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Äîñë³äæåíî åôåêòèâí³ñòü ³ áåçïåêó çàñòîñóâàííÿ äåêñìåäåòîì³äèíó ÿê àíàëü-
ãåòè÷íîãî àä’þâàíòà ïðè àíåñòåç³îëîã³÷íîìó çàáåçïå÷åíí³ êîëîðåêòàëüíèõ 
îïåðàö³é â îíêîõ³ðóðã³¿, à òàêîæ äëÿ îö³íêè îï³î¿äçáåð³ãàþ÷îãî åôåêòó 
äåêñìåäåòîì³äèíó ï³ä ÷àñ àíåñòåç³¿. Äëÿ öüîãî ïàö³ºíòàì äîäàòêîâî äî çà-
ãàëüíî¿ êîìá³íîâàíî¿ àíåñòåç³¿ ïðèçíà÷àëè ³íòðàîïåðàö³éíó ³íôóç³þ äåêñ-
ìåäåòîì³äèíó ç ïîïåðåäí³ì ââåäåííÿì íàâàíòàæóâàëüíî¿ äîçè. Ðåçóëüòàòè 
íàøîãî äîñë³äæåííÿ ïîêàçàëè, ùî çàñòîñóâàííÿ äåêñìåäåòîì³äèíó ï³ä ÷àñ 
îïåðàòèâíîãî âòðó÷àííÿ ñóòòºâî çíèæóº ³íòðàîïåðàö³éí³ ïîòðåáè â îï³î¿äàõ, 
çìåíøóº ³íòåíñèâí³ñòü ï³ñëÿîïåðàö³éíîãî áîëþ, à òàêîæ, ³ìîâ³ðíî, ìîæå 
ñïðèÿòè çíèæåííþ äåïðåñ³¿ ³ìóííî¿ ñèñòåìè òà ï³äâèùóâàòè âèæèâàí³ñòü 
õâîðèõ ó â³ääàëåíèé ï³ñëÿîïåðàö³éíèé ïåð³îä. Âèêîðèñòàííÿ äåêñìåäåòî-
ì³äèíó ÿê êîìïîíåíòà ìóëüòèìîäàëüíî¿ àíåñòåç³¿ íå âèêëèêàëî âèðàæåíèõ 
ïîðóøåíü ãåìîäèíàì³êè, ùî ñâ³ä÷èòü ïðî éîãî áåçïåêó â çàçíà÷åíèõ äîçàõ.

ВСТУП

Відомо, що одним із першочергових 

завдань сучасної медицини є зниження 

ризиків виникнення післяоперацій-

них ускладнень. Основною причиною 

останніх вважають хірургічну стрес-

відповідь — комплекс змін нейроендо-

кринного, метаболічного та запального 

характеру, що розвиваються в резуль-

таті хірургічної травми [1]. Такі зміни, 

що спершу мають компенсаторно-при-

стосувальний характер, можуть із ча-

сом стати надмірними та патологічно 

спрямованими. Вираженість і тривалість 

хірургічної стрес-відповіді визначаються 

насамперед травматичністю втручання, 

тому особливого значення ця проблема 

набуває при онкологічних операціях, які 

передбачають не лише видалення самої 

пухлини, а й широку лімфодисекцію 

і денервацію.

Відповідно, періопераційне знебо-

лення в онкологічних хворих також має 

низку особливостей. Хворі зі злоякіс-

ними пухлинами істотно відрізняються 

від пацієнтів загальнохірургічних клінік 

соматичним і психологічним станом, 

особливостями імунної реактивності, на-

слідками хіміо- та променевої терапії [2]. 

Такі пацієнти потребують адекватного 

знеболення в періопераційний період. 

Неадекватне усунення болю є не лише 

порушенням фундаментальних прав лю-

дини [3], а в онкології ще й сприятливим 

чинником ракової прогресії [4].

Важливим фактором, що визначає 

успішний результат лікування, запобігає 

розвит кові ранніх і пізніх ускладнень, 

росту пухлини, утворенню метастазів 

та виникненню рецидивів і, зрештою, 

летальності, є стан імунної системи. Однак 

проведення високоінвазивних хірургічних 

втручань, підсилене іншими чинниками, 

спричинює супресію імунітету пацієнтів. 

Періопераційний період є проангіогенним 

станом, при якому циркуляція високих 

концентрацій факторів росту пухлини, 

включаючи судинний ендотеліальний 

фактор росту, призводить до прогресії 

мінімального залишкового захворю-

вання. Періопераційна супресія імунної 

системи може бути пов’язана з розвитком 

післяопераційного рецидиву раку навіть 

після успішного видалення первинного 

вогнища. Безпосередньо інтраопераційна 

реакція на хірургічно індукований стрес 

проявляється збільшенням кількості 

циркулюючих природних клітин-кілерів 

(NK-клітин), посиленням їхньої актив-

ності, супроводжуваної післяопераційним 

зниженням до нормальних або субнор-

мальних значень. Тому актуальною постає 

проблема пошуку оптимальних методів 

анестезії та періопераційної анальгезії, 

спрямованих на зменшення хірургічно 

індукованої імуносупресії та пов’язаних 

із нею негативних наслідків у пацієнтів 

із онкопатологією.

Існують принаймні три періопера-

ційні фактори, здатні змістити баланс 

у бік розвитку пухлини. Перший — 

власне хірургічна операція, яка сприяє 

вивільненню пухлинних клітин у цир-

кулююче кров’яне русло, призводить 

до пригнічення клітинно-опосеред-

кованого імунітету, включаючи цито-

токсичні Т-клітини та NK-клітини, 

зниження циркулюючої концентра-
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ції пухлинзв’язаних антиангіогенних 

факторів, підвищення концентрації 

проангіогенних факторів, а також ви-

вільнення факторів, які спричинюють 

ріст локальних і віддалених злоякісних 

клітин. Другий чинник — застосування 

інгаляційної анестезії, яка порушує 

імунну функцію за рахунок пригнічення 

нейтрофілів, макрофагів, дендритних 

клітин, Т-клітин і NK-клітин. Третій 

фактор — опіоїди, які руйнують і клі-

тинний, і гуморальний імунітет, знижу-

ючи активність NK-клітин, продукцію 

імуностимулюючих цитокінів, антитіл, 

а також фагоцитарну активність. Більше 

того, морфін може посилювати процеси 

ангіогенезу і впливати на ріст пухлинних 

клітин, що сприяє розвиткові метастазів.

Попри це, на сьогодні опіоїди за-

лишаються пріоритетними препаратами 

для знеболення. Згідно з рекоменда-

ціями PROSPECT на всіх етапах пері-

операційного знеболення залежно від 

інтенсивності болю застосовують сильні 

або слабкі опіоїди. Необхідність пошуку 

методів ефективного антиноцицептив-

ного захисту пацієнта при виконанні 

травматичних хірургічних втручань   спо-

нукала до застосування мультимодальної 

комбінованої анестезії. Вона передбачає 

поєднане використання регіонарної 

анестезії з місцевими анестетиками, 

опіоїдних анальгетиків, нестероїдних 

протизапальних препаратів (НСПЗП), 

парацетамолу, метамізолу та допоміж-

них лікарських засобів. Для зменшення 

вираженості побічних ефектів опіоїдних 

анальгетиків у онкологічних хворих мож-

на застосовувати НСПЗП, які дозволяють 

або зовсім відмовитися від опіоїдів, або 

значно знизити їх дозу. НСПЗП можуть 

знижувати ризик розвитку пухлини за раху-

нок гальмування активності циклооксигена-

зи 2 (ЦОГ 2) — фермента, що відповідає 

за продукцію різних простагландинів. 

Останні (особливо простагландин Е2) 

відіграють ключову роль у прискоренні 

проліферації пухлинної тканини. НСПЗП 

здатні прискорювати апоптоз пухлинних 

клітин і гальмувати ангіогенез. Анес-

тетики-анальгетики, які застосовують 

в анестезіології (кетамін, тіопентал,  

оксид азоту, інгаляційні анестетики, 

морфін, фентаніл), негативно впливають 

на імунну систему, а саме на NK-клітини. 

Місцеві анестетики виявляють іншу 

дію: лідокаїн інгібує рецептори епідер-

мального фактора росту і проліферацію 

пухлинних клітин in vitro, ропівакаїн 

пригнічує ріст ракових клітин. Інгібітори 

ЦОГ-2 проявляють антиангіо генний, ан-

типухлинний ефект у моделях на твари-

нах [5]. Як компоненти мультимодальної 

анестезії можуть використовувати також 

α2-агоністи, що володіють анальгетичним 

ефектом при гострому, нейропатичному 

болю при спінальному та епідуральному 

введенні, а також симпатолітичним і се-

дативним ефектами [6].

Основою антиноцицептивного за-

хисту при високотравматичних онко-

логічних операціях є комбіноване по-

переджувальне багаторівневе знеболення 

з акцентом на превентивну блокаду па-

тологічної аферентної імпульсації з опе-

раційної рани. Впливаючи на різні ланки 

ноцицепції, можна досягнути більш ви-

раженого анальгетичного ефекту менши-

ми дозами засобів, відповідно, знизити 

вираженість їхньої побічної небажаної 

дії. Тобто, можна припустити, що за-

безпечення адекватного знеболення має 

протективний ефект проти хірургічно 

індукованого метастазування.

Анальгезія без опіоїдів — один 

із ключових факторів у доктрині швидко-

го відновлення після операції (Enhanced 

Recovery After Surgery — ERAS). Про-

токол ERAS передбачає низку заходів 

ведення хворих у періопераційний 

період, у тому числі застосування епі-

дуральної анестезії та анальгезії без 

опіоїдів [7, 8]. Дотримання цих рекомен-

дацій зменшує тривалість перебування 

пацієнтів у стаціонарі на 30%, частоту 

ускладнень — на 45%, смертність — 

на 30% [7]. У зв’язку з вищезазначеним 

метою нашого дослідження було ви-

вчення ефективності та безпеки засто-

сування дексмедетомідину — агоніста 

α2-адренорецепторів — як компонента 

анестезії при хірургічних операціях в он-

копроктології.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Проспективне дослідження вико-

нано в науково-дослідному відділенні 

анестезіології та інтенсивної терапії 

Національного інституту раку (м. Київ) 

із 03.02.2015 по 14.07.2015 р. У дослі-

дження включено 60 хворих на коло-

ректальний рак, стадія T2–3N0M0, які 

за класифікацією ASA були пацієнтами 

класу ІІ–ІІІ. Отримано інформовану 

згоду всіх хворих на участь у дослідженні.

У групу дослідження (Гр. 1) були 

включені пацієнти (n=15) з колоректаль-

ним раком, яким операцію виконували 

в умовах загальної інгаляційної анестезії 

севофлураном за методикою низького 

потоку в поєднанні з епідуральною 

анестезією. Епідуральний блок викону-

вали на рівні ThX–ThXI за стандартною 

методикою. Після контрольної тест-дози 

епідурально вводили 10–12 мл 0,2% роз-

чину ропівакаїну в комбінації з фентані-

лом (2 мкг/мл). До початку застосування 

наркозу в цій групі внутрішньовенно 

болюсно вводили дексмедетомідин у дозі 

з розрахунку 1 мкг/кг, введення якого під 

час операції продовжували зі швидкістю 

0,6 мкг/кг/год. Припиняли інфузію 

дексмедетомідину безпосередньо перед 

закінченням операції за 10–15 хв до від-

ключення севофлурану. М’язову релак-

сацію підтримували атракуріумом згідно 

з рекомендаціями виробника під контро-

лем електроміографії. Після інтубації 

трахеї проводили комбіновану анестезію 

на основі севофлурану за методикою 

низького потоку (0,5 л/хв) у концентрації 

0,4–1,5 МАК, достатній для підтримання 

біспектрального індексу на рівні 40–50. 

У схему мультимодальної анестезії було 

включено внутрішньовенне введення 

НСПЗП декскетопрофену 50 мг і пара-

цетамолу 1000 мг за 20–30 хв до початку 

операції.

У групу порівняння (Гр. 2) включено 

45 хворих, зіставних із Гр. 1 за віком, 

індексом маси тіла (ІМТ) та оператив-

ними втручаннями. Анестезію про-

водили за схемою, описаною для Гр. 1, 

але без використання дексмедетомі-

дину. Для інтраопераційної анестезії 

застосовували фентаніл у загально-

рекомендованих дозах. Середній вік 

хворих становив у Гр. 1 — 55±9,8 року, 

а в Гр. 2 — 61±9,3 року (р=0,055), ІМТ 

у Гр. 1 сягав 26±4,9 кг/м2, а в Гр. 2 — 

26±3,7 кг/м2 (р=0,784), співвідношення 

чоловіки/жінки в Гр. 1 становило 8/7, 

а в Гр. 2 — 24/21 (р=0,618).

Інтраопераційно проводили моні-

торинг показників серцево-судинної 

та дихальної систем: неінвазивний ар-

теріальний тиск (АТ) (середній), частота 

серцевих скорочень (ЧСС) кожні 5 хв, 

електрокардіограма, SpO2, BIS, etCO2, 

etSev, МАК за допомогою монітора 

«Phillips MP60».

Після закінчення операції, виходу 

з анестезії та екстубації трахеї паці-

єнтів переводили в палату відділення 

анестезіології та інтенсивної терапії. 

Усім пацієнтам планово призначали 

знеболення НСПЗП за такою схемою: 

декскетопрофен 50 мг внутрішньовенно 

3 рази на добу, парацетамол 1000 мг вну-

трішньовенно крапельно 3 рази на добу 

та продовжену епідуральну анальгезію 

0,2% розчином ропівакаїну у поєднанні 

з фентанілом (2 мкг/мл) зі швидкістю 

6–8 мл/год. Для вимірювання інтен-

сивності післяопераційного болю вико-

ристовували візуально-аналогову шкалу 

(ВАШ) болю. Основними критеріями 

оцінки результатів дослідження були 

інтраопераційна потреба в анальгети-

ках/анестетиках, швидкість пробуджен-

ня, частота і характер ускладнень.

Тривалість анестезії обчислювали 

як час від початку анестезії до екстубації 

хворого після закінчення операції. Три-

валість пробудження визначали як час 

від припинення подачі севофлурану 

до досягнення показника біспектраль-

ного індексу 70 одиниць. Статистичну 

обробку отриманих результатів про-

водили за допомогою програмного за-

безпечення STATISTICA 8.0 (StatSoft. 

Ink., 2008). Розподіл неперервних даних 

у групах оцінювали шляхом побудови 

діаграм розподілу, а також за критерієм 

Колмогорова — Смирнова. Враховуючи 

те, що розподіл у групах був аномальним, 
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порівняння між групами проводили, 

використовуючи непараметричні мето-

ди оцінки даних. Описова статистика 

включала обчислення середнього зна-

чення зі стандартною похибкою і 95% 

довірчим інтервалом (ДІ), стандартного 

відхилення, медіани та квадратильного 

рoзмаху (діапазон між 25-м і 75-м про-

центилем). Порівняння між групами 

кількісних показників проводили з ви-

користанням критерію Манна — Уїтні, 

якісних — двостороннього критерію 

Фішера. Статистично значущими відмін-

ності вважали при ймовірності похибки 

1-го роду <5% (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У дослідження включено 65 хворих: 

у Гр. 1 — 17, у Гр. 2 — 48. Через неадек-

ватний епідуральний блок 2 пацієнтів 

із Гр. 1 і 3 — із Гр. 2 було виключено з до-

слідження. Характеристика хворих, ASA 

статус, тривалість операції та анестезії 

представлено в таблиці.

При оцінці загальної кількос-

ті фентанілу, застосованого під час 

операції на 1 пацієнта, встановлено, 

що у Гр. 1 вона становила в середньому 

лише 61,5±50 мкг, основна доза була 

введена під час інтубації трахеї, причому 

в 7 хворих не було необхідності введення 

фентанілу на час інтубації трахеї. Упро-

довж операції тільки в 1 пацієнта вини-

кла потреба введення фентанілу під час 

операції, в решти хворих такої необхід-

ності не було. У хворих у Гр. 2 загальна 

кількість фентанілу, використаного під 

час операції на 1 пацієнта, становила 

341,3±102 мкг, що в 5 разів більше, ніж 

у Гр. 1 (р=0,00001).

При аналізі глибини седації під час 

анестезії встановлено, що при застосу-

ванні дексмедетомідину надмірна седація 

не розвивалася. Показники BIS були 

в рекомендованих межах, не знижували-

ся <40 пунктів (рис. 1). При порівнянні 

показників BIS у Гр. 1 і Гр. 2 не вияв-

лено значущих відмінностей упродовж 

анестезії.

Тривалість пробудження після анес-

тезії суттєво не відрізнялася між групами 

і у Гр. 1 становила 9,6±2,8 хв, а у Гр. 2 — 

10,4±2,6 хв. Потреба в м’язових релак-

сантах під час анестезії у Гр. 1 сягала 

69,6±10 мг і статистично значуще не від-

різнялася від даних у Гр. 2 (75,9±12 мг). 

Інтраопераційна інфузійна підтрим-

ка у хворих Гр. 1 також статистично 

значуще не різнилася від показників 

у Гр. 2 (див. таблицю).

Аналіз зміни середнього артеріаль-

ного тиску (АТсер) показав, що при за-

стосуванні дексмедетомідину у хворих 

із Гр. 1 АТ помірно знижувався, по-

чинаючи з 10 хв від початку анестезії, 

і був стабільним упродовж всієї операції. 

Водночас у хворих із Гр. 2 показник гемо-

динаміки суттєво не відрізнявся на всіх 

етапах хірургічного втручання (рис. 2).

При використанні дексмедетомідину 

як компонента анестезії відзначено по-

мірне зниження ЧСС, яке починалося 

при болюсному введенні препарату 

і зберігалося упродовж анестезії. При по-

рівнянні змін ЧСС, які відзначалися 

у хворих Гр. 2, не виявлено статистично 

значущих відмінностей на етапах анесте-

зіологічного забезпечення (рис. 3).

Необхідність використання симпато-

міметиків (подовжене внутрішньовенне 

введення дофаміну) виникла в 4 хворих 

Гр. 1 і у 3 — Гр. 2 (р=0,0524). Викорис-

тання дофаміну мало короткочасний 

Таблиця. Характеристика та періопераційні показники хворих, включених у дослідження
Гр. 1, n=15 Гр. 2, n=45 р

Стать, чоловіки/жінки 8/7 24/21 0,618
Вік, років 55±9,8 61±9,3 0,055
ІМТ, кг/м2 26±4,9 26±3,7 0,784
ASA статус, ІІ/ІІІ 12/3 38/7 >0,05
Тривалість операції, хв 159±25 163±17 0,342
Тривалість анестезії, хв 156±28 163±17 0,422
Загальна доза фентанілу, мкг 61,5±50 341,3±102 0,00001
Загальна доза релаксантів, мг 69,6±11 75,9±17 0,412
Об’єм інтраопераційної інфузії, мл 2342±500 2329±707 0,8560
Необхідність у симпатоміметиках 4/15 3/45 0,0524
Тривалість пробудження, хв 9,6±2,8 10,4±2,6 0,6468
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Рис. 1. Зміни показників BIS у хворих Гр. 1 і Гр. 2 під час анестезії
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Рис. 2. Зміни АТсер у хворих Гр. 1 і Гр. 2 під час анестезії
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Рис. 3. Зміни ЧСС у хворих Гр. 1 і Гр. 2 під час анестезії
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характер і сприяло швидкій стабілізації 

гемодинаміки. У післяопераційний 

період у жодного хворого не було необ-

хідності в симпатоміметичній підтримці.

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Комбінація сильних опіоїдів із не-

опіоїдними анальгетиками під час анес-

тезії (наприклад із НСПЗП, парацетамо-

лом) набула останнім часом широкої по-

пулярності [9]. Такий мультимодальний 

підхід сприяє зменшенню вираженості 

післяопераційного болю, зниженню 

інтраопераційної та післяопераційної 

потреби в опіоїдних анальгетиках і, отже, 

опіоїдасоційованих побічних ефектів. 

Вважається, що методика опіоїдзбері-

гаючої анестезії та анальгезії дозволяє 

уникати ятрогенного підвищення інтен-

сивності післяопераційного болю [10], 

а також зниження імуносупресії як під 

час операції, так і в ранній післяопера-

ційний період [11].

Попри те, що селективний і ке-

рований агоніст центральних α2-

адренорецепторів дексмедетомідин був 

синтезований ще у 80-х рр. ХХ століття, 

ґрунтовних робіт щодо застосування 

його як компонента мультимодальної 

анестезії поки не достатньо.

Такі властивості α2-агоністів, 

як седація, сон, анксіолізис, симпа-

толізис і анальгезія, роблять цю групу 

препаратів придатними ад’ювантами 

для мультимодальної анальгезії [12, 13]. 

Антиноцицептивний ефект зумовлений 

стимуляцією α2-адренорецепторів, роз-

ташованих у центральній нервовій сис-

темі, зокрема спинному мозку. Низкою 

досліджень показано, що α2-агоністи 

при внутрішньовенному введенні по-

тенціюють ефект опіоїдних анальгети-

ків [10]. Smith H. і співавтори [14] пока-

зали, що з α2-агоністів дексмедетомідин 

володіє кращим профілем безпеки 

та ефективності в усуненні болю порів-

няно з клофеліном. Поки не зрозуміло, 

яким чином періопераційне введення 

α2-агоністів зменшує періопераційне 

споживання опіоїдів і дозволяє взагалі 

відмовитися від введення опіоїдних 

препаратів під час анестезії. Окрім того, 

ризик виникнення побічних ефектів 

α2-агоністів (брадикардія, артеріальна 

гіпотензія) може стримувати анестезі-

ологів від широкого застосування цієї 

групи препаратів як компонента мульти-

модальної анальгезії/анестезії.

Тому нами проведено дослідження 

ефективності та безпеки застосування 

дексмедетомідину як анальгетичного 

ад’юванта при анестезіологічному за-

безпеченні колоректальних операцій 

в онкохірургії, а також для оцінки опіо-

їдзберігаючого ефекту дексмедетомідину 

під час анестезії.

Для цього пацієнтам додатково до за-

гальної комбінованої анестезії призна-

чали інтраопераційну інфузію дексме-

детомідину з попереднім введенням на-

вантажувальної дози. Результати нашого 

дослідження показали, що застосування 

дексмедетомідину під час оперативного 

втручання дозволило знизити загальну 

дозу фентанілу в 5,6 раза.

Фактично, фентаніл вводили тіль-

ки на інтубацію трахеї, причому лише 

в половині випадків. Інтраопераційне 

введення дексмедетомідину показало 

виражений опіоїдзберігаючий ефект. 

Дослідженнями попередніх років було 

показано, що зниження дози опіоїдів 

під час операції і в післяопераційний 

період було більш вираженим порівняно 

з парацетамолом [15] та зіставне з кета-

міном і НСПЗП [16]. Інші автори [17] 

продемонстрували зниження концен-

трації інгаляційного анестетика і дози 

введених опіоїдів, необхідних для забез-

печення адекватного рівня знеболення 

при використанні дексмедетомідину під 

час анестезії. Є також дані, що підтвер-

джують наявність стрес-протекторних, 

нейро- і нефропротективних властивос-

тей цього препарату [18–20]. У метаана-

лізі G. Blaudszun і співавторів [21] про-

ведено оцінку впливу інтраопераційної 

інфузії дексмедетомідину на основні 

показники якості післяопераційного 

періоду. У результаті встановлено досто-

вірне зниження загальної дози застосо-

вуваних опіоїдів, суб’єктивне зменшення 

вираженості больового синдрому і час-

тоти випадків післяопераційної нудоти 

та блювання.

Результати проведеного нами до-

слідження показали здатність дексмеде-

томідину стабілізувати інтраопераційну 

гемодинаміку, що корелює з даними 

зарубіжних авторів [6]. У нашому дослі-

дженні введення дексмедетомідину під 

час анестезії на фоні застосування епіду-

ральної анестезії та інгаляції сево флурану 

не викликало значного зниження АТсер 

і розвитку брадикардії, що потребували 

симптоматичної терапії. Публікацій 

про гемодинамічний вплив дексмедето-

мідину під час анестезії небагато: лише 

в одному дослідженні виявлено підви-

щення ризику розвитку брадикардії після 

операції. Немає повідомлень про значні 

побічні гемодинамічні ефекти, що по-

требували б пролонгованого введення 

симпатоміметиків для стабілізації ге-

модинаміки. Однак при використанні 

блокаторів β-адренорецепторів (на фоні 

прийому α-2 агоністів) можливе підви-

щення ризику порушення мозкового 

кровообігу та смерті [22].

У нашому дослідженні ми не ви-

явили відмінностей у тривалості про-

будження після анестезії. Незважаючи 

на те що дексмедетомідин має седативний 

ефект, ми не спостерігали збільшення 

тривалості пробудження хворих при його 

використанні під час операції. Подібні 

результати були отримані і в досліджен-

ні G. Blaudszun і співавторів [21]. Ві-

рогідним поясненням цього може бути 

анестетикзберігаючий ефект дексмедето-

мідину [12], при якому значно знижується 

використання анестетиків із кінцевим ре-

зультатом скорочення часу пробудження 

після анестезії. Також ми не відзначили 

суттєвого поглиблення рівня свідомості 

(під контролем BIS) при використанні 

дексмедетомідину. У перебігу анесте-

зії значення BIS не виходили за межі 

40–60 пунктів. Швидке пробудження 

після введення дексмедетомідину можна 

пояснити тим фактом, що індукована 

α2-адренорецепторами седація якісно на-

гадує нормальний сон — фазу нешвидкого 

руху очних яблук (NREM) [23], зокрема 

ендогенні, сон-промотуючі провідні 

шляхи можуть давати опосередковану 

α2-адренорецепторами седацію. Так, 

L.E. Nelson і співавтори [24], використо-

вуючи складні імуногістохімічні методики 

та фармакологічні антагоністи, показали, 

що ендогенні шляхи забезпечення сну 

залучаються при седації дексмедетомі-

дином. Таким чином, участь NREM фази 

сну в седації дексмедетомідином може 

пояснити, чому хворі, які, здавалося б, 

глибоко сплять під час седації, відносно 

швидко прокидаються, як після при-

родного сну.

ВИСНОВКИ

У хворих, яким проводять хірургічні 

втручання, особливо в онкохірургії, 

періопераційне системне введення 

агоністів α2-адренорецепторів, зокре-

ма дексмедетомідину, значно знижує 

інтраопераційні потреби в опіоїдах 

(володіє опіоїдзберігаючим ефектом), 

знижує інтенсивність післяоперацій-

ного болю. Також можна припустити, 

що редукція загальної дози опіоїдів 

під час онкохірургічних втручань може 

сприяти зниженню ступеня депресії 

імунної системи і підвищувати ви-

живаність хворих у віддалений після-

операційний період. Використання 

дексмедетомідину як компонента 

мультимодальної анестезії не виклика-

ло виражених порушень гемодинаміки, 

що дає підставу говорити про його без-

пеку в зазначених дозах.
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Резюме. Проведено исследование эффективности 

и безопас ности применения дексмедетомидина как анальге-

тического адъюванта при анестезиологическом обеспечении 

колоректальных операций в онкохирургии, а также для оценки 

опиоидсохраняющего эффекта дексмедетомидина во время 

анестезии. Для этого пациентам дополнительно к общей 

комбинированной анестезии назначали интраоперационную 

инфузию дексмедетомидина с предварительным введением 

нагрузочной дозы. Результаты нашого исследования показали, 

что применение дексмедетомидина во время оперативного 

вмешательства существенно снижает интраоперационные 

потребности в опиоидах, уменьшает интенсивность после-

операционной боли, а также, вероятно, может способствовать 

снижению степени депрессии иммунной системы и увеличи-

вать выживаемость больных в отдаленный послеоперационный 

период. Использование дексмедетомидина как компонента 

мультимодальной анестезии не вызвало выраженных наруше-

ний гемодинамики, что позволяет говорить о его безопасности 

в указанных дозах.

Ключевые слова: дексмедетомидин, опиоиды, иммуносу-

прессия, онкохирургия, мультимодальная анестезия.
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Summary. The efficacy and safety of dexmedetomidine 

as an analgesic adjuvant drug for anesthesia during colorectal surge-

ries in cancer patients was studied. Saving effect of dexmedetomidine 

on opioids amounts was evaluated. The patients in addition to the 

combined intraoperative anesthesia received intraoperative infusion 

of dexmedetomidine after the previous administration of loading 

dose. Our results showed that the use of dexmedetomidine during 

surgery significantly decreases an amount of intraoperative opioids, 

reduces the intensity of postoperative pain, and can probably help 

to reduce the depression of the immune system and increase survival 

in a remote postoperative period. The use of dexmedetomidine 

as a component of multimodal anesthesia did not cause severe hemo-

dynamic disorders, which suggests its safety in recommended doses.

Key words: dexmedetomidine, opioids, immunosuppression, 

oncosurgery, multimodal anesthesia.


