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·临床经验·

负荷剂量右美托咪定致心动过缓的危险因素分析

殷永强　 路凯　 田磊　 钟毅

　 　 右美托咪定因具有镇静催眠、镇痛、抑制交感活性、无呼

吸抑制和减少其他麻醉药物用量等优势而广泛运用于临

床［１］ ，但常导致窦性心动过缓等不良反应，有研究显示使用

右美托咪定患者心动过缓发生率为 １４􀆰 ２％，明显高于咪达唑

仑和丙泊酚［２］ 。 近年来也有推荐剂量右美托咪定引起心跳

骤停的报道［３］ ，因此右美托咪定引起的相关不良反应越来

越受到临床关注［４］ 。 本研究探究给予负荷剂量右美托咪定

１ μｇ ／ ｋｇ 后心动过缓的发生情况，探讨给药后发生心动过缓

的相关因素，为临床应用提供参考。

资料与方法

一般资料　 本研究经本院伦理委员会批准（２０１６ 伦审

第 ９５ 号），患者及家属均签署知情同意书。 选取 ２０１６ 年 １０
月至 ２０１８ 年 ２ 月行择期手术治疗的患者，年龄 １８ ～ ７９ 岁，
ＡＳＡ Ⅰ或Ⅱ级，术前 ＨＲ ６０～ １００ 次 ／分。 排除标准：自主神

经功能障碍，长期服用影响自主神经药物，术前需行胃肠道

准备，严重创伤，重要脏器功能不全。 根据给药后平均心室

率是否＜６０ 次 ／分将患者分为心动过缓组（Ｙ 组）和非心动过

缓组（Ｎ 组）。
方法　 为了消除其他药物带来的影响，所有患者均未术

前用药。 观察时间为上午 ８～ １０ 点。 患者入手术室后，开放

静脉通道，监测 ＢＰ、ＥＣＧ 及 ＳｐＯ２。 保持手术室安静，待患者

平静状态下运用数字化心电工作站 ＥｃｇＥｘｐｌｏｒｅｒ５００Ａ 采集

ＥＣＧ 持续 ５ ｍｉｎ。 采集结束后，于 １０ ～ １５ ｍｉｎ 内静脉给予负

荷量右美托咪定 １ μｇ ／ ｋｇ，期间保持手术室安静，密切观察患

者生命体征。 负荷量结束后予 ０􀆰 ５ μｇ·ｋｇ－１·ｈ－１持续微量泵

注，并立即心电工作站采集 ＥＣＧ 持续 ５ ｍｉｎ，取平均心室率

作为给药后心率。 给药后平均心室率＜６０ 次 ／分为心动过

缓。 给药过程中，一旦发生严重心动过缓（ＨＲ＜４５ 次 ／分），
立即静脉注射阿托品 ０􀆰 ５ ｍｇ。 若患者出现舌后坠及 ＳｐＯ２ ＜
９５％，予托下颌及面罩吸氧处理。 待观察结束后，继续给予

其他药物完成麻醉诱导。
观察指标　 计算心动过缓发生率；记录给药前 ＢＰ、ＨＲ、

ＨＲＶ 频域指标（ＬＦ、ＨＦ、ＬＦｎｏｒｍ、ＨＦｎｏｒｍ 及 ＬＦ ／ ＨＦ）以及给

药期间的 ＢＰ、ＨＲ 和 ＳｐＯ２。
统计分析　 采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 进行统计学分析。 正态分

布计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，组间比较采用独立

样本 ｔ 检验；计数资料组间比较采用 χ２检验；采用 Ｌｏｇｓｔｉｃ 回

归分析评估给予右美托咪定负荷量后发生心动过缓的相关

因素。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

本研究初始纳入 １７８ 例患者，其中 １５ 例患者入手术室

后 ＨＲ＜６０ 次 ／分，８ 例患者心电干扰较大，未能完成 ＨＲＶ 心

电数据采集，退出观察，最终共 １５５ 例患者纳入分析。 有 ５５
例（３５􀆰 ４８％）患者在给药后出现心动过缓，其中 ７ 例患者出

现严重心动过缓。 Ｙ 组年龄明显低于、ＨＲ 明显慢于 Ｎ 组（Ｐ
＜０􀆰 ０５）。 两组给药前后 ＳＢＰ 和 ＤＢＰ 差异无统计学意

义（表 １）。
Ｙ 组 ＨＲＶ 频域指标 ＬＦ 和 ＨＦ 明显高于 Ｎ 组 （ Ｐ ＜

０􀆰 ０１）；两组 ＬＦｎｏｒｍ、ＨＦｎｏｒｍ 和 ＬＦ ／ ＨＦ 差异无统计学意义

（表 ２）。
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析显示，ＨＲ 每增快 １０ 次 ／分可降低右美托咪

定负荷量后引起心动过缓的概率（表 ３）。

讨　 　 论

麻醉期间运用的大部分静脉麻醉药物都会通过抑制交

感神经而引起心率变慢，所以了解药物引起心动过缓的发生

率及相关因素，能为患者安全度过围术期提供一些帮助，这
也是本研究目的所在。

右美托咪定可抑制心脏窦房结和房室结功能［５－６］ ，这为

其引起心动过缓的原因之一。 本研究结果显示给予负荷量

右美托咪定后心动过缓发生率为 ３５􀆰 ４８％。 这与 Ｒｉｋｅｒ 等［７］

研究结果相近。 右美托咪定主要通过作用于神经突触前膜

α２Ａ受体引起去甲肾上腺素释放减少，激活突触后膜 α２Ａ受体

引起膜超极化，从而发挥抗交感作用。 最近有研究显示除了

抗交感作用外，右美托咪定还有直接兴奋迷走神经中枢作

用［８］ 。 所以其比其他静脉麻醉药对自主神经平衡的干扰更

大。 为探讨基础自主神经张力的不同是否与用药后心动过

缓发生相关，本研究将 ＨＲＶ 纳入。 ＨＲＶ 为目前临床常用的

反应自主神经张力的指标。 ＨＲＶ 频率指标中的低频部分

（ＬＦ、ＬＦｎｏｒｍ）主要反应了交感张力，高频部分（ＨＦ、ＨＦｎｏｒｍ）
则反应副交感张力，ＬＦ ／ ＨＦ 代表两者间的平衡。 ＨＲＶ 与患

者一般信息（性别、年龄、基础心率、基础血压）进行单因素

及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析发现只有基础心率增加为负荷量

右美托咪定后发生心动过缓的保护性因素 （每增加 １０
次 ／分，ＯＲ＝ ０􀆰 ８７５，Ｐ＝ ０􀆰 ００２）。 也就是说，患者基础心率每
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表 １　 两组患者术前一般资料的比较

指标 例数 女性［例（％）］ 年龄（岁） ＨＲ（次 ／分） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＤＢＰ（ｍｍＨｇ）

〛Ｙ 组 ５５ ３１（５６） ４２􀆰 ４±１６􀆰 ７ ７１􀆰 ０±６􀆰 ４ １２２􀆰 ５±１４􀆰 ０ ７４􀆰 ７±１０􀆰 ７

Ｎ 组 １００ ４５（４５） ５０􀆰 ３±１４􀆰 ３ａ ７６􀆰 ７±７􀆰 ９ａ １２５􀆰 ３±１７􀆰 ８ ７６􀆰 ２±１０􀆰 １

　 　 注：与 Ｙ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５

表 ２　 两组患者 ＨＲＶ 指标的比较（􀭵ｘ±ｓ）

指标 例数 ＬＦ（ｍｓ２） ＬＦｎｏｒｍ（ｎｕ） ＨＦ（ｍｓ２） ＨＦｎｏｒｍ（ｎｕ） ＬＦ ／ ＨＦ

Ｙ 组 ５５ ４５９􀆰 ３±３２７􀆰 ８ ４９􀆰 ２±１５􀆰 ８ ４６２􀆰 ６±２３７􀆰 ６ ３９􀆰 １±２２􀆰 ７ １􀆰 ４±０􀆰 ８

Ｎ 组 １００ ２７０􀆰 ５±２１４􀆰 ８ａ ４８􀆰 ６±１４􀆰 ８ ２３２􀆰 ４±１２３􀆰 ８ａ ３７􀆰 ４±２５􀆰 ６ １􀆰 ５±１􀆰 １

　 　 注：与 Ｙ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０１

表 ３　 负荷量右美托咪定引起心动过缓的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析

影响因素 偏回归系数 ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ 值

ＨＲ 每增快 １０ 次 ／分 －０􀆰 １３４ ０􀆰 ８７５ ０􀆰 ８２１～０􀆰 ９３２ ０􀆰 ００２

年龄每增加 １０ 岁 －０􀆰 ７６２ ０􀆰 ４６７ ０􀆰 １６０～１􀆰 ３６２ ０􀆰 １６３

女性 ０􀆰 ６３４ １􀆰 ８８５ ０􀆰 ８６０～４􀆰 １３５ ０􀆰 １１４

ＬＦ ０􀆰 ００１ １􀆰 ０００ ０􀆰 ９９９～１􀆰 ００３ ０􀆰 ４２２

ＨＦ ０􀆰 ０００ １􀆰 ００１ ０􀆰 ９９８～１􀆰 ００２ ０􀆰 ５９７

增加 １０ 次 ／分，心动过缓的发生率就降低 １２％左右。
研究显示右美托咪定血浆浓度＞０􀆰 ８ ｎｇ ／ ｍｌ 时会使平均

动脉压升高，从而反射性使心率减慢［９］ 。 Ｈａｌｌ 等［１０］ 研究表

胆，负荷量给药引起的血压升高和心率减慢通常持续 ５ ～ １０
ｍｉｎ，并且减慢给药速度或延长给药时间可减弱这种血压升

高及反射性心率减慢。 本研究测量的负荷量结束后（ ＞ １０
ｍｉｎ）血压和初始血压差异并无统计学意义，所以心率减慢

并不是由于一过性血压增高引起的。
综上所述，ＨＲ 增快可降低静脉给予负荷量右美托咪定

１ μｇ ／ ｋｇ 后发生心动过缓的概率，即基础心率越快越不容易

发生心动过缓，所以在基础心率偏慢患者使用右美托咪定时

要警惕心动过缓的发生。
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ｏｌｏｇｙ， ２０００， ９３（２）： ３８２⁃３９４．

［１０］ 　 Ｈａｌｌ ＪＥ， Ｕｈｒｉｃｈ ＴＤ， Ｂａｒｎｅｙ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｄａｔｉｖｅ， ａｍｎｅｓｔｉｃ， ａｎｄ
ａｎａｌｇｅｓｉｃ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｓｍａｌｌ⁃ｄｏｓｅ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｉｎｆｕｓｉｏｎｓ．
Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ， ２０００， ９０（３）： ６９９⁃７０５．

（收稿日期：２０１８ ０７ １１）

·７９３·临床麻醉学杂志 ２０１９ 年 ４ 月第 ３５ 卷第 ４ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ａｐｒｉｌ ２０１９，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．４


