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摘 要 目的：了解舒更葡糖（Sugammadex）的临床研究进展。方法：查阅近年来国内外相关文献，就舒更葡糖的作用机制、药动

学特点、临床应用、特殊人群应用和不良反应的研究进行归纳和总结。结果与结论：舒更葡糖通过与氨基甾体类肌松药在血浆中

特异性地紧密结合成稳定螯合物的方式降低血浆肌松药浓度，使神经肌肉接头处肌松药不断顺浓度差转运至血浆，再通过肾脏排

出体外，最终达到拮抗肌松的作用。目前的研究推荐舒更葡糖用于改善罗库溴铵（ROC）的严重过敏反应，帮助解决无法插管通气

的临床问题，以及快速、安全、有效地逆转健康成人的ROC和维库溴铵不同程度的神经肌肉阻滞。舒更葡糖在特殊人群的应用方

面，暂支持其用于2～18岁儿童、老年人、肥胖者及心、肺、肝、肾（除肾衰竭）、神经肌肉功能障碍患者，但缺乏大量的临床研究数据

和循证医学证据。舒更葡糖在2岁以下患儿、孕妇和哺乳期妇女等的临床研究较少。舒更葡糖具有较好的耐受性和安全性，但临

床应警惕其潜在的严重过敏反应、QTc间期延长、出血风险增加和神经毒性等。
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舒更葡糖（Sugammadex）商品名为布瑞亭（Bridi-

on），是新型氨基甾体类肌松药的特异性拮抗药，是麻醉

药理学里程碑式的研究成果，于2008年获欧洲药品管理

局（EMEA）、2015 年 12 月获美国食品与药物管理局

（FDA）批准上市，用于逆转成人术中罗库溴铵（ROC）

和维库溴铵诱发的神经肌肉阻滞（NMB）。目前，舒更

葡糖的作用机制和药动学特点明确，在健康成人中应

用安全、有效，可帮助改善ROC的严重过敏反应，用于

解决麻醉中无法插管通气的情况。近年来，舒更葡糖

在各类特定人群中的临床研究以及相关的不良反应报

道逐渐增多。鉴于此，笔者查阅近年来相关文献，就舒

更葡糖的研究进行归纳和总结，以期为其临床合理应

用提供参考。

1 作用机制及药动学特点
舒更葡糖为人工合成的γ-环糊精由8个葡萄糖分子

围成的环状结构，其分子结构式见图 1。舒更葡糖具有

亲脂性内腔和亲水性外缘，其内腔大小适合氨基甾体类

肌松药ROC。其通过 8个从边缘突出的带负电荷的侧

链羧基，增加其内部亲脂性和外缘亲水性，以1 ∶1的比例

通过静电紧密结合ROC分子带正电荷的季铵离子，将其

封装于环内，形成稳定的螯合物结构，进而有效减少游

离肌松药的血药浓度，在效应室（神经肌肉接头处）和中

央室（血浆）之间形成浓度梯度，使效应室的肌松药分子

顺浓度梯度差迅速转运至中央室，使效应室的浓度迅速

降低，从而减少肌松药与烟碱样受体结合，逆转肌松作

用，且不受pH和温度影响[1]。

舒更葡糖对甾体非去极化肌松药ROC、维库溴铵、

泮库溴铵都具有亲和力，对ROC的亲和力和选择性为维

库溴铵的2.5倍，但对去极化肌松药琥珀胆碱、苄异喹啉

类非甾体类肌松药（如顺式阿曲库铵、阿曲库铵和美库

溴铵）无亲和力，因而对其无拮抗作用[2]。

舒更葡糖逆转肌松作用呈剂量依赖性，起效时间平

均为 3 min。舒更葡糖具有较好的水溶性，不与血浆蛋

白结合，不透过血脑屏障和胎盘，主要以原型经肾脏、胆

道排出。经放射性物质标志的舒更葡糖 在 6 h 内约有

70％排出体外，24 h内约有92％排出体外。舒更葡糖的

血浆清除率约为 75～120 mL/min，与肾小球滤过率相

似，其消除半衰期约为 100～150 min。给予轻、中度肾

功能损伤患者舒更葡糖并不需要调整剂量，但不推荐用

于重度肾功能损伤（肌酐清除率＜30 mL/min）和需要透

析的患者[3]。

2 临床应用
2.1 改善ROC的严重过敏反应

Reddy JI等[4]的研究显示，ROC所致严重的过敏反

应发生率约为 0.04％，女性多发（女性 ∶男性＝4 ∶ 1），严

重时可致心跳骤停。舒更葡糖能否改善ROC所致的过

敏反应尚存在争议，争议焦点基于舒更葡糖可封装ROC

致过敏的表位，从而抑制过敏反应进一步发生的假设。

已有较多案例报道证明该假设可能性较大，且在动物模

型中也证实其可减少肥大细胞脱颗粒[5]。但是，皮肤模

图1 舒更葡糖的分子结构式
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型中的过敏反应被ROC激活后，舒更葡糖并不能完全阻

止过敏反应进展[6]。目前，专家推荐在严重过敏反应中

仍可考虑早期大剂量（16 mg/kg）使用舒更葡糖[7]。

2.2 改善无法插管通气的情况

麻醉医师推荐有反流误吸风险的患者选择快速序

贯诱导插管（RSI）。氯化琥珀胆碱起效快且疗效好，为

RSI的首选肌松药，但由于其副作用、禁忌证和自主呼吸

恢复时间慢等缺点，不适用于无法插管通气的患者，有

逐渐被舒更葡糖和ROC取代的趋势。Sørensen MK 等[8]

的研究发现，使用舒更葡糖（16 mg/kg）逆转高剂量ROC

（1 mg/kg）肌松作用后，患者恢复自主呼吸的时间较氯化

琥珀胆碱组（1 mg/kg）明显缩短（216 s vs. 406 s，P＜

0.002），表明舒更葡糖和ROC组合能快速逆转患者无法

插管通气的情况。但是，临床面对无法插管通气但却需

要RSI的患者，麻醉诱导后肌松药、阿片类和镇静催眠类

药物参与呼吸抑制，故舒更葡糖不一定能够完全逆转无

法插管通气的情况，解决这一情况的主要办法还是保证

气道开放、氧合和通气，药物只作为辅助干预措施[9]。

2.3 有效逆转中度和深度NMB

四个成串刺激（TOF）是用于评价神经肌肉阻滞深

度的常用临床方法。当患者自发恢复或者术毕TOF中

第2个肌颤搐（T2）的出现被认为是中度NMB，此时可予

以新斯的明拮抗；当肌松程度较深时，常用强直刺激后

单刺激计数（PTC）来反映阻滞深度，PTC1或PTC2常被

认为是深度NMB，此时不能予以新斯的明拮抗。当恢

复至TOF率（TOFR）0.9时，可认为肌力恢复。舒更葡糖

逆转中度或深度肌松作用有效且安全。

2.3.1 逆转中度NMB Woo T等[10]的研究显示，在T2出

现时予以舒更葡糖（2 mg/kg），仅在3 min内逆转ROC的

中度NMB，比新斯的明快约 8.1倍，且无肌松残余等不

良反应。Khuenl-Brady KS等[11]的研究显示，予以舒更葡

糖（2 mg/kg）也可在3 min内安全、有效地逆转维库溴铵

的中度NMB，比新斯的明快约 6.6倍，且无严重的不良

反应。Tassonyi E等[12]的研究显示，舒更葡糖（2 mg/kg）

逆转哌库溴铵的中度NMB的时间为（1.7±0.59）min，5

min 内可以完全逆转，且无术后肌松残余等不良反应。

由此说明，2 mg/kg的舒更葡糖在 3 min内可安全、有效

地逆转ROC、维库溴铵和哌库溴铵的中度NMB。

2.3.2 逆转深度 NMB Rahe-Meyer N 等 [13]的研究表

明，术毕PTC1～2时予以舒更葡糖（4 mg/kg）恢复至TO-

FR0.9的时间较自主恢复组快（2.2 min vs. 89.8 min），且

无残余肌松等不良反应。Geldner G 等 [14]的研究表明，

PTC1～2时予以舒更葡糖（4 mg/kg）恢复至TOFR0.9的

时间较新斯的明组（50 μg/kg）快（2.4 min vs. 8.4 min），

且 94％的舒更葡糖组患者在 5 min 内恢复至TOFR0.9。

Lemmens HJ 等 [15]的研究表明，术毕 PTC1～2时给予舒

更葡糖（4 mg/kg）恢复至TOFR0.9的时间较新斯的明组

（70 μg/kg）快（4.5 min vs. 66.2 min），且无严重的不良反

应发生。由此说明，4 mg/kg的舒更葡糖在5 min内可安

全、有效地逆转ROC和维库溴铵的深度NMB。

上述研究表明，舒更葡糖可安全、有效地逆转成人

术中ROC和维库溴铵导致的NMB，静脉注射2 mg/kg时

可在3 min内逆转患者自发恢复或者术毕TOF中出现T2

的NMB；静脉注射 4 mg/kg则可在 5 min内逆转患者自

发恢复已到达或者至少达到PTC1～2的NMB。

3 特殊人群的应用
3.1 儿童

不同年龄的儿童对肌松药作用、恢复时间和程度呈

现高变异性。EMEA批准2～17岁的患儿可使用舒更葡

糖，FDA尚未推荐用于患儿，国际循证医学协作组织支

持舒更葡糖 2～4 mg/kg用于逆转 2～18岁患儿中ROC

导致的中度NMB[16]。麻醉医师可进行肌松监测来保证

舒更葡糖在患儿中的安全应用。目前，尚无2岁以下患

儿的舒更葡糖临床试验开展，仅见于病例报道[17]。

3.2 老年人

老年人（年龄≥65岁）心输出量减少，血液循环减

慢，肌肉血流减少，肌松药起效时间延长，舒更葡糖达到

有效血药浓度速度较慢，年龄≥75岁老年人较 18～64

岁成人的清除率降低约50％，肌松恢复时间会延长2～

4 min。临床认为舒更葡糖在年龄≥65岁患者与18～64

岁患者中的使用方法相似。但Shin S等[18]的研究发现快

速逆转（2 min 内）年龄≥65岁患者使用 ROC 导致的深

度 NMB 时，比 18～64岁患者使用的舒更葡糖剂量高

（4.2 mg/kg vs. 3.3 mg/kg，P＜0.001）。Yazar E 等 [19]进一

步研究发现，舒更葡糖在年龄≥75岁患者体内的作用时

间较 65～74 岁患者延长（3.27 min vs. 5.50 min，P＜

0.001），这一延长时间在临床接受范围内。由此可见，

老年患者使用舒更葡糖恢复肌力的时间会延长，若需要

更快速逆转老年患者的肌松作用，则可能需要增加使用

剂量。

3.3 肥胖者

肥胖患者使用舒更葡糖时一般不需要调整剂量，但

病态肥胖患者[体质量指数（BMI）＞30 kg/m2]的使用剂

量尚未明确。舒更葡糖进入机体后主要分布于细胞外

液，较少受脂肪容积影响，故认为其使用剂量应少于按

照总体质量（TBW）计算的理论使用剂量。但研究发现，

按标准体质量（IBW）使用舒更葡糖（2 mg/kg）并不能在

2 min 内逆转病态肥胖患者 ROC 的中度 NMB，使用 4

mg/kg也不能在3 min内逆转ROC的深度NMB，但两者

均可在 10 min内完成安全逆转[20]。由此说明肥胖患者

若要快速逆转 NMB，可能需要更大剂量的舒更葡糖。

Badaoui R等[21]的研究发现，若在 4 mg/kg的剂量基础上

增加35％～50％，即按5.4～6.0 mg/kg的剂量给药，则能

快速逆转肥胖患者 ROC 的深度 NMB，平均时间为

（123±60）s，且无术后肌松残余等不良反应。Carron M

等[22]比较给予病态肥胖患者舒更葡糖和新斯的明拮抗

ROC深度NMB时发现，舒更葡糖（4 mg/kg）比新斯的明

恢复时间更短（3.1 min vs. 48.6 min，P＜0.000 1），且无
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不良反应发生。

3.4 孕妇和哺乳期妇女

目前，舒更葡糖在孕妇中的使用尚未见相关临床报

道。动物实验未发现舒更葡糖影响胎鼠发育的证据，但

舒更葡糖会随母鼠乳汁排泄，是否会随人乳排泄尚不明

确[23]。Mirakhur RK[24]的研究认为，舒更葡糖口服吸收率

低，可能对胎儿无影响，哺乳期妇女使用安全，而认为舒

更葡糖会降低孕激素避孕药的有效性。但动物实验显

示喂食孕鼠舒更葡糖后其孕酮水平并未受影响[23]。

3.5 脏器功能障碍患者

3.5.1 心功能障碍患者 心输出量减少是心功能不全

患者肌力恢复时间延长的主要原因。Dahl V等[25]的研

究表明，舒更葡糖 2 mg/kg 或 4 mg/kg 两种剂量均可以

在 2 min内安全、有效地逆转纽约心脏病协会心力衰竭

分级（NYHA）Ⅱ～Ⅲ级的非心脏手术患者的ROC的中

度 NMB。Kizilay D 等 [26]进一步研究表明，舒更葡糖（3

mg/kg）较新斯的明（0.03 mg/kg）能更快速有效地逆转

NYHAⅡ～Ⅲ级非心脏手术患者的ROC的中度NMB，

且血流动力学指标稳定。由此可见，舒更葡糖在心脏病

患者的非心脏手术中使用安全、有效，但仍需更多试验

的进一步证实，这对于心脏病患者的复苏和快通道麻醉

研究有一定意义。

3.5.2 肺功能障碍患者 肺疾病患者全身麻醉术后出

现支气管痉挛、低氧血症、肺炎、肺不张等风险较其他患

者明显更高。肌松残余可增加呼吸系统并发症的发生，

常规肌松拮抗药新斯的明联用阿托品也不能完全可靠

地消除心动过缓、支气管痉挛、分泌物增加等不良反

应。Amao R等[27]的研究表明，T2出现时予以舒更葡糖 2

mg/kg或 4 mg/kg能在 2 min内有效逆转哮喘、慢性支气

管炎、慢性阻塞性肺疾病等全身麻醉患者的 ROC 的

NMB，且支气管痉挛发生率低，患者普遍耐受，但类似临

床研究较少。

3.5.3 肝功能障碍患者 ROC主要以原型排泄至胆汁，

故肝功能障碍或行肝脏手术的患者应用舒更葡糖的有

效性及安全性值得考虑。Fujita A等[28]的研究纳入美国

麻醉师协会术前患者体质及手术危险性分级（ASA）为

Ⅰ～Ⅲ级的全麻患者，使用 ROC 诱导和持续输注至术

毕，术毕T2出现时予以舒更葡糖 2 mg/kg，若术毕15 min

内T2仍未出现，立即给予舒更葡糖 4 mg/kg拮抗。结果

显示，给予 2 mg/kg时肝功能障碍患者和肝功能正常患

者的平均恢复时间分别为2.2、2.0 min（P＝0.44），给予4

mg/kg时肝功能障碍患者和肝功能正常患者的平均恢复

时间分别为1.9、1.7 min（P＝0.70），且均无舒更葡糖相关

严重的不良反应发生。可见舒更葡糖应用于肝功能障

碍患者安全、有效，但该结论仍需更多的临床数据加以

支持。

3.5.4 肾功能障碍患者 慢性肾衰竭患者（肌酐清除

率＜30 mL/min）对舒更葡糖的代谢较慢，高流量的血液

透析可以清除舒更葡糖及其和ROC的复合物[29]。Staals

LM 等 [30]的研究表明，舒更葡糖（2 mg/kg）可在 2 min 内

安全、有效地逆转肾衰竭患者的ROC的中度NMB；舒更

葡糖（4 mg/kg）逆转肾衰竭患者ROC的深度NMB恢复

TOFR0.9的时间较非肾衰竭患者明显延长（5.6 min vs.

2.7 min，P＝0.003）[31]，均未发生肌松残余等不良反应。

但 Kip G 等 [32]的动物实验表明，高剂量的舒更葡糖（96

mg/kg）会导致糖尿病模型鼠明显的肾组织损伤，故需要

更多研究验证其在肾衰竭患者应用中的安全性。由于

缺乏大量舒更葡糖在肾衰竭患者中的药动学数据，故目

前暂不推荐其用于肌酐清除率＜30 mL/min或者需要透

析的患者。

3.5.5 神经肌肉功能障碍患者 神经肌肉功能障碍患

者对肌松药的敏感性会发生改变。Vymazal T等[33]的研

究纳入117例术毕使用舒更葡糖（4 mg/kg）逆转ROC的

NMB全身麻醉重症肌无力（MG）患者，发现肌力恢复时

间为 105～127 s，且无术后肌松残余和呼吸抑制等不良

反应，表明舒更葡糖 4 mg/kg 的剂量逆转 MG 患者的

ROC的NMB是快速、安全的。此外，舒更葡糖能快速恢

复罕见的神经肌肉疾病（如强直性肌营养不良、皮肌炎

和杜氏肌营养不良等）的肌力至术前状态，但仍需大量

的临床试验加以证实。

4 不良反应
舒更葡糖最常见的不良反应为肌肉功能快速恢复

致患者在浅麻醉状态下出现呛咳、体动、表情痛苦和吞

咽动作，发生率在 2％以上[34]。舒更葡糖潜在的不良反

应包括过敏反应、QTc 间期延长和出血风险增加等。

Takazawa T等[35]的研究显示，舒更葡糖的过敏反应发生

率为 0.002 9％，多发生在使用后 5 min 内，大多轻微有

自限性，有舒更葡糖过敏史或对其成分过敏的患者应

作为其禁忌证。舒更葡糖虽可致 QTc 间期延长，引起

心动过缓，甚至心脏停搏，但多发生在具有严重疾病或

重大手术潜在风险的患者中，故应该注意患者血流动

力学的变化，必要时使用抗胆碱能药物。舒更葡糖的

使用剂量与QTc间期延长之间无明显的相关性[36]，且已

有QTc间期延长的患者并不会加剧这种延长[37]。舒更葡

糖是否增加出血风险尚存在争议，但考虑其在术毕使

用，止血已在术中完成，可能与降低出血风险存在相关

性[38]。近年，有研究报道舒更葡糖可引起线粒体依赖的

神经细胞凋亡，如不慎注入蛛网膜下腔，则可能发生严

重后果[39]，但暂无相关病例报道。

5 结语
舒更葡糖通过与氨基甾体类肌松药在血浆中特异

性地紧密结合成稳定螯合物的方式降低血浆肌松药浓

度，使神经肌肉接头处肌松药不断顺浓度差转运至血

浆，螯合物通过肾脏排出体外，最终达到拮抗肌松的作
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用。目前的研究推荐舒更葡糖用于改善ROC的严重过

敏反应，帮助解决无法插管通气的临床问题，以及快速、

安全、有效地逆转健康成人的ROC和维库溴铵不同程度

的NMB。舒更葡糖在特殊人群的应用方面，暂支持其

用于2～18岁的儿童和青少年、老年人、肥胖者及心、肺、

肝、肾（除肾衰竭）、神经肌肉功能障碍患者，但缺乏大量

的临床研究数据和循证医学证据。舒更葡糖在2岁以下

患儿、孕妇和哺乳期妇女等的临床研究较少。舒更葡糖

具有较好的耐受性和安全性，但临床应警惕其潜在的严

重过敏反应、QTc间期延长、出血风险增加和神经毒性

等。笔者相信，随着对舒更葡糖研究的深入，肌松拮抗、

临床麻醉和急救复苏会更加安全、有效。
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摘 要 目的：了解右美托咪定围术期应用的研究进展。方法：查阅近年来国内外相关文献，对右美托咪定围术期应用的研究进

行归纳和总结。结果与结论：右美托咪定通过抑制去甲肾上腺素的释放，减轻神经细胞炎症反应，从而减少创伤后应激障碍、术后

谵妄及认知功能障碍的发生，对中枢神经系统具有保护作用；而对外周神经系统的保护效应可能通过超极化激活环核苷酸门控阳

离子通道及降低 Ih电流发挥作用。右美托咪定可能通过抑制机体炎症反应以降低自然杀伤细胞及T细胞的活性，对机体免疫功

能产生影响。右美托咪定抑制炎症反应的机制可能与增强迷走神经的兴奋性和乙酰胆碱的释放，抑制高迁移率蛋白族1/核转录

因子/Toll样受体信号通路的激活相关。右美托咪定对肺的保护作用与其抑制p38丝裂原活化蛋白激酶信号通路、上调水通道蛋

白表达和抑制促炎因子和炎症介质释放相关。对组织器官缺血再灌注损伤的保护作用主要与右美托咪定抑制氧自由基介导的脂

质过氧化反应有关。右美托咪定与麻醉药的相互作用主要表现为协同作用。

关键词 右美托咪定；围术期；镇静；镇痛；抗炎；氧化应激；组织器官功能保护
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