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SISTEMSKE KOMPLIKACIJE LOKALNE ANESTEZIJE PRI
STOMATOLOSKIM ZAHVATIMA

Uvod

Teznja moderne stomatologije ostvarivanije je kvalitetnog stomatoloskog zahvata koji bi za pacijenta trebao biti
$to je mogucée manje neugodan. To prije svega znaci da bi zahvat trebao biti bezbolan ili ako to ve¢ nije, bol bi trebalo
svesti na najmanju moguéu mjeru. Analgezija se ostvaruje u postupku anestezije: primjenom odredenih
farmakoloskih pripravaka ili nekih drugih fizikalnih metoda, postize se “isklju¢ivanje” svih somatskih senzacija pa
medu njima i boli. No, usprkos pravilnoj primjeni, kao i svaki oblik farmakoterapije, i anestezija moze iskazati i
nezeliena djelovanja. Ta zbivanja kompliciraju zahvat, neugodna su za pacijenta pa ¢ak mogu i ugroziti zivot
pacijenta. Stoga je potrebno upoznati se s moguc¢im komplikacijama te znati ispravno postupati u takvim stanjima.

U ovom ¢lanku pozabavili bismo se sistemskim komplikacijama lokalne anestezije: koje su, kakve su im
posljedice, kako ih prepoznati.

Ukratko o anesteziji u stomatologiji

Anestezija moze biti: opca, kada svijest osobe koja se anestezira nije o€uvana, i lokalna, kada je anesetezirana
osoba pri punoj svijesti. U stomatolosSkoj praksi lokalna anestezija dominantan je oblik anestezije i sastavni dio
svakodnevnog rada stomatologa. Da bi ostvarila svoj cilj, a pri tome ne bi naskodila pacijentu, lokalnu anesteziju
potrebno je pravilno primjeniti (potrebno je znati indikacije i kontraindikacije, nacin aplikacije i farmakolo$ke ucinke
sastavnih elemenata).

Lokalna anestezija moze biti: topikalna, primjenjena na povrsinu dijela sluznice koji Zelimo anestezirati,
infiltrativna u stomatologiji nazvana jo$ i pleksus anestezija, kada se anestetik injicira u ciljno tikvo i zatim difundira do
obliznjih ziv€anih ogranaka, i provodna anestezija, koja se postize injiciranjem anestetika u neposrednu blizinu zivca
¢ije inervacijsko podrucje se zZeli anestezirati.

Anestetici koji se koriste za lokalnu anesteziju zapravo su jednake kemijske grade: aromatska jezgra povezana
je preko esterske ili amindne skupine s alifatskim lancem. Alifatski lanac sadrzava tercijarnu amino skupinu, bitnu za
sposobnost difuzije anestetika u ciljno tj. Zivéano tkivo. Prema vrsti veze izmedu aromatske jezgre i alifatskog lanca
razlikujemo i dvije skupine lokalnih anestetika: estersku i amidnu skupinu. Obje skupine anestetika na molekularnoj
razini djeluju jednako. U nedisociranom obliku prodiru kroz stani€énu membranu Zivca, s unutarnje strane vezu se na
receptor u sklopu Na-kanala, izazovu deformaciju kanala i tako ga zatvaraju. To onemoguéuje ulazak Na+-iona u
stanicu u fazi depolarizacije ziv€anog vlakna i time sprije€ava nastanak akcijskog potencijala i centripetalno
napredovnje zivéanog impusa. Tako impuls ne nastaje, «<nema osjeta» u inervacijskom podruc¢ju danog zivca pa tako
nema niti boli. Cilj je postignut!

No, veza molekule anestetika s receptorom reverzibilna je i kroz odredeno vrijeme popusta. Anestetik se
otplavljuje krvnom strujom, djelomi¢no se u jetri metabolizira i zatim se izlu€uje. Da bi se to otplavljivanje smanijilo i na
taj nacin produzila nazo¢nost anestetika u ciljnom tkivu, a s time i produzilo djelovanje anestetika, samome
anestetiku dodaje se vazokonstriktor. To je najéeS$¢e adrenalin ili noradrenalin, u odredenom razrjedenju (1:80 000,
1:100 000,1:200 000).



Komplikacije lokalne anestezije

Sve dosad navedeno opisuje pozeljno djelovanje anestetika, to¢nije anestetske tekucine (smjese lijekova). No,
lijekovi imaju i nezeljena djelovanja koja stvaraju niz klin¢kih slika zjedno nazvanih komplikacije lokalne anestezije.
Komplikacije mogu biti i posljedica pogreSaka u samom postupku aplikacije lokalne anestezije i oSte¢enja anatomskih
struktura na mjestu primjene. To su obi¢no lokalne komplikacije i one prelaze okvire ovog prikaza. Sistemske
komplikacije posljedica su uc¢inaka anestetika na sustave organa izvan usne Supljine. Ona predstavljaju stanja koja,
zbog ozbiljnosti ili ¢ak moguée vitalne ugroZenosti, zahtjevaju trenutnu intervenciju lije¢nika-stomatologa pa ¢ak i
hitnu intervenciju medicinskog tima.

Sistemske komplikacije lokalne anestezije mogu se podijeliti u sljedece skupine:

1. Sinkope

2. Toksi¢ne reakcije

3. Reakcije preosjetljivosti i anafilaksija
4. Maligna hiperpireksija

5. Reakcija na vazokonstriktor

Od navedenih komplikacija najéeS¢e su toksiéne reakcije koje ¢ine preko 90% reakcija na lokalne anestetikel,
dok je zasigurno najdramaticniji anafilaksijski tip reakcije preosjetljivosti.

Sinkope

Sinkopa je iznenadan i uglavnom kratkotrajan gubitak svijesti. NajéeSc¢e je posliedica mozdane hipoksije
(prema nekima je to je i jedina ispravna definicija sinkope, za reazliku od ostalih nesvjestica). Prema patofizioloSkom
mehanizmu nastanka, kao komplikacije lokalne anestezije razlikujemo dvije vrste sinkopa: sinkopa usljed
vazovagalnog refleksa i sinkopa usljed hiperventilacije.

Vazovagalna reakcija

Ova reakcija zapravo nema veze s farmakodinamskim ucinkom bilo koje sastavnice anestetika. Radi se o
snaznom podrazaju autonomnog zivéanog sustava i to i simpatikusa i parasimpatikusa. Podrazaj jest zapravo osjecaj
straha (npr. od igle ili krvi) koji, kao zZiv€ani impuls iz kore velikog mozga, preko limbi¢kog sustava (corpus
amygdaloideum i area reticularis superficialis ventrolateralis) silazi na simpaticke ganglije odn. jezgru vagusa
izazivaju¢i njihovu aktivaciju. U€inci te stimulacije o€ituju se u klini€koj slici: osoba je blijeda, znojna i obi¢no
bradikardna, ali ako je jae porazen simpatikus javlja se tahikardija. Najvaznije zbivanje jest pad krvnog tlaka, usljed
vagusne vazodilatacije splanhni¢kog dijela krvotoka. Stoga ako osoba stoji izgubiti ¢e svijest i pasti! Gubitku svijesti
mogu prethoditi zamagljenje vida, osje¢aj mucnine i dispneja. Terapija jest zapravo jednostavna: osobu pole¢i na
tvrdu podlogu, u vodoravan polozaj s lagano podignutim nogama tzv. polozaj autotransfuzije. Osoba tada dolazi k
svijesti, te se nakon 5-10 min. postavlja prvo u sjede¢i polozaj, a nakon sljedec¢ih desetak minuta moZze ustati.
Stomatoloski zahvat trebao bi se odgoditi za sliedeéi dan, kada ¢e se izvesti po moguénosti u leze¢em polozaju. Teze
posljedice vazovagalne reakcije obuhvacaju sréani arest kod koronarnih bolesnika te hipoksemicke gréeve mozga
usljed hipotenzije. Terapijske mjere kod tih stanja bit ée opisane kasnije.

Sinkopa usljed hiperventrilacije

Hiperventilacija znaci povecanje dubine i u€estalosti disanja(preko 12x u minuti). Etioloski, uz niz bolesti srca,
respiratornog sustava i jetre, u stomatoloSkoj praksi ipak se najéeSée susre¢e akutna hiperventilacija koja je
posliedica uzbudenja kod emocionalno labilnijih osoba ili kod neuroti¢ara. U ovom sluéaju limbicki sustav podrazuje
respiracijski centar, Sto dovodi do hiperventilacije i hipokapnije te pada arterijskog p(CO2) ispod 35mm Hg (4.6kPa).
pH krvi raste uz odrzanu koncentraciju HCO3- iona. Usljed promjenjenih ionskih odnosa i pH, vise Ca2+ veze se za
plazmatske proteine pa koncentarcija slobodnog plazmatskog Ca pada. lako se protok krvi kroz mozak smanjuje, u
klinickoj slici gubitak svijesti ipak je rjetkost. Dominantni simptomi sa strane SZS su glavobolja, vrtogalvica i
razdrazljivost. Povecana je podraZljivost zivaca i miSi¢a pa nastaju bolovi, parestezije i karpopedalani spazam (“ruke
porodni¢ara”). Terapijske mjere sastoje se od razgovora kojim se bolesnika nastoji smiriti, zatim stavljanja vrecéice ili
rukavice na bolesnikova usta i nos, da bi udisao veé izdahnuti zrak s ve¢im sadrzajem CO2. U obzir dolazi i
premedikacija anksioliticima(npr. diazepam, “Normabel”, tablete, Belupo, 10-20 mg odrasli, 2-10 mg djeca, 1 sat prije
zahvata?2).



Toksi¢ne reakcije

Toksi¢na reakcija na lokalni anestetik nastaje kada koncetracija anestetika u tkivu premasi njegovu terapijsku
Sirinu. Na razvoj toksi¢ne reakcije utjecu sliedec¢i ¢imbenici:

1. izbor lokalnog anestetika

2. koncentracija lijeka i ukupno primjenjena koli¢ina
3. nadin primjene

4. prokvljenost podrucja

5. dob pacijenta

Vrsta anestetika rizi¢an je ¢imbenik samo po &injenici da esterski anestetici, primjenjeni bez vazokonstriktora
uzrokuju jacu vazodilataciju od amidskih pa se stoga mogu apsorbirati u krvotok u razmjerno vecoj koli€ini. Glavni
uzrok nastanka toksi¢ne reakcije ipak je prevelika doza anestetika. Anesteziju se uvijek mora nastojati posti¢i Sto
nizom dozom anestetika u $to nizoj koncentraciji. Sljiedeéa pogreska koja dovodi do intoksikacije jest intravazalno
injiciranje anestetika. Mjera opreza jest obvezna aspiracija prilikom punkcije,a prije samog injiciranja, no niti to ne
jamci da se vrh igle ne nalazi u nekoj manjoj krvnoj Zili, iz koje se ne mora uvijek izvuéi koli¢ina krvi koja bi u Strcaljki
bila vidljiva. Sli€no se dogada i prilikom injiciranja anestetika u upalno tkivo ili u obilno vaskularizirano tkivo: zbog
vece propusnosti krvnih Zila odn. njihovog velikog broja anestetik se u krvni optok apsorbira lakSe i u vecoj koli¢ini.
Napokon, na toksi¢ni ucinak utjecu i razlike u metabolizmu koje ovise o dobi i karakteristikama svakog zasebnog
organizma. Kroni€ne sistemske bolesti takoder predstavljaju ¢imbenik rizika.

Toksi¢ni uéninci najizrazeniji su i stvaraju najozbiljnije posljedice u dva organska sustava: kardiovaskularnom i

SZS.
Toksicéni uc¢inak anestetika na srce

Mehanizam toksi¢nog djelovanja u osnovi je isti kao i onaj kod pozeljnih u¢inaka, samo je u ovom slucaju
koli¢ina odn. koncentracija anestetika takva da se remeti funkcija provodnog sustava. Ve¢ i sama terapijska doza
anestetika aplicirana intravenski i sporo pokazuje negativni batmotropni, dromotropni i inotropni ucinak, $to se
uspjeSno koristi u lije¢enju ventrikulskih ekstrasistolija, no u ovom slu¢aju smatra se nuspojavom lijeka. Brzo
intravenski primjenjena visoka doza lokalnog anestetika moze dovesti do razvoja potpunog atrioventrikularnog bloka
ili duljih asistoli€nih pauza, koji predstavljaju stanje izravne Zivotne ugrozenosti i zahtjevaju trenutacno zapocinjanje
mjera ozivljavanja! Kilinicka slika kod AV bloka zapravo moze biti varijabilna, $to znaci da ovisno o trajanju i
ucestalosti pojavljivanja moze ostati i neprimje¢ena. Neki pacijenti nemaju simptoma, kod drugih postoje palpitacije,
omaglice, osjecaj slabosti i Grebec-Morgagni-Adams-Stokesov sindrom (usljed bradikardije s pauzama od 10 sekundi
ili viSe, i nedovoljnog sréanog minutnog volumena, kao posliedica nedovoljne perfuzije mozga, nastupa gubitak
svijesti u trajanju 1-2 minute). Zbog daljnjeg izravnog toksi¢nog djelovanja na miokard, ta spora bradikardija moze
prije¢i u asistoliju. Disanje koje je dosad bilo odrzano, zbog prolongirane mozdane ishemije zataji. Nastupio je
kardiorespiratirni arest. Bolesnikova koZza i sluznice u pocéetku su blijedosive, a poslije se razvija cijanoza. Mogu se
javiti anoksemicki gréevi (sli¢ni konvulzijama).

Terapija se prije svega sastoji u prekidu davanja anestetika i kardiopulmonalnoj resuscitaciji.
Toksicni u¢inak lokalnog anestetika na sredisnji zivéani sustav

Djeovaje anestetika na SZS odvija se u dvije faze: fazi stimulacije i fazi depresije. One najée$ée nisu jasno
odijeljene i nakon kratke faze stimulacije, dominiraju simptomi faze depresije. Tijekom faze stimulacije podrazen je
limbicki sustav (to€nije corpus amygdaloideum). Klinicka slika je varijabilna. Katkad se u osoba javlja osje¢aj da
“nesto nije u redu”, osoba postaje nervozna i pretjerano razgovorljiva. Ovisno o podrazenosti nizih centara moze se
pojaviti produbljenje disanja, muénina i povrac¢anje i kao najteza komplikacija kloni¢ko-tonicki gréevi. Faza depresije
karakterizirana je suzenjem ili gubitkom svijesti. Katakada gubitku svijesti prethodi gubitak sposobnosti govora. Zbog
depresije medularnih centara javljaju se simptomi sa strane kardiovaskularnog i respiratornog sustava. Osoba ima
vrtoglavice i blijeda je, osje¢a neugodu u prekordiju, krvni tlak se u pocetku lagano snizi uz bradikardiju ili
kompenzatornu tahikardiju, a zatim pada do nemijerljivih vrijednosti §to moze dovesti do akutnog zatajenja srca.
Disanje je u pocetku usporeno i plitko, a u tezim slu€ajevima moze i potpuno prestati. Dijagnoza i terapija se zbog
ozbiljnosti stanja moraju provesti u $to kraéem vremenu. Pacijent se polegne u horizontalan polozaj i osiguraju mu se
disni putevi. Utvrdi se bilo i izmjeri se krvni tlak. Sljede¢a i najvaznija stvar jest zaustavljanje kloni¢ko-toni¢kih gréeva.



Ovdje se radi o konvulziiama, a ne o anoksemickim gréevima, stoga je treapija intravenska primjena 10-20 mg
diazepama (npr. “Normabel”, Belupo, ampule 10 x 2ml/mg). Doza se ponavlja svake minute, do prestanka konvulzija.
U slu€aju da pacijent ne diSe, ne pipa se puls ili je tlak nemjerljiv pristupa se kardiopulmonalnoj resuscitaciji koja ¢e
biti zasebno opisana.

Reakcije preosijetljivosti i anafilaksija

Reakcije prosjetljivosti na anestetik znatno su rjede toksiénih reakcija. Ce$ée su kod anestetika esterske nego
amdiske skupine. Takoder je vazan podatak koji gotvo sva konzultirana literatura nudi: ne postoji ukrizena
senzibilizacija izmedu te dvije skupine anestetika.

Po intenzitetu i klini¢koj slici razlikujemo lak$e i teze oblike preosletljivosti. Klini¢ka slika laksih oblika odgovara
onoj kod kontaknog dermatitisa, urtikarije ili Quinckeovog edema. Na mjestu uboda javljaju se eritem, urtrike,
makulopapulozni osip i svrbez. Deramtolo$ki testovi za dokaz preosjetljivosti (kao $to su intrakutani test ili test
transformacije limfocita) nepouzdani su. Terapija se sastoji u topikalnoj primjeni antihistaminika (npr. kloropiramin,
“Synopen”, Pliva, mast 1%, 20g, 1g/10mg), nekoliko puta dnevno, do regresije simptoma te mazanju zahvaéenog
podrucja koze neutralnim mastima.

Anafilaktoidna i anfilakticka reakcija.

Anafilakticka reakcija najozbiljniji je oblik reakcije preosjetljivosti, koji, ako se na vrijeme ne prepozna i
adekvatno tretira, moze imati letalni ishod. Na srecu to je i najrjedi oblik reakcija preosjetljivosti.

Prema mehanizmu zbivanja to je imunoloSka reakcija preosjetljivosti I. tipa po Coombsu. Da bi se razvila,
preduvjet koji mora biti zadovoljen jest prethodna senzibilizacija na antigen/alergen, u ovom sluéaju molekulu
anestetika. Pri tome limfociti B pod nadzorom limfocita T sintetiziraju i u plazmu izlu€uju protutijela IgE. Ona su kljuéni
¢imbenik kasnije reakcije preosjetljivosti. Naime, IgE protutijela se jednim svojim krajem (Fc fragment) vezu za
receptor na povrsSini niza krvnih stanica, od kojih su najvazniji bazofilni granulociti i mastociti. Prilikom ponovljenog
izlaganja tom istom antigenu, on se veze na drugi kraj tog IgE protutijela vezanog na povrsini stanice. To zapocinje
niz zbivanja na stani¢noj i substani€noj razini koja rezultiraju oslobadanjem upalnih posrednika uskladistenih u
citoplazmatskim granulama tzv. primarnih medijatora. Najvazniji od njih jest histamin. To se zbiva u prvih nekoliko
minuta po sve do jednog sata od ulaska antigena u organizam. Uz to dolazi i do aktivacije fosfolipaze A2, ¢ime
zapocinje kaskada sinteze razgradnih produkata arhidonske kiseline(prostaglandini i leukotrieni). Oni se zajedno s
citokinima smatraju sekundarnim medijatorima i njihovi ucinci nastupaju od 2 do 8 sati od ekspozicije antigenu.
Djelovanje navedenih upalnih posrednika zapravo ima svrhu ograni¢avanja prodora antigena u organizam i njegovog
Sto Sto brzeg odstranjivanja. Oni povecavaju propusnost krvnih Zila, izazivaju vazodilataciju, nastupa kontrakcija
glatke muskulature, infiltracija tkiva eozinofilima, neutrofilima i mastocitima. No, ovdje se radi o reakciji preosjetljvosti
koja nije tako dobro kontrolirana kao uobi¢ajena imunoloSka reakcija pa stoga nastaju oStecenja tkiva i premecaj
funkcije organa i organskih sustava.

Rekli smo da je preduvjet za razvoj anafilaktickog oblika preosjetljivosti, senzibilizacija antigenom. To
predmnijeva odreden vremenski razmak izmedu prvog i sliedeceg izlaganja antigenu. No, postoji i dio populacije koji
na navedeni nacin ragira ve¢ i pri prvom kontaktu s odredenim alergenom. U podlozi je nasliedna sklonost,
uvjetovana genetskim ustrojstvom jedinke.3 Ovaj oblik reakcije naziva se anafilaktoidna reakcija4, dok je drugi
nazivaju atopijom3.

Klini¢ka slika

Anafilakticka reakcija moze se pojaviti u dva oblika: kao lokalna ili kao sistemska. To opet ovisi 0 nacinu na koji
je alergen dospio u organizam. Manifestacije lokalne reakcije opisane su u po¢etnom dijelu. Sistemska anafilaksija je
vitalno ugrozavajuée stanje. Reakcija se razvija tijekom 1-15 minuta pa sve do 2 sata od primjene lijeka4. Nastaje
eritrodermija prac¢ena svrbezom, katkada bulama. Javljaju se palpitacije i Sum u uSima pacijenta, zatim kasalj,
pojacana sekrecija iz nosa, urtkarija i angioedem. Usljed splanhni¢ke vazodilatacije nastupa znatni pad krvnog tlaka i
gubitak svijesti. Kontrakcija glatke muskulature bronha i laringealni edem jo$ viSe oteZavaju disanje. Iz istog razloga
nastaje povraéanije i proljev.



Terapija

Osnovni cilj terapije jest stabilizacija krvnog tlaka i normalne respiracije.
Kako je to na jednom mijestu lijepo receno: adrenalin je lijek broj 1,2 i34! Dakle,
potrebno je primjeniti intravenski 1,0 mg adrenalina (npr.”Suprarenin”,
Hoechst, Marion, Roussel, ampule 10 x 1ml/mg) razrjedenog u 10 ml fizioloske
otopine ili krvi, frakcionirano ml po ml. Dozu je zbog brze razgradnje potrebno
ponavljati svakih 10-15 minuta do stabilizacije krvnog tlaka na vrijednosti 100
mm Hg ili viSe. Adrenalin se razrjeduje da se injiciranjem ne bi postigao drugi
ekstrem: nagli porast tlaka do hipertenzivnih vrijednosti. Takoder je vazno lijek
primjeniti intravenski. Intramuskularna ili subkutana primjena nisu pouzdane jer
za uspjesSnu resorpciju predmnijevaju oCuvanost periferne cirkulacije, $to u
uvjetima hipotenzije nije zadovoljeno. U nemogucnosti da se u kratkom
vremenu nade prikladna potkozna vena, preporu€uje se adrenalin aplicirati
sublingvalno. Jezik je vrlo dobro vaskulariziran organ i to omogucéuje resorpciju
lijeka ¢ak i u uvjetima hipotenzije.4 Slijede¢i lijek koji valja primjeniti jest
antihistaminik npr. H1 blokatori: kloropiramin (npr.”Synopen”, Pliva, ampule
10x2ml/20mg) 20 mg polagano intravenski4 ili difenhidramin 50-100 mg,
intravenski ili H2 blokator ranitidin 100 mg intravenski5. Slijedecdi lijek, koji se
moze dati su kortikosteriodi. Cilj njihova djelovanja jest blokada sinteze
sekundarnih medijatora. Stoga je, da bi njihovo djelovanje postalo uodljivo,
potrebno dulje vrijeme, ponekad i do 2 sata. To je i glavna zamjerka mnogih Slika 1. Oslobadanje gornjif
autora koji kortikostroide u ovom slu¢aju ne indiciraju. Literatura koju ovdje disnih puteva {zvor:
citramo, navodi da intravenska primjena kortikosteroida nije pogreska i www. cc.utah. edu/~mda9899)
savjetuje administraciju 100 mg hidrokortizona (npr. “SoluCortef”, Pharmacia &
Upjohn, lioampule 1x2ml/100mg) ili 125 mg metilprednizolona (npr.”Solu-Medrol”, Pharmacija & Upjohn, lioampule
2ml/125mg). Za prekid bronhospazma savjetuje se spora intarvenska primjena 10 mg aminofilina kroz 5 minuta
("Retafilin”, Belupo, ampule 50x250mg).

U hospitalnim uvjetima hipotenzija se korigira i intravenskom primjenom fizioloske otopine 100ml/min, do
ukupnog volumena od 3 litre u odraslih.

Respiracija se potpomaze primjenom &istog kisika, pod tlakom 80-100 mm Hg.
Maligna hiperpireksija

Maligna hiperpireksija rietka je komplikacija lokalne anestezije
amidskim anesteticima. CeS¢e se dogada kod opce anestezije uz
primjenu neuromuskulatrnih blokatora. Karakterizirana je naglim
porastom temperature, koja se opet povezuje s povisenom misicnom
aktivno$cu. Javljaju se miSicne fascikulacije i poviSen miSiéni

miSiéna hipertofija, lumbalna lordoza, slabosti bedara). Bolesnika
treba hladiti i intravenski primjeniti dantrolen. Ukoliko se stanje ne
lijeci, zavrSava fatalno u 70% slucajeva.

Reakcija na vazokonstriktor

Rije¢ je o reakciji koja se ne moze sa sigurno$c¢u razdvoijiti o
vazovagalne sinkope. Neki pacijenti na injekciju lokalnog anestetika
reagiraju bljedilom, znojenjem, palpitacijama, tahikardijom,muc¢ninom .
i gubitkom svijesti. Simptomi zapravo prolaze sami od sebe, a e
terapija odgovara terapiji vazovagalne sinkope.

Slika 2. Umyjetna ventilacija metodom
usta na usta fZvor:
www. cc.utah edi/~mda9899)



Kardiopulmonalna resuscitacija

Kardiopulmonalna resuscitacija predstavlja skup hitnih postupaka kojima nastojimo odrzati cirkulaciju, a time i
ocuvati funkciju mozga dok se ne ukloni akutni poremecaj koji je doveo do prestanka rada srca i/ili disanja.7
Resuscitacija pretpostavlja postojanje stanja kardijalnog i /ili respiratornog aresta. Kardijalni arest je klinicka slika
naglog prestanka cirkulacije u osobe za koju se nije o€ekivalo da ¢e umrijeti. Prolongirani kardijalni arest predstavlja
klinicku smrt. Kardijalnim arestom smatra se stanje u kojem su prisutni sljedec¢i znakovi: gubitak svijesti, apneja ili
otezano disanje, zamrlost (izgled osobe kao da je umrla) i ne postojanje pulsa prilikom palpacije na arteriji karois ili
femoralis. Naj¢es¢i uzrok kardijalnog aresta jest ventrikularna fibrilacija kao posljedica ishemije miokarda, zatim

guSenje zbog opstrukcije disnih puteva, razli¢ita stanja Soka
i akutni mozdani inzult.

Gernja (pofatna) pazicija Respiratorni arest stanje je u kojem disanje u
potpunosti prestaje i ne moze se ponovo uspostaviti bez
primjene adekvatnih terapijskih mjera. MoZe nastati kao

— posljedica kardijalnog aresta ili kao potpuno neovisno stanje

{du beds) (npr. opstrukcija didnih puteva i asfiksija, mozdani udar s
ostecenjem centra za respiraciju, intoksikacja, respiratrone

s bolesti itd.).
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S resuscitacijom u slu¢aju aresta treba zapoceti ¢im
prije, najkasnije 4-5 minunta od prestanka disanja odn.
gubitka bila, da bi se izbjegla ireverzibilna ishemicka
osStecenja srediSnjeg Zivéanog sustava.
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idanja pelevie By b
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Najlaksi nacin za pamcenje redoslieda radnji kod

Slika 3. Pravilan polozaj osobe koja provodi op¢ih mjera resuscitacije jest tzv. ABCD sustav.

masaZu srca (iZzvor: www.cc.utah. edu/~mda9899)

Prva u nizu mjera jest osiguranje prohodnosti diSnih puteva (Airway). Bolesnik se polegne na leda, na tvrdu
podlogu. Prstom se ucini brza eksplorcija usne Supljine. Ukloni se sve §to bi moglo smetati prolasku zraka, ukljucijuci
i mobilne proteze. Zatim se oslobodi rima glotidis od moguée opstrukcije korijenom jezika na sliedeéi nacin: glava
pacijenta se ekstendira tako da se dlanom jedne ruke €elo pacijenta potisne prema natrag, a istodobno se prstima
druge ruke podigne donja celjust, prstima je hvatajuéi ispod koStanog dijela brade. Time su osigurani uvijeti za
disanje, barem §to se ti¢e prohodnosti gornjih disnih puteva.

Drugi korak jest provjera postoji li spontano disanje kod pacijenta (Breathing). Osoba koja provodi resuscitaciju
nagne se nad pacijentova usta i nos i slusa postoji li ikakav Sum disanja. Istodobno se promatra postoji li pomicanje
prsnog kos$a ili trbuha. Ukoliko se utvrdi da pacijent ne diSe, potrebno je provesti umjetnu ventilaciju. To se moze
provesti metodom usta na usta ili pomoc¢u tzv. AMBU-reanimatora i maske. Prvo se ucine 2 udisaja (upuhivanja) u
pacijenta (svaki u trajanju 1.5-2 s), a zatim se nastavlja, frekvencijom 12-15 udisaja u minuti. Pri svakom udisaju
gleda se kretanje prsnog kosa te se kontrolira eventualni ulazak zraka u zeludac (opasnost od refleksnog povracanja
zeluéanog sadrzaja i asfiksije). U sluéaju ispunjenosti zeluca zrakom, pacijenta pole¢i na bok i pritsnuti podrucje
epigastrija Sakom, odozdo prema gore. U slu€aju aspiracije zeluanog sadrzaja pokusati primjeniti Heimlichov hvat.

Sljedecdi korak jest kontrola nazo¢nosti pulsa na a. carotis ili a. femoralis te uspostava cirkulacije (Circulation).
U sluéaju nedostatka pulsa pristupa se vanjskoj masazi srca. Masaza se vrsi ispruzenim rukama, dlanovima
postavljenim jednim preko drugog, na udaljenosti 3 popre€na prsta od vrha ksifoidnog nastavka prsne kosti. Pri
masazi, sternum se mora uleknuti 4-5 cm. Masaza se vrsi frekvencijom 100/min i to: ako resusitaciju vr§e dvije osobe
omjer ventilacija i masaza jest 1:5, a ako je vrSi jedna osoba, 2:15. Tijekom ¢itavog postupka potrebno je provjeravati
eventualnu pojavu spontnog disanja i pulsa. To obi¢no radi osoba koja ventilira bolesnika. Vazno je da se postupak
resuscitacije, iz bilo kojeg razloga, ne prekida nikad dulje od 5 sekundi!

Slijedi faza primjene lijekova (Drugs). Lijekovi koje ¢e biti primjenjeni ovise stanju koje dovelo do potrebe za
resuscitacijom. Farmakoterapija pojedinih stanja opisna je u prethodnim odlomcima.



Zakljucak

Komplikacije lokalne anestezije u stomatoloskoj praksi, na sre¢u, nisu vrlo ¢este, no svakako ih je potrebno
poznavati. U sluajevima izravne vitalne ugrozenosti pacijenta, potrebno je prepoznati stanje, provesti brzu
diferencijalnu dijagnostiku te pruziti kvalitetnu prvu pomo¢ do stabilizacije stanja ili dolaska ekipe hitne medicinske
pomodi.
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