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Проведено сравнительное исследование влияния послеоперационного обезболивания и седации тримепири-
дином (промедолом) и дексмедетомидином на гемодинамику и автономную нервную систему и оценка их 
качества по визуально-аналоговой и ричмондской шкалам при наиболее уязвимых состояниях гомеокине-
за — парасимпатикотонии (1-я часть исследования) и гипокинетическом типе гемодинамики (2-я часть 
исследования). Результаты исследования показали, что дексмедетомидин является более эффективным и 
безопасным препаратом, чем тримепиридин, для обезболивания и седации у больных, не требующих прове-
дения ИВЛ после хирургических операций на брюшной полости. Применение дексмедетомидина позволяет 
сохранить оптимальные тип гемодинамики и тонус автономной нервной системы в 1-е сутки послеопе-
рационного периода.
К л ю ч е в ы е  с л о в а:	 тримеперидин, дексмедетомидин, обезболивание, седация, визуально-аналоговая шкала, ричмонд-

ская шкала, абдоминальная хирургия
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Известно, что наркотические анальгетики не действу-
ют на вегетативный компонент боли и 10—30% больных 
нечувствительны или недостаточно чувствительны к ним 
[8]. Следовательно, добиться оптимального воздействия 
на каждый компонент и этап формирования боли только 
наркотическими анальгетиками невозможно. Подтверж-
дением этому служит сложное строение собственно анти-
ноцицептивной системы организма (основной в процессе 
модуляции боли), включающей энкефалиновое, норадре-
нергическое, серотонинергическое и ГАМКергическое 
звенья контроля проведения боли, которые мы фактиче-
ски копируем, борясь с ней (см. рисунок).

Мы с 1988 по 1991 г. провели экспериментальные ис-
следования (на крысах линии ICI Vistar в tail-flick-тесте) 
анальгетической активности клонидина, фентанила и их 
комбинации, которые выявили наличие у клонидина вы-
раженных анальгетических свойств, сопоставимых с та-
ковыми у морфина, и сверхсуммарный анальгетический 
эффект комбинации препаратов в субанальгетических 
дозах [9]. Исследования послужили базой при разработ-
ке различных методик "адренергической" анальгезии для 
обеспечения хирургических вмешательств в разных об-
ластях хирургии [5—7, 9, 10]. Однако в отечественной 
литературе начала XXI века появились единичные со-
общения, ставящие под сомнение наличие у клонидина 
анальгетических свойств [12]. В связи с этим мы провели 
дополнительные экспериментальные исследования аналь-
гетической активности препарата на мышах в классиче-
ском tail-flick-тесте D’Amour и Smith [14]. Исследования 
проведены на белых мышах массой 20 г. Использовали 
анальгезиметр фирмы II-TC Inc, mod 33 Tail fliсk analgesia 
meter (США). Выраженность анальгетического эффекта 
препаратов рассчитывали по формуле: А = (Те - То/Тmax 
- То) · 100%, где А (процент максимального эффекта) — 
"анальгетический эффект", То — исходное время реакции, 
Те — время реакции после введения препаратов, Tmax — 
максимальное время реакции. Выраженный анальгетиче-
ский эффект (А 80 ± 6,4%) получен через 15 мин после 
внутрибрюшинного введения клонидина в дозе 2  мг/кг. 
Сочетание субанальгетических доз клонидина (0,5 мг/кг) 
и фентанила (100 мг/кг) обладало сверхсуммарной аналь-
гетической активностью (А 83 ± 7,5%) [10].

Научный и практический интерес к разработке адренер-
гических методов анальгезии не ослабевает до настоящего 
времени, помимо клонидина активно изучают анальгетиче-
ские (преимущественно зарубежом) и седативные (сейчас 
и в нашей стране) свойства дексмедетомидина — аналога 
клонидина, более селективного и в 8 раз более активного по 
воздействию на центральные α2-адренорецепторы [15, 16].

Предварительные экспериментальные исследования, 
проводимые нами на мышах в tail-flick-тесте, подтверж-
дают: анальгетическая активность дексмедетомидина (А 
85 ± 4,4%) не уступает анальгетическому эффекту клони-
дина в дозе 2 мг/кг.

В клинически применяемых дозах мы не выявили угне-
тение дыхания в ответ на применение клонидина в после-
операционный период. Препарат не усиливал депрессию 
дыхания, вызванную применением опиатов. Кроме того, 
мы определили бронходилатирующий эффект клонидина 
у больных бронхиальной астмой. Наличие аналогичных 
свойств мы вправе ожидать и у дексмедетомидина.

Вышесказанное послужило побудительным мотивом к 
аналогичным исследованиям применения дексмедетоми-
дина, сначала для анальгезии и седации в послеопераци-
онный период, а в будущем — интраоперационно.

Материал и методы. Известно, что преобладание парасим-
патического тонуса автономной нервной системы (АНС) сви-
детельствует о функциональной недостаточности гомеокинеза, 
избыточная симпатикотония — о его дисфункции, наличие ги-
покинетического типа гемодинамики — о дизадаптации систе-
мы кровообращения [1, 2]. В связи с этим мы изначально пред-
полагали провести исследование качества послеоперационного 
обезболивания у больных с избыточной симпатикотонией (пре-
парат, как и его аналог клонидин, устраняет избыточную симпа-
тикотонию). Однако перед операцией у всех подлежащих иссле-
дованию больных была выявлена парасимпатикотония (вегета-
тивный индекс от -10 до -20) вследствие основного заболевания 
или медикаментозного воздействия (прием β-адреноблокаторов 
в связи с сопутствующими заболеваниями). Решено провести 
исследование при наиболее уязвимых состояниях гомеокине-
за — парасимпатикотонии (1-я часть исследования) и гипокине-
тическом типе гемодинамики (2-я часть исследования).

Критерии включения: пациенты после плановых операций на 
органах брюшной полости открытым доступом, госпитализиро-
ванные в ОРИТ в 1-е сутки после хирургического вмешательства. 
Для 1-й части исследования — парасимпатикотоники, для 2-й — 
пациенты, дифференцированные по типам гемодинамики. Крите-
рии исключения: проведение ИВЛ (влияние препарата на спон-
танное дыхание?), АВ-блокада II—III степени, гиперчувстви-
тельность к дексмедетомидину и тримепиридину (промедолу), 
неконтролируемая артериальная гипо- и гипертензия, бронхиаль-
ная астма, дыхательная недостаточность, известные нарушения 
функции печени и почек, беременность и другие менее значимые.

Обследованы 2 группы больных с исходной парасимпати-
котонией (1-я часть): 1-я — контрольная и 2-я — обследуемая 
(по 8 пациентов в каждой группе), рандомизированные по оче-
редности поступления. Затем лечащим врачом были проведены 
16 анестезий и послеоперационных обезболиваний (2-я часть), 
после чего врач-исследователь определил типы гемодинамики 
и сформировал группы: 3-я группа — больные исходно с ги-
покинетическим типом, их оказалось 10, и 4-я группа — с эу-
кинетическим типом гемодинамики, их оказалось 6. Больные с 
гиперкинетическим типом гемодинамики отсутствовали. Всем 
пациентам проведена стандартная эндотрахеальная анестезия 
на основе севофлурана. Группы не различались по основным 
антропометрическим и демографическим показателям, времени 
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DEXMEDETOMIDINE USE FOR POSTOPERATIVE ADRENERGIC ANALGESIA AND SEDATION IN ABDOMINAL 
SURGERY
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of Medicine, 4Volgograd Medical Clinical Center of Federal Medical and Biological Agency.

Comparative study of postoperative analgesia and sedation with trimeperidineand dexmedetomidine and their effects on 
haemodynamics and vegetative nervous system was performed. Assessment of analgesia and sedation during vagotonia 
(first part of the study) and hypokinetic type of haemodynamics (second part of the study) was carried out with visual 
analogue scale (VAS) and Richmond scale.Results of the study showed that dexmedetomidine is more effective and safer 
than trimeperidine for analgesia and sedation in patients with spontaneous breathing after abdominal surgery. Dexme-
detomidine use allows keeping optimal type of haemodynamics and vegetative nervous system parameters on first day 
of postoperative period.
K e y  w o r d s:	 trimeperidine, dexmedetomidine, analgesia, sedation, visual analogue scale, Richmond scale, abdominal surgery
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и травматичности операций. Послеоперационное обезболива-
ние и седацию больным 1-й группы проводили тримепиридином 
(промедол ≈120 мг/сут), пациентам 2, 3 и 4-й групп — дексмеде-
томидином: начальная доза 0,25—0,45 мкг/кг/ч, поддерживаю-
щая 0,25—0,9 мкг/кг/ч.

Методы исследования включали: неинвазивный мониторинг 
ЧСС, АДс, АДд, УИ, СИ, ОПСС (монитор Niccomo, Medis, Гер-
мания), SpO2, ДО, МОД, ГК, инвазивный мониторинг ЦВД (по 
показаниям), определение диуреза. Гемодинамику дифферен-
цировали по типам: гиперкинетический: СИ 4,6—5,8 л/мин/м2, 
эукинетический: СИ 3,3—4,5 л/мин/м2, гипокинетический: СИ 
2,8—3,2 л/мин/м2. Регистрировали ЭКГ, определяли потреб-
ность миокарда в кислороде: двойное произведение (ДП) = АДс • 
ЧСС/1000 (норма 8—12 усл. ед.). Проводили оценку тонуса АНС 
(анкета "Вегетативный скрининг" [4]) и его динамики (вегетатив-
ный индекс Кердо — ВИ [3]). Значения индекса от 0 до +7 свиде-
тельствуют о вегетативном равновесии (эйтонии), отрицательные 
значения — о преобладании парасимпатических, а положитель-
ные (больше +7) — о преобладании симпатических влияний на 
сердечно-сосудистое состояние. Оценивали выраженность боле-
вого синдрома по ВАШ, уровень седации по шкале RASS. Иссле-
дования проводили в течение 1 сут после операции.

Проводили компьютерную обработку полученных данных 
методами вариационной статистики с использованием электрон-
ных таблиц Excel, Microsoft Co. (США) и программы медико-
биологической статистики Primer of Biostatistics. Достоверность 
изменений признавалась при вероятности ошибки р ≤ 0,05 с ис-
пользованием теста Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение. При 
поступлении в ОРИТ показатели у больных обеих групп 
(1-я часть) не отличались (табл. 1): ЧСС — 69 ± 2,8 и 
79 ± 2,5 в 1 мин; АДс — 125 ± 3,8 и 132 ± 2,8 мм рт. ст.; 
АДд — 80 ± 2,9 и 82 ± 2,4 мм рт. ст., УИ — 56,5 ± 1,5 
и 56 ± 1,6 мл/м2; СИ — 3,9 ± 0,1 и 4,2 ± 0,15 л/мин/м2; 
ОПСС — 1038 ± 34,5 и 906 ± 42,7 дин • с-1 • см-5 в 1-й и 
2-й группах соответственно.

У больных обеих групп уровень седации соответство-

вал -1 по шкале RASS, ВИ находился в диапазоне -10 — 
-16, что свидетельствовало о наличии парасимпатикото-
нии, болевой синдром был выражен незначительно (менее 
30 мм по ВАШ); табл. 2.

Показатели ЧСС и АДс в течение суток внутри групп 
и между группами существенно не различались. На фоне 
обезболивания промедолом (≈120 мг/сут) УИ в контроль-
ной группе уменьшился в течение суток до 35 ± 1,6 — 39,5 
± 1,21 мл/м2; СИ — до 3,1 ± 0,15 — 3,15 ± 0,121 л/мин/м2, 
т. е. эукинетический тип гемодинамики перешел в наиболее 
неблагоприятный гипокинетический. ОПСС при этом вы-
росло до 1326 ± 92,5 — 1265 ± 46,3 дин • с-1 • см-5. Степень 
седации чаще соответствовала -1 по шкале RASS и к концу 
суток увеличился уровень парасимпатикотонии (диапазон 
ВИ до -35). У больных обследуемой группы на фоне обезбо-
ливания и седации дексмедетомидином УИ в течение суток 
соответствовал исходному — 62 ± 3,0 — 52,5 ± 2,51 мл/м2; 
СИ оставался в эукинетическом диапазоне 4,0 ± 0,13 — 4,6 ± 
0,12 л/мин/м2; ОПСС — соответствовало исходному — 958 ± 
42 — 1055 ± 45 дин • с-1 • см-5. Показатели статистически до-
стоверно различались внутри и между группами (р < 0,05).

Степень седации у больных 2-й группы соответствова-
ла -1 — -2 по шкале RASS и к концу суток установилась 
физиологическая симпатикотонии (диапазон ВИ до +15). 
Качество анальгезии у больных 2-й группы было выше 
(0 — +10 мм и 20—40 мм по ВАШ у пациентов 2-й и 1-й 
групп соответственно). Признаков угнетения дыхания в 
течение всего времени действия препаратов у пациентов 

Т а б л и ц а  1
Показатели гемодинамики при поступлении больных в 
ОРИТ из операционной (M ± m)

Показатель 1-я группа 2-я группа

ЧСС в 1 мин 69 ± 2,7 69 ± 2,8
АДс, мм рт. ст. 125 ± 3,8 132 ± 2,8
АДд, мм рт. ст. 80 ± 2,9 82 ± 2,4
УИ, мл/м2 56,5 ± 1,5 56 ± 1,6
СИ, л/мин/м2 3,9 ± 0,1 4,2 ± 0,15
ОПСС, дин • с-1 • см-5 1038 ± 34,5 906 ± 42,7
Двойное произведение 8,6 ± 0,29 9,1 ± 0,31

Т а б л и ц а  2
Исследуемые показатели в течение суток (M ± m)

Показатель 1-я группа проме-
дол (≈120 мг/сут)

2-я группа (р < 0,05) 
дексмедетомидин

УИ, мл/м2 35 ± 1,6 — 39,5 ± 
1,21*

62 ± 3,0 — 52,5 
± 2,51

СИ, л/мин/м2 3,1 ± 0,15 — 3,15 
± 0,121*

4,0 ± 0,13 — 4,6 
± 0,12

ОПСС, дин • с-1 • см-5 1326 ± 92,5 — 
1265 ± 46,3*

958 ± 42 — 1055 
± 45

Шкала RASS -1 -2
Диапазон ВИ до -35 до +15

П р и м е ч а н и е. р < 0,05 по сравнению со 2-й группой и ис-
ходными данными.

Т а б л и ц а  3
Показатели гемодинамики (гипокинетический тип) в тече-
ние 1-х суток после операции

Показатель
При поступле-
нии из опера-

ционной

К концу 1-х 
суток после 

операции
∆

ЧСС в 1 мин 85 ± 4,5 69 ± 2,7* -19%
АДс, мм рт. ст. 136 ± 1,5 97 ± 3,3* -28%
АДд, мм рт. ст. 80 ± 2,9 64 ± 1,7* -20%
УИ, мл/м2 23,5 ± 2,5 38,5 ± 3,4* +60%
СИ, л/мин/м2 2,3 ± 0,18 2,7 ± 0,15 —
ОПСС, дин • с-1 • см-5 1740 ± 68,5 1117 ± 57,5* -35%
Двойное произве-
дение

11,6 ± 0,41 6,65 ± 0,28* -40%

Диапазон ВИ -8 — -20 +12 — +16
П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 4: р < 0,05 по сравнению с 

исходными данными.

Т а б л и ц а  4
Показатели гемодинамики (эукинетический тип) в течение 
1-х суток после операции

Показатель
При поступле-
нии из опера-

ционной

К концу 1-х 
суток после 

операции
∆

ЧСС в 1 мин 72,5 ± 2,5 71,5 ± 1,7 —
АДс, мм рт. ст. 127 ± 2,1 119 ± 3,3 —
АДд, мм рт. ст. 82 ± 0,8 74 ± 2,8* -10%
УИ, мл/м2 53 ± 1,4 61,8 ± 1,19* +17%
СИ, л/мин/м2 3,85 ± 0,16 4,4 ± 0,14* +15%
ОПСС, дин • с-1 • см-5 1235 ± 72,2 1036 ± 51,5* -16%
Двойное произве-
дение

9,25 ± 0,35 7,6 ± 0,32* -18%

Диапазон ВИ -8 — -19 +10 — +17
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обеих групп не выявлено.
У больных с гипокинетическим типом гемодинамики 

(2-я часть) ЧСС, АД при поступлении в ОРИТ соответ-
ствовали норме (табл. 3). УИ был равен 23,5 ± 2,5 мл/м2, 
СИ — 2,3 ± 0,18 л/мин/м2, ОПСС — 1740 ± 68,5 дин • 
с-1 • см-5. Динамика исследуемых показателей в течение 
суток показывает, что препарат у этой категории больных 
действует аналогично клонидину [7, 9] — как перифери-
ческий вазодилататор. ОПСС уменьшилось на 35%, что 
при поддержании необходимого венозного возврата (ЦВД 
на фоне инфузионной терапии стабильно +10 см вод. ст.), 
сопровождалось увеличением УИ на 60%.

Однако СИ при этом статистически достоверно не 
увеличился в связи с тем, что ЧСС уменьшилось на 19%. 
В результате потребность миокарда в кислороде умень-
шилась на 40%. В целом произошли физиологичные из-
менения ЦГД, несмотря на снижение АД, не требующее 
коррекции.

У больных с наиболее физиологичным, эукинетиче-
ским, типом гемодинамики, в течение суток обезболива-
ния и седации дексмедетомидином изменения исследуе-
мых показателей были более предпочтительными, чем у 
пациентов с гипокинетическим типом (табл. 4).

Уменьшения показателей АД и ЧСС не произошло, 
что позволяет рассматривать препарат, как и его аналог 
клонидин, в качестве антигипертензивного у этой катего-
рии больных. Можно сказать, что произошли "содруже-
ственные" изменения, обусловившие увеличение СИ до 
4,4 ± 0,14 л/мин/м2 при уменьшении на 18% потребности 
миокарда в кислороде.

Признаков угнетения дыхания у больных обеих групп 
не выявлено, степень седации соответствовала уровню 
-1 — -2 по шкале RASS.

ВЫВОДЫ
1. Дексмедетомидин является более эффективным и 

безопасным препаратом, чем тримепиридин, для обез
боливания и седации у больных, не требующих прове-
дения ИВЛ после хирургических операций на брюшной 
полости.

2. Применение дексмедетомидина позволяет сохра-
нить оптимальные тип гемодинамики и тонус АНС в 
1-е сутки послеоперационного периода.
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Рис. 2. Наркозно-дыхательный аппарат 
и система мониторинга.

Схема проведения боли (по Д.А. Харкевичу [11] с 
нашими дополнениями).
* — взаимодействие α-агонистов с α-адренорецепторами, 
НР — ноцицептивный раздражитель.

Рис. 1. Выделение левой общей сонной артерии и левой 
яремной вены.
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