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Streszczenie

Wstep. Celem pracy bylo przedstawienie efektéw zastosowania deksmedetomidyny u pacjentéw leczonych
w Oddziale Intensywnej Terapii. Materiat i metody. Badaniem objeto 35 chorych. Do pierwszej grupy (n = 18)
zaliczono chorych, u ktérych deksmedetomidyne (catkowita dawka 1008-4200ug; wlew 24-120 godzin) do terapii
wlaczono po zaprzestaniu wlewu opioidéw. Do drugiej grupy (n = 15) wlaczono pacjentéw, u ktdrych wlew deksme-
detomidyny (catkowita dawka 1008-20161g; wlew 24-48godzin) stosowano réwnoczesénie z opioidem. Wyniki. U 30
pacjentoéw (grupal - 15 chorych, grupa I 15 chorych) otrzymujacych deksmedetomidyne uzyskano zadawalajaca
sedacje. Dodatkowo u chorych zaobserwowano uspokojenie i mniejsze nasilenie objawéw majaczeniowych. Nie
zaobserwowano bradykardii i spadku MAP ponizej 65 mmHg. Wnioski. Deksmedetomidyna umozliwia utrzymanie
sedacji bez niestabilno$ci uktadu krazenia i zaburzen oddychania, co pozwala skrocié czas wentylacji zastepczej
i przyspieszy¢ ekstubacje chorych leczonych w OIT. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 15-22.

Stowa kluczowe: deksmedetomidyna, delirium, OIT, sedacja, agonista a, receptoréw
Abstract

Background. The aim of the study was to evaluate the effects of the use of dexmedetomidine in the Intensive
Care Unit patients. Material and methods. The populations of the study consisted of 35 patients. The first group
included patients whose therapy included dexmedetomidine after discontinuation of the infusion of opioids. The
second group included patients with dexmedetomidine infusion was applied simultaneously with the opioid.
Results. In 30 patients (group I - 15 patients, group II -15 patients) receiving dexmedetomidine achieved satisfactory
sedation. In addition, patients were observed sedation and less severe episodes of delirium symptoms. There was
no bradycardia and decrease in MAP below 65 mmHg. Conclusion. Dexmedetomidine allows sedation without
causing cardiovascular instability and respiratory disorders, which eventually reduces ventilation time in ICU
patients. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 15-22.
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Wprowadzenie

Nadrzednym celem postgpowania terapeutycz-
nego u pacjentéw leczonych w oddziale intensywnej
terapii (OIT) jest wyprowadzenie ze stanu bezpo$red-
niego zagrozenia zycia. Kolejnym etapem jest opano-
wanie ostrej fazy choroby, ktére umozliwia nastepnie
kontynuowanie leczenia w innym oddziale. Kazda
terapia, przede wszystkim wielolekowa, niesie ze sobg
ryzyko wystepowania dziatan niepozadanych. Stan
kliniczny pacjentéw leczonych w OIT wymaga czesto
stosowania sedacji, ktéra utrudniona komunikacje
z chorym, a co za tym idzie, uzyskanie szczegotowej
informacji o jego dolegliwosciach. Ciagte monitoro-
wanie sprawnosci dzialania poszczegélnych narzadow
oraz wnikliwa obserwacja pacjentéw majg na celu
wczesne rozpoznawanie nieprawidtowosci w funk-
cjonowaniu organizmu i zapobieganie powstawaniu
niewydolnos$ci narzadowej. O ile zaburzenia w pracy
narzadéw i ukladéw mozna oceniaé przy pomocy
badan laboratoryjnych, obrazowych lub przy pomocy
nowoczesnej aparatury, dolegliwosci z zakresu psychiki
i emocji pozostaja w duzej mierze niepoznane. Bdl,
strach, bezsenno$¢, omamy, halucynacje iinne przykre
doznania np. hatas, ktérych do$wiadczaja chorzy w cza-
sie hospitalizacji w OIT, moga by¢ zrédlem wielkiego
cierpienia dla pacjentéw oraz mie¢ negatywny wplyw
na efekty terapii.

Wystepowanie okreslonego zespotu objawow,
ktéry obejmuje: zaburzenia §wiadomosci, zaburzenia
uwagi, spostrzegania i myslenia, zaburzenia pamieci,
a takze wzrost lub spadek aktywnosci psychorucho-
wej - okreslane jest jako delirium [1]. Czynniki ryzyka
powstawania delirium zwiazane sg z samym pacjentem.
Mozna wyrdznié¢ réwniez grupe czynnikéw jatrogen-
nych oraz zwigzanych z chorobg podstawowa i stanem
klinicznym. U chorych leczonych w OIT gltéwnymi
czynnikami ryzyka wystapienia tego powiklania sg:
zakazenie, sepsa, zaburzenia metaboliczne i elektro-
litowe. Wptyw ma réwniez stan kliniczny pacjenta
oraz stopien jego ciezko$ci. Znaczenie majg takze:
wiek, unieruchomienie oraz zaburzenia snu czesto
wynikajace z zatarcia granic miedzy dniem a noca.
Do wystapienia delirium przyczyniaja si¢ rowniez
leki stosowane w analgosedacji. Wykazano zwiagzek
miedzy wystapieniem objawéw delirium a zasto-
sowaniem midazolamu. Dane dotyczace opioidéow
nie s3 juz jednak tak jednoznaczne. Dane dotyczace
czesto$ci wystepowania delirium w OIT mieszczg sie
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w szerokich granicach. Wg pi$miennictwa czestosé
ta jest oceniana od 11% do nawet do 83%. Tak duze
réznice wynikaja prawdopodobnie z réznych kryte-
riéw potwierdzajacych rozpoznanie tego powikltania
u pacjentow. Wplyw maja réwniez wiek pacjenta oraz
ciezko$¢ stanu klinicznego [1-3].

Deksmedetomidyna - charakterystyka
leku

Deksmedetomidyna jest prawoskretnym enancjo-
merem S-medetomidyny. W ujeciu chemicznym jest
to (S)-4-[1-(2,3-dimetylofenylo)etylo]-3H-imidazol.
Mechanizm dziatania polega na zwigzaniu sie leku
z bialkiem G w receptorze a, adrenergicznym, co
skutkuje zahamowaniem zmniejszonego uwalniania
noradrenaliny i zmniejszeniem aktywnosci ukladu
wspolczulnego. Wyrdznia sie trzy podtypy receptora
adrenergicznego a, (2A, 2B i 2C), z ktérych kazdy ma
rézne funkgje fizjologiczne. Receptory adrenergiczne
wystepuja w calym uktadzie nerwowym, jak réwniez
w niektdrych narzadach i naczyniach krwiono$nych
[4]. Deksmedetomidyna jest od 8 do 10 razy bardziej
selektywna dla receptora a, adrenergicznego niz klo-
nidyna [5]. Oba wymienione leki nie sa calkowicie
selektywne dla ktoregokolwiek z podtypéw receptora
adrenergicznego a,. Prawdopodobnie jednak deksme-
detomidyna ma wieksze powinowactwo do podtypow
receptora a,.

Aia,Cnizklonidyna [6]. Charakterystyke dziata-
nia farmakologicznego klonidyny i deksmedetomidyny
przedstawiono w Tabeli I [7].

Efekt uspokajajacy deksmedetomidyny jest
nastepstwem jej dzialania na receptory a, adrener-
giczne zlokalizowane w miejscu sinawym, w pniu
moézgu. Za dzialanie przeciwbdlowe odpowiada
wigzanie leku z receptorami a,A adrenergicznymi
znajdujacymi si¢ w zwojach nerwowych korzeni
tylnych nerwéw rdzeniowych [8]. Wplyw leku na
uklad krazenia jest dwufazowy i zalezny od dawki.
Poczatkowa infuzja powoduje zmniejszenie czesto-
$ci skurczow serca i obnizenie ci$nienia t¢tniczego
krwi. Zwigkszenie dawki moze powodowaé skurcz
naczyn, prowadzac do zwiekszenia oporu naczy-
niowego, przy jednoczesnym zwolnieniu czynnosci
serca. Udowodniono réwniez, ze deksmedetomidyna
dziata moczopednie i hamuje dreszcze, ale mecha-
nizm tego dzialania nie jest jeszcze w petni poznany
[9]. Deksmedetomidyna aktywujac receptory a,
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TabelaI. Poréwnanie deksmedetomidyny z klonidyna
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TableI. Comparison between dexmedetomidine and clonidine
Lp. Deksmetomidyna Klonidyna
1 | Odkryta w roku 1980 Odkryta w roku 1960
2 | Wprowadzona do uzytku klinicznego w 1999 r. | Wprowadzona do uzytku klinicznego w 1966 r.
3 Sita dziatania na receptor a, adrenergiczny Sita dziatania na receptor a, adrenergiczny
w poréwnaniu do a,: 1620:1 w poréwnaniu do a,: 220:1
Catkowity agonista receptorow a, 2 . 2 -
4 adrenergicznych [4] Czesciowy agonista receptoréow a, adrenergicznych [4]
5 Biologiczny okres poéttrwania fazy a Biologiczny okres pottrwania fazy a
(to,5q4): okoto 6 minut. (to.5q): okoto 10minut
6 | Wigzanie z biatkami: 94% Wiazanie z biatkami: 50%
7 Biologiczny okres poéttrwania fazy 3 Biologiczny okres pottrwania fazy 3
(to,s8): 2 - 2,5 godziny. (to,55): 8 godzin.

adrenergiczne (w innej lokalizacji) powoduje: zmniej-
szone wydzielanie $liny, zmniejszona perystaltyke
jelit, skurcz naczyn i mieséni gltadkich, hamowanie
wydzielania reniny, zwiekszenie filtracji ktebuszko-
wej, zwiekszone wydzielanie sodu i wody, obnizenie
ci$nienia wewnatrzgalkowego oraz zmniejszenie
uwalniania insuliny z trzustki [10].

Deksmedetomidyna wykazuje farmako-
kinetyke liniowa (w zakresie dawek od 0,2 do
0,7 pg/kg/h). Biologiczny okres pdttrwania fazy szyb-
kiej dystrybuciji (t,s,) wynosi okoto 6 minut, a okres
poltrwania fazy eliminacji (y55) 2 do 2,5 godzin.
W stanie stacjonarnym objeto$¢ dystrybucji wynosi 118
litréw. Wiaze sie z bialkami osocza w 94%. W niewiel-
kim stopniu jest wypierana z polagczen z biatkami przez
leki powszechnie stosowane w OIT. Biodostepno$¢ leku
jest niska ze wzgledu na efekt pierwszego przejscia
przez watrobe [10].

Deksmedetomidyna ulega metabolizmowi przy
udziale cytochromu P-450 (gléwnie CYP 2A6) do
nieaktywnych metabolitéw, jedna trzecia dawki
ulega bezposredniej N-glukuronidacji. Metabolity sg
wydalane z moczem (okolo 95%) oraz z katem (4%).
U pacjentéw z niewydolnoscig watroby dawke leku
nalezy zmniejszy¢ [10].

Do dziatan niepozadanych po zastosowaniu
deksmedetomidyny naleza: niedoci$nienie, nad-
ci$nienie, nudnosci, wymioty, sucho$¢ w ustach,
bradykardia, migotanie przedsionkéw, goraczka,
dreszcze, wysigk w optucnej, niedodma, obrzek
ptuc, hiperglikemia, hipokalcemia, kwasica, itp.
Szybka infuzja deksmedetomidyny (dawka nasyca-
jaca podana w czasie krétszym niz 10 minut), moze
spowodowac przejéciowe nadcisnienie wynikajace ze

zwezenia naczyn na obwodzie [4]. Efektem aktywa-
cji receptora a,A adrenergicznego jest bradykardia
ihipotonia. Deksmedetomidyna zmniejsza mézgowy
przeptyw krwi, metabolizm i zuzycie tlenu przez
mozg. Wplyw na ci$nienie wewnatrzczaszkowe nie
jest jeszcze dokladnie poznany. Niektére badania
wskazuja na neuroprotekcyjne dzialanie deksmede-
tomidyny oraz mozliwo$¢ poprawy perfuzji w slabiej
ukrwionych obszarach mézgu [11]. Wykazuje réwniez
dziatanie uspokajajace, przeciwlekowe i przeciwbo-
lowe [12]. Deksmedetomidyna nie hamuje czynnosci
ukladu oddechowego, nawet w duzych dawkach [13].
Deksmedetomidyna poprzez dzialanie na obwo-
dowe presynaptyczne receptory a,A adrenergiczne,
zmniejsza uwalnianie katecholamin [14]. Badania
na zwierzetach wykazaly wystepowanie natriurezy
i diurezy. Deksmedetomidyna jest pochodng imida-
zolu, ale w przeciwienstwie do etomidatu, nie hamuje
steroidogenezy [15]. Dlugie stosowanie deksmedeto-
midyny prowadzi do zjawiska sensytyzacji i zwigksze-
nia liczby receptoréw. Nagle zaprzestanie podawania
leku moze skutkowaé wystagpieniem zespolu odsta-
wiennego, objawiajacego si¢ pobudzeniem, bélami
glowy i wzrostem ci$nienia tetniczego [16]. Terapia
deksmedetomidyng zaliczana jest do kategorii C.
Nie wiadomo czy lek przenika do mleka matki. Nie
zostal okreslony profil bezpieczenstwa stosowania
leku u kobiet w cigzy. Z powyzszych powodéw lek
nie powinien by¢ stosowany w czasie cigzy i w potogu
[Charakterystyka produktu leczniczego].

Celem pracy bylo przedstawienie efektéw zasto-
sowania deksmedetomidyny u pacjentéw leczonych
w Oddziale Intensywnej Terapii (celem pracy nie byto
poréwnanie obu grup).
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Material i metody

W 2013 roku u 35 pacjentéw leczonych w OIT SPSK
im. W. Orlowskiego CMKP w Warszawie, z potwierdzong
niewydolnoscig oddechowa zastosowano deksmedeto-
midyne. Wszyscy pacjenci wymagali sedacji i wentylacji
mechanicznej. Gléwne rozpoznania pacjentéw przedsta-
wia Tabela II. Pacjenci otrzymujacy deksmedetomidyne
nalezeli do dwdch grup. Do pierwszej grupy zaliczono
chorych, u ktdrych deksmedetomidyne do terapii wia-
czono po zaprzestaniu wlewu opioidow (remifentanylu,
sulfentanylu, morfiny). Wiaczenie do terapii deksmede-
tomidyny zwigzane bylo z wystapieniem pobudzenia lub
objawow delirium, co u niektdrych pacjentéw utrudniato
ekstubacje. Do drugiej grupy wlaczono pacjentéw, u kto-
rych wlew deksmedetomidyny stosowano rownoczesnie
zopioidem. U dwoch chorych (zbyt mata liczba pacjentow
do wyodrebnienia osobnej grupy) wlew deksmedetomi-
dyny wlaczono bez wczesniejszego lub réwnoczesnego
wlewu opioidéw. Deksmedetomidyne podawano we
wlewie dozylnym. U pacjentéw z wlaczonym wlewem
opioidu zastosowano dawke od 0,3 pg/kg/h (amputke 200
pg rozpuszczano w 50 ml 0,9% NaCl). U pacjentéw bez
wlewu opioidu wlew deksmedetomidyny rozpoczynano
od dawki 0,7 ug/kg/h. Catkowity wlew deksmedetomi-
dyny regulowano w zaleznosci od wartosci ci$nienia
$redniego oraz wystepowania bradykardii. Czas, okres,
dawka i wskazania do podania deksmedetomidyny
zostaly przedstawione w Tabeli ITI. Chorych ekstubowano
na wlewie deksmedetomidyny z przeptywem 1-2 ml/h, co
daje dawke 0,05-0,16 pg/kg/h (w zaleznosci od cigzaru
ciala pacjenta).
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Tabela II. Rozpoznania chorych z niewydolnoscia
oddechowg leczonych w OIT, ktorzy
otrzymywali deksmedetomidyne

Table II.  Diagnoses of ICU patients with
respiratory Insufliciency who received

dexmedetomidine
. Liczba Przyczyna
Lp. Rozpoznanie chorych Zgon zgonu
Zawat
Zator
1 |POCHP 8 2 tetnicy
ptucnej
2 |Oparzenie 1 0
Wstrzas
2 septyczny L 9
4 |(Udar AO 1 1 Udar
5 |Zapalenie ptuc 2 1 Udar
6 |NzZK 3 1 Udar
Stan
7 padaczkowy © 9
Kwasica
8 metaboliczna k 0
ozT
9 |niewydolnosé 2 (0]
wielonarzgdowa
10 | Obrzek ptuc 1 0
Wstrzas
i krwotoczny e e
Okres
= pooperacyjny E 0
Podejrzenie
U zatrucia L g
RAZEM 35 5

Tabela III. Czas, okres, dawka i wskazania do podania deksmedetomidyny
Table ITII. Dexmedetomidine: time of administration, time of action, dosage and indications

. Okres Catkowita
Wskazania .
Czas . A podawania dawka
Sedacja sedacji dek(s;zraesdz‘t)g-?:ilg - d‘i?(sp;gg:g_ deksmedeto- deksmedeto-
[doby] yny midyny midyny midyny
[godziny] [ng]
<2 obudzenie 24 1008
1 | Remifentanyl 2-4 V\(Igw deksmedeto- & 2472 1008 - 3326
midyny _ -
>4 po zaprzestaniu 36 — 120 1764 -4200
2 | Sulfentanyl <2 sedaciji lekiem majaczenie 48 3360
3 |MF 1 24 1344
Ultiva / ) 1 Wlew deksmedeto- nie 24 1008
Deksmedetomidyna midyny réwnoczes$nie | zaobserwowano
Sulfentanyl / ze Srodkiem objawow
S Deksmedetomidyna 2 sedacyjnym delirium 48 2016
; Wlew deksmedeto- Majaczenie
6 | Deksmedetomidyna 1 midyny i pobudzenie 24 1008
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Wyniki

W pierwszej grupie chorych deksmedetomidyne
wlaczono z powodu pobudzenia i objawéw wytwor-
czych po zaprzestaniu wlewu opioidéw. Okres poda-
wania deksmedetomidyny wynosil $rednio od 24 do
72 godzin. Tylko w jednym przypadku lek podawano
120 godzin. Przy zmniejszaniu dawek i wybudzeniu
pacjenta zaobserwowano znaczne zmniejszenie pobu-
dzenia i redukcj¢ objawow wytworczych. W drugiej
grupie pacjentéw, w ktérej wlew deksmedetomidyny
prowadzono réwnoczesnie z lekiem przeciwbdlo-
wym (opioidy) nie obserwowano objawow delirium.
U dwoch chorych ze wzgledu na silne objawy pobu-
dzenia i wystgpienie objawdw wytworczych, wlacza-
jac deksmedetomidyne uzyskano uspokojenie po 24
godzinach wlewu. Zestawienie wynikéw przedstawia
Tabele IIT i IV. Wérdd 35 chorych, u ktérych w sedacji
stosowano deksmedetomidyne odnotowano 5 zgo-
néw. U trzech spoérdd pieciu pacjentéw zgon nastapit
z powodu udaru mézgu. Nie byl to w przypadku
wymienionych pacjentéw pierwszy epizod udaru.
W jednym przypadku powodem zgonu byt zawat mie-
$nia sercowego. Wystapienie zawalu nie bylo zwigzane
ze spadkiem ci$nienia tetniczego krwi ani bradykardig
po zastosowaniu deksmedetomidyny. Poza tym do
zatrzymania krazenia doszto po dwoch tygodniach od
odstawienia deksmedetomidyny. W jednym przypadku
zgon chorego zwigzany byt z zatorem tetnicy ptucne;j.
U 30 pacjentéw otrzymujacych deksmedetomidyne
uzyskano zadawalajaca sedacje i nie obserwowano
powaznych dziatan niepozadanych. Dodatkowo u cho-
rych zaobserwowano uspokojenie i mniejsze nasilenie
objawow majaczeniowych. Po ekstubacji pacjenci byli
zorientowani, co do miejsca i czasu. Catkowita dawka
deksmedetomidyny uzalezniona byla od ci¢zaru ciata
pacjenta i wahata si¢ w zakresie 0,3 pg do 0,7 pg/kg.
Nie obserwowano bradykardii ponizej 50/min ani
zwolnienia czynnosci serca ponizej 20% od wartosci
wyijéciowej. Srednie ci$nienie (MAP) wynosilo powyzej
65 mmHg. Nie obserwowano réwniez niewydolnosci
oddechowej po ekstubacji.

Dyskusja

Nieustannie trwaja badania majace na celu
zsyntetyzowanie $rodka zapewniajacego skuteczng
sedacje przy jednoczesnym niewielkim wpltywie na
wazne funkcje zyciowe pacjenta. Ma to szczegdlne
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znaczenie dla pacjentéw leczonych w OIT. Pacjenci
w stanach cigzkich, leczeni z r6znorodnych powodéw,
nierzadko z wystepujaca niewydolnoscig narzagdowa
otrzymuja szeroki wachlarz srodkéw farmakologicz-
nych. Skutecznos$¢ terapii jest uwarunkowana nie
tylko wydolnoscig narzadéw (zmieniajacg wlasciwosci
farmakodynamiczne i farmakokinetyczne lekow), ale
takze interakcjami miedzy poszczegélnymilekami. Im
mniej potencjalnych dzialan niepozadanych i mozli-
woséci interakcji tym wicksze prawdopodobienstwo
pozytywnego zakoniczenia terapii. W leczeniu cho-
rych w OIT duze znaczenie w powstawaniu zaburzen
poznawczych zwigzane jest z lekami sedacyjnymi.
Ryzyko wystapienia zaburzen funkcji poznaw-
czych jest czestym powiklaniem wystepujacych
u pacjentéw hospitalizowanych. W OIT ,,ostre i zmie-
niajgce si¢ w czasie zaburzenie §$wiadomoéci i funkcji
poznawczych jest prawdopodobnie najczesciej nie-
rozpoznanym zaburzeniem” [1], ktéry okazuje si¢ by¢
réwniez dysfunkcja narzadows. Szacuje sig, ze czestosé
wystepowanie tego zaburzenia moze dotyczy¢ nawet,
co drugiego pacjenta w wieku powyzej 65 roku zycia.
Ten rodzaj zaburzenia wystepuje réwniez w okresie
okolooperacyjnym. Czynnikami sprzyjajacymi wysta-
pieniu tego rodzaju zaburzen (COPD ang. Postoperative
Cognitive Dysfunction) u chorych sa miedzy innymi:
niedostateczna analgezja, niedotlenienie, infekcja
i rozleglos¢ zabiegu operacyjnego [17]. Mechanizm
powstawania i rozwoju proceséw poznawczych jest
bardzo skomplikowany i nie do konica wyjasniony.
Wrykazano, ze receptory adrenergiczne pelnia wazna
role w wymienionych procesach [18]. Uwaga, pamie¢
i proces uczenia si¢ zwigzane s3 z miejscem sinawym
pnia moézgu, gdzie wystepuje bogata reprezentacja
receptoréw a, adrenergicznych. Receptory a, adrener-
giczne biorace udziat w procesach uczenia si¢ i utrzy-
mywaniu stanu czuwania zlokalizowane sa w placie
czotowym [19,20]. Chociaz mechanizm neuroprotekcji
przez a, agonistow nie jest w petni wyjasniony przy-
puszcza sie, ze polega on na zwigkszeniu wydzielania
neuroprzekaznikéw oraz zmniejszeniu proceséw
neurodegeneracyjnych [21]. Niezaleznie od mechani-
zmo6w neuroprotekcji zapobieganie delirium powinno
polega¢ na prowadzeniu adekwatnej sedacji uwzgled-
niajacej potrzeby konkretnego pacjenta. Uwzgledni¢
nalezy réwniez indywidualny poziom analgezji [1].
Rozpoznanie jak i ocena delirium moze odbywac sie wg
CAM - ICU (The Confusion Assement Method for the
ICU), w ktdrej uwzgledniono rowniez stopien pobudze-
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nia. Kazde narzedzie zastosowane do oceny delirium
wymaga wprowadzenia i akceptacji przez pracujacy
w OIT personel [1]. W pracy nie uwzgledniano oceny
wg CAM-ICU. W grupie, w ktérej deksmedetomidyne
wlgczono po zaprzestaniu wlewu opioidéw poczgtkowa
ocena w skali RASS (Richmond Agitation-Sedation
Scale) wynosita - 2 (pobudzony) lub - 3 (bardzo pobu-
dzony). Po 24-48 godzinach ponowna ocena wyniosta
0d 0 do -1 (czuwajacy i spokojny) [1]. Co pozwolilo na
zmniejszenie dawki deksmedetomidyny, odlaczenie od
respiratora i ekstubacje. Zaobserwowano, ze dlugi czas
sedacji opioidami zwieksza ryzyko zaburzen $wiado-
mosci, wymaga réwniez dluzszego w czasie stosowa-
nia deksmedetomidyny. Niezaleznie, od stosowania
opioidéw wplyw na powstanie zaburzen $wiadomosci
zwigzany jest ze stanem ogdlnym chorego. W drugiej
grupie pacjentéw, w ktdrej wlew deksmedetomidyny
prowadzono réwnocze$nie z lekiem przeciwbdlowym
(opioidy) uzyskano w skali RASS 0 (czuwajacy i spo-
kojny), co pozwolito na ekstubacje pacjenta. Biorac
pod uwage mechanizm dziatania deksmedetomidyny,
zastosowanie jej w postepowaniu terapeutycznym
u chorych leczonych w OIT umozliwia nawiazanie
spokojnego i rzeczowego kontaktu z chorym, pozwa-
lajac na wspotprace w dalszym etapie leczenia i odzwy-
czajania od wentylacji mechanicznej. Efekty dziatania
deksmedotomidyny w obu grupach przedstawia tabela
IV. W poréwnaniu z innymi lekami stosowanymi do
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sedacji chorych w OIT, deksmedetomidyna wykazuje
szereg korzystnych efektéw klinicznych przy sto-
sunkowo niewielu dziataniach ubocznych. Jednym
z waznych efektéw dziatania jest wystepowanie snu
podobnego do snu fizjologicznego [23].

Jednym z istotnych dziatan niepozadanych po
zastosowaniu deksmedetomidyny jest obnizenie ci$nie-
nia tetniczego krwi. Wplyw deksmedetomidyny na
ci$nienie krwi jest dwufazowy. Poczatkowo, zwigzanie
z receptorami a,B adrenergicznymi skutkuje zwigk-
szeniem ci$nienia krwi. Nastepnie dominuje efekt
dzialania receptoréw a,A adrenergicznych, ktérych
efektem jest obnizenie ci$nienia [23]. Nalezy zachowa¢
ostrozno$¢ w wypadku podawania deksmedetomidyny
pacjentom z wcze$niej wystepujaca bradykardia. Dane
dotyczace dziatania deksmedetomidyny u pacjentow,
u ktorych czestos¢ skurczow serca wynosi mniej niz
60 w ciggu minuty sg bardzo ograniczone. Zazwyczaj
bradykardia nie wymaga leczenia, ale w razie koniecz-
nosci mozna zastosowac leki z grupy antycholinergicz-
nych. Dodatkowo mozna zmniejszy¢ szybkos$¢ wlewu
deksmedetomidyny ograniczajac tym samym dawke.
Monitorowanie ciggte parametréw zyciowych chorych
leczonych w OIT zapewnia stalg kontrole rytmu serca,
ci$nienia tetniczego, MAP, rzutu serca, osrodkowego
ci$nienia zylnego itp. Pozwala to na réwniez na
natychmiastowa redukcje lub zaprzestanie stosowania
poszczegolnych lekéw. W pieciu przypadkach nastgpit

Tabela IV. Dzialanie deksmedetomidyny obserwowane u pacjentéw obu grup
Table IV. Dexmedetomidine: effect on both observed group

GRUPA |I: Wiew
Deksmedetomidyny

wiagczono po zaprzestaniu

wlewu opioidow

GRUPA II: Wlew opioidow
i deksmedetomidyny prowadzono
rownoczesnie

poczatkowa po
ocena wiaczeniu
1 |Sedacja + + +
2 |Analgezja + + +
3 |Dziatanie przeciwlekowe +/- + +
4 |[Mozliwa wspoétpraca z chorym +/- + +
5 | Wptyw na oddychanie + - =
6 |Objawy delirium + o -
Poczgtkowa ocena w skali RASS 3 pkt Opkt
Ocena w skali RASS po 48h 0 pkt Opkt
7 |Wystepowanie dreszczy + - -
8 |[Bradykardia + + + Obnizenie cisnienia
tetniczego i bradykardia
byty uzaleznione
9. | Obnizenie cisnienia tetniczego +/- + + od wystepowania
niewydolnosci serca
i krazenia
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zgon chorych. U trzech spo$rdd pieciu pacjentéw zgon
nastgpil z powodu udaru moézgu. Nie byt to pierwszy
epizod udaru. Dokfadnie udar i zgon nastapil, po co
najmniej 4 dniach od zaprzestania wlewu deksme-
detomidyny. W jednym przypadku wystapil zawal
mies$nia serca. Wystapienie zawatu nie byto zwigzane
ze spadkiem ci$nienia ani bradykardia. Poza tyldo
NZK doszto po dwdch tygodniach od stawienia dek-
smedetomidyny. Jeden przypadek zgonu zwigzany byt
z zatorem tetnicy plucnej. Nalezy zachowa¢ szczegdlng
ostroznos¢ chorych z wysokim ryzykiem zatorowosci
ptucnej. Dzialanie deksmedetomidyny obnizajace
ci$nienie krwi moze mie¢ istotny wplyw u pacjentow
z hipowolemig, przewleklym niedoci$nieniem krwi
lub ciezka niewydolnoscig krazenia. W takich przy-
padkach nalezy dokladnie rozwazy¢ wskazania do
zastosowania wymienionego leku.

Ocena bezpiecznego stosowania deksmedetomi-
dyny u chorych leczonych w Oddziale Intensywnej
Terapii jest trudna do przeprowadzenia ze wzgledu
na zlozonos¢ problemu. Wymaga, miedzy innymi
znacznie wiekszej liczby chorych, poréwnania z innymi
lekami o podobnym dzialaniu i ich wplywu na
wystapienie dzialan niepozadanych. Dotychczasowe
przedstawiane w literaturze obserwacje wskazuja, ze
zastosowanie deksmedetomidyny u pacjentéw w OIT
poprzez swoje korzystne dzialanie moze utatwiac
odzwyczajanie od respiratora i wczesniejsza ekstuba-
cje. Takie postepowanie w znacznym stopniu moze
ograniczy¢ liczbe powiktan i zmniejszy¢ ogolng liczbe
kosztow terapii w OIT [24].

Pi$miennictwo
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Whioski

1. Korzystne dzialanie deksmedetomidyny polega
na wywolaniu uspokojenia bez wywotywania dez-
orientacji i niepokoju.

2. Dzialanie deksmedetomidyny nie zaburza napedu
oddechowego i zmniejsza pobudzenie.

3. Deksmedetomidyna umozliwia utrzymanie seda-
cji bez niestabilnosci ukladu krazenia (z wyjat-
kiem stanéw klinicznych, w ktdrych dominuja-
cym obrazem jest niewydolno$¢ krazenia) i zabu-
rzenia oddychania. Deksmedetomidyna pozwala
skroci¢ czas wentylacji zastepczej i przyspieszyc
ekstubacje chorych na OIT, u ktérych poprzednie
proby skonczyly sie niepowodzeniem.

4. Pagjenci, u ktorych stosowana jest deksmedeto-
midyna sg wstanie bez leku i niepokoju podac sie
leczeniu, jednocze$nie majac mozliwo$¢ komuni-
kowania swoich potrzeb i zglaszania dolegliwo-
$ci. Umozliwienie naturalnego snu podczas seda-
¢ji moze dodatkowo przyspieszy¢ czas rekonwale-
scencji u pacjentéw hospitalizowanych w OIT.
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