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右美托咪定与丙泊酚麻醉诱导时的协同作用

冯爱敏 卢锡华 李佳

  【摘要】 目的 评价右美托咪定和丙泊酚麻醉诱导时镇静作用的相互影响。方法 择期全麻

手术患者75例,男36例,女39例,年龄18~65岁,BMI20~25kg/m2,ASA Ⅰ或Ⅱ级,采用随机数

字表法均分为三组,每组25例:丙泊酚组(A组)、右美托咪定组(B组)、丙泊酚复合右美托咪定组

(C组),每组再根据不同药物剂量分为5个亚组,相邻两组剂量等比为1.25,采用点斜法计算ED50
及其95%可信区间(CI)。结果 A组丙泊酚诱导剂量ED50为1.25mg/kg(95%CI0.90~1.45
mg/kg),B组右美托咪定麻醉诱导剂量ED50为1.35μg/kg(95%CI0.95~1.50μg/kg),C组丙泊

酚和右美托咪定诱导剂量ED50分别为0.65mg/kg(95%CI0.50~0.90mg/kg)和0.40μg/kg(95%
CI0.34~0.65μg/kg)。等辐射分析法判定丙泊酚和右美托咪定之间在镇静效应上呈现协同作用。

结论 右美托咪定复合丙泊酚可以产生明显的镇静效应协同作用。
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【Abstract】 Objective Evaluatetheinteractionbetweendexmedetomidineandpropofolforseda-
tioninduction.Methods Seventy-fivepatientswhoundergoingelectivesurgeryundergeneralanesthe-
sia,36malesand39females,aged18-65years,BMI20-25kg/m2,ASAphysicalstatusⅠorⅡ
wererandomlydividedintothreegroups(n=25):propofolgroup(groupA),dexmedetomidine
group(groupB),propofolcombineddexmedetomidinegroup(groupC),eachgroupwasdividedinto
5groupsaccordingtodifferentdrugdoses,thedoseratiooftheadjacenttwogroupswas1.25,and
themedianeffectivedose(ED50)valuewascalculatedbythepointobliquemethod.Results Thehyp-
noticdoseofpropofolED50ingroupAwas1.25mg/kg(0.90-1.45mg/kg),andtheanestheticinduction
doseofdexmedetomidineED50ingroupBwas1.35μg/kg(0.95-1.50μg/kg),andthehypnoticdoseof
propofolanddexmedetomidineED50ingroupCwas0.65mg/kg(0.50-0.90mg/kg)and0.40μg/kg
(0.34-0.65μg/kg)respectively.Conclusion Dexmedetomidinecombinedwithpropofolcanproduceasig-
nificanthypnoticeffect,whilereducingtheimpactonthecirculation.
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  丙泊酚是一种快速短效的静脉麻醉药,具有良

好的镇静、催眠作用,目前已广泛用于全麻诱导、麻
醉维持及各种疾病患者的镇静,但可出现剂量依赖

性呼吸和循环功能抑制,并与注药速度呈正相关,
动脉压和外周阻力下降明显。复合麻醉性镇痛药

或镇静药可降低丙泊酚不良反应的发生。右美托

咪定是α2 肾上腺素能受体激动药,主要有镇静、镇
痛、抗交感作用,无明显呼吸抑制作用,是较好的麻

醉辅助药,可减少麻醉药物用量[2]。但复合丙泊酚

时右美托咪定麻醉诱导适宜剂量的研究很少。本

研究观察右美托咪定与丙泊酚麻醉诱导时的协同

作用,为临床合理应用提供参考。

资料与方法

一般资料 本研究已获本院医院伦理委员会

的批准,并与患者签署知情同意书。选取择期全麻

手术患者75例,男36例,女39例,年龄18~65岁,

BMI20~25kg/m2,ASAⅠ或Ⅱ级。排除标准:无
神经系统疾病或精神病史,无严重的心肺疾病史,
无药物过敏史,术前1月内未使用右美托咪定、α2
受体激动药及其他影响试验结果的药物。

按照ED50测定点斜法设定各组数量呈等比关

系,相邻剂量比为1.25,具体剂量详见分组情况。
采用随机数字表法分为三组(n=25):丙泊酚组

·924·临床麻醉学杂志2018年5月第34卷第5期 JClinAnesthesiol,May2018,Vol.34,No.5



(A组)、右美托咪定组(B组)和丙泊酚复合右美托

咪定组(C组),每组再根据不同药物剂量分为5个

亚组,相邻两组剂量等比为1.25,A组起始剂量为

0.8mg/kg,B组起始剂量为0.6μg/kg,C组起始

剂量 为 丙 泊 酚 0.4 mg/kg+ 右 美 托 咪 定 0.3

μg/kg。
麻醉方法 禁食水8h,无麻醉前用药。患者

入室后监测生命体征,BIS值,开放外周静脉,给

药前输注复方乳酸钠8~10ml/kg,以后持续输注

复方乳酸钠7~10ml·kg-1·h-1,面罩吸氧3
min,8L/min。在麻醉诱导前10min内,A组泵

注20ml生理盐水,随后给予相应丙泊酚剂量诱

导,B组泵注相应右美托咪定(生理盐水稀释到20
ml),维持至诱导开始,C组先泵注相应右美托咪

定(生理盐水稀释到20ml),随后给予相应丙泊酚

剂量诱导。给药后2min对患者进行评分,满足麻

醉诱导时手术镇静时要求BIS值在45~60。

ED50的测定以及药物相互作用判定 记录每

例患者BIS值,BIS值为45~60即视为患者处于满

足麻醉诱导时手术镇静需求状态,根据各亚组内5
例患者的反应计算出该组内总BIS值位于45~60
之间的百分率后,代入点斜法计算ED50相关公式,
将所测 ED50标绘在等辐射图上,将右美托咪定

ED50值和95%可信区间(CI)标绘在横轴上,丙泊

酚ED50值和95%CI 标绘在纵轴上,两ED50点相

连后构成相加线,将可信限相连后作出相加线

95%CI。
观察指标 记录给药后低血压[SBP下降超过

20%基础值或SBP<90mmHg和心动过缓(HR<
50次/分)的发生情况。如出现低血压则给予相应

的血管活性药物,如观察过程中出现SpO2 低于

90%则采取托下颌扣面罩方法保证患者血氧。如

BIS<45则认为镇静过度。
统计分 析 采用SPSS19.0统计软件处理。

正态分布计量资料以均数±标准差(􀭺x±s)表示,组

间比较采用单因素方差分析,组内比较采用重复测

量的方差分析。计数资料比较采用χ2 检验。P<
0.05为差异有统计学意义。

结  果

三组患者性别、年龄、身高和体重差异无统计

学意义(表1)。A组出现3例(12%)低血压,B组

和C组未出现低血压情况。三组患者均未观察到

SpO2 低于90%、心动过缓和BIS<45的情况。

表1 两组患者一般情况的比较

组别 例数
男/女

(例)
年龄

(岁)
身高

(cm)
体重

(kg)

A组 25 13/12 41.3±9.2 167.6±8.5 67.7±8.3

B组 25 12/13 42.2±6.9 165.5±10.2 66.5±10.1

C组 25 11/14 39.4±7.8 169.2±7.5 69.2±7.8

A组丙泊酚诱导剂量 ED50为1.25(95%CI
0.90~1.45)mg/kg,B组右美托咪定诱导剂量

ED50为1.35(95%CI0.95~1.50)μg/kg,C组丙

泊酚和右美托咪定诱导剂量ED50分别为0.65(95%
CI0.50~0.90)mg/kg和0.40(95%CI0.34~
0.65)μg/kg。等辐射分析法判定丙泊酚和右美托

咪定之间在镇静效应上呈现协同作用(图1)。

图1 三组等辐射分析图

讨  论

临床研究表明若无其它药物影响,丙泊酚静注

后从语言指令反应消失的丙泊酚稳态血浆药物浓

度为2.3~3.5μg/ml,丙泊酚血浆药物浓度达峰时

间为90~100s[3]。但大剂量丙泊酚可致患者呼吸

和循环障碍,右美托咪定为一种特异性的α2 肾上

腺能受体激动药,可以产生镇静、抗焦虑及麻醉效

应,围术期应用右美托咪定能减少术中丙泊酚的需

要量。虽已有研究报道了丙泊酚或右美托咪定

Cp50的研究,但尚无右美托咪定对丙泊酚麻醉诱导

剂量ED50的研究。本研究中采用分组等辐射分析

法探究了右美托咪定和丙泊酚麻醉诱导剂量之间

的ED50,所得结果丙泊酚诱导剂量ED50和右美托咪

定诱导剂量ED50与既往研究结果相互印证[4-6]。丙

泊酚和右美托咪定复合应用时诱导剂量ED50均较

单独应用降低,为临床中合理应用右美托咪定和丙
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泊酚提供了参考。本研究中,丙泊酚诱导患者给药

后血压出现明显下降,右美托咪定诱导给药后心率

出现明显下降,这与其相应的药理学性质相关,而

丙泊酚复合右美托咪定组循环保持一个较平稳的

状态,未出现明显的波动,提示右美托咪定在减少

丙泊酚用量的同时加深了患者的镇静程度[7]。大部

分静脉药物联合诱导,可以产生明显的催眠协同效

应,这种麻醉协同远超过其对心血管的抑制作用,
使各自用药量均大幅度降低,对循环影响最小,通

过减少各自用药量减少不良反应。
既往研究显示,静脉注射高剂量的右美托咪定

能产生深度镇静同时不导致呼吸抑制[8];另有研究

则认为在吸入空气的情况下。静脉输注右美托咪

定后患者SpO2 下降,并出现呼吸暂停或呼吸节律

的改变[9]。动物实验表明,右美托咪定可引起肺毛

细血管的收缩甚至阻塞.使肺的循环阻力增加甚至

引起肺水肿。降低肺的换气功能,出现低氧血症和

高二氧化碳血症[10-12]。但本研究中未观察到右美

托咪定导致的呼吸抑制情况,其原因可能是右美托

咪定产生镇静作用时可减少患者分钟通气量,但仍

然维持对高碳酸血症的兴奋性,PaCO2 增加到达一

个平台期后就不再增加,表明本研究所使用的右美

托咪定用药量虽然较大,但仍在安全范围之内[13]。
但是限于客观原因,本研究所研究病例数较

少,未进行多中心研究,右美托咪定对于丙泊酚麻

醉诱导剂量ED50的影响仍需要进一步的研究探讨。
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