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·标准与指南·
重症脑损伤患者镇痛镇静专家共识
中国医师协会神经外科医师分会神经重症专家委员会

毋庸置疑，镇痛镇静治疗是重症患者临床处理的重要组
成部分，重症脑损伤患者也不例外。 然而，现实情况却表现为
镇痛镇静在重症脑损伤患者中的应用存在争议，在不同单位
中的实施也存在很大差异。 造成这种现状的原因主要有两
点：首先，镇痛镇静药物对意识评估的影响，是临床医师在对
脑损伤患者实施镇痛镇静治疗时的主要担心；其次，对于脑
损伤患者的镇痛镇静治疗缺乏高级别的循证医学证据，尤其
是对远期神经系统转归的影响。 在 2012 年 7 月召开的中国
神经重症学术会议上，镇痛镇静论坛共收集到了超过 400 个
相关提问，说明临床医师对该问题的重视。 基于这一背景，在
这次学术会议上，由中国医师协会神经外科医师分会神经重
症专家委员会（CCNS-NCCC）发起并组织国内相关领域 21
位专家成立了共识编写组，共同制订了“重症脑损伤患者镇
痛镇静专家共识”， 目的在于为临床医师提供现有的研究证
据，并为今后进一步开展相关研究提供基础资料。

本共识将重症脑损伤患者界定为：因颅脑创伤、出血和
缺血性脑卒中、缺血缺氧性脑病、颅内感染、脑肿瘤或其他疾
病引起的脑损伤患者，需要重症加强医疗监测和治疗者。 共
识的制订过程包括：提出关键问题，系统收集相关文献，撰写
初稿，提交共识编写组专家函审，提出修改意见。 修订后召开
专家讨论会，确定终稿，再次提交共识编写组专家审核。 共识
意见的证据和推荐级别依照推荐等级的评估、制定与评价标
准（GRADE标准）［1］。证据级别分为高、中、低和极低 4级（表 1）。
根据对共识推荐意见的证据支持级别、效益、风险、负担和费
用的综合判断，推荐级别分为强和弱两种。 GRADE 标准的优
点在于，可以在证据级别低时，也能够根据综合评价，提出强
的推荐意见。 这尤其适合于缺乏高级别循证医学证据的临床
情况，也常是共识制订时选择的分级方法。

经共识编写组专家讨论，确定本共识涉及以下 5 个关键
问题：①重症脑损伤患者镇痛镇静治疗的目的；②重症脑损
伤患者在镇痛镇静治疗过程中的监测； ③镇痛镇静药物选
择；④镇痛镇静治疗在难治性颅高压中的作用；⑤镇痛镇静

药物在低温治疗中的应用。
1 重症脑损伤患者镇痛镇静治疗的目的

流行病学研究显示，镇痛镇静药物在重症脑损伤患者中
的应用并不少见［2-3］。 在神经重症加强医疗病房（ICU）中接受
机械通气的患者，应用镇静药物的比例与其他专科 ICU 收治
的患者相似［2］。然而，在针对 ICU患者镇痛镇静的随机对照研
究中，多数将脑损伤患者排除，导致多项镇痛镇静指南无法
对脑损伤患者的镇痛镇静问题给出相应的推荐意见［4-6］。

镇痛镇静在危重患者中应用的目的是多元化的，包括控
制焦虑、躁动和疼痛［7］；减轻应激反应［8］；提高机械通气的协
调性［9］；减轻医疗护理操作对患者造成的伤害性刺激［10］；这些
基本目的也同样适用于重症脑损伤患者。 重症脑损伤临床治
疗的中心在于维持脑氧供需平衡［11］。 疾病和诊疗操作对患者
造成的伤害性刺激，无疑均可能导致脑损伤患者脑氧耗水平
的升高。 以气管内吸引为例，根据吸引过程中是否出现呛咳
和体动为标准，将患者分为镇静满意和不满意两组。 结果发
现， 镇静不满意患者在实施气管内吸引后颅内压明显升高，
颈静脉血氧饱和度明显降低［12］。 伤害性刺激导致的循环波动
也会造成颅内血流动力学改变，尤其是当患者脑血管自身调
节功能受损时［13］。 在这些情况下应用镇痛镇静药物，其目的
不仅在于提高患者舒适度，更重要的是发挥脑保护作用。 目
前对脑损伤患者镇痛镇静治疗的必要性已经达成共识，但尚
缺乏高质量临床研究证据支持镇痛镇静改善脑损伤患者的
临床转归［14］。 现有的证据主要来自于镇痛镇静药物对一些生
理指标的良性影响，如颅内压、脑氧输送和脑代谢［15］。 目前的
主要问题不是讨论镇痛镇静治疗对重症脑损伤患者的必要
性和重要性，而是如何恰当地实施。

对于难治性颅高压患者， 有时提高脑氧供的空间有限，
降低脑氧耗就成为了主要治疗措施。 其中最为典型的例子就
是大剂量巴比妥类药物的应用，虽然目前尚未获得其改善患
者转归的证据，但在欧洲和北美洲针对重症脑损伤治疗的指
南中，多推荐将巴比妥类药物作为其他内科和外科治疗手段
无效时的挽救性治疗措施［16］。 由于巴比妥类药物对循环的影
响可能导致脑灌注压的降低，近年来有部分研究探讨了其他
镇静药物在难治性颅高压中的应用［17］。

低温治疗是难治性颅高压的另一种二线治疗手段。 虽然
到目前为止，除心搏骤停患者外，尚无确切证据表明低温治
疗能够改善其他类型脑损伤患者的临床转归，轻度低温仍然
较为普遍地用于难治性颅高压患者的救治。 几乎所有低温治
疗的标准流程中都联合应用镇痛镇静药物，当镇痛镇静药物
不能有效控制寒战时，常同时应用肌肉松弛药物［18］。

镇静药物也是控制癫痫持续状态的标准用药之一。 近年
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表 1 GRADE 证据分级标准

级别 评价依据

高级 进一步研究结果几乎不可能改变对现有证据的信度
中级 进一步研究结果有可能改变对现有证据的信度
低级 进一步研究结果有很大可能改变对现有证据的信度，

并可能提出新的结果
极低级 现有证据的信度极不确定
注：GRADE：推荐等级的评估、制定与评价标准
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来已有相关的癫痫指南［19］发表，本共识不再进行讨论。
共识意见 1： 镇痛镇静是脑损伤患者治疗的重要组成部

分。 脑损伤患者应用镇痛镇静治疗的目的，除提高患者舒适
度、减轻应激反应、利于医疗护理操作外，更为重要的是脑保
护作用。（证据级别高、推荐级别强）

共识意见 2： 镇痛镇静药物是低温治疗的常规辅助用
药，镇静药物也是控制癫痫持续状态的常用药物之一。（证据
级别高、推荐级别强）

共识意见 3： 大剂量镇静药物，尤其是巴比妥类药物，常
作为其他内科和外科治疗手段无效时的挽救性治疗措施，用
于难治性颅高压的控制。（证据级别低、推荐级别弱）
2 重症脑损伤患者在镇痛镇静治疗过程中的监测

重症脑损伤患者的镇痛镇静治疗应遵循危重患者总的
原则， 即应用镇静剂前应首先控制疼痛， 纠正生理学异常
（如低氧血症、低血压和低血糖等）［4-6］。 当以控制躁动为主要
目的时，应定时监测镇静程度，宜维持较浅的镇静深度［6］。 对
于脑损伤患者，这些原则尤其重要。

某些情况下，躁动是颅内压升高的初期表现，若不加排
除地应用镇静药物，将可能掩盖颅内病情变化，延误治疗时
机［20］。 对于脑损伤患者，应建立定时和及时的意识评估、瞳孔
监测和神经系统体检常规。 目前临床上最常用的意识评估手
段仍然是格拉斯哥昏迷评分（GCS）［21］。影像学检查，如头颅计
算机断层扫描（CT）也是发现和排除颅内病情变化的重要手
段。 有研究显示，对于重症颅脑创伤患者，与以颅内压和脑灌
注压为目标的诊治流程相比，由及时进行意识评估、瞳孔观
察和 CT 检查为主要组成部分的诊治流程并未导致患者转归
恶化，但却使治疗强度降低［22-23］。 虽然到目前为止，尚未证实
任何一种脑功能监测手段能够改善重症脑损伤患者的临床
转归，以颅内压、脑氧和能量代谢以及脑电监测为核心的脑
功能多元化监测理念仍受到广泛推崇［24-25］。

镇静深度监测在危重患者中的重要性已经获得广泛认
同，将患者维持于较浅的镇静深度是最新指南的特点［6］。目前
临床仍主要应用主观评分系统进行镇静深度评价，其中应用
最多、 信度和效度最好的评分系统为里士满躁动镇静评分
（RASS）和镇静躁动评分（SAS）［6］。 镇静深度的客观监测手段
主要是量化脑电图（qEEG）监测技术，包括脑电双频指数
（BIS）、Narcotrend 指数（NI）、脑状态指数（CSI）、听觉诱发电
位（AEPs）和熵指数（SE）。 对于清醒且能够交流的危重患者，
目前的证据尚不支持将 qEEG 作为镇静深度监测的首选工
具。 但是对于接受肌肉松弛药物或不能表达的患者，qEEG可
作为镇静深度监测的辅助工具［6］。 由于多种生理和病理因素
均可影响 qEEG监测数值，如睡眠、体温、低血糖和脑损伤等，
qEEG 在镇静深度监测中的作用尚需进一步证实［26］。 目前只
有少数小样本研究评估了镇静主观评分系统（RASS、SAS 和
Ramsay 评分）和 qEEG 在脑损伤患者中的相关性［27-29］。 有限
的资料表明，镇静主观评分系统在脑损伤患者中的应用具有
一定的可行性。 但引入主观评分系统是否能减少脑损伤患者
镇静药物用量和缩短 ICU 滞留时间， 尚有待进一步研究证

实。 此外，镇静的主观评分系统并不适用于严重意识障碍患
者。近期的研究提示，外界刺激后的 qEEG监测数值能够协助
判断脑损伤患者的意识状态， 当应用于镇静深度监测时，其
意义可能在于防止镇静过深［30-31］。

无论是在操作过程中还是处于静息状态下，ICU 患者普
遍存在疼痛问题，且是导致应激的重要因素［4-6］。 由于多数情
况下疼痛依赖于患者的主观表达，脑损伤患者疼痛的相关研
究较少。 尽管如此，不应因为患者缺乏表达疼痛的能力而忽
视患者的疼痛问题。 除意识障碍以外，影响危重患者疼痛表
达能力的情况还包括人工气道、机械通气以及应用镇静和肌
肉松弛药物。 这种情况下，临床医师应尽一切可能对患者的
疼痛进行评估和处理［32］。 对于存在主观表达障碍的内科 ICU
患者、术后患者和创伤患者，现在临床上多采用疼痛的行为
学评估系统［33-35］。 这些疼痛评估系统包括了生命体征变化和
疼痛的行为学特征，如表情和姿势，分为不同分值，表示疼痛
的程度。 2013 年美国重症医学会（SCCM）镇痛镇静指南推荐，
对于不能表达的 ICU 患者，应使用疼痛的行为学评估系统进
行疼痛评价， 其中信度和效度最好的是疼痛行为学评分
（BPS）和重症疼痛观察工具（CPOT），但适用群体不包括脑损
伤患者［6］。 针对创伤 / 神经外科 ICU 医护人员和患者的历史
对照研究显示，临床上推行非语言疼痛评分（NVPS）后，护士
进行疼痛评价的次数明显增加，患者自述疼痛的情况明显减
少，镇痛药物用量明显降低，医护人员对于疼痛评估和镇痛
治疗的信心明显提高［36］。 其他疼痛行为学评估系统是否适用
于重症脑损伤患者，尚有待进一步研究。 可以明确指出的是，
并非所有脑损伤患者均存在严重意识障碍，疼痛评估并非绝
对没有可能实施。 例如，收治于 ICU 进行术后监测的开颅手
术患者，临床医师不应由于担心镇痛药物的副作用而忽视对
疼痛的评估和处理。 现有指南不推荐单独以生命体征变化作
为疼痛评估方法，但可作为辅助手段，用于发现潜在的疼痛。
现有证据表明，常规进行疼痛评估可改善综合 ICU 患者临床
转归，缩短机械通气时间和 ICU 滞留时间。 对于能够表达的
患者，疼痛主诉量表化工具是主要的疼痛评估工具［37］。 对于
存在表达障碍的患者，应采用疼痛行为学评估系统［33-35］。虽然
目前尚缺乏这种疼痛评估常规是否适用于脑损伤患者的确
切证据，但是考虑到潜在的效益和低风险程度，应针对脑损
伤患者建立相似的疼痛评估常规。

加强镇痛镇静监测的主要目的在于避免镇静过深。 2013
年 SCCM 镇痛镇静指南推荐，对于机械通气患者，可采用镇
静药物的每日中断策略（DIS）或浅镇静策略［6］。近期有研究探
讨了针对脑损伤患者的 DIS， 结果发现每日中断镇静药物后
患者应激激素明显升高，多数患者颅内压明显升高，颅内血
流动力学和脑代谢指标发生明显不良变化［38-40］。因此，对重症
脑损伤患者实施 DIS 可能会引起病情恶化，这应引起临床医
师的重视。 在病情需要停用镇痛镇静药物时，应加强监测，避
免对颅内血流动力学和脑代谢造成不良影响。

共识意见 4： 重症脑损伤患者接受镇痛镇静治疗的过程
中，应建立多元化监测理念。 当患者出现意识变化时，应仔细
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鉴别原因，尽一切可能发现颅内病情变化。（证据级别中、推
荐级别强）

共识意见 5： 应建立重症脑损伤患者定时意识评估常
规，其中应包括意识评估量表（如 GCS）、瞳孔观察和神经系
统体检。 应建立神经系统影像学检查的标准。（证据级别高、
推荐级别强）

共识意见 6： 应建立重症脑损伤患者镇静深度监测和疼
痛评估常规。（证据级别高、推荐级别强）

共识意见 7： 针对非脑损伤患者群体的研究提示， 信度
和效度最好的镇静深度评估工具包括 RASS 和 SAS。 对于存
在主观表达障碍的非脑损伤患者，推荐应用疼痛的行为学评
估系统，其中信度和效度最好的包括 BPS和 CPOT。对于脑损
伤患者，有研究显示 NVPS 可行。可选择这些镇静和疼痛评估
工具应用于重症脑损伤患者。（证据级别低、推荐级别弱）

共识意见 8： 重症脑损伤患者实施 DIS 的有效性和安全
性尚有待进一步研究证实，目前不宜广泛开展。 停用镇痛镇
静药物时，应加强监测和评估。（证据级别低、推荐级别强）
3 镇痛镇静药物选择

脑损伤患者镇痛镇静药物的选择应遵循两个基本原则，
即对中枢神经系统无附加损害且药物作用能够快速消除。 脑
损伤患者常用镇痛镇静药物包括丙泊酚、苯二氮 类、巴比
妥类和阿片类药物。 近年来，右美托咪定应用于脑损伤患者
的研究逐渐增多。 到目前为止，尚无研究证实任何一种镇痛
镇静药物具有绝对的选择优势［15］。 表 2列出了这些镇痛镇静
药物的主要药理学特点，表 3 列出了其对颅内外血流动力学
的影响［16，41］。

丙泊酚的神经保护作用包括降低脑代谢和颅内压，并提
高癫痫抽搐阈值。 丙泊酚
起效快速，持续应用后药
物半衰期（时量相关半衰
期）无明显延长，药物作
用仍然能够快速消除。 这
一特点使得丙泊酚停药
后能够在短时间内评估
患者的意识状态。 丙泊酚
的主要不良反应在于大
剂量给药时导致血压下
降，脑灌注压降低。 临床
应用需要注意丙泊酚输
注综合征（PIS），PIS 最初
发现于儿童患者，之后有
全身麻醉诱导和 ICU 镇
静后发生的个案报道，主
要表现为应用丙泊酚后
出现乳酸酸中毒和心电
图改变，之后出现横纹肌
溶解、肾功能衰竭和循环
衰竭，危险因素包括剂量

超过 5�mg·kg-1·h-1，用药时间超过 48�h，以及同时应用儿茶酚
胺类和皮质醇类药物［42］。 回顾性研究显示，PIS 更易发生于脑
损伤患者，可能原因有丙泊酚用量较大、时间较长［43］。 因此，
脑损伤患者应用大剂量丙泊酚时需密切监测患者磷酸激酶、
乳酸、电解质和动脉血气分析，长时间应用（超过 48�h）时剂
量应＜5�mg·kg-1·h-1；当怀疑患者发生 PIS 时应立即停药。

丙泊酚应用于临床之前，苯二氮 类是脑损伤患者最常
应用的镇静药物，主要包括咪达唑仑和劳拉西泮。 由于国内
目前缺乏劳拉西泮的静脉注射制剂，本共识不予讨论。 咪达
唑仑起效和消除迅速， 同样具有降低颅内压和脑代谢的作
用，且能提高癫痫抽搐阈值，持续静脉注射对循环的影响轻
微。 咪达唑仑的主要缺点是产生活性代谢产物，长期应用导
致蓄积，使苏醒延迟。 长期应用后还可能产生耐受现象，骤然
停药时，患者可表现出戒断症状，如血压升高、抽搐和谵妄，
这时需加用长效苯二氮 类药物过渡，如地西泮。 大量研究
比较了咪达唑仑和丙泊酚在危重患者镇静治疗中的作用，目
前尚无确定性证据表明孰优孰劣［6］。 关于咪达唑仑和丙泊酚
在脑损伤患者中的比较研究，也未得出阳性结果，详见下述。

如前所述，疼痛和镇痛是危重患者临床处理中的重要问
题，脑损伤患者也不例外。 目前尚缺乏脑损伤患者应用镇痛
药物的流行病学研究。 但是，几乎所有在欧美国家实施的针
对重症脑损伤患者的临床研究，均报道了整合镇痛镇静药物
的救治策略，阿片类仍然是主要的镇痛药物，其中芬太尼的
应用最常见［44］。 由于吗啡的作用时间长，可产生活性代谢产
物，且可能诱发抽搐，并不适合脑损伤患者应用［45］。 芬太尼起
效迅速，单次应用后作用时间短，持续应用后由于分布于外
周组织的药物重新回到血浆，使得消除时间延长。 需要注意

表 2 脑损伤患者常用镇痛镇静药物的药理学特点

注：CYP：肝脏细胞色素 P450系统

药物
消除半
衰期（h）

清除率
（ml·min-1·kg-1）

表观分布
容积（L/kg）

血浆蛋白
结合率（%）

代谢途径 活性代谢产物

丙泊酚 7.2 24 6.6 98 肝脏 无
咪达唑仑 2.0～2.5 4～8 1.1～4.8 95 CYP�3A4 α- 羟基咪达唑仑
硫喷妥钠 5.5～8.9 1.3～4.3 0.42～4.00 75～90 肝脏 CYP�2C19 戊巴比妥
戊巴比妥 22 0.74 0.89 5�� 肝脏 CYP�2C19 无
吗啡 1.7～4.5 12～23 3.4～4.7 36 葡萄糖醛酸化 吗啡 -3- 葡萄糖醛酸

吗啡 -6- 葡萄糖醛酸
芬太尼 3.7 13 4��� 84 CYP�3A4 无
舒芬太尼 2.7 13 1.7 93 CYP�3A4 无
瑞芬太尼 0.3 44 0.37 70 血浆酯酶 无
右美托咪定 2��� 8.2 1.3 94 葡萄糖醛酸化和 CYP�2D6 无
氯胺酮 2.6 16 2.4 12 脱甲基和羟基化 去甲氯胺酮

表 3 镇痛镇静药物对脑损伤患者颅内外血流动力学的影响

注：圮：无影响，↑：升高，↓：降低，↓↓：明显降低，↑↑：明显升高，?：尚不确定

药物 心率 心排血量 周围血管阻力 平均动脉压 颅内压 脑灌注压 脑血流量 脑代谢

丙泊酚 圮 ↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓ ↓↓ ↓↓
苯二氮 类 圮/↑ ↓/圮 ↓/圮 ↓ ↓ ↓ ↓ ↓
巴比妥类 ↑ ↓ ↑/↓ ↓↓ ↓↓ ↓ ↓↓ ↓↓
阿片类 ↓ 圮 ↓/圮 ↓ ↓/圮 ↓/圮 圮 ↓
右美托咪定 ↓ ↓ 圮/↑ ↓ ↓/�? ↓/�? ↓↓ 圮
氯胺酮 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑/�? 圮 ↑↑ 圮
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的是阿片类药物对颅内压和脑灌注压的影响。 单次快速静脉
注射或短时间内给予较大剂量阿片类药物会导致颅内压升
高，原因可能与阿片类药物引起的肌肉僵硬有关［46-48］。根据患
者的反应采用缓慢滴定式给予阿片类药物可避免此类情况
的发生［49］。 因此，脑损伤患者应用阿片类药物时应格外注意
给药方式和剂量。 瑞芬太尼属超短效阿片类镇痛药物，由血
浆非特异性酯酶代谢，药物消除迅速。 有研究评估了瑞芬太
尼在脑损伤患者中的应用，结果显示，以镇痛药（瑞芬太尼）
为基础的镇痛 - 镇静策略（根据需要复合丙泊酚 / 咪达唑仑）
优于以催眠药（丙泊酚 / 咪达唑仑）为基础的镇痛 - 镇静策略
（根据需要复合芬太尼或吗啡）， 表现为患者的苏醒更迅速，
停药后能够在可预测的时间内进行神经功能评估［29］。

右美托咪定属高选择中枢 琢-2 受体激动剂，具有镇静和
弱镇痛作用， 特点是在镇静的同时能维持患者意识清醒，且
无明显的呼吸抑制作用。 针对综合 ICU 患者的研究提示，右
美托咪定可降低谵妄的发生率及严重程度［6］。 右美托咪定的
主要缺点在于导致心动过缓和低血压，尤其当应用负荷剂量
时［50］。 回顾性研究显示，右美托咪定可安全应用于神经外科
ICU 患者［51-52］。 小样本观察性研究也提示，右美托咪定可能有
利于颅脑创伤患者的机械通气撤离［53］。 由于对意识和呼吸的
影响较轻微，并兼有镇痛作用，使得右美托咪定在脑损伤患
者中的应用可能具有一定前景，关于安全性和有效性，尚需
进一步研究证实。

虽然对于脑损伤患者应用何种镇痛镇静药物尚无定论，
从发表的高质量临床随机对照研究可见，重症脑损伤患者救
治流程中都整合了镇痛镇静治疗， 常用药物包括丙泊酚、咪
达唑仑、芬太尼和吗啡［23，54］。有关巴比妥类药物将在难治性颅
高压中讨论。

共识意见 9： 目前尚无证据支持何种镇痛镇静药物最适
合于脑损伤患者。 目前常用于重症脑损伤患者的镇痛镇静药
物包括丙泊酚、咪达唑仑、芬太尼和吗啡。（证据级别低、推荐
级别弱）

共识意见 10： 当预计将于短时间内进行意识评估时，低
剂量丙泊酚持续静脉注射可能是合理的选择。 而当预计近期
无需进行意识评估时，咪达唑仑则可能是合理的选择。（证据
级别低、推荐级别弱）

共识意见 11： 对于超短效阿片类药物瑞芬太尼和高选
择中枢 琢-2 受体激动剂右美托咪定在脑损伤患者中的应用，
尚需进一步研究证实。（证据级别低、推荐级别弱）
4 镇痛镇静治疗在难治性颅高压中的作用

颅内压升高患者对降颅压治疗措施的反应性也是决定
转归的重要因素［55-56］。难治性颅高压的定义目前尚未统一。一
部分文献将内科治疗手段无效的颅内压升高归为难治性颅
高压［55］。 多数研究将难治性颅高压定义为基础治疗（气道、通
气、氧合和循环支持）、脑脊液引流以及渗透治疗无法控制的
颅内压升高［57］。 这时应启动二线降颅压措施，主要包括低温
治疗、大剂量麻醉镇静药物和去骨瓣减压术。 但到目前为止，
尚无确定性证据支持任何一种治疗手段可改善患者转归。

对于大剂量麻醉药， 欧美国家多采用巴比妥类药物。
2012 年发表的 Cochrane 系统评价， 共纳入了 7 项巴比妥类
药物用于颅脑创伤的随机对照研究，结果并未显示其能够改
善患者转归，且应用巴比妥类药物尚存在导致低血压和脑灌
注压的危险［58］。 2007 年美国神经外科医师协会（AANS）颅脑
创伤指南Ⅱ级推荐意见指出，不建议预防性应用巴比妥类药
物，推荐在其他内科和外科降颅内压方法无效时给予大剂量
巴比妥类药物，但需维持循环稳定［16］。 当前欧美国家重症颅
脑创伤救治流程中多将巴比妥类药物作为去骨瓣减压仍无
法缓解颅高压时的挽救性治疗措施，并应用脑电图监测以达
到爆发性抑制状态。 然而，近期在欧洲 5 个国家进行的流行
病学研究也显示，虽然大剂量巴比妥类药物可使多数患者颅
内压有所降低，但即便在应用升压药物的同时，平均动脉压
也明显降低，患者转归无明显改善［59］。 目前国内尚未见应用
巴比妥类药物治疗难治性颅高压的报道。

鉴于巴比妥类药物的副作用，有研究选择丙泊酚和咪达
唑仑用于重症脑损伤患者的救治。 由 11 所医疗中心参加的
一项随机对照研究共纳入 42 例中重度颅脑创伤患者， 分为
丙泊酚组和吗啡组，虽然丙泊酚组的颅内压控制率明显高于
吗啡组，但患者的临床转归未见明显改善［60］。 在丙泊酚和咪
达唑仑的比较研究中，另一项随机对照研究将重症颅脑创伤
患者分为丙泊酚组、咪达唑仑组及两药联合应用组，所有患
者均复合应用吗啡，结果表明，无论有效性和安全性，各组间
均发现有显著性差异［61］。 针对脑代谢和脑损伤生物标志物的
随机对照研究也未显示两种药物间的差别［62-63］。 2010 年发表
的系统评价也得出了相似的结论［64］。 大剂量镇静药物用于重
症脑损伤或难治性颅高压患者的理论依据包括两点：首先是
这些药物具有降低脑代谢和颅内压的作用；其次是脑代谢和
颅内压的降低能够改善患者转归［16］。 现有证据能够证明巴比
妥类药物、 丙泊酚和咪达唑仑均能够降低脑代谢和颅内压。
尽管现行的重症脑损伤救治目标仍然主要是控制颅内压，但
是现有证据并不能证实颅内压的控制一定会获得转归的改
善。 这种情况同样存在于低温和去骨瓣减压的相关研究中。

共识意见 12： 现有证据不支持重症脑损伤患者预防性
应用大剂量麻醉镇静药治疗。 当其他内科和外科治疗手段仍
不能控制患者颅高压时，可选择大剂量麻醉镇静药作为挽救
性治疗措施。（证据级别低、推荐级别弱，参考共识意见 3）
5 镇痛镇静药物在低温治疗中的应用

镇痛镇静药物常用于低温治疗过程中，目的在于辅助降
温并预防和控制寒战。 尽管如此，目前尚无低温治疗期间应
用镇痛镇静药物的共识。 2010 年的一项荟萃分析纳入了 44
项心搏骤停后进行低温治疗的临床研究， 实施地点包括美
国、加拿大、澳大利亚、日本、以色列和 15 个欧洲国家，共 68
个 ICU［18］。 44项研究中有 4项在实施低温过程中未使用任何
镇痛镇静药物；剩余的 40 项研究中有 27 项（67.5%）应用了
咪达唑仑，9 项（22.5%）应用了丙泊酚，2 项同时应用了苯二
氮 类和丙泊酚，分别各有 1 项研究应用了劳拉西泮或氯胺
酮。 在应用镇静药物的 40 项研究中有 11 项未使用镇痛药
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物，应用的镇痛药物中最常选择的是芬太尼（20 项研究）。 这
些研究中仅有 3 项未使用肌肉松弛药物，最常用的药物是泮
库溴铵和顺式阿曲库铵。 这些药物的应用基本代表了欧美国
家在实施低温治疗过程中的常规。

国内低温研究中多采用冬眠合剂用于镇痛镇静治疗［65-66］。
冬眠合剂曾经是低温治疗的标准辅助药物，优点在于降低体
温调定阈值，主要缺点在于对循环的影响。

共识意见 13： 脑损伤患者的低温治疗过程中应辅助镇
痛镇静和肌肉松弛药物。 临床应用中需注意的是切忌单独以
肌肉松弛药物辅助低温治疗。（证据级别中、推荐级别高）

共识意见 14： 低温治疗常用镇静药物为咪达唑仑和丙
泊酚，常用镇痛药物为芬太尼。 冬眠合剂可用于低温治疗辅
助用药，应注意患者循环状况。（证据级别低、推荐级别弱）

共识意见汇总见表 4。
共识编写组名单（按汉语拼音顺序）：安友仲（北京大学

人民医院）；陈荷红（天津市环湖医院）；陈文劲（首都医科大
学宣武医院）；付双林（吉林大学第一医院）；高亮（上海华山
医院）；胡颖红（浙江大学医学院附属二院）；康焰（四川大学
华西医院）；梁玉敏（上海交通大学附属仁济医院）；凌锋
（首都医科大学宣武医院）；钱传云（昆明医科大学第一附属
医院）；邱炳辉（南方医科大学南方医院）；石广志（首都医科
大学附属北京天坛医院）；王迪芬（贵阳医学院附属医院）；王
东信（北京大学第一医院）；王宁（首都医科大学宣武医院）；
王首红（广东省人民医院）；张国斌（天津市环湖医院）；尤永
平（江苏省人民医院）；于荣国（福建省立医院）；周建新（首都

医科大学附属北京天坛医院）；朱波（首都医科大学附属复兴
医院）。 执笔：周建新
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表 4 重症脑损伤患者镇痛镇静专家共识意见汇总
编号 共识意见 证据级别 推荐级别
1 镇痛镇静是脑损伤患者治疗的重要组成部分。 脑损伤患者应用镇痛镇静治疗的目的，除提高患者舒适度、减轻应激反

应、利于医疗护理操作外，更为重要的是脑保护作用。
高 强

2 镇痛镇静药物是低温治疗的常规辅助用药，镇静药物也是控制癫痫持续状态的常用药物之一。 高 强
3 大剂量镇静药物，尤其是巴比妥类药物，常作为其他内科和外科治疗手段无效时的挽救性治疗措施，用于难治性颅高

压的控制。
低 弱

4 重症脑损伤患者接受镇痛镇静治疗的过程中，应建立多元化监测理念。当患者出现意识变化时，应仔细鉴别原因，尽一
切可能发现颅内病情变化。

中 强

5 应建立重症脑损伤患者定时意识评估常规，其中应包括意识评估量表〔如格拉斯哥昏迷评分（GCS）〕、瞳孔观察和神经
系统体检。 应建立神经系统影像学检查的标准。

高 强

6 应建立重症脑损伤患者镇静深度监测和疼痛评估常规。 高 强
7 针对非脑损伤患者群体的研究提示，信度和效度最好的镇静深度评估工具包括里士满躁动镇静评分（RASS）和镇静躁

动评分（SAS）。 对于存在主观表达障碍的非脑损伤患者，推荐应用疼痛的行为学评估系统，其中信度和效度最好的包
括疼痛行为学评分（BPS）和重症疼痛观察工具（CPOT）。 对于脑损伤患者，有研究显示了非语言疼痛评分（NVPS）的可
行性。 可选择这些镇静和疼痛评估工具应用于重症脑损伤患者。

低 弱

8 重症脑损伤患者实施每日中断策略（DIS）的有效性和安全性尚有待进一步研究证实，目前不宜广泛开展。 停用镇痛镇
静药物时，应加强监测和评估。

低 强

9 目前尚无证据支持何种镇痛镇静药物最适合于脑损伤患者。目前常用于重症脑损伤患者的镇痛镇静药物包括丙泊酚、
咪达唑仑、芬太尼和吗啡。

低 弱

10�� 当预计将于短时间内进行意识评估时，低剂量丙泊酚持续静脉注射可能是合理的选择。而当预计近期无需进行意识评
估时，咪达唑仑则可能是合理的选择。

低 弱

11�� 对于超短效阿片类药物瑞芬太尼和高选择中枢α-2受体激动剂右美托咪定在脑损伤患者中的应用，尚需进一步研究
证实。

低 弱

12�� 现有证据不支持重症脑损伤患者预防性应用大剂量麻醉镇静药物治疗。 当其他内科和外科治疗手段仍不能控制患者
的颅高压时，可选择大剂量麻醉镇静药物作为挽救性治疗措施。

低 弱

13�� 脑损伤患者的低温治疗过程中应辅助镇痛镇静和肌肉松弛药物。 临床应用中需注意的是切忌单独以肌肉松弛药物辅
助低温治疗。

中 高

14�� 低温治疗常用镇静药物为咪达唑仑和丙泊酚，常用镇痛药物为芬太尼。 冬眠合剂可用于低温治疗辅助用药，应注意患
者循环状况。

低 弱
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·方法介绍·
新定位法行锁骨下静脉穿刺置管术 429例
马汤力

传统的锁骨下静脉穿刺置管术是以锁骨为定位标志的，
即以锁骨下 1～2�cm 或以锁骨下外 1/3 处为穿刺点。 因为锁
骨有一定的活动度，定位点随锁骨位置改变而不确定，穿刺
难度大，对初学者来说较难掌握［1］，因为肋骨相对固定，这里
介绍一种以第二肋骨为定位标志的新定位法， 穿刺容易掌
握，成功率高，且并发症少。
1 资料与方法

1.1 病例：2007 年 11 月至 2012 年 12 月本院急诊科对 429
例患者应用新定位法行锁骨下静脉穿刺置管术， 年龄 15～
89 岁，平均（63.65±13.75）岁；静脉导管留置时间 7.0～
15.5�d，平均（18.15±5.54）d。 脑梗死 45 例，脑出血 86 例，中
毒 130 例，重症肺炎 87 例，心力衰竭 69 例，其他 12 例。
1.2 材料： 一次性深静脉穿刺包 1 个，2%利多卡因 5�ml，
0.9%氯化钠注射液 500�ml，碘伏消毒液等。
1.3 操作步骤：患者取平卧位，头转向对侧，双上肢置于身体
两侧，常规消毒，按图 1 所示，以锁骨外 1/3 处（a）向第二肋骨
上缘做假想垂线的交点作为穿刺点（b），以 2%利多卡因 3～
5�ml 做局部逐层浸润麻醉成功后，换深静脉穿刺针，针尖指
向胸锁关节外侧或甲状软骨下（箭头所指方向），针体缓慢向
前推进，边前进边回抽，使针管内始终保持负压，直到见有暗
红色血液，针体停止推进，回抽血通畅，则固定针头不动，从
穿刺针侧孔置入指引导丝，导丝置入有阻力时应及时调整置
入位置，导丝顺利置入约 12�cm 左右，拔出深静脉穿刺针，沿
导丝穿入扩张管，依次扩开皮肤、皮下组织。 扩张满意后退出
扩张管， 经导丝放入深静脉导管约 12～15�cm， 缓慢退出导

丝，接注射器回抽有暗红色血液后接肝素盐水封管或接三通
连接液体。

注：a：锁骨外 1/3处，b：穿刺点，箭头指向进针方向

图 1 新定位法行锁骨下静脉穿刺示意图

2 结 果

429 例患者均采用新定位法行深静脉置管术， 其中 3 例
导管进入同侧颈内静脉，2 例放弃改为穿刺其他深静脉，无气
胸、误入动脉、臂丛损伤、皮下气肿、导管感染等并发症发生。
3 讨 论

新定位法行锁骨下静脉穿刺置管术具有穿刺方便、定位
明确、成功率高、易掌握等优点，与传统定位法相比，穿刺并
发症明显减少，但较传统定位法易进入同侧颈内静脉，穿刺
过程中应注意调整导丝位置，使导丝能顺畅置入［2］。
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