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　　重症休克患者经过输血、补液、升压药等抗休克治疗以后，

血压仍难以回升，称为顽固性低血压［１］。高血压患者合并顽固

性低血压多见于感染中毒性休克或体外循环心内直视手术并

发“血管麻痹综合征”，而排除这些因素的顽固性低血压，通过

资料查询暂未见相关论述。近５年来作者在临床工作中治疗

８例，结合典型病例报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　完整资料８例，其中男３例，女５例，年龄

７３～８３岁，高血压病史１０～３０年，降压药以北京降压灵、硝苯

地平缓释片为主，平时血压控制较为满意。手术分别为胆囊切

除术、胃大部切除术、股骨切开复位术，其中前期１例股骨骨折

伤后因顽固性低血压难以纠正，未行手术治疗。

１．２　典型病例治疗方法　例１，患者女，７１岁，体质量５５ｋｇ，

身高１５４ｃｍ，高血压病２０年，脑血栓后遗症１５年，本次因急性

结石性胆囊炎，胆总管结石行剖腹探查，胆囊切除，胆总管切开

取石，Ｔ管引流术。麻醉选择：全身麻醉联合硬膜外麻醉，

Ｔ９～１０硬膜外穿刺，穿刺置管顺利，注射１．３３％利多卡因４＋６

ｍＬ后，确切麻醉平面Ｔ４～１１；行咽喉表面麻醉后依此注射舒芬

太尼２０μｇ、依托咪酯１２ｍｇ、维库溴铵６ｍｇ全身麻醉诱导，插

管顺利，泵注丙泊酚２００～１００ｍｇ／ｈ，维库溴铵４ｍｇ／ｈ，硬膜外

腔按时追加１．３３％利多卡因维持麻醉。术中机械通气，ＶＴ８

ｍＬ／ｋｇ、Ｆ１２ｂｐｍ、Ｉ∶Ｅ＝１∶２，呼气末二氧化碳（ＰｅｔＣＯ２）维持

在３０ｍｍＨｇ左右。手术经过顺利，历时１２５ｍｉｎ，术毕拔管送

回病房。术后滴注硝酸甘油控制血压。于手术后２４ｈ并发急

性肺栓塞，通过１５ｄ抢救后病情逐渐稳定。但突然发生低血

压，立即快速“输液冲击”治疗血压不能回升，用多巴胺３９ｍｇ／

ｈ泵注维持血压，经１周的治疗不能拆除多巴胺，改用去甲肾

上腺素１．０－０．４－０．２μｇ·ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１泵注３１ｈ后血压恢

复到术前水平；之后仍用硝苯地平缓释片控制血压。住院３１ｄ

痊愈出院。例２，患者女，８３岁，体质量约６０ｋｇ；右股骨粗隆间

骨折３ｈ入院，既往高血压病史１０年，入院后发现为休克血压

（８５／５０ｍｍＨｇ），立即快速补液，并用多巴胺联合间羟胺滴注

维持血压。２周以来患者一般情况均好，但不能撤除升压药，

请麻醉科会诊后建议可行手术治疗股骨骨折复位，改用去甲肾

上腺素０．２μｇ·ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１维持血压，家属及患者放弃手术

治疗。去甲肾上腺素维持８ｈ后仍不能拆除，麻醉医师再次会

诊后改用亚甲蓝２０ｍｇ静脉注射，６０ｍｇ加入０．９％生理盐水

１００ｍＬ中，３０ｍｇ／ｈ恒速泵入，通过上述治疗患者血压恢复，

第２天口服北京降压灵和硝苯地平控制血压。

２　结　　果

本组患者８例，术前合并不同临床高血压病并发顽固性低

血压。共同点是全部为急诊手术治疗后，其中１例未行手术治

疗。发生顽固性低血压最长时间为８ｄ。每例患者发生低血压

后给予液体治疗的条件下选择多巴胺维持血压。通过长程时

间的抗休克治疗和液体治疗都不能撤出多巴胺。

３　讨　　论

重症休克患者经过输血、补液、升压药等抗休克治疗以后，

血压仍难以回升，称为顽固性低血压。维持血压的代偿机制功

能不良是导致顽固性低血压的主要原因之一，任何疾病只要损

害了神经的信号传递功能，代偿的调控机制将不能正常工作；

它的发生与小动脉平滑肌细胞（ＡＳＭＣｓ）对内源性或外源性血

管收缩剂的反应性下降有关。血管反应性下降的机制文献中

概括起来包括自由基使内源性儿茶酚胺失活和肾上腺素能受

体失敏，代谢产物蓄积，小动脉平滑肌细胞膜超极化和离子通

道变化，细胞因子（ＮＯ等）作用等
［２］。

高血压并发低血压的原因较为复杂［２３］。流行病学研究证

实高血压是低血压的危险因素，高血压患者中的低血压发病率

明显高于正常血压人群，这可能与高血压人群年龄、合并疾病

情况、使用降压药物情况，以及自主神经功能不全、压力反射衰

竭、低血容量、心功能衰竭及静脉功能不全等多种原因有关。

近年研究认为在血容量充足并排除酸碱、电解质紊乱的情况

下，常规的儿茶酚胺类药物不能有效地升高血压时，可考虑发

生了顽固性低血压［４］。

根据Ｓｔａｒｌｉｎｇ定律，心肌的收缩力与心肌纤维收缩的初长

度呈正相关，也就是说，心肌纤维在心室充盈压力的作用下，收

缩前被拉的长度越长，心肌产生的收缩力也就越大。从心室的

整体来讲，则是心室舒张末容积越大，心室收缩时所做的功也

越多，每搏输出量也就越多，其重要意义在于：当循环容量增

加，静脉的回心血量增加，心脏的前负荷增加，心肌做功也相应

增加，使心输出量增加，从而使得回心血量与心输出量保持平

衡，并维持心室舒张末容积和压力在正常范围。低血压早期的

目标是要稳定循环，增加心输出量，恢复组织器官的灌注，因此

必然要面对容量复苏和血管活性药物的应用这两个问题；中心

静脉压（ＣＶＰ）能很好地反映有效循环血容量的情况，因此本组

病例应该是在有价值的监测条件下应用血管活性药物，本组的

治疗早期没有使用ＣＶＰ监测是一个缺陷，尤其是例１，使用多

巴胺１周后才更换药物更值得深思；

本组病例是否与术前长期口服北京降压灵有关，该药主要

成分含有利血平，有研究认为利血平作用于交感神经末稍，减

少以至耗竭交感神经传导介质去甲肾上腺素在交神经节后末

稍的储存，因此患者可能出现去甲肾上腺素耗竭而致顽固性低

血压［５６］；术后会由于麻醉或损伤而引起心功能的改变，导致搏

出量减少或心率减慢，从而致心输出量减少；或（和）交感缩血

管神经的活动减弱使血管紧张性降低甚至舒张；或（和）失血过

多造血量不足，以上都会引起持续性低血压；有研究表明，在容

量状态相当的情况下，低血压患者副交感活性增强，交感活性
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抑制［７］。

早期研究认为，酸中毒、能量代谢障碍时休克后血管低反

应性的主要原因，通过纠正酸中毒和补充能量对改善血管低反

应性的效果不明显，随后研究发现血管低反应性的发生与肾上

腺素能受体失敏、血管平滑肌细胞（ＶＳＭＣ）钾、钙通道功能失

常及细胞膜超极化有关［８］；氧自由基的大量增加也是血管低反

应性的重要原因之一。超氧化物能使去甲肾上腺素失活，从而

导致血管低反应性［９］。本组２例患者采用亚甲蓝治疗有效可

能与该因素有关，但目前仍缺乏相关的研究。本组发生的可能

原因是否与下列因素有关：（１）手术创伤，术前失血未补足，术

中失血或输血、低温等导致全身炎性反应，致炎因子如ＩＬＩβ、

ＩＬ６、ＴＮＦα的大量释放，使血浆中血管内皮舒张因子 ＮＯ，前

列腺素浓度增加，最终使血管张力下降，血管舒张［１０］。（２）围

术期细胞缺氧，组织中毒，使血管平滑肌细胞内腺嘌呤核苷三

磷酸（ＡＴＰ）浓度下降，氢离子和乳酸浓度上升进一步导致

ＡＴＰ敏感而钾通道的开放，细胞膜超极化，电压依赖性钙通道

关闭，细胞外钙离子难以进入细胞内，导致血管平滑肌舒

张［１１］。（３）本组患者术前长期口服北京降压灵等降压药。

综上所述，本组患者发生低血压后的一个共同点是：意识

清楚，重要脏器功能在正常范围，血容量表面上已补足，表现为

低血压，不能拆除多巴胺。通过文献复习发现，临床中有另一

类低血压，可以结合其独特的临床表现，用排除法进行诊断，其

发生原因和机制需要深入研究，在治疗上一旦被确诊，应该立

即开始使用大剂量收缩血管药物并加强监测；其发生率虽然不

高，但是处理不当后果是严重的，要对它有充分的认识，做到判

断准确、监测严密、治疗及时。
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　　作者应用胸腔镜手术同期取胸腔及纵隔内金属异物，效果

良好，现报道如下。

１　临床资料

患者，男，３６岁。因左胸锁关节内固定术后１０年，内固定

克氏针断裂、游走移位于纵隔和胸腔５年于２０１４年４月２３日

入院。自诉时有胸痛，无发热及其他不适。胸部Ｘ线片及胸部

ＣＴ示左胸锁关节内固定术后，左上纵隔及右肺下缘近膈肌处金

属异物影（图１～４）。术前诊断为左上纵隔及右胸腔内金属异

物存留。完善术前准备后，在全身麻醉双腔气管插管胸腔镜下

行纵隔、胸腔内异物取出术及左胸锁关节内固定材料取出术。

患者先取左侧卧位，右腋中线第５肋间为胸腔镜观察孔，取右第

７肋间腋前线及腋后线两个操作孔，探查见克氏针断端位于膈

肌肋部附着处，未穿破膈肌和肺脏，周围粘连（图５），以卵园钳

分离后将其取出；然后患者取右侧卧位，取左腋中线第７肋间为

胸腔镜观察孔，左腋前线第４肋间、左腋后线第５肋间为操作

孔，切开主动脉弓上纵隔胸膜，游离左锁骨下动脉及食管和胸导

管，避免损伤，克氏针断端在近气管处，尖端向上（图６），仔细分

离后将其取出；平卧位后将左胸锁关节残余克氏针取出。

图１　　左上纵隔及胸１２右侧金属异物
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