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et al [1]. Proto jsme dali přednost titrač-
nímu způsobu podání obo u farmak ve 
formě bolusů, jak je běžně užíváno k se-
daci na našem pracovišti (KARIM FN HK). 
Škálu hodnocení spolupráce ne urora-
di ologa s paci entem doplňujeme dle do 
popisu metodiky. Spolupráce s paci en-
tem výborná –  nemocný zachovává mo-
torický klid, výzvě vyhoví okamžitě a plně, 
je zcela ori entován, spolupráce dosta-
čující –  nemocný zachovává motorický 
klid, výzvě vyhoví s latencí či nepřesně, 
má zachovánu základní ori entaci, spo-
lupráce nedostatečná –  nemocný mo-
toricky neklidný nebo nevyhoví výzvě či 
dezori entovaný.

Nakonec mi dovolte pár slov ke komen-
táři doc. MUDr. Romana Gála, Ph.D., který 
byl uveřejněn v časopise Cesk Slov Ne urol 
N 2008; 71/ 104(4): 445, před článkem 
Schreiberová et al. Sedace kombinací 
dexmedetomidin-ketamin-midazolam…

Při recenzním řízení na tento článek 
jsme dostali recenzi, která se již od prvních 
vět velmi negativně stavěla proti po užití 
ketaminu v ne urochirurgii. Toto sdělení 
bylo podpořeno po uze dvěma citacemi! 
Teprve do časopisu recenzent svoje sdě-
lení poněkud rozšířil. V seznamu litera-
tury jso u však dokonce u dvo u a utorů 
uvedeny zcela stejné citace. Jedná se o ci-
tace 3– 4 Newfi  eld et al (1999) a 5– 6 Cot-
trell et al (2001). Odečteme-li ze seznamu 
literatury ještě práci Schreiberová et al, 
zbývá vskutku málo k hodnocení účinku 
dexmedetomidin-midazolam- ketamin. 

a dexmedetomidinu lze výskyt psychomi-
metických příznaků považovat za velmi 
vzácný, v naší práci se psychomimetické 
účinky nevyskytly. V naší kombinaci pře-
važuje hypotenzní a bradykardizující úči-
nek dexmedetomidinu, proto nedochází 
ani k tachykardii, ani k výraznému zvý-
šení krevního tlaku, který je popisován 
po užití ketaminu. Epileptogenní po-
tenci ál ketaminu je sporný, byl dokonce 
po užit ke tlumení status epilepticus [2]. 
Zmiňovaný propofol, hypnotikum, které 
je běžně po užíváno, může naopak u pre-
disponovaných paci entů způsobit křeče 
až epileptický záchvat.

Z výše uvedených důvodů se domní-
váme, že námitky recenzenta se vztahují 
k podání ketaminu v anestetickém dávko-
vání, v námi uváděném dávkování a v užité 
kombinaci s dexmedetomidinem a mida-
zolamen však nejso u opodstatněné. 

Hodnotící kritéri um spolupráce s ne-
mocným se nám osvědčilo jako vhodná 
metoda ke srovnání kvality spolupráce 
během sedace. Dexmedetomidin je právě 
výjimečný tím, že navozuje sedaci, která 
je lehce ovlivnitelná zevními podněty, 
a proto umožňuje spolupráci s ošetřují-
cím personálem. Ve studii byly srovnávány 
dvě metody sedace. Na našem praco-
višti (ale i obecně) běžně po užívaná se-
dace midazolamem se sufentanilem, kde 
jednotlivá farmaka jso u podávána jako 
bolus, s kontinu álním podáním dexme-
detomidinu a ketaminu (bolusová apli-
kace dexmedetomidinu není užívána). 
Kontinu ální podání sufentanilu s mida-
zolamem se nám v minulosti ne osvěd-
čilo vzhledem k vysokému výskytu de-
chové deprese u paci entů. Kombinace 
opi o id- benzodi azepin má výrazný syner-
gický účinek, pokud se týče dechové de-
prese, což dokládá např. práce Baileyho 

V so učasné době jso u po užívány k mo-
nitorované sedaci především kombi-
nace anestetik s opi o idní komponento u. 
Největším nebezpečím těchto kombi-
nací je možnost výskytu závažné de-
chové deprese. Z tohoto důvodu se hle-
dají stále nové možnosti a kombinace, 
u kterých by bylo toto nebezpečí mi-
nimalizováno za so učasného dosažení 
adekvátní hlo ubky sedace, analgezi e 
a absence závažných nežádo ucích účinků 
[4]. Jedno u z možností je kombinace 
dexmedetomidin-ketamin-midazolam.

Ketamin je po užíván více než 30 let v an-
estezi ologii a intenzivní péči a v so učasné 
době se stále rozšiřují jeho indikace. Ke-
tamin sice navozuje disoci ativní aneste-
zii, v námi uvedeném dávkování však 
paci ent zůstává při vědomí a nevznikají 
mimovolní svalové pohyby. Z literatury je 
známo, že dávky do 1 mg/ kg/ hod nezpů-
sobují psychomimetické účinky. V naší 
studii jsme podali ketamin v infuzi 
rychlostí 0,25 mg/ kg/ hod. To znamená 
dávku okolo 20 mg/ hod na 70 kg tě-
lesné váhy. Z dávkování je zcela jasné, 
že ketamin byl po užit po uze v anal-
getické koncentraci, nikoliv jako anes-
tetikum. Pfenninger et al již v 80. a 90. le-
tech kromě toho prokázali, že ketamin 
nezpůsobuje zvýšení nitrolebního tlaku 
při zachování normoventilace dýchání 
[6– 8]. Kromě toho se ukázalo, že keta-
min (v experimentu ve vyšším dávkování) 
má i určité ne uroprotektivní účinky po-
dobně jako dexmedetomidin [3].

Dexmedetomidin kromě jiného způ-
sobuje výrazno u redukci psychomime-
tických účinků ketaminu, jak prokázali 
Levänen et al v roce 1995 [5]. K tomu 
přistupuje i účinek midazolamu v naší 
kombinaci. Vzhledem k dávkování ke-
taminu a so učasné aplikaci midazolamu 
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Samozřejmě každý nový anestezi olo-
gický postup vyžaduje praktické ověření 
a vyvolá samozřejmě i odmítavá stano-
viska. Zdá se mi však, že v tomto případě 
není odmítnutí této analgosedace dobře 
podloženo. Ostatně zbylí dva recenzenti 
tento anestezi ologický postup ne od-
mítli. Celý projekt byl so učástí granto-
vého výzkumného úkolu IGA MZ ČR 
č. NR 8508- 3 s názvem „Kombinace ke-
tamin-dexmedetomidin v experimentu 
a klinice“ a byl předtím pozitivně zhodno-
cen recenzenty grantu. Kromě toho jsem 
diskutoval problematiku interakce dex-
medetomidin-ketamin s profesorem Ko-
chsem, přednosto u anestezi ologické kli-
niky Rechts der Isar v Mnichově, který se 
zabývá ne uro anestezi í. Ani on nezamítl 
tento postup. Nemám nic proti recen-
zentům, ale v tomto případě se mi zdá, 

že re akce na po užití ketaminu v ne uro-
  anestezii byla značně nepřiměřená.
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