
Rev Med UFC. 2025;65:e83600. 1

DOI: https://doi.org/10.20513/2447-6595.2025v65e83600

Dexmedetomidina e neuroproteção: uma revisão de literatura
Dexmedetomidine and neuroprotection: a literature review

Autor correspondente: Cecília Brenda Rocha Carneiro, Rua Raimundo de Oliveira Filho, 720, Papicu, Fortaleza, Ceará, Brasil. CEP: 60175-175. 
E-mail: cecilia_brenda@hotmail.com
Conflito de interesses: Não há qualquer conflito de interesses por parte de qualquer um dos autores.
Recebido em: 27 Fev 2023; Revisado em: 19 Out 2023; Aceito em: 03 Jan 2024.

Este é um artigo de acesso aberto 
distribuído nos termos da licença 
Creative Commons CC BY.

RESUMO

Objetivo: A dexmedetomidina é um agonista altamente seletivo dos receptores 
α2 com propriedades sedativas, ansiolíticas, analgésicas e anestésicas. Há 
evidências promissoras sobre os benefícios potenciais desse fármaco. O estudo 
tem como objetivo investigar a literatura publicada sobre o efeito neuroprotetor 
da administração de dexmedetomidina em procedimentos anestésicos e 
sedativos. Metodologia: A pesquisa foi realizada através do levantamento das 
publicações indexadas, onde foram incluídos 26 artigos levantados nas bases de 
dados da PubMed (MedLine) e Web of Science (WoS). Resultados: as publicações 
encontradas trataram sobre os efeitos neuroprotetores da dexmedetomidina 
com relação ao desempenho cognitivo, à prevenção do delírio pós-operatório 
e da agitação ao despertar, bem como seus efeitos na autorregulação cerebral 
dinâmica e reatividade ao dióxido de carbono. O estudo ainda identificou 
casos mais específicos como a neuroproteção após cirurgia robótica, pacientes 
pediátricos e sua associação à raquianestesia. Conclusão: Concluímos que o efeito 
neuroprotetor da dexmedetomidina é amplo e apresenta eficácia e segurança 
para sua administração no intraoperatório, atuando na redução dos efeitos 
prejudiciais como a incidência de delírio pós-operatório, disfunção cognitiva e 
neurotoxicidade.

Palavras-chave: Dexmedetomidina. Neuroproteção. Anestesia.

ABSTRACT

Objective: Dexmedetomidine is a highly selective α2 receptor agonist with sedative, 
anxiolytic, analgesic and anesthetic properties. There is promising evidence about 
the potential benefits of this drug. The study aims to investigate the published 
literature on the neuroprotective effect of dexmedetomidine administration in 
anesthetic and sedative procedures. Methodology: The research was carried out 
through a survey of indexed publications, which included 26 articles surveyed 
in the PubMed (MedLine) and Web of Science (WoS) databases. Results: the 
publications found dealt with the neuroprotective effects of dexmedetomidine in 
relation to cognitive performance, the prevention of postoperative delirium and 
emergence agitation, as well as its effects on dynamic cerebral self-regulation and 
reactivity to carbon dioxide. The study also identified more specific cases such as 
neuroprotection after robotic surgery, pediatric patients and their association with 
spinal anesthesia. Conclusion: We conclude that the neuroprotective effect of 
dexmedetomidine is broad and it presents efficacy and safety for its intraoperative 
administration, acting in the reduction of harmful effects such as the incidence of 
postoperative delirium, cognitive dysfunction and neurotoxicity.
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INTRODUÇÃO

A dexmedetomidina é um agonista altamente seletivo 
dos receptores α2 com propriedades sedativas, ansiolíticas, 
analgésicas e anestésicas. De amplo uso na medicina, estudos 
têm relatado sua atuação para atenuar a neuroapoptose 
induzida pelo agente anestésico.1-3

Trata-se de um fármaco α 2- agonista seletivo, com relação 
de afinidade a α2: α1 de 1.620:1, com ação nos receptores α2 
pré-sinápticos, o que faz com que a liberação de noradrenalina 
seja inibida por retroalimentação negativa, e na região pós-
sináptica em diferentes locais do organismo, o que traz efeitos 
como: contração da musculatura lisa dos vasos, hipertensão 
arterial sistêmica, bradicardia, sedação e analgesia.4

Apesar das pesquisas em andamento no campo da 
neuroproteção, atualmente existem poucas opções 
farmacológicas e intervencionistas para proteger efetivamente 
o cérebro e a medula espinhal de pacientes submetidos 
a procedimentos cirúrgicos. Acontece que anestésicos e 
sedativos comumente utilizados têm apresentado correlação 
direta com a ocorrência de neuroapoptose e outras alterações 
neurodegenerativas, com a neurotoxicidade anestésica se 
apresentando como um problema clínico que precisa ser 
considerado.5

Dentre as consequências trazidas por algumas substâncias 
anestésicas, cita-se o delirium, que se caracteriza como um 
estado de confusão mental elevada. Uma meta-análise dos 
riscos de delirium em adultos idosos hospitalizados sugere 
um risco maior de morte, institucionalização pós-aguda e 
demência por muito tempo após experimentar delirium. 
Depois de experimentar delirium, os pacientes têm maior 
predisposição a precisar de mais cuidados de suporte e 
serviços domiciliares e serem readmitidos no hospital.6

Os fatores de risco para delirium incluem idade 
avançada, gravidade da doença, pior estado funcional basal, 
comorbidades clínicas e demência. Existem consequências 
adversas do delirium, incluindo aumento do tempo de 
permanência e aumento da mortalidade.

Há evidências promissoras, mas conflitantes, sobre os 
benefícios potenciais de agentes como a dexmedetomidina, o 
que demonstra a importância desta pesquisa, considerando a 
revisão de estudos realizados sobre o assunto.7-9 Acredita-se 
que é possível contribuir para melhor entendimento de sua 
aplicação em relação aos seus efeitos de neuroproteção.

As propriedades farmacodinâmicas únicas da 
dexmedetomidina como sedativo fazem dela uma droga 
neuroprotetora, assim, diferentes estudos têm sido realizados 
com vistas a melhor compreender os resultados trazidos 
pela sua administração nos procedimentos cirúrgicos. Essas 
propriedades dizem respeito à indução de um estado de 
sedação despertável que se assemelha ao sono natural, 
trazendo efeitos favoráveis na hemodinâmica cerebral.10

Considerando as pesquisas que têm sido realizadas sobre o 
assunto, verificou-se a necessidade de melhor compreender 
as evidências que estão sendo apresentadas. Nesse sentido, o 
presente estudo tem como objetivo geral analisar a literatura 
publicada sobre o efeito neuroprotetor da administração de 
dexmedetomidina em procedimentos anestésicos e sedativos.

METODOLOGIA

A pesquisa foi realizada através do levantamento das 
publicações indexadas em bases eletrônicas de dados: PubMed 
(MedLine) e Web of Science (WoS). Para a busca dos artigos 
foram utilizadas as seguintes palavras-chaves selecionadas 
no DeCs (Mesh): Dexmedetomidina (Dexmedetomidine); 
Neuroproteção (Neuroprotection); Anestesia (Anesthesia).

Como critérios de inclusão foram considerados: a 
disponibilidade em formato completo, o recorte temporal 
dos últimos cinco anos (2018-2022), escritos em língua 
portuguesa, inglesa ou espanhola e ser pesquisa com seres 
humanos. Foram excluídos os artigos que se caracterizavam 
como caso clínico.

A pesquisa foi realizada em cada base de dados com 
as estratégias de pesquisa ((Dexmedetomidine) AND 
(Neuroprotection))) AND (Anesthesia); (Dexmedetomidine) AND 
(Neuroprotection); e (Dexmedetomidine) AND (Anesthesia).

A partir do levantamento nas bases de dados foram 
selecionados 26 artigos como descrito na Figura 1.11 
Destaca‑se que a aplicação da dexmedetomidina é ampla, 
assim muitos artigos foram excluídos por não tratarem sobre 
seu efeito neuroprotetor.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Farmacologia da dexmedetomidina

A dexmedetomidina é um agonista do adrenoceptor α2 com 
efeitos sedativos, ansiolíticos, simpatolíticos e poupadores de 
analgésicos, além de depressão mínima da função respiratória. 
É potente e altamente seletivo com uma razão α2:α1 de 
1620:1. Os efeitos hemodinâmicos, que incluem hipertensão 
transitória, bradicardia e hipotensão, resultam das propriedades 
vasoconstritoras e simpatolíticas periféricas da droga.12

A dexmedetomidina apresenta farmacocinética 
linear na faixa de dose recomendada de 0,2 a 0,7 μg/
kg/h administrada como infusão intravenosa por até 24 
horas. A fase de distribuição é rápida, com meia-vida de 
distribuição de aproximadamente seis minutos e meia-vida 
de eliminação de duas horas. O volume de distribuição no 
estado estacionário é de 118 L.13 A ligação proteica média 
é de 94% e é constante nas diferentes concentrações 
plasmáticas e também semelhante em homens e mulheres. 
Tem deslocamento de ligação de proteína insignificante por 
drogas comumente usadas durante a anestesia e na Unidade 
Terapia Intensiva (UTI), como fentanil, cetorolaco, teofilina, 
digoxina e lidocaína.13
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A meia-vida sensível ao contexto varia de quatro minutos 
após uma infusão de dez minutos e 250 minutos após uma 
infusão de oito horas. A biodisponibilidade oral é baixa devido 
ao extenso metabolismo de primeira passagem. No entanto, 
a biodisponibilidade da dexmedetomidina administrada por 
via sublingual é alta (84%), oferecendo um papel potencial na 
sedação e pré-medicação.12

Salienta-se, ainda, que a dexmedetomidina exerce sua 
ação hipnótica através da ativação de α2 pré e pós-sinápticos 
centrais-receptores no locus ceruleus (LC), induzindo, assim, 
um estado de inconsciência semelhante ao sono natural, com 
o aspecto único de que os pacientes permanecem facilmente 
despertáveis e cooperativos. Trata-se de um fármaco que é 
rapidamente distribuído e metabolizado principalmente por 
via hepática em metabólitos inativos por glucuronidação 

e hidroxilação.13 Ajustes de dose são necessários em 
pacientes com insuficiência hepática devido à menor taxa de 
metabolismo.14

Efeitos da dexmedetomidina no Sistema Nervoso Central 
(SNC)

A dexmedetomidina reduz o fluxo sanguíneo cerebral 
e a necessidade metabólica cerebral de oxigênio, mas 
seu efeito na pressão intracraniana (PIC) ainda não está 
claro. A dexmedetomidina modula a memória de trabalho 
espacial, melhorando o desempenho cognitivo, além 
de ter ação sedativa, analgésica e ansiolítica por meio 
do α2-AR, suprimento cerebral de oxigênio, reduzindo a 
excitotoxicidade e melhorando a perfusão na penumbra 
isquêmica.15

Figura 1. Fluxograma prisma.11
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Efeitos neuroprotetores da dexmedetomidina com relação 
ao desempenho cognitivo

O desempenho cognitivo tem sido considerado entre 
os efeitos neuroprotetores da dexmedetomidina, sendo 
apontada em estudos como de Ge et al.19 pela sua 
neuroproteção em caso de Acidente Vascular Cerebral (AVC).

A pesquisa realizada por Ge et al.19 considerando pacientes 
submetidos à endarterectomia carotídea eletiva (ECE), 
na análise dos escores do Mini-Exame do Estado Mental 
(MEEM) e da Avaliação Cognitiva de Montreal (Montreal 
Cognitive Assessement – MoCA), em ambos os grupos 
(dexmedetomidina e controle), apresentaram declínio sutil 
nas primeiras 24 horas do pós-operatório. Ambos os escores 
foram maiores no grupo da dexmedetomidina quando 
comparados com o grupo controle.19

Os resultados de TNF-α e IL-6 foram menores de 5 
minutos pós-pinçamento até 24 horas de pós-operatório 
e o lactato foi menor em 5 minutos pós-pinçamento no 
grupo D. O Fator Neurotrófico Derivado do Cérebro (Brain-
derived neurotrophic fator - BDNF) foi maior de 5 minutos 
pós-pinçamento até 1 hora de pós-operatório em ambos os 
grupos, e permaneceu alto no grupo intervenção em 24 horas 
de pós-operatório. A partir disso, os autores concluíram que 
a dexmedetomidina melhorou a recuperação da cognição 
após ECE, potencialmente devido à redução da inflamação e 
aumento da expressão de BDNF.19

Os efeitos neuroprotetores da dexmedetomidina com 
relação ao desempenho cognitivo também foram verificados, 
destacando-se a significativa redução da incidência de 
disfunção cognitiva no pós-operatório com o uso da 
dexmedetomidina no período intraoperatório de pacientes 
submetidos à anestesia geral, além de ser verificada a melhora 
da pontuação do Mini Exame do Estado Mental (MEEM).20-23

Todavia, ao comparar os efeitos da sedação com 
dexmedetomidina, propofol ou midazolam na disfunção 
cognitiva pós-operatória (DCPO) em pacientes idosos, Li et al.24 
verificaram que o uso intraoperatório de DEX pode melhorar 
a DCPO de pacientes submetidos a operações cirúrgicas sob 
anestesia geral, reduzir efetivamente a incidência de DCPO e 
melhorar o escore MEEM.

Efeito da dexmedetomidina no delírio pós-operatório e na 
prevenção de agitação ao despertar

O efeito da dexmedetomidina no delírio pós-operatório tem 
sido um dos principais estudos realizados, com pesquisadores 
que têm comprovado seu efeito de neuroproteção nesses 
casos.

O estudo de Tang et al.25 avaliou os efeitos da DEX 
intravenosa durante anestesia com sevoflurano para 
embolização de aneurismas intracranianos na recuperação 
anestésica, resposta ao estresse, efeitos neuroprotetores e 

Reduz os níveis do glutamato responsável pela lesão cerebral 
celular, especialmente na hemorragia subaracnoidea. Foi 
demonstrado que limita os efeitos morfológicos e funcionais 
após lesão isquêmica (focal e global) e traumática do 
sistema nervoso. A dexmedetomidina ativa α2-AR na medula 
espinhal, reduzindo a transmissão de sinais nociceptivos 
como a substância P. Tem um efeito poupador de opioides 
significativo e é útil na dor neuropática intratável.15

Explica-se que a resposta sedativa/hipnótica à 
dexmedetomidina é mediada no LC na parede dorsal da ponte 
rostral, localizada no assoalho lateral do quarto ventrículo. O 
LC é conhecido como o local do maior agregado de corpos 
celulares noradrenérgicos do cérebro, incluindo uma alta 
densidade de receptores α2.

16

A ativação agonista dos receptores α2 no LC suprime o disparo 
dos neurônios noradrenérgicos, resultando em hipotensão, 
bradicardia e sedação/hipnose.17 A sedação/hipnose induzida 
pela dexmedetomidina imita o sono fisiológico normal em 
seus efeitos cardiovasculares e respiratórios e envolve uma 
via endógena de promoção do sono. 17

A rápida transição da vigília-sono promovida pela 
dexmedetomidina pode ser explicada a partir do modelo de 
flip-flop switch, que recebe esse nome por se caracterizar 
como um circuito contendo elementos mutuamente inibitórios 
estabelecendo um loop de auto-reforço, onde a atividade em 
um dos lados concorrentes desliga as entradas inibitórias do 
outro lado e, portanto, desinibe sua própria ação. Esses circuitos 
promovem estados de transição mais discretas, quando um dos 
lados começa a superar o outro, o switch ‘vira’ para o estado 
alternativo, como no estado sono-vigília, por exemplo.18

Explica-se que a área perifornical no hipotálamo lateral 
possui neurônios orexina (ORX) que conectam os núcleos 
tuberomamilar (TMN) e pré-óptico ventrolateral (VLPO). 
Como os neurônios VLPO não possuem receptores ORX, os 
neurônios ORX servem principalmente para reforçar o tônus ​
monoaminérgico (histamina, NE e 5-HT), em vez de inibir 
diretamente o VLPO por conta própria.18

Durante a vigília, os núcleos monoaminérgicos inibem o 
VLPO, aliviando assim a inibição das células monoaminérgicas, 
neurônios ORX e neurônios acetilcolina (Ach). Por outro 
lado, durante o sono, o disparo dos neurônios VLPO inibe 
os grupos de células monoaminérgicas. Isso também 
permite inibir os neurônios ORX, impedindo ainda mais a 
ativação monoaminérgica que pode interromper o sono. A 
inibição mútua direta entre o VLPO e os grupos de células 
monoaminérgicas forma flip-flop switch clássica, que produz 
transições bruscas de estado, mas é relativamente instável. A 
adição dos neurônios orexina estabiliza o interruptor.18

Diante do exposto, verifica-se que o mecanismo sedativo/
hipnótico das vias endógenas do sono relacionadas à 
dexmedetomidina envolve a inibição do LC na ponte, o que 
facilita o disparo do VLPO no hipotálamo anterior.
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dexmedetomidina nos casos de pacientes submetidos à 
cirurgia cardíaca.32

Efeitos da dexmedetomidina no estado mental de pacientes 
em recuperação após cirurgia robótica

Os efeitos da dexmedetomidina na recuperação pós-
operatória e estado mental em pacientes submetidos à 
cirurgia torácica assistida por robótica foram avaliados 
por Zhang et al.7 Em seus resultados evidenciaram que a 
dexmedetomidina apresenta efeitos positivos na recuperação 
pós-operatória desses pacientes. Também identificaram 
redução significativa da perda sanguínea e da dose de 
propofol no grupo da dexmedetomidina (P<0,05) quando 
comparado ao grupo controle.

Após a extubação, a frequência respiratória diminuiu e a 
pressão parcial de oxigênio no sangue arterial (PaO2) aumentou 
acentuadamente (P<0,05) no grupo da dexmedetomidina. E, 
após a cirurgia, o tempo de permanência do tubo torácico 
e internação hospitalar reduziu significativamente no grupo 
da dexmedetomidina em comparação com o grupo controle 
(P<0,05).7

Efeito da dexmedetomidina na autorregulação cerebral 
dinâmica e reatividade ao dióxido de carbono

O efeito da dexmedetomidina na autorregulação cerebral 
dinâmica e reatividade ao dióxido de carbono ainda é pouco 
estudado entre os pesquisadores, verificando-se ainda poucas 
evidências em relação ao assunto. O estudo realizado por 
Banik et al.33 demonstrou que não há prejuízos em relação ao 
uso da dexmedetomidina nesses parâmetros em pacientes 
submetidos à cirurgia da coluna sob anestesia com sevoflurano.

Neuroproteção da dexmedetomidina em pacientes 
pediátricos

A dexmedetomidina tem sido estudada por diferentes 
pesquisadores em relação a sua eficiência na neuroproteção 
de pacientes pediátricos. Isso, porque, o sevoflurano que é 
amplamente utilizado na prática anestésica desse público 
tem sido associado ao comprometimento cognitivo a longo 
prazo.

O uso da dexmedetomidina no intraoperatório de lactentes 
submetidos à cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea, 
resultou em baixa incidência e gravidade de eventos adversos. 
A recomendação para esses casos é de dosagem para níveis 
plasmáticos estáveis de dexmedetomidina variando de 200 a 
1.000 pg. ml−1.34

Em cirurgias de hérnia em lactentes, a dexmedetomidina 
também se mostrou eficiente, apresentando-se como uma 
alternativa viável à anestesia geral, reduzindo a necessidade 
de intubação orotraqueal.35

O uso da dexmedetomidina em crianças tem sido 
recomendado pela ausência de efeitos tóxicos a esse público, 

delírio pós-operatório. Para tanto, os autores consideraram 
pacientes submetidos à embolização de um aneurisma 
intracraniano.

Em seus resultados, Tang et al. 25 evidenciaram que o uso de 
DEX intravenoso durante a anestesia com sevoflurano resulta 
em hemodinâmica mais estável e rápida recuperação durante 
o despertar da anestesia geral, conforme indicado pelo 
menor consumo cumulativo de sevoflurano, menor resposta 
ao estresse, melhor neuroproteção, menor incidência de 
delírio pós-operatório e recuperação melhorada.

Em outra investigação onde foi avaliado o efeito da 
dexmedetomidina no delírio pós-operatório na população 
de idosos, os autores sugeriram que a dexmedetomidina 
pode reduzir significativamente a quantidade administrada 
de propofol durante o procedimento anestésico-cirúrgico, 
resultando em um efeito neuroprotetor, o que contribui para 
redução da incidência de delirium pós-operatório.26

A dexmetomidina apresentou eficácia e segurança na 
redução da incidência de delirium pós-operatório em 
pacientes idosos submetidos à anestesia geral prolongada em 
laparotomia e em cirurgias não-cardíacas.27,28 Esses efeitos 
têm sido identificados nas primeiras 24 horas após a cirurgia 
através de níveis reduzidos de IL-6.29

Também considerando o público idoso, Norden et al.30 
avaliaram o efeito da administração perioperatória de 
dexmedetomidina na incidência de delirium pós-operatório 
em pacientes não cardiopatas e cardiopatas. Foi evidenciada 
que a administração perioperatória de dexmedetomidina está 
associada a uma menor incidência de delirium pós‑operatório 
nos primeiros 5 dias de pós-operatório. A gravidade do 
delirium, rastreado com o Intensive Care Delirium Screening 
Checklist, foi comparável em ambos os grupos, com uma 
pontuação máxima média de 1,54. Nenhum paciente do 
grupo dexmedetomidina foi a óbito, enquanto no grupo 
controle, cinco pacientes foram a óbito (p = 0,029).30

Kim et al.31 verificaram em pacientes submetidos à cirurgia 
torácica que o uso da dexmedetomidina intraoperatória 
reduziu a agitação ao despertar, mas não o delirium pós-
operatório. Os autores observaram que essa agitação ocorre 
por meio da produção de catecolaminas.

Corroborando com esse estudo, Turan et al.,32 sugeriram 
evitar a infusão de dexdemetomidina nos casos de cirurgia 
cardíaca, visto que a incidência de fibrilação atrial foi de 121 
(30%) em 397 pacientes que receberam dexmedetomidina 
e 134 (34%) em 395 pacientes que receberam placebo, 
uma diferença que não foi significativa: risco relativo 
0,90 (97,8% CI 0,72, 1·15; p=0·34). Resultado semelhante 
também foi verificado em relação à incidência de delirium, 
que aumentou de forma não significativa de 12% em 
pacientes que receberam placebo para 17% naqueles que 
receberam dexmedetomidina: 1,48 (97,8% CI 0,99–2,23).
Portanto, os autores não verificaram eficácia da infusão de 
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além de reduzir as lesões histológicas causadas por outros 
anestésicos. Assim, são destacados os efeitos neuroprotetores 
no público pediátrico promovidos pela dexmedetomidina, 
além de se apresentar como um agente sedativo menos 
neurotóxico.36,37 A redução da citotoxicidade induzida pelo 
propofol em relação aos neurônios hipocampais primários.38

Também considerando o uso pediátrico, Bi et al.39 
verificaram que a dexmedetomidina 1 μg·kg−1 intranasal, com 
seus efeitos sedativos e analgésicos, reduziu a incidência de 
laringoespasmo, apneia e tosse durante a broncoscopia com 
fibra óptica para remoção do corpo estranho. Além disso, os 
autores verificaram seus resultados na redução da agitação 
pós-operatória sem prolongar o tempo de recuperação.

Os casos de incidência de delírio após anestesia geral no 
público pediátrico foram significativamente reduzidos pelo 
uso da dexmedetomidina, sendo indicada dosagem de 0,5 
μg/kg-1.40 De acordo com Han et al.,41 um bolus de 0,5 μg.kg-1 
de dexmedetomidina foi mais eficaz do que um bolus de 1 
mg.kg-1 de propofol no tratamento do delírio de emergência 
durante a fase inicial pós-anestésica.

Efeitos da sedação com dexmedetomidina na raquianestesia

Nos casos de raquianestesia, a dexmedetomidina tem 
apresentado resultados semelhantes ao propofol, em relação 

a não comprometer a oxigenação cerebral. Os benefícios da 
dexmedetomidina ficaram a cargo da estabilidade da pressão 
arterial média e saturação de oximetria de pulso (SpO2).
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CONCLUSÃO

Nessa revisão foi possível concluir que o efeito 
neuroprotetor da dexmedetomidina em procedimentos 
anestésicos e sedativos é amplo e apresenta eficácia e 
segurança para sua administração no intraoperatório, 
reduzindo os efeitos prejudiciais como a incidência de delírio 
pós-operatório, disfunção cognitiva e neurotoxicidade.

As limitações dessa revisão foram em relação a outros 
efeitos neuroprotetores que podem ser promovidos pela 
dexdemedetomidina, identificando-se a escassez de estudos 
realizados sobre seus efeitos no estado mental de pacientes 
em recuperação após cirurgia robótica, na autorregulação 
cerebral dinâmica e reatividade ao dióxido de carbono e em 
casos de uso de raquianestesia.

Para estudos futuros aconselha-se o aprofundamento 
de pesquisas em relação ao uso da dexmedetomidina em 
pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, já que dois estudos 
desaconselharam a infusão de dexmedetomidina para reduzir 
a fibrilação atrial ou delirium em pacientes submetidos a esse 
tipo de cirurgia.
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