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附录 1  不同类型休克血管加压药物的选择流程图 

 

 

附录 2  常用血管加压药物作用特点 

去甲肾上腺素(Norepinphrine)：激动α受体作用强，使小动脉和小静脉血管收缩。对全身各部分血管

收缩的程度与血管壁所含 α1受体的多少和所用去甲肾上腺素的剂量有关，皮肤和黏膜血管收缩最明

显，其次为肾、肝、肠系膜及骨骼肌血管；对心脏β1 受体作用微弱，对 β2 受体基本无作用。由于

外周阻力增加、血压升高，心率可反射性减慢。 
目前临床常用的重酒石酸去甲肾上腺素 2mg 效价等同于去甲肾上腺素 1 mg。一般静脉给药，若

渗漏至血管外可致局部组织坏死，应迅速给予酚妥拉明 5~10 mg 入 10~15 mL 盐水局部注射。若静脉

滴注时间过长或剂量过大，可使外周血管强烈收缩，引起肢端组织坏死，还可能增加心肌细胞的自律

性，引起心律失常。去甲肾上腺素给药时不可与碱性溶液在同一输液管道内混合。 

 

多巴胺(Dopamine)：是去甲肾上腺素生物合成的前体，药用多巴胺是人工合成品。多巴胺主要激动α、

β受体和外周的多巴胺受体，并促进神经末梢释放去甲肾上腺素。 

根据给药剂量的不同，多巴胺具有不同的作用。剂量为 1~4μg/kg/min 时，主要作用于肾、肠系

膜、冠脉血管床的多巴胺受体，引起选择性血管扩张，虽可增加肾血流量和肾小球滤过率，但没有证

据显示低剂量多巴胺对肾脏保护和降低死亡率有明显益处[12]；剂量为 5~10μg/kg/min 时，主要刺激
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β1受体，增加心肌收缩力和心输出量；而剂量>10μg/kg/min 时,α1 肾上腺能受体激动效应占主导

地位，引起血管收缩，外周阻力增加。该药对于α受体的整体作用弱于去甲肾上腺素。 

去甲肾上腺素和多巴胺治疗休克的总体死亡率无显著性差异；虽有研究发现多巴胺治疗可能导致

更多不良反应，尤其是房颤，但其研究背景是多巴胺以 20μg/kg/min（大剂量）进行[12]，应冷静客观

看待这一结果。 

 

间羟胺：直接激动α受体，对β1受体作用较弱。通过置换作用促使神经末梢囊泡中去甲肾上腺素释

放，间接发挥作用。升高血压的作用较去甲肾上腺素弱而持久，略增加心肌收缩性，对心率影响不明

显，有时因血压升高反射性减慢心率，但很少引起心律失常；对肾脏血管的收缩作用较去甲肾上腺素

弱，但也可减少肾脏血流量。短时间连续使用，可使囊泡内去甲肾上腺素减少，效应逐渐减弱，产生

耐受性。 

间羟胺可肌内注射，对于静脉通路一时难以建立的患者急救略显优势。除用于各种休克早期及镇

静麻醉后的休克外，还可用于阵发性室上性心动过速特别是伴有低血压的患者。 

 

肾上腺素：是肾上腺髓质的主要激素，对于 α1、α2、β1、β2受体均有作用。低剂量时，主要刺

激β1受体，增加心脏收缩力；高剂量时，α1受体被激活，具有强烈的血管收缩作用。其作用与机

体生理状态、靶器官中肾上腺素受体亚型的分布及神经末梢的反馈调节有关。 

皮下注射因能收缩血管，因此吸收缓慢，作用维持时间长，约 1 h左右。肌肉注射的吸收速度快，

作用维持 10~30 min。 

 

去氧肾上腺素（苯肾上腺素）：为单纯的α1受体激动剂，是人工合成品。作用机制和间羟胺类似，

可直接和间接激动α1受体，作用和去甲肾上腺素相似但较弱。在升高血压同时，可反射性减慢心率，

减少肾血流比去甲肾上腺素更明显。作用维持时间较久，可静脉滴注也可肌内注射。 

 

血管加压素：血管加压素是一种由脑神经垂体分泌的天然多肽，有 2种不同的血管加压素受体。血管

加压素引起的血管收缩的主要机制是来自加压素-1a受体的刺激，能引起严重的血管收缩（特别是毛

细血管和小动脉）[58]，能收缩冠状血管和肺血管。该药可作为难治性血管扩张性休克的二线治疗药物，

尤其是对肾上腺素无反应的脓毒症休克或全身过敏反应，并可用于帮助严重脓毒症休克患者高剂量儿

茶酚胺类药物的减量。目前尚无血管加压素对严重休克患者死亡率影响的报道。停用血管加压素后常

出现反跳性低血压，为避免反跳，应缓慢减量。使用剂量范围 0.01~0.04 U/min。 

 

特利加压素：为血管加压素的前体药物，在注射入血液后分子中的甘氨酰基被酶催化水解而产生持续

低水平的血管加压素，主要收缩内脏血管。特利加压素具有比血管加压素更多的 AVPR1a 活性和类似

的效果，且随机对照试验中死亡率相当[59-60]。 
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