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【摘要】 抑郁症是临床常见的高自杀率的精神疾病，引入麻醉药和肌肉松弛（肌松）药的电休克治疗称之为改良电休克

（modified electroconvulsive therapy, MECT）。MECT可以迅速缓解抑郁症状，减少患者自杀的风险，同时对难治性抑郁有着显著

的疗效。文章对麻醉药物在抑郁症患者 MECT中的应用进行回顾总结，综述麻醉药物在抑郁症患者 MECT治疗中的研究进展，

以达到更合理地进行麻醉管理，提高抑郁症患者治疗效果的目的。
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【粤遭泽贼则葬糟贼】 Depression is a clinical common high suicide rates of mental illness, electro 蛳convulsive therapy with the

introduction of anesthetics and muscle relaxants is called modified electroconvulsive therapy (MECT). MECT can be quickly alleviate

symptoms of depression, reduce the risk of suicide in patients with, at the same time for treatment蛳resistant depression has obvious

curative effect. By summarizing the application of anesthetic drugs in the treatment of MECT in patients with depression, advances in

the application of narcotic drugs in electroshock therapy for patients with depression were reviewed, to achieve a more reasonable

anesthesia management, improve the treatment of depression patients.
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尽管抑郁症在药物治疗方面取得不少新的进

展，电休克治疗（electro蛳convulsive therapy, ECT）仍

是目前治疗顽固性抑郁症最有效的方法之一。从 20

世纪 50年代和 60年代开始，在传统 ECT基础上，

利用麻醉药物和肌肉松弛（肌松）药使患者意识丧

失，从而达到无抽搐发作治疗抑郁症，提高了 ECT

的安全性和患者的可接受性，称之为改良电休克治

疗（modified electro蛳convulsive therapy, MECT）
［1蛳2］
。

在 MECT 过程中，由于自主神经系统（autonomic

nervous system, ANS）激活的心血管效应，使得最初

的 10~15 s副交感神经兴奋，导致心动过缓和偶尔

的心搏停止，在 ECT刺激后，表现为 1 min明显的

交感反应，如高血压、心动过速和其他心律失常，一

般在 5~10 min 内消失。同时脑代谢率（cerebral

metabolic rate, CMR）升高，导致脑血流量（cerebral

blood flow, CBF）和颅内压（intracranial pressure,

ICP）显著升高。此外还增加了眼内压和胃内压。短

时间的记忆丧失也非常普遍
［3蛳5］
。因此，MECT手术

的麻醉管理既需要达到遗忘、肌松和减少血流动力

学的变化，同时也需要避免麻醉过深而导致过度抑

制癫痫发作。如何合理地进行 MECT 患者的麻醉

管理，本文就不同麻醉药物在 MECT 治疗中的应

用进行综述。
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1 麻醉前管理

1.1 术前用药

抗胆碱能药物（如甘罗溴铵和阿托品）常被用来

拮抗最初的副交感神经兴奋，甘罗溴铵（0.01 mg/kg）

是首选。至少在注射静脉麻醉药之前 3 min进行静

脉注射或者肌内注射，它会降低心动过缓的发生率

和严重程度。没有必要常规应用抗胆碱能药物，但

在第 1次进行 MECT治疗的患者、使用交感神经节

阻断药的患者以及尚未建立起癫痫阈值的患者中

使用抗胆碱能药物会疗效显著。茁受体阻滞药，如艾

司洛尔（1 mg/kg）和拉贝洛尔（0.3 mg/kg），可用于降

低 SBP、减慢心率等交感反应。艾司洛尔作用时间小

于拉贝洛尔。在对每位患者的心血管风险进行详细

评估后，可以酌情使用
［3蛳7］
。

1.2 氧 合

许多患者在非改良 ECT的情况下，失去了括约

肌的控制，造成了缺氧和发绀。MECT中采用了肌松

药，降低了氧的需求量。尽管如此，在癫痫发作期

间，大脑耗氧量几乎增加了 200%。因此，关于 MECT

过程中的标准建议是：保持 15~20次/min的呼吸频

率，同时吸入 100%的氧气，从诱导前大约 1 min，一

直持续到恢复自主呼吸。过度通气可能会延长癫痫

的发作时间
［圆，愿］
。

2 麻醉诱导与维持

在 MECT前使用麻醉药物以诱导睡眠、消除紧

张和恐惧，减轻 MECT后瞬间引起的高血压和心动

过速，使患者平稳地接受 MECT。根据患者的临床特

点，可以使用多种全身麻醉药。理想的诱导药物应

具有半衰期短、起效迅速、维持血流动力学稳定的特

点，同时不受癫痫持续时间和发作阈值的干扰
［3蛳4，远］
。

2.1 静脉麻醉药在 MECT中的应用

硫喷妥钠（2~4 mg/kg）是第 1 个用于 MECT 的

巴比妥类药物，新的巴比妥类药物美索比妥在其后

变得更加流行。作为几十年来广泛使用的静脉麻醉

药，该类药物易通过血脑屏障，作用于 酌蛳羟基丁酸

受体，起效迅速，并且降低脑代谢率达到脑保护的

作用。然而多项研究表明，该类药物用于 MECT时

血流动力学变化剧烈，以心率和 DBP升高最为明

显，增加了老年患者心肌缺血、心肌梗死、脑血管意

外等严重的并发症。同时有报告认为巴比妥类药物

提高了电抽搐的发作阈值，降低抽搐的强度及发作

时间
［9蛳11］
。因此，巴比妥类药物在 MECT中很少使

用。

氯胺酮是 N蛳甲基蛳D蛳天冬氨酸受体拮抗剂，具

有潜在的抗抑郁性质，在临床上应用广泛，许多研

究评估其抗抑郁作用是否与 MECT有协同作用，结

果好坏参半
［12蛳14］

。有研究报道其可能会加快抗抑郁

药物的起效时间，但不会在 MECT过程结束时产生

更大的疗效
［15］
。有研究证实氯胺酮可作为难治性抑

郁症的强化治疗方案，效果明显
［16］
。但氯胺酮的副

作用（如血压、颅内压及眼内压升高、幻觉等，同时

反复多次注射氯胺酮可导致药物依赖等不良反

应），限制了其在抑郁症治疗中的广泛应用。Gyekis

等
［17］
研究显示，氯胺酮作为 MECT的麻醉剂治疗抑

郁症患者，可以强化 MECT的治疗效果，分别用氯

胺酮和丙泊酚作为 MECT麻醉剂治疗抑郁症患者，

氯胺酮组 HAMD评分降低更为显著。

丙泊酚作为一种快速短效的静脉麻醉药，具有

快速诱导、苏醒迅速、代谢完全、在体内不易蓄积的

特点，同时具有抗呕吐作用，但具有注射痛。使用丙

泊酚的患者在 MECT后 1~2 h能平稳出院。在目前

的医疗环境下，丙泊酚在 MECT麻醉中应用非常广

泛。丙泊酚（1.0~2.5 mg/kg）具有明显的呼吸循环抑

制，在诱导的过程中注意加强呼吸道的管理，注意

给药速度。研究表明，丙泊酚能减轻患者术前焦虑、

术后谵妄和认知功能障碍
[18]
。但有报道认为，丙泊酚

能降低抽搐发作强度，缩短抽搐发作时间，降低电

抽搐的质量
［19］
。

依托咪酯是短效、速效催眠性静脉麻醉药，可

使脑代谢及颅内压降低，抑制缺氧后的代谢亢进，

减弱 MECT使脑血流量、氧耗量增加。单一诱导剂

量的依托咪酯可能轻度和短暂地降低皮质醇水平，

但结束后，结果差异没有统计学意义
［20］
。依托咪酯

与丙泊酚相比，在 MECT麻醉中可延长运动发作时

间，提高发作质量，抽搐能量指数和发作后抑制指

数都较丙泊酚高，但恶心呕吐、分泌物多于丙泊酚，

导致苏醒延迟
［11］
。

2.2 吸入麻醉药在 MECT中的应用

七氟醚是唯一用于 MECT的吸入麻醉诱导药，

能松弛骨骼肌，增强神经肌肉阻滞药的作用
［圆员］
。常

规诱导剂量为 5%~8%，维持剂量为 1~2 MAC，七氟

醚用于 MECT的诱导时，可产生与静脉麻醉药相当

的效应，同时七氟醚降低了脑代谢率。在正常患者
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中，呼气末七氟醚浓度在 1 MAC时，CBF和 ICP保

持不变，MAC>1时，七氟醚扩张脑血管，CBF和 ICP

增加。在应用七氟醚麻醉时，适当的过度通气可防

止 ICP 的增加
［22蛳23］

。

2.3 肌松药在 MECT中的应用

肌松药主要用于消除肌肉骨骼损伤。琥珀胆碱

（0.5~1.5 mg/kg）由于其起效迅速，持续时间短，符合

MECT肌松起效快、作用完善、时效短的要求，在临

床上使用最为广泛。但琥珀胆碱本身可导致血钾升

高，发生肌痛、升高颅内压，同时琥珀胆碱可迅速被

胆碱酯酶水解，胆碱酯酶异常的患者可导致肌张力

恢复的延迟。在特殊情况下顺苯磺酸阿曲库铵、罗

库溴铵是可以替代的肌松药，但由于它们作用持续

时间较长，在治疗结束后需要继续进行麻醉维持和

必要的拮抗
［圆源］
。

3 麻醉药物对癫痫发作的持续时间及发作阈值的

影响

3.1 麻醉药物对癫痫发作持续时间的影响

抽搐发作的持续时间可以预测治疗的疗效，它

受运动肌和脑电活动的影响，每个活动都有局限

性。ECT治疗的目的是诱导一个运动肌和一个脑电

活动至少发作 25 s和 40 s
［25］
。各种麻醉药物使用后

癫痫发作持续时间依次为：依托咪酯>氯胺酮>美索

比妥>七氟醚>硫喷妥钠>丙泊酚
［3，6，21，26蛳27］

。脑电图

监测和电抽搐持续时间最长的是依托咪酯，持续时

间最短的是丙泊酚。因此，依托咪酯和氯胺酮很难

对癫痫发作的患者有效。另一种方法是，丙泊酚和依

托咪酯等静脉麻醉药联合一种强效的阿片类药物，

如阿芬太尼（10~25 滋g/kg）或瑞芬太尼（1 滋g/kg），来

增加抽搐持续的时间
［3，21，26，28］

。适度的过度通气

（20 次/min）并保持 PETCO2 在 30 mmHg（1 mmHg=

0.133 kPa）左右，也是一种有效延长抽搐发作时间

的辅助手段。在琥珀胆碱注射后立即给予持续的过

度通气，在放电时中断，直到持续发作时间结束。通

常这一措施被认为是安全、有效的。同时长时间抽

搐发作（>120 s）的可能性增加，并且减少了呼吸的做

功，对于慢性阻塞性肺疾病的患者尤其适用
［4，6，12，25］

。

3.2 麻醉药物对癫痫发作阈值的影响

MECT的启动通常包括对不同患者癫痫阈值的

估计，刺激应达到阈值以确保治疗性癫痫的发作。

大多数患者的癫痫阈值低于指定的刺激水平，然而

老年患者或者使用抗惊厥药物治疗的患者阈值水

平较高。此外，MECT对认知功能的影响与刺激剂量

高于阈值的程度呈正比。各类麻醉药物对癫痫阈值

的影响：依托咪酯>氯胺酮>美索比妥>硫喷妥钠>丙

泊酚
［3,6,12,29蛳32］

。许多麻醉药物表现出剂量依赖性的

抗惊厥作用，据报道，所有的麻醉药物都能在麻醉

诱导期间产生脑电兴奋性活动，发生率最高的是依

托咪酯，其次是美索比妥、硫喷妥钠和丙泊酚
［3，30］
。

Hooten和 Rasmussen
［26］
对所有的麻醉诱导药（氯胺

酮除外）进行了系统分析，发现依托咪酯是唯一可

以降低癫痫发作阈值的诱导药物。在较高剂量下，

所有的麻醉诱导药都是抗惊厥药，巴比妥类、氯胺

酮和丙泊酚都是治疗难治性癫痫持续状态的药物，

为了减少癫痫发作时的抗惊厥作用，我们需要将麻

醉时间间隔延长，更好地诱发癫痫发作
［30］
。研究显

示，将瑞芬太尼或者阿芬太尼等阿片类药物与麻醉

诱导药物结合，达到减少诱导药物用量，降低癫痫

发作阈值的作用
［27］
。

4 麻醉药物在 MECT中对心血管功能的影响

除了依托咪酯和氯胺酮外，在 MECT过程中使

用的麻醉诱导药物，均能减轻 MECT时的急性血流

动力学波动。依托咪酯能维持心血管的稳定性，并

且对心率和心排血量的变化影响较小，相对于巴比

妥类和丙泊酚，依托咪酯降低了心血管抑制剂的性

能，反而使得急性血流动力学波动变得更加突出
［33］
。

氯胺酮则是通过其交感神经作用，产生心动过速和

高血压。然而这两种药物引起的血流动力学变化都

是可调控的，因此所有的麻醉诱导药物均可以在心

血管功能正常的患者中使用。

麻醉诱导使用巴比妥类药物，可以使 MAP产

生剂量依赖性降低，心率升高。使用丙泊酚也会产

生剂量依赖性低血压，同时丙泊酚还能钝化压力感

受器反射或者直接刺激迷走神经，这会导致明显的

心动过缓甚至心搏停止。因此，硫喷妥钠和丙泊酚

应谨慎使用，以免患者血压骤降或不耐受。然而在

MECT过程中存在的原发性高血压患者应考虑使用

丙泊酚
［33蛳34］

。与其他麻醉药物不同，氯胺酮通常会增

加血压、心率、心排血量和心肌耗氧量，因此它可用

于麻醉时低血压的患者，但它不适用于心肌缺血的

患者。七氟醚产生浓度依赖性降低血压，无放射性

心动过速，因此它可能是心肌缺血患者的首选药
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物。依托咪酯在诱导剂量时，通常会产生少量的心

率增加，但几乎不降低血压，它对冠状动脉灌注压

和心肌耗氧量的影响最小。因此，在所有的诱导药

物中，依托咪酯最适合维持冠状动脉粥样硬化性心

脏病、心肌病、心脏瓣膜病、脑血管疾病或低血容量

患者的心血管稳定性
［34蛳35］

。

5 多种药物复合麻醉在 MECT中的应用

MECT麻醉管理的重点是抑制应激反应，维持

循环的稳定，保证电抽搐发作的质量，同时减少术

后的副作用。多种麻醉药物的联合使用既发挥了药

物的协同作用，同时也可以减轻麻醉及 MECT的副

作用。

氯胺酮具有快速、强大而持久的抗抑郁作用，

研究表明丙泊酚和小剂量氯胺酮联合使用，既可以

保留抗抑郁性质，同时也减少了氯胺酮所致的副作

用。这表明丙泊酚和氯胺酮麻醉可能是治疗抑郁症

患者的首选
［36蛳37］

。将右美托咪定添加到这一组合中，

在第 1次 MECT后，抗抑郁效果无明显差异，但提

高了电抽搐的发作时间，降低了焦虑的发生率，提

高了患者的满意度，同时右美托咪定引起的心率和

血压的降低也在可接受的范围
［38］
。

复合麻醉在消除紧张、维持 MECT时血流动力

学的稳定、减少术后恶心呕吐等方面，发挥积极的

作用，但部分麻醉药物可能缩短抽搐发作时间，降

低 MECT的治疗效果，术后仍存在肌痛、认知功能

障碍、记忆力减退等副作用。

6 结 语

在 MECT过程中，由于麻醉药的药理学作用，

加上不同电生理变量和癫痫发作变量，对抑郁症患

者临床疗效和耐受性产生显著的影响。因此，如何

合理地选择麻醉药以及进行合理的搭配，值得麻醉

医师思考。同时我们需要进一步探索如何更有效地

抑制电休克时的应激反应，提高电抽搐的质量，减

少认知功能障碍及记忆力减退等并发症的发生，提

高抑郁症的综合治疗效果。
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