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I组低，血流动力学参数也更趋稳定，表明氯胺酮的 

抗感染性休克效应可能存在着剂量依赖效应。本研 

究中氯胺酮剂量较人类临床或亚临床剂量相对较 

高，这可能与种属不同有关。 

众所周知，TNF—a等促炎性细胞因子受核因 

子一 B(NF一 B)调控，晚近有报道，氯胺酮对感染 

性休克动物的保护作用也有可能是通过这一通路起 

作用。 。此外，氯胺酮还有可能通过其他机制，如对 
一 氧化氮合酶释放和降解“ 及调节黏附分子n 而 

发挥作用。这些方面的研究均有待深入进行。 
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休克是临床上导致患者死亡的主要 

原因，需采取综合有效急救措旃。在基层 

医院和医院条件较简陋的情况下，采取 

及时抢救更有实际意义。我们对 3例休 

克患者采用山莨菪碱进行急救 ，收到明 

显效果 ，报告如下。 

1 临床资料 

1．1 病例：3例患者 中男 2例，女 l例； 

年龄 21～73岁；心肌梗死并休克 1例， 

糖尿病 、肠炎致休克 1例 ，臀部注射部位 

发生大面积感染而致感染性休克 1例。 

作者单位：024200 内蒙古赤峰市宁城 

县第二人民医院 

作者简介：于海芸(1966一)，女(汉族)， 

内蒙古宁城县人，主治医师。 

1．2 治疗方法 ：根据病因不同进行相应 

的治疗，2例感染性休克患者在抗感染 

和补液纠正血容量不足的同时，先后共 

给予山莨菪碱 4O mg；另 1例心源性休 

克患者抢救中持续 42 h给予多巴胺和 

多巴酚 丁胺，血压仍在 30～60 mm Hg 

(1 mm Hg一0．133 kPa)，加用了山莨菪 

碱 ，共 50 mg。 

1．3 结果：3例患者无论先用还是后改 

用山莨菪碱抗休克，给药 1 h后，患者休 

克状态均明显改善；2例在 1～2 h血压 

恢复正常，体温、脉搏基本正常 说明山 

莨菪碱抗休克作用不受时间限制。 

2 讨 论 

山莨菪碱的抗休克作用主要表现 

· 基 层 园 地 · 

在：①无论对休克代偿期血管痉挛或失 

代偿期血管扩张及休克晚期血管瘫痪都 

可双 向调节全身血管的舒缩功能，改善 

全身器官组织微循环；②对脑、心、肾、 

肺、肝及造血系统均有保护作用，可增加 

各器官血流量，提高缺氧状态下的耐受 

能力，拮抗缺血一再灌注对心、脑、肾所产 

生的氧 自由基损伤；③预防弥散性血管 

内凝血的发生；④提高全身体温，能激活 

器官组织中各种酶的活性，改善代谢性 

酸中毒；⑤对脑、肠等人体屏障能起到保 

护作用；⑥预防和减轻呼吸窘迫综合征 

的发生。 
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