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艾司氯胺酮在围术期器官保护作用中的研究进展
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摘要：艾司氯胺酮（ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ）作为氯胺酮的右旋异构体，主要通过非竞争性拮抗 Ｎ⁃甲基⁃Ｄ⁃天冬氨酸（ＮＭＤＡ）受
体发挥生物学作用。 作为一种新型静脉麻醉药，艾司氯胺酮可通过抑制炎性反应与氧化应激、调节钙超载、影响肠

道菌群、调控细胞自噬及抑制细胞铁死亡等多种机制发挥器官保护作用，有望成为改善围术期器官损伤的新选择。
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　 　 围术期器官损伤作为外科患者致残和死亡的重

要原因，好发于心、脑和肝等多种器官。 其中，患者

基础状态、手术操作及围术期管理不当等因素均与

其发生相关。 而手术操作和围术期管理不当是其主

要诱发因素。 尽管外科技术在不断进步，但由手术

创伤和应激引起的围术期器官损伤，仍是影响患者

预后的核心难题，且未得到有效解决。 因此，深入研

究围术期器官损伤机制及干预策略，对提升手术安

全和促进患者快速康复具有重要的临床意义。
艾司氯胺酮（ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ）作为一种新型非阿片

类麻醉药，其对 Ｎ⁃甲基⁃Ｄ⁃天冬氨酸（Ｎ⁃ｍｅｔｈｙｌ⁃Ｄ⁃ａｓ⁃
ｐａｒｔａｔｅ， ＮＭＤＡ）受体的亲和力较异构体氯胺酮更

高，因而其镇痛效果更确切同时不良反应更低，现已

被广泛用于围术期镇痛。 同时，艾司氯胺酮还表现

出明显的保护器官作用［１］。 艾司氯胺酮可通过抑

制氧化应激与炎性反应、 调节细胞死亡等多种机
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制，有效减轻围术期心、脑、肾等重要器官损伤。 因

此，本文将深入阐述艾司氯胺酮与围术期器官损伤

的关系，以期为保护围术期器官损伤提供新思路。

１　 艾司氯胺酮的作用机制

艾司氯胺酮作为一种新型麻醉药物，主要通过

拮抗 ＮＭＤＡ 受体发挥生物学作用。 ＮＭＤＡ 作为谷

氨酸重要受体，其主要分布于中枢神经系统并发挥

重要作用。 脑缺血性损伤可破坏神经元的离子梯

度，导致谷氨酸等兴奋性神经递质在突触区域释放，
进而激活突触后神经元中的 ＮＭＤＡ 受体，而 ＮＭＤＡ
受体的过度激活可引起兴奋毒性作用和细胞凋亡，
导致神经元死亡［２］。 此外，ＮＭＤＡ 受体还分布于心

血管系统中。 在心肌缺血再灌注过程中，ＮＭＤＡ 受

体激活可导致心肌细胞死亡增加。 因此，抑制

ＮＭＤＡ 受体可成为改善脑、心损伤的有效靶点。
除 ＮＭＤＡ 受体外，艾司氯胺酮还通过作用于

μ⁃阿片受体发挥作用。 μ⁃阿片受体在中枢神经系

统和外周组织中均有分布，尤其是在大脑、脊髓、内
脏、肠道、心血管系统中。 μ⁃阿片受体激活可通过

抑制钙超载、炎性反应、氧化应激、细胞凋亡和铁死

亡等多种机制减轻心、肝损伤［３⁃４］。 而艾司氯胺酮

可作用于 μ⁃阿片受体促进内源性阿片类物质的释

放，进而显著增强 μ⁃阿片受体活性，发挥器官保护

作用。

２　 艾司氯胺酮在围术期保护器官的作用机制

２􀆰 １　 保护心脏作用

心肌损伤作为围术期影响患者预后的重要原因

之一，好发于心肌梗死、围术期低血压和脓毒症等病

理过程。 有效防治围术期心肌损伤对改善患者预后

极其重要，而艾司氯胺酮在缓解围术期心肌损伤方

面效果显著。 在胸腔镜肺叶切除术的老年患者中，
给予 ０􀆰 ２ ｍｇ ／ ｋｇ 负荷剂量、０􀆰 １２ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｈ）维持剂

量的艾司氯胺酮可明显降低ＢＮＰ 和高敏肌钙蛋白 Ｔ
等心肌损伤标志物浓度，改善心功能［５］。 炎性反应

和氧化应激是介导心肌损伤的关键机制。 在行全膝

关节置换术的患者中，止血带会通过诱导肢体发生

缺血再灌注（ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ， Ｉ ／ Ｒ）损伤，导致

炎性因子和活性氧（ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）释
放，进而引起心肌损伤。 而艾司氯胺酮可明显改善

止血带通过诱导肢体发生 Ｉ ／ Ｒ 损伤引起的心肌损

伤。 艾司氯胺酮心肌保护作用与其调控环状 ＧＭＰ⁃
ＡＭＰ 合酶减轻心肌细胞铁死亡，进而降低 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α、乳酸脱氢酶（ ｌａｃｔａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＬＤＨ）、
丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ， ＭＤＡ）水平，上调谷胱甘

肽过氧化物酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ， ＧＳＨ⁃Ｐｘ）、谷
胱甘肽（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ， ＧＳＨ）水平，抑制炎性反应与氧

化应激相关［６］。 此外，艾司氯胺酮的心肌保护作用

与其调节细胞内钙离子稳态相关。 缺血再灌注可引

起心肌细胞内钙离子的过量积累，进而导致心肌细

胞的凋亡和坏死。 而艾司氯胺酮可抑制钙离子通道

活性，减少细胞内钙离子浓度，从而保护心肌细胞免

受缺血再灌注引起的损伤［７］。 综上所述，艾司氯胺

酮的心肌保护作用与抑制炎性反应、氧化应激、细胞

铁死亡及调节钙稳态相关。
２􀆰 ２　 保护肝脏作用

肝脏作为代谢与解毒的关键器官，易受缺血和

毒素等因素损害。 肝损伤时产生的大量 ＲＯＳ 和促

炎因子是导致其围术期损伤加重的主要因素。 在行

头颈部微血管重建术的患者中，给予 ０􀆰 ５ ｍｇ ／ ｋｇ 负

荷剂量、０􀆰 ２ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｈ）维持剂量的艾司氯胺酮可

显著降低血清 ＡＬＴ 和 ＡＳＴ 水平，改善患者肝功能，
其机制可能与减少手术引起的炎性反应相关［８］。
核因子相关因子 ２（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｆａｃｔｏｒ ２， Ｎｒｆ２）作为参与肝脏代谢与解毒过程的关

键抗氧化调节因子，其激活可增强血红素氧合酶⁃１
（ｈｅｍｅ ｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃１， ＨＯ⁃１）信号转导，进而抑制 ＲＯＳ
诱导的炎性小体 ＮＬＲＰ３（ＮＯＤ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ３，
ＮＬＲＰ３）活化，增强细胞对炎性反应和氧化应激的防

御能力，是促进肝组织损伤修复的重要信号通

路［９］。 艾司氯胺酮在四氯化碳诱导的肝损伤模型

中表现出显著的 Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 信号通路调节作用，其
通过激活 Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 信号通路，可有效抑制四氯化

碳引起的肝功能相关生化指标 ＡＬＴ、ＡＳＴ 和 ＡＬＰ 的

异常升高，同时改善氧化应激指标（降低 ＭＤＡ 水

平，恢复 ＳＯＤ 及 ＧＳＨ 水平），最终通过阻断氧化应

激减轻肝损伤［１０］。 综上所述，艾司氯胺酮在改善围

术期肝损伤方面疗效显著，有望突破传统肝保护药

物的局限性，成为未来肝损伤治疗的新选择。 然而，
其具体作用机制、最佳给药剂量及给药时机目前尚

不清楚。 此外，艾司氯胺酮引起的滥用和心理依赖

０３４１
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等风险也尚需进一步研究。
２􀆰 ３　 保护脑作用

脑损伤作为对人类健康有重大影响的神经系统

损伤，其引起的神经功能缺损、认知功能障碍和运动

能力下降等均可对患者的生活质量和预后产生不利

影响。 脑损伤与细胞缺氧、炎性反应、氧化应激和细

胞死亡等多种病理过程相关。 而艾司氯胺酮显著的

抗氧化应激及抗炎作用是其减轻脑损伤发挥保护神

经作用的基础。 在小鼠创伤性脑损伤模型中，艾司

氯胺酮显示出明显的保护神经作用，其机制与激活

ＡＭＰＫ ／ ｍＴＯＲ 依赖性 ＴＦＥＢ 核转位诱导的自噬增强

和 ＴＦＥＢ ／ Ｎｒｆ２ 诱导的抗氧化应激相关。 此外，艾司

氯胺酮的神经保护作用呈剂量依赖性，相比于艾司

氯胺酮 ２ ｍｇ ／ ｋｇ 剂量组，４ ｍｇ ／ ｋｇ 剂量组小鼠神经功

能恢复和减轻脑水肿的能力均明显增强。 当继续增

加艾司氯胺酮剂量至 ８ ｍｇ ／ ｋｇ 时，其神经保护作用

较 ４ ｍｇ ／ ｋｇ 剂量组并无明显提升［１１］。 相反，重复多

次使用艾司氯胺酮可引起海马神经元损伤，导致学

习记忆能力受到损害。 然而，有关艾司氯胺酮呈剂

量依赖性保护神经功能的研究较少，研究数据结论

不一。 因此，未来尚需进一步探索不同给药剂量对

神经功能的影响。 小胶质细胞作为调控中枢神经系

统炎性级联反应的关键细胞，其在艾司氯胺酮减轻

脑损伤中同样具有重要作用。 在脓毒症相关脑病模

型中，艾司氯胺酮通过激活脑源性神经营养因子

（ｂｒａｉｎ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ， ＢＤＮＦ）通路来诱

导小胶质细胞向 Ｍ２ 抑炎型小胶质细胞极化，进而

抑制小胶质细胞介导的神经炎性反应，减轻脓毒症

相关脑病的神经元损伤［１２］。 此外，艾司氯胺酮还通

过抑制 ＡＫＴ 信号通路促进小胶质细胞向 Ｍ２ 抑炎

型极化，减少脑梗死体积，减轻组织损伤及改善感觉

运动功能［１３］。
认知功能障碍作为围术期脑损伤的主要临床表

现，有效改善认知功能障碍是临床关注的热点。 艾

司氯胺酮对成年患者围术期认知功能障碍风险的降

低和认知能力提升方面具有积极作用。 机制研究发

现，艾司氯胺酮通过抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体活化及其

介导的神经炎性反应，改善老年缺血性脑卒中患者

术后认知功能障碍［１４］。 为了确定艾司氯胺酮的有

效作用靶点，利用转录组测序成功鉴定出 Ａｎｋ１、
Ｃｂｌｎ４、Ｌ１ｃａｍ、Ｇａｐ４３ 和 Ｓｈｈ 等 ５ 个影响其治疗效果

的关键靶基因，其作用机制涉及小胶质细胞异常激

活、神经元兴奋性毒性及调节突触可塑性等［１５］。 此

外，作为肠脑轴的重要组成部分，肠道菌群也被证

实是艾司氯胺酮改善认知障碍的作用靶点。 艾氯

胺酮可通过调节肠道菌群 ／膈下迷走神经 ／脾轴来

减轻脂多糖诱导的炎性反应和认知功能障碍［１６］ 。
但艾司氯胺酮通过肠道菌群影响神经功能的作用

机制尚需进一步研究。 同时，现有少数研究并不

支持艾司氯胺酮具有改善脑损伤的结论，究其原

因可能是受到给药剂量、给药时机及模型种类等

因素的影响。
２􀆰 ４　 保护肺作用

急性肺损伤是围术期危重症患者死亡的常见诱

因，可由多种因素引起，其机制涉及炎性反应失控、
氧化应激加剧及肺泡—毛细血管屏障的破坏等。 传

统治疗方法如糖皮质激素和机械通气不仅疗效有

限，且增加感染风险。 艾司氯胺酮作为具有器官保

护效应的新型麻醉药，可明显改善肺切除术患者术

后分钟通气量、低氧血症及肺部并发症的发生［１７］。
艾司氯胺酮的保护作用与抑制 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号

通路、降低促炎细胞因子表达及缓解肺组织氧化应

激相关，提示抑制炎性反应和氧化应激是艾司氯胺

酮减轻肺损伤的重要机制［１８］。 铁死亡作为一种铁

依赖性的脂质过氧化驱动的新型细胞死亡方式，在
介导急性肺损伤中起关键作用。 艾司氯胺酮能够通

过上调 ＨＩＦ⁃１α ／ ＨＯ⁃１ 通路，抑制铁死亡相关脂质过

氧化反应，从而减轻脂多糖诱导的小鼠肺组织损

伤［１９］。 这些结果从细胞死亡调控层面进一步揭示

了艾司氯胺酮的肺保护机制，也为临床应用提供了

理论依据。
急性呼吸窘迫综合征（ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＡＲＤＳ）作为一种高致死率的肺部疾病，
目前治疗方法有限。 在机械通气的 ＡＲＤＳ 患者中，
应用艾司氯胺酮联合咪达唑仑进行镇静时，在用药

７２ ｈ 后可明显降低气道峰压，提升肺静态顺应性，
有效改善肺氧合指数（ＰａＯ２ ／ ＦｉＯ２）。 其保护作用可

能与艾司氯胺酮舒张支气管平滑肌、优化通气⁃灌注

比例以增强气体交换相关［２０］。 虽然艾司氯胺酮显

示出肺保护作用，但其临床研究数据有限、作用机制

不清晰，后续尚需进一步研究以优化临床使用方案

及揭示其具体作用机制。
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２􀆰 ５　 保护肾脏作用

急性肾损伤（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ， ＡＫＩ）是危重

症患者死亡及慢性肾脏病进展的重要危险因素，其
发生与缺血、毒性物质及感染等多种病因相关。 复

杂的病因和病理生理学过程导致其围术期保护仍充

满挑战。 研究新型肾脏保护药物具有重要临床意

义。 艾司氯胺酮作 ＮＭＤＡ 受体拮抗剂，表现出明显

的肾损伤保护作用。 在艾司氯胺酮联合舒芬太尼术

后镇痛对肾移植患者早期肾功能影响的研究中发

现，艾司氯胺酮组术后 ２４ ｈ 血清 ＩＬ⁃６ 及ＴＮＦ⁃α水平

显著降低，术后 ２ ｄ 血清 Ｃｒ、ＢＵＮ 水平也明显下降。
这些结果表明，艾司氯胺酮联合舒芬太尼用于肾移

植术后镇痛可减轻患者术后炎性反应，促进术后早

期肾功能的恢复［２１］。 此外，艾司氯胺酮对脓毒症引

起的 ＡＫＩ 同样具有保护作用。 在脂多糖诱导的脓

毒症 ＡＫＩ 模型中，相比于脂多糖组，脂多糖联合艾

司氯胺酮组肾组织病理学损伤显著减轻，并伴随

ＮＬＲＰ３ 炎性小体活性下降、ｃａｓｐａｓｅ⁃１、ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃
１８ 水平降低；同时自噬活性增强，表现为 ＬＣ３⁃Ⅱ ／
ＬＣ３⁃Ⅰ比值升高及 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 表达上调，ｐ６２ 表达下

调，上述保护效应可被自噬抑制剂 ３⁃ＭＡ 逆转［２２］。
上述结果表明，艾司氯胺酮通过调控自噬，抑制 ＮＬ⁃
ＲＰ３ 炎性小体活化及下游炎性反应，改善脓毒症引

起的急性肾损伤。 因此，艾司氯胺酮在肾损伤保护

中具有巨大潜力，尽管目前的研究结果令人鼓舞，但
有关艾司氯胺酮用于减轻肾损伤的研究较少、作用

机制仍需深入探索。

３　 与其他药物的协同作用

艾司氯胺酮与其他药物的协同作用已被逐渐研

究。 右美托咪定作为选择性 α２ 肾上腺素受体激动

剂，具有显著的抗炎和抗氧化应激作用，能够有效减

轻围术期器官损伤及改善预后。 艾司氯胺酮联合右

美托咪定具有明显的协同作用，可明显降低老年腰

椎手术患者术后第 １ 天血清神经元特异性烯醇化酶

水平，进而有效降低其术后第 １ 天认知功能障碍的

发生率［２３］。 同时，艾司氯胺酮联合右美托咪定还通

过调节细胞免疫功能、抑制炎性反应，降低手术患者

术后认知功能障碍的发生［２４］。 此外，瑞马唑仑作为

新上市的超短效苯二氮卓类镇静药物，其与艾司氯

胺酮联合用于剖宫产手术时，可提高术中麻醉效果，
降低精神症状等不良反应的发生率［２５］。 因此，艾司

氯胺酮联合其他药物可成为改善围术期器官损伤的

新选择，但仍需开展更为深入系统的研究以明确可

发挥协同作用的具体药物种类、给药剂量及分子

机制。

４　 问题与展望

艾司氯胺酮作为具有抑制氧化应激和炎性反

应的新型麻醉药物，在减轻围术期器官损伤中具

有重要作用，围术期应用艾司氯胺酮已成为改善

组织损伤的有效方法。 然而，目前仍面临诸多待

解决的问题。 首先，现有研究主要聚焦于小规模、
单中心的临床试验，缺乏大规模、多中心、以远期

认知改变为研究终点的随机对照试验，导致临床

终点指标的选择与验证不足，这在一定程度上限

制了结果的普及性。 其次，艾司氯胺酮减轻不同

器官损伤的作用机制尚未完全阐明，同时缺乏可

指导个体化治疗的特异性生物标志物。 再者，个
体差异和药物相互作用等也是影响艾司氯胺酮治

疗效果的重要因素，目前相关研究数据较少。 最

后，针对保护不同器官的有效给药时机、给药路径

和最佳给药剂量尚不清楚。 因此，未来研究方向

应聚焦于多中心临床研究，以寻找最佳给药方案、
优化给药策略，同时进行神经认知改变远期获益

评估，明确其长期神经安全性。 此外，通过整合多

组学技术与人工智能等前沿方法深化机制探索，
推动机制研究从组织水平到细胞器水平的全程分

析。 通过对上述问题的深入研究，使其更好的用

于临床，改善患者预后。
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［１１］ Ｔａｎｇ Ｙ， Ｌｉｕ Ｙ， Ｚｈｏｕ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ｉｓ ｎｅｕｒｏｐｒｏ⁃
ｔｅｃｔｉｖｅ ａｇａｉｎｓｔ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｔｓ
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｖｉａ ＡＭＰＫ ／
ｍＴＯＲ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ＴＦＥＢ ｎｕｃｌｅａｒ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ［ Ｊ］． Ｅｘｐ
Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２３， ３６６： １１４４３６． ｄｏｉ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｅｘｐｎｅｕｒｏｌ．

２０２３．１１４４３６．
［１２］ Ｌｉ Ｈ， Ｈｕ Ｗ， Ｗｕ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ

ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａ⁃
ｃｏｌ， ２０２４， ９８３： １７７０１４． ｄｏｉ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｅｊｐｈａｒ．
２０２４．１７７０１４．

［１３］ Ｇａｏ Ｙ， Ｌｉ Ｌ， Ｚｈａｏ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ａｔ ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｏｓｅ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ／ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＡＫＴ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ Ｍ２
ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ［ Ｊ］． Ｄｒｕｇ Ｄｅｓ Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒ，
２０２５，１９：３６９⁃３８７．

［１４］ Ｗａｎｇ Ｌ， Ｍａ Ｂ， Ｚｈａｎｇ Ｊ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ
ｏｎ ＮＬＲＰ３ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ ］． Ｏｐｅｎ Ｍｅｄ （ Ｗａｒｓ ）， ２０２５， ２０：
２０２５１１９３． ｄｏｉ： １０．１５１５ ／ ｍｅｄ⁃２０２５⁃１１９３

［１５］ Ｈｕ Ｗ， Ｌｕｏ Ｊ， Ｌｉ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｋｅｙ ｇｅｎｅｓ ｉｎ
ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ′ｓ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｃｏｇ⁃
ｎｉｔｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｖｉａ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ［ Ｊ］． Ｄｒｕｇ
Ｄｅｓ Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒ， ２０２５，１９：９８１⁃１０００．

［１６］ Ｗｕ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｘｉｅ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｃｏｇ⁃
ｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＬＰＳ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｌｏｒａ ／ ｓｕｂｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｖａｇｕｓ ｎｅｒｖｅ ／ ｓｐｌｅｅｎ
ａｘｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４，１２６：１１１２８４． ｄｏｉ：
１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２３．１１１２８４．

［１７］ Ｆｕ Ｍ， Ｘｕ Ｒ， Ｃｈｅｎ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ
ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｖｉｄｅｏ⁃ａｓｓｉｓｔｅｄ ｔｈｏｒａｃｏｓｃｏｐｉｃ ｌｕｎｇ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ： Ａ ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄｅｄ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ
［Ｊ］． Ｈｅｌｉｙｏｎ， ２０２４，１０：ｅ２５１００． ｄｏｉ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｈｅｌｉｙｏｎ．
２０２４．ｅ２５１００．

［１８］ Ｃａｉ ＳＹ， Ｌｉｕ Ａ， Ｘｉｅ ＷＸ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｍｅ⁃
ｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂ⁃
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｒａｔｓ ｖｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ［ Ｊ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４， １３９：
１１２７２５． ｄｏｉ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２４．１１２７２５．

［１９］ Ｓｈｉ Ｊ， Ｓｏｎｇ Ｓ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｆｅｒ⁃
ｒｏｐｔｏｓｉｓ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ＨＩＦ⁃１α ／ ＨＯ⁃１ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４，
１４２（Ｐｔ Ａ）：１１３０６５． ｄｏｉ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２４．１１３０６５．

［２０］ Ｑｉａｏ Ｄ， Ｌｉｕ Ｗ， Ｘｕｅ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆ ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ ／ ｍｉｄａｚｏｌａｍ ａｎｄ ｒｅｍｉｆｅｎｔａｎｉｌ ／ ｍｉｄａｚｏｌａｍ ｏｎ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｃｓ ｉｎ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙ ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］． ＢＭＣ Ａｎｅｓ⁃
ｔｈｅｓｉｏｌ， ２０２５， ２５： ３３９． ｄｏｉ： １０． １１８６ ／ ｓ１２８７１⁃０２５⁃
０３２１１⁃ｘ．
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基础医学与临床　 　 Ｂａｓｉｃ ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０２６􀆰 ４６（１０）

［２１］ 刘永， 钟祥鹏， 张亮，等． 艾司氯胺酮联合舒芬太尼

ＰＣＩＡ 对肾移植患者术后镇痛效果和早期肾功能的影

响［Ｊ］． 川北医学院学报，２０２３，３８：１３２２⁃１３２５．
［２２］ 咸淑悦， 熊冰睿， 方清，等． 艾司氯胺酮对大鼠脓毒症

急性肾损伤的影响及自噬在其中的作用［ Ｊ］． 中华麻

醉学杂志，２０２１，４１：１０００⁃１００４．
［２３］ Ｔａｏ ＱＹ， Ｌｉｕ Ｄ， Ｗａｎｇ ＳＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ

ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｏｎ ｅａｒｌｙ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｌｕｍｂａｒ
ｓｐｉｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ： Ａ ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎ⁃

ｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｄｒｕｇ Ｄｅｓ Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒ， ２０２４，１８：５４６１⁃５４７２．
［２４］ Ｚｈａｎｇ ＣＬ， Ｙａｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｓｋｅｔａｍｉｎｅ

ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｏｎ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｄｅｌｉｒｉｕｍ
ａｎｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｔｈｏ⁃
ｒａｃｏｓｃｏｐｉｃ ｒａｄｉｃａｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ ］． ＣＮＳ Ｓｐｅｃｔｒ， ２０２４： １⁃１０． ｄｏｉ： １０．
１０１７ ／ Ｓ１０９２８５２９２４００２１７７．

［２５］ 邵先红， 朱勃朗， 王纯辉，等． 瑞马唑仑联合艾司氯胺

酮对剖宫产手术麻醉效果和精神症状的影响［ Ｊ］． 临

床麻醉学杂志，２０２４，４０：７１９⁃７２２．

本刊稿件格式要求（３）

３􀆰 １　 参考文献：应为正式发表的论文或书籍。
３􀆰 １􀆰 １　 引用期刊格式：

［文献序号］ ． 著者． 文献题名［Ｊ］ ． 刊名， 出版年， 卷号： 起页⁃止页．
⁃外国人名书写格式：姓在前 ／ 名在后、姓全称 ／ 名缩写；３ 位以内作者须写全，３ 位以上作者列前 ３ 位，后

加“等”或“ｅｔ ａｌ．”。
⁃外文刊名书写格式：按照 ＰｕｂＭｅｄ 格式规范缩写。
例：［１］ Ｆｅｉｎｓｔｏｎｅ ＳＭ， Ｋａｐｉｋｉａｎ ＡＺ， Ｐｕｒｃｅｌｌ ＲＨ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｎｏｔ ｄｕｅ ｔｏ ｖｉｒａｌ ｈｅｐ⁃

ａｔｉｔｉｓ ｔｙｐｅ Ａ ｏｒ Ｂ ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， １９７５， ２９２： ７６７⁃７７０．
［２］ 杨汀， 王辰， 庞宝森，等． 比较地塞米松和色甘酸钠对哮喘豚鼠气道重建的作用［ Ｊ］ ． 基础医学

与临床， ２００４， ２４：６３３⁃６３６．
３􀆰 １􀆰 ２　 引用书籍格式：

［文献序号］ ． 析出文献著者． 析出文献题名［Ｍ］ ／ ／ 专著著者（或编者） ． 专著书名． 版次（第 １ 版不著

录） ． 出版地： 出版者， 出版年： 析出文献起页⁃止页．
例：［１］ 章静波． 癌细胞行为的分子基础［Ｍ］ ／ ／ 柳惠图， 王永潮， 桑建利． 分子细胞生物学． 北京： 高等

教育出版社， ２０１２： ５０１⁃５０５．
３􀆰 １􀆰 ３　 引用电子期刊：需注明 ｄｏｉ 号。
３􀆰 １􀆰 ４　 引用毕业论文：需注明“学校所在城市：学校名称，出版年：所引用起页⁃止页．”。
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