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【摘要】 艾司氯胺酮是一种快速起效的麻醉和镇痛药物，在手术麻醉、急性疼痛和慢性疼痛管理、ICU 镇静镇痛等领域具

有较好的应用前景。指导意见就艾司氯胺酮的临床药理学、临床应用、常见不良反应及处理分别进行论述和总结，以利于艾司

氯胺酮安全、有效地用于临床。
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氯胺酮是经典的静脉麻醉药物，兼具麻醉和镇

痛作用，在麻醉与重症领域得到广泛应用，近年来

在疼痛综合管理和难治性抑郁治疗方面的应用也

逐渐增加。氯胺酮为左旋［R‑(−)‑氯胺酮］和右旋

［S‑(+)‑氯胺酮］两种异构体组成的消旋体，艾司氯胺

酮是氯胺酮中的右旋异构体，与氯胺酮的药理学机

制相似，但艾司氯胺酮的效价更高。艾司氯胺酮于

2019 年在中国上市，临床应用时间短，循证依据有

限，亟须统一的专家意见指导临床应用。本专家组

基于药品说明书、已发表的文献、指南与专家共识、

麻醉学科权威教材，经反复讨论修改，形成了指导

意见，为艾司氯胺酮的临床用药提供参考。

1 艾司氯胺酮的临床药理学特点

1.1　作用机制

艾司氯胺酮具有多个作用靶点[1]，其麻醉、镇痛

效应的最主要机制是非竞争性拮抗 NMDA 受体[2]。
此外，艾司氯胺酮也可作用于阿片类受体、胆碱能

受体和 γ‑氨基丁酸（γ‑aminobutyric acid, GABA）受

体等，激活 D2 多巴胺受体和 L 型电压门控钙通道，

阻断钠离子通道和超极化激活的环核苷酸门控钾

离子通道，上述非 NMDA 通路在镇痛和麻醉中亦发

挥重要作用[3‑9]。艾司氯胺酮还可通过多重机制发

挥 抗 抑 郁 作 用 ，包 括 拮 抗 NMDA 受 体 、激 活 α‑氨
基‑3‑羟 基‑5‑甲 基‑4‑异 恶 唑 丙 酸（α‑amino‑3‑hy‑
droxy‑5‑methyl‑4‑isoxazole‑propionic acid, AMPA）受

体等[10‑12]。
艾司氯胺酮对 NMDA 受体、阿片类受体、M 型

胆碱能受体的亲和力分别为左旋氯胺酮的 3~4 倍、

2~4 倍和 2 倍[13]。

1.2　药代动力学

艾司氯胺酮兼具水溶性和脂溶性，可在全身广

泛分布并快速通过血脑屏障，静脉注射后 1~2 min
即可达到最大血药浓度，单次静脉注射 0.5 mg/kg 艾

司氯胺酮，1 min 后血药浓度为 1.5 mg/L，10 min 后

血药浓度为 0.3 mg/L[14]。艾司氯胺酮的产品说明书

采用了氯胺酮的药代动力学数据，而中国人群的艾

司氯胺酮药代动力学数据来自于门诊胃肠镜检查

患者的研究，结果显示艾司氯胺酮的平均消除半衰

期约为 4 h，分布容积为 5~10 L/kg，清除率高于左旋

氯胺酮，约为 1.08 L·kg−1·h−1[15]，但还需更多的临床

药代动力学研究进行验证。艾司氯胺酮经肝微粒

体酶代谢，其主要代谢产物为 S‑去甲氯胺酮，S‑去甲

氯胺酮也具有药理活性，对 NMDA 受体亲和力约为

艾司氯胺酮的 1/3，消除半衰期为 6~10 h。艾司氯胺

酮与氯胺酮的药代动力学差异不大，但艾司氯胺酮

代谢产物血浆清除更快，单次静脉给药后苏醒更

快[15]。除静脉给药外，艾司氯胺酮还可通过多种途

径给药：经鼻途径的血药浓度达峰时间为 20~40 min，

消除半衰期为 7~12 h，生物利用度为 48%~54%[16]；

经口途径的血药浓度达峰时间为 18~22 min，消除

半衰期为 5~6 h，生物利用度为 8%~27%[17‑18]。

1.3　药效动力学

艾司氯胺酮与氯胺酮的药效动力学特点相似，

但两药获得相同麻醉及镇痛效果时，艾司氯胺酮所

需剂量约为氯胺酮的一半。临床应用在保证患者

安全的情况下，可根据具体情况适当调整剂量。

· 专 家 共 识 ·
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1.3.1　中枢神经系统

艾司氯胺酮最重要的作用是通过抑制 NMDA
受体介导的谷氨酸进入 GABA 能神经系统，引起皮

质和边缘系统兴奋性改变，最终导致意识丧失[19]；虽

然在艾司氯胺酮麻醉下患者对外界感觉传入的有

意识的反应消失，但仍可保留多数反射或身体的不

自主活动，从而表现出一种“分离麻醉”状态。通过

抑制 NMDA 受体，艾司氯胺酮可产生强效镇痛作

用；另外，镇痛作用可能部分源于其他机制，如激动

µ 阿片类受体、抑制乙酰胆碱的释放等[19‑21]。艾司氯

胺酮产生的意识消失和镇痛作用是剂量相关的，全

身麻醉所需的最低血药浓度为 0.3~1.0 mg/L*（上角

标表示该数据采用氯胺酮推荐临床应用剂量的一

半，下同），儿童可能略高，为 0.4~2.0 mg/L*，但血药

浓度≥0.05 mg/L*即可提高痛阈[19]。因艾司氯胺酮发

挥镇痛作用的血药浓度远低于意识消失所需要的

浓度，因此在麻醉效应结束后，镇痛效应仍可持续

一段时间[22]。艾司氯胺酮还可通过拮抗 NMDA 受

体、阻断神经元的长时程增强（long‑term potentia‑
tion, LTP），起到预防中枢敏化及阿片类药物耐受引

起的痛觉过敏的作用[19,23]。
艾司氯胺酮具有中枢兴奋作用，可增加脑代谢

和脑血流，颅内压随着脑血流的增加以及交感神经

系统反应增强而升高，瞳孔扩大，眼内压也升高；但

其不影响脑血管对 CO2 的反应性，因此降低 PaCO2
可减弱艾司氯胺酮引起的颅内压升高[24]。艾司氯胺

酮可使脑电图出现广泛的 θ 波活动以及癫痫发作样

棘波，且此效应呈剂量依赖性，当静脉给予艾司氯

胺酮达到 0.15 mg/kg 时，会改变七氟醚全身麻醉患

者的脑电图谱特征，进行神经电生理监测时应考虑

这种影响[25‑26]。艾司氯胺酮可导致 BIS 值升高，但在

小剂量使用时（<0.3 mg/kg）对复合其他麻醉药的麻

醉深度监测的影响不显著[27]。艾司氯胺酮可引起精

神方面的不良反应,如幻觉、多梦、头晕等，可能与其

抑制听觉和视觉中继核，从而对外界刺激产生错误

的感受或理解有关[28]。
艾司氯胺酮可减少蛛网膜下腔出血时大脑扩

散去极化的发生[29]。基础研究亦发现艾司氯胺酮可

影响脑缺血再灌注损伤后的脑组织，减少细胞坏

死、降低凋亡调节蛋白的表达，显示出其神经保护

作用的潜力[30]。
1.3.2　循环系统

艾司氯胺酮可引起儿茶酚胺释放，抑制去甲肾

上腺素重摄取，激活交感神经系统而产生间接的心

血管刺激作用，导致血压升高、心率加快[31]。小剂量

使用即可刺激心血管系统，引起心脏做功和心肌氧

耗增加。健康的心脏具备自动调节能力，可通过提

高心排血量、降低冠状动脉阻力而增加冠状动脉氧

供以满足氧耗的需要[19]。对于肺动脉压升高的患者

（如二尖瓣疾病及先天性心脏病患者），艾司氯胺酮

引起肺循环阻力增加的程度大于体循环阻力的增

高[19]。在大剂量使用时，主要表现为对心脏的直接

抑制作用，可能是由于钙离子转运受抑制、交感神

经阻滞或突触前儿茶酚胺的储备耗竭。通常，在艾

司氯胺酮停止输注后心血管抑制作用较为明显，心

排血量减少[32]，可能的原因是艾司氯胺酮的代谢产

物 S‑去 甲 氯 胺 酮 以 剂 量 依 赖 的 方 式 降 低 了 心 排

血量[33]。
1.3.3　呼吸系统

艾司氯胺酮对中枢性呼吸动力的影响轻微，可

保留气道反射，但剂量过大或注射速度过快时，也

可能引起一过性呼吸暂停[34]。艾司氯胺酮可直接拮

抗组胺对支气管平滑肌的致痉挛作用，增强儿茶酚

胺对支气管平滑肌的舒张作用，对于反应性气道疾

病或支气管痉挛的患者，可改善其肺顺应性[35]。同

时 有 研 究 显 示 艾 司 氯 胺 酮 对 难 治 性 哮 喘 亦 有

效[36‑37]。艾司氯胺酮可导致唾液腺和气道分泌物增

加，小儿尤为明显，但艾司氯胺酮致分泌物增加的

作用弱于氯胺酮[31,36]。
1.3.4　其 他

艾司氯胺酮具有快速抗抑郁作用，但其机制尚

无定论。艾司氯胺酮可能通过拮抗 NMDA 受体，抑

制锥体神经元导致谷氨酸水平升高[10,38]，从而激活

突触前 AMPA 受体[12,39]，并活化雷帕霉素靶蛋白通

路，促进脑源性神经营养因子的释放，升高 GABA 水

平[40‑43]，发挥快速抗抑郁作用。

此外，艾司氯胺酮还具有一定的抗炎作用，可

能通过直接抑制 TNF‑α，间接抑制 IL‑1、IL‑6、IL‑8 的

释放，降低促炎细胞因子水平，并促进抗炎细胞因

子 IL‑4、IL‑10 的释放，发挥抗炎作用[44]。

2 临床应用

目前，艾司氯胺酮可单独用于短小手术、诊断

性操作、创伤急救等场景，也可联合全身麻醉或区

域麻醉为患者提供手术所需的镇静、镇痛和麻醉。

另外，艾司氯胺酮作为慢性疼痛、难治性抑郁、哮喘

等的治疗用药越来越受到医学界的关注。
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2.1　手术麻醉

艾司氯胺酮因其独特的药理学特点，如镇痛作

用强、呼吸抑制弱、兴奋心血管及舒张支气管等，可

用于以下临床麻醉场景。

2.1.1　单独用药

单独使用艾司氯胺酮可以完成部分短小手术

麻醉，建议用法为静脉注射诱导剂量 0.5~1.0 mg/kg*，
给药时间持续 30~60 s；通常单次用药即可满足短小

手术的需要，如果手术时间延长，可追加一半的诱

导剂量或以 0.5~3.0 mg·kg−1·h−1*的输注速度维持[45]。
鉴于艾司氯胺酮在维持血流动力学稳定和保护气

道反射中的优势，推荐其用于烧伤清创换药的麻醉

管理，建议缓慢静脉注射 15~25 mg*，给药时间大于

60 s，如需追加相同剂量，间隔时间应大于 3 min；如

镇静或镇痛仍不充分，可分别使用苯二氮 类药物

或阿片类药物作为辅助用药[46]。
2.1.2　辅助区域麻醉

实施区域麻醉时，静脉应用艾司氯胺酮可减少

区域麻醉药物用量，降低追加辅助镇痛药的比例及

其引起呼吸抑制、恶心呕吐的发生率，并维持血流

动力学的稳定。对于椎管内麻醉的患者，复合静脉

注射艾司氯胺酮 0.15 mg/kg 可以减少椎管内局部麻

醉药的用量，同时延长镇痛时间，减轻内脏牵拉

痛[47]。对于实施神经阻滞的患者，在切皮前静脉注

射艾司氯胺酮 0.1~0.5 mg/kg 可缓解焦虑，维持更加

稳定的呼吸和循环功能[48]。
2.1.3　复合全身麻醉

艾司氯胺酮复合用于全身麻醉时，可以减少其

他镇静或镇痛药物的用量，从而减轻血流动力学波

动、降低呼吸抑制发生率，提高麻醉安全性[34]。用于

全身麻醉诱导和维持时，建议单次静脉注射艾司氯

胺酮0.2~0.3 mg/kg*，维持剂量不超过0.3 mg·kg−1·h−1*，
可酌情减少丙泊酚、咪达唑仑或阿片类药物的剂

量，以加快全身麻醉复苏[49]。在气管插管全身麻醉

期间，以上述维持剂量连续静脉输注艾司氯胺酮，

可降低术后睡眠障碍的发病率[50]。艾司氯胺酮适用

于休克或低血压患者的麻醉诱导和维持，但禁用于

心力衰竭、休克失代偿期和儿茶酚胺耗竭等患者。

2.1.4　椎管内用药

艾司氯胺酮不含有防腐剂，可以单独或与其他

局部麻醉药复合用于椎管内麻醉，有文献显示在小

儿骶管内注射艾司氯胺酮 1 mg/kg 可产生与 0.25%
布比卡因相同的镇痛效果[51‑52]。在产科患者中的临

床研究表明，艾司氯胺酮 12.5 mg 用于蛛网膜下腔

内注射，可减少局部麻醉药的用量，延长其运动阻

滞的时间，减少低血压、心动过缓的发生率[53]。虽然

艾司氯胺酮用于椎管内麻醉的效果确切，但其安全

性尚未得到广泛认可，需要更多的临床研究予以

证实。

2.2　诊疗性操作

在诊疗性操作时，艾司氯胺酮与丙泊酚、瑞马

唑仑等镇静药物复合使用，有助于稳定血流动力

学，降低呼吸抑制程度及其发生率，提高中深度镇

静和麻醉的安全性。在胃肠镜检查时，可单次静脉

注射艾司氯胺酮 0.2~0.5 mg/kg，根据所需要的镇静

水平调整镇静药物的给药速度，降低咳嗽和体动的

发生率，而不影响苏醒[54‑55]。在内镜逆行胰胆管造

影术中，可使用艾司氯胺酮 0.15 mg/kg 联合丙泊酚

诱导，提高麻醉安全性[56]。在气管镜、宫腔镜等检查

时，静脉注射艾司氯胺酮 0.5 mg/kg 与丙泊酚复合使

用可以提高镇痛效果，减少术中丙泊酚的用量，并

降 低 呼 吸 抑 制 及 心 动 过 缓 等 不 良 反 应 的 发

生率[57‑58]。
2.3　院外急救和灾难医学

基于临床药理学特征，艾司氯胺酮是院外急救

领域常用的麻醉药物，尤其是在通气设备以及监测

仪器等资源有限的情况下。艾司氯胺酮有多种给

药途径，可经静脉、骨内、鼻内和肌内注射给药，其

剂量取决于给药途径和所需的镇静镇痛水平，并可

进行剂量滴定给药。使用时应考虑艾司氯胺酮升

高颅内压和眼压的风险，谨慎用于创伤性颅脑损伤

或开放性眼球损伤的患者。

2.3.1　急症麻醉

用于急症麻醉时，艾司氯胺酮可经静脉、骨内

通路注射 1.0~1.5 mg/kg 或肌内注射 2.5~4.0 mg/kg
进行麻醉诱导，随后微泵静脉输注1.0~3.0 mg·kg−1·h−1

或每隔 15~20 min 追加 0.5 mg/kg，同时复合咪达唑

仑或丙泊酚维持麻醉直至手术结束[13]。虽然艾司氯

胺酮对呼吸系统和循环系统的影响较小，但仍应常

规进行呼吸和循环监测。

2.3.2　创伤性急性疼痛治疗

艾司氯胺酮可用于治疗急诊创伤患者的中度

至重度疼痛，尤其适用于伴有失血性休克或呼吸窘

迫的患者。根据不同的给药途径，艾司氯胺酮的推

荐剂量为经静脉、骨内通路注射 0.125~0.500 mg/kg，

肌内注射 0.5~1.0 mg/kg，经鼻给药 0.5~2.0 mg/kg，或

经直肠给药 1.0~2.0 mg/kg[59]。
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2.4　术后镇痛

艾司氯胺酮可以作为低阿片类药物术后镇痛

的组成部分，主要用于中度至重度疼痛，可降低术

后疼痛评分及术后持续疼痛的风险。术前单次静

脉 注 射 艾 司 氯 胺 酮 0.075~0.500 mg/kg，术 中 以

0.075~0.600 mg·kg−1·h−1的速度持续输注，在手术结

束前停止用药，能够发挥长达 6 周的术后镇痛作

用[60]。阿片类药物依赖的患者是潜在的受益人群，

艾司氯胺酮可降低其术后 6 个月和 1 年的疼痛评

分和阿片类药物用量，改善患者生活质量及社会

活动表现[61‑62]。对于阿片类药物依赖的患者和阿

片类药物诱发痛觉过敏的患者，可能需要更大剂

量的艾司氯胺酮，但应综合考虑其镇痛作用和不

良反应的平衡。

艾 司 氯 胺 酮 用 于 患 者 自 控 镇 痛（patient con‑
trolled analgesia, PCA）时可减少阿片类药物的消耗

量，并降低阿片类药物引起的术后恶心呕吐的发生

率。与艾司氯胺酮复合用于 PCA 时，阿片类药物可

选择吗啡、芬太尼、氢吗啡酮或曲马多等。使用无

背景输注的镇痛模式时，艾司氯胺酮的 PCA 剂量为

0.5~2.5 mg*，并设置锁定时间[63‑64]；使用有背景输注

的 PCA 镇痛模式时，艾司氯胺酮背景输注剂量为

0.05~0.10 mg·kg−1·h−1*。可根据临床需要，调整艾司

氯胺酮的剂量和给药参数，但建议背景输注剂量不

超过 0.5 mg·kg−1·h−1*，PCA剂量不超过 0.175 mg/kg* [51]。
PCA 通常使用至术后 48~72 h，不建议连续长时间

使用艾司氯胺酮进行术后疼痛管理，可能增加精神

性不良反应，在使用期间需要加强此类副作用的

随访。

2.5　ICU 镇静镇痛

艾司氯胺酮可作为 ICU 患者镇静和镇痛的重要

组成部分。建议艾司氯胺酮的用法为初始微泵静

脉输注速度 0.25 mg·kg−1·h−1*，根据镇静镇痛的需

要，每隔 15 min 增加或减少 0.125 mg·kg−1·h−1*，最大

剂量不超过 2 mg·kg−1·h−1*；这可以减少 ICU 患者对

阿片类药物的需求[65]。在机械通气的情况下，艾司

氯胺酮可用于严重颅脑损伤和颅内压升高的患

者[66]。当 ICU 患者使用丙泊酚或右美托咪定等镇静

药物时，复合艾司氯胺酮有利于维持血流动力学稳

定，减少血管活性药的使用，对于 ICU 的脓毒症患者

具有应用前景[67]。
2.6　特殊人群及用药场景

2.6.1　儿童患者用药

艾司氯胺酮应用于儿童患者已有较长时间，可

安全有效地作为术前用药，以及各种诊疗性操作和

手术麻醉与镇痛的辅助用药。

手术和麻醉是儿童患者最恐惧的医疗事件，尤

其是 1~5 岁的儿童，建议术前静脉给予艾司氯胺酮

0.15~0.25 mg/kg*，以显著降低丙泊酚诱导时的注射

痛[68‑69]。对于无法接受术前静脉用药的儿童患者，

可以经鼻或经口使用艾司氯胺酮，与右美托咪定或

咪达唑仑复合用药，提高儿童麻醉诱导期间的配合

度。有文献表明，艾司氯胺酮 0.5 mg/kg 复合右美托

咪定 1 µg/kg 滴鼻或艾司氯胺酮 0.25 mg/kg 滴鼻复

合咪达唑仑 0.3 mg/kg 口服，其镇静作用的起效时间

和恢复时间均短于单独使用右美托咪定或咪达唑

仑[70‑71]。艾司氯胺酮的口服生物利用度低，建议用

药剂量为 1.0~1.5 mg/kg*，同时口服咪达唑仑，与单

独使用艾司氯胺酮或咪达唑仑相比，能够达到更满

意的术前镇静程度，更好地缓解儿童患者的分离焦

虑[72]。在一项自闭症患者的研究中，使用的口服艾

司氯胺酮剂量高达 3 mg/kg，这是由于自闭症患者往

往长期使用精神类药物，可能会影响肝脏中参与艾

司氯胺酮代谢的肝微粒体酶的功能，因此不建议在

非自闭症患儿中使用这一剂量[73]。如果以上给药途

径 均 不 适 用 ，可 以 选 择 肌 内 注 射 艾 司 氯 胺 酮 1~
2 mg/kg。

在儿童患者未建立人工气道的情况下进行诊

疗性操作时，如中心静脉置管，可静脉注射艾司氯

胺酮以获得合适的镇静水平，剂量为0.5~1.0 mg/kg，必

要时可每隔10~15 min重复给药0.20~0.25 mg/kg或持

续给药1.0~2.0 mg·kg−1·h−1；部分患儿在1.0 mg/kg的剂

量下即可达到麻醉状态[74]。静脉注射艾司氯胺酮

0.25~0.50 mg/kg 可提供良好的镇痛效果，且没有明

显的呼吸抑制[75]。
2.6.2　老年患者用药

多项临床研究显示艾司氯胺酮用于老年患者

麻醉在循环呼吸稳定性、术后镇痛和改善术后认知

功能方面具有一定优势[76‑77]。艾司氯胺酮与依托咪

酯或丙泊酚等复合用于老年患者的麻醉诱导和维

持，从小剂量开始滴定给药[67]。艾司氯胺酮初始剂

量不超过 0.2 mg/kg，连续静脉输注剂量不应超过

0.5 mg·kg−1·h−1[78]。艾司氯胺酮用于老年脓毒症患

者的麻醉诱导时，对血流动力学影响较小，不良反

应的发生风险较低。蛛网膜下腔注射艾司氯胺酮

0.1 mg/kg，可减少局部麻醉药用量，缩短老年患者

运动阻滞和感觉阻滞起效时间，加快椎管内麻醉后

运动功能的恢复[79]。另外，艾司氯胺酮可作为老年
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患者围手术期多模式、低阿片类药物、个体化镇痛

方案的组成部分[60]。但是，老年患者较其他人群更

常见艾司氯胺酮禁用或慎用的情况，如合并控制不

佳或未经治疗的高血压、缺血性心脏疾病、充血性

心力衰竭等，用药前应谨慎评估。

2.6.3　产科用药

艾司氯胺酮镇痛作用强，起效迅速，对新生儿

的影响小，在产科患者的麻醉管理中优势明显。在

剖宫产手术全身麻醉诱导时，静脉注射艾司氯胺酮

0.5 mg/kg 可提供充分的镇痛，复合其他全身麻醉药

物使用，能更好地保障母体和胎儿的安全[61]。对于

椎管内麻醉的剖宫产手术，术前单次静脉注射小剂

量艾司氯胺酮 0.15 mg/kg 或持续静脉输注艾司氯胺

酮 0.12 mg·kg−1·h−1，不仅可以缓解产妇的紧张情绪，

还可以通过减少蛛网膜下腔局部麻醉药的用量，降

低低血压的风险[47]。椎管内麻醉镇痛不足在剖宫产

手术中时有发生，建议静脉注射艾司氯胺酮 0.1~
0.2 mg/kg*进行补救镇痛[80]。尽管艾司氯胺酮用于

剖宫产手术的安全性较高，但是，仍然应该在麻醉

前积极准备新生儿抢救设备，以应对潜在的新生儿

呼吸抑制。

在剖宫产患者的术后镇痛中，有限的临床证据

表明阿片类药物复合艾司氯胺酮能有效缓解术后

48 h 疼痛，而不增加不良反应的发生率，并显著降

低剖宫产术后 14 d 内产后抑郁的发生率[81‑82]。但

是，应警惕嗜睡、复视、眼球震颤、轻度头晕等不良

反应可能给母婴安全带来的潜在风险。

2.6.4　治疗性用药

已有大量研究显示艾司氯胺酮可用于治疗抑

郁症、难治性慢性疼痛、难治性哮喘持续状态以及

难治性癫痫持续状态。艾司氯胺酮 28、56 mg 和

84 mg 的鼻喷雾剂已获美国食品药品监督管理局和

中国国家药品监督管理局批准上市，联合口服抗抑

郁药用于治疗难治性中重度抑郁障碍患者[83]。另

外，静脉注射艾司氯胺酮 0.2~0.4 mg/kg（单次输注持

续 40 min）用于治疗难治性抑郁患者，显示出快速

强效的抗抑郁作用[84]。
有证据表明，氯胺酮可用于治疗慢性疼痛，如

神经病理性疼痛和复杂性区域性疼痛综合征（com‑
plex regional pain syndrome, CRPS）等，疗效可长达

12 周[85]，参考氯胺酮治疗 CRPS 的临床研究推荐，艾

司氯胺酮单次给药不超过 0.2 mg/kg，持续输注艾司

氯 胺 酮 0.25~1.00 mg·kg−1·h−1，每 次 输 注 总 量 至 少

40 mg，时间至少 2 h11。艾司氯胺酮注射用药期间可

能发生恶心呕吐、情绪改变、头痛、精神类不良反

应，如焦虑、视觉和听觉异常等。因此，在治疗期间

应监测患者的生命体征、镇静深度、疼痛和焦虑评

分，并在用药后持续监测 2 h。

3 使用禁忌及注意事项

3.1　以下情况应禁用艾司氯胺酮

（1） 颅内压有严重升高风险的患者，如颅内动

脉瘤。

（2） 高血压控制不佳或未经治疗的患者（静息

状态下 SBP 超过 180 mmHg，DBP 超过 100 mmHg）。

（3） 甲状腺功能亢进未经治疗或治疗不足的

患者。

（4） 先兆子痫或子痫患者。

（5） 处于需要子宫平滑肌松弛的临床场景。

（6） 合并缺血性心脏疾病的患者。

（7） 存在恶性高热家族史或恶性高热发生高危

（如斜视、脊柱侧弯等）的患者。

（8） 综合评估后应禁用艾司氯胺酮的患者。

3.2　以下情况应谨慎使用艾司氯胺酮

（1） 过去 6 个月内发生不稳定型心绞痛或心肌

梗死的患者。

（2） 合并充血性心力衰竭的患者。

（3） 合并颅内压升高和中枢神经系统损伤或疾

病（除非在适当通气时）的患者。

（4） 合并严重精神障碍病史的患者（除抑郁

症外）。

（5） 合并眼内压较高（如青光眼）和穿透性眼外

伤，以及不应使眼内压升高的眼部手术患者。

（6） 综合评估后需慎用艾司氯胺酮的患者。

4 常见不良反应及处理

4.1　循环系统不良反应

艾司氯胺酮可能引起血压升高和心率增快，需

要加强监测患者血压和心率，这些反应多为一过

性，一般在停药后自行消失，无需特殊处理。丙泊

酚等药物复合艾司氯胺酮使用时，可预防或减轻艾

司氯胺酮引起的血压升高和心率增快，同时，艾司

氯胺酮也可抵消部分丙泊酚、阿片类药物的循环抑

制作用，有利于循环稳定[13]。
4.2　呼吸系统不良反应

艾司氯胺酮可能引起肺循环血管阻力升高、呼

吸道分泌物增加，静脉快速大剂量注射时不能排除

呼吸抑制的可能。当出现呼吸抑制时，应给予辅助
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呼吸或控制通气，直至自主呼吸恢复足够的通气

量。提前静脉使用抗胆碱药物，如阿托品或戊乙奎

醚，可以有效预防呼吸道分泌物增加；出现呼吸道

分泌物显著增加时，应及时吸引清除。

4.3　神经系统不良反应

艾司氯胺酮导致的精神性不良反应可表现为

多梦、噩梦、头痛、幻觉、烦躁不安等，多为一过性，

症状一般持续数小时，此后逐渐减弱直至完全消

失。一般给予心理疏导即可，必要时可给予适量咪

达唑仑、丙泊酚或右美托咪定镇静，以平稳度过苏

醒期。

4.4　眼部效应

艾司氯胺酮可能引起复视、视力模糊和眼内压

增高，一般为一过性反应，短期可自行恢复，严密观

察即可，必要时给予心理疏导。

4.5　消化系统不良反应

艾司氯胺酮可导致恶心、呕吐、唾液分泌增加，

一般为轻度、可耐受，必要时可使用 5‑羟色胺受体

拮抗剂（如昂丹司琼）。

5 小结和展望

艾司氯胺酮作为新一代 NMDA 受体拮抗剂，在

手术麻醉、围手术期疼痛管理、ICU 镇静镇痛、特殊

人群用药等方面具有更广阔、安全的应用前景，可

给临床相关患者的麻醉管理提供更多的手段。但

是，相比于氯胺酮，艾司氯胺酮的研究尚不够充分，

所以本指导意见的部分论述参考了氯胺酮的研究

结果、指南和专家共识。艾司氯胺酮的循证依据有

限，需要更多的临床研究证据的支持，特别是在麻

醉深度监测、对情绪和认知功能的影响、不良反应

等方面。应用本指导意见时，还应该结合患者的整

体状况、麻醉环境和条件、潜在副作用给患者带来

的风险等级等诸多因素，加以全面考虑和使用。
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