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В статье описываются особенности применения современного седативного препарата дексмедетомидина в нейрохирургиче-
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Применение современного седативного препара-
та дексмедетомидина (зарегистрирован в России 
в 2011 г.) имеет ряд явных преимуществ. Выра-
женный седативный и анксиолитический эффек-
ты, симпатолитический, а также анальгетический, 
позволяют эффективно применять этот препарат 
для седации больных, оперированных в условиях 
регионарной анестезии и сохраненного сознания. 
В нейрохирургической практике такие условия не-
обходимы для проведения тестирования больного 
во время операции. Например: при краниотомии 
в сознании для удалении опухолей, находящихся 
в сенсомоторной речевой зоне; при каротидной 
эндартерэктомии на этапе пережатия ВСА; а также 
на этапе установки электродов в глубинные струк-
туры мозга при функциональных нейрохирургиче-
ских вмешательствах. Спокойное и безразличное 
состояние больного во время операции и его пол-
ная контактность на этапе тестирования делает 
дексмедетомидин уникальным препаратом. В то же 

время на фоне применения дексмедетомидина от-
мечается умеренное снижение артериального дав-
ления и иногда резко выраженная брадикардия, 
что требует уменьшения вводимой дозы.

Основные фармакологические эффекты дек-
смедетомидина обусловлены его селективным воз-
действием на α2-адренорецепторы. Воздействие 
именно на  этот подтип адренорецепторов, ло-
кализующихся на  пресинаптической мембра-
не нейронов, более чем  в  полторы тысячи раз 
сильнее, чем на α1-адренорецепторы. Активация 
α2-адренорецепторов ведет к снижению выбро-
са норадреналина в синаптическую щель и, соот-
ветственно, к снижению активности синаптиче-
ской передачи. Реализация отрицательного хро-
нотропного эффекта — сложный механизм, со-
стоящий из различных компонентов. Считается, 
что при сравнительно низкой скорости инфузии 
этот эффект обусловлен центральным воздействи-
ем дексмедетомидина на рецепторы, локализо-
ванные в голубом пятне ствола головного моз-
га. Помимо седативного эффекта это ведет к по-
давлению активности симпатической нервной 
системы и соответствующему росту активности 
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блуждающего нерва, что и реализуется в форме 
брадикардии и некотором снижении АД. При по-
вышении скорости инфузии становится суще-
ственным воздействие дексмедетомидина на пери-
ферические α1-адренорецепторы, локализованные 
в сосудистой стенке. Их активация ведет к повы-
шению общего периферического сопротивления, 
росту АД и рефлекторному прогрессированию 
брадикардии.

Брадикардия является одним из самых частых 
и хорошо известных побочных эффектов дексме-
детомидина. Даже в инструкции к этому препара-
ту (Дексдор©, Орион Фарма, Финляндия) отмеча-
ется, что этот эффект наблюдается в 13 % случаев 
[1]. Обычно брадикардия течет достаточно благо-
приятно, что позволяет большинству специали-
стов рассматривать этот эффект как стабилиза-
цию гемодинамики, в определенной степени защи-
щающую сердце от интраоперационного стресса. 
Однако в отдельных случаях брадиаритмия мо-
жет носить критический характер и потребовать 
от анестезиолога решительных действий.

Описанию одного из подобных случаев, отме-
ченных нами при проведении седации дексмеде-
томидином для выполнения каротидной эндарте-
рэктомии в сознании, и посвящена данная работа.

Пациентка Д., 79 лет, поступила в ИНХ в июне 
2015 г. с жалобами на шаткость при ходьбе, ухудше-
ние памяти, онемение в правых конечностях. 

Из анамнеза: ГБ 3 ст., риск 4; ИБС, стенокардия 
напряжения; глаукома; варикозная болезнь вен ниж-
них конечностей, хр. холецистит в стадии ремиссии, 
хр. панкреатит в стадии ремиссии, язвенная болезнь 
12 п. к. в стадии ремиссии, хр. бронхит курильщика 
(курит полпачки в день в течение последних 50 лет). 
Перенесла апендэктомию более 10 лет назад, опе-
рацию по поводу паховой грыжи 7 лет назад и фле-
бэктомию 3 года назад. Постоянно принимает: ло-
зап 50 мг днем, ноотропил по 120 мг утром и днем, 
делицид 400 мг × 2 раза в день, кардиомагнил 75 мг 
вечером, аторис 10 мг на ночь, конкор 2,5 мг утром. 

Считает себя больной в течение месяца, ког-
да появились слабость и онемение в правой руке 
и ноге. 

Соматический статус: состояние удовлетвори-
тельное, нормостеник, нормального питания, кож-
ные покровы и видимые слизистые обычной окра-
ски, послеоперационные рубцы. Дыхание свободное, 
жесткое, проводится во все отделы легких, хрипов 
крепитации нет. ЧДД 17 в мин. Гемодинамика ста-
бильная, сердечный ритм правильный, тоны серд-
ца ослаблены. АД 130/80 мм рт. ст. ЧСС 74 в мин. 
Физиологические отправления не нарушены. 

Неврологический статус: в сознании, контак-
тна, ориентирована в месте, пространстве и лично-
сти, самокритика сохранена. Менингеальных знаков 
нет. Легкие мнестические расстройства. Слух сни-
жен. Глотание и фонация не нарушены. Активные и 

пассивные движения сохранены. Мышечный тонус 
несколько снижен в правых конечностях. Сухожиль-
ные рефлексы без четкой асимметрии. Оценка по 
шкале Карновского 80 баллов.

В анализах: гликированный Hb по верхней гра-
нице нормы – 6,1%, D-димер 950 нг/мл (верхняя гра-
ница нормы 500 нг/мл), общ. белок 61 г/л, альбумин 
30 г/л, Cl 108 ммоль/л К – 4,0 ммоль/л. Все осталь-
ные показатели в пределах референсных значений.

На ЭКГ: ритм cинусовый. Отклонение электри-
ческой оси сердца влево. Блокада правой ножки 
пучка Гиса. Признаки изменения миокарда вслед-
ствие недостаточности коронарного кровообраще-
ния (Зубец P: P1+, P2+, P3+; Зубец Q: Q1-, Q2-, Q3-; 
Сегмент ST - снижен в II, III, AVF, V3-6; Зубец T: T1+, 
T2-, T3-, Tavl+, Tavf-, Tv2-Tv6-).

При УЗИ-обследовании брахиоцефальных ар-
терий от 08.06.2015: атеросклеротический стеноз 
левой ВСА до 90–95%, правой ВСА до 60–70%. 
Консультирована в ИНХ. Госпитализирована для 
хирургического лечения – каротидная эндартерэк-
томия (КЭАЭ) слева в условиях регионарной анесте-
зии. Регионарная анестезия стала методом выбора 
в связи с сопутствующей патологией, возрастом 
больной и невозможностью проведения ТК УЗДГ 
в связи с отсутствием «височного ультразвукового 
окна». Анестезиологический риск по ASA III ст., пе-
риоперационный риск 4 ст. по Sundt.

Пациентка поступила в операционную с АД 
160/60 мм HgPs 82 в мин. Налажена подача О2 че-
рез назальный катетер 5 л/мин, катетеризирована 
периферическая вена, налажена капельная, медлен-
ная инфузия раствора калия и магний аспарагината 
(КМА), инфузия дексмедетомидина через инфузо-
мат – 1,27 мкг/кг/ч. Катетеризирована a. radialis для 
прямого измерения АД. Мониторинг: ЭКГ – 5 кана-
лов, пульсоксиметрия с оценкой перфузии, накож-
ная термометрия; из дополнительных опций – дву-
сторонняя церебральная оксиметрия. Проведена 
поверхностная и глубокая блокады шейного спле-
тения ропивакаином: наропин 0,75% – 20,0  мл. 
Введение препарата строго после аспирационной 
пробы, все пробы отрицательные.

Через 20 мин после начала инфузии дексмеде-
томидина на фоне окончания блокады шейного 
сплетения больная пожаловалась на плохое само-
чувствие. Пульс прогрессивно снизился до 30–25 
в мин (рис. 1). АД 120/85 мм рт. ст., с последую-
щим снижением до 75/45 мм рт. ст. Контакт с боль-
ной затруднен, сознание спутанное. На мониторе 
ЭКГ – резкое уширение комплекса QRST (рис. 2). 
Ситуация расценена как критическая брадиарит-
мия, ассоциированная с инфузией дексмедетомиди-
на. Прекращено введение препарата. Установлена 
ларингеальная маска, начата вспомогательная вен-
тиляция легких в режиме CPAP, О2 – 50%. Атропин 
не применялся в связи с наличием у больной глау-
комы. Экстренно установлен временный водитель 
ритма через правую подключичную вену. Первая 
попытка была неудачной, что могло быть связано 
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как с прохождением электрода в противоположную 
подключичную вену, так и с невозможностью на-
вязать ритм в точках касания правого предсердия. 
Рентген-контроль не проводился. Повторная по-
пытка установки электрода, после перекалывания  
в той же правой подключичной области, оказалась 
удачной и достаточно быстро позволила навязать 
ритм – 60 в мин. Через 40 мин от появления сим-
птоматики восстановился собственный ритм 64 
в мин (рис. 3, 4). Больная в сознании контактна, 
адекватна, неврологический дефицит не усугубил-
ся. Через 4 ч на фоне стабильного состояния боль-
ная повторно взята в операционную. Под регио-
нарной анестезией на фоне седации мидазоламом 
выполнена каротидная эндартерэктомия слева. 
Больная стабильная, осложнений нет. На 2-е сут 
временный водитель ритма удален.

На сегодняшний день в ИНХ проведено более 
180 операций в условиях седации дексмедетомиди-
ном: каротидная эндартерэктомия – 132, кранио-
томии в сознании – 46; установка стимулирующих 

электродов в глубинные отделы мозга – 8 вмеша-
тельств. Применение этого препарата позволяет 
адекватно провести нейрофизиологическое те-
стирование пациентов во время нейрохирургиче-
ских и сосудистых вмешательств. В то же время 
спокойный, практически неподвижный больной, 
безразличный к необычной для него операцион-
ной обстановке, позволяет хирургам комфортно 
работать.

Эффекты дексмедетомидина при инфузии в те-
рапевтических дозировках развиваются посте-
пенно, в течение 15–20 мин. Одним из самых ран-
них и очевидных проявлений его действия явля-
ются снижение и стабилизация ЧСС, характер-
ные для абсолютного большинства пациентов. 
Нередко пульс опускается ниже традиционного 
предела нормальных значений – по нашим дан-
ным, эпизоды брадикардии ниже 45 уд / мин на-
блюдаются в 18 % случаев. Эти эпизоды, за редким 
описанным выше исключением, не проявлялись 

Рис. 1. Экран интраоперационного монитора с трендами 
(ЧСС, SpO2, АД, ЧДД)

Рис. 2. Экран интраоперационного монитора.  
Развитие экстремальной брадикардии

Рис. 3. ЭКГ на фоне работающего кардиостимулятора

Рис. 4. Монитор. Самостоятельный ритм
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предустановленных внутрисердечных электродов 
у детей, которым проводилось интервенционное 
лечение суправентрикулярных тахиаритмий. В ра-
боте выявлено подавляющее воздействие дексме-
детомидина как на синусовый, так и на атриовен-
трикулярный узлы.

Клиническая значимость этих данных дока-
зывается и отдельными наблюдениями полного 
АВ-блока на фоне введения дексмедетомидина. 
В частности, в работе Chrysostomou C. с соавт. [6] 
дексмедетомидин эффективно применялся в пери-
операционном периоде для лечения тахиаритмии 
у 14 больных с некардиохирургической патологи-
ей. У одного из этих пациентов развилась полная 
АВ-блокада.

Takata K. с соавт. [7] также описывают развитие 
атриовентрикулярной блокады у мужчины 56 лет, 
после открытого кардиохирургического вмеша-
тельства на фоне послеоперационной седации до-
зами дексмедетомидина 0,3 мкг / кг / ч. В течение 
90 мин отмечалось постепенное увеличение ин-
тервала PQ с последующим развитием АВ-блокады 
и остановки сердца. Через 15 мин на фоне реани-
мационных мероприятий сердечный ритм восста-
новился. Пациент выписался без неврологического 
дефицита.

В той же работе авторы приводят таблицу опи-
санных в литературе 16 случаев развития АВ-
блокады (6 из них Bharati с соавт. [4]). При ана-
лизе имеющихся наблюдений авторы отмечают, 
что не было связи между низкими дозами вво-
димого препарата и возникшим осложнением. 
Также они пишут, что 16 пациентов разделились 
на 2 группы: 1-ю составили пациенты, у которых 
снижение АД сопровождалось нарастающей бра-
дикардией и фатальным сердечно-сосудистым кол-
лапсом, у большинства этих пациентов отмечались 
нарушения проводимости сердца в той или иной 
степени. Вторую группу составили пациенты, у ко-
торых блокада развилась без признаков снижения 
АД и без каких-либо предоперационных факторов, 
указывающих на возможные периоперационные 
осложнения. Также авторы указывают, что при на-
личии полной АВ-блокады навязывание ритма 
с помощью кардиостимулятора выше самой бло-
кады будет неэффективным, в связи с полным от-
сутствием проведения по АВ-узлу. Эффективным 
может быть навязывание ритма ниже развившейся 
АВ-блокады — в желудочке, а самым эффективным 
способом восстановления сердечного ритма явля-
ется отдельная и синхронизированная стимуляция 
предсердий и желудков.

Немногочисленность публикуемых наблюде-
ний говорит о том, что критические нарушения 
ритма на фоне применения дексмедетомидина 

в виде синкопальных состояний и были успеш-
но корригированы с помощью снижения дозы 
дексмедетомидина.

Отказ от введения атропина в описанной ситуа-
ции был обусловлен двумя факторами. Первый – 
это наличие у больной глаукомы, при которой вве-
дение атропина противопоказано. Второй причи-
ной было то, что мы по имеющимся у нас данным 
не могли достоверно определить, что развившаяся 
экстремальная брадикардия является следствием 
полной атриовентрикулярной блокады или край-
ним проявлением состояния слабости синусового 
узла – sinusarest. При последнем состоянии атро-
пин мог бы дать желаемый положительный ино-
тропный эффект, в то же время при развитии пол-
ной атриовентрикулярной блокады введение атро-
пина могло бы усугубить ситуацию.

Интересно, что дооперационный анализ кли-
нических данных и анамнез не позволяют точно 
предсказать выраженность снижения ЧСС, кото-
рое будет наблюдаться у пациента на фоне дей-
ствия препарата. В частности, рассматриваемая 
пациентка безусловно имела некоторые измене-
ния на ЭКГ – блокада правой ножки пучка Гиса. 
Однако в практике ведения пациентов, страдаю-
щих распространенным атеросклерозом и опери-
рованных по поводу стеноза внутренней сонной 
артерии в ИНХ, это нельзя назвать исключитель-
ным случаем. Не является редкостью среди такого 
рода пациентов в нашем институте и использова-
ние дексмедетомидина.

Безусловно, даже инструкции к дексмедетоми-
дину, как к Дексдору® (Орион Фарма, Финляндия) 
[1], так и к Precedex® (Hospira, США) [2], преду-
преждают врача об опасности развития брадикар-
дии (в таких случаях производитель рекомендует 
применять подъем ног и м-холиноблокаторы). 
Основная опасность в этом смысле связана с бло-
кадой синусового узла, характерной для передози-
ровки большинства препаратов с отрицательным 
хронотропным эффектом. Производители отмеча-
ют, что при использовании дексмедетомидина су-
ществует риск полной остановки синусового узла, 
что может повлечь за собой остановку сердца.

Такого рода длительная остановка синусово-
го узла, для коррекции которой потребовались 
двукратное введение атропина и применение не-
прямого массажа сердца, описана, в частности, 
в работе Pedenetal [3]. В работе Bharati с соавт. [4] 
представлено еще 6 случаев остановки сердечной 
деятельности на фоне инфузии дексмедетомидина.

Следует отметить, что воздействие дексмеде-
томидина на проводящую систему сердца может 
быть более комплексным. В этом аспекте интерес-
на работа Hammeretal. [5]. Авторы оценивали элек-
трофизиологические параметры сердца с помощью 
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достаточно редкие, но в то же время грозные ос-
ложнения, которые нельзя не учитывать и кото-
рые сложно прогнозировать. Безусловно, особо-
го внимания к контролю ЧСС требуют пациенты 
с предсуществующей аритмией, нельзя забывать, 
что АВ-блок II–III степени следует рассматривать 
как противопоказание к применению этого препа-
рата. Отказ от начального нагрузочного болюсного 
введения дексмедетомидина представляется нам 
также вполне разумной рекомендацией для про-
филактики сердечно-сосудистых осложнений. 
Наличие возможности установки временного во-
дителя ритма и подходящего электрода позволяет 
эффективно и безопасно решить проблему неку-
пируемой брадикардии.

Несомненно, что описанные выше тяжелые ос-
ложнения не умаляют перспективности использо-
вания дексмедетомидина для седации в анестезио-
логии и интенсивной терапии. Однако мы считаем, 
что анестезиологи и реаниматологи, работающие 
с этим препаратом, должны быть готовы к разви-
тию неблагоприятного сценария, это может спасти 
жизнь их пациентов.
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