Dawkowanie lekdw powinno by¢ oparte na indywidualnej charakterystyce pacjenta w celu zapewnienia odpowiedniej
skutecznosci i minimalnych dziatan niepozadanych. Takie personalizowane leczenie musi bazowac na doktadnej znajomosci
farmakokinetyki i farmakodynamiki lekéw oraz na wiedzy o przyczynach wystepowania zmienno$ci miedzyosobniczej w leczonej
populacji chorych. Réznice w odpowiedzi na leki sg gtéwnie wigzane z réznicami genetycznymi, jednak rownie wazne jak te sg
roznice srodowiskowe, interakcje lekéw i stan zdrowia/fizjologii pacjenta. Badania literaturowe i nasze wstepne wyniki wykazujg
okoto dwukrotny wzrost klirensu deksmedetomidyny u pacjentdw pediatrycznych przebywajacych na oddziatach intensywnej
terapii dzieciecej (OITDz) poddawanych leczeniu tym lekiem dtuzej niz 24 godziny. Postawili$my hipoteze, ze jest to skutkiem
auto-indukcji metabolizmu, chociaz inne przyczyny, takie jak przejsciowe zwiekszenie pojemnosci minutowej serca, réwniez
moga by¢ obecne. W ramach tego projektu zbadamy wptyw dojrzewania organizmu, farmakogenetyki, metabolomiki i stanu
fizjologicznego (lub patofizjologicznego) pacjenta na farmakokinetyke i farmakodynamiki (PK/PD) lekéw o2-adrenergicznych
(deksmedetomidyny i klonidyny) w populacji pacjentéw oddziatu intensywnej terapii dzieciecej. Klonidyna zostanie
wykorzystana do poréwnania jako lek o innym metabolizmie i poréwnywalnym dziataniu farmakologicznym.



