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Deksmedetomidiinin uudet antamistavat 
laajentavat käyttöaiheita tehohoitosedaation 
ulkopuolelle

Laskimoon annettava deksmedetomidiini on Suomessa kehitetty alfa-2-adrenergisiä reseptoreja 
aktivoiva lääkeaine. Sen pääasiallisena käyttöaiheena on ollut aikuispotilaiden tehohoitosedaatio. 
Lääke sai vuonna 2011 myyntiluvan, joka laajeni vuonna 2018 koskemaan myös aikuispotilaiden 
toimenpidesedaatiota. Deksmedetomiinilla on potilasta rauhoittavan vaikutuksen lisäksi kipua ja 
pahoinvointia lieventäviä ominaisuuksia. Muihin sedatiiveihin verrattuna deksmedetomidiini vaikuttaa 
hyvin vähän potilaan hengitystoimintaan. Deksmedetomidiinin vaihtoehtoiset antamisreitit ovat viime 
vuosina herättäneet kiinnostusta, ja lääkkeen käyttöä on tutkittu sekä yleisanestesian että puudutteiden 
tehosteaineena. Näiden tutkimusten tuloksien perusteella deksmedetomidiinin käyttömahdollisuuksien 
voidaan olettaa tulevaisuudessa lisääntyvän.

D eksmedetomidiini on eläinrauhoit-
teena yleisesti käytetyn medetomi-
diinin stereoisomeeri, joka on tehok-

kain, spesifisin ja selektiivisin saatavilla oleva 
alfa-2-agonisti. Deksmedetomidiinia annettiin 
ensimmäisen kerran terveille koehenkilöille 
Turun yliopiston farmakologian yksikössä jo 
vuonna 1987, mutta se sai myyntiluvan Euroo-
passa vasta vuonna 2011 (1). 

Nykyään deksmedetomidiinin myyntilupa 
koskee aikuisten tehohoito- ja toimenpidese-
daatiota. Vaikka myyntilupa kattaa ainoastaan 
laskimonsisäisen käytön aikuispotilaille, on 
lääkkeen off-label- eli poikkeuskäyttö muiden 
antamisreittien kautta viime vuosina yleistynyt 
Suomessa ja maailmalla (2,3). Lisäksi deks-
medetomidiinia on käytetty edullisten omi-
naisuuksiensa vuoksi jo vuosikymmenen ajan 
lapsipotilaiden tehohoito- ja toimenpidese-
daatiossa sekä esilääkityksenä toimenpiteitä ja 
kuvantamistutkimuksia varten (TAULUKKO) (4).

Suomessa deksmedetomidiinia käytetään 
tavallisimmin valvonta- ja tehohoitopotilaiden 
sedaatioon sekä kipua lievittävän vaikutuksen-

sa vuoksi tehosteaineena monissa kivuliaissa 
tai pitkissä leikkauksissa. Deksmedetomidiinin 
suurin etu verrattuna muihin sedatiiveihin ja 
opioideihin on sen vähäinen vaikutus potilaan 
yhteistyökykyyn ja hengitystoimintaan (5,6). 
Sedaation ja analgesian lisäksi deksmedetomi-
diinilla on diureesia tehostava ja silmänpainetta 
alentava vaikutus. Lääkkeen haittavaikutuksina 
voi esiintyä verenkierron lamaa, suun kuivu-
mista sekä suoliston motiliteetin hidastumista 
(7).

Terveillä vapaaehtoisilla tutkittavilla deks-
medetomidiinin jakautumisen puoliintumisai-
ka oli kuusi minuuttia ja eliminaation puoliin-
tumisaika 2,5 tuntia (8). Deksmedetomidiinin 
farmakokinetiikkaa on tutkittu useissa erityis-
ryhmissä. Lääkkeen annosta tulee pienentää, 
kun potilaalla on maksan vajaatoiminta (9,10). 
Munuaisten vajaatoiminnan tai iäkkyyden ei 
ole todettu vähentävän deksmedetomidiinin 
puhdistumaa, mutta iäkkäillä potilailla deks-
medetomidiinin sedatiivinen vaikutus saattaa 
voimistua (10,11). Yhteisvaikutuksia muiden 
lääkeaineiden kanssa ei ole juuri havaittu, mutta 
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epilepsialääkkeet nopeuttavat deksmedetomi-
diinin poistumista elimistöstä (12). Yhteiskäyt-
töä digoksiinin kanssa ei suositella (4).

Sedaatio ja analgesia

Tavanomaiseen alfa-2-agonistiin klonidiiniin 
verrattuna deksmedetomidiinin hakuisuus eli 
affiniteetti alfa-2-reseptoreihin on kahdeksan-
kertainen. Laskimoon annettaessa deksmede-
tomidiini aiheuttaa klonidiiniin nähden no-
peamman, tehokkaamman ja lyhytkestoisem-
man sedaation sekä tehokkaamman analgesian. 
Tämä sedatiivinen vaikutus alkaa kuitenkin vii-
veellä, aikaisintaan noin 15 minuuttia lääkkeen 
antamisesta (7,13). Deksmedetomidiinin seda-
tiivinen vaikutus välittyy nykykäsityksen mu-
kaan sinertävässä aivotäplässä (locus caeruleus, 
LC) (KUVA) (14,15).

Deksmedetomidiinin aiheuttama sedaatio 
näkyy EEG:ssä normaalin non-REM-univai-
heen eli perusunen kaltaisena toimintana (16). 
Käytännön kliinisessä työssä deksmedetomi-
diinin luonnollista unta muistuttava vaikutus 
mahdollistaa potilaiden heräteltävyyden ja 
yhteistyön heidän kanssaan sedaation aikana 
(17). Sedaatiota havaitaan, kun plasman deks-
medetomidiinipitoisuudet ovat suurempia kuin 
0,3 ng/ml, eivätkä lukemaa 0,7 ng/ml pienem-
mät pitoisuudet aiheuttaneet merkittävää am-

nesiaa terveille vapaaehtoisille. Joissakin tutki-
muksissa jo pienten deksmedetomidiiniannos-
ten on kuitenkin havaittu aiheuttavan amnesiaa 
(18).

Useat tutkimukset ja meta-analyysit ovat 
osoittaneet deksmedetomidiinin vähentävän 
opioiditarvetta leikkauksenjälkeisen akuutin 
kivun hoidossa (19,20). Eläinkokeissa on niin 
ikään pystytty osoittamaan deksmedetomi-
diinin synergistinen yhteisvaikutus opioidien 
kanssa (21). Analgeettinen vaikutus näyttää 
välittyvän pääasiassa selkäytimen takasarvessa, 
jossa alfa-2-adrenergisen reseptorin aktivoinnin 
on osoitettu vähentävän kipuimpulssin aiheut-
tamaa eksitaatiota (22). 

Deksmedetomidiinin on osoitettu vähen-
tävän kipuaistimuksen aiheuttamaa P-aineen 
(substance P) ja glutamaatin aktiivisuutta ver-
rattuna verrokkiryhmään. Eläinmalleissa, jois-
sa koe-eläimille on aiheutettu remifentaniililla 
hyperalgesiaa, deksmedetomidiinin on osoi-
tettu vähentävän NMDA-reseptorien määrää 
selkäytimen takasarvessa (23). Optimaaliset 
analgeettiset deksmedetomidiiniannokset ovat 
kuitenkin vielä määrittelemättä.

Vaikutukset verenkiertoon

Deksmedetomidiinin käyttöä valvontaosas-
ton ulkopuolella rajoittavat lääkkeen aiheutta-

TAULUKKO.  Esimerkkejä deksmedetomidiinin käyttöaiheista ja annoksista.

Käyttöaihe Antamisreitti Esimerkkiannos Off-label-käyttö

Tehohoitosedaatio

   Aikuispotilaat

  Lapsipotilaat

Laskimoon

Laskimoon

0,2–1,4 μg/kg/tunti

0,2–2,0 μg/kg/tunti x

Toimenpidesedaatio

  Aikuispotilaat

  Lapsipotilaat

Laskimoon

Laskimoon

0,2–1,0 μg/kg/tunti1

0,2–1,0 μg/kg/tunti x

Esilääkitys

  Aikuispotilaat

  Lapsipotilaat

Nenän limakalvolle

Nenän limakalvolle

1–2 μg/kg

1–3 μg/kg

x

x

Palliatiivinen hoito

  Aikuispotilaat Ihon alle

Nenän limakalvolle

0,5–2 μg/kg/tunti

1–2 μg/kg

x

x

  Lapsipotilaat Nenän limakalvolle 1–3 μg/kg x
1Aloitusinfuusio 0,5–1,0 μg/kg/10 min
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mat vaikutukset verenkiertoelimistöön. Alfa-
2-adrenergisten reseptorien aktivoituminen 
aiheuttaa sympatolyysin, jonka seurauksena 
noradrenaliinin vapautuminen sympaattisis-
ta hermopäätteistä vähenee. Lisäksi alfa-2-
adrenergisten reseptorien aktivoituminen estää 
endogeenisten katekoliamiinien adrenaliinin ja 
noradrenaliinin erittymistä lisämunuaisesta ve-
renkiertoon. Edellä mainitut mekanismit joh-
tavat sykkeen harvenemiseen ja verenpaineen 
laskuun. 

Terveillä vapaaehtoisilla tehty tutkimus 
osoittaa, että terapeuttisilla plasman deksmede-
tomidiinipitoisuuksilla (0,5–2,5 ng/ml) syke 
harvenee 15–20 % lähtötilanteesta, mikä on 
myös kliinisessä käytössä tyypillinen löydös. 
Suuremmilla pitoisuuksilla sykkeen harvene-
minen ei näyttäisi kuitenkaan jatkuvan.

Deksmedetomidiinin vaikutukset verenpai-
neeseen ovat kaksisuuntaiset. Jo pieni annos 
aiheuttaa sympatolyysin sekä sykkeen harvene-
misen seurauksena verenpaineen laskua, mutta 
suuremmat annokset aiheuttavat vasokonstrik-
tiota, joka nostaa verenpainetta. Vasokonstrik-
tiivinen vaikutus johtuu deksmedetomidiinin 

suorasta vaikutuksesta verisuonten sileän lihas-
kudoksen alfa-2b-adrenergisiin reseptoreihin, 
mikä suuria annoksia käytettäessä nostaa ve-
renpaineen lähtötilannetta korkeammaksi (5).

Potilaat sietävät deksmedetomidiinin aiheut-
tamat kardiovaskulaariset vaikutukset yleensä 
hyvin, mutta antamisreitistä huolimatta kannat-
taa varautua sykkeen lievään harvenemiseen. 
Suuret pitoisuudet verenkierrossa aiheuttavat 
vasokonstriktiota ja verenpaineen nousua, jo-
ten deksmedetomidiinin antamista boluksina 
laskimoon ei suositella (24).

Laskimon ulkopuolisia antamisreittejä käy-
tettäessä imeytyminen on hitaampaa, eikä ve-
renpaineen merkittävää kohoamista ole kerta-
annosten yhteydessä kuvattu. Sykkeen harvene-
minen ilmenee jo pieniä lääkeannoksia käytet-
täessä mutta vaatii harvoin hoitoa. Olennaista 
niin aikuis- kuin lapsipotilaidenkin osalta on 
seurata, ettei sykkeen harvenemisesta aiheudu 
riittämätöntä verenpainetta (25,26). 

Mikäli deksmedetomidiinin aiheuttamaa 
bradykardiaa hoidetaan antikolinergeilla, saat-
taa hoidosta seurata verenpaineen voimakas 
nousu, minkä vuoksi verenpaineen tarkka seu-

Aivokuori, etuaivot,
subkortikaalinen alue

Posteriorinen
hypotalamus

Anteriorinen
hypotalamus

Aivosilta (pons)

5-HT OR His NA AK

Hereilläolo

+ + + + +
TMN
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PPT

LC
DR

NA

5-HT

OR
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HisOR

++

Aivokuori, etuaivot,
subkortikaalinen alue

Posteriorinen
hypotalamus

Anteriorinen
hypotalamus

Aivosilta (pons)

Perusuni

– – – – –
TMN

PeF

VLPO
LDT/
PPT

LC
DR

Gal
GABA

Gal
GABA Gal

GABA
Gal

GABAGal
GABA

Deksmede-
tomidiini

A B

KUVA.  Alfa-2-agonistien aiheuttaman sedaation hermostomekanismit (14,15). A. Aivorungossa sijaitseva siner-
tävä aivotäplä (LC) säätelee hereilläoloaikana fysiologista valvetilaa erittämällä noradrenaliinia (NA) aivokuorelle, 
etuaivoihin ja subkortikaalisille alueille sekä hypotalamuksen etuosassa sijaitsevaan ventrolateraaliseen preopti-
seen tumakkeeseen (VLPO) vähentämällä sen aktiivisuutta. Tuberomamillaarinen tumake (TMN) tuottaa vireysti-
lan aktiivisuudelle hyvin tärkeää histamiinia (His). Lisäksi dorsaalisesta saumatumakkeesta (nuclei raphe pontis) 
(DR) erittyy serotoniinia (5-HT), laterodorsaalisesta ja pedunkulopontisesta tegmentaalisesta tumakkeesta (LDT 
ja PPT) asetyylikoliinia (AK) sekä perifornikaaliselta alueelta (PeF) oreksiinia (OR), jotka kaikki tehostavat vireysti-
lan säilymistä. B. Syvän perusunen (non-REM-uni) aikana VLPO estää muiden tumakkeiden aktiivisuutta gamma-
aminovoihapon (GABA) ja galaniinin (Gal) välityksellä. Deksmedetomidiini edistää VLPO:n GABAergistä toimintaa 
estämällä NA:n eritystä LC:sta, minkä seurauksena potilas sedatoituu.
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ranta on antikolinergien antamisen yhteydessä 
aina aiheellista (25). Vaikka deksmedetomidii-
nin on joissain tutkimuksissa havaittu pidentä-
vän QT-aikaa, asia näyttäisi olevan päinvastoin. 
Tuoreet tutkimukset osoittavat lääkkeen itse 
asiassa lyhentävän korjattua QT-aikaa (27). Po-
tilaille, joiden riittävä verenkierto riippuu voi-
makkaasta sympatotoniasta (esimerkiksi sep-
sistä, vuotosokkia tai sydämen vajaatoimintaa 
sairastavat), tulee deksmedetomidiinia antaa 
hyvin varoen.

Vaikutus hengitykseen

Deksmedetomidiini mielletään tavallisesti 
lääkkeeksi, joka ei vaikuta hengitykseen. Kun 
terveille vapaaehtoisille annettiin deksmede-
tomidiinia siten, että pitoisuudet verenkierros-
sa olivat jopa kymmenkertaisia verrattuna tera-
peuttiseen pitoisuuteen, säilyivät valtimoveren 
happi- ja hiilidioksidiosapaineet muuttumatto-
mina eikä merkkejä hengityslamasta havaittu 
(5). Myös eläinkokeissa saadut tulokset osoit-
tavat, ettei deksmedetomidiinin käyttö heiken-
nä valtimoveren hiilidioksidin säätelemää ven-
tilaatiovastetta verrattuna lumelääkkeeseen (6). 
Kuitenkin tutkimuksessa, jossa terveille koe-
henkilöille aiheutettiin hallittu hypoksia, deks-
medetomidiini heikensi hypoksian indusoimaa 
hengitysvastetta (28). 

Näiden tutkimusten perusteella deksme-
detomidiinin vaikutus hengitykseen vaikuttaa 
turvallisemmalta kuin opioidien, bentsodiatse-
piinien ja propofolin vaikutus, mutta erityisesti 
uniapneapotilaat tulee sedatoida varoen.

Antamisreitit

Deksmedetomidiinin vaihtoehtoisista antamis-
reiteistä on tutkittu muun muassa antamista 
lihakseen, ihon alle, suun ja nenän limakalvol-
le sekä suun kautta (3,29,30). Vaihtoehtoisten 
reittien etuna on mahdollisuus kerta-annoksiin 
ja nopeaan antamiseen. Lisäksi laskimoon an-
tamiseen liittyvät vaikutukset verenkiertoon 
jäävät laskimon ulkopuolisessa antamisessa lie-
vemmiksi.

Nenän limakalvolle annettu deksmedetomi-
diini on kliinisesti ylivoimaisesti käytetyin ja 

tutkituin vaihtoehtoisista antamisreiteistä (TAU-

LUKKO). Nenän limakalvo tarjoaa kivuttoman ja 
miellyttävän mutta tehokkaan tavan deksmede-
tomidiinin käyttämiseen (30,31). Suurin etu 
nenän limakalvolta käytettäessä on lääkkeen 
antamisen helppous verrattuna laskimoon an-
tamiseen. Deksmedetomidiinia voidaan antaa 
nenään laimentamattomana, sillä lääke ei haise, 
maistu tai kirvele. Sopiville potilasryhmille sitä 
voidaan antaa jopa vuodeosasto-olosuhteissa. 
Antaminen nenän limakalvolle vaatii kuitenkin 
potilaan paikallaanoloa ja oikean teknisen suo-
rittamisen.

Deksmedetomidiinia voidaan antaa ne-
nään tippoina tai injektioruiskuun liitettävällä 
sumuttimella. Tätä käytettäessä potilaan kan-
nattaa olla puoli-istuvassa asennossa, jolloin 
lääkkeen nieluun tai ulos nenästä valumisen 
riski on pieni. Deksmedetomidiinin käyttämis-
tä nenään antamalla rajoittaa riittävän vahvan 
deksmedetomidiinivalmisteen puuttuminen 
markkinoilta, sillä nenään sumutettavan lääke-
annoksen optimaalinen tilavuus on alle 0,2 ml 
(32). Nenään annettava deksmedetomidiini 
kannattaakin jakaa kahteen yhtä suureen osaan 
ja antaa molempiin sieraimiin, jotta annoksen 
tilavuus pysyisi pienenä ja lääkettä valuisi ulos 
mahdollisimman vähän. Tiputuksena annet
taessa potilaan tulee luonnollisesti olla enem-
män makuu- kuin istuma-asennossa.

Antamista ihon alle on tutkittu toistaiseksi 
varsin vähän. Tämä reitti vaikuttaa kuitenkin 
lupaavalta palliatiivista hoitoa saaville potilail-
le. Deksmedetomidiinia voidaan antaa ihon alle 
siipineulan ja infuusiopumpun avulla. Terveillä 
vapaaehtoisilla tehdyissä tutkimuksissa deks-
medetomidiinin hyötyosuus on ihon alle an-
nettaessa ollut jopa 80 % (3).

Kliininen käyttö

Kivunhoito ja puudutukset. Kliiniset tut-
kimukset osoittavat, että deksmedetomidiini 
vähentää leikkauksenjälkeistä opioiditarvetta 
eri potilasryhmissä. Verrattuna yleisesti laski-
moanestesian osana käytettävään lyhytvaikut-
teiseen opioidiin remifentaniiliin leikkauksen 
aikana annettava deksmedetomidiini näyttäisi 
vähentävän leikkauksenjälkeistä kipua ensim-
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mäisen vuorokauden ajan (20). Seitsemän 
tutkimusta käsittävässä meta-analyysissa osoi-
tettiin, että verrattuna pelkkää opioidia saavaan 
verrokkiryhmään leikkauksenjälkeisen opioi-
din tarve väheni morfiiniekvivalentteina en-
simmäisen vuorokauden aikana 7–30 mg, kun 
deksmedetomidiinia annettiin yhdessä opioi-
din kanssa leikkauksenjälkeiseen kipuun (19). 
Deksmedetomidiinin on osoitettu vähentävän 
lapsipotilaidenkin leikkauksenjälkeistä kipua ja 
opioiditarvetta (4).

Klonidiinia on käytetty pitkään tehoste-
aineena sentraalisissa puudutuksissa, minkä 
vuoksi myös deksmedetomidiinin käyttöä spi-
naali- ja epiduraalipuudutusten tehosteaineena 
on tutkittu. Verrattuna pelkkään puudutteeseen 
deksmedetomidiini pidentää merkitsevästi niin 
motorisen kuin sensorisenkin puudutuksen 
vaikutusta. Deksmedetomidiini näyttäisi tässä 
käyttöaiheessa kuitenkin lisäävän sedaatiota 
ja aiheuttavan syketaajuuden harvenemista 
(33,34). Puudutuksen kesto vaikuttaa pitene-
vän myös silloin, kun deksmedetomidiinia an-
netaan laskimoon (35).

Iäkkäiden potilaiden deliriumin esto. 
Deksmedetomidiinin on todettu estävän iäk-
käiden potilaiden leikkauksenjälkeistä deli-
riumia (36). Deksmedetomidiinia käytetään 
deliriumilta suojaavan vaikutuksensa vuoksi 
myös tehovalvontapotilaiden vuorokausiryt-
min tukemiseen (37). Se saattaa kuitenkin 
muiden sedatiivien tavoin aiheuttaa iäkkäille 
sekavuutta, ja voimakkaamman sedatiivisen 
vaikutuksensa vuoksi sitä tulee antaa iäkkäille 
varovaisemmin kuin nuoremmille (10). Alko-
holideliriumia tulee hoitaa ensisijaisesti bentso-
diatsepiineilla, ja deksmedetomidiinia voidaan 
harkita vasta toisen vaiheen lääkkeenä.

Palliatiivinen hoito. Deksmedetomidiinin 
käytöstä palliatiivisessa hoidossa on toistai-
seksi esitetty vain muutamia tapausselostuksia, 
joiden perusteella lääkkeen on todettu soveltu-
van tähän tarkoitukseen hyvin. Palliatiivisessa 
hoidossa olevat potilaat hyötyvät deksmede-
tomidiinin lisäämisestä lääkitykseen erityisesti 
silloin, kun muiden kipulääkkeiden tarve on 
lisääntynyt suhteettoman suureksi tai niiden 
käytöstä ilmaantuu merkittäviä haittavaikutuk-
sia, esimerkiksi hyperalgesiaa tai deliriumia 

(38). Varsinaisia kontrolloituja tutkimuksia 
deksmedetomidiinin käytöstä palliatiivisessa 
hoidossa ei juuri ole.

Ihon alle antaminen vaikuttaa lupaavalta 
reitiltä palliatiivisessa hoidossa, ja deksmede-
tomidiinin on todettu siten imeytyvän hyvin 
(3). Ihon alle antamisesta on kokemusta jois-
sakin Suomen saattohoitoyksiköissä, mutta 
tämän antamisreitin käyttöä tulisi tutkia lisää. 
Antamista nenän limakalvolle voidaan käyttää 
läpilyöntikivun hoitoon, mutta jatkuvaan anta-
miseen se soveltuu huonommin.

Lapsipotilaat. Vaikka deksmedetomidiinil-
la ei ole virallista käyttöaihetta lapsipotilaiden 
hoitoon, sen käyttö lasten ja nuorten tehohoi-
tosedaatiossa on yleistä (4). Deksmedetomi-
diinia käytetään leikkaukseen tulevien lapsipo-
tilaiden esilääkityksenä ja heidän rauhoittami-
sessaan muita tutkimuksia kuten magneettiku-
vausta tai sydämen kaikukuvausta varten.

Nenän limakalvolle annettavaa deksmede-
tomidiinia voidaan käyttää esimerkiksi mag-
neettikuvaukseen tulevien lapsipotilaiden rau-
hoittamiseen. Annoksella 2–3 μg/kg huippu-
vaikutus saadaan eri ikäryhmissä 45 minuutin 
kuluttua lääkkeen antamisesta ja lapset sedatoi-
tuvat merkittävästi (30). 

Usein saatetaan joutua antamaan pieni määrä 
toista sedatiivia, kuten propofolia tai tiopentaa-
lia, jotta lapset pysyvät paikallaan koko mag-
neettikuvauksen ajan. Nenän limakalvolle an-

Ydinasiat
	8 Deksmedetomidiini vähentää kipua ja 

vahvan opioidilääkityksen tarvetta leik-
kauksen jälkeen.

	8 Ihanteellinen annos kipua lievittävän 
vaikutuksen aikaansaamiseksi on vielä 
vakiintumatta.

	8 Deksmedetomidiinia voidaan antaa 
myös nenän limakalvolle ja ihon alle.

	8 Kun deksmedetomidiinia annetaan 
muualle kuin laskimoon, on toimenpi-
teitä suunniteltaessa otettava huomioon 
vaikutuksen kesto ja hidas alku.
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nettava deksmedetomidiini vaikuttaa kuitenkin 
tavanomaisia rauhoittavia aineita turvallisem-
malta keinolta sedatoida lapsia magneettiku
vaukseen (31). Lapsipotilaat, joille annettiin en-
nen magneettikuvausta esilääkityksenä deksme-
detomidiinia nenän limakalvolle, happeutuivat 
kuvantamisen aikana paremmin kuin potilaat, 
jotka sedatoitiin pelkällä tiopentaalilla (31).

Leikkaukseen tulevien lapsipotilaiden esi-
lääkityksenä annetun deksmedetomidiinin 
on todettu vähentävän leikkauksenjälkeistä 
heräämöagitaatiota sekä reagointia intubaatio-
putkeen verrattuna esilääkityksenä annettuun 
midatsolaamiin (39). Deksmedetomidiinia voi-
daan käyttää adjuvanttina myös lapsipotilaiden 
sentraalisissa puudutuksissa (40).

Lopuksi

Deksmedetomidiinin antaminen muualle kuin 
laskimoon ja sen antaminen lapsipotilaille on 
off-label-käyttöä. Lääkettä annetaan lapsipo-

tilaille ja sen käyttöä heidän hoidossaan tut-
kitaan kuitenkin erittäin aktiivisesti, ja nenän 
limakalvolle annettava deksmedetomidiini on 
todettu hyväksi lapsipotilaiden esilääkityksek-
si. Varminta on antaa lääke 45 minuuttia ennen 
haluttua huippuvaikutusta ja varautua 2–3 tun-
nin sedatiiviseen vaikutukseen.

Antamisreitit nenän kautta ja ihon alle vai-
kuttavat palliatiivista hoitoa saavien potilaiden 
kannalta hyödyllisiltä. Erityisesti tilanteissa, 
joissa opioidin tarve on runsasta tai kivunhoito 
riittämätöntä, on hyvä muistaa deksmedetomi-
diini mahdollisena lisäapuna kivunhoidossa.

Deksmedetomidiinin sedatiiviset vaikutuk-
set ja annokset ovat hyvin tutkittuja. Jatkossa 
on odotettavissa lisää tutkimustietoa deksme-
detomidiinin tehosta ja annosvasteesta leik-
kauksenjälkeisen kivun ja deliriumin estossa. 
Myös kiinnostus deksmedetomidiinin vaiku-
tuksesta ihmisen glymfaattiseen järjestelmään 
lisääntyy, ja tältä saralta tutkimustieto on vasta 
karttumassa. ■
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