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·病例报告·

氯胺酮复合丙泊酚静脉麻醉用于支气管哮喘急性发作抢救成功1例

边步荣 郝海宁 刘跃辉 王丽 杨玉东 王波 刘峰

【关键词】支气管哮喘； 氯胺酮；丙泊酚；静脉麻醉

氯胺酮复合丙泊酚静脉麻醉常用于

时间短的小手术。近期本科成功将这种

麻醉方法用于抢救1例支气管哮喘急性

发作(重度)患者中，取得了较为满意的

效果，现将救治过程报告如下。

1病历简介

患者女性，36岁，体重52 kg，因间

断发作性气喘20年余，加重3 d于2009

年4月13日15：oo入住本院呼吸内科。

查体：体温38．2℃，脉搏142次／rain，血

压(BP)142／93 mm Hg(1 mm Hg一

0．133 kPa)，呼吸频率32次／min；痛苦

面容，烦躁不安，大汗淋漓，端坐呼吸，全

身特别是四肢末梢明显发绀；听诊双肺

可闻及大量广泛的哮鸣音及湿哕音。X

线胸片示双肺纹理增粗、增多；心电图示

窦性心动过速，短P—R间期，T波略有

改变。动脉血气分析示：pH值7．30，动

脉血二氧化碳分压(PaC02)58 rrlm Hg，

动脉血氧分压(Pa02)49 mm Hg，剩余

碱(BE)1．0 mmol／L，脉搏血氧饱和度

(SpO。)0．81；血常规示：白细胞计数
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(WBC)20．7×109／L，中性粒细胞0．96，

红细胞计数(RBC)6．63×10”／L，血红

蛋白(Hb)191 g／L，血小板计数(PLT)

531×109／L。入院诊断：支气管哮喘急性

发作(重度)。入院后给予抗感染、抗炎、

平喘等治疗，病情无缓解。14日10：00

患者意识模糊，全身发绀加重。血气分析

示：pH值7．21，PaCOz 82 mm Hg，Pa02

40 mm Hg，Sp02 0．71。全麻下紧急行气

管插管，静脉注射氯胺酮50 mg、丙泊酚

100 mg、万可松8 mg，3 rain后顺利行气

管插管、机械通气以控制呼吸，缺氧状况

明显改善；2 h后患者自主呼吸恢复，继

续以微量泵持续输注氯胺酮和丙泊酚，

呼吸模式调整为同步间歇指令通气

(SIMV)，根据动脉血气分析调节各呼吸

参数；72 h后，双肺哮鸣音明显减轻，哮

喘基本控制，停用氯胺酮和丙泊酚，患者

意识清晰，自主呼吸恢复正常，血气分析

基本正常，停用呼吸机，拔除气管导管。

经内科继续治疗10 d后康复出院。

2讨论

支气管哮喘急性发作(重度)是由于

支气管的持续痉挛导致严重的低氧血症

和高二氧化碳血症，常危及患者的生命，

必须进行及时有效的救治。氯胺酮麻醉

时，肺的顺应性增加，呼吸道阻力降低，

并能使支气管痉挛缓解u]。氯胺酮离体

实验结果表明，此药能松弛支气管平滑

肌，对抗组胺释放引起的支气管痉挛，同

时能降低巨噬细胞产生肿瘤坏死因子等

炎症因子，从而发挥抗炎效应。氯胺酮与

丙泊酚合用能减轻各自的心血管副作

用，减轻氯胺酮引起的精神症状，减少药

物用量。本例患者经内科系统治疗后病

情恶化，出现肺性脑病的表现，必须立即

进行有效通气，改善缺氧。哮喘发作时是

气管插管的禁忌证，不进行处理直接插

管只能加重哮喘的进一步发作。本例患

者在使用静脉麻醉药氯胺酮、丙泊酚和

肌松剂万可松后，自主呼吸消失，采用机

械控制通气，当自主呼吸恢复后将呼吸

模式调整为SIMV，持续小剂量输注氯

胺酮和丙?白酚混合液，以减弱自主呼吸

使患者耐受气管插管，救治效果较好，这

可能与氯胺酮抗炎、抗组胺及松弛支气

管平滑肌的药理作用有关。
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1.期刊论文 何顺厚.李清.秦成名.HE Shun-hou.LI Qing.QIN Cheng-ming 异丙芬、氯胺酮对支气管哮喘病人的氧饱合度及平均气

道压的影响 -郧阳医学院学报2007,26(3)
    目的:比较异丙芬、氯胺酮对慢性支气管哮喘病人的脉搏血氧饱合度(SpO2)及平均气道压(Pm)的影响.方法:选择30例慢性支气管哮喘病人,随机分为三组(每组10例),分

别为正常对照组(N):术中用异氟醚维持麻醉(呼气末异氟醚浓度维持在2.5%);异丙芬组(P):术中用异丙芬6 mg/(kg·h)-1及异氟醚(呼气末异氟醚浓度维持在1%)维持麻醉;氯

胺酮组(K):术中用氯胺酮2 mg/(kg·h)-1及异氟醚(呼气末异氟醚浓度维持在1%)维持麻醉.上述三组术中均间断静脉注射维库溴胺、芬太尼维持麻醉,且用量无差异.三组分

别在手术开始时(T1)、手术一小时(T2)记录SpO2、Pm.结果:在T1、T2时,P组、K组的SpO2均比N组显著升高,P组、K组的Pm均比N组显著下降;K组与P组相比,两组Spo2无显著变

化,但K组的Pm均比P组低,且有显著性差异.结论:在临床浓度范围内,异丙芬、氯胺酮均具有不同程度扩张支气管的作用,且氯胺酮扩张支气管作用优于异丙芬.

2.学位论文 徐玉民 氯胺酮雾化吸入对哮喘大鼠气道高反应性和核因子-κB表达的影响 2007
    目的:通过建立大鼠支气管哮喘模型，观察氯胺酮雾化吸入对哮喘模型大鼠气道高反应性和核因子-кB表达的影响。

    方法:  40只Brown Norway大鼠随机分成对照组(C组)、哮喘模型组(A组)、氯胺酮1组(K1组)、氯胺酮2组(K2组)、氯胺酮3组(K3组)。A组用卵白蛋白(OVA)辅以氢氧化铝

和灭活的百日咳杆菌菌苗为佐剂注射致敏二次，二周后雾化吸入1％OVA激发哮喘；K1、K2、K3组大鼠以同样的方法致敏，但激发前分别雾化吸入12.5 mg/ml、25mg/ml和50

mg/ml浓度的氯胺酮；C组注射和吸入PBS。在最后一次激发后24小时，应用动物体描箱法测定大鼠的气道反应性，测定完毕，分离出右侧肺脏及右主支气管，迅速取下右肺

组织，液氮保存，采用RT-PCR反应测定核因子-кB(Nr-кB)的基因表达，取下左肺组织4％的多聚甲醛固定，供制作病理切片及免疫组化NF-кB免疫组化染色用。

    结果: (1)在乙酰胆碱(ACH)浓度为50、100、200 μg/kg时，K1、K2、K3组呼气阻力(Re)的增长率明显小于A组(P<0.01)；在ACH浓度为50、100、200 μg/kg时，K1、

K2、K3组肺动态顺应性(Cldyn)的下降率明显小于A组P<0.01)。(2)肺组织病理切片，A组显示为急性气道炎症性改变，与A组相比，K1，K2，K3组炎症状态明显减轻。(3)大

鼠肺NF-кB p65 mRNA的表达水平和支气管上皮NF-кB阳性细胞率，A组显著高于C组(P<0.05)，治疗组K1、K2、K3明显低于A组(P<0.05)。

    结论:氯胺酮雾化吸入治疗可以抑制哮喘大鼠支气管上皮细胞NF-кB的表达活化，明显改善哮喘大鼠肺组织炎症，显著降低哮喘模型大鼠的气道高反应性。

3.期刊论文 谢丽帕·艾比布拉.Xielipa·Aibibula 支气管哮喘病人全身麻醉51例报告 -新疆医科大学学报2009,32(9)
    目的:探讨和观察支气管哮喘患者全身麻醉前预防性用药在围麻醉期的安会性、可行性和有效性.方法:对51例支气管哮喘患者行全身麻醉,分为两组,Ⅰ组27例,术前用沙

丁胺醇或氨茶碱,Ⅱ组24例,术前无预防性用药.观察两组麻醉前(T0)、支气管插管即刻(T1)、麻醉后30 min(T2),60 rain(T3)、清醒拔管前(T4)等各时点的平均动脉压

(MAP)、心率(HR)、气道压(Pawp)、呼气末二氧化碳分压(PETCO2),SpO2,动脉血氧分压(PaO2)、动脉血二氧化碳分压(PaCO2)等数据的变化.结果:Ⅰ组患者均无支气管哮喘发

作,Ⅱ组患者有18例支气管发作,两组麻醉前后各时点Pawp、PaO2、PaCO2、SpO2、PETCO2组内、组间比较差异有统计学意义(P<0.05).术中哮喘发作时用氯胺酮、地塞米松、

麻黄碱等可有效缓解支气管痉挛.结论:术前用硫酸沙丁胺醇和氨茶碱可有效预防哮喘患者麻醉中哮喘发作.氯胺酮治疗急性哮喘发作时为一种有效的治疗方法.

4.期刊论文 刘晓梅.公文华.张丽 氯胺酮用于支气管哮喘缓解期患者全麻鼻内窥镜手术的临床观察 -山东医药2006,46(5)
    将106例慢性鼻窦炎合并支气管哮喘(缓解期)患者(ASAⅠ～Ⅱ级)随机分为两组各53例.在相同麻醉条件下,观察组应用氯胺酮诱导剂量1.5～2mg/kg,维持量为首剂的

1/2;对照组予芬太尼诱导剂量3～4μg/kg,维持量2μg/kg.结果两组在麻醉诱导及手术期间心血管系统干扰、苏醒时间、拔管时间及麻醉并发症发生方面均无明显差异

(P＞0.05),对照组气道压力明显高于观察组(P＜0.05);对照组哮喘发作10例(18.7%),观察组无1例发生(P＜0.01).提示氯胺酮用于支气管哮喘缓解期患者全麻鼻内窥镜手术

较芬太尼更为安全、可行,且副作用小.

5.学位论文 田伟千 雾化吸入氯胺酮对哮喘大鼠肺组织一氧化氮及一氧化氮合酶的影响 2006
    目的：通过建立大鼠支气管哮喘模型，观察不同浓度氯胺酮雾化吸入对哮喘大鼠肺组织iNOS活性及NO含量的影响。

    方法：40只SD大鼠随机分成对照组(N组)、哮喘模型组(A组)、不同浓度氯胺酮预处理组(分别为K1组、K2组)和地塞米松预处理组(D组)，每组8只。A组大鼠用卵白蛋白

辅以百日咳杆菌菌苗和氢氧化铝为佐剂注射致敏，2周后雾化吸入1﹪卵蛋白(OA)激发哮喘，每天20min；K1、K2、D组大鼠用同样方法致敏，K1、K2组在激发前分别给予雾化

吸入氯胺酮25mg/mL(K1组)和50mg/mL(K2组)；D组在激发前给予雾化吸入0.01﹪地塞米松；N组用生理盐水替代卵蛋白进行注射和吸入。最后一次激发24小时后，在麻醉状态

下，即刻打开大鼠的胸腔，分离出右侧肺脏及右主支气管，迅速取下右上肺组织，液氮中保存，供肺组织NO2-/NO3-产量及一氧化氮合酶(iNOS)活性测定用。取右下肺组织

10﹪多聚甲醛溶液固定，供制作病理切片及诱导型一氧化氮合酶免疫组化染色用。

    结果：A组肺组织中NO2-/NO3-和iNOS水平明显高于对照组，iNOS和肺组织NO2-/NO3-水平呈高度正相关；K1、K2、D组肺组织中NO2-/NO3-和iNOS活性均低于A组

(P＜0.05)。

    结论：25mg/mL或50mg/mL浓度的氯胺酮及0.01﹪地塞米松雾化吸入对致敏原所激发的哮喘模型大鼠的气道炎症及组织损伤有保护作用；25mg/mL或50mg/mL的氯胺酮及

0.01﹪地塞米松雾化吸入均可抑制哮喘大鼠肺组织iNOS活性，降低NO含量，减轻大鼠肺部炎症；25mg/mL或50mg/mL的氯胺酮及0.01﹪地塞米松雾化吸入对哮喘大鼠肺组织

NO含量及iNOS活性的影响无明显差异。

6.期刊论文 黄海慧.朱敏敏.张小宝.傅诚章.HUANG Hai-hui.ZHU Min-min.ZHANG Xiao-bao.FU Cheng-zhang 氯胺酮对哮喘模型大

鼠氧化应激的影响 -南京医科大学学报（自然科学版）2008,28(5)
    目的:研究氯胺酮对哮喘大鼠氧化应激反应产物及相关蛋白表达.方法:采用鸡卵蛋白(OVA)辅以百日咳杆菌菌苗和氢氧化铝为佐剂注射致敏大鼠.雾化吸人OVA激发.51只

大鼠随机分成对照组(C组)鸡卵蛋白组(A组),氯胺酮雾化吸人组(K组),氯胺酮腹腔注射组(V组).C组采用PBS替代OVA进行雾化吸入.A组在激发前给予PBS雾化吸入,K1、K2、

K3组大鼠在激发前分别给予 12.5、25.0及50.0 mg/ml浓度的氯胺酮雾化吸入,V1、V2组在激发前分别给予 50 μg/kg 和100 μg/kg 的氯胺酮腹腔注射.取大鼠血清、肺组

织.分别测定样本中抗氧化应激能力及氧化应激致炎症下游产物P38蛋白的激活.结果:氯胺酮处理组抗 OH·、O2·-能力所测得值均高于A组,其中 K1、K2、V1组与A组比较差

异有显著性(P<0.01),K3、V2组与A组比较差异有显著性(P<0.05).氯胺酮处理组SOD活力明显高于A组,其中K1、K2、V1组与A组比较差异有显著性(P<0.01),K3、V2组与A组比

较差异有显著性(JP<0.05),与C组相比,A组的抗氧化应激能力均降低(P<0.01).与C组相比,A组p38的激活程度(pp38/p38)增高(P<0.01).p38的激活程度在氯胺酮处理组均降低

于A组,其中K1、K2、V1组与A组比较(P<0.01),K3、V2组与A组比较(P<0.05).结论:氯胺酮雾化吸入和腹腔注射可抑制卵蛋白所致的哮喘大鼠肺氧化应激反应的增高,并抑制

p38蛋白的激活.雾化吸入氯胺酮 12.5 mg/ml和腹腔注射50.0 μg/kg已达到治疗效果.

7.期刊论文 吕洁.朱敏敏.邱海波.LV Jie.ZHU Min-min.Qiu Hai-bo 氯胺酮对哮喘模型大鼠氧化应激反应及JNK活化的影响 -临床

麻醉学杂志2008,24(10)
    目的 研究氯胺酮对哮喘模型大鼠氧化应激反应及相关蛋白表达的影响.方法 51只Brown-Norway大鼠随机分成不同浓度氯胺酮雾化吸入组(K1组、K2组、K3骼组,每组8只

)、不同剂量氯胺酮腹腔注射组(V1组、V2组,每组6只)、卵蛋白组(A组,8只)和对照组(C组,7只).采用鸡卵蛋白(OVA)辅以百日咳杆菌菌苗和氢氧化铝为佐剂注射致敏大鼠.雾

化吸入OVA激发.K1、K2、K3组大鼠在激发前分别给予12.5、25及50 mg/ml浓度的氯胺酮雾化吸入.V1、V2组在激发前分别给予50和100 mg/kg氯胺酮腹腔注射.A组在激发前给

予PBS雾化吸入,C组采用PBS替代OVA进行雾化吸入.最后一次激发后取血和肺组织,检测一氧化氮(NO)、过氧化氢(H2O2)的量及c-Jun氨基末端激酶(JNK)蛋白的表达.结果 与

C组相比,A组的NO及H2O2的量均增高(P<0.01);氯胺酮处理组测得的NO及H2O2量明显低于A组(P<0.05或P<0.01).与C组相比,A组JNK的激活程度(pJNK/JNK)增高(P<0.01).JNK的

激活程度在氯胺酮处理组均降低,其中K1、K2、K3、V1,V2组明显低于A组(P<0.05或P<0.01).结论 氯胺酮通过全身用药和局部雾化吸人均可抑制哮喘模型大鼠增高的氧化应
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激反应,并抑制JNK蛋白的激活.

8.期刊论文 徐玉民.朱敏敏.戎海波.傅诚章.XU Yu-min.ZHUMin-min.RONG Hai-bo.FU Cheng-zhang 氯胺酮雾化吸入对哮喘大鼠气

道高反应性的影响 -南京医科大学学报（自然科学版）2007,27(3)
    目的:观察氯胺酮雾化吸入对哮喘模型大鼠气道高反应性的影响.方法:40只Brown Norway大鼠随机分成对照组(C组)、哮喘模型组(A组)、氯胺酮1组(K1组)、氯胺酮2组

(K2组)、氯胺酮3组(K3组),应用动物体描箱法测定大鼠的气道反应性,采用RT-PCR反应测定核因子-κB(NF-κB)的基因表达,采用免疫组化的方法观察NF-κB在支气管上皮的

表达.结果:在乙酰胆碱(ACH)浓度为50、100、200 μg/kg时,K1、K2、K3组呼气阻力(Re)的增长率明显小于A组(P＜0.01);在ACH浓度为50、100、200 μg/kg时,K1、K2、

K3组肺动态顺应性(Cldyn)的下降率明显小于A组(P＜0.01).大鼠肺NF-κB p65 mRNA的表达水平和支气管上皮NF-κB阳性细胞率A组显著高于C组(P＜0.05),治疗组K1、K2、

K3明显低于A组(P＜0.05).结论:氯胺酮雾化吸入治疗可明显减轻哮喘模型大鼠气道高反应性.

9.学位论文 吕洁 氯胺酮对哮喘模型大鼠氧化应激反应及JNK活化的影响 2009
    目的：探讨氯胺酮对哮喘大鼠氧化应激反应产物含量及c-Jun氨基末端激酶(JNK)表达的影响。(

    方法：51只Brown-Norway大鼠随机分成7组：对照组C组)、哮喘组(A组)、氯胺酮吸入处理组(K1:12.5mg/ml，K2:25mg/ml，K3:50mg/ml组)和氯胺酮腹腔注射处理组

(V1:50mg/kg和V2:100mg/kg)。哮喘模型采用卵蛋白(OVA)辅以百日咳杆菌菌苗和氢氧化铝为佐剂注射致敏大鼠，雾化吸入OVA激发。氯胺酮处理组大鼠在激发前分别给予

12.5 mg/ml、25 mg/ml、50 mg/ml浓度的氯胺酮雾化吸入或给予50 mg/kg或100 mg/kg剂量的氯胺酮腹腔注射。最后一次雾化后18h处死大鼠，留取肺组织行病理观察，肺组

织匀浆检测一氧化氮(NO)和过氧化氢(H2O2)的含量，以免疫印迹法(Western Blotting)法检测肺组织有丝分裂原激活蛋白激酶MAPK家族总JNK，磷酸化JNK蛋白表达，以

PJNK/TJNK为JNK的激活程度。

    结果：

    (1)肺组织病理显示C组肺组织结构无异常，A组表现为明显的气道炎症性病理改变，氯胺酮处理各组显示明显减轻的气道炎症性改变，炎症等级评分显著低于A组

(P<0.01或P<0.05)，而组间差异无统计学意义(P>0.05)。

    (2)C组的NO含量为0.85±0.06，A组NO含量为1.67±0.13，明显高于C组(P<0.01)，氯胺酮处理各组测得的NO量显著低于A组(P<0.01或P0.05)，而组间差异无统计学意义

(P>0.05)。

    (3)C组的H2O2含量为1.58±0.37，A组H2O2含量为2.75±0.16，明显高于C组(P<0.01)，氯胺酮处理各组测得的H2O2量显著低于A组(P<0.05)，而组间差异无统计学意义

(P>0.05)。

    (4)C组JNK的激活程度0.38±0.04，A组JNK的激活程度0.82±0.06，明显高于C组(P<0.01)。氯胺酮处理组测得的JNK的激活程度显著低于A组(P<0.05或P<0.01)，而组间

差异无统计学意义(P>0.05)。

    (5)肺组织炎症等级评分与NO浓度、H2O2浓度及JNK活化程度均呈显著正相关(r分别=0.77，0.66和0.87，P均<0.01)。

    结论：氯胺酮雾化吸入和腹腔注射均可抑制卵蛋白所激发的哮喘模型大鼠的氧化应激，并抑制JNK蛋白的激活，发挥抗炎作用。

10.期刊论文 朱美华.朱敏敏.罗巧中.周钦海.刘莉 氯胺酮雾化吸入对大鼠哮喘模型气道炎症的影响 -南京医科大学学报(自然科

学版)2004,24(1)
    目的:通过建立大鼠支气管哮喘模型,观察不同浓度氯胺酮对大鼠支气管哮喘气道炎症的影响.方法:SD大鼠随机分成对照组(N组)、哮喘模型组(A组)、不同浓度氯胺酮预

处理组(分别为K1组、K2组和K3组),每组8只.A组大鼠用卵蛋白(OA)辅以百日咳杆菌菌苗和氢氧化铝为佐剂注射致敏,2周后雾化吸入卵蛋白激发哮喘;氯胺酮处理组大鼠用同

样方法致敏,但在激发前分别给予雾化吸入12.5 g/L(K1组)、25.0 g/L(K2组)和50.0 g/L(K3组)氯胺酮;N组用生理盐水替代卵蛋白进行注射和吸入.结果:A组支气管肺泡灌洗

液(BALF)中白细胞总数显著增多,与A组相比,K1组无差异,而K2、K3组BALF中细胞总数明显减低,差异有统计学意义.结论:25 g/L或50 g/L的氯胺酮雾化吸入对致敏原所激发

的哮喘模型鼠的气道炎症及组织损伤有保护作用.
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