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Tehohoitopotilaan sedaatiohoito on monesti 
ongelmallista. Potilaat ovat entistä iäkkääm-
piä ja monisairaampia. Heidän hemodyna-

miikkansa on usein epävakaata. Yleisimmin käyte-
tyt valmisteet, eli bentsodiatsepiinit ja propofoli, ei-
vät aina ole optimaalisia valmisteita kliinisissä hoi-
totilanteissa. Bentsodiatsepiinien ongelma on usein 
riittämätön teho, lääkkeen kumuloituminen ja tole-
ranssin kehittyminen. Propofoli voi romauttaa en-
nestään epävakaan hemodynamiikan. Toleranssin 
kehittyminen on myös propofolin ongelma. Teho-
hoitolääkärit ovat kaivanneet lisää vaihtoehtoja se-
daatiohoitoon. 

Deksmedetomidiini on uusi klonidiinia selek-
tiivisempi ja kahdeksan kertaa potentimpi α2-
reseptoriagonisti. Se kehitettiin alun perin aneste-
sian esilääkkeeksi, mutta tällä hetkellä sitä käytetään 
lähinnä tehohoitopotilaiden sedaatiossa. Sillä on 
myyntilupa tällä indikaatiolla useissa maissa, mut-

ta Suomessa dexmedetomidiinia saa käyttöön vain 
erityisluvalla.

Farmakologiaa

Dexmedetomidiinin sitoutuminen presynaptisiin 
reseptoreihin sympaattisissa hermopäätteissä ehkäi-
see noradrenaliinin eritystä. Sitoutuminen postsy-
naptisiin α2-reseptoreihin keskushermostossa joh-
taa sympaattisen aktivaation alenemiseen. Dexme-
detomidiini laskee verenpainetta ja hidastaa sydä-
men sykettä aktivoimalla α2-reseptoreita suoraan 
verenpaineen kontrollikeskuksessa ventroralateraa-
lisessa ydinjatkoksessa. Locus ceruleus on keskei-
nen vireystilan säätelykeskus. Se on myös merkit-
tävin adrenerginen tumake keskushermostossa. Siel-
lä sijaitsevien α2-reseptoreiden aktivaatio aiheut-
taa spontaanisti aktivoituvien neuronien hyperpo-
larisaation ja sedaation. Sedaatio näyttää välittyvän 
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endogeenisten uniratojen kautta. Dexmedetomidii-
nin analgeettinen vaikutus välittyy sekä aivoissa et-
tä selkäytimen takasarvessa sijaitsevien α2-adrenore-
septoreiden kautta. Korkeat perifeeriset pitoisuudet 
aktivoivat endoteelin α2-reseptoreita, mistä puoles-
taan seuraa vasokonstriktio ja verenpaineen nousu. 
Verenpaineen nousua ei havaita annoksilla, jotka 
noudattavat annossuositusta.

Dexmedetomidiinin terminaalinen puoliintumis-
aika on 2–3 tuntia, jakaantumistilavuus 118–173 l 
ja poistuma 39–48,3 l/t 1, 2. Lääke metaboloituu faa-
si 1 ja 2 reaktioissa maksassa ja erittyy sekä munu-
aisten (95 %) että ulosteen kautta (4 %). Maksan 
toiminnan vajauksen yhteydessä lääkkeen annok-
sia suositellaan pienennettäväksi. Vaikka sytokromi 
P450 osallistuu dexmedetomidiinin metaboliaan, 
sillä ei ole merkittäviä interaktioita muiden lääkkei-
den kanssa tavallisilla plasmakonsentraatioilla. Dex-
medetomidiini ei estä steroidisynteesiä, eli sillä ei ole 
samanlaisia haittavaikutuksia kuin etomidaatilla 3. 
Potilaan iällä ei ole merkittävää vaikutusta dexme-
detomidiinin farmakokinetiikkaan. Munuaissairail-
la eliminaatiopuoliintumisaika lyhenee (113 vs 136 
min) ilmeisesti lääkkeen vähäisemmän proteiineihin 
sitoutumisen takia. Toisaalta näillä potilailla vaiku-
tus kasvaa samasta syystä. Dexmedetomidiinin far-
makokinetiikkaa ei ole tutkittu lapsilla 2.

Keskushermostovaikutukset

GABA-systeemiin vaikuttavien bentsodiatsepiinien 
ja propofolin sijasta dexmedetomidiini aktivoi en-
dogeenisia uniratoja. Ilmeisesti tästä syystä dexme-
detomidiinin aiheuttama sedaatio muistuttaa nor-
maalia unta 4. Normaaleilla tehosedaatioannoksilla 
dexmedetomidiinilla on vähäiset kognitiiviset vai-
kutukset, ja potilaat ovat helposti herätettävissä pu-
huttelulla, jolloin hoitohenkilökunnan helpompi 
kommunikoida potilaan kanssa 5. Potilaat valittavat 
vähemmän unen puutetta tehohoidon jälkeen. Kor-
keammat annokset aiheuttavat selvän muisti- ja tun-
nistushäiriön, mutta ei ilmeisesti retrogradista am-
nesiaa. Sedaation loppuminen infuusion jälkeen on 
verrattavissa propofolin vaikutuksen päättymiseen 6.

Vapaaehtoisilla koehenkilöillä on todettu selvä 
annosriippuvainen kipuaistimusta vähentävä vaiku-
tus 7. Postoperatiivisilla- ja tehohoitopotilailla se vä-
hentää merkittävästi morfi inin ja alfentaniilin tar-
vetta 6, 8.

Muut vaikutukset

Lääkkeen ainutlaatuinen ominaisuus on, että se ei 

edes korkeilla annoksilla aiheuta hengityslamaa 7, 9, 10. 
Tämä on todettu sekä vapaaehtoisilla koehenkilöil-
lä tavanomaista suuremmilla annoksilla että posto-
peratiivisilla tehopotilailla. Tästä syystä lääkkeen an-
nostelua voidaan jatkaa ekstubaation yli, jolloin tä-
män potilasta rasittavan vaiheen vaikutukset jäävät 
vähäisemmiksi.

Koska dexmedetomidiinin vaikutus ei välity suo-
raan GABA-systeemin kautta, on mahdollista, että 
lääkkeen pitkäaikainen annostelu ei johda samal-
la tavoin toleranssiin ja vierotusoireiden kehittymi-
seen kuin bentsodiatsepiineja tai propofolia käytet-
täessä. Tosin kokemukset lääkkeen pitempiaikaises-
ta käytöstä ovat vielä vähäisiä. Lääkettä on käytetty 
myös opioidien ja sedatiivien aiheuttamien vierotus-
oireiden hoitoon 11, 12.

Annostelu

Sedaation alussa käytetään yleensä latausannosta (1–
2,5 μg/kg/t 10 minuutissa), ja hoitoa jatketaan ta-
vallisesti annoksella 0,2–0,7 μg/kg/t. Tällä annok-
sella 60–90 % postoperatiivisista tehopotilaista ei 
tarvitse muuta sedaatiota

 
8, 13. Myös suurempia an-

noksia on käytetty ilman ongelmia. Dexmedetomi-
diini-infuusiota on käytetty myös yhdessä propofo-
li- ja midatsolaami-infuusion kanssa ja se vähentää 
merkittävästi näiden lääkkeiden tarvetta.

Sivuvaikutukset

Lääkkeellä on vaikutusmekanismiinsa pohjautuvia, 
lähinnä kardiovaskulaarisia sivuvaikutuksia. Vapaa-
ehtoisilla koehenkilöillä lääke aiheuttaa plasmakon-
sentraatiosta riippuvan pulssitason, iskutilavuuden 
ja sydämen minuuttitilavuuden laskun sekä bifaasi-
sen verenpainereaktion, jossa pieni plasmapitoisuus 
laskee verenpainetta ja korkeampi plasmapitoisuus 
nostaa verenpainetta progressiivisesti maksimissaan 
12  % 7. Kliinisillä sedaatioannoksilla tämä verenpai-
netta kohottava ja pulssitasoa laskeva vaikutus tulee 
esiin latausannoksen aikana 8. Propofoliin verrattu-
na hemodynaamiset vaikutukset ovat olleet saman-
kaltaisia, mutta dexmedetomidiinia saavilla potilail-
la pulssitaso on alhaisempi

 
6.

Omat kokemukset

Olemme käyttäneet dexmedetomidiinia syyskuusta 
alkaen vuoden 2004 loppuun mennessä 31 potilaal-
la. Lääkekustannukset olivat aika suuret propofoliin 
verrattuna (0,7 μg/kg/t noin 220 €/vrk, propofoli 
3 mg/kg/t 25 €/vrk). Lääkeinfuusion kesto vaihte-
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li melkoisesti erilaisista hoitotilanteista johtuen (2–
370 tuntia, ka 76 t).

Suurin osa potilaista oli hengityskoneessa infuu-
sion aikana, mutta käytimme dexmedetomidiinia 
myös kolmella levottomalla potilaalla, jotka olivat 
joko non-invasiivisessa ventilaatiossa tai omalla hen-
gityksellä. Näillä potilailla ei esiintynyt hengitysla-
maa, vaikka yhdellä potilaalla käytettiin annossuosi-
tusta suurempaa > 0,7 μg/kg/t annosta ja lisäksi lo-
ratsepaami-infuusiota.

16 potilaalla käytimme > 0,7 μg/kg/t annosta, 
näistä 7:llä dexmedetomidiini oli ainoana sedaatio-
lääkkeenä. Kuudella potilaalla dexmedetomidiini 
riitti yksinään alle 0,7 μg/kg/t annoksella. Yhteen-
sä siis 42 %:lla potilaista dexmedetomidiini riitti yk-
sinään halutun sedaatioasteen saavuttamiseen. Tä-
mä on selvästi pienempi prosentti kuin julkaistuis-
sa tutkimuksissa. Käyttämämme maksimiannos oli 
1,3 μg/kg/t.

Suurimpia potilasryhmiä, joilla käytimme dexme-
detomidiinia, oli sydänleikkauksen jälkeinen vaikea 
pumppausvajaus (5 kpl). Näille potilaille propofo-
li aiheutti liian voimakkaat hemodynaamiset vaiku-
tukset, ja bentsodiatsepiinit eivät riittäneet potilaan 
rauhoittamiseen. Toinen selkeä potilasryhmä olivat 
potilaat, joiden rauhoittamiseen suositellut annok-
set propofolia tai bentsodiatsepiineja tai näitä yhdes-
sä eivät riittäneet. Kolmas potilasryhmä, joilla dex-
medetomidiinia käytettiin, olivat ei-intuboidut po-
tilaat, joiden sedaatioon ei yleensä voi käyttää pro-
pofolia sen aiheuttaman hengityslaman vuoksi.

Dexmedetomidiini oli hemodynaamisesti yllättä-
vän hyvin siedetty. Sen hemodynaamisia vaikutuksia 
on tutkittu melko vähän tehohoitopotilailla, ja niitä 
on pidetty propofolin kaltaisina, mutta omien koke-
mustemme mukaan se näyttäisi aiheuttavan vähem-
män hypotensiota. Kuvassa 1 on esitetty 31 potilaan 
systolinen verenpaine 3 t:n ajalta ennen lääkeinfuu-
siota aina 3 tuntiin asti lääkeinfuusion alusta (    = 

infuusion alku). Kuvassa nähdään selvästi latausan-
noksen aiheuttama lievä verenpaineen nousu, jo-
ka on käytännössä vähämerkityksellisempi ongelma 
kuin esimerkiksi propofolin aiheuttama hypotensio. 
Osalta potilaista vasopressorilääkitystä päästiin vä-
hentämään tai jopa lopettamaan. Dexmedetomidii-
nin annoksen lisääminen ei huonontanut hemody-
namiikkaa kuten propofolilla usein tapahtuu.

Dexmedetomidiinin aiheuttama uni/sedaatio 
poikkesi laadullisesti propofolin ja bentsodiatsepii-
nien aiheuttamasta. Se, että potilaat heräävät syväl-
tä vaikuttavasta unesta hoitotoimenpiteiden aika-
na, herätti alkuun hämmästystä ja epäluuloa, mutta 
loppujen lopuksi tämä ominaisuus katsottiin eduk-
si, koska potilaan kanssa oli helpompi kommunikoi-
da. Tarvittaessa hoitotoimenpiteiden aikana voitiin 
käyttää lisälääkitystä.

Lopuksi

Kokemukset dexmedetomidiinin kliinisestä käytös-
tä tehohoitopotilaiden sedaatiossa ovat vielä tois-
taiseksi vähäisiä. Tutkimukset ovat olleet pääasias-
sa kuvailevia. Tarvitaan vielä lisää tutkimuksia lääk-
keen käytöstä eri potilasryhmillä. Kokemukset mm. 
sydänleikkauspotilaiden sedaatiosta ovat olleet roh-
kaisevia 8. Sen sijaan käyttö neurokirurgisilla poti-
lailla vaatii lisää tutkimuksia, sillä dexmedetomidii-
nin on todettu laskevan merkittävästi aivoverenkier-
toa sedaation aikana 14. Toisaalta dexmedetomidiinil-
la on todettu olevan neuroprotektiivisia vaikutuksia 
(α2A-alatyyppi) 15. Lääkkeen aiheuttaman sympaat-
tisen aktiivisuuden alenemisen edulliset vaikutuk-
set tehohoitopotilailla ovat vielä osoittamatta, mutta 
hyvinkin mahdollisia, koska lyhyellä esilääkeinter-
ventiolla α2-reseptoriagonistilla on todettu suotuisa 
vaikutus potilaan ennusteeseen. Tiedot toleranssin 
tai vierotusoireiden kehittymisestä pitkäaikaisen se-
daatiohoidon aikana puuttuvat, mutta lääkkeen vai-
kutusmekanismin vuoksi on mahdollista, että dex-
medetomidiinilla voi olla tulevaisuudessa jopa mer-
kittävä rooli näiden ongelmien ehkäisyssä ja hoidos-
sa. Omien kokemustemme perusteella annoksen 
0,7 μg/kg/t voi turvallisesti ylittää, ja se on mel-
ko usein tarpeenkin. Lääkkeen hinta on tällä het-
kellä merkittävä käyttöä rajoittava tekijä ja sen mer-
kitys korostuu, kun käytetään suuria annoksia. �
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