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ABSTRACT 

Local anesthetics are the most commonly used drugs in the dental office. They enable painless 

procedures within the oral cavity, bringing benefits for both the patient, who no longer needs to fear 

the pain, and the dentist, whose comfort and efficiency in work are increased through patient 

cooperation. Despite the wide availability of local anesthetics, new and better solutions are constantly 

sought. A recent innovation under investigation is the addition of dexmedetomidine to local 

anesthetics. Dexmedetomidine is an α2-adrenergic receptor agonist with analgesic, anti-anxiety and 

sedative effects. It is commonly used in anesthesiology and intensive care for sedating patients in 

intensive care units, as a co-analgesic, and as an additive to local anesthetics during peripheral and 

central nerve blocks. Studies conducted on patients undergoing dental extractions show that adding 

dexmedetomidine to lidocaine, a commonly used local anesthetic, enhances its anesthetic effect. The 

α2-adrenergic receptor antagonist prolongs the duration of analgesic action and accelerates its onset. 

Additionally, it reduces postoperative discomfort and speeds up healing. At the same time, no negative 

impact on general parameters is noted. This makes it a promising substitute for other additives to local 

anesthetics, such as adrenaline, especially in patients with contraindications to its use. 
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1. Wstęp 

Farmakologiczna kontrola bólu ma kluczowe znaczenie 

w dzisiejszej praktyce stomatologicznej. Pomimo 

dostępności różnego rodzaju metod znieczulenia 

miejscowego, ból nadal stanowi wyzwanie, które może 

utrudnić przeprowadzenie zabiegu stomatologicznego [1]. 

Skuteczna kontrola bólu przynosi korzyści zarówno 

pacjentom, jak i lekarzom dentystom, umożliwiając 

przeprowadzenie zabiegów sprawnie i efektywnie. 

Deksmedetomidyna to względnie wybiórczy agonista 

receptorów adrenergicznych α2. Jest ona przeważnie 

podawana dożylnie w celu sedacji pacjentów na oddziałach 

intensywnej terapii oraz do sedacji pacjentów przed 

zabiegami diagnostycznymi lub chirurgicznymi [2,3]. 

Jednakże w ostatnim czasie zwraca się uwagę na możliwe 

zastosowanie deksmedetomidyny jako dodatku do leków 

znieczulenia miejscowego [4]. Wpływ stosowania 

deksmedetomidyny w połączeniu z  lekami znieczulenia 

miejscowego na wydłużenie czasu działania blokad 

centralnych oraz blokad nerwów obwodowych był tematem 

licznych prac naukowych [5-9]. Celem niniejszego 

artykułu jest dokonanie przeglądu i podsumowania 

najnowszych badań dotyczących potencjalnego 

zastosowania deksmedetomidyny jako dodatku do leków 

znieczulenia miejscowego w stomatologii.  

 

2. Mechanizm działania deksmedetomidyny 

Deksmedetomidyna to substancja aktywna z grupy 

agonistów receptorów α2-adrenergicznych, która wykazuje 

wysoką selektywność działania. Aktywacja receptorów α2-

adrenergicznych prowadzi do hamowania uwalniania 

noradrenaliny, co z kolei zatrzymuje przekazywanie 

sygnałów bólu oraz obniża aktywność współczulną. 

Mechanizmy działania agonistów receptorów  

α2-adrenergicznych w działaniu przeciwbólowym na 

poziomie OUN nie są jeszcze w pełni poznane. Wiadomo 

jednak, że receptor α2-adrenergiczny wywiera swoje 

działanie poprzez aktywację białek G. Aktywowane białka 

G wpływają na aktywność komórki poprzez przekaźniki 
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drugiego rzędu lub przez wpływ na aktywność kanałów 

jonowych. W pierwszym przypadku receptor α2-adrenergiczny 

prowadzi do hamowania cyklazy adenylowej, co prowadzi do 

zmniejszenia tworzenia się 3,5-cyklicznego monofosforanu 

adenozyny (cAMP) i za pośrednictwem specyficznych kinaz 

zależnych od cAMP modyfikuje aktywność białek 

docelowych. Białka te wpływają na kanały jonowe, 

powodując wypływ potasu przez aktywowane kanały, co 

skutkuje hiperpolaryzacją błony komórkowej i stanowi 

skuteczny sposób tłumienia wyładowań neuronalnych. 

Dodatkowo, stymulacja receptorów α2-adrenergicznych 

hamuje wnikanie wapnia do zakończenia nerwowego, co 

może być odpowiedzialne za jego hamujący efekt na 

wydzielanie neuroprzekaźników [10,11]. 

Największe stężenie receptorów α2 zostało wykryte 

w miejscu sinawym, jednym z głównych jąder 

noradrenergicznych w mózgu, które jest odpowiedzialne za 

efekty hipnotyczne i uspokajające. W jądrze tym znajdują 

się również zstępujące noradrenergiczne drogi regulacji 

czucia bólu. Te ustalenia prowadzą do wniosku, że główne 

efekty uspokajające i przeciwbólowe deksmedetomidyny 

zależą od pobudzenia receptorów α2-adrenergicznych 

właśnie w miejscu sinawym. 

Badania na myszach wykazały, że szczególnie podtyp α2A 

receptora α2-adrenergicznego, do którego deksmetomidyna 

ma największą swoistość, odpowiada za właściwości 

uspokajające i przeciwbólowe [12]. Dodatkowo, deksmede-

tomidyna wykazuje działanie analogiczne na poziomie rdzenia 

kręgowego, co może być powodem sukcesu jej stosowania 

jako leku dożylnego i dooponowego w anestezjologii. 

Udowodniono, że pobudzenie receptora α2A ma 

działanie przeciwbólowe oraz sympatykolityczne [13]. 

W praktyce klinicznej znani są dwaj agoniści receptorów α2 

–  starszy - klonidyna, oraz nowszy – deksmedetomidyna.  

Możliwość dodatku klonidyny do leków znieczulenia 

miejscowego był przedmiotem badań Pöppinga i innych, 

którzy w swojej meta analizie [14,15] porównali 

dwadzieścia badań (1054 pacjentów), i na podstawie 

uzyskanych wyników udowodnili, że dodatek klonidyny 

wydłuża czas czuciowej i ruchowej blokady nerwów 

obwodowych o średnio dwie godziny [8].   

Nowszym trendem w badaniach nad dodatkiem α2 

agonistów jest analiza wpływu deksmedetomidyny, jako 

dodatku do leków znieczulenia miejscowego, na czas 

działania oraz skuteczność blokady. Wykazano, że dodanie 

deksmedetomidyny do leków znieczulenia miejscowego 

prowadzi do wydłużenia czasu działania i zapewnia lepszą 

kontrolę bólu w porównaniu z klonidyną [16]. 

Mechanizm działania deksdemetomidyny jako  adiuwanta 

leków znieczulenia miejscowego był przedmiotem badania 

przeprowadzonego przez Brummetta i in. [17]. W badaniu 

in vivo na szczurach wykazali oni, że wydłużenie działania 

leków miejscowo znieczulających jest spowodowane blokadą 

aktywowanego hiperpolaryzacją prądu kationowego Ih. 

Podobny mechanizm udowodniono dla dodatku klonidyny do 

miejscowych anestetyków [18]. 

 

3. Deksmedetomidyna w znieczuleniu miejscowym 

Badanie przeprowadzone przez Alizargara i in. [20] 

na grupie 40 pacjentów poddanych ekstrakcji zatrzymanego  

 Fig 1. Wzór strukturalny deksmedetomidyny (19) 

 

trzeciego zęba trzonowego dolnego, w którym grupa  

kontrolna (20 osób) była znieczulana za pomocą lidokainy, 

natomiast grupa badana (20 osób) za pomocą lidokainy 

w połączeniu z deksmedetomidyną. Kontrolę bólu w trakcie 

zabiegu oceniał chirurg przeprowadzający zabieg oraz 

pacjent. Pacjenci oceniali również ból po 6, 12 i 24 

godzinach od zabiegu. Badanie wykazało, że dodatek 

deksmedetomidyny zmniejszał nie tylko odczucie bólu 

w trakcie zabiegu, ale także redukował potrzebę 

stosowania leków przeciwbólowych po zabiegu.  

W 2022 r. Suryawanshi i in. porównali skuteczność 

znieczulenia lidokainą z dodatkiem adrenaliny (2% lignokaina 

z adrenaliną 1:200 000) i lidokainą z dodatkiem 

deksmedetomidyny (30 μgm w 30 ml lidokainy) w trakcie 

ekstrakcji zębów przedtrzonowych w szczęce lub żuchwie 

[21]. Badanie to wykazało, że lidokaina w połączeniu 

z deksmedetomidyną działa szybciej i dłużej, a ból 

odczuwany po zabiegu jest znacząco mniejszy niż 

w przypadku lidokainy z adrenaliną.  

W obu wyżej przytoczonych badaniach mierzone było 

również tętno, saturacja, częstość oddechów oraz średnie 

ciśnienie tętnicze pacjentów, które nie wykazały 

istotnych różnic.  

W badaniu opublikowanym w 2020 roku w National 

Journal Of Maxillofacial Surgery autorstwa Nalawade i in. 

[22] również wykazano przewagę stosowania lidokainy 

w połączeniu z deksmedetomidyną w porównaniu do 

lidokainy z adrenaliną. W badaniu wzięło udział 

80 pacjentów, którzy wymagali ekstrakcji zatrzymanego 

dolnego trzeciego trzonowca. Grupa badana znieczulana 

była 2% lidokainą z 1 mcg/ml deksmedetomidyny. Pacjenci 

z grupy kontrolnej znieczulani byli 2% llidokainą 

z adrenaliną w stosunku 1:200000. W wyniku badania 

odnotowano statystycznie znaczącą różnicę w szybkości i 

długości działania znieczulającego na korzyść lidokainy 

z deksmedetomidyną. Dodatkowo, zaobserwowano lepszą 

hemostazę pozabiegową przy zastosowaniu deksmedeto-

midyny jako dodatku do leku znieczulenia miejscowego 

w porównaniu z adrenaliną. Parametry ogólne, takie jak: 

tętno, saturacja, ciśnienie krwi, nie wykazywały odchyleń 

większych niż 20% od wartości początkowych. Jednakże 

u pacjentów z grupy badanej w porównaniu do pacjentów 

z grupy kontrolnej tętno było niższe, ciśnienie krwi było 

niższe, a saturacja wyższa. Związane jest to 

prawdopodobnie z przeciwbólowym i przeciwlękowym 

działaniem deksmedetomidyny, które może przyczynić się 

do poprawy nasycenia obwodowego tlenem.  

Przytoczone badania wskazują na przewagę 

zastosowania lidokainy z dodatkiem deksdemetomidyny 

w porównaniu z lidokainą z dodatkiem wazokonstryktora, 

jak i bez jego dodatku. Należy zaznaczyć, że istnieje 

grupa pacjentów, u których użycie wazokonstryktora 
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w trakcie znieczulenia miejscowego jest przeciwwskazane. 

Przykładem są pacjenci obciążeni chorobami układu 

krążenia. Autorzy kolejnego badania: Yoshitomi, Kohjitani, 

Maeda, Higuchi, Shimada i Miyawaki [23] sugerują, 

że deksmedetomidyna może stać się bezpieczniejszym 

zamiennikiem innych dodatków substancji zwężających 

naczynia krwionośne, takich jak epinefryna, zwłaszcza 

u pacjentów z chorobami układu krążenia. 

Przeprowadzili oni badanie na świnkach morskich, 

które wykazało, że zarówno deksmedetomidyna jak i 

klonidyna wykazują wzmocnienie miejscowego działania 

znieczulającego lidokainy. Natomiast deksmedetomidyna 

wykazuje pewne korzystne właściwości farmakologiczne w 

porównaniu z innymi dostępnymi klinicznie lekami 

uspokajającymi [24]. 

 

4. Dyskusja 

Podsumowując, badania pokazują, że 

deksmedetomidyna jako dodatek do leków znieczulenia 

miejscowego potęguje ich działanie. Wyraża się to 

w szybszym czasie uzyskania analgezji, wydłużeniu czasu 

działania, zmniejszeniu dolegliwości pozabiegowych oraz 

polepszeniu gojenia wskutek lepszej hemostazy 

pozabiegowej rany.  

Deksdemetomidyna w przytoczonych badaniach nie 

wpływa na parametry ogólne pacjentów lub nawet 

wykazuje korzystne działanie, ze względu na swoje 

przeciwlękowe właściwości. W przypadku pacjentów 

cierpiących na dentofobię działanie przeciwlękowe jest 

bardzo korzystne, ponieważ zwiększa komfort pacjenta, 

a przez to usprawnia zabieg.  

Pomimo obiecujących wyników badań nad 

zastosowaniem deksmedetomidyny jako dodatku do leków 

znieczulenia miejscowego w stomatologii, istnieją pewne 

czynniki utrudniające jej powszechne stosowanie. Jednym 

z nich jest brak rejestracji deksmedetomidyny jako 

dodatku do leków znieczulenia miejscowego w Polsce. 

Według charakterystyk produktów leczniczych dostępnych 

w Polsce preparatów zawierających deksmedetomidynę 

[25-29] jedyne wskazania do jej stosowania to:  

„1. Sedacja dorosłych pacjentów w Oddziale 

Intensywnej Opieki Medycznej (OIOM), wymagających nie 

głębszego poziomu sedacji, niż pobudzenie w reakcji na 

głos (odpowiada poziomowi od 0 do -3 w skali Richmond 

Agitation-Sedation (RASS)). 

2. Sedacja niezaintubowanych pacjentów przed i (lub) 

podczas procedur diagnostycznych lub zabiegów 

chirurgicznych wymagających sedacji, np. sedacji 

proceduralnej/ z zachowaniem świadomości.”.  

Zastosowanie deksmedetomidyny w stomatologii 

podczas znieczulenia miejscowego wymuszałoby stosowanie 

jej "off label”. Aby było to możliwe, konieczne byłoby 

uzasadnienie stosowania substancji „poza wskazaniami”. 

Pacjent musiałby wyrazić na to zgodę, a na lekarzu 

spoczywałaby dodatkowa odpowiedzialność, związana 

z ryzykiem działań niepożądanych. 

Brak jest dostępnych na rynku gotowych preparatów 

zawierających deksmedetomidynę w połączeniu z lekami 

znieczulenia miejscowego. Wymuszałoby to każdorazowo 

przygotowanie pożądanego roztworu, co mogłoby skutkować 

podaniem nieprawidłowych dawek  oraz wydłużyłoby czas 

pracy personelu medycznego. Być może, potwierdzenie 

korzystnego działania deksmedetomidyny w połączeniu 

z lekami znieczulenia miejscowego w stomatologii 

kolejnymi badaniami naukowymi będzie skutkowało 

rejestracją takiego wskazania, a co za tym idzie, 

rozpowszechnienia stosowania deksmedetomidyny 

w stomatologii. 
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