缺乏特异性[7]，极易被误判为原发病的波动，干扰了对 PRIS 特征性心

电图改变的识别。 
在血流动力学和心电图失去特异性的情况下，对其他临床表现的综合分析更加重要。本例中，不明原

因的高乳酸血症是诊断的突破口。应首先考虑的是组织灌注不足引起的 A 型乳酸酸中毒[8]，对 ECMO 的

患者，还需评估流量不足、插管位置不佳、肢端缺血局部灌注不足等情况。本病例中，ECMO 运转期间血

流动力学稳定，并未出现低血压或低流量状态，结合容量评估及微循环监测、实验室化验的结果，可有效

排除低血容量性休克、心源性休克和脓毒症分布性休克导致的全身性组织灌注不足，也没有证据表明存在

血栓、栓塞等局部低灌注情况。在血流动力学(BP, CVP, ECMO Flow)和微循环灌注指标(CRT, ScvO2, NIRS)
均改善的情况下，仍出现无法解释的进行性乳酸升高，高度怀疑 B 型乳酸酸中毒。B 型乳酸酸中毒常见原

因包括药物、糖尿病酮症酸中毒、恶性肿瘤、遗传代谢疾病等。结合患者同期出现的转氨酶与肌酸激酶(CK)
水平显著升高，我们高度怀疑 PRIS。虽然患者循环衰竭起病，存在缺血性肝病及肝淤血相关肝损伤可能，

缺血性肝炎的转氨酶升高多在休克早期，且随组织灌注恢复呈快速下降。而肝淤血所致肝酶升高以轻中度

为主，其病理过程多呈慢性、温和进展。本例患者在循环稳定期出现转氨酶爆发式升高，且同步伴随显著

横纹肌溶解，与单纯缺血性肝损伤或肝淤血所致肝酶升高的特征不符。结合丙泊酚的使用史，我们高度怀

疑丙泊酚输注综合征，在停用丙泊酚后，患者的乳酸、转氨酶及肌酸激酶水平均下降后恢复正常。结合患

者典型的“激发–停药–好转”临床过程及生化指标演变，PRIS 诊断成立。 

6. 病理生理机制 

丙泊酚输注综合征的确切发病机制尚未完全阐明，目前现有研究主要聚焦于丙泊酚及其代谢产物诱

导的线粒体功能障碍，细胞能量代谢衰竭。我们将从分子机制、VA-ECMO 相关的药代动力学改变以及

宿主易感性这三维度进行分析。 

6.1. 分子机制：线粒体呼吸链抑制与氧化磷酸化解偶联  

丙泊酚因化学结构与辅酶 Q 相似，竞争性拮抗其电子传递功能，并直接抑制线粒体呼吸链复合物活

性[9]。由于有氧代谢受阻，细胞转向无氧糖酵解并导致乳酸堆积及代谢性酸中毒，ATP 耗竭引发细胞结

构崩解，高耗能组织如心肌和骨骼肌出现细胞功能障碍甚至坏死[10]，与本病例中出现的转氨酶升高、肌

酸激酶(CK)升高及心肌抑制等临床表现相符。长期输注丙泊酚会导致丙二酸肉碱水平升高并抑制肉碱棕

榈酰转移酶 I (CPT-1)的活性[7]，长链脂肪酸无法进入线粒体，同时，由于呼吸链功能受损，通过扩散进

入线粒体的中、短链脂肪酸也无法被完全氧化，导致 C2、C4 及 C5 等短链酰基肉碱的在细胞内的异常积

聚[2]。高浓度的游离脂肪酸及酰基肉碱具有显著的细胞毒性和致心律失常特性，导致横纹肌溶解及恶性

室性心律失常[11]。丙泊酚亦可抑制心肌细胞膜钙离子内流及肌浆网对钙离子的摄取与释放[12]，直接削

弱心肌收缩力，诱发室性心律失常，是 PRIS 患者心功能衰竭的重要诱因[13]。 

6.2. ECMO 相关的药代动力学(PK/PD)改变 

丙泊酚具有强亲脂性(logP = 3.8)与高血浆蛋白结合率(95%~99%)的理化特性[14]，而 ECMO 回路中

的聚氯乙烯管路、硅胶或聚丙烯膜肺等组件对亲脂性强的药物存在显著吸附作用[15]-[17]，使得表观分布
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容积(Vd)的病理性扩大：体外实验证实，丙泊酚在 ECMO 回路中丢失率极高，循环初始 40 min 内药物通

过率仅 10%，大量药物被回路组件吸附滞留[17]。输入的药物大量蓄积于 ECMO 回路及患者富含脂质的

组织(如脂肪、肌肉、脑)中，造成药物总体负荷与血药浓度不匹配[14]。对于撤机后发生的 PRIS 撤机后

血流动力学模式转换，搏动性血流的重建改善了毛细血管招募与组织灌注，驱动蓄积的丙泊酚通过冲洗

效应大量回流至中心循环[18] [19]。同时当 ECMO 撤除后，亲脂性药物的吸附池消失，机体失去了对游

离丙泊酚的缓冲能力，如果继续维持原剂量输注，会导致患者体内的血浆药物浓度升高，从而诱发 PRIS 
[4] [14]。ECMO 支持期间的 PRIS 回路组件对药物的吸附存在物理饱和阈值[20]，一旦吸附位点达到饱

和，其对药物的吸附能力将急剧下降甚至完全丧失缓冲作用，新输入的药物不再被回路有效吸附[15] [20]，
血浆中游离丙泊酚浓度会出现隐匿性升高。此外，ECMO 支持过程中血浆环境的改变(如血脂水平、白蛋

白浓度及 pH 值波动)，会引发竞争性置换或使已吸附在管路表面的药物发生解吸附，即使维持恒定的输

注速率，也可能出现血浆药物浓度的突发性隐匿升高，触发 PRIS [18] [21]。 

6.3. 宿主易感性 

本例中暴发性心肌炎引发的血流动力学危象与 VA-ECMO 激发的全身炎症反应叠加导致极度应激状

态。机体碳水化合物储备(糖原)迅速耗竭，儿茶酚胺与皮质醇水平增加，促进脂肪组织脂解，心肌和骨骼

肌利用脂肪酸作为主要能量来源[22]。然而，丙泊酚阻断了这一关键的代偿通路，导致机体在代谢需求增

加且脂质底物供应充足的矛盾下，仍陷入细胞能量匮乏。这种供需失衡降低了线粒体对丙泊酚毒性的耐

受阈值。儿童因糖原储备较少且代谢率高，更易发生底物耗竭及随后的代谢崩溃，这也解释了为何 PRIS
在儿科人群中具有更高的易感性[23]。此外，ECMO 支持作为侵入性手段，通过血液接触异物表面及缺血

再灌注损伤等机制引起大量炎症因子的释放，直接损伤线粒体膜结构并抑制呼吸链复合物活性，与丙泊

酚产生协同毒性[24] [25]。在 SIRS 状态下，肝脏 CYP450 酶系活性显著下降，丙泊酚的代谢清除半衰期

延长，药物在体内产生蓄积性毒性[26] [27]。 

7. 局限性 

尽管从临床诊断、病理生理机制层面，可合理解释本病例小剂量丙泊酚诱发 PRIS 的原因，但在相似

的危重状态如严重脓毒症、体外循环心脏手术时，低剂量丙泊酚诱发 PRIS 的相关报道也均为散在个案，

目前尚缺乏足够数量的同类病例以进一步佐证 ECMO 作为 PRIS 风险因素的特殊性。需深入探讨其病理

生理机制、积累更多临床场景下的病例，为该病的精准识别提供依据。本病例中我们未能进行线粒体基

因测序或肌肉活检，无法从基因层面排除患者存在先天性线粒体脂肪酸氧化缺陷。 

8. 结论 

VA-ECMO 支持的重症患者为丙泊酚输注综合征的高危隐匿人群。当患者出现乳酸升高，应从宏观

血流动力学、微循环灌注、氧代谢及实验室检查综合评估，排除组织灌注不足所致 A 型乳酸酸中毒后，

无论丙泊酚剂量与使用时长如何，均应将 PRIS 纳入鉴别诊断并立即停药。本病例报告为 VA-ECMO 支

持患者 PRIS 早期诊疗提供了重要临床依据。 

声  明 

该病例报道已获得患者的知情同意。 
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