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Дексмедетомидин у детей: Современные знания и возможности применения в будущем 
 
Keira P. Mason, MD,* и Jerrold Lerman, MD, FRCPC, FANZCA† 
 
В отношении применения дексмедетомидина у детей, в том числе грудного возраста, было 
опубликовано более 200 исследований и сообщений. Мы выполнили обзор англоязычной 
литературы в целях обобщения современных сведений о применении данного препарата у 
детей для практикующего анестезиолога. Дексмедетомидин является эффективным 
седативным препаратом для детей, в том числе грудного возраста, который практически не 
вызывает угнетения дыхательной системы, в то же время поддерживая проходимость 
дыхательных путей. Однако дексмедетомидин оказывает угнетающее действие на сердечно-
сосудистую систему. В частности, отмечается развитие брадикардии, артериальной 
гипотензии и артериальной гипертензии в различной степени в зависимости от возраста 
ребенка. Гипертензия преобладает при применении высоких доз дексмедетомидина у 
грудных детей. В соответствии с его двухчасовым периодом полувыведения, пробуждение 
после введения дексмедетомидина может быть длительным по сравнению с другими 
седативными препаратами. Дексмедетомидин обеспечивает и усиливает анальгезию и 
уменьшает выраженность мышечной дрожи, а также психомоторного возбуждения в 
послеоперационном периоде. Профиль безопасности дексмедетомидина свидетельствует о 
том, что он может эффективно и безопасно применяться у детей, при условии проведения 
надлежащего мониторинга и медицинского вмешательства для коррекции сердечно-
сосудистых эффектов. (Anesth Analg 2011;113:1129-42) 
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Дексмедетомидин, агонист α2-адренорецепторов, был одобрен Управлением по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и лекарственных препаратов США в 1999 году к 
применению для седации взрослых интубированных пациентов в отделении интенсивной 
терапии (ОРИТ), и в 2008 году – к применению для седации при хирургических 
вмешательствах или медицинских процедурах у взрослых неинтубированных пациентов за 
пределами ОРИТ.1 Однако, разработка дексмедетомидина для применения у детей была 
медленной и нецеленаправленной. В настоящее время дексмедетомидин не одобрен к 
применению у детей ни в одной стране. Дексмедетомидин применяли как препарат, 
используемый вне утвержденных показаний, в виде дополнения к анестезии (общей и 
региональной) в операционных и за их пределами для проведения хирургических и 
медицинских процедур у детей и для седации в педиатрическом ОРИТ. Наиболее широкой 
областью его применения у детей была процедурная седация в лучевой диагностике. За 
прошедшее десятилетие наблюдалось расширение клинического применения 
дексмедетомидина с появлением сообщений об использовании для премедикации перед 



проведением анестезии, в качестве дополнительного препарата в интраоперационном и 
послеоперационном периодах, для снижения выраженности осложнений периода 
пробуждения после анестезии, включая делирий, мышечную дрожь и боль в 
периоперационном периоде, а также для седации, анальгезии, контроля гемодинамики и 
поддержания проходимости дыхательных путей в ОРИТ. 2-30 В некоторых из этих областей 
применения роль дексмедетомидина была четко определена, в то время как в других его роль 
остается неясной. 
 
Несмотря на богатый опыт клинического  применения, фармакокинетический и 
фармакодинамический профили дексмедетомидина у детей изучены не полностью. Наши 
возможности в плане расширения области клинического применения дексмедетомидина у 
детей, включая детей грудного возраста, ограничены недостаточным количеством 
всесторонних обзоров его фармакологических свойств и клинического применения у детей. 
Цель данного обзора заключалась в отражении текущего состояния знаний о 
дексмедетомидине и его применении у детей, а также в обобщении данных в отношении 
области педиатрического применения дексмедетомидина для практикующих клиницистов с 
тем, чтобы сфокусировать внимание на будущих направлениях разработки этого препарата. 
 
ФАРМАКОКИНЕТИКА 
 
Количество исследований, в которых изучалась фармакокинетика дексмедетомидина у детей,  
ограничено. Все исследования предусматривали кратковременное воздействие 
дексмедетомидина. При внутривенном ведении (в/в) у детей 93% дексмедетомидина 
связывается с белками плазмы.31 У здоровых детей период полураспределения в быстрой 
фазе перераспределения (α) составляет ~ 7 минут, клиренс ~ 15 мл/кг/мин и терминальный 
(β) период полувыведения ~ 2 часа.31-33 Дексмедетомидин метаболизируется в печени с 
образованием неактивных метаболитов, при этом 85% препарата подвергается 
глюкуронированию под действием УДФ-глюкуронилтрансферазы (УГТ) и 15% окисляется 
цитохромом P450 2A6.1,34-36 Очень малая часть дексмедетомидина в неизмененном виде 
выделяется с мочой и калом. 
 
При использовании других способов введения, помимо внутривенного, биодоступность 
дексмедетомидина располагается в следующем порядке: орогастральный – 16%, 
интраназальный (IN) – 65%, буккальный – 82% и внутримышечный (в/м) 104%. 37, 38 

 
При популяционном фармакокинетическом анализе объединенных данных четырех 
фармакокинетических исследований, с использованием моделей аллометрического 
масштабирования и модели для оценки влияния созревания на фармакокинетику, были 
получены возраст-зависимые кинетические показатели. 39-41 Оценка популяционных 
параметров (межсубъектная вариабельность) с помощью двухкомпартментной модели дала 
среднее значение клиренса 702 мл/мин/70 кг, в диапазоне от 300 мл/мин на 70 кг у 
доношенных новорожденных до ~ 600 мл/мин на 70 кг или 84,5% от значений «зрелого» 
клиренса к 1-му году жизни.39 (рис. 1). Этот «профиль созревания» очень похож на профили, 
ранее выявленные у парацетамола и морфина, препаратов, которые также метаболизируются 
преимущественно путем конъюгирования с глюкуроновой кислотой  (UGT1A6 и 
UGT2B7).41,42 Активность цитохрома Р450 2A6, который вносит лишь незначительный вклад 
в метаболизм дексмедетомидина, приближается к таковой у взрослых к ~ 1-му году жизни. 
35,43,44 

 
Фармакокинетика дексмедетомидина в субпопуляциях пациентов детского возраста также 
были изучена, хотя лишь в ограниченной степени. В ближайшем послеоперационном 
периоде после кардиохирургических вмешательств фармакокинетические показатели у 
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грудных детей и детей младшего возраста (от 1 до 24 месяцев) были аналогичны таковым у 
здоровых детей. Клиренс возрастает пропорционально возрасту, хотя он отстает от значений 
клиренса у детей, не имеющих заболеваний сердца на 27%.39 Масса тела и физиология 
единственного желудочка непосредственно коррелируют с клиренсом.45 Уменьшение 
клиренса дексмедетомидина в этой популяции может объясняться истощением субстрата для 
конъюгации с глюкуроновой кислотой и снижением печеночного кровотока.46 При 
однократном болюсном введении у грудных детей после кардиохирургической операции, 
период достижения полуравновесия (T1/2keo) составлял 9,66 (165%) минут.47 Эти показатели 
не были связаны с возрастом ребенка. 
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Рисунок 1. Индивидуальные прогнозированные значения клиренса дексмедетомидина, полученные в 
апостериорном анализе с использованием нелинейной модели смешанных эффектов, стандартизированные на 
человека с массой тела 70 кг с помощью модели аллометрического масштабирования с экспонентой 3/4 (CL, л • 
ч. _1 • 70 кг _1), нанесены на график в зависимости от постменструального возраста (PMA) в логарифмической 
шкале. Сплошная линия отражает нелинейную зависимость между клиренсом и возрастом. Было получено 
разрешение от Potts39 на публикацию данных 
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Рисунок 2. Кривые концентрация-эффект и эффект-время, cмоделированные для типичного ребенка в возрасте 
1 года (10 кг) после медленного болюсного введения дексмедетомидина в дозах 0,5, 1 и 2 мкг • кг _1. Сплошные 
линии отображают концентрации дексмедетомидина, а пунктирные линии - среднее артериальное давление 
(САД). Фармакокинетические и фармакодинамические параметры, использованные для моделирования, были 
получены в этом исследовании. На рисунке показано, что дозы, при которых достигаются плазменные 
концентрации > 0,5 мкг/л, связаны с повышением САД относительно исходного уровня. Плазменные 
концентрации > 1 мкг/л связаны с повышением САД более чем на 20% от исходного уровня. Было получено 
разрешение от Potts 47 на публикацию данных. 
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Рисунок 3. Средний возраст детей в этой когорте  составлял 2,67 лет (диапазон от 4 дней до 14 лет). Оценки 
параметров были получены для определения взаимосвязи концентрация-эффект в «эффекторной камере» с 
использованием комбинированной модели Emax. Комплексный эффект комбинированной модели Emax на САД 
представлен на рисунке, который иллюстрирует суммарный гипер- и гипотензивный эффект 
дексмедетомидина. Сплошная стрелка указывает на концентрацию, при которой возникает гипертензивный 
эффект; пунктирная стрелка указывает на концентрацию, при которой происходит повышение САД на  20% от 
исходного уровня. Воспроизводится с разрешения Potts с соавт.47 
 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ  
 
Сердечно-сосудистые 
 
Сердечно-сосудистые эффекты дексмедетомидина опосредуются адренорецепторами в 
центральной и периферической нервной системе. У детей высокие дозы дексмедетомидина 
вызывают периферическую вазоконстрикцию, что может привести к преходящей системной 
гипертензии, тогда как низкие дозы оказывают центральное симпатолитическое действие, 
что может привести к системной гипотензии (рис. 2 и 3).31,47 Выраженность гипотензии 
после введения дексмедетомидина снижается, если инфузию дексмедетомидина начинают 
без введения начальной нагрузочной дозы, или если нагрузочную дозу вводят медленно 
(например, в течение 10 минут). В таких случаях систолическое артериальное давление 
снижалось до 30% от исходного уровня,31 хотя также возникала гипертензия.31 Похожие 
проблемы в отношении развития гипотензии после введения дексмедетомидина наблюдались 
у взрослых пациентов в ОРИТ. В небольшом ретроспективном когортном исследовании, 
осторожное титрование дозы дексмедетомидина (коррекция скорости введения допускалась 
не чаще, чем через 30 минут после предшествующей коррекции, и для коррекции дозы было 
необходимо, чтобы гемодинамические показатели превышали предустановленные пороговые 
значения) и пропуск начальной нагрузочной дозы позволили снизить частоту развития 
гипотензии в 4 раза, хотя частота развития брадикардии не изменилась.48 У здоровых детей 
степень тяжесть гипотензии изменяется прямо пропорционально дозе дексмедетомидина. 
При введении дексмедетомидина в качестве единственного седативного препарата в 
нагрузочной дозе от 0,5 до 1 мкг/кг в течение ~ 10 минут систолическое артериальное 
давление снижается по мере увеличения дозы, при этом максимальное снижение на 30% от 
исходного уровня достигается при дозе 1 мкг/кг.31  При введении небольшой нагрузочной 
дозы дексмедетомидина 0,5 мкг/кг в течение 5 минут на фоне ингаляции севофлурана или 
десфлурана в дозе равной 1 минимальной альвеолярной концентрации , систолическое 
артериальное давление снижается только на 10%.49  
 
При в/в введении кетамина (2 мг/кг) и дексмедетомидина (1 мкг/кг) в течение нескольких 
минут с последующей в/в инфузией дексмедетомидина систолическое артериальное 
давление существенно не изменяется относительно исходного уровня. Более высокие дозы 
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дексмедетомидина, 2-3 мкг/кг/ч, вызывают более выраженное снижение систолического 
артериального давления (частота развития гипотензии составляет 24%) по мере увеличения 
дозы, особенно у грудных детей первого полугодия жизни.51,52 
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Рисунок 4. Три тысячи пятьсот двадцать два ребенка получили дексмедетомидин в соответствии с протоколом: 
первоначальное введение болюсной дозы дексмедетомидина 3 мкг/кг в течение 10 минут с последующей 
непрерывной инфузией со скоростью 2 мкг/кг/ч для поддержания глубины седации, соответствующей оценке 4 
балла по шкале седации Рамсея (RSS). Если в любой момент во время седации у ребенка не удавалось достичь 
или поддерживать RSS 4, допускалось повторение этой болюсной дозы до 2 раз. Наиболее часто артериальная 
гипертензия возникала у детей в возрасте младше 1 года, которые получили более одной болюсной дозы  (P < 
0,001). Было получено разрешение от Mason 53 на публикацию данных. 
 
Существует ограниченное число сообщений о дексмедетомидин-индуцированной 
артериальной гипертензии у детей. По данным ретроспективного обзора применения 
дексмедетомидина в качестве единственного седативного препарата для проведения 
рентгенологических процедур, гипертензия чаще возникала после внутривенного введения ≥ 
2 болюсных доз дексмедетомидина 3 мкг/кг (в течение 10 минут), чем после одной болюсной 
дозы, а также у детей младшего возраста (< 1 года) по сравнению со старшими детьми.53 
Частота развития гипертензии при введении этих доз была наиболее высокой у грудных 
детей (< 6 месяцев) и составляла 8,5%, и снижалась по мере увеличения возраста (рис. 4). 
Зарегистрированные эпизоды гипертензии были преходящими, разрешение происходило 
спонтанно в течение 30 минут. Тем не менее, положительная взаимосвязь между дозой 
дексмедетомидина и частотой развития либо степенью тяжести гипертензии у детей 
отмечалась не постоянно.53 

 
Частота сердечных сокращений (ЧСС) у детей также снижалась до 30% от значений в 
состоянии бодрствования после введения дексмедетомидина в начальной нагрузочной дозе 
0,5 до 1 мкг/кг/ч. в течение 10 минут.31,52 При проведении непрерывной инфузии со 
скоростью 0,5 мкг/кг/ч после аналогичной нагрузочной дозы, ЧСС снижалась первоначально 
30% во время анестезии севофлураном и на 15% –десфлураном, а затем стабилизировалась, в 
редких случаях отмечалось дальнейшее снижение ЧСС с развитием брадикардии.49 
Выраженность этих эффектов в отношении ЧСС не ослаблялась при премедикации у детей 
путем внутривенного введения гликопирролата (5 мкг/кг).49   Интересно, что ЧСС не 
снижалась после нагрузочной дозы комбинации кетамина (2 мг/кг) и дексмедетомидина (1 
мкг/кг), с последующей инфузией дексмедетомидина (2 мкг/кг и затем 1 мкг/кг).50 
Поддержание стабильной ЧСС в последнем случае может быть объяснено 
уравновешиванием симпатических эффектов кетамина и дексмедетомидина.50 Более высокие 
дозы дексмедетомидина (2-3 мкг/кг/ч. с последующей непрерывной инфузией 2 мкг/кг/ч.) 
приводили к развитию брадикардии в 16% случаев, при этом ЧСС снижалась до 30 ударов в 

Частота развития артериальной 
гипертензии в зависимости от 
возраста P < 0,001, логистический 
регрессионный анализ 



минуту (уд/мин), и брадикардия в пропорционально большей степени возникала у детей 
младшего возраста, чем у более старших детей.52 В этом исследовании исходные значения 
ЧСС, соответствующие возрасту, были основаны на опубликованных «значениях частоты 
сердечных сокращений в состоянии бодрствования с поправкой на возраст»,54 и брадикардия 
определялась как снижение ЧСС более чем на 20% ниже минимальной ЧСС, 
скорректированной на возраст.52 У тех детей, у которых развилась брадикардия, 
систолическое артериальное давление поддерживалось в пределах нормальных значений. 
Исходя из полученных результатов, авторы не придерживались мнения, что низкая ЧСС 
представляет существенную угрозу для детей и, соответственно, не проводили ее коррекции. 
 
Купирование дексмедетомидин-индуцированной брадикардии путем введения 
гликопирролата привело к возникновению неожиданной реакции, помимо увеличения ЧСС. 
Данные, представленные в единичном сообщении, свидетельствуют о том, что 
гликопирролат (5 мкг/кг при внутривенном введении) вызывает мощную, хотя и 
преходящую, артериальную гипертензию в случае, если он вводится с целью купирования 
дексмедетомидин-индуцированной брадикардии.55 Механизм гипертензивной реакции на 
гликопирролат остается неясным. Другие методы купирования дексмедетомидин-
индуцированной брадикардии не изучались. Однако, если брадикардия возникает на фоне 
выраженной артериальной гипотензии, рекомендуется агрессивное вмешательство для 
предотвращения ишемического повреждения органов-мишеней. Такое вмешательство 
должно включать прекращение инфузии (но не ограничиваться им), стимуляцию ребенка с 
использованием вербальных  и тактильных стимулов и, возможно, введение ß-агонистов 
и/или инотропных препаратов. Современные данные указывают на то, что следует проявлять 
осторожность при введении антихолинергических препаратов с целью купирования 
изолированной дексмедетомидин-индуцированной брадикардии у детей. 
 
У детей с врождёнными пороками сердца, а также у детей, поступивших в ОРИТ сразу после 
операции на сердце, введение дексмедетомидина в начальной нагрузочной дозе 1 мкг/кг 
внутривенно в течение 10 минут с последующей инфузией 1 мкг/кг/ч, привело к снижению 
ЧСС приблизительно на 18%.56 Несмотря на низкую ЧСС, сохранялся нормальный 
синусовый ритм, и интервалы ЭКГ оставались неизменными (при этом интервалы QTc также 
не изменились).56 Однако, сообщалось о развитии брадикардии (до ЧСС в диапазоне 40-50 
ударов в минуту) после введения седативной дозы дексмедетомидина грудному ребенку, 
получавшему дигоксин после операции коррекции атриовентрикулярного (АВ) канала.57 
Считается, что механизмом развития брадикардии является прямое угнетающее действие на 
синусовый и/или АВ узел.58 В ретроспективном обзоре 14 детей, которым проводили 
седацию дексмедетомидином (0,3 до 0,4 мкг/кг/ч) после операции Фонтена, у 6 из 9 детей 
запускалась электрокардиостимуляция (при установленном пороге срабатывания 
кардиостимулятора на ЧСС < 90 в минуту), которая в ряде случаев продолжалась в течение 
90 минут после прекращения инфузии дексмедетомидина.59 У 28% детей, у которых 
применяли седацию дексмедетомидином для проведения электрофизиологических 
исследований по поводу предсердных и узловых тахиаритмий, возникли осложнения: у 
одного развилась преходящая полная АВ блокада сердца, у 4 – артериальная гипотензия, 
ответившая на внутривенное введение инфузионных растворов и кальция,60 и у 9 детей для 
оптимизации показателей гемодинамики потребовалась АВ электрокардиостимуляция.60 
Брадикардия по-прежнему остается актуальной проблемой, связанной с применением этого 
препарата, особенно у детей младшего возраста, у которых сердечный выброс зависит от 
адекватной ЧСС. Необходимо проводить постоянный контроль ЧСС во время седации 
дексмедетомидином у грудных детей первого полугодия жизни и у детей, принимающих ß-
блокаторы и другие препараты, которые снижают ЧСС, и у детей с врождёнными пороками 
сердца, а также при нарушении сердечной проводимости. 
 



Anesthesia & Analgesia, Nov. 2011, V.113 (№ 5), Р. 1129-42                                                                www.anesthesia-analgesia.org 

О
П

С
С

 (д
ин

 *
 с

ек
/с

м5 ) 

 
 Время, прошедшее с момента введения болюсной дозы (мин) 

 
Рисунок 5. Общее периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС) в зависимости от времени для 2 доз 
дексмедетомидина. ОПСС увеличилось на 1-й минуте, но вернулось к исходному уровню через 5 минут. Было 
получено разрешение от Jooste 68 на публикацию данных. 
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Рисунок 6. Легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) в зависимости от времени для 2 доз дексмедетомидина. 
ЛСС не изменялось с течением временем при обеих дозах, за исключением одного ребенка в каждой группе. 
Было получено разрешение от Jooste 68 на публикацию данных. 
 
В дополнение к хронотропному эффекту, дексмедетомидин может напрямую влиять на пути 
проведения импульса через синоатриальный и АВ узлы. У детей с наличием 
суправентрикулярных дополнительных проводящих путей, которым была выполнена 
абляция путей при седации дексмедетомидином, подавлялось проведение импульса через 
синусовый и АВ узлы, о чем свидетельствовало увеличение длительности синусового цикла, 
увеличение времени восстановления синусового узла и удлинение интервала PR.58 
Дексмедетомидин с переменным успехом применяли для купирования узловой эктопической 
тахикардии и реципрокной суправентрикулярной тахикардии в небольшой группе детей.60 

Эти данные указывают на то, что дексмедетомидин может влиять на сердечную 
проводимость у детей, особенно с наличием кардиологического заболевания, и что следует 
осуществлять тщательный мониторинг состояния этих детей. 
 
Возникновение брадикардии также было описано после умеренной гипотермии у двух детей, 
которым проводили седацию с применением инфузии дексмедетомидина (инфузия 0,7 и 1 
мг/кг/ч) и ремифентанила  после закрытой черепно-мозговой травмы.61 Явления брадикардии 
(со снижением ЧСС до 35 уд/мин) разрешились спонтанно при прекращении инфузии 
дексмедетомидина. 
 
Сообщалось об остановке сердца во время седации дексмедетомидином у взрослых 
пациентов, 62-67 тем не менее аналогичные сообщения, касающиеся детей, поступали 
исключительно редко. Брадикардия и 10-секундная асистолия во время седации с 
применением опиоидного препарата и дексмедетомидина была зарегистрирована у 18-
летнего пациента после трансплантации обоих легких.67 Нормальный синусовый ритм 
восстановился после прекращения введения дексмедетомидина. 
 
Влияние дексмедетомидина на давление в легочной артерии у детей не полностью изучено. 
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При проведении анестезии изофлураном для рутинного обследования после пересадки 
сердца, быстрая в/в инфузия дексмедетомидина в дозе 0,25 или 0,5 мкг/кг привела к 
кратковременному повышению как системного, так и легочного давления, при этом первое 
повысилось в большей степени, чем последнее. Показатели давления вернулись к 
нормальным значениям в течение 5 минут после прекращения инфузии дексмедетомидина 
(рис. 5 и 6).68 При введении дексмедетомидина после кардиохирургической операции, он 
оказывал незначительное влияние на давление в легочной артерии, и желудочковая функция 
оставалась неизменной.69 

 
Дыхательная функция 
 
Одним из основных преимуществ дексмедетомидина по сравнению с другими седативными 
препаратами является то, что он обеспечивает поддержание спонтанной вентиляции и 
проходимости дыхательных путей в условиях повышения уровня седации. Частота дыхания 
и насыщение гемоглобина кислородом не изменяются после инфузии дексмедетомидина в 
дозе 1 мкг/кг в течение 10 минут.31 При проведении медленной в/в инфузии 
дексмедетомидина (0,5 мкг/кг) у детей в условиях анестезии севофлураном или 
десфлураном, значения Pco2 в конце выдоха при спонтанном дыхании сохранялись на 
исходном уровне.49 В ретроспективном обзоре детей, у которых применялась седация 
дексмедетомидином или режим седации на основе пропофола, мидазолама, пентазоцина и 
бупренорфина после операции Фонтена, парциальное давление диоксида углерода 
оставалось неизменным после введения дексмедетомидина по сравнению с этим режимом 
седации.59 

 
Седация дексмедетомидином обеспечивает сохранение проходимости верхних дыхательных 
путей у детей. В исследовании с использованием магнитно-резонансной томографии (МРТ), 
проведенном у здоровых детей при спонтанном дыхании во время седации 
дексмедетомидином (1 или 3 мкг/кг/ч) было показано, что площади поперечного сечения 
носоглотки и позадиязычного пространства лишь незначительно уменьшились по сравнению 
с исходным уровнем, и показатели дыхательной функции оставались неизменными.70 В 
ретроспективном обзоре у детей с синдромом обструктивного апноэ во сне, которые 
получали седацию дексмедетомидином во время МРТ, для поддержания проходимости 
дыхательных путей во время седации дексмедетомидином реже требовалось использование 
воздуховода, чем во время седации пропофолом.71 

 
Центральная и периферическая нервная система 
 
Церебральные гемодинамические и метаболические эффекты 
 
У взрослых пациентов дексмедетомидин снижает церебральный кровоток пропорционально 
снижению церебрального метаболизма, что позволяет предположить, что доставка и 
потребность головного мозга в кислороде сопоставимы во время седации 
дексмедетомидином.72-74 Инфузия дексмедетомидина не оказывала влияния на 
внутричерепное давление или давление спинномозговой жидкости в поясничной цистерне, 
или церебральное перфузионное давление у взрослых, в том числе у пациентов с тяжелой 
черепно-мозговой травмой (с оценками по шкале комы Глазго ≤ 8 баллов).75,76 Аналогичной 
информации в отношении детей не поступало. 
 
При нейроаксиальном введении дексмедетомидин проявляет некоторое анальгетическое и 
антиноцицептивное действие у животных, взрослых и детей.77-81 У кроликов при 
эпидуральном введении дексмедетомидина наблюдались признаки нейротоксичности с 
поражением белого вещества, 82 хотя это не было подтверждено на других моделях. 
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Возможность нейротоксического действия также вызывает опасения при интраназальном 
введении препаратов. Этот способ введения обеспечивает непосредственный доступ 
препарата к ткани головного мозга через решетчатую пластинку в верхней стенке полости 
носа. До тех пор, пока не будет внесена ясность в противоречивую информацию, 
касающуюся нейротоксичности, следует проявлять осторожность при использовании 
нейроаксиального и интраназального способов введения дексмедетомидина. 
 
Существуют свидетельства того, что дексмедетомидин может оказывать нейропротекторное 
действие при ишемии головного мозга у животных.77,83-85 Необходимы дальнейшие 
исследования с участием детей для подтверждения этого результата у человека. 
 
Влияние на апоптоз и ишемию головного мозга 
 
Дексмедетомидин снижает выраженность изофлуран-индуцированного апоптоза у 
новорожденных крыс посредством блокирования активации каспазы-3, белка семейства B-
клеточной лимфомы-2 и экспрессии фосфорилированных внеклеточных киназ, 
регулирующих передачу сигнала, 86, 87 хотя он не обеспечивает полной защиты от изофлуран-
индуцированного нейронального повреждения. Клиническое значение и применимость 
результатов исследований на животных для развивающегося человеческого плода, 
новорожденного и ребенка еще нуждаются в прояснении. 
 
Влияние на неврологическую активность: Моторные и сенсорные вызванные 
потенциалы 
 
В исследованиях было документально подтверждено, что дексмедетомидин сохраняет 
соматосенсорные и моторные вызванные потенциалы, что позволяет использовать его в 
качестве дополнительного седативного препарата при хирургических операциях, требующих 
мониторинга этих показателей.8,12,88,89 При применении в комбинации с опиоидами, 
пропофолом или с обоими препаратами, дексмедетомидин облегчает проведение 
нейрофизиологического мониторинга при хирургическом лечении сколиоза, а также при  
имплантации электродов для стимуляции глубоких структур головного мозга у детей.8,14 

 
Седативное действие и влияние на ЭЭГ 
 
Дексмедетомидин обеспечивает седацию посредством селективного связывания с α2-
адренорецепторами в голубом пятне в центральной нервной системе. Седация, 
опосредованная воздействием на голубое пятно, очень похожа на естественный сон, о чем 
свидетельствуют исследования на крысах.90 Паттерн электроэнцефалограммы (ЭЭГ)у детей 
во время седации дексмедетомидином напоминал таковой в естественной фазе медленного 
сна.91,92 Следовательно, применение этого препарата представляется особенно 
целесообразным для ЭЭГ исследований у детей с эпилепсией. Считается, что плазменные 
концентрации дексмедетомидина, обеспечивающие достижение седации у взрослых, > 0,6 
мкг/л, также распространяются на детей.39,93 

 
Прочие эффекты 
 
Вегетативная нервная система 
 
Предварительные данные свидетельствуют о том, что активность автономной нервной 
системы у взрослых при седации дексмедетомидином подавляется в той же степени, что и 
при применении пропофола при одинаковой глубине анестезии.94 В одном проспективном 
исследовании с участием взрослых пациентов был сделан вывод, что дексмедетомидин 



снижает активность вегетативной нервной системы в такой же степени, как и фентанил, что 
было отражено в изменении тонуса вегетативной нервной системы при исследовании 
энтропии и спектральном анализе колебаний ЧСС.95 Сопоставимые данные у детей 
отсутствуют. 
 
Влияние на терморегуляцию 
 
Дексмедетомидин нарушает терморегуляцию посредством подавления мышечной дрожи, 
вазоконстрикции и несократительного термогенеза. Дексмедетомидин уменьшает 
выраженность мышечной дрожи у детей. Считается, что этот эффект опосредован 
дозозависимым снижением терморегуляторной вазоконстрикции и порога мышечной 
дрожи.96 В ходе открытого проспективного исследования с участием 24 детей старше 7 лет, у 
которых отмечалось развитие мышечной дрожи после общей анестезии, в/в введение 
дексмедетомидина в дозе 0,5 мкг/кг привело к прекращению дрожи у всех детей в течение 5 
минут, без развития повторных эпизодов.97 Однако, грудные дети в большей мере зависят от 
несократительного термогенеза, чем от мышечной дрожи и вазоконстрикции.98-101 В 
дополнение к вышеописанному влиянию дексмедетомидина на вазоконстрикцию и 
мышечную дрожь, активация α2-адренергических рецепторов в гипоталамусе приводит к 
снижению метаболической теплопродукции, опосредованной центральной нервной 
системой. Кроме того, дексмедетомидин подавляет липолиз через α2-постсинаптические 
рецепторы, тем самым препятствуя несократительному термогенезу у грудных детей, что 
создает потенциал для развития гипотермии. Поэтому не вызывает удивления сообщение о 
развитии у новорожденного на 2-й день после рождения устойчивой к атропину брадикардии  
(75 уд/мин) и гипотермии (33°C в подмышечной впадине) в послеоперационном периоде при 
седации дексмедетомидином и эпидуральной аналгезии без обеспечения согревания с 
помощью внешних устройств. Уменьшение скорости инфузии дексмедетомидина с 1 до 0,2 
мкг/кг/ч и использование внешнего источника тепла (такого как обогреватель лучистым 
теплом) привело к восстановлению температуры тела младенца до 37,6°C в течение 3 часов, 
без каких либо последствий.102, Представляется разумным рекомендовать использование 
внешних устройств для согревания у всех детей, которым проводится седация 
дексмедетомидином, особенно у новорожденных и грудных детей. 
 
ВОЗМОЖНОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
 
В предоперационном периоде 
 
Дексмедетомидин применялся в качестве премедикации у детей для анксиолизиса и 
анальгезии, а также для поддержания стабильности гемодинамики во время индукции 
анестезии. При орогастральном способе введения, дексмедетомидин в дозе 2,6 мкг/кг 
обеспечивал наступление седации у 80% детей в течение 20-30 минут.3 Трансмукозное 
пероральное введение дексмедетомидина в дозе 1 мкг/кг за 45 минут до операции позволило 
достичь сопоставимого анксиолизиса и аналогичного ответа на разлучение с родителями, как 
при пероральном приеме клонидина в дозе 4 мг/кг за 90 минут до операции, и перорального 
мидазолама, 0,5 мг/кг за 30 минут до операции.5 Время до пробуждения и время до выписки 
из стационара были схожи во всех трех группах.5 Среднее артериальное давление, ЧСС и 
оценки послеоперационной боли при применении дексмедетомидина и клонидина снижались 
аналогичным образом.5 Более высокие дозы дексмедетомидина при трансмукозном 
пероральном введении, 3-4 мкг/кг за 1 час до начала операции, обеспечивали такую же 
эффективную седацию и сопоставимый ответ на разлучение с родителями, как суппозитории 
с диазепамом (0,7 мг/кг), хотя дексмедетомидин позволял добиться более высокого уровня 
седации (более высокий балл по шкале седации Рамсея) по сравнению с диазепамом.103 
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Интраназальный дексмедетомидин в дозе 1 мкг/кг обеспечивал наступление седации у 50-
60% детей в течение 1 часа.104 Интраназальный дексмедетомидин 0,5 и 1 мкг/кг за 1 час до 
операции позволял достичь более высокой степени анксиолизиса на момент разлучения с 
родителями, чем мидазолам в дозе 0,5 мг/кг за 30 минут до операции.7. Кроме того, 
дексмедетомидин в дозе 1 мкг/кг вызывает более глубокую седацию при индукции 
анестезии, чем пероральный мидазолам.7 Премедикация дексмедетомидином в дозе 1 мкг/кг 
снижает ЧСС на 10%, и в дозе 0,5 мг/кг – на 16% от исходного уровня в течение 60 минут. 
Интраназальное введение дексмедетомидина 2 мкг/кг детям с ожоговыми травмами за 30 до 
45 минут до разлучения с родителями позволяло добиться сопоставимого качества 
анксиолизиса при разлучении, индукции и посленаркозного пробуждения по сравнению с 
пероральным мидазоламом (0,5 мг/кг).6 Премедикация дексмедетомидином с большей 
вероятностью обеспечивала эффективный сон перед поступлением в операционную для 
индукции анестезии.6 Достижение максимальной степени седации при премедикации 
дексмедетомидином происходило медленно, через 1 час после введения, что ~ 5 раз дольше, 
чем период времени 10-15 минут, необходимый для мидазолама при пероральном приеме в 
дозах от 0,75 до 1 мг/кг. 
 
Применение в интраоперационном периоде 
 
Поддержание стабильной активности дыхательного центра во время седации является 
ключевым преимуществом дексмедетомидина, которое отличает его от других седативных 
препаратов. Это качество делает его приемлемым препаратом для применения у детей с 
трудными дыхательными путями11, 16 и у детей с синдромом обструктивного апноэ во сне. В 
сообщениях о клинических случаях было описано, что инфузия дексмедетомидина со 
скоростью 2,5 мкг/кг/час в комбинации с пропофолом (200-250 мкг/кг/мин), с 
дополнительным болюсным введением дексмедетомидина (0,25 до 1 мкг/кг) для снижения 
реактивности трахеи создает превосходные условия для успешной ларингоскопии, жесткой 
бронхоскопии и экстубации трахеи.15 Хотя сообщения о клинических случаях у детей 
свидетельствуют о преимуществах применения дексмедетомидина при бронхоскопии, 
недавно проведенные крупные рандомизированные исследования у взрослых не выявили 
значимых различий в частоте нежелательных явлений, степени удовлетворенности пациента 
или анестезиолога легкостью и опытом выполнения фиброоптической интубации при 
применении дексмедетомидина по сравнению с мидазоламом.105 

 
В единичных сообщениях, а также в двух рандомизированных исследованиях с участием 
взрослых сообщалось о проведении седации дексмедетомидином при выполнении интубации 
с помощью фиброоптической бронхоскопии.105,106 В обоих исследованиях некоторым 
пациентам дополнительно вводили мидазолам (суммарная доза 1 мг) для достижения 
достаточного уровня седации для успешного выполнения фиброоптической интубации 
трахеи. Этот метод имеет непосредственное применение у подростков и детей со зрелостью 
физиологических механизмов при наличии нестабильности шейных позвонков или с 
трудными дыхательными путями, которые отказываются от общей анестезии, либо не 
должны подвергаться анестезии в связи предсуществующим состоянием. Однако, в 
проспективных исследованиях у детей не сообщалось о применении дексмедетомидина для 
обеспечения контроля проходимости дыхательных путей. 
 
У детей с наличием объемных образований переднего средостения, в/в введение 
дексмедетомидина в дозе 2 мкг/кг с последующей инфузией 2 мкг/кг/ч, с дополнительным 
введением кетамина и низких доз пропофола и мидазолама, способствовало сохранению 
спонтанного дыхания и позволяло выполнить малые вмешательства в отсутствие 
отрицательного влияния на дыхательную функцию или сердечный выброс.13 

 



Краниотомия в сознании 
 
Дексмедетомидин применялся для проведения  краниотомии в сознании, тем самым заменив 
ранее использовавшуюся схему с комбинацией дроперидола и фентанила. Внутривенная 
инфузия дексмедетомидина в дозах 0,1- 0,3 мкг/кг/ч обеспечивает условия для удаления 
ларингеальной маски, спонтанной вентиляции и получения надежных ответов на команды 
при функциональном картировании.9 Дексмедетомидин применялся у подростков и взрослых 
при краниотомии в сознании для облегчения картирования коры в целях идентификации 
речевых и двигательных зон.10,17,21 Дексмедетомидин не изменяет эпилептиформную 
активность у детей с эпилепсией, что делает его эффективным седативным препаратом для 
выявления и резекции участков коры головного мозга, отвечающих за развитие судорог.20 ,91 

 
Сердечно-сосудистая хирургия 
 
У детей (от 1 до 6 лет), подвергавшихся кардиохирургическим вмешательствам, 
внутривенное введение дексмедетомидина в дозе 0,5 мкг/кг с последующей инфузией 0,5 
мкг/кг/ч, ослабляло гемодинамические и нейроэндокринные (адреналин, норадреналин, 
глюкоза крови, кортизол в плазме) реакции во время выполнения разреза, во время 
стернотомии и в период после искусственного кровообращения.19 Эти результаты 
согласуются с данными, полученными у взрослых пациентов, у которых введение 
однократной дозы дексмедетомидина 2 мкг/кг перед операцией снижало потребность в 
изофлуране, выраженность гемодинамических реакций на интубацию и экстубацию, а также 
уровень нейроэндокринных маркеров (норадреналина и адреналина в плазме).18 

 
Притупление физиологических реакций и контролируемая гипотензия 
 
Дексмедетомидин ослабляет гемодинамические реакции на стимуляцию и снижает 
артериальное давление, ЧСС и внутриглазное давление у взрослых при введении перед 
выполнением болезненной процедуры или вмешательства.107-109 Например, дексмедетомидин 
применяли для индукции гипотензии у взрослых пациентов с целью уменьшения 
хирургического кровотечения.110,111 На сегодняшний день не было описано случаев 
использования индуцированной гипотензии у детей для уменьшения кровотечения, за 
исключением одного сообщения о подростке, который получал дексмедетомидин в дозе 0,2 
до 0,7 мкг/кг/ч для поддержания среднего артериального давления в пределах от 55 до 65 
мм.рт.ст. во время операции переднего спондилодеза.112 До тех пор, пока воздействие 
дексмедетомидина на сердечную функцию, церебральный кровоток и церебральное 
перфузионное давление у детей не будет полностью выяснено, это показание к применению 
дексмедетомидина следует рассматривать с осторожностью. 
 
Регионарная анестезия 
 
Эффекты дексмедетомидина при нейроаксиальном введении были изучены у детей, хотя и в 
ограниченной степени. Существует достаточное количество публикаций, чтобы устранить 
какие-либо опасения в отношении нейротоксичности клонидина, но то же самое не 
обязательно относится к дексмедетомидину. По этой причине авторы предостерегают от 
использования нейроаксиального способа введения дексмедетомидина у детей, пока не будут 
получены дополнительные данные, позволяющие прояснить все потенциальные 
нейротоксические эффекты. 
 
При применении дексмедетомидина в дозе 1 мкг/кг в комбинации с бупивакаином в дозе 2,5 
мг/кг для каудальной аналгезии у детей, дексмедетомидин снижал потребность в 
севофлуране, частоту развития посленаркозного возбуждения и потребность в 
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дополнительных аналгетиках в послеоперационном периоде по сравнению с применением 
одного бупивакаина. Показатели гемодинамики в  интраоперационном периоде были схожи 
в обеих группах лечения.78 

 
Дексмедетомидин и клонидин, по-видимому, обладают одинаковой эффективностью при 
эпидуральном введении. В двойном слепом исследовании у детей, подвергавшихся 
хирургическому вмешательству на органах нижнего этажа  брюшной полости, при 
применении эпидуральной анальгезии бупивакаином (2,5 мг/кг) в комбинации с 2 мкг/кг 
клонидина либо дексмедетомидина, отмечались аналогичные показатели в отношении 
уровня аналгезии, продолжительности действия и частоты гемодинамических осложнений.79 
Возможность  наличия у дексмедетомидина нейротоксического действия еще не 
опровергнута, о чем уже предупреждалось выше.  
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Рисунок 7. Среднее артериальное давление (САД) у всех 65 детей в когорте. Прямоугольники представляют 
нормальный диапазон с поправкой на возраст, а горизонтальные линии обозначают значения, на 20% выше и 
ниже наибольших и наименьших нормальных значений САД с поправкой на возраст, соответственно (6 
магнитно-резонансная томография, 3 компьютерная томография). Было получено разрешение от Mason 122 на 
публикацию данных. 
 
Применение в послеоперационном периоде 
 
Профилактическое применение дексмедетомидина снижает частоту развития 
послеоперационного делирия у детей после анестезии севофлураном.22-25,29,113 Внутривенное 
введение дексмедетомидина в дозах до 0,5 мкг/кг в конце операции уменьшает частоту 
развития послеоперационного делирия от половины до одной трети от частоты, 
наблюдаемой у пациентов контрольной группы, с 47% до ~17%.22,24,113 Дексмедетомидин в 
дозе 1 мкг/кг в/в снижал частоту развития послеоперационного делирия до 4,8%, на 90% от 
аналогичного показателя в контрольной группе.25 Инфузия дексмедетомидина в дозе 0,2 
мкг/кг/ч. снижала частоту делирия на 50%, с 61% до 26%.29 

 
Опиоид-сберегающие эффекты дексмедетомидина у детей изучены недостаточно. 
Дексмедетомидин  в дозе 1 мкг/кг и морфин в/в в дозе 100 мкг/кг проявляли сравнимые 
морфин-сберегающие эффекты после тонзиллэктомии и аденоидэктомии.26  
Дексмедетомидин в дозе 2 или 4 мкг/кг, увеличивает интервал между введениями морфина, а 
также суммарную послеоперационную дозу морфина по сравнению с в/в фентанилом в дозе 
1 или 2 мкг/кг.30 У детей с синдромом обструктивного апноэ во сне, которым была 
выполнена тонзиллэктомия и аденоидэктомия, интраоперационное введение 
дексмедетомидина привело к снижению оценок по шкале боли в послеоперационном 
периоде, количества резервных доз морфина и частоты развития выраженного 
посленаркозного возбуждения по сравнению с фентанилом.27 
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Передозировка 
 
Были зарегистрированы два случая передозировки дексмедетомидина у детей, один случай 
десятикратного превышения терапевтической дозы - в/в инфузия в дозе 10 мкг/кг в течение 
10 минут, и второй случай 60-кратного превышения при инфузии в дозе 60 мкг/кг/ч. Ни в 
одном из случаев не было отмечено развития нестабильности показателей сердечно-
сосудистой и дыхательной систем, хотя пробуждение было отсрочено в обоих случаях (в 
течение 2 часов).114,115 

 
Седация за пределами операционной 
 
Самый обширный опыт применения дексмедетомидина в качестве седативного препарата 
для детей за пределами операционной связан с его применением в МРТ. Хотя в 
первоначальных сообщениях было показано, что дексмедетомидин при введении в 
нагрузочной дозе 1 мкг/кг в/в в течение 10 минут, с последующей инфузией со скоростью 0,5 
мкг/кг/ч. обеспечивал эффективную седацию для МРТ, эту информацию подтвердить не 
удалось. Современные данные свидетельствуют о том, что для достижения седации у более 
чем 90% детей при применении дексмедетомидина, необходимо одновременное введение 
дополнительных седативных препаратов (например, внутривенное введение мидазолама) 
либо болюсное введение дексмедетомидина, либо скорость инфузии дексмедетомидина 
должна быть выше по сравнению с указанной ранее.116-118 

 
Для обеспечения эффективной седации дексмедетомидином у большинства детей, которым 
требовалось выполнение МРТ, использовалось два подхода. При первом подходе 
однократную внутривенную дозу мидазолама вводили одновременно с нагрузочной дозой 
дексмедетомидина (1 мкг/кг) с последующей непрерывной инфузией дексмедетомидина со 
скоростью 0,5 мкг/кг/ч. Магнитно-резонансную томографию удалось успешно выполнить у 
ста процентов из 20 детей, хотя раннее пробуждение после введения дексмедетомидина было 
замедлено по сравнению с пропофолом.119 При втором подходе эффективный седативный 
эффект был достигнут с использованием болюсного и инфузионного введения 
дексмедетомидина в  более высоких дозах, с повторением болюсного введения в случае 
необходимости. Если при применении дексмедетомидина не удавалось достичь адекватного 
уровня седации, дополнительно вводили низкие дозы адъювантных седативных препаратов 
(пентобарбитала).51-53,70,71,120 Введение начальной нагрузочной дозы дексмедетомидина 2-3 
мкг/кг в/в может быть повторено дважды с последующей инфузией со скоростью до 2 
мкг/кг/ч.52,120 Эти дозы вводились медсестрой, сертифицированной для проведения 
компьютерного томографического  (КТ) и МРТ исследований, под контролем анестезиолога. 
 
Большинству детей, которые нуждаются в проведении МРТ и КТ исследований, требуется 
глубокая седация или общая анестезия, и многие дети имеют нейрокогнитивные нарушения. 
Режим дозирования дексмедетомидина у детей с аутизмом, которые преимущественно 
проходили МРТ исследование, представлял собой введение нагрузочной дозы 1,4 мкг/кг в/в с 
последующей инфузией со скоростью 1,1 мкг/кг/ч.121 Однако в этом исследовании 90% детей 
дополнительно получали мидазолам для завершения исследования; 60% получили 
мидазолам внутривенно в дозе 0,08 мг/кг, и 40% получили мидазолам перорально в дозе 0,45 
мг/кг. Также для седации при МРТ и КТ исследованиях дексмедетомидин вводили 
внутримышечно (в дозах от 2,4 до 2,9 мкг/кг) с достижением успеха в 100% случаев, при 
этом время до пробуждения составило приблизительно 20 минут, и гипотензия возникла у 
14% пациентов.122 Не было отмечено случаев развития гипертензии или брадикардии (рис. 7 
и 8).122 
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У детей с синдромом апноэ во сне, подтвержденном полисомнографией, введение 
нагрузочной дозы дексмедетомидина 2 мкг/кг в/в с последующей инфузией со скоростью 2 
мкг/кг/ч. обеспечивало адекватный уровень седации для проведения МРТ.71 В этом 
ретроспективном исследовании при применении дексмедетомидина реже требовалось 
использование воздуховода по сравнению с пропофолом. 
 
Дексмедетомидин применяли с использованием орального трансмукозного (буккального) 
способа введения для седации при рентгенологических исследованиях. У младенцев и детей 
в возрасте от 4 месяцев до 19 лет, трансмукозное введение дексмедетомидина в дозе 2-3 
мкг/кг обеспечило наступление адекватной седации лишь у 60% детей в течение 28 минут, и 
было недостаточно эффективным для седации у 35%, несмотря на повторное введение 
дозы.123 

 
При внутривенном введении  дексмедетомидина удалось достичь целевого уровня седации у 
более чем 95% детей, проходивших КТ, после болюсной дозы 2 мкг/кг и инфузии 1 мкг/кг/ч., 
с повторными болюсами и дополнительным введением низких доз пентобарбитала при 
необходимости.51,120,124 При применении этих доз было описано развитие брадикардии, 
гипотензии и синусовых аритмий, хотя они не потребовали  коррекции.51-53,70,91,120 

 
При пероральном и парентеральном введении, дексмедетомидин представляется 
приемлемым препаратом для седации во время ЭЭГ в связи с его действием на α2-рецепторы 
в голубом пятне.91,125 Паттерн ЭЭГ во время седации дексмедетомидином напоминает 
таковой во 2-й фазе естественного медленного сна.91 В ретроспективном сравнении 
внутривенного введения дексмедетомидина (болюсная доза ≤ 2 мкг/кг, инфузия ≤ 2 мкг/кг/ч.) 
и пропофола при магнитоэнцефалографии у детей, дексмедетомидин не препятствовал 
обнаружению ЭЭГ активности.126 
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Рисунок 8. Шестьдесят пять последовательных детей (21 проходили магнитно-резонансную томографию 
[МРТ] и 44 проходили компьютерную томографию [КТ]) получали дексмедетомидин внутримышечно. Дети, 
которым проводили седацию для МРТ, получили более высокую суммарную дозу дексмедетомидина, в среднем 
2,9 мкг/кг (диапазон 1,6-4), по сравнению с детьми в группе КТ, в среднем 2,4 мкг/кг (диапазон 1-6) (P ≤ 0,01). 
Прямоугольники представляют нормальный диапазон значений частоты сердечных сокращений с поправкой на 
возраст, а горизонтальные линии обозначают значения, на 20% ниже наименьшего значения нормальной 
частоты сердечных сокращений с поправкой на возраст. Было получено разрешение от Mason 122 на 
публикацию данных. 
 
Было описано применение дексмедетомидина для седации при проведении интервенционных 
процедур, включая катетеризацию центральных вен, бронхоскопию, установку плевральных 
дренажных трубок и литотрипсию. Дексмедетомидин обеспечивает эффективную седацию 
после введения болюсной дозы 1,5 мкг/кг (в диапазоне доз от 1 до 3 мкг/кг) при сохранении 
спонтанного дыхания. Следует отметить, что у 50% детей потребовалось дополнительное 
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введение кетамина (0,7 мг/кг).127 У детей, которым планировалось выполнение литотрипсии, 
дексмедетомидин в дозе 1 мкг/кг в/в в комбинации с кетамином 1 мг/кг обеспечивал 
сохранение стабильной гемодинамики, достижение эффективной седации и способствовал 
более быстрому пробуждению по сравнению с седацией мидазоламом в комбинации с 
кетамином.128 Комбинация кетамина и дексмедетомидина может быть ключевой для 
поддержания активности дыхательного центра, а также сохранения стабильной 
гемодинамики у детей, в том числе грудного возраста. 
 
При использовании дексмедетомидина  в качестве единственного седативного препарата при 
катетеризация сердца у детей, частота успеха не соответствовала ожиданиям.50,129,130 При 
введении нагрузочной дозы дексмедетомидина 1 мкг/кг в/в с последующей инфузией со 
скоростью 1-2 мкг/кг/ч., большинству детей потребовалось дополнительное введение 
кетамина или пропофола (1 мг/кг) для поддержания адекватного уровня седации и 
миорелаксации.50,130 Все диагностические катетеризации сердца были выполнены успешно 
при применении схемы седации дексмедетомидином и кетамином в сравнении  с 
пропофолом и кетамином. Несмотря на то, что показатели дыхательной функции в 2-х 
группах были похожи, у пациентов, получавших дексмедетомидин, наблюдалось снижение 
ЧСС, более высокая потребность в дополнительном введении кетамина и удлинение времени 
до пробуждения (49,54 против 23,16 минут).129 

 
Дексмедетомидин может иметь клиническое применение в детской стоматологии, хотя опыт 
его применения у детей младшего возраста ограничен. В серии случаев, дети, которым 
требовалась умеренная седация в стоматологической клинике, получали дексмедетомидин в 
дозе 2 мкг/кг интраназально с последующим интраназальным введением суфентанила в дозе 
1 мкг/кг через 30 минут.131 Среднее время до наступления седации при применении этой 
схемы составило ~ 45 минут, и время до пробуждения было 52 минут. Хотя качество седации 
было лучше, чем после перорального приема мидазолама, наступление седации и 
пробуждение после седации при применении интраназальных препаратов происходило 
медленнее, чем после перорального мидазолама. 
 
Комбинация дексмедетомидина с дополнительным анестетиком/аналгетиком, таким как 
пропофол или фентанил, обеспечивает превосходную седацию для эндоскопического 
исследования верхних и нижних отделов желудочно-кишечного тракта у взрослых. Однако 
дексмедетомидин оказался менее эффективным по сравнению с комбинацией 
пропофол/фентанил для седации при эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии. При применении дексмедетомидина отмечалась сравнительно 
меньшая степень аналгезии и более выраженное возбуждение.132 Остается неясным, 
обеспечивает ли добавление дексмедетомидина к пропофолу какие-либо преимущества у 
детей при проведении эндоскопических процедур. У взрослых пациентов дексмедетомидин и 
пропофол снижают тонус нижнего пищеводного сфинктера схожим образом без изменения  
гастроэзофагеального градиента давления.133 У детей введение дексмедетомидина в 
болюсной дозе 1 мкг/кг с инфузией 0,5 мкг/кг/ч. не приводит к снижению плазменной 
концентрации пропофола, необходимой для достижения целевого клинического эффекта у 
детей, проходящих эзофагогастродуоденоскопию.134 Требуется проведение дополнительных 
исследований, чтобы определить, вызывают ли более высокие плазменные концентрации 
дексмедетомидина сдвиг кривой «доза-эффект» пропофола, и обеспечивают ли 
преимущество у детей при выполнении вмешательств на желудочно-кишечном тракте. 
Значение и польза применения дексмедетомидина в качестве дополнения или замены 
пропофола для вмешательств на желудочно-кишечном тракте у детей не установлены. 
 
Отделение реанимации и интенсивной терапии 
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Дексмедетомидин являлся эффективным седативным препаратом у детей, в том числе 
грудного возраста, в педиатрическом ОРИТ по данным многочисленных сообщений, 
включая проспективные исследования продолжительностью до 3 дней.135-138 В этих 
исследованиях применение дексмедетомидина позволило снизить дозы бензодиазепинов и 
опиоидов, хотя брадикардия и гипотензия были отмечены у  27% детей. Интересно, что во 
время введения дексмедетомидина не наблюдалось значительного снижения ЧСС, и только у 
одного ребенка возникла брадикардия. Этот эпизод брадикардии разрешился после 
прекращения введения дексмедетомидина.139 После кардиохирургических и торакальных 
вмешательств, седация дексмедетомидином привела к развитию гипотензии только у 15% 
детей.139 Эти эпизоды были успешно купированы путем снижения скорости или 
прекращения инфузии дексмедетомидина. Тот факт, что у пациентов младшего возраста 
существует потребность в более высоких дозах препаратов при внутривенном и 
ингаляционном введении141 согласуется с потребностью в дозах бензодиазепинов и опиоидов 
во время седации дексмедетомидином у детей младше 1 года по сравнению с детьми более 
старшего возраста.139 В ретроспективном исследовании, выполненном в педиатрическом 
ОРИТ, показатели артериального давления и ЧСС сохранялись на исходном уровне при 
инфузии дексмедетомидина в течение периода до 15 дней.142 Из 29 детей, участвовавших в 
этом исследовании, одна треть получила начальную нагрузочную дозу, тогда как оставшиеся 
две трети получали только непрерывную инфузию. Эти данные позволяют предположить, 
что дексмедетомидин может применяться у тех детей, у которых существует опасность 
развития гипотензии и брадикардии, при условии коррекции режима дозирования с учетом 
состояния сердечно-сосудистой системы ребенка. 
 
Дексмедетомидин и синдром отмены 
 
Внутривенное и подкожное введение дексмедетомидина применялось для коррекции, 
предотвращения или облегчения симптомов абстиненции при отмене бензодиазепинов или 
опиоидов у детей.143-145 У взрослых благоприятное влияние дексмедетомидина, как 
представляется, характеризуется тенденцией к достижению эффекта плато.146 Присутствие 
аналогичного эффекта плато у детей не было установлено. 
 
«Рикошетная» гипертензия после прекращения длительного лечения дексмедетомидином у 
детей наблюдалась не постоянно, хотя было зарегистрировано развитие «рикошетной» 
гипертензии и тахикардии после прекращения 7-дневной седации дексмедетомидином у 
ребенка после операции Фонтена.147 В другой ситуации, когда дексмедетомидин вводили на 
протяжении до 50 дней в качестве дополнения к терапии бензодиазепинами и опиоидами у 
детей с ожогами и в течение двух месяцев ребенку после трансплантации печени, появления 
признаков тахифилаксии не отмечено, а его отмена  не сопровождалась «рикошетной» 
гипертензией.148,149 В отсутствие надлежащим образом спроектированных исследований 
сложно определить, является ли «рикошетная» гипертензия существенным риском после 
длительной инфузии дексмедетомидина у детей. 
 
Синдром циклической рвоты 
 
Синдром циклической рвоты является хроническим рецидивирующим заболеванием 
неизвестной этиологии, которое обычно не отвечает на лечение. В частном сообщении, 
описывающем трех детей с синдромом циклической рвоты, которую не удалось купировать 
при лечении хлорпромазином, дифенгидрамином и лоразепамом в условиях стационара, 
введение болюсной дозы дексмедетомидина 0,25 или 0,5 мкг/кг с последующей непрерывной 
инфузией со скоростью 0,25 мкг/кг/ч привело к разрешению циклической рвоты в течение до 
18 часов.150 

 



Паллиативная помощь 
 
До настоящего времени отсутствовала значительная динамика в отношении использования 
анальгетических свойств  дексмедетомидина. Интерес специалистов паллиативной помощи, 
возникший в последнее время, свидетельствует о том, что дексмедетомидин может 
обеспечить переход к отлучению или снижению  зависимости пациентов от опиоидов, а 
также применяться в терапии на терминальной стадии заболевания.151,152 Это применение 
дексмедетомидина использовалось только у взрослых пациентов. 
 
ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ В БУДУЩЕМ И НАПРАВЛЕНИЯ РАЗВИТИЯ  
 
На основании проведенного обзора мы рекомендуем проявлять осторожность в отношении 
будущего применения дексмедетомидина в анестезии и седации у детей. Хотя 
дексмедетомидин доступен для применения у детей по незарегистрированным показаниям, 
мы полагаем, что 3 ключевых вопроса будут ограничивать область использования и 
применение этого препарата у детей: (1) отсутствуют строго определенные показания к его 
применению у детей; (2) наблюдается недостаток исследований фармакологии, 
фармакодинамики и физиологических эффектов дексмедетомидина у детей, особенно в 
областях применения за пределами отделения интенсивной терапии и реанимации; и (3) 
профиль дексмедетомидина в отношении гемодинамических, анальгетических эффектов и 
пробуждения может затруднить его применение у грудных детей первого полугодия жизни и 
при выполнении амбулаторных вмешательств. Мы считаем, что отсутствие внимания и 
ясности в определении этих вопросов способствовало бездействию, которое затормозило 
внесение дексмедетомидина в больничные формуляры, что, в свою очередь ограничивает 
наш доступ к этому препарату. 
 
Дексмедетомидин не имеет больших перспектив для применения в качестве премедикации. 
Медленное и непредсказуемое наступление и поддержание анксиолизиса, независимо от 
пути введения, наряду с длительным периодом окончания действия делают его непригодным 
для замены перорального мидазолама. Дексмедетомидин представляется наиболее 
многообещающим в качестве седативного препарата: он сохраняет спонтанное дыхание и 
обеспечивает стабильную оксигенацию и вентиляцию на глубине седации, соответствующей 
диапазону от умеренной до глубокой седации. Эффекты дексмедетомидина в отношении 
сохранения дыхательной функции могут быть наиболее эффективно использованы при его 
применении в ОРИТ в качестве единственного седативного препарата. В этой связи он может 
быть особенно применим для использования специалистами, которые не являются 
анестезиологами, после соответствующего образования и подготовки в выявлении и 
коррекции гемодинамических осложнений. Представляется целесообразным дальнейшее 
изучение его роли у детей с синдромом обструктивного апноэ во сне, которые подвергаются 
риску развития осложнений, связанных с применением пропофола, ингаляционной анестезии 
или опиоидов. 
 
Дексмедетомидин не обеспечивает надежного уровня амнезии, что исключает возможность 
его использования в качестве основного или единственного анестетика или седативного 
препарата во время хирургических и болезненных процедур, которые требуют амнезии. 
Влияние дексмедетомидина на память и амнезию в педиатрической популяции не 
определено. До тех пор, пока не появится уверенность в том, что дексмедетомидин приводит 
к развитию антеградной амнезии, следует рассматривать дополнительное применение 
бензодиазепинов при необходимости обеспечения амнезии. Хотя использование комбинации 
препаратов позволяет достичь синергизма в отношении анальгезии и седации, это может 
усугубить побочные эффекты дексмедетомидина. Физиологические реакции на подобные 
комбинации препаратов должны быть тщательно определены. 
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Дексмедетомидин не способен обеспечить полноценную анестезию или анальгезию. Он 
имеет очень реалистичные и практические перспективы в качестве дополнения к тотальной 
внутривенной анестезии. В частности, дексмедетомидин может играть существенную роль 
во время нейрохирургических операций и вмешательств на позвоночнике с проведением 
мониторинга вызванных потенциалов. 
 
Риск индукции апоптоза у детей младшего возраста остается предметом интереса для 
детских анестезиологов. Среди анестетиков, причастных к индукции апоптоза у детенышей 
грызунов, только дексмедетомидин и, возможно, ксенон были признаны «безопасными». 
86,153 Если в исследованиях апоптоза с участием человека будет обоснован риск 
нейрокогнитивной дисфункции после анестезии у детей младшего возраста, 
дексмедетомидин может играть ключевую роль в обеспечении безопасной анестезии в этой 
возрастной группе. 
 
Роль дексмедетомидина в педиатрическом ОРИТ и у пациентов в критическом состоянии 
еще предстоит определить. Недавние исследования у взрослых пациентов показали, что 
дексмедетомидин уменьшает потребность в вазопрессорах и опиоидах после 
кардиохирургических вмешательств, а также после обширных вмешательств на органах 
брюшной полости.154-157 Хотя дексмедетомидин снижал потребность в опиоидах в 
послеоперационном периоде в течение периода до 7 дней, нет никаких доказательств того, 
что этот анальгетический эффект является дозозависимым.158 Было получено несколько 
многообещающих сообщений, касающихся взрослых пациентов, о том, что дексмедетомидин 
может снизить частоту развития делирия в ОРИТ, сократить продолжительность интубации 
по сравнению с бензодиазепинами и улучшить показатели 28-дневной смертности у 
интубированных пациентов с сепсисом.155,159-161 Необходимо проведение аналогичных 
исследований у детей для определения возможности достижения таких же преимуществ. 
 
Мы предполагаем лишь ограниченную роль дексмедетомидина в рутинной педиатрической 
анестезии, поскольку его доза ограничена длительным периодом полувыведения и частотой 
развития побочных эффектов со стороны системы кровообращения. Частота развития и 
степень тяжести эффектов со стороны системы кровообращения у грудных детей 
повышается с увеличением количества болюсных доз. Роль внутривенного введения 
инфузионных растворов в ослаблении или предотвращении гемодинамических эффектов по-
прежнему нуждается в прояснении. В случае, если предварительное болюсное введение 
сбалансированного солевого раствора позволит уменьшить выраженность гемодинамических 
изменений, появится возможность для более широкого применения дексмедетомидина у 
детей. В эпоху амбулаторной хирургии значение седативных препаратов с периодом 
полувыведения от 2 до 3 часов является по определению весьма ограниченным. Применение 
низких доз и кратковременное воздействие могут снизить риск замедленного пробуждения и 
задержки перевода из палаты пробуждения и выписки из стационара. Дексмедетомидин 
может быть оптимальным седативным препаратом для применения в целевых популяциях, 
которые включают пациентов с морбидным ожирением, трудными дыхательными путями и 
синдромом обструктивного апноэ во сне. 
 
Ряд недостатков в разработке дексмедетомидина сдерживает определение его роли в 
педиатрической анестезии. Отсутствует структурированный режим дозирования 
дексмедетомидина у детей, в том числе грудного возраста. Используемый в настоящее время 
режим дозирования является эмпирическим, и по большей части опирается на исследования 
с участием взрослых пациентов. В Соединенных Штатах не были представлены показания к 
применению дексмедетомидина у детей. Будущее применение дексмедетомидина у детей 
может включать седацию для имитации естественного сна для проведения исследований сна 



и диагностической ЭЭГ. Наиболее значительную роль дексмедетомидин будет играть в 
ОРИТ, если он сможет продемонстрировать очевидные преимущества в отношении 
заболеваемости и смертности среди детей, в том числе грудного возраста. Основную 
озабоченность вызывает то, что дексмедетомидин не был тщательно и методично изучен с 
точки зрения его фармакологических и физиологических эффектов у детей, включая детей 
грудного возраста. Он остается орфанным препаратом у детей, и если не будут выполнены 
крупные, рандомизированные, проспективные исследования, существует возможность того, 
что никогда не удастся установить оптимальные показания к его применению у детей. 
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