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KRATAK SADRŽAJ
Kognitivni deficit se relativno često javqa u postoperacionom periodu kod bolesnika koji se leče u jedinicama in

tenzivne terapije i na hirurškim odeqewima. Ne samo što ova komplikacija otežava i dovodi u pitawe oporavak posle 
operacije, već uspešno završeno hirurško lečewe umawuje posle puštawa bolesnika iz bolnice. Faktori rizika za raz
voj postoperacionih kognitivnih deficita mogu se svrstati u one koji su u vezi sa starošću i komorbiditetom bolesni
ka i u one koji se odnose na tip operacije i izbor anestezije. Kardiovaskularna hirurgija, ortopedska hirurgija i urolo
gija su rizične hirurške grane za nastanak postoperacionih kognitivnih deficita. I u drugim granama hirurgije može 
se javiti ova komplikacija, posebno kod starih bolesnika. Među faktorima rizika, psihijatrijski i neurološki komor
biditet su na prvom mestu, pre svega bolesti zavisnosti, odnosno apstinencija od supstancije, te oboqewa praćena povi
šenim intrakranijalnim pritiskom. U radu su opisani predisponirajući preoperacioni i perioperacioni faktori za 
nastanak ove komplikacije (starije životno doba, bolesti zavisnosti, psihijatrijski ili kognitivni poremećaj, neurolo
ška oboqewa s povišenim intrakranijalnim pritiskom, cerebrovaskularna insuficijencija, epilepsija, preeklampsi
ja, akutna intermitentna porfirija, tip operacije, neadekvatna snabdevenost mozga kiseonikom, nivo glikemije, elektro
litni poremećaji, anestetički agensi, adjuvantna medikamentna terapija i svest tokom operacije) i wihova učestalost. Za 
svaki od ovih faktora dati su predlozi ocene, prevencije i lečewa postoperacionih kognitivnih deficita, posebno s 
aspekta anestezije.

Kqučne reči: postoperaciono; kognitivni deficit; promene ponašawa; psihomotorni nemir; delirijum

UVOD

Razvoj hirurških i anestezioloških tehnika do
veo je do poboqšawa hirurškog lečewa i smawewa 
mortaliteta bolesnika. S druge strane, često se di
jagnostikuju postoperacioni kognitivni defici
ti (POKD). POKD je težak poremećaj zbog kojeg je 
bolničko lečewe produženo, cena lečewa povećana, 
uspeh hirurške intervencije doveden u pitawe, kva
litet života bolesnika posle operacije pogoršan, 
a stopa mortaliteta povećana [1]. Češće se ovi defi
citi odlikuju smawewem pažwe, orijentacije, spo
sobnosti prepoznavawa, pamćewa i učewa i drugim, 
maweviše nespecifičnim, simptomima, koje je ne
kada teško uočiti i prepoznati. Primewuju se raz
ličiti neuropsihometrijski testovi za otkrivawe 
i merewe poremećaja, koji se u ortopedskoj hirurgi
ji gotovo rutinski primewuju, naročiti kod starih 
bolesnika. Te različite skale za procenu mentalne 
funkcije pre operacije, popularno nazvane „mini
mental skor”, sastoje se od desetak jednostavnih pi
tawa kojima se procewuju pamćewe, informisanost 
i koncentracija bolesnika [2, 3].

Učestalost POKD je, prema rezultatima različi
tih istraživawa, 1080%. U zavisnosti je od mno
gih faktora rizika kao što su starost bolesnika, 
komorbiditet i tip operacije. Značajna je i inci
dencija perzistirawa POKD, koja može biti i do 
42% posle 35 godina od hirurškog lečewa [4]. Eti
ologija POKD je multifaktorska, a od posebnog zna

čaja je generalizovana cerebralna hipoperfuzija, 
posebno kod operacija kardiopulmonalnog bajpasa. 
U posledwe vreme sve veća pažwa se posvećuje mo
gućnosti genetske predispozicije na alteracije u 
neuropsihološkom oporavku bolesnika posle ope
racije [5]. S obzirom na to da je reč o složenom pro
blemu, procena i lečewe bolesnika s ovim poremeća
jem zahtevaju multidisciplinski pristup, uz neop
hodno učešće anesteziologa, hirurga i neuropsihi
jatara, ali i drugih stručwaka.

PREOPERACIONI FAKTORI RIZIKA  
ZA RAZVOJ POSTOPERACIONIH 

KOGNITIVNIH DEFICITA

Najčešći preoperacioni faktori rizika za raz
voj POKD su: starije životno doba, apstinencija od 
supstancije (alkohol, droga, medikamenti), psihija
trijski komorbiditet, neurološki komorbiditet, 
kao i druga prateća oboqewa.

Starije životno doba

Promenu mentalnih funkcija kod starih bole
snika posle operacije i anestezije opisali su mno
gi kliničari, i to kao poseban faktor rizika, neza
visan od drugih poremećaja vezanih za starije ži
votno doba. Najčešće se javqa pogoršawe poremeća
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ja ponašawa, odnosno mentalnih funkcija koji su 
postojali pre operacije, ili je u pitawu prvi put 
ispoqena promena ponašawa. Šepard (Scheppeard) 
i saradnici [6] su u svom istraživawu dijagnosti
kovali POKD kod 26% starih bolesnika, dok je Mi
ler (Miller) [7] kod više od 30% bolesnika starijih 
od 80 godina ustanovio psihijatrijski komorbidi
tet posle hirurškog lečewa. On nije dokazao da je 
starost bolesnika bila jedini razlog nastanka ovog 
poremećaja budući da su svi bolesnici imali i dru
ge, pridružene faktore rizika.

Rezultati novih istraživawa velike međunarod
ne multicentrične prospektivne studije ISPOCD�
(International Study of PostOperative Cognitive Disfun
ction) pokazali su da je incidencija POKD u kardi
ohirurgiji do 80%, s perzistirawem simptomatolo
gije u periodu od tri do pet godina do 42,5%. U dru
gim hirurškim granama učestalost je bila mnogo 
mawa. Prolazni POKD, koji su se povukli posle ne
dequ dana, zabeleženi su kod 25,8% bolesnika, kod 
9,9% starih bolesnika simptomi su postojali tri 
meseca, a kod 1% bolesnika do dve godine [8, 9].

Apstinencija od supstancije

Apstinencija od supstancije kod bolesnika zavi
snih od alkohola, droge, lekova i drugih supstanci
ja često dovodi do POKD, a moguć je nastanak i de
lirijumtremensa. Delirijum je, prema definiciji 
Desete revizije Međunarodne klasifikacije bole
sti (ICD10) Svetske zdravstvene organizacije, ne
specifičan organski moždani sindrom koji se od
likuje simultanim poremećajem svesti, ponašawa, 
pamćewa, emocionalne i psihomotorne funkcije, 
kao i ciklusa budnosti i sna. Postoperacioni de
lirijum se obično razvija drugog dana od operaci
je i ima fluktuirajući klinički tok. Učestalost 
postoperacionog delirijuma je u zavisnosti od sta
rosti bolesnika, tipa operacije i komorbiditeta, 
ali i od nivoa obrazovawa i metoda dijagnostike, a 
može biti od 10 do 70%. U jednoj velikoj studiji ko
ja obuhvata 80 centara u kojima su primarno priku
pqani podaci autori su pokazali da je incidenci
ja postoperacionog delirijuma 36,8% [10]. Potenci
jalni, ali nedovoqno dokazani, uzrok postoperacio
nog delirijuma mogao bi biti poremećaj centralne 
holinergičke i glutaminergičke neurotransmisi
je, hidroelektrolitni disbalans i apstinencijal
na kriza [11]. Bez obzira na to da li je reč o jednom 
uzroku ili više wih, oni se moraju identifikova
ti i posle dokumentovane procene i postavqene di
jagnoze hitno lečiti [12].

Alkoholičari su posebno osetqivi na apstinen
cijalnu krizu zbog toga što imaju i nedostatak tija
mina, koji je sekundarno nastao usled malnutricije. 
Primena glikoze (bez vitamina) kod ovih bolesni
ka može biti precipitirajući faktor za nastanak 
Vernikeove bolesti (odlikuje se mentalnim i pore
mećajima na očima), koja pre hirurškog lečewa nije 
dijagnostikovana, ili, ako je zabeležena, dramatič
no je pogoršati do kolapsa cirkulacije i smrti bo
lesnika. Zbog toga je požeqno svim bolesnicima za 

koje se sumwa da su zavisni od alkohola u periopera
cionom periodu primeniti glikozu sa tijaminom i 
vitaminima Bkompleksa radi prevencije ovog obo
qewa. Apstinencijalna kriza kod alkoholičara je 
posebno delikatna. Ovi bolesnici mogu kompromi
tovati uspeh hirurškog lečewa nasilnim uklawa
wem katetera (venskih, arterijskih, urinskih), dre
nova, pa čak i hirurških šavova na operativnoj ra
ni. Takođe, potrebno je napraviti pravi izbor vr
ste i doze medikacije za lečewe agitiranosti, s ob
zirom na mogućnost superponirawa efekata pret
hodnom anesteziološkom medikacijom, što može 
dovesti do respiracione depresije i akutnog zasto
ja rada srca [1315].

Psihijatrijski komorbiditet

Dijagnostikovan psihijatrijski ili kognitiv
ni poremećaj često je pogoršan u perioperacionom 
periodu. Ukoliko dođe do povišene telesne tempera
ture, infekcije, smawewa vrednosti hematokrita 
ili potrebe za primenom većeg broja lekova, to mo
že biti „okidač” za akutizaciju preegzistirajućeg 
oboqewa koje je bilo u stabilnom stawu ili remisi
ji. Uočena je korelacija između nastanka postopera
cionog delirijuma i preoperacione primene psiho
aktivnih supstancija [16].

Neurološki komorbiditet

Neurološka oboqewa i poremećaji koji su zna
čajni za razvoj POKD su: povišen intrakranijal
ni pritisak (IKP), fokusna ili globalna neurolo
ška disfunkcija, cerebrovaskularna insuficijen
cija i epilepsija.

Povišen intrakranijalni pritisak

Intrakranijalni pritisak (IKP) je u funkciji 
tri varijable: (intaktne) krvnomoždane barijere, 
(konstantnog) cerebralnog krvnog protoka (CKP) i 
(očuvane) moždane autoregulacije. Zahvaqujući rav
noteži ovih faktora, IKP se održava u granicama 
od�5�do�15�mm Hg, osim ukoliko se ne jave uslovi ko
ji narušavaju ovu ravnotežu. Do slabqewa cerebral
ne autoregulacije dolazi u sledećim stawima: tra
uma, anoksija, ishemija (različite etiologije), in
fektivni procesi (meningitis i dr.), subarahnoid
no krvavqewe, hematomi (sa kompresijom mozga), tu
mori (naročito brze ekspanzije s okolnim edemom 
mozga) [17].

S obzirom na to da su najteži oblici POKD ve
zani upravo za nekontrolisano povećawe IKP, pre
ventivni i terapijski postupci u perioperaci
onom periodu moraju biti usmereni na kontrolu 
IKP, odnosno uslova i faktora koji doprinose we
govom povećawu. Ovo podrazumeva poznavawe cere
bralne fiziologije, patofiziologije i efekata ane
stezije na CKP i IKP. U tom smislu, biće ukratko 
izloženi koncepti cerebralne komplijanse, cere
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bralnog perfuzionog pritiska, cerebralne autore
gulacije, kao i efekti ugqendioksida, kiseonika i 
anestetika na CKP.

Cerebralna komplijansa predstavqa odnos izme
đu pritiska i zapremine. Kranijum je kostni, nee
lastični prostor koji sadrži mozak, krv i likvor 
i veoma malo „praznog” prostora. Ukoliko se pove
ća zapremina neke od tri komponente (hidrocefa
lus, cerebralni edem) ili nastane nova patološka 
komponenta (tumor, hematom), preostale komponen
te moraju smawiti svoju zapreminu ili se premesti
ti (krv se može delimično premestiti preko cere
bralnog venskog sistema, a likvor preko spinalnih 
nivoa ili reapsorpcijom). U suprotnom, dolazi do 
povećawa IKP.

Cerebralni perfuzioni pritisak (CPP) i ce
rebralna autoregulacija regulišu veličinu cere
bralnog krvnog protoka (CKP). CPP se definiše 
kao razlika između sredweg arterijskog i intrakra
nijalnog ili centralnog venskog pritiska: CPP = 
MAP – IKP i/ili CVP. Autoregulacija funkci
oniše ukoliko je vrednost CPP između 50 i 130 
mm Hg, osim kod bolesnika s hroničnom hiperten
zijom i arteriosklerozom, kod kojih su potrebne ve
će vrednosti CPP (oni su veoma osetqivi na krat
kotrajne hipotenzivne epizode, koje mogu dovesti do 
infarkta mozga, ali i na hipertenzivne krize, koje 
mogu izazvati intrakranijalno krvavqewe). Ukoli
ko se CPP smawi ispod vrednosti granice za autore
gulaciju, doći će do smawewa CKP. Do lezije neuro
na i nastanka POKD dolazi kada je vrednost CKP ma
wa od 20 ml�na�100�g moždane mase u minuti, a stepen 
neurološkog oštećewa zavisi i od veličine i loka
lizacije moždane zone u kojoj je kritično smawewe 
protoka. Ukoliko je vrednost CKP mawa od 10 ml�na�
100�g u minuti, dolazi do trajnog oštećewa [18].

Efekat ugqendioksida (i kiseonika) od velikog 
je značaja za bolesnike s povišenim IKP. Malo po
većawe pCO2 može izazvati veliko povećawe već po
višenog IKP. Zbog toga je kod bolesnika za koje se 
sumwa da imaju povišen IKP ili je on dokazan oba
vezna hiperventilacija pluća, jer smawewe pCO2�
značajno smawuje IKP. (Za razliku od sistemske cir
kulacije, alkaloza izaziva vazokonstrikciju u mo
zgu i posledično smawewe CKP.) Promene pO2 ima
ju mnogo mawi efekat na CKP, osim ako sadržaj ki
seonika nije drastično smawen (mawi od 50 mm Hg). 
Pri pO2�od�30�mm Hg CKP se povećava 100% [19]!

Anestetici utiču na CKP preko tri mehanizma: 
direktnim efektom na cirkulaciju, sekundarnim 
efektom preko promena u metabolizmu i sekundar
nim efektima preko depresije respiracionog cen
tra. S obzirom na to da većina anksiolitika deluje 
depresivno na respiracioni centar, premedikaci
ju bi trebalo izbeći ili, ako se primewuje, smawi
ti doze i pažqivo pratiti disawe (zbog pomenutih 
efekata hipoksemije i hiperkapnije). Od intraven
skih anestetika tiopenton je najpogodniji za uvod u 
anesteziju jer stabilno smawuje povećani IKP bi
lo koje etiologije. Etomidat takođe deluje direktno 
vazokonstriktorno na moždanu cirkulaciju, sma
wuje CKP, moždani metabolizam i IKP, ali ima 
i epileptiformno dejstvo, pa nije idealan izbor. 

Propofol smawuje CKP sekundarno, preko smawe
wa sistemskog arterijskog pritiska. Međutim, sma
wewe sredweg arterijskog pritiska (SAP) može 
biti tako veliko, da izazove i preterano snižewe 
CPP, pa time poništi i efekat obarawa IKP. Ke
tamin je kontraindikovan jer povećava IKP [20]. 
Inhalacioni anestetici su, uopšteno govoreći, ce
rebralni vazodilatatori, pa kao takvi izazivaju po
većawe IKP. Azotoksidul smawuje metabolizam u 
mozgu, provocira skokove IKP, a naročito ako po
stoji vazduh u lobawi (pneumocefalus). Halotan se 
može primewivati samo u koncentracijama mawim 
od�1�Vol%. Izofluran je najboqi izbor jer ima ma
wi vazodilatacioni efekat, pa u uslovima hiper
ventilacije praktično ne povećava IKP [21]. Opio
idi ne utiču značajnije na CKP, jedino kod predozi
rawa mogu izazvati konvulzije (ovaj nežeqeni efe
kat može izazvati peridin u uobičajenoj dozi zbog 
metabolita normoperidina, koji provocira konvul
zije). Od mišićnih relaksanata najbezbedniji je ve
kuronijum. Sukcinilholin je praktično kontrain
dikovan jer povećava IKP. Pankuronijum poveća
va frekvenciju pulsa i arterijsku tenziju, što mo
že izazvati povećawe IKP (i poremećaj cerebral
ne autoregulacije). Atrakurijum ne povećava IKP, 
ali wegov metabolit laudanozin može izazvati kon
vulzije [22].

Fokusna ili globalna neurološka disfunkcija

Fokusna ili globalna neurološka disfunkcija 
koju bolesnici već imaju, vezano za prethodnu trau
mu, infarkt mozga, kardiovaskularni insult (CVI) 
ili drugo oboqewe, gotovo uvek dovodi do prola
znog pogoršawa posle anestezije i operacije. Neuro
loški deficit se najčešće vrlo brzo (za nekoliko 
sati) spontano povlači. Međutim, postoje neurolo
ška oboqewa kod kojih dolazi do trajnog pogoršawa 
posle anestezije. Multiple skleroza je oboqewe kod 
kojeg se preporučuje izbegavawe svih vrsta elektiv
ne hirurgije kad god je to moguće. Mehanizam progre
sije ovog oboqewa je verovatno stres. Ukoliko se ope
racija mora izvršiti, boqa je opšta od regionalne 
anestezije, a takođe treba izbeći hipertermiju [22].

Cerebrovaskularna insuficijencija

Pitawe da li lezija karotida, ako je hemodinam
ski značajna, bez obzira na to da li bolesnik ima 
simptome ili ne, povećava rizik od CVI u perio
peracionom periodu predmet je kontroverznih mi
šqewa. Ovo se naročito odnosi na operacije s po
višenim rizikom za nastanak intraoperacione hi
potenzije (velike toraksne i abdomenske operacije: 
kardiopulmonalni bajpas, aorta i dr.). Kod takvih 
bolesnika neki autori preporučuju profilaktič
ku karotidnu endarterektomiju pre planirane ve
like operacije [23]. Nekada se izvode tzv. kombino
vani postupci, kada se neposredno pre operacije 
koronarnog bajpasa prvo uradi karotidna endarte
rektomija. Drugi autori su posle ispitivawa veli
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kog broja bolesnika ustanovili da karotidni plak 
(okluzija) nije bio prediktivni faktor za postope
racioni CVI, da profilaktička endarterektomi
ja (kod asimptomatskih bolesnika) ne umawuje ri
zik od nastanka CVI ili prolaznog ishemijskog ata
ka (TIA) posle kardiopulmonalnog bajpasa i čak su
gerišu da nikakva posebna postoperaciona proce
na asimptomatskog karotidnog plaka nije potrebna. 
Suprotno tome, simptomatski plak povećava rizik 
od komplikacija i potrebna je pažqiva procena i 
pre i posle hirurškog lečewa [24].

Epilepsija

Epilepsija i druga oboqewa praćena konvulzija
ma predstavqaju povišen rizik za POKD. U preven
ciji je najvažnija medikamentna kontrola napada, 
koja mora biti kontinuirana (ne ukida se do na dan 
operacije). Požeqno je da se perioperaciono prati 
nivo antikonvulzivnih lekova, jer primena velike 
količine infuzionih rastvora, krvi i koloida, kao 
i gubitak tečnosti za vreme operacije mogu dovesti 
do toga da se nivo antikonvulzivnih medikamenata 
smawi (supterapeutske doze). Po prestanku relaksa
cije mišića dolazi do postoperacionih konvulzi
ja, koje mogu izazvati hipoksemiju, hiperkapniju, 
aspiraciju i prolongirani (ili trajni) POKD. Ra
di sprečavawa ovih komplikacija, preporučuje se 
primena barbiturata i benzodijazepina za vođewe 
anestezije, a ne preporučuju enfluran i metoheksi
tal zbog wihove epileptiformne aktivnosti. U po
stoperacionom periodu nastavqa se prethodno an
tikonvulzivno lečewe per os�ili�per sondam, a ako 
to nije moguće, onda i.v. [25].

Druga prateća oboqewa

Druga prateća oboqewa koja predstavqaju rizik 
za nastanak POKD su, pre svega, preeklampsija i 
akutna intermitentna porfirija.

Preeklampsija

Preeklampsija je sindrom nepoznate etiologi
je koji se javqa kod trudnica posle 20 nedeqa trud
noće. Ukoliko se trudnice podvrgavaju hirurškom 
lečewu, neophodna je pažqiva kontrola arterijske 
tenzije pre anestezije. Kod ovih bolesnica laringo
skopija i endotrahealna intubacija mogu biti „oki
dač” za ekstremnu hipertenziju. S obzirom na pozna
tu čiwenicu da vrednosti SAP veće od 150 mm Hg�
mogu izazvati prestanak moždane autoregulacije, 
ovakav skok arterijskog pritiska može dovesti do 
cerebralnog edema ili intrakranijalnog krvavqe
wa. U postoperacionom toku može doći do nastan
ka konvulzija. Najboqa prevencija je dobra preope
raciona kontrola arterijskog pritiska, a ako je do 
incidenta ipak došlo tokom operacije, neophodne 
su agresivne mere za smawewe intrakranijalne kom
plijanse. U postoperacionom toku obavezno je što 

pre uraditi CT�i�NMR snimak mozga, kako bi se po
tvrdili cerebralni edem ili krvavqewe, odnosno 
wihov izostanak [25].

Akutna intermitentna porfirija

Akutna intermitentna porfirija je retko oboqe
we koje se manifestuje rekurentnim napadima neu
ropatije, akutnog delirijuma i abdomenskim bolom. 
Dijagnoza se postavqa na osnovu povišenih vredno
sti aminolevulične kiseline u urinu i porfobili
nogena u krvi u toku napada, a definitivno se potvr
đuje nalazom sniženih vrednosti enzima uroporfi
rinogensintetaze u eritrocitima. Prepoznavawe 
bolesti pre hirurškog lečewa je od velikog značaja, 
kako bi se izbeglo pogoršawe bolesti izazvano le
kovima ili nastanak POKD. Poznato je da barbitu
rati izazivaju egzacerbaciju bolesti ili POKD, pa 
su kontraindikovani [25].

PERIOPERACIONI FAKTORI ZNAČAJNI 
ZA NASTANAK POSTOPERACIONIH 

KOGNITIVNIH DEFICITA

U perioperacione faktore koji su značajni za 
razvoj POKD ubrajaju se: tip operacije, neadekvatna 
snabdevenost mozga kiseonikom, nivo šećera u kr
vi (hipoglikemija i hiperglikemija), elektrolitni 
poremećaji, anestetički agensi, adjuvantno medika
mentno lečewe i svesnost tokom operacije.

Tip operacije

Neke operacije nose veći rizik za razvoj POKD od 
drugih, bilo zbog svoje obimnosti, mutilantnosti, 
trajawa, velikih gubitaka volumena ili primene 
specifičnih tehnika. U tabeli 1 su prikazane ope
racije s povišenim rizikom za nastanak POKD i me
hanizam wihovog nastanka. Najveća učestalost ove 
komplikacije je u kardiohirurgiji, zatim kod tran
suretralne prostatektomije i operacije katarakte i 
kod vaskularnih operacija. Pored ovih, zapaženo je 
da histerektomije, transplantacije, debridman ope
kotina, ali i male hirurške intervencije, kao što 
su kiretaže (namerni pobačaji), mogu dovesti do na
stanka POKD. U ortopedskohirurškom lečewu, naro
čito starih osoba, zabeležena je visoka incidenci
ja POKD. Napori da se nastanak postoperacionog de
lirijuma kod ovih bolesnika suzbije idu i u pravcu 
izbegavawa opšte anestezije i primene epiduralne 
anestezije, jer se kod primene ove anestezije ova kom
plikacija ređe ispoqava [26].

Neadekvatna snabdevenost  
mozga kiseonikom

Hipoksija je najčešći uzrok agitiranosti bole
snika i na wega se može uticati pravilnim terapij
skim merama. Tri glavna mehanizma smawenog snab
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devawa mozga kiseonikom su: smawewe CKP, smawe
we sadržaja kiseonika u krvi i povećawe cerebral
ne potrebe za kiseonikom.

Smawewe CKP u toku anestezije izazvano je hi
perventilacijom ili medikamentima, kao što je ti
openton, koji smawuju arterijski pritisak, SAP i 
CPP, moždani metabolizam, a time izazivaju i ne
adekvatno oslobađawe kiseonika. Sistemska hipo
tenzija, naročito ako duže traje i ako je udružena 
sa cerebralnom arteriosklerotskom stenozom, mo
že dovesti do ishemije i infarkta mozga. Kada je u 
pitawu kontrolisana (namerno izazvana) hipoten
zija (natrijumnitroprusidom, halotanom) za raz
ličite hirurške zahvate (neurohirurgija, ortope
dija), istraživawa su pažqivom ocenom mental
nog i neurološkog statusa pokazala da nije bilo ne
urološkopsihijatrijskih poremećaja uprkos dubo
koj (>56%) hipotenziji [17]. Opstrukcija protoka kr
vi ka mozgu smawuje CPP, a može biti izazvana em
bolizmom, arteriosklerozom, položajem bolesnika 
i hirurškom retrakcijom (kod operacija sa disek
cijom vrata). Jugularna opstrukcija može izazvati 
edem mozga.

Smawewe sadržaja kiseonika u krvi izazvano je 
ili smawenom zasićenošću hemoglobina kiseoni
kom u arterijskoj krvi ili smawewem nivoa hemo
globina (ili oba razloga istovremeno). Smawewe 
zasićenosti može biti izazvano različitim me
hanizmima, ali je najčešći smawewe parcijalnog 
pritiska kiseonika. Tek kada se taj pritisak značaj
no smawi (ispod 50 mm Hg), povećava se CKP, kako 
bi se povećalo odavawe kiseonika tkivu mozga (od
brambeni mehanizam). Smawewe količine hemoglo
bina takođe povećava CKP, a u kojoj će meri biti 
povećano odavawe kiseonika tkivima, zavisiće od 
metaboličkih potreba. Zbog značaja prevencije is
hemije mozga, neophodni su intraoperaciono praće
we nivoa hematokrita, zasićenosti (pulsna oksime
trija) i nadgledawe operativnog poqa (obim krva
vqewa) [19].

Nivo šećera u krvi

Uloga glikoze u nastanku neuroloških ošteće
wa posle ishemije je predmet kontroverznih stavo
va, naročito u pogledu primene slatkih rastvora to
kom operacije. U svakom slučaju, jedan od zadataka 
anesteziologa je da obezbedi normoglikemiju tokom 
operacije [25].

Hipoglikemija

Hipoglikemija je poznati uzrok neuroloških 
oštećewa, proporcionalnih težini i trajawu hipo
glikemije. S obzirom na to da opšta anestezija sma
wuje moždani metabolizam, anestezirani bolesni
ci boqe podnose hipoglikemiju nego budni. Osim to
ga, hirurško lečewe i primena anestezije predsta
vqaju stres za organizam, što dovodi do oslobađawa 
hormona stresa, kateholamina i kortizola, koji ima
ju kontrainsulinsko dejstvo, te se povećava nivo še
ćera u krvi. Iz ovoga proizlazi da je hipoglikemi
ja u anesteziji veoma retka pojava. Rizik za težu in
traoperacionu hipoglikemiju javqa se samo kod bo
lesnika s ekstremnim stepenom malnutricije i s hi
perinsulinemijom (nastalom egzogeno – predozira
wem dijabetičara insulinom, ili endogeno – tumor
insulinom) i kod bolesnika kod kojih je naglo ukinu
ta hiperalimentacija pre operacije.

Hiperglikemija

Hiperglikemija može dovesti do ispoqavawa ne
uroloških komplikacija. Dijabetičari imaju du
ži i neizvesniji oporavak (sklonost ka infekci
ji, usporenom zarastawu rana i drugim, ne samo ne
urološkim, komplikacijama) od bolesnika sa nor
moglikemijom. Kod ovih bolesnika neophodno je pra
ćewe nivoa glikemije tokom operacije. Slatki ras

TABELA 1. Operacije povišenog rizika za nastanak postoperacionih kognitivnih deficita (POKD).
TABLE 1. Operations with increased risk of postoperative cognitive deficits (POCD).

Operacija
Surgery

Incidencija POKD
Incidence of POCD

Mehanizam nastanka POKD
Mechanism producing POCD

Operacije na otvorenom srcu
Open ventricle heart surgery 28.980%

Embolizam, hipoperfuzija i infarkcija mozga; cerebrovaskularna bolest 
(prateća)

Embolism, cerebral hypoperfusion and infarction; pre-existing  
cerebrovascular disease

Ekstrakcija katarakte
Cataract extraction 0.315.9%

Antiholinergički lekovi (atropin), psihijatrijski komorbiditet, prateća 
organska bolest mozga

Anticholinergic drugs (atropine), pre-existing psyhiatric or  
organic brain disease

TURP 0.315.9%

Hiponatremija sekundarno zbog apsorpcije irigantnih rastvora  
koji izazivaju edem mozga

Hyponatremia secondary to absorption of irrigant solution producing  
the cerebral edema

Karotidna endarterektomija
Carotid endarterectomy 14% Embolizam, hipoperfuzija i infarkcija mozga

Embolism, cerebral hypoperfusion and infarction

Bajpas koronarnih arterija
Coronary artery bypass 0.95.2%

Embolizam, hipoperfuzija i infarkcija mozga; cerebrovaskularna bolest 
(prateća)

Embolism, cerebral hypoperfusion and infarction; pre-existing  
cerebrovascular disease
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tvori se ne preporučuju, naročito u neurohirurgi
ji, zbog rizika od ishemije mozga, osim ako se ne do
đe do hipoglikemije.

Elektrolitni poremećaji

Iako hipokalcemija, hiperkalcemija i hipermag
nezemija mogu izazvati nastanak POKD, hiponatre
mija je ipak najčešći uzrok ovog poremećaja. Javqa 
se najviše kod operacija transuretralne resekci
je prostate (TURP). Najboqa prevencija je primena 
izotoničnih slanih rastvora tokom operacije. Od 
posebnog značaja je čiwenica da se korekcija hipona
tremije ne sme vršiti suviše brzo i naglo, kako ne 
bi došlo do postoperacionih poremećaja central
nog nervnog sistema (CNS) i drugih POKD. Prepo
ručena brzina korekcije je 2 mmol/l na sat [27].

Anestetički agensi

Prolongirani POKD posle opšte anestezije su ve
oma retki ukoliko se anestetici doziraju u uobiča
jenim dozama. Suprotno tome, prolazni poremećaji 
ove vrste su veoma česti u neposrednom postoperaci
onom toku, u sobi za postanestezijski nadzor ili u je
dinicama intenzivne terapije. Od svih anestetika je
dino je za ketamin dokazano da može izazvati prolon
girani, pa čak i trajni POKD. Regionalna anestezija 
gotovo da uopšte ne izaziva POKD, osim kod starih 
osoba, u neposrednom postoperacionom periodu [28]. 
Istraživawa Hola (Hole) i saradnika [29] (upoređi
vawe opšte i epiduralne anestezije kod starih oso
ba) i Čanga (Chung) i saradnika [30] (upoređivawe op
šte i spinalne anestezije kod starih osoba) pokazala 
su da su se mentalne funkcije kod većine bolesnika 
vratile u osnovno stawe petog dana od operacije i da 
ni posle tri meseca nije bilo razlike u stepenu men
talnih poremećaja između bolesnika koji su podvrg
nuti bilo opštoj, bilo regionalnoj anesteziji.

Adjuvantna medikamentna terapija

Antiholinergici su medikamenti koji najčešće 
izazivaju POKD, i to više atropin nego glikopi
rolat, mada je dokazano da i neki medikamenti ko
ji nisu antiholinergici, ali imaju neka antiholi
nergička svojstva (neki triciklični antidepre
sivi i drugi antipsihotični lekovi), mogu izazva
ti POKD mehanizmom interakcije s anesteticima. 
Studija Tjuna (Tune) i saradnika [31] je pokazala da 
su delirantni bolesnici posle kardiohirurških 
operacija imali znatno viši nivo antiholiner
gičkih lekova u serumu nego nedelirantni na istom 
režimu operacije i medikacije.

Svesnost tokom operacije

Pojam „svesnost u toku anestezije” (engl. awar
ness) se odnosi na aktuelno, stvarno iskustvo in

TABELA 2. Faktori koji utiču na svesnost bolesnika u toku opera
cije.
TABLE 2. Predisposing factors of intraoperative awareness.

Stawe bolesnika
Patient’s condition
Hemodinamska nestabilnost pre anestezije
Hemodynamic instability before anesthesia
Gojaznost – doza izračunata na idealanu telesnu težinu  
(nivo anestetika u mozgu mawi od očekivanog)
Obesity – dosage calculated on the basis of ideal body weight  
(less than expected levels of anesthetics in the brain)
Dugotrajna preanestetička primena lekova koji mewaju  
metabolizam ili izazivaju podnošewe anestetika
Long-term use of medications which either induce tolerance to  
or metabolism of anesthetics
Carski rez
Cesarean section
Tehničke greške
Technical failures
Neadekvatna isporuka inhalacionih anestetika
Inappropriate delivery of inhaled agents 
Primena velikih doza narkotika bez adekvatne suplementacije 
i.v. i inhalacionih anestetika
Use of high doses of narcotics without supplemental concomitant i.
v. anesthetic and inhaled agents
Greška u isporuci korektne doze anestetika (pogrešno 
izračunata doza, neadekvatno postavqena i.v. kanila – paraven
ska primena)
Failure to deliver correct dose of anesthetic (miscalculated dosage, 
displacement of i.v. cannula – paravenous administration)

traoperacionog događaja, ali se često bolesnici to
ga ne sećaju iako su tokom trajawa operacije uglav
nom bili budni. Ako se svesnosti pridruži i tzv. 
fenomen prisećawa (engl. recall), koji označava za
državawe događaja u memoriji, onda to može pred
stavqati „okidač” za nastanak POKD. Takođe, sno
vi za vreme opšte anestezije mogu negativno utica
ti na bolesnike (jer ne znaju da su to snovi, već mi
sle da su bili budni, ili znaju da su snovi, ali su 
bili neprijatni i neobični). Dijagnoza svesnosti 
se pouzdano može postaviti tokom operacije (pod 
uslovom da su bolesnici u anesteziji, a nisu pri
meweni mišićni relaksanti) tako što im se iz
daju nalozi koje oni treba da izvrše. Međutim, po
što su bolesnici najčešće relaksirani, dijagno
za se postavqa posle hirurškog lečewa pažqivim, 
nesugestibilnim intervjuom sa bolesnikom. Neke 
studije pokazuju da su snovi mnogo češći (8%) nego 
svesnost sa zadržavawem događaja u memoriji (1%), 
osim anestezije za carski rez, gde je fenomen sve
snosti zabeležen kod 46% bolesnica [32]. U studi
ji Blačera (Blacher) [33] je pokazano da svesnost to
kom operacije izaziva promene u ponašawu u po
stoperacionom periodu, a kod 6% bolesnika došlo 
je do trajne neuroze. Prevencija svesnosti tokom 
operacije je dovoqno duboka anestezija, ali to kod 
nekih bolesnika nije moguće postići. U tabeli 2 
su nabrojani predisponirajući faktori za prisu
stvo svesti u toku operacije vezani za stawe bole
snika, prethodnu medikaciju, tip operacije (car
ski rez) i moguće tehničke greške. Da bi se izbe
gao fenomen prisećawa, neophodno je bolesniku da
ti benzodijazepin u toku operacije ili neposred
no posle we uvek kada se posumwa da je anestezija 
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bila „plitka” i da je bolesnik mogao biti svestan. 
Benzodijazepini najčešće sprečavaju da ovaj doga
đaj ostane u sećawu, ali za sada ne postoje preporu
čene doze. Ukoliko je došlo do ovog fenomena, ko
ji kod velikog broja hirurški lečenih bolesnika 
izaziva prolazne, a nekada i trajne promene pona
šawa, potrebno je detaqno razgovarati sa bolesni
kom. Prvi korak je – razlučiti da li su u pitawu 
snovi ili stvarna svesnost, drugi korak je – proce
niti do koje mere to utiče na bolesnika, i treći ko
rak – ukqučiti psihijatra u lečewe [34].

ZAKQUČAK

Postoperacioni kognitivni deficiti su kom
plikacija koja produžava bolničko lečewe, poveća
va cenu lečewa, dovodi u pitawe uspeh hirurškog 
lečewa, a može pogoršati i kvalitet života posle 
operacije ukoliko ti deficiti perzistiraju. Sta
ri bolesnici su najčešće pogođeni ovom komplika
cijom, tako da je kod wih pre operacije potrebno pa
žqivo oceniti mentalno i neurološko stawe radi 
adekvatne procene odnosa rizika i koristi od pla
nirane hirurške intervencije.

Komorbiditet, a naročito psihijatrijski i neu
rološki, jeste značajan preoperacioni faktor ri
zika za razvoj POKD. Bolesti zavisnosti, a poseb
no apstinencija od supstancije, predstavqaju naj
češći uzrok postoperacionog delirijuma, najte
žeg oblika POKD. Neurološka oboqewa, a naroči
to ona vezana za povišen intrakranijalni priti
sak, mogu dovesti do fokusnih i globalnih neurolo
ških oštećewa i drugih oblika POKD.

Kada je u pitawu tip operacije, najveća učesta
lost POKD je u kardiovaskularnoj hirurgiji, a za
tim kod pojedinih tipova uroloških i ortoped
skih operacija, ali se mogu javiti u svim granama 
hirurgije ako postoje faktori rizika. Anestezija, 
sama po sebi, ne utiče direktno na nastanak POKD, 
ali neadekvatna snabdevenost mozga kiseonikom, hi
droelektrolitni disbalans i svesnost bolesnika u 
toku operacije mogu doprineti ovoj pojavi. Nepra
vilan izbor i dozirawe anestetičkih agensa, kao i 
primena nekih adjuvantnih medikamenata u kombi
naciji sa drugim preoperacionim i perioperacio
nim faktorima rizika takođe su precipitirajući 
uslovi za razvoj POKD.
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ABSTRACT
Cognitive dysfunctions are relatively common in postoper-

ative and critically ill patients. This complication not only com-
promises recovery after surgery, but, if persistent, it minimiz-
es and compromises surgery itself. Risk factors of postopera-
tive cognitive disorders can be divided into age and comor-
bidity dependent, and those related to anesthesia and surgery. 
Cardiovascular, orthopedic and urologic surgery carries high 
risk of postoperative cognitive dysfunction. It can also occur in 
other types of surgical treatment, especially in elderly. Among 
risk factors of cognitive disorders, associated with comorbidity, 
underlying psychiatric and neurological disorders, substance 
abuse and conditions with elevation of intracranial pressure are 
in the first place in postoperative patients. Preoperative and 
perioperative predisposing conditions for cognitive dysfunc-
tion and their incidence were described in our paper. These 
are: geriatric patients, patients with substance abuse, preexist-

ing psychiatric or cognitive disorders, neurologic disease with 
high intracranial pressure, cerebrovascular insufficiency, epi-
lepsia, preeclampsia, acute intermittent porphyria, operation 
type, brain hypoxia, changes in blood glucose level, electrolyte 
imbalance, anesthetic agents, adjuvant medication and intra-
operative awareness. For each of these factors, evaluation, pre-
vention and treatment strategies were suggested, with special 
regard on anesthetic technique.
Key words: postoperative; cognitive dysfunction; behavioral 
change; restlessness; delirium
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