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DIFERENCIJALNI PRISTUP POREMECAJIMA SVIJESTI

Ivan Gornik
Objedinjeni hitni bolnicki prijem KBC Zagreb

Poremecaiji svijesti ¢est su problem akutnom okruzenju, bilo kao vodeci simptom, bilo kao kao
dio kompleksne klinicke slike, a u svakom slucaju treba im posvetiti zna¢ajnu pozornost jer
poremecaj svijesti moze biti signal kriticnog patofizioloSkog procesa koji neprepoznat i
nelijeCen moze dovesti do trajne nesposobnosti i smrti.

U ovom poglavlju éemo nakon kategorizacije te prepoznavanja uzroka poremedéaja svijesti
vodeni diferencijalnom dijagnozom razraditi dijagnosticki algoritam te inicijalno zbrinjavanje.
Nece biti govora o kratkotrajnim poremedajima svijesti koji su detaljno obradeni u I. dijelu
Prirucnika.

1. Uvod
1.1. Definicije i vrste poremecaja svijesti

Poremecaje svijesti dijelimo nacelno na kvantitativne (poremedena je razina svijesti) i
kvantitativne (poremecden je sadrzaj svijesti). Tablica 1 sazima naj¢eS¢e pojmove. Somatska
medicina ¢eS¢e se bavi kvantitativnim poremecajima svijesti, a od kvalitativnih ponajvise
smetenim stanjem i delirijem. Drugi kvalitativni poremecaji svijesti ¢eSée su predmet skrbi
psihijatra.

Tablica 1. Osnovni oblici poremecdaja svijesti

Kvantitativni poremedaji svijesti | Kvalitativni poremecaji svijesti

Somnolencija Smeteno stanje
Sopor Delirij
Koma Sumracno stanje

Somnambulizam
Fuga

Trans




Somnolencija je stanje u kojem pacijent je pacijent motorno i verbalno usporen, pospan,
nezainteresiran, a ¢esto bez podrazaja brzo pada u san iz kojega ga je pak relativno lako
probuditi.

Sopor je stanje dubokog sna iz kojega je pacijenta ipak moguce grubim ili intenzivnim
podraZajima prizvati k svijesti. MoZe nerazgovjetno pokusavati verbalizirati, a motoricki je
odgovor rijetko usporen i nekoordiniran.

Koma je stanje duboke nesvijesti iz koje je pacijenta nemoguce probuditi, iako moZe reagirati
motorno na grube, najéesce bolne podrazaje. U punoj komi nema nikakvog odgovora i odsutni
su refleksi.

Ponekad je teSko jasno odrediti granice izmedu ova tri stanja, npr. kada je pacijent duboko
somnolentan za razliku od soporozan i sl. Najbolje je stoga pri opisu pacijentovog stanja ne
ograniciti se samo na kategoriju vec¢ opisati stanje i reaktivnost pacijenta.

Za grubu procjenu stanja svijesti mozemo koristiti AVPU ljestvicu u kojoj je stanje svijesti
svedeno na 4 kategorije:

A — alert (pacijent je u potpunosti budan i svjestan okoline, spontano otvara odi i slijedi
upute)

V — void (pacijent reagira na verbalne podraZaje, mogu reagirati suvislo na upute)

P — pain (pacijent reagira samo na bolne podrazaje)

U — unresponsive (nema reakcija)

Za detaljniju kvantitativhu procjenu stanja svijesti koristimo najcesSée Glasgowsku ljestvicu
kome (GCS - Glasgow Coma Scale) koja se sastoji od tri elementa: otvaranje ociju, verbalni i
motorni odgovor. U slucaju izostanka bilo kakvog odgovora zbroj je dakle 3. Prilikom
dokumentiranja GCS-a najbolje je dokumentirati broj bodova za svaku kategoriju kako bi se
jasnije opisao poremecaj svijesti i olaksalo kasnije praéenje i usporedba (npr. GCS 3-2-3 je
informativnije nego GCS 8).

Tablica 2. Glasgowska ljestvica kome

Kategorija Broj
bodova

Otvaranje ociju

- neotvara odi 1
- otvara na bolni podrazaj 2
- otvara na glasovnu naredbu 3
- spontano otvara oci 4




Verbalni odgovor

- nema verbalnog odgovora 1
- odgovara nerazumljivim zvukovima 2
- odgovara nerazumljivim rije¢ima 3
- odgovara smeteno 4
- jasni orijentirani odgovori 5

Motoricka reakcija
- nema motorickog odgovora 1

- ekstenzija na bolni podrazaj (decerebracijski | 2

odgovor) 3
- fleksija na bolni podrazaj (dekortikacijski 4
odgovor)
5
- odmice se od bolnog podrazaja
6

- lokalizira bolni podrazaj

- prati naredbe

Smeteno stanje je kvalitativni poremedaj svijesti. Karakterizirano je zbunjeno$éu,
neprepoznavanjem osoba, predmeta i situacija; pacijent je nesiguran, dezorijentiran u
prostoru i vremenu, ¢esto preplasen. Cesto je poremecena paznja, a takoder pristup sje¢anju.
Govor je slabo povezan ili nepovezan, pacijent ne moze formirati misaone ciljeve. Pacijent u
smetenom stanju moze biti somnolentan ali i potpuno budan.

Delirij je slican smetenom stanju, a njegovo je razlikovno svojstvo prisustvo ¢ulnih obmana —
iluzija i halucinacija — vizualnih i taktilnih, rijetko ostalih. U deliriju su u pravilu pacijenti
dezorijentirani u sva tri pravca (vremenski, prostorno i prema osobama), s izuzetkom
alkoholnog delirija u kojem pacijenti najéeS¢e zadrzavaju auto psihicku orijentaciju.
Poremeceno je misljenje i formalno i sadrzajno, a govor je najcesée nepovezan. Pacijenti su
¢esto u strahu, posebno nocu, psihomotorno nemirni i mogu predstavljati opasnost za sebe i
druge te ih je nuzno hospitalizirati.

1.2. Diferencijalna dijagnoza

Uzroci poremedaja svijesti su mnogobrojni Sto predstavlja dijagnosticki izazov; dodatni
problem je Sto pronalazak jednog potencijalnog uzroka poremecaja svijesti ne mora znaciti



kraj posla, jer vise faktora mozZe doprinositi poremecaju, a neki ,,ociti“ poremecaji mogu imati
zanemarivu ulogu.

Tablica 3. Uzroci poremedaja svijesti

Strukturni uzroci

Traumatska ozljeda mozga

- potres mozga, kontuzija mozga, laceracije
mozga

- epiduralni ili subduralni hematom

- difuzna aksonalna ozljeda

MozZdani udar (hemisferalni ili moZdano deblo)

- ishemijski

- hemoragijski

Intrakranijalno krvarenje

- parenhimsko krvarenje

- subarahnoidalno krvarenje

Akutni hidrocefalus

Tumori mozga

- primarni

- sekundarni

PoviSen intrakranijalni tlak

Metabolicki i endokrini uzroci
Hipoksemija (respiratorna insuficijencija)
Globalna hipoperfuzija (Sok)
Hiperkapnija

Hipoglikemija i teSka hiperglikemija
Poremecaji elektrolita

Uremija

Hepatalna encefalopatija
Adrenalna insuficijencija

TesSka hipotireoza ili hipertireoza
Sistemski upalni odgovor (SIRS)
Otrovanja ili ucinak lijekova
Alkoholi (etanol i drugi)

Sedativi i hipnotici

Opijati

Stimulansi

Antipsihotici

Maligni neurolepticki sindrom
Serotoninski sindrom

Infekcije

Sepsa

Infekcije CNS-a (bakterijske, virusne,
parazitarne)

- meningitis

- encefalitis

Komplikacije COVID-19 infekcije

Neuroloski i psihogeni uzroci




Epilepsija

- nekonvulzivni epilepticki status

- postiktalno stanje

Hipertenzivna encefalopatija

Psihogeni poremecaji

Degenerativne bolesti mozga (kroni¢na
prezentacjia)

Kongenitalne i steCene ozljede mozga
Porodajna trauma i kongenitalne malformacije
Teska stecena (npr. hiposi¢na)ozljeda mozga

U tablici 3. prikazan je detaljan popis mogucih uzroka poremedaja svijesti po kategorijama.
Vec i kratak pogled na tablicu u kojoj su navedene samo skupine uzroka otkriva da je stvarni
popis uzroka poremecaja svijesti golem i stoga neprakti¢an. Zbog toga se u praksi ¢esto
ograni¢avamo na Ceste uzroke poremecaja svijesti, a u tome od velike pomodi moze biti
akronim AEIOU-TIPS:

A — alkohol i druga otrovanja

E — epilepsija, elektroliti, endokrinopatije, encefalopatija
I —inzulin (hiperglikemija i hipoglikemija)

O - opijati, kisik (02), overdose

U — uremija (i drugi metabolicki uzroci)

T —trauma

I — infekcije

P — psihijatrijski poremecaji

S — stroke, sepsa, Sok, subarahnoidalno krvarenje

Za vecinu poremecaja svijesti odgovorni su neuroloski uzroci (45-50%), metabolicki i sistemski
uzroci (20%), lijekovi i droge (10-20%), a kardiovaskularni i psihijatrijski poremecaji samo za 5-
10% svaki.

Neke je od uzroka poremecaja stanja svijesti banalno lako prepoznati (npr. traumu glave,
hipotenziju) ili pretpostaviti iz anamneze (npr. pacijent pronaden s praznom bocicom sedativa)
i statusa (npr. poremecaj svijesti uz fokalni neuroloski deficit sugerira intrakranijalno zbivanje),
dok je za neke potrebna detaljna anamneza i iscrpna laboratorijska ili slikovna obrada. Upravo
je utome izazov u dijagnosticiranju i zbrinjavanju ovakvih pacijenata.

2. Pristup pacijentu s poremecajem svijesti
2.1. Inicijalna procjena i stabilizacija

Kao i kod svakog akutnog pacijenta, ponajprije treba ustanoviti stanje diSnog puta, disanje i
cirkulaciju (ABC) te prema potrebi intervenirati, a potom je je nuzno objektivno ustanoviti
vitalne znakove (temperaturu, krvni tlak, frekvenciju pulsa i saturaciju hemoglobina) te prema



potrebi adekvatno reagirati (osigurati diSni put, osigurati suplementaciju kisika, nadoknadu
volumena ili drugo ovisno o situaciji). U inicijalnom pregledu treba dokumentirati stanje
svijesti, uobicajeno GCS ljestvicom.

2.2. Anamneza

Od obitelji ili okoline pacijenta nuzno je prikupiti podatke o:

nastupu poremecaja svijesti (kada i kojom dinamikom)

e ev.simptomima ili dogadajima koji su prethodili poremecaju svijesti (febrilitet, trauma,
glavobolja, kontakt sa Zivotinjama i dr.)

e lijekovima koje pacijent uzima ili sredstvima ovisnosti koje konzumira
e poznatim kroni¢nim bolestima
e nedavnim zdravstvenim dogadajima (infekcije, trauma, boravak izvan zemlje i dr.)

lako anamneza treba, s obzirom na Siroku diferencijalnu dijagnozu biti detaljna, ne treba se
uvijek i odmah upustati u sve sitne detalje kojima s mozemo vratiti nakon Sto isklju¢imo ceste
uzroke.

Svaki podatak iz anamneze moZe voditi u odredenom smijeru i ukazivati na specificni
poremecaj. Nemogudée je ovdje prikazati sve zamislive scenarije, ali imaju¢i na umu
diferencijalnu dijagnozu, informacije iz anamneze mo¢i éemo uklopiti u kontekst.

2.3. Fizikalni status
Pri pregledu pacijenta, nakon ustanovljavanja vitalnih znakova, treba se svakako fokusirati na:
e izgled i reaktivnost zjenica
e kranijalne reflekse (okularne, kornealne)
e motoricki odgovor (simetri¢nost)
e meningealne znakove
e znakove traume
e znakove sklonosti krvarenju (npr. hematomi tijela)
e kardiorespiratorni sustav (uzroci hipoksemije, hiperkapnije, Soka)
e znakove povezane sa zloupotrebom droga ili alkohola

e znakove kroni¢nih bolesti koje mogu utjecati na stanje svijesti (npr. ciroza jetre)



2.4. Laboratorijska obrada

Obrada bolesnika nakon anamneze i pregleda nastavlja se relativno Sirokom laboratorijskom

obradom s obzirom na Siroku diferencijalnu dijagnozu. Prvenstveno treba uciniti:

analizu plinova i acidobazni status krvi (arterijske ili venske, ovisno o situaciji)
glukozu u plazmi
kompletnu krvnu sliku (KKS) — radi identifikacije infekcije, anemije ili trombocitopenije
bubreZznu funkciju i elektrolite
o kreatinin i ureja te eGFR
o natrij, kalij, kalcij, kloridi
jetrene testove (AST, ALT, GGT, AF, bilirubin)
koagulacijske testove
o PV kao znak jetrene funkcije

o primjerene testove ovisno o antikaogulantnom lijecenju

Ovisno o situaciji kod odredenih pacijenata zatrazit cemo i:

amonijak (sumnja na jetrenu insuficijenciju)
kalcij, magnezij i fosfor
toksikoloske analize (pregledne ili ciljane)
osmolalnost seruma
pretrage urina
o pregledni test kod sumnje na infekciju
o natriuriju kod hiponatrijemije
hemokulture kod sumnje na sepsu
testove funkcije Stitnjace

testove funkcije nadbubrezne Zlijezde



2.5. Slikovna i druga obrada
CT mozga

Kod sumnje ili evidentne traume glave svakako je indicirano uciniti CT mozga, a isto tako u
slucaju bilo kakvog znaka fokalnog neuroloskog deficita, aktualnog ili ako je prethodio
poremecaju stanja svijesti. Kod ostalih pacijenata, ako uzrok je poremecaja stanja svijesti
nejasan ili se kod ocitih poremecaja stanje ne popravlja nakon intervencije (npr. korekcije
glikemije) treba uciniti CT mozga.

MR mozga

Magnetska rezonanca mogza bit ¢e indicirana za manjinu pacijenata kod kojih sumnjamo na
encefalitis i druge specificne poremedaje mozga.

Lumbalna punkcija — za potvrdu sumnje na infekciju CNS-a
EEG moze otkriti nekonvulzivni epilepticki status

EKG sluzi za otkrivanje i pracenje poremecaja ritma koji su ¢esto povezani s elektrolitskim
poremecajima i intoksikacijama.

RTG srca i pluéa — u slucaju respiratornih poremecaja koji dovode do poremecaja svijesti
(hiperkarbija, pneumonija sa sepsom)
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Slika 1. Algoritam dijagnosticke obrade pacijenta sa poremecajem svijesti




AKUTNA ANKSIOZNOST / KRIZNO STANJE

Doc. dr. sc. Maja Bajs Janovi¢, dr. med., Doc. dr. sc. Spiro Janovi¢, dr. med.
Zavod za hitnu i kriznu psihijatriju s Nacionalnim centrom za psihotraumu
Klinika za psihijatriju i psiholosku medicinu

KBC Zagreb

Medicinski fakultet Sveucilista u Zagrebu

Akutna anksioznost i krizno stanje Cesti su posjetitelji lijecni¢ke ordinacije, a nerijetko i hitne
sluzbe. Ova se psihicka stanja javljaju samostalno ili udruzeno s tjelesnim ili drugim psihickim
poremecajem. Klini¢ka je slika kombinacija emocionalnih (psihickih) i tjelesnih simptoma, koja
prati strah i stresnu reakciju, te je stoga potrebna adekvatna dijagnosti¢cka paznja i obrada.
Anksioznost je prirodna, obi¢no prolazna, reakcija neodredene tjeskobnosti do razine panike.
Intenzivna i dugotrajna anksioznost, koja ometa funkcioniranje, ipak je psihicki poremeda;j,
kojeg je potrebno lijeciti u psihijatrijskoj skrbi, i to, nerijetko, lijekovima i psihoterapijom.
Krizno stanje je individualna reakcija na Zivotni dogadaj, koje osoba dozivljava stresnim i
preplavljuju¢im, prolaznog je tijeka, ali se moze komplicirati drugim rizi¢nim ili prolongiranim
psihi¢kim stanjima. Anksiozni simptomi su obi¢no prisutni u kriznom stanju.

Anksiozni se poremecaji povremeno neopravdano smatraju laksSim od ostalih poremecaja, npr.
depresije. Ipak, ucestalost anksioznih poremecaja je visoka u op¢oj populaciji, i ako se ne lijece,
mogu razviti kronicni tijek, koji traje veliki dio Zivota i uzrokuje znacajne smetnje u radnom i
socijalnom funkcioniranju. Prva je procjena radi li se o primarnom anksioznom poremecaju ili
je anksioznost povezana s drugim psihickim ili tjelesnim poremecajem. Treba procijeniti i vrstu
anksioznog poremecaja. U hitnoj medicnskoj skrbi, treba procijeniti moguce rizike za agresivno
ponasanje, psihozu, dezorijentaciju i suicidalnost.

1. Sto je anksioznost?

Anksioznost ili tjeskoba, stanje je nelagode, akutne ili stalne zabrinutosti, ili neodredenog
straha. Normalna je i uobicajena prolazna anksioznost, kao reakcija na Zivotne situacije.
Anksioznost i strah su urodene prirodne reakcije — omogucuju samo-zastitno reagiranje u
opasnosti (bijeg — povlacenje ili borba — napad). Za razliku od straha, koji je usmjeren na
konkretnu opasnost, anksioznost je osjecaj neodredene opasnosti i neizvjesnosti, kojeg prati
emocionalna i tjelesna reakcija.

Anticipacijska je anksioznost stanje anksioznosti zbog neizvjesnog i potencijalno opasnog
buduéeg dogadaja, koji se ne mora dogoditi. | ova anksioznost moZe biti ofekivana u
odredenim situacijama, npr. prolazna anksioznost od rezultata ispita. Predvidanje potencijalne
opasnosti isto je jedna od prirodnih strategija u prezivljavanju, ali stalno ,,puhanje na hladno”
znaci kontinuiranu anksioznost, i posljedi¢no iscrpljivanje psihi¢ke energije.
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Ucestala, intenzivna ili dugotrajna anksioznost, koja ometa svakodnevno i Zivotno
funkcioniranje, smatra se anksioznim poremecajem. Neke osobe imaju sklonost anksioznom i
»plasljivom” reagiranju cijeli Zivot, bez obzira na stres, a neki reagiraju na stres s poja¢anjem
anksioznosti. Za mentalnu dobrobit, poZeljno je nauciti strategije prepoznavanja i savladavanja
anksioznosti, i, razviti osobnu rezilijenciju.

1.1. Epidemiologija anksioznosti
Istrazivanja nalaze da se znacajna anksioznost pojavljuje u 30% osoba kroz Zivotni vijek.
Anksiozni poremecaji ¢eSce se dijagnosticiraju u Zena nego u muskaraca (5.2% vs. 2.8%).

Prevalencija je najveca u djecjoj, mladoj i srednjoj odrasloj dobi (20-40 godina).

.....

16%, dok je u SAD-u oko 29%. Ove razlike mogu odrazavati kulturoloske ¢imbenike, pristup
zdravstvenoj zastiti ili socioekonomske uvjete. U zapadnim zemljama, gdje je svijest o
mentalnom zdravlju veéa, stope su vise u odnosu na kulture u kojima je mentalno zdravlje vise
stigmatizirano.

Drustveni stresori: na anksioznost utjecu ratne, drustvene i ekonomske krize.

Recentna istraZivanja navode porast anksioznih poremecaja tijekom pandemije COVID-19
(porast 25% u 2020), posebno kod Zena i mladih osoba (20-24 godine).

1.2. Simptomi anksioznosti

Anksioznost se manifestira emocionalno i tjelesno. Anksioznost je osje¢aj neodredene
konstantne brige do razine straha, osje¢aj nemira i napetosti, i osjecaj potencijalne
neodredene neizvjesnosti i opasnosti. Uz emocionalne simptome, anksioznost prate intenzivni
tijela, vrtoglavica i glavobolja, osjecaj slabosti i gubitka tla pod nogama, mucnina, nagon na
povracanje, hiperventilacija i ostalo (svatko prepoznaje svoj ,trigger” organ, odnosno, tjelesnu
reakciju). Kombinacija emocionalnih i tjelesnih simptoma cini stanje anksioznosti tesko
podnosljivim. Zbog intenzivne kontinuirane anksioznosti, dolazi do socijalne izolacije,
prokrastrinacije, izbjegavajuceg ponasanja i povlacenja te poteskoéa u donosenju odluka. U
dugotrajnoj anksioznosti, javlja se ,strah od straha” koji dodatno pogorsava klini¢ku sliku.
Izbjegavaju se situacije koje bi potencijalno mogle dovesti do napada anksioznosti i panike.

Panicni napad je epizoda akutne anksioznosti visokog intenziteta. Pani¢ni je napad za osobu
visoko stresan i zastrasujuéi jer dozivljava niz intenzivnih psihickih i tjelesnih simptoma.
Ponekad se javlja predosjeéaj za pani¢ni napad, ¢es¢e nastaje spontano i naglo. Osoba u
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akutnoj panici osjeca intenzivan strah za svoje stanje, zdravlje, Zivot i razum. Ponekad se javlja
dezorijentacija i dezorganizacija ponasanja, te intenzivan psihomotorni nemir, Sto moze
ometati medicinsku intervenciju. Akutna anksioznost moze pruzati dramati¢nu sliku, ¢esto s
vodedim tjelesnim simptomima, Sto oteZava diferencijalnu dijagnozu u trenutku intervencije.

Neka akutna tjelesna stanja javljaju se udruZeno s akutnom anksiozno$éu te je ponekad tesko
razluciti primarni rizik. Uvijek je potrebno iskljuciti akutno tjelesno stanje i cimbenike rizika.

1.3. Normalna anksioznost

Normalna anksioznost je obi¢no kratkotrajna i povezana s konkretnim stresorima (stresnim
dogadajima ili okolnostima), dok su simptomi u anksioznim poremecdajima kontinuirani i
znacajno ometaju funkcioniranje, sto zahtijeva procjenu trajanja i intenziteta simptoma.

Normalna anksioznost je prirodna reakcija na percepciju opasnosti i/ili stresa, koja aktivira
autonomni simpaticki Ziv€ani sustav. To je poznata brza neurotransmijska i fizioloska , fight-
flight” reakcija. Simpaticka reakcija oslobada stresne hormone kao S$to su adrenalin,
noradrenalin i kortizol, Sto dovodi do razli¢itih fizioloSkih promjena u tijelu. Te promjene su
odgovorne za razvoj brojnih tjelesnih simptoma anksioznosti. Ove reakcije su evolucijski nuzne
za pripremu tijela na opasnost (,lav u dZungli“), ali kod kroni¢ne anksioznosti dovode do
zdravstvenih problema. U nekih osoba, nesvjesni sustav za prepoznavanje opasnosti iz okoline
je prepodrazljiv i stalno signalizira opasnost, ¢ak i kada opasnosti nema, $to dovodi do stalne
aktivacije simpatic¢kog sustava koja kroni¢no iscrpljuje organizam (kroni¢ni stres). To stanje
induciraju npr. nesanica, umor, negativne misli, nepovoljni dogadaji, poteskoce
prilagodavanja, nedostatak rezilijencije, neurobioloski cimbenici i dr.

Anksioznost uzrokuje aktivaciju hipotalamo-hipofizno-nadbubreine osi (HPA osi), Sto
povecava luéenje kortizola, adrenalina i noradrenalina. Ovi hormoni djeluju na razli¢ite organe
i sustave, uzrokujudi sljedece fizioloske promjene:

1. Kardiovaskularni sustav

e Ubrzani sréani ritam i poviSeni krvni tlak: Simpaticki sustav stimulira srce da brze i jace
udara, povecavajuci src¢ani rad kako bi osigurao vise krvi za miSice. Ovo moze dovesti
do tahikardije i povisenog krvnog tlaka. Kroni¢na anksioznost moze dugoroéno utjecati
na kardiovaskularni sustav, poveéavajudi rizik od sréanih bolesti, visokog krvnog tlaka i
drugih kardiovaskularnih problema (eKlinika).

n X

o Palpitacije i nepravilni otkucaji: Pacijenti ¢esto opisuju osjecéaj "preskakanja srca", sto
je posljedica povecane sréane aktivnosti.

2. Respiratorni sustav

¢ Ubrzano disanje: Anksioznost moze uzrokovati brzo i plitko disanje, Sto je dio pripreme
tijela za fizicki napor. Ako se ovo nastavi, moZze dovesti do hiperventilacije, sto moze
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izazvati vrtoglavicu, oSamucenost i nesvjesticu. Ovo je posebno vazno za osobe s
respiratornim oboljenjima poput astme ili kroniéne opstruktivne plu¢ne bolesti
(COPD), jer moze pogorsati njihovo stanje (MZSS.hr).

Osjecaj gusenja: Pacijenti ¢esto opisuju osjecaj kao da nemaju dovoljno zraka, Sto je
povezano s povecanom napetosti diSnih putova.

3. Termoregulacija i koza

Znojenje i promjene temperature: Tijelo se znoji kako bi se hladilo tijekom stresne
situacije, Sto moZe dovesti do osjecaja vrucine ili hladnoce. Promjene temperature su
dio "borbe ili bijega" odgovora, gdje tijelo pokusava regulirati svoju termoregulaciju
kako bi se prilagodilo zahtjevima stresa (IMZSS.hr).

Promjene na kozi: Anksioznost moze uzrokovati crvenilo, pjege ili ispadanje kose, sto
je povezano s promjenama u cirkulaciji krvi i stresnim hormonima.

4. Muskuloskeletni sustav

Misi¢na napetost: Anksioznost ¢esto uzrokuje napetost misi¢a, Sto moZe rezultirati
bolovima u ledima, vratu ili glavi, ukljucujuéi i migrene. Ova napetost je posljedica
aktivacije simpatickog Zivéanog sustava, koji priprema misice za brzu akciju, ali ako se
odrzava dugo, moze dovesti do kroni¢ne boli (Kreni zdravo!).

Tremor i drhtanje: Povedana aktivnost miSica moZe uzrokovati drhtanje, posebno kod
intenzivne anksioznosti.

5. Gastrointestinalni sustav

Gastrointestinalni problemi: Stres moZe utjecati na probavni sustav, uzrokujudi
simptome poput mucnine, povracanja, proljeva. Ovo je posebno izrazeno kod osoba
sa sindromom iritabilnog crijeva (IBS), gdje anksioznost moze izazvati ili pogorsati
gastrointestinalne simptome. Fizioloski, ovo se dogada jer stresni hormoni utjecu na
pokretljivost crijeva i lu¢enje Zeluc€anih kiselina (eKlinika).

Abdominalna bol: Pacijenti ¢esto opisuju bol u trbuhu, sto mozZe biti povezano s
povecanom napetosti crijeva.

6. Imunoloski sustav

Slabljenje imunoloskog sustava: Kroni¢na anksioznost mozZze smanjiti imunoloski
odgovor, cineéi osobu podloZnijom infekcijama poput viroza, herpesa ili herpes
zostera. Stresni hormoni, posebice kortizol, mogu smanjiti aktivnost imunoloskih
stanica, Sto smanjuje sposobnost borbe protiv patogena (eKlinika).
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7. Spavanje i umor

Poremecaji spavanja: Anksioznost ¢esto ometa san, uzrokujuéi nesanicu ili los kvalitetu
spavanja. Ovo je posljedica poveéane mentalne aktivnosti i fizicke napetosti, koje
sprecavaju opustanje potrebno za dubok san. LoS san pak moZe dodatno pogorsati
simptome anksioznosti, stvarajuci zatvoreni krug (MZSS.hr).

Iscrpljenost: Kroni¢na anksioznost moZe dovesti do umora, S$to je posljedica
kombinacije loSeg sna i poveéane fizicke napetosti.

8. Apetit i metabolizam

Promjene u apetitu: Anksioznost moze utjecati na apetit: neki ljudi gube apetit, dok
drugi imaju povecan apetit i ¢eSce se hrane hranama bogatim mastima i Se¢erom. Ovo
se dogada jer stresni hormoni utjecu na regulaciju gladi i sitosti u mozgu, sto moze
dovesti do promjena u tezini (eKlinika).

Visoka razina Secera u krvi: Stresni hormoni mogu uzrokovati skokove Secera u krvi, a
kroni¢na anksioznost moze povecati rizik od dijabetesa, sréanih bolesti i moZdanog
udara.

9. Seksualno zdravlje

Seksualni problemi: Kroni¢na anksioznost moze utjecati na seksualno zdravlje. Kod
muskaraca, moze dovesti do smanjene libida i erektilne disfunkcije zbog hormonskih
promjena i poveéane napetosti. Kod Zena, anksioznost moze uzrokovati dismenoreju,
povecanu osjetljivost na PMS i smanjen libido, Sto je povezano s visokim razinama
kortizola i drugih stresnih hormona (eKlinika).

10. Zensko zdravlje

14

Hormonalne promjene tijekom menstrualnog ciklusa, trudnoce i menopauze mogu
pojacati simptome anksioznosti, zbog poveéanog lucenja stresnih hormona u
kombinaciji s estrogenom i progesteronom, $to moze pojacati reakciju na stres (Kreni

zdravo!).
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Tablica 1. Tjelesni simptomi u anksioznosti

SUSTAV

SIMPTOMI

FIZIOLOSKA OSNOVA

KARDIOVASKULARNI

RESPIRATORNI

TERMOREGULACIA

MUSKULOSKELETNI

GASTROINTESTINALNI

IMUNOLOSKI

SPAVANIE | UMOR

APETIT |

METABOLIZAM
SEKSUALNO ZDRAVLIE

Ubrzani sréani ritam,
poviseni krvni tlak,
aritmija

Brzo disanje, osjeéaj
gusenja

Znojenje, promjene
temperature

Misiéna napetost, tremor,
miSi¢na bol

Mucnina, proljev, bol u
trbuhu, pecenje
Slabljenje imuniteta,
sklonost infektima

Nesanica, iscrpljenost

Promjene apetita, visok
Secer u krvi
Smanjen libido,

dismenoreja

Aktivacija simpati¢kog sustava,

oslobadanje adrenalina

Povecéana ventilacija,
hiperventilacija

Priprema tijela za "borbu ili bijeg"

Povecana misi¢na aktivnost,
pripravnost za akciju

Stresni hormoni utjecu na crijeva i
Zelucane kiseline

Kortizol potiskuje imunoloske
stanice

Povecana mentalna aktivnost, los
san

Stresni hormoni utjec¢u na
regulaciju gladi

Hormonske promjene, visok

kortizol
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1.4. Vrste anksioznih poremecaja

Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (MKB-10), anksiozni poremecaji su klasificirani u
kategoriji pod Sifrom F40-F48.

Fobicni anksiozni poremecaji (F40)

Agorafobija (F40.0) — strah od otvorenih prostora, mjesta s kojih je bijeg tezak ili bi mogao biti
posramljujuci, moguce uz pani¢ni napad. Osobe izbjegavaju otvorene prostore (npr. trgove,
javne povrsine), guzve ili javni prijevoz.

Socijalne fobije (F40.1) — strah od socijalnih situacija, gdje osoba moze biti izloZena procjeni,
poput javnog govora ili drustvenih dogadaja. Fokus straha je socijalna interakcija.

Specificne (izolirane) fobije (F40.2) — strah od specificnih objekata ili situacija, poput straha
od visina, pauka, pasa ili zrakoplova. Ove fobije su ¢esto ograni¢ene na odredeni okidac.

Ostali fobicni anksiozni poremecaji, Fobi¢ni anksiozni poremeca;j,

1.5. Ostali anksiozni poremecaji (F41)

Panicni poremecaj F41.0 (epizodi¢na paroksizmalna anksioznost) — ponavljajuci neocekivani
napadi panike, ukljuCuju intenzivne tjelesne i psiholoske simptome. U napadu panike, osoba
ima intenzivan strah od smrti ili gubitka razuma. Pani¢na epizoda obic¢no traje do 10 minuta
(od 2 minute do 2 sata), a intenzitet simptoma, narocito tjelesnih, ¢esto dovodi osobu u hitnu
sluzbu.

Generalizirani anksiozni poremecaj (F41.1) (GAD) — Pretjerana i kontinuirana briga i
zabrinutost o razli¢itim Zivotnim podrucjima (npr. zdravlje, financije, obitelj), koja traje
najmanje Sest mjeseci i ometa normalno funkcioniranje.

Mijesani anksiozni i depresivni poremecaj (F41.2) — Kombinacija simptoma anksioznosti i
depresije.

Ostali mijeSani anksiozni poremecaji, Ostali specificirani anksiozni poremecaji, Anksiozni
poremecaj, nespecificiran

Anksioznost je prateé¢i simptom i u drugim poremecajima: opsesivho-kompulzivnom
poremecaju (F42), poremecajima povezanima sa stresom (F43), disocijativnim poremecajima
(F44), somatoformnim poremecajima (F45) i ostalim poremecdajima (F48).
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1.6. Razlikovanje anksioznih poremecaja

Agorafobija vs. Pani¢ni poremedaj: agorafobiju Cesto prati pani¢ni poremecdaj, ali moze
postojati i bez njega. Klju¢no je utvrditi jesu li prisutni pani¢ni napadi i koliko cesto.

Socijalna fobija vs. GAD: socijalna fobija je fokusirana na specifi¢ne socijalne situacije, dok je
zabrinutost u GAD generalizirana i neodredena, i nije ograni¢ena na socijalne kontekste.

Specifiéne fobije vs. Ostali anksiozni poremedaji: specificne fobije su ograni¢ene na odredene
objekte ili situacije (let avionom, strah od visine i sl.), koje su okida¢ za anticipacijsku
anksioznost ili pani¢ni napad.

1.6.1. Diferencijalna dijagnoza akutne anksioznosti

Anksiozni simptomi su transnozoloski simptomi koji se mogu manifestirati u nizu psihickih
poremecaja i/ili pratiti tjelesno stanje/dijagnozu bolesti i lije¢enje.

Dijagnosticki pristup i obrada je klju¢na za razlikovanje anksioznosti kao samostalnog ili
udruZenog stanja.

U procjeni akutne anksioznosti, treba procijeniti pojavu normalne prolazne anksioznosti u
odnosu na dugotrajnu anksioznost (ili ve¢ lijeCenu). Treba pitati za u€estalost i trajanje epizoda
anksioznosti te postoje li okidaci.

S obzirom na dramati¢nost anksioznih tjelesnih (vegetativnih) simptoma, primarno je u
diferencijalnoj dijagnostici iskljuciti (vitalno ugrozavajuée) tjelesno stanje prema vodecem
klinickom simptomu. Takoder treba opservirati moguca rizi¢na ponasanja, narocito ako postoji
sumnja na intoksikaciju, suicidalno i agresivno ponasanje.

1.6.2. Diferencijalna dijagnoza prema akutnim tjelesnim stanjima

Diferencijalna  dijagnoza anksioznih poremeéaja zahtijeva temeljitu anamnezy,
heteroanamnezu ako je dostupna, klinicki pregled i, ako je potrebno, laboratorijske analize,
kako bi se iskljucile tjelesne i psihic¢ke bolesti. To¢na identifikacija vrste anksioznog poremecaja
omogucuje primjeren izbor terapijskog pristupa, koji moZe ukljuéivati psihoterapiju,
farmakoterapiju ili kombinaciju oboje, te tako poboljsati ishod lijeCenja i kvalitetu Zivota
pacijenata. Ovaj proces je posebno vazan s obzirom na visoku ucestalost komorbiditeta i
mogucnost pogresne dijagnostike, Sto mozZe dovesti do nepotrebnog tretmana ili pogorsanja
stanja. U hitnim stanjima, moZe biti potrebna akutna anksioliza lijekovima, ali nakon
diferencijalno-dijagnosticke procjene.
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Kljucno je iskljuciti akutna tjelesna stanja u klinickoj slici akutne anksioznosti. Tjelesna stanja
mogu imitirati anksiozne simptome ili se javljati udruzeno, pa je potrebno provesti temeljit
tjelesan pregled i laboratorijske analize. Primjeri:

Hipertireoza: moze izazvati simptome anksioznosti (provjera tireoidnih hormona).
Hipotireoza: komorbidno se moze javiti anksioznost i depresija.
Hipoglikemija: anksioznost uz tjelesni nemir.

Kardiovaskularne bolesti: Aritmije i ishemijska bolest srca mogu izazvati paniéne napade.
Disekcija aneurizme s anksioznim simptomima.

Respiratorne bolesti: Astma i kronicna opstruktivna plu¢na bolest (KOPB): osjecaj gusenja
slican pani¢nom napadu. Anksioznost je ¢esta u pluénih bolesnika.

Neuroloske bolesti: Epilepsija, migrena ili tumori mozga mogu izazvati anksiozne simptome.

Ucinci lijekova: stimulansi (npr. metilfenidat, amfetamini), kortikosteroidi, teofilin i drugi mogu
izazvati anksioznost.

Psihoaktivne tvari: kofein, nikotin, alkohol (tijekom apstinencije, delirija), droge (npr. kokain,
amfetamini, psihostimulansi) induciraju ili pogorsavaju anksioznost.

Trauma — ozljede, politrauma, izloZzenost zlostavljanju, nasilju, napadu s ozljedama.
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Tablica 2. Mogudi tjelesni uzroci anksioznog i agitiranog ponasanja (i nasilnog)

Moguci tjelesni uzroci anksioznog i agitiranog ponasanja (i nasilnog)

KARDIJALNI

Aritmije

Kongestivno zatajenje srca
Infarkt miokarda

PULMONALNI
KOPB
Pulmonalna embolija

HEPATALNI

Ciroza

Hepatitis

Wilsonova bolest
Hepatalna encefalopatija

RENALNI
Nefritisi
Dehidracija sa povisenjem BUN >50 mg/dL

VASKULARNI

Subduralni hematom
Cerebrovaskularni incident
Infekcije

ENDOKRINE BOLESTI
Tiroiditis
Tireotoksikoza
Hipertireoza
Cushingova bolest
Diabetes mellitus
Addisonova bolest
Hipoglikemija

ELEKTROLITSKI DISBALANS
Hiponatremija
Hipernatremija
Hiperkalcemija

VITAMINSKA DEFICIJENCIJA
Tiamin

Niacin

Riboflavin

Folna kiselina

Vitamin C

Vitamin A

Vitamin B12

SUPSTANCAMA INDUCIRANI

Alkohol

Sedativi

OTC supstance

Lijekovi (npr. phemytoin, aminophylline, digitalis,
steroidi...)

Amfetamini i drugi stimulansi

Kokain

LSD (,,bad trip“ — halucinacije)

Sindromi sustezanja

EGZOGENI TOKSINI
Uglji¢ni monoksid
Bromidi

Ziva

Olovo

TUMORI
NEKONVULZIVNI STATUS EPILEPTICUS
NORMOTENZIVNI HIDROCEFALUS

OZLJEDE
Vanjska ili unutarnja trauma
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1.6.3. Diferencijalna dijagnoza prema drugim psihickim poremecajima i
komorbiditetu

Anksioznost i anksiozni poremecaji Cesti su u klinickim slikama pacijenata s ostalim psihickim
poremecajima.

Depresivni poremecaji: anksioznost Cesto prati depresiju Vazno je procijeniti prisutnost
depresivnih simptoma, poput anhedonije ili osjecaja krivnje, depresivno raspoloZenje (tuga,
Zalost, praznina), bezvoljnost, gubitak energije. Treba procijeniti suicidalnost.

Bipolarni poremedaj: anksioznost je ¢es¢a u bipolarnoj depresiji, moze se javiti i u mani¢noj
epizodi (poviseno raspolozZenje, energija i psihomotorika, euforija).

Psihoze: anksioznost se javlja uz shizofreniju i druge psihoze, uz simptome kao sto su deluzije
i halucinacije, dezorganizirano ponasanje i misljenje.

Akutni stresni poremedaj: intenzivna anksioznost je akutna nakon stresnog dogadaja, zatim se
intenzitet postupno smanjuje unutar mjesec dana.

Posttraumatski stresni poremedaj (PTSP): Ima znacdajne anksiozne elemente, povezan s
traumati¢nim dogadajima (F43.1). Ostali simptomi su: ponovno prozivljavanje traume (snovi,
misli i dr.), izbjegavajuc¢e ponasanje i povecana pobudljivost.

Sindromi sustezanja (delirij): klini¢ka slika poremedéaja svijesti, psihomotoricki nemir, deluzije,
halucinacije, akutna anksioznost i strah (F10.4).

Shema 1. Dijagnosticiranje anksioznih poremecaja

Dijagnosticiranje
anksioznih
poremecaja
i — —l____
Panicn i napadi Specificna Rekurentne
(PA) trauma anksiozne misli
[ [ ]
PAvezane uz : : Pretjerana T i
stuacy PA <imj >1mj i Intruzivne misli Deluzije
Simptomi h Panicni LAkutnareakcijaL ' : Kompulzivno L PO
izbjegavanja ‘ poremecaj nastres i < ) ponasanje Peloza?
| |
|
— 1 |
Bijeg otezan li o [zhjgavanje Poremecaj
nemoguc Speciicnafobia Javnih situacija prilagodbe GAP L
‘ ‘
L Panichi
poremecaj sa Socijalna fobija
agorafobijom

(adaptirano prema The Wiley handbook of anxiety disorders.. Emmelkamp T. Ehring. John
Wiley & Sons, Ltd. 2014)
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2. PRISTUP PACJENTU U AKUTNOJ ANKSIOZNOSTI

Osoba u akutnom anksioznom stanju je uznemirena i uplasena, s nizom tjelesnih simptoma,
narocCito ako se radi o panicnom napadu. Ponekad nece biti u stanju odmah odgovoriti na
pitanja ili suradivati u pregledu. Stoga treba prilagoditi komunikacijski pristup i okolinske
uvjete, Sto ¢e pomoci u medicinskoj intervenciji.

2.1.  Prvi prihvat pacijenta: umirujuci glas, ton i stav tijela i orijentacija

Prvi pristup mora biti umirujuci, s osnovnim pozdravom i predstavljanjem bez teatralnosti.
Verbalna i neverbalna komunikacija s pacijentom — rijeci, ton i visina glasa, stav tijela — treba
biti umjeren i miran, bez naglih pokreta, galame, grubih tonova i nestrpljenja. Naravno, i bez
humoristicnosti — osoba je u strahu, i nece joj pomoci neadekvatan humor (inace poznati
najbolji lijek za stres?!) ili umanjivanje stanja. Ovdje se radi o osnovnom nacelu ko-regulacije,
ali to neée biti moguce ako se prezentira narocito intenzivno stanje straha sa agresivnim
ponasanjem. Ne savjetuje se fizi¢ki dodir (nema terapije zagrljajem) ili fizicko savladavanje,
osim ako se ne radi o indikaciji za humano sputavanje, koje se provodi po standardiziranom
postupku.

Miran pristup treba pomodi i da se pacijent orijentira u aktualnoj sadasnjoj situaciji, tako da
se mirno pitaju osnovna orijentacijska pitanja. Orijentacijska pitanja ¢e angazirati kognitivne
funkcije pacijenta, fokusirat ée njegovu paznju i posti¢i umirujuéi ucinak. Ukoliko je pacijent
dezorijentiran, treba procijeniti mogudi tjelesni uzrok dezorijentacije (trauma glave,
intoksikacija, demencija, akutni mozdani sindrom). U akutnoj anksioznosti, pacijent moze
savladati osnovne orijentacije o sigurnosti u okolini.

2.2. Mirnai sigurna okolina

Potrebno je omoguéiti mirnu i zastitnu okolinu, koja podrzava osjecaj sigurnosti pacijentu. U
ordinaciji treba biti mirno, na terenu ponekad treba improvizirati miran i zastiéen prostor.
Miran pristup i miran prostor mogu posluZiti kao vanjski ¢imbenik za emocionalnu ko-
regulaciju koja pomaze uznemirenoj osobi u smirivanju. Prijenos anksioznosti medu ljudima
je zarazan i svatko to moZe prepoznati — sustav stresa jedne osobe pobuduje stres u drugih
ljudi. Isto tako, djeluje i suprotno. Treba pripaziti da uznemirenost pacijenta ne uznemiri
medicinskog profesionalca. Za pacijenta s oruzjem i opasnim nasilnim ponasanjem, potrebno
je angazirati profesionalce — policiju.

2.3. Brze tehnike umirivanja anksioznosti

e Fizicka stabilizacija/uzemljenje (umiruje simpaticku reaktibilnost)
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Pomognite pacijentu da se ,uzemlji“ ili fizicki stabilizira na tvrdu podlogu, npr. nasloni se
ledima na zid/naslon stolca. ,,Osjetite cijelim stopalom pod ispod sebe/ili podlogu iza leda“”

Pritom se pacijentu moze sugerirati duboko mirno disanje.

e Tehnike orijentacije u okolini (verbalizacija smanjuje limbic¢ku hiperaktivnost, aktivira
prefrontalnu kontrolu)

Pitati orijentacijska pitanja: osobne podatke, vrijeme, prostor
Orijentacija u okolini: 54321 tehnika
Ponuditi pacijentu da nabroji: 5 stvari koje vidi, 4 stvari dodirni, 3 slusaj, 2 mirisa, 1 okus.
Brojanje naglas i brojanje unazad naglas
e Hladenje - hladna voda ili hladan zrak (umiruje simpaticku hiperaktivnost)
Ca$a hladne vode, umivanje lica i ruku do laktova ¢e umiriti reaktiabilnost.
Prohladivanje prostorije (paziti na propuh/promajul)
e Tehnike disanja
Potrebno je pokazati disanje, odnosno, voditi pacijenta
Parasimpaticko disanje (izdisaj je dulji od udisaja)
Uputa: udisaj 4 sekunde, izdisaj 8 sekundi ili dulje (ponoviti 4 x)
Puhanje u stisnutu Saku ili popularno, u vreéicu

Starfish vodeno disanje (i za malu djecu): otvoriti dlan, pratiti udah i izdah po prstima otvorene
Sake. Ponoviti desnu i lijevu ruku,od palca prema 5. prstu, pa natrag.

e Senzomotoricke vjezbe
Brzo plaZenje jezika unutra i van.
Napuhati obraze zrakom i drzati tako 5 sekundi. Ponoviti.
Neka pacijent samoga sebe snazno zagrli oko ramena i stisne. Ponoviti 5 puta. (pokazati!)

Ili, neka pacijent istegne ruke iznad glave i noge u rasirenom stavu. Ponoviti.

3. MEDICINSKE INTERVENCIJE U AKUTNOJ ANKSIOZNOSTI
¢ Osigurati mirni pristup i mirnu okolinu i sigurnost pacijenta
¢ Inicijalne tehnike umirenja

¢ Farmakoloska terapija
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Ispitati sadasnje stanje: pitati za intenzitet akutnih simptoma, akutno trajanje
simptoma, prvu pojavu simptoma i ucestalost (tjedno/mjesecno). Postoji li okidac ili je
nastup simptoma spontan. Postoji li izloZzenost visokom stresu i u kojem periodu. Ima
li istovremeno neke druge bolesti ili ozljede. Je li stanje povezano s proSlom traumom
u smislu reakcije na podsjetnike (okidace)?

Pripremiti se na potrebu pacijenta da ventilira svoju pri¢u: omoguciti privatnost, mir,
prostor i vrijeme

Anamneza i heteroanamneza: prikupiti informacije o pacijentovoj povijesti bolesti,
Zivotnim stresorima, ranijim psihickim problemima i lijeCenju, i trenutnim
simptomima, uklju€ujuc¢i heteroanamnezu od obitelji ili pratitelja, ukoliko je dostupna.

Procjena opasnosti: odrediti postoji li neposredni rizik od samoubojstva, agresivnog
ponasanja, bijega od intervencije ili drugih opasnih ponasanja. Ako postoji, to ukazuje
na hitno stanje, Sto zahtijeva neposrednu intervenciju.

Tjelesni pregled: iskljuciti tjelesne uzroke simptoma (npr. hipertiroidizam, src¢ani
problemi, poteskoée disanja) koji mogu imitirati psihicke simptome, poput pani¢nih
napada. Osnovno je provjeriti arterijski tlak, puls, EKG, laboratorij, rtg srca i pluéa.
Iskljuciti ozljede. Registrirati ozljede je narocito znacajno u slucaju nesreéa, ozljeda,
zlostavljanja i pretrpljenog napada.

Laboratorij: u hitnom prihvatu pacijenta, potrebno je uciniti osnovnu laboratorijsku
dijagnostiku (KKS, biokemija, urin, GUK, elektroliti) i toksikoloSku analizu, ukljucujuci
alkoholemiju.

Psihicki status — osnovni screening:
O procijeniti razinu svijesti i orijentacije, vanjski izgled i kontakt
o procijeniti kontrolu ponasanja i suradljivost
o procijeniti razinu anksioznosti, pratiti tjelesne znakove

o ispitati akutnu, odnosno, recentnu, ili kontinuiranu izloZzenost stresnim
dogadajima

o ispitati detaljno ostale psihicke simptome, intenzitet i trajanje:

o halucinacije (,Cujete li glasove? Imate li prividenja npr. slike, zvukove, tjelesne
senzacije?” — ispitati detaljno, i koliko dugo se javljaju)

o deluzije (,Cini li vam se da vas netko prati ili Zeli ubiti? Da vam podmedée nesto,
Spijunira vas ili truje” — ispitati detaljno, i koliko dugo se javljaju)

o raspoloZenje (,Kako biste opisali vase raspolozenje? Jeste li bili bezvoljni, bez
interesa, kakva vam je energija?“) Ako postoji promjena raspoloZenja, pitati:
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koliko je intenzivna, koliko dugo traje, je li prisutna svaki dan i koliko dugo u
danu.

o orijentacijski procijeniti kognitivne funkcije — moguca demencija?
o procijeniti rizik za suicidalno i agresivno ponasanje

Konzultacija s psihijatrom je potrebna u klini¢ckim situacijama dekompenziranog
psihickog stanja s povecanim rizikom za auto- i heteroagresivna ponasanja, akutnoj
stresnoj reakciji, dekompenzaciji psihoze i poremecaja raspolozZenja, stanjima akutnog
mozdanog sindroma uslijed tjelesnog uzroka, demencije s poremecajem ponasanja,
komplicirane ili patoloske intoksikacije psihoaktivnim tvarima...



Tablica 3. Procjena statusa kod anksioznost stanja u hitnoj sluzbi

1. Procjena psihi¢kog statusa u hitnoj sluzbi:

Opservacija:

Izgled, ponaSanje i stav
RaspoloZenje i afekt

Govor i tijek misljenja

Sadrzaj misljenja

Suicidalne ideje

Homicidalne ili destruktivne ideje

Halucinacije i deluzije

Procjena:

Kognitivne funkcije
Stupanj svijesti
Orijentacija
Pamdéenje

Paznja i koncentracija

Vise kortikalne funkcije

2. Procjena fizickog statusa u hitnoj sluzbi:

3. Laboratorijske i ostale pretrage:

Vitalni znaci
Orijentacijski pregled

Brzi probir (trijaza) — upucivanje na sluzbe

ili konzilijarne sluzbe

intenzivnog lijecenja (interna, kirurgija, neurologija)

Testiranje na alkohol i psihoaktivne tvari
KKS, biokemijske pretrage

CT mozga (ozljede),

Rtg srca i pluéa, ostalo

EKG,

drugo

4. Farmakolosko lijecenje anksioznosti

Farmakolosko lije¢enje anksioznosti je u domeni lije¢nika i specijaliste psihijatra. Razlikuje se

farmakolosko lijeCenje akutne anksioznosti i pani¢nog napada od lijeCenja dugotrajnog

poremecaja.

FarmakoloSke smjernice (vidjeti literaturu):

Akutna anksioznost / pani¢ni napad

e Potentni kratko-djelujuci anksiolitici jednokratno

o poceti s manjom dozom

o alprazolam tbl. a 0,25-1 mg

o lorazepam tbl. a 0,50-2 mg
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o diazepam tbl.a 5-10 mg
ili
o diazepam amp.a 10 mgi.m. 1x1

o anksioliza u infuziji: 250 ml fizioloSke otopine i.v. + diazepam amp. a 10 mgi.m.
u infuziji/ POLAKO (paziti na kontraindikacije!)

o oprez: prije ordiniranja anksiolitika, iskljuciti intoksikacije psihoaktivnim
tvarima, ozljede glave i respiratorne poremecaje

o oprez: sediranost, pospanost, hipotonija, smetenost, rizik od pada
o oprez: osobe starije dobi

o oprez: dugotrajno anksiolitici = rizik od ovisnosti

4.1. Generalizirani anksiozni poremecaj i pani¢ni poremecaj

U lijeCenju anksioznih poremedaja ucinkovit izbor su lijekovi iz skupine antidepresiva, koje
prepisuje psihijatar. Prvi izbor su najéesSce selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina
(SIPPS) koji su pokazali anksioliticki ucinak (sertralin, escitalopram, paroksetin, fluoksetin).
Mogu se ordinirati i antidepresivi iz drugih skupina, npr. venlafaksin i duloksetin za GAD.

U terapijskoj dozi, potrebno je 3 tjedna za terapijski u€inak antidepresiva i pocetak redukcije
simptoma. To treba pacijentu objasniti kod uvodenja terapije. Nakon 8-12 tjedana, potrebno
je procijeniti ucinkovitost i terapijski odgovor. Kod nuspojava ili izostanka ucinkovitosti,
antidepresiv se zamjenjuje antidepresivom iste ili druge skupine. Trajanje lijeCenja anksioznih
poremecaja antidepresivom je 6-12 mjeseci, ali i dulje, ukoliko se simptomi vraéaju. Nakon
inicijalnog povlaCenja simptoma anksioznosti, preporuca se uputiti pacijenta na ostale
nefarmakoloSke metode rjeSavanja anksioznosti.

4.2. Nefarmakoloske intervencije za anksioznost

Uz farmakolosko lijeéenje, ukljucuju se nefarmakoloske tehnike, koje mogu pomoci u kontroli
anksioznosti:

o Tehnike opustanja: duboko disanje (npr. 4-7-8 tehnika) i vizualizacijske tehnike
e Autogeni trening i duboka miSi¢na relaksacija
e Meditativne tehnike (oprez kod nekih psihi¢kih poremedaja)

o Lifestyle savjeti: izbjegavanje stimulansa poput kofeina i nikotina, uredan noéni san,
redovna tjelesna aktivnost, uravnotezena i zdrava prehrana i ostalo
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¢ Otpornost prema stresu (rezilijencija)

5. Psihoterapija u lijecenju anksioznosti

Psihoterapija ukljucuje niz ucinkovitih tehnika u lijeenju dugotrajne anksioznosti u visoko
motiviranih osoba, koje Zele raditi na sebi. Najpoznatije su kognitivno-bihevioralne terapije,
psihodinamske psihoterapije, Gestalt terapija, integrativna psihoterapija i ostale. Savjetuje se
potraziti licenciranog psihoterapeuta, koji ée provesti inicijalnu procjenu kapaciteta za
psihoterapiju, a program psihoterapije prema pravilima struke.

5.1. Psihoedukacija u anksioznih osoba

Suvremene smjernice lijecenja ukljucuju sudjelovanje pacijenta u lije¢enju. Psihoedukacija za
pacijenta donosi znanja o prepoznavanju simptoma, rizicnih ¢imbenika, prepoznavanju
pogorsanja i znanja o osnovnim tehnikama samo-pomodi i rezilijencije. Preventivni programi
su isto znacajni u umanjivanju negativnih ishoda anksioznosti.

6. Brza klinicka orijentacija u akutnom anksioznom stanju
e Procijeniti psihicke i tjelesne simptome anksioznosti
e Procijeniti rizina stanja (agresivnost, dezorijentacija, suicidalnost)
e Utvrditi udruZene psihicke i tjelesne poremecaje
e |dentificirati zlorabu psihoaktivne tvari
e Stabilizirati pacijenta
o Prihvat pacijenta: umirujuéi, mirna okolina
o Farmakoloski
o Nefarmakoloski
e Uputiti na daljnje redovno psihijatrijsko lije¢enje po indikaciji
o Hitna psihijatrija u rizicnim stanjima

e Uputiti na ostale nefarmakoloske metode rjeSavanja anksioznosti
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7. Krizai krizno stanje

IzloZenost odredenim Zivotnim dogadajima i okolnostima, narocito naglim i neocekivanim,
inducira psiholosku reakciju, a svaka osoba individualno dozZivljava neki dogadaj kao stresni ili
krizni. Stres je tako u ,,oku promatraca” — stres ili kriza za jednu osobu nece biti stres ili kriza
za drugu osobu, ili ¢e se razlikovati po intenzitetu i trajanju.

Hoce li dogadaj ili situacija biti krizni za izloZenu osobu, ovisi 0 mnogim individualnim
¢imbenicima, kao S$to su: dob, spol, zdravlje i mentalno zdravlje, razina edukacije, socijalna i
ekonomska stabilnost, osobnost, odnosi s drugim ljudima, pogled na svijet, religioznost i
drugo. Oni zajedno tvore individualno znacenje dogadaja ili situacije za osobu. Osim
individualnih ¢imbenika, krizu obiljezavaju i vanjski ¢imbenici koji uklju¢uju drustvo, zajednicu,
kulturoloske i norme ponasanja, stabilnost zajednice i sve aspekte sigurnosti ¢lanova zajednice
(ekonomske, drustvene, zakonske, zdravstvene i ostalo).

Opcenito, neke se Zivotne krize javljaju kroz razdoblja Zivota: kriza sazrijevanja, identiteta,
prilagodbe ili starenja. Krizni dogadaji mogu biti Zivotni dogadaji, koji su ocekivani ili
neocekivani (otkaz, bolest, lijeCenje, razvod, gubitak, selidba, separacija, kulturoloska
prilagodba i dr.) ili neki ekstremni i neuobicajeni dogadaji — pandemija bolesti, prirodne
katastrofe, ratni dogadaji, nasilni zloCini, nesrece, zlostavljanje i terorizam.

Kriza ili krizni dogadaj, sam po sebi, ne stvara krizno stanje. Krizno je stanje uvijek povezano s
individualnom emocionalnom percepcijom kriznog ili stresnog dogadaja.

7.1. Krizno stanje

Krizno stanje je akutna (nagla), kratkotrajna i preplavljujuéa emocionalna reakcija osobe na
neki dogadaj ili situaciju. Krizni dogadaj narusava psiholosku ravnotezu, a uobicajeni psiholoski
mehanizmi kojima osoba raspolaze nisu ucinkoviti u svladavanju krizne situacije.

Krizno stanje se javlja kao psiholoski i fizioloski individualni odgovor na krizni ili stresni
dogadaj, a obiljezava ga prolazna promjena psiholoSke ravnoteZe i stresni odgovor organizma,
koji su odgovoreni za simptome kriznog stanja. Kumulativni stres uslijed visestrukih dogadaja
manjeg intenziteta moze isto doprinijeti kriznom stanju. Krizno stanje je intenzivnije od
obiénog stresa, ali nije nuzno psihicki poremedaj. Krizno se stanje, stoga, ne klasificira u
psihijatrijskim klasifikacijama.

Osoba u kriznom stanju ima osjecaj preplavljuju¢e emocionalne reakcije koji se javlja tijekom
ili neposredno nakon kriznog dogadaja. Uobicajene vlastite strategije rjeSavanja problema su
neuspjesne, i osoba u kriznom stanju ima osjecaj da situacija nadvladava individualne
sposobnosti za prevladavanje ili prilagodbu na neki doZivljeni izazov ili prijetnju ili gubitak. U
kriznom, odnosno, stresnom stanju, dolazi do sloma obrambenih mehanizama.
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Krizno stanje je prolazno —traje u vecini slucajeva 4-6 tjedana, nakon ¢ega se razvija prilagodba

i nove funkcije savladavanja. U tom se periodu o¢ekuje povec¢ana emocionalna osjetljivost koja

je odgovorna za poremecaj funkcioniranja i ponasanja. Cesto okolina prva primijeti

reaktibilnost osobe u kriznom stanju. Negativni ishod kriznog stanja ukljucuje dugotrajne

promjene ponasanja te ponekad i razvoj psihickih poremeéaja (depresija, anksiozni

poremecaji). Ishod nekih kriza moze biti pozitivan, ukoliko osoba pronade adekvatne vjestine

savladavanja situacije i prilagodbe te odgovora na promjenu koju je krizni dogadaj izazvao.

Pozitivan ili negativan, ishod krize i kriznog stanja uvijek je promjena na koju osoba reagira i

zatim se bolje ili loSije prilagodava.

7.2.

Znakovi kriznog stanja:

Emocionalni simptomi: depresivnost, tjeskoba, strah, panika, potiStenost, iritabilnost,
nemir, bespomocnost, beznade, nestrpljivost, nesanica, ruzni snovi, nervoza, apatija,
osjecaji zle sudbine i propasti, osjetljivost na sitnice, pad tolerancije. osjeca
nesposobnosti za povratak u uobicajeno funkcioniranje i obeshrabrenost zbog te
nesposobnosti.

Kognitivni simptomi: smetnje pamcenja, koncentracije i painje. Nametajude
repetitivne misli (i slike) o dogadaju.

Tjelesni simptomi: poremeden san, bolovi u kraljeznici, glavobolja, gréevi i probavne
smetnje, poremecaj apetita, napetost misi¢a, osjecaj slabosti, pojacano znojenje,
znojni dlanovi, hladnoca okrajina, kratak dah, pritisak i bol u prsima, osjetljivost na bol
i drugo.

Ponasajni simptomi: promjena ponasanja, sukobi s okolinom, nestabilnost i sukobi na
poslu, nasilno ponasanje na poslu ili obitelji, te pretjerano reagiranje i osjetljivost,
izolacija i odustajanje. Smetnje funkcioniranja. Zloraba alkohola, droga ili sedativa.

Simptomi povecanog rizika: psihoticna dekompenzacija — akutna paranoja,
agresivnost, suicidalnost, heteroagresivnost, nasilnost, poremecaj svijesti. Rizi¢no
ponasanje osobe u krizi moZe biti nepredvidivo i impulzivno, imati karakteristike
psihoti¢nog stanja (otklona od realnosti) ili bijega od situacije, te potencijalnu opasnost
od autodestruktivnog ili heterodestruktivnog ponasanja, npr. samoubojstvo, ubojstvo,
zlostavljanje i drugo.

Razviju li se specificni simptomi nakon kriznog dogadaja, poremecaj se klasificira kao

Poremecaj prilagodbe (F43.2) prema MKB-10.
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7.3. Poremecaj prilagodbe (F43.2)

Poremecaj prilagodbe prirodan je proces koji se dogada kada se pojedinac suoci s stresnim
Zivotnim dogadajima ili promjenama, poput gubitka voljene osobe, razvoda, gubitka posla il
teske bolesti. lako je ¢esto privremen i dio normalnog procesa prilagodbe, moze postati
psihi¢ko stanje, ako simptomi postanu intenzivni i dugotrajni. Ovaj poremecaj moze eskalirati
u depresiju, anksioznost ili ¢ak rizik od samoubojstva, posebno u situacijama dugotrajnog
stresa.

Poremecaj prilagodbe definiramo kao mentalni poremedéaj koji nastaje kada osoba ima teskoéa
s prilagodbom na stresne Zivotne dogadaje ili promjene. To je stanje koje nastaje kada se
osoba ne moZe prilagoditi nekoj novonastaloj Zivotnoj situaciji koja ukljucuje veliku promjenu
u Zivotu ili gubitak. Razli¢iti stresni dogadaiji ili teske Zivotne situacije mogu potaknuti razvoj
ovog poremecaja, kao Sto su gubitak voljene osobe, kraj emocionalne veze ili braka, gubitak ili
promjena posla, teska bolest (vlastita ili bliske osobe), napad ili pljacka, prometna nesreca,
velika promjena u Zivotu (stupanje u brak, dobivanje djeteta, odlazak u mirovinu) i sli¢no.

Uvijek treba misliti na to da je obolijevanje od neke bolesti, a narocito dugotrajne, kroniéne ili
teske bolesti, ili dizabilitet, promjena za bolesnika koja moze izazvati krizno reaktivno stanje.
Za osobu to znaci veliku promjenu — iz statusa zdrave osobe u status bolesne osobe, sa svim
posljedicama. Pacijentu treba omoguciti prirodno savladavanje i razrjeSenje kriznog stanja.
Ovdje ¢e prisutnost ordinirajuceg lijecnika, koji lije¢i osnovnu bolest, biti od primarnog znacaja
jer od njega ocekuje informacije o bolesti i lijecenju, koje ¢e pomodi u savladavanju situacije.

Trajanje poremecaja prilagodbe ovisi o prirodi stresa i individualnim ¢imbenicima. Obi¢no je
akutan, traje do 3 — 6 mjeseci, ali ako stresni ¢imbenik traje dulje, moZe postati kronican i
trajati dulje od 6 mjeseci. Razlikuje se od posttraumatskog stresnog poremecaja (PTSP), koji
traje duZe i nastaje nakon Zivotnih prijetnji, poput ratnih iskustava ili prirodnih katastrofa.

Klinicka slika poremecaja prilagodbe ukljucuje Sirok raspon emocionalnih, fizickih i
bihevioralnih simptoma. Simptomi se obiéno javljaju tijekom ili neposredno nakon stresnog
dogadaja, a mogu eskalirati u kriznim situacijama.

Tablica 4. Simptomi poremedéaja prilagodbe

Kategorija Simptomi

Emocionalni Lose raspoloZenje, tjeskoba, bijes, osjecaj
beznadnosti

Tjelesni Poremecaji spavanja, gubitak energije, glavobolje,
poveéana uporaba supstanci
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Ponasanje Povlacdenje, izbjegavanje, destruktivno ponasanje,

agresivnost, pad tolerancije, eksplozivnost

Poremecaj prilagodbe postaje patoloski kada je reakcija intenzivnija od ocekivane, traje duze
od 6 mjeseci, ako je kronican, i znacajno ogranic¢ava kvalitetu Zivota. Patolosko stanje moze
dovesti do razvoja drugih mentalnih poremecaja, poput generalizirane anksioznosti, depresije
ili ¢ak rizika od samoubojstva, osobito ako je povezano s dugotrajnim stresnim ¢imbenicima.

Terapija za poremecaj prilagodbe obi¢no je kratkotrajna i prilagodena individualnim
potrebama pacijenta. Koristi se kombinacija lijekova i psihoterapije. U akutnim sluc¢ajevima,
primjenjuju se kratke, ciljane intervencije kako bi se osigurala stabilnost, poput strukturiranih
razgovora ili psiholoSke prve pomoci. Psihijatrijski pristup lijeCenju poremecaja prilagodbe
ukljucuje kombinaciju farmakoloskog lije¢enja i psihoterapije.

7.4. Zalovanje

Zalovanje, prirodan je i nuzan emocionalni, kognitivni i bihevioralni odgovor na znacajan
gubitak, poput gubitka bliske osobe. Kao psihicka krizna reakcija, moze biti intenzivan i ometati
svakodnevno funkcioniranje, ali obi¢no je normalan proces koji omogucava osobi obradu i
prilagodbu na stanje nakon gubitka. Medutim, kada Zalovanje postane produZeno ili
patolosko, moZe zahtijevati psihijatrijsko lije¢enje.

Klinicka slika Zalovanja uklju¢uje niz emocionalnih, kognitivnih i tjelesnih simptoma.
Emocionalno, osoba dozivljava intenzivnu tugu, osjecaj praznine, emocionalnu inkontinenciju
i ljutnju. Kognitivno, nalaze se mehanizmi poput poricanja, pregovaranja i potesSkoéa s
koncentracijom. Ponasajno, simptomi uklju¢uju gubitak interesa za uobicajene aktivnosti,
socijalno povlacenje i poremecaj spavanja i prehrane i zatim, pad tolerancije, eksplozivnost,
odustajanje, agresivnost. Tjelesne manifestacije mogu ukljucivati umor, glavobolju, ubrzan
sréani ritam, stisnuto grlo, drhtanje, pritisak u Zelucu, mucninu, povraéanje, bol u prsima,
gubitak apetita, otezano disanje, poja¢anu osjetljivost na svjetlo ili zvuk, drhtavicu. Zalovanje
moze maskirati depresiju, a depresija zahtjeva lijecenje.

Patolosko produzeno Zalovanje, poznato i kao komplicirano Zalovanje, dogada se kada proces
Zalovanja ne napreduje normalno. MoZe se ocitovati kao nemoguénost prihvaéanja gubitka,
uporna intenzivna €eznja za pokojnikom, izbjegavanje podsjetnika na gubitak ili znacajno
ometanje svakodnevnog funkcioniranja. Ovo moZe dovesti do ili koegzistirati s klinickom
depresijom, posttraumatskim stresnim poremecajem ili drugim mentalnim poremedajima.
Visok je rizik od samoubojstva, posebno tijekom faze depresije, koja moze trajati od Sest
mjeseci do dvije godine. Najcescée je potrebno psihijatrijsko praéenje i lijeCenje, a ono moze
biti dugotrajno u specificnim situacijama gubitka. Dugorocno, u pra¢enju Zalovanja oéekuje se
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prorada Zalovanja i osjecaja koji su povezani s gubitkom te prihvacanje realnosti gubitka i
promjene, uz sprje¢avanje dublje psihicke dekompenzacije.

Terapijski pristup Zalovanju uklju¢uje suportivhu psihoterapiju i kognitivno-bihevioralnu
terapiju, a ponekad farmakolos$ku terapiju, narocito ako se razvija depresivni poremeca;.

Faze zalovanja (po Elizabeth Kuebler-Ross):

Faza | — negacija i izolacija — Sok radi gubitka

Faza Il — ljutnja, bijes

Faza lll — pogadanje, cjenkanje — s ciljem promjene situacije
Faza IV — depresija — priznanje nepopravljivosti i finalnosti stanja

Faza V — prihvacdanje (closure)

7.5. Kulturoloski sok

Kulturoloski Sok, prirodan je proces koji se dogada kada se osoba suoci s novom kulturom,
obicajima i drustvenim normama, posebno tijekom preseljenja u stranu zemlju ili dugotrajnog
boravka u nepoznatom okruzenju. lako je Cesto privremen i dio normalnog procesa
prilagodbe, moZe postati psihicko krizno stanje ako simptomi postanu intenzivni i dugotrajni.

Kulturoloski Sok se opisuje kao stanje dezorijentacije, nelagode i emocionalne nestabilnosti u
susretu s novom kulturom, drugacijim obicajima, vrijednostima i nainom Zivota. lzraz je prvi
upotrijebio americki antropolog Kalvero Oberg 1960. godine, opisuju¢i ga kao osjecaj
neobicnosti koji nastaje uslijed sukoba razli¢itih kultura. Ovaj fenomen posebno pogada
putnike, migrante, strane studente, posebno one koji nisu navikli na ceste promjene
okruzenja. Simptomi ukljucuju anksioznost, tugu, strah, teSko¢e s spavanjem, glavobolju ili
povlaéenje od drugih. To je dio prilagodbe, ali ako traje predugo, moze ometati svakodnevno
Zivotno funkcioniranje.

Trajanje kulturoloSkog Soka ovisi o individualnim i osobnim ¢imbenicima. Ocekivano, traje od
nekoliko tjedana do nekoliko mjeseci. Medutim, u nekim slu¢ajevima, posebno kod patoloskih
oblika, simptomi mogu trajati i godinu dana ili duze, Sto moze dovesti do dugoroénih psihickih
smetnji. Razlikovanje izmedu normalnog i patoloskog kulturoloSkog Soka moze biti kulturoloski
specifi¢no, Sto ukazuje na vaznost transkulturalne psihijatrije u dijagnostici.

Normalan kulturoloski Sok je privremen i dio procesa prilagodbe. Pojedinac prolazi kroz faze
poput euforije (pocetna radost i oekivanja), frustracije (razoc¢aranje i osjec¢aj usamljenosti),
prilagodbe (polagano ucenje novih normi) i konac¢no pomirenja (prihvacanje nove kulture sa
svim njenim vrlinama i manama).
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Patoloski kulturoloski Sok se dogada se kada simptomi postanu intenzivniji i dulji, dovodeci do
znacajnog ometanja svakodnevnog funkcioniranja. Moze dovesti do razvoja anksioznih il
depresivnih poremecdaja, te u ekstremnim slucajevima, paranoje ili rizika od samoubojstva.
Patoloski oblici ¢esto se manifestiraju kod onih koji se ne uspijevaju prilagoditi nakon duljeg
razdoblja.

Terapija za kulturoloski Sok moze ukljucivati individualnu, grupnu, obiteljsku terapiju, ali i
ucenje o novoj kulturii njenim standardima te pomaganje i poticanje u razvoju socijalne mreze
unutar nove zajednice.

Psihijatrijski pristup fokusiran je na podrsku, terapiju i, ako je potrebno, farmakolosko lijec¢enje
kako bi se olakSao proces prilagodbe.

7.6.  Separacijska kriza

Separacija, u kontekstu psihijatrije, najées¢e se odnosi na separacijsku anksioznost, koja je
emocionalna i bihevioralna reakcija na odvajanje od bliske osobe, poput roditelja, partnera ili
djece. lako je esto prirodan dio ljudskog iskustva, posebno u djetinjstvu, moze postati psihi¢ko
krizno stanje, ako simptomi postanu intenzivni i dugotrajni. U odraslih, moZe do¢i do razvoja
depresije, pani¢nih napada ili ¢ak rizika od samoubojstva, posebno u situacijama gubitka ili
iznenadnog odvajanja.

Ovaj poremedaj Cesto predstavlja nastavak sli¢nih strahova iz djetinjstva, poput straha od
odvajanja od roditelja u situacijama poput odlaska u vrti¢, skolu ili roditeljskog odlaska na
posao. Strah moZe biti toliko jak da izaziva osjeéaj napustenosti, zanemarenosti i
nesposobnosti brige o sebi, Sto moze dovesti do kriznih stanja, posebno ako dode do gubitka
voljene osobe ili razdvajanja u partnerskom odnosu.

Trajanje separacijske anksioznosti ovisi o dobi i okolnostima. Kod djece, normalno je da se
javlja izmedu 6. i 36. mjeseca Zivota, s vrhuncem oko 18. mjeseca, i obi¢no traje nekoliko
mjeseci, rjeSavajuéi se s razvojem. Medutim, kod odraslih, ako se ne lije¢i, moZe postati
kronic¢an i trajati godine, posebno ako je povezan s dugotrajnim stresnim situacijama poput
gubitka partnera, selidbe ili izolacije. U slué¢ajevima kada separacijska anksioznost postane
krizno stanje, akutni simptomi mogu zahtijevati hitnu intervenciju, a trajanje moze biti
nekoliko dana do tjedana, ovisno o ucinkovitosti intervencije.

Klinicka slika separacijske anksioznosti ukljucuje Sirok raspon emocionalnih, fizickih i
simptoma i bihevioralnim promjenama. Separacijska anksioznost postaje patoloska kada je
strah od odvajanja intenzivan, dugotrajan i znac¢ajno ogranicava kvalitetu Zivota.

Terapija za separacijsku anksioznost obicno je dugoroéna i prilagodena individualnim
potrebama pacijenta kao individualna ili grupnu i obiteljsku terapiju. Farmakoterapiju, ukoliko
postoji indikacija, prepisuje psihijatar.
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U akutnim slucajevima, primjenjuju se kratke, ciljane (krizne) intervencije kako bi se osigurala
stabilnost, poput strukturiranih razgovora ili psiholoske prve pomo¢i. Terapija moze ukljucivati
i vjeZzbe opustanja, meditaciju i tehnike upravljanja stresom kako bi se olakSao proces
prilagodbe.

7.7. LoSavijesti krizno stanje

U medicini, uobicajeno se smatra da je loSa vijest neocekivana i nepovoljna prognoza
zdravstvenog stanja. No, ne treba zaboraviti da ¢e svaka osoba reagirati individualno na
medicinske vijesti. Tako moze i ,,obi¢na” dijagnoza sa aspekta medicinske struke, za pacijenta
znaditi Zivotnu krizu i inducirati krizno stanje. Narocito je vazno, kada ocekujemo suradnju od
pacijenta, obratiti pozornost na emocionalne reakcije pacijente, zajedno s medicinski
objektivnim dokazima. Za osobu, koja je do jucer bila zdrava, medicinska vijest suociti ¢e ju s
promjenom identiteta (zdrava osoba — bolesna osoba), te moze, kao i svaka kriza, izazvati
otpor, negaciju, ljutnju, depresivnost i anksioznost. U komunikaciji s pacijentom i/ili obitelji
pacijenta, o¢ekujemo ova emocionalna stanja i interveniramo profesionalno, postujuci kriznu
reakciju pacijenta. Pacijent moZze i zalovati za statusom zdrave, sposobne i funkcionalne osobe.

8. Psiholoski obrambeni mehanizmi

Cuveni psihoanaliticar, Sigmund Freud, uvodi definiranje psiholoskih obrambenih
mehanizama kao nesvjesnih obrazaca ponasanja koje osoba koristi za obranu i distanciranje
od neugodnih osjec¢aja — npr. tjeskobe, straha ili srama a njihova je nesvjesni mehanizam
iskrivljavanje ili nijekanje realiteta. NajéeSce se koriste kombinacije tih mehanizama. U
kriznom stanju ¢esto vidimo nezrele obrambene psiholoske mehanizme.

Primjeri:

Negacija — mehanizam negiranja da se dogadaj dogodio ili negiranja posljedica, osjecaja i
bolnih sje¢anja. Osoba nede slijediti savjete ni upute.

Potiskivanje — nesvjesno potiskivanje bolnog sadrzaja iz svjesnog u nesvjesno radi izbjegavanja
bolnog suocavanja. Moze dovesti do fiksiranje traume, koje ée se manifestirati npr. u
somatizaciji.

Projekcija — nesvjesni mehanizam pripisivanja nekih osobina ili osje¢aja drugima.
Premjestanje — usmjeravanje emocionalnog impulsa, osjecaja i frustracije, na druge objekte.

Racionalizacija — interpretiranje i objasnjavanje vlastitog stanja i ponaSanja uz koristenje
yracionalnih dokaza” za sliéno. Problem u medicini je racionalizacija koja se ne temelji na
dokazima.
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Regresija — povlacenje i nazadovanje u raniji obrazac ponasanja iz ranije faze Zivota (npr.
ponasanje ,kao malo dijete”).

Identifikacija — pripisivanje tudih osobina svojima s ciljem rjesavanja neugodnih emocija (npr.
Superman)

Reaktivna formacija — ponasanje suprotno od osjecaja (npr. pretjerana pozitivnost u kriznoj
situaciji

Ukoliko osoba ima negativni kognitivni stil i sklonost fatalistitkom nacinu razmisljanja, to
potiCe depresivno raspoloZenje u kriznom stanju. Projektivne i paranoidne interpretacije
prema okolini, svijetu i Zivotu opéenito mogu poticati agresivno ponasanje, ljutnju, bijes, strah,
nasilje te bijeg i izolaciju.

U pristupu osobi u kriznom stanju, nesvjesne psiholoske mehanizme obrane treba opservirati
i prilagoditi krizni i komunikacijski pristup. Razumijevanje nesvjesnih psiholoskih mehanizama
obrane nuzno je za prilagodbu pristupa pacijentu te dobre ishode u medicinskim
intervencijama. U psihickim kriznim i hitnim stanjima, nesvjesni psiholoski mehanizmi obrane
se ne rjeSavaju u tom trenutku, te se ne koriste tehnike konfrontacije koje su u tim stanjima
neadekvatne i mogu inducirati psihicku dekompenzaciju.

Preporucuju se sljedeci modeli:
e Deeskalacija —umirenje i orijentacija osobe
e Prostor za ventilaciju
e Aktivno slusanje i validacija osjeéaja — onih koje osoba iznosti (ne terapeuta)
e Klarifikacija — pojasnjenje situacije do mjere u kojoj osoba podnosi
e Suportiohrabrenje — stabilizacija osjecaja sigurnosti

e Prisutnost (presence) — sidriste ko-regulacije i sigurnosti ima neurobiologijsku
osnovu

e Kontinuitet
e Dostupnost — u dogovorenim granicama

e OsnaZivanje ego snaga osobe u kriznom stanju

U kriznim intervencijama, znadajno je postupni restorirati osjec¢aj kontrole koji osoba u
kriznom stanju treba ponovno stabilizirati. Krizni i stresni dogadaj moZe poljuljati ili razbiti
osobni osjecaj kontrole koji osoba treba za sigurno prilagodavanje svijetu i regulaciju osjecaja
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i ponasanja. Promjena, koja mozZe biti ishod krize, nepoznati je i neizvjesni teritorij, zbog Cega
se javlja jaka anksioznost i emocionalno preplavljivanje, kao i snazna potreba za bijegom ili
napadom zbog pobudene reakcije na percipiranu opasnost. U kriznom pristupu, krizni
terapeut uspostavlja vanjsku sigurnost i zastitu, zatim omogucava proces u kojem ¢e osoba
prijeci od prve reakcije do prihvadanja i nalaZzenja rjeSenja. Izrazito treba naglasiti, da je osoba
u kriznom stanju privremeno vulnerabilna i sugestibilna te je bespotrebna pogreska osobi
nuditi rjeSenja koja zastupa lije¢nik ili terapeut ili okolina.

9. Procjena, dijagnoza i trijaza kriznih stanja

Osoba u kriznom stanju predstavit ée se s nizom simptoma — psiholoskih, ponasajnih i
tjelesnih. Uvijek treba pitati za krizni/stresni dogadaj koji je mogao prethoditi kriznom stanju
i povezuje li osoba svoje stanje s tim dogadajem.

Osoba u kriznom stanju mozZe prezentirati sljedece simptome: akutni poremedaj misljenja,
raspoloZenja i intenzivnu emocionalnu reaktibilnost. Prisutni su elementi preosjetljivosti,
nepredvidivosti i impulzivnosti, koja moZe pratiti smanjenu kontrolu emocionalnih i
ponasajnih pulzija. Emocionalno preplavljivanje (u limbickoj regiji) oslabiti ¢e kontrolu
ponasanja (za koje je zaduzen prefrontalni korteks). Moguée je autoagresivno il
heteroagresivno ponasanje.

U akutnoj kriznoj ili stresnoj reakciji (stanje ,,psihickog Soka“), nalaze se dva tipa reakcije:

hiperpodrazljivi tip hipopodrailjivi tip

e Smusenost (konfuzija) o  Nefokusirani pogled

e Uvedane zjenice, crvenilo, suha usta, e Bradikardija, usporenost, hipotonija
pritisak u prsistu, napetost u misi¢ima e Spustena ramena

e Hiperventilacija, leptiri u trbuhu, znojenje, e Inhibiranost
drhtanje e Paraliza, blokada

e Ubrzane misli e Disocijacija

e Ubrzan govor e Bezznojenja, bljedocda

e Tjeskoba, strah, panika e  Spor govor, mucanje

e Hiperaktivnost e Opcenito neresponsivnost, nereaktibilnost

e  Emocionalno preplavljenost e Pad energije

e  Eksplozivnost, impulzivnost e Letargija (stupor)

e  agresivnost e Sledio se od Soka

Hiperpodrazljivi tip ima vedi rizik agresivnog i impulzivnog ponasanja. Hipopodrazljivi oblik je
Cesto neprepoznat, stanje se Cini mirno, ali nije stabilno. Svako stanje nakon velikog stresnog
dogadaja zahtjeva procjenu i opservaciju.
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Krizno stanje karakterizira:

Neocekivanost i nepredvidivost: Dogadaj ili situacija koja dovodi do krize je ¢esto iznenadan
i teSko predvidljiv, poput traumatskog dogadaja ili neocekivanog stresa.

Emocionalna uznemirenost: Osoba iskazuje visoku razinu anksioznosti, straha, bijesa ili drugih
jakih emocija, sto moze ukljucivati simptome poput panicnih napada ili suicidalnih misli.

Gubitak kontrole: Osoba nije u stanju koristiti svoje normalne strategije suocavanja, sto moze
dovesti do iracionalnog ponasanja, poput nasilja prema sebi ili drugima.

Potencijalna opasnost: Krizno stanje moZe ukljucivati rizik od ozljede sebe (npr. suicidalnost)
ili drugih (npr. nasilje), $to zahtijeva hitnu intervenciju.

Vremenska ogranicenost: Krize su obi¢no kratkotrajne, ali mogu imati dugorocne posljedice
ako nisu adekvatno obradene, s trajanjem od nekoliko minuta do nekoliko tjedana, ovisno o
intervenciji.

10. LUECENJE | ZBRINJAVANJE KRIZNIH STANJA

Krizno stanje zahtijeva hitnu psihijatrijsku (medicinsku) intervenciju samo ako se pojave
elementi hitnoga stanja zbog psihicke dekompenzacije, koja je potencijalno visoko rizicna —
psihoza, agresivnost, suicidalnost, nasilje, promjena svijesti, teska intoksikacija i drugo, $to
moze zahtijevati hitnu bolnicku obradu i lijeéenje (vidjeti druga poglavlja).

10.1. Krizna intervencija

U pristupu osobi u kriznom/stresnom stanju koriste se tehnike krizne intervencije i
savjetovanja. Cilj krizne intervencije je stabilizacija psihi¢kog stanja i povratak ravnoteze te
smanjivanje rizika psihi¢cke dekompenzacije.

Krizna intervencije je metoda kratke brze pomodi osobi koja prozivljava krizu, moZze trajati od
20 minuta do 2 sata, a potrebna je jedan ili viSe dolazaka. Ova tehnika je pogodna za sve dobne
skupine, i moze se voditi uzivo, telefonski ili online, individualno ili u skupini.

Za prihvat osobe u kriznom ili stresnom stanju, potrebni su neki preduvjeti koji se odnose na
mirnu i zasticujuéu okolinu, koja pruZa osobi osjeéaj sigurnosti i privatnosti. Zrtve nasilja
naroCito su osjetljive na narusSavanje privatnosti i pretjeranu okolinsku stimulaciju (buka,
galama, guzva).

Krizna intervencija zapocinje procjenom kriznog dogadaja, osobe koga ga je dozivjela i
znacenja dogadaja za tu osobu te procjenom rizicnog ponasanja. Uzima se orijentacijska
kratka anamneza. Lije¢nik mora uvijek uciniti kompletan tjelesni pregled radi procjene ozljeda,
koje treba prijaviti.
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Kriznu intervenciju vodi psiholog, psihijatar, educirani lije¢nik ili ostali medicinski profesionalci
s edukacijom iz krizne intervencije. Osnovna nacela krizne intervencije ukljucuju: promptnu
intervenciju (pozeljno na mjestu dogadaja), stabilizaciju Zrtava, poticanje razumijevanja
dogadaja, podrsku Zrtvi u rjeSavanju problema nastalih zbog dogadaja i pra¢enje oporavka.

Fenomenologija prvog prihvata Zrtve odnosi se na adekvatan pristup koji ¢e omoguditi
povjerenje, suradljivost i imati pozitivan ucinak na ishod. Profesionalac u kriznom pristupu
treba biti educiran za kriznu intervenciju, miran i pripremljen.

10.2. Odnos (rapport) s osobom u kriznom stanju

Prvi korak krizne intervencije jest uspostavljanje odnosa (rapport). Vazno je pripremiti se na
mogucée dramati¢no reagiranje i gubitak emocionalne kontrole i kontrole ponasanja osobe u
kriznom stanju. Stoga je potrebno osobu u krizi primiti mirno i utvrditi sigurne okolnosti.
Osobu u kriznom stanju pozZeljno je orijentirati u sadasnjosti npr. gdje se nalazi, da je sigurna i
zasticena.

Pristup treba biti uvazavajudéi i ozbiljan, ali ne patetican. Osobu u kriznom stanju ne treba
paternalizirati niti nuditi svoja misljenja ili videnja dogadaja i stanja. Stav tijela treba biti
otvoren, ne ofenzivan niti submisivan, miran i bez fizickog kontakta. Osobu u kriznom stanju
mozemo traziti samoprocjenu intenziteta stanja, ako je moguce.

10.3. Aktivno slusanje

Tehnika aktivnog sluSanja osnova je prihvata osobe u kriznom stanju. Podrazumijeva pracenje
sadrzaja koje osoba u kriznom stanju iznosi, otvorenu vrstu pitanja, bez sugestibilnosti.
Relativizacija i umanjivanje dogadaja ili stanja, neprimjereno razumijevanje, naglaseno
suosjeéanje te vlastito tumacenje dogadaja i osjeéaja osobe u krizi mogu inducirati
produbljivanje kriznog stanja i izazvati rizi¢ne situacije.

10.4. Ventilacija

Osoba u kriznom stanju (npr. zZrtva ili svjedok) najéeS¢e ima potrebu ispricati svoju pricu i
okolnosti - ventilirati. U kriznoj intervenciji, ventilaciju osobe u kriznom stanju treba omoguditi
u odgovarajuéem settingu. Uz ventilaciju, analiziraju se osjec¢aji koji se odnose na krizni il
stresni dogadaj, te potencijalni modeli prilagodbe i oporavka. Treba omoguciti kontroliranu
ventilaciju, koja moZe razliCito trajati. Ventilacija ¢e smanjiti emocionalni pritisak kod pacijenta
i omoguciti da sam ¢&uje svoje osjecaje. lzgovoreno smanjuje energetski naboj i omogucdava
kognitivnu kontrolu emocija i bolju regulaciju ponasanja. Isti u¢inak ima i plakanje te tjelesna
aktivnost kao ispusni ventil. U ventilaciji, doznajemo i specificne elemente, prema kojima se
moze oblikovati intervencija.
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10.5. Validacija

Osobi u kriznom stanju znacajna je validacija onoga Sto joj se dogodilo (validacija dogadaja) i
onoga kako se osjeca u vezi s time (validacija osjec¢aja). Treba ponovno naglasiti da je svako
tesko iskustvo za osobu u krizi jedinstveno, a reakcija individualna. Treba ponuditi sucut i
dostojanstvo i punu paznju. Razumijevanje ne nudimo automatski, osim ako nismo i sami imali
slicnu situaciju. Osoba u kriznom stanju je osjetljiva i osjetit ¢e lazne manipulacije, pateti¢nost,
banaliziranje, laZzno razumijevanje i umanjivanje emocija i stanja.

Osoba u kriznom stanju moze dozivljavati:
e (Osteden osjecéaj kontrole emocija, ponasanja, ali i okoline i svijeta
e Dezintegraciju licnosti
e Gubitak identiteta
e Anksioznu disregulaciju (i vegetativnu — tjelesni simptomi)
e Emocionalnu inkontinenciju
e Regresivnost
e Osjecaj srama/krivnje
e Krivnju preZivjeloga/odgovornosti
e Gubitak povjerenja

e Slom kompenzacijskih sposobnosti

Krizna je intervencija ucinkovit pristup Zrtvama svih oblika traumatskih dogadaja, ukljucujudi i
najekstremnije dogadaje, a potrebna je zbog oporavka adaptabilnog funkcioniranja zrtava i
prevencije potencijalnih negativnih uéinaka psiholoske traume.

10.6. Podrska i osnazZivanje

Osoba u kriznom stanju treba stabilizaciju emocionalne reakcije i povratak osjecaja kontrole
nad realnom situacijom. To je proces, ocekivano ce trajati do nekoliko tjedana. Cilj je pruziti
podrsku u kontinuitetu, nacelo otvorenih vrata i konzistentnost. Ovdje se ne nudi
interpretacija obrambenih obrazaca licnosti, ali ih je potrebno opservirati. Vodenje je
suportivno, a ne autoritativno — treba ponuditi sigurnu okolinu u kojoj ¢e osoba u kriznom
stanju analizirati svoje osjecaje. PotiCe se istraZzivanje mogucih rjesenja za izlazak iz krize, a
odluku je samostalna, bez uplitanja kriznog terapeuta. Osnazuju se vjestine rezilijencije i
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poticu osnovni mehanizmi klju¢ni za mentalnu dobrobit, kao Sto je redovno spavanje i
hranjenje, relaksirajuce aktivnosti, tjelesne aktivnosti i socijalizacija.

Terapeut ima zastitnu ulogu u praéenju procesa prilagodbe na kriznu situaciju i zastitu
autenti¢nog djelovanja pacijenta, osim u riziénim i opasnim situacijama.

10.7. Kriza i promjena nakon krize

Kriza i prezivljavanje krize ima za posljedicu promjenu u doZivljavanju sebe, okoline, svijeta,
Zivota, moguénosti, sposobnosti, buduc¢nost te promjenu odnosa prema sebi i drugima. Nakon
krize, viSe niSta nije isto kao prije — to je vaZno shvatiti u radu sa Zrtvama.

Promjena uslijed krize moZe donijeti gubitak identiteta. Primjer je nagli prijelaz iz zdrave u
bolesnu osobu, sto mobilizira kaskadu emocionalnih stanja, a ponasajno se trazi promjena.
Cak i mala intervencija u obliku obi¢ne tablete, pa osobu moZe predstaviti organi¢ku promjenu
na koju moZe emocionalno reagirati, pa i odustati, sto nije rijetkost. Isto se dogada kod osjecaja
krivnje, ¢ak i za banalne okolnosti, koja moze biti stvarna ili nepostojeca.

Post-traumatski rast je proces psiholoSke promjene nakon dozivljene traume, kada osoba
promijeni svoje prioritete i vrijednosti ili se posveti nekoj aktivnosti koja je povezana sa
traumom npr. dobrotvornom radu, provodi vise vremena s bliznjima i sl. Ako osoba na taj nacin
izade iz traume, to ne umanjuje teZinu traume i njene psihofizicke posljedice.

Faze promjene u periodu kriznog stanja:

Predkontemplacija: Ne Zelim se promijeniti

Kontemplacija: Razmislit ¢u o tome

Spremnost: Planiram nove aktivnosti/sadrZaje/...
Akcija Radim to, neredovito

Odrzavanje: Radim redovito, usvajam

ZavrSetak: Ne Zelim se vratiti na staro

Prijelaz u post-kriznu fazu — prihvaéanje promjene:
1. prihvacdanje realnosti dogadaja/gubitka

2. iskustvo emocije/boli radi dogadaja/gubitka
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3. prilagodba na novu okolinu/okolnosti

4. pre-usmjeravanje emocionalne energije na druge odnose/ciljeve

11. KOMUNIKACIJA LOSE VIJESTI

Osnovna strategija prenosenja teSke i loSe medicinske vijesti je priprema ove specificne
komunikacije, za koju je potrebno izdvojiti vrijeme, prostor te profesionalno-empatijske
vjestine lijeCnika i tima.

Priprema i okruzenje

Nadlezni lije¢nik nudi znanje i moguée strategije, razumijevajuéi sve medicinske detalje i
prognozu. Potrebno je osigurati vrijeme, privatnost i sigurni prostor za razgovor. Potrebno je
odgovoriti na sva pitanja odmah, ili, ponuditi ponovni razgovor kasnije. Ukljucivanje ¢lanova
tima — lijecnika i ostalih zdravstvenih profesionalaca, moze biti povoljno. Komunikacija treba
biti jednostavna i stru¢na, odmah razumljiva, i odmah se vezati na moguce strategije u
lije¢enju, ako ih ima.

Empatija u profesionalnoj komunikaciji

Pripremiti se za krizno stanje znaci ocekivati ventilaciju pacijenta i emocionalnu reakciju, koju
treba validirati kao npr. osjeéaje pacijenta i obitelji. Pomazu otvorena pitanja: ,kako se
osje¢ate u vezi toga?“ Razgovor treba zapocleti s izrazavanjem empatije, na primjer:
"Razumijem da ovo moZe biti vrlo tesko ¢uti, i ovdje sam da vam pomognem razumjeti $to se
dogada."

Struktura razgovora

Koristiti strukturirani pristup, koji ukljuuje postavljanje, percepciju, poziv, znanje, emocije i
sazetak. Prvo pitati kako se pacijent osjeca, zatim polako prenijeti vijest, provjeriti
razumijevanje i pruziti nadu, ako je mogudée, naglasavajuci dostupne terapije.

Emocionalna podrska

Dozvoliti pacijentu i obitelji izraziti osjec¢aje. Jasno objasniti sljedeée korake, ukljucujudi
terapije i resurse za podrsku, te dogovoriti sljededi sastanak. Najznacajnije je pruZiti prisutnost
i konzistenciju, kontinuitet podrske ordiniraju¢eg, a ne nekog drugog, lijecnika, jos bolje —
cijelog tima. Moze se preporuciti i stru¢na pomoc¢ psihologa ili psihijatra.
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Planiranje daljnjih koraka

e Jasno objasniti sto slijedi, ukljucujuéi daljnje preglede, terapije ili lijecenje. Na primjer:
"Sljededi korak je da razgovaramo o mogudéim terapijama i kako mozemo najbolje
upravljati vasim stanjem."

e PruZiti informacije o relevantnim organizacijama, grupama za podrsku ili vanbolnickim
ili nemedicinskim resursima ako postoje..

e Dogovoriti sljedeci sastanak ili kontakt
Reakcija donositelja teske vijesti

LijeCnici se Cesto suocavaju s emocionalnim opterec¢enjem prijenosa losih vijesti, sto moze
dovesti do iscrpljenosti ili izgaranja (burn out). Vazan je pristup podrsci, poput supervizije ili
savjetovanja, kako bi odrzali vlastito mentalno zdravlje.

Tablica 5. Kljucéni koraci u prenosenje teskih vijesti
Faza Opis Primjer

Osigurati privatni prostor
. Razumijevanje dijagnoze, priprema _ . L
Priprema .. e Osigurati vrijeme
okruzenja, ukljuivanje tima
Pripremiti medicinske podatke

Postovanje osjecaja osobe, "Razumijem da ovo mozZe biti tesko,

Empatija . ;
koristiti jednostavne rijeti ovdje sam da pomognem.
B L Polako i strukturirano prenijeti"Imamo rezultate, Zao mi je,
Prijenos vijesti . . L . . -
informacije, koristeéi pauze dijagnoza je teska.
Provjera Pitati jesu |i razumjeli, ponuditi

N . L "Zelite |i da vam ponovim ne§to?"
razumijevanja dodatna objasnjenja

Emocionalna Dozvoliti izrazavanje osjeéaja, pruziti"Vidim da ste Sokirani, to je
podrska utjehu normalno, ovdje sam za vas."

oL . Objasniti terapije, pruZiti resurse,"Sljede¢i korak je razgovor o
Daljnji koraci . B i _
dogovoriti sastanak terapijama, evo brojeva za podrsku.

42



Savjetovanje u kriznom stanju i podrska u savladavanju krize

Osoba u kriznom stanju je sugestibilna zbog preplavljuju¢e emocionalne reaktibilnosti. U
stanju emocionalne uzbudenosti, ne mozemo ocekivati donosenje dobrih odluka i izbora.
Stoga, osobu u kriznom stanju treba prvo voditi prema umirivanju emocija, Sto ¢e omoguditi
preuzimanje racionalne kontrole.

Savjetovanje u kriznom stanju nikako ne podrazumijeva davanje svojih Zivotnih savjeta.
Medicinski savjeti u vezi dijagnostike i lijeCenja trebaju biti po pravilima medicinske struke i
profesionalni, uz empatijski pristup, prema medicinskoj indikaciji.

U savjetovanju se koriste tehnike aktivnog slusanja, klarifikacije, refleksije na osjecaje i
informiranja, s ciliem fokusiranja osobe na rjesSavanje problema/krize/stresa. Ne-
uvremenjena, konfrontacija kao izravna metoda direktnog suocavanja, moZe dovesti do
konflikta. U pristupu osobi u kriznom stanju, uvijek je primarno videnje i osjecanje osobe kao
pocetna tocka na kojoj se gradi analiza i interpretacija problema te moguda rjesenja.

Pogreske u savjetovanju su: davanje savjeta, neadekvatan humor, prekidanje, nevazna pitanja
i komentari, osudivanje, iS€udavanje, nudenje lazne sigurnosti, nametanje vlastitog primjera,
forsiranje preuranjenih rjeSenja

Svaka kriza zavrSava promjenom, a pocetna reakcija je uvijek otpor promjeni. U savjetovanju,
osoba se vodi kroz faze promjene, s uvazavanjem i podrzavanjem.

Uloga savjetovanja nije nudenje rjeSenja problema, nego ohrabrivanje i podrSka osobi u
procesu rjeSavanja krize i problema, razvijanja uvida i samostalnog donosenja odluka. U
savjetovanju je klju¢no ponuditi prisutnost, sigurnost i kontinuitet.

12. Farmakolosko lijecenje kriznog stanja (vidjeti literaturu)

Katkad ée simptomi kriznog stanja i distresa zahtijevati farmakolosku terapiju koju propisuje
psihijatar i koja Ce ciljano rjeSavati intenzivnija stanja, npr. nesanicu, nemir, tjeskobu, depresiju
i drugo. No, farmakoloska terapija nije nuzno prvi terapijski izbor u rjeSavanju kriznog stanja.
Potreban je oprez zbog zloporabe sedativa-anksiolitika i alkohola i droga u kriznom stanju.
Krizno stanje je prolazna emocionalna reakcija i nece uvijek zahtijevati dulje farmakolosko
lijecenje.

Ukoliko se krizno stanje ne razrijesi, mogu nastupiti psihicki poremedcaji poput anksioznog ili
depresivnog poremecaja. LijeCenje tih poremedaja ¢e se nastaviti farmakoloski po
smjernicama za lijeCenje, najéeSce terapijom antidepresivom, kao monoterapija, ili u
kombinaciji s ostalim psihofarmacima prema indikaciji.

43



LITERATURA

44

1.

Stern TA, Beach SR, Smith FA, et al. Massachusetts General Hospital Handbook of
General Hospital Psychiatry. 8th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2024.

Taylor DM, Barnes TRE, Young AH. The Maudsley® Prescribing Guidelines in Psychiatry.
15th ed. Hoboken, NJ: Wiley Blackwell; 2025.

Ebert MH, Martin PR, McVoy M, Ronis RJ, Weissman SH. CURRENT Diagnosis &
Treatment: Psychiatry. 4th ed. New York, NY: McGraw-Hill Companies; 2025.

Tasman A. Tasman’s Psychiatry. 5th ed. Cham: Springer Nature Switzerland AG; 2024.

Glick RL. Emergency Psychiatry: Principles and Practice. 2nd ed. Philadelphia, PA:
Wolters Kluwer; 2021.

Boland RJ, Verduin ML. Kaplan & Sadock’s Synopsis of Psychiatry. 11th ed. Philadelphia,
PA: Wolters Kluwer; 2025.

Geddes JR, Andreasen NC, Goodwin GM. New Oxford Textbook of Psychiatry. 3rd ed.
Oxford: Oxford University Press; 2020.

Janovi¢ S, Bajs Janovi¢ M. Agitirano, prijetece, agresivno i nasilno ponasanje. U: Hitna
medicina (ur: Gasparovic V. i sur.) Medicinska naklada, Zagreb, 2019.

Jakovljevi¢ M, Janovi¢ S, Bajs Janovi¢ M, Bjedov S. Akutne reakcije na stres, krizna
stanja i posttraumatski stresni poremecaj. U: Hitna medicina (ur: Gasparovié V. i sur.)
Medicinska naklada, Zagreb, 2019.



PRISTUP AGITIRANOM PACIJENTU | PSIHOTICNA STANJA

Maja Zivkovi¢2, Petra Suli¢2, Petra Viskovi¢?, Alima Mihaljevi¢-Pele$?, Ivana Stefanovi¢2

IMedicinski fakultet Sveucilista u Zagrebu

2Klini¢ki bolnicki centar Zagreb

1. Uvod

Psihomotorna agitacija predstavlja sloZzen psihofizicki sindrom koji se u klinickoj praksi cesto
susrece, osobito unutar hitnih medicinskih i psihijatrijskih sluzbi. Naj¢e$ce se opisuje kao
neproduktivna, ponavljajuéa motoricka aktivnost, pra¢ena izrazenom unutarnjom napetoscu
i tjeskobom. Unatoc visokoj prevalenciji, u stru¢noj literaturi jos uvijek ne postoji
jedinstvena i precizna definicija ovog stanja.

Zdravstveno osoblje, osobito ono zaposleno u hitnim psihijatrijskim jedinicama, izloZzeno je
povisenom riziku od agresivnih incidenata. NajugroZeniji su medicinske sestre i tehnicari,
dok su medu lije¢nicima specijalizanti posebno ranjiva skupina. Rizik raste u uvjetima
nedostatka adekvatno educiranog osoblja ili kada su ¢lanovi tima izolirani u kontaktu s
pacijentima. U svrhu prevencije nasilja i zastite osoblja, klju¢no je dosljedno provodenje
sigurnosnih procedura i smjernica.

Klinicka slika uklju¢uje niz simptoma poput nemira, nesposobnosti zadrzavanja u mirnom
polozaju, stiskanja Saka, repetitivnih pokreta, smanjene koncentracije, iritabilnosti i
dezorganiziranog ponasanja. Vazno je naglasiti da iako agresija nije temeljni simptom
agitacije, ovo stanje moZze brzo eskalirati u agresivno i potencijalno nasilno ponasanje,
ukljucujudéi autoagresiju i heteroagresiju, pa i povecan suicidni rizik. Zbog toga se u literaturi
ponekad razlikuju dvije forme agitacije — agresivna i neagresivna.

U klinickom kontekstu, prepoznavanje ovih oblika klju¢no je za sprjecavanje deeskalacije u
nasilna ponasanja. Nasilje se moZe sagledati kao krajnji ishod spektra koji pocinje agitacijom
i verbalnom agresijom, a zavrSava fizickim napadima, pa i smrtnim ishodima. U nasilno
ponasanje ubrajaju se verbalne prijetnje, emocionalne reakcije poput bijesa ili straha, ali i
instrumentalna agresija s ciljem ostvarivanja konkretne koristi. Agitacija se moze javiti u
Sirokom rasponu psihijatrijskih poremedéaja, ali i u okviru razli¢itih somatskih stanja, bez
obzira na klinicki kontekst.

Bioloska podloga agresivnog ponasanja povezana je s disregulacijom serotoninergic¢kog i
gabaergickog sustava, kao i hormonalnim disbalansima (androgeni, estrogen, progesteron),
$to ima izravne implikacije na izbor farmakoloske terapije.
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2. Klinicka obiljezja i faze eskalacije agitacije

Agitacija se oCituje nizom motorickih, verbalnih i ponasajnih manifestacija, a pacijenti mogu
izraZavati razlicite subjektivne teskoce. Tipi¢ne znacajke ukljucuju pojacanu osjetljivost na
podraZaje, razdrazljivost, nemir, te neprikladno verbalno i tjelesno ponasanje. Intenzitet
agitacije moze znacajno varirati, a u klinickoj praksi se ¢esto opisuje kroz faze eskalacije koje
mogu kulminirati agresivnim ispadima.

Faze progresije agitacije ukljucuju (Slika 1):

1. Povedanu emocionalnu napetost — vidljivu kroz nemir, potrebu za neprekidnim
kretanjem i vrpoljenje.

2. Neverbalne znakove — kao $to su promjene izraza lica, stav tijela i nacin hoda.

3. Verbalne znakove — ukljucujudi povisen ton, psovanje i smanjenu komunikacijsku
distancu.

4. Verbalnu agresiju i prijetnje — koje upucuju na moguénost daljnje eskalacije.

5. Fizicku agresiju prema predmetima — poput bacanja, razbijanja ili unistavanja
objekata.

6. Fizicku agresiju usmjerenu prema drugima ili sebi — ukljucujudi pljuvanje, grebanje,
udarce i druge oblike izravnog nasilja.

Vazno je napomenuti da ove faze nisu uvijek jasno odvojene, ve¢ se mogu brzo smjenjivati ili
medusobno preklapati.

Rani znakovi agitacije mogu ukljucivati:

¢ Psihomotorne simptome poput ponavljaju¢eg ponasanja (npr. stalno postavljanje
istog pitanja, trazenje izlaza), hodanja bez cilja, napetosti misiéa, cupkanja i
manipulacije odje¢om ili predmetima.

¢ Verbalne znakove poput glasnog govora, psovanja i neprimjerenog nacina
izrazavanja.

Agresivno ponasanje koje proizlazi iz agitacije moze biti rezultat narusene kontrole impulsa,
niskog praga frustracije, paranoidnog misljenja ili sumanutih uvjerenja. U kontekstu psihoza,
posebno opasne mogu biti sumanutosti progoniteljskog tipa, pri ¢emu osoba dozZivljava
svoju okolinu kao prijetnju, a agresija se tada doZivljava kao oblik samoobrane ili osvete.
Osobe u takvim stanjima mogu izrazavati difuzne prijetnje, agresivne fantazije ili usmjerene
prijetnje prema konkretnim osobama.

3. Klinicka procjena agitacije
Agitacija moze biti uzrokovana nizom psihijatrijskih i somatskih poremecaja, stoga je u
kliniékoj procjeni nuzno razmotriti sve moguce uzroke, uzimajuéi u obzir njihovu uéestalost i

potencijalnu opasnost. Procjenu je idealno provoditi u prilagodenom prostoru s minimalnim
podraZajima, osiguranim prostorom za povlacenje i fokusom na sigurnost pacijenta i osoblja.
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Ako se procijeni da postoji opasnost po sigurnost osoblja, procjenu treba prekinuti i
postupiti prema sigurnosnim protokolima dok se ne osiguraju uvjeti za nastavak.
Deeskalacijska komunikacija tijekom procjene klju¢na je kako bi se sprijecilo pogorsanje
agitacije i prelazak u agresivno ponasanje.

U procjeni agitiranog pacijenta vazno je prikupiti sljedeée podatke:

e trenutno mentalno stanje i okolnosti dolaska,

e psihijatrijsku i opéu anamnezu,

e informacije o uporabi psihoaktivnih tvari,

e povijest suicidalnosti, autoagresije i nasilnog ponasanja,
e trenutacnu terapiju i mogude alergije na lijekove.

Poseban naglasak stavlja se na procjenu suicidalnog i heteroagresivnog rizika, utemeljenu na

psihopatologiji, dijagnozi i prethodnim epizodama nasilja. Rizik od agresivnog ponasanja
najéesce je povezan s:

e zlouporabom psihoaktivnih tvari (npr. alkohol, kokain, amfetamini, PCP),

e poremedajima licnosti (posebno antisocijalnim i emocionalno nestabilnim),

e delirantnim stanjima,

e intelektualnim teSko¢ama,

e manicnim epizodama,

e psihoti¢nim poremedajima uz prisutnost sumanutosti i imperativnih halucinacija.

Povecani rizik proizlazi primarno iz prisutnosti aktivnih simptoma, a dodatno ga pojacava
istovremena ovisnost.

U diferencijalnoj dijagnostici nuzno je iskljuciti somatske uzroke agitacije, kao Sto su:

e hipertireoza,

o ozljede mozga, tumori, infekcije sredisnjeg Ziv€anog sustava,

o epilepsija,

e neurodegenerativni i cerebrovaskularni poremecaji,

o metaboli¢ki i endokrinoloski poremecaji koji mogu izazvati delirij.

Preporucene pretrage ukljucuju:

e kompletnu krvnu sliku,

e glukozu u krvi (GUK),

o toksikolosSku analizu urina i seruma,
e CKilDH,

e jetrene probe.

PredlaZe se uciniti i test na trudnocu u Zena u generativnoj dobi. Po potrebi se dijagnosticka

obrada moze prosiriti, uklju¢ujuci CT ili MR mozga.
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Tablica 1. Klinicka obrada agitiranog pacijenta

Anamnesticki podaci Laboratorijske pretrage Dodatne pretrage (po
potrebi)

Psihicko stanje i okolnosti Kompletna krvna slika CT mozga

dolaska

Psihijatrijska i somatska GUK (glukoza u krvi) MR mozga

anamneza

Uporaba psihoaktivnih Toksikoloski test Test na trudnoéu

tvari urina/seruma

Povijest suicidalnosti i CKiLDH

nasilnog ponasanja

Trenutna terapija i moguée | Jetrene probe

alergije na lijekove (hepatogram)

Neovisno o psihijatrijskoj dijagnozi, na rizik nasilnog ponasanja utjecu brojni faktori.
Najznacajniji prediktor je povijest ranijeg nasilnog ponasanja. Ostali rizi¢ni ¢imbenici

ukljucuju:

e muski spol i mladu dob,

e obiteljsko nasilje i zlostavljanje u djetinjstvu,
¢ niska socioekonomska razina,

e nedostatak socijalne podrske,

e psihoaktivne tvari,

e o0sobine licnosti poput impulzivnosti, emocionalne nestabilnosti, podozrivosti i

sklonosti ljutnji.

U procjeni stupnja psihomotorne agitacije mogu se primijeniti psihometrijske ljestvice

procjene.

Tablica 2. Richmondova ljestvica procjene agitacije i sedacije

Bodovi | Kriterij Definicija

+4 nasilni pretjerano svadljivi, provokativni, nasilni, predstavljaju
neposrednu opasnost za osoblje

+3 jako agitirani pokusavaju iS€upati kateter ili tubu, agresivni

+2 agitirani psihomotorno uznemireni, Cesti nesvrsishodni nagli pokreti

+1 nemirni anksiozni, no bez naglih pokreta

0 budni, mirni -

-1 pospani somnolentni, razbuduju se na postavljanje pitanja (otvaraju

odi, uspostavljaju kontakt o¢ima) > 10 s
-2 lagano sedirani na postavljeno pitanje kratkotrajno uspostavljaju kontakt
oima<10s
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-3 umjereno postoji pokret ili otvaranje ociju, no bez uspostavljanja
sedirani kontakta o¢ima
-4 duboko sedirani ne moZze se uspostaviti kontakt, ne reagira na pitanja, no
reagira na fizi¢ki podrazaj otvaranjem ociju ili pokretom
-5 komatozni bez kontakta, bez reakcije na upit ili fizicki podrazaj

4. Postupcii intervencije u zbrinjavanju agitiranih pacijenta

U Republici Hrvatskoj ne postoji jedinstveni nacionalni standard za lijeCenje agitiranih
pacijenata. Postoje smjernice i preporuke medunarodnih struénih skupina i profesionalnih
drustava koje su korisne u klinickoj praksi, medutim one nisu obvezujuce. Takoder, ne
postoji dosljedan pristup u odabiru psihofarmakoloske terapije za lije¢enje psihomotorne
agitacije. Na slici 2. prikazani su postupci i intervencije za zbrinjavanje psihijatrijskih
pacijenata s agitacijom.

Kljucni ciljevi u lijecenju psihomotorne agitacije su:

e brzo smirivanje pacijenta

e izbjegavanje prisilnih mjera

e pruzanje skrbi na sto manje ogranicavajuci nacin
e uspostavljanje odnosa povjerenja s pacijentom
e planiranje odgovarajuce daljnje terapije



INDENTIFIKACIJA SIMPTOMA

Promatranje ponaSanja
Informacije obitelji/skrbnika

Agitirani pacijent

Provedba protokola za agitaciju

Aktivacija zdravstvenih djelatnika
Prilagodba okruzenja i sigurnosne mjere

Razmotri
Verbalna deeskalacija Fizicko sputavanje

Neucinkovito

Ucinkovito FarmakoloSka intervencija

Klinicka obrada

Anamneza
Klini¢ki pregled
Dodatne pretrage
Diferencijalna dijagnoza

= Medicinsko stanje
= Psihijatrijsko stanje
= Predoziranje psihoatkivnim suptancijama/sindrom sustezanja

= Nedifrencirano

Specificno lijecenje i pristup

Slika 1. Postupci i intervencije za zbrinjavanje psihijatrijskih pacijenata s agitacijom.
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4.1. Prilagodba okruzenja

Preporuka je da prvi korak u procjeni agitiranih bude osiguravanje njihove sigurnosti. To
moze ukljucivati premjeStanje pacijenta u sigurno okruzenje u kojem je smanjen rizik za njih
same i za druge, kako bi se mogla odmah provesti procjena njihovog trenutacnog klini¢ckog
stanja i rizika od eskalacije simptoma. Cilj ovih intervencija je pruziti pacijentu fizicku ugodu i
smanijiti izloZzenost vanjskim nadrazajima kao $to su jaka svjetlost, buka ili neugodno
strujanje zraka. Takoder, nuzno je ukloniti predmete koji bi mogli predstavljati opasnost te
odrzavati odgovarajucu udaljenost kako bi se sacuvao pacijentov osjecaj sigurnosti i
postovao njegov osobni prostor.

Verbalna deeskalacija

Verbalna deeskalacija je sloZen i interaktivan proces koji ima za cilj smiriti pacijenta i
istodobno uspostaviti odnos povjerenja. Kljucni ciljevi verbalne deeskalacije su povratak
pacijentove sposobnosti samokontrole, definiranje jasnih granica ponasanja, zastita
pacijenta, zdravstvenih djelatnika i drugih prisutnih, uspostava terapijskog odnosa koji
omogucuje adekvatnu dijagnosti¢ku procjenu, ukljucivanje pacijenta u donosenje odluka o
vlastitom lije¢enju te smanjenje agresivnih i neprijateljskih ponasanja s ciljem prevencije
potencijalno nasilnih incidenata. Preporucuje se da verbalnu deeskalaciju provodi iskljucivo
jedna osoba. Komunikacija mora biti smirena, jasna i saZeta, uz upotrebu jednostavnog
jezika, aktivnog slusanja i ponavljanja.

Elementi verbalne deeskalacije ne predstavljaju odvojenu terapijsku intervenciju, nego
postupke koje je potrebno primjenjivati tijekom cijelog postupka procjene kako bi se
sprijecila moguda agitacija ili agresivno reagiranje. Deeskalacija je vjeStina koja se uci
primjenom u svakodnevnoj praksi. Deeskalaciju treba primijeniti odmah pri pojavi ranih
znakova uznemirenosti kako bi se prevenirala eskalacija agresivnog ponasanja.

4.2. Preporuke za uspjeSnu deeskalaciju

e Vjestina deeskalacije je u nacinu komunikacije koji smiruje. Stoga pridite pacijentu
smireno i nikada mu ne recite smirite se, nego ga empati¢no pitajte sto ga
uznemiruje i
kako mu mozZete pomodi.

e Recite osobi da Zelite pomodi i da necete uciniti niSta Sto bi joj moglo Stetiti.

e Pokusajte razumjeti uzroke uznemirenosti, Sto osoba treba i Sto Zeli, pitajte je kako
joj
moZzete pomodi.

e Potaknite svoju empatiju kroz saznanje da osoba koja pokazuje agresivno ponasanje
najéesce je preplasena, osjeéa se ugrozenom, ponizenom, bespomoénom, osjeca da
je
nepravedno tretiraju, osjeca se ljutito i frustrirano.

e Morate znati da osobe koje agresivno reagiraju imaju smanjenu sposobnost
upravljanja osjecajima i ponasanjem u situacijama koje im izazivaju stres. Stoga im
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osoblje treba pomoci u ponovnom uspostavljanju kontrole ponasanja.

Postujte osobni prostor osobe.

Izbjegavajte male prostorije za deeskalaciju ili kutove kako se uznemirena osoba ne
bi

osjecala kao u zamci.

Nemoijte se koristiti rije¢ima koje bi mogle biti provokativne ili ponizavajuce, cijelo
vrijeme budite ljubazni i paZljivi.

Ovisno o tome poznajete li osobu, koristite se prikladnim nacinom oslovljavanja.
Imajte na umu da se osobu u situacijama kada je frustrirana ili u strahu moze smiriti
jedino ako joj se dopusti da iznese svoju ljutnju i ako je se slusa s empatijom.
Empati¢nom izjavom pokazite da razumijete kako se osoba osjeéa u situaciji koju je
opisala. Empatija je Cesto kljucna za smirivanje osobe.

Pomozite osobi da zadrZi orijentaciju podsjecajudi je tko ste, gdje se nalazi i zbog
¢ega vi sada s njom razgovarate.

Nikada ne obmanjujte pacijenta netocnim informacijama.

Otkrijte Sto je bio okida¢ uznemirenosti i agresivnog ponasanja i $to osobu smiruje.
Na

primjer, to moZze biti banalna situacija, osoba nema cigareta, netko joj je otudio neki
njezin predmet, Zeli telefonirati ili to mogu biti glasovi u njezinoj glavi, buka na
odjelu, bilo sto jer okidaci se razlikuju od osobe do osobe.

Odbijanje zahtjeva pacijenta bez paZljivog obrazloZenja jedan je od Cestih okidaca
agresivnosti. Stoga treba promisliti je li moguce reci da prije nego Sto se kaze ne.
IzraZzavajte se jasno i nedvosmisleno.

Provjerite slusa li vas osoba.

Provjerite razumijete li to¢no razloge uznemirenosti osobe i $to bi moglo pomoci da
se smiri.

Pokazite strpljenje, ne poZurujte osobu. Dajte joj vremena da razmisli o onome $to
govorite i da odgovori.

Pokazite razumijevanje i brigu. To moZe znacajno pridonijeti smanjenju agresivnosti.
Budite ljubazni. Ne uzvracajte neljubazno bez obzira na to kako se osoba ponasa.
Nemojte to uzimati osobno zato $to njezino ponasanje proizlazi iz njezine
nemogucnosti da kontrolira svoje ponasanje i za to treba vasu pomo¢.

Postavite granice dozvoljenog ponasanja smireno bez prijetnji i prijeteceg stava,
pokazujudi brigu i empatiju.

Pitajte osobu o tome Sto bi smatrala korisnim i pokusajte ponuditi neke mogucénosti i
izbore.

Ne odbacujte ono Sto osoba govori samo zato Sto se ne slaZete. SloZite se da se ne
slaZete, ali pokusajte pronadi podrucja oko kojih se mozete sloziti.

Ako se ne mozete dogovoriti ni oko ¢ega, onda se slozZite da se ne slazete.
Promatrajte znakove ljutnje i uznemirenosti i znakove smirenja i tome prilagodite
ponasanje.

Nemojte preskakati korake u deeskalaciji. Zato Sto niste utvrdili Sto uznemiruje
osobu

i pokazali empatiju, moze se dogoditi da predlozZite rjeSenja neadekvatna situaciji ili
koja pacijent neée prihvatiti.



4.3. Farmakoloska intervencija

Glavni cilj primjene lijekova u lije¢enju agitacije je brzo smirivanje pacijenta bez izazivanja
pretjerane sedacije. Tijekom lijeCenja vaZzno je i dalje primjenjivati verbalne deeskalacijske
tehnike te prilagoditi okolinu u svrhu smanjenja podrazaja.

FARMAKOLOSKE INTERVENCIJE

A\ 4

UZROK AGITACIJE
/ v AW
INTOKSIKACIJA/ AGITACIJA UZROKOVANA PSIHIJATRIJSKI
SINDROM MEDICINSKIM STANJEM POREMECAJ
SUSTEZANJA
Alkohol i/ ili Psihoaktivne Kognitivne 4 Anksioznost
benzodiazepini supstance smetnje Psihoti¢ni Poremecaji
Konfuznost poremecaji raspolozenja
(shizofrenija, Poremecaji liénosti
BP)
v \
Sindrom Intoksikacija
sustezanja
Suradljivost Suradljivost Suradljivost Suradljivost
Da Ne Da Ne Da Ne Da Ne
A 4 A\ 4 l
Oralni BZD IM Oralni AP AP im Oralni AP AP IM Oralni BZD im
BZD BZD

Slika 2. Algoritam za odabir odgovarajuée farmakoloske intervencije kod pacijenata s

psihomotornom agitacijom.

53



Odabir farmakoloskog sredstva treba se temeljiti na procjeni uzroka i intenziteta agitacije, a
shematski je prikazan u algoritmu na slici 2. Brojni drugi ¢imbenici mogu utjecati na konacnu
odluku izbora adekvatne psihofarmakoterapije poput stupnja suradljivosti, dobi, spola,
komorbiditeta, ali i dostupnost odredenih lijekova koji su indicirani u lijeCenju psihomotorne
agitacije. Pri odabiru lijeka treba uzeti u obzir pacijentovo fizi¢cko zdravstveno
stanje(ukljucujuéi nutritivni status, bubreznu i jetrenu funkciju), njegove preferencije,
poznate komorbiditete te prethodne reakcije na lijekove. S obzirom na sam lijek, vazno je
uzeti u obzir nacin primjene, brzinu i trajanje djelovanja te oéekivane nuspojave. Cimbenike
povezane s pacijentom i lijekovima treba zatim kombinirati s radnom hipotezom o mogucim
etioloskim ¢imbenicima koji utje€u na pacijentovu klini¢ku sliku. Po moguénosti, preporucuje
se peroralna primjena lijekova kada god je to moguce. U sluc¢aju nesuradljivosti preporuka je
intramuskularno pa zatim intravenski. U idealnim uvjetima, lijecenje bi trebalo zapoceti
monoterapijom, a prednost treba dati lijekovima s brzim pocetkom djelovanja, $to je klju¢no
za ucinkovito zbrinjavanje akutne psihomotorne agitacije.

LijeCenje prema uzroku agitacije:

1. Agitacija uzrokovana apstinencijom od alkohola ili BZD-a te psihijatrijskim
poremecaji (anksioznost, poremecaji raspoloZenja, poremecaji licnosti)

e Peroralni BZD: lorazepam 1-2 mg, diazepam 5-10 mg

e Ako peroralna primjena nije moguca: lorazepam 1-2 mg IM ili IV, diazepam 5-10mg
IM (ne preporucuje se zbognestabilne apsorpcije)

2. Agitacija povezana s medicinski stanjem, agitacija uzrokovana intoksikacijom ili
apstinencijskim sindromom psihoaktivnim supstancama, agitacija s poznatom
psihijatrijskom bolesti (shizofrenija, bipolarni poremecaj, mentalna retardacija,
autizam)

Peroralni antipsihotik:
o Prva opcija: atipicni
= QOlanzapin 5-10 mg
= Risperidon 1-3 mg
= Aripriprazol 15-30 mg
o Druga opcija: tipi¢ni
= Haloperidol 5 mg
Ako peroralna primjena nije moguca:
= Haloperidol 5-10 mg intramuskularno (IM) ili intravenski (1V)

Ukoliko antipsihotik pojedinacno nije djelotvoran: dodati lorazepam 1-2 mg (oralno ili
parenteralno) ili diazepam 5-10 mg (oralno ili parenteralno)
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Antipsihotici

Antipsihotici se preferiraju u slucajevima delirija, agitacije uzrokovane alkoholnom
intoksikacijom, agitacije zbog poznatog psihijatrijskog poremecaja te kod nediferenciranih
stanja s izrazenim psihoti¢nim simptomima. Antipsihotici su najcesce koristeni lijekovi za
lijeCenje agitacije. Prilikom uporabe antipsihotika vazno je biti svjestan moguénosti razvoja
ekstrapiramidnih nuspojava, pri ¢emu akutna distonija i akatizija mogu izazvati ozbiljno
pogorsanje stanja. Takoder, antipsihotici mogu izazvati ortostatsku hipotenziju, produzenje
QT intervala i smanjenje praga za epilepticke napadaje, Sto je vazno uzeti u obzir pri odabiru
lijeka, u skladu s uzrokom agitacije i opéim zdravstvenim stanjem pacijenta.

Haloperidol, unato¢ tome $to je antipsihotik prve generacije s poveéanim rizikom za
ekstrapiramidne nuspojave, neurolepticki maligni sindrom i produljenje QT intervala, i dalje
je jedan od najcesce koristenih lijekova u hitnim psihijatrijskim intervencijama. Prema
nedavnom istraZivanju, intravenski haloperidol pokazao se sigurnim i u¢inkovitim u lijecenju
delirija (specifi¢no agitacije i obmana osjetila), bez znacajnog produljenja QTc intervala i bez
potrebe za dodatnim sedativima ili antikolinergicima. Po€etna doza obi¢no iznosi 2-5 mg, s
moguénoscu ponavljanja svakih 4 do 8 sati. Preporuke oko maksimalne dnevne doze variraju
od 20 do 30 mg. Za bolesnike koji prethodno nisu uzimali antipsihotike, ¢esto se preporucuje
istodobna primjena antikolinergika (biperiden 2 mg) kako bi se smanjio rizik od nuspojava.

U suvremenoj praksi prednost se sve viSe daje antipsihoticima nove generacije, dostupni su
novi antipsihotici prilagodeni za intramuskularnu primjenu, medu kojima je olanzapin.
Olanzapin se najéesée primjenjuje u dozama od 5 do 10 mg, pri ¢emu se nize doze
preporucuju starijim osobama ili onima sklonima hipotenziji. Ukupna dnevna doza ne bi
trebala prelaziti 20 mg. Vazno je napomenuti da se olanzapin intramuskularno ne smije
davati istodobno s parenteralnim benzodiazepinima zbog mogucih interakcija.

Benzodiazepini

U sluéajevima kada agitacija nije povezana s psihoti¢nim simptomima, benzodiazepini se
¢esto razmatraju kao terapija prvog izbora. Benzodiazepini imaju izraZeni sedativni u€inak i
utjecaj na respiratornu funkciju, te njihova uporaba moze biti rizicna, osobito kod agitacije
uzrokovane alkoholnom intoksikacijom, kao i kod bolesnika s ozbiljnim respiratornim
bolestima. Relativne kontraindikacije su prikazane u tablici 3. S druge strane, kod simptoma
povezanih s apstinencijom od alkohola, benzodiazepini se smatraju terapijom izbora.
Prilikom primjene benzodiazepina, treba imati na umu mogucnost paradoksalne reakcije, pri
kojoj dolazi do dezinhibiranog ponasanja i pogorsanja agitacije.

Tablica 3. Relativne kontraindikacije primjene benzodiazepina

Relativne kontraindikacije primjene benzodiazepina
Trudnoca

Povijest poremecaja uzimanja sredstava ovisnosti
Istodobna primjena opioida

Povijest traumatske ozljede mozga
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depresije

KOPB/Akutna egzacerbacija astme/Respiratorna insuficijencija/Ostale respiratorne

Tablica 4. Nacin djelovanja, glavne karakteristike, nuspojave i doze najcesée koristenih
lijekova za lijecenje agitacije

Haloperidol

Promazin

Benzodiazepini

NACIN DJELOVANJA

Visokopotentni
selektivni antagonist
D2 receptora

Niskopotentni
selektivni antagonist
D2 receptora

Djeluju na GABA
receptor (Tip A) i
uzrokuju ulazak

lijekovima

Zanemariva Znacajan uc¢inak na | kloridnih iona u
antikolingericka alfal, M11H1 neuron te dolazi do
aktivnost receptore hiperpolarizacije sto
dovodi do depresije
SZS-a
GLAVNE Minimalni efekt na Kratkotrajno Brzo djelovanje
KARAKTERISTIKE vitalne znakove te lije¢enje
minimalne psihomotornog
interakcije s drugim | nemira

NUSPOJAVE

Produljenje QTc
intervala
Ekstrapiramidni
simptomi

Maligni
neurolepticki
sindrom- rizik raste
kod pacijenata koji
su dehidrirani, fizicki
sputani

Moze uzrokovati
hipotenziju-
praéenje vitalnih
znakova

Sedacija, hipotenzija

Konfuzija, sedacija,
tahikardija,
respiratorni arest

Doze

Pocetna doza: 5-10
mg -IM,PO, IV

IV- izraziti oprez
zbog produljenja QT
intervala

Doza se moze
ponoviti za 15 min
Maksimalna dnevna
doza 20-30 mg

Pocetna doza 50-
100 mg- IM,PO, IV
Doza se moze
ponoviti za 30 min
Maksimalna dnevna
doza 300-400mg

Pocetna doza: PO,IV
poceti s 5- 10 mg
IM-nije preporuka
zbog nestabile
apsorpcije

Doza se moze
ponoviti za 30 min
Maksimalna dnevna
doza 40mg

U hitnim psihijatrijskim sluzbama, lorazepam se €esto koristi zbog kratkog poluvijeka,
odsustva aktivnih metabolita te mogucénosti primjene intramuskularnim putem (od nedavno
dostupan u Republici Hrvatskoj). Uobicajena pocetna doza krece se izmedu 1i2 mg, dok
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ukupna dnevna doza moze doseci i do 10 mg. U situacijama gdje intramuskularni lorazepam
nije dostupan, Cesto se primjenjuje diazepam parenteralno. U klinic¢koj praksi diazepam se
¢esto koristi intramuskularno, no njegova nestabilna apsorpcija dovela je do toga da se ta
metoda u vedini ustanova vise ne koristi za ovu indikaciju.

Koristenje polifarmakoterapije u lije¢enju agitacije moze povedati rizik od prevelike sedacije
i interakcije s drugim lijekovima. Takoder, u polifarmaciji postoji povecani rizik od razvoja
distonije. Ako se agitacija pogorsa nakon primjene lijeka, potrebno je razmotriti moguénost
akatizije. U RH najéesce koristeni lijekovi za lije¢enje agitacije bilo kojeg uzroka su
haloperidol, promazin i benzodiazepini. Nacin djelovanja, glavne karakteristike, doze te
nuspojave prikazani su u tablici 4.

5. Zbrinjavanje agitacije kod posebnih skupina pacijenata
5.1. Djeca

U djece su najéesci uzroci agitacije poremecdaj kontrole impulsa, poremecaji ponasanja,
hiperkinetski poremecaj, anksiozni poremecaji (pani¢ni poremedéaj), granic¢ni poremedéaj
licnosti, te intoksikacije (alkohol, droge, nepoznate supstancije). Rjedi su uzroci: akutni
psihoti¢ni poremecaji, simptomi ustezanja kod ovisnosti o supstancijama; manija; akutna
stresna reakcija / PTSP; poremedcaji jedenja (anoreksija, bulimija); nuspojave medikamenata;
tjelesne bolesti (hipertireoza, hipoglikemija, epilepsija, trauma glave, otrovanja i
intoksikacije, upalne bolesti SZS-a: meningitisi, encefalitisi itd.)

Tablica 5. Lijekovi za lije€enje psihomotorne agitacije djece i adolescenata

Lijek Nacin Doziranje Pocetak Napomena
primjene djelovanja
Olanzapin IM 2.5-10 mg 15-30 min | MozZe uzrokovati
depresiju disanja
kada se koristi s
benzodiazepinima
Haloperidol IM <12 godina do 2,5mg 20-30 min | Imati pripremljen
>12 godina odrasla doza antikolingerik,
2,5-5mg dodavanje promazina
smanjuje pojavu EPS
Lorazepam IM <12 godina od 0,5 -1 mg Flumazenil antidot
>12 godina od 0,5 do 2 Moze se dati uz
mg haloperidol i
risperidon, ne uz
olanzapin
Diazepam 1Y <12 godina maks. doza | 1-3 min Ne preporucuje se
40 mg primjena IM
>12 godina maks. doza
60 mg

57



Promazin IM <12 godina -12.5-25 mg | do 60 min | Ucinkovita sedacija,
maks. 50 mg ali sa sporijim
>12 godina 25-50 mg pocetkom
maks 100 mg

Od lijekova se primjenjuju isti pripravci kao i kod odraslih. Kod djece mlade od 12 godina doziranje se
odreduje prema tjelesnoj masi, dok se kod djece starije od 12 godina koriste najnize doze predvidene za
odrasle. Kao i u lije¢enju odraslih, preporucuje se najprije pokusati s peroralnim oblicima lijekova.
Posebno je vaino naglasiti moguénost akutne distonicke reakcije pri primjeni haloperidola, buduci da su
djeca Cesto ,,drug naive“, odnosno prethodno nisu bila izloZzena psihoaktivnim tvarima i lijekovima.
Takoder, treba izbjegavati i preniske doze jer one mogu nepotrebno produljiti stanje nemira i agitacije. U
tablici 5. prikazani su lijekovi za postizanje brzoga smirenja kod djece i adolescenata.

5.2.  Starije osobe

Najéeséi uzrok agitacije kod starijih osoba je delirij. U zbrinavanju agitacije kod starijih osoba
najprije treba primijeniti sve nefarmakoloske strategije. Starije osobe zahtijevaju primjenu
nizih doza, obi¢no izmedu 25% i 50% standardne doze za odrasle (tablica 6.). Ako je
potrebno uvesti antipsihotik, preporucuje se oprez: zapoceti s niskim dozama (npr.
risperidon 0,5 mg) i polako titrirati uz mala povecdanja te pazljivo nadzirati znakove
zbunjenosti ili prekomjerne sedacije. Kod agitacije povezane s demencijom, prva terapijska
opcija je risperidon 0,5 mg, a kao druga opcija navode se aripiprazol 2,5 mg ili kvetiapin 25
mg; kod krhkih pacijenata preporucuju se nize doze.

Tablica 6. Najcesdéi izbor psihofarmaka u lije¢enju delirija kod osoba starije Zivotne dobi

Lijek Doziranje Maksimalna dnevna doza
Risperidon 2x05-1mg 2mg
Haloperidol 0,5 -1 mg moZe se 4 mg

ponoviti svaka 4 sata; im
primjena moze se ponoviti

za 1 sat
Olanzapin 1x2,5-5mg 5mg
Kvetiapin 2x25mg 50 mg
Lorazepam 0,5 -1 mg svaka 4 sata 4 mg
Oksazepam 3x10mg 60 mg

5.3. Trudnice

Kod trudnica se treba Sto je vise moguce osloniti na verbalne intervencije s obzirom na
ograni¢ene dokaze o ucinkovitosti i sigurnosti farmakoloskih intervencija u trudnodi. Pri
odabiru lijekova za brzu trankvilizaciju preporucuje se razmotriti primjenu antipsihotika i
benzodiazepina s kratkim poluzivotom. Antipsihotici se trebaju primjenjivati u najnizoj
ucinkovitoj dozi zbog rizika od razvoja neonatalnog ekstrapiramidnog sindroma. U slucaju
primjene benzodiazepina, vazno je uzeti u obzir moguénost pojave sindroma hipotonije,
odnosno sindroma mlohavog novorodenceta. Nakon provedene brze trankvilizacije, ne
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preporucuje se primjena sekluzije. Postupke fizickog sputavanja potrebno je pazljivo
prilagoditi kako bi se izbjegle moguce ozljede fetusa te je trudnicu potrebno poloZiti na lijevi
bok kako bi se smanjio pritisak na donju Suplju venu.

5.4. Primjena mjera prisile

Primjena mjera prisile prema osobama s tezim dusSevnim smetnjama uredena je Zakonom o
zastiti osoba s dusevnim smetnjama. Mjere prisile definiraju se kao sredstva i metode
fizickog ograni¢avanja kretanja i djelovanja osoba koje su smjestene u psihijatrijsku
ustanovu, a ukljuCuju odvajanje (izolaciju) i sputavanje (fiksaciju). Odvajanje podrazumijeva
smjestaj pacijenta u prostoriju iz koje ne moze izaci, dok je sputavanje ogranicavanje
kretanja pomodéu pomagala poput remenja ili fizickim zadrzavanjem od strane osoblja. Mjere
prisile dopustene su iskljucivo u iznimnim situacijama, i to samo ako predstavljaju jedino
sredstvo za uklanjanje neposredne opasnosti koju osoba predstavlja za vlastiti ili tudi Zivot i
zdravlje. Prisila se primjenjuje samo u mjeri i trajanju koje je nuzno za uklanjanje opasnosti,
uz obvezno postivanje dostojanstva pacijenta i osiguranje sigurnosti i pacijenta i osoblja.

Svaka primjena mjere mora se precizno evidentirati u medicinskoj dokumentaciji.
Dokumentaciju vode psihijatar i medicinska sestra, odvojeno, s jasno definiranim vremenom
pocetka i zavrSetka mjere, imenima uklju¢enih osoba, te nalazom psihijatra koji ukljucuje
opis psihickog stanja, procjenu rizika, pokusaje drugih mjera, plan lije¢enja i redovitu
evaluaciju. U slucaju primjene fizickog sputavanja, nuzno je detaljno i to¢no dokumentirati
postupak i nadzor nad pacijentom. Tijekom prvih 60 minuta potrebno je procijeniti vitalne
znakove svakih 15 minuta, a zatim svakih 30 minuta tijekom sljedeéa 4 sata.

5.5. Daljnje postupanje

Ako pacijent ozbiljno i neposredno ugrozava vlastiti ili tudi Zivot, zdravlje ili sigurnost,
primjenjuje se postupak sukladno Zakonu o zastiti osoba s dusevnim smetnjama (NN 76/14),
Clanak 27., prema kojem se osoba s teZim dudevnim smetnjama koja zbog tih smetniji
ozbiljno i izravno ugrozava vlastiti ili tudi zZivot, zdravlje ili sigurnost, smjesti u psihijatrijsku
ustanovu po postupku za prisilno zadrzavanje i prisilni smjesta;j.

6. Zakljucak

Ucinkovito zbrinjavanje agitiranog pacijenta zahtijeva sveobuhvatan i strukturiran pristup
koji uklju¢uje pravovremeno prepoznavanje simptoma, primjenu nefarmakoloskih i
farmakoloskih intervencija, te pridrzavanje zakonskih i etickih okvira. Klju¢ uspjesnog
lijecenja lezi u ranom prepoznavaniju riziénih ¢cimbenika i faza agitacije, primjeni
deeskalacijskih tehnika te individualiziranom odabiru terapije utemeljenom na etiologiji
simptoma, klinickom stanju i suradljivosti pacijenta. Vazno je naglasiti i potrebu za
kontinuiranom edukacijom zdravstvenog osoblja, jasno definiranim sigurnosnim
protokolima te dosljednim biljezenjem svih intervencija. Pristup agitiranom pacijentu mora

59



uvijek biti usmjeren na zastitu dostojanstva i sigurnosti pacijenta i osoblja, uz postivanje
zakonskih smjernica i temeljnih nacela humane skrbi.
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1. DEFINICIJA | KLASIFIKACIJA SUICIDALNOG PONASANJA

te znacajan globalni javnozdravstveni problem. Uzroci suicida su viSestruki i ukljucuju
psihijatrijske, socijalne, kulturne, bioloSke i okoliSne ¢imbenike. Vise od 90 % osoba koje
pocine suicid ima dijagnosticiran psihijatrijski poremecaj, a naj¢esée su dijagnoze povezane sa
suicidom poremedaji raspolozenja, poremedaji licnosti, zlouporaba alkohola i psihoaktivnih
tvari, anksiozni poremecaji i shizofrenija. S obzirom na prirodu, etiologiju, pa i definiciju
suicida, moze se postaviti pitanje je li suicid bolest ili je simptom, komplikacija ili modifikacija
nekih psihickih poremecaja i bolesti. Dijagnosticko-klasifikacijski sustavi kao $to su DSM-5,
MKB-10 i novi MKB-11 ne navode specificne kriterije za suicid kao zasebnu dijagnosticku
kategoriju, nego suicidalna promisljanja, postupke i ponasanja biljeze kao klini¢ke znacajke,
simptome ili uzroke ozljeda i smrti. Prema Durkheimovoj definiciji naziv suicid se primjenjuje
na sve smrti uzrokovane direktnim, pozitivnim ili negativnim utjecajem zrtve, koja je posve
svjesna ishoda svog djelovanja. Svjesna nakana diferencira suicidalno od nesuicidalnog
ponasanja, uz osvrt na moguce nedostatke ove definicije i njezinih varijacija koji mogu
proizlaziti iz isticanja potpune svjesnosti ishoda ostvarenjem njezina samonametnutog cilja.
Bolja upoznatost s predsvjesnim i izvansvjesnim ili nesvjesnim mentalnim procesima,
sadrzajima i obranama njihovom pristupu u svjesno, otvara pitanje koliko su samodestruktivni
i prikriveni postupci doista uvijek planski i svjesno usmjereni k samounistenju, premda je u
konacnici ishod svih ovih postupaka isti. Suicidalno ponasanje kre¢e se u dimenzionalnom
spektru od manje do viSe ozbiljnih oblika, od nesuicidalnih samoranjavanja, preko
nediferenciranih ponasanja, do aktivnih i pasivnih suicidalnih ideacija i suicidalnih ponasanja
s jasnom namjerom. Pojedinim definicijama nije moguce obuhvatiti sve dimenzije suicida s
obzirom na njegovu kompleksnost.
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1.1.

Klasifikacija suicidalnog ponasanja

Tablica 1. Klasifikacija suicidalnog ponasanja

Suicid

Namjerno samoozljedujuée ponasanje s fatalnim ishodom.

Pokusaj suicida

Potencijalno samoozljedujuce ponasanje povezano s barem
nekom moguénos$¢u namjere. Ponekad osobe navode da se
nisu Zeljele ubiti, nego pobjedi od neke teske situacije,
svratiti pozornost na sebe ili manifestirati zlovolju i
hostilnost. Ipak, mnogi ¢e navesti da znaju kako njihovo
ponasanje moze dovesti do smrti.

Aktivne suicidalne
ideacije

Misli o poduzimanju radnji za prekid Zivota, uklju¢ujuéi misli
o nacinu, postojanju plana i namjere za izvrSenjem.

Pasivne suicidalne
ideacije

Misli o smrti i umiranju; Zelja za smréu bez poduzimanja
radnji. Npr., Zelja da osobe nema, da se ne probudi, da oboli
od teske bolesti, da dozivi neku kobnu nesrecu i sl.

Nesuicidalno
samoozljedivanje

Samoozljedivanje bez namjere za prekid Zivota. Razlika
prema suicidalnom pokusaju jest u motivaciji, obiteljskom
nasljedu, godinama starosti, psihopatologiji i funkcionalnim
ostecenjima. NajceSée se radi o paljenju koze, rezaniju,
ubadanju. Glavna motivacija/pobuda jest pokusaj postizanja
olaksanja distresa, pokusaj da se ,,nesto osjeti”,
samokaznjavanje, zadobivanje paznje ili pokusaj
izbjegavanja neke druge joS neugodnije situacije.

Pripremne radnje

Poduzimanje pripremnih radnji za samoozIljedivanje, ali su
suicidalne radnje prekinute samoinicijativno ili zaustavljene

nasuprot intervencijom drugih.
neposrednomu
suicidalnom
ponasanju
. Svaka vrsta samoozljedujuéeg ponasanja, ukljucujudi
Namjerno

samoozljedivanje

suicidalni i nesuicidalni pokusaj. Kombinacija suicidalnog i
nesuicidalnog samoozljeduju¢eg ponasanja ukazuje na
njihov visok komorbiditet, dijeljenje dijateze, kao i ¢injenicu
da je nesuicidalno samoozljedivanje jak prediktor
mozebitnih suicidalnih pokusaja.

Napomena. Adaptirano prema Brecic¢ (2017), temeljem Turecki i Brent (2016).
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Uklju¢ujn li samoozljedujuce mishi ili
ponasanja bilo kakvu Zelju ili namjeru
da se umre (ukljuéujudi pasivou
suicidalnu ideacijn)?

DA

\/

Suicidalne
misli/ponaanja

|

Je li pacijent postupio
prema tim mislima?

IiE

Nesuicidalne
misli/ponaSanja

v

Jesu li misli ili ponasanja usmjerena
tako da kod drugih stvore dojam
kako osoba Zeli umrijeti, iako joj to
nije stvarna namjera?

DA NE DA NE
T oz — . Je li pacijent pOSEl‘]plo u Je li pacuet?t pOS!!.lplO u
rezultirao Jesu li suicidalne misli skladu sa svojim skladu sa svojim
TP aktivoe ili pasivne? samoozljedujuéim samoozljedujuéim
samoozljedivanjem? LT L 1
mislima? mislima?
1
AKTIVNE PASIVNE
Postoji li specifi¢an
plan (mctoda) za
pofinjenje suicida?
DA NE DA NE DA NE DA NE
v v v v v v v v v
Aktivna Pasivna AL
Pokusaj Pripremna Suicidalni s;ici dalna suicidalna Suicidalna Suicidalna Nesuicidalno samoozljedivanju
suicida radnja plan R s gesta prijetnja samoozljedivanje bez namjere

podinjenja suicida

Slika 1. Algoritam klinicke procjene suicidalnih misli i ponasanja

Napomena. Adaptirano prema Schreiber i Culpepper (2023), UpToDate, s godisnjim

azuriranjem do svibnja 2025.

2. EPIDEMIOLOGUA

Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije (SZO), svake godine vise od 720 000 ljudi
u svijetu pocini suicid, Sto predstavlja ozbiljan javnozdravstveni problem. Prema rezultatima
istrazivanja Globalno opterecenje boles¢u (Global Burden of Disease, GBD) za razdoblje od
1990. do 2021. godine, suicid u ve¢em broju pocine muskarci nego Zzene — u 2021. godini
zabiljezeno je 519 000 slucajeva medu muskarcima i 219 000 medu Zenama. Srednja dob
pocinjenja suicida iznosila je 47 godina za muskarce i 46,9 godina za Zene.

Suicid se ubraja medu dvadeset vodeéih uzroka smrti u ukupnoj populaciji, a treci je vodedi

uzrok smrti u dobnoj skupini od 15 do 29 godina.
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Prema podacima Eurostata, Republika Hrvatska biljezi viSu stopu suicida u odnosu na prosjek
Europske unije. U 2022. godini stopa smrtnosti od suicida u Hrvatskoj iznosila je 13,71 na 100
000 stanovnika, dok je prosjek zemalja Europske unije bio 10,58 na 100 000. Hrvatska se time
svrstava u skupinu zemalja EU s najviSim stopama suicida.

U 2022. godini u Hrvatskoj je zabiljezeno 1263 pokusaja suicida, a 529 osoba je preminulo
izvrSivsi suicid. U 2023. godini broj izvrSenih suicida iznosio je 544. Omjer samoubojstava
muskaraca i Zena krece se izmedu 2,2:1i 3,85:1.

Stopa smrtnosti od suicida u Republici Hrvatskoj raste s dobi. U 2023. godini, prema dobnim
skupinama, iznosila je:

e do 14 godina: 0,2/100 000

e 15-19 godina: 5,2/100 000

e 20-29 godina: 7,1/100 000

e 30-49 godina: 10,2/100 000

e 50-64 godine: 18,5/100 000

e 65 ivise godina: 28,7/100 000

Najcesc¢i nacin izvrSenja suicida kod oba spola je vjeSanje (58,1 %). Muskarci ¢eSc¢e koriste
vatreno oruZje i eksplozivne naprave, dok Zene ¢esce pribjegavaju samootrovanju i utapanju.
NajviSe stope suicida u Hrvatskoj biljeZze Licko-senjska i Krapinsko-zagorska Zupanija, dok su
najnize stope zabiljezene u Zadarskoj i Sibensko-kninskoj Zupaniji.

3. TEORUSKI PRISTUPI SUICIDU | SUICIDALNOM PONASANJU

Postoje mnogi teorijski pristupi suicidu i suicidalnom ponasanju koji su potekli iz razli¢itih
znanstvenih disciplina, ali se ipak neki ¢es¢e koriste u razumijevanju i objasnjavanju datih
fenomena. Usprkos boljoj potkrijepljenosti rezultatima znanstvenih istrazivanja, njihova
klasifikacija je donekle proizvoljna. Uglavnom se navode socioloski, sociokulturni, psiholoski i
bioloski pristupi i modeli. Teorije i discipline nisu strogo omedene svojim podrucjima iz kojih
su potekle, nego postoji izvjesno medusobno prozimanje. S obzirom na velik broj teorijskih
pristupa, izdvojit ¢emo samo neke.

3.1. SOCIOLOSKE TEORIJE SUICIDA

Teorija socijalne integracije i moralne regulacije

Jedan od prvih sustavno razvijenih teorijskih pristupa suicidu je teorija Emilea Durkheima,
koju je 1897. godine objavio u svome djelu “Samoubojstvo: proucavanje sociologije”,
smatrajuéi da se suicid moZe objasniti drustvenim zakonitostima, a ne iskljucivo
individualnom patologijom. Durkheim je u socijalnoj integraciji i moralnoj regulaciji vidio dvije
klju¢ne dimenzije koje oblikuju ponaSanje pojedinca. Integracija se odnosi na razinu
pripadnosti pojedinca drustvenoj zajednici, dok regulacija oznacava prisutnost drustvenih
normi koje usmjeravaju ponasanje. Neuravnotezenost medu ovim dimenzijama moZze dovesti
do Cetiri tipa suicida: egoisticki, altruisticki, anomicki i fatalisti¢ki. Durkheim pritom naglasava
da se samoubojstvo ne javlja samo u uvjetima nedostatne, nego i pretjerane integracije ili
regulacije. Porast suicida Durkheim objasnjava u kontekstu drustvenih promjena, poput
pojacane industrijalizacije, a koje narusavaju stabilne socijalne veze i vrijednosti.
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Teorija psiholoskog pritiska (eng. Strain Theory of Suicide)

Autor Teorije psiholoskog pritiska, kojeg razlikuje od svakodnevnog stresa, smatra kako
nerazrijeSeni unutarnji konflikti dovode do jake frustracije i emocionalne patnje, Sto moze
rezultirati mentalnim poremecajima i u ekstremnim slucajevima dovesti do suicida. Zhang
opisuje Cetri vrste psiholoskih pritisaka koji mogu voditi do suicida, kao $to su vrijednosni
konflikt, neispunjene aspiracije, osjeéaj uskraéenosti i nemogucnost suocavanja s krizom.
Cesto se kao primjer navodi mladi migrant koji se nade izmedu tradicionalnih obiteljskih i
kulturnih vrijednosti nove (npr. zapadnjacke) sredine i zapadnjackih normi, uz osjecaj
dubokog unutarnjeg raskoraka i psiholoSkog pritiska, Sto ga moze dovesti i do eventualnog
suicidalnog ponasanja.

Teorija imitacije

Gabriel De Tarde sugerirao je da suicid moZe predstavljati i nau¢eno ponasanje preko
promatranja drugih. Autor isti¢e prirodnu tendenciju prema oponasanju ponasanja osoba
koje su im vaZzne i koje im imponiraju. Istrazivanja su pokazala povedéanje stope suicida nakon
medijski eksponiranih samoubojstava poznatih osoba. Abrutyn i Mueller su izmedu ostalog
razvili ideju “suicidalne zaraze” medu mladima. Treba takoder spomenuti da je Bandura
primijenio socijalnu teoriju u¢enja na proucavanje stavova o suicidu.

3.2.  PSIHOLOSKE TEORIJE SUICIDA

Teorija psiholoske boli (eng. Psychache Theory)

Edwin S. Shneidman, utemeljitelj ameri¢ke suicidologije, u svojoj je teoriji istaknuo da je
kljuéni uzrok suicida subjektivna psiholoska bol, koju je nazvao ,psychache”. Ova bol nije
nuzno vezana uz depresiju i beznade, nego predstavlja duboko iskustvo emocionalne patnje
uzrokovane frustracijom psiholoskih potreba, kao $to su ljubav, pripadnost ili povezanost. U
tzv. kubickom modelu suicida, Shneidman naglasava da istovremena prisutnost psihicke boli,
vanjskog pritisaka (eng. press) i unutarnje uznemirenosti (eng. perturbation) moze osobu
voditi u suicid.

Kognitivna teorija beznada i samoubilackih shema

Aaron Beck, otac kognitivno bihevioralne terapije, iz istraZivanja depresije zakljuéuje da
maladaptivna vjerovanja idu uz trijas koji uklju€uje negativnu sliku sebe, drugih i buduénosti.
Rudd je primijenio Beckov kognitivni konstrukt depresije na sustav vjerovanja suicidalnih
osoba. Prema Becku, depresivni pacijent ima automatski sustav vjerovanja i razmisljanja koji
se zashiva na internoj, a ne na interpersonalnoj komunikaciji. Interni sustav vjerovanja i
razmisljanja karakterizira negativha samoevaluacija, tj. pripisivanje vanjskih negativnih
iskustava iskljucivo sebi. Rigidnost i nemogucnost pronalaska alternativnih rjeSenja, osobito
nemogucnost fleksibilne prilagodbe situaciji, nudi samo dva rjeSenja. Ona se kod suicidalne
osobe obi¢no reflektiraju kroz razmisljanje “kad veé nije sve po mom i bijelo, u€init ¢u da bude
po mom, pa makar i crno!”. Beck je pretpostavio da osjeéaj beznada, odnosno uvjerenje da
se buduénost ne moze promijeniti, predstavlja neposredni uzrok suicidalnog razmisljanja.
Kasnije je ta teorija nadogradena heuristi¢ckim modelom koji uklju¢uje dispozicijsku ranjivost,
kognitivne distorzije i tzv. suicidalne sheme. Kada se aktivira suicidalna shema, osoba pocinje
selektivno obracati paznju na informacije povezane sa suicidom, sto pogorsava njezin osjeéaj
bezizlaznosti i povecava rizik od suicidalnog ponasanja.
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Psihodinamska teorija suicida

Prema psihodinamskom pristupu suicidu i samoozljeduju¢im ponasanjima vazno je istraziti
i razumjeti nesvjesna znacenja, fantazije i relacijski kontekst u kome se ova ponasanja
dogadaju. Ona pretstavljaju slozene komunikacije emocionalne patnje povezane s
razvojnim iskustvima i interpersonalnim odnosima. Prema tumacenju koje je iznio Freud u
svom djelu ,Zalovanje i melankolija” suicid je povezan s internaliziranom agresijom,
primarno usmjerenom na ambivalentno mrzenu i voljenu drugu blisku osobu (objekt) s
kojom se osoba koja je u Zalovanju identificira te tako sebe “pretvara” u mrzeni objekt preko
identifikacije. Rana traumatska iskustva, koja ukljucuju zlostavljanje, emocionalno liSavanje
ili zanemarivanje od strane skrbnika, ostecuju razvoj selfa koji se uglavhom oslanja na
primitivne obrambene mehanizme, kao Sto su projekcija, projektivna identifikacija i rascjep,
kako bi pokusao iza¢i na kraj s nepodnosljivim afektivnim stanjima. Iz psihodinamske
perspektive samoozljedujuce ponasanje moze imati viSestruke nesvjesne funkcije, kao Sto su
ponovno uspostavljanje narusSenih granica selfa, komunikacije, nerijeSenih traumatskih
iskustava i ponovnu uspostavu kontrole nad unutranjim kaosom i/ili vanjskim odnosima.
Simbolicki ¢in samoozljedivanja moZe izrazavati konflikte vezane uz autonomiju, privrzenost i
agresiju. Primjerice, samoozljeduju¢e ponasanje moZe simbolizirati pokusaje separacije od
omnipotentne, progoniteljske interalizirane majcinske figure ili mozZe sluziti kao sredstvo
izrazavanja nepodnosljivih afektivnih stanja koje osoba nije u stanju verbalizirati. Suicidalna
ponasanja ukljuuju nesvjesne fantazije koje se mogu interpretirati kao ,,osveta”, ,, ubojstvo”
ili ,sjedinjenje”, a odnose se na psihicke konflikte povezane s nesvjesnom Zeljom za
kaznjavanjem znacajne druge osobe, uniStenjem nepodnosljivih dijelova samoga sebe ili
postizanjem idealiziranog stanja jedinstva ili pomirdbe s omnipotentnim objektom i na taj
nacin izbjegavanja nepodnosljive emocionalne boli. Ovakva nesvjesna dinamika ukazuje na
vaznost relacijskih okidaca, osobito dozivljaja odbacivanja, izdaje ili napustanja, koji tako
pokrecu suicidalna ponasanja. MoZzemo ponovno istaci kako psihodinamski pristup suicidu
ukljucuje istrazivanje dubinskih nesvjesnih znacenja ranih relacijskih trauma, unutarnjih
konflikata i simbolicke komunikacije kroz autodestruktivna ponasanja.

3.3. INTEGRATIVNE TEORUE

Interpersonalna teorija suicida

Jedna od najutjecajnijih suvremenih teorija suicida je Joinerova teorija. Prema ovoj teoriji,
suicidalno ponasanje moze biti potencijalno smrtonosno ako su ispunjena dva temeljna
uvjeta: prisutnost Zelje za smréu i sposobnost osobe da pocini suicid. Zelja za smréu proizlazi
iz doZivljaja osobe da je teret drugima (eng. perceived burdensomeness) i iz osjecaja
nepovezanosti s drugima (eng. thwarted belongingness). Ako osoba vjeruje da se navedeni
uvjeti neée promijeniti, razvija se dozivljaj beznada, koji moZe voditi k aktivnoj suicidalnoj Zelji.
Sposobnost da se izvrsi suicid proizlazi iz izloZzenosti bolnim i izazovnim iskustvima koja
umanjuju strah od smrti i povecavaju toleranciju na bol. lako brojna istraZivanja podupiru
pojedine komponente teorije, metaanalize sugeriraju da se pojedine varijable ove teorije
mogu kombinirati drugacijim redoslijedom s jednako prediktivnim ucinkom, $to ukazuje na
potrebu za daljnjim empirijskim testiranjem.

Integrirani motivacijsko-voljni model (eng. Integrated motivational-volitional model [IMV
model])

O’Connorov model povezuje nekoliko teorijskih koncepata i objasnjava razvoj suicidalnosti
kroz tri faze: premotivacijsku, motivacijsku i voljnu. Prvu fazu ¢ine c¢imbenici kao Sto su
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vulnerabilnost poput genetske predispozicije, traume ili kroni¢nog stresa. Druga se faza
odnosi na doZivljaj poraza i zaraobljenosti, a na koje osoba ne uspijeva razviti adaptivne
odgovore. U treéoj fazi, prijelaz iz ideacije u ponasanje moderiran je faktorima poput pristupa
sredstvima ovisnosti, impulzivnosti, prethodnog izlaganja suicidalnom ponasanju i ste¢enim
vjesStinama. Teorija je testirana na razli¢itim populacijama i kulturama, pri cemu su dobiveni
razli¢iti rezultati, a posebno oni koji se odnose na prediktivne snage konstrukta
»zarobljenosti” (eng. entrapment).

3.4. SOCIOKULTURNI I RAZVOJNI MODELI SUICIDA

Sociokulturne perspektive: ekoloske teorije suicidalnog ponasanja

Sociokulturne teorije temelje se na vrlo Sirokoj osnovi medu kojima moZemo izdvojiti
sociologiju, kulturnu i medicinsku antropologiju, transkulturalnu psihijatriju te razvojnu i
socijalnu psihologiju, u nastojanju objasnjavanja kako drustveni sustavi i kultura oblikuju
ljudski razvoj, dobrobit i ponaSanje. Ove su teorije usmjerene na dva bitna nedostatka
dosadasnjih teorija suicida: slabo prepoznavanje kulturnih razloga povezanih uz suicidalne
misli i ponasanja te zanemarivanje etnickih, rasnih i drugih manjinskih skupina. Ovi modeli
oblikuju ekoloski kontekst koji povezuje individualne i okolisne ¢imbenike, s ciliem da razjasne
utjecaj sociokulturnih procesa na suicidalno ponasanje te razlikuju univerzalne od ¢imbenika
specificnih za odredene manjinske skupine. Primarno su koristeni za tumacenje suicidalnog
ponasanja etnokulturnih manjina i marginaliziranih zajednica, poput latinoamerickih
adolescentica ili seksualnih manjina. Unato¢ tome, sociokulturne perspektive i dalje
zauzimaju rubno mjesto unutar suicidologije, buduci da suvremeni modeli uglavhom teze
univerzalnim objasnjenjima i rijetko uzimaju u obzir kulturne razli¢itosti u dozZivljavanju i
izrazavanju patnje. OteZavajuée za ove modele je Cinjenica da se oni mogu istrazZivati tek
nakon $to su drustveni i kulturni ucinci veé nastupili, bez moguénosti da se njima unaprijed
upravlja ili da se neposredno utvrde uzro¢no-posljedi¢ne veze. Osim toga, rijetko ukljucuju
usporedne studije koje bi omogudile razlikovanje opcih od specificnih mehanizama
suicidalnog ponasanja razlic¢itih dobnih skupina.

Razvojno - transakcijski model suicida (eng. Developmental-transactional model)

Spomenuti model ¢esto se koristi u pokusajima razumijevanja i tumacenja suicida kod djece i
adolescenata. Teorija istiCe pretpostavku da suicidalno ponasanje proizlazi iz kompleksne
interakcije rizicnih utjecaja iz okoline (zlostavljanje, obiteljski konflikti, trauma) i
psihopatologije (depresija, poremecaji impulzivnosti). Spomenute vulnerabilnosti, koje model
osobito naglasava, ukljucuju naslijedenu sklonost depresiji i impulzivnoj agresiji te obiteljsku
povijest psihijatrijskih poremecaja i pokuSaja suicida. Nakon puberteta, takve se
vulnerabilnosti najéesce ocituju kroz razvoj depresivnih simptoma i impulzivnog agresivnog
ponasanja, a pod utjecajem snaZnih stresnih dogadaja mogu dovesti do suicidalnih misli.
Daljnji prijelaz od suicidalne ideacije prema pokusaju ili dovrSenom suicidu povezuje se s
¢imbenicima poput dostupnosti smrtonosnih sredstava, stanja intoksikacije, kao i izloZzenosti
suicidalnom ponasanju drugih osoba. Nasuprot tome povezanost s obitelji, Skolom te
odredena kulturna i vjerska uvjerenja mogu djelovati zastitno. Model naglasava potrebu za
ranim prepoznavanjem i intervencijom kako bi se prevenirale kasnije suicidalne epizode.
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3.5. BIOPSIHOSOCIALNI OKVIR SUICIDALNOG PONASANJA

Model stresne dijateze

Model stresne dijateze predstavlja vazan suvremeni koncept za objasnjavanje suicidalnog
ponasanja, kao i nastanka mnogih psihijatrijskih poremecaja. Naziv dijateza ukljucuje
predispoziciju ili perzistiraju¢u vulnerabilnost koja se moZe ispoljiti preko bioloskih,
psiholoskih i socijalnih ¢imbenika. Naziv stres odnosi se na psiholoske i/ili bioloske ¢imbenike
koji nastaju nakon izlaganja vanjskom dogadaju. U situaciji kada su izloZzene dovoljno jakim
stresorima, osobe s prisutnom vulnerabilno$¢u mogu razviti suicidalno ponasanje. Prema
Mannu i sur., eksplanatorni model suicida ukljucuje predisponirajuéu dijatezu kao ,distalni
faktor rizika®. On, u kombinaciji s ,,proksimalnim ¢imbenicima rizika“, djeluje kao precipitator
i povisuje rizik od suicida. Prema navedenom, modelu distalni ili predisponirajuci ¢cimbenici
rizika ukljucuju genetske, razvojne, osobne i obiteljske ¢imbenike, kao Sto su pozitivni
obiteljski hereditet, traumatska iskustva u djetinjstvu i impulzivno-agresivne osobine li¢nosti.
Uz genetsko opterecenje, naglasavaju se i rana traumatska iskustva poput fizickog,
seksualnog, psihickog zlostavljanja i roditeljskog zanemarivanja. Navedena traumatska
iskustva mogu izazvati dugotrajne posljedice mijenjajuci epigenetskim mehanizmima gene i
njihove ekspresije. Proksimalni ili precipitirajuci ¢imbenici rizika ukljucuju Zivotne dogadaje,
stres i psihijatrijske poremecaje potencijalno potenciranih i zlouporabom alkohola i drugih
psihoaktivnih tvari. Proksimalni ¢imbenici rizika ukljuuju promjene u najvaznijim sustavima
neurotransmitora, upalne promjene i disfunkciju glije u mozgu, a vremenski su povezani sa
suicidalnim ponasanjem i djeluju kao njegovi precipitatori. Sve je veci broj istrazivanja koja
ukazuju da genski ¢imbenici, osobito oni koji ukljuéuju oste¢enu funkciju serotonina u mozgu,
mogu predstavljati znacajan ¢imbenik rizika suicida i suicidalnosti.

4. BIOLOSKE OSNOVE SUICIDALNOG PONASANJA

Prilikom rasprave o neurobiologiji suicidalnosti, potrebno je imati na umu da ne postoji
jedinstveni mehanizam njezina nastanka, ve¢ da je rije¢ o kompleksnoj i multifaktorialnoj
patogenezi. Takoder, vazno je uzeti u obzir mentalne poremecaje koji se nalaze u podlozi
suicidalnosti. U ovom ¢e se tekstu ukratko razmotriti najvazniji neurobioloski mehanizmi
suicidalnosti.

Neurotransmiterski mehanizam

Disfunkcija neurotransmiterskog sustava sudjeluje u etiopatogenezi brojnih psihickih
poremedaja.

Serotonin ima vaznu ulogu u nastanku depresije, a brojna istrazivanja pokazala su kako je
smanjena serotoninergicka transmisija povezana sa suicidalnos¢u, impulzivnoscu i agresivnim
ponasanjem. SniZzene razine metabolita serotonina (5-hidroksiindol-octena kiselina, 5-HIAA)
u likvoru zabiljeZzene su kod pacijenata s mentalnim poremeéajem i povijes¢u pokusaja suicida
u odnosu na zdravu kontrolnu skupinu. Metaanaliza Manna i sur. pokazala je da su snizene
koncentracije 5-HIAA u likvoru povezane s poveéanim rizikom od letalnog suicida.

Osim smanjenih razina metabolita serotonina, postmortem istrazivanja pokazala su smanjeni
potencijal vezanja na serotoninske 5-HT1A receptore kod suicidalnih pacijenata u odnosu na
zdravu populaciju, $to je dokazano i u PET istraZivanjima.
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Noradrenalin se dominantno sintetizira u neuronima u locus coeruleusu (LC). Potrebno je
istaknuti kako rezultati vecine istrazivanja nisu jednoznacni. Postmortem istraZivanje Aranga
i sur. pokazala je smanjen broj NA neurona u LC-u kod pacijenata s depresijom koji su pocinili
suicid. U skladu s tim, daljnja istraZivanja pokazala su poveéanje (up-regulaciju) o,-
adrenergickih receptora. U LC-u su takoder zabiljeZzene smanjene razine NA transportera kod
depresivnih pacijenata preminulih nakon suicida.

Uloga dopamina u suicidalnosti joS uvijek nije dovoljno istrazena. Ipak, poznato je da
disfunkcija dopaminergi¢kog sustava pridonosi razvoju anhedonije, jednog od kljuénih
simptoma depresije. Postmortem analiza Bowdena i sur. pokazala je znacajno nize
koncentracije metabolita dopamina (dihidroksifenil-octena kiselina) u putamenu, nucleus
caudatusu i nucleus accumbensu kod depresivnih pacijenata koji su pocinili suicid. Takoder,
smanjena osjetljivost D2 receptora utvrdena je kod depresivnih pacijenata koji su izvrsili suicid
u odnosu na kontrolnu skupinu ispitanika.

Glutamat je glavni ekscitatorni neurotransmitor u mozgu s vaznom ulogom u sinaptickoj
plasti¢nosti, ucenju i pamcenju. Djeluje putem metabotropnih (mGlurR) i ionotropnih
(kainatni, N-metil-D-aspartatni receptor, NMDA i alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
izoksazolpropionska kiselina receptor, AMPA) receptora. Disregulacija glutamatnog sustava
moze dovesti do eksitotoksi¢nosti i neurotoksi¢nih ucinaka, a ta stanja cesto ukljucuju
smanjenu sintezu i otpustanje mozdanog neurotrofnog cCimbenika (eng. brain-derived
neurotrophic factor, BDNF), prekomjeran unos kalcija u stanice te poticanje neuroinflamacije.
Disfunkcija NMDA receptora kao moguéi mehanizam suicidalnosti prikazana je u dva
istrazivanja autora Nowak i sur. Povecani potencijal vezanja AMPA receptora u nucleus
caudatusu takoder se povezuje sa suicidalno$¢u. Potencijalnu vaZnost glutamata u
suicidalnosti, potvrdila su i istrazivanja antidepresiva esketamina, antagonista NMDA
receptora, odobrenog u lije€enju terapijski rezistentne depresije i velikog depresivnog
poremedaja s akutnim suicidalnim ideacijama i ponasanjem.

Vaino je napomenuti kako su glutamat i glavni inhibitorni neurotransmitor gama-
aminomaslacna kiselina (GABA) u ravnotezi. U mentalnim poremedajima dolazi do
poremedaja ravnoteZe glutamata i GABA-e. Post-mortem istraZivanja pokazala su snizenu
ekspresiju GABA-A al receptora u prefrontalnom korteksu pacijenata koji su izvrsili suicid.

Psihoneuroendokrinoloski mehanizam

Tijekom izloZenosti stresu dolazi do automatske aktivacije hipotalamo-hipofizno-adrenalne
(HPA) osi koja je u povratnoj sprezi s hipokampusom i drugim dijelovima mozga. Aktivacija
HPA osi uzrokuje sekreciju kortizola iz kore nadbubreine Zlijezde. Dugotrajna izloZzenost
kroniénom stresu moZe dovesti do poremedaja regulacije HPA osi koja postaje hiperaktivna.
Produljena hiperkortizolemija ima ekscitotoksi¢ni u¢inak na neurone, sto posljediéno uzrokuje
smrt neurona i atrofiju hipokampusa. Atrofijom hipokampusa slabi njegov inhibitorni ucinak
na HPA os.

Povisene razine kortizola u serumu i likvoru zabiljezene su kod pacijenata s pokusajem suicida
u odnosu na zdravu kontrolnu skupinu. Osim toga, kod pacijenata s poveéanim suicidalnim
rizikom primijecen je izostanak supresije u deksametazonskom testu.
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Proupalni/Inflamatorni mehanizam

Kroni¢ni niski stupanj neuroupale nalazi se u podlozi mnogih mentalnih poremeéaja poput
velikog depresivnog poremecaja i shizofrenije. Povec¢ane razine C-reaktivnog proteina (CRP)
povezane su sa suicidalnim ponasanjem. Takoder, poviSene razine leukocita i proupalnih
citokina (interleukin 1 i 6) koreliraju sa suicidalnim ponasanjem i kasnijim pokusajem suicida.
Odredena istrazivanja biljeZe sniZene razine interleukina 8 kod osoba s poveéanim suicidalnim
rizikom.

Proinflamatorni citokini ne sudjeluju isklju¢ivo u imunoloSkom odgovoru, nego utjeCu na
metabolizam neurotransmitora. Ovdje je vazan njihov utjecaj na metabolizam serotonina u
sklopu kojeg aktiviraju indolamin-2,3-dioksigenazu koja razgraduje triptofan, prekursor
serotonina. Razgradnjom triptofana nastaje kinurenin, koji se metabolizira u kinolinsku
kiselinu koja je agonist NMDA receptora, Cime se potiCe egzocitotoksi¢nost. Razine kinolinske
kiseline u likvoru pacijenata koji su pokusali suicid bile su 300 % viSe nego kod kontrolne
skupine.

Aktivacija kinureninskog sustava poti¢e aktivaciju HPA osi, koja se smatra jednim od
mehanizama suicidalnosti. Povratno, aktivacija HPA osi dodatno potice sintezu proupalnih
citokina, odrzavajuéi upalni odgovor. Takoder, proupalni citokini sudjeluju u modulaciji
neuroplasti¢nosti, oksidativnom stresu i neuronskoj smrti.

Genetski mehanizam

Vec tijekom proslog stoljeéa obiteljska su epidemioloska istrazivanja ukazala na povecan rizik
od suicidalnog ponasanja u obiteljima u kojima je netko pocinio suicid, u usporedbi s opéom
populacijom.

S razvojem tehnologije i napretkom znanosti, sve viSe se otkrivaju potencijalni genetski
mehanizmi povezani s nastankom suicidalnosti. Medutim, do danas nije identificiran nijedan
gen koji bi bio u izravnoj korelaciji sa suicidalnim ponasanjem. Ipak, odredeni geni i njihovi
polimorfizmi ¢esSée se povezuju s razvojem mentalnih poremecaja, suicidalnog ponasanja i
neadekvatnim terapijskim odgovorom.

Vecina dosadasnjih istrazivanja fokusira se na monoaminske neurotransmitere i polimorfizme
gena ukljucenih u regulaciju njihova metabolizma i ekspresiju receptora.

Jedan od najistrazivanijih polimorfizama je gen za SERT koji se nalazi na 17. kromosomu.
Najvazniji funkcionalni polimorfizam nalazi se u promotorskoj regiji 5-HTTLPR (eng. serotonin-
transporter-linked polymorphic region, 5-HTTLPR) koji sadrzi S alel (eng. short, S) i L alel (eng.
long, L). S alel je povezan s manjom ekspresijom SERT i posljedi¢éno smanjenom ekspresijom
prijenosnika serotonina, Sto ¢e uzrokovati slabiji ponovni unos serotonina (30). IstraZivanje
Sarmiento-Hernandez i sur. pokazalo je kako je prisutnost S alela povezana s ve¢om pojavnosti
depresije uz suicidalne ideacije.

Istrazivanje Sequeira i sur. ispitivalo je ulogu WFS1 gena u kontekstu Wolframovog sindroma
(WS) te je utvrdena povezanost genotipa 611R/611R s pove¢anom impulzivno$éu i suicidalnim
ponasanjem u odnosu na kontrolnu skupinu.

71



5. RIZIENI CIMBENICI ZA SUICID

Suicid je kompleksan i viseslojan fenomen u ¢ijem su nastanku ukljuéeni bioloski, psiholoski,
socijalni i okolisni Cimbenici. Prepoznavanje rizicnih c¢imbenika moze doprinijeti boljoj
prevenciji i ranom prepoznavanju osoba u opasnosti. Kljuéni riziéni ¢imbenici suicidalnog
ponasanja sazeto su prikazani u Tablici 2.

Tablica 2. Rizi¢ni ¢imbenici za suicid

Spol Zene otprilike etiri puta ée$ce pokusavaju pociniti suicid,
medutim, muskarci su tri puta uspjesniji u njegovu izvrsenju.
Muskarci najéesée koriste metode s visokom letalno$éu poput
vatrenog oruZja i vjeSanja, dok su Zene sklonije predoziranju
lijekovima ili trovanju.

Dob Rizik od suicida raste s dobi. Mlade osobe c¢e$cée pokusavaju
samoubojstvo, dok su starije osobe sklonije tome da u svom
prvom pokusaju budu i uspjesne.

Prethodni Prethodni pokusaj suicida najsnazniji je prediktor kasnijeg
pokusaji suicida izvrSenja suicida. Na svakih 10 do 40 pokusaja dolazi jedan
izvrSen suicid. Rizik smrtnog ishoda unutar jedne godine nakon
pokusaja suicida gotovo je 100 puta veéi nego u opcoj populaciji.

Psihijatrijski Najveci suicidalni rizik imaju osobe s velikim depresivnim
poremecaji poremecajem, bipolarnim afektivnim poremecajem,
shizofrenijom, zlouporabom sredstava ovisnosti, anksioznim
poremeéajima, poremecajima licnosti i delirijem.

Osjecaj Osjecaj beznada Cesto je prisutan kod osoba s razli¢itim
beznada psihijatrijskim poremedajima koje pokazuju suicidalno
ponasanje. Istrazivanja su pokazala da je beznade znacajno
povezano sa suicidalnim mislima, pokus$ajima suicida i smrcu.

Bracni status Istrazivanja pokazuju da ostvaren bracni status umanjuje rizik od
suicida. Suicidalni rizik gotovo je dvostruko veci kod samaca,
razvedenih i udovaca. Pretpostavlja se da brak pridonosi
socijalnoj integraciji i osjec¢aju svrhe.

Seksualna Seksualne manjine, uklju€ujuéi biseksualne i homoseksualne
orijentacija osobe, imaju znatno vece stope suicidalnosti. Prema
istrazivanjima cjeloZivotni rizik otprilike je ¢etiri puta veci kod
seksualnih manjina.

Zanimanje IstraZivanja su pokazala da osobe koje obavljaju nekvalificirane
poslove imaju visi suicidalni rizik, dok je kod osoba s visoko
kvalificiranim zanimanjima navedni rizik nizi.
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Vojna sluzba

Veda stopa suicida utvrdena je kod ratnih veterana u usporedbi s
opéom populacijom. Taj se rizik povezuje s traumatskim
iskustvima i posttraumatskim stresnim poremecajem.

Somatske
bolesti

Brojne somatske bolesti, ukljucujuéi karcinome, astmu, KOPB,
koronarnu bolest, dijabetes, bolesti kraljeSnice, traumatske
ozljede mozga, mozdani udar i druge kroni¢ne ili terminalne
bolesti, povecavaju rizik od suicida.

Kronicna bol

Kroni¢na bol prisutna je kod 9 % osoba koje su pocinile suicid.
CjeloZivotna prevalencija pokusaja suicida kod ovih osoba krece
se od 5 do 15 %, a suicidalne misli prisutne su kod priblizno 20 %
njih. Rizi¢ni ¢imbenici uklju€uju visSestruka bolna stanja vezana uz
somatske bolesti, dugotrajnu bol (>3 mjeseca), nesanicu te
osjecaje bespomodénosti i Zelje za bijegom.

Zlostavljanje u
djetinjstvu

Zlostavljanje u djetinjstvu, bilo seksualno, fizi¢ko ili emocionalno,
kao i zanemarivanje djece, znacajno povedavaju rizik od pokusaja
suicida u odrasloj dobi.

Obiteljska
povijest i
genetika

Osobe koje su u rodbinskoj vezi s pociniteljem suicida imaju
povecan suicidalni rizik. Kod Zena su izgledi za suicidalno
ponasanje priblizno trostruko, a kod muskaraca otprilike
dvostruko veci. Nasljednost suicida procjenjuje se na 30-50 %,
iako nije razjasnjeno jesu li genetski cimbenici vise povezani s
psihijatrijskim poremecajem ili samim suicidalnim ponasanjem.

Ruralna sredina

Stanovnici ruralnih sredina imaju viSu stopu suicida nego
stanovnici urbanih podrucja, Sto su potvrdila istrazivanja u SAD-u
i drugim zemljama.

Vatreno oruije

Suicidalni rizik je do tri puta veci kod osoba koje imaju pristup
oruZju. IstraZivanja su pokazala kako je ogranié¢enje pristupa
oruZju povezano sa smanjenjem ukupne stope suicida.

Medijsko
izvjeStavanje o
suicidu

Medijska izvjeStavanja, osobito o suicidima poznatih osoba,
mogu uzrokovati poveéanje broja suicida u op¢oj populaciji za 13
%. Objavljivanje metoda kojima je izvrSen suicid, prema nekim
istrazivanjima, povecava suicidalni rizik do 30 %.

Ostali ¢imbenici

Povecan rizik uocen je kod samaca, osoba koje su dozivjele
gubitak bliske osobe ili prekid emocionalne veze, osobito unutar
godinu dana. Beskucénici, osobito oni koji trpe od psihickog
poremecaja, takoder su pojacano izloZeni riziku od suicida.
Sociopoliti¢ki cimbenici poput rata, nasilja, ekonomske krize,
nezaposlenosti i siromastva takoder su povezani s visSim stopama
suicida.

Napomena. Adaptirano prema Schreiber i Culpepper (2023) i Sadock, Ahmad i Sadock (2017).
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Psihijatrijski poremecaji i suicidalni rizik

Psihijatrijski poremedaji snazno su povezani sa suicidalnim ponasanjem. Vise od 90 % osoba
koje pokusaju suicid ima neku od psihijatrijskih dijagnoza, a ¢ak 95 % osoba koje pocine suicid
imaju utvrden psihijatrijski poremecaj. Metaanaliza je pokazala da je kod osoba
hospitaliziranih sa suicidalnim mislima cjeloZivotni rizik od suicida 8,6 %, kod hospitaliziranih
bez suicidalnosti 4 %, medu ambulantnim pacijentima 2,2 %, a u op¢oj populaciji manje od
0,5 %. Osobe s visestrukim psihijatrijskim komorbiditetima imaju znatno visi rizik od suicida.
Znacajan udio suicida dogada se u tjednima nakon otpusta iz psihijatrijske ustanove . Sustavni
pregled pokazao je da je 41 % osoba koje su pocinile suicid bilo hospitalizirano u prethodnoj
godini, a 9 % je pocinilo suicid ve¢ prvi dan nakon otpusta s bolni¢kog lijeCenja. Poremecaje s
najve¢im suicidalnim rizikom predstavlju veliki depresivni poremecaj, bipolarni afektivni
poremecaj, shizofrenija, zlouporaba sredstava ovisnosti, anksiozni poremedéaji (ukljucujuci
panicni poremedaj i PTSP), poremedaji licnosti i delirij. TeSka depresivna epizoda u sklopu
velikog depresivnog poremecaja ili bipolarnog afektivnog poremecaja, registrirana je barem
u polovici smrtnih slu¢ajeva povezanih sa suicidom.

Prema istrazivanjima gotovo 80% depresivnih pacijenata ima suicidalne misli dok 15 %
lijecenih, a jo$ vedi postotak nelijeCenih pacijenata pocini suicid. Najvisi suicidalni rizik
prisutan je kod muskaraca, osoba u ranim fazama bolesti, tijekom teskih depresivnih epizoda
obiljezenih psihoti¢nim simptomima, uz visoku razinu anksioznosti, prisutan komorbiditet,
nepovoljnu Zivotnu situaciju, kroni¢ne tjelesne bolesti te prisutnost bolnih sindroma. Rizik
dodatno povecavaju zlouporaba alkohola i drugih psihoaktivnih tvari te pozitivan psihijatrijski
hereditet.

Kod pacijenata s bipolarnim afektivnim poremedéajem mjeSovite (istodobna prisutnost
manicnih i depresivnih simptoma) i depresivne epizode najcesée se povezuju s pokusajima
suicida, dok je suicidalno ponasanje rjede u razvijenoj slici manije. Najvisi je rizik od pocinjenja
suicida u prvoj godini bolesti i povezan je s osje¢ajima poput beznada. Velik broj istrazivanja
pokazuje kako stopa suicida kod osoba s bipolarnim afektivnim poremecajem iznosi oko 21%.

Oboljeli od shizofrenije i drugih psihoti¢nih poremecaja takoder su pod povisenim suicidalnim
rizikom s glavnim klinickim prediktorima suicida koji ukljuuju prisutnost depresivnih
simptoma, muski spol, mladu Zivotnu dob, viSe obrazovanje i pozitivhe simptome.

Istrazivanja pokazuju da je 20—-50% osoba koje su pocinile suicid bilo ovisno o alkoholu, dok je
30-80% bilo alkoholizirano u trenutku pocinjenja suicida. Zlouporaba alkohola i drugih
psihoaktivnih tvari ¢esto se tumaci kao pasivni, kroni¢ni oblik suicida. Suicid se naj¢esce javlja
u kasnijim fazama bolesti. Suicidalni rizik dodatno se poveéava kada je prisutna viSestruka
zlouporaba psihoaktivnih tvari, neovisno o vrsti supstancije, kao i kod prisutnosti komorbidne
depresije i recentnih zivotnih stresova.

Anksiozni poremecaji predstavljaju znacajne rizicne ¢imbenike za pojavu suicidalnih misli i
ponasanja, Sto potvrduju brojna istraZivanja. Medu njima se isticu pani¢ni poremeda;j,
posttraumatski stresni poremecaj, socijalna anksioznost i generalizirani anksiozni poremecaj.
Osobe s dijagnosticiranim anksioznim poremecéajima opcenito pokazuju viSu ucestalost
suicidalnog ponasanja, a u komorbiditetu s poremecajima raspoloZzenja dodatno pogorsavaju
rizik od suicidalnih pokusaja.

Poremecdaji liénosti, osobito oni koji su obiljezeni visokim razinama agresivnih i impulzivnih
crta poput graniénog i antisocijalnog poremecaja li¢nosti (skupina B), povezuju se s viSim
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suicidalnim rizikom. Prema dosadasnjim istraZivanjima osjecaj srama je snazno povezan sa
suicidalnim tendencijama i impulzivnim ponasanjima kod osoba s grani¢nim poremecajem
licnosti. Emocionalni ¢imbenici igraju klju¢nu ulogu u razvoju autodestruktivnog ponasanja
kako su pokazala dosadasnja istrazivanja. IstraZivanje Rudana potvrdilo je povezanost
traumatskih iskustava u djetinjstvu, autodestruktivnog ponasanja, narcisti¢ke vulnerabilnosti,
srama i ljutnje, pri ¢emu je sram od potencijalnih medijatora imao dominantan i znacajan
utjecaj na odnos izmedu traumatskih iskustava u djetinjstvu i autodestruktivnog ponasanja u
odraslih pacijenata s grani¢nim poremecéajem li¢nosti.

Poremedaji prehrane imaju najviSu stopu smrtnosti medu psihickim poremecajima,
uklju€ujuci smrti od suicida i posljedica same bolesti. Ponasanja vezana uz poremedaje
prehrane mogu biti indirektna manifestacija impulzivnosti, gdje fizicka Steta nastupa
postupno, a motivacija moze biti usmjerena prema kontroli tezine, emocionalnoj regulaciji ili
drugim ciljevima, a ne izravnhom samoozljedivanju. Suicidalni pokusaji najées¢i su kod osoba s
bulimijom koje imaju komorbiditet zlouporabe alkohola, dok klini¢cku sliku dodatno otezava
visoka prevalencija nesuicidalnog samoozljedivanja.

6. ZASTITNI CIMBENICI

Prema istraZivanjima, podrska koju moze pruzati obitelj i Sira druStvena sredina umanjuje
suicidalni rizik. Poremeceni obiteljski odnosi mogu povecavati spomenuti rizik. Vjestine
rjeSavanja problema i suocavanja sa stresom takoder su vazan zastitni ¢cimbenik. Trudnod¢a i
roditeljstvo, osobito majcinstvo, povezani su s manjom sklono$¢u suicidalnim mislima i
ponasanjima. Nadalje, kulturna i religijska vjerovanja takoder imaju zastitnu svrhu.

7. TERAPUSKE INTERVENCIUJE

Terapijski pristup najéesce se temelji na lijeCenju psihickih poremecdaja i drugih stanja koja
mogu pridonijeti pove¢anom suicidnom riziku, uz dodatne intervencije usmjerene na
smanjenje suicidalnih misli i ponasanja. Prije pocetka lijeCenja, nuzno je provesti procjenu
suicidalnog rizika, koji se obi¢no kategorizira kao niski, srednji i visoki rizik, Sto je prikazano u
Tablici 3.

U klinickoj praksi i istrazivanjima procjene suicidalnosti ¢esto se koriste i standardizirani
instrumenti poput Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS), Beck Scale for Suicide
Ideation (BSS), Suicide Intent Scale (SIS), Ask Suicide-Screening Questions (ASQ), Beck
Hopelessness Scale (BHS) i drugi srodni instrumenti. lako su korisni u procjeni suicidalnog
rizika, istraZivanja pokazuju da imaju ogranicenu prediktivnu vrijednost, pa se preporucuje
njihova upotreba uz klinicku procjenu.

Tablica 3. Kategorizacija suicidalnog rizika

Niski rizik Prisutne suicidalne misli bez konkretnog plana, suicidalne namjere ili
ponasanja.

Srednji rizik Suicidalne ideje popraéene planom, ali bez izrazene namijere ili
pokusaja.
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Visoki rizik Prisutna namjera, konkretan plan i suicidalno ponasanje ili prethodni
pokusaj suicida.

Na temelju procjene suicidalnog rizika, izraduje se plan lije€enja. Kod srednjeg i visokog rizika
indicirana je hospitalizacija, dok se niski rizik moze pratiti i lije¢iti ambulantno. U terapijskom
pristupu suicidalnosti klju¢no je razmotriti cimbenike kao Sto su osnovni psihicki poremecaj,
tezina klinicke slike, prisutnost pridruzenih simptoma (npr. anksioznost, agitacija, nesanica) i
stupanj suradljivosti pacijenta u lijecenju.

8. Psihofarmakoterapija i druge bioloske metode lijecenja suicidalnosti
8.1. Antidepresivi

Tocan mehanizam djelovanja antidepresiva jo$ uvijek nije u potpunosti razjasnjen. Medutim,
poznato je da oni nedvojbeno moduliraju funkciju najé¢esée serotoninskog, noradrenergickog
i dopaminskog sustava, pri ¢emu dugorocni terapijski ucinci ukljuuju i sloZene
neuroadaptivne promjene poput regulacije ekspresije gena, povecanja neuroplasti¢nosti i
modulacije drugih neurotransmiterskih putova.

Antidepresivi predstavljaju naj¢esci izbor lije¢enja depresije pracene suicidalnim ideacijama i
ponasanjem. Terapija antidepresivima vazna je i kod drugih poremecdaja povezanih s
povecanim suicidalnim rizikom, poput generaliziranog anksioznog poremecaja, opsesivno-
kompulzivnog poremecaja, posttraumatskog stresnog poremecdaja itd. Opcenito, brojna
istrazivanja povezala su smanjenje suicidalnosti s koristenjem antidepresiva.

Hrvatske Klinicke smjernice za lijeCenje depresivnog poremecaja preporucuju izbor
antidepresiva temeljen na simptomima koji dominiraju klinickom slikom, tjelesnim
komorbiditetima i terapiji koju pacijent ve¢ uzima, nuspojavama koje Zelimo izbjeci, Zeljama
samoga pacijenta kao i klinickom iskustvu lije¢nika. Kao prvi izbor u lije€enju preporucuju se
antidepresivi druge generacije, medu koje spadaju selektivni inhibitori ponovne pohrane
serotonina (SIPPS), inhibitori ponovne pohrane serotonina i noradrenalina (SNRI), inhibitori
ponovne pohrane noradrenalina i dopamina (NDRI), noradrenergi¢ni i specificni
serotonergicni antidepresivi (NaSSA) i drugi antidepresivi navedene generacije. Drugi izbor
Cine triciklicki (TCA) i tetraciklicki (TeCA) antidepresivi, atipi¢ni antipsihotici (kvetiapin,
olanzapin, aripiprazol) i litij (lamotrigin se u nasoj klini¢koj praksi ¢esto koristi kao lijek drugog
izbora umjesto litija). Treéi izbor ukljucuje druge atipi¢ne antipsihotike (risperidon, ziprasidon,
klozapin), stabilizatore raspoloZenja (lamotrigin, valproat, karbamazepin), hormone Stitnjace
te antidepresive drugog mehanizma djelovanja (esketamin).

Neselektivni inhibitori monoaminooksidaze (MAOQ) svrstani su u treci izbor, no na hrvatskom
trziStu nisu dostupni, dok je selektivni i reverzibilni IMAO moklobemid dostupan i moze se
koristiti i kao lijek prvog izbora. Kombinacije antidepresiva se u pravilu ne preporucuju u
prvom izboru lijecenja, kao niti pojacanje ucinka s tipicnim antipsihotikom, no mogu se
razmotriti nakon pokusaja monoterapije drugim antidepresivom prvog izbora s razli¢itim
mehanizmom djelovanja, osobito u okolnostima poput djelomic¢nog terapijskog odgovora,
izrazene nesanice ili intenzivnih suicidalnih misli. Najc¢esée se koriste ,,sigurnije” opcije poput
dodavanja bupropiona ili mirtazapina uz SSRI/SNRI. Kod teske depresivne epizode s
psihoti¢nim obiljezjima preporucuje se kombinacija antidepresiva i antipsihotika, pri éemu su
atipiéni antipsihotici prviizbor, klozapin drugi, a tipi¢ni antipsihotici razmatraju se tek kao tredi
izbor lije¢enja. EKT moZze biti terapija izbora u slucajevima psihoti¢ne depresije kada pacijenti
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nisu odgovorili na kombinaciju antidepresiva i antipsihotika, katatonskih stanja, kao i kod
pacijenata s izrazenom suicidalnosc¢uili onih koji odbijaju hranu zbog ¢ega su Zivotno ugrozeni,
te i u drugim situacijama (npr. trudnoca ili kada je presudan brz terapijski odgovor). Kao
dodatne terapijske opcije u lije¢enju depresije navode se transkranijalna magnetska
stimulacija (TMS), koja se naj¢esce primjenjuje nakon izostanka povoljnog odgovora na barem
jedan pokusaj lijecenja antidepresivima, stimulacija n. vagusa (VNS) za refrakternu depresiju
(provodi se u SAD-u i Kanadi, dok se u Hrvatskoj s njom nema iskustva) i fototerapija, koja se
koristi kod sezonske depresije, iako dokazi o u€inkovitosti ove metode nisu pouzdani.

Prema istraZzivanju naziva Sekvencirane alternative lijeCenja za ublaZavanje depresije
(Sequenced Treatment Alternatives to Relieve Depression, STAR*D), SIPPS-i su pokazali
antisuicidalni ucinak. Druga istraZivanja potvrdila su kako paroksetin, fluoksetin i escitalopram
imaju antisuicidalni u¢inak unutar 2 tjedna od pocetka uzimanja terapije. Takoder, istraZivanje
Zisook i sur. pokazalo je kako je augmentacijska terapija citaloprama uz antipsihotik unutar
12 tjedana uzrokovala redukciju depresivnih simptoma i suicidalnosti kod pacijenata sa
shizofrenijom i shizoafektivnim poremecajem.

2004. godine FDA je izdala ,black box“ upozorenje kako je upotreba antidepresiva kod
adolescenata, posebno SIPPS-a, povezana s poveéanjem suicidalnog rizika. Naime, suicidalni
rizik kod adolescenata koji su koristili antidepresive iznosio je 4 %, dok je kod onih koji su bili
na placebu iznosio 2 %. U narednim godinama provedena su daljnja istraZivanja i metaanalize
koje su podupirale takve tvrdnje. U skladu s time, FDA je proSirila upozorenje o pove¢anom
riziku suicidalnosti i na mlade odrasle osobe do 25 godina starosti.

Metaanalize ukazuju da primjena svih skupina antidepresiva kod populacije mlade od 25
godina, u usporedbi s placebom, povecava rizik od suicidalnog ponasanja, ali ne i od dovrsenih
suicida. Recentni podaci pokazuju da je razina rizika pri primjeni SIPPS-a sli¢éna kao i kod drugih
vrsta antidepresiva. Bududi da nelijeCena depresija predstavlja jedan od klju¢nih rizi¢nih
¢imbenika za suicidalnost, nuzno je paZljivo klinicko pra¢enje mladih pacijenata koji zapocinju
terapiju antidepresivima. Takoder, prema preporukama FDA, antidepresivi mogu imati
protektivni u¢inak, odnosno smanjivati rizik od suicidalnog ponasanja kod osoba starijih od 65
godina.

Jedan od moguéih uzroka poveéanog rizika za suicidalno ponasanje jesu nuspojave
antidepresiva, poput iritabilnosti, nesanice ili povecanja aksioznosti, Sto dovodi do pogorsanja
klinicke slike. Ipak, pojedina istrazivanja pokazala su kako terapija fluoksetinom u kombinaciji
s kognitivno-bihevioralnom terapijom smanjuje suicidalni rizik kod adolescenata. Takoder,
moderna populacijska istraZivanja pokazala su kako SIPPS-i ne podizu rizik za suicidalnost te
prilikom uvodenja SIPPS-a treba odvagnuti izmedu potencijalne koristi i Stete.

Pri odabiru antidepresiva jednako je vazno biti svjestan nuspojava i toksi¢nosti antidepresiva
u slucaju predoziranja. Primjerice, tricikli¢ki antidepresivi (TCA) imaju velik broj nuspojava
zbog njihova izrazenog ucinka na brojne receptore (antiserotonergicni, antikolinergicni,
antiadrenergicni i antihistaminski). Zbog toga TCA mogu imati brojne nuspojave veé i u
terapijskim dozama. Takoder, zabiljezen je letalni u¢inak u slucaju intoksikacije zbog nastanka
aritmija, konvulzija, respiratornog aresta i acidoze.

U depresivnoj fazi BAP-a primjena antidepresiva je dvojbena te se koriste iskljucivo u
kombinaciji sa stabilizatorom raspoloZenja ili antipsihotikom novije generacije radi
sprjecavanja prijelaza u manicnu fazu.
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Zbog odredivanja izbora i smjera farmakoloskog lijecenja takoder je vrlo vazno razlikovati
unipolarnu depresiju od BAP-a I, koji se Cesto pogresno dijagnosticira kao unipolarna
depresija ili poremecaj li€nosti, a nosi izrazito visok suicidalni rizik.

Prema autorima Akiskalu i sur., suicidalnost koja se rijetko javlja nakon primjene SIPPS-a
najceSce je posljedica neprepoznate dijagnoze BAP-a Il, a ne samog farmakoloskog ucinka
lijeka.

8.2.  Antagonisti NMDA receptora

Ketamin je nekompetitivni antagonist NMDA receptora te se najviSe koristi u anesteziji i
analgeziji. Osim toga, veé je 1975. godine u istrazivanjima na animalnim modelima otkriveno
kako ketamin ima antidepresivni ucinak. Tek pocetkom 21. stolje¢a doslo je do daljneg
napretka u spoznaji o antidepresivnom i antisuicidalnom ucinku ketamina. Brojna istraZivanja
pokazala su kako intravenski ketamin u dozi od 0.5 mg/kg ima brzi ucinak u redukciji
suicidalnih ideja i ponasanja. Takoder, dokazan je i dugorocni ucinak ponavljajucih infuzija
ketamina u daljnjem smanjenju suicidalnosti unutar 2 tjedna. Nuspojave ketamina veé¢inom
su blage i kratkotrajne, a najcesée su sedacija, hipertenzija, mucnina, vrtoglavica i disocijacija.
lako su daljnja istraZivanja u tijeku, ketamin nije sluzbeno odobren od americ¢ke Uprave za
hranu i lijekove (Food and Drug Administration, FDA) za lijeCenje suicidalnosti.

Trenutno je esketamin jedini odobren antidepresiv u lijeCenju velikog depresivnog
poremecaja sa suicidalnim ideacijama. Esketamin je S-enantiomer racemi¢nog ketamina. Za
razliku od drugih antidepresiva, esketamin ima kratkoro¢no i dugoroc¢no djelovanje. Postoji u
intranazalnom i intravenskom obliku. Antisuicidalni u¢inak postize se antagonizmom NMDA
receptora. Moguce je davati doze od 28 mg, 56 mg i 84 mg esketamina. U vedini istraZivanja
lijeCenje pacijenata s terapijski rezistentnom depresijom zapocinje dozom od 56 mg
esketamina, dok se doza od 28 mg aplicira starijoj populaciji. U istraZzivanjima ASPIRE-1 i
ASPIRE-2 pacijentima je apliciran esketamin u dozi od 84 mg dva puta tjedno tijekom mjesec
dana uz dodatak oralnog antidepresiva. Nakon 24 sata, esketamin je pokazao znacajnu
redukciju depresivnih simptoma te smanjenje suicidalnih ideacija. NajéeS¢e nuspojave su
esketamina vrtoglavica, disocijacija, sedacija, hipertenzija, anksioznost, mucnina, glavobolja i
disgeuzija. Vecina nuspojava nestaje nakon dva sata od primjene terapije.

8.3.  Antipsihotici

Vedina istrazivanja antipsihotika i suicidalnosti povezana su s psihoti¢nim poremedéajima.
Antipsihotici se takoder ¢esto koriste kao adjuvantna terapija u lijecenju velikog depresivnog
poremecaja, bipolarnog afektivnog poremecaja (BAP) i poremecaja li¢nosti.

Pojavom klasi¢nih antipsihotika u klinickoj praksi sredinom 20. stoljeca nije doslo do osjetnog
smanjenja stope suicida u shizofreniji, unato¢ njihovu terapijskom ucinku na pozitivne
psihoticne simptome. Dugotrajna primjena ovih lijekova povezuje se s izrazenim
ekstrapiramidnim simptomima, a osobito se istiCe akatizija kao Cimbenik povezan sa
suicidalnim ponasSanjem. Klasi¢ni antipsihotici mogu izazvati i sindrom akineticke depresije,
kao i potaknuti nastanak velike depresivne epizode koja moZe biti okida¢ za suicidalno
ponasanje.

Vise istrazivanja potvrduje da novije generacije antipsihotika smanjuju rizik suicida u
shizofreniji. Suicidalno ponasanje usko je povezano s afektivnim simptomima, stoga je klju¢no
pravodobno prepoznati i lijeciti depresivnu komponentu bolesti. Literatura istice protektivnu
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ulogu dodatne farmakoterapije, osobito antidepresiva i stabilizatora raspolozZenja, koji utjecu
na simptome poput depresivnosti, agresivnosti i impulzivnosti.

Klozapin je najstariji atipi¢ni antipsihotik i jedini antipsihotik odobren za lijecenje suicidalnosti
u pacijenata sa shizofrenijom ili shizoafektivnim poremedajem te za terapijski rezistentnu
shizofreniju. Vazna antisuicidalna uloga klozapina opisana je i u lije€enju suicidalnih pacijenata
s bipolarnim afektivnim poremecéajem. Klozapin je takoder lijek izbora u lijecenju psihoti¢nih
bolesnika s Parkinsonovom boles¢u.

Jedno od najvecih istrazivanja koje je potvrdilo antisuicidalni ucinak klozapina bilo je
Medunarodno istraZzivanje prevencije suicida. Od dopaminskih receptora klozapin ima najveci
afinitet za dopaminske D4 receptore, manji za D1 receptore, a joS manji za D2, D3 i D5
receptore. Takoder, veZe se i na muskarinske M1, histaminske H1, 5-HT2 i adrenergic¢ke al a2
receptore i druge. Vrlo male doze klozapina dovode do sedacije te imaju antiagresivna
svojstva. Klozapin se propisuje u dozama od 300 do 450 mg dnevno (podjeljenih u viSe doza)
kod pacijenata s terapijski rezistentnom shizofrenijom, oboljelih od shizofrenije i
shizoafektivnog poremecaja s ponavljajuéim suicidalnim ponasanjem. Doze do 200 mg mogu
se primijeniti u jednoj dozi navecer. Maksimalna dnevna doza je 900 mg. Naj¢esce nuspojave
su sedacija, hipersalivacija, tahikardija i vrtoglavica, a na pocetku lije¢enja ortostatska
hipotenzija i sinkopa, Sto zahtijeva postupnu titraciju doze. Opisana je i agranulocitoza Cija je
najveéa ucestalost tijekom prva tri mjeseca lije¢enja. Prilikom uvodenja klozapina potrebno
je pratiti bijelu krvnu sliku. Svaki tjedan u prvih 18 tjedana lijecenja potrebno je izvaditi krv i
pratiti broj leukocita. Zatim bi se svaka 4 tjedna trebala provjeravati krvna slika, kao i u slu¢aju
znakova infekcije. Ako broj leukocita padne ispod 3000/mm3 i granulocita ispod 1500/mm3,
iskljuCuje se klozapin. Takoder, vjerojatnost pojave nuspojava klozapina, posebno nuspojava
povezanih s upalom (poput miokarditisa), povecava se brzinom titracije. Prema tome,
potreban je nadzor kod osoba kod kojih se brzo povisuje doza klozapina. Takoder su opisane
nuspojave poput eozinofilije u oko 1 % lijecenih pacijenata, produljenja QTc intervala i
matabolickih promjena. Bitno je naglasiti da se klozapin, zahvaljuju¢i svom specific(nom
farmakoloskom profilu, smatra antipsihotikom koji prakticki ne izaziva ekstrapiramidne
nuspojave i u pravilu ne dovodi do porasta koncentracije prolaktina. Klozapin ima brojne
interakcije s inhibitorima i induktorima CYP1A2, CYP2D6, CYP3A4.

Kvetiapin je antipsihotik Ciji se primarni mehanizam djelovanja ostvaruje kroz

5-HT2A/D2 antagonizam i koji pokazuje afinitet i za druge receptore poput 5-HT2C receptora,
histaminskih H1 i adrenergickih al i a2 receptora, ali i parcijalni agonizam prema 5-HT1A
receptorima. Takoder, kvetiapin ima i antikolinergic¢ki uc¢inak putem blokade muskarinskih
receptora.

Slicno kao i klozapin, ve¢ u malim dozama postiZze sedacijski ucinak Sto je pokazalo
ucinkovitost kod jako anksioznih, agitiranih i agresivnih pacijenata. S obzirom na umjereni
afinitet prema D2 receptorima, ucinak na blokadu D2 receptora ocituje se samo pri viSim
dozama. Kvetiapin ima aktivni metabolit norkvetiapin, koji ima afinitet za blokadu
noradrenalinskog transportera (NET) i parcijalni je agonist serotoninskih 5-HT1A receptora.
Time se moze djelomi¢no objasniti antidepresivni ucinak kvetiapina. U dozama nizim od 100
mg ima anksioliticki i hipnotski ucinak. Kvetiapin je pokazao umjereni antisuicidalni u¢inak kod
suicidalnih pacijenata u vidu redukcije suicidalnih ideja. Kvetiapin se cesto propisuje kod
pacijenata s granicnim poremecajem licnosti koji su kroni¢no suicidalni i Cesto se
samoozljeduju. Istrazivanja su pokazala kako kvetiapin dovodi do smanjenja simptoma
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depresije i redukcije suicidalnih ideacija. Takoder, istrazivanja EMBOLDEN | i EMBOLDEN ||
pokazala su antisuicidalni efekt kvetiapina u dozi od 300 ili 600 mg kod pacijenata s BAP-om.
Smanjenje suicidalnih ideja imao je kvetiapin s produljenim oslobadanjem u dozi od 300 mg
kod pacijenata s velikim depresivnim poremecajem.

Postoje dva oblika kvetiapina, s brzim i produljenim oslobadanjem, pri ¢emu se za lijeCenje
depresije koriste nize doze nego kod shizofrenije. Kao adjuvantna terapija kod depresivnog
poremecaja koristi se oblik s produljenim oslobadanjem u dozi od 150 do 300 mg u jednoj
dozi. Za razliku od depresivnog poremecaja, u shizofreniji se propisuju doze od 400 do 800 mg
u jednoj dozi za oblik s produljenim oslobadanjem, a doze od 150 do 750 mg u dvije doze za
oblik s brzim oslobadanjem. U depresivnih epizoda BAP-a za oblik s produljenim
oslobadanjem koriste se doze od 200 do 300 mg, a za umjerene do teSke manicne epizode
doze od 400 do 800 mg u jednoj dnevnoj dozi. Iste doze koriste se i za oblik lijeka s brzim
oslobadanjem, no dnevne doze su podjeljene u dvije doze. Maksimalna je preporucena
dnevna doza kvetiapina 800 mg, no provodena su ispitivanja i s viSim dozama. Preporuca se
postepena titracija lijeka. U starijih osoba propisuju se niZze dnevne doze lijeka uz postepenu
titraciju do podnosljivih ucinkovitih doza. Naj¢eSée nuspojave su sedacija, ortostatska
hipotenzija, tahikardija, vrtoglavica, glavobolja, porast apetita, tjelesne mase i opstipacija.
Kvetiapin ima minimalnu vjerojatnost izazivanja ekstrapiramidnih nuspojava i
hiperprolaktinemije.

Antisuicidalni ucinak antipsihotika olanzapina zabiljezen je 90-ih godina prosloga stolje¢a u
komparativnim istraZivanjima s drugim antipsihoticima. Olanzapin je strukturno najsli¢niji
klozapinu te je takoder antagonist 5-HT2A/D2 receptora. Za razliku od klozapina, olanzapin
ima slabiji adrenergicki afinitet, ali snazniji afinitet prema D2 receptorima. Do odredenog
stupnja djeluje sedativno (no manje od klozapina) jer je antagonist muskarinskih M1,
histaminskih H1 i adrenergi¢nih al receptora. Redovito dovodi do porasta tjelesne tezine
vjerojatno zbog svojeg antihistamini¢nog i antagonisti¢kog djelovanja na 5-HT2C receptore te
spada u antipsihotike s najveé¢im poznatim kardiometaboli¢kim rizikom. Cak i u vi§im dozama
rijetko uzrokuje EPS i ne dovodi ¢esto do porasta razine prolaktina. Osim redukcije suicidalnog
ponasanja kod pacijenata sa shizofrenijom, olanzapin ima antisuicidalan uc¢inak u lijecenju i
depresivne i mijeSane faze bipolarnog poremedaja u kombinaciji sa stabilizatorom
raspolozenja ili antidepresivom fluoksetinom. Randomizirano kontrolirano istrazZivanje
Bingham i sur. pokazalo je da je ucinkovita kombinacija sertralina i olanzapina u lije¢enju
depresije s psihoti¢nim simptomima. Povoljan ucinak olanzapina na simptome raspoloZenja
donekle se objasnjava njegovim antagonistickim djelovanjem na 5HT2C receptore i nesto
slabijim antagonistickim djelovanjem na a2 i 5HT7 receptore.

U lijecenju pacijenata s depresivnom epizodom u sklopu BAP-a daje se 5 mg olanzapina s 20
mg fluoksetina, dok kod pacijenata s terapijski rezistentnom depresijom doze olanzapina
variraju izmedu 5 i 12,5 mg olanzapina i izmedu 20 i 50 mg fluoksetina. U shizofreniji
preporucena je doza izmedu 5 i 20 mg dnevno. Osim navedenih indikacija, olanzapin se
pokazao potencijalno korisnim i kod lije¢enja osoba s grani¢nim poremecajem liénosti koje su
Cesto suicidalne. Naj¢eSce nuspojave su sedacija, porast apetita i tjelesne mase, dislipidemija
i porast koncentracije glukoze u krvi.

Odredena istraZivanja upuduju na antisuicidalni ucinak risperidona, iako je razina dostupnih

dokaza niZza u odnosu na olanzapin. Risperidon je atipi¢ni antipsihotik sa snaznim
antagonizmom D2 receptora. Osim prema D2 receptorima, risperidon ima visok afinitet
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prema ali a2 iprema 5-HT2A i 5-HT7 receptorima. U niskim dozama risperidon moze imati
antidepresivni uc¢inak zbog antagonistickog djelovanja na 5-HT2A i a2-receptorima, dok u
dozama jednakim ili ve¢im od 6 mg moZe uzrokovati disforiju zbog snaine blokade D2
receptora. Antisuicidalni ucinak risperidona dokazan je u istraZivanjima kod pacijenata sa
shizofrenijom, gdje se primjenjivao u dugodjelujuéem obliku, i kod pacijenata s teSkom
epizodom velikog depresivnog poremecaja, kao augmentacijska terapija uz antidepresive. U
studiji Reeves i sur. dokazano je kako risperidon ima relativno brz antisuicidalan ucinak s
pocetkom djelovanja unutar 2 tjedna od pocetka terapije. Takoder, risperidon je pokazao
korist i u lije¢enju pacijenata s grani¢nim poremecajem licnosti i bipolarnim afektivnim
poremedéajem, kao augmentacijska terapija stabilizatorima raspoloZenja. U literaturi se
navode i druge indikacije kao Sto su lijeCenje agitacije i psihoze u sklopu demencije, lijecenje
iritabilnosti i agresivnosti (ukljuCujuci auto i heteroagresivnost) u djece i adolescenata i kod
autisticnog poremecaja.

U lije¢enju pacijenata sa shizofrenijom koriste se doze od 4 do 6 mg risperidona (maksimalne
doze do 16 mg dnevno). Manicne epizode lijece se dozama izmedu 1i 6 mg (maksimalne doze
do 16 mg dnevno). Doze risperidone iznad 10 mg dnevno nisu pokazale veéi uc¢inak od nizih
doza, ali je veca vjerojatnost pojave ekstrapiramidnog sindroma (vec¢ i u dozama jednakim ili
ve¢im od 6 mg). Dugodjelujuéi oblik u lijecenju shizofrenije koristi se u dozi od 25 do 50 mg
apliciranih svaka 2 tjedna. Najéesc¢e nuspojave ukljuuju ortostatsku hipotenziju u pocetku
lijecenja zbog blokade al receptora, rjede sedaciju i somnolenciju zbog slabijeg afiniteta za
H1 receptore (vjerojatnost somnolencije se povecava s dozom), prijapizam, porast tjelesne
mase i hiperprolaktinemiju.

8.4. Stabilizatori raspoloZenja

Najvedi broj istraZzivanja o stabilizatorima raspoloZenja odnosi se na litij i njegov antisuicidalni
ucinak.

Litij se smatra zlatnim standardnom u lijeCenju bipolarnog afektivnog poremecaja.
Mehanizam djelovanja litija je kompleksan i joS uvijek nije u potpunosti razjasnjen.
Pretpostavlja se da farmakolosko djelovanje litija obuhvaéa niz unutarstani¢nih signalnih
putova smjestenih “iza” neurotransmiterskog receptora. Medu moguc¢im mehanizmima
izdvajaju se utjecaj na sustav fosfatidilinozitola (pri ¢emu litij inhibira enzim inozitol-
monofosfatazu), modulacija aktivnosti G-proteina, regulacija genske ekspresije ¢imbenika
rasta i neuronske plasti¢nosti putem interakcije s nizvodnim signalnim kaskadama. Posebno
se isti¢e inhibicija glikogen-sintaza-kinaze 3 (GSK-3) i protein-kinaze C.

Mnoga istrazivanja pokazala su antisuicidalni ucinak litija u lijec¢enju pacijenata s BAP-om.
Djelotvoran je u lije€enju akutne manije te u odrzavanju remisije, osobito u prevenciji recidiva
mani¢nih, a u manjoj mjeri i depresivnih epizoda. Primjenjuje se i u lije€enju bipolarne
depresije, najcesée u kombinaciji s drugim psihofarmacima, te u augmentaciji terapije
rezistentne unipolarne depresije. Prilikom uvodenja litija, potrebno je odrediti funkciju
bubrega, sStitnjace i EKG. Litij postaje toksi¢an kada njegova serumska koncentracija prijede
terapijski raspon, a s obzirom na njegovu usku terapijsku Sirinu nuzna su redovita odredivanja
serumske koncentracije. Do stabilizacije doze litija obvezno je redovno pratiti njegovu
koncentraciju svakih 5 do 7 dana od pocetka lijecenja, zatim jedanput tjedno idu¢ih mjesec
dana nakon stabilizacije, a potom jedanput mjesecno. Terapijska koncentracija litija kreée se
od 0.6 do 1.2 mmol/L. U lije¢enju akutne manije koristi se doza od 1000 do 1500 mg prvih 5
dana, nakon cega se doza titrira prema izmjerenim koncentracijama, s ciljiem postizanja
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koncentracije od 0.6 do 1.0 mmol/L. U prevenciji recidiva koristi se doza od 300 do 400 mg
prvih 7 dana, nakon ¢ega se doza titrira prema izmjerenim koncentracijama, s ciljem
postizanja koncentracije od 0.4 do 0.8 mmol/L. Uz redovno odredivanje koncentracija litija
potrebne su i redovne kontrole funkcije bubrega, stitnjace i EKG-a. Naj¢es¢e nuspojave litija
su mucnina, proljev, abdominalni bolovi, poliurija, polidipsija, miSi¢na slabost, tremor ruku,
porast tjelesne mase i koZne reakcije. Kod blaZe intoksikacije javljaju se izrazen tremor,
dizartrija, ataksija, mucnina, proljev, zamagljen vid, vrtoglavica, konfuzno stanje i fascikulacija
miSi¢a, dok teZa intoksikacija dovodi do pojave konvulzija, kome, sréanih aritmija, oligurije i
neuroloskih oStecenja.

Elektrokonvulzivna terapija (EKT) je terapijski postupak prvi put izveden 1938. godine u Rimu.
Mehanizam djelovanja EKT-a zasniva se na modulaciji mnogih neurotransmiterskih sustava,
HPA osi i neuroplasticnosti mozga. Modulacija neurotransmiterskog sustava ukljucuje
smanjenje ekspresije 5-HT2 receptora, povedéanje ili smanjenje koncentracije glutamata
ovisno o regiji mozga i poveéanje koncentracije GABA-e u medijalnom prefrontalnom
korteksu. EKT aktivira D1 receptore te povecava ekspresiju D3 receptora u nucleusu
accumbensu. Takoder, utjece na neuroendokrinoloski sustav tako Sto smanjuje hiperaktivnost
HPA osi tijekom nekoliko stimulacija. Pretklini¢ka istrazivanja pokazala su kako EKT uzrokuje
porast razine BDNF-a, ¢ime se potiCe neurogeneza, sinaptogeneza, angiogeneza i gliogeneza.
Stimulacija EKT-om dovodi i do anatomskih promjena mozga, pri ¢emu dolazi do porasta
hipokampalnog volumena i poveéanja propusnosti krvno mozdane barijere.

Indikacije za EKT ukljucuju teSke depresivne epizode sa suicidalnim mislima, teSke epizode
depresije i manije u okviru bipolarnog afektivnog poremedaja sa suicidalnim mislima il
agitacijom, manicni delirij, katatoniju kod shizofrenije i poremecaja raspolozenja, maligni
neurolepticki sindrom, postpartalnu depresiju, terapijski rezistentne poremecaje
raspoloZenja i terapijski rezistentnu shizofreniju.

Brojna istrazivanja pokazala su uspjeSnost EKT-a u lijecenju suicidalnosti i kod pacijenata s
unipolarnom i bipolarnom depresijom i shizofrenijom. U lije€enju suicidalnosti EKT je pokazao
brz terapijski odgovor i veéi u€inak u odnosu na lijekove. EKT se primjenjuje najcesce kroz 6
do 12 aplikacija dva do tri puta tjedno, a ovisno o teZini klini¢ke slike broj mozZze dosegnuti i do
20 aplikacija, pri ¢emu se prekida kada je postignut maksimalni terapijski uc¢inak.

Danas je EKT iznimno sigurna i ucinkovita metoda te se izvodi pod kratkotrajnom opéom
anestezijom, pri ¢emu se koristi propofol u dozi izmedu 0,75 do 2,5 mg/kg. Atropin se aplicira
u dozi od 0,5 mg s.c. 30 minuta prije aplikacije zbog sprje¢avanja hipersalivacije i bradikardije.
Za miorelaksaciju koristi se sukcinilkolin (leptosukcin) u dozi izmedu 0,5 i 1,5 mg/kg. Prije
aplikacije pacijent se preoksigenira 100-postotnim kisikom te se tijekom cijelog postupka
odrzava disni put i disanje asistiranom manualnom ventilacijom. Tijekom EKT-a pacijent je na
neinvazivnom hemodinamskom monitoringu (kontinuirani EKG, NIBP i Sp0O2). Najcesce
nuspojave EKT-a su kognitivne i ukljucuju postiktalnu smetenost, anterogradnu i retrogradnu
amneziju te u rijetkim slucajevima delirij. Ove nuspojave su najc¢esée prolazne, a kognitivne
funkcije se uglavnom oporavljaju na pocetnu razinu. Nema dokaza da EKT izaziva trajna
ostecenja, naprotiv, postoje dokazi da u konaénici poboljsava funkcije paznje i koncentracije.
Uz kognitivne nuspojave mogu se javiti glavobolja, muénina i mialgija, dok su rijetke nuspojave
postiktalna ventrikularna tahikardija, sinkopa i povisenje tjelesne temperature.
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Vazno je napomenuti kako nema apsolutnih kontraindikacija za primjenu EKT-a. Relativne
kontraindikacije uklju¢uju nedavni CVI, poviseni intrakranijalni tlak, aneurizmu, tumor mozga,
feokromocitom, dekompenzirano kongestivno zatajenje srca, nedavni sréani infarkt, znacajnu
sréanu aritmiju, nekontroliranu hipertenziju, nestabilnu anginu pectoris.

Transkranijalna magnetna stimulacija (TMS) je neinvazivni terapijski postupak stimulacije
mozga magnetnim poljem, koji se koristi u dijagnostici i lije€enju brojnih neuroloskih i
psihijatrijskih poremecaja. TMS funkcionira tako da se zavojnicom stvara magnetno polje koje
prolazi kroz korteks te se elektromagnetnom indukcijom poti¢e stvaranje sekundarnog
magnetnog polja, tj. elektri¢ne struje u obliku akcijskog potencijala. Postoje dvije vrste TMS-
a: jednopulsni i repetitivni (rTMS). TMS se upotrebljava u lijeCenju velikog depresivnog
poremedaja, migrene, opsesivno-kompulzivnog poremedaja. Trenutno su u tijeku istrazivanja
za prosirenje indikacija, medu kojima je i lijeenje suicidalnosti. Istrazivanje Abdelnaim i sur.
pokazalo je kako rTMS mozZe dovesti do redukcije suicidalnih ideja. Jedan ciklus lije¢enja traje
od 2 do 4 tjedna te uklju€uje izmedu 10 i 20 aplikacija. Mehanizam djelovanja rTMS-a pociva
na modulaciji neurotransmiterskog sustava, poticanju neuroplasticnosti i aktivacije ili
inhibicije pojedinih neuronskih skupina, ovisno o stimulaciji regije korteksa. Nuspojave TMS-
a su blagog do umjerenog intenziteta te ukljuuju glavobolju, lokalnu bolnost na mjestu
aplikacije, trnce i gréeve misi¢a lica. Medu teZim nuspojavama ubrajaju se konvulzije.
Kontraindikacije za provodenje TMS-a jesu prisutnost magnetski osjetljivog metala u glavi ili
unutar 30 cm od zavojnice.

8.5. Psihoterapija u radu sa suicidalnim pacijentima

Uloga lijecnikovih emocionalnih reakcija u radu s pacijentima koji se samoozljeduju i
pokusavaju suicid

Pacijenti koji se samoozljeduju ili imaju suicidalne misli cesto nailaze na manjak empatije, pa
¢ak i neprijateljski stav zdravstvenih djelatnika, Sto moze biti posljedica percipiranja
samoozljedivanja kao pukog ,trazenja paznje“. No, takvo traZzenje paznje zapravo predstavlja
vapaj za suosje¢anjem i razumijevanjem nesvjesnih komunikacija u kojima akcija zamjenjuje
rije€. U neposrednom razdoblju nakon pokusaja suicida ili ozbiljnog samoozljedivanja
pacijentove psiholoske obrane slabe, ¢ime nastaje prilika za dublje razumijevanje nesvjesnih
motiva i fantazija koje su dovele do samog ¢ina. Lije¢nikov kontratransfer (odnosno njegove
vlastite misli, osjecaji i reakcije prema pacijentu) postaje vazan instrument za pristup
pacijentovu unutarnjem svijetu. Kontratransfer prepoznaje nesvjesne mentalne procese
pacijenta jer pacijent ¢esto ranim, odnosno nezrelim obranama, poput projekcije i projektivne
identifikacije, prenosi neprihvatljive afekte i postojece ranije internalizirane odnose na
lijecnika. Time lije¢nik moZe bolje razumjeti pacijentov unutarnji svijet.

Sadrzavanje (containment) nasuprot ,,acting outu”

Kod osoba sklonih samoozljedujuéem i suicidalnom ponasanju, lije¢nik nerijetko postaje
nesvjesni primatelj pacijentovih nepodnosljivih osje¢aja poput agresivnih poriva, mrinje,
beznada i ocaja, koje pacijent nasilnim putem okreée na sebe ili projicira na drugoga. Pri tome
pacijent paznju i skrb moze iskrivljeno dozivjeti kao prijetnju i atak na sebe. Lijecnikov zadatak
jest prihvatiti i ,,sadrzati” (eng. contain) te osjecéaje i sukobe koje pacijent ne moze podnijeti
unutar sebe, pokusati razumjeti njihovo nesvjesno znacenje te ih vratiti u proradenom i
ublazenom obliku koji pacijent moZe prihvatiti. Na taj nacin pacijent postepeno moze
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prihvatiti ranije neprihvatljive osjecaje i poceti djelovati u skladu s njima. Postoji opasnost da
se u pacijentove projicirane sadrzaje upletu i lije¢nikovi nerazrijeSeni nesvjesni konflikti, Sto
povecava rizik od ponovnog odigravanja (eng. reenactement) neprihvatljivih poriva ili
osjecaja. Od velike su klinicke vaznosti supervizije i odrzavanja prostora za razmisljanje kako
bi se prepoznale i obradile ove snazne emocionalne dinamike.

Pregled psihoterapija koje se primjenjuju u radu sa suicidalnim bolesnicima

U lije¢enju suicidalnih pacijenata istaknuto mjesto zauzimaju razli¢ite psihoterapijske metode
i modaliteti.

Kognitivno-bihevioralna terapija (eng. Cognitive Behavioral Therapy [CBT]) oblik je
psihoterapije koja je prvenstveno posveéena redukciji simptoma razlicitih mentalnih
poremedaja, kao Sto su depresija, anksiozni poremecaji i PTSP. Usmjerena je na propitivanje i
mijenjanje kognitivnih distorzija (misli, uvjerenja i stavova) te s njima povezanih ponasanja,
kako bi se poboljsala emocionalna regulacija i pomoglo osobi da razvije strategije suocavanja
s problemima. Kognitivno-bihevioralna terapija za prevenciju suicida (eng. Cognitive
behavioral therapy for suicide prevention [CBT -SP]) predstavlja na dokazima utemeljen i
manualiziran oblik kognitivno-bihevioralnog lijeenja, a koji je namijenjen odraslim osobama
sa suicidalnim ideacijama i ponasanjima.

Dijalekticka bihevioralna terapija (eng. Dialectical Behavioral Therapy [DBT]) koju je razvila
Marsha Linehan temelji se na kognitivno bihevioralnoj terapiji. Terapija ne nastoji mijenjati
strukturu licnosti, nego reducira simptome bihevioralnim tehnikama koristeéi i elemente zen
ucenja. Njena ucinkovitost u smanjenju suicidalnog ponasanja, osobito kod poremecaja
licnosti, potvrdena je brojnim istrazivanjima, uklju¢ujuéi randomizirane klini¢ke pokuse.

Terapija usmjerena na rjeSavanje problema (eng. Problem-solving therapy [PST]) je kratak
oblik kognitivno-bihevioralne terapije koja pomaze osobama u prepoznavanju i u¢inkovitijem
rieSavanju Zivotnih problema koji doprinose psihickoj patnji. Razvija vjeStine planiranja i
donosenja odluka kako bi se umanjio osje¢aj bespomoénosti. Koristi se kod depresije,
anksioznosti, suicidalnih misli i kod osoba koje se suolavaju s kroni¢nim stresom il
zdravstvenim problemima.

Psihodinamska psihoterapija zasniva se na pretpostavci da nesvjesni procesi, ukljucujudi
potisnute misli, Zelje i sje¢anja, snazno utje€u na ponasanje i obrasce liénosti. Sredisnji
pojmovi ovog pristupa obuhvaéaju ulogu nesvjesnog, analizu snova, transfera i
kontratransfera, primarno se oslanjajuéi na teorijske koncepte Teorije objektnih odnosa.
Posebna se painja posveéuje obrambenim mehanizmima, kao i utjecaju ranih odnosa na
razvoj li¢nosti. Psihodinamska terapija potiCe emocionalnu ekspresiju i poboljsava
interpersonalno funkcioniranje, osobito u lije¢enju slozenih poremecaja, poput poremecaja
licnosti, integrirajuc¢i prosla iskustva s aktualnim ponasanjem radi cjelovitog terapijskog
ucinka.

Transferno fokusirana terapija (eng. Transference-focused psychotherapy [TFP]) predstavlja
oblik psihodinamske psihoterapije koju je razvio Kernberg za pacijente s poremecajima
licnosti i izrazenim suicidalnim i parasuicidalnim tendencijama. Ova metoda provodi se
frekvencijom 2-3 seanse tjedno. Prema Clarkinu i sur., TFP i DBT bile su znatno ucinkovitije
od dinamski orijentirane suportivne psihoterapije u smanjenju suicidalnog ponasanja, pri
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¢emu bi TFP dodatno znacajno smanijila iritabilnost, verbalnu agresiju i poboljsala kontrolu
ljutnje.

Mentalizacijski bazirana terapija (eng. Mentalization-based treatment [MBT]) je
psihoterapijska metoda koju su razvili Fonagy i Bateman inicijalno za osobe s grani¢nim
poremecajem li€nosti. Mentalizacija je predsvjesna mentalna aktivnost koja omogucava osobi
da razumije sebe i druge na temelju subjektivnih stanja i mentalnih procesa. Nedostatak
mentalizacije dovodi do konfuzije izmedu unutarnje i vanjske realnosti te moZe dovesti i do
suicidalnih napada na tijelo, kao pokusaja razrjesSenja psihickog distresa. Cilj tretmana je da
osobe s grani¢nim poremecajem licnosti poveéaju svoju sposobnost mentaliziranja, Sto bi
trebalo poboljsati regulaciju afekta, smanijiti suicidalnost i samoozljedivanje i ojacati
interpersonalne odnose. Ucinkovitost MBT-a u redukciji suicidalnosti potvrdena je
istrazivanjima, narocito u modelu parcijalne hospitalizacije i dnevnih bolnica.

9. KLINICKI POSTUPCI | SMJERNICE

U nastavku su u tablicnom obliku prikazane smjernice i postupci za zbrinjavanje pacijenata
sa suicidalnim rizikom ili nasilnim ponasanjem (Tablica 4.) i druge specifi¢ne klinicke
okolnosti (Tablica 5.).

Tablica 4. Smjernice i postupci za zbrinjavanje pacijenata sa suicidalnim rizikom ili nasilnim
ponasanjem

Prije nego Sto pristupite pacijentu, nastojte prikupiti sto
vise informacija o njemu, uklju€ujuci povijest bolesti,
moguce nasilno ponasanje ili prethodne prijetnje.

Osiguranje vlastite
sigurnosti i
sigurnosti okoline

Procijenite fizicko okruzenje i uklonite sve predmete koje
pacijent moze iskoristiti za samoozljedivanje ili napad na
druge.

Ako postoji i najmanja sumnja na agresiju ili agitaciju,
osigurajte prisutnost drugih ¢lanova tima te budite
pripravni za hitne intervencije poput sputavanja, koje uvijek
treba prepustiti struéno obuc¢enom osoblju.

U sluéaju potrebe mogu se kontaktirati i policijski sluzbenici
radi osiguranja sigurnosti.

Uspostavljanje Pristupite pacijentu mirno, empati¢no i nenametljivo,
terapijskog saveza i nastojeci uspostaviti osnovni terapijski savez.
procjena rizika od
neposrednog nasilja Budite posebno oprezni kod agitiranih i agresivnih
i suicida pacijenata; procijenite razinu agitiranosti i rizik od

neposrednog nasilja prema sebi ili drugima.

PokusSajte prepoznati i verbalno validirati pacijentovo
emocionalno stanje izrazavajuéi razumijevanje za njegovu
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uznemirenost te ga nenametljivo pokusajte usmjeriti prema
sigurnijim oblicima ponasanja, izbjegavajuci moraliziranje i
intervencije koje bi pacijent mogao dozZivjeti kao prijetnju. U
slu¢aju potrebe ponudite farmakolosku podrsku na nacin
koji ne djeluje prisilno, ve¢ kao oblik suradnje.

Ako dode do potrebe za fizickim sputavanjem, istovremeno
je potrebno primijeniti farmakoloSke mjere radi smanjenja
agitacije, oCuvanja sigurnosti pacijenta i prisutnog
zdravstvenog osoblja. Postupak se provodi uz obvezno
postivanje dostojanstva pacijenta.

Procjena
suicidalnog rizika

Izravno i bez okoliSanja pitajte pacijenta o suicidalnim
mislima i planovima, Zeli li umrijeti i $to bi ga moglo
sprijeciti da to ucini. Razgovor o suicidu ne potice razvoj
suicidalnih ideacija, ve¢ omogucuje pravovremeno
prepoznavanje rizika te pruzanje odgovarajuée podrske i
intervencije.

Istrazite je li pacijent prethodno pokusao suicid te koliko su
ti pokusaji bili ozbiljni. Pitajte o dostupnosti vatrenog oruzja
ili drugih sredstava za samoozljedivanje.

Posebno procijenite je li pokusaj bio planiran ili impulzivan,
kolika je bila letalnost odabrane metode, je li pacijent bio
sam ili je nekoga obavijestio o svojim namjerama te kako je
reagirao na spasavanje (je li mu laknulo ili je razo¢aran Sto
je spasen).

Komunikacija s
pacijentom

Razgovor vodite u sigurnom prostoru, uvijek imajuci na
umu moguénost naglih i impulzivnih reakcija, poput npr.
pokusaja bijega, akutnog samoozljeduju¢eg ponasanja
(dogadale su se i situacije da je pacijent znao skociti kroz
prozor) ili fizickog napada.

Nemojte davati lazna umirenja (npr. , To svatko ponekad
pomisli“), nego nastojte razumjeti Sto suicidalnost za
pacijenta znadi (je li to nacin rjeSavanja problema, ima li
osjeéaj kontrole nad tim mislima i vidi li uopée druga
rieSenja).

Mijere za
neposredno
sprjeCavanje Stete

Nemojte nikada ostavljati suicidalnog pacijenta bez
nadzora.

Uklonite sve potencijalno opasne predmete iz prostorije.

Ako procijenite da postoji suicidalni rizik i da pacijent nije
siguran za ambulantno praéenje, obavezno ga
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hospitalizirajte, bez oslanjanja na pretpostavku da ¢e obitelj
ili prijatelji moci osigurati stalni nadzor.

Kod sputavanja ili izolacije, uvijek pomno pratite
pacijentove vitalne znakove i psihic¢ko stanje.

Planiranje daljnjeg
lijeCenja

Pri donosenju odluke o otpustu iz hitne sluzbe, ako
procjenite da je potrebno, mozete se u slucaju bilo kakve
sumnje u sigurnost pacijenta konzultirati i s drugim
¢lanovima stru¢nog tima.

Razradite jasan plan daljnjeg lijecenja, koji moze ukljucivati
hitne farmakoloske intervencije, hospitalizaciju ili
ambulantno pracenje uz dogovorene termine i kontakt za
hitne situacije.

Napomena. Adaptirano prema Marcinko i sur. (2011) i Sadock, Ahmad i Sadock (2017).

Tablica 5. Specifi¢ne klinicke okolnosti

Specificne klinicke
okolnosti

U slucaju agitiranosti pacijenta treba imati na umu kako
agitacija moze biti posljedica raznih psihijatrijskih i tjelesnih
stanja, stoga je u klinickoj procjeni klju¢no sagledati sve
mogucde uzroke prema njihovoj ucestalosti i klinickoj
hitnosti.

Hitna stanja nakon pokusaja suicida, kao Sto su npr.
intoksikacije lijekovima, rezne rane i lacerokontuzije,
zahtijevaju inicijalnu obradu od strane specijalista
somatske medicine, a potom je obavezna i psihijatrijska
evaluacija.

Kod pacijenata sa shizofrenijom i drugim psihoti¢nim
poremedajima suicidalne misli treba shvatiti krajnje
ozbiljno jer oni Cesto koriste nasilne, vrlo letalne, pa i
bizarne metode samoozljedivanja.

Posebno visoku opasnost predstavljaju imperativne
halucinacije kod psihoti¢nih pacijenata koje pacijentu
nareduju da si oduzme Zivot ili naudi nekome drugome.

Kod pacijenata s poremecajima licnosti vazno je empaticno
sagledati konkretnu krizu koja je potaknula suicidalno
ponasanje. Hospitalno lijecenje indicirano je u slucajevima
akutne krize koja se ne moze primjereno zbrinuti
ambulantnim putem, pri ¢emu je preporuceni oblik
lijecenja kratkotrajna hospitalizacija s osnovnim ciljem
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postizanja brze stabilizacije psihickog stanja i osiguravanja
kontinuiteta terapijskog procesa kroz pravovremenu
reintegraciju pacijenta u ambulantni sustav. Produljena
hospitalizacija nosi klini¢ki rizik, uklju€ujuci razvoj kronic¢nih
obrazaca ponasanja, poput kroni¢ne suicidalnosti,
pogorsanja simptomatologije i nastajanja klinickih stanja,
koja su dugorocno teze podlozna terapijskom pristupu.

Suicidalne misli kod osoba koje zlorabe alkohol ili droge
Cesto se povuku nakon nekoliko dana apstinencije, ali ako
depresija potraje i nakon prestanka fizioloskih znakova
apstinencije, treba ozbiljno razmotriti mogucnost velikog
depresivnog poremecaja.

Napomena. Adaptirano prema Marcinko i sur. (2011), Sadock, Ahmad i Sadock (2017) i
Herceg, Juki¢, Kovacié Petrovi¢ i Savi¢ (2021).

10. PRISILNA HOSPITALIZACIJA: ZAKONSKI | MEDICINSKI OKVIR

Prema Zakonu o zastiti prava pacijenata (ZZPP, NN 169/04), ,Pacijent ima pravo prihvatiti ili
odbiti pojedini dijagnostic¢ki, odnosno terapijski postupak, osim u slu¢aju neodgodive
medicinske intervencije Cije bi nepoduzimanje ugrozilo Zivot i zdravlje pacijenta ili izazvalo
trajna oStecenja njegovoga zdravlja“ (¢l. 16). Psihijatrijsko lijeCenje predstavlja iznimku, stoga
Sto se u odredenim sluCajevima moze provoditi i bez pacijentova pristanka. Prisilna
hospitalizacija sloZzen je medicinski, eticki i pravni problem, opravdan jedino kada osoba nije
svjesna svoga stanja, a predstavlja opasnost za sebe ili druge, stoga su nuzni jasno postavljeni
zakonski okviri kako bi se sprijecila potencijalna zlouporaba. U Republici Hrvatskoj pravo na
slobodu zajaméeno je Ustavom, a postupci prema osobama s dusevnim smetnjama uredeni
su nizom zakona. Uz nacionalne propise poput Zakona o zastiti prava pacijenata, primjenjuju
se i medunarodni dokumenti, ukljuujuéi akte Ujedinjenih naroda i Vije¢a Europe. Kljucni
zakon u Republici Hrvatskoj, koji izravno ureduje prisilnu hospitalizaciju, jest Zakon o zastiti
osoba s dusevnim smetnjama (ZZODS), a koji je na snazi od 1. sijecnja 2015. godine.

Prisilna hospitalizacija prema Zakonu o zastiti osoba s dusevnim smetnjama Republike
Hrvatske

Zakon o zastiti osoba s dusevnim smetnjama (ZZODS, NN 76/14) klju¢ni je pravni okvir kojim
se u Republici Hrvatskoj propisuju temeljna nacela, zastita prava i uvjeti za primjenu mjera i
postupanje prema osobama s dusevnim smetnjama. Ovaj Zakon vazan je temelj ne samo za
pravnu zaStitu prava pacijenata, nego i za prakticno postupanje stru¢njaka u podrucju
psihijatrije, hitne medicine, socijalne skrbi i pravosuda. Zakon se sastoji od 12 glava, koje
tematski ureduju pojedina podrudja, i ukupno 84 ¢lanka, koji ¢ine konkretne pravne norme.
Glave od I. do XIl. obuhvacaju definicije, nacela postupanja, institucionalne okvire, uvjete za
prisilno zadrZavanje i smjestaj, postupanje s neubrojivim osobama i primjenu mjera prisile. Za
temu prisilne hospitalizacije posebno su relevantne Glava VI., Glava VII. i Glava VIIl., dok se
Glava I. odnosi na opée odredbe Zakona.
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Glava l. Opce odredbe

U élanku 3. Zakona navodi se:

,2Dusevna smetnja je poremecaj prema vazeéim medunarodno priznatim klasifikacijama
mentalnih poremecaja“ (¢l. 3., st. 3.).

»,TeZa dusevna smetnja je dusevna smetnja iz tocke 3. ovoga ¢lanka koja po svojoj naravi ili
intenzitetu ogranicava ili otezava psihicke funkcije osobe u mjeri da joj je neophodna
psihijatrijska pomo¢“ (¢l. 3., st. 17.).

»Prisilni smjestaj je smjestaj osobe s tezim dusevnim smetnjama u psihijatrijsku ustanovu na
temelju odluke suda“ (¢l. 3., st. 11.).

»Prisilno zadrZavanje je zadrzavanje osobe s teZim duSevnim smetnjama u psihijatrijskoj
ustanovi od trenutka donoSenja odluke psihijatra o prisilnom zadrZavanju te osobe do odluke
suda o njezinu otpustu ili prisilnom smjestaju” (¢l. 3., st. 12.).

Glava VI. Zadrzavanje i smjestaj osobe s dusevnim smetnjama u psihijatrijsku ustanovu

Glava VI. Zakona ureduje dobrovoljni smjestaj, smjestaj bez pristanka, prisilno zadrzavanje i
prisilni smjestaj osoba s dusevnim smetnjama, kao i produzenje smjestaja, pravne lijekove,
otpust, prijevremeni otpust i privremeni izlazak.

Clanci 25. i 26. odreduju da se osoba s du$evnim smetnjama moze dobrovoljno smjestiti u
psihijatrijsku ustanovu jedino uz svoj pisani pristanak, koji moZe u svakom trenutku povuci, uz
prethodno objasnjenje posljedica takve odluke. U slu¢aju da je osoba smjestena bez pristanka,
psihijatrijska ustanova mora o tome odmah obavijestiti pravobranitelja za osobe s
invaliditetom. To mora uciniti najkasnije u roku od 48 sati od dobivanja pisanog pristanka
osobe od povjerenja ili zakonskog zastupnika. Pravobranitelj, u sluaju sumnje, odmah
obavjestava sud. Ako se osoba usprotivi pristanku svoga zakonskog zastupnika, ustanova je
duZna bez odgode, a najkasnije u roku od 12 sati, obavijestiti sud. Takoder je duzna u
medicinsku dokumentaciju unijeti biljeSku o trenutku protivljenja.

Clanak 27. odreduje da se osoba s teZim du$evnim smetnjama, koja svojim ponasanjem
ozbiljno ugrozava zivot ili zdravlje, moze prisilno smjestiti u psihijatrijsku ustanovu.

,0soba s tezim dusevnim smetnjama koja zbog tih smetnji ozbiljno i izravno ugrozava vlastiti
ili tudi Zivot, zdravlje ili sigurnost, smjestit ¢e se u psihijatrijsku ustanovu po postupku za
prisilno zadrZavanje i prisilni smjestaj propisanim ovim Zakonom.” (¢l. 27.)

Clanci 28. do 33. ureduju postupak prisilnog zadriavanja osoba s du$evnim smetnjama u
psihijatrijskoj ustanovi. Propisuju da se osoba prima temeljem uputnice lijeénika s
obrazlozenjemiili, u hitnim slu¢ajevima ozbiljne i izravne prijetnje Zivotu, zdravlju ili sigurnosti,
i bez uputnice, pri ¢emu policija mora postupati paZljivo i uz postovanje dostojanstva i
pridrzavati se uputa lije¢nika. Psihijatar je duzan u roku od 48 sati utvrditi postoje li razlozi za
prisilno zadrzavanje, o éemu obavjeStava osobu i njezine bliznje. Ako odludi o zadrZavanju, to
unosi u medicinsku dokumentaciju, osobu upoznaje s razlozima te u roku od 12 sati o svemu
obavjestava nadleZni sud. Isti se postupak primjenjuje kada osoba opozove pristanak na
dobrovoljni smjestaj ili se usprotivi pristanku zakonskog zastupnika, a tada rok od 12 sati
pocinje teci od tog trenutka.

Clanci 34. do 39. propisuju sudsku odluku o prisilnom smje3taju osoba s duevnim smetnjama
u psihijatrijsku ustanovu. Postupak se vodi bez prisustva javnosti, ali uz sudjelovanje same
osobe, njezina odvjetnika, zakonskog zastupnika i voditelja odjela. Sudac je duzan bez odgode
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posjetiti osobu u ustanovi, saslusati je, pregledati medicinsku dokumentaciju, saslusati
voditelja odjela i osigurati da osoba nije pod tretmanom koji bi onemogucio saslusanje. To
mora uciniti najkasnije u roku od 72 sata od primitka obavijesti. Sud moZe i po sluzbenoj
duZnosti zatraziti pisani nalaz i misljenje vjeStaka psihijatra koji nije zaposlen u toj ustanovi, a
na zahtjev prisilno zadrZane osobe ili njezina odvjetnika to mora uciniti. Vjestak je duzan
osobno pregledati osobu i svoj nalaz dostaviti sudu najmanje 24 sata prije usmene rasprave.
Ako sud utvrdi da nema uvjeta za prisilni smjestaj, odmah donosi rjeSenje o otpustu. Protiv
njega ustanova moze uloziti Zalbu u roku od 3 dana, medutim, ona ne odgada izvrSenje. Bez
sudskog rjesenja prisilno zadrzavanje moze trajati najdulje osam dana. Nakon rasprave sud
bez odgode donosi i otprema rjeSenje, najkasnije u roku od osam dana od primitka obavijesti,
a prisilni smjesStaj moze odrediti u trajanju do 30 dana od dana kada je psihijatar odlucio o
zadrzavaniju.

Clanak 40. ureduje postupak produzenja prisilnog smjestaja osoba s dusevnim smetnjama u
psihijatrijskoj ustanovi. Ako ustanova utvrdi da osoba i dalje treba ostati prisilno smjestena,
duZna je to predloziti sudu najkasnije 7 dana prije isteka prethodno odredenog vremena. Sud
o tome odlucuje po istom postupku kao i kod prvog prisilnog smjestaja. On mora donijeti novo
rieSenje najkasnije do isteka trajanja ranijeg smjestaja, kojim moze produziti boravak u
ustanovi do tri mjeseca. Svako daljnje produzenje prisilnog smjestaja sud moze odrediti na
razdoblje do Sest mjeseci.

Clanci 41. do 44. propisuju da rjedenja o prisilnom smjestaju, njegovu produZenju i otpustu
moraju biti obrazlozena, sadrzavati pouku o pravu na Zalbu i dostaviti se svim sudionicima,
ukljucujudi i psihijatrijsku ustanovu. Protiv tih rjeSenja moze se podnijeti zalba Zupanijskom
sudu u roku od 3 dana, ali ona ne odgada izvrSenje. O Zalbi odlucuje vijec¢e od tri suca u roku
od 8 dana, u slucaju da se ukine rjeSenje i vrati predmet, prvostupanjski sud mora odluciti u
novom roku od osam dana. Sud moze pritom odrediti da osoba ostane prisilno zadrzana do
nove odluke. Dopustena je i revizija prema pravilima parni¢nog postupka, dok ponavljanje
postupka nije moguée. Medutim sud moze na zahtjev ili po sluzbenoj duznosti ukinuti ili
izmijeniti i pravomocéno rjesenje ako se pojave nove Cinjenice ili dokazi.

Clanci 45. i 46. ureduju otpust osoba iz psihijatrijske ustanove. Propisano je da se dobrovoljno
smjeStene osobe i osobe smjesStene bez pristanka otpustaju na isti nacin kao iz drugih
zdravstvenih ustanova. Medutim, ako nastupe uvjeti za prisilno zadrzavanje iz ¢lanka 27., tada
se postupak nastavlja prema pravilima o prisilnom smjestaju. Prisilno smjestena osoba mora
biti otpuStena odmah po isteku vremena odredenog rjeSenjem o prisilnom smjestaju.

Clanci 47. do 49. odreduju da se prisilno smjetena osoba u psihijatrijsku ustanovu moze
otpustiti i prije isteka vremena odredenog za prisilni smjestaj u slué¢aju da prestanu razlozi za
takav smjestaj. O tome odlucuje voditelj odjela ili sud prema pravilima sudskog postupka za
prisilni smjestaj. Ako ta osoba nije sposobna brinuti se o sebi i nema nikoga tko bi bio zakonski
duzan skrbiti o njoj, zbrinjava se prema propisima o socijalnoj skrbi. Psihijatrijska ustanova
moze odobriti i privremeni izlazak iz ustanove radi pripreme za otpust ili drugih opravdanih
razloga, ako ne postoje opasnosti za samu osobu ili druge.

Glava VII. Prisilni smjestaj i lijecenje na slobodi neubrojive osobe

Glava VII. odnosi se na osobe koje su u kaznenom postupku proglasene neubrojivima. Njome
se ureduje prisilni smjestaj ili lijecenje na slobodi, njihovo trajanje, produzenje, moguénost
privremenog izlaska, premjestaja u drugu ustanovu i uvjete za prestanak ili zamjenu mjere.
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Clanci 50. do 55. propisuju posebna pravila za neubrojive osobe kojima je sud u kaznenom
postupku, na temelju misljenja vjeStaka psihijatra, odredio prisilni smjestaj ili lije¢enje na
slobodi. Ova se pravila primjenjuju ako postoji vierojatnost da bi te osobe, zbog tezih dusevnih
smetnji, ponovno mogle pociniti teze kazneno djelo. Sud tada odreduje prisilni smjestaj kada
je to potrebno za otklanjanje opasnosti, a lije¢enje na slobodi kada se ta mjera smatra
dostatnom. U oba slu¢aja mjera se odreduje na razdoblje od 6 mjeseci. Na prijedlog ministra
zdravstva, sud mozZe donijeti i rjeSenje o premjestaju osobe u drugu psihijatrijsku ustanovu.
Zupanijski sud zatim u roku od 3 dana donosi rje$enje o upucivanju u ustanovu, protiv kojega
se moze uloziti Zalba u roku od 3 dana, bez odgode izvrSenja. Psihijatrijska ustanova obvezna
je bez odgode obavijestiti sud ako neubrojiva osoba bez opravdanog razloga ne zapocne
lijeCenje na slobodi, ako dode do pogorSanja zdravstvenog stanja zbog kojeg nastupi
vjerojatnost da bi mogla ponovno pociniti teZze kazneno djelo ili ako neubrojiva osoba vise
nema teze dusevne smetnje, odnosno ne postoji ta vjerojatnost da bi zbog tezih dusevnih
smetnji zbog kojih je nastupila njezina neubrojivost mogla ponovno pociniti teze kazneno
djelo. Sud u tim slu¢ajevima mozZe odrediti prisilni smjestaj do 30 dana uz dovodenje policije
ako osoba neopravdano ne zapocne lijecenje, odrediti prisilni smjestaj do jedne godine kada
se zbog pogorsanja pojavi nova opasnost ili donijeti rjeSenje o prestanku lije¢enja na slobodi
kad prestanu razlozi za njegovo daljnje provodenje, ili provesti postupak sukladno ¢lancima
koji ureduju redovni postupak prisilnog smjestaja.

Clanci 56. do 59. odreduju trajanje i produZenje prisilnog smjestaja ili lije¢enja na slobodi
neubrojivih osoba. Prisilni smjestaj moZe trajati najdulje do isteka najviSe propisane kazne za
pocinjeno protupravno djelo, dok lije¢enje na slobodi moZe trajati najdulje 5 godina.
Privremeni izlazak iz ustanove dopusten je radi terapije, rehabilitacije ili drugih opravdanih
razloga ako ne postoji opasnost, a o izlascima duljim od 15 dana odlucuje sud. Psihijatrijska
ustanova mora najmanje 15 dana prije isteka roka predloZiti produZenje prisilnog smjestaja ili
lije¢enja na slobodi u slu¢aju da za to i dalje postoje razlozi. U protivnhom smjestaj prestaje
istekom roka. Sud nakon rasprave moZze produZiti mjere do 1 godine, zamijeniti prisilni
smjestaj lije€enjem na slobodi, odluditi o otpustu iz ustanove ili o prestanku lijeéenja na
slobodi. Pri tomu Zalba ne odgada izvrsenje.

Glava VIII. Mjere prisile prema osobi s tezim dusevnim smetnjama

Glava VIII. propisuje uvjete, nacin i trajanje primjene mjera prisile prema osobama s tezim
dusevnim smetnjama, ukljuéujuéi nadzor, evidenciju, ulogu policije i sudski nadzor.

Clanak 60. propisuje da su mjere prisile sredstva i metode kojima se fizi¢ki ograni¢ava kretanje
i djelovanje osoba s teZim dusSevnim smetnjama smjestenih u psihijatrijsku ustanovu, a
ministar zdravstva pravilnikom odreduje njihove vrste i nacin primjene.

Clanak 61. odreduje da se mjere prisile mogu primijeniti samo iznimno, kada je to jedini nacin
za otklanjanje neposredne opasnosti kojom osoba ozbiljno i izravno ugrozava vlastiti ili tudi
Zivot ili zdravlje. One se mogu odrediti samo u mjeri i trajanju nuznom za uklanjanje opasnosti
i nakon Sto neprisilne mjere nisu dale potreban rezultat.

Clanak 62. propisuje da odluku o primjeni mjere prisile donosi psihijatar i nadzire njezino
provodenje, a ako zbog hitnosti to nije moguce, odluku moze donijeti lijecnik, medicinska
sestra ili drugo zdravstveno osoblje, koji su duzni o tome odmah obavijestiti psihijatra radi
donosenja daljnje odluke.
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Clanak 63. propisuje da psihijatrijska ustanova mora osigurati stalno praéenje tjelesnog i
dusevnog stanja osobe nad kojom se primjenjuju mjere prisile.

Clanci 64. do 67. ureduju da se osobu, ako okolnosti to dopustaju, mora unaprijed upozoriti
na mjeru prisile. Sve okolnosti primjene mjera prisile unose se u medicinsku dokumentaciju i
o tome se obavjeStavaju osoba od povjerenja, zakonski zastupnik i eticko povjerenstvo.
Povjerenstvo se o primjeni mjera prisile redovito izvjeS€uje i prema zahtjevu osobe s tezim
dusevnim smetnjama, osobe od povjerenja i zakonskog zastupnika mozZe ispitati primjenu
mjera prisile. Takoder je odredeno da policija, kada po pozivu primjenjuje sredstva prisile u
ustanovi, mora postupati paZljivo i prema uputama zdravstvenog osoblja. Na pisani zahtjev
osobe, osobe od povjerenja ili zakonskog zastupnika sud ispituje opravdanost, intenzitet i
trajanje mjera prisile te donosi odluke radi zastite te osobe. Propisano je takoder da ustanove
socijalne skrbi smiju primjenjivati mjere prisile samo pod uvjetima i na nacin koji je u skladu s
odredbama ove glave Zakona.

10.1. Medicinski pristup prisilnoj hospitalizaciji

Prisilna hospitalizacija osoba s duSevnim poremecajima moZe biti indicirana iz medicinskih
razloga (potreba za lije€enjem u svrhu poboljSanja zdravstvenog stanja), socijalnih razloga
(zastita drustva od njihovog djelovanja) ili vitalnih razloga (zastita osobe od vlastitog
ponasanja kao $to su samoozljedujuce ponasanje i suicid).

Medicinske indikacije za prisilnu hospitalizaciju osoba s dusevnim poremecajima obuhvacdaju
Sirok spektar klinickih stanja, koja ugrozavaju zZivot ili sigurnost osobe ili njezine okoline.
Psihijatar tijekom razgovora s pacijentom procjenjuje njegovo psihicko stanje, utvrduje
postojanje ,teze duSevne smetnje“ i, neovisno o dijagnozi, procjenjuje sposobnost pacijenta
da razumije znacenje svog ponasanja i vlada svojom voljom. Sama prisutnost dusevne smetnje
nije dovoljna za prisilnu hospitalizaciju. Nuzna je znacajna naruSenost funkcionalnosti koja
zahtijeva psihijatrijsku skrb, a razlog za pokretanje postupka prisilne hospitalizacije jest
opasnost za vlastiti zivot ili sigurnost, odnosno Zivote i sigurnost drugih osoba. Procjena
ukljucuje razmatranje rizicnog ponasanja koje je pacijent pokazivao neposredno prije
upucdivanja u psihijatrijsku ustanovu ili predvidanju takvog ponasanja nakon psihijatrijskog
pregleda. Prisilna hospitalizacija najéescée se provodi kod osoba s psihoti¢énim poremecajem u
akutnoj fazi bolesti, npr. shizofrenije, paranoidne psihoze, teske demencije ili alkoholne
psihoze. Psihopatoloska stanja koja dovode do prisilne hospitalizacije mogu se prezentirati
kao sindromi te moZzemo govoriti o grupi sindroma kao Sto su akutno psihoti¢ni sindrom
(bolesti iz skupine shizofrenije, perzistiraju¢e sumanutosti, akutni polimorfni psihoticni
poremedaj, organski uvjetovana psihicka stanja i afektivni poremedéaji praceni psihoti¢nim
simptomima), depresivno-suicidalni sindrom (depresije bez psihoti¢nih simptoma uz
suicidalne misli, intencije ili pokusaje), disforicno-agresivni sindrom (alkoholna i druga
intoksikacija, poremecaji licnosti i prilagodbe) ili agitirano-konfuzni sindrom (delirantna i
postiktalna stanja, smetenosti kod oligofrenije). S obzirom na to da navedeni sindromi nisu
vezani iskljuéivo uz jednu dijagnozu, psihijatar mora jasno odrediti dijagnosti¢ku kategoriju.
Procjena tijekom prisilne hospitalizacije mora se nastaviti, osobito kod potrebe za
produzenjem mjere, a kljuéno je i uredno vodenje medicinske dokumentacije o medicinskim
i zakonskim postupcima. U praksi Republike Hrvatske, pacijenti koji odbijaju lije¢enje, a
pokazuju ugrozavajuée i opasno ponasanje po sebe ili druge, mogu biti zadrzani na opservaciji
do 48 sati, Sto zadovoljava zakonske norme. Unutar razdoblja trajanja opservacije kod dijela
pacijenata stanje se stabilizira pa nisu potrebne daljnje mjere postupanja, dok manji broj
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pacijenata zahtijeva pokretanje postupka prisilne hospitalizacije ili prelazi na dobrovoljno
lije¢enje uz potpisanu suglasnost.
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NUSPOJAVE PSIHOFARMAKA

Alma Mihaljevi¢-Peles, Maja Zivkovi¢, Bojana Radulovi¢

Razni psihicki poremedaji prate gotovo vise od polovice danasnje populacije, Sto uzrokuje
Cestu prisutnost psihofarmaka u redovitoj terapiji bolesnika. Psihofarmaci su stoga lijekovi

koji su Siroko prisutni u klini¢koj praksi, a razlikujemo slijedeée grupe psihofarmaka:

e Antipsihotici
e Antidepresivi
e Anksiolitici

e Stabilizatori raspoloZenja

Primjena psihofarmaka pracena je raznim nuspojavama, a neke od njih ¢esée se vide u

hitnim psihijatrijskim ambulantama.

Postoje joS neke grupe psihofarmaka, koje se koriste u psihijatrijskoj praksi poput
psihostimulansa, antidementiva, lijekova za lijecenje ovisnosti i sl. Oni isto mogu izazvati
neke nuspojave koje mogu biti hitne, ali se ovi lijekovi manje primjenjuju, te je opasnost od

njihovih nuspojava razmjerno manja.
Nuspojave koje su znacajne u hitnoj sluzbi dijele se:

Tablica 1. Nuspojave psihofarmaka koje se ¢esée javljaju u hitnoj sluzbi

SKUPINA LIJEKOVA NUSPOJAVE

Antipsihotici Ekstrapiramidne nuspojave
Neurolepticki maligni sindrom

Agranulocitoza

Antidepresivi Serotoninski sindrom

Stabilizatori raspolozenja Intoksikacija litijem

Stevens-Johnsonov sindrom i lamotrigin
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1. PSIHUATRISKI PREGLED U HITNOJ SLUZBI

Psihijatrijskom pacijentu se pristupa paZljivo sa strpljenjem i razumijevanjem. Pregled

ukljucuje anamnezu, heteroanamnezu, opis psiholoskog stanja, op¢i medicinski i neuroloski

pregled, te laboratorijske pretrage.

Pri pregledu treba obratiti paznju na:

Vanijski izgled i ponasanje: urednost vanjskog izgleda, ponasanje prema ispitivacu
i pratnji, procjena socijalno ponasanja, znakove utjecaja sredstava ovisnosti,
alkohola ili intoksikacije lijekovima

Stanje svijesti: da li je pri svijesti, ili djeluje smeteno, dezorijentirano, pitati za
orijentaciju, ili gubi svijest, znakovi delirija i sl.

Psihomotorika : uznemirenost, agitacija, ukocenost, tremor

Raspolozenje i afekt: afektivna pratnja, depresivnost, poviseno raspolozenje
Misljenje i govor: razumljivost i logi¢nost re€enica, a u sadrzaju ispitati sumanute
ideje

Poremecdaji osjetila : halucinacije, vidne, slusne, taktilne i sl.

Paznja: sposobnost koncentriranja na razgovor i sposobnost prebacivanja paznje
na druge sadrzaje

Suicidalne misli i ponasanja

2. ANTIPSIHOTICI (AP)

Ekstrapiramidni simptomi (EPS) su posljedica primjene snaznih antagonista

dopaminergickih receptora u prvom redu prve generacije antipsihotika. Tu se posebno isticu

haloperidol i flufenazin. 1z druge i trece generacije antipsihotika EPS mogu izazvati

risperidon, ziprasidon, aripiprazol, a rijetko i olanzapin. (Tablica 2.)

Tablica 2. Vrste EPS obzirom na vrijeme nastanka od pocetka primjene antipsihotika, te

klini¢ka slika prema Mihaljevié-Pele i Sagud, 2024.

Vrsta Nastanak od pocetka | Obiljezje
primjene antipsihotika
Akutna distonija Nekoliko sati do 5 dana Spazam misic¢a jezika, vrata,
lica, leda, ociju
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Parksinsonizam

5-30dana

Tremor, rigiditet, akinezija,

hod sitnim koracima,

nestabilnost, hipersalivacija

Tardivna diskinezija

mjeseci i godine primjene AP

Pucketanje usnicama,

crvoliki pokreti prstiju i jezika

parenteralne primjene

Akatizija 5-60dana Naizmjenicni,  ponavljajuci
pokreti nogu, agitacija

Maligni neurolepticki | Bilo kada, najéesée u | Visoka temperatura, msi¢ni

sindrom pocetku, nakon naglog | rigor, stupor, poremecaj

povisenja doze ili | svijesti i neurovegetativnog

sustava, I CPK,

1. Akutna distonija U hitnoj sluzbi mogu se vidjeti akutna distonija — ¢eS¢e kod mladih

pacijenata i nakon prve primjene antipsihotika. Cesto se vidi spazam misi¢a vrata — torticolis

i spazam ocnih misi¢a — okulogirna kriza. Ali opisani su i protruzija jezika, trizmus lica i

opistotonus.

Akutna distonicka reakcija rjeSava se najbrze parenteralnom primjenom antiparkinsonika —

biperidena. Moze se datii.m. ilii.v.

2. Maligni neurolepticni sindrom (NMS) je po Zivot opasan sindrom (povezan antipsihoticima

prve i druge generacije). Najveci problem dijagnosticiranja NMS-a je njegovo prepoznavanje.

Incidencija NMS-a je 0,01-0,04% te nema dramati¢ne dominacije u dobi ili spolu

Ocituje se promjenama a) mentalnog statusa
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b) hipertermijom

c) rigidnoséu

d) autonomnom disfunkcijom (Tablica 3)




2.1. UZROCI:

Tablica 3. Lijekovi koji uzrokuju NMS

Antipsihotici (najces¢i uzrok):

NMS se moze pojaviti kod tipi¢nih ili atipicnih lijekova (osobito klozapina).

NMS se obi¢no pojavljuje unutar mjesec dana od pocetka lijeCenja (najées¢e unutar dva
tjedna) NMS se moZe pojaviti tijekom kroni¢ne terapije (Cesto potaknute
drugom boleséu)

Antiemetici koji blokiraju dopaminske receptore:
Proklorperazin
Prometazin
Metoklopramid
Prestanak uzimanja dopaminergickih lijekova za Parkinsonovu bolest

Tablica 4. Rizi¢ni faktori za MNS

Pozitivna osobna ili obiteljska anamneza na NMS

Odredeni aspekti antipsihoticne terapije
e Brza titracija neuroleptika.
e Vede doze antipsihotika.
e Antipsihotici prve generacije ("tipi¢ni") - Klozapin i kvetiapin imaju najmaniji rizik
e Vise antipsihotika, istodobna primjena s litijem

Osnovni nedostatak dopamina:
e Parkinsonova bolest ili demencija Lewyjevih tjeleSaca
e Aktivno povlacenje dopaminergicke stimulacije (npr. prestanak kroni¢ne uporabe
kokaina)

2.2. SIMPTOMI

e Simptomi se obi¢no razvijaju postupno tijekom 1-3 dana (postoji izrazita varijabilnost
u vremenskoj pojavi simptoma). Bolesnici s NMS-u se polagano oporavljaju, a za
potpunu rezoluciju su obi¢no potrebna dva tjedna.

e Klini¢ka prezentacija varira :

o promjene mentalnog statusa i ekstrapiramidni simptomi cesto prethode
hipertermiji i autonomnoj nestabilnosti.

o PROMIENE MENTALNOG STATUSA dogadaju se u vise od 70% bolesnika (pocetku
se javljati agitacija s kasnijom evolucijom u mutizam, katatoniju i komu).

o EKSTRAPIRAMIDNI SIMPTOMI: rigidnost je najées¢i i najkarakteristicniji simptom.

Drugi simptomi su koreja, distonija, disfagija ili dizartrija. Najozbiljnija motoricka

111



(@]

manifestacija NMS je krutost misi¢a poput "olovne cijevi" (stabilan otpor u cijelom
rasponu pokreta). Pacijenti takoder mogu imati superponirani tremor povrh takve
krutosti, Sto stvara obrazac pokreta poput ,,zupcanika“.

jedan od prepoznatljivih simptoma je HIPERTERMIJA (87% pacijenata ima
temperaturu >38°C, te ~40% pacijenata ima temperaturu >40 °C). Nije povezana s
zimicom niti reagira na terapiju antipireticima.

AUTONOMNA ZIVCANA NESTABILNOST uslijed simpati¢ke aktivacije je najrjeda
znacajka NMS. Najcesée su sinusna tahikardija (62%), labilna hipertenzija (42%),

dijaforeza (44%) te urinarna inkontinencija.

Komplikacije NMS su odgovorne su za 10% smrtnosti. NajéeS¢e komplikacije su upala

pluéa i aspiracija (zbog disfagije i hipersalivaciju uzrokovane NMS-om), akutno

bubreZno zatajenje (zbog rabdomiolize), venske tromboembolije te poslijedi¢no tome

DIKii MOF.

2.3.

OBRADA

LABORATORL: CK (¢esto >1000 U/L.) Vrijednost kreatinin kinaza moZze biti unutar referentnog

raspona rano u tijeku bolesti, prije nego Sto se pojavi rigidnost. Pregled literature pokazuje da

u vise od 94 % pacijenata je CK iznad 300 IU/L. Lck (¢ak do 40 000), s pomakom ulijevo i

povisenim omjerom neutrofila/limfocita je uobi¢ajna, CRP: ¢esto je takoder povisen. Svakako

je potrebno uzeti elektrolitski panel.

Ne postoji zlatni standardni dijagnosticki test za utvrdivanje prisutnosti NMS-a. Najjaci

prediktor NMS-a je prethodna epizoda NMS-a. Panel struénjaka je 2017. godine razvio

dijagnosticke kriterije za NMS (Tablica 4). Studija validacije otkrila je da se grani¢na vrijednost

od ukupno najmanje 74 boda (od 100) moze koristiti za odredivanje prisutnosti NMS-a (sa

70% osjetljivosti i 90% specifi¢nosti, u usporedbi s procjenom struénjaka).

Tablica 5. Dijagnosticki kriteriji za NMS

KRITERW BODOVI
IzloZenost antagonistu dopamina ili prekid uzimanja agonista dopamina | 20
prethodnih 72 h

Hipertermija ( viSa od 38 C) u najmanje dva navrata (oralno) 18
Rigiditet 17
Promjena mentalnog statusa (smanjena ili fluktuirajuéa razina svijesti) 13
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Povisenje kreatinin kinaze najmanje Cetiri puta iznad gornje granice 10

Labilnost simpatickog Ziv€anog sustava, definirana kao najmanje dva od dolje | 10
navedenih:

» Povisenje krvnog tlaka (sistoli¢ki ili dijastolicki >25% iznad pocetne
vrijednosti)

» Fluktuacije krvnog tlaka (>25% sistolicki ili >20% dijastoli¢ki promjena u
24 sata)

» Dijaforeza

» Urinarna inkontinencija

Hipermetabolicko stanje (definirano kao povecanje brzine otkucaja srca >25% | 5
iznad pocetne vrijednosti i poveéanje brzine disanja >50% iznad pocetne
vrijednosti)

Isklju¢enje drugih toksi¢nih, metabolickih, infektivnih ili neuroloskih uzroka 7

Diferencijalna dijagnoza je opSirna, medutim obzirom da se radi o tako potencijalno

smrtonosnom stanju potrebno je uvijek razmisljati o NMS. Ono $to je zapravo karakteristika

NMS-a je da se kontinuirano razvija zbog ¢ega je potrebno pomno pratiti te bolesnike.

2.4.

LJECENJE

A) PREKID LIJEKOVA koji su doveli do NMS, izbjegavati antiemetike koji antagoniziraju

B)

Q)

dopaminske receptore (npr. metoklopramid, promethazin, proklorperazin).

OPCA POTPORNA SKRB

o za hipertermi¢nog pacijenta zahtjeva fizicke mjere hladenja (npr. deke za hladenje,
oblozi leda, hladenje isparavanjem). NE ANTIPIRETICI.

o Rabdomioliza je Cesta stoga je potrebno poremecaje tekudine i elektrolite pratiti i
odgovarajuce lijeciti.

SPECIFICNO LIJECENJE

Bromokriptin je agonist dopamina, koji bi trebao ponistiti antidopaminergicki u¢inak

antipsihotika. lako se smatra prvom linijom terapije ne postoje visokokvalitetni dokazi

za bilo kakvu terapiju NMS-a. Pocetna doza je 2,5 mg peroralno svakih 8 sati, moze se

titrirati do 5-10 mg svakih 6-8 sati. Maksimalna doza je 40 mg/dan (10 mg svakih 6h).

Potrebno je nastaviti terapiju desetak dana nakon razrijeSenja simptoma NMS-a kako

bi se izbjegao recidiv bolesti, a zatim smanjivati vrlo postupno.

Dantrolen je relaksant misi¢a s izravnim djelovanjem te druga linija terapije u NMS-u.

Smanjuje proizvodnju topline i rigiditet. Dantrolen se ne smije koristiti kao

monoterapija za NMS, ali moZe biti od pomod¢i u umjerenim/teskim slucajevima u
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kombinaciji s bromokriptinom. Prednost dantrolena je da u slucaju pogresne
dijagnoze ali postojanju drugog srodnog oblika rigidnosti, dantrolen moze biti od
koristi. Idealna doza nije poznata. Raspon doziranja je 1-2,5 mg/kg svakih 6-8 sati IV (s
maksimalnom dnevnom dozom od 10 mg/kg/dan). Kada se pacijent stabilizira (obi¢no
nakon nekoliko dana), IV dantrolen se moZe prijeci na oralni dantrolen (npr. 1 mg/kg
svakih 6h). Dantrolen se obi¢no moZe prestati uzimati tijekom nekoliko dana, kako bi

se izbjegla ponovna pojava NMS-a.

Agranulocitoza — javlja se kod primjene klozapina. MozZe se javiti bilo kada nakon prve
primjene klozapina, te se kod primjene ovog lijeka zahtjeva pracenje bijele krvne slike tijekom
cijele primjene lijeka barem jednom mjesecno. Preporuca se obavezna kontrola leukocita u
slu€aju respiratorne ili neke druge infekcije.

Klozapin ima takoder povec¢anu moguénost uzrokovanja miokarditisa i kardiomiopatije u prvih
nekoliko tjedana ili mjeseci na sto treba obratiti paznju.

Prologacija QT intevala- posljedica inhibicije kasnih kalcijevih kanala. Incidencija je 1.5-2
osobe na 1000 (korigirani QTC dulji od 500 ms ili produljenje za QTc od 60 ms). Kvetiapin ima
znacajni potencijal produljenja intervala.

Antikolinergicki ucinci: antimuskarinsko djelovanje antipsihotika nije po Zivot opasna
nuspojava, ali je ucestala problematika u hitnoj sluzbi. Uéestalo pregledavamo pacijente
dolaze u HS zbog opstipacije. Prilikom pregleda pacijenta potvrda o uzimanju antipsihotika bi
nas trebala usmjeriti na paraliti¢ki uzrok smanjene pasaze crijeva, ne na mehanicki.
Ortostatska hipotenzija bolesnici sa sinkoppom su ucestali pacijenti u HS. U 60% bolesnika ne
mozemo otkriti etiologiju sinkope. Nerijetko zaboravimo da zbog alfa adrenergickog
dijelovanja ova skupina lijekova moze uzrokovati ortostatsku hipotenziju i samim time padove

bolesnika (posebno u starijih).

3. ANTIDEPRESIVI (AD)

Serotoninski sindrom (serotoninska toksi¢nost) (SS) je klinicko stanje koje se pojavljuje kao
rezultat ijatrogenog intrasinaptickog porasta serotonina (5-hidroksitriptamin (5-HT)) i
poslijedi¢ne aktivacije serotoninskih 5-HTa receptora. Na temelju Zivotinjskih modela, ¢ini se
da su 5-HT.a receptori uklju¢eni u opasnije simptome serotoninskog sindroma (npr.

hipertermija i poveéan tonus misi¢a). S druge strane, aktivacija 5-HTia receptora moze
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pridonijeti blazim simptomima, kao Sto su anksioznost i hiperaktivnost. Vecina slucajeva je
blaga do umjerena i poboljsat ée se otprilike jedan dan nakon prestanka uzimanja lijekova.
Medutim, serotoninski sindrom moZe biti ozbiljan i moZe zahtijevati prijem na intenzivnu

njegu. (Tablica 5)

Glavniizazov je prepoznavanje sindroma: ako se serotoninski sindrom rano prepozna i uzrocni

lijekovi odmah prestanu uzimati, tada ¢e ishod za pacijente opéenito biti vrlo dobar.

Tablica 6. Supstancije koje u medusobnim kombinacijama mogu izazvati serotoninski sindrom

prema Mihaljevi¢-Pele$ i Sagud, 2024.

Skupina lijekova Predstavnici

Antidepresivi Svi AD, a posebice MAO inhibitori, SNRI,

TCA, multimodalni antidepresivi, Gospina

trava
Opioidni analgetici Tramadol*, petidin, meperidin, metadon
Agonisti 5SHT1A receotira Triptani
Stimulansi Amfetamin, kokain, metilfenidat
Ostale supstancije Linezolid, metilensko plavilo, triptofan, litij,

sibutramin, LSD

*PET studijama je utvrdeno da 50-100 mg tramadola dovode do okupiranosti 30-60% SERTa

3.1.  KLINICKA SLIKA

Serotoninski sindrom se klasi¢no opisuje kao trijada simptoma:

e POREMECAJ SVIJESTI | MENTALNOG STATUSA: Promjene u svijesti i mentalnom statusu su
prisutne u 40 % bolesnika sa SS te variraju od agitacije, iritabilnosti, hiperaktivnosti,
nemira, tjeskobe, konfuzije, letargije, dezorijentacije, delirija, halucinacija, somnolencije
pa sve do kome

e NEUROMUSKULARNA HIPERAKTIVNOST: Polovina bolesnika sa SS ima znakove
neuromuskularne hiperaktivnosti ukljucujudi rigiditet, hiperrefleksiju i hipertoniju koja je
pretezno locirana u donjim ekstremitetima, mioklonus, Skrgutanje zubima, klonus koji se
moze inducirati, okularni klonus te spontani na podruéju gleznjeva, ataksija i tremor

(posebno na nogama) uz nistagmus i piramidalnu rigidnost
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e NESTABILNOST AUTONOMNG ZIVCANOG SUSTAVA: nalazi se u 40% bolesnika sa SS, a
ukljuCuje dilatirane i nereaktivne zjenice, tahikardiju, tahipneju, povisenu tjelesnu
temperaturu, proljev, profuzno znojenje, bolove u abdomenu, te hipertenziju ili
hipotenziju.

Vedina bolesnika (60%) ¢e razviti simptome unutar Sest sati od uvodenja ili podizanja doze
serotonergi¢nog lijeka, a ostatak u prvih 24 sata iako su opisani i sluc¢ajevi kroni¢ne

prezentacije u bolesnika sa blazom klini¢kom slikom.
Sindrom se prema klini¢koj slici moZe podijeliti na blagu, umjerenu i tesku klinicku sliku.

e Blaga klini¢ka slika se prezentira intermitentnim tremorom, mioklonusom, dijaforezom,
nemirom, midrijazom.

e U umjerenoj klini¢koj slici bolesnici zahtjevaju simptomatsku terapiju. Bolesnici imaju
tahikardiju, hipertenziju, povisenu tjelesnu temperaturu (do 40° C), dijaforezu,
hiperrefleksiju, klonus koji je vise izrazen na donjim ekstremitetima, horizontalni okularni
klonus, agitiranosti, nemir, repetitivne rotatorne pokrete glave sa ekstenzijom vrata.

e Teska klinicka slika SS zahtjeva hitno medicinsko lije¢enje. Takvi bolesnici imaju
generalizirane toni¢no-kloni¢ne napade, nestabilne vrijednosti tlaka: od hipertenzije do
hipotenzije, tahikardiju, tahipneju, poviseni rigiditet i tonus misi¢a (takoder jac¢i na donjim
ekstremitetima), viSestruko zatajenje organa, te poremecaje svijesti od agitiranog delirija
do kome.

U klinickoj slici se moze vidjeti hipertermija (do 40 2C) uslijed muskularne hiperaktivnosti.

Posljedi¢no rigiditetu i porastu tjelesne temperature, ve¢inom zbog neadekatvne terapije

hipertermije, moZe doé¢i do rabdomiolize (uz poviSene vrijednosti kreatinin kinaza i

transaminaza), bubreznog zatajenja, diseminirane intravaskularne koagulacije.

Klju¢ni nalaz serotoninskom sindromu je klonus. Bilateralni klonus gleznja i hiperrefleksija te
nedostatak drugog ocitog objasSnjenja klonusa (bez poznate kroni¢nog neuroloskog
poremecaja) snazno sugerira serotoninski sindrom. Nedostatak klonusa govori protiv
dijagnoze serotoninskog sindroma. Klonus se samo u rijetkim slucajevima nece manifestirati
u serotoninskom sindromu (npr. u bolesnika s tremorom moZe biti teSko razaznati prisutnost

klonusa ili kod bolesnika s podleze¢om neuroloskom bole$c¢u (npr. periferna neuropatija).
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Medu raznim kriterijima za dijagnozu serotoninskog sindroma, ¢ini se da su Hunterovi kriteriji
najbolji (Tablica 6). U usporedbi s procjenom medicinskog toksikologa, ovi kriteriji su 84%
osjetljivi i 97% specifi¢ni. Naravno, stroga primjena kriterija nikada ne bi trebala zamijeniti
klinicku prosudbu. Ovi kriteriji stavljaju klonus u srediste dijagnoze (kao Sto je gore navedeno).
NazZalost, klonus moZe biti maskiran medu pacijentima s podleze¢om perifernom
neuropatijom. TeSko je odrediti ima li pacijent SS obzirom da se radi o spektru poremecaja
koji se kre¢e od blagog do teskog. Vrlo blagi serotoninski sindrom mozda nece zadovoljiti

Hunterove kriterije (koji su vise specifi¢ni nego osjetljivi) (Tablica 7).

Tablica 7. Huterovi kriteriji

“THE HUNTER SEROTONIN TOXICITY” KRITERIJ

UPOTREBA SEROTONERGICKOG LIJEKA

AL

JEDAN OD KRITERNA:

Spontani klonus

Klonus koji se moZe inducirati PLUS agitacija ili dijaforeza

Oc¢ni klonus PLUS agitacija ili dijaforeza

Tremor PLUS hiperefleksija

Pojacani tonus misi¢a PLUS temp. iznad 382C PLUS okularni klonus ili klonus koji se moze inducirati

3.2.  LUECENJE:

Postoji nekoliko klju€nih koncepata u lije€enju serotoninskog sindroma.

e PREKID LIJEKOVA: Bolesnici sa serotoninskim sindrom ¢e se nakon prestanka uzimanja
uzrocnih lijekova brzo poboljsati (obi¢no unutar jednog dana). Vecina pacijenata ne
zahtijeva nista viSe od visokokvalitetne potporne njege.

e POTPORNA TERAPIA: Glavni uzro¢nik smrtnosti u serotoninskom sindromu je
hipertermija. Hipertermija moZe potaknuti napadaje koji dovode do spirale napadaj-
koma-smrt. Primarni ciljevi lijeCenja su pratiti temperaturu i lijeciti/izbjegavati
hipertermiju te lijecenje agitacije. Sedaciju treba koristiti samo ako je pacijent izrazito

uznemiren ili hipertermican (fizicko sputavanje treba izbjegavati pod svaku cijenu).

117




Hipertermiju je potrebno kontrolirati fizickim tehnikama hladenja. Antipiretici SU
NEDJELOTVORNI u serotoninskom sindromu. Ekstremna hipertermija moze dovesti do
rabdomiolize, napadaja, metabolicke acidoze i diseminirane intravaskularne
koagulacije. Intubacija povremeno moze biti potrebna iz sljedecih razloga: krutost
stijenke prsnog koSa koja ometata ventilaciju; teSka hipertermija, pretjerana
ekscitacija, epilepticki status. Sukcinilkolin je kontraindiciran jer teoretski moze
pogorsati rabdomiolizu. PoZeljni su nedepolarizirajuci agensi (npr. rokuronij). Fentanil
TREBA IZBJEGAVATI. Intubacija s nedepolarizirajuéom paralizom moZe se smatrati
najbrzom nacin kontrole temperature.

SPECIFICNI LIJEKOVI:

o Lijekovi prve linije su ciproheptadin (kod bolesnika s blagom agitacijom
obzirom da je potrebno dulje vrijeme dijelovanja) i deksmedetomidin (kod
pacijenata koji ne mogu uzimati oralne lijekove ili im je potrebna hitnija
sedacija). Ciproheptadin je prva generacija "sedativnog" antihistaminika s
antiserotoninskim djelovanjem medutim njegova primjena je kontroverzna
obzirom da nije u studijama dokazano da djeluje u serotoninskom sindromu
(no treba naglasiti da niti jedan lijek nije). Po¢etna doza je 12 mg, potom doza
odrzavanje je 4-8 mg svakih 6 h (16-24 mg ukupna dnevna doza). Za
usporedbu, doza ciproheptadina koja se koristi za urtikariju je 4 mg svakih 8h
(12 mg ukupna dnevna doza).

o Benzodiazepini su se kroz povijest ¢esto koristili i oni su takoder dobar izbor
(osobito kod bolesnika s napadajima).

o Za pacijente koji su intubirani, propofol je lijek izbora. Opioide TREBA
IZBJEGAVATI mogu povecéati razinu serotonina (ukljucujué¢i fentanil i

oksikodon).

Jedan od glavnih problema u lijeCenju serotoninskog sindroma je preagresivno lijecenje

pacijenata s blagim serotoninskim sindromom (nisu hipertermicni) te ¢e se opcenito brzo

poboljsati uz suportivnu njegu i prestanak uzimanja serotonergickih lijekova.
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4. STABILIZATORI RASPOLOZENJA
4.1. Intoksikacija litijem

U hitnoj sluzbi osobito je vazno voditi ra¢una o mogucoj intoksikaciji kod bolesnika na
terapiji litijem. Poznato je da litij ima usku terapijsku Sirinu 0.6 — 1.2 mEq/L. Koncentracije
iznad tih vrijednosti mogu dovesti do simptoma intoksikacije. U tablici 7. prikazujemo

znakove i simptome intoksikacije litijem.

Tablica 8. Znakovi i simptomi intoksikacije litijem prema Marangell i Martinez, 2006.

Blaga do umjerena intoksikacija Povracanje, abdominalna bol, suhoc¢a ustiju,
Koncentracija 1.5 — 2.0 mEq/L ataksija, vrtoglavica, nerazumljiv govor,
nistagmus, letargija ili uzbudenost, slabost

misi¢a, intencioni tremor

Umjerena do teska intoksikacija Anoreksija, stalna mucnina i povradéanje,
Koncentracija litija 2.1 — 2.5 mEq/L zamucen vid, misi¢ne fascikulacije, kloni¢ni
pokreti udova, hiperaktivni duboki refleksi,
koreoatetoidni pokreti, konvulzije, delirij,
sinkopa, promjene u EEG, stupor, koma,

zatajenje cirkulacije

Teska intoksikacija Generalizirane konvulzije, oligurija i

Koncentracija litija > 2.5 mEq/L zatajenje bubrega, smrt

Ocekivani toksi¢ni ucinci bilo koje izloZenosti litiju ovisit ¢e o dozi, funkciji bubrega, statusu
volumena i uzima li pacijent kronic¢no litij. "Toksi¢na doza" litija nije dobro definirana. Svaka
odrasla osoba koja unese vise od 2400 mg ili dijete koje unese vise od 30 mg/kg zahtijeva

klinicku i laboratorijsku procjenu toksi¢nosti.

Toksi¢nost prema kronicitetu: Litij je zloglasan lijek koji moZe uzrokovati trovanje bez

znacajnog anamnestickog podatka o povecdanju terapijske doze:

e Akutna toksiénost — Akutna toksi¢nost odnosi se na predoziranje litijem kod pacijenta koji

ne uzima redovito litij kao propisani lijeka

e Akutno-kroni¢na toksinost — Akutna-kroni¢na toksi¢nost je akutno predoziranje u

bolesnika koji svakodnevno uzima litij. Naglo slabljenje funkcije bubrega (npr. zbog
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hipovolemije zbog gastrointestinalne bolesti ili pocetka uzimanja diuretika) kod bolesnika koji

uzima litij takoder moze dovesti do akutne kroni¢ne toksi¢nosti.

e Kroni¢na toksicnost — Anamneza opéenito ukljucuje bolesnika na kroni¢noj terapiji litijem
koji, zbog toksi¢nih ucinaka lijeka, tjelesnog invaliditeta ili istodobne bolesti, postaje
hipovolemican, Sto dovodi do smanjenog izluéivanja litija bubrezima. Alternativno, toksi¢nost

se moze razviti isklju€ivo zbog ucinaka lijekova koji smanjuju funkciju bubrega.

Koncentracije litija u serumu bolje koreliraju s klinickom slikom pacijenata s kroni¢nom
toksi¢noscu jer je distribucija lijeka dosegla ravnotezno stanje za razliku od akutne toksi¢nosti.
Koncentracije litija u serumu ¢esto nisu u korelaciji sa simptomima akutne toksi¢nosti jer ne
odrazavaju nuzno koncentracije litija u sredisnjem Zivéanom sustavu (SZS). Bolesnici s
akutnim trovanjem mogu biti relativno asimptomatski unato¢ serumskim koncentracijama
iznad 4 mEg/L (4 mmol/L) zbog spore distribucije u SZS. Nasuprot tome, pacijenti s terapijskim
koncentracijama litija mogu razviti tesku klinicku toksi¢nost. Stoga se lijeCenje treba temeljiti

na klinickim manifestacijama, a ne samo na koncentracijama u serumu.

Litij se eliminira u potpunosti bubrezima (stoga je vazan podatak o akutizaciji bubreznog

zatajenja) te je ponasa kao natrij. Polu vrijeme litija je 18 h (kod starijih 36 h)
4.2. LUECENJE:

e Dekontaminacija: Litij se NECE adsorbirati aktivnim ugljenom stoga nije indiciran.
Ispiranje cijelog crijeva polietilen glikolom (moZe se razmotriti nakon ingestije velike
koli¢ine tableta s produljenim otpustanjem (npr. >80 mg/kg litija)

e Nadoknada volumena: bolesnicima s intoksikacijom litijjlem je potrebna adekvatno
agresivna pocetna nadoknada tekucéina (mozZe zahtijevati inicijalno reanimaciju velikog
volumena tekudine (npr. 4-6 litara kristaloida) . Jedna od najces$éih pogresaka u lijecenju
je neadekvatan volumena te davanje fiksne kolicine tekuéine (npr. dvije litre).
Balansirane tekudine su razuman izbor. Nakon inicijalne nadoknade (uz praéenje
volumnog statusa) moze biti korisno nastaviti s brzinom infuzije kristaloida (oko 200
ml/h)

e NE raditi forsiranu diurezu

e Dijaliza: EXTRIP smjernice preporucuju dijalizu ako je razina litija >5 mmol/L ili >4

mmmol/L s bubreznom disfunkcijom
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4.3. Stevens-Johnsonov sindrom i lamotrigin
Psihijatrijski lijekovi koji mogu uzrokovati osip i koZzne promjene su lamotrigin, karbamazepin
i okskarbazepin. Karbamazepin i okskarbazepin se rijetko koriste u danasnjoj klinickoj praksi,
pa je lamotrigin jedini potencijalno opasan za izazivanje osipa i Stevens-Johnsonovog
sindroma.
Stevens-Johnsonovog sindrom je teski sustavni poremecaj, koji pocinje eritemskim osipom 1-
3 tjedna nakon pocetka lijeCenja lamotriginom, a specifi¢ni simptomi su ciljne lezije, posebno
mjehuri¢e na mukoznoj membrani, udruzeni s povecanom tjelesnom temperaturom i opéom
slabosti.
Toksicka epidermalna nekroliza sli¢na je Stevens-Johnsonovog sindromu, ali nastaje nakon
jednog dana uvodenja lijeka i nema ciljne lezije.

Na slici 1. prikazujemo algoritam za postupanje kod osipa povezanog s lijekovima
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Osip povezan s lijekovima
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Slika 1. Algoritam za postupanje kod osipa povezanog s lijekovima prema Manu, Suarez i

Barnett, 2006.

122



LITERATURA

1. Mihaljevi¢-Peles A. i Sagud M. Klini¢ka psihoframakologija, medicinska naklada,
Zagreb, 2024.

2. Marangell LB. Resident's Guide to Clinical Psychiatry, Washington DC, American
Psychiatric Publishing,Inc.2009.

3. Marangell LB and Martinez JM: Concise Guide to Psychopharmacology, 2nd Edition,
Washington DC, American Psychiatric Publishing, 2006.

4. Valassis SA. The unresponsive psychiatric patient, in Handbook of medicine in
Psychiatry. Edited by Manu P, Suarez RE, Barnett BJ. Washington DC, American
Pschiatric Publishing, 2006.

5. Mihaljevié-Pele$ A.Farmakoterapija u psihijatriji, u Psihijatrija — udZbenik, ur. D.

Begi¢, Medicinska naklada, Zagreb, 2022.

123



OPCI PRISTUP OTROVANOM PACIJENTU | NAJCESCA
OTROVANJA SA PSIHOAKTIVNIM DROGAMA

Jasmin Hamzié

1. Uvod

Otrovanje se moze manifestirati razli¢itim klini¢ckim simptomima, ukljucujuci bol u trbuhu,
povracanje, tremor, poremecaj stanja svijesti, epilepti¢ki napadaji, poremedaji srcanog ritma
i respiracijska depresija. Ovi simptomi su ponekad jedini znakovi za postavljanje dijagnoze
kada je uzrok toksi¢nosti nepoznat u vrijeme pocetne procjene i lije¢enja. Dijagnoza moze
biti komplicirana moguénos$cu trovanja s vise lijekova ili tvari. Prognoza i klinicki tijek
oporavka otrovanog pacijenta ovisi o kvaliteti skrbi koja se pruza unutar prvih nekoliko sati u
hitnoj sluzbi. Najc¢esée, u vecini slucajeva, lijek ili toksin mogu se brzo identificirati pazljivom
anamnezom, usmjerenim fizikalnim pregledom i dostupnim laboratorijskim pretragama.
Pokusaji identifikacije otrova nikada ne bi trebali odgoditi potpornu skrb koja spasava Zivot.
Nakon stabilizacije potrebno je razmotriti nacine kako minimizirati bioraspoloZivost toksina
koji jo$ nije apsorbiran, koje antidote (ako ih ima) primijeniti i ako postoje druge mjere za
poboljSanje eliminacije toksi¢ne tvari.

1.1. Opéenito o pocetnom pristupu

Pocetni pristup bolesniku sa sumnjom na trovanje generalno je sli¢an pristupu bilo kojem
Zivotno ugroZenom pacijentu, a to je klasi¢an ABCDE pregled (A-Airway, B-Breathing, C-
Circulation, D-Disability/neuro exam, E-Exposure). Tijekom samog pregleda potrebno je
obratiti paznju na odredene simptome i znakove koji mogu brzo ukazati na uzrok trovanja u
bolesnika. Hitne dijagnosticki postupci obuhvacaju pulsnu oksimetriju, kontinuirano
praéenje sréane aktivnosti, elektrokardiogram (EKG) te kapilarno mjerenje glukoze (u slucaju
poremedaja stanja svijesti). Takoder, preporucuje se uspostavljanje jednog ili dva Siroka
venska pristupa kod svih bolesnika. U bolesnika sa sumnjom na ozljedu kraljeznice ili traumu
potrebno je odrzavati in-line cervikalnu stabilnost. Potrebno je procijeniti disni put i ako je
potrebno endotrahealno intubirati pacijenta, pogotovo ako postoji zna¢ajna sumnja u
sposobnost pacijenta da zastiti svoje diSne putove i izbjegne aspiraciju. Bolesnicima koji su
hipoksicni (Sa02<94%) potrebno je primijeniti kisik. U slu¢ajevima sumnje na otrovanje
opioidima, prije pokusaja trahealne intubacije moze se pokusati s primjenom naloksona, s
ciliem reverzije opioidnog ucinka i izbjegavanja intubacije. U bolesnika koji imaju poremecaj
stanja svijesti potrebno je odmah izmjeriti razinu glukoze u kapilarnoj krvi te u slucaju
hipoglikemije primijeniti intravensku otopinu glukoze (25-50g u odraslih, 0,5g/kg kod djece).
U bolesnika s dugotrajno promijenjenim neuroloskim statusom potrebno je mjeriti kapilarnu
glikemiju ili glukozu u plazmi i u kasnijem razdoblju, buduéi da se hipoglikemija moze razviti
tijekom kasnijih faza nekih trovanja. Nema znanstvenih dokaza koji potvrduju da je potrebno
primijeniti tiamin prije glukoze kako bi se izbjegle potencijalne komplikacije poput
Wernickeove encefalopatije, osim u vrlo specifiénim situacijama. Unos tiamina u stanice
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sporiji je od unosa glukoze, a uskracivanje glukoze dok se ne zavrsi primjena tiamina moze
se pokazati Stetnim za bolesnike sa stvarnom hipoglikemijom. U slu¢aju hipoglikemije u
bolesnika kod kojih postoji sumnja na alkoholizam, preporucuje se zajednic¢ka primjena
tiamina i glukoze. Hidroksikobalamin je peti antidot koji je vremenski ovisan. To znaci da
izostanak brze primjene bilo kojeg od ovih lijekova - kisika, naloksona, tiamina ili glukoze, u
ranoj fazi lije¢enja, moze rezultirati pogorSanjem stanja bolesnika i smrti. Zaklju¢no, ako
postoji dostupno specifi¢no lijecenje, treba ga primijeniti ¢im prije u slucaju da su indicirani
(molim vidjeti poglavlje Antidoti). Rana primjena antidota posebno je vazna kod jakih otrova
s brzim nastupom djelovanja npr. cijanidi, ili kada postoji rizik Zivotno ugrozavajuce
pogorsanje npr. respiratorna depresija u teSkom otrovanju opiodima).

1.2. Anamneza

Uzimanje toksikoloSke anamneze, ako je uopée mogude u otrovanog bolesnika, osobito je
teSko. Kada se radi o pacijentima u komi ili poremecéajem stanja svijesti, ¢esto je nuzno
osloniti se na informacije koje pruza izvanbolnicka hitna medicinske sluzba, obitelj ili lijecnik
obiteljske medicine. Osobito su vazni podatci o lijekovima koje bolesnik uzima, vremenu i
kolicini lijeka, zatim podatak radi li se o lijeku s neposrednim ili odgodenim otpustanjem. Od
kljuéne je vaznosti utvrditi radi li se o koristenju lijekova koji se izdaju bez recepta,
tradicionalnih ili biljnih lijekova i dodataka prehrani jer ih bolesnici ¢esto ne smatraju
lijekovima i i najceSce ih ne¢e samostalno navesti tijekom uzimanja anamneze. Takoder,
droge se ponekad mogu identificirati samo kolokvijalnim ili Zargonskim izrazima (npr.
"ecstasy" za 3,4-metilendioksimetamfetamin [MDMA] ili "bath salts" za sinteti¢ke katinone).
Ako klinicka slika otrovanja nije tipi¢na, treba posumnjati na drugu ili dodatnu tvar kao uzrok
otrovanja i diferencijalno dijagnosticki iskljuciti ostale moguce uzroke pacijentovog stanja
osim otrovanja. Zakljuéno, vazno je istaknuti da je svrha anamneze prosirivanje
dijagnostickog razmatranja, a ne suzavanje. Ukoliko bolesnik nedvosmisleno potvrdi da je
unio odredenu tvar, tada se stvarno smatra da je ta tvar uzrok trovanja (osim u slucéaju
istovremene primjene razli¢itih tvari). Od velike pomoci za svakog klini¢ara je svakako
Centar za kontrolu otrovanja, gdje se na telefonskom broju +385(0)1 2348 342 kroz 24 sata
na dan mogu dobiti informacije glede identifikacije otrova i procjene rizika otrovanja.

1.3.  Fizikalni pregled

Kako je ve¢ navedeno, tijekom pocetnog pregleda otrovanih bolesnika sluzimo se ABCDE
protokolom. Medutim, u bolesnika kod kojih sumnjamo na otrovanje, posebnu pozornost
treba usmjeriti na sljedece znakove:

e Reaktivnost i veli¢inu zjenica

e Tjelesna temperatura

e Frekvencija disanja

e Neobicna suhoca ili pretjerana vlaznost koZe i sluznica

e Tremor
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e Klonus stopala

Nakon pocetne dijagnosticke procijene i stabilizacije, potrebno je objediniti nadeno u
odredeni toksi¢ni sindrom (toksidrom) kako bi se suzila moguca etiologija otrovanja. U
Tablici 1 opisane su glavne karakteristike uobicajenih toksidroma. Vazno je napomenuti da
odredeni bolesnici mozda nece manifestirati sve simptome ili nalaze koji su tipi¢no povezani
s odredenim toksidromom. Na primjer, iako su antikolinergici, triciklicki antidepresivi mogu
uzrokovati miozu zbog ucinaka aktivacije muskarinskih i alfa receptora. Ako bolesnik ima
mjesovito trovanje (npr. heroinom i metamfetaminom), zjenice ée vjerojatno biti srednje
Siroke, a ne uske ili prosirene. Cak i u sluéaju &istog predoziranja, anoksi¢na ozljeda moze
zamaskirati nalaze na koje moZzemo naici, pogotovo nakon $to se ksnenobiotik metabolizira.
Vitalni znakovi pruZaju usmjerenje u diferencijalnu dijagnozu, a odredeni znakovi mogu biti
patognomonicni. . U sljede¢im tablicama navedena su znakovi koji mogu biti znacajni
prilikom postavljanja dijagnoze odredenog trovanja: neobi¢an miris bolesnika (Tablica 2.);
znacajke kod pregleda zjenica (Tablica 3); neuromuskularne promjene (tablica 4.); promjene
na koZi (tablica 5); promjene u tjelesnoj temperaturi (tablica 6.) te promjene u frekvenciji
disanja (tablica 7.). Fizikalni pregled, posebice procjenu mentalnog statusa i vitalnih znakova,
potrebno je ¢esto ponavljati (otprilike svakih sat vremena, ovisno o stanju bolesnika) kako bi
se utvrdio tijek trovanja i potreba za daljnjim postupcima: kod bolesnika u komi, provodenje
odgovarajuceg fizikalnog pregleda predstavlja poseban izazov. Preporuca se da se u
bolesnika u komi napravi neuroloski pregled koji mora obuhvatiti slijedece stavke:

e Pregled zjenica sa procjenom velicine i reaktivnosti

e Poziciju ociju u neutralnom polozaju i refleks lutkinih ociju
e Kornealni refleks

e Stimulaciju temporomandibularnog zgloba i svih udova

e Refleks kasljanja ako je pacijent intubiran

e Tonus misSiéa, patelarni refleks i procjenu klonusa

e Babinski refleks

e Procjenu stupnja poremecaja stanja svijesti FOUR skalom

2. Dijagnostika otrovanja
2.1. Elektrokardiogram

Svim bolesnicima potrebno je uciniti EKG. Osobitu pozornost treba obratiti na sljedec¢e EKG
uzorke:

e Blokada natrijevih kanala moze se otkriti prosirenjem QRS-a, visokim R-valom u aVR-
u i povremeno Brugada uzorkom u V1. Ako se to utvrdi, razmisliti o primjeni
hipertoni¢nog bikarbonata nakon cega slijedi drugi EKG. Poboljsanje EKG-a nakon
primjene hipertoni¢nog bikarbonata podupire dijagnozu intoksikacije blokatorom
natrijevih kanala.
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e Blokada kalijevih kanala mozZe se otkriti produljenjem QTc. QTc interval veci od 500
ms moZze povecati rizik od torsade de pointes. Potrebno je nadoknaditi kalij i
eventualno razmislite o davanju dodatnog magnezija.

Ostale promjene koje mozemo naéi u EKG-u navedene su u tablici 8.
2.2. Laboratorijski nalazi

U vedini slucaja nije moguée dobiti anamnesticke podatke (ili nisu odgovarajudi), pa se
preporuca proSirena laboratorijska obrada. Pocetna obrada kod bolesnika sa sumnjom na
trovanje ukljucuje:

e Glukozu iz prsta (kao i za svakog bolesnika s promijenjenim mentalnim statusom).
e Elektrolite ukljucujuéi kalcij, magnezij i fosfor

e Kompletnu krvnu sliku

e Jetrene enzime

e laktat

e Ako je potrebno, test na trudnocu

e Acidobazni status (ABS)

Dodatni laboratorijski nalazi koje treba razmotriti:

e Pokazatelje koagulacije (pogotovo kod trovanja sa varfarinom, salicilatima,
nesteroidnim antireumaticima, ubodima otrovnih Zivotinja ili ugrizima zmija, te
trovanjima sa direktnim antikoagulansima)

e Kreatin kinaza (ako postoji sumnja na rabdomiolizu uslijed produljene kome ili
konvulzija).

e Koncentraciju etanola (ako postoje dokazi ili sumnja na opijenost).

e Koncentracije lijekova, ako je poznato ili se sumnja da bolesnik uzima u terapiji
(karbamazepin, digoksin, litij, metotreksat, fenobarbital, fenitoin, teofilin, valproi¢na
kiselina).

e Koncentraciju karboksihemoglobina ako je moguca izloZzenost ugljikovom monoksidu
(moze se mjeriti iz venske krvi)

e U bolesnika s poremecajem acidobazne ravnotezZe, povecanim osmolnim procjepom
u serumu ili procjepom zasiéenosti kisikom (>5 % razlike izmedu izmjerene i
izraCunate vrijednosti) treba iskljuciti toksi¢nu etiologiju. U tablici 9 navedeni su
moguci uzroci promjena anionskog procjepa u ABS-u, u tablici 10 mogudi uzroci
porasta osmolnog procjepa, a u tablici 11 procjepa zasi¢enosti kisikom.
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e Prisutnost metabolicke acidoze s povisenim anionskim procjepom moze biti prvi znak
ingestije toksicnih tvari i treba razmotriti prisutnost: salicilata, etilen glikola i
metanola. Potrebno je odrediti serumski kreatinin, glukozu, ketone i laktat kako bi se
otkrili drugi mogudi uzroci acidoze i anionskog procjepa.

e Koncentracije izopropilnog alkohola i beta-hidroksibutirata u krvi treba mjeriti u
bolesnika s povisenim osmolnim procjepom bez metabolicke acidoze

e Koncentraciju paracetamola
2.3. Slikovne pretrage

U vecini slucajeva slikovne pretrage nisu potrebne, osim u rijetkim indikacijama. Rendgenske
snimke mogu vizualizirati odredene toksine, koji se mogu zapamtiti uz pomo¢ mnemonika
CHIPES, a oni su sljedeci: C (klorirani ugljikovodici, soli kalcija, ampule crack-a); H (teski
metali), | (jod), P (psihotropni lijekovi, paleti droge, Play-Doh, soli kalija); E (enteri¢ne tablete
(Aspirin); S (salicilati, soli natrija, lijekovi sa sporim otpustanjem). Progutani paketi droge
"body packers" ili "body stuffers" mogu se vidjeti na obi¢nim RTG snimkama.

2.4. Toksikoloska analize

Toksikoloski probir je rijetko potreban u bolesnika koji su slu¢ajno, oralnim putem uzeli
toksi¢nu tvar, osobito ako nemaju simptoma ili imaju tipi¢nu klinicku sliku otrovanja. Ciljani
probir na paracetamol preporucuje se u bolesnika s nejasnom anamnezom ili kod
namjernog trovanja jer je specificno lijeCenje otrovanja paracetamolom vrlo ucinkovito u
ranoj fazi bolesti. Objavljena retrospektivna analiza pokazala je mjerljive koncentracija
paracetamola u serumu kod 9,6 % svih predoziranih bolesnika, a od njih je gotovo jedna
trec¢ina negirala uzimanje paracetamola. Na trZiStu su dostupni imunokemijski testovi za
otkrivanje prisutnosti opioida, metadona, benzodiazepina, metabolita kokaina, amfetamina,
metamfetamina, barbiturata, tricikli¢kih antidepresiva, tetrahidrokanabinola, fenciklidina i
dr. u mokraéi. Navedeni testovi su brzi i jeftini, ali za neke analite nespecifi¢ni .

Opd¢i kvalitativni toksikoloski probir urina, krvi ili drugih tjelesnih tekucina (obi¢no tekuéom i
plinskom kromatografijom i spektrometrijom mase) ima ogranic¢enu klinicku korist. Op¢i
toksikoloski probir je znacajno zahtjevnija analiza za izvedbu i zahtijeva dulje vrijeme izrade.
Kvalitativna analiza ¢esto ne daje jasnu sliku o teZini trovanja, i otkriva specificne otrove
samo kod manjeg broja bolesnika pa rijetko rezultira promjenama u nacinu lije¢enja te je
malo vjerojatno da ée bitno utjecati na konacni ishod lijeCenja. Navedeni op¢i toksikoloski
probir se treba koristiti za bolesnike s teSkom ili neobjasnjivom klinickom slikom trovanja.
Najbolji uzorak za op¢i kvalitativni toksikoloski probir je urin zbog duljeg vremena
zadrZavanja supstanci, Sto produljuje vrijeme otkrivanja, te viSih koncentracija lijekova i
njihovih metabolita. Kvantitativne analize imaju ograni¢enu ulogu u dijagnostici otrovanja.
Korisni su kod odredenih intoksikacija kada se koncentracije tumace zajedno s klinickom
slikom i vremenom trovanja. Supstance za koje su potrebne kvantitativnhe metode su:
paracetamol, karboksihemoglobin, methemoglobin, digoksin, litij, salicilati, Zeljezo, toksic¢ni
alkoholi, teski metali i antiepileptici.
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Imunokemijske metode za neke supstance u toksikologiji imaju znacajna ogranicenja.
Lijekovi koji se uzimaju u terapiji ¢esto krizno reagiraju s nekim sredstvima ovisnosti u
toksikoloSkom panelu za urin, i daju lazno pozitivne rezultate (Tablica 12) . Pozitivan rezultat
toksikoloSkog probira u urinu potrebno je uputiti na potvrdno testiranje specifi¢nijim i
Problem potvrdnih metoda je Sto rezultati neée biti dostupni u dovoljno kratkom
vremenskom razdoblju da bi imali utjecaj na pocetno zbrinjavanje bolesnika. Pozitivan
rezultat moZe ukazivati na nedavnu izloZzenost, a ne nuzno na trenutnu akutnu intoksikaciju.
lako je dobiveni rezultat analiticki to¢an, moze biti klini¢ki nepotreban. Na primjer, bolesnik
koji je jucer konzumirao kokain moZe imati epiduralni hematom izazvan traumom.
ToksikoloSka analiza urina moze biti pozitivna na kokain, ali to nije uzrok aktualnih
zdravstvenih problema bolesnika. S druge strane, na trziStu dostupni paneli za toksikolosku
analizu u urinu ¢esto su namijenjeni samo za standardne supstance, a druge tvari ostaju
neotkrivene. Nova sredstva ovisnosti (npr. nove psihoaktivne supstance, NPS) najéesce nisu
obuhvacena standardnim toksikoloSkim analizama.

2.5. Ostali testovi

Vazino za spomenuti je da intoksikacija ne iskljucuje traumu glave ili meningitis. Za bolesnike
s promijenjenim mentalnim statusom potrebne su dodatne pretrage (CT glave, lumbalna
punkcija).

3. LijeCenje

Optimalno lije¢enje otrovanog bolesnika ovisi o specifi¢nosti otrova, pojavi i predvidenoj
tezini klinicke slike i vremenu koje je proteklo izmedu izlaganja i pojave simptoma. LijeCenje
ukljucuje suportivnu skrb, dekontaminaciju, koristenje antidota i razlicite tehnike
eliminacije. Ukoliko je potrebna pomo¢ glede identifikacije toksi¢ne tvari ili lijeka pomo¢ se

moze potraZiti putem Centra za kontrolu otrovanja na telefonski broj 01 2348 342. Ako je
moguce, izravno savjetovanje s medicinskim toksikologom éesto je korisno.

4. Dekontaminacija

Nakon pocetne stabilizacije bolesnika, moze se provesti dekontaminacija pacijenta ako je to
i indicirano. Sto se prije provede dekontaminacija, to je u¢inkovitija u sprje¢avanju
apsorpcije otrova.

IzloZenost korozivnim kemikalijama zahtijeva hitno lijeCenje jer trajanje kontakta, osim
jacine i koncentracije toksi¢nog agensa, odreduje stupanj destrukcije tkiva. U vedini
slu¢ajeva, potrebno je prije svega poduzeti odgovarajuée mjere osobne zastite, a bolesnika
Sto prije ukloniti s mjesta nesreée uz skidanje nakita i odjece. Potrebno je ukloniti sve suhe
kemikalije (moZze se koristiti bilo koji prikladan instrument poput suhe Cetke ili ru¢nika), te
bolesnika obilno isprati vodom. Za ispiranje treba koristiti umjereno toplu vodu u velikim
koli¢inama, ali pod niskim tlakom (npr. iz tusa ili crijeva) i nastaviti dok pH bilo kojeg
izlozenog tkiva ne postane neutralan. Neke kemikalije ne bi se trebale ispirati vodom. Na
primjer, fenol se brzo apsorbira putem koZze. Zbog slabije topljivosti u vodi preporuca se
isprati zahvaéeno podrucje koZe prvo s nerazrijedenim polietilenglikolom (PEG300 ili
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PEG400) ili izopropanolom, pa oprati dvaput vodom i obilnom koli¢inom sapuna, kroz barem
10 min. Neke kemikalije poput Zivog vapna (kalcijev oksid) i pojedinih metala u
elementarnom obliku (npr. natrij) burno reagiraju s vodom uz oslobadanje topline.
Naposlijetku, pojedine kemikalije mogu tijekom ispiranja vodom osloboditi toksic¢ne
plinovite produkte, npr. metalni fosfidi u kontaktu s vodom oslobadaju toksi¢ni plin fosfin.
Okularnaizlozenost zahtijeva ispiranje dok se ne postigne neutralna povrsinska pH
vrijednost oka. U bolesnika sa znac¢ajnim izlaganjem kiselini ili luZinama u podrucju ociju,
predlazemo ispiranje puferiranom otopinom za ispiranje oka (npr. Cederroth, Diphoterine).
Ako nije dostupno, upotrijebite vodu ili izotoni¢nu otopinu. Neke kemikalije se apsorbiraju
kroz kozu ili proizvode pare apsorbirane kroz pluca i uzrokuju sustavnu toksi¢nost i/ili
uzrokuju ozljedu disnih putova/pluc¢a od udahnutih kausti¢nih para, a ta sistemska
djelovanja vazna je za spomenuti kod sljedec¢ih kemikalija:

e Fenoli: agitacija, napadaji, koma, hipotenzija, aritmija
e Bijeli fosfor: hipokalcemija, hiperfosfatemija, nekroza jetre

e Ugljikovodici: pluéne, neuroloske, bubrezne, kardiovaskularne, gastrointestinalne
ozljede

e Fluorovodi¢na (HF) kiseline — Ova korozivna anorganska kiselina moZe uzrokovati i
lokalnu ozljedu (moze se odgoditi ako je izloZzena otopini niske koncentracije) i
potencijalno fatalnu sustavnu toksi¢nost od hipokalcemije, hipomagnezemije i
sréanih aritmija. Kod ove kiseline vazno je za napomenuti da se dermalne opekline
lijece neutralizatorom fluorida — kalcijem — uz obilno ispiranje vodom (koristi se 2,5%
gel kalcijevog glukonata), a nestanak boli oznacava i terapijski uspjeh. Bolesnicima sa
sumnjom na sistemsku toksi¢nost zbog HF (npr. produljenje QTc intervala, sréana
aritmija, hipokalcemija, hipomagnezemija ili druga ocita sistemska bolest) potrebno
je primijeniti IV kalcij. Za odrasle se kalcijev glukonat primjenjuje u dozi od 1000 mg
(10 mL 10-postotne otopine) u infuziji polako tijekom dvije do tri minute; nekoliko
ponovljenih doza moze biti potrebno ako je prisutna teska hipokalcemija. U
slucajevima sistemske toksi¢nosti primjenjuje se i nadomjestak magnezija (4 g IV
tijekom 20 minuta).

4.1. Dekontaminacija Zeludca

Ispiranje Zeluca je postupak kojim se uz pomoc¢ orogastri¢ne sonde velikog promjera u
Zeludac unose i aspiriraju manje kolic¢ine tekuéine u pokusaju odstranjenja dijelova tableta ili
drugih toksina iz Zeluca. U laickoj javnosti nazvan "ispumpavanje Zeluca", ovaj ranije Siroko
rasprostranjeni metoda uvelike je napustena zbog nejasne koristi (osobito u usporedbi s
drugim lako dostupnim i manje invazivnim tehnikama) i rizika od ozbiljnih komplikacija.

Ispiranje Zeludca nije indicirano u sljedeéim slucajevima:

« dozaje manja od potencijalno tesko toksi¢ne doze;

130



« lijek se moZe adsorbirati sa aktivnim ugljenom;
« bolesnik sam povraca; proslo je >1h;
« lijek ima specifi¢ni antidot.
Ispiranje Zeludca je kontraindicirana u sljedeéim sluéajevima:
« ako bi bolesnik mogao izgubiti ili nema zastitne reflekse;
« trovanje luZinama;
« body packers (osobe koji prenose pakete droge u crijevima);
« trovanje ugljikovodicima;
« rizik za krvarenje iz GIT zbog trovanja ili prethodne anamneze;
. tvar koja je uzeta je prevelika da bi usla u cijev.
« Trovanje kiselinama, luZinama i deterdentima
Ispiranje Zeludca moze se razmotiti u sljede¢im slucajevima:
* Postoji sumnja da je u Zeludcu jos uvijek velika koli¢ina ksenobiotika
* Ksenobiotik u toj dozi mozZe uzrokovati ozbiljnu toksi¢nost
* Tvar nema specifi¢ni antidot
* Omjer ugljen : ksenobiotik je veci od 10:1
* Bolesnik nije sam povratio
* Proslo je manje od 60 minuta

Aktivni ugljen je visoko upijajuci prah napravljen od pregrijanih poroznih Cestica velike
povrsine proizvedenih pirolizom organskog materijala. Njegova velika povrsina prekrivena je
mrezom temeljenom na ugljiku koja takoder ukljucuje funkcionalne skupine (npr. karbonil,
hidroksil) koje adsorbiraju kemikalije unutar nekoliko minuta od kontakta, sprjecavajuci
gastrointestinalnu apsorpciju i naknadnu toksi¢nost. Najdjelotvorniji je unutar 1h od
ingestije, a ne smije se davati u pacijenta s odsutnim zastitnim refleksima koji su intubirani.
Doza je 1g/kg TT za odrasle, a ako je omjer ugljen/unesena tvar >10:1 potrebno je razmisliti
o visestrukim doziranjem ugljenom i/ili dodatnom praznjenju Zeludca. Indiciran je ako je
proslo manje od sat vremena od ingestije, i ako se radi o tvari koja se moZe adsorbirati na
ugljen. Opcenito, ucinkovitost je upitna ako je od ingestije proslo vise od 1h, ali treba ju
razmotriti ako se ocekuje odgodena apsorpcija npr. nakon ingestije ekstremno velike
koli¢ine tableta kada postoji rizik stvaranja bezoara (sljepljivanja tableta) ili nakon ingestije
supstanci koje usporavaju Gl motilitet i time praznjenje Zeluca. Kontraindiciran je u
sljedeéim sluéajevima:

* Aktivni ugljen ne djeljuje na tvar koja je ingestirana

* Pacijent nema zastitne reflekse ili se ocekuje da ¢e ih izgubiti
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* Sumnja na perforaciju Zeludca zbog ingestije tvari
* Tvari s visokim rizikom za aspiraciju — ugljikovodici

* Planira se endoksopija kao dijagnosticka metoda (kiseline i luzine)

Tvari na koje aktivni ugljen ne djeluje su sljedece:
e Ugljikovodici
e Teski metali
e Kiseline, luzine, alkoholi (uklucujudi toksicne alkohole)
e Metali poput Zeljeza i litija
e Organska otapala

U odredenim slucajevima, moZe se u bolesnika primijeniti ponavljana doza aktivnog ugljena
(engl. multiple dose activated charcoal, MDAC). Smatra se da su za takvu korist odgovorna
tri razlicita mehanizma: prekid enterohepaticne recirkulacije; olakSavanje transluminalne
difuzije iz tijela u lumen crijeva ("dijaliza crijeva"), nakon ¢ega slijedi izlu€ivanje te smanjena
apsorpcija formulacije s produljenim ili odgodenim otpustanjem.

Pocetna doza u ovom protokolu je sljedeca: 1g/kg TT za odrasle / ili omjer 10:1; ukoliko se
radi o znacajnoj kolicini ingestirane tvari tada je inicijalna doza 2g/kg TT, a 0,25-0,5g/kg TT
aktivnog ugljena se ponavlja svakih 1 do 6 sati. MDAC protokol je kontraindiciran kod svih
slu¢ajeva kako je navedeno i za aktivirani ugljen, a preporuca se u slucaju sljedecih trovanja:

* Ingestija karbamazepina, dapsona, fenobarbitala, kinina ili teofilina

* Lijekovi koji podljezu enterohepati¢noj recirkulaciji (eritromicin, ampicillin,
rifampicin, tetraciklini, OHK)

* Ingestija lijekova sa sporim otpustanjem
* Ingestija gljiva iz porodice Amanita

Naposljetku, kao zadnja metoda Zelu¢ane dekontaminacije na raspolaganju je ispiranje
cijelog crijeva. Ispiranje cijelog crijeva odnosi se na davanje osmotski uravnotezene otopine
elektrolita polietilen glikola (PEG-ES) ili makrogola 3350 za induciranje pojave tekudée stolice i
mehanicko ispiranje pilula, tableta ili paketica lijekova iz gastrointestinalnog sustava.

Ispiranje cijelog crijeva moze biti korisna u sljedec¢im situacijama:

e Potencijalno toksi¢no trovanje formulacijom tableta ili kapsula s produljenim
otpustanjem ili enterickih tableta

e Toksini koji nisu adsorbirani aktivnim ugljenom (npr. tablete Zeljeza, strana tijela koja
sadrZe olovo)
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e Gutanje paketi¢a nedopustenih droga

Kontraindikacije za ispiranje crijeva ukljucuju sljedece situacije: ileus, crijevna opstrukcija ili
intestinalna perforacija; znacajno Gl krvarenje, uzastopno povracanje, hemodinamska
nestabilnost. Pocetna doza je dvije litre makrogola, a zatim 1,5 do 2 litre na sat. Nastaviti sve
dok rektalni efluent ne bude bistar i nema radiografskih dokaza o toksinu u
gastrointestinalnom traktu.. MoZe se primijeniti na usta ili putem nazogasti¢ne sonde,
svakako uz uporabu antiemetika.

Tehnike Zelu¢ane dokumentacije koje uklju¢uju uporabu emetika, koriStenje manitola ili
diluciju se ne preporucuju.

4.2. Pojacavanje eliminacije otrova

Tehnike eliminacije mogu ubrzati uklanjanje toksina, ali malo je studija istrazivalo skracuju li
one stvarno trajanje klinicke toksi¢nosti i/ili poboljsavaju klinicke ishode. Opce indikacije za
tehnike poboljSane eliminacije uklju¢uju: ingestiju otrova koji se mogu izluditi pojacanim
mjerama eliminacije; neuspjeh suportivnog lijecenja; pretpostavka da ce klinicki tijek biti
kompliciran na temelju prirode i/ili koncentracije toksina, poremeéenog uklanjanja toksina,
popratih bolesti, popratnih teskih poremecaja elektrolita ili drugih laboratorijskih
poremecaja koji se mogu ispraviti poja¢anom eliminacijom ili nekom kombinacijom ovih
elemenata. U svim slucajevima, ocekivane koristi od uporabe tehnike poboljSane eliminacije
moraju se pazljivo odvagnuti u odnosu na rizik od mogucih komplikacija povezanih s
tehnikom.

IzluCivanje urinom nekih lijekova moze se poboljsati promjenom pH urina. Promjenom pH
pretvara se kiselina ili baza topljiva u lipidima u lumenu tubula u ion s elektri¢nim nabojem.
Nabijene Cestice netopljive su u lipidima i ne mogu se lako reaporbirati, a to dovodi do
izlu€ivanja lijeka. Alkalinizacija urina moze se razmotriti kod sljedecih trovanja: salicilati,
fenobarbital, kloropropramid, mravlja kiselina, fluorid, metotreksat, herbicid 2,4-D. Urin
alkaliniziramo uz pomo¢ hipertoni¢nog bikarbonata, u dozi od 1-2mmol/kg TT IV svakih 3-4
sata, sve do pH urina izmedu 7,0 8,0. Tijekom postupka moze dodi do sljedecih nuspojava:
optereéenje volumenom (hipertoni¢na otopina); hipernatremija; hipokalemija (radi
bikarburije) te alkalemija koja vodi u pad razine ioniziranog kalcija $to se moze komplicirati
sa tetanijom. Alkalinizacija urina je najucinkovitija pojedina¢na metoda osim hemodijalize za
povecanje izluCivanja salicilata, stvarajuéi prosje¢no poluvrijeme eliminacije od 5 sati
naspram poluvremena od 8 i 19 sati u bolesnika lije¢enih diurezom izotoniénom otopinom
soli ili standardnim potpornim postupcima.

Ekstrakorporalna eliminacija (engl. extracorporeal treatment, ECTR) podrazumijeva
koristenje heterogene skupine postupaka za uklanjanje otrovnog sredstva i za potporu ili
privremenu zamjenu funkcije vitalnog organa. ECTR postupci uklju¢uju hemodijalizu,
hemoperfuziju, hemofiltraciju, hemodijafiltraciju, terapijsku izmjenu plazme, zamjensku
transfuziju i peritonealnu dijalizu. ECTR postupci se koriste u samo 0,1 % otrovanja. Od 2012.
god. Radna skupina za ekstrakorporalno lijecenje trovanja (EXTRIP) objavila je Konsenzusne
preporuke stru¢njaka i na dokazima bazirane preporuke za ECTR za brojne otrove. Ova
Radna skupina nacelno preporucuje hemodijalizu kao pozZeljnu ECTR za teSka trovanja
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dugodjeluju¢im barbituratima, etilen glikolom, metanolom, litijem, metforminom,
salicilatima, teofilinom, talijem i valproatnom kiselinom. Ne preporucuje se ECTR kod
trovanja ciklickim antidepresivima, blokatorima kalcijevih kanala, digoksinom,
metotreksatom, propranololom, klorokinom, hidroksiklorokinom i kininom. Prema istim
Preporukama, ECTR se predlaZze za neke slucajeve teskog otrovanja paracetamolom,
karbamazepinima i izoniazidom i moze biti opravdana za tesku toksi¢nost fenitoina. Od
2021. god. Radna skupina je takoder dodala preporuke za ECTR kod bolesnika s teSkom
toksi¢no$c¢u gabapentinoida (npr. gabapentin, pregabalin), sotalola, atenolola i baklofena
kada postoji osteéenje bubrezne funkcije. Pojedinosti o ECTR-u i drugim aspektima
podrobnije se mogu potraZiti na web stranici Radne skupine. Intermitentna hemodijaliza je
prvi izbor za ECTR, umjesto kontinuirane bubreZzne nadomjesne terapije (engl. continuous
renal replacement therapy, CRRT), zbog vece brzine uklanjanja toksina u ranim fazama
lije¢enja, kada je minimaliziranje izloZenosti i distribucije toksina kriticno vazno. Takoder,
intermitentna hemodijaliza je jo$ uvijek dostupnija i jeftinija u svijetu od CRRT. Peritonejska
dijaliza znacajno je manje ucinkovita od hemodijalize ili hemoperfuzije i rijetko je indicirana
u zbrinjavanju otrovanih bolesnika. Zamjenska transfuzija odnosi se na uzimanje odredene
koli¢ine krvi otrovanom bolesniku i njezinu zamjenu istom koli¢inom pune krvi; postupak se
obiéno ponavlja dva do tri puta. Zamjenske transfuzije rijetko su indicirane, ali mogu biti
korisne u lijeCenju masivne hemolize (npr. zbog trovanja arsenom ili natrijevim kloratom),
teSke methemoglobinemije, teske sulfhemoglobinemije (npr. sekundarne izloZzenosti
vodikovom sulfidu) ili neonatalne toksi¢nosti lijeka.

Druge metode usmjerene na pobolj$anje eliminacije toksina ukljucuju: plazmaferezu,
uklanjanje cerebrospinalne tekucine, hiperbari¢nu terapiju kisikom, kelacijsku terapiju, te
specificno vezanje toksina na antitijela, vezivanje toksina u enterohepatickoj cirkulaciji,
kationski izmjenjiva€ vezanje u crijevnom traktu i intravenska terapija lipidnom emulzijom.
Ove metode se rijetko koriste.

Zakiseljavanje mokrace (pH mokrace ispod 5,5) amonijevim kloridom ili askorbinskom
kiselinom ranije se koristilo za lijeenje intoksikacija slabim bazama kao $to su amfetamini,
kinini ili fenciklidin. Medutim, ova praksa je napustena jer uinkovitost nije utvrdena i moze
dodi do jatrogene toksi¢nosti (od teske acidemije).

Opcenito, tvari koje se dobro vezu na proteine plazme i zato imaju veliki volumen
distribucije u tijelu (velika vecina lijekova i pesticida) se ne mogu u znacajnoj mjeri ukloniti
metodama ubrzane eliminacije. Konzultacijom s telefonskom sluzbom Centra za kontrolu
otrovanja, dostupnom 0-24h za savjetovanje u sluc¢aju otrovanja (01 2348 342), mozete
medu ostalim dobiti i informacije o ucinkovitosti hemodijalize i drugih metoda ubrzane
eliminacije kod otrovanja odredenom kemikalijom.

4.3. Protuotrovi (Antidoti)

Suportivna skrb osnova je lije¢enja otrovanog bolesnika, ali postoje slucajevi u kojima brza
primjena specificnog protuotrova moze spasiti Zivot. Primjena protuotrova je prikladna kada
postoji trovanje za koje postoji protuotrov, stvarna ili predvidena ozbiljnost trovanja
opravdava njegovu upotrebu, a o¢ekivane dobrobiti terapije nadmasuju povezane rizike.

134



Protuotrovi dramati¢no smanjuju morbiditet i mortalitet kod odredenih intoksikacija, ali su
nedostupni za vecinu toksi¢nih tvari stoga se koriste samo u malom broju slucajeva.
Protuotrovi smanjuju ili poniStavaju u¢inke otrova na razli¢ite nacine. Oni mogu sprijeciti
apsorpciju, izravno vezati i neutralizirati otrove, antagonizirati u¢inke krajnjih organaili
inhibirati pretvorbu u toksi¢nije metabolite. Potrebno je uzeti u obzir farmakokinetiku i
toksina i protuotrova. Toksi¢nost se moze ponoviti ako se protuotrov eliminira brze od same
toksi¢ne tvari, osobito ako protuotrov djeluje antagonizirajuci u¢inke na krajnje organe ili
inhibirajuéi pretvorbu u toksi¢ne metabolite. Na primjer, nalokson poniStava somnolenciju i
respiracijsku depresiju izazvanu opioidima, ali simptomi se ponavljaju u otprilike jednoj
trecini slucajeva jer je poluvrijeme eliminacije naloksona samo 30 do 90 minuta. lako se
odgovor na empirijski primijenjene protuotrove moze koristiti za potporu sumnji na
dijagnozu, njihova neselektivna uporaba moze potencijalno povecati morbiditet bolesnika.
Na primjer, rutinska primjena flumazenila bolesnicima u komi za koje se sumnja na
predoziranje benzodiazepinima moZe izazvati epilepticke napadaje. U klinicko-bolnickim
centrima preporucuje se dostupnost antidota koji su navedeni u tablicama 13-15.

5. Simptomatsko lijecCenje

Potporna skrb najvazniji je dio lijecenja i ¢esto je dovoljna za potpuni oporavak bolesnika.
Suportivna skrb za otrovanog pacijenta slijedi slicne smjernice kao i za druge bolesnike u
kriticnom stanju, no specifi¢ni problemi se rjeSavaju na prilagoden nacin.

Zastitu diSnih putova intubacijom treba izvesti rano kod otrovanog bolesnika s
poremedéajem stanja svijesti, osim ako je uzrok lako reverzibilan (npr. intoksikacija opioidima
ili hipoglikemija) zbog visokog rizika od aspiracije i posljedi¢nih komplikacija. Trahealna
intubacija nije rutinski indicirana iskljuc¢ivo u svrhu dekontaminacije Zeluca. Preporuca se
primjena sedacije i/ili paralize sa mehanickom ventilacijom, posebno u prisutnosti teskih
acidobaznih poremedaja i ili akutnog respiracijskog zatajenja kako bi se ogranicio rizik od
komplikacija poput povisene tjelesne temperature, acidoze i rabdomiolize. Jedna rijetka
iznimka od ovog vaznog nacela zbrinjavanja diSnog puta je trovanje salicilatima, kod kojeg
treba izbjegavati strojnu ventilaciju osim ako je to apsolutno nuzno. Tradicionalna
pretpostavka da je GCS ispod 8 uvjet za intubaciju nije apsolutno to¢na. Studije su pokazale
da bolesnici s alkoholnom opijenoséu i niskim GCS-om mogu postiéi zadovoljavajudi klinicki
odgovor i bez intubacije. Takoder, GCS od osam ili viSe ne pruza potpuno jamstvo da se
stanje pacijenta neée pogorsati i zahtijevati intubaciju.

U bolesnika koji su agitirani vazno je procijeniti razlog uznemirenosti. On moze biti
jednostavan — kao npr. distenzija mokra¢nog mjehura kod antikolinergi¢ne toksi¢nosti, bol u
bolesnika s ozljedom ili glad, no puno ¢esce se susre¢emo sa potrebom za kemijskom
sedacijom. Za ekstremnu agitaciju koja predstavlja neposrednu opasnost po Zivot: preporuca
se uporaba ketamina (npr. 1,5 mg/kg IV ili 5-7 mg/kg IM). Kod umjereno jake agitacije
preporuca se primjena antipsihotika (npr. 10 mg droperidola IM ili 10 mg olanzapina IM/IV).
Nesto manja doza antipsihotika u kombinaciji sa midazolamom moze ubrzati ucinak, po
cijenu blagog povecanija rizika respiracijske depresije (npr. 5 mg droperidola plus 5 mg
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midazolama). Za blagu agitaciju izbor su benzodiazepini. Manja doza antipsihotika je druga
opcija (npr. 5 mg IV haloperidola). Infuzija deksmedetomidina moZe biti od pomo¢i kod
ponavljajuée agitacije ili agitacije koju je tesko lijeciti, jer se moze titrirati i ne utjece na
disanje. Primarne kontraindikacije za deksmedetomidin su bradikardija, AV blok ili
hipotenzija. Infuziji deksmedetomidina treba odredeno vrijeme da pocne djelovati, pa se
moze zapoceti istodobno s jednom od gore navedenih terapija (s planom da se
deksmedetomidin koristi kao terapija odrzavanja za agitaciju). U pocetku moze biti potrebno
fizicko sputavanje kako bi se pacijent i osoblje zastitili od ozljeda. Medutim, cilj je uvijek
kemijski smiriti pacijenta, uz Sto raniji prekid vezivanja. Sputavanje moZe potaknuti razvoj
rabdomiolize i hipertermije, stvarajudi rizik od zacaranog kruga epileptic¢kih napadaja i
povisene tjelesne temperature kod odredenih bolesnika.

Hipertermija se moze definirati kao srediSnja temperatura iznad otprilike 40-41C.
Hipertermija je emergentno stanje u kontekstu intoksikacije, buduci da moze dovesti do
epileptic¢kih napadaja, rabdomiolize i zatajenja jetre (vrtlog hipertermija-napadaj-smrt). Ovo
stanje obi¢no nece reagirati na antipiretsku terapiju (npr. paracetamolom), bududi da
odrazava visSak toplinske energije (a ne disfunkciju hipotalamusa). Kontrola hipertermije
ovisi o fizickom hladenju, Sto moze ukljucivati jedno ili vise od sljedeceg (ovisno o
raspolozivim resursima i teZini hipertermije):

e Resuscitacija rashladenim kristaloidima.

e Hladenje isparavanjem (mlakom vodom poprskati i ventilatorom hladiti tijelo
pacijenta).

e Ledenioblozi
e Ledena kupka

U najtezim slucajevima (npr. s epileptickim napadajem ili komom) potrebna je intubacija s
depolariziraju¢im paralitikom, u kombinaciji s gore navedenim tehnikama.

Zbrinjavanje epileptickih napada u otrovanog pacijenta moze biti pogotovo izazovno. Osobiti
rizik za epilepticke (i refraktorne) napadaje moguc¢ je kod trovanja sa sljedeéim tvarima:

* Antidepresivi (bupropion, citalopram, triciklici, venlafaksin)
* Hidrazini (Izoniazid, Gyromitra (gljive)

»  Litij

* Blokatori natrijevih kanala

* Simpatomimetici

* Tramadol

* Sindromi sustezanja

Benzodiazepini su prva linija lijeCenja toksikoloskih epilepti¢kih napada (midazolam 10 mg
IV/IM) Pridruzenu hipoglikemiju ili hiponatrijemiju ukoliko su prisutne potrebno je odmah
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lijeciti,. Hiponatrijemija se moZe odmabh lijeciti primjenom dvije ampule hipertoni¢nog
natrijevog bikarbonata (za ukupno 100 mEq u 100 ml). Lijec¢enje druge linije za kontinuirani
epilepticni status vjerojatno je indukcija anestezije ketaminom i propofolom, nakon ¢ega
slijedi intubacija. Nakon intubacije, moze se koristiti infuzija propofola za odrzavanje
sedacije i sprje¢avanje ponovnog napadaja. U pravilu treba dodati i antiepileptik. Fenitoin je
kontraindiciran kod toksikoloskih napadaja. Fenitoin ima antiaritmijsko djelovanje klase Ib,
$to moZe pogorsati u€inak blokiranja natrija kod nekih intoksikacija. Pocetni izbor obi¢no je
fenobarbital ili levetiracetam. Fenobarbital je odgovarajudi izbor za napadaje zbog prekida
uzimanja etanola, benzodiazepina ili barbiturata. Doza od 15-18 mg/kg trebala bi osigurati
antiepilepticko djelovanje, uz istodobno lije¢enje sindroma ustezanja. Nedostatak
fenobarbitala je Sto moze izazvati sedaciju. Levatiracetam se primjenjuje u sljedeéoj dozi: 60
mg/kg TT (do 4,5g) kroz 10 minuta; odrZavanje sa 1-1,5g svakih 12 sati. Uz navedeno, vazno
je naglasiti i sljedece situacije: otrovanje blokatorom natrijevih kanala treba lijeciti
hipertoni¢nim bikarbonatom, a predoziranje izoniazidom ili trovanje Gyromitra gljivom
treba lijeciti visokom dozom IV piridoksina (5 grama V).

Hipotenziju treba u pocetku lijeciti bolusima balansiranih kristaloidnih otopina. Vazopresori
su potrebni kada hipotenzija ne odgovara na boluse tekuéine. U ovoj procjeni klju¢na je
uporaba hemodinamskog ultrazvuka. Opcenito, vazopresori s izravnim djelovanjem na
adrenergicne receptore, kao $to su noradrenalin ili adrenalin, imaju prednost u odnosu na
agense s neizravnim djelovanjem, kao $to je dopamin. Superiornost lijekova s izravnim
djelovanjem dokazana je u slucaju trovanja triciklickim antidepresivima.

Hipertenziju u agitiranih pacijenata najbolje je inicijalno lijeciti nespecifiénim sedativima kao
$to su benzodiazepini. Kada hipertenzija zahtijeva specifi¢nu terapiju zbog ostecéenja ciljnih
organa, lijekovi koje su pozeljni su blokatori kalcijevih kanala, labetalol ili nitroprusid.
Primjena beta-blokatora za bolesnike sa simpatickom hiperaktivnos¢u (npr. trovanje
kokainom) opéenito se ne preporucuje jer moze rezultirati neoponiranom alfa-
adrenergi¢kom stimulacijom i pojatanom vazokonstrikcijom. Primjena beta-blokatora nakon
Sto je vazodilatacija postignuta alfa blokadom ili drugog vazodilatatora (npr. nitroprusid)
prihvatljiva je u ovim okolnostima. Izuzev navedenog, pozitivan rezultat probira na kokain ili
amfetamine kod inace asimptomatskog pacijenta bez tahikardije ne bi se trebao smatrati
kontraindikacijom za beta-blokatore.

Klini¢ki znacajne bradiaritmije udruzene s nepovoljnim znakovima treba lijeciti na standardni
nacin atropinom i/ili privremenim elektrostimulatorom. Medutim, u bolesnika s trovanjima
postoje odstupanja u odnosu na standardnu ALS dogmu lijecenja bradiaritmija. U bolesnika s
intoksikacijom blokatorom kalcijevih kanala ili beta blokatorom, primjena kalcija, glukagona,
vazopresora, izoproterenola, visokih doza inzulina sa glukozom ili drugih terapija moze
otkloniti potrebu za privremenim sr¢anim stimulatorom. Bradikardija zbog trovanja
digoksinom zahtijeva specifi¢nu terapiju sa monoklonanim antitijelima. Ovakva bradikardija
moZze se prezentirati sa tipiénim EKG znakovima toksi¢nosti digitalisa:

e ,downsloping” ST depresija s karakteristiénim "Salvador Dali" izgledom

e ravni, invertirani ili dvofazi¢ni T valovi
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e skraceni QT interval

Tvari ili lijekovi koji blokiraju natrijeve kanale mogu produljiti QRS interval, sto dovodi do
tahikardije Sirokog QRS kompleksa. U slu¢aju sumnje, preporuca se primijeniti hipertonicni
bikarbonat (1-2mmol/kg TT IV). Suzavanje QRS kompleksa kao odgovor na natrijev
bikarbonat podupire dijagnozu toksi¢nosti blokatora natrijevih kanala. LijecCenje
monomorfne ventrikularne tahikardije udruzene sa otrovanjem takoder je razli¢ito u odnosu
na lije¢enje ostalih takvih aritmija. Amiodaron treba izbjegavati (u bolesnika s produljenjem
QT intervala, amiodaron ée uzrokovati daljnje produljenje). Lidokain je donekle jedinstven
medu antiaritmicima po tome $to ne produljuje QTc ili QRS intervale. Lidokain moZze biti
koristan kod intoksikacija koje inhibiraju natrijeve i/ili kalijeve kanale. Lidokain u dozi od
1,5mg/kg TT IV lijek je izbora za sve aritmije koje bi mogle biti povezane sa trovanjem.

6. Otrovanja u djece

Otrovanja su znacajan javnozdravstveni problem na globalnoj razini, a posebno se isticu u
djece, kod kojih su otrovanja najces¢a. Izvori otrovanja su razliciti, broj otrova je u porast, a
nacini otrovanja i vrste otrova mijenjaju se s viemenom. Vecina slucajeva ukljucuje djecu
mladu od pet godina i radi se o nenamjernom otrovanju. Kod nenamjernih otrovanja
najéesce se radi o jednom otrovu, koji je uzet peroralnim putem, u maloj dozi, obi¢no kod
kuce i uglavnom se radi o lakSim otrovanjima. Za razliku od nenamjernih, namjerna
otrovanja se dogadaju kod starije djece i adolescenata, a najcesce se radi o namjernoj
ingestiji viSe supstanci, nekad i u kombinaciji s etanolom, uzetih izvan kuce koje rezultiraju
tezim ili teskim otrovanjima. Namjerna ingestija mozZe biti rekreativna (povremena
zlouporaba odredenih najcesce psihoaktivnih supstanci i etanola), alarmirajuca (kao ,,poziv u
pomoc” kod privlacenja pozornosti na odredeni problem) ili suicidalna (gdje u podlozi
postoji odredena psihopatologija). Kod svake namjerne ingestije u pokusaju suicida nuzna je
hospitalizacija a nakon stabilizacije pacijenta u terapijski postupak neophodno je ukljuditi i
pregled kod psihijatra. Naj¢es¢i uzrok akutnih otrovanja u djece su lijekovi. U razlicitim
drzavama po ucestalosti se razlikuju vodedi lijekovi kao uzrok otrovanja, a u Republici
Hrvatskoj najcesce su to benzodiazepini. U nekim drugim drzavama (Sjedinjene Americke
Drzave), analgetici i antipiretici su najées¢i uzrok otrovanja lijekovima kod djece. Na drugom
mjestu je etilni alkohol, zatim slijede kuéne kemikalije a potom otrovanja koja su vezana za
doba godine: ugljicni monoksid tijekom zime, biljke i pesticidi u proljece i ljeto. U zadnje
vrijeme se kod djece biljeZi i pojava otrovanja novim psihoaktivnim supstancama, poglavito
sintetskim kanabinoidima. Radi se o lako dostupnim i relativno jeftinim novim drogama Cije
se prisustvo ne moze detektirati uobicajenim urinskim testovima za droge a predoziranje
rezultira atipiénim klinickim slikama koje ukljuéuju agresivno ponasanje i psihoticne reakcije.
Kao i kod odraslih na prvom mjestu procjena i stabilizacija vitalnih funkcija. Potrebno je
obaviti kratki pocetni pregled i procijeniti hitne mjere potrebne za stabilizaciju i sprje¢avanje
pogorsanja stanja bolesnika. Kod vitalno ugroZzenog djeteta zbog otrovanja provode se
uobicajeni postupci reanimacije. Nakon Sto je pacijent stabiliziran, potrebno je uzeti
anamnezu koja kod sumnje na otrovanje ukljucuje tri osnovna pitanja: sto, kad i koliko? Od
ostalih podataka bitni uklju¢uju informacije o: poduzimanju postupka dekontaminacije od
strane roditelja (izazivanje povraéanja), zadnjem obroku (apsorpcija), mokrenju i stolici
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(eliminacija), postojanju drugih bolesti koje mogu dodatno otezati klinicko stanje i uzimanju
lijekova u trajnoj terapiji (moguce interakcije). Obavezno je traZiti ambalazu uzetog sredstva
na uvid, ukoliko je to moguce. Anamneza je nepouzdana pa se najéesce pribjegava
opservaciji i hospitalizaciji, dok se ne isklju¢i nezeljeno djelovanja otrova. Informacije za
anamnezu treba potraziti od ekipe HMP, policije, obitelji, prijatelja, lije¢nika primarne
zdravstvene zastite i iz dostupne medicinske dokumentacije.

Kod pregleda djeteta obavezno potpuno skinite pacijenta te potrazite znakove:

Traume

Izmjerite tjelesnu temperaturu u komatoznih pacijenata
Infekcije ili otekline ekstremiteta

Uporabe droga (npr. tragovi igle)

PretraZite odjecu, nov¢anike i dZzepne knjiZice u potrazi za tabletama, boc¢icama
tableta ili opremom povezanom s drogama, ali pritom pazite da izbjegnete ubod
iglom

Fizikalni pregled se uzima ,,0d glave do pete” s posebnim osvrtom na:

OCci: veli¢ina zjenica, simetri¢nost, odgovor na svjetlo, nistagmus

Usnu Supljinu: specifi¢ni mirisi, korozivne ozljede, vlaznost/suhoca sluznice,
postojanje “gag” refleksa

Trbuh: prisutnost peristaltike

Koza: topla/suha, topla/znojna, hladna, boja, opekline

Neuroloski status: svijest i mentalni status, tremor, konvulzije, kvaliteta tetivnih
refleksa

Neposredne radnje uz pregleda djeteta ukljucuju:

Pulsnu oksimetriju

Elektrokardiogram (EKG)

Kontinuirano praéenje sréanog ritma (EKG monitor)

Kapilarno mjerenje glukoze (kod promijenjenog stanja svijesti)

Intravenski pristup treba osigurati u svim slucajevima ozbiljnog otrovanja

Lijecenje kod op¢i detoksikacijski postupak kojem je cilj ukloniti otrov do neskodljive razine,
eliminirati ve¢ resorbirani otrov i ako je moguce i potrebno antidotom ponistiti uéinak.
Dekontaminacija gastrointestinalnog trakta ukljucuje lavazu Zeluca i primjenu medicinskog
ugljena a ispiranje debelog crijeva se rijetko radi u djece. Ispiranje Zeluca ne treba razmatrati
osim ako je pacijent progutao potencijalno po zivot opasnu koli¢inu otrova i postupak se
moze poduzeti unutar 60 minuta od ingestije. Isto vrijedi i za medicinski ugljen koji se daje u

dozi 1 g/kg. Ukoliko se razmatra davanje makrogola u svrhu ispiranja crijeva, doza je
sljedeca: kod djece od 6 do 12 godina: 1000 mililitara/sat, kod djece od 9 mjeseci do 6



godina: 500 mililitara/sat. Ubrzavanje izlucivanja moze se postici forsiranom diurezom i
hemodijalizom pod uvjetom da se radi o otrovu koji se izluuje putem bubrega, malim
molekulama koje su topljive u vodi, slabo vezanim za proteine plazme i s malim volumenom
distribucije. Primjena antidota je rijetka, samo u jasnim indikacijama, obi¢no nakon sto je
bolesnik stabiliziran i dijagnoza postavljena osim kod otrovanja organofosfatima,
predoziranju opijatima i benzodiazepinima, otrovanju uglji¢cnim monoksidom i ugrizom zmija
otrovnica gdje je primjena antidota neodgodiva. Manji broj pacijenata zahtjeva primjenu
antidota i intenzivno lijecenje, uglavnom je nakon stabilizacije vitalnih funkcija i
detoksikacijskog postupa dostatno suportivno lije¢enje koje je i najvaznije u lije¢enju akutno
otrovane djece.

7. Preporuke za hospitalizaciju i prijem u jedinicu intenzivnog lijecenja osoba
otrovanih lijekovima ili nedopustenim supstancama

Vedina bolesnika s akutnim otrovanjem se uspjesno lijeci suportivnim metodama i
dekontaminacijom koje se provode u hitnoj sluzbi ili objedinjenim hitnim bolni¢kim
prijemima. Rijetki bolesnici zahtijevaju prijam u jedinice intenzivnog lije¢enja, a najcesdi
razlozi prijema su nesposobnost zastite diSnog puta, respiracijska insuficijencija,
hemodinamska nestabilnost, poremedéaj svijesti i potreba pracenja vitalnih funkcija (detaljno
razradeno u tablici 16). Navedeno je uglavnom posljedica tzv. teskog trovanja uslijed
konzumacije velike koli¢ine sredstva trovanja s posljedi¢nim razvojem ostecenja/zatajenja
organa/ organskog sustava ili postojanjem komorbiditeta koji bi mogli Zivotno ugroziti
bolesnika. Ostecenje organa se moZze ustanoviti klinickim pregledom (toksidromi),
laboratorijskim nalazima ili promjena EKG-a. Prilikom procjene teZine i ishoda otrovanja u
obzir treba uzeti: karakteristike svih uzetih tvari (mogudi sinergisticki ili aditivni ucinci),
koli¢inu unesene tvari, formulaciju sredstva tj. moguénost produzenog otpustanja, vrijeme
proteklo od ingestije, pojavu odgodenih simptoma, karakteristike bolesnika (dob i popratne
bolesti) i pojavu komplikacija. Trenutno dostupni bodovni sustavi procjene tezine bolesti i
predvidanja mortaliteta u intenzivnim jedinicama (engl. Simplified Acute Physiology Score,
SAPS), Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE), Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA)) su nespecifi¢ni u predvidanju ishoda lije¢enja otrovanog bolesnika, a
sustavi prilagodeni trovanju poput Poisoning Severity Score (PPS) nisu zaZivjeli u klini¢koj
praksi54,. ,New-Poisoning Mortality Scoring system” (new-PMS) razvijen je 2021. s ciljem
rane stratifikacije otrovanih bolesnika u hitnoj sluzbi obzirom na rizik mortaliteta i lakSu
procjenu potrebe hospitalizacije. Otrovanja uzrokovana uzimanjem tvari koje djeluju na
kardiovaskularni sustav (antihipertenzivi, beta blokatori, blokatori kalcijskih kanala,
metildigoksin itd.) i psihotropnim lijekovima (triciklicki antidepresivi, antipsihotici) povezana
su s povisenim rizikom razvoja ozbiljnih komplikacija te uglavnom zahtijevaju prijem u
intenzivnu jedinicu. U slucaju trovanja dijalizibilnim tvarima (npr. litij, salicilati) bolesnike je
takoder uputno hospitalizirati u jedinicima intenzivne skrbi. Bolesnike koji su uzeli sredstvo
trovanja u suicidalnoj namjeri potrebno je trajno nadzirati, a ¢im je klini¢ki moguce uciniti
pregled psihijatra koji ¢e procijeniti potrebu i mogucénosti daljnjeg psihijatrijskog lijecenja.
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Tablica 1. Toksidromi

bradikardija

Toksidrom Primjer Najcesca klinicka slika | Ostali Potencijalno
tvari simptomi lijecenje
OPIOIDNI Heroin Depresija svijesti, Hipotermija, | Ventilacija,
Morfin mioza, respiratorna bradikardija; | nalokson
Oksikodon | depresija smrt radi
resp. aresta
ili akutne
pluéne
ozljede
SIMPATOMIMETIC | Kokain Psihomotorna Napad, Hladenje,
Kl Amfetami | agitacija, midrijaza, rabdomioliz | sedacija sa
n znojenje, tahikardija, a, akutni benzodiazepini
hipertenzija, koronarni ma, hidracija
hipertermija sindrom;
smrt radi
napada,
resp. aresta
ili
hipertermije
KOLINERGICKI Organofos | Muskarinski: salivacija, | Bradikardija, | Intubacija,
fatni lakrimacija, dijaforeza, | napadi, ventilacija,
insekticidi | urinacija (SLUD), resp. aresti | atropin,
Karbamati | mucnina, povraéanje, | paraliza; pralidoksim ili
defekacija, bronhoreja | smrt radi drugi oksimi
Nikotinski: miSi¢ne resp. aresta,
fascikulacije i slabost bronhoreje
ili napada
ANTIKOLINERGICKI | Skopalami | Poremeéeno stanje Napadi, Fizostigmin,
n svijesti, midrijaza, aritmije; sedacija
Atropin suha koza, retencija smrt radi benzodiazepini
urina, ileus, hipertermije | ma, hladenje
hipertermija, suhe ili aritmija
sluznice
SALICILATNI Aspirin Poremeceno stanje Subfebrilitet | Multidose
svijesti, resp. alkaloza | | , ketonurija; | aktivni ugljen,
metaboli¢ka acidoza, smrt radi alkalinizacija
tinitus, hiperpneja, akutne urina sa
tahikardija, znojenje, ozljede jetre | nadoknadom
povracdanje ili edema kalija,
mozga hemodijaliza
SEDATIVNO- Benzodiaz | Poremecdeno stanje Stupor, Ventilacija,
HIPNOTICKI epini svijesti, ataksija koma, flumazenil
apnea,
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HIPOGLIKEMICKI Sulfonilur | Poremeceno stanje Otezan IV ili PO
eja svijesti, znojenje, govor, glukoza,
Inzulin tahikardija, bizarno glukagon,
hipertenzija ponasanje, oktreotid
napadi; smrt
radi napada
HALUCINOGENI LSD Halucinacije, disforija, | Hipertermija | Suportivne
Fenilciklidi | anksioznost , midrijaza, mjere
n simpatomim
Psilocibin eticki
simptomi
SEROTONINSKI Serotonin | Poremedéeno stanje Tremor Hladenje,
ergicni svijest, hipertonus, Smrt radi benzodiazepini,
lijekovi, hiperrefleksija, hipertermije | ciproheptadin
interakcije | hipertermija
lijekova
EKSTRAPIRAMIDAL | Haloperid | Distonija, tortikolis, Koreoatetoz | Difenhidramin,
NI ol tremor, rigidnost a, benzodiazepini
Olanzapin | misSiéa hiperrefleksi
Risoperid janapadi
on
KARDIOTOKSICNI Beta Hipotenzija Hipo i Redoslijed ovisi
blokatori | Bradikardija hiperglikemi | o vrsti lijeCenja
Blokatori | Sok ja Vazopresori
kalcijevih Mucnina, Glukagon
kanala povraéanje, | Hiperinzulinem
napadi, ija-euglikemija
delirij, koma | lijeCenje
Kristaloidi
Lipidna
emulzija
Infuzija kalcija
TOKSICNI Metanol Euforija Respiratorn | Suportivno
ALKOHOLNI Etilen- Dezinhibicija a depresija lijecenje
glikol Stupor Kardiovaskul | 10%etanol
Izopropilni | Koma arna Fomepizol
alkoholi depresija
Ocni
simptomi-
metanol
Hipokalcemi
jaiakutna
bubrezna
ozljeda-
etilen-glikol
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Tablica 2. Neobican miris pacijenta

Neobican miris pacijenta
Aceton (vocni miris)
Bademi

Cednjak

Kerozin

SvjeZe pokoSena trava
Trula jaja

Zimzelen

Uzrok

Etanol, izopropilni alkohol, kloroform, salicilati

Cijanid

Arsen, organofosfati, fosfor

Organofosfati, paration

Fosgen

Hidrogen sulfat

Metil-salicilat

Tablica 3. Promjene na zjenicama

Midrijaza Mioza Nistagmus
Simpatikomimetici Opioidi Barbiturati
-kokain, amfetamini, -heroin, fentanil, kodein i Karbmazepin
katinoni ostali opijati Feniciklidin
Antikolinergici Sedativni hipnotici Fenitoin
-atropin, antihistaminici, -barbiturati, benzodiazepini, | Litij
antiparkinsonici, alkaloidi alkoholna koma, zolpidem Etanol
Halucinogeni Kolinergici Toksicni alkoholi
-LSD, psilocibin, meskalin -bojni otrovi, karbamati, Organofosfati
organofosfati Ugrizi Skorpiona
Ostalo Antipsihotici Serotoninski sindrom
-MAO-inhibitori, nikotin Ketamin
Sindromi sustezanja Feniciklidin
Tablica 4. Neuromuskularne promjene
Epilepticki Tremor Koreoatetoza Slabost ili Rigidnost
napadi paraliza
Insekticidi Litij Kokain Otapala Antikolinergici
Lidokain Simpatikomimetici | Antikolinergici | TeSki metali Metoklopramid
Simpatomimetici | Antikolinergici Antiepileptici Botulizam Ugljicni
monoksid
Sindrom Sindromi Ugrizi zmija Toksicni
sustezanja sustezanja alkoholi
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Antidepresivi Teski metali Krpelji Serotoninski
sindrom

Antipsihotici Trovanje Cijanidi

morskim
proizvodima

Gljive Maligni
neurolepti¢ni
sindrom

Teski metali Postanoksijska
ozljeda

Cijanidi

Uglji¢ni

monoksid

Tablica 5. Promjene na koZi
Topla koza Blijeda i znojna koza | Cijanoza Deskvamacija
Antikolinergici Simpatomimetici Methemoglobin Steven-Johnson
sindrom
Disulfiramska Kolinergici Sulfhemoglobin Toksi¢na
reakcija epidermalna
nekroliza
Histidinsko trovanje | Halucinogeni Teski metali
Uglji¢ni monoksid Teski metali
Salicilati

Tablica 6. Promjene u tjelesnoj temperaturi

Hipertermija

Povecanje proizvodnje topline

Simpatikomimetici
Antikolinergici
Sindromi sustezanja
Litij

Halucinogeni
Izoniazid

Strihinin

Maligni neurolepti¢ni sindrom
Serotoninski sindrom
MAQO inhibitori
Maligna hipertermija

Smanjeno odavanje topline

Antikolinergici

Povecanje metabolizma Salicilati
Hipotermija

Opioidi Sedativni hipnotici
Simpatolitici (BB) Hipoglikemici
Antipsihotici Ugljicni monoksid
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Tablica 7. Promjene u f

rekvenciji disanja

Tahinpneja / hiperventilacija

Simpatomimetici

Halucinogeni

Antikolinergici

Sindromi sustezanja

Salicilati

Lijekovi udruzeni sa zatajenjem jetre

Celularni otrovi

Toksini koji uzrokuju pluéni edem (opijati)

acidozu

Svi lijekovi koji uzrokuju metaboli¢ku

Bradipneja

CNS depresanti

Tvari koje utjecu na respiratornu
muskulaturu

-botulizam, karbamati, ugrizi zmija,
organofosfati, tetrodotoksin, strihinin,
tetanus

Tablica 8. EKG promjene kod otrovanja

Bradikardija

Beta blokatori Blokatori kalcijevih Kardijalni glikozidi Kolinergici
kanala (digoksin)
Opioidi Sedativni-hipnotici Magnezij

Supraventrikularna tahikardija

Simpatikomimetici

Antikolinergici

Celularni otrovi Uglji¢ni monoksid

Sindromi sustezanja

Ventrikularna tahikar

dija

Simpatikomimetici

Antidepresivi

Antipsihotici Kardijalni glikozidi

Kalij

QRS | QTC prolongacija

Antidepresivi Antipsihotici Antihistaminici Antiaritmici
Organofosfati Antimikrobni lijekovi | Arsen Talij
(azitromicin,
klorokin,
fluorokinoloni)
Tablica 9. Promjene u acidobaznom statusu
Metabolicka acidoza sa povecenim anionskim procjepom (>13)
Toksicni alkoholi Etanol Salicilati
Izoniazid Zeljezo NSAIL
Simpatikomimetici Anorganske kiseline Metformin
Paraldehid Toluen Kolhicin
Celularni otrovi Fenol Strihinin
Metabolicka acidoza sa smanjenim AG (<6)
Nitrati Litij Jod
Spironolakton Amonijak Acetazolamid
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Tablica 10. Uzroci povecanja osmolnog procjepa

Povecani OG (5 +/- 7 mOsm/L)

Aceton

Etanol

Toksicni alkoholi

Manitol

Etilni esteri

Glikolni esteri

Tablica 11. Uzroci povecanja procjepa zasic¢enosti kisikom

Povecanje zjapa zasic¢enosti kisikom (>5%)

Uglji¢ni monoksid

Cijanid

Sulfhemoglobin

Hidrogen-sulfid

Methemoglobin

Tablica 12. Moguci uzroci laZzno pozitivnih rezultata imunokemijskim metodama

Amfetamini

Amantadin, aripiprazol, atenolol,
bupropion, klorpromazin, klorokin,
desipramin, doxepin, efedrin, labetalol,
levometamfetamin, MDMA, metformin,
fenilefrin, prometazin, pseudoefedrin,
propranolol, ranitidin, selegiline, trazodon,
trimipramin, meksiletin, fenfluramin,
donepezil, izometepten, mefentermin,
metoksifenamin, fenmetrazin, fentermin,
fenilpropanolamin, kinarcin, tranilcipromin,
tiramin

Barbiturati

Ibuprofen, naproksen

Benzodiazepini

Efavirenz, sertralin

Buprenorfin

Kodein, metadon, morfin, tramadol.

Kokain

Specifican test

LSD

Amitriptilin, bupropion, buspiron, diltiazem,
doxepin, ergonovin, fentanil, fluoxetine,
haloperidol, imipramin, labetalol,
metoklopramid, norfentanil,
proklorperazin, risperidon, sertralin,
trazodon, verapamil

Metadon

Difenhidramin, doxylamin, kvetiapin,
tapentadol, verapamil

Opioidi (morfij/kodein/heroin)

Dekstromorfan, difenhidramin,
fluorokinoloni, imipramin, levofloxacin,
naltrexon, ofloxacin, zrno maka, rifampin,
verapamil, folkodin, hidrokodon, levalorfan,
levorfanol, meperidin, nalokson, oksikodon

PCP

Dekstromorfan, difenhidramin, doxylamin,
ibuprofen, imipramin, ketamin, lamotrigin,
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meperidin, tramadol, venlafaxine,
zolpidem, sintetski katinoni

THC

Efavirenz, ponekad NSAID, pantoprazol,
prometazin

Triciklicki antidepresivi

Karbamazepin, cetirizin, ciproheptadin,
difenhidramin, kvetiapin, klorpromazin

Tablica 13. Antidoti koji moraju biti dostupni odmah u OHBP

Ime lijeka Otrovanje

10% etanol Toksi¢ni alkoholi

Acetilcistein Paracetamol

Aktivni ugljen Tvari koje se vezu za aktivni ugljen
Atropin Organofosfatni insekticidi

Karbamatni insekticidi
Neki bojni otrovi
Bradikardije uzrokovane
toksi¢nosti lijekovima

Difenhidramin

Ekstrapiramidalni simptomi
Histaminom posredovane reakcije

Kalcijev-klorid

Blokatori kalcijevih kanala
Sistemski efekti hidrofluorne

kiseline

Kalcijev-glukonat Lokalno djelovanje hidrofluorne
kiseline

Hidroksikobalamin Cijanidi

Glukoza Inzulin

PO antidijabetici

Flumazenil Benzodiazepini

Glukagon Blokatori beta receptora, blokatori
kalcijevih kanala

Idarucizumab Dabigatran

Intralipid, 20% Sistemske nuspojave lokalnih
anestetika

Blokatori beta receptora, blokatori
kalcijevih kanala

Octaplex (4FPCC)

Direktni anikoagulansi (osim
dabigatrana)

hidrogenkarbonat

Oktreotid Sulfonilureja

Metilensko modrilo | Methemoglobinemija (nitriti,
sulfonamidi)

Nalokson Opijati

Natrijev- Klasa 1a | 1c antiaritmici, TCA

Trovanje salicilatima (alkalinizacija
urina)
Trovanje fenobarbitalom
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Trovanje kloropropramidom
Trovanje sa kloro-fenoksi
herbicidima

Trovanje toksi¢nim alkoholima
Trovanje metotreksatom
Trovanje sa kloridnim plinovima

Sugamadeks Reverzija
rokuronija/vekuronija/pankuronija
Tiamin Wernickeov sindrom
Trovanje etilen-glikolom
Viperfav Europske zmije otrovnice
Vitamin K1 Varfarin

Antikoagulantni rodenticidi

Tablica 14. Antidoti koji moraju biti dostupni unutar 60 min.

Ime lijeka Indikacija za trovanje
Antivenin Crna udovica
Lactrodectus

Andeksanet-alfa

Reverzija antikoagulantnog ucinka
rivaroksabana ili apiksabana (u sluacaju
Zivotno ugrozavajudeg krvarenja ili
krvarena koje se ne moze kontrolirati)

Bromokriptin

Neurolepti¢ni maligni sindrom

Ciproheptadin

Serotoninski sindrom

Dantrolen

Neurolepti¢ni maligni sindrom

Deferoksamin

Zeljezo

Digoksin specificna
antitijela (DigiFab)

Digoksin

Fizostigmin Antikolinergici
Fomepizol Etilen-glikol
Dietilen-glikol
Metanol
Folna kiselina Metanol
L-karnitin Na-valproat
Makrogol Irigacija crijeva
Mesna Ciklofosfamid
Protamin-sulfat Heparin
Niskomolekularni heparin
Piridoksin Izoniazid
Gljive iz reda Gyromitra
Etilen-glikol
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Tablica 15. Antidoti dostupni u regionalnim klini¢ko-bolni¢kim centrima

Lijek Indikacija za trovanje
Botulin-antitoksin Botulizam
Pralidoksim ili drugi oksimi Organofosfatni insekticidi
Karbamatni insekticidi
Dimerkaprol (B.A.L) Teski metali
Arsen
Ziva
Zlato
Olovo
Penicilamin Olovo
Na-Ca-EDTA Teski metali
Olovo
Kadmij
Kobalt
Bakar
Fentolamin Hipertenzivna kriza radi simpatomimetika
Ekstravazacija kateholamina
Kalij-jodid Radioaktivni jod
Silimarin Gljive koje sadrze amatotoksin:
Amanita, Lepiota, Galerina

Tablica 16. Kriteriji prijama u jedinicu intenzivnog lije¢enja

Poremecaj svijesti

e sopor, koma

e delirij
Respiracijska insuficijencija (hipoksemija, hiperkapnija) i/ili potreba orotrahealne
intubacije
Hipotenzija (sistoli¢ki arterijski tlak < 80 mmHg)
Epilepticki napadi (produljenog trajanja ili ponavljajuci)
Atrioventrikulski blok 2. ili 3. stupnja
Maligne aritmije (pogotovo sa nepovoljnim znakovima)
Znacajni poremecaji acidobazne ravnoteze (najées¢e metabolicka acidoza, pH < 7,2)
Znacajni metaboli¢ki poremecaji koji zahtijevaju brzu korekciju i produljeno praéenje (
npr. simptomatska hipoglikemija nakon primjene derivata sulfonilureje ili inzulina)
Hipotermija/ Hipertermija ( T> 40 °C)
Otrovanja s mogucim odgodenim naglim pogorsSanjem:

e Lijekovi s produljenim oslobadanjem

e Konzumacija paketica lijekova/droga

e Koncentracija lijeka koja je povezana s loSim ishodom
Potreba invazivnog hemodinamskog nadzora (npr. kontinuirano mjerenje arterijskog
tlaka), elektrostimulacije srca
Potreba za ispiranjem cijelog crijeva s ciljem brze eliminacije otrova iz probavnog sustava
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Potreba provodenja hemodijalize, hemoperfuzije, hemofiltracije

Potreba primjene antidota i nadzora njegovog ucinka (npr. zmijski protuotrovi, digoksin
specifitna protutijela, fizostigmin, kontinuirana IV primjena naloksona)

Bolovi u prsima (npr. kokain, ugljiéni monoksid)

Promjene EKGa : QRS > 120 ms ili QTc > 500 ms (npr. trovanje triciklickim
antidepresivima)

8. lzdvojena posebna stanja
8.1. Amfetamini

Farmakokinetika:

e Brza apsorpcija, visoka bioraspolozivost (60-90%), lako prolaze krvno-mozdanu
barijeru.

¢ Velik volumen distribucije, metabolizam jetreni i bubrezni.
e Poluzivot varira (2,5-34+ h), ponavljana primjena produZuje djelovanje.
Dijagnostika:
e Imunotestovi urina ¢esto nepouzdani (lazno pozitivni/negativni).
Lijecenje:
¢ Procjena vitalnih znakova, glukoze i temperature.
e Benzodiazepini su lijek izbora za sedaciju i prevenciju napadaja.
e Rabdomioliza: sprijeciti hipertermiju, osigurati hidrataciju (urin output 1-2 mL/kg/h).
e Zakiseljavanje urina se ne preporucuje.
Metamfetamini:
e Dug poluzivot (19-34 h), ucinak traje >24 h.
e Proizvodnja jednostavna, ali opasna zbog toksi¢nih kemikalija.
MDMA (Ecstasy):
o Entaktogen, izaziva euforiju i empatiju.
e U velikim dozama: hipertermija, rabdomioliza, DIK, aritmije, hiponatremija.
¢ Dugorocno ostecuje serotoninske receptore.
PMA i PMMA:

¢ Slicni MDMA, ali znatno opasniji zbog jakog serotonergickog djelovanja i slabijeg
simpatomimetickog ucinka.
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Sintetski katinoni ("bath salts"):
e Slicni amfetaminima, ali slabiji.
o Ucinci: agitacija, tahikardija, halucinacije, simpatomimeticki toksidrom.
e Mogu izazvati hiponatremiju.
Bromo-DragonFLY:
e Halucinogen s jakim serotonergickim djelovanjem (5-HT2A).

e MotZe izazvati vazokonstrikciju i ishemiju udova.

2C-serija i NBOMe spojevi:
e Vrlo potentni halucinogeni (mikrogramske doze).

e Djeluju na 5-HT2A receptore, mogu izazvati euforiju, halucinacije i smrt.

8.2. Etanol
Farmakokinetika:
e Brza apsorpcija (20% Zeludac, 80% tanko crijevo).
e Maksimalna apsorpcija pri 20% koncentraciji, bez hrane.
e Metabolizam u jetri (ADH, CYP2E1), eliminacija nultog reda.
e Brzina eliminacije: 15-30 mg/dL/h (ovisno o toleranciji).
Klinicka slika:
¢ Niske doze: dezinhibicija, euforija.
¢ Umjerene doze: smetnje govora, koordinacije, pospanost.

o Visoke doze: koma, respiratorna depresija, hipotenzija.

¢ Znakovi: crvenilo, znojenje, tahikardija, hipotermija, ataksija, nistagmus.

LijeCenje:
o Blaga intoksikacija: promatranje, hidracija, tiamin.
o Teza intoksikacija: intubacija, JIL, potporne mjere.
e Tiamin: 100 mg 3x dnevno (prevencija Wernickeove encefalopatije).
¢ Dekontaminacija: nije indicirana.

¢ Hemodijaliza: moguca kod teske intoksikacije.
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¢ Antidot: ne postoji.
Komplikacije povezane s etanolom
Hipoglikemija:
o Nastaje zbog inhibicije glukoneogeneze.
o Ced¢a kod djece i gladovanja.
e Lijecenje: glukoza + tiamin.
Alkoholna ketoacidoza (AKA):
e Kombinacija gladovanja i prestanka unosa alkohola.
o Klinic¢ki: dehidracija, tahikardija, hipotenzija, metaboli¢ka acidoza.
e Lijecenje: dekstroza, tiamin, folna kiselina, elektroliti.
Sindrom sustezanja (apstinencijski sindrom):
e Pocetak: 6-48 h nakon prestanka alkohola.
¢ Simptomi: tjeskoba, tremor, halucinacije, napadaji, delirium tremens.
¢ Lijecenje:
o Fenobarbital: lijek izbora (10 mg/kg IV).
o Benzodiazepini: alternativa (npr. diazepam).
o lzbjegavati antipsihotike.
o Napadaji: fenobarbital ili benzodiazepini.
o Podrska: nadoknada elektrolita, tiamin, glukoza.
8.3.  Fenilciklidin (PCP) i Ketamin
Farmakokinetika:

e PCP: Brza apsorpcija (oralno, nazalno, inhalacijski, 1V), u¢inak traje 4—6 h,
poluvrijeme eliminacije ~21 h. Metabolizam jetreni, 10% izluCuje se urinom.

¢ Ketamin: Brz ulazak u CNS, udinak traje 15—-120 min (ovisno o putu primjene).
Metabolizam putem CYP enzima, poluvrijeme ~2,3 h.

Oblici i doze:
e PCP: Prah, tekudina, tablete; tipicna doza ~5 mg.

¢ Ketamin: Tekucina, prah; oralno 75—-300 mg, insuflacija 30—75 mg. Vise doze
uzrokuju CNS toksi¢nost.

o Dizajnerski disocijativi: MXE, 2-MK, N-EK — sli¢ni ucinci.
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Klinicka slika:

Disocijacija: Odvojenost svijesti, percepcije i pokreta.

Neuroloski simptomi: Nistagmus (horizontalni, vertikalni, rotacijski), ataksija,
disartrija, diplopija.

Psihijatrijski simptomi: Agitacija, halucinacije, “emergence reaction” (zbunjenost,

Zivopisni snovi).
Kardiovaskularni ucinci: Tahikardija, hipertenzija (rijetko ozbiljna).
Respiratorni ucinci: Ketamin opusta bronhe, rijetka hipoventilacija.

Ucestala uporaba ketamina: Ulcerozni cistitis, LUTS, hidronefroza, bubrezno i
jetreno osStecenje.

Dijagnostika:

PCP: Moze se detektirati u urinu (kvalitativno).
Ketamin: Nema komercijalnog testa.

Laboratorijski nalazi: Leukocitoza, hipoglikemija, poviseni CPK, ureja, kreatinin.

Lijecenje:

8.4.

Agitacija: Fizicko sputavanje + benzodiazepini (npr. diazepam, midazolam).
Hipertermija: Aktivno hladenje ako se razvije.

Dekontaminacija: Aktivni ugljen (po potrebi i MDAC).

Eliminacija: Zakiseljavanje urina se ne preporucuje.

Promatranje: Min. 6 sati.

Ketaminski cistitis: Zahtijeva specijalisti¢ku uroloSku obradu

GHB i njegovi analozi

Farmakologija:

GHB je prirodni metabolit GABA-e i djeluje kao neurotransmiter.

VeZe se na GHB receptore (ne GABA-A/B), modulira dopamin, acetilkolin, serotonin,

glutamat i opioide.

GBL i 1,4-BD su prekursori koji se u tijelu pretvaraju u GHB.

Farmakokinetika:

Brza Gl apsorpcija (u¢inak za 15-45 min), Vd = 0,6 L/kg.
Poluvrijeme eliminacije: 20-53 min.

GBL se brze apsorbira i traje dulje.
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e Etanol usporava ucinak 1,4-BD.
Klinicka slika:

e Niske doze (20-30 mg/kg): euforija, amnezija, pospanost.

e Visoke doze (40-60 mg/kg): koma, ali ¢esto uz stabilne vitalne znakove.

o Teska trovanja: bradikardija, bradipneja, hipotenzija, hipotermija.

e Brz oporavak: vecina se probudi unutar 1-3 sata, ¢ak i nakon intubacije.

+ Nema napadaja, ali moguda agresija, halucinacije, agitacija.
Dijagnostika:
o Kvantitativna i kvalitativna analiza moguca, ali rijetko dostupna.
e Koncentracija u uzorku ne korelira s klinickom slikom.
Lijecenje:
e Potpora disanju i vitalnim funkcijama.
¢ Intubacija rijetko potrebna.
e Nema antidota.
¢ Nalokson neucinkovit — moZe pomodi u diferencijalnoj dijagnozi.
Sustezanje (apstinencijski sindrom):
e Pocetak: 1-6 sati nakon zadnje doze.
¢ Simptomi: tahikardija, hipertenzija, tremor, halucinacije, napadaji.
¢ LijeCenje: benzodiazepini, baklofen, suportivna skrb.
8.5. Halucinogeni
Skupine halucinogena:

1. Lizergamidi (npr. LSD):

o Derivati lizerginske kiseline (npr. iz gljive Claviceps purpurea).

o UCdinci: vizualne i slusne halucinacije, sinestezija, "bad trip" (anksioznost,

zbunjenost, agresija).

2. Triptamini (npr. psilocibin, DMT, 5-MeO-DMT):

o Nalaze se u gljivama (Psilocybe), biljkama (ayahuasca), krasta¢ama (Bufo

alvarius).
o Sintetski: 5-MeO-DiPT, AMT.

o Ucinci: halucinacije, promjene percepcije i svijesti.
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Feniletilamini (npr. meskalin, MDMA):
o Nalaze se u pejotlu (Lophophora williamsii), sintetski amfetamini.
o Ucinci: stimulacija + halucinacije.
Salvia divinorum:
o Biljka iz porodice metvica, legalna u nekim drZzavama.
o Jak, kratkotrajan halucinogeni ucinak.
Kratom:
o Biljka s dvojakim djelovanjem (stimulans + opioid).
o Mogudi halucinogeni ucinci.
Muskatni orasci¢:
o Myristica fragrans, dostupan i ¢esto zloupotrebljavan.
o Ucinci: euforija, halucinacije.
Alkaloidi beladone (npr. atropin, skopolamin):
o lz biljaka poput Atropa belladonna, Datura stramonium.

o Antikolinergicki sindrom: delirij, halucinacije, hipertermija.

Klinicka slika:

FizioloSki ucinci: midrijaza, tahikardija, hipertenzija, hipertermija, dijaforeza, ataksija,
koma.

Psiholoski ucinci: euforija, disforija, emocionalna labilnost, sinestezija, halucinacije
(vizualne, auditivne, taktilne).

Komplikacije: trauma, hipertermija, respiratorni zastoj, koagulopatija (npr. kod LSD-
a).

Dijagnostika i lijeCenje:

Testiranje: HPLC ili GC-MS (rijetko dostupno).

Dekontaminacija: aktivni ugljen — ogranicena vrijednost.

LijeCenje:
o Benzodiazepini za sedaciju, napadaje, hipertenziju, hipertermiju.
o Hiponatrijemija (MDMA): 3% NaCl.
o Antikolinergicki delirij: fizostigmin.

o lzbjegavati serotoninergicke lijekove; moze se koristiti ciproheptadin.
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8.6. Kanabinoidi
Farmakologija i mehanizam:
e Djeluju na CB1 receptore u CNS-u i perifernom Ziv€anom sustavu.
e Imaju simpatomimeticka i antiemeticka svojstva.
e Povedavaju otpustanje dopamina.
Farmakokinetika:
e Udisanje: ucinak za nekoliko minuta, traje 1-3 h.
e Oralno: ucinak za 2—6 h, traje do 8 h.
o Distribucija: lipofilni, nakupljaju se u masnom tkivu.
e Metabolizam: jetreni (CYP2C9, CYP3A4); aktivni metabolit 11-OH-THC.
e lzlucivanje: poluvrijeme eliminacije THC-a varira (1,6-57 h); THC-COOH do 6 dana.
Klinicka slika:
Akutni ucinci:
¢ Niske doze: euforija, opustenost, poja¢ana percepcija, smijeh.
o Visoke doze: tahikardija, hipotenzija, anksioznost, halucinacije, psihoti¢ni simptomi.
e Trajanje: 4 h (udisanje), 8 h (oralno).
Kod djece: moguca koma, hipotenzija, bradikardija, trajanje do 46 h.
Kroni¢na uporaba:

e Neuropsihijatrijski ucinci, sindrom ustezanja, sindrom kanabinoidne hiperemeze
(CHS).

Sindrom kanabinoidne hiperemeze (CHS):
e Simptomi: ciklicko povracanje, bol u abdomenu, olakSanje vruéom vodom.
o Patofiziologija: moguéa aktivacija TRPV1 receptora.

¢ Lijecenje: tusiranje vru¢om vodom, IV tekuéine, antiemetici, haloperidol, kapsaicin,
benzodiazepini.

LijeCenje i dijagnostika:

¢ Potporno lijeCenje: benzodiazepini za agitaciju, IV tekudine za
tahikardiju/hipotenziju.

¢ Dekontaminacija i eliminacija: nisu indicirane.

e Laboratoriji: razine THC-a nisu korisne za klinicku procjenu.
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o EKG, KKS, biokemija — rutinski kod svih pacijenata.
Dispozicija:
o Djeca: promatranje 4 h; otpust ako su asimptomatska.
e Odrasli: simptomatski — promatranje u OHBP.
8.7. Kokain
Farmakokinetika i metabolizam:
e Oblici: kokain hidroklorid (prah, topiv u vodi), crack (pusenje), kokainska baza.
e Apsorpcija: brza; bioraspolozivost >90% (pusenje), ~80% (nazalno).
e Distribucija: Vd 1,6-2,7 L/kg; 90% vezan za proteine.
e Metabolizam:
o Jetra: norkokain (aktivni metabolit).

o Esteraze: benzoilekgonin (BE), ekgonin metil-ester (EME).

o Setanolom: nastaje kokaetilen (CE) — produljeno i toksic¢nije djelovanje.

Klinicka slika:
Simpatomimeticki toksidrom:
e CNS: napadaji, krvarenje, ishemijski mozdani udar.
e ORL: midrijaza, perforacija septuma, madaroza.
¢ Pluéa: pneumotoraks, pneumomedijastinum, “crack pluca”.
e Srce: bol u prsima, infarkt, aritmije, disekcija aorte, Takotsubo.
e  GIT: ulkusi, ishemija.
o Psihijatrijski: euforija = agitacija, halucinacije, “crack dance”.
Dijagnostika:
e BE u urinu: 2-3 dana (duZe kod kroni¢nih korisnika).
e EKG, troponin, CK — rutinski.
o Testovi urina: ogranicene klinicke vrijednosti.
LijeCenje:
¢ Sedacija: benzodiazepini (klju¢na terapija).

¢ Hipertenzija: titrabilni vazodilatatori (izbjegavati B-blokatore!).
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e Aritmije: bikarbonat + lidokain (ne koristiti klase la/Ic).
e AKS: aspirin, nitroglicerin, benzodiazepini, rana angiografija.
¢ Rabdomioliza: agresivna hidracija.
e Dekontaminacija: nije indicirana (osim kod body-packera).
o Eliminacija: makrogol za body-packere.
e Antidot: ne postoji.

Adulteranti:

e Levamisol: pojacava ucinak kokaina, moze uzrokovati agranulocitozu, vaskulitis,
encefalopatiju.

Dispozicija:

¢ Blagi simptomi: otpust nakon 4—6 h promatranja.

e Teizislucajevi (hipertermija, rabdomioliza, AKS): prijem u bolnicu/JIL.

e Bol u prsima bez EKG promjena: otpust ako su troponini negativni nakon 8 h.
8.8. Opioidi
Toksicni ucinci:

o Respiratorna depresija: Glavni uzrok smrti. Potiskuju odgovor na hiperkapniju i
hipoksiju = apneja.

e ARDS: Moze se razviti nakon reverzije disanja naloksonom. Mehanizmi ukljucuju
negativni intratorakalni tlak i simpatomimeticku reakciju.

o Kardiovaskularni ucinci: Hipotenzija (histamin), bradikardija, QT produljenje (npr.
metadon), torsade de pointes.

o Napadaji: Rijetki, ali moguc¢i kod tramadola, tapentadola, meperidina.
Vrste opioida i posebnosti:

e Morfin i kodein: Kodein se mora metabolizirati u morfin (CYP2D6). M6G je aktivni
metabolit morfina.

e Heroin: Brz ulazak u CNS, snazan eufori¢ni ucinak. “Chasing the dragon” moze
uzrokovati leukoecefalopatiju.

¢ Fentanil i analozi: Izuzetno potentni, cesto zamijenjeni za heroin. Potrebne vece
doze naloksona.

¢ Metadon: Dugotrajno djelovanje, produzuje QT interval.

¢ Buprenorfin: Djelomicni agonist, sigurniji od metadona. Teze reverzibilan
naloksonom.
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Tramadol i tapentadol: Serotoninski ucinci, rizik od napadaja i serotoninskog
sindroma.

Loperamid: U visokim dozama CNS ucinci + kardiotoksi¢nost (QT/QRS produljenje).
Deksrometorfan: Halucinacije, serotoninski sindrom, distonije.

Meperidin: Serotoninski sindrom, napadaji.

Opioidni toksidrom:

Trijas: Poremecaj stanja svijesti, mioza, bradipneja.

Zjenice: Mogu biti normalne kod teske hiperkapnije ili kombinirane intoksikacije.

Diferencijalna dijagnoza:

Klonidin, benzodiazepini, alkohol, GHB, polintoksikacija, kroni¢ni opioidi + akutna
bolest.

LijeCenje — 5 klinickih scenarija:

1.

2.

Opioid-naivni pacijenti: Agresivna doza naloksona (npr. 4 mg IV).

Pacijenti dobrog stanja: Nema potrebe za naloksonom, samo monitoring.
Pospani pacijenti: Titrirani nalokson (0,05-0,4 mg) do RR 212/min.

Umirudi pacijenti: Visoke doze naloksona (do 10 mg), intubacija ako ne uspije.

Intubirani pacijenti: Nalokson za olakSanje ekstubacije, izbjegavati dugodjelujuce
sedative.

Posebnosti:

Nalokson: Kratko djelovanje (20—90 min), moZe zahtijevati infuziju.
Buprenorfin: Potrebne veée doze naloksona (5-7 mg).

Speedball (heroin + kokain): Nalokson moZe otkriti simpatomimetic¢ku toksi¢nost.

9. Sedativni hipnotici — Sazetak

Opce znacajke:

Brza Gl apsorpcija, lipofilni spojevi brzo ulaze u CNS.
Moguca redistribucija u masno tkivo = kratko trajanje ucinka.
Metabolizam u jetri, eliminacija ve¢inom putem metabolita.

Veiu se za proteine - slaba bubrezZna filtracija.

Klinicka slika:
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o Blagi simptomi: ataksija, nejasan govor, pospanost.
o Tezi slucajevi: stupor, koma, respiratorna depresija.

e Posebnosti: propilenglikol (npr. u lorazepamu) moze uzrokovati acidozu i
hipotenziju.

Benzodiazepini:
¢ Mehanizam: pojacavaju GABA.
e Toksicnost: obi¢no blaga; alprazolam najopasniji.
e Flumazenil: koristi se s oprezom (jatrogene sedacije, djeca, periarestne situacije).
e Zolpidem, zopiklon: sli¢ni ucinci, rijetko teska toksi¢nost.
Barbiturati:
¢ Kratkodjelujuéi: visoka lipofilnost, metabolizam u jetri.
e Dugodjelujuci (npr. fenobarbital): nakupljanje u tkivima, izlu€ivanje bubrezima.
o Lijecenje: alkalizacija urina (fenobarbital), MDAC, hemodijaliza u teSkim slucajevima.
Ostali sedativi:
e Propofol:
o Brz pocetak, kratko trajanje.

o Nuspojave: respiratorna depresija, hipotenzija, sindrom infuzije propofola
(acidoza, aritmije, miopatija).

o Etomidat:

o Kratko djelovanje, moZe uzrokovati adrenalnu supresiju i acidozu
(propilenglikol).

e Deksmedetomidin:
o a2-agonist, bez znacajne respiratorne depresije.
o Nuspojave: bradikardija, hipotenzija.

e Melatonin i ramelteon:
o Blage nuspojave: pospanost, vrtoglavica.
o Rijetko: bradikardija, napadaji.

Lijecenje i obrada:
¢ ABCDE pristup, osiguranje diSnog puta.

o Dekontaminacija: aktivni ugljen prema potrebi.
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Eliminacija: MDAC za fenobarbital, hemodijaliza u teskim sluc¢ajevima.
Antidot: flumazenil (oprezno).
Dispozicija:

o Blaga sedacija - promatranje i otpust.

o TeZa depresija CNS-a = JIL.

o

10. Simpatomimeticki toksidrom — Sazetak

Najcéesci uzrocnici:

Kokain, amfetamini, metamfetamin, MDMA, kristalni meth, sintetski katinoni ("soli
za kupanje").

Klinicka slika:

Vitalni znakovi: hipertenzija, tahikardija, hipertermija.

Neuroloski: agitacija, agitirani delirij, hiperrefleksija, klonus, napadaji.
Zjenice: midrijaza.

Koza: dijaforeza.

Psihijatrijski: psihoza, halucinacije, kroni¢na psihoza (kod kroni¢nih korisnika).

Sistemske komplikacije:

Kardiovaskularne: M|, disekcija aorte, aritmije, takotsubo kardiomiopatija.
Pluéne: pneumotoraks, pneumomedijastinum, “crack lungs”.
Gastrointestinalne: ishemija crijeva, hepatotoksi¢nost (osobito MDMA).
Bubrezne: rabdomioliza.

Ocne: akutni glaukom zatvorenog kuta.

Jetra: fulminantno zatajenje jetre (MDMA).

Hiponatremija: osobito kod MDMA.

Dijagnostika:

Fokus na temperaturu: rektalno mjerenje.
Laboratoriji: GUK, elektroliti, CK, jetrene probe, troponin, koagulacija.
EKG, RTG, POCUS/FOCUS.

Toksikoloski probir: ograni¢ena klinicka vrijednost.
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LijeCenje:
Agitacija:

o Antipsihotici: droperidol, olanzapin, haloperidol.

¢ Kombinacija: droperidol + midazolam.

o Teski slucajevi: ketamin, deksmedetomidin.

e lzbjegavati: fentanil (rizik serotoninskog sindroma).
Epilepticki napadaji:

e Prvallinija: benzodiazepini (midazolam, lorazepam).

o Status epilepticus: propofol + intubacija, levetiracetam.
Hipertermija:

e Hitno stanje!

o Fizicko hladenje: hladne infuzije, deke, isparavanje.

¢ Rana intubacija ako je agitacija nekontrolirana.
Hipertenzija:

e Prva linija: kontrola boli i agitacije.

o Teska hipertenzija: IV nitroglicerin.

e lzbjegavati: beta-blokatore (rizik od “unopposed alpha” efekta).
Aritmije:

e AF: CCB, magnezij.

e VT:bikarbonat + lidokain.

e QT prolongacija: Mg >3 mg/dL, K >4 mM.
Zatajenje jetre: IV acetilcistein ako je INR >1.5.
Hiponatremija (MDMA):

¢ Ograniciti unos tekuéine.

o Hipertonicna terapija: 3% NaCl ili NaHCOs.
Body packers vs. body stuffers
Definicije:

o Body packers: Osobe koje namjerno gutaju ili umecu vedi broj profesionalno
pakiranih paketi¢a droge radi krijumcarenja.
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¢ Body stuffers: Osobe koje na brzinu progutaju ili umetnu drogu (Cesto lose
zapakiranu) kako bi izbjegle policijsko otkrivanje.

Body packers
Karakteristike:
e Gutaju 50-100 paketa (najc¢esce kokain, heroin).
e Paketi su viseslojni (lateks, vosak), smanjuju rizik od pucanja.
e Mogu biti umetnuti i rektalno ili vaginalno.
Dijagnostika:
e CT abdomena bez kontrasta — najpouzdaniji (96—100% osjetljivost).
¢ RTG abdomena — 75-95% osjetljivost.
e MRI—alternativa kod trudnica/djece.
Klinicka slika:
e Najcesée asimptomatski.
e Ako dode do pucanja paketa - simpatomimeticki ili opioidni toksidrom.
e Mogucdiileus ili perforacija crijeva.
LijeCenje:
o lIrigacija cijelog crijeva (makrogol).
e Kirursko uklanjanje ako:
o dode do pucanja paketa,
o se razvije ileus ili perforacija.
¢ Opservacija 24 h nakon negativnog CT-a i normalne stolice.
Body stuffers
Karakteristike:
¢ Droga je loSe zapakirana (npr. u vrecici), ¢esto bez planiranja.
¢ Najcesée se dogada pri uhi¢enju.
Dijagnostika:
o Klini¢ka slika vaznija od testova.
e Slikovne metode imaju nisku osjetljivost.
Lijecenje:

¢ Asimptomatski: opservacija 6 h (ili 12—-24 h ako je unesena opasna kolicina).
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¢ Simptomatski: lijeCenje prema toksidromu (npr. nalokson, benzodiazepini).
e Aktivni ugljen — moZe se dati ako je pacijent budan i suraduje.

o lIrigacija crijeva — samo ako je Zivotno ugrozavajuce.

11.Nove psihoaktivne tvari (NPS)

Opdi kontekst:

e NPS su tvari koje nisu pod medunarodnom kontrolom, ali mogu imati snazne
psihoaktivne ucinke.

e Proizvodaci ih razvijaju kako bi zaobisli zakonske regulative.

e Zdravstveni rizici su ¢esto nepoznati, a potencijal za teska trovanja i smrt je
znacajan.

Uporaba u Hrvatskoj:
e 0,6% odraslih i 1,0% mladih odraslih koristilo je neku “novu drogu”.
e Najveca prevalencija: 1,2% kod osoba 15-24 godine.
e Muskarci ¢eSce koriste NPS nego Zene.
Vrste i trendovi:
1. Sintetski kanabinoidi:
¢ Najcesce prijavljene NPS u EU.
¢ Mogu biti skriveni u biljnim materijalima i prodani kao prirodni kanabis.
e Visoka potentnost - rizik od trovanja.

e HHCi derivati (HHC acetat, HHC-P, THD) — polusintetski kanabinoidi, prodaju se kao
“legalna zamjena za kanabis”.

2. Sintetski katinoni:
o Cesto se lazno prodaju kao MDMA.
o Uobicajeni spojevi: 4-CMC, 3-MMC, 4-MMC, dipentilon.
« Prijavljeni u Spanjolskoj, Nizozemskoj, Austriji.
3. Sintetski opioidi:
¢ lzuzetno potentni, cesto smrtonosni u malim dozama.
¢ Benzimidazolski opioidi: izotonitazen, protonitazen, metonitazen.

o Karakteristike:

164



o Povezani s porastom smrtnosti (Estonija, Litva, Latvija).

o Cesto se nalaze u mje$avinama s benzodiazepinima i ksilazinom (“benzo-

” .

dope”, “trang-dope”).
Zdravstveni izazovi:
e Krivotvoreni proizvodi (kanabis, slatkisi, e-cigarete) mogu sadrzavati NPS.
¢ Nejasni uinci i doze - povecan rizik od predoziranja.
e Nalokson: treba prilagoditi doze za nove opioide.
e Potrebna je edukacija i dostupnost naloksona korisnicima.
Regulatorni izazovi:
o Stalna pojava novih spojeva otezava zakonodavnu kontrolu.
e Kinai Indija — glavni izvori prekursora.

e EU sustav ranog upozoravanja prati pojavu novih tvari.
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