
脑缺氧病理及临床治疗探讨

第一附属医 院 冯 刚

神经 细胞对缺氧十分敏感
。

生理 学 测

定
,

缺氧十秒钟
,

即有脑 电位变化
。

90 秒钟 以

上
,

可 以完全丧失一切电活动
。

曾在临床上测

定昏迷病人的脑 内氧耗量① ; 可逆性昏迷
,

脑氧耗量降为正常的一半
,

最低值在 2
.

S C C

/ 1 0 0克脑 / 1分钟 以上
。

此时大脑皮层功能

抑制
,

但能恢复
。

氧耗量降为正常的 1 / 3
,

1
.

3一 2
.

OC C / 1 0 0克脑 / 1 分钟
,

抑制 向 下

扩散到脑干网状结构
,

呈植物神经状态
。

氧

耗量继续下降 0
.

6一 1
.

4 C C / 1 0 0克 脑 / 1 分

钟
。

可引起不可逆昏迷
,

自动呼吸停止
,

血

压下降
。

再下降0
.

招一 0
.

6 C C / 1 0 0克脑 / 1

分钟
,

为正常的 20 % 以下
,

脑内生命活动停

止
,

脑干反射消失
,

( 脊髓反射不做
“ 脑死

亡 ” 的绝对指标 帅 ) 瞳孔散大
,

固定
,

完全

丧失一切电活动
,

脑 电图呈等电点
,

即所谓

临床上
“ 脑死亡

” 。

在中毒
,

窒息
、

心肺骤

停复苏抢救中
,

常可因
“ 脑死亡

”
而失败

。

在临床土判断有否
“ 脑死亡

” ;
脑夔刚泡缺氧

能否恢复
,

耐受力如何
,

又如何保护和促进

脑细胞功能恢复等回题
,
已提到临床工作者

的面前
。

脑缺氧的病理
,

涉及脑细胞代谢
,

脑内
t

血循环和脑水肿诸问题
,

结合近年 文 献 复

习
,

综合如后
。

( 一 ) 脑缺氧的病理和病理生理
:

脑细胞的氧供应主要通过脑血流输送
。

因此在缺氧的同时常有缺血
。

缺血又促进缺

氧
。

故病理上往往混称缺氧缺血性脑细胞改

变
。

当然也可 以缺氧或缺血为主
。

肉眼观
:

脑缺氧早期
,

脑大小正常或稍

小
。

用灌注法固定
,

脑呈一致性硬度
。

晚期

为不可逆改变
,

表面水肿
,

呈粘着状态
,

难

从颅腔取 出
,

脑回变宽
,

脑沟变浅
,

常有脑

痛形成
。

早在 1 9 2 6年即有报导脑缺氧缺 血 性 病

理
,

所谓
“ S p i l rn e y e r ”

氏缺氧缺血性神经

元病变 ( C e r e b r a l
“ a n o x i e 一

i s c h e m i c

n e u r o n a l d i s e a s e o f s P i e l m e y e r
)

。

主要为神经元细胞体萎缩伴染色淡的胞浆
,

及薄而长的树突
,

和核固缩
。

目前认为这此

病理变化属于血份性质的不可逆细胞病理
,

不是直接 由缺氧引起
,

常续发于脑缺 血的诸

因素造成
。

其中也包含伪迹
,

如暗细胞
,

即

由组织固定和切片的损伤结果
,

水细胞由于

固定液引起
。

采用生物体内灌注固定染色
,

即可消除
。

估计其中染色较淡的肿胀神经元

细胞变化
,

是 由于缺氧的细胞 ② , ④
。

近年用不少动物实验模型研究脑缺氧
;

主要为 1 9 6 0年的 L e V i n e 氏标本和以后改 良

的 L e v i n e 氏标本④
。

这些标本所见 到的病

理变化
; 光学显微镜观察

:
一

早期神经元细饱

内小空泡形成
,

随后星状胶质细胞肿胀
,

最

后细胞破裂消失
。

电子显微镜观察
:

早期神

经元细胞内小空泡是膨胀的线粒体
,

其晴紊

乱
,

稍后神经胶质细胞及足突肿胀
,

包裹和

压迫神经元细胞及微血管
。

神经元细胞电子

密度增加
,

被压的血管 内有 2 一 3 个很小的
“
疤疹

” ,

逐渐胞体萎缩
,

尼氏小体分散
,
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细胞呈三角形
,

核靠边暗 染
,

胞浆更 为 浓

缩
,

高尔基器及内网质肿胀
,

终于细胞膜破

裂
,

留下核及垢状物
。

L e v y 氏等⑤按 缺氧

缺血时间观察其病理衍进
;
认为神经元细胞

病理早于血管改变
。

神经元病理可按时间分

为四期
:
早期是小空泡形成 , 二期为典型的

S p i e j m e y e r氏缺氧缺血性改变
;
三期细胞

破裂伴垢状物
。

晚期神经元细胞缺失及神经

胶质中胚层细胞反应
,

伴丝状分裂 ( 即神经

胶质细胞及微血管增生 )
。

这类病理也可见

于人的脑缺氧
。

至于脑缺氧预害的病理部位
,

也十分繁

什
,

视实验动物
、

实验方法或致病原因
,

甚

至年龄性别均有关
。

缺氧抑或缺血为主也不

同
。

但不可忽视中枢神经系统某些结构对缺

氧特别敏感
,

如新皮层 3
、

5
、

6 层细胞
,

海马
,

尤其 A m m o n 氏角
、

杏仁综 合 体
。

小脑普京森细胞及脑干某些结构等
。

若以缺血
`

}生变化为主
,

往往在各支脑动

脉分布的边缘 区明显
,

近年特别注意到脑缺

氧恢复后的血循环
“
无再流

”
现象

,

亦多见

于这些边缘区
。

这些损害有时较弥漫
,

有的

较局限
。

与缺氧缺血时问长短有关
。

M y e r

氏等⑥认为病理损害部位也与缺氧缺血程度

有关
。

在窒息缺氧 ( a n o
ix

。 a n o
ix a) 或血

流停止 ( S t a s i s o f c i r c u l a f o r y ) 情 况

下
,

神经元细胞完全中断能量物质的供应
,

常影响平时血供多
,

代谢旺盛的部位
,

如脑

干网状结构
,

运动核
、

小脑普京森细胞及丘

脑
、

丘脑下部等处
。

而氧供不足 ( H y p o
ix

c a n o x i a
) 或供血不足 ( 1 5 。 h e m i a

)
,

则

表现细胞能量物质供应不足
,

影响神经胶质

细胞肿胀为主
,

对富含神经胶质细 胞 的 组

织
,

如新皮层
、

等底节
,

中央自质等处病理明

显
。

脑缺氧病理的 临床表现
:

循环骤停
,

病人立时出现昏迷
,

抽搐等
。

待

心肺复苏抢救成功
,

随病人心跳呼吸恢复
,

脑缺氧昏迷也逐渐恢复
,

往往出现长时间不

说话
,

眼球会转动
,

睁眼凝视
,

四肢肌张力

高
,

锥体束征
,

刺激他会有反应
,

主要仅限

于原始姿势
,

非特异性植物神经活动 ( 如呼

吸增快
,

有时有流泪表情 ) 及反射性动作
。

有时还在一个时间内出现自发的 或 刺 激引

起的强直性抽搐
。

可持续几天到几年不等
。

这个症状群现在命名也很乱
,

有名持久性植

物神经状态
,

去大脑或去皮层状态
,

无皮层

综合征
,

运动不能性缄默症
,

及闭锁综合征

等
。

( 有人从精神病学角度命名为器质性木

僵 )
。

其病理定位也极复杂
,

从大脑皮层到

脑干桥脑平面损伤均可引起
,

有时属弥漫性
,

有时较局限
。

其中大多属 皮 层 损害为主
。

但皮层下损害往往予后优于皮层
。

因此
,

通

过临床观察这些症状
,

判断病人予后有一定

关系
。

凡缺乏表情
,

刺激很少 反 应
,

有 吸

吮
、

强握
、

掌领等反射阳性
。

往往由于皮层

弥漫性损害
,

病程往往较长
,

恢复不易
,

常

后遗痴呆或一些神经后遗症状
。

A l l e u “ “

统

计 2 84 例
,

无神经后遗症状者仅占 3 。%
,

其

余病人均死亡或留有严重神经后遗症
。

另外

表现嗜睡
,

可能叫醒
,

醒后张眼不能说话
,

不能动
,

面无表情
,

但上睑活动及眼球垂直

方向运动保持完好
,

能通过睁眼或眼球随刺

激转动与外界发生联系
;
在言语要求

,

患者

能睁 眼及动眼球
,

对疼痛刺激有微弱表情反

应
,

随后反应逐渐增多者主要病变 为 皮 层

下
,

尤其脑干病灶
,

虽然这些病人可以迅速

死亡
,

但不少病人能够恢复
。

除了上述提出神经细胞易受 缺 氧 损 害

外
,

也有缺氧缺血性白质性脑病
。

G i sn b e r

g 氏等①报道 3 例临床病理
,

并复习 文献
,

这些病人临床表现也是昏迷
、

四肢瘫痪
、

抽

搐
,

不随意运动及器质性木僵
,

尸检病理像

脱髓鞘改变
。



从病理生理角度来看
,

缺氧早期影响神

经元细胞内糖元酵解及能量代谢
。

使细胞内

贮存能量物质的线粒体膨胀
,

其后供应能量

的星状胶质细胞水肿
,

最后神经元细胞终于

破坏⑧ ⑨
。

这些变化与决定正常脑内物质代

谢交换的血脑屏障有关
, 一

厂面谈一下血脑屏

障的生理解剖概念
:

由于脑内细胞间的细胞外隙很小 ( 电镜

观察只占整个脑贮水量 4 一 5 %左右 )
。

而神

经胶质细胞足突遍布于毛细血管壁
,
紧密相

贴这么一个事实
。

中枢神经系统功能活动的

主要细胞一神经元细胞
,

就不能像其他脏器

的主细胞那样
,

直接从毛细血管经细胞外隙

吸取养分和排出废物
。

中阿需要经过神经胶

质细胞的转运
。

有人从组织培养的大白鼠脱

服体星状细胞中
,

观察到这种细胞有一种节

律性
,

摆动样收缩
,

使其胞浆向一个方向流

动
,

也说明了神经胶质细胞参与血脑何的物

质交换
。

这样血管一神经胶质细胞一神经元

细胞联成一个生理整体
,

即构成所谓
“
血脑

屏障
” 。

用以屏障神经元细胞
,

保持其内环

境的恒定
,

免受血浆成分及理化性质波动的

影响
,

并防止受毒害物质的侵害
,

从而使中

枢神经系统活动得以正常
。

如下 图所示
:

梦了一

下二
l

它
.

石

对血脑屏障的详细解剖生理结构
,

有多

种学说
。

但根据通过血脑屏障进行血脑间物

质交换的情况
,

既是通过弥散过程的移动运

动
,

也是按物质的质和量需要进行 主 动 运

动
。

与近端肾小管上皮相似
、
这种屏障对每

一种化合物的理化特性具介特异性
;
分子量

越大转移到脑和脊液越受嫩
,
水溶性化合物

很难进入脑和脊液
,

而脂溶性化合物则容易

些
。

脉络膜的转移系统从脑脊液
,

即从脑的

细胞外液中将各种有机酸
、

碱
、

离子和代谢

物移向血液中
,

这样脑脊液才是纯净的
。

故目

前多认为属于多层结构的细胞生物膜活动
。

这些带电荷的半透膜能选择性通过物质
。

近

年不仅注意到细胞膜本身的活动
,

而且特别

重视两个细胞间
“
紧 密

”
连接部 ( 护 t i g h t

j认 n c t i o n # ) 的非常特殊的细胞膜结构
,

这

些结构功能不是静止的连接作用
,

而随着相

连的两个细胞的胞浆收缩等变化
,

忽松忽紧

的运动着
,

阻制相邻内皮细胞间大分子化合

物的转移
,

它对糖
、

氮墓酸
、

有机酸和离子

也具有高度的特异性定向转移系统
。

起了重

要 匀屏障作用
。

根据m u r p h y 氏L在电镜下

观察血脑屏 障包括六层膜结构 ( 如图 )
:

( I ) 毛细血管内皮细胞膜间
“
紧密

”

连接部 ;

( 兀 ) 毛细血管内皮细胞膜
;

( l ) 毛细血怜内皮细胞内的 空 泡 转

运
,

( W ) 基底膜
,

( V 夕星状胶质细胞膜及其足 突 膜 间



“
紧密 ” 连接部 ;

( 班 ) 星状胶质细胞腆及其足突膜
。

神经胶质细胞的分化发育比神经元细胞

低
,

细胞内氧耗值仅神经元细胞的 1 / 斌
,

较小的细胞甚至仅 1 / 10
。

故对缺氧的耐力

较强
。

在低氧状态
,

乳酸中毒
,

可抑制神经

元细胞代谢活动
,

而胶质细胞却不受影响
,

仍从血液中吸收大量肝糖元等多糖物质
,

却

不能及时转运给神经元细胞利用
,

积存于胶

质细胞内
,

增加渗透压
,

同时又因缺乏高能

物质 ( 如 A T P ) 影响细胞膜的钠泵作 用
,

使细胞内N
a 4

堆积起来
,

吸收水分
,

神 经 胶

质细胞水肿
。

反转来压迫神经元胞细胞及微

血管
,

加重缺氧
。

(二 )缺氧时的脑代谢改变和
“
脑死亡

”

脑缺氧首先影响神经元细胞的糖元酵解

及氧化代谢与酶的变化 L
。

表现无氧糖元耗

解
,

乳酸堆积
,

细胞内贮存糖元及能量物质

的消耗
,

线粒体内呼吸功能抑制
。

乳酸中毒

也抑制了细胞功能活动
,

干挠糖元物质及能

量外源供应
,

进而产生电解质
、

酶
、

旦 白质

等一系列代谢紊乱
。

单纯脑缺氧时
,

随 着动脉 血 氧 张 力

( P a 。 : ) 下降
,

无氧糖元醉解
,

细inJJ 内外乳
,

酸

值增高
,

刺激血管扩张
,

增加脑血流 ( C B F )
。

此时
,

已影响能量物贡磷酸肌醉 ( p c r ) 的

下降
,

但还不能说 已有能量不足
。

人脑 p a 。 :

下降到 35 m m H g ,
C B F增加 7 0%

,

细胞 内

仍可获得足够氧
,

代谢率不降低
。

若 降 为

P a o : 2 0m o H g或 P v o ; l o o m m H g ,
C B F

可代偿增加很快
,

细胞内外乳酸堆积
,

乳酸

中毒增加
,

出现能量代谢障碍
。

若缺氧伴有缺血
,

脑不能获得外源能量

物质
,

仅依赖细胞内贮存的葡萄糖及高能物

质 ( 主要为 P o r
及 A T P ) 维持无氧糖 元 酵

解
,

因此很快消耗
,

缺氧缺血 30 ~ 的秒钟
,

脑内葡萄糖浓度降帐很低
,

A T P及 P C r
亦

不能测出
。

3分钟后脉普能量释放值近于零
,

说明这些物质消耗与缺氧时间成比例
。

S al
-

f o r d氏等⑨ 用结扎一侧颈 动脉
,

同 时降低

P a 。 : ,

测定对比两半球乳酸值及乳 一 焦 比

值
,

做了极好对比
。

测测测 定 部 位位 脑 乳 酸 值值 乳酸
:
焦葡咬咬 结 果果

正正 常常 正常侧半球球 1
,

6 9士 0
.

1 000 1 5
.

8 士 0
.

444 正 常常

缺缺缺血侧半球球 1
。

6习土 O
。

1 000 1 5
。

8 士 O
。

444 无 增 高高

正正正常侧半球球
) 5

.

8 6士0
。

6 999 2 4
。

5 土 2
。

777 增 高高

缺缺缺血侧半球球 1 2
.

8 6士 1
.

2 555 5 1
。

6士 3
。

0 444 明显增高高

正正正常侧半球球 1 4
,

3 3 士 0
.

9 222

{
` 8

·

3土 3
·

666

}
明显增高高

缺缺缺血侧半球球 2 0
。

7 9士 O
。

8 555
!
_ g 选

·

6
主

.

1 `
·

”” …
_ _ _ _

极度 增高高

1 9 7 3年D r e w e s
等 ( 8 ) 专门论讨 动

实验性缺氧脑细胞糖元代谢及能量 氧 化

况 ; 归纳列表如下
:

情物



缺 氧 分 期 能冠氧化代谢

早期 ( 脑缺氧2分

钟以内 )

1
.

糖元酵解率增快
,

为正常 5 倍
。

主要为

无氧酵解
,

产生大量乳酸
。

2
.

细胞内糖元酵解酶 ( 已糖激酶
、

磷酸果

糖激酶
,

肝糖元磷酸化酶等 ) 被激活
。

3
.

大量葡糖被消耗
; 少部分为内源性 ( 贮

存细胞内 ) 大部分为外源性 ( 血糖 )
、

血糖降低
、

血内纯葡糖吸取率增高
。

1
,

人 T F及能 量 总

值正常 心

2
。

腺普化物能量释

放值仍在 0
.

80 以

上 今

中间期 ( 缺氧 6 一

1 0分钟 )

1
.

细胞内糖元贮存缺乏
,

但糖元酵解率仍

控制正常
,

及时补充给氧可很快充实
。

2
.

乳酸产生变慢
。

3
.

未定型葡萄糖转运速度 降低
,

葡萄糖在

血中转变亦降低

1
.

A T P消耗

2
.

A T P及腺 普 化

物 分 解 缓
`

漫 f

A M P
.

增加 母

3
.

腺普化物能量释

放值 O
。

39 ①

晚期 ( 缺氧 10分钟

以
_

J二 )
。

1
.

失去糖元代谢控制
,

缓慢的乳酸增高补

充给氧
,

也不能完全恢复
。

.2 内源性糖元缺乏
,

糖元酵解仍有
,

主要

外源性
。

3
,

大多糖元酵解中间产物 ( 如磷 酸 一 6一
葡萄糖

,

丙铜酸
、

焦葡酸
,

谷氨酸外平
果酸盐

,

柠檬酸盐等 ) 的 比值均低于正
常的 3 0~ 5 0%

。

乳酸焦葡酸比值上升
。

4
.

对糖元酵解酶激活不能增强
。

1
.

A T P值降低 5%
。

2
.

总腺普化物仅正常

3 8% ②

3
.

腺普化物能量释放

值 0
.

25 ⑧

缺氧恢复期 ( 10 分

钟以内缺氧很快完

全恢复
,

故主要是

晚期恢复 )
。

1
.

乳酸值缓慢下降
,

焦葡酸缓慢上升
。

乳

酸
:

焦葡酸比值上升
。

1
.

总腺普化物⑧及腺普
化物能量释放值⑧在
短时内难以恢复

,

有
时须 2~ 3小时

。

作用
N a -

体氧化 磷 酸 化
下 降

,

内呼 吸
D r
产生不足 ④

3
.

细胞氧吸收能力低
,

仅正常 70 %
。

( 注 ) :
( 1 ) 脑细胞的能量供应主 要

来源于高能磷化物L ,

如磷酸肌配 ( P
一

cr )

及腺昔化合物等
。

这些物质小量贮存于脑细

胞内线粒休
`

!
, ,

而主要通过血糖氧化糖元醉

解 ( 三经基循环 ) 不断供应
。

能量供应可以

按下述公式表示之
。

~ P ( 总 能 量 ) 二 2
.

△ A T P 十 △ A D P

, △
.

P o r + 2
.

△葡萄糖 十 2
.

9△
.

肝糖元

或 = 2
.

△ A T P + △
.

A D P + △ P C

+ 2
.

△葡萄糖 + 1
.

4 5( △
.

乳酸
一 2

.

△葡萄糖 )



(2 ) 腺昔化合物包括 T P A
,

A D P
,

及

A M P
,

其合成反应如下
:

二
,

一
` _ _

_
.

A D P 酶 _ _

A M P + 有机磷二落二 里 公 A D P 十 有

机磷二丛里坠、
A PT

总腺昔 化 合 物 值 二 A T P + A D P 十 A

M P

( 3 ) 腺普化合物的供应能量主 要 来源

于 A T P及告 A D P

故腺普化合物能量释放值 ( E C P )

A T P + 十 A D P

A T P
+

A D P
、
A M P

正常值为 O
。

8 9
。

( 4 ) 细胞内线粒体中富含细胞色 素 氧

化酶系统
,

为内呼吸主要场所
。

也是能量的

产生
,

贮存及消耗场所
。

细胞内呼吸主要为

细胞内有机物的电离状态
,

电子转移产生氧

化和还原反应
;
从一个物质中把一个电子交

给为一个物质日氧化反应
,

反之一个物质中

接受一个电子 日还原反应
。

还原物质 ( 电子输送者 ) 护电子 十 氧化

物质 ( 电子接受者 )
。

在细胞内呼吸常以 N A D
十

( 费酚胺双核

苔酸 ) 及 N A D P
`

( 磷酸赘酞胺双核普酸 )

为其媒介
:

电子
厂飞

还原物质 十 N A D
十 = 二 氧 化 物 质 +

N A D H 十 H
+

电子
沂飞

还原物质 十 N A D P
+ = 二

氧化 物质 十

N A D P H 十 H
十

故欲计算细胞 内呼吸仅 测定

N A D
+

N A D H
比值即可

。

正常为 1 00
; 1

。

脑缺氧

_ , 、 ,
_

,

_ N A D
+

一 ,
、 , `

。
」

~ 。 、 , 、

8 分钟后带黯熹架二下降
,

N A D
」

不 足 N A
” 八

卜 , ’
目 N A D H

’ 冬
T

’ -
-

-

一
’

~ 一

D H增加
,

比值为正常 3~ 4倍
。

“ 脑死亡 ” 的概念与临床诊断
"

脑死亡
’ ,
首先在 1 9 5 9年 M

o l l a r e t t及

G 。 。 l o n
提 出

。

不少心斤扛复苏病人
,

始 终昏

迷
,

终 于死 亡
,

故对心肺骤停复苏病人
,

能

否有脑功能恢复
,

这种予后准确刘断 已成为

神经科医生一种亚要任务
,

其次判断有否脑

死亡
,

在脏器移 植工作也有 乖 要 意 义 L
。

“ 脑死亡
” 的定义

,

乃发生于大脑半球及脑

干的不可逆损害
,

是那么严重
,

以致神经系

统不再维持内在的各科
`

功能平衡
,

如 自动呼

吸调节
,

循环及体温管制等
,

虽然应用了人

工呼吸等维持周围循环脏器的呼吸
,

但在几

天
,

最多几星期内不可免的会发生 循 环 衰

竭
,

随着心跳停
_

l上死亡
。

证明这些病人的脑

已经较长时间死亡
,

可以从尸检看到脑 己经

不可免的广泛自溶现象
。

勿

对转这个名 词
,

我们认为脑细咆代谢物

质消耗
,

不能获得补充
.

以致在生命期中死

亡
。

这当然会影 响复苏抢救效果
。

但是我们

还认为这个概念仅丧示生命趋向死 亡 过 程

中
,

某个脏器由转严重破坏
,

首先死亡
,

随

后全身各脏器活动停止
,

达到完全死亡
。

仅

作协助判断予后的作用
,

决不能 因为可能是
“
脑死亡

”
现象

.

产生夫望情绪
,

松懈枪救

信念
,

我们应该发挥 枚兀扶伤精神
,

只要病

人有一分妇护汾价
,

都还要尽最大努 力 去 挽

救
。

“ 脑死亡的临床相 L 卿 :

复苏后窦性心

律
,

自动呼吸或人工呼吸器辅助呼吸
,

但一

直深昏迷瞳孔双侧散大
、

固定
、

无反应
、

逐

渐停止 自动呼吸 1 小时以上
,

或停止人工呼

吸器 3分钟
,

仍不能有 呼 吸 ( 虽 然 此 时血

血氧分析 尸
a o Z

仍可正常 ) 份
。

眼球不 自主

运动消失
。

各种脑干反射消失
,

脊髓反射仍

存
,

有时仍有自发性 巴彬土奇症原伴有吐咖

啡色液也停止等
,

多见于复苏 1~ 7天内
。

“ 脑兀
一

亡
’夕
实验诊断

刁 军 ,

报导也多
,

兹择主要儿项如下
:

( 1 )脑 电图是诊断脑死亡重要依据
。

主



要表现等电点 电位
,

脑 波平六成直线
,

加大

增益也无波
,

光声刺激无反应
。

必须注意在

脑缺氧早期 ( 如心停跳时 )
,

也可出现等电

点电位或低波幅慢波
,

或偶见对光声等刺激

无反应的
a 波 ;

但随着 复苏抢救好转
,

逐渐

出现波幅增高的
J

漫波及正常的
a 波

。

若 一直

为平直波或转向低波幅慢波
,

平直波侧为脑

死亡现象
。

( 2 ) 脑超声波检查
:

无进出波及中线

波
。

( 3 ) 阿刀 平 试 验
:

静 注 Z m g 阿 刀

平
,

听诊或心电图观察 5 一 15 分钟心跳不增

快
。

( 4 ) 眼球前庭功能检查
:

以O ℃冷水

灌外耳道做温热试验
,

没有见到有 眼 球 震

颤
,

若以眼颤电图描绘见平直波
。

( 5 ) 颈内动脉或推动脉血管造影
;
造

影剂停留颅底血管
,

不能进入颅腔 内 血 管

中
。

( 6 ) 脊液生化检查
:

脑 内细胞代谢也

反映于脊液某些生化的改变
。

故近年通过脊

液生化诊断脑死亡
:

( A ) 乳酸值测定
:

Y a s h o n 氏L测定

心脏停 J卜1。分钟后乳酸增高情况
;
脑内为正

常值的 吐一 5倍
,

血液内为正常位 3
。

75 倍
,

脊液

为正常的 1
.

5 倍
。

乳酸 正常在脊液 中不能测

出
,

它本身不易通过血脑屏障
,

故脊液中乳

酸可能由脑细胞弥散的结果
。

P a
lll

s o u 氏在

死亡不久尸体及临床
“

脑死亡
”

病人中
,

亦测

到脊液中乳酸值增高及 P H 降 卜
,

认为可做

脑死亡诊断
。

( B ) 酶的 改 变
:

V io s i 。等。 脑死亡

早期脊液中谷草转氨酶及乳酸脱氢酶值明显

增高
,

而且 出现脊液中正常没石的碱性磷酸

酶
。

在脊液无旦白细胞增高条件下
,

可做早

期诊断
。

同时乳酸脱氢酶同功 酶 v 因子 增

高
,

I因子减少
。

神经元细胞的恢复过程
:

复苏抢救有效
,

病人昏迷好转
,

平直脑

电图波幅增高
,

出现慢 披
,

恢复丫波
。

神 经

元细胞的恢复须经过一个脑内细胞高能物质

再积聚阶段
。

A T P 浓度低于 0
.

s n a n ol n ol s

八克脑 /分钟
,

能最释放值低于 0
.

5时
,

脑 电

图仍属等 电点电位
。

临床复苏抢救中
,

我们

也曾主观上希望早 日恢复
,

早期应用 A
.

E
.

丁

之类兴奋剂
,

加多能员消耗
,

不利积聚
,

延

长抢救
,

甚至发展了脑死亡
。

这种欲速而不

达沉痛教训
,

应引为戒
。

( 三 ) 脑 内血流与缺氧的关系

脑缺氧造
i

戈脑损害的程度
,

能否恢复的

关键之一
,

在于脑 内能否及时重建脑血流
。

脑细胞内糖元及能最物质的贮存都很少
,

不

能维持长久的缺血缺氧
。

过去曾认为 4 分钟

是脑缺氧缺血的
“
临界期限

” ,

超过 4 分钟

即有不可逆的脑长害
,

随着复苏临床及实验

的进展
,

早 已打破这个 气亩界期 限
” 。

但在

8
/
一 1 0 分钟完全甘缺氧缺血往往可造成不

可逆损害
。

心跳停止 1 4 分钟或 维 持 1 / 7

左右血流量可避免脑细胞不可逆损害
。

1 9

7 8 年 H o
os 二 a n

等
`户
报导猫和猿实 验循环

中断 6 0 分钟
,

仍有相当脑细胞可以恢复
。

这是位得鼓午的现象
。

不过若不能及时重建

脑血流
,

尤以微循环
,

会使脑细胞损害进一

步发展
,

出现晌水肿
。

脑损害不可逆
,

故脑

缺城抢救仍是分秒必争的
。

影响脑血流重建有那些因素呢 ?

( 1 、 a
无再流

” 现象 (
“ n o 一 r e f l o w ”

P h e n o m o n o n
) 允

一定时闷灼脑缺氧后
,

虽然血流恢复再

供氧
,

仍有一定范口的脑组织不能 灌 注 血

液
,

特名
“
无再流

” 现象
。

随着缺氧时间的

延长
,

这种血管无戒注范围由小而大
,

由轻

变重
。

以碳黑浮悬袱灌注颈 内动脉
,

常见散在

·

9 8



票粒大小
,

直径 几个毫米的灰白色区
。

15 分

钟完全性缺氧有 弓 1 一 9 5 % 脑组织产生这

种微血管不灌注区
。

这书脑内血流不能重建

的一个重要因素
。

B r 呈e : l y 氏认为严重的 缺

氧六生大片的
“
无再流

” 区
,

可认为脑死 亡

的同义词
。

神经元细胞在生活期自溶
。

这些

“
无再流

” 区多见于两条脑动脉分布的边缘

区开始
、

脑干
、

小脑
、

基底节
、

丘嘀等处均

有
,

甚至较大脑皮层严重
:

1 9 7 5 乍 H a -

r t氏等 L报导 自己 3 例临床病理 和 文 献 2

例
。

这些复苏病人尸检脑组织沿血管周围有

缺血性坏死
,

血甘内皮细胞肿胀
。

没有证明

血管内血枪及 D i 。现象
,

血管外隙水肿也不

显著
。

主要分布于大脑前动脉和大脑中动脉

分布的边缘区
。

他们认为是
“
无再流

”
现象

的表现
。

“
无再流

” 现象与巡注压力
,

灌注液体

及血液 成分有关
。

S a f二等⑤进行 心脏人工

室颤 12 分钟
,

造成犬实验性缺 氧
,

分 组 对

比
,

观察各种改进血流的办法 防
_

!卜 “
无 再

流 ” 的效果
;
他们应用 ( 1 ) 6 小时内静注

去甲肾上腺素
,

使平均血压
_

L升为 1 50 一 1 80

毫米汞柱
,

增加脑内灌注压力
。

( 2 ) 静注

肝素巧 O单位 ( 即 1
.

5单位 /公斤 休 垂 )
,

使

血液肝素化
,

i)F 止血凝
。

( 3 ) 快速静注低

分子右旋糖醉 ( 10 屯升 /公斤体 重 )
,

增 加

脑内血流量
,

使脑功脉
“
充血

” 。

( 4 ) 应

用等渗葡萄糖
,

使血液等容量稀释
,

维持红

血球压积在 25 %一80 % 之间
。

经过各类处理

的全部动物在不同时问内均获救
,
又于照组全

部死亡
。

故认为脑缺氧的神经元细抱损害
,

祝少部分由于
“
无再 流 ”

现 象 未 及 时 克

服⑧
。

( 2 ) 血液成分种重建脑血流的影响

血液拈稠度和有形成分对重建脑内微循

环有很大关砚
,

也是弓!起
“

无再流
”

现象的重

要因素
。

缺袄可造户价 演柑
;

把咚增高
,

主要 由子

电解质交换阵碍
,

纫施内渗透压增高
,

大量

纫胞外液流入细脑内
,

使细 a)jt 外液浓缩
。

血

液中血浆旦 白元增高
,

拍L小板及红血球磨集

的结果
。

位 血流变慢
,

血娜阻力增加
,

又加

重缺氧
。

在缺氧的脑组织血管中没有证明弥漫性

血管内凝血 ( D i c )
。

( 3 ) 血爷因素对亘建脑血流的影响

W
a d e 氏公等动物实验证实缺氧 2 分钟

后
,

即有脑血管阻力增加正常的一半
。

8一 16

分钟缺氧有严重的脑血管阻力 增 加
,

出 现

“
无再流

” 斓象
。

此种血粉阴力增加对重建

脑血流有一定影响
。

但通过缺氧前后脑血管

造影对 比
,

颅骨开窗直接观察等均没有证明

阻力增加是山于血件痉挛
,

对血管活性药物

应用也不会改善
。

电镜下观察
,

这种血管阻力增加有一些

器质因素
:

( 甲 ) 血管周围的星状细胞足突

肿胀
,

压迫微血管
。

( 乙
;

) 血管内皮细胞产

生
“
疤疹

”
(

“ b le b s ” )
,

在光学显微 镜

下 ;包疹呈半月形
,

电镜下观察乃园形结构
,

周围有膜及空隙
。

可大于红血球
。

有些疤疹从

内皮细胞壁突分于件腔
,

有 J漩落于管腔中
。

( 丙 )
一

血管 内皮细胞弥没肿胀或 /和线 粒 体

肿胀
。

另外
,

考虑主要是功能影响造成
,

因为

脑血针平猾肌汉于细袍外液巾
,

细胞外液的

成分改变
,

如 H
”

浓度改变
。

K
十

浓度改变
。

均会使平滑肌收给
。

造成阴力增加
。

( 四 )
、

脑缺氧 污脑水肿

脑缺氧拐害不可避亥
: 的都伴有脑水肿

。

这种脑
一

七肿大多没有明显体积增大
,

主要是

脑内细
}

!柳或分 (井忆元细晒
、

神经胶质细胞和

血骨 内皮 细胞 )的计胀
,

细饱外隙正常或相对

减少
。

严贡破缺气可引起血管周围坏死
,

血管

·
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渗透性增加
,

脑肿大
、

颅 扣
、

纳高
、

脑痛形成

等改变
。

脑水肿在缺氧后 3 一 4 小时到儿天

达最高峰
,

以后逐渐减退
。

R y o c :
等 于

一

认为

脑内积水是昏迷和木惬的垂要机制
。

随着积

水减少
,

意识也逐渐恢复
。

目前认为有 二吧不同机制的脑水肿
;
脑

缺氧沙 早期
厂 、

常属细咆毒卿
,

川 后发展 也

混有 血竹
丁刊

。

( i ) 空}j{刀包毒塑脑水肿
,

主要脑内细饱

肿胀
。

细胞外隙变小
.

整个脑包括灰质 阳白

质体积均不增大
, 」加泞渗透性无改变

、

但毛

细管腔可能关闭
,

引起灌注阻力增加 (
“
无

再流
” )

。

无明显颅 内压增高
,

腰穿脊液压力

正常
,

旦 白不增高
。

脑扫描正常
。

临床上主

要因为脑细胞功能抑制生产昏迷
、

木僵 及弥

漫性脑 电图慢波
,

甚至等 电点 电位
。

本 型脑 水肿机制是 由于脑内细胞能员消

耗
、

酶系紊乱
、

依赖 A T P为动力的钠 泵 机

能衷竭
,

钠离子很快积聚在细叭内
,

还有细

胞 内代谢紊乱
: 、

糖 龙川积
.

K 丢失等
,

为

了维持渗透 限
,

水随之大最流 入细 }
}

包:勺
。

此

型水肿除见一早期脑缺软外
,

还可见于急性

低渗透压性低 血钠庄 ( 水中毒 )
。

近年应 明化学毒物 ( 如最有名 三 乙 基

铅 )
,

或代 附抑制剂 ( 如 二硝摧酸
,

三醋叽

吮
。

6一氮烟酞胺等 ) 进行细胞毒型 脑 水肿

实验模型
,

未证明这型脑水肿与代谢性脑病

之间有恒定关系
,

与临床上像尿毒症
,

维生

素缺乏
,

肝付脑病等恼代谢障碍疾病很少发

生这型脑水肿相一致
。

虽然在实验性细施毒

型脑水肿也具有脑血竹渗透压无明显改变
,

糖元转运增加的特点
,

但 却也发现 与病人脑

水肿不同
,

有时侵犯 自压重于灰叹
,

髓鞘分

裂
,

鞘内空泡形成等变化
。

了改两者是否完全

相同仍有争论
。

治疗此型义日中注
`川说水刘 七效

。

主贾为

维持脑血流的伪通矛 汁 盯
,

加强钠泵 作用
,

使钠 从细业内向外步1卜月
、 。

可 卜衬口A T P 或 促

使休内八 D P砂戍少
。

增为l人 T P的治疗
。

精 氨

蔽可 以增加钠 夕
、

细恤内外排的速度
,

可以配

合从用
。

( 2 ) 血竹整脑 水肿
,

主要因为血管内

皮细胞渗透性增加
,

血脑屏障改变引起
。

水

肿偏重于脑自吸组织
。

细 )fuJ 外隙增大
,

富含

从血嫂
,
卜漏出的 血装 J生自的液体

。

脑表面肿

胀
,

体积增大
,

颅 内压商
,

脊液压力高
。

眼

底可见视乳头水肿
,

甚至可发生大脑半球移

位
。

脑疵形成
。

脑 电图有局灶的或弥漫的慢

波
。

临床上 友现头痛
,

喷射性呕吐及意识障

碍等全脑症状
,

比
_

}
一

鱿原发疾病局灶症状更明

J改
。

水 侧多见 于脑七J ,

脑外伤等
,

严重脑缺

氧也 会们发
。

具机制起血脑屏障破坏
,

血管渗

透性增高
,

血液
`
}
`

大分子物质如旦白质等
,

透过 仁;细针壁
,

侈入扩大的细胞外隙
,

使细

胞外浓渗近 压增高
,

}叹收大量水分
,

同时也

与脑内的
’

l
`

物胺 (如组急刊安
、

五经色胺等 )
,

水电解
l
往索乱

,

C 。 :

堆积
。

P H 降低等 机制

亦 不; 三: 。

治广
:

们坷向渗脱水剂及地塞米松
。

( 五 ) 脑缺氧治疗探讨

即然脑缺城的机理涉及脑内氧和血流的

再供应
,

脑血管 自功阔节
,

及脑细胞代谢
、

脑水肿 诸问题
。

!习此
.

治疗措施应针对这些

方面提出
。

( :川 l e 。 ( 拍 76 )
’

次提 出 脑 缺 氧

治厅六点原则
:

( a ) 防止进一步缺氧友生
。

( b ) 男入缺氧区域增加 0
2

供应及 利用
。

(
c ) (成少脑水肿

。

( 已 ) {年从川 }汀l月匕于瓷谢
。

( 。 少 介 ,

加仙绷饱流址
`

供应和利用
。

( f ) 肠止用 ;减少脑组织顽害
。

权据 以
_

{ 扛获孙!
,

找们把它归 纳 为 三 方

而
:

防 石
_

石 诀 找
,

.

瀚如病
.

注范闺为氧供应

·
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和利用及改善脑细胞代谢
,
防止 脑 组 织 损

害
,

分别叙述于后
:

( 一 ) 防止再缺氧发生
·

为了防止再缺氧
, 首先应尽快除去其致

病原因
,
维持心肺功能及血压正常

,

保持呼

破道通畅
,

维持皿氧饱和度
,
防止肺都感染

等缘合措施是必要的
。

例如及时心肺复苏
,

心血管药物应用
,

气管切开
,

给氧或高限城

治疗
,

跳止呼吸道感染等都很重要
。

( 二 ) 增加脑病理区的衰供应和利用

为了增加脑病理区的氧供应和科用
,

除

了增加脑氧量的措施外
,

还要及时消除脑氧
.

科用的不利因素
,

如脑水肿
,

两者肯定是统
一的

,

有时却也看矛盾
。

增加脑氧供应和利用
,

可采用增力茸脑灌

注量
,

一

提高脑内单位时卿的血氧浓度
,

以及

增快脑血流速度等方法
。

甲
、

灌注与脱水的关系
,

脑细胞本身贮氰量少
,

莎灌依秘血循环供
氧

。

因此增加脑氧供应和利用
一

的关键在于及

时箔注
。

事实也上证明超过环分钟 的 脑缺

氧
,

可产生不可逆的脑组织损害
, 若能早期

从颐内动脉灌注液体
,

能增加脑对缺氧的耐

力
,

在显微镜下看不见脑组织严重狈害
。

故

在脑缺氧早期
,

尽快建立静脉通道
,
静脉输

掖
,

提高灌注压力
,

以利晒丙微循邓的恢复

和建立
,

克服 云无再流”
观象

,
都 是 很 重

要
。

灌注液的选择
,

并无限制
,

各种糖水
,

盐水
,
血和血浆等等均可用

。

脑缺氧的何时
,

脑内有代偿性血流增快

的代偿现象
,

可产生脑水肿这种合并症
,
转

而月越水肿却可使血沐量减少减慢
,

不和于氧

利用
。

故在心肺复苏后
,

必须及时采用甘露

醇 , 山梨醇等脱水剂
,

明显改善临床症状
。

近年报导应用功%甘油注针百好
,

因为它本

身属能量物质
。

但是灌注与税水两种措施
,

有时有一定

矛盾
,
灌注过多会增加脑水肿

,

脱水过度
,

降低血溶量与灌注压
。

风九 须及时拿握病

情犷 分析处理
心

低分于右旋糖醉 ( 分子鬓 4帕的以下 )
、

除了本身是灌住液外
,
述能分散血小板

、

红

血球鹿集
,

减少纤维蛋自元转变纤维蛋白
,

簿低血粘稠度
,

减少血液淞
,

和子再灌注
,

防止 ,’ 无再流妙 现象及防止产生脑水肿均有

效
。

C : 。 , 班 1氏国发现注射低分 子 糖配的

的脑
,

是于燥无水肿现象
。

乙
、

高压衷治疗 二
高压氧治疗是增加单位时问内脑氧供应

的好方法
。

高压氧不但增加血色素带氧的饱

和度何时也增加血浆氧溶解度
,

因此组织细

胞水平的氧分压明显增高
,

加多送氧到组织

细胞中去
,

在高血氧治疗下
,

脑血管收截 喊
轻脑水肿

,
也利于治疗脑缺腻

,
尤其对 C。

中毒疗效卓著马祖因方高压氧需~ 定投备
,

也不能长期不间断治疗
, 以及有氧中

一

毒等反

应
,

是其不足之处
。

有报导 旅 高压氧引起脑血管收缩仅限于

颈内动脉系统
,

对椎基底动脉系统 血 管 扩

张
,

.

改进脑干血循环 , 促进脑千网状绪构醒

觉机制活纵 促进昏迷清醒
、

在临床治疗中

复苏昏迷病人前儿次治疗中
,

往往洽疗中迅

速意识好转
。

出舱后意识障碍又加重
。

逐渐

随治疗次数加多而复恢意识
,

丙
、

谓整肺内血循环的速度

也是增加脑内氧应供和利用的方法
。

脑

内循环的速度调整是通过血管扩张和收缩的

自动调节来成完
,

血管扩大
,
血流 速 度却

快 , 反之血管收缩则缓慢
,

因此也有报导用

血管扩张剂碱如 C石
:
等来治疗

。

但脚为扩张

血管易增重脑水肿现象
,

是有矛盾的
。

( 三 ) 改善脑 细胞代谢
、

减少和防止脑

细胞损害
:
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脑缺氧引起脑细胞代谢絮乱
,

进而引起

细胞损坏
。

同时脑细胞缺氧的功能恢复
,

也

必须脑细胞内能量的积聚
。

因此改善脑细胞

代谢是脑缺氧防治的重要手段
。

改善代谢可

用下述方式
:

( 1 ) 降低脑代谢
,

增强脑细

胞对缺氧的耐受力
。

( 2 ) 供应足够的能量

物质
,

增加能量物质的利用
,

( 3 ) 及时补

充细胞内代谢物质
,

保护脑细胞损坏
。

( 甲 ) 降低脑代讲

低温治疗
,

是常用降低脑细胞代谢的方

法
。

早 在 1 9 5 4 年 R o s o n o f f
,

H
o l e d a y 将

犬降温到 35
。

一 2 6。脑细胞代谢下降均 为 6 0

%
,

所以低温下脑内能量消耗降低
,
提高了

对缺氧耐受
,

并能消除脑水肿
。

广泛应用于

复苏抢救
,

增加存活率
,

减少脑细胞损害的

后遗症
。

低温治疗应尽早开始
。

一般常在心

肺复苏后 3 ~ 6小时
。

低温深度
:
一定范圈的低温本身不会引

起脑组织损伤
。

故较深低温对脑组织保护比

浅低温好
。

但深低温有较多心肺合并症
。

故

主张以 2 3度一28 度为宜
。

肛表比脑温高 4 度

降温 3 2 度即可达脑温28 度
。

低温时间
:

长短不一
,

一般主张一星期左

右即可
,

时间长短取决于脑损害严重程度
。

为了便于观察
,

有人应用每隔 2星期有 2~ 3

小时上升体温 35 度
。

可长达三四星期降温
,

自然复温
。

头部局部降温与全身降温各有利弊
。

有

主张全身浅低温 ( 34 一 35 ) 度
,
加头部深低

温
。

降温中冬眠药物应用
。

由于能影响血压

下降
。

加深对脑细胞抑制 A T P活动
。

均 不

利于脑缺氧
。

但由于应用冬眠药后控制体温

较好
。

避免肌肉震颤等合并症
。

往往不用该

药达不到深低温
。

因此初期诱导中应用
。

以

后视其需要
,

尽鳗争取不月J
。

其次应用巴比妥类药物能降低脑细胞能

量需耍
,

同时 「!服后形成高浓度的富含磷酸

盐的高能物质
,

( C o h e n 及 H e a d e 19 6 0 )
,

实验动物证实应用后对缺氧耐受时间延长
。

( S e 。 h e r
及 W i l h j e l m 1 9 6 8 ,

C o l e n i 9 7 3 )

这方而还缺乏临床观察
。

( 乙 ) 增加能量物质的供应和利用
、

实验小动物的脑缺氧生存率与糖元酵解

代谢有很大关系
,

因此应用糖及糖代谢环节

件
`
各种酶均有好处

。

如 p e t工 t o n i f 了 1 15几抑制

3~ S A M P P h o s p h o d i c t e r a z e 的 分 裂

的
,

可 以增加能量供应
。

直接应用能量物质
,

如 A T P
,

辅 酶 A

等等
。

不但脑内代谢所必需
。

而且矫正脑水

肿也需要
。

应及时给予输高渗葡萄糖液
。

同

时加入促进糖元酵解的激素 ( 如补充胰岛素

及钾盐 )
。

对脑压恢复
,

减轻脑水肿必需
。

1 0 %葡萄糖 s o 0 nI l 〕
正规胰岛素 “一 ` 6单位 i

’

能量合齐`1 2 0一 选o m g

1 0%氯化钾 10 m l

维生素 B
。

1 00 m g J

有些酶制剂可促进被抑制的神经元细胞

功能活动
。

对恢复昏迷有治疗作用
。

故用于

复苏治疗
;
其中常用者有

:
细胞色 素 丙 为

线粒体内呼吸酶
。

在脑缺氧中有线粒体细胞

色素氧化酶系统的制抑
。

故利用帮助病人清

醒
。

但从整个缺氧过程中线粒体功能仅限于

抑制
。

不会受破坏
。

脑氧浓度达
“
危 险 境

界
” 以下

,

线粒体内细胞色素氧化酶仍有97

%进行氧化功能活动L
。

因此
,

本品是否一

定需要补充值得论讨
。

本品付作用多如过敏

反应
。

低血压
、

旋晕等
。

抗利通 ( A E
.

T )
。

含有游离的硫氨基
。

释放后有强的 氧北
’

能

力
。

可帮助恢复昏迷
。

鉴于脑缺氧恢复有一

个能量积聚时期
。

过早应用不宜
。

其次
,

肾土腺皮质激素可促进 糖 元 酵
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解
、

及时补充能量
,

一

也可减轻脑水肿
,

曾普

遍应用于脑缺氧
。

其机制仍未清楚
,

归纳有

几个方面 ( 1 ) 对培养的星状细胞
、

激素 能

防止水肿及空泡形成
。

增强其细胞渗透
,

打

断脑缺氧脑水肿环节
。

( 2 ) 增加细胞 膜 的

溶酶体酶稳定性
,

保持细胞膜功能 完 整
。

( 3 ) 促进钙代谢
,

加强血管内皮细胞及 神

经胶质细胞问的
“
紧密

” 连接部的鳌合作用

( C h e l a t i 。 二
)

、

加强血 JJ自屏障
,

降 低 毛

细胞血管渗透性
。

( 丙 ) 保护脑细胞损害

保护脑细胞损害
,

除维持一定量脑血循

环及时供应能员物质外
,

血液中的电解质及

酸碱平衡亦有重安影响
。

1 9 6 2年 N o r d i n
及

L u n d h ol m 认为酸中毒 是 伴发脑 缺 O
:

的

重要症状
,

增加组织乳酸浓度是最早的脑缺

氧引起代谢素乱
,

增加 了脑细胞死亡
。

早在

19 6 4年 D a w e s
等应用碱性刘来治疗

,

近年

米提出以
一

下方法
:

机械性过度换气治疗
:

过度换气使血中

P H 增高
。

呼吸性碱中毒 缓 和 脑内乳酸 积

有好作用
。

过度换气后
。

P a C 。 :

降低
,

脑血

管收缩
,

减轻脑水肿
。

增加血流量于血管麻

痹区
,

减少
“
无再流

” 。

常用于脑缺氧昏迷

病人
。

人工呼吸器下呼吸
,

加快机械性过度

换气
,

直到 自然呼吸
。

脊腔内注射碳酸氛钠
:

可中和脊液及脑

内乳酸堆积
,

减轻酸中毒
。

因为静注碳酸氢

钠仅中和血内酸中毒
。

布浸少影响脑 内及 脊

液
,

且注射后血管扩张
,

增重脑水肿
。

故可

采取脊腔内注射初量 3 ~ 4毫当量一般 10 毫当

量即可矫正
,

注射宜缓慢
。

注意付作用
。
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