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改善颅脑损伤术后盐酸右美托咪定镇静致心率缓慢的临床安全性研究 
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摘要：目的  研究改善颅脑损伤术后盐酸右美托咪定镇静致心率缓慢不良反应的方法。方法  将盐酸右美托咪定镇静导

致心率缓慢的 120 例患者随机分为硫酸阿托品注射液组、盐酸异丙肾上腺素组和盐酸多巴胺注射液组，各 40 例，观察 3
组药物干预后心率、目标血压、心律失常、胃钠潴留、肺部感染、目标热卡、神经元特异性烯醇化酶、胶质纤维酸性蛋

白、S100B、脑氧代谢(脑氧摄取率、脑动脉-静脉血氧含量差)及对术后 3 个月致残率和死亡率的影响。结果  3 组药物干

预后，患者心率>60 次/分的达标率均高。血压方面：盐酸异丙肾上腺素组的达标率较高(最低达 97.5%)；硫酸阿托品注射

液达标率稍低(P<0.05)；盐酸多巴胺注射液组的达标率较另 2 组更低(P<0.05)，且心律失常的发生率明显增高(P<0.05)。
与另 2 组相比较，硫酸阿托品注射液组发生胃钠潴留的概率明显增加(P<0.05)，发生感染的概率亦明显增加，168 h 目标

热卡的达标率明显降低；而盐酸多巴胺注射液组与盐酸异丙肾上腺组在发生胃钠潴留、肺部感染、目标热卡达标方面无

差异。3 组药物干预后脑氧代谢、神经功能因子、3 月后死亡率及致残率未见明显差异。结论  盐酸异丙肾上腺素、硫酸

阿托品注射液、盐酸多巴胺注射液具有改善盐酸右美托咪定镇静所导致心率缓慢的作用，其中盐酸异丙肾上腺素改善心

率减慢的不良反应小，可供临床推荐应用。 
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Clinical Safety Study on Improving the Slow Heart Rate Induced by Dexmedetomidine Hydrochloride 
Sedation After Craniocerebral Injury 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To study the methods to improve the adverse reaction of slow heart rate induced by 
dexmedetomidine hydrochloride, which is used for sedation after craniocerebral injury surgery. METHODS  The 120 patients 
who had low heart rate induced by dexmedetomidine hydrochloride were randomly divided into three groups, including atropine 
sulfate injection group, isoproterenol hydrochloride group and dopamine hydrochloride injection group. Each group contained 40 
cases. The heart rate, the goal blood pressure, arrhythmia, gastric retention, pulmonary infection, the goal heat card, 
neuron-specific enolase, glial fibrillary acidic protein S100B, cerebral extraction of oxygen and cerebral artery-venous oxygen 
content difference were observed in three groups after drug intervention, as well as the morbidity and mortality at 3 months after 
surgery. RESULTS  After drug intervention, the compliance rate of heart rate >60 times per minute of three groups was higher. 
In terms of the goal blood pressure, isoproterenol hydrochloride group had a higher completion rate(minimum 97.5%), 
meanwhile the completion rate of the atropine sulfate injection group was slightly lower(P<0.05). The compliance rate of goal 
blood pressure of dopamine hydrochloride injection group was lower than other 2 groups(P<0.05), and the incidence of 
arrhythmia was obviously higher than other groups(P<0.05). Compared with other 2 groups, the probability of gastric retention 
as well as infection in atropine sulfate injection group increased significantly(P<0.05); the compliance rate of 168 h goal calories 
was significantly decreased. The dopamine hydrochloride injection group and isoproterenol hydrochloride group had no 
significant difference in gastric retention, infection and compliance rate of goal calories. There were no obvious different in 
cerebral oxygen metabolism, nerve function factors, mortality and disability rate at 3 months after drug intervention among the 
three groups. CONCLUSION  Isoproterenol hydrochloride, atropine sulfate injection and dopamine hydrochloride injection 
can improve the cardiac slowdown caused by dexmedetomidine sedation, while isoprenaline hydrochloride has the least adverse 
reaction, which can be recommended for clinical application. 
KEYWORDS: dexmedetomidine; isoprenaline hydrochloride; craniocerebral injury postoperative; slow heart rate; adverse 
reaction 
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盐酸右美托咪定(dexmedetomidine，DEX)是选

择性α2-肾上腺素受体激动剂，主要用于神经外科

患者的镇静用药及手术患者麻醉诱导和维持的常

用药品[1]。目前研究发现，DEX 不仅具有降低脑

细胞外血浆儿茶酚胺水平、细胞代谢、炎症反应，

减少兴奋性神经递质谷氨酸盐和调节部分神经细

胞凋亡的作用，而且对脑组织的缺血缺氧性损伤

起到一定程度的保护作用[2]。DEX 具有减慢心率

(<50 次/分)的不良反应，在颅脑术后的临床应用中

亦发现此不良反应。而颅脑术后患者通常会发生

脑组织损伤、水肿、梗死、缺血缺氧等现象，心

率减慢后引起的单位时间内氧输出减少是否会对

此类患者造成不良影响尚未有报道。本研究旨在

明确如何改善 DEX 镇静所导致心率减慢的不良反

应，同时明确心率减慢改善后对患者的脑氧代谢、

致残率和死亡率等影响。 
1  材料与方法 
1.1  一般资料 

本研究为前瞻性研究，获得杭州市萧山区第

一人民医院伦理委员会审核批准及患者家属的知

情同意。选取笔者所在医院 2016 年 4 月—2019 年

4 月颅脑损伤术后患者 120 例，其中男性 60 例，

平均年龄(50.19±6.39)岁，女性 60 例，平均年龄

(49.86±6.76)岁，所有患者术前经过 CT 或 MRI 明

确，由 2 名主治及以上的医师确认颅脑损伤，全

部经过手术治疗，包括钻孔引流术、脑内血肿清

除术、去骨板减压术等，术后镇痛镇静[DEX(扬子

江药业集团有限公司，批号：19110131；规格：

2 mL∶0.2 g；起始剂量 0.5 μg·kg−1·h−1，RASS 评

分‒2~‒3 分，最大剂量为 1 μg·kg−1·h−1)联合酒石酸

布托啡诺注射液(江苏恒瑞医药股份有限公司，批

号：200120BP；规格：1 mL∶1 mg)]。镇痛镇静

后出现心率明显下降(<50 次/分)，且排除既往心脏

病史，包括房室传导阻滞、快(慢)心室率房颤、冠

心病等，将此类患者随机分为硫酸阿托品注射液

组(天津金耀药业有限公司，批号：1903301；规格：

1 mL∶0.5 mg)、盐酸异丙肾上腺素组(上海禾丰制

药有限公司，批号：41190802；规格：2 mL∶1 mg)
和盐酸多巴胺注射液组(亚邦医药股份有限公司，

批号：4911021；规格：2 mL∶20 mg)各 40 例，

男女各 20 例，3 组患者在性别、年龄、损伤部位、

手术方式等方面比较，差异无统计学意义，具有

可比性，见表 1。 

表 1  3 组患者基本资料 
Tab. 1  Basic data of three groups of patients 

类别 
硫酸阿

托品组

盐酸异丙 
肾上腺素组 

盐酸多巴

胺注射液组
χ2/F P

性别 
男/例 20 20 20 

0 1 
女/例 20 20 20 

年龄/岁 49.59±6.93 50.27±5.91 49.89±5.72 0.665 0.52
损伤部位 

硬膜下血肿/例 19 14 15 
3.969 0.41硬膜外血肿/例 4 3 1 

脑内血肿/例 17 23 24 
手术方式 

钻孔引流术/例 4 3 1 
1.875 0.39脑 内 血 肿 清 除 术 +

去骨瓣减压术/例
36 37 39 

 

1.2  药物干预方法 
入组的颅脑损伤患者常规予加强监护、动态

复查影像学及血液学等，同时予围术期抗感染、

护胃抑酸、营养支持、改善脑代谢、脱水降颅压、

镇静镇痛，DEX 镇静后出现心率减慢后应用以下

3 种药物干预，具体方法如下。 
硫酸阿托品注射液组：将硫酸阿托品注射液

以 0.02 mg·kg−1·h−1 速度微泵，每 5 min 对微泵速

度进行 1 次调整，30 min 内将心率调整至>60 次/
分。必要时可予硫酸阿托品注射液 1 mg 快速静推，

应用时长具体根据心率、镇静深度及镇静药物剂

量动态调整，平均应用时长为(185.67±12.06)h。 
盐酸异丙肾上腺素组：将盐酸异丙肾上腺素

以 1 μg·kg−1·h−1 速度微泵，每 5 min 对微泵速度进

行 1 次调整，30 min 内将心率调整至>60 次/分，

应用时长具体根据心率、镇静深度及镇静药物剂

量动态调整，平均应用时长为(194.49±14.28)h。 
盐酸多巴胺注射液组：将盐酸多巴胺注射液

以 100 μg·kg−1·h−1 速度微泵，每 5 min 对微泵速度

进行 1 次调整，30 min 内将心率调整至>60 次/分。

若 盐 酸 多 巴 胺 注 射 液 速 度 微 泵 调 整 至

10 μg·kg−1·min−1 仍达不到心率>60 次/分，更换其

他药物干预，应用时长具体根据心率、镇静深度

及 镇 静 药 物 剂 量 动 态 调 整 ， 平 均 应 用 时 长 为

(190.03±15.28)h。  
1.3  观察指标 

比较心律减慢后硫酸阿托品注射液、盐酸异

丙肾上腺素和盐酸多巴胺注射液干预后，心率、

血压、心律失常、肺部感染、目标热卡、胃钠潴

留、脑氧代谢、神经元特异性烯醇化酶(neuron- 
specific enolase，NSE)、胶质纤维酸性蛋白(glial 
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fibrillary acidic protein，GFAP)、S100B 及对术后 3
个月致残率和死亡率的影响。 
1.4  检测方法及评价标准 
1.4.1  脑氧摄取率(cerebral extraction of oxygen，

CERO2)、脑动脉-静脉血氧含量差(cerebral arterio- 
venous oxygen content difference，Da-jvO2)检测方

法  所有颅脑损伤术后纳入临床研究的患者即在

超声引导下行颈内静脉逆行穿刺术，穿刺成功后，

seldinger 法置入深静脉导管 12~14 cm 达颈静脉球

部，并经颈部 X 线确定位置(导管末端位于第 1，2
颈椎椎体水平)。治疗前、药物干预后 0.5，12，24，

48 h，分别经导管缓慢(<2 mL·min−1)抽取颈静脉球

部血 2 mL，并于相同时间点抽取桡动脉血 2 mL，

分别进行血气分析检测，直接测得颈静脉球部血

氧饱和度(jugular bulb venous oxygen saturation，

SjvO2)、动脉血氧饱和度(arterial oxygen saturation，

SaO2)、动脉氧分压(arterial oxygen partial pressure，

PaO2)、静脉氧分压 (jugular bulb venous oxygen 
partial pressure，PjVO2)，并根据公式计算 Da-jvO2=
血 红 蛋 白 ×1.34×(SaO2‒SjvO2)+0.003×(PaO2‒ 
PjvO2)；CERO2=(SaO2‒SjvO2)/SaO2×100%。 
1.4.2  胃钠潴留判定标准  用药后(0.5，12，24，

72，120，168 h)评价胃钠潴留情况，由管床护士每

2 h 用 50 mL 针筒从鼻胃管进行抽吸，连续 8 h 的

抽吸量进行叠加，超过 250 mL 即可诊断胃钠潴留。 
1.4.3  肺部感染判定标准  用药后(24，72，120，

168 h)评价肺部感染发生情况，肺部感染诊断标

准：胸部 X 线或 CT 显示新出现或进展的浸润影、

实变影或磨玻璃影，加上下列 3 种临床症候中的 2
种或以上，可临床诊断：①发热，体温>38 ℃；②

脓 性 气 道 分 泌 物 ； ③ 外 周 血 白 细 胞 计 数 >10× 
109·L−1 或<4×109·L−1。 
1.4.4  目标热卡判定标准  用药后(120，168 h)评
价肠内营养耐受情况，肠内营养从小剂量开始

(10~20 mL·h−1)，每 2 h 评估 1 次，逐步增量(每次

10 mL)，直至目标热卡 25~30 kcal·kg−1·d−1 并维持，

给予肠内营养乳剂(TP-HE)(费森尤斯卡比华瑞制

药有限公司，批号：80NM616；规格：每瓶 500 mL)。 
1.4.5  血压达标判定标准  用药前、用药后(0.5，

12，24，72，120，168 h)评价血压波动情况，目标

血压控制在 130~160/80~95 mmHg，血压过高或过低

均属于目标血压未达标，酌情应用血管活性药物。 
1.4.6  心率、心律失常判定标准  飞利浦心电监

护仪动态监测心率变化情况，心率出现明显缓慢

(<50 次/分)或明显增快时，利用飞利浦打印模块进

行记录。 
用药前、用药后(0.5，12，24，72，120，168 h)

评估心律失常发生情况，每日动态复查心电图，

若心电监护出现任何心律失常，均需行 12 导联心

电图确认，包括：房室传导阻滞、房室性早搏、

心动过速、房扑、快心室率房颤等，由 2 名高年

资主治医师及心电图医师确认心律失常的类型并

予相对应处理。 
1.4.7  S-100β、GFAP 及 NSE 检测方法  干预前

及干预后 0.5，24，48 h 分别抽血 3 mL，应用酶联

免疫法检测 S-100β、GFAP 及 NSE 表达水平，

S-100β 试剂盒(货号：ab234573)、GFAP 试剂盒(货
号：ab241889)、NSE 试剂盒(货号：ab244904)均
购自 Abcam 有限公司，所有步骤均按照使用说明

书严格执行。 
1.5  统计学方法   

采用 SPSS 19.0 统计软件。计数资料采用χ2

检验，计量资料以 sx ± 表示，多组间比较采用单

因素方差分析，两组间比较用 LSD-t 检验，以

P<0.05 为差异有统计学意义。 
2  结果 
2.1  干预后心率、目标血压及并发症的发生情况 

3 组药物干预(0.5 h)后，心率>60 次/分的完成

率高，3 组无统计学差异。血压达标方面：盐酸异

丙肾上腺素组的完成率较高，可较为满意地完成

临床医师对于血压的要求(最低可达 97.5%)；硫酸

阿托品注射液组的完成率较盐酸异丙肾上腺组稍

有差异，仅在干预后 24 h 及 168 h 血压达标有统

计学差异；盐酸多巴胺注射液组的血压达标完成

率方面与盐酸异丙肾上腺素组、硫酸阿托品注射

液组相比较差。与硫酸阿托品注射液组、盐酸异

丙肾上腺组相比较，盐酸多巴胺注射液组干预后

72 ， 120 ， 168 h 心 率 失 常 的 发 生 率 明 显 增 多

(P<0.05)，主要表现为窦性心率增快(心率>100 次/
分)4 例，基础有房颤病史诱发快心室率房颤 4 例，

室上速 1 例，通过调整药物剂量及加强对症治疗

后可好转；与盐酸多巴胺注射液组、盐酸异丙肾

上腺组相比较，硫酸阿托品注射液组发生胃钠潴

留的概率明显增加，发生肺部感染的概率亦明显

增加，168 h 目标热卡的达标率明显低于盐酸多巴

胺注射液组、盐酸异丙肾上腺组。而盐酸多巴胺

注射液组与盐酸异丙肾上腺组发生胃钠潴留、肺

部感染、目标热卡的达标概率无明显差异，见表 2。 
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表 2  干预后心率、目标血压、心律失常及胃潴留等发生情况(n=40) 
Tab. 2  Heart rate, target blood pressure, arrhythmia and gastric retention after intervention(n=40)                  例(%) 

组别 t/h 心率＞每分钟 60 次 目标血压达标 心律失常 胃钠潴留 肺部感染 热卡达标 

硫酸阿托品

注射液组 
0.5 39(97.5) 38(95) 0(0) 0(0) / / 

12 39(97.5) 37(92.5) 0(0) 4(10) / / 

24 39(97.5) 36(90) 2(5) 8(20) 4(10) / 

72 38(95) 37(92.5) 0(0) 12(30) 9(22.5) / 

120 39(97.5) 38(95) 1(2.5) 9(22.5) 13(32.5) 20(50) 

168 38(95) 36(90) 0(0) 10(25) 16(40) 25(62.5) 

盐酸异丙肾

上腺素组 
0.5 40(100) 40(100) 0(0) 0(0) / / 

12 40(100) 39(97.5) 0(0) 0(0)1) / / 

24 40(100) 40(100)1) 1(2.5) 4(10) 2(5) / 

72 40(100) 40(100) 0(0) 3(7.5)1) 4(10) / 

120 40(100) 39(97.5) 0(0) 1(2.5)1) 3(7.5)1) 24(60) 

168 40(100) 40(100)1) 0(0) 2(5)1) 6(15)1) 33(82.5)1) 

盐酸多巴胺

注射液组 
0.5 39(97.5) 38(95) 0(0) 0(0) / / 

12 38(95) 33(82.5)2) 1(2.5) 0(0)1) / / 

24 38(95) 32(80)2) 2(5) 3(7.5) 1(2.5) / 

72 39(97.5) 34(85)2) 9(21.5)1)2) 4(10)1) 3(7.5) / 

120 40(100) 30(75)1)2) 12(30)1)2) 4(10)1) 5(12.5)1) 22(55) 

168 38(95) 32(80)2) 8(20)1)2) 2(5)1) 7(17.5)1) 35(87.5)1) 

注：与硫酸阿托品组同一时间段比较，1)P<0.05；与盐酸异丙肾上腺素同一时间段比较，2)P<0.05。 
Note: Compared with atropine at the same time, 1)P<0.05; compared with isoproterenol at the same time, 2)P<0.05. 
 
2.2 干预前后对脑氧代谢的影响 

3 组药物干预前、干预后 0.5，12，24，48 h 
CERO2、Da-jvO2 未见明显差异，见表 3。 

 
表 3  干预前后脑氧代谢的影响( x s± ，n=40) 
Tab. 3  Effects of cerebral oxygen metabolism before and 
after intervention ( x s± , n=40) 

组别 t/h CERO2/% Da-jvO2/mL·L−1 

硫酸阿托品注

射液组 
干预前 32.88±3.75 51.35±5.75 

0.5 33.62±2.83 52.73±4.98 

12 32.72±3.26 52.29±7.21 

24 34.30±3.43 53.65±5.33 

48 33.39±3.24 52.62±4.73 

盐酸异丙肾上

腺素组 
干预前 32.67±3.19 50.78±3.66 

0.5 33.84±3.75 52.35±5.06 

12 32.61±2.88 52.80±4.55 

24 34.19±2.62 53.53±4.48 

48 33.45±3.58 52.21±3.82 

盐酸多巴胺注

射液组 
干预前 32.59±2.96 51.19±4.47 

0.5 34.02±2.83 52.54±3.76 

12 32.49±3.03 52.55±5.27 

24 34.67±1.98 53.88±3.27 

48 33.50±3.05 52.75±4.03 

2.3 干预前后对神经功能因子的影响 
3 组药物干预前、干预后(0.5，24，48 h)NSE、

GFAP、S100B 未见明显差异，对患者治疗前后神

经功能因子影响不明显，见表 4。 
 

表 4  干预前后血清神经功能因子的影响( x s± ，n=40) 
Tab. 4  Effects of serum neurofunctional factors before and 
after intervention( x s± , n=40) 

组别 t/h NSE/μg·mL−1 GFAP/ng·L−1 S100B/ng·mL−1

硫酸阿托

品注射

液组 

干预前 12.89±0.98 7.94±0.25 0.49±0.05 
0.5 12.77±1.03 7.87±0.23 0.48±0.04 
24 12.81±0.73 7.72±0.31 0.47±0.04 
48 12.95±0.55 7.16±0.44 0.48±0.03 

盐酸异丙

肾上腺

素组 

干预前 12.81±1.21 7.66±0.39 0.50±0.06 
0.5 12.80±0.94 7.74±0.48 0.49±0.05 
24 12.92±0.44 7.61±0.29 0.46±0.03 
48 12.91±0.67 7.19±0.32 0.48±0.04 

盐酸多巴

胺注射

液组 

干预前 12.76±0.83 7.82±0.36 0.49±0.02 
0.5 12.83±0.74 7.91±0.42 0.47±0.03 
24 12.69±0.60 7.74±0.26 0.45±0.04 
48 12.79±0.59 7.13±0.33 0.47±0.05 

 

2.4  颅脑外伤术后 3 个月回访死亡率及致残率的

发生情况 
3 组死亡人数及死亡率、致残人数及致残率无

明显差异，见表 5。 
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表 5  术后 3 个月回访死亡、致残情况( x s± ，n=40) 
Tab. 5  Death and disability in return visit 3 months after 
operation( x s± , n=40)                         例(%) 

组别 死亡 致残 

硫酸阿托品注射液组 14(35) 24(60.0) 

盐酸异丙肾上腺素组 13(32.5) 24(60.0) 

盐酸多巴胺注射液组 14(35) 23(57.5) 
 

3  讨论 
颅脑损伤是临床常见的危重症，致残率及死

亡率居各种外伤的第 2 位[3]，给患者家庭和社会带

来极大负担。近些年来，伴随神经外科手术的不

断精进，颅脑损伤术后导致的死亡率及致残率较

前明显下降，与围手术期脑保护密切相关[4]，其中

不可或缺的就是术后恰当的镇静镇痛。 
现有的研究证据表明[5]，镇静镇痛既能阻止大

脑缺血缺氧性脑损伤发展恶化，又可以发挥神经

保护作用，被视为神经外科术中、术后脑保护方

面的理想用药，不仅能起到维持正常血流动力学

及脑氧供需与能量代谢稳定，而且可抑制应激反

应的发生、降低颅内压、有效减少脑血容积以及

保持脑自身调节功能、提高脑组织对于缺血缺氧

的耐受性、控制癫痫，同时合理的镇静及镇痛治

疗降低了患者因烦躁不适导致自行拔出气管导

管、胃管及动脉或静脉导管等护理方面的风险，

对神经外科手术患者的病程进展，并发症的产生

及预后均产生深远的影响。 
众多文献报道：DEX 具有降低脑氧代谢，进

而发挥脑保护的作用[2]，是一种神经外科患者术后

理想的镇静用药，另外 DEX 具有抗焦虑、抗交感、

稳定血流动力学、降低应激反应并且无呼吸抑制

的作用，且其半衰期较短，可预测性更强[6-7]，与

指南目前推荐的浅镇静[8]相吻合。故近年来 DEX
逐渐被广泛应用于颅脑术后患者的围术期管理

中，在临床应用上亦得到了广泛的认可。因此，

推荐颅脑损伤患者围手术期持续应用。 
DEX 虽然降低了脑细胞的能量代谢、发挥了

脑保护作用，但是心率减慢导致脑细胞所获取的

单位氧含量、氧分子明显减少，与此同时脑外科

患者术后面临各种原因的贫血、高颅内压、循环

系统不稳定等情况，理论上易造成颅脑损伤患者

的二次损伤，如缺氧[9-14]，故降低脑组织氧耗的同

时又维持正常心率，保证脑组织相对稳定、足量

的氧供[15-16]具有十分重要的意义。 
本研究结果显示，3 组药物应用后均能明显改

善心动过缓。硫酸阿托品注射液大剂量应用可解

除副交感神经对心率的抑制，但却导致胃钠潴留

率明显增加，误吸风险明显增高，进而导致感染

的发病率增加，不利于目标热卡的完成，而营养

状态与感染之间又存在相互交织、相互影响的关

系，严重影响此类患者的远期预后[17]。盐酸多巴

胺注射液直接激动β1 受体及间接促使去甲肾上腺

素自储藏部位释放，对心肌产生正性肌力作用及

正性频率作用，使心肌收缩力增强、心搏量增加、

心率升高，故对此类患者的血压影响较大，且明

显增加心律失常的发生率，对颅脑外科患者围手

术期所要求的血压维持在相对稳定水平相矛盾，

更易导致此类患者二次脑出血。 
与盐酸多巴胺注射液及硫酸阿托品注射液相

比，盐酸异丙肾上腺素改善心率缓慢方面效果显

著(最低可达 97.5%)，且心律失常、肺部感染等不

良反应发生率较低，主要由于盐酸异丙肾上腺素

只作用于心脏β1 受体，对血管平滑肌影响较小，

血压波动小，对胃肠道平滑肌基本没有影响。 
3 组药物干预后明显改善了应用 DEX 导致此

类患者的心率过缓，但对脑氧代谢、血清神经功

能因子、死亡率及致残率未见明显影响，主要与

纳入群体为青壮年相关，此年龄段患者心功能多

数情况下均尚可，入院后积极评估心脏射血分数

亦得到充分证实。对于入住的患者均行实时血氧

饱和度监测发现：心率缓慢时并未影响到血氧饱

和度，但有确切证据表明，严重心率缓慢时(心率

<40 次/分)，每搏的间隔时间明显延长，临床上患

者将有头晕、乏力、胸闷等症状，重者更有可能

引起阿斯发作诱发晕厥，在本研究中，患者心率

<50 次/分时，医务人员已进行药物干预，三类药

物正性心率作用起效迅速，如不加以提前干预，

可能会出现心率低至 40 次/分而继发出现严重心

脑血管不良事件。故本研究中血清神经功能因子

影响不大，与此提前干预有一定关系。伴随现代

医学，尤其是神经外科学科的快速发展，较以往

相比，颅脑损伤患者死亡率及致残率已取得了明

显改善。但颅脑损伤患者的预后仍受到多种因素

的影响，与患者颅脑损伤的严重程度、损伤后送

至有能力救治医疗机构的时间、救治措施是否及

时、年龄等因素密切相关，与心率短时间的波动

变化不大，故干预前后对于患者死亡率及致残率

未见明显影响。 
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综上所述，盐酸异丙肾上腺素、硫酸阿托品

注射液、盐酸多巴胺注射液可以改善 DEX 镇静导

致的心率减慢，其中，应用盐酸异丙肾上腺素不

良反应小，可供临床推荐。 
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