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不同负荷剂量右美托咪定对ＳＩＣＵ患者镇静诱导期血流动力学的影响

蒋正英 ，吴桂新△，张　宁，袁建国

（重庆市肿瘤研究所重症医学科　４０００３０）

　　摘　要：目的　研究不同负荷剂量右美托咪定对外科重症监护病房（ＳＩＣＵ）患者镇静诱导期血流动力学的影响。方法　选择

全身麻醉患者６０例，术后予以右美托咪定镇静，随机分为常规剂量组（１．００μｇ／ｋｇ，Ｃ组）、中剂量组（０．７５μｇ／ｋｇ，Ｍ组）和低剂量

组（０．５０μｇ／ｋｇ，Ｌ组），负荷时间１０ｍｉｎ。采用Ｒａｍｓａｙ镇静评分评估镇静效果。监测给药前，给药后５、１５、３０、６０ｍｉｎ时患者的平

均动脉压，对其安全性进行评估。结果　各组患者均达到良好镇静效果。Ｃ组给予负荷剂量后血压显著下降；Ｌ组、Ｍ 组患者给

药后血压有所下降，但随时间推移血压能回升。给药６０ｍｉｎ后，Ｃ组患者平均动脉压显著低于Ｌ组及 Ｍ 组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。结论　对于ＳＩＣＵ患者镇静诱导期，给予低剂量右美托咪定负荷能达到良好的镇静，对血流动力学影响更小。
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　　重症监护病房（ＩＣＵ）镇静治疗的靶目标是希望患者处于

合作睡眠状态，即能唤醒和完成指令动作，便于病情观察和神

经功能评估。随着术后镇痛的广泛应用，成人术后镇痛技术已

趋于成熟。但对于外科ＩＣＵ（ＳＩＣＵ）的患者，由于担心在镇痛

的基础上辅以镇静剂可能出现呼吸抑制，很多外科医师对术后

镇静持怀疑态度。右美托咪定的潜在优势在于达到靶目标镇

静的同时具有一定的镇痛作用，能减少其他镇痛剂的用量，减

少不良反应［１］，患者能在刺激下被唤醒，没有呼吸抑制作用［２］，

还能有效抵抗咪达唑仑和吗啡产生的谵妄和意识错乱［３４］。作

者之前临床观察发现对于术后阿片类镇痛药镇痛的患者，采用

常规剂量右美托咪定负荷剂量镇静，患者会出现血压显著降

低。那么，对于该类患者究竟需要多大的负荷剂量才能达到镇

静目的同时又不影响血流动力学，相关报道甚少。本研究采用

不同负荷剂量的右美托咪定静脉泵入，观察患者血压变化，以

期寻找最佳负荷剂量，为外科术后患者镇静提供一定的临床

经验。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择在全身麻醉插管下行胸、腹部手术的患

者６０例，美国麻醉师协会分级Ⅰ～Ⅱ级，年龄３５～７８岁，体质

量４６～７５ｋｇ，男３２例，女２８例。所有手术均为择期，患者术

后无呼吸困难，神智清醒。所有患者术后均予自控镇痛（曲马

多＋舒芬太尼）。排除标准：有传导阻滞，心率小于７０次／分，

插管困难，心肺慢性疾病史，肝肾功能异常，酗酒及药物滥用

史，交流困难者。

１．２　方法　术毕拔管后常规低流量吸氧（３Ｌ／ｍｉｎ），２ｈ后给

予右美托咪定镇静，负荷剂量为常规剂量组（１．００μｇ／ｋｇ，Ｃ

组）、中剂量组（０．７５μｇ／ｋｇ，Ｍ 组）和低剂量组（０．５μｇ／ｋｇ，Ｌ

组），每组各２０例患者，３组患者负荷剂量泵注时间均为１０

ｍｉｎ，负荷剂量泵毕以０．２～０．７μｇ·ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１维持泵入，

使患者处于轻度镇静状态（Ｒａｍｓａｙ评分２～４分）。

１．３　观察指标　采用Ｒａｍｓａｙ镇静评分，１分为清醒，焦虑和

易激惹，或不安，或两者都有；２分为清醒，能合作，定位感好，

平静；３分为嗜睡能听指令；４分为睡眠对眉间轻叩或大的听觉

刺激反应轻快；５分为睡眠，对眉间轻叩或大的听觉刺激反应

迟缓；６分为睡眠，对眉间轻叩或大的听觉刺激无反应。记录

给药前，给药后５、１５、３０、６０ｍｉｎ的平均动脉压（ＭＡＰ），并观察

患者有无恶心、呕吐、眩晕、遗忘呼吸等不良情况。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１０．０统计软件进行分析，计量
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资料以狓±狊表示。组内用药前后采取配对狋检验，组间比较

采用单因素方差分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

所有患者均达到良好镇静效果，Ｒａｍｓａｙ镇静评分２～４

分，未出现恶心、呕吐、眩晕及呼吸遗忘。

３组患者给药前 ＭＡＰ比较，差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。Ｌ组患者在给药后５ｍｉｎ时血压无明显降低，而在给

药至１５ｍｉｎ及３０ｍｉｎ时患者血压与给药前比较有降低，差异

有统计学意义（犘＜０．０５）；而到给药后６０ｍｉｎ时患者血压上升

至给药前水平；所有患者在观察期间无１例发生 ＭＡＰ＜６５

ｍｍＨｇ。Ｍ组患者给药后发现其在５、１５、３０、６０ｍｉｎ血压与

给药前比较皆有降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；但在给

药后６０ｍｉｎ患者血压较１５ｍｉｎ和３０ｍｉｎ时有上升；在给药后

３０ｍｉｎ有１例患者出现 ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ，停止给药维持剂

量并予以快速补液后患者血压上升至正常。Ｃ组患者在给药

后５、１５、３０、６０ｍｉｎ血压与给药前比较皆有降低，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）；５例患者出现 ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ，其中４例

患者停止给药维持剂量后经补液血压回升，１例患者经血管活

性药物处理后血压上升。给药６０ｍｉｎ后，Ｃ组患者 ＭＡＰ显著

低于Ｌ组及 Ｍ组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　　不同负荷剂量 ＭＡＰ变化（狓±狊，ｍｍＨｇ）

时间 Ｃ组 Ｍ组 Ｌ组

给药前 ９２．２０±９．０４ ９２．６０±１１．２８ ９１．６０±１０．３９

给药后５ｍｉｎ ８７．９０±９．２７ａ ９０．１０±１２．１８ａ ９０．００±９．４７ａ

给药后１５ｍｉｎ ８３．９５±１０．５１ａ ８６．１０±１３．１２ａ ８８．７５±８．９ａ

给药后３０ｍｉｎ ８０．１５±１４．５９ａ ８３．３０±１２．９３ａ ８８．１５±８．９６

给药后６０ｍｉｎ ８５．９０±１０．６４ａ ８８．８０±８．８２ａｂ ９０．８０±９．６７ｂｃ

　　ａ：犘＜０．０５，组内与给药前比较；ｂ：犘＜０．０５，与Ｃ组给药后６０ｍｉｎ

比较；ｃ：犘＜０．０５，与 Ｍ组给药后６０ｍｉｎ比较。

３　讨　　论

α２ 肾上腺素能受体存在于中枢神经系统、外周神经及自

主神经节中，特别是交感传入神经支配的组织内，如血管平滑

肌。研究证实，人体内存在４种α２ 肾上腺素能受体亚型，即

α２Ａ、α２Ｂ、α２Ｃ、α２Ｄ受体。盐酸右美托咪定是一种新型高选择性

α２ 受体激动剂，与α２、α１ 受体结合的比例为１６２０∶１，与α２ 受

体的亲和力为可乐定的８倍，被认为是完全性的α２ 受体激动

剂。右美托咪定与分布于中枢的α２Ａ受体结合产生镇静、催眠、

抗焦虑作用，主要作用部位为蓝斑核，与分布于脊髓后角α２Ａ受

体结合产生镇痛效应。无论在成人还是儿童中使用右美托咪

定均可减少术中或术后止痛药物的应用［５６］。右美托咪定与分

布于中枢的α２Ｃ受体结合产生调节多巴胺能神经传导、多种行

为反应，并诱导低温。与中枢和外周的α２ 受体结合能产生交

感神经抑制作用，抑制交感神经末梢释放去甲肾上腺素，表现

为血浆中儿茶酚胺浓度降低，稳定血流动力学，减少应激反应。

对人类志愿者进行的交叉研究证实，右美托咪定引起的血流信

号与自然睡眠状态下的血流信号相似［７］，右美托咪定镇静作用

具有独特的“清醒镇静”的特点，患者能被有效的镇静，同时又

容易被唤醒，唤醒刺激一旦撤除，患者又回到镇静状态。本研

究也证实，右美托咪定确实具有“清醒镇静”的特点。右美托咪

定还具有优越的抗感染作用，能增强巨噬细胞的功能，抗细胞

凋亡［８］。Ｙｉｌｄｉｚ等
［９］对４２例接受机械通气的患者中的１１例

在拔管同时输注右美托咪定，未见呼吸抑制发生。因其不影响

呼吸，具有清醒镇静及一定的镇痛作用，是一种较为理想的镇

静剂。

但右美托咪定对循环系统却有一定的影响。该药通过激

活中枢和周围神经系统中的α２Ａ／Ｄ受体产生抗交感神经作用减

慢心率，以及通过激活血管平滑肌细胞上的α２Ａ／Ｄ受体导致血

管收缩和激活血管内皮细胞上的α２Ａ／Ｄ 受体引起血管舒

张［１０］。健康成年人静脉注射右美托咪定１～２ｇ／ｋｇ后，首先

引起短暂的血压升高和心率降低，随后因中枢性抗交感作用和

增加迷走神经活性作用使血压降低和心率减慢［１１］。而小剂量

静脉注射或肌内注射右美托咪定仅有降压效应。右美托咪定

对血流动力学的影响受给药剂量和给药速度的影响［１２］。作者

之前临床观察发现，对于术后阿片类镇痛药镇痛的患者，采用

常规剂量右美托咪定负荷镇静，患者会出现血压显著降低，故

本研究采用不同负荷剂量观察其镇静效果及对血流动力学的

影响。经观察，对于术后阿片类镇痛药物镇痛的患者，予以小

剂量（０．５μｇ／ｋｇ）右美托咪定，能够在达到满意镇静效果的同

时维持血流动力学的稳定。建议对于术后使用阿片类镇痛药

镇痛的患者，减小给药负荷剂量。本研究样本有限，尚有待更

大量的样本研究来探讨更适宜的负荷剂量。
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３　讨　　论

ＡＳ是严重危害人类健康的常见病，是最重要的动脉硬化

类型。临床表现为动脉内膜有脂质沉积，并伴平滑肌细胞和结

缔组织增生，因而在内膜上形成纤维斑块，致使血管壁增厚、变

硬、管腔狭窄，随着病情的发展，斑块内沉积大量脂质的结缔组

织发生坏死而形成粥样物质。ＡＳ病因及发病机制至今尚未完

全明了，但一致公认高脂血症、吸烟、高血压是引起该病的主要

风险因子。血浆中脂质包括胆固醇、ＴＧ、磷脂和非酯化脂肪

酸，高ＴＧ是该病的独立危险因素
［５６］，ＬＤＬ的水平与ＡＳ的发

生呈正相关［８１０］，ＨＤＬ可促进胆固醇代谢，有抗 ＡＳ作用，与

ＡＳ的发生呈负相关，血脂在 ＡＳ的形成和发展中起着重要的

作用。同时，ＡＳ是一种高度病灶选择性的动脉病变，发生于

大、中等动脉的弯曲和分叉处，它的形成和发展过程与这些动

脉内局部的血流动力学因素密切相关［１１］。

生物总黄酮是指黄酮类化合物，是一大类天然产物，广泛

存在于植物界，是许多中草药的主要活性成分之一。近年来，

某些生物总黄酮在抗心血管等疾病方面表现出良好的药理活

性［１２１５］，因而受到空前的重视。本研究结果表明，藤茶总黄酮

可显著改善 ＡＳ大鼠全血黏度（高、中、低切），血浆黏度，红细

胞压积；可显著降低动 ＡＳ大鼠的 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ和提高的

ＨＤＬ水平。

综上所述，藤茶总黄酮在改善 ＡＳ大鼠血液流变性、血脂

水平，预防心血管疾病的发生、发展方面，都有积极的作用。
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ｏｎｉｓｔｉｎｄｕｃｅｄｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ａｎ

ｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，２００３，９９（１）：６５７０．

［１１］ＭａｃｋＰＦ，ＰｅｒｒｉｎｅＫ，ＫｏｂｙｌａｒｚＥ，ｅｔａｌ．Ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ

ａｎｄｎｅｕｒｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅｔｅｓｔｉｎｇｉｎａｗａｋｅｃｒａｎｉｏｔｏｍｙ［Ｊ］．Ｊ

ＮｅｕｒｏｓｕｒｇＡｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，２００４，１６（１）：２０２５．

［１２］ＢｌｏｏｒＢＣ，ＷａｒｄＤＳ，ＢｅｌｌｅｖｉｌｌｅＪＰ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｒａｖｅ

ｎｏｕｓ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅｉｎ ｈｕｍａｎｓ Ⅱ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ

ｃｈａｎｇｅｓ［Ｊ］．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９９２，７７（６）：１１３４１１４２．

（收稿日期：２０１３１０２３　修回日期：２０１３１２１０）

０２５ 重庆医学２０１４年２月第４３卷第５期




