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POPIS | OBJASNJENJE KRATICA KORISTENIH U RADU

ALS — napredne mjere odrzavanja zivota (engl. Advanced Life Support)

ASA — Ameri¢ko drustvo anesteziologa (engl. American Society of Anesthesiologists)

BIS — bispektralni indeks (engl. Bispectral Index)

BTS — Britansko torakalno drustvo (engl. British Thoracic Society)

CPAP - stalno pozitivan tlak unutar diSnih puteva (engl. Continuous Positive Airway Pressure)
CPD - kroni¢ne bolesti plu¢a (engl. Chronic Pulmonary Diseases)

CTZ — kemoreceptorska okidaCka zona (engl. Chemoreceptor Trigger Zone)

DHBP — dehidrobenzperidol (engl. dehydrobenzperidol)

ERC — Europsko vije¢e za reanimatologiju (engl. European Resuscitation Council)
ETCO. - razina ugljikovog dioksida na kraju izdisaja (engl. End-Tidal CO3)

FRC — funkcionalni rezidualni kapacitet (engl. Functional Residual Capacity)

G - engl. gauge

GCS - Glasgowska ljestvica kome (engl. Glasgow Coma Scale)

LMA - laringealna maska (engl. Laryngeal Mask Airway)

MAC — minimalna alveolarna koncentracija (engl. Minimal Alveolar Concentration)

MDI — rasprsivac fiksnih doza (engl. Metered-Dose Inhaler)

NPO — lat. nil per os

PACU - jedinica za postanestezioloski oporavak (engl. Post-Anesthesia Care Unit)

PEA — elektricna aktivnost bez pulsa (engl. Pulsless Electrical Activity)

PEEP — pozitivni tlak na kraju izdisaja (engl. Positive End Expiratory Pressure)

POCD - postoperativha kognitivna disfunkcija (engl. Postoperative Cognitive Dysfunction)
PONYV — postoperativha mucnina i povracanje (engl. Postoperative Nausea and Vomiting)
RSI - intubacija u brzom slijedu (engl. Rapid Sequence Intubation)

RYR - rianodinski receptor (engl. ryanodine receptor)



SGA - supragloti¢ke naprave za ventilaciju (engl. Supraglottic Airways)
SpO2 — zasicenost krvi kisikom

SVR - sistemski vaskularni otpor (engl. Systemic Vascular Resistance)
TIVA — totalna intravenska anestezija (engl. Total Intravenous Anesthesia)

V — respiracijski volumen (engl. tidal volume)
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SAZETAK
Komplikacije op¢e anestezije (ABCDE pristup)

Martina Pastor¢i¢

Anesteziologija je novija grana medicine koja prou€ava i provodi postupke postizanja
anestezije. Tri glavne vrste anestezije su lokalna, regionalna i opc¢a. Opcéa anestezija
podrazumijeva upotrebu lijekova u cilju postizanja potpune neosjetljivosti odnosno
nesvjesnosti, analgezije, misi¢ne relaksacije i kasnije amnezije uz istovremenu kontrolu i
odrzavanije vitalnih funkcija. Temeljni lijekovi koriSteni za indukciju i odrzavanje opc¢e anestezije
uklju€uju inhalacijske i intravenske anestetike, opioidne analgetike i neuromiSicne relaksanse,
a kontrola vitalnih funkcija provodi se ponajprije osiguravanjem diSnog puta, umjetnom
ventilacijom te monitoriranjem rada kardiovaskularnog sustava. ABCDE pristup oznacava brz
i pouzdan nacin provjere prohodnosti diSnog puta, adekvatnosti disanja i cirkulacije,
neuroloskog i drugog oStecenja te postojanja eventualnih vidljivih promjena prilikom vanjskog
pregleda cijelog tijela pacijenta koji je, osim u hitnim stanjima, pogodan za izvodenje i tijekom
trajanja anestezije. Pregled voden prema ABCDE koracima koristan je u ranom otkrivanju
komplikacija op¢e anestezije, a posljedi¢no i njihovom ranom inicijalnom lije¢enju, $to uvelike
utjeCe na smanjenje postoperativnog morbiditeta i mortaliteta. NajceS¢e komplikacije opée
anestezije su laringospazam, bronhospazam, pneumotoraks, atelektaza, hipotenzija i aritmije.
AnafilaktiCcka reakcija, aspiracija, maligna hipertermija, svjesnost (budnost) za vrijeme
anestezije, trauma, postoperativna mucnina i povracanje i postoperativna kognitivha
disfunkcija rjede su komplikacije s manjim potencijalom zivotne ugroze koje su, neovisno o
tome, od iznimnog znacaja. Smrt kao komplikacija opée anestezije je rijetka i uglavnom je
posljedica pogreSke u radu anesteziologa. Detaljna preoperativna priprema klju¢na je u

poboljSanju ishoda anestezije kontrolom i redukcijom incidencije komplikacija.

kljuCne rijeCi: opCa anestezija, ABCDE pristup, morbiditet, rizik, komplikacije



SUMMARY

Complications of general anesthesia (ABCDE approach)

Martina Pastor¢i¢

Anesthesiology is a relatively new branch of medicine that studies and employs three main
types of anaesthesia: local, regional, and general. General anesthesia refers to the use of
drugs to achieve complete insensitivity or unconsciousness, analgesia, muscle relaxation, and
subsequent amnesia while simultaneously controlling and maintaining vital functions. The most
commonly used drugs to induce and maintain general anesthesia include inhalation and
intravenous anesthetics, opioid analgesics, and neuromuscular relaxants, and vital functions
are primarily controlled by securing the airway, artificial ventilation, and monitoring the work of
the cardiovascular system. The Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure (ABCDE)
approach refers to a quick and reliable method of checking airway patency, breathing and
circulation adequacy, neurological and other damage, and the presence of possible visible
changes during an external examination of the patient’s entire body, which is also suitable for
performing during anaesthesia, except in emergency situations. An examination guided by the
ABCDE steps is useful in the early detection of general anesthesia complications and, as a
result, in their early initial treatment, which has a significant impact on the reduction of
postoperative morbidity and mortality. The most common complications of general anesthesia
are laryngospasm, bronchospasm, pneumothorax, atelectasis, hypotension, and arrhythmias.
Anaphylactic reaction, aspiration, malignant hyperthermia, awareness during anesthesia,
trauma, postoperative nausea and vomiting and postoperative cognitive dysfunction are less
common complications with less life-threatening potential that are, nonetheless, of high
importance. Death as a complication of general anesthesia is uncommon and usually the result
of an anesthesiologist's error. Preoperative planning is critical for improving anesthesia

outcomes by controlling and reducing the occurrence of complications.

key words: general anesthesia, ABCDE approach, morbidity, risk, complications



1. uvOoD

Anesteziologija se ubraja medu novije grane medicine, iako je poznato da je veéina civilizacija
imala razvijene metode umanjenja boli i nelagode, odnosno izazivanja neosjetljivosti u veéem
ili manjem opsegu, drugim rije€ima metode izazivanja anestezije [1]. U suvremenom svijetu,
izvodenje kirurSkog zahvata bez nekog oblika anestezije nezamislivo je, a opa anestezija
predstavlja prvu i temeljnu pretpostavku svakog pacijenta podvrgnutog vec¢em operativhom
zahvatu. lako opéu anesteziju danas karakteriziramo kao sigurnu i provedenu bez
neocekivanih dogadaja u veéine pacijenata, ona nije u potpunosti liSena komplikacija [2]. U
ukupnom postotku perioperativnog morbiditeta i mortaliteta, najveéi udio odnose
kardiorespiratorne komplikacije [2, 3], no sve komplikacije opCe anestezije sa sobom nose
znacajan utjecaj na dozivljaj i zdravstveno stanje pacijenta te kvalitetu njegovog zivota. Znacaj
svijesti o komplikacijama opc¢e anestezije te njihovom adekvatnom i pravovremenom lijecenju
ogleda se u stopi smrtnosti zbog anestezije koja je, zahvaljujuéi moguénostima predvidanja i
prevencije komplikacija, tijekom zadnjih nekoliko desetlje¢a svedena na minimum [2] i tako

postala rijetkost unutar suvremene anesteziologije.



2. OPCA ANESTEZIJA

Pojam anestezije (gré. av- (an-) = bez; aioBnoig (aisthesis) = osjet) definiran je kao postupak
izazivanja neosjetljivosti, ali i samo stanje neosjetljivosti [3]. Tri glavne vrste anestezije su
lokalna, regionalna i op¢a anestezija, a medusobno se razlikuju prema opsegu neosjetljivosti
i na€inu njenog izazivanja [3]. Za procjenu izbora vrste anestezije i njenog vodenja potrebno
je uzeti u obzir vise Cimbenika &iji utjecaj moze biti na razini pacijenta (npr. koristena terapija,
alergije, laboratorijski nalazi, procjena gornjeg diSnog puta), kirurSkog zahvata (npr. vrsta,
nacin izvodenja i oCekivano trajanje) ili samog anesteziologa (npr. iskustvo i vjestine) [3].
Lokalna anestezija postize se infiltracijom tkiva anestetikom te kapanjem, prskanjem ili
utrljavanjem u koZu [3]. Regionalna anestezija obuhvaca primjenu lokalnih anestetika u
epiduralni ili subarahnoidalni prostor te izvodenje anestezije perifernih zivaca (blok-anestezija)
[3]. Kod ovih vrsta anestezije cilj je postizanje neosijetljivosti na vanjske podrazaje jednog ili
viSe dijelova tijela dok je istovremeno pacijent u potpunosti pri svijesti s oCuvanim refleksima

kao i oCuvanim spontanim disanjem [3].

Opc¢a anestezija podrazumijeva stanje sveopce neosjetljivosti na vanjske podrazaje [3].
Postupak izazivanja stanja op¢e anestezije sastoji se od primjene lijekova s uCinkom na
sredisnji ziv€ani sustav koiji izazivaju reverzibilnu depresiju funkcije neurona i, posljedi¢no, tri
glavna oCekivana ucinka: gubitak svijesti i prateCu amneziju, relaksaciju skeletnih misica te
analgeziju [3]. Gubitak svijesti i amnezija za dogadaj tijekom anestezije potrebni su
prvenstveno u cilju smanjenja neuroendokrinog stresnog odgovora organizma na kirurski
podrazaj, ali i sprjeCavanja pojave psihickog stresnog odgovora pacijenta na kirurski zahvat
[3]. Relaksacijom skeletnih miSi¢a postize se moguénost mehani¢ke ventilacije pacijenata kao
i izvodenje odredenih kirurskih zahvata, pa njeno postizanje nije uvijek nuzno [3]. Nasuprot
tome, postizanje analgezije i primjerene dubine anestezije, odnosno supresije autonomnog i

srediSnjeg ziv€anog sustava, je nezaobilazno [3].

Suvremena anestezija podrazumijeva koriStenje inhalacijskih i intravenskih anestetika,
opioidnih analgetika i neuromisi¢énih relaksansa [3]. Inhalacijski anestetici obuhvacaju plinovite
(dusik (I) oksid) i hlapljive anestetike (sevofluran, izofluran, desfluran, enfluran i u nekim
zemljama halotan) [3]. Totalna inhalacijska anestezija se vecCinom primjenjuje u djece koja
nemaju vec postavljen intravenski put, a naknadno ga nije moguce postaviti zbog djetetovog
straha od uboda igle [3]. U odraslih se ona primjenjuje u rijetkim slu€¢ajevima kada je nemoguce
ili iz nekog razloga nije pozeljno napraviti intravensku indukciju anestezije [3]. Intravenski
anestetici obuhvaéaju neopioidne anestetike i opioidne analgetike [3]. U skupinu neopioidnih

anestetika spadaju tiopental, propofol, midazolam, etomidat, ketamin i dehidrobenzperidol



(DHBP) koji se koriste za uvod u anesteziju djece i odraslih, a dio ih se koristi i u njenom
odrzavanju [3]. Propofol je najCeSée koristen anestetik za indukciju opée anestezije [4]. U
skupinu opioidnih analgetika spadaju morfinu sli¢ni fentanil, sufentanil, alfentanil i remifentanil
Cija je uloga postizanje intraoperativne analgezije [3]. Vazna karakteristika svih intravenskih
anestetika je da slijede pravilo prema kojem u manjim dozama izazivaju sedaciju, a u veéim
gubitak svijesti [3]. Uvod u anesteziju intravenskim anesteticima preporudljivo je uciniti u
hemodinamski nestabilnih pacijenata i onih s vjerojatno¢u povracanja i posljedicne aspiracije
povrac¢enog sadrzaja [3]. Uloga neuromisicnih relaksansa u anesteziji je postizanje optimalnih
uvjeta kako za osiguranje diSnog puta, odnosno intubaciju i mehani¢ku ventilaciju, tako i za
omogucavanje izvedbe samog kirurs§kog zahvata [3]. Neuromi$i¢ni relaksansi podijeljeni su na
depolarizirajuée i nedepolarizirajute relaksanse prema mehanizmu djelovanja [3].
Depolarizirajuci lijekovi na postsinapticku membranu neuromisié¢ne spojnice djeluju agonisti¢ki
poput acetilkolina, odnosno nekompetitivno [3]. U danasnje vrijeme, jedini depolarizirajuci
relaksans u upotrebi je sukcinilkolin, lijek s iznimno kratkim vremenom djelovanja (relaksatori
s ultrakratkim vremenom djelovanja) Cija je osnovna indikacija za primjenu brza intubacija [3].
Nasuprot njemu, nedepolarizirajuéi relaksatori unutar neuromiSiéne spojnice djeluju
antagonisti¢ki na acetilkolin, odnosno kompetitivno ga inhibiraju, a mogu biti dugodijelujuéi (d-
tubokurarin, pankuronij, pipekuronij, metokurin, galamin, doksakurij), srednje dugog djelovanja
(atrakurij, cisatrakurij, vekuronij, rokuronij) i kratkodjelujuci (mivakurij, rapakuronij) [3]. Ukoliko
postoji potreba za prekidanjem ili skracenjem vremena djelovanja neuromisiénih relaksansa,
mogu se primijeniti njihovi antagonisti u koje se ubrajaju antikolinesterazni lijekovi (neostigmin,
piridostigmin, edrofonij) i sugamadeks, lijek iz skupine ciklodekstrina koji selektivno vezu

vekuronij i rokuronij [3].

Osiguravanje i odrzavanje prohodnosti diSnih puteva druga je glavna zadaca tijekom opce
anestezije [3]. Specifi€an pribor koji se koristi u tu svrhu Sirokog je spektra kako bi mogao biti
odabran upravo onaj koji je prigodan za svakog pojedinog pacijenta ovisno o anatomskim i
fizioloSkim karakteristikama koje posjeduje [3]. Temeljne skupine pribora su nazofaringealni i
orofaringealni tubus (airway), maska za lice, supraglotiCke naprave za ventilaciju,
endotrahealni tubus, laringoskopi te fiberopticki laringoskop i bronhoskop [3]. Kako bi se
postigla $to veca kontrola nad osiguranjem povoljnog ishoda anestezijske skrbi, nuzno je
utvrditi rizik oteZanog ili nemoguceg odrzavanja prohodnosti diSnog puta [1]. Znalaj
utvrdivanja smanjene prohodnosti diSnog puta, kao i samog uspjesSnog postizanja osiguranja
diSnog puta, vidljiv je u udjelu smrti zbog otezane ili neuspjesne intubacije u ukupnom broju
smrti zbog anestezije u Sjedinjenim Americ¢kim Drzavama koiji, prema literaturi, iznosi 2,3% [1,
5]. Otezana intubacija definirana je kao neuspjesna intubacija nakon tre¢eg pokusaja, a koju

je izvodio iskusni anesteziolog [3]. Uclestalost oteZane ili teSke laringoskopije od 1-4%



oznacava ju kao vodecu na listi najc¢es¢ih uzroka otezane intubacije [3]. Pokazatelji pomocu
kojih je moguce odrediti rizik otezane intubacije su Mallampatijeva podijela, atlantookcipitalna

pokretljivost, mogucnost otvaranja usta, recesivna mandibula i sternomentalna udaljenost [3].

Od iznimne vazZnosti za uspjeh anestezioloSkog procesa je i prijeoperacijska priprema
pacijenta te anestezioloSkog osoblja i opreme [3]. Prijeoperacijska priprema pacijenta je
temeljni standard prijeanestezijske skrbi i uklju€uje pregled i premedikaciju s ciliem prevencije
potencijalnih rizika i time smanjenja perioperativnog morbiditeta i mortaliteta te vece
ucinkovitosti anestezije, ali i samog operativhog zahvata [3]. Razgovor s pacijentom, uzimanje
anamneze, odredivanje fizickog i psihi¢kog statusa (uz obaveznu procjenu stanja gornjih diSnih
puteva) i psiholoSka priprema €ine pocetni dio obrade kojeg slijede odredeni laboratorijski
testovi i druge potrebne dijagnostiCke pretrage [3]. Nakon toga slijedi procjena rizika kirur§kog
zahvata te anestezije, a, ukoliko je potrebno, provodi se i prijeoperacijsko lijecenje [3]. Zavrsni
dio pripreme za nadolazeéi zahvat sastoji se od odabira lijekova, najCeSce iz skupine
benzodiazepina, za premedikaciju u svrhu sedacije i anksiolize pacijenta kako bi se
posljedi¢no smanijila potreba za anesteticima, smanjio opseg refleksog odgovora autonomnog
Ziv€anog sustava i omogudila lakSa indukcija anestezije te odabira prikladne anestezioloSke
tehnike, a s time i anestetika [3]. Dodatno, potrebno je procijeniti opravdanost kirur§kog
zahvata, odnosno procijeniti omjer dobrobiti i nedostataka za pacijenta koje nosi kirurski
zahvat, odrediti vjerojatnost moguénosti adekvatnog zbrinjavanja problema u vezi s
anestezijom te procijeniti spremnost osoblja za provodenje kvalitetne prijeoperacijske pripreme
[3]. Postojanje odredenih stanja ili situacija klju¢no je u odluci o odgadanju kirur§kog zahvata
[3]. Kontraindikacije za provodenje kirurSkog zahvata su akutna upala gornjih diSnih puteva
(aktivna infekcija), postojanje bolesti koja nije prethodno adekvatno lijecena, koristenje
farmakoloSke terapije koja bi potencijalno imala negativne ucinke tijekom anestezije,
neadekvatna prijeoperativha priprema pacijenta kojemu bi adekvatno provedena priprema
poboljSala konaéni ishod, $to se odnosi i na pacijente kod kojih je potreban hitan kirurski
zahvat, a nisu neposredno Zivotno ugrozZeni, nedavni unos hrane te izostanak pristanka
pacijenta na kirurSki zahvat i anesteziju [3]. U pacijenata s verificiranom akuthom upalom
gornjih disnih puteva koji se prezentiraju poviSenom temperaturom, nazalnom sekrecijom ili
neocekivanim fizikalnim znakovima prilikom utvrdivanja fizikalnog statusa prsnog kosa kirurski
zahvat bit ¢e odgoden na nekoliko tjedana, osim ako zahvat nije hitan [3]. Takoder, zahvat se
odgada u pacijenata s prethodno loSe reguliranom kroni€énom bole3¢u kao Sto je hipertenzija
najboljeg mogucéeg stanja pojedinog pacijenta [3]. U slu€aju hitnog kirurSkog zahvata kada
pacijent ima smanjen cirkuliraju¢i volumen (primjerice pri dehidraciji ili krvarenju), a

istovremeno nije neposredno Zivotno ugroZen, uputno je zahvat odgoditi na nekoliko sati (1-2



sata ili viSe) tijekom kojih treba posti¢i adekvatnost cirkulirajuéeg volumena odnosno
hemodinamsku stabilizaciju pacijenta [3]. Ova kontraindikacija nije apsolutna s obzirom da ne
vrijedi u slu¢aju hemodinamski nestabilnog pacijenta kod kojeg je uzrok nestabilnosti krvarenje
u opsegu koji nije moguce kontrolirati i kod kojeg bi odgadanje zahvata bilo na Stetu pacijenta
pa se u tom slu¢aju nadoknada volumena u svrhu hemodinamske stabilizacije provodi
intraoperativno [3]. Ukoliko je pacijent konzumirao hranu ili tekucinu, planirani kirurski zahvat
bit ¢e odgoden za 6 do 8 sati, a ukoliko je konzumirao iskljucivo bistru teku¢inu za 2 sata od
konzumacije [3]. Iznimka su ponovno hitni sluéajevi u kojima odgoda zahvata nije prihvatljiva
zbog potencijalne Zivotne ugroze pacijenta ili poveéane moguénosti za nastanak
poslijeoperacijskin komplikacija ako se zahvat odgodi [3]. Tada se pristupa indukciji s
posebnom pozornoscu (tzv. crush-intubacija) koja, nakon brzog uvoda, uklju€uje izvodenje
Sellickovog zahvata (pritisak na krikoidnu hrskavicu pri ekstendiranom vratu pacijenta pritiS¢e
jednjak izmedu larinksa i trupa Sestog vratnog kraljeSka) u cilju sprjeCavanja regurgitacije do
tlaka od 10 kPa u jednjaku [3]. Dodatno, prijeoperacijska priprema pacijenta ukljucCuje
postavljanje odgovarajuce velikog intravenskog puta te odredivanje potrebe za tekuéinama i
elektrolitima tijekom kirurSkog zahvata [3]. Svakom pacijentu potrebno je odrediti i stupanj
prema ASA-klasifikaciji (Slika 1.) [3].

svi pacijenti

: !

niski rizik visoki rizik
1 1
smrtnost < 0,1% smrtnost 0,2% smrtnost 1,8% smrtnost 7,8%
nizak rizik visok rizik nizak rizik visok rizik

zahvata i/ili zahvata i/ili zahvata i/ili zahvata i/ili

anesteziolosSke anestezioloSke anestezioloSke anesteziolosSke
tehnike tehnike tehnike tehnike

GRUPA "A" GRUPA "B" GRUPA "C" GRUPA "D"

Slika 1. Primjer klasifikacije rizika koja objedinjuje komorbiditete pacijenta i teZinu
operativnog zahvata uz postotak ucestalosti smrtnosti s obzirom na ASA-klasifikaciju.
Modificirano prema: [3], Pasternak LR. Risk assessment in ambulatory surgery: challenges
and new trends. Can J Anaesth. 2004;51:R12-R16 [6]



Prijeoperacijska priprema anestezioloSkog osoblia i opreme ukljuuje pripremu
anestezioloskog uredaja, uredaja za sukciju, samosire¢eg (Ambu) balona (ukoliko ne postoji
drugi nacCin ventilacije bolesnika osim anestezioloSkog uredaja, operacija se ne smije
zapoceti), pribora za izvodenje anestezije i rieSavanje hitnih stanja (laringoskop s raznim
nastavcima, fiberopticki laringoskop, razne veliCine obiénih i laringealnih maski i
orofaringealnih tubusa (airway), razne veliine tubusa s vodilicom, Magilleova hvataljka,
liiekovi u Strcaljkama (hipnotik, sukcinilkolin, opioid, antikolinergik), lijekovi za rieSavanje hitnih
stanja (adrenalin, atropin, furosemid, lidokain, propafenon, verapamil, itd.), Strcaljke razliitih
veli¢ina i kanile razliCitih promjera uz infuzijske otopine, nazogastricne sonde i sukcijski
kateteri) te osnovnog (EKG, pulsna oksimetrija, neinvazivno mijerenje arterijskog tlaka,
temperaturna sonda, neuromi$icni nadzor) i, u slu¢aju o€ekivane hemodinamske nestabilnosti
ili promjene intrakranijalnog tlaka pacijenta, invazivnog (invazivno mjerenje arterijskog tlaka,
plucni arterijski monitoring, transezofagealni ultrazvuk, EEG, BIS monitoring dubine nesvijesti,
monitoring intrakranijalnog tlaka) monitoringa [3]. Vaznost cjelokupne opisane prijeoperacijske
pripreme ocituje se u Cinjenici da dobra priprema pacijenta smanjuje pojavu komplikacija

tijekom anestezije, ali i postoperativno [3].



3. ABCDE PRISTUP

ABCDE pristup (eng. Airway-Breathing-Circulation-Disability-Exposure approach) je
sistemati€an pristup kojim se neposredno procjenjuje zdravstveno stanje pacijenta u Cijem
zbrinjavanju je potrebno provoditi napredne mjere odrzavanja zivota (eng. ALS — Advanced
Life Support) , odnosno za kojeg se smatra da je u kriti€chom, po zivot opasnom, stanju ili da
mu se stanje ubrzano pogorsava [7, 8]. Smatra se zlatnim standardom i snaznim klini¢kim
alatom u procjeni i po€etnom lijecenju kriticnih pacijenata, iako u postojecoj literaturi njegova
sluzbena objava kao kognitivnog alata ne postoji, a istraZivanja na temu samog pristupa te
njegove ucestalosti i ucinkovitosti nedostaje [7, 8]. Smjernice Europskog vijeca za
reanimatologiju (eng. ERC — European Resuscitation Council) jedan su od rijetkih dokumenata
koji na razini medunarodnih smjernica spominju ABCDE pristup [8, 9]. Taj pristup prigodan je
za koristenje tijekom svakog hitnog zbrinjavanja [9]. Takoder, moguée ga je prilagoditi za
koriStenje u situacijama kada nije dostupna oprema, kao i za zbrinjavanja u naprednijim
objektima kao Sto su vozilo hithe pomoc¢i, ambulantno ili bolnicko okruzenje, bolnicki odjel ili
jedinica intenzivnog lijeCenja [7, 10]. ABCDE pristup oslanja se na rano prepoznavanje
simptoma i, nastavno, raniji i efikasniji poCetak lijeCenja pa je takvo optimalno koristenje
vremena utro§eno na procjenu stanja pacijenta posebno vazno tijekom ,zlatnog sata“, prvog
sata koji protjeCe od trenutka nastanka ozljede ili poCetka bolesti ili njenog pogorsanja, a u
kojem mjere odrzavanja zivota mogu imati najbolji ishod [7, 11, 12, 13]. Nastanku sréanog
aresta Cesto prethode Klini¢ki znakovi koji mogu biti prepoznati i lije¢eni upotrebom ABCDE
pristupa §to potencijalno ima ulogu u prevenciji nastanka samog sréanog aresta [14, 15, 16].
Takoder, provodenje ABCDE pristupa preporuc€a se kao prvi korak u postreanimacijskoj skrbi
(od trenutka povratka spontane cirkulacije) [17]. Ciljevi provodenja ABCDE procjene ukljuCuju
ljeCenje po Zivot opasnih stanja, razlaganje slozenih klini¢kih situacija na manje i lakSe rjeSive
korake, obnaSanje svrhe algoritma za procjenu i po€etno lije€enje, dobivanje na vremenu
tijekom procesa postavljanja krajnje dijagnoze i definitivnog lijeCenja te osiguranje

informiranosti svih ¢lanova tima koji sudjeluju u zbrinjavanju o situaciji [7].

Prohodnost disnih puteva oznacena je slovom ,A” (od engl. Airway) i procjenjuje se prva pri
koriStenju ABCDE pristupa [3]. Opstrukcija diSnog puta moze biti parcijalna ili potpuna, a u
procjeni njegove prohodnosti oslanja se na zvukove disanja [7, 18]. Komplikacije ventilacije se
u parcijalnoj opstrukciji oCituju glasnim diSnim fenomenima (npr. stridor) i pojacanim naporom
pri disanju [7, 18]. Prilikom potpune opstrukcije diSnog puta, unato€ velikim naporima,

respiracije nema, a vidljivo je paradoksalno disanje [7, 18].



Tek po adekvatnom osiguranju diSnog puta prelazi se na sljedeci dio ABCDE pristupa [7, 18].
U procjeni disanja, oznaéenoj slovom ,B“ (od eng. Breathing), potrebno je ustanoviti
frekvenciju (fizioloSka frekvencija je 12-20 udisaja u minuti) i dubinu disanja, simetriénost
pokretanja prsnog ko3a pri disanju, upotrebu pomoéne didne muskulature i postojanje
lateralizacije dusnika [7, 18]. Nadalje, potrebno je napraviti perkusiju prsnog koSa u potrazi za
(jednostranom) muklinom ili hipersonornim zvukom kao i auskultaciju u svrhu odredivanja
zvuka disanja i eventualnih zvuénih fenomena [7, 18]. Istovremeno s procjenom disanja trazi
se postojanje opcih znakova respiratornog distresa kao $to su cijanoza, distendirane vratne
vene, znojenje i abdominalno disanje [7, 18]. Ukoliko je dostupan, uputno je postaviljanje
pulsnog oksimetra [7, 18]. Sumarno, komplikacije tijekom opée anestezije povezane s
disanjem ukljucuju dispneju, tahipneju, hipoksemiju, hiperkapniju, tiSi zvuk disanja, zvizdanje
(engl. wheezing), plitko disanje, perkutornu muklinu, perkutorno hipersonoran zvuk, Sirenje
isklju€ivo jedne strane prsnog koSa, povecanje ETCO- (engl. end-tidal CO,), opstruktivni oblik

disanja, potpuni izostanak disanja i dr.

Slovo ,,C* (od eng. Circulation) ozna¢ava procjenu cirkulacije i tre¢i je dio ABCDE pristupa [7].
Frekvencija pulsa i vrijeme kapilarnog punjenja (fiziolosko vrijeme kapilarnog punjenja je krace
od dvije sekunde) osnovna su mjerenja koja je mogucée provesti neovisno o okolnostima [7]. U
procjeni hemodinamskog statusa provodi se i auskultacija srca zbog eventualnog nalaza
Suma, perikardijalnog trenja, tiSih sr¢anih tonova ili nepodudaranja s pulsom [7, 18]. Nadalje,
potrebno je svakom pacijentu izmjeriti krvni tlak [7, 18]. Znakovi koji, dakle, upuéuju na
postojanje komplikacija tijekom opée anestezije mogu biti hipotenzija, hipertenzija,
bradikardija, tahikardija, aritmije, hemodinamska nestabilnost, distendiranost vratnih krvnih

Zila te arest.

Procjena postojanja neuroloskog oStec¢enja provodi se kao sljede¢a u nizu, a oznaCava se
slovom ,D“ (od eng. Disability) [3]. Najve¢im opsegom podrazumijeva odredivanje stanja
svijesti [7, 18]. Indicirana je i procjena veliine zjenica i njihove simetri¢nosti, kao i procjena
zjeni¢nog refleksa na svjetlost [7, 18]. Brza postoperativna procjena stanja svijesti moguca je
koristenjem AVPU metode kojom se pacijenta klasificira kao ,A“ (od eng. Alert) kada je on
budan i pri svijesti, ,V* (od eng. Voice responsive) kada odgovara tek na vokalni podrazaj u
obliku glasnog dozivanja, ,P“ (od eng. Pain responsive) kada ga se razbuduje tek na jaki bolni
podrazaj (primjerice primjenom pritiska supraorbitalno ili na sternum) odnosno ,U* (od eng.
Unresponsive) kada se pacijent ne razbuduje niti na jedan podrazaj [7, 18, 19]. Alternativno,
za procjenu stanja svijesti, moguce je koristiti Glasgowsku ljestvicu kome (engl. Glasgow
Coma Scale, GCS) [18, 20]. Za vrijeme indukcije i trajanja op¢e anestezije, njene komplikacije
mogu se prezentirati kao elektrolitni disbalans (Cesto hipo/hiperkalijemija) i poremecaji

acidobaznog statusa (acidoza/alkaloza). U postoperativnhom periodu postojanje neurolodkog
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osteéenja i drugih smetnji najéesce ¢ée se oc€itovati u obliku nuspojava kao $to su mucnina,
povracanje i kognitivna disfunkcija (oSte¢enje memorije, smanjena percepcija, loSija obrada
informacija, slabije ucenje). Dodatno, potrebno je obratiti paznju na sve lijekove primijenjene u
perioperativnom razdoblju, a koji bi mogli biti ¢imbenikom pogorSanja pacijentovog stanja
tijekom anestezije ili postoperativno.

U posljednjem koraku ABDCE procjene, oznaéenom slovom ,E“ (od engl. Exposure), potrebno
je provesti kompletan i detaljan vanjski pregled cijelog tijela pacijenta [3, 7, 18]. Kako bi to bilo
moguc¢e, nuzno je ukloniti pacijentovu odje¢u, imajuéi na umu ocuvanje njegove
dostojanstvenosti, ali i minimalizaciju gubitka tjelesne temperature. [7, 18] U ovom koraku
utvrduje se postojanje znakova traume, manje znacajnih krvarenja koja nisu zbrinuta
prethodno (tijekom procjene cirkulacije — ,,C*), koznih reakcija (primjerice osipa), uboda igle i
slicno. U komplikacije op¢e anestezije potencijalno vidljive tijekom anestezije u ovom koraku
ubrajaju se centralna cijanoza, eritem, crvenilo, osip, urtika, angioedem, opekline, rigidnost

(spazam) miSica, pokreti tijela, suzenje, znojenje, oste¢enja zuba i hipo/hipertermija.



4. KOMPLIKACIJE OPCE ANESTEZIJE

Broj pacijenata koji na godiSnjoj razini bivaju podvrgnuti operacijskim zahvatima u
konstantnom je porastu [2]. Velik udio tih pacijenata €ine oni s viSestrukim komorbiditetima te
oni starije Zivotne dobi [2]. Otkricem i upotrebom sigurnijih lijekova, razvitkom suvremenih
uredaja za monitoring te podrobnijom edukacijom anesteziolodkog osoblja, rizici i komplikacije
anestezije dovedeni su na nisku razinu u odnosu na rizike i komplikacije koji su postojali u
proSlosti kada je izvodenje anestezije smatrano opasnim i s neizvjesnim ishodom [3]. Stopa
smrtnosti zbog anestezije znacajno se smanijila u posljednjih pet desetljeca [21, 22]. Ipak,
smrtnost zbog anestezije u 19., 20. i, danadnjem, 21. stolje¢u, nije moguce vjerodostojno
usporedivati [3]. Dio razloga lezi u prethodno spomenutim novijim i sigurnijim lijekovima te
suvremenoj tehnologiji, ali i u boljoj dijagnostici, naprednijim kirurSkim tehnikama te golemom
broju novih kirur8kih zahvata [3]. lako se danas smatra sve sigurnijjom medicinskom
procedurom, opc¢a anestezija i dalje sa sobom nosi odredene rizike i mogucnost nastanka
komplikacija [2]. Procjena rizika uglavhom se radi u svrhu usporedbe ishoda, kontrole
troSkova, raspodjele resursa i kako bi pomogla u teSkoj odluci odustanka od zahvata ili
iznosSenja preporuke o neobavljanju zahvata kada je oCekivani rizik prevelik [4]. Morbiditet
povezan s izvodenjem opce anestezije obuhvaca cijeli spektar komplikacija koje variraju od
manjih komplikacija koje utje€u na pacijentov dozivljaj bez dugotrajnih posljedica na njegovo
zdravlje pa sve do onih ozbiljnijih koje sa sobom nose dugotrajne reperkusije u vidu trajnog
osteéenja zdravlja [2]. Postojanje rizika uglavnom se pripisuje karakteristikama pacijenta,
njegovom opcenitom zdravstvenom statusu i dobi te postojeéim komorbiditetima, ali i
anestezioloskoj tehnici i planiranom zahvatu [4, 6, 23, 24]. Vecéa uCestalost pojave komplikacija
vidljiva je u pacijenata starijih od 70 godina, pacijenata klasificiranih kao ASA I, IV ili V te
pacijenata s hitnim stanjima [3]. Ipak, postojanje procjene rizika vazno je i u informiranju
pacijenta tijekom dobivanja informiranog pristanka na anesteziju [4, 25]. Komplikacije
povezane s respiratornim sustavom pojavljuju se c¢eS¢e nego one povezane S
kardiovaskularnim sustavom, a njihova incidencija iznosi 5-10% u pacijenata s velikim
nekardioloSkim operativnim zahvatom [1]. Perioperativhe komplikacije respiratornog sustava
ukljuCuju aspiraciju, atelektazu, pneumoniju, bronhitis, bronhospazam, hipoksemiju,
egzacerbaciju kroni¢nih opstruktivnih bolesti plu¢a i zatajenje disanja koje zahtijeva mehanicku
ventilaciju [26]. Ve¢ svjesnost o potencijalnim komplikacijama povezanih s opéom anestezijom
pripremom moze pridonijeti njihovom predvidanju i sprie€avanju [2]. Temeljita preoperativha
priprema klju¢na je u identifikaciji riziCnih faktora Cime se smanjuje rizik pojave komplikacija i
poboljSava ishod anestezije [2, 4].
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Komplikacije op¢e anestezije definirane kao naj¢eS¢e su kardiovaskularne (hipertenzija
[vrijednosti sistolickog tlaka iznose vise od 195 mmHg tijekom vise od deset minuta],
hipotenzija [vrijednosti sistoliCkog tlaka iznose manje od 70 mmHg tijekom vise od deset
minuta], tahikardija [sr¢ana frekvencija iznosi viSe od 130 otkucaja u minuti tijekom viSe od pet
minuta] i bradikardija [sréana frekvencija iznosi manje od 40 otkucaja tijekom vide od pet
minuta]) i respiratorne (hipoksemija [SpO2 iznosi manje od 90% tijekom minimalno pet
minuta]) komplikacije [3]. Uz hipotermiju (tjelesna temperatura niza od 34°C tijekom minimalno
30 minuta), navedeni dogadaji u anesteziji glavni su uzroci anestezijskog mortaliteta te
intraoperativnog aresta i trajnog neuroloskog ostecenja [3]. Samo neke komplikacije Cija je
pojava takoder moguca su infarkt miokarda, egzacerbacija preegzistiraju¢ih komorbiditeta,
interferencija s mehanikom pluca, dugotrajna postoperativha kognitivha disfunkcija i akutno
bubrezno oStecenje te manje, ali znacajne komplikacije kao $to su postoperativna mucnina i
povracanje, grlobolja i traumatsko oSteéenje zuba [2]. U nastavku su opisane neke od
naj¢escih i najznacajnijih komplikacija opCe anestezije, njihova pojavnost, klini¢ka slika i
terapija te su za svaku navedeni koraci u kojima ih je nuZzno prepoznati tijekom procjene
ABCDE pristupom.

4.1. Laringospazam

Veli¢ina diSnog puta, njegov oblik i odrzanost stijenki te pritisak ekstraluminalnog tkiva mogu
imati ulogu u pojavnosti opstrukcije gornjeg didnog puta [27]. Do opstrukcije moze doéi u bilo
kojem dijelu tog puta, no laringealna opstrukcija posebno je vazna s obzirom da je mjesto
polozaja glasnica najuzi dio gornjeg diSnog puta [28]. Laringospazam je definiran kao refleksno
zatvaranje glasnica (posredovano vagalnim podrazajem n. laryngeus recurrens [4]), naj¢esce
uzrokovano nekim podrazajem, Sto uzrokuje parcijalnu ili potpunu gloticku opstrukciju,
odnosno opstrukciju gornjeg didnog puta [3, 29]. Plitka sedacija pruza zastitu od opstrukcije
odrzanjem miSi¢nog tonusa, dok je duboka sedacija povezana s relaksacijom misi¢a i
smanjenjem njihove podrazljivosti $to moze rezultirati opstrukcijom gornjeg diSnog puta [30].
Prilikom indukcije opcCe anestezije dolazi do smanjenja miSicnog tonusa gornjeg diSnog
sustava, a ponekad ¢ak i do njegovog kolapsa [30]. Zbog toga je tijekom anestezije potrebna
aktivna intervencija u vidu ventilacije preko maske ili endotrahealne intubacije do trenutka kada

pacijent ne bude u mogucnosti spontano odrzavati diSni put i disati bez potpore [30].

Do laringospazma naj¢eSce dolazi tijekom plitkog dijela anestezije zbog bolnih podrazaja,
prisutnosti sekreta (pojacano izluCivanje Cesto je posljedica primjene ketamina u plitkoj

anesteziji [1]), povraéenog sadrzaja ili krvi u diSnim putevima, manipulacije u podrucju larinksa,
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laringoskopije, postavljenog endotrahealnog, nazofaringealnog ili orofaringealnog tubusa,
razli¢itih kirurSkih postupaka (primjerice incizije ili povlatenja peritoneuma) ili primjene
odredenih lijekova (primjerice barbiturata, oporih inhalacijskih anestetika [desfluran je
najoporiji od inhalacijskih anestetika (1)] ili visokih doza sintetiCkih opioida [primjerice fentanila]
tijekom indukcije) [3, 29]. Laringospazam u veéem broju sluajeva nastaje tijekom ekstubacije
uslijed podrazljivosti diSnog puta koja je ¢e$¢a kod pusaca i pacijenata koji su kroni¢no izlozeni
cigarethom dimu [1, 3, 30]. Udio laringospazma u svim kriti¢nim postoperativnim respiratornim
dogadajima iznosi 23% [31]. U usporedbi s endotrahealnom intubacijom, supragloticke
naprave za ventilaciju (engl. supraglottic airways — SGA) povezuju se s manjom incidencijom
laringospazma prilikom budenja iz anestezije [32]. Ipak, pri uklanjanju SGA potreban je oprez
jer uklanjanjem tijekom ekscitacijskih stadija budenja moze doc¢i do nastanka laringospazma
i/ili kaslja [1].

Pri parcijalnoj opstrukciji diSnog puta, laringospazam se manifestira laringealnim inspiracijskim
stridorom, a kada je opstrukcija potpuna prisutan je opstruktivni oblik disanja [3, 29]. Stridor je
glasan inspiratorni zvuk koji nastaje turbulentnim protokom zraka u gornjem diSnom putu [33]
i ukazuje na ozbiljnu hitnost koja moZe brzo progredirati u potpunu opstrukciju [30]. Kod
opstruktivnog oblika disanja pri pokuSaju inspirija dolazi do podizanja trbusne stijenke s
kontrakcijom dijafragme, ali prsni kos i supraklavikularne jame se retrahiraju, a larinks pomice
prema jugulumu, zbog nemoguénosti ulaska zraka u prsni ko$§ posljedi¢no spazmu [3, 29].
Tijekom pokuSaja ekspirija abdomen pada kako se dijafragma opusta i prsni ko$ se vraca u
pocetnu poziciju [34]. Ventilacije u opstruktivhom obliku disanja nema pa dolazi do hipoksije,
hiperkapnije i respiracijske acidoze te posljedicno tahikardije i hipertenzije [3, 29]. Ukoliko
unutar nekoliko minuta ne dode do reverzije laringospazma i ponovne uspostave ventilacije,
nastupaju hipoksija, bradikardija i ventrikularne aritmije te posljediéno sréani arest [3, 29].
Skupine posebno sklone ovim komplikacijama su trudnice i djeca zbog smanjenog

funkcionalnog rezidualnog kapaciteta pluca i relativho visoke potro$nje kisika [29].

U slu€aju parcijalne opstrukcije laringealni inspiracijski stridor moze se otkloniti ventilacijom na
masku [3]. Opceniti pristup lije€enju laringospazma uklju€uje uklanjanje podrazaja koji izaziva
spazam (npr. sukcija sadrzaja, uklanjanje umjetnog diSnog puta ili prestanak periferne
stimulacije) tijekom primjene 100%-tnog kisika [3, 29]. Ukoliko ne dode do poboljdanja, slijedi
podizanje donje Celjusti i kontinuirana primjena pozitivnhog tlaka (engl. Continuous Paositive
Airway Pressure — CPAP, 10-20 mmHg ili do 40 cm vode) [1, 3, 4, 29, 30]. U slu€aju izostanka
odgovora na prethodno ucinjene postupke, odnosno da nije doSlo do uspostave ventilacije,
potrebno je primijeniti sukcinilkolin u malim dozama (0,25-0,5 mg/kg tjelesne mase i.v.;
dostatna doza ve¢ 5-10 mg) koji ¢e izazivati relaksaciju popre¢no prugastih misi¢a larinksa [1,

3, 29, 30]. U pacijenata kod kojih postoji kontraindikacija za primjenu sukcinilkolina, mozZe se
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primijeniti rokuronij [1]. Ako laringospazam perzistira, iglom Sirokog lumena (14-16 G) napravi
se punkcija krikotireoidne membrane i nastavno ventilira upuhivanjem kisika [3]. Povecavanje
dubine anestezije inicijalna je terapija izbora kada je laringospazam uzrokovan podrazajem
tijekom plitkog stupnja anestezije [3]. Rijetko laringospazam moze zahtijevati reintubaciju [29].
Daljnje lijeCenje nakon korekcije laringospazma moze biti potrebno ako je doslo do edema

pluca s negativnim tlakom [29].

Prije izvodenja endotrahealne intubacije potrebno je primijeniti sukcinilkolin u punoj dozi (1,0-
2,0 mg/kg tjelesne mase) [3]. Ukoliko se intubacija izvodi u inhalacijskoj anesteziji bez
relaksansa (naj¢eSée u djece) dubina anestezije treba biti dostatna za izazivanje relaksacije
abdominalne muskulature i centriranja zjenice [3]. Ekstubacija se izvodi tek nakon prestanka
kirurS8ke stimulacije, a tijekom dubljeg stadija anestezije (laringealni refleksi su tada
suprimirani) ili tek kada je pacijent budan (laringealni refleksi su tada o€uvani) [3, 4]. Ovisno o
iskustvu anesteziologa, moZe se izvoditi i tijekom plitkog stadija [3]. Prije ekstubacije
preporucuje se ventilacija 100%-tnim kisikom tijekom tri do pet minuta [3]. Dodatna prevencija
nastanka laringospazma obuhvacéa izbjegavanje faringealnog, laringealnog i trahealnog
podrazaja tijekom plitke anestezije [3]. Postoji mogucnost laringealne i bronhalne anestezije
injekcijom 2%-tnog lidokaina i.v. u podrucju krikoidne membrane ili izvodenje lokalne

anestezije pomocu 4%-tnog lidokaina u spreju [3, 4].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, laringospazam mora biti prepoznat i lije€en u prvom
koraku (,A“ — stridor, pojacan napor pri disanju) tijekom procjene prohodnosti diSnog puta. U
slu¢aju propusta prepoznavanja ili neuspjeha lije€enja tijekom prvog koraka procjene, drugi
klinicki znakovi bit ¢e prisutni u koraku procjene disanja (,B“ — hipoksija, hiperkapnija,
opstruktivni oblik disanja) i cirkulacije (,C* — u podetku hipertenzija i tahikardija, kasnije
bradikardija, ventrikularne aritmije i sréani arest). Prilikom provodenja posljednjeg koraka
ABCDE pristupa nuzna je evaluacija potencijalno precipitiraju¢ih primijenjenih lijekova (,E“ —

barbiturati, opori inhalacijski anestetici, ketamin, visoke doze sinteti¢kih opioida).

4. 2. Bronhospazam

Kroniéne bolesti plu¢a (engl. Chronic Pulmonary Disease — CPD) neovisan su prediktor
morbiditeta u pacijenata koji se podvrgavaju operativnim zahvatima u podrudju toraksa i
gornjeg abdomena [34]. Dva glavna entiteta koja se ubrajaju u kroni¢ne bolesti plu¢a su astma
i kroni€na opstruktivna bolest plu¢a (KOPB) [4]. Astma je definirana prisutno$éu kronicnih

upalnih promjena diSnog puta i njegovom hiperreaktivnosti te reverzibilnom opstrukcijom
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ekspiratornog protoka, a pogada gotovo 300 milijuna ljudi u cijelom svijetu [4]. Hiperreaktivhost
diSnog puta moze rezultirati razvojem bronhospazma u odgovoru na podrazajne Cimbenike
primjerice alergene, tjelesnu aktivnost i mehanic¢ku stimulaciju diSnog puta) koji uobi¢ajeno
imaju mali ili nikakav ucinak na uredne diSne puteve [4]. Bronhospazam je definiran kao
refleksna kontrakcija glatke muskulature bronhiola [3]. U suvremenoj anesteziji rjiede se

uoCava njegova pojavnost [3].

Refleks bronhiolarne konstrikcije moZe biti posredovan centralno ili mozZe biti lokalni odgovor
na iritaciju diSnog puta podrazajima kao $to su sekreti, povraceni Zelu€ani sadrzaj i krv u diSnim
putevima, strano tijelo, dijagnosti¢ki postupci (primjerice laringoskopija ili bronhoskopija) ili
sama endotrahealna intubacija [3, 4, 29]. Do nastanka bronhospazma naj¢eSée dolazi u
pacijenata s dijagnozom bronhalne astme i kroni¢nog bronhitisa, atopi¢ara (onih koji su skloni
alergijskim reakcijama), pusaca i pacijenata s nedavnom upalom di$nih puteva [3, 29]. Cesto
se pojavljuje i u sklopu anafilaktoidnih i anafilaktiCkih reakcija na lijekove i transfuzije krvi [29].
Lijekovi koji uzrokuju oslobadanje histamina (primjerice morfin, mivakurij, atrakurij i
vankomicin) mogu pogorsati bronhokonstrikciju [29], a plitka anestezija i beta-blokatori dodatni

su faktori koji mogu izazivati bronhospazam [3].

Karakteristicna manifestacija suzenja malih diSnih puteva (bronhiola) do koje dolazi u
bronhospazmu je spasti¢no disanje s produljenim ekspirijem praéenim zvizdanjem (engl.
wheezing) [3, 29]. Ponekad tesSki bronhospazam moze uzrokovati potpunu opstrukciju diSnog
puta, pa su zvukovi disanja potpuno necujni, a ventilacija pacijenta gotovo potpuno nemoguca
[4]. U budnih pacijenata, prisutnost zviZzdanja povezana je s dispnejom i tahipnejom [29]. Osim
zvizdanjem, akutni bronhospazam prezentira se i povec¢anim vrdnim inspiratornim tlakom ili
smanjenim respiratornim volumenom (ovisno o postavkama ventilatora) te tipi¢no sporijom
fazom Il uzlaznog dijela krivulje kapnograma [35]. Umjetna ventilacija anesteziranog pacijenta
je oteZana zbog poviSenog otpora didnih puteva, pa ju je potrebno izvoditi pomocu visokog
pozitivnog tlaka [3, 29]. Pri ventilaciji pozitivnim tlakom u pacijenata sa snizenim ekspiratornim
protokom zraka potreban je oprez jer dolazi do zarobljavanja zraka (masivne alveolarne
hiperinflacije) i poviSenja intratorakalnog tlaka $to uzrokuje snizenje venskog povrata krvi u
srce te posljedi€no sniZzenje sr€anog minutnog volumena i krvnog tlaka [3, 4, 29].
Produbljivanje anestezije dodatno mozZe utjecati na pojavu hipotenzije [4]. Smanjena ili
nepostojeca ventilacija uzrokovana suzenjem didnih puteva dovodi do hipoksije i hiperkapnije
koje, udruzene s prethodno spomenutom hipotenzijom predstavljaju rizik za razvoj sranih
aritmija i mogucée sréanog aresta [3]. Tvrdoéa balona za disanje zbog nemoguénosti
upuhivanja odredene koli€ine plina u pluéa dodatan je znak koji upuéuje na postojanje
bronhospazma [3]. Krivulje CO2 na kraju ekspirija (ETCO-) Cesto pokazuju opstruktivni uzorak

(kontinuirani porast) tijekom ekspirija [29].
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Postupci nuzni u temeljnom zbrinjavanju bronhospazma uklju€uju sprjeCavanje hipoksemije,
primjenu Cistog kisika, provjeru prohodnosti endotrahealnog tubusa, produbljivanje anestezije
te prestanak bilo kakvog kirurSkog podrazaja [3]. Pri sumnji na bronhospazam uzrokovan
podrazajem podrijetla endotrahealnog tubusa, potrebno je provjeriti njegovu poziciju (te ga
blago izvuc¢i ukoliko podrazuje karinu), kateterom provjeriti prohodnost te otpustiti balonci¢
(engl. cuff) i zatim ga ponovno napuhati (zbog postojanja prenapuhanosti balon¢i¢a moguca
je opstrukcija lumena izvana, a postoji i moguénost suzenja lumena unutar tubusa
uzrokovanog zamorom materijala ili loSom kvalitetom tubusa kao i prenapuhivanja) [3, 29].
BaloncCi¢ dodatno moze uzrokovati nedostatnu ventilaciju ukoliko se Siri asimetricno i tako
potiskuje vrh tubusa prema dusniku [3]. Istovremeno s provjerom prohodnosti didnog puta,
potrebno je produbiti anesteziju upotrebom intravenskog anestetika kao $to je propofol ukoliko
je anestezija plitka [4]. Taj postupak Cesto ée korigirati bronhospazam koji je nastao kao
posljedica neadekvatne anestezije [29]. Kada se utvrdi prohodnost tubusa i iskljuci svaka
neispravnost sustava za umjetnu ventilaciju, potrebno je zapoceti ventilaciju 100%-tnim
kisikom (koncentracija kisika u inspiriju treba biti pove¢ana sve dok nije postignuta adekvatna
oksigenacija) [3, 29]. U trenutku osiguranja moguénosti ventilacije, poc€inju se ispoljavati ucinci
inhalacijskih anestetika i inhalacijskih bronhodilatatora [4]. lako su svi hlapljivi anestetici
potentni bronhodilatatori [36], literatura predlaZze koriStenje halotana u svrhu lak8eg postizanja
ventilacije [3]. FarmakoloSka terapija ukljuCuje i primjenu inhalacijskih beta-adrenergickih
agonista kao $to je salbutamol u dozi 3 ug/kg tielesne mase pacijenta [3, 29]. Inhalacijski
bronhodilatatori imaju ograni€enu sistemsku apsorpciju $to moze minimizirati nuspojave [29].
U iznimno opseznim slu¢ajevima bronhospazma treba primijeniti nisku dozu ketamina (0,1-
0,15 mg/kg/h prema prikazima slu€ajeva) ili adrenalina (0,02-0,05 pg/kg/min prema prikazima

slu¢ajeva; 0,2-0,5 mg s.c. ili razrijeden i.v. prema literaturi) [3, 29].

Adekvatna preoperativna priprema pacijenata s anamnezom preosjetljivosti (pacijenti s
dijagnozama astme i kroni€nog bronhitisa, pacijenti s alergijom u anamnezi) ukljuCuje
poznavanje uzorka koriStenja bronhodilatatora, frekvencije posjeCivanja hitnog prijema i
uCestalosti hospitalizacije i trahealne intubacije [3, 4]. Isti pacijenti trebaju dobiti i primjerenu
premedikaciju u vidu sedacije, lokalne anestezije podrucja orofarinksa i dovoljne dubine
anestezije [3]. Tijekom indukcije i odrzavanja op¢e anestezije u pacijenata s astmom cilj je
posti¢i depresiju refleksa diSnog puta i na taj nacCin izbjeci bronhokonstrikciju kao odgovor na
mehanicki podrazaj diSnog puta, a dovoljna dubina anestezije treba biti odredena prije
izvodenja endotrahealne intubacije [4]. Propofol ima bronhodilatacijski u¢inak [37] za razliku
od tiopentala (uzrokuje bronhospazam) i ketamina (dobar bronhodilatator, ali uzrokuje
pojatano luCenje sekreta) koji u sustini nemaju indikacije za primjenu u pacijenata s

dijagnozom astme [3, 4]. Takoder, pojava propofola gurnula je u drugi plan indukciju
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inhalacijskim anesteticima izofluranom i sevofluranom koji su smatrani dobrom alternativom,
posebno u odraslih osoba [4]. Propofol se ¢esto koristi u indukciji kod hemodinamski stabilnih,
a ketamin kod hemodinamski nestabilnih pacijenata s astmom [38]. Desfluran je hlapljivi
anestetik &ija upotreba se ne preporuCuje u astmatiCara jer povecava sekreciju i iritaciju
gornjeg diSnog puta [39]. Za postizanje prethodno spomenute eliminacije refleksa diSnog puta
(lokalne anestezije podrucja orofarinksa) tijekom indukcije Cesto se preporuéuje intravenska
upotreba lidokaina, ali njegova ucinkovitost nije pouzdano dokumentirana [38, 40]. Naime,
administracija lidokaina u dozi 1-1,5 mg/kg i.v. nekoliko minuta prije intubacije u svrhu
prevencije refleksnog bronhospazma dugogodidnja je praksa, ali u pacijenata s astmom uoc¢en
je paradoksni bronhospazam pa je potreban oprez [38]. Svi opioidi suprimiraju reflekse diSnog
puta tijekom indukcije opce anestezije [4]. NeuromiSi¢éni relaksansi, koji se ¢esto preporucuju
u lije€enju teSkog akutnog bronhospazma, ne utjeCu na glatku muskulaturu vec je njihova
navodna korist povezana s olakSavanjem mehanitke ventilacije do ¢ega dolazi relaksacijom
muskulature stijenke prsnog koSa [4]. Obje skupine lijekova, opioidi i neki neuromiSi¢ni
relaksansi, mogu biti uzrokom bronhospazma zbog svog pozitivhog ucinka na otpustanje
histamina pa se kao opcije sigurne za upotrebu u pacijenata s preosjetljivo§¢u preporucuju
fentanil, rokuronij i cisatrakurij [4, 38]. Pacijenti s umjerenom i dobro kontroliranom astmom
mogu biti sigurno anestezirani bilo kojom tehnikom sve dok je iritacija diSnog puta svedena na
minimum [4]. Ipak, poznato je da opca anestezija uz koriStenje laringealne maske ima maniji
stimuliraju¢i ucinak na diSni put od one uz endotrahealnu intubaciju [41]. Kim i Bishop
demonstrirali su reverzibilni porast otpora diSnog puta u intubiranih pacijenata pod
izofluranskom anestezijom i pokazali kako ovakav porast nije bio prisutan pri koristenju SGA
[42]. Kada je opéa anestezija izabrana kao najprikladnija, dodatna inhalacijska
bronhodilatacijska terapija (dva do tri potiska albuterola iz rasprsivaca fiksnih doza [engl.
Metered-Dose Inhaler — MDI]) primjenjena neposredno prije indukcije ima dobar ucinak na
supresiju nastanka bronhospazma [4, 38]. Prilikom budenja pacijenata s anamnezom
preosijetljivosti, treba razmotriti ekstubaciju tijekom duboke anestezije i nastavak ventilacije
preko maske [4]. Postupak duboke ekstubacije je ucinkovit u pacijenata bez povecanog rizika
za aspiraciju zelu€anog sadrzaja ako anesteziolog ima potrebnu vjestinu osiguravanja diSnog
puta [4]. Kada god je to moguce, treba razmotriti opciju izvodenja regionalne anestezije
(posebice u pacijenata s teskim oblikom astme) [3, 4]. U izvodenju anestezije kod pacijenata
s KOPB-om slijede se sli¢nhe postavke kao i kod pacijenata s astmom, uzimajuci u obzir da je

hiperreaktivnost diSnih puteva u pacijenata s KOPB-om manjeg opsega [4].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, bronhospazam treba biti prepoznat i lije€en u drugom
koraku (,B“) tijekom procjene disanja (zvizdanje, dispneja, tahipneja, hipoksija, hiperkapnija).

U slu€aju neuspjednog lije€enja tijekom drugog koraka procjene, u istom koraku bit ¢e uodljivi
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opsezniji i tezi klini¢ki znakovi (primjerice ne€ujnost zvukova disanja i gotovo potpuni ili potpuni
izostanak ventilacije). Nadalje, perzistencijom ili progresijom prethodno spomenutih klini¢kih
znakova, doci ¢e do smanjenja sréanog minutnog volumena, hipotenzije, sréanih aritmija i
mogucnosti razvitka sr€anog aresta 5to su sve znakovi uoCljivi prilikom koraka procjene
cirkulacije (,C"). Unutar posljednjeg koraka ABCDE pristupa potrebno je analizirati primijenjene
lijiekove koji mogu uzrokovati ili pogorSavati bronhospazam (,E“ — tiopental, morfin, mivakurij,

atrakurij, vankomicin, itd.).

4. 3. Pneumotoraks

Pneumotoraks je definiran kao nakupina zraka unutar pleuralnog prostora [29]. U osnovi
pneumotoraks se moze klasificirati kao spontani, traumatski ili ijatrogeni [29]. Etiologije su
brojne, a ukljuCuju spontane rupture mjehuric¢a i bula (spontani pneumotoraks), tupu (npr.
vanjska masaza srca) ili penetriraju¢u traumu prsnog kosa (traumatski pneumotoraks), kirurski
ulaz u pleuralni prostor tijekom torakalne, gornje abdominalne i retroperitonealne kirurgije,
traheostomije i kirurgije vrata ili stijenke prsnog ko$a, ijatrogene komplikacije procedura kao
Sto su postavljanje katetera potkljuéne ili unutarnje jugularne vene, torakocenteza,
perikardiocenteza, transtorakalna biopsija pluca ili blok zivaca gornjih ekstremiteta (ijatrogeni
pneumotoraks), barotraumu i rupturu alveola tijekom ventilacije pozitivnim tlakom koriStenjem
visokih tlakova i volumena (ijatrogeni pneumotoraks) te malfunkciju torakalnog drena
(ijatrogeni pneumotoraks) [3, 29, 30]. Spontani pneumotoraks pojavljuje se bez o€itog uzroka,
a moze biti primarni (bez dokaza o postojanju podlezeée bolesti plu¢a) ili sekundarni
(dokazano postojanje podleze¢e bolesti pluca, cesto KOPB-a) [30]. Svi ijatrogeni
pneumotoraksi pojavljuju se kao posljedica nekog od prethodno navedenih dijagnostickih ili

terapijskih postupaka [30].

FizioloSki u€inci pneumotoraksa vecinski su funkcija volumena plina i brzine ekspanzije [29].
Manji pneumotoraks moguce nece imati kardiorespiratorni u€inak dok ¢e veci dovesti do
znacajnog kolapsa plu¢a i posljedicne hipoksemije [29]. Mehanizmi njegovog nastanka su
intrapulmonalna ruptura, oSte¢enje visceralne i oSte¢enje parijetalne pleure [3]. Naj¢eSc¢i uzroci
osteéenja parijetalne pleure su nesrece, otvorene ozljede prsnog koSa i malfunkcija
(dekonekcija) torakalnog drena [3]. Do oSteéenja visceralne pleure dolazi prilikom postavljanja
katetera potklju¢ne ili unutarnje jugularne vene, izvodenja interkostalnog, paravertebralnog i
stelatnog bloka i bloka brahijalnog pleksusa te raznih dijagnosti¢kih postupaka [3]. OStecenjem
visceralne pleure ili pluénog parenhima moze doc¢i do razvoja neznatnog pneumotoraksa, ali i

onog opseznog prilikom kojeg je indicirano postavljanje drena i evakuacija [3]. Tenzijski
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pneumotoraks pojavljuje se kada postoji jednosmjerno propustanje (engl. leak) u pleuralni
prostor $to uzrokuje znacajan porast intrapleuralnog tlaka [29]. To mozZe dovesti do smanjenog
venskog povrata, lateralizacije medijastinuma i kompresije srca [29]. Manji tenzijski
pneumotoraks moze uzrokovati hipotenziju, dok ve¢i moze uzrokovati i arest [29]. Za vrijeme
anestezije pneumotoraks moze nastati zbog poveéanog dotoka plinova te distenzije ili rupture
alveola [3]. Nakupljeni plin izazivat ¢e disekciju u straznjem dijelu hilusa i, osim
pneumotoraksa, uzrokovati i pleuro-medijastinum, potkozni emfizem te druge komplikacije [3].
Mehanizam nastanka pneumotoraksa uzrokovan ventilacijom pozitivnim tlakom tijekom
anestezije temelji se na barotraumi koja nastaje u trenutku kada vrSak inspiracijskog tlaka u
diSnim putevima prijede vrijednost od 60 cm vode [3]. Incidencija pneumotoraksa u mehanicki

ventiliranih pacijenata iznosi izmedu 7 i 14% [43].

Klinicka manifestacija pneumotoraksa varira od asimptomatske pa sve do zatajenja disanja i
nastanka produljenih bronhopleuralnih fistula te su zato brza dijagnoza (iako zahtjevna za
postaviti) i poCetak lije€enja klju¢éni [29, 30]. Znakovi prepoznavanja pneumotoraksa u
intubiranih pacijenata su brojni: Sirenje iskljucivo jedne strane prsnog koSa i stiSavanje zvukova
disanja na zahvacenoj strani, pomak dusnika, nagla i neobjasnjiva otezana ventilacija i
posljedi¢ni pad saturacije (hipoksemija), hipotenzija, distenzija vratnih krvnih Zila i abdomena
[3, 29, 30]. Hipotenzija Eesto upudéuje na postojanje tenzijskog pneumotoraksa [29]. Tenzijski
pneumotoraks jedan je od glavnih reverzibilnih uzroka sréanog aresta u perioperativnom
periodu (mnemotehnika ,8H, 8T*) [4].

Idealno, dijagnoza bi se trebala postavljati temeljem kliniCke prezentacije, rizi€nih faktora i
fizikalnog pregleda bez upotrebe slikovne dijagnostike kako bi §to prije uslijedila dekompresija
[30]. Danas se dijagnoza uglavnom potvrduje isklju€ivanjem desaturacije (prisutnost u 41%
pneumotoraksa, njen uzrok u anesteziji je najéeSc¢e endobronhalna intubacija) i hipotenzije
(prisutnost u 47% pneumotoraksa) [3]. Procjenom relativne vrijednosti raznih vrsta monitoringa
u detekciji pneumotoraksa, prema literaturi pulsna oksimetrija ima srednju vrijednost, a malu
vrijednost pokazuje koristenje kapnografije, automatske sfigmomanometrije i auskultacije
stetoskopom [44]. Prva linija slikovne dijagnostike uklju¢uje RTG toraksa koji pneumotoraks
obi¢no prikazuje kao pojacanu prozra¢nost izmedu stijenke prsnog kosa, medijastinuma ili
dijafragme i plu¢nog parenhima [29, 30]. Vazno je naglasiti da RTG prikaz toraksa ne mora
prikazivati pneumotoraks ako je pacijent u lezeéem polozZaju [3]. LijeCenje hemodinamski
nestabilnog pacijenta ne treba biti odgodeno do dolaska RTG-a [29]. U literaturi postoji izvieSce
upotrebe ultrazvuka (UZV) u dijagnostici ili isklju€ivanju pneumotoraksa [45]. Ultrazvuéna
dijagnostika ima prednost pred radiografijom i kompjutoriziranom tomografijom (CT) jer je
Siroko dostupna, brza, pouzdana, neionizirajuéa, jeftina i pogodna za interpretaciju u realnom

vremenu [29, 30]. Nalaz UZV-a torakalne stijenke koji ne pokazuje znakove medusobnog
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klizanja parijetalne i visceralne pleure tijekom respiracija znak je pneumotoraksa [29]. CT
predstavlja definitivnu dijagnostiku pneumotoraksa, ali obi¢no je rezerviran za komplicirane ili
nejasne situacije [3, 30]. Ipak, koristenjem CT-a veli¢ina pneumotoraksa bit ¢e tocnije

odredena nego koriStenjem RTG-a toraksa [46].

Hitni postupak pri sumnji na pneumotoraks u anesteziji ukljuCuje otkrivanje bolesnika i
auskultaciju pluca, palpaciju u potrazi za eventualnim postojanjem subkutanog emfizema,
pregled abdomena i dijafragme s kaudalne strane te prekid primjene duSikovog (I) oksida [3].
Ulazak duSikovog (l) oksida u Supljinu ispunjenu zrakom (kao $to je to kod pneumotoraksa)
uzrokuje Sirenje plina, pa je prisutnost zatvorenog pneumotoraksa kontraindikacija za njegovu
primjenu [4]. U animalnom modelu inhalacija 75%-tnog dusikovog (I) oksida udvostrucuje
volumen pneumotoraksa unutar 10 minuta [47]. Odmah treba uslijediti ventilacija 100%-tnim
kisikom [29]. U daljnjem zbrinjavanju pneumotoraksa nuzno je ustanoviti njegov tip i veli¢inu
te teZinu prisutnih simptoma [30]. Britansko torakalno drustvo (engl. British Thoracic Society —
BTS) donijelo je smjernice prema kojima se pneumotoraks definira kao mali ukoliko udaljenost
stijenke prsnog koS$a i linije visceralne pleure iznosi manje od dva centimetra, a kao veliki
ukoliko je ta ista udaljenost veca ili jednaka dva centimetra [48]. U nekompliciranih pacijenata
koji se prezentiraju prvom epizodom spontanog pneumotoraksa, u onih s velikim
pneumotoraksom te onih s pridruZzenim simptomima izvodi se punkcija iglom i aspiracija zraka
[30]. Prilikom nastanka pneumotoraksa u anesteziji, kateter velikog promjera (14-16 G) se
postavlja u pleuralni prostor u drugom interkostalnom prostoru u medioklavikularnoj liniji [3,
29]. Torakalni dren onda moze biti postavljen u peti ili Sesti interkostalni prostor u srednjoj
aksilarnoj liniji [29]. Tenzijski pneumotoraks zahtijeva hitnu dekompresiju [29]. Nakon
zbrinjavanja pneumotoraksa u anesteziji potrebno je daljnje motrenje koje uklju€uje provjeru
prohodnosti i polozaja vrha drena te prohodnosti samog drena, evaluaciju oksigenacije i
reekspanzije plu¢a nakon drenaze, provjeru postojanja ventilacije suprotne strane (zbog
otkrivanja eventualnog kontralateralnog pneumotoraksa) te procjenu moguénosti krvarenja

kod postavljanja drena [3].

Ukoliko sustav za anesteziju nema sigurnosni ventil, mogu¢ je nastanak incidenata do kojih
dolazi kada na stroju za anesteziju ne postoji inspiracijska ili ekspiracijska sigurnosna valvula
ili one ne rade ispravno [3]. S obzirom da balon za disanje zbog svoje elasti¢nosti ima
mogucnost kompenzacije povecéanja tlaka Sirenjem, promatranjem balona moZze se brzo uoditi
eventualni povecani tlak [3]. Kako pak do ovakvih incidenata ne bi dolazilo, stroj za anesteziju
mora biti redovito servisiran, njegovi rezervni dijelovi originalni, a duznost anestezioloskog

osoblja je provjeravati ispravnost stroja prema postojecoj listi za provjeru [3].
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Prilikom procjene ABCDE pristupom, pneumotoraks mora biti prepoznat i lije€en u drugom
koraku (,B“ — Sirenje iskljuCivo jedne strane prsnog kosa, tihi zvukovi disanja, otezana
ventilacija, respiracijski distres, pad saturacije [hipoksemija]) tijekom procjene disanja. Ukoliko
je lije€enje prilikom tog koraka procjene bilo neuspjedno pojavit e se klini¢ki znakovi vidljivi u
koraku procjene cirkulacije (,C“ — smanjeni venski povrat, hipotenzija, distenzija vratnih krvnih

zila, sréani arest).

4. 4, Atelektaza

Atelektaza se smatra najznacajnijim uzrokom postoperativnhog morbiditeta [1]. Uznapredovala
dob, ASA status vecéi od II, kongestivho zatajenje srca i anamneza KOPB-a (kroni¢nog
bronhitisa i/ili emfizema) samo su neki faktori koji povecavaju rizik perioperativnih respiratornih
komplikacija [23, 30]. U pacijenata s dijagnozom astme nema povec¢anog rizika za razvoj
postoperativnih respiratornih komplikacija kao $to su atelektaza i pneumonija [1]. Rizik je veci
i kod hitnih operativnih zahvata i zahvata u blizini dijafragme [23, 49]. Osim toga, rizik nastanka
komplikacija je veéi, kao i 30-dnevni mortalitet u pacijenata koji su pusaci [50]. U gotovo 90%
anesteziranih pacijenata pojavljuju se atelektaticha podrucja [51]. Atelektaza se navodi kao
uzrok do 70% postoperativnih razvoja hipoksemije i predstavlja rizini faktor za razvoj
pneumonije i akutne ozljede plu¢a [52]. Pojavnost atelektaze od gotovo 100% vidljiva je u
pacijenata podvrgnutih torakotomiji ili resekciji pluéa [1]. Intraoperativni razvoj atelektaze
predstavlja rizik za razvoj respiratornog zatajenja [1]. Mjesto nastanka atelektaze &eS¢ée je u
bazalnim reznjevima nego u srednjem ili gornjim reznjevima [1]. Pojavljuje se sekundarno po
povecéanju napora pri disanju zbog jake boli, pretilosti, hematotoraksa ili nakupljanja tekucine
i smanjenju pluéne popustljivosti (engl. compliance), $to skupa vodi ubrzanom i plitkom disanju
s konstantnim respiracijskim volumenom (V) [1, 30]. Takav uzorak disanja uzrokuje zatvaranje
malih diSnih puteva i njihovu opstrukciju gustim sekretom $to kona¢no vodi u resorpciju zraka
iz alveola i kolaps terminalnih diSnih puteva $to je ujedno i definicija atelektaze [1]. Slaba
mogucénost kaslja i ograni¢eno CiS¢enje sekreta pridonosi problemu [1]. Intubacija, produljena
sedacija, miSi¢na slabost, aspiracija oralnih sekreta, nelagodnost kaslja, postoperativha
restrikcija disanja, bronhitis uzrokovan puSenjem i uznapredovala dob su najCeSce
predispozicije za retenciju sekreta [53] koji moze biti uzrok ili posljedica atelektaze [30]. Dugi
uzroci atelektaze uklju€uju stvaranje mukoznog ¢epa, koji ovisno o svojoj veliini moze raditi
opstrukciju cijelog reznja ili €ak cijelog pluca, i nepotpunu reekspanziju ostatnog plucnog tkiva
nakon anestezije s ventilacijom jednog plu¢a [1]. Mehanizmi koji mogu pridonijeti nastanku

atelektaze su kompresija plu¢nog tkiva, adhezija (oStecenje funkcije surfaktanta) i opstrukcija
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[30, 54]. Kompresivna atelektaza nastaje kada transmuralni tlak koji distendira alveole postane
toliko snizen da dopusti kolaps alveola, a naj¢eSce je uzrokovana gubitkom miSi¢nog tonusa
(kao Sto se to dogada tijekom indukcije anestezije), pleuralnom efuzijom, distenzijom
abdomena, leze¢im polozajem i pluénim edemom [30]. Adhezivna atelektaza rezultat je
deficijencije surfaktanta pri kojoj poviSena povrSinska napetost alveole nije u skladu s
respiracijskim transalveolarnim tlakovima pa vodi u alveolarnu nestabilnost i kolaps [30].
Opstruktivna atelektaza podrazumijeva suzenje ili okluziju bronhalnog stabla stranim tijelom,
sluzi, tumorom ili limfnim Evorovima, a u nekim slu¢ajevima nedostatak surfaktanta povecava
povrdinsku napetost alveola 3to dodatno potiCe njihov kolaps [55]. U&inkovito uklanjanje
sekreta iz diSnog puta ovisi o dva klju¢na faktora — integritetu mukocilijarnog transportnog
sustava i moguénosti produktivhog kaslja [30]. Mukocilijarni transport uklanja udahnute
Cestice, patogene i otopljene kemijske tvari koje bi inace mogle nastetiti plu¢ima [56]. Nakon
ulaska sluzi u dusnik ona obitno prolazi preko glasnica u smjeru usne Supljine vodena
cilijarnim epitelom [30]. Nakon toga ulazi u farinks i biva progutana zajedno s otprilike 30 mL
sluzi diSnog puta eliminirane preko gastrointestinalnog trakta dnevno [57]. Stopa
mukocilijarnog procis¢avanja povecava se s ve¢om hidracijom [58]. Kada pacijent hema
moguénost samostalnog ili potpomognutog CiS¢enja sekreta nastaje retencija sputuma koja
moze biti uzrokom opstrukcije velikih bronhopulmonalnih jedinica i lobarne atelektaze [30].
Kasalj je kompleksan fenomen koji je uobi¢ajeno potaknut nekom lokalnom iritacijom, a nastaje
stimulacijom aferentnih vlakana vagusa u intrapulmonalnim diSnim putevima ili unutar larinksa
i farinksa [30]. Kada disni put nije intubiran glasnice se mogu privremeno zatvoriti tijekom
shazne kontrakcije abdominalnih interkostalnih misi¢a [59]. Time tlak unutar diSnih puteva
naglo praste pa naknadno naglo otvaranje glasnica dopuSta kompresiju centralnog dijela

diSnog puta i omogucuje dovoljno velik protok kako bi se evakuirao akumulirani sekret [30].

Do razvitka atelektaze moze doéi tijekom intravenske, ali i inhalacijske anestezije [30]. Osim
vrste anestezije, faktori povezani s atelektazom tijekom anestezije su upotreba neuromisicnih
relaksansa, polozaj pacijenta (svaki onaj koji ograni€¢ava pokrete dijafragme, stijenke prsnog
koSa ili abdomena), ukupno vrijeme umjetne ventilacije, koncentracija udisanog kisika te
pacijentova dob i pretilost [4, 30]. Nakon razvoja podrucja atelektaze, tlak potreban za ponovno
otvaranje kolabiranih dijelova diSnog sustava moZze iznositi i do 40 cm vode [60]. Ve¢ unutar
nekoliko minuta od indukcije ope anestezije dolazi do najveceg pada u funkcionalnom
rezidualnom kapacitetu (engl. Functional Residual Capacity — FRC) i popustljivosti plu¢a sto
uzrokuje povecanje otpora diSnog puta i pogorSanje sustavne oksigenacije [2, 30, 61].
Takoder, istovremeno dolazi do mehanic¢ke kompresije alveola, resorpcije alveolarnih plinova
i paralize S§to zajedniCki uzrokuje pomak dijafragme [2]. Spomenute promjene mogu

progredirati tijekom trajanja opce anestezije i kliniCki se manifestirati smanjenim omjerom
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ventilacije i perfuzije (V/Q) ili pretokom (engl. shunt), smanjenom izmjenom plinova,
hipoksemijom, disfunkcijom dijafragme, smanjenim nagonom na disanje, inhibicijom kaslja i
smanjenom funkcijom mukocilijarnog aparata [62]. U anesteziranih pacijenata uoCava se
porast pretoka (shunta) s 1-2% koliko iznosi u budnom stanju na 8-10% Sto utjeCe na
smanjenje ventilacijsko perfuzijskog omjera (V/Q) i izmjenu plinova [63]. Tijekom intubacije i
mehanicke ventilacije ucinkovitost kasljanja je smanjena jer postoji nemoguénost zatvaranja
glasnica [30]. Iz tog razloga kasSalj je tijekom opc¢e anestezije suprimiran, a dodatno moze biti
smanjen primjenom opioida [30]. Intraoperativni razvoj atelektaze povezan je sa smanjenom
popustljivosti plu¢a, smanjenom oksigenacijom, pove¢anom plu¢nim vaskularnim otporom i
razvojem ozljede pluéa [30]. Klini¢ka slika atelektaze mozZe perzistirati u postoperativhom
periodu (oko dva dana poslije velikih operacija) i utjecati na postoperativni oporavak pacijenta
[30]. Smanjenje FRC smanjuje parenhimalnu trakciju (engl. parenchymal traction, radial
traction) u malim diSnim putevima $to onda dovodi do kolapsa i distalne atelektaze koja se

moze pogordavati do 36 sati nakon operacije [64].

Dijagnoza atelektaze postavlja se prema klinickim znakovima, RTG-u plu¢a i plinskoj analizi

arterijske krvi [1].

Pokazalo se da upotreba poticajne spirometrije (engl. incentive spirometry) i kontinuiranog
pozitivnog tlaka u disnim putevima (engl. Continuous Positive Airway Pressure — CPAP) moze
smanijiti postoperativne komplikacije [1]. Intraoperativne strategije vetilacije koje su se
pokazale korisne pri smanjenju atelektaze ukljuCuju izvodenje postindukcijskin metoda
raspuhivanja pluénog parenhima (engl. recruitment maneuvers) i svodenje udisajnih
koncentracija kisika na minimum [4, 62]. Dodatni nacini prevencije atelektaze su primjena
bronhodilatatornih lijekova, poticaj na kasalj i CiS¢enje sekreta, fizikalna terapija prsista,
mobilizacija pacijenta i adekvatna analgezija [1]. Prestanak puSenja tijekom 4-8 tjedana
preoperativno gotovo potpuno eliminira rizik nastanka respiratornih komplikacija, dok ga
prestanak tijekom kra¢eg vremena vjerojatno smanjuje [65]. S obzirom da se gornji diSni putevi
i njihova funkcija zagrijavanja i ovlazivanja zraka zaobilazi prilikom endotrahealne intubacije,
dodatno ovlazivanje zraka je potrebno u prevenciji atelektaze, ali i hipotermije, oStecenja
epitela disnih puteva, bronhospazma i opstrukcije diSnog puta [30, 66]. Tijekom normalne
respiracije, vlaznost zraka unutar dudnika oscilira izmedu 36 i 40 mg/L, dok optimalna
koncentracija vlage nakon karine iznosi otprilike 44 mg/L [30]. Aktivho ovlaZivanje zraka u
intubiranih pacijenata podrazumijeva razinu vlage izmedu 33 i 44 mg vode/L i temperaturu
plinova izmedu 34° i 41°C [30].
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Prilikom procjene ABCDE pristupom, atelektaza, ukoliko nije prethodno prevenirana, mora biti
prepoznata u drugom koraku (,B“ — ubrzano i plitko disanje, hipoksemija, smanjen FRC,

respiratorno zatajenje) tijekom procjene disanja.

4.5. Hipotenzija

Hipotenzija je ¢esta komplikacija u pacijenata podvrgnutih operativhim zahvatima u opcoj
anesteziji s udjelom od 30% u ukupnom broju incidenata tijekom anestezije [3]. Hipotenzija
oznacava znacajno snizenje arterijskog krvnog tlaka na razinu ispod pacijentovog uobi¢ajenog
opsega tlaka [29]. U definiranju hipotenzije u anesteziji koristi se niz varijanti — snizenje tlaka
za viSe od 40% u odnosu na pacijentove prijeoperacijske vrijednosti, snizenje sistoli¢kog ili
srednjeg arterijskog tlaka za 30% u odnosu na normalne vrijednosti itd. [3] Vrijednost
sistoli¢kog tlaka manja od 70 mmHg koja perzistira najmanje 10 minuta definira se kao kriti¢éna
hipotenzija [3]. Intraoperativna kriti€éna hipotenzija povezana je s veéim postoperativhim

mortalitetom [3].

Uzroci razvoja hipotenzije mogu se podijeliti u Cetiri kategorije — hipotenzija nastala zbog:
smanjenja sréane funkcije, snizenja sistemskog vaskularnog otpora, smanjenog venskog
prilieva ili prisutnosti disritmije [29]. Smanjenje sréane funkcije odnosi se na smanjenje
kontraktilnosti miokarda i vidljiva je u sljede¢im situacijama [29]. Najvecli broj anestetika,
uklju€ujuci inhalacijske anestetike, barbiturate i benzodiazepine, uzrokuje direktnu depresiju
miokarda ovisnu o dozi [29]. Opioidi nemaiju takav ucinak u uobi¢ajenim klini¢kim dozama iako
klinicki znaCajna bradikardija i hipotenzija mogu biti prisutne zbog snizene aktivnosti
simpatikusa [29]. KardioloSka terapija, kao 3to su beta-blokatori (beta-adrenergicki
antagonisti), blokatori kalcijskih kanala i lidokain takoder djeluju kao depresori miokarda [29].
Smanjenje kontraktilnosti miokarda uzrokuje i akutna kardijalna disfunkcija koja moze nastati
pri ishemiji ili infarktu miokarda, hipokalcijemiji, teSkoj acidozi ili alkalozi, hipotermiji (nizoj od
32°C) i pluénom srcu (cor pulmonale) [29]. Kardiomiopatije i bolesti sréanih zalistaka takoder
su bolesti povezane sa smanjenom kontraktilnosti miokarda [4]. Snizenje sistemskog
vaskularnog otpora (engl. Systemic vascular resistance — SVR, afterload) vidljivo je u sljedeéim
situacijama [29]. Sepsa uzrokuje otpusStanje vazoaktivnih tvari koje djeluju na perifernu
vazodilataciju i na taj nacin uzrokuju hipotenziju [29]. Snizenje SVR moze se vidjeti kod
primjene mnogih lijekova koristenih tijekom anestezije kao $to su izofluran i, u manjem opsegu,
sevofluran i desfluran (snizenje ovisno o dozi), propofol i opioidi (gubitak vaskularnog tonusa
shizenjem aktivnosti simpatikusa), benzodiazepini (pogotovo ako se daju u visokim dozama u

kombinaciji s opioidima), direktni vazodilatatori (npr. nitroprusid, nitroglicerin), lijekovi koiji
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uzrokuju otpustanje histamina (npr. morfin, mivakurij), blokatori kalcijskih kanala itd. [29].
Hipotenziju uzrokuju i duboka hipoksija, alergijska reakcija i vazoaktivni metaboliti koji se
otpustaju prilikom raznih kirur§kih manipulacija [29]. Smanjenje venskog priljeva odnosi se na
neadekvatan venski povrat (engl. preload), a vidljiv je u sljede¢im situacijama [29]. Gubitak
krvi, neprimjetni gubitci hlapljenjem, preoperativni gubitci (npr. NPO status, povracanje, sukcija
nazogastricnom sondom, i sl.) i poliurija (npr. upotreba diuretika) glavni su uzroci nastanka
hipovolemije zbog smanjenog venskog priljeva [29]. Drugi €esti uzroci obuhvacaju kompresiju
Suplje vene (npr. kod gravidnog uterusa, masivnog ascitesa, tumora i dr.), farmakoterapiju
(npr. upotrebu nitroglicerina, morfina, propofola i dr.) i povecanje intratorakalnog tlaka (npr.
kod tenzijskog pneumotoraksa, koriStenja PEEP ili CPAP i dr.) [29]. Prisutnost disritmija
posliednja je kategorija uzroka hipotenzije, a obuhvaéa tahidisritmije (hipotenzija zbog
smanjenog dijastoliCkog vremena punjenja), fibrilaciju atrija, atrijsko treperenje (engl. flutter) i
junkcijske ritmove (posebno naglaSene u pacijenata s bolestima sréanih zalistaka ili s
dijastolickom disfunkcijom u kojih uredna atrijska kontrakcija moze povecati volumen na kraju
dijastole za vise od 30%) te bradidisritmije (hipotenzija nastaje ukoliko je rezerva preload-a

nedostatna za odrzavanje kompenzatornog povecanja udarnog volumena) [29].

Razvoj hipotenzije se u opc¢ih kirurskih, vaskularnih i ortopedskih pacijenata najées¢e biljeZi
neposredno nakon indukcije anestezije i tijekom njenog odrzavanja [3]. Vrijednost CO, u
izdahnutom zraku mijenja se proporcionalno s krvnim tlakom (odnosno dobro korelira s
njegovim vrijednostima) pa je prilikom neinvazivhog mjerenja krvnog tlaka pad vrijednosti CO»

na kraju izdisaja (ETCO.) €esto prvi znak nastanka hipotenzije [3].

Prilikom sumnje na razvoj hipotenzije u hitnom postupku potrebno je provesti procjenu ABCD
pristupom (provjera diSnog puta, disanja, cirkulacije i primijenjenih lijekova) s obzirom da se
njime uzrok hipotenzije moze otkriti ve¢ u 12% slu€ajeva [3]. U slu€aju verifikacije hipoksije,
potrebno je modificirati oksigenaciju i razmotriti intubaciju [3]. Sljedec¢i korak podrazumijeva
provjeru to€nosti mjerenja krvnog tlaka [3]. Ukoliko su vrijednosti krvnog tlaka, visine pulsnog
vala i ETCO; u nesrazmjeru s klinickom slikom, potrebna je provjera krvnog tlaka upotrebom
stetoskopa i ruénog tlakomjera [3]. Potvrdom hipotenzije dodatnim mjerenjima slijede postupci
ispravljanja polozaja pacijenta i podizanje njegovih nogu, zaustavljanja primjene inhalacijskog
anestetika, obavjeStavanja kirurga o nalazu hipotenzije kako bi eventualno bila dobivena
informacija o krvarenju ili kako bi se krvarenje aktivho potraZilo te pocletka izvodenja
kardiopulmonalne reanimacije prema protokolu [3]. Nadalje, potrebno je provesti i nadoknadu
volumena i.v. infuzijom kristaloida u dozi 10 mL/kg u bolusu, koju je, prema potrebu, moguce
ponoviti [3]. Provodenje hitnog postupka ukljucuje i farmakolosku terapiju u vidu primjene
vazokonstriktora kao $to su efedrin ili fenilefrin (u bolusu) ili adrenalin u dozi 0,001 mg/kg u

bolusu i.v. ukoliko na prethodnu terapiju nema reakcije [3]. Infuzija adrenalina se moze, prema
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potrebi i nastaviti [3]. Istovremeno s provodenjem prethodno opisanih hitnih postupaka,
potrebno je uspostaviti dodatni nadzor koji se sastoji od provjere EKG-a te postavljanja
centralnog venskog puta i arterijskog puta ukoliko oni nisu ve¢ postavljeni [3]. Po provedbi
hitnih postupaka, lije€enje hipotenzije trebalo bi biti usmjereno prema korekciji podlezecih
uzroka [29]. Ovisno o etiologiji, primjereni postupci ukljuCuju: smanjenje dubine anestezije,
ekspanziju volumena (primjerice primjenu krvnih produkata, koloida ili kristaloida),
vazopresornu potporu, korekciju mehanic¢kih uzroka, primjenu antiaritmika (npr. beta-
blokatora, blokatora kalcijskinh kanala ili amiodarona), inotropne potpore (npr. dobutamina,
dopamina, noradrenalina, adrenalina ili milrinona) i antiishemijske terapije te uspostavu
dodatnog neinvazivnog ili invazivnog monitoringa [29]. Vazopresorna potpora koristi se u svrhu
povec¢anja vaskularnog otpora ili smanjenja venskog kapaciteta (npr. fenilefrin ili vazopresin
ako postoji acidoza) i povec¢anja udarnog volumena (npr. adrenalin) [29]. Korekcija mehanickih
uzroka podrazumijeva rjeSavanje perikardijalne tamponade, izvodenje iglene torakostomije i
postavljanje torakalnog drena u rjeSavanju pneumotoraksa, smanjenje ili eliminaciju primjene
CPAP ili PEEP, smanjenje srednjeg tlaka u diSnom putu, rieSavanje eventualne opstrukcije
Suplje vene (npr. pomaknuéem uterusa ulijevo kod trudnica) te kirurSko rjeSavanje
intraabdominalne hipertenzije ili masivne pluéne embolije (PE) [29]. Antiishemijska terapija
moze ukljuCivati poviSenje sistemskog krvnog tlaka vazopresorima te nastavak lijecenja
podlezeéeg ishemicnog miokarda [29]. U slu€aju refraktorne hipotenzije potrebno je razmotriti
upotrebu dodatnog neinvazivhog (npr. transtorakalni ili transezofagealni UZV srca) i
postavljanje invazivnhog monitoringa (npr. centralni venski i arterijski put ili plucni arterijski

kateter [Swan-Ganzov kateter]) za pomo¢ pri postavljanju dijagnoze [29].

Nakon rjeSavanja intraoperativne hipotenzije potrebna je daljnja obrada i praéenje ovih
pacijenata u vidu pracenja EKG-a i acidobaznog statusa te izvodenja drugih pretraga prema
potrebi (primjerice odredivanja vrijednosti sréanih enzima) [3]. Dodatno, potrebno je razmotriti

potrebu prijema u jedinicu intenzivnog lije€enja (JIL) [3].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, hipotenzija mora biti prepoznata i zbrinuta u tre¢em
koraku (,C* — hipotenzija prisutna u svim modalitetima mjerenja krvnog tlaka) tijekom procjene
cirkulacije. Uzroci nastanka hipotenzije mogu se traziti u svim dijelovima pristupa (,A“ —
neadekvatna intubacija; ,B“ — neadekvatna oksigenacija i duboka hipoksija, tenzijski
pneumotoraks, alergijska reakcija itd.; ,C*“ — ishemija ili infarkt miokarda, gubitak krvi, disritmije
itd.; ,D“ — lijekovi kao inhalacijski anestetici, opioidi, barbiturati, benzodiazepini, beta- blokatori,

blokatori kalcijskih kanala, direktni vazodilatatori itd.; ,E“ — hipotermija manja od 32°C).
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4. 6. Aritmije i arest

NajéeSca perioperativha aritmija, s incidencijom od 0,37-20% u pacijenata podvrgnutih
kirur§kim zahvatima (ne uklju€ujuéi kardiokirurSke zahvate), je fibrilacija atrija [67]. Incidencija
fibrilacije atrija najviSa je u pacijenata podvrgnutih velikim vaskularnim ili otvorenim
abdominalnim zahvatima, a najniza tijekom oftalmoloskih i manjih povrSinskih kirurskih
zahvata [2]. Novonastale aritmije u perioperativnom razdoblju obi€no su samoograni¢avajuce
sa stopom konverzije u sinusni ritam prije otpusta vecom od 80% [67]. Bradiaritmije i
ventrikularne aritmije rijetke su tijekom postoperativhog razdoblja, a u manje od 1% svih

kirurSkih pacijenata zahtijevaju lije€enje [2, 68].

Hipoksemija, hipo/hiperkapnija, hipotenzija, ishemija miokarda, izlu€ivanje endogenih
katekolamina (prilikom neprimjerene analgezije i anestezije te tijekom manipulacija diSnog
puta) i hipertireocidizam samo su neki od mogucih uzroka aritmija [3]. Osim toga,
hipo/hiperkalijemija, maligna hipertermija, stimulacija vagusa (tijekom kirurSke manipulacije),
izravna stimulacija srca te postavljanje pluénog ili centralnog venskog katetera mogu
precipitirati nastanak aritmija [3]. Farmakolo$ki, aritmije mogu biti uzrokovane ucinkom
atropina, adrenalina, efedrina, halotana, enflurana, pankuronija i dr. [3]. Jedan od najvaznijih
preoperativnih nalaza je razina izvanstani¢nog kalija Cija poremeéena koncentracija moze
uzrokovati aritmije [3]. Ukoliko je razina izvanstani¢nog kalija niska (hipokalijemija), pove¢ava
se ventrikularna podrazljivost €ije posljedice mogu biti ekstrasistola, ventrikularna tahikardija
ili fibrilacija, a uc€inak povecan u ishemijskoj bolesti srca i kod primjene digoksina [3]. Ukoliko
je razina izvanstanicnog kalija visoka (hiperkalijemija), moze doéi do razvoja
atrioventrikularnog bloka ili ventrikularne fibrilacije pogotovo u pacijenata s opeklinama (koji
primaju sukcinilkolin) i onih s denervacijom Zivca [3]. Preoperativni rizi€ni faktori za razvoj
fibrilacije atrija su uznapredovala Zivotna dob, muski spol, anamneza bolesti srca, ASA klasa

[Iili IV i preoperativni poremecaji elektrolita [67].

Atrijske aritmije uzrokuju smanjenje uloge atrija u punjenju lijevog ventrikula i na taj nacin

smanjuju udarni volumen [3].

Fibrilacija atrija je nepravilan ritam s atrijskom frekvencijom 350-600 otkucaja u minuti i
varijabilnim ventrikularnim odgovorom [29]. Moze biti videna skupa s ishemijom miokarda,
bolestima mitralnog zalistka, hipertiroidizmom, pluénom embolijom, poviSenom simpati¢kom
aktivnoS¢u, toksi€nosc¢u digitalisa, nakon kirurSkog zahvata u podrudju toraksa ili prilikom
manipulacije srca [29]. LijeCenije fibrilacije atrija temelji se na hemodinamskom statusu [29].
Brzi odgovor ventrikula u hemodinamski stabilnih pacijenata inicijalno moze biti lijeCen beta-
blokatorima kao $to su propranolol (po 0,5 mg i.v.), metoprolol (po 2,5-5 mg) i esmolol (po 5-

10 mg) ili blokatorima kalcijskih kanala kao $to su verapamil (po 2,5-5 mg) ili diltiazem (10-20
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mg i.v.) [29]. Amiodaron u dozi od 150 mg i.v. koristi se za poticaj konverzije u sinusni ritam
[29]. U pacijenata s fibrilacijom atrija duljom od 24 sata preporuca se prije kardioverzije provesti
antikoagulaciju [29]. Brzi odgovor ventrikula u hemodinamski nestabilnih pacijenata zahtijeva
sinkroniziranu kardioverziju (50-100 J bifazno ili 200 J monofazno) [29]. Fibrilacija atrija se
tjekom anestezije moze prezentirati kao nagli porast frekvencije ventrikula u pacijenata s

prethodno verificiranom fibrilacijom ili undulacijom atrija [3].

Paroksizmalna supraventrikularna tahikardija je nagli nastanak tahidisritmije (atrijske i
ventrikularne frekvencije 150-250 otkucaja u minuti) s ponovnim ulazom (eng. reentry) kroz
atrioventrikularni (AV) &vor [29]. Moze biti povezana s Wolff-Parkinson-Whiteovim (WPW)
sindromom, tireotoksikozom ili prolapsom mitralnog zalistka [29]. Pacijenti bez anamneze
bolesti srca mogu razviti disritmiju uslijed stresa, kofeina ili viSka katekolamina [29]. U
prisutnosti preeksitacijskog sindroma, tijekom anestezije je potrebno izbjegavati dogadaje
(primjerice anksioznost) i lijekove (primjerice antikolinergike, ketamin i pankuronij) koji bi mogli
uzrokovati pojacanu aktivnost simpatikusa i na taj nacin predisponirati nastanak tahidisritmija
[69]. Lije€enje ukljuuje adenozin (6-18 mg i.v.; 3 mg ako se daje centralno), Valsalvin
manevar, masazu karotidnog sinusa ili propranolol (1-2 mg i.v.) [29]. Primjena adenozina
korisna je u hemodinamski nestabilnih pacijenata jer uzrokuje blokadu atrioventrikularnog
provodenja, a bez utjecaja na ventrikularnu funkciju te je trajanje u€inka samog adenozina
krate od 60 sekundi [3]. Ipak, primjena adenozina kontraindicirana je u pacijenata s
anamnezom AV bloka i astme [3]. Blokatori AV ¢vora (blokatori kalcijskih kanala i beta-
blokatori) su kontraindicirani u lije€enju fibrilacije atrija ili atrijskog treperenja (engl. flutter) u
pacijenata s WPW sindromom jer selektivho usporavaju provodenje kroz AV ¢vor §to moze
dovesti do poveéanog provodenja kroz akcesorni put, a $to onda dovodi do fibrilacije ventrikula
[29]. Sinkronizirana kardioverzija moze biti potrebna kod hemodinamski nestabilnih pacijenata
[29].

Spojni (junkcijski) ili AV nodalni ritmovi su karakterizirani izostankom P valova ili abnormalnim
P valovima i normalnim QRS kompleksima [29]. lako mogu upucivati na ishemijsku bolest srca,
spojni ritmovi se uobiCajeno vide u zdravih pacijenata koji primaju inhalacijsku anesteziju
(primjerice halotan) [29]. U pacijenata ¢iji sréani minutni volumen (SMV) ozbiljno ovisi o
doprinosu atrija, udarni volumen i krvni tlak mogu se ostro sniziti [29]. LijeCenje moZe ukljuCivati
redukciju dubine anestezije, povecanje intravaskularnog volumena i primjenu atropina u

ponavljanim dozama od 0,2 mg i.v. (moze konvertirati spori spojni ritam u sinusni ritam) [29].

Ventrikularne prijevremene kontrakcije (ekstrasistole) nastaju kada ektopi¢ni fokusi u
ventrikulu ispale prije nego 3to sljedeéi oCekivani impuls stigne [29]. Karakterizirane su

proSirenim QRS kompleksima (>120 ms) [29]. Kada su spregnute naizmjeni¢no s normalnim
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otkucajima postoji ventrikularna bigeminija [29]. Obi¢no su vidljive u zdravih pacijenata te
mogu biti uoCene i prije operativnog zahvata [3, 29]. Tijekom anestezije ucestalo se pojavljuju
u stanjima viSka katekolamina, hipoksije ili hiperkapnije [29]. Takoder, ventrikularne
ekstrasistole mogu oznaCavati ishemiju miokarda ili infarkt, toksi¢nost digitalisa ili
hipokalijemiju [29]. LijeCenje zahtijevaju kada su multifokalne, kada se dogadaju u serijama
(>2 uzastopno), kada postaju ucestalije (>10% svih ventrikularnin depolarizacija) ili kada
nastaju na ili blizu prethodnog T vala (R na T fenomen) [29]. Ove situacije mogu prethoditi
razvoju ventrikularne tahikardije, ventrikularne fibrilacije i sréanog aresta [29]. Pri povec¢anoj
prisutnosti multifokalnih ventrikularnih ekstrasistola istovremeno s trajanjem ishemije miokarda
moze se oCekivati vise ozbiljnijih aritmija [3]. Lije€enje u zdravih pojedinaca moze ukljucivati
produbljivanje anestezije, osiguravanje adekvatne oksigenacije i ventilaciju tijekom procjene
elektrolitnih poremecaja (posebno kalija i magnezija) [29]. Ukoliko se ektopija nastavi, moze
se razmotriti primjena amiodarona (150 mg tijekom 10 min, nakon toga infuzija 1 mg/min
tijekom 6 sati, nakon toga 0,5 mg/min) [29]. Refraktorna ventrikularna ektopija moze zahtijevati

daljnje lije¢enje [29].

Ventrikularna tahikardija (VT) je tahidisritmija Sirokog kompleksa s frekvencijom 150-250
otkucaja u minuti [29]. Hemodinamski nestabilni pacijenti s pulsom trebaju biti lijeceni prema
smijernicama za napredno odrZavanje zivota (kardiopulmonalna reanimacija i kardioverzija
[100 J bifazno ili 200 J monofazno, ako nema odgovora energija se moze stupnjevito
povecavati]) [29]. Za stabilne pacijente prva linija lijecenja ovisi o tome je li VT monomorfnaili

polimorfna, a ukoliko je polimorfna lijeci se kao da je pacijent hemodinamski nestabilan [29].

Ventrikularna fibrilacija kaoti¢na je ventrikularna aktivnost koja ima za posljedicu neucinkovite
ventrikularne kontrakcije [29]. U lijeCenju su potrebne kardiopulmonalna reanimacija i

defibrilacija prema smjernicama [29].

Posebna skupina komplikacija kardiovaskularnog sustava tijekom anestezije su poremecaiji
provodenja odnosno srcani blokovi (AV blok I., Il. i lll. stupnja) [3]. Ukoliko pacijent ima
anamnezu AV bloka I. ili ll. stupnja, u anesteziji moze doc¢i do nastanka bloka viseg stupnja
[3]. AV blok I. stupnja je karakteriziran PR intervalom 20,2 sekunde [29]. Svaki atrijski puls
prenosi se na ventrikul [29]. Obi¢no ne zahtijeva specificno lijeCenje, ali privremena
elektrostimulacija (engl. pacing) bi trebala biti dostupna u slu€aju kombinacije bloka I. stupnja
i bifascikularnog bloka (,trifascikularni blok“) [29]. AV blok II. stupnja podijeljen je na dva tipa —
Mobitz tip 1 (Wenckebach) i Mobitz tip 2 [29]. Mobitz tip 1 obi¢no nastaje kada je provodni
defekt u AV ¢&voru i manifestira se progresivnim produljenjem PR intervala te kulminira
neprovodenim P valom [34]. Uglavnom je benigan [29]. Zahtijeva lije€enje samo ako dode do

simptomatske bradikardije, kongestivhog zatajenja srca ili bloka grane [29]. Mobitz tip 2 je
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defekt provodenja u AV ¢&voru ili distalno od njega [29]. Prezentira se konstantnim PR
intervalom i Cestim neprovedenim P valovima [29]. Vjerojatnije ¢e progredirati u blok IIl. stupnja
nego Mobitz tip 1 [29]. S obzirom da moze progredirati u totalni blok, indikacija je za
postavljanje sr€anog elektrostimulatora (engl. pacemaker) [29]. AV blok IIl. stupnja (totalni AV
blok) obi¢no nastaje zbog lezija distalno od Hissovog snopa i karakteriziran je izostankom AV
provodenja [29]. NajceSce je vidljiva spora ventrikularna frekvencija (<45/min) [29]. P valovi su
pravilni, ali neovisni od QRS kompleksa (AV disocijacija) [29]. AV blok lll. stupnja lijeci se

transkutanom, transvenoznom ili epikardijalnom elektrostimulacijom (engl. pacingom) [29].

Preoperativni postupak nuzno ukljuCuje korekciju volumena tekuéinama prema potrebi te
korekciju poremecaja elektrolita i acido-baznog statusa [3]. lako EKG nema znacaj u procjeni
sr¢anog volumena ili tkivne perfuzije njegovo kontinuirano intraoperativno praéenje je nuzno
zbog pravovremenog uoCavanja aritmija i poCetka njihovog lijecenja [3]. Prvi korak u postupku
zbrinjavanja aritmije je isklju€ivanje hipoksemije, hipotenzije, neadekvatne analgezije i plitke
anestezije kao mogucih uzroka nastanka aritmije, a njihovo lijeCenje Cesto ¢e dovesti do
potpune korekcije aritmije [3]. Farmakoloska terapija (antiaritmici) ili kardioverzija modaliteti su
zbrinjavanja aritmija produljenog trajanja koje uzrokuju bitno smanjenje sréanog volumena,
aritmija koje se pojavljuju skupa s ishemijom miokarda te onih aritmija u kojih postoji

mogucnost prelaska u ventrikularnu tahikardiju ili fibrilaciju [3].

Incidencija kardiopulmonalnog aresta (zastoja) povezanog s anestezijom iznosi 1,86:10000
[70, 71], a €ini se da je u padu [30]. Golema vedina pacijenata, u vrijeme aresta, ima prisutne
srCane ritmove koji se ne defibriliraju (engl. non-shockable rhythms) te izgleda da je
kardiopulmonalni arest povezan s postojanjem nekog komorbiditeta [72]. UCestaliji je u dobnim
ekstremima (novorodencad i osobe starije zivotne dobi), u pacijenata s loSim op¢im
zdravstvenim stanjem te tijekom hitnih kirurSkih zahvata [2]. Vise od 90% kardiopulmonalnih
aresta u vezi s anestezijom povezano je s odrzavanjem diSnog puta i primjenom lijekova [2].
Uzroci podrijetla respiratornog sustava ¢eSci su u pedijatrijskoj populaciji, a u odraslih osoba
kardiopulmonalni arest najceS¢e je posljedica kardiovaskularne depresije po administraciji
liiekova [71]. Algoritmi naprednog odrzavanja zivota potrebni anestezioloSkom osoblju su
algoritam za sr€ani arest bez pulsa, simptomatsku bradikardiju i simptomatsku tahikardiju [73].
Sréane disritmije koje stvaraju sréani arest bez pulsa su ventrikularna fibrilacija (VF),
ventrikularna tahikardija (VT), elektri¢na aktivnost bez pulsa (engl. Pulsless Electrical Activity
— PEA) i asistolija [4]. Tijekom trajanja sréanog aresta bez pulsa, glavni ciljevi su primjena
kompresija prsnog koSa i rana defibrilacija ukoliko se ritam ocitan na monitoru moze defibrilirati
(VF ili VT) [4]. Primjena lijekova je od manje vaznosti jer teSko izmjeriti i dokazati ucinkovitost
farmakolo$kih intervencija [4]. Nakon zapoc€injanja kardiopulmonalne reanimacije (KPR) i

defibrilacije, osoblje uklju¢eno u zbrinjavanje pacijenta mozZe zapoceti, ukoliko to prethodno
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ve¢ nije ucinjeno, uspostavu venskog puta, ostvarivanje vece osiguranosti diSnog puta i
razmatranje farmakoloSke terapije, a sve to uz istovremenu kontinuiranu primjenu kompresija
prsnog kosa i umjetne ventilacije [4]. U zbrinjavanju kardiopulmonalnog aresta unutar bolnice
koriste smjernice ERC-a [9]. Dodatno je potrebno obratiti pozornost na postojanje reverzibilnih
uzroka kardiovaskularnog aresta u perioperativnom razdoblju (,4H i 4T“), pogotovo u

prisutnosti PEA i asistolije [4, 9].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, aritmije moraju biti prepoznate u koraku procjene
cirkulacije (,C* — aritmije prisutne u EKG-u, hemodinamska stabilnost ili nestabilnost) i zbrinute
svaka sukladno svom individualnom postupniku. Dodatno, klini¢ki znakovi prisutni u drugom
(,B“ — hipoksemija, hipo/hiperkapnija), trecem (,C* — hipotenzija, ishemija miokarda), Cetvrtom
(-,D“ — hipertireoidizam, denervacija zivca, hipo/hiperkalijemija, lijekovi kao Sto su atropin,
adrenalin, halotan, efluran, pankuronij, digoksin itd.) i poslijednjem, petom, koraku (,E“ —
opekline) mogu biti od neizmjerne koristi u procjeni postojanja faktora rizika za nastanak aresta
kao i procjeni opseznosti utjecaja aritmije na ostatak organizma. Kardiopulmonalni arest
prepoznaje se tijekom koraka procjene disanja i cirkulacije (,B“ i ,C*) u vidu izostanka disanja
i pulsa. Potrebno je provesti detaljnu procjenu svih koraka ABCDE pristupa u cilju eventualne
detekcije i lijeCenja reverzibilnog uzroka kardiopulmonalnog aresta (,B“ — hipoksija, tenzijski
pneumotoraks; ,C*“ — hipovolemija, tromboza (koronarna ili pulmonalna), sréana tamponada;

,D“ — hipo/hiperkalijemija, toksini; ,E“ — hipo/hipertermija).

4.7. Smrt

Potrebno je razlikovati pojmove smrt u anesteziji i smrt od anestezije [3]. Smrt u anesteziji je
svaka ona smrt koja je nastupila nakon $to je pacijent dobio anesteziju, a moze biti posljedica
teSke traume, rupture aneurizme abdominalne aorte Cije krvarenje nije uspje$no kirurski
sanirano i drugih uzroka [3]. Nasuprot tome, smrt od anestezije je svaka ona smrt koja se moze
izravno pripisati anesteziji a obuhvaca spektar uzroka povezanih s krivom procjenom
zdravstvenog stanja pacijenta, disfunkcijom anestezioloSke opreme, odabirom neprimjerene

anestezioloSke tehnike za pacijenta, pogreSke u radu anestezioloSkog osoblja i sli¢no [3].

Od 1985. godine Odbor za profesionalnu odgovornost Ameri¢kog drustva anesteziologa (engl.
American Society of Anesthesiologists — ASA, Committee on Professional Liability) provodi
Closed Claims Project, projekt analize prijava nesavjesnog lijecenja protiv anesteziologa [74,
75, 76]. Vodedi razlog prijave nesavjesnog lijeCenja je sa udjelom od 29% svih razloga smrt

[1]. NajceSce opisani uzroci smrti i trajnog mozdanog oStecenja u tom projektu su problemi
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zbrinjavanja diSnog puta (npr. neadekvatna ventilacija, oteZzana intubacija, prerana
ekstubacija) i druge komplikacije kao $to su pluéna embolija, neadekvatna nadoknada
volumena, mozdani udar, krvarenje i infarkt miokarda [77]. Anestezija kao jedini uzrok smrti
opisana je u Francuskoj nacionalnoj studiji (provedenoj u razdoblju od &etiri godine, 1978. do
1982.) i tada je iznosila 1:13207 [3]. 1978. godine provedena je i velika nacionalna studija u
Ujedinjenom Kraljevstvu u kojoj se iznosi kako je smrtnost pripisiva anesteziji kao jedinom
uzroku smrti 1:185000 svih u€injenih anestezija, a smrtnost pripisiva anesteziji uz druge uzroke
tek 1:10000 [3]. Smatra se kako je 20% svih smrti bilo sprjecivo [3]. Broj smrti zbog anestezije
u velikom broju je smanjen 1984. godine uvodenjem pulsnog oksimetra u anestezioloSku

praksu [3].

Do smrti moze doci u bilo kojem dijelu anestezije, tijekom indukcije, odrzavanja ili budenja [3].
Danas se smatra da je smrt zbog anestezije CeSce posljedica pogreske anesteziologa nego
posljedica odredenog specificnog djelovanja anestetika [3]. Smrt od aspiracije i asfiksije nakon
relaksacije u sluCajevima nemoguénosti intubacije, zamjena plinova za ventilaciju,
neprepoznavanje ili zakasnjelo lije€enje nuspojava primijenjenih lijekova ili anestezioloskih

tehnika pogreske su koje su razlog smrti zbog anestezije [3].

Uvodenjem suvremenih nacina pracenja vitalnih funkcija pacijenta te anesteziolo$kih strojeva
s ugradenim alarmima za tlakove i raskopCavanje te posebice za plinske analize tijekom

mehanicke ventilacije, smrt u anesteziji se smanijila [3].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, smrt se prepoznaje izostankom svih vitalnih funkcija $to
je posebno uocljivo procjenom u prva tri koraka (,A“, ,B“i,C* — kardiorespiratorni arest). Ovisno
u uzroku smrti, tijekom procjene posljednja dva koraka (,D“ i ,E“) moguca je prisutnost cijelog

spektra klini¢kih znakova.

4. 8. Anafilakti¢ka reakcija

Alergijske reakcije predstavljaju vazan uzrok perioperativnih komplikacija [1]. Rutinski
anestezioloski postupak uklju€uje mogucénost izloZenosti pacijenta raznim tvarima ukljuujuci
lijekove (npr. antibiotike, anestetike, opioide itd.), polipeptide (primjerice protamin), krvne
produkte i okoliSne agense (primjerice lateks) [1]. AnafilaktiCka reakcija definirana je kao
Zivotno ugrozavajuéa sistemska reakcija preosjetljivosti tip 1 (uzrokovana otpustanjem
histamina potaknutog antigenom) [2, 29]. S obzirom da je ona iznimno zivotno ugrozavajuci
oblik alergijske reakcije, nuzna je brza identifikacija i lijec¢enje [78]. Potaknuta je vezanjem

antigena na prethodno stvorena IgE antitijela na povrSini mastocita i bazofila Sto uzrokuje
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otpustanje vazoaktivnih tvari kao Sto su histamin, leukotrieni, prostaglandini, kinini i faktor
aktivacije trombocita [29]. Razumijevanje perioperativne anafilakse vazno je za procjenu
morbiditeta i mortaliteta [79]. Perioperativne zivotno ugrozavajuce alergijske reakcije na
ljekove i druge strane stvari mogu pokazivati drugacije obrasce izrazavanja imunoloskog
odgovora [80, 81]. Incidencija anafilakse u anesteziranih pacijenata procijenjena je na oko
1:10000 u Ujedinjenom kraljevstvu [82], a uzrokom je smrti u 10% slucajeva [83]. Podaci iz
SAD-a pokazuju stopu mortaliteta od 4% i dodatnu stopu od 2% onih koji su prezivjeli, ali
zadobili te§ko neurolodko ostecenje [79, 84]. Cak do 60% anafilaktickih reakcija tijekom
anestezije uzrokovano je neuromiSicnim relaksansima (npr. rokuronij, sugammadex prema
novijim istrazivanjima [85, 86]), antibioticima (beta-laktamski), lateksom i klorheksidinom [78,
83, 87]. Dodatno, uzrok nastanka anafilakse mozZe se traziti i u primjeni nekih anestetika
(primjerice svi hipnotici), opioida (npr. morfin), koloida i intravenskog kontrasta [4, 35].
Anafilaktoidne reakcije klini¢ki su sli¢ne anafilaktickim, ali nisu posredovane IgE antitijelima i
ne zahtijevaju prethodnu senzibilizaciju na antigen (kao Sto je to slu€aj u anafilaktiCkim
reakcijama) [29].

Anestezija i kirurgija suprimiraju nespecificne mehanizme otpora domacina (organizma
pacijenta), uklju€ujuéi aktivaciju limfocita i fagocitozu [88]. Kompetencija imunoloskog sustava
tijekom anestezije moze biti promijenjena utjecajem direktnih i hormonskih u€inaka anestetika,
imunoloskih u€inaka drugih intraoperativno koristenih lijekova, kirurSkog zahvata, popratnih
infekcija i transfuzije krvnih produkata [1]. lako su mnoge studije pokazale postojanje promjena
funkcije imunoloskog sustava in vitro, niti jedna studija do sada nije dokazala njihov znacaj
[88]. Osim toga, smatra se da su takve promjene vjerojatno manjeg znaéaja u usporedbi s

hormonalnim aspektom stresnog odgovora [1].

lako opseznost reakcija varira od umjerenih do opseZznih, u ekstremnim slu¢ajevima anafilaksa
moze biti pogubna unato€ brzom prepoznavaniju, produljenoj i adekvatnoj reanimaciji i lijecenju
[89]. Vise od 90% alergijskih reakcija evociranih intravenskim lijekovima nastaje unutar pet
minuta od primjene [1]. Oslobadanje histamina i serotonina iz mastocita i bazofila precipitira
razvoj kliniCke slike anafilakse koja ne mora biti jednaka u svih pacijenata [3]. U najveceg broja
anesteziranih pacijenata prisutan je kardiovaskularni kolaps (u njih 88%), dok su svi ostali
znakovi prisutni u manje od polovice pacijenata — eritem (u 45%) i crvenjenje (engl. flushing),
bronhospazam (u 36%) i hipoksija, angioedem (u 24%) i edem diSnog puta, osip (u 13%) te
urtikarija (u tek 8,5% slu€ajeva) [2, 3, 29]. Edem diSnog puta moze perzistirati i nakon

zavrsetka akutnog dogadaja [29].

LijeCenje anafilakse usmjereno je na zbrinjavanje hipoksije i hipotenzije koje su nastale

vazodilatacijom, povec¢anom kapilarnom propusnosti i bronhospazmom [78]. U inicijalnom
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postupku nuzno je provesti provjeru ABC(DE) pristupom i pronac¢i moguci uzrok razvoja
anafilakse [3]. Potrebno je, istovremeno s dijagnostikom i uklanjanjem moguéeg
precipitirajuceg antigena, zapoceti lijeCenje primjenom 100%-tnog kisika, zaustavljanjem
primjene svih anestetika (ukoliko je prisutno zatajenje cirkulacije), polaganjem pacijenta u
leZzecCi polozaj i podizanjem njegovih nogu te, ukoliko je potrebno, i.v. primjenom adrenalina u
dozi 50ug (0,5 mL otopine razrjedenja 1:10000) brzinom 100ug/min do trenutka oporavka
pulsa i reverzije bronhospazma [1, 3, 90]. Za jasan kardiovaskularni kolaps indiciran je
adrenalin u dozi 0,5-1,0mg koju slijedi infuzija adrenalina ako hipotenzija perzistira [29].
Dodatna terapija uklju€uje intravensku primjenu lidokaina i papaverina te otopina koloida ili
kristaloida (2-4 L) [3, 90]. Adrenalin se, alternativho, moze dati i intramuskularno (i.m.) u dozi
0,5-1,0mg te na isti nacin ponoviti nakon 10 minuta ukoliko odgovor izostane [3]. Steroidi (npr.
hidrokortizon 250mg-1g i.v. i metilprednizolon 1-2g i.v.) mogu smanijiti upalni odgovor [29], ali
nema dokaza da njihova primjena ima ucinka na ishod [87]. Histaminski antagonisti (npr.

difenhidramin 50mg i.v. i ranitidin 50mg i.v.) mogu biti korisni kao druga linija terapije [29].

Alergijske reakcije na lijekove imaju udio od 6-10% svih nepovoljnih reakcija, a rizik za
nastanak alergijske reakcije iznosi 1-3% za vecinu lijekova [91, 92, 93]. Prilikom
prijeoperacijske pripreme, pacijenti Eesto na upit o postojanju poznatih alergija na lijekove daju
pozitivan odgovor kada zapravo govore o poznatim nuspojavama na lijek (npr. mucnina,
povrac¢anje) koje nisu povezane s alergijom, pa je potreban oprez i dobro poznavanje spektra
nuspojava lijekova [1]. lako komplikacije tijekom anestezije mogu biti svedene na minimum
temeljem dobre preoperativne procjene i upotrebom odgovarajuc¢eg monitoringa, rizik razvoja
perioperativne anafilaktiCcke reakcije ne mozZe biti smanjen zbog nepredvidljivosti njenog
nastanka [85]. U svih pacijenata koji su dozivjeli anafilakticku reakciju potrebno je razmotriti
prijem u JIL zbog 24-satnog monitoringa s obzirom da se prethodno izlije¢ene manifestacije
mogu ponoviti [1]. Nakon svakog slu¢aja postavljene sumnje na anafilakticku reakciju, od
velike je vaznosti upucivanje pacijenta na alergolosko testiranje [2]. Zlatni standard je kozno
testiranje, a treba biti obavljeno 6 tjedana nakon incidenta [83]. U profilaksi reakcija
preosjetljivosti na lijekove mogu se koristiti H1 antagonisti (primjerice difenhidramin), H2

antagonisti (primjerice ranitidin) i kortikosteroidi (primjerice prednizon) [29].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, anafilakti¢ka reakcija mora biti prepoznata i zbrinuta ve¢
u prvom koraku (,A“ — bronhospazam, edem didnog puta) tijekom procjene prohodnosti diSnog
puta. Nadalje, Klini¢ki znakovi prisutni u drugom (,B“ — hipoksija) i treéem (,C* —
kardiovaskularni kolaps, hipotenzija, tahikardija) moraju biti promptno lije€eni. Jedna od
okosnica inicijalnog postupka u anafilaksi je i procjena ¢etvrtog koraka (,D“ — primjena lijekova
kao Sto su neuromidiéni relaksansi, beta-laktamski antibiotici, inhalacijski anestetici,

klorheksidin i dr., koloidnih otopina i intravenskog kontrasta) jer se u njemu ¢esto moze nadi
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antigen koji je precipitirao reakciju i kojeg je iz tog razloga nuzno $to prije maknuti iz upotrebe.
Tijekom procjene zadnjeg koraka (,E* — eritem, crvenilo, angioedem, osip, urtika) moguce je
primijetiti dodatne klinicke znakove anafilakse koji se onda mogu zbrinjavati naknadno, prema

potrebi.

4.9, Aspiracija

Op¢a anestezija uzrokuje depresiju refleksa diSnih puteva koja je, u kombinaciji s povecanim
zelu€anim tlakom i smanjenim tonusom ezofagealnog sfinktera, predispozicija za aspiraciju
[29, 38]. Uvjeti koji predisponiraju aspiraciju su poremec¢aj motiliteta Zeluca, opstrukcija
Zelu€anog izlaza, gastroezofagealni refluks, opstrukcija tankog crijeva, simptomatska hijatalna
hernija, odredena neuroloska stanja, trudno¢a i nedavna konzumacija hrane [29, 38]. Dodatno,
pod povecanim rizikom su i bolesnici s intraabdominalnim patoloskim stanjem kao Sto su
odgodeno praznjenje zeluca (prisutno kod traume, boli i konzumacije alkohola) i oSte¢ena
funkcija gastroezofagealnog sfinktera (pri poviSenom intraabdominalnom tlaku), oni s
neadekvatnim laringealnim refleksom (sedirani pacijenti i oni starije Zivotne dobi) te pretili [3].
Identifikacija pacijenata s rizicnim faktorima za aspiraciju kljuéna je u njenoj prevenciji [94].
AnestezioloSki rizi€ni faktori ukljuuju otezanu intubaciju, zelu¢anu insuflaciju i neadekvatnu
dubinu anestezije [2]. Povraéanje i aspiracija povracanog sadrZaja, kao komplikacija opce
anestezije, smatraju se vaznim Cimbenikom morbiditeta i mortaliteta [3]. Njihov udio u
mortalitetu zbog anestezije, prema literaturi, iznosi oko 20% [3]. Aspiracija Zelu¢anog sadrzaja
u disni put najceséi je uzrok smrti povezanih s diSnim putem tijekom anestezije [94]. Nastaje u
1:4000 pacijenata podvrgnutih opéoj anesteziji, a broj se povecava na 1:900 ukoliko je

operativni zahvat hitan [2]. Ipak, vecina slu€ajeva dogada se tijekom elektivnih zahvata [38].

Do aspiracije moze doci prije i tijekom indukcije (otprilike polovica slu¢ajeva dogada se tijekom
indukcije [38]), tijekom odrZzavanja anestezije, neposredno poslije budenja po izvodenju
ekstubacije ili u poslijeoperacijskom razdoblju [3]. Najveci rizik za nastanak aspiracije je

prilikom intubacije i ekstubacije [94, 95].

Aspiracija ZeluCanog sadrZaja nakon povracanja ili regurgitacije moZe uzrokovati
laringospazam, bronhospazam ili opstrukciju disnih puteva Sto brzo precipitira nastanak
hipoksemije, atelektazu, tahipneju, tahikardiju, refleksnu inhibiciju srca stimulacijom vagusa i
hipotenziju [3, 29]. Znakovi znacajne aspiracije su wheezing, smanjena plu¢na popustljivost i
hipoksemija [29]. VaZan mehanizam pokrenut aspiracijom je i kemijska reakcija bronhalne i/ili

alveolarne sluznice koja ¢ini podlogu za razvoj akutnog eksudativnog pneumonitisa [3]. Akutni
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eksudativni pneumonitis ili Mendelsonov sindrom prvi put je opisan 1946. godine [3].
Obiljezavaju ga dispneja, cijanoza i tahikardija, a u sklopu njega postoji i mogu¢nost razvoja
pluénog edema, zatajenja srca i kona¢no smrti [3]. Klini¢ki znak koji se prvi pojavljuje je obi¢no
bronhospazam, a najtezi oblik Mendelsonovog sindroma vida se u trudnica [3]. Aspiracijska
pneumonija moze se razviti kao posljedica infekcije superponirane na kemijsku ozljedu ili
inhalacije mikroorganizama iz orofarinksa [38]. U najCeSce bakterijske uzro€nike ubrajaju se
Haemophilus influenzae, streptokoki i neki anaerobi [38]. Tezina simptoma ovisi o volumenu i
pH aspiriranog Zelu¢anog sadrzaja [29]. Volumen Zelu€ane kiseline od 25 mL s pH nizim od
2,5 predstavlja klini¢ki zna€ajnu prijetnju [38]. Aspiracija krvi je obiéno benigna, osim ako

volumen krvi nije velik [29].

Ukoliko dode do povracanja ili regurgitacije u anesteziranih pacijenata koji nemaju
endotrahealnim tubusom zasticen didni put, pacijente treba postaviti u Trendelenburgov
poloZaj (glava je poloZena nize od vodoravne crte) kako bi se minimizirao pasivni protok
Zelu€anog sadrzaja u dusnik, glavu treba okrenuti u stranu a usta otvoriti kako bi Zelu€ani
sadrzaj mogao spontano istjecati iz usta [3, 29]. Osim toga, potrebno je postaviti orotrahealni
tubus i o€istiti usnu Supljinu i gornji diSni put od Zelu€anog sadrzaja sukcijom pomocu debljeg
katetera i sisaljke te istovremeno ventilirati pacijenta bez aplikacije maske na lice [3, 29].
Lavaza velikim koli€inama fizioloSke otopine nije se pokazala ucinkovitom [29]. Sukcijom
naknadno postavljenog endotrahealnog tubusa prije uspostavljanja ventilacije s pozitivhim

tlakom izbjegava se potiskivanje zelu¢anog sadrzaja u donje diSne puteve [29].

Slikovna dijagnostika izvodi se prema potrebi [3]. RTG toraksa moze biti koristan iako
zakasnjelo pokazuje infiltrat [29]. Ukoliko postoji sumnja na klini¢ki zna€aju aspiraciju, moze
se uciniti bronhoskopija [29]. Uzimanje uzorka sputuma za bojenje po Gramu i kulturu moze
biti korisno [29].

Terapija aspiracije je simptomatska, a sastoji se od umjetne ventilacije, primjene antibiotika
prema potrebi (obi¢no nije opravdana osim u slu¢aju da aspirirani materijal sadrzi vec¢u koli€inu
bakterija kao Sto je to kod opstrukcije crijeva) i primjene bronhodilatatora [29]. Primjena
kortikosteroida u lije€enju nije korisna zbog njihovog lo8eg utjecaja na imunolo3ki sustav

pacijenta [3, 29].

Prevencija aspiracije je od krititnog znacaja jer je ucinkovita terapija limitirana [96]. Dobra
preoperativna priprema rizi¢nih pacijenata uklju€uje adekvatno ograniCavanje unosa hrane ili
praznjenje zeluca, primjenu antacida (kako bi se poveéao Zelu€ani pH), intubaciju u brzom
slijedu (engl. Rapid Sequence Intubation — RSI) i ekstubaciju tek po povratku laringealnih
refleksa [3, 38]. Intubacija u brzom slijedu podrazumijeva preoksigenaciju nakon koje se

pristupa intubaciji uz koristenje indukcijskog agensa i neuromisicne blokade, a bez ventilacije
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preko maske [38]. lako nema prospektivnih randomiziranih kontroliranih studija koje pokazuju
smanijuje li RSI incidenciju aspiracije, pokazalo se da ona ipak smanjuje vrileme potrebno za
uspjesnu intubaciju §to moze biti od koristi kada je rizik od aspiracije velik [38]. Vrijednost
pritiska na krikoidnu hrskavicu ostaje upitna [38]. PostojeCa randomizirana studija nije
pokazala redukciju u incidenciji aspiracije prilikom primjene pritiska na krikoidnu hrskavicu, ali
je ukazala na povecano vrileme potrebno za intubaciju kada je krikoidni pritisak primjenjivan
[38].

Ukoliko je doslo do znacajne aspiracije treba provoditi opseZnu postoperativhu opservaciju, a
to ukljuCuje pulsnu oksimetriju i ponavljanje RTG-a toraksa [29]. U postoperativhom razdoblju

takoder mogu biti potrebne i dodatna oksigenacija te mehanicka ventilacija [29].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, aspiracija mora biti prepoznata i zbrinuta ve¢ u prvom
koraku (,A“ — laringospazam, bronhospazam, opstrukcija diSnog puta) tijekom procjene
prohodnosti diSnog puta. Dodatno, klini¢ki znakovi prisutni u drugom (,B“ — dispneja, tahipneja,
hipoksemija, wheezing, atelektaza) i tre¢em (,C“ — tahikardija, hipotenzija, zatajenje srca,
arest) moraju biti hitno sanirani. Tijekom procjene zadnjeg koraka (,E“ — cijanoza) moguce je
uociti dodatan klini¢ki znak koji ¢e doprinijeti postavljanju dijagnoze pri sumnji na Mendelsonov

sindrom.

4. 10. Maligna hipertermija

Maligna hipertermija (MH) je farmakogenetski hipermetabolicki poremecaj skeletnih misica u
gentiki predisponranih pacijenata nakon izlaganja okidackim anesteticima, a naslieduje se
autosomno-dominantno (AD) [1, 2, 3]. Incidencija MH krec¢e se izmedu 1:40000 i 1:100000
pacijenata, a prevalencija ¢ak do 1:3000 pacijenata [97, 98]. Stopa mortaliteta iznosi 5-30%
[3]. Svi hlapljivi anestetici (halotan, enfluran, izofluran, sevofluran i desfluran) i depolarizirajuci
neuromisiéni relaksansi (sukcinilkolin) potencijalni su okida¢i MH [2, 29, 38, 99]. Maligna
hipertermija obi¢no se javlja tijekom anestezije (odnosno za vrileme boravka pacijenta u
operacijskoj dvorani), ali njen po¢etak moze biti i odgoden do premjestaja pacijenta u jedinicu
za postanestezioloSki oporavak (engl. Post-Anesthesia Care Unit — PACU) ili na postoperativni
odjel [29].

Glavni mehanizam MH je nekontrolirano otpustanje i regulacija kalcija u miSiénoj sarkoplazmi
[1]. Rianodinski receptor (engl. ryanodine receptor — RYR) miSi¢ni je kalcijski kanal Cija
mutacija moze biti uzrokom MH u prijemljivih pacijenata [1]. Smatra se da maligna hipertermija

nastaje u pacijenata prijemljivih za MH prilikom izloZenosti okidackom agensu zbog redukcije
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ponovne pohrane iona kalcija u sarkoplazmatskom retikulumu koja je neophodna za zavrSetak
kontrakcije misi¢a [29]. Posljedicno, miSicna kontrakcija je odrzana i kontinuirana $to dovodi
do hipermetaboli¢kog stanja s prateéim klini¢kim znakovima [2, 29]. Ovo potencijalno zivotno
ugrozavajuce stanje prezentira se povecanim ETCO.,, tahipnejom (kod pacijenata koji disu
spontano), hipoksemijom, hiperkapnijom (kod mehanicki ventiliranih pacijenata),
neobjasnjivom tahikardijom, rigidnoS¢u miSi¢a (Cak i tijekom neuromiSi¢ne relaksacije),
metaboli¢kom acidozom i hipertermijom (povec¢anje tjelesne temperature za 1-2°C svakih 5
minuta, ¢esto iznad 40°C) [2, 3, 29, 100]. Spazam masetera definiran je kao rigidnost donje
Celjusti posljedi¢no aplikaciji sukcinilkolina, a moze prethoditi razvoju MH (nastavkom primjene
okidacke tvari do razvoja MH najceS¢e dolazi unutar 20 minuta) [3]. Opisana je incidencija
spazma maestera od 1:12000 te se ¢eS¢e pojavljuje u djece i mladih odraslih [3]. Povecéanje
ETCO: najspecifi¢niji i najosjetljiviji je znak MH pa je potreban oprez jer u mehanicki ventiliranih
bolesnika moze biti prikriven izrazitom hiperventilacijom [3]. Neprepoznata ili fulminantna MH
moze izazivati rabdomiolizu, hiperkalijemiju, mioglobinuriju, diseminiranu intravaskularnu
diseminaciju (DIK), ventrikularne disritmije i sréani arest [1, 29]. Akutna tubularna nekroza, DIK
i recidiv (incidencija 25% unutar 24-36 sati) mogu se pojaviti nakon akutne epizode maligne

hipertermije [29].

U svrhu pomodi pri upucivanja pacijenata na dijagnosti¢ko testiranje za malignu hipertermiju i
objektivne procjene suspektne epizode MH, razvijena je ,KliniCka gradirajuca ljestvica® kojom
se procjenjuju i boduju odredeni klinicki nalazi u pet kategorija — miSicha ukocéenost,
mionekroza, respiracijska acidoza, povecanje tjelesne temperature i sr€ani poremecaiji [1, 3,
101].

LijeCenje razvijenog poremecaja uklju€uje rano prepoznavanje, uklanjanje okidackih agensa i
primjenu dantrolena [97]. Inicijalni postupak ukljuCuje zaustavljanje administracije svih
potencijalno okidackih anestetika, hiperventilaciju Cistim kisikom iz novog izvora (primjerice
zidnog kisika Ambu balonom) i konverziju na intravenski anestetik (primjerice propofol) [29].
Od najvece vaznosti u lije€enju je primjena dantrolena u inicijalnoj dozi od 2,5 mg/kg i.v. uz
mogucnost ponavljanja do ukupno 10 mg/kg ili viSe ako klinicka slika MH perzistira [29].
Dantrolen je jedina poznata specifiéna terapija MH, a njegova ucinkovitost lezi u moguénosti
inhibicije otpustanja kalcija iz sarkoplazmatskog retikuluma (djeluje kao miSi¢ni relaksans) [3,
29]. Kada je primijenjen rano tijekom postupka zbrinjavanja MH, dantrolen moze uzrokovati
smanjenje stope smrtnosti sa 70% (koliko iznosi u nelijeCenih pacijenata) na 10% ili manje
[102, 103]. Novija formulacija dantrolena je Ryanodex, fromulacija dantrolennatrija s
povecanom topljivo$¢u, a doziranje je jednako kao i kod manje topljivog dantrolena [29]. Osim
hiperventilacije, suportivha terapija ukljuCuje i lije€enje acidoze, srlanih disritmija i

hiperkalijemije, aktivho hladenje i odrZzavanje diureze [104]. Serijsko odredivanje vrijednosti
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arterijske plinske analize je korisno u pracenju metabolicke acidoze i odgovora na terapiju [1].
Disritmije nestaju rezolucijom hipermetaboliCkog stanja, a one perzistentne treba lijeciti (iz
upotrebe je potrebno izostaviti blokatore kalcijskih kanala zbog interakcije s dantrolenom) [3,
29]. Hiperkalijemija moze biti korigirana inzulinom, glukozom i inhalacijskim beta-agonistom,
no potreban je oprez jer normalizacijom hipermetaboli¢kog stanja moZe doci do hipokalijemije
[29]. Diurezu je idealno odrzavati na 2 mL/kg/min kako bi se izbjeglo renalno tubularno
oSteéenje zbog mioglobina [29]. Foleyjev kateter potrebno je postaviti Sto je prije moguce [29].
U terapiji akutne tubularne nekroze, DIK-a i recidiva primjenjuje se dantrolen u dozi 1 mg/kg

i.v. ili per os svakih Sest sati u trajanju 48-72 sata nakon akutne epizode MH [29].

Anamneza problema s anestezijom koji ukazuju na predisponiranost za malignu hipertermiju,
kao Sto su neobjadnjene vrucice ili smrti tijekom anestezije, trebaju biti aktivho trazene [29].
MH mozZe biti izazvana u predisponiranih pacijenata koji su prethodno imali asimptomatski
odgovor na izloZzenost okidackim tvarima [29]. Mnogi pacijenti kod kojih se sumnja na
prijemljivost za MH, a koji su kandidati za neki kirurSki zahvat, nisu nikada bili podvrgnuti
testiranju za potvrdu dijagnoze pa bi obiteljska anamneza MH trebala uvijek biti istrazena [2].
Zlatni standard za dijagnozu podloznosti MH (engl. malignant hyperthermia susceptibility —
MHS) je halotansko-kofeinski kontrakcijski test [1, 3]. Za izvodenje testa potrebno je uzeti
uzorak misi¢a (naj¢eS¢e dio m. vastus lateralis odredenih karakteristika) koji se potom stavlja
u uredaj za miSi¢ne kupke (u jednu kupku se dodaje halotan u bolusu ili u rastu¢im
koncentracijama, a u drugu kofein u rastu¢im koncentracijama) te dodatno biokemijski i
histoloSki obraduje [3]. Ukoliko se test izvodi i interpretira prema protokolu Europskog
udruzenja maligne hipertermije (EMHG), osjetljivost testa iznosi 98%, a specifiCnost 93% [3].
Molekularno geneticko testiranje moze nadopuniti halotansko-kofeinski kontrakcijski test [1].
Pri izvodenju kontrakcijskog testa umjesto halotana i kofeina koriste se rianodin i 4-kloro-m-
krezol (4-CmC) [3]. U pacijenata sa suspektnom ili potvrdenom MH, moguce je izvesti sigurnu
anesteziju pod strogim uvjetom izostavljanja okidackih anestetika iz upotrebe, ali preporuca se
razmotriti lokalnu ili regionalnu anesteziju [29, 98]. Anestezioloski aparat treba biti pripremljen
u vidu mijenjanja CO; apsorbera i cijevi svjezih plinova, isklju€ivanja ispariva¢a, koristenja
jednokratnog respiracijskog sustava s ugljenim filterima ako je dostupno i propuhivanja aparata
kisikom brzinom 10 L/min tijekom barem 20 minuta [29]. Lijekovi koji se smatraju sigurnima u
indukciji i odrZzavanju opce anestezije u pacijenata s MH su dusikov (1) oksid, barbiturati
(tiopental), propofol, benzodiazepini (midazolam, diazepam), opioidi, nedepolarizirajudi
neuromiSiéni relaksansi (atrakurij, cisatrakurij, rokuronij, vekuronij, pankuronij), neostigmin i

glikopirolat [1, 3, 29]. Profilaksa dantrolenom nije preporucena [3, 29, 38].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, maligna hipertermija treba biti prepoznata, i lijeCenje

zapoceto, u drugom koraku tijekom procjene disanja (,B“ — povec¢an ETCO., tahipneja,
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hipoksemija, hiperkapnija) i dodatno, u treéem koraku tijekom procjene cirkulacije (,C* —
neobjasnjiva tahikardija, ventrikularne aritmije, sré¢ani arest). U prilog sumnje na razvoj maligne
hipertermije govorit ¢e i analiza primjenjenih lijekova unutar procjene tijekom €etvrtog koraka
(,D* — halotan, enfluran, izofluran, sevofluran, desfluran, sukcinilkolin) kao i nalaz acidoze,
hiperkalijemije i eventualne mioglobinurije pronaden tijekom istog koraka. U posliednjem
koraku procjene izloZenosti pri pregledu tijela bolesnika moguce je uociti dodatne klini¢ke
znakove koji pomazu ili potvrduju dijagnozu (,E“ — rigidnost miSi¢a, spazam masetera,

hipertermija).

4.11. Svjesnost za vrijeme anestezije (budnost)

Jedna od temeljnih komponenti opée anestezije je nesvjesnost i naknadna amnezija pa
pacijenti koji pristanu na izvodenje opcCe anestezije oCekuju da nece vidjeti, Cuti, osjecati ili
imati sjeCanja na intraoperativhe dogadaje [4]. Velik postotak pacijenata podvrgnutih opcoj
anesteziji prijavljuje preoperativni strah od svjesnosti za vrijeme anestezije [105] koja je i
najvazniji uzrok nezadovoljstva pacijenata provedenom anestezijom [106]. Svjesnost za
vrijeme anestezije, odnosno budnost, definirana je kao svjesnost intraoperativnih dogadaja i
mogucnost njihovog kasnijeg prisje¢anja [107]. Ipak, veci broj anesteziranih pacijenata moze
odgovarati na naredbe bez kasnijeg svjesnog prisje¢anja [4]. Incidencija budnosti, iako mala
(0,2-0,4% svih opc¢ih anestezija [3]), veéa je od one koju vecina lije¢nika oCekuje [108]. Sandin
i suradnici izvijestili su da je samo jedna treéina slu¢ajeva budnosti identificirana prije nego §to
je pacijent napustio jedinicu za postanestezioloski oporavak (PACU) [108]. Pacijenti Cesto
nece svojevoljno prijaviti budnost ukoliko ih ona nije uznemirila ili ukoliko osje¢aju sram [4]. Iz
tog razloga preporuCuje se provodenje strukturiranog intervjua za evaluaciju incidencije
budnosti [109]. Kod pacijenata s postoje¢im komorbiditetima incidencija budnosti je ve¢a [110].
Rizik nastanka svjesnosti za vrijeme anestezije i posljediénog prisje¢anja ¢eséi je kod plitke
anestezije kao $to je to prilikom opstetricijske i kardijalne anestezije [111]. Dodatno, Cesta je

kod operacija politraumatiziranih pacijenata [3].

Tri glavna uzroka svjesnosti za vrijeme anestezije su plitka anestezija, povec¢ani zahtjevi
anestezije i problemi u primjeni anestetika [111, 112]. Plitka anestezija zbog reduciranog
anestetika uglavnom se dogada zbog hemodinamske intolerancije anestetika ili tijekom
zahvata u kojima se doza anestetika namjerno odrzava niskom [4]. Pacijenti ASA statusa llI
do V koji su podvrgnuti velikim kirurskim zahvatima su pod povecéanim rizikom za budnost te
je u njih i dokazana veca incidencija budnosti [110]. Pacijenti u kojih je verificirana

intraoperativha budnost ¢eS¢e su imali 10Siji kardiovaskularni status, ¢eS¢e su primali manje
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doze hlapljivih anestetika i bili podvrgnuti hitnim zahvatima te su ¢eSce imali iskustvo tehnickih
poteSkocéa s primjenom anestezije [113]. Budnost se ¢eSce javlja tijekom anestezije bazirane
na primjeni dusikovog (l) oksida i intravenskih anestetika, a riede tijekom koristenja hlapljivih
anestetika [114]. Primjena hlapljivih anestetika u koncentracijama jednakima 0,7 MAC ili
vecima prevenira svjesno prisje¢anje u anesteziranih pacijenata na sli¢an nacin kojim se to
postize monitoriranjem dubine anestezije preko mozdane funkcije [115]. NeuromiSi¢na
relaksacija suprimira pacijentove kretnje koje su rani znak plitke anestezije [4]. U pacijenata
koji zlorabe alkohol, opioide, amfetamine i kokain moze biti potrebno povecanje doza
anestetika [111]. PuSaci i osobe mlade Zivotne dobi takoder predstavljaju rizicne skupine za

nastanak budnosti [3].

Svjesnost za vrijeme anestezije je komplikacija neugodna za bolesnika [3] koja moze
predstavljati traumatiéno iskustvo i otprilike treCina pacijenata dozivi kasne psiholoske
posljedice [116]. Zvukovi, svjetlost, svjesnost paralize i osjeéaji bespomoénosti, straha ili
anksioznosti najceSc¢e su prijavljivana iskustva tijekom intraoperativne budnosti [4]. Bol je
prijavljivana rjede, a bila je prisutna u pacijenata s potpunom neuromisi¢cnom blokadom koiji su
imali nemoguénost izvodenja pokreta [4]. PsiholoSke posljedice prisjecanja intraoperativnih
dogadaja uklju€uju trenutke ponovnog prozZivljavanja dogadaja (engl. flashbacks),
anksioznost, depresiju, no¢ne more i napade panike [116, 117]. Neki pacijenti razviju teske
perzistirajuce simptome u sklopu posttraumatskog stresnog poremecaja (PTSP-a) koji mogu
dubinski utjecati na njihove interpersonalne odnose i dnevne aktivnosti [117]. Rizi¢ni faktori za
razvoj teSkih psiholoskih posljedica nakon budnosti u op¢oj anesteziji nisu u potpunosti
poznati, ali rana intervencija u vidu psihoterapije moze smanijiti vierojatnost akutnih i kroni€nih

psiholoskih posljedica [4].

Konvencionalni monitoring dubine anestezije uklju€uje osnovne znakove kao 5to su pomicanje
pacijenta, autonomne promjene, suzenje i znojenje pacijenta te subjektivna kliniCka intuicija
anesteziologa [4]. Autonomne promjene, kao $to su porast arterijskog krvnog tlaka i sr€ana
frekvencija, nisu pouzdani prediktori intraoperativhe budnosti [118, 119]. Dapace, budnost
moze nastati i u odsutnosti tahikardije ili hipertenzije [120]. Pojavom analize anestetickih
plinova, dubina anestezije mozZe se procijeniti i dodatnim podacima kao $to je utvrdivanje
primjenjivane doze hlapljivog anestetika [115]. Opcenito, uredaji koji se koriste u pracenju
mozdane elektricne aktivnosti u svrhu procjene dubine anesteziie Dbiljeze
elektroencefalografsku (EEG) aktivnost [4]. Najveéi broj istrazivanja koja su se bavila temom
procjene dubine anestezije provedena su za monitor bispektralnog indeksa (engl. Bispectral
Indeks — BIS) [4]. BIS koristi algoritam za pretvorbu jednokanalnog frontalnog EEG-a u

pokazatelj razine hipnoze i iznosi od 100 (oznacava budno stanje) do 0 (izoelektricni EEG) [4].

40



Preporu€a se postizanje vrijednosti u specificnom rasponu od 40 do 60 u svrhu smanjenja

rizika od budnosti tijekom opce anestezije [4].

Prijedlozi objavljeni u literaturi koji su preporu¢eni u prevenciji nastanka svjesnosti za vrijeme
anestezije ukljuuju premedikaciju lijekom koji izaziva amneziju (primjerice benzodiazepinom),
administraciju adekvatnih doza lijekova u indukciji anestezije, izbjegavanje upotrebe misiéne
relaksacije osim ako je neophodna i primjenu hlapljivih anestetika u 0,7 MAC ili vise uz
istovremeni monitoring njihovih vrijednosti na kraju izdisaja kako bi se osigurala njihova
dovoljna razina [115, 121]. Takoder, provjera anestezioloSke opreme od najvece je vaznosti u
prevenciji svjesnosti za vrijeme anestezije [4]. Smjernice za monitoring intraoperativne
budnosti i mozdane funkcije (,Intraoperative Awareness and Brain Function Monitoring®)
objavljene su 2005. i nadopunjene 2006. godine, a njihovo koristenje preporu¢eno od strane
ASA-e [121].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, svjesnost za vrijeme anestezije mora biti prepoznata i
zbrinuta u koraku procjene postojanja neuroloskog i drugog osteéenja (,D“ — BIS monitoring).
Zadnji korak procjene izloZenosti (,E“ — pokreti, suzenje, znojenje) moze pomoci u potvrdi
postojanja budnosti, dok prethodna tri koraka (,A“ ,B“ i ,C* — tahipneja, tahikardija,
hipertenzija) otkrivaju znakove koji su u verifikaciji budnosti nespecifi¢ni i nestalni te time i

nepouzdani.

4, 12. Trauma

U traumatske ozljede i oSteéenja kao komplikacije opée anestezije ubrajaju se ostecenja Zivca,
zuba, oka, koze i/ili sluznica te grlobolja, a naj¢eS¢e nastaju kao posljedica mehanictke
manipulacije diSnog puta i neadekvatnog polozaja na operacijskom stolu [2, 3]. Toplinsko
oSteéenje i elektriéni udar uzrokuju opseznije ozljede [3]. Poznato je kako utjecaj elektriéne
struje velike jakosti moze imati masivne posljedice u vidu opeklina i zatajenja srediSta za

termoregulaciju [3].

Stopa oStecéenja perifernih zivaca iznosi 1:1000 svih izvedenih anestezija [3]. OStecenje zivca
uzrokovano nepravilnim polozajem pacijenta tijekom anestezije moze imati znacajne kroni¢ne
posljedice [122]. NajCeSce dolazi do osteCenja brahijalnog spleta i povrSinskih Zivaca
ekstremiteta (npr. ulnarnog, radijalnog ili peronealnog Zivca) [3]. Kompresija perifernih Zivaca,
kao i ozljede zbog istezanja uzrokovane hiperekstenzijom ekstremiteta, tijekom opée
anestezije ponekad uzrokuju trajni senzorni i motorni deficit [123]. Jedan od uzroka ozljeda

kraljeZzni€ne moZzdine je i postavljanje pacijenta u polozaj za intubaciju [1]. Sve kontuzije ili
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osteéenja koze koja su zabiliezena postoperativno trebaju biti evaluirana za podlezece
oSteéenje zivca [1]. Takoder, svaka prituzba pacijenta na postoperativhu nekirur§ku bol,
utrnulost ili slabost mora biti evaluirana [1]. U slu¢aju neuropatske slabosti od koristi mogu biti
elektromiografske (EMG) pretrage koje imaju potencijal za otkrivanje lokacije lezije i procjenu
reverzibilnosti neuroloskog deficita [1]. Senzorne neuropatije rijetko traju kraée od pet dana pa
je uputno u njihovo lije€enje ukljuciti specijalista neurologije ukoliko njihovo vrijeme trajanja
prijede spomenutih pet dana ili neuroloSko oste¢enje progredira [124]. Mnoge postoperativne
neuropatije nemaju ocitog uzroka [1]. Ta tvrdnja je osobito primjenjiva kod ulnarne neuropatije
koja se biljezi u 1:2700 pacijenata, a moZe biti povezana sa suptilnim problemima pri polozaju
pacijenta intraoperativno, prethodno postoje¢im o&teéenjem ili osjetljivos¢éu Zivca na ishemiju
[3, 125]. U prevenciji nastanka oSteCenja zivaca potrebno je obratiti pozornost na jacinu
istezanja uda i mjesta eventualnog pritiska koji moze dovesti do ishemije (koja moze biti
udruzena s hipotenzijom i hipoksijom) [3]. Do oporavka neuroloSkog ostecenja pri ozljedi zivca

obi¢no dolazi unutar 6 do 12 tjedana, ali ponekad neurolosko oStecenje trajno zaostaje [3].

Ostecenje zuba nastaje u 0,04-0,05% pacijenata prilikom opce anestezije [8, 126]. Naj¢esce
dolazi do osteéenja cakline, subluksacije ili proklimavanja zuba, avulzije zuba i frakture zubne
krune [127]. Do o&teCenja zuba mozZe dodi izravnom traumom ili grizenjem [2]. GriZzenje moZe
generirati znac€ajnu silu na sjekuti¢e Sto rezultira oSte¢enjem zuba, a posebno je znac¢ajno u
sluajevima kada se orofaringealni diSni put koristi kao zastita od ugriza [127]. LoSa tehnika
laringoskopije Cest je uzrok prilikom loSeg manevra kori$tenja gornjih zuba kao uporista [2].
Gotovo polovica svih oSteé¢enja zuba povezanih s anestezijom nastaje tijekom laringoskopije i
endotrahealne intubacije [2]. Otezana intubacija povecava rizik oSteéenja dvadeset puta [126].
Prethodna ostecenja zuba i njihove specificnosti dodatni su faktori rizika za nastanak ostecenja
zuba [127]. Klju€ prevencije oSte¢enja je izbjegavanje nepotrebne instrumentacije diSnog puta
i oprez pri kori§tenju opreme za njegovo osiguranje [2]. U slu¢aju oSteéenja zuba, svi dijelovi
koji nedostaju moraju biti navedeni te je potrebno obratiti pozornost na znakove aspiracije

stranog tijela [2, 128].

Kornealna abrazija Cesta je ozljeda nastala kao komplikacija opée anestezije pri suSenju oka
ili nepazljivom kontaktu maske s okom tijekom ventilacije na masku [1]. Incidencija kornealne
abrazije kre¢e se izmedu 0,034 i 0,17%, a veca je u pacijenata koji leze na ledima ili na boku
[129]. Abrazija uzrokuje suzenje, smanjenje vidne ostrine, bol i fotofobiju [1]. U dijagnostici
pomaze fluorescein, a obi¢no zacjeljuje unutar 72 sata bez oziljka [1]. Jakim pritiskom maske
na oko mogu¢ je i nastanak ishemije [3]. Nakon anestezije ¢esto je smanjena vidna ostrina [1].
Narusena perfuzija retine kompresijom na oko stvara postoperativne smetnje vida koje mogu

biti u rasponu od smanjenja ostrine vida pa sve do trajne sljepoc¢e [130, 131]. Ablacija retine
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moguca je prilikom jakog pritiska na oko kada je pacijent u leze¢em polozaju na prsima i u

ekstremnom Trendelenburgovom polozaju [3].

Grlobolja i promuklost nakon endotrahealne intubacije prisutne su u 20-50% pacijenata, a
incidencija ovisi o stupnju traume tijekom laringoskopije i orofaringealne sukcije, trajanju
intubacije i tipu endotrahealnog tubusa [1]. Postoperativha grlobolja moguéa je i prilikom
upotrebe LMA (17,5-34%) [132, 133, 134] te zbog isuSivanja diSnih puteva primjenom plinova
koji ne sadrze dovoljno vlage [1]. Inhalacijski steroidi, lokalni nesteroidni protuupalni lijekovi i
premedikacija antibakterijskim pastilama mogu imati ulogu u smanjenju incidencije grlobolje
[135].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, svaki oblik traume nastao za vrijeme anestezije mora biti
prepoznat u koraku procjene osteéenja (,D“ — neurolo$ki ispad) i procjene izlozenosti (,E* —
oSteCenje zuba, smanjena vidna ostrina, promuklost, prituzba na grlobolju, opekline i sl.)
tijekom postoperativhog razdoblja. Eventualna vidljivost znakova u ostalim koracima (npr. ,A*
— opstrukcija diSnog puta stranim tijelom; ,B“ — aspiracija stranog tijela i sl.) ovisi o tipu traume

i individualna je.

4. 13. Postoperativha mucénina i povra¢anje

Postoperativna mucnina i povra¢anje (engl. Postoperative Nausea and Vomiting — PONV)
prisutna je u 20-30% pacijenata [2]. U visoko rizi¢nih pacijenata incidencija PONV se penje i
do 70-80% [136]. PONV moze uzrokovati znagajan stres pacijenata i dodatan trosak njihovog
lije€enja [2]. U SAD-u je provedena i studija u kojoj su pacijenti izjavili kako bi za prevenciju
PONV i postoperativne boli, od svih komplikacija i nuspojava koje ih zabrinjavaju, izdvoijili
najvise novca [137]. Opterecenost pacijenata s PONV je tolika da bi velik broj pacijenata radije

trpio bol nego muéninu [138].

Rizi¢ni faktori za nastanak PONV mogu se podijeliti u one koji se odnose na pacijenta, na
operativni zahvat i na anesteziju [2]. Rizi¢ni faktori koji se odnose na pacijenta uklju€uju Zenski
spol, status nepusaca i anamnezu PONYV ili mucnine u pokretu (engl. motion sickness) [2].
Rizi¢ni faktori operativhog zahvata su trajanje dulje od 30 minuta i tip operacije (laparoskopska,
plasti¢na, ginekoloska, abdominalna, maksilofacijalna, neuroloska i dr.), a anestezije upotreba
hlapljivih anestetika, dusikovog (l) oksida i intraoperativna ili postoperativha upotreba opioida
[2]. Cetiri riziéna faktora od prethodno navedenih (Zenski spol, nepusacki status, anamneza
PONYV i upotreba opioida) su dobro prouceni [2]. Incidencija PONV procjenjuje se na 10% kada

nije prisutan niti jedan od Cetiri faktora, 20% kada je prisutan jedan, 40% kada su prisutna dva,
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60% tri i 80% kada su prisutna sva Cetiri riziCna faktora [139]. Opc¢a anestezija sama po sebi
predstavlja izrazito zna&ajan rizi¢ni faktor, a rezultat je 11 puta veci rizik za nastanak PONV u
usporedbi s pacijentima koji su primili regionalnu anesteziju [136]. lako inhalacijski anestetici
znacajno doprinose problemu, opioidi se smatraju glavnim uzro¢nicima PONV s incidencijom
vecom od 50% nakon balansirane anestezije [140]. Opioidi PONV uzrokuju utjecajem na
kemoreceptorsku okidacku zonu (engl. Chemoreceptor Trigger Zone — CTZ; sadrzi opioidne,
serotoninske [5HT;], dopaminske [D2] i muskarinske acetilkolinske receptore) unutar area
postrema mozdanog debla te direktnim utjecajem na gastrointestinalni trakt [141]. Otprilike
37% pacijenata mozZe dozivjeti mucninu i povraéanje po otpustu [142]. Najvazniji prediktori te
komplikacije su Zenski spol, dob manja od 50 godina, anamneza PONV te postoperativha

primjena opioida i muc€nina [142].

Za upotrebu droperidola (dopaminski antagonist), ondansetrona (5HT-antagonist),
deksametazona i totalne intravenske anestezije (TIVA) s propofolom pojedinano je dokazano
smanjenje rizika za PONV za otprilike 26% [140]. Dopaminski antagonisti, 5SHT-antagonisti i
kortikosteroidi koriste se i u lijec¢enju samog PONV [140, 141]. Takoder, u literaturi se opisuje
smanjenje rizika izbjegavanjem upotrebe hlapljivih anestetika i duSikovog (I) oksida,
odrzavanjem anestezije propofolom i svodenjem intraoperativhog i postoperativhog koristenja
opioida na najmanju mogucéu mjeru kao i smanjenje preoperativhe anksioznosti te osiguranje
adekvatne hidracije i adekvatnog zbrinjavanja boli [143, 144]. KoriStenje adekvatne strategije
prevencije PONV u pacijenata s anamnezom PONV i onih koji ¢e biti podvrgnuti operativhom
zahvatu koji ima poznatu visoku incidenciju PONV smatra se boljim pristupom od lije¢enja [1].
Preventivni pristup ukljuCuje preferenciju upotrebe propofola nad inhalacijskim anesteticima,
upotrebu epiduralne postoperativne analgezije (u ve¢em opsegu od upotrebe i.v. opioida) te
multimodalnu farmakoterapiju primijenjenu prije kraja operativhog zahvata koja obuhvaca

primjerice droperidol u dozi 4 mg, ondansetron u dozi 0,625 mg i deksametazon u dozi 4 mg

[1].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, postoperativnha muénina i povracanje vidljivi su tijekom
koraka procjene drugih ostecenja (,D“ — muénina, povraéanje, opioidi) u postoperativnom

razdoblju.

4.14. Postoperativha kognitivha disfunkcija

Postoperativha kognitivha disfunkcija (engl. Postoperative Cognitive Dysfunction — POCD)

definirana je kao oSteé¢enje mentalnih procesa percepcije, paméenja i obrade informacija u
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odnosu na njihov nivo prije operacije, a detektira se promjenama u neuropsiholoSkom
testiranju [1, 145]. Izbor testova, vrijeme njihovog provodenja i utvrdeni deficiti potrebni za
postavljanje dijagnoze pokazali su se problemati¢nima u literaturi [146]. Incidencija POCD
iznosi 9,9% [147].

Animalne studije pokazuju oSteéenje procesa pamcenja i uCenja kod zivotinja izlozenih
hlapljivim anesteticima koje perzistira tijekom najmanje mjesec dana od izlaganja [148].
Hlapljivi anestetici uzrokuju poveéanje produkcije beta-amiloida i abnormalnog tau (1) proteina
koji su povezani s Alzheimerovom boleS¢u i staniénom apoptozom [148, 149]. Ipak, druge
studije dokazale su kako su o$teéenje procesa paméenja i kemijske promjene unutar SZS-a
bile prisutne isklju€ivo u zivotinja koje su bile podvrgnute i kirurSkom zahvatu uz primjenu
anestezije [1]. Utjecaj primjene anestezije bez provedenog kirurSkog zahvata nije pokazivao
razliku u odnosu na kontrolnu skupinu [148]. U humanim istraZivanjima podaci nisu toliko jasni
[1]. Unutar prvih nekoliko dana od kirurSkog zahvata zapaZanja su sljedeéa [1]. Stupanj
kognitivhog deficita podjednak je u svim dobnim skupinama i nije prisutan samo u pacijenata
starije zivotne dobi [150]. Vece kognitivno ostecenje prisutno je prilikom upotrebe opce
anestezije u odnosu na regionalnu anesteziju [151]. Posljednje zapaZanje je kako izbor
anestetika koristenih tijekom opcée anestezije ima utjecaj na stupanj kognitivne disfunkcije
unutar prvih nekoliko dana postoperativnho (propofol<desfluran<sevofluran) [152, 153]. U
razdoblju nakon tri mjeseca od kirur§kog zahvata, prisutnost POCD isklju¢ivo se namece kao
komplikacija u starijih pacijenata te razlika izmedu utjecaja opce i regionalne anestezije, kao i
pojedinih anestetika koriStenih u opc¢oj anesteziji, ne postoji [150, 151, 152, 153].
Longitudinalna analiza baze podataka o Alzheimerovoj bolesti pokazala je podjednaku
incidenciju pada kognitivne funkcije u pacijenata s nepostoje¢om ili umjerenom demencijom

neovisno o tome jesu li bili podvrgnuti operativnom zahvatu [154].

Faktori rizika najvazniji u razvoju POCD povezani su sa samim pacijentom [147]. Dob, niza
razina ste€enog obrazovanja, anamneza mozdanog udara (€ak i prilikom izostanka zaostalog
neuroloskog deficita) i postojanje POCD u vrijeme otpusta iz bolnice faktori su kojima se
pripisuje rizik za POCD i tri mjeseca postoperativno [155]. Pove¢ana smrtnost unutar jedne
godine od zahvata uoCava se u pacijenata koji se prezentiraju s POCD i u vrijeme otpusta i
nakon tri mjeseca od zahvata [155]. Postoperativni delirij nije povezan s razvojem kognitivne
disfunkcije tri mjeseca postoperativno [156]. Uznapredovala dob neovisan je faktor rizika u

akutnom razdoblju, ali i dugotrajno [2].

Prilikom procjene ABCDE pristupom, postoperativha kognitivha disfunkcija mozZe se primijetiti
tijekom koraka procjene neurolodkog ostec¢enja (,D“ — loSe pamcenje, smanjena percepcija,

loSija obrada informacija, slabije u¢enje) u postoperativhom razdoblju.
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5. ZAKLJUCAK

Zahvaljujuéi razvoju novih lijekova i uredaja te ponajprije anestezioloskih, ali i kirurskih tehnika,
opcéa anestezija je danas za najvedi broj pacijenata sigurna i pozeljna u cilju osiguranja svojih
temeljnih naCela — nesvjesnosti i prate¢e amnezije, miSicnhe relaksacije i analgezije.
Nedvojbeno je ipak neizbjezno postojanje komplikacija uzrokovanih opéom anestezijom koje
mogu biti uzrokom odredenog, uglavnom niskog postotka, perioperativnog morbiditeta i
mortaliteta. Komplikacije povezane s respiratornim i kardiovaskularnim sustavom klasificirane
su kao najCeSce zabiljeZzene. Temeljita preoperativna priprema i provodenje mjera ranog
otkrivanja i lijeCenja komplikacija upotrebom brzih kognitivnih alata kao Sto je ABCDE pristup
od izrazitog su znacaja u svrhu smanjenja incidencije komplikacija te posljedi¢no poboljSanja
ishoda opée anestezije.
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