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An ideal reversal agent could be given at any time after the 

administration of a neuromuscular blocking agent, and should have 

no muscarinic side-effects.  Sugammadex is a modified γ-cyclodex-

trin designed to encapsulate rocuronium bromide, providing a rapid 

reversal of neuromuscular blockade.  Sugammadex is a revol-

utionary investigational reversal drug currently undergoing Phase 

III testing whose introduction into clinical practice in Korea may 

change the face of clinical neuromuscular pharmacology.  The dose 

of sugammadex for reversal of moderate block (when T2 is 

detectable) is approximately 2 mg/kg, the dose is 4−8 mg/kg for 

profound block (post-tetanic count 1−2) and a larger dose of 16 

mg/kg for immediate reversal.  The use of sugammadex has not 

been reported to be associated with recurrence of block provided 

a dose that is adequate for reversal has been used.  Sugammadex 

appears to have an acceptable safety profile.  Volatile agent such 

as sevoflurane seems not to influence the sugammadex ability to 

reverse the rocuronium neuromuscular blockade.  (Anesth Pain 

Med 2011; 6: 307∼313)
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서      론

모든 근이완제의 자연회복은 사와 배설에 의하여 이루

어 지며, 간시간 작용인 비탈분극성 근이완제조차도 자연

회복 과정이 느리고, 그 시간을 측할 수 없는 문제를 가

지고 있다[1]. 따라서 근이완제의 길항제를 생략하 을 때는 

잔류 근이완의 빈도가 심각하게 증가한다[2]. 재 임상에서

는 비탈분극성 근이완제에 의한 근이완시 길항제로 항콜린

에스테라제의 사용이 보편화되었으며, 항콜린에스테라제로

는 neostigmine, pyridostigmine  edrophonium이 사용되고 

있고, 한국에서는 pyridostigmine이 많이 사용되고 있으나 

세계 으로는 neostigmine이 표 인 항콜린에스테라제이다

[3]. 항콜린에스테라제의 작용 기 은 아세틸콜린에스테라제 

효소를 억제하여 아세틸콜린의 괴를 차단함으로써, 아세

틸콜린에 의한 신경근의 달을 활성화시켜서 근이완에서 

회복시키는 니코티닉성 효과와 심 계, 평활근  외분비

선에서 무스카린성 효과를 동시에 일으키므로 항콜린성 약

제(glycopyrrolate, atropine)를 병용 투여하여야 한다. 항콜린

에스테라제의 단 은 깊은 근이완 시에는 량을 투여하여

도 완 히 길항시키지 못하며, 간시간 작용인 비탈분극성 

근이완제에 의한 근이완에서 조차 잔류근이완 효과를 배제 

할 수 없다[4]. 

Sugammadex는 지난 50년의 근이완제 역사상 가장 획기

인 약제로 에는 Org25969로 불리었으며, 변형된 [gamma]- 

cyclodextrin으로 종 의 길항제와는 달리 rocuronium과 선택

으로 결합하여 근이완 작용에서 회복시킨다[5]. Sugamma-

dex는 2005년에 처음으로 인체에서 1상 시험을 시행하 고

[6], 2008년에는 유럽에서 BridionⓇ으로 시 하여 임상에서 

사용되고 있으며, 미국에서는 부작용에 한 추가 임상시험

이 진행되고 있고, 한국에서는 2010년에 3상 임상시험이 진

행되었다. 

CYCLODEXTRINS

Cyclodextrins은 분에서 형성된 1−4 glycosyl기에 의해 

연결된 cyclic dextrose구성체로 6, 7 는 8 cyclic oligosac-

charides에 따라 [alpha]-cyclodextrin, [beta]-cyclodextrin, 는 

[gamma]-cyclodextrin이라고 하며, 내부공간의 직경이 은 

[alpha]-cyclodextrin 는 [beta]-cyclodextrin (＜6.5 Å diame-

ters)보다 큰 [gamma]-cyclodextrin (7.5−8.3 Å diameter)이 변

형되어 sugammadex (6A,6B,6C,6D,6E,6F,6G,6H-octakis-S-(2-carbox-

yethyl)-6A,6B,6C,6D,6E,6F,6G,6H-octathio-[gamma]-cyclodextrin 

octasodium salt)가 된다(Fig. 1) [7]. Sugammadex는 3차원 으
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Fig. 1. Structure of γ-cyclodextrin (A) and sugammadex (modified γ-cyclodextrin) (B). 

Fig. 2. Schematic of a sugammadex molecule encapsulating a 
rocuronium molecule. 

로 원추모양의 도넛 모양이며, 원추 내에 극성의 수산기

(hydroxyl groups)를 가지고 있어 스테로이드계 비탈분극성 

근이완제를 캡슐로 에워싸서 1 : 1 주객 결합체(guest-host 

complex)를 형성함으로써 근이완 작용을 차단하여 회복시킨

다(Fig. 2) [8]. 결합체의 안정성은 분자간의 van der Waals 

force, thermodynamic (hydrogen) bonds  hydrophobic interac-

tions에 의하여 결정되며, rocuronium과 가장 친화성이 강하

고, vecuronium  pancuronium에도 효과가 있으나 sugamma-

dex의 요구량을 더 필요로 한다 (rocuronium＞vecuronium＞＞ 

pancuronium) [7,8]. Sugammadex는 최 의 selective relaxant- 

binding 약제이며, 아세틸콜린에스테라제와 무 하고, 항콜

린성 약제도 필요없어서 그에 따른 부작용을 피할 수 있고, 

근이완의 깊이와 무 하게 효과 으로 길항할 수 있다. 

약력학

Sugammadex는 rocuronium이나 vecuronium에 의한 증의 

근이완 시에 2 mg/kg이상의 용량으로 3분내에 TOF 비 90%

에 도달할 수 있다[5,9]. 정맥 내로 투여한 sugammadex는 

장 내에 자유형 rocuronium이나 vecuronium 분자와 결합하여 

근이완 효과를 차단시키고, 그 결과로 인해 rocuronium 이나 

vecuronium 분자의 농도차이가 신경근 합부와 장에서 형

성되어, 신경근 합부에서 장으로 rocuronium이나 vecuro-

nium 분자가 빠져 나오면 자유형 sugammadex가 rocuronium

이나 vecuronium 분자와 결합하여 근이완 효과를 차단시킨

다. 그와 동시에 자유형 sugammadex가 농도차이에 따라 

장에서 조직 내로 들어가서 rocuronium이나 vecuronium 분자

와 결합한다. 이와 같이 신경근 합부에서 장으로 농도차

이에 따라 rocuronium이나 vecuronium 분자의 빠른 확산에 

의해 근이완에서 빠르게 회복되며, rocuronium이나 

vecuronium이 sugammadex와 결합된 형태이거나 자유형의 

rocuronium이나 vecuronium 분자에 의해 장 내에 rocuro-

nium이나 vecuronium 분자의 일시  증가를 볼 수 있다 

[10]. 

건강한 지원자에게 rocuronium 0.6 mg/kg 투여 후 3분에 

placebo를 투여하여 자연회복을 시켰는데, TOF비 90%로 회

복되는데 58분이 걸렸으며, rocuronium 0.6 mg/kg 투여 후 3

분에 sugammadex 8 mg/kg을 투여하여 3분 내에 TOF비 

90%로 회복되어 90분간 근이완 재 이 없었다(Fig. 3) [10]. 

Rocuronium이나 vecuronium의 깊은 근이완 시 과량의 
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Fig. 3. Train-of-four tracing from one 
volunteer who participated during part. 2
of the study.

sugammadex (8−16 mg/kg)는 succinylcholine보다 더 빠른 회

복을 유도하는데, 그 로 rocuronium 1.2 mg/kg 투여 후 3

분에 sugammadex 16 mg/kg을 투여하여 첫 연축이 90% 회

복되는 시간이 총 4분 47 가 걸리는데 비해, succinylcho-

line 1.0 mg/kg을 투여 후 첫 연축이 90%로 자연 회복되는 

시간은 9분 23 로 rocuronium-sugammadex가 훨씬 빨리 회

복시킨다(Fig. 4) [5].

TOF자극에서 연축이 2개 나오는 증의 근이완 시에 

sugammadex 2 mg/kg을 투여하면 1분 30 만에 TOF비 90%

에 도달하는데, 같은 시기에 neostigmine 50 μg/kg과 glyco-

pyrrolate 10 μg/kg을 투여한 경우에는 TOF비 90%에 도달하

는데 11−18분이 걸린다(Fig. 5) [11].

인체나 동물실험에서 불충분한 양의 sugammadex를 투여 

시에는 근이완 재 (recurarization)을 볼 수 있다. Rocuronium 

0.9 mg/kg 투여 후 24분에 소량의 sugammadex 0.5 mg/kg을 

투여하여 근이완의 회복 후 일시 으로 다시 TOF반응이 감

소한 이 있는데, 이는 소량의 sugammadex (＜2 mg/kg)를 

투여한 경우에 발생할 수 있다(Fig. 6) [12]. 따라서 말 신

경자극기를 사용하여 근이완 상태에 따른 sugammadex의 

정 용량을 알아내어야 하며, sugammadex의 충분한 양을 투

여하여야만 완 한 근이완에서의 회복을 얻을 수 있다[13].

약동학

Sugammadex는 장 단백질과 결합하지 않으며[10], 근이

완제를 투여하지 않은 상자에서 sugammadex 0.1−8.0 

mg/kg 투여 후 장 청소율은 88 ml/min, 제거반감기는 1.8 

시간  분포용 은 11−14 L이었고, 용량의 약 75%가 소

변으로 배설된다[10]. 한 sugammadex가 없으면 rocuronium

은 75%가 간담도계로 배설되고, 26%가 신장으로 배설된다

[14]. Sugammadex 투여 후 sugammadex-rocuronium 결합체의 

형태를 이루므로, sugammadex의 장 청소율이 rocuronium

의 1/3로 늦어서 sugammadex-rocuronium 결합체는 배설의 

주경로가 소변(65−97%)이 된다[15]. 그러나 신장기능이 
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Fig. 4. The recovery of the twitch height
and train-of-four (TOF) ratio after 
administration of 1.2 mg/kg rocuronium 
followed 3 min later by 16 mg/kg 
sugammadex (A) and the effects of 
administering 1.0 mg/kg succinylcholine 
(Sch) with spontaneous recovery to a 
T1 of 90% (B). 

하된 환자(creatinine clearance ＜30 ml/min)에서도 sugamma-

dex에 의한 rocuronium의 회복은 정상인과 차이가 없었으며, 

근이완 재 도 볼 수 없었다(Table 1) [16]. 

안 성

Sugammadex를 투여하거나 안 하거나 근이완제의 길항 시 

부작용의 비율은 비슷하며(1−10%), 임상마취시 후유증으로 

기 내 삽  상태에서 움직임, 기침, 찡그림  입다시기 

등이 나타난다[5]. 미국에서 량의 sugammadex (32 mg/kg) 

투여 후 과민반응이 6 에서 보고되어, 미국 식약청에서 추

가 검사를 요구한 상황이며, 유럽에서는 2008년부터 임상에

서 사용되고 있고 유럽의 임상 경험  증례가 미국 식약

청의 결정에 도움이 되리라 본다.

수술종료까지 깊은 근이완 유지

간시간 작용인 rocuronium을 사용하여도 수술종료까지 

깊은 근이완을 유지하게 되면 항콜린에스테라제에 의한 완

한 회복을 보장할 수 없고, 근이완에서 회복되는데 많은 

시간이 필요하게 된다. 한 근이완 감시 에 무지내 근

에서 충분한 근이완이 된 것으로 나타나도 횡경막이나 후

두근은 다른 근육에 비해 근이완제에 항 이므로 수술자

는 횡경막이나 후두근 부근의 수술 시 근이완이 불충분함

을 호소할 수 있고[17], 충분한 근이완을 해 더 많은 근이

완제의 투여는 회복 시에 잔류근이완의 험을 증 시킨다. 

Sugammadex는 수술종료 직 까지 충분한 근이완을 유지하

다가 정량을 투여하면 3분 내에 TOF비 90%까지 회복시

키므로 잔류근이완의 걱정을 피할 수 있다.

Rocuronium 작용시간의 원활한 조정

짧은 수술의 경우 근이완제의 사용을 피하고서 기 내 

삽 을 시도하는 방법이 보고되었으나[18], 이는 propofol과 

opioids의 과량 투여에 의한 방법으로 심한 압과 과도한 

기침에 의한 기도손상의 험을 갖게 된다[19]. 기도삽 을 

해 succinylcholine이 사용될 수 있으나, 그 부작용은 이미 

무 많이 알려져 재 사용을 피하고 있으며, 소량의 

rocuronium (0.3−0.5 mg/kg)을 사용하는 방법도 소개되었으

나, 기도의 근이완이 부족하고, 삽  시간이 증가하며, 길항
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Fig. 5. The recovery of the twitch height
and train-of-four (TOF) ratio 0.9 after 
administration of 2 mg/kg sugammadex 
in 90 sec (A) and the effects of 
administering 50 μg/kg neostigmine and
10 μg/kg glycopyrrolate in 11 min (B).

Fig. 6. Temporary decrease in train-of-four (TOF) ratio and T1 during 
reversal of rocuronium-induced muscle relaxation (0.9 mg/kg) with 
sugammadex (0.5 mg/kg administered 42 min after rocuronium). At the 
time of sugammadex administration the posttetanic-count (PTC) value 
was 1.

Table 1. Time (min) (mean ± SD) from the start of administration 
of sugammadex to recovery of the TOF ratio to 0.7, 0.8, and 0.9 
by patient group

Patient group 
CLCR ＜30 

ml/min (n = 15)
CLCR ≥80 

ml/min (n = 14)

Recovery to TOF 
 ratio 0.7
Recovery to TOF 
 ratio 0.8
Recovery to TOF 
 ratio 0.9

1.45 ± 0.47

1.60 ± 0.57

2.00 ± 0.72

1.17 ± 0.38

1.32 ± 0.45

1.65 ± 0.63

제를 필요로 하게 된다[20]. 그런데 비해 rocuronium사용 시 

수술시간의 길고 짧음에 계없이 정량의 sugammadex는 

몇 분내에 TOF비 90%까지 회복이 가능하다[15].

다른 약제와 상호작용

Sugammadex는 succinylcholine  benzylisoquinolinium 제재

(mivacurium, atracurium  cisatracurium)와는 결합체를 이루

지 못하므로 길항효과가 없다[21]. 만일 sugammadex 사용 

후 근이완이 다시 필요한 경우 succinylcholine이나 benzyliso-

quinolinium 제재를 사용하여야 한다. 이 경우 사용한 benzy-

lisoquinolinium 제재의 효과는 강화되는데, 그 이유는 suga-
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mmadex 투여 후 postsynaptic receptors에 rocuronium이나 

vecuronium 분자에 의한 차단이 100%에서 70%로 회복만 되

어도 임상 으로 근이완에서는 완 한 회복을 보이는데, 투

여된 모든 rocuronium이나 vecuronium 분자가 sugammadex와 

1 : 1결합체를 이루는 것이 아니므로 자유형 rocuronium이나 

vecuronium 분자에 의한 postsynaptic receptors의 20−25% 차

단이 유지하게 되어[22], 이 경우 추가 투여된 cisatracurium

의 효과는 평소보다 빠르고 증가하게 된다[23]. 같은 경우로 

sugammadex 4 mg/kg 투여 후 5분 이내라도 rocuronium 1.2 

mg/kg을 투여하면 근이완이 빨리 이루어지고, sugammadex

후 25분 이 보다 25분 이후가 반복 투여한 rocuronium 1.2 

mg/kg의 작용발 이 빨라지고 자연회복시간은 유의하게 증

가하는 이유가 되겠다[24]. Sugammadex는 steroidal  nons-

teroidal 약제 ( : cortisone, atropine  verapamil)와 결합체

를 이루지만 임상 으로는 의미가 없는데, 이는 rocuronium

보다 결합력이 120−700배 약하기 때문이다[25]. 

임상사용

인체에서 sugammadex의 투여량은 2−16 mg/kg이며, 근이

완의 정도에 따라서 차등 으로 정한 용량을 투여한다. 

TOF자극에서 연축이 2개 정도 나타나는 증의 근이완에서

는 2 mg/kg, 강직 후 연축반응 수(post-tetanic count)가 1−2

개 정도인 깊은 근이완에서는 4−8 mg/kg, 근이완제 투여 

직후 매우 깊은 근이완에서 즉시 회복이 필요한 경우 16 

mg/kg이 권장되며, 따라서 기 내 삽  는 호흡유지의 실

패 시에 응 치료제로 사용하게 된다[26].

기 효과  문제

정량의 sugammadex는 수술이 종료될 때까지 충분한 근이

완을 유지할 수 있어서 수술자가 수술하기 용이하고, 마취

과 의사는 수술 후 잔류근이완 효과  근이완재 을 걱정

하지 않아도 되며, 항콜린에스테라제나 항콜린성 약제를 사

용하지 않아도 되므로 그 약제들로 인한 심 계반응  

부작용을 피할 수 있다[27]. Sugammadex 사용을 고려할 때

는 근이완의 정도를 필히 평가하여야 정량을 정하게 되

고, sugammadex 투여 후 5분 이내에 삽 튜 를 발 해야 

하는 것을 기억하여야 한다[28]. Sugammadex는 신약이기 때

문에 연구비에 따른 가격이 비  것으로 상되나, 

neostigmine ＋ glycopyrrolate 는 succinylcholine보다는 가격

인 면을 능가하는 장 이 많으므로, 추후 임상 마취의 사

용에 큰 기 를 하게 된다[29].
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