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Agitacija kot kliniéni sindrom: sodobni
pristopi k obravnavi

Agitation as a Clinical Syndrome: Contemporary Approaches
to Management
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varovalni ukrepi

Agitacija je zapleten, heterogen in morebitno nevaren klini¢ni sindrom, za katerega so
znacilni psihomotori¢na vznemirjenost, notranja napetost, nemir, zmanj$ana zmoznost
samonadzora in v nekaterih primerih tudi agresivnost. Pojavlja se v okviru Stevilnih psi-
hiatriénih, nevrolo8kih, internisti¢nih in toksikolo8kih stanj, zato zahteva hitro in etio-
loSko usmerjeno obravnavo. Prispevek sistemati¢no predstavlja sodobna spoznanja
o patofiziologiji agitacije, njeni diferencialni diagnostiki in klini¢ni obravnavi v razli¢nih
okoljih. Poseben poudarek je namenjen somatskim vzrokom agitacije, motnjam, povezanim
z uporabo in odtegnitvijo psihoaktivnih substanc, razpoloZenjskim, psihoti¢nim in oseb-
nostnim motnjam ter njihovi obravnavi. Clanek obravnava tudi ocenjevalne pristope, kola-
borativno deeskalacijo, posebne varovalne ukrepe, farmakoloSko zdravljenje ter eticne
in socialne vidike obravnave. V ospredju sodobnega pristopa ostajajo nefarmakoloSke inter-
vencije, zlasti deeskalacijske tehnike in prilagoditev okolja, medtem ko so farmakoloSki
ukrepi in oviranje rezervirani za primere, ko blaZji ukrepi niso zadostni. Klju¢no je pra-
vocasno prepoznavanje Zivljenje ogroZajocih stanj, zagotavljanje varnosti in uporaba naj-
manj restriktivnih, vendar ucinkovitih ukrepov. Kakovostna obravnava agitacije temelji
na kliniéni presoji, ve¢disciplinarnem sodelovanju, spoStovanju pacientove avtonomije
in na dokazih temeljecem odlocanju.

ABSTRACT

KEY WORDS: agitation, differential diagnosis, de-escalation, pharmacological treatment, restraint
measures

Agitation is a complex, heterogeneous, and potentially dangerous clinical syndrome cha-
racterized by psychomotor excitement, inner tension, restlessness, impaired self-control,
and, in some cases, aggressive behavior. It occurs across a wide range of psychiatric, neu-
rological, medical, and toxicological conditions and therefore requires prompt, etiologi-
cally oriented assessment and management. This article provides a systematic overview
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of current knowledge on the pathophysiology of agitation, its differential diagnosis, and
its clinical management across different care settings. Particular attention is given to
somatic causes of agitation, substance intoxication and withdrawal, mood and psycho-
tic disorders, personality disorders, and their management. The article also addresses assess-
ment strategies, collaborative de-escalation, restraint and seclusion, pharmacological
treatment, and the ethical and social dimensions of care. Contemporary management pla-
ces primary emphasis on non-pharmacological interventions, especially de-escalation tech-
niques and environmental modification, whereas medication and coercive measures should
be reserved for situations in which less invasive interventions are insufficient. Timely
recognition of life-threatening conditions, maintenance of safety, and the use of the least
restrictive yet effective measures are essential. High-quality agitation management relies
on sound clinical judgment, multidisciplinary collaboration, respect for patient autono-

my, and evidence-based decision-making.

uvobD

Agitacija je zapleten in heterogen klini¢ni
sindrom, za katerega so znacilni povecana
psihomotori¢na aktivnost, notranja napetost
in nemir. Pogosto jo spremljajo zmanj$ana
zmoZnost samonadzora, razdraZljivost,
sovraznost, zmedenost, sumnicavost, dez-
orientiranost, custvena stiska in v nekaterih
primerih tudi agresivnost. Predstavlja viso-
ko tveganje za nastop nasilnega vedenja, kar
ogroZa varnost, zdravje in Zivljenje tako
pacienta samega kot tudi zdravstvenega
osebja. Obicajno nastane v sklopu psihi-
atri¢nih motenj, kot so psihoze, manija in
delirij, vendar je lahko tudi posledica zlo-
rabe psihoaktivnih substanc (PAS), demen-
ce, presnovnih motenj, okuzb in drugih
somatskih bolezni. Gre torej za skupek
nespecifi¢nih simptomov, ki pa zaradi moz-
nega ozadja Zivljenje ogroZajocih stanj zah-
teva urgentno obravnavo. Z agitiranimi
pacienti se srecujemo v razli¢nih klini¢nih
okoljih ne glede na specialnost. Pristop
k agitiranemu pacientu je odvisen od oko-
li8¢in obravnave, znacilnosti posameznika,
Klini¢nih izkuSenj zdravstvenega delavca in
etiologije agitacije. Zaradi heterogenosti teh
dejavnikov sta ocena stanja in zdravljenje
pogosto zahtevna, obravnavo pa dodatno
oteZuje pacientova zmanj$ana zmoZnost
sodelovanja. BlaZje oblike agitacije pravi-

loma obvladujemo z uporabo mehkih ves¢in
in deeskalacijskih tehnik, pri huj$ih, hitro
eskalirajocih ali slabSe vodljivih oblikah, pa
je v€asih potrebna tudi uporaba posebnih
varovalnih ukrepov (PVU) in farmakolo-
Skega zdravljenja. Pravo¢asno prepozna-
vanje agitacije je klju¢no za preprecevanje
eskalacije, poSkodb, poslabSanja zdrav-
stvenega stanja in podaljSane hospitaliza-
cije. Namen ¢lanka je sistemati¢no pred-
staviti dosedanja spoznanja na podrocju
etiopatogeneze agitacije, izpostaviti pomen
na dokazih temeljecega pristopa k obrav-
navi in podati prakti¢ne usmeritve za vode-
nje agitiranega pacienta. Obenem poudar-
ja vlogo in nujnost veddisciplinarnega
sodelovanja pri zdravljenju ter nadaljnjem
raziskovanju agitacije (1-4).

PATOFIZIOLOGIJA IN BIOLOSKO
OZADJE AGITACIJE

Razumevanje funkcionalne nevroanatomi-
je in nevrokemicnih osnov agitacije teme-
lji na opazovalnih raziskavah agitiranih
pacientov, klini¢nih raziskavah ucinkovi-
tosti zdravil, Zivalskih modelih in patolo-
Skih raziskavah bolezni, povezanih z agi-
tacijo. Kljub obseZnim raziskavam ostaja
razumevanje agitacije omejeno zaradi hete-
rogenosti etioloSkih dejavnikov in pogosto
prekrivajoce se klinicne slike (5, 6). Nekatera
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kronicna tveganja za agitacijo so dedno in
genetsko pogojena. Genetsko tveganje za
agitacijo se kaZe v boleznih z visoko ded-
nostjo, kot sta shizofrenija ali ustveno
neuravnoveSena osebnostna motnja, z agi-
tacijo pa povezujemo tudi mutacije posa-
meznih genov in dolo€ene polimorfizme (5).
V nastanek in modulacijo agitacije je vklju-
¢en preplet Stevilnih moZganskih struktur,
regij in nevronskih poti. Razli¢ni vidiki
agitacije so povezani z aktivnostjo moZgan-
ske skorje (zavestno vedenje), subkortikal-
nih in limbiénih struktur (nezavedni pro-
cesi) in bazalnih ganglijev (motori¢na
hiperaktivnost). Agitacijo lahko zato razu-
memo Kot posledico disregulacije znotraj
teh omreZij. MoZganska skorja je sedeZ
izvrSilnih funkcij, odlo¢anja, presojanja in
abstraktnega misljenja. Spremembe v skor-
ji lIahko okrnijo posameznikovo zmoZnost,
da v socialno ustrezni meri uravnava svoje
vedenje in ohranja vedenjski nadzor tudi
v sicer nenevarnih okoli§¢inah. Moteno
delovanje skorje (predvsem prefrontalne
skorje), ki lahko vodi v agitacijo, opaZamo
pri demencah, anksioznih motnjah in oseb-
nostnih motnjah (1, 5). Subkortikalne struk-
ture tvorijo nadzorno mreZo razpoloZenja
in ¢ustvovanja ter so povezane z neza-
vednimi in avtomatiziranimi vedenji.
Mezokortikolimbiéni sistem povezuje razli-
¢ne subkortikalne strukture s skorjo, nje-
govo delovanje pa je prizadeto npr. pri shi-
zofreniji. Obcutek notranjega nemira je
povezan z motnjami v limbi¢nih in stria-
talnih senzomotori¢nih poteh, kar vodi
v vzburjenje prefrontalne in senzomoto-
ri¢ne skorje ter posledi¢no motoricno izra-
Zanje nemirnosti v obliki agitacije. Bistvena
je torej hipoaktivnost prefrontalne skorje,
ki ne zmore zadostno zavirati subkortikal-
nih limbi¢nih in striatalnih signalov, to pa
vodi v motori¢no in €ustveno hiperaktivnost
(1, 5, 7). Pomembno vlogo pri patofiziolo-
giji agitacije igrajo tudi bazalni gangliji. Ob
disregulaciji njihovih neposrednih in
posrednih poti, ki uravnavajo motoriko in

zaviranje impulzov, pride do pojava moto-
ri¢ne hiperaktivnosti, nemirnosti in agre-
sije (5, 6, 8).

Agitacija je posledica disregulacije ve¢
sistemov Ziv¢nih prenaSalcev. Med klju¢ne
mediatorje sodijo serotonin, dopamin,
noradrenalin, y-aminomaslena kislina (angl.
gamma-aminobutyric acid, GABA), gluta-
mat in acetilholin. ZniZana serotoninska
aktivnost je povezana z oslabljenim nad-
zorom impulzov, dopaminergi¢na hiper-
aktivnost prispeva k motori¢nemu nemiru
in agresivnosti, noradrenergicni preseZek
pa k povecani vzburjenosti in hipervigilanci.
Hkrati zmanjSana GABA-ergicna inhibicija
oslabi inhibitorni nadzor nad ekscitatorni-
mi procesi, kar ob prekomerni glutamatni
aktivnosti dodatno stopnjuje ekscitacijo.
Acetilholin ima osrednjo vlogo pri kogni-
tivnih procesih, ob njegovem pomanjkanju
pa se zato lahko pojavijo teZave z reSeva-
njem problemov, obvladovanjem stresa
in zavestnim nadzorom vedenja. Agitacija
praviloma ne izhaja iz izolirane motnje
enega samega sistema Ziv€énega prenasal-
ca, temvec predstavlja rezultat dinamicne-
ga in vzajemnega ruSenja ravnoteZja med
vec sistemi. FarmakoloSke intervencije so
usmerjene v ponovno vzpostavljanje rav-
noteZja signaliziranja z Zivénimi prenaSalci
(1, 5-7). Poleg Ziv¢nih prenaSalcev se v agi-
tacijo vpletajo tudi nekateri hormoni in vnet-
ni mediatorji (5).

ETIOLOGIJA AGITACI)E
V tabeli 1 so predstavljeni pogosti vzroki
agitacije.

Somatski vzroki agitacije

Ceprav je agitacija pogosto zaplet dusevnih
motenj, je klju¢no, da vedno izklju€¢imo
morebitne somatske vzroke, ki lahko pos-
nemajo psihiatri¢ne bolezni. TakSna stanja
porusijo ravnoteZje moZganskega delova-
nja zaradi mehanizmov, kot so vnetje,
hipoksija, presnovna in elektrolitska nerav-
novesja, lahko pa so posledica strukturnih
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Tabela 1. Pogosti vzroki agitacije (3, 5). PAS - psihoaktivna substanca.

VRSTA PRIMERI

Somatski vzroki
hipoksija

delirij, demenca, presnovne motnje, endokrine motnje, okuzbe, poskodbe glave,

Psihoaktivne substance

zastrupitev z alkoholom, opioidi, stimulansi, kanabinoidi; odtegnitveno stanje

RazpolozZenjske motnje

bipolarna motnja, manija, depresija

Psihoti¢ne motnje

shizofrenija, akutna/prehodna psihoza, psihoza zaradi vpliva PAS

Osebnostne motnje

tustveno neuravnovesena osebnostna motnja, disocialna osebnostna motnja

Anksiozne in stresne
motnje

generalizirana anksiozna motnja, pani€na motnja, akutna stresna reakcija,
prilagoditvena motnja, posttravmatska stresna motnja

Nevrorazvojne motnje

intelektualna manjzmoZznost

sprememb osrednjega Zivcevja. Na visoko
verjetnost somatskega vzroka agitacije
moramo posebej pomisliti pri starostnikih,
ob abnormalnih vitalnih znakih, pri novo-
nastali duSevni motnji (zlasti pri mlajSih od
15 let in starejSih od 45 let), po poskodbah
glave, ob nenadni zmedenosti ali dezorien-
tiranosti, pri sumu na akutno zastrupitev
z alkoholom oz. PAS ali na odtegnitveno sta-
nje, ob hudem novonastalem glavobolu,
fokalnih nevrolo8kih izpadih, sumu na epi-
lepti¢ni napad, izgubi zavesti, nenadnem
zacetku simptomov agitacije in pri anam-
nezi rakavih ali nevroloskih obolenj (1).
Zgodnje prepoznavanje z natancno (hete-
ro)anamnezo, rutinskimi laboratorijskimi
preiskavami, ustrezno slikovno diagno-
stiko in spremljanjem vitalnih znakov je
bistveno, saj spregledana somatska bolezen
podaljSa hospitalizacijo in okrevanje, pove-
¢a tveganje za Skodo in se v skrajnih pri-
merih lahko kon¢a s smrtnim izidom (2, 5).

Delirij

Delirij je najpomembnejSi somatski vzrok
agitacije. Gre za akutno kvalitativho mot-
njo zavesti, za katero so znacilni motena
pozornost in kognicija, poruSen cirkadiani
ritem, izrazito nihajoc potek in tudi psiho-
za (9, 10). Delirij razvr§¢amo v tri tipe:
hiperaktivni, hipoaktivni in me3ani. Ceprav
je hipoaktivni delirij praviloma povezan

z vedjim tveganjem za dolgoro¢ne kogni-
tivne posledice, je agitacija znacilna pred-
vsem za hiperaktivni delirij (1, 9). Delirij se
lahko pojavi pri vseh starostih, vendar so
posebej ogroZeni starostniki, zlasti ob pri-
druZenih boleznih osrednjega Ziv€nega
sistema, npr. demenci. Med najpogoste;jSe
sproZilce sodijo dolo€ena zdravila (pred-
vsem antiholinergiki in kortikosteroidi),
PAS in odtegnitvena stanja, poSkodbe in
kirurSki posegi, bolecina, okuZzbe (najpo-
gosteje pljucnice in okuZbe secil) ter elek-
trolitske motnje (npr. hiponatriemija, hiper-
kalciemija) (I, 5). Ocenjuje se, da delirij
prizadene priblizno 14-56 % hospitalizi-
ranih starostnikov, vendar ostaja kljub
temu pogosto spregledan (11). Pri prepo-
znavanju delirija si pomagamo s presejal-
nimi orodji, kot sta Metoda ocene zmede-
nosti (Confusion Assessment Method, CAM)
in Test Stirih A-jev (4 A’s Test, 4AT) (5, 10).

Demenca

Demenca je v nasprotju z delirijem kroni¢na
in praviloma trajna sprememba v moZgan-
ski strukturi in delovanju. Navadno se zatne
postopno, napreduje pa skozi mesece in
leta. Ceprav so v poteku moZna nihanja, je
povrnitev na predhodno (bazalno) raven
kognitivnega delovanja redka, demenca pa
je praviloma ireverzibilna. Med najpogo-
stejSe vzroke sodijo Alzheimerjeva bolezen,
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vaskularna demenca, frontotemporalna
demenca in demenca z Lewyjevimi telesci.
Agitacija se pri demenci praviloma pojavi
v kasnejSih fazah bolezni in se pogosto spro-
Zi ob nenadnih spremembah okolja, naj-
verjetneje kot posledica zmedenosti in
dezorientiranosti (5, 12). Bistveno pogo-
stejSa je v institucionalnem okolju (npr.
v domovih starejSih ob&anov), kjer dosega
prevalenco tudi do 80% (13, 14). Prvo
izbiro obvladovanja agitacije pri demen-
ci predstavljajo nefarmakoloski pristopi, ki
vkljucujejo prepoznavanje okoljskih in
situacijskih sproZilcev agitacije, aktivno
vkljucevanje svojcev v proces zdravljenja in
uporabo mehkih ves¢in (15). Kot Ze ome-
njeno, so pacienti zdemenco dodatno ogro-
Zeni za razvoj delirija. Ko pri njih zaznamo
nenadne spremembe vedenja, moramo iska-
ti morebitne sproZilce z ovrednotenjem
zdravil in izkljucevanjem novonastale okuz-
be, po potrebi pa razmisliti tudi o dodatni
diagnostiki (5).

Presnovne motnje

Presnovne motnje, kot so elektrolitska
neravnovesja (npr. hiponatriemija, hiper-
kalciemija, hipofosfatemija), motnje pres-
nove glukoze (hipoglikemija, hiperglikemi-
ja), motnje kislinsko-bazicnega ravnovesja,
pomanjkanje vitaminov (tiamin, niacin),
uremija in jetrna encefalopatija, so pogost
somatski sproZilec agitacije. Ob okvari
moZganske presnove se porusi celi¢no rav-
novesje zaradi zmanjSanega nastajanja ATP,
osmotskih premikov in oksidativnega stre-
sa, hkrati pa se spremeni tudi ravnovesje
delovanja Ziv¢nih prenaSalcev (1, 5, 16). Ob
ustreznem popravku se simptomi pogosto
hitro izboljSajo, vendar lahko ob nezdrav-
ljenju napredujejo v delirij, epilepticne
napade in komo (17). Pri novonastali agita-
ciji je zato nujen rutinski presejalni nabor
preiskav, ki vkljucuje meritev serumske
koncentracije glukoze, elektrolitov, secnine
in kreatinina, plinsko analizo arterijske krvi
in teste jetrne funkcije. Glede na klini¢no

sliko je smiselno razmisliti tudi o dodatnih
preiskavah za dolocitev ravni amonijaka, lak-
tata, kreatinske kinaze in dolocitev ravni
vitaminov (zlasti tiamina) v serumu (1, 2).

Akutna hipermetabolicna

in hipometaboli¢na stanja

Akutna hipermetaboli¢na in hipometaboli-
¢na stanja so pogosto posledica endokrinih
motenj. Disfunkcije na ravni osi hipota-
lamus-hipofiza-nadledvic¢nica, 3Citnice,
obs¢itnic in drugih endokrinih Zlez se lahko
izrazijo z raznoliko nevroloSko in psihi-
atrino simptomatiko, vklju¢no z zmede-
nostjo, tesnobo, psihoti¢nimi simptomi in
agitacijo (18). Med najpogostejSimi endo-
krinoloSkimi sproZilci agitacije je hiper-
tiroza, najteZja oblika pa je tirotoksi¢na
kriza, Zivljenje ogroZajoce stanje z visoko
smrtnostjo. Klini¢no se kaZe s hipertermi-
jo, tahikardijo, izrazito avtonomno aktiva-
cijo in nevropsihiatri¢nimi simptomi, kot so
huda tesnoba, razdraZljivost, motnja zave-
sti in agitacija. Zdravljenje vklju¢uje podporo
z intravenskim nadomeScanjem tekocin,
hlajenjem in popravkom sproZilnih dejav-
nikov, specifi¢no zdravljenje pa zajema
zaviralce adrenergicnih receptorjev f3, anti-
tiroidna zdravila (npr. tiamazol) in kortiko-
steroide (5, 18). Poleg hipertiroze lahko agi-
tacijo sproZijo tudi druge endokrine motnje,
zlasti stanja s kateholaminskim preseZkom
(npr. feokromocitom), odpovedjo nadledvi-
¢nice in hiperparatiroidizem. Ob postavitvi
suma na endokrino ozadje agitacije so nujne
preiskave za dolo¢anje ravni hormonov (npr.
S¢itnico stimulirajoega hormona (angl.
thyroid-stimulating hormone, TSH), prostega
tiroksina/tetrajodtironina (T4) in trijodti-
ronina (T3), po presoji tudi kortizola in
kateholaminov), spremljanje vitalnih znakov,
takoj$nji podporni ukrepi in ustrezno etio-
loSko zdravljenje (1, 2, 18).

Okuzbe
Ob nenadni spremembi stanja zavesti in ob
prisotnosti vro€ine moramo vedno pomisliti
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na moznost okuzbe. Med pogostejSe infek-
cijske sproZilce agitacije sodijo sepsa, okuZz-
be osrednjega ZivCevja, okuZbe secil in
plju¢nica. Pri vsakem pacientu z okuZbo in
s spremembo zavesti moramo aktivno
izkljuciti sepso. Sepsa je Zivljenje ogroZza-
joca organska disfunkcija, ki nastane kot
posledica nenadzorovanega imunskega
odziva gostitelja na okuZzbo. Oskrba pacien-
ta s sepso se zacne z zgodnjim, agresivnim
nadomescanjem tekocin, odvzemom kuZnin
(kulture), uvedbo antibiotika ter po potre-
bi vazopresorsko podporo (5, 19, 20). Okuzbe
osrednjega ZivCevja, kamor sodijo menin-
gitis, encefalitis in moZganski abscesi, se
pogosto kaZejo z akutnimi vedenjskimi
spremembami v obliki razdraZljivosti, zme-
denosti, nemira ali agresije. Najpogosteje
nastanejo zaradi hematogenega razsoja
povzrociteljev, ki prebijejo krvno-moZgan-
sko pregrado, lahko pa tudi zaradi nepo-
srednega Sirjenja iz sosednjih ZariS¢ (obno-
sne votline, srednje uho, mastoidni odrastek)
ali po poSkodbi glave oz. nevrokirurSkih
posegih. Za gnojni bakterijski meningitis,
ki ga najpogosteje povzrocajo Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Listeria
monocytogenes in Haemophilus influenzae
tipa b, so znacilni vroc¢ina, glavobol, otrde-
lost vratu in motnja zavesti, agitacija pa je
prav tako lahko del klini¢ne slike. Pri ence-
falitisu je agitacija pogosto Se izrazitejsa,
medtem ko so meningealni znaki pravilo-
ma manj poudarjeni ali odsotni. Med naj-
pogostejSe povzrocitelje encefalitisa sodi-
jo virus klopnega meningoencefalitisa
(zlasti v Sloveniji), varicele zostra in her-
pesa simpleksa. Diagnostika okuZb osred-
njega Zivcevja temelji na lumbalni punkciji
in slikovni diagnostiki, za izid pa je odlo-
¢ilna pravocasna uvedba ustreznega anti-
bioti¢nega zdravljenja (5, 21).

Poskodbe

Pri poSkodovanih pacientih z motnjo zave-
sti moramo vedno pomisliti na poSkodbo
glave, tudi kadar ta ob prvem pregledu ni

ocitna. PoSkodba se pogosto pojavlja v kom-
binaciji z zastrupitvijo z alkoholom ali
PAS, kar lahko zabriSe klini¢no sliko in
dodatno oteZi oceno stanja. Na poSkodbo
glave nas opozarjajo krvavitev iz uSes,
nosu ali ust, likvoreja, Battlejev znak (post-
avrikularna ekhimoza), periorbitalne ekhi-
moze (rakunje o€i) in asimetri¢ne zenice.
Posebej pozorni moramo biti tudi na
Cushingovo triado (hipertenzija, bradikar-
dija, neredno dihanje), ki je odraz poviSa-
nega intrakranialnega tlaka. CT glave je
klju€en za izkljucevanje kontuzij ter sub-
duralnih, epiduralnih, subarahnoidnih in
znotrajmozganskih krvavitev (1, 5, 22).

Zastrupitev z alkoholom in drugimi
psihoaktivnimi substancami

Agitacija je pri akutnih zastrupitvah z alko-
holom in drugimi PAS pogosta. Ocenjuje se,
da je prevalenca agitacije priblizno 25 % pri
zlorabi alkohola in okoli 35% pri zlorabi
prepovedanih PAS. Skupine znacilnih simp-
tomov in znakov, ki se pojavljajo pri zastru-
pitvi z dolo€eno snovjo, imenujemo toksi-
drom. Na splo$no se zastrupitve kaZejo
z motnjami zaznavanja, miSljenja, presoje
in vedenja ter s spremembami psihomoto-
ricnega delovanja (5).

Zastrupitev z alkoholom

Simptomi zastrupitve z alkoholom so
odvisni predvsem od koncentracije alkohola
v krvi in posameznikove tolerance. Pri niz-
jih koncentracijah prevladujejo evforija,
povecana zgovornost in zmanjS$ana social-
na inhibicija, z nara$¢anjem koncentracije
pa se stopnjujejo prizadetost ravnoteZja in
motoricne koordinacije (ataksija), upad pre-
soje in odlo€anja, motnje govora (dizartrija)
in okvare pozornosti ter spomina, pogosto
pa se pridruZita tudi slabost in bruhanje. Pri
viSjih koncentracijah se klini¢na slika lahko
prevesi v izrazito sedacijo, somnolenco in
stupor, pri koncentracijah > 65,1 mmol/l pa
se pomembno poveca tveganje za komo,
dihalno depresijo, aspiracijo, sréni zastoj in
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smrt. V urgentnem okolju je potrebna tudi
pozornost na zaplete, kot so hipoglikemija,
hipotermija, travmatske poSkodbe in more-
bitne kombinirane zastrupitve, ki zabriSe-
jo klini¢no sliko (23, 24).

Zastrupitev z opioidi

Zastrupitev z opioidi (npr. heroin, metadon)
se praviloma kaZe z depresijo osrednjega
Ziv€evja in dihanja. Klasi¢no jo opredelju-
je triada mioze, bradipneje oz. depresije
dihanja in zmanjSana stopnja zavesti, pogo-
sto so prisotni tudi hipotermija, stupor in
motnja zavesti. Agitacija za izolirano zastru-
pitev z opioidi praviloma ni znacilna, ven-
dar se lahko pojavi paradoksna vzburjenost,
zlasti ob so¢asnem vplivu ve¢ PAS ali po
aplikaciji protistrupa naloksona pri predo-
ziranju. Ob nenatancni titraciji naloksona
lahko ta sproZi akutno odtegnitveno stanje,
ki klini¢no posnema simpatikomimeti¢ni
toksidrom. Pojavijo se agitacija, bruhanje,
diaforeza, tahikardija in agresivnost. Pod-
porna oskrba zastrupitve z opioidi je usmer-
jena predvsem v za3Cito dihalne poti in
ustrezno ventilacijo, titracijo naloksona do
zadostne dihalne stabilizacije ter sprem-
ljanje zaradi zapletov, kot so aspiracija,
rabdomioliza in odtegnitveni znaki (25-27).

Zastrupitev s stimulansi

Zastrupitev s stimulansi, med katere pri-
Stevamo kokain, amfetamine, metamfeta-
min in 3,4-metilendioksimetamfetamin
(MDMA), je eden vodilnih vzrokov akutne
agitacije. Nastane zaradi izrazitega pove-
¢anja dopaminergicne, noradrenergicne in
serotonergicne aktivnosti v mezolimbi-
¢nih in mezokortikalnih poteh in posledi-
¢ne prefrontalne dezinhibicije. Klini¢no se
kaZe kot simpatikomimeti¢ni toksidrom
z midriazo, hipertermijo, hipertenzijo, tahi-
kardijo in diaforezo, pogosto pa so pridru-
Zeni tudi psihiatri¢ni simptomi, kot so tes-
noba, paranoja, halucinacije ter impulzivno
ali nasilno vedenje. V hujSih primerih lahko
stanje hitro napreduje v epilepti¢ne napa-

de, rabdomiolizo, moZgansko kap, hude
aritmije, sréni zastoj ali hiperaktivni deli-
rij, pri katerem so v ospredju skrajna vzbur-
jenost, dezorientacija in izrazito povecano
tveganje za poSkodbe ter nenadne zaplete.
Kombinirana uporaba ve¢ PAS tveganje
dodatno poveca in lahko bistveno spreme-
ni klini¢no sliko, zato so pomembni toksi-
koloski pregled urina, skrbno spremljanje
vitalnih funkcij (vkljuéno z EKG) in pravo-
¢asno uvedeni podporni ukrepi (sedacija,
hlajenje, nadomeScanje tekocin in popravek
presnovnih motenj) (5, 28-30).

Zastrupitev s kanabinoidi

Zastrupitev s kanabinoidi zaradi uporabe
marihuane praviloma povzroci blago agi-
tacijo ali tesnobo, redkeje izrazito psiho-
motori¢no hiperaktivnost. Klini¢na slika
vkljucuje evforijo, okrnjeno koordinacijo,
tahikardijo, konjunktivalno injekcijo, suha
usta, paranojo, pani¢ne napade in motnje
zaznav. Po inhalaciji se simptomi razvije-
jo v nekaj minutah, po zauZitju pa z zami-
kom, pogosto Sele po eni do ve¢ urah.
Izdelki z visoko vsebnostjo tetrahidroka-
nabinola (angl. tetrahydrocanabinol, THC),
tako koncentrati kot uZitni pripravki, so
povezani z ved¢jim tveganjem za akutno
psihotiéno simptomatiko, izrazitejSo anksi-
oznostjo in dezorganiziranim vedenjem,
predvsem pri novih uporabnikih in mla-
dostnikih, pri katerih lahko nevrostimula-
cija prevlada nad sedativnim uc¢inkom. Od
naravnih je pomembno razlikovati sinte-
ticne kanabinoide, ki so nepredvidljivi in
lahko povzrocijo bistveno teZjo sliko
s simpatikomimeti¢nimi znaki ter agita-
cijo (31, 32).

Odtegnitvena stanja

Pri zlorabi alkohola in drugih PAS ne
smemo pozabiti na odtegnitev. Tveganje za
pojav odtegnitvene simptomatike po pre-
kinitvi uZivanja ali jemanja PAS je odvisno
od vrste substance, odmerka, trajanja upo-
rabe in tolerance posameznika.
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Odtegnitev od alkohola in benzodiazepinov

Najpogostejsi odtegnitveni simptomi in
znaki pri odtegnitvi od alkohola in benzo-
diazepinov so anksioznost, nemir, agitaci-
ja, nespecnost, motnje koncentracije, pote-
nje, tahikardija, glavobol, tremor, slabost in
bruhanje, pogosteje pa se pojavljajo zaple-
ti, kot so generalizirani toni¢no-kloni¢ni epi-
lepti¢ni napadi, huda avtonomna destabili-
zacija in smrt. Posebna etiologija odtegnitve
od alkohola je delirium tremens, ki se kaZe
s hudo zmedenostjo, poruSenim spalnim rit-
mom, tahikardijo, hipertenzijo, hipertermi-
jo in halucinacijami (predvsem vidnimi).

Odtegnitev od opioidov

Odtegnitev od opioidov poteka s slabostjo,
bruhanjem, miSi¢nimi kr¢i, diaforezo, tes-
nobo in nemirnostjo. Pri odtegnitvi od sti-
mulansov (npr. kokain, amfetamini) se
pogosto pojavijo disforija, utrujenost, hiper-
somnija in razdraZljivost. Stanje obicajno
traja priblizno 3-5 dni, pri nekaterih pa se
lahko podaljsa.

Odtegnitev od kanabinoidov

Odtegnitev od kanabinoidov lahko traja
do dveh tednov in vkljucuje razdraZljivost,
nespecnost, tesnobo in pogosto tudi zniZano
razpoloZenje. Simptomi, kot so razdrazlji-
vost, motnje spanja in hrepenenje, pomem-
bno povecujejo tveganje za relaps.

Zdravljenje odtegnitvenih stanj

Zdravljenje je usmerjeno v varno blaZenje
odtegnitve in preprecevanje zapletov. To
vkljucuje postopno zmanjSevanje odmerkov
oz. nadomestno zdravljenje (npr. metadon
pri opioidih, dolgo delujo¢i benzodiazepi-
ni pri alkoholu/benzodiazepinih) in simp-
tomatsko podporo glede na klini¢no sliko
(5, 33, 34).

Razpolozenjske motnje

Bipolarna motnja

Bipolarna motnja je pomemben primarno
psihiatri¢ni povzrocitelj agitacije. Psihomo-

tori¢na agitiranost, ki jo opredeljujemo kot
povecano (pogosto brezciljno) aktivnost in
notranji nemir, predstavlja eno izmed dia-
gnosticnih znacilnosti spektra bipolarne
motnje ter se lahko pojavlja v manicnih,
hipomanicnih, depresivnih in meSanih epi-
zodah, pri ¢emer se izraZenost med posa-
meznimi stanji razlikuje. Mani¢na epizoda
je opredeljena kot jasno razmejeno obdob-
je vztrajno poviSanega ali razdraZljivega raz-
poloZenja z izrazito povec¢ano aktivnostjo ali
energijo, ki traja vsaj sedem zaporednih dni
ali zahteva hospitalizacijo. Simptomi, ki
spremljajo manijo, so med drugim gran-
dioznost, zmanjSana potreba po spanju,
vecja zgovornost, pospeSene misli, odkren-
ljivost, povecana ciljno usmerjena aktivnost
in dezinhibirano vedenje (35). Pri maniji
je psihomotori¢na agitacija zelo pogosta
(76,4-87 % pacientov) in pogosto poteka
skupaj z razdraZljivostjo (62,4 %), tesnobo
(61,4 %) in odkrenljivostjo. Agitacija lahko
vztraja tudi ob delni remisiji oz. je inten-
zivnejSa v sklopu meSane epizode, pri kate-
rih se depresivni simptomi prekrivajo
z vzburjenostjo. TakSna klini¢na slika je pra-
viloma povezana s slabSo prognozo in manj
ugodnim odzivom na zdravljenje. Pri hipo-
maniji je klini¢na slika obicajno bolj sub-
tilna, vendar se agitacija vseeno razvije pri
pribliZzno polovici pacientov (okoli 52 %).
Agitacija, ki doseZe psihoti¢ne razseZnosti,
se lahko pojavi tako v mani¢ni kot tudi
v depresivni epizodi in je povezana z vec-
jim tveganjem za samomorilnost ter manj-
So verjetnostjo stabilne remisije. Agitacija
v okviru bipolarne motnje predstavlja tve-
ganje za nasilno vedenje, pogostejSe hospi-
talizacije in socasno zlorabo PAS. Zaradi
moznih posledic je kljunega pomena longi-
tudinalno spremljanje pacientov, saj omo-
goca zgodnejSe prepoznavanje epizod,
natancnejSo opredelitev bipolarnega spek-
tra in s tem zmanj$anje tveganja za anti-
depresivno sproZen preklop v manijo. Pojav
agitacije v okviru depresivne epizode je
lahko tudi klini¢ni pokazatelj do tedaj
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nediagnosticirane bipolarne motnje, zato
zahteva dodatno pozornost (5, 36-38).

Depresija

Depresija se z agitacijo praviloma kaZe
redkeje kot bipolarna motnja, vendar je
agitacija kljub temu prisotna pri pribliZzno
25 % pacientov. Klini¢no jo zaznamujejo psi-
hi¢na napetost, notranji nemir, pretirana in
vztrajna zaskrbljenost (angl. ruminative
anxiety), motoricna hiperaktivnost, razdraz-
ljivost in v nekaterih primerih tudi pospe-
Sen govor, kljub izrazito zniZanemu razpo-
loZenju. TakSna agitirana depresivna slika
se pogosto prepleta z odkrenljivostjo, nespe-
¢nostjo, izgubo telesne mase in povecano
samomorilnostjo ter je povezana z daljSim
trajanjem epizode, ve¢jo funkcionalno pri-
zadetostjo in slabSim odzivom na zdravlje-
nje. Agitacija v okviru depresivne epizode
lahko nakazuje me8ane znacilnosti (depre-
sija z elementi vzburjenosti), ob kateri
moramo pomisliti na moZnost bipolarne
motnje, zlasti pri zgodnjem zacetku bolezni,
epizodi¢nem poteku, izraziti razdraZlji-
vosti ali pozitivni druZinski anamnezi
bipolarne motnje. Zdravljenje samo z anti-
depresivi lahko pri nekaterih pacientih
poslabsa agitacijo ali sproZi razpoloZenjski
preklop. Pomembno je skrbno spremljanje
poteka bolezni in v primeru agitiranih oz.
meSanih epizod uporabiti tudi kombiniran
pristop zdravljenja (5, 39-41).

Psihoticne motnje

Psihozo opredeljuje prisotnost blodenj,
halucinacij ali kombinacije obojega, pri
cemer je osrednji koncept psihoti¢nega
doZivljanja izrazito okrnjen nadzor resni-
¢nosti s spremljajofo dezorganizacijo
miSljenja. Za blodnje je znacilno, da posa-
meznik vztraja pri laZnem, rigidnem pre-
pri¢anju kljub jasnim in neizpodbitnim
dokazom, ki mu nasprotujejo. Halucinacije
so zaznave, ki nastanejo brez ustreznih
zunanjih ali somatskih drazljajev in klini-
¢no postanejo dokaz okrnjenega doZivljanja

resni¢nosti takrat, ko oseba nima uvida
v njihovo neresnic¢nost (42). Psihoza je zna-
¢ilna za motnje shizofrenskega spektra,
bipolarno motnjo s psihoti¢nimi doZivlja-
nji, akutno/prehodno psihoti¢no motnjo,
s PAS sproZeno psihozo in za Stevilne
druge psihoti¢ne motnje. Agitacija je pogost
spremljevalec psihoti¢nega doZivljanja in
je lahko posledica prepleta ve¢ dejavnikov,
med drugim vsebine blodenj oz. halucina-
cij, sprememb razpoloZenja, ki so sekun-
darne psihozi, ter osebnosti posameznika in
situacijskih znacilnosti (5). Pacienti lahko
doZivljajo imperativne halucinacije (npr.
glasove, ki spodbujajo k Skodovanju), pre-
ganjalne blodnje ali izrazito dezorganizirano
miSljenje, kar se lahko zaplete v intenziven
strah, paranojo in posledi¢no obrambno
agresijo. Pri kroni¢nih psihoti¢nih boleznih,
kot je shizofrenija, se agitacija najpogosteje
pojavlja v okviru prvih epizod ali ob akut-
nih poslabSanjih bolezni. Ob akutnem
poslab38anju shizofrenije je zmerna do huda
psihomotori¢na agitacija opisana pri 64,2 %
hospitaliziranih pacientov. Nasprotno je
psihomotori¢na agitacija praviloma manj
izrazita pri oblikah, kjer prevladujejo nega-
tivni simptomi, kot so upocasnjen govor,
socialni umik, pomanjkanje motivacije in
slabSe razgibano ¢ustvovanje (5, 42, 43). Za
bolj objektivno oceno intenzivnosti agitacije
si lahko pomagamo z validiranimi orodji, kot
je Lestvica pozitivnega in negativnega sin-
droma (Positive and Negative Syndrome
Scale, PANNS) (44, 45). Obravnava psihoti-
¢no agitiranega pacienta je pogosto zahtev-
na zaradi nesodelovanja oz. nezmoZnosti
podajanja relevantnih informacij. Celovita
psihiatri¢na ocena je praviloma izvedljiva
Sele, ko je pacient dovolj umirjen, da lahko
produktivno sodeluje v razgovoru in pre-
gledu (5, 40).

Osebnostne motnje

Osebnost je edinstvena, razmeroma stabilna
in trajna konfiguracija lastnosti, vedenj,
custev in vzorcev miSljenja, ki opredeljuje
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posameznika in pomembno usmerja nje-
govo doZivljanje ter interakcijo s svetom.
Osebnostne motnje so izrazite in vztrajne
motnje osebnostnega funkcioniranja ter
vedenjskih vzorcey, ki niti ne izhajajo nepo-
sredno iz bolezni, poSkodbe ali druge okva-
re moZganov niti niso zgolj posledica druge
duSevne motnje. Praviloma zajemajo vec
podrocij osebnosti, povzro¢ajo pomembno
stisko in vodijo v teZave v medosebnih odno-
sih ter socialnem funkcioniranju. Njihovi
zametki se pogosto pokaZejo Ze v otroStvu
ali adolescenci in se brez ustrezne obrav-
nave nadaljujejo v odraslo dobo. V tradi-
cionalnih klasifikacijah osebnostne motnje
glede na podobnosti zdruZujemo v tri gla-
vne skupine (angl. clusters):

- Skupina A zajema vase umaknjene, eks-
centri¢ne osebnostne znacilnosti. V to
skupino sodijo:

+ paranoidna,

- shizoidna in

- shizotipska osebnostna motnja.

« Skupina B vklju€uje dramaticne, custve-
no intenzivne in impulzivne osebnostne
poteze. Sem priStevamo:

- disocialno osebnostno motnjo,

- Custveno neuravnoveSeno osebnostno
motnjo (impulzivni in mejni (angl. bor-
derline) tip),

- histrioni¢no in

« narcisti¢no osebnostno motnjo.

« Skupina C zajema zavrte, anksiozne in
odvisnostne osebnostne sloge, kamor
sodijo:

+ anankasti¢na,

+ bojazljiva (izogibajoca) in

- odvisnostna osebnostna motnja.

TakSna kategorialna razvrstitev je bila skozi
leta deleZna veliko kritik zaradi svoje rigid-
nosti in omejene klini¢ne uporabnosti, zato
11. izdaja Mednarodne klasifikacije bolezni
(MKB-11) uvaja bolj dimenzionalni pri-
stop, osebnostno psihopatologijo pa opre-
deljuje glede na stopnjo prizadetosti oseb-
nostnega funkcioniranja in profil izraZenih

osebnostnih potez na spektru (5, 47).
Osebnostne motnje, zlasti motnje skupine B
(najpogosteje Custveno neuravnoveSena in
disocialna), se lahko kaZejo z agitacijo zara-
di kronicne custvene disregulacije, impul-
zivnosti in razdraZljivosti, ki v stresnih
situacijah vodijo v nenadne izbruhe jeze ali
vedenjske eskalacije, ki so nesorazmerne
sproZilnemu draZljaju. Pri custveno ne-
uravnoveSeni osebnostni motnji so v ospred-
ju krhka samopodoba, teZave z uravnavanjem
Custev, impulzivnost in nestabilni medosebni
odnosi. Agresivni odzivi se lahko sproZijo
ob doZivljanju zavrnitve ali zapuScenosti,
pri ¢emer intenzivni ob¢utki sramu in jeze
hitro prevedejo v impulzivno vedenje, ki
presega objektivno teZo dogodka. Za diso-
cialno osebnostno motnjo je znacilno vztraj-
no neupoStevanje pravic drugih, manipu-
lativno in sleparsko vedenje, impulzivnost,
nizka frustracijska toleranca ter omejen
obcutek krivde ali obZalovanja. Klini¢no se
pogosto izraza kot razdraZljivost, sovraZznost
in agresivnost, vklju¢no s ponavljajocimi se
fizi¢nimi izpadi, in kot izrazita nagnjenost
k tveganemu vedenju. Tudi druge osebno-
stne motnje lahko prispevajo k agitaciji, npr.
paranoidna osebnostna motnja zaradi hiper-
vigilance in interpretacije okolja kot gro-
zeCega, narcisti¢na pa zaradi intenzivnih
odzivov ob doZiveti ogroZenosti samopo-
dobe oz. statusa (48, 49).

Anksiozne in stresne motnje

Anksiozne motnje sodijo med najpogostej-
Se duSevne motnje, s katerimi se srecuje-
mo v primarnem zdravstvenem varstvu, pri
Cemer sta pri odraslih najpogoste;jsi gene-
ralizirana anksiozna motnja (GAM) in pani-
¢na motnja (PM). Zanje so znacilni zaskr-
bljenost, razli¢ne oblike strahu, miselna
izkrivljanja, katastrofiziranje, anticipatorna
anksioznost, vegetativno vzburjenje, izo-
gibalno in varovalno vedenje ter neprica-
kovani ali sproZeni pani¢ni napadi. Agitacija
je z anksioznimi motnjami tesno povezana
in se pri njih pojavlja celo pogosteje kot pri
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razpoloZenjskih motnjah ali psihoti¢nih
motnjah (50-52). Anksiozne motnje se pogo-
sto pojavljajo socasno z drugimi duSevni-
mi motnjami in somatskimi boleznimi.
Pacienti z anksioznimi motnjami se s somat-
skimi simptomi predstavljajo priblizno
dvakrat pogosteje kot pacienti brez njih.
Prav zato je pomembno, da ob nenavadni,
neznacilni ali zabrisani klini¢ni sliki agi-
tacije vedno izvedemo Siroko diferencialno
diagnostiko, ki vklju€uje tudi somatske
bolezni (50). Stresne motnje vkljucujejo
akutno stresno reakcijo, posttravmatsko
stresno motnjo, prilagoditveno motnjo in
druge stresne motnje. Izpostavljenost stres-
nim ali travmati¢nim dogodkom se med
drugim kaZe z motnjami spanja, teZavami
pri vzdrZevanju pozornosti, spremembami
razpoloZenja, dezorganiziranim mi$ljenjem
in povecano impulzivnostjo, kar predstavlja
tveganje za razvoj agitacije. Pri kroni¢nem
poteku bolezni pogosto prihaja tudi do
kognitivnega in funkcionalnega upada,
zato sta pravocasno prepoznavanje motnje
in ustrezna terapevtska obravnava kljuc-
nega pomena. Tako kot pri anksioznih mot-
njah moramo tudi ob nenavadni ali atipi¢ni
Kkliniéni sliki vedno pomisliti na morebitne
somatske vzroke agitacije in jih ustrezno
izkljuciti (7, 53).

Intelektualna manjzmoznost

Intelektualna manjzmoZnost je vseZi-
vljenjsko stanje, za katero so znacilne okva-
re kognitivnih funkcij, jezika in socialnih
spretnosti, pri ¢emer raven intelektualne-
ga funkcioniranja ne dosega pric¢akovane
stopnje za posamezno razvojno obdobje.
Prizadene pribliZno 1 % svetovnega prebi-
valstva. Pri osebah z intelektualno manj-
Zmoznostjo se pogosto pojavljajo Stevilni
vedenjski vzorci, vklju¢no s samopoSkodo-
vanjem, agresijo in stereotipnim vedenjem.
Ocenjuje se, da tako vedenje prizadene do
pribliZno €etrtino te populacije. Intelek-
tualna manjzmozZnost, ki zajema spekter od
blage do hude kognitivne prizadetosti, je

zato sama po sebi pomemben predispo-
zicijski dejavnik za pojav agitacije. Hetero-
agresivno vedenje lahko vkljucuje verbal-
no agresijo in grozZnje, fizi¢no nasilje,
posSkodovanje lastnine ter spolno agresiv-
no vedenje. Agitacijo pogosto vzdrZujejo ali
sproZajo primanjkljaji sporazumevanja, sen-
zorna preobcutljivost, okoljski stresorji,
nezdravljena bolecina in pridruZena somat-
ska ali psihiatri¢na stanja, ki lahko prikri-
jejo primarni vir stiske. Ve¢je tveganje za
agitacijo in agresivno vedenje je povezano
tudi z razpoloZenjsko nestabilnostjo in raz-
drazljivostjo, motnjami avtisti¢nega spek-
tra, pogostejSo uporabo psihotropnih zdra-
vil, daljSim trajanjem epizod in vecjim
Stevilom stikov z zdravstvenim sistemom
ter s so¢asnimi duSevnimi motnjami (npr.
depresija, anksioznost) in osebnostnimi
motnjami. Klini¢no sliko lahko dodatno
poslab$ajo komorbidnosti, kot so epilepsija,
motnje spanja, presnovine motnje, neZe-
leni ucinki zdravil in tudi zloraba PAS.
Tak$na vedenja pomembno zmanjSujejo
kakovost Zivljenja, povecujejo verjetnost
uporabe restriktivnih ukrepov (npr. ovira-
nje, osamitev) in predstavljajo pomem-
bno breme za skrbnike in zdravstveno
osebje. Obravnava je primarno nefarma-
koloSka in vklju€uje strukturiran pristop
z mehkimi ve$¢inami, socialno podporo,
prilagoditvami okolja ter deeskalacijskimi
tehnikami. FarmakoloSke intervencije so
rezervirane za hude, nevarne ali refraktarne
primere (54-50).

PREGLED AGITIRANEGA
PACIENTA IN DIAGNOSTIKA
Obravnava agitiranega pacienta je v klini-
¢ni praksi pogosta, zato morajo biti zdrav-
nik in celotno zdravstveno osebje ves ¢as
pripravljeni na moZnost pojava agitacije in
njene eskalacije. Med obravnavo so klju¢ne
tri naloge (1, 2, 5):
- zagotoviti varnost vseh vpletenih,
- hitro prepoznati oz. izkljuciti Zivljenjsko
ogroZajoca stanja in hkrati
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+ sistemati¢no razmiSljati v okviru Siroke
diferencialne diagnostike, ki usmeri nadalj-
njo oceno ter zdravljenje.

Zagotavljanje varnega okolja

Pred zacetkom pregleda moramo najprej
zagotoviti varno okolje. Izhodne poti mora-
jo ostati neovirane, da imamo ob morebi-
tni eskalaciji moZnost umika. Iz prostora
odstranimo predmete, ki bi jih pacient
lahko uporabil kot oroZje. Kadar je mogoce,
pregled opravimo v mirnem, tihem in zaseb-
nem prostoru z minimalnimi draZljaji. Med
pregledom naj bo v bliZini prisotno tudi
dodatno osebje, ki lahko hitro posreduje, ce
pride do vedenjske eskalacije. Do pacienta
ohranjamo varno razdaljo, praviloma vsaj
1-2 dolZini iztegnjenih rok. Umirjen, spo-
Stljiv in empaticen pristop pomembno
zmanj$a verjetnost agresije. Hkrati mora-
mo ves Cas aktivno opazovati znake, ki
napovedujejo tveganje za agitacijo, agresi-
jo in nasilno vedenje. Mednje sodijo pro-
vokativno ali jezno vedenje, glasen ali stop-
njujoc govor, napeta telesna drza (npr. mo¢no
stiskanje ograjic postelje, pesti), korakanje,
nemir in pogoste spremembe telesnega
poloZaja ter posredno agresivna dejanja
(npr. udarjanje po steni, metanje predme-
tov, udarjanje samega sebe). Pridobivanje
anamneze pri agitiranem posamezniku je
zato pogosto oteZeno, saj lahko pacient
hitro postane verbalno ali fizi¢no agresiven.
Kljucno je zgodnje prepoznanje tveganja in
ukrepanje, usmerjeno v etiologijo agitaci-
je. Za bolj objektivno oceno stopnje agita-
cije in tveganja za pojav agresivnega vede-
nja si lahko pomagamo z validiranimi
orodji, kot je Bresetova lestvica za oceno
agresivnosti (Breset Violence Checklist,
BVC), za beleZenje, kvantifikacijo in sprem-
ljanje agresivnih incidentov pa se poslu-
Zujemo orodij, kot so Lestvica odkrite
agresije (Overt Aggression Scale, OAS),
Modificirana (dopolnjena) lestvica odkrite
agresije (Overt Aggression Scale-Modified,
MOAS ali OAS-M), Lestvica za beleZenje

agresivnega vedenja (The Staff Observation
Aggression Scale - Revised, SOAS-R).
Anamneza in klini¢ni pregled lahko sprva
zahtevata nefarmakoloSke ukrepe (npr. ver-
balno deeskalacijo, prilagoditev okolja), po
potrebi pa tudi uvedbo zdravil ali uporabo
fizicnega omejevanja, kadar je ogroZena var-
nost pacienta ali okolice. Kriti¢ne podatke
lahko pridobimo tudi posredno s hetero-
anamnezo (svojci, reSevalci, policija). Izvedeti
moramo tudi podatke o preteklih epizodah
agitacije ali nasilja, travmatski poSkodbi
glave, kognitivnih motnjah, predhodnih
psihiatriénih hospitalizacijah, mejni ali
disocialni osebnostni motnji, medosebnem
nasilju in uporabi PAS (1, 3, 5).

Ocena zivljenje ogrozajocih stanj
Sledi ocena resnih, morebitno Zivljenje
ogroZajocih stanj. Simptomi, ki zahtevajo
takoj$njo klini¢no oceno, vklju€ujejo izgu-
bo spomina, dezorientiranost, hud glavobol,
izrazito miSi¢no oslabelost, neprenaSanje
vrocine, nenamerno izgubo telesne mase ali
tezko dihanje. Znaki, ki prav tako zahteva-
jo takojS$njo oceno, vklju€ujejo nenormalne
vitalne znake (krvni tlak, sréni utrip, nasi-
Cenost krvi s kisikom ali telesna tempera-
tura), ocitno poSkodbo, asimetrijo zenic,
dizartrijo, motnje koordinacije, epilepti¢ne
napade, fokalne nevroloSke izpade ali hemi-
parezo. S pregledom moramo odstopanja
aktivno iskati in jih izklju€evati. V zaetni
oceni so uporabne obposteljne meritve
koncentracije glukoze, nasi¢enosti krvi
s kisikom, telesne temperature in sréne frek-
vence. Pri sumu na zastrupitev s PAS ali
odtegnitveno stanje so smiselne dodatne
preiskave, vklju¢no s toksikoloSkim pre-
gledom urina, doloc¢anjem koncentracije
alkohola v krvi in testi jetrne funkcije.
Kadar sumimo na delirij, je treba za opre-
delitev etiologije opraviti popolno krvno,
biokemijsko in presnovno sliko, analizo in
toksikolo8ki pregled urina ter CT glave, da
lahko zdravimo osnovni vzrok agitiranosti.
Poleg EKG, ki je pogosto del zacetne dife-
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rencialne diagnostike agitiranega pacienta,
lahko glede na klini¢no sliko in okoliS¢ine
obravnave diagnostiko dodatno dopolnimo
s testom nosecnosti, dolo¢anjem koncen-
tracije amonijaka, kreatinske kinaze, $¢itni-
¢nih hormonov in laktata, z mikrobioloSki-
mi preiskavami (urinokulture, hemokulture),
lumbalno punkcijo ter EEG (1, 3, 57).

Psihiatricna ocena

Med izklju€evanjem somatskih vzrokov
agitacije poteka tudi psihiatri¢na ocena.
To je dinamicen proces, ki se zacne Ze ob
prvem stiku s pacientom in se nadaljuje
skozi celotno obravnavo vse do odpusta.
Prvi korak predstavlja kratko, usmerjeno
zafetno ovrednotenje duSevnega stanja,
katerega cilj je okvirno opredeliti najver-
jetnejSo etiologijo agitacije, oceniti stopnjo
ogroZenosti in omogociti varno ter ucin-
kovito zacetno stabilizacijo. Ko je pacient
dovolj umirjen in sposoben sodelovanja,
sledi celovita psihiatri¢na ocena. Pred nepo-
srednim stikom je klju¢na vizualna opazo-
valna ocena. Ocenimo videz (npr. zane-
marjenost, morebitne znake zastrupitve
ali odtegnitve), vedenje (npr. korakanje,
groZnje, impulzivna dejanja), neverbalno
sporazumevanje (ocesni stik, drZa, napetost
miSic), pa tudi splo$no stopnjo psihomo-
toricne aktivnosti. V zacetnem psihiatri-
¢nem pregledu usmerjeno ocenjujemo sta-
nje zavesti in orientiranosti, govor (hitrost,
glasnost, koherentnost), odnos do obravnave
in stopnjo sodelovanja, kognitivne funkci-
je (predvsem pozornost, spomin, koncen-
tracija), formalne in vsebinske vidike miSlje-
nja (dezorganizacija, blodnje), prisotnost
motenj zaznav (halucinacije) in drugo psi-
hoproduktivno simptomatiko, razpoloZenje
in ¢ustvovanje, uvid in kriti¢nost ter oceno
samomorilnosti in heteroagresivnosti.
Z usmerjenimi vpraSanji in klini¢nimi znaki
razlikujemo najpogostejSe psihiatri¢ne vzro-
ke agitacije, kot so delirij, kroni¢ne kogni-
tivne okvare, zastrupitev ali odtegnitveno
stanje, psihozo, manijo, depresijo in ank-

sioznost ter osebnostno patologijo. Ko je
pacient dovolj umirjen, moramo pridobiti
celovito anamnezo. Ta vklju€uje anamne-
zo sedanje bolezni (¢asovni potek simpto-
mov, sproZilci, stresorji), psihiatri¢no in
somatsko anamnezo (pretekle diagnoze,
hospitalizacije, predhodna zdravila in odziv
nanje), anamnezo uporabe PAS, socialno
anamnezo (bivanjske razmere, podpora,
delovanje v vsakdanjem Zivljenju) in dru-
Zinsko anamnezo. TakS$na strukturirana
ocena omogoca bolj zanesljivo diferen-
cialno diagnostiko, oceno tveganja in obli-
kovanje ustreznega nacrta zdravljenja ter
nadaljnje obravnave (5, 58).

NEFARMAKOLOSKE INTERVENCIJE
Nefarmakolo8ki pristopi k obvladovanju
agitacije imajo praviloma prednost pred far-
makoloSkim zdravljenjem, saj so varnejsi,
manj invazivni in pogosto zadostujejo za
umiritev. Temelj dobre klini¢ne prakse tudi
pri obravnavi neagitiranih pacientov so
mehke veSc¢ine, ki vkljucujejo empatijo,
aktivno posluSanje, umirjen in samozave-
sten nastop ter spostljivo, jasno sporazu-
mevanje. Tak pristop krepi terapevtski
odnos, povecuje obcutek varnosti in nad-
zora pri pacientu ter spodbuja sodelovanje.
S tem lahko v pomembnem deleZu prime-
rov preprec¢imo stopnjevanje napetosti. Ko
se agitacija zacne stopnjevati, preidemo
v strukturirano deeskalacijo, ki se opira prav
na te ve$cine (2, 3, 5).

Deeskalacija

Deeskalacija je opredeljena kot uporaba

verbalnih in neverbalnih spretnosti, metod

in tehnik za zmanjSanje ali preprecevanje
agresivnega vedenja. Njene domene pov-

zema tabela 2.

Kot strukturiran okvir je deeskalacija

sestavljena iz desetih domen (2, 59):

1. SpoStovanje osebnega prostora: Od
pacienta ohranjamo varno razdaljo, pra-
viloma pribliZzno 2-3 metre (ali vsaj 1-2
dolZini iztegnjenih rok). S tem pacientu
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omogocimo ob¢utek varnosti in nadzora,
hkrati pa sebi zagotovimo dovolj ¢asa in
manevrskega prostora za umik, ¢e bi pri-
Slo do eskalacije ali nasilnega vedenja.
Pomembno je, da imata tako pacient
kot zdravstveni delavec ves ¢as neoviran
dostop do izhoda oz. moZnost umika
brez oviranja. Pacientu se vedno pribli-
Zujemo tako, da nas lahko vidi.

. Izogibanje provokativnosti: Z govorico

telesa moramo jasno sporocati, da
pacienta ne ogroZamo, da smo ga pri-
pravljeni posluSati in da je na$ primar-
ni cilj varnost vseh prisotnih. Roke naj
bodo ves ¢as vidne in sproS€ene, nikoli
stisnjene v pest. Skrite roke lahko pacient
razume kot groZnjo ali kot moZnost, da
skrivamo oroZje. Pacientu se ne posta-
vimo neposredno nasproti, temvec sto-
jimo rahlo pod kotom, saj neposredno
soocenje pogosto deluje konfrontacijsko.
Pomembna sta umirjen nastop in nev-
tralen, miren izraz na obrazu. Pretiran,
vsiljiv ocesni stik, zlasti strmenje, lahko
pacient razume kot agresijo, zato ohra-
njamo naraven stik z o¢mi. Prav tako se
izogibamo zaprti govorici telesa (pre-
kriZane roke, obracanje stran), ki lahko spo-
ro¢a nezainteresiranost ali zavracanje.
Kljucno je, da sta verbalno in neverbalno

Tabela 2. Domene deeskalacije (2, 59).

sporazumevanje skladna. Pacient mora
iz naSega vedenja in tona zaznati isto
sporocilo, kot ga slisi v na$ih besedah.

. Vzpostavljanje verbalnega stika: S pacien-

tom se naj verbalno sporazumeva le
ena oseba. Prva oseba, ki vzpostavi stik
s pacientom, naj bo tista, ki je dolocena
za deeskalacijo. Ce ta oseba ni uspo-
sobljena ali iz kakrSnegakoli razloga ne
more prevzeti te vloge, je treba takoj
dolo¢iti drugo osebo. Ce se s pacientom
hkrati verbalno sporazumeva vec ljudi,
ga to lahko zmede in vodi v nadaljnjo
eskalacijo. Pacientu povemo svoj naziv
in ime. Zaskrbljenost glede naSe vloge
zmanjSamo tako, da pojasnimo, da smo
tam zato, da poskrbimo za njegovo var-
nost in da ne pride do Skode njemu ali
komurkoli drugemu. SkuSamo ustvariti
obcutek, da mu Zelimo pomagati ponov-
no pridobiti nadzor. Pacienta orientira-
mo glede tega, kje se nahaja in kaj lahko
pri¢akuje v obravnavi. Ce se pojavijo
nejasnosti o tem, kako naj naslavljamo
pacienta, ga o tem vpraSamo.

. Jedrmatost: Agitirani pacienti imajo lahko

zmanj$ano sposobnost obdelave verbal-
nih informacij, zato uporabljamo kratke
stavke in preprosto besediS¢e. Bolj zaple-
teno izraZanje lahko pove¢a zmedenost

Zaporedna stevilka

DOMENA DEESKALACIJE

—_

spostovanje osebnega prostora

2. izogibanje provokativnosti

3. vzpostavljanje verbalnega stika

4. jedrnatost

5. prepoznavanje potreb in ¢ustev

6. aktivno poslusanje

7. strinjanje in strinjanje v nestrinjanju
8. postavljanje jasnih pravil in meja

9. ponujanje izbire in optimizem

10. razbremenilni pogovor
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in vodi v eskalacijo. Pacientu damo dovolj
Casa, da se odzove, preden dodajamo
nove informacije. Klju¢na sporocila po-
navljamo, dokler jih pacient ne zazna in
sprejme.

. Prepoznavanje potreb in ¢ustev: Ne glede
na to, ali lahko pacientovo zahtevo dejan-
sko izpolnimo, ga moramo vedno vpra-
$ati, kaj v tem trenutku potrebuje oz. kaj
je njegova prosnja. Pacientove Zelje in
stisko pogosto razberemo tudi iz na
videz nepomembnih izjav, njegove tele-
sne govorice in podatkov iz predhodnih
obravnav. Ko prepoznamo te trenutne
potrebe, se lahko odzovemo empatic¢no,
pacientu potrdimo doZivljanje in jasno
izrazimo pripravljenost, da mu poma-
gamo najti izvedljivo reSitev.

. Aktivno posluSanje: Z verbalnim potr-
jevanjem, umirjenim na¢inom govora in
skladno govorico telesa moramo pacien-
tu sporocati, da ga resni¢no poslu§amo
ter da nam je pomembno, kaj doZivlja in
kako se pocuti. Njegove besede skuSamo
povzeti jasno tako, da v tem prepozna
svoje sporocilo in se pocuti razumljene-
ga. Pri tem si lahko pomagamo s stavkom:
»Povejte mi, ¢e sem to prav razumel«.
Ni treba, da se s pacientom strinjamo,
pomembno je, da pokaZemo razumeva-
nje njegove perspektive in stiske. Da bi
to dosegli, si zavestno prizadevamo za
perspektivno razumevanje. Privzamemo,
da je pacientovo doZivljanje zanj resni-
¢no, in si poskuSamo predstavljati, kako
bi se v tak$ni situaciji pocutili sami.

. Strinjanje in strinjanje v nestrinjanju:
V pacientovih staliS¢ih vedno poskusSa-
mo najti nekaj, s ¢cimer se lahko strinja-
mo. S tem ucinkovito vzpostavljamo in
krepimo terapevtski odnos. Vcasih se
znajdemo v situaciji, ko naj bi se strinjali
z o€itno blodnjo ali z ne¢im, o cemer
nimamo znanja. V takem primeru lahko
priznamo, da sami tega, kar pacient
doZivlja, nismo nikoli izkusili, vendar
verjamemo, da on to doZivlja. Ce pa se

s pacientom ni mogoce iskreno strinja-
ti, je primerno, da se »strinjamo, da se ne
strinjamoc.

. Postavljanje jasnih pravil in meja: Pa-

cientu moramo dati jasno vedeti, katera
vedenja so nesprejemljiva. Povedati mu
moramo, da je poSkodovanje samega
sebe ali drugih nedopustno, in obrazlo-
Zimo posledice, ki lahko sledijo, ¢e do
tega pride. To sporofamo mirno in
nikoli v obliki groZnje. Klju¢ uspeSnega
sodelovanja je spoStovanje, ki poteka
v obe smeri. KrSitev postavljene meje
mora imeti posledico, ki je povezana in
sorazmerna s konkretnim vedenjem, je
razumna in je predstavljena na spostljiv
ter umirjen nacin. Nekatera vedenja, npr.
udarjanje po steni, ne pomenijo nujno
samodejne potrebe po osamitvi ali ome-
jevanju, temvec je mogoce z deeskala-
cijo in bolj jasnem postavljanju meja
nadaljevati. Pacienta hkrati brez ocit-
ka ponovno opomnimo, da mu Zelimo
pomagati pridobiti nadzor in vzpostaviti
sprejemljivo vedenje.

. Ponujanje izbire in optimizem: Pri pa-

cientu, ki ima obc¢utek, da mu ni pre-
ostalo drugega kot boj ali beg, je ponu-
janje izbire klju¢nega pomena. Izbira je
pogosto edini vir opolnomocenja za
pacienta, ki verjame, da je fizi¢no nasi-
lje nujen odziv. Ob ponujanju izbir ponu-
dimo tudi stvari, ki jih bo pacient dojel
kot prijazno gesto, npr. hrano, pijaco in
uporabo telefona. Pacienta povpraSa-
mo, kaj potrebuje, oz. kaj bi mu poma-
galo. Ce pacient sam ne omeni zdravil,
mi pa ocenimo, da so indicirana, pacien-
tu jasno povemo, da bi mu zdravila lahko
koristila. Lahko ga vpraSamo, katero
zdravilo mu je pomagalo v preteklosti, ali
si pomagamo s stavki, kot so: »Vidim, da
vam je zelo neprijetno. Ali vam lahko
ponudim kaksno zdravilo?«. Ce pacient
izkazuje visoko stopnje agitacije, ki bo
morebitno zahtevala aplikacijo zdra-
vila brez privolitve, moramo nastopiti
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avtoritativno v smislu strokovnosti in
samozavesti. S stavki, kot je »DoZivljate
psihiatri¢no urgentno stanje. Predpisal
vam bom zdravilo,« nastopimo kom-
petentno in prepricljivo. Vztrajamo pri
tem, da pacientu nudimo izbiro, zato
mu, Ce je to mogoce, ugodimo glede
Zelje o nacinu prejetja zdravila (table-
ta, raztopina, injekcija). Ves ¢as pogo-
vora moramo izkazovati optimisti¢nost.
Pacienta sproti spominjamo, da se bodo
stvari izboljSale, da mu bomo pri tem
pomagali in da je na varnem. Ce pacient
reCe: »Ho¢em domov,« lahko odgovo-
rimo: »Tudi jaz si to Zelim za vas. Ne
Zelim, da bi morali dolgo ostati tu. Kako
lahko sodelujeva, da vam pomagava, da
¢im prej odidete?«.

10. Razbremenilni pogovor (angl. debrie-
fing): Po vsakem ukrepu brez privolitve
pri agitiranem pacientu je naSa odgo-
vornost, da obnovimo terapevtski odnos.
S tem zmanjSamo morebitno travmatic-
no naravo prisilnega posega in zmanj-
Samo tveganje za nadaljnje eskalacije.
Zacnemo tako, da pojasnimo, zakaj je bil
ukrep nujen. Pacientu omogocimo, da
dogodek opiSe s svoje perspektive. Skupaj
raziS¢emo alternative za obvladovanje
agitacije, ¢e bi se vznemirjenost ponovno
pojavila. Razbremenilni pogovor opra-
vimo tudi z osebjem in s pacientovimi
svojci, e so bili ob dogodku prisotni.

Posebni varovalni ukrepi

V primeru neobvladovane agitacije in ob

neuspeSni deeskalaciji se moramo véasih

zatec¢i k uporabi PVU, ki jih opredeljuje

Zakon o duSevnem zdravju (ZDZdr). To so

nujni ukrepi, ki se jih uporabi za omogo-

¢anje zdravljenja osebe ali za odpravo oz.

obvladovanje nevarnega vedenja osebe,

kadar (60):

- je ogroZeno njeno Zivljenje ali Zivljenje
drugih,

- huje ogroZeno njeno zdravje ali zdravje
drugih ali

- znjim povzroca hudo premoZenjsko Skodo
sebi ali drugim

in ogroZanja ni mogoce prepreciti z drugim,

blaZjim ukrepom.

Uporabi se jih lahko tudi na zahtevo pacien-
ta, kadar sam ob primernem uvidu ne zmore
nadzirati svojega vedenja. Vkljucujejo tele-
sno oviranje s pasovi in omejitev gibanja
znotraj enega prostora. V Sloveniji se ome-
jitev gibanja znotraj enega prostora v psi-
hiatri¢nih bolniSnicah redko uporablja,
predvsem zaradi prostorskih pomanjklji-
vosti. PVU se uporabi le izjemoma in lahko
traja le toliko Casa, kolikor je nujno potrebno
glede na razlog njegove uvedbe, pri ¢emer
PVU telesnega oviranja s pasovi ne sme tra-
jati vec kot Stiri ure, PVU omejitve svobode
gibanja znotraj enega prostora pa ne vec kot
12 ur. Po preteku navedenega obdobja mora
zdravnik preveriti utemeljenost ponovne
uvedbe PVU (60). Glede na dolocila ZDZdr
je o odreditvi in izvedbi PVU telesnega ovi-
ranja s pasovi in omejitve gibanja znotraj
enega prostora treba najkasneje v dvanajstih
urah od odreditve ukrepa pisno obvestiti
direktorja psihiatri¢ne bolnisnice, pacientovo
najbliZjo osebo ter odvetnika in zastopnika,
Ce jih pacient ima ali jih je ob sprejemu ali
v ¢asu hospitalizacije izbral. Obrazci za bele-
Zenje PVU in obveS€anje so pripravljeni
v skladu z dolocili ZDZdr in se v deloma
poenoteni obliki uporabljajo v vseh sloven-
skih psihiatri¢nih bolni$nicah.
Kontraindikacije za uporabo PVU so:
Zivljenjsko ogroZeni pacienti,
- nadomestilo za ustrezno farmakoloSko
zdravljenje,
- obvladovanje pacientovega nenevarnega
vedenja,
+ namen kaznovanja,
+ pomanjkanje osebja in
zgolj prikladnost za osebje.

Ceprav predstavljajo ustaljeno prakso v psi-
hiatriji, novejSe smernice odsvetujejo rutin-
sko uporabo PVU. Fizi¢no omejevanje se
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pogosto dojema kot uginkovit nacin za
zafasno zaustavitev nasilnega vedenja,
vendar je povezano s povecanim tveganjem
za poSkodbe pacienta in osebja. Pacienti ga
lahko doZivljajo kot prisilo ali agresijo, kar
povecuje moznost psiholoSke travmatizaci-
je. Med omejevanjem se poveca tveganje za
dehidracijo, asfiksijo, aspiracijo, rabdomiolizo,
trombemboli¢ne zaplete (globoka venska
tromboza, plju¢na embolija), poSkodbe koZe
(odrgnine, udarnine) in v najhuj$ih prime-
rih tudi sréni zastoj. NajpogostejSa smrtno
nevarna zapleta sta sréni zastoj zaradi kom-
presije prsnega koSa ali davljenja in plju-
¢na embolija. Pri uvajanju PVU moramo
dosledno varovati pacientovo zasebnost in
dostojanstvo. Kadar je mogoce, naj fizino
omejevanje izvaja pet usposobljenih oseb,
po ena pri vsakem udu in ena pri glavi
postelje. Pri tem je nujno preprecevati pre-
tirano uporabo sile, ki lahko povzroci tele-
sne poSkodbe ali ogrozi dihanje. Celoten
postopek predstavlja obremenitev tudi za
zdravstveno osebje, saj je povezano s tve-
ganjem za poSkodbe in izrazitimi negativ-
nimi c¢ustvenimi odzivi. Po namestitvi
omejitvenih sredstev moramo preveriti
ustreznost in stabilnost pasov ter optimi-
zirati pacientov poloZaj. Pacienta namesti-
mo Vv leZeCi poloZaj na hrbtu z dvignjenim
vzglavjem. Zgornji okon¢ini pritrdimo na
ogrodje postelje (ob strani postelje), ne na
posteljne ograjice. Spodnji okoncini prive-
Zemo na nasprotni strani postelje, s ¢cimer
zmanjSamo mozZnost brcanja. Vsi izvajalci
oskrbe morajo uporabljati ustrezno osebno
varovalno opremo, zlasti kadar pacient plju-
va ali posku$a gristi. Pacienta, ki ima uve-
den PVU, je treba nadzirati in spremljati
vitalne funkcije ter redno beleZiti podatke
o razlogu, namenu, trajanju in nadzoru nad
izvajanjem PVU. Po ukinitvi PVU je treba
opraviti voden razgovor (angl. debriefing), ki
je namenjen tako pacientu kot tudi ¢lanom
osebja, ki so pri oviranju sodelovali. Pacientu
ponudimo moZnost pogovora, mu obrazlo-
Zimo razloge za uvedbo PVU in v izogib pri-

hodnjim uporabam PVU poskuSamo poiska-
ti primernejSe in konstruktivnejSe oblike
razreSevanja njegovih stisk (2, 5, 60, 61).

FARMAKOLOSKO ZDRAVLJENJE
AGITACIJE

Ce se pacient na verbalno deeskalacijo ne
odzove, mu v naslednjem koraku ponudimo
peroralno zdravljenje. Peroralno zdravljenje
omogoca vecjo vkljucenost pacienta v obrav-
navo in zmanjSuje obcutek prisile. Ob neobv-
ladljivi agitaciji je v€asih potrebna intra-
muskularna ali celo intravenozna aplikacija
zdravila. Pri tem se drZimo temeljnega
nacela, da zdravila uporabljamo za umiritev
in ponovno vzpostavitev nadzora, ne za
uspavanje oz. sedacijo. Pri farmakoloSkem
obvladovanju agitacije se najpogosteje odlo-
¢amo med dvema skupinama zdravil: antip-
sihotiki in benzodiazepini (1, 5).

Zdravljenje z antipsihotiki prve
generacije

Zdravljenje akutne agitacije z antipsihotiki
prve generacije ima dolgo tradicijo. Njihov
pomirjevalni u¢inek je najverjetneje posle-
dica antagonizma dopaminskih receptorjev
D2. Najpogosteje uporabljen antipsihotik
prve generacije je haloperidol. Praviloma
ima razmeroma majhen vpliv na vitalne
funkcije in zanemarljivo antiholinergic¢no
aktivnost, vendar lahko vodi v podaljSanje
popravljenega intervala QT (angl. corrected
QT interval, QTc), ki se v skrajnih primerih
lahko zaplete v torsades de pointes. Tveganje
je izrazitejSe pri vi§jih odmerkih in pri
intravenski uporabi. Antipsihotiki prve
generacije so hkrati povezani tudi z vecjo
verjetnostjo ekstrapiramidne simptomati-
ke (EPS). Ker antipsihotiki druge generacije
praviloma dosegajo primerljivo ucinkovi-
tost ob manj EPS in so pogosto tudi bolje
sprejeti, je haloperidol v Stevilnih situaci-
jah manj zaZelena izbira. Kljub temu pa
ostaja pogosto uporabljen, med drugim
tudi kot prva izbira pri agitaciji ob akutni
zastrupitvi z alkoholom (5, 52, 62).
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Zdravljenje z antipsihotiki druge

generacije

Med antipsihotiki druge generacije se pri
akutni agitaciji najpogosteje uporabljajo
olanzapin, aripiprazol, ziprazidon, risperidon
in kvetiapin. Ce pacient sodeluje in spreje-
ma peroralno zdravljenje, raziskave pogosto
izpostavljajo risperidon kot ustrezno prvo
izbiro, kadar pa je potrebna intramuskular-
na aplikacija, lahko uporabljamo olanzapin,
aripiprazol ali ziprazidon. Olanzapina ne
kombiniramo z benzodiazepini, saj se ob
njuni skupni uporabi mo¢no poveca tvega-
nje za izrazito sedacijo, hipotenzijo in zavo-
ro dihanja (5, 52, 62).

Zdravljenje z benzodiazepini
Benzodiazepini (npr. lorazepam, diazepam,
klonazepam, midazolam) delujejo z inhibi-
cijo receptorjev GABA in so prva izbira pri
agitaciji ob zastrupitvi s stimulansi, pri
odtegnitvi od alkohola ali benzodiazepinov
ter v primerih, ko etiologija agitacije ni
jasna. Kot edino zdravilo so manj primerni
pri agitaciji, povezani s psihozo, saj pacien-
ta pogosto predvsem sedirajo, ne da bi vpli-
vali na osnovno psihoti¢no simptomatiko.
Pri parenteralni uporabi je potrebna poseb-
na previdnost zaradi tveganja za zavoro
dihanja in hipotenzijo, zlasti pri pacientih
z osnovno dihalno boleznijo ali ob sofasni
uporabi drugih depresorjev osrednjega Ziv-
¢evja (npr. alkohola) (5, 52, 62).

Protokol farmakoloskega
zdravljenja agitacije

Protokole farmakoloSkega zdravljenja agi-
tacije razli¢nih etiologij povzema slika 1
(5, 62, 63).

ZAKLJUCEK

Agitacija je klinicno pomemben, heterogen
in morebitno nevaren sindrom, ki zahte-
va hitro, strukturirano in etioloSko usmer-
jeno obravnavo. Ker se lahko pojavlja
v okviru primarnih psihiatri¢nih motenj,
akutne zastrupitve s PAS oz. njihove odte-
gnitve ter nevroloskih in drugih somatskih
bolezni, je pri vsakem agitiranem pacien-
tu nujna Siroka diferencialna diagnostika
s pravocdasnim prepoznavanjem Zivljenje
ogroZajocih stanj. UspeSna obravnava zato
temelji na zgodnji oceni tveganja, zago-
tavljanju varnosti, ustrezni klini¢ni presoji
in izbiri najprimernej$ih ter najucinkovi-
tejSih ukrepov.

V ospredju sodobnega pristopa k agi-
taciji ostajajo nefarmakoloSke intervenci-
je, zlasti deeskalacijske tehnike, prilago-
ditev okolja in uporaba mehkih vescin,
s katerimi skuSamo s pacientom vzposta-
viti ter krepiti zdrav terapevtski odnos.
FarmakoloSko zdravljenje in PVU imajo
pomembno, vendar omejeno vlogo, saj
morajo biti uporabljeni premisljeno, soraz-
merno in le takrat, ko blaZji ukrepi niso
zadostni. Obravnava agitacije zato ne sme
biti usmerjena zgolj v obvladovanje simp-
tomov, temvec€ tudi v razumevanje njiho-
vega ozadja, prepreCevanje eskalacije in
zmanjSevanje Skode za pacienta, svojce ter
zdravstveno osebje. Za kakovostno klini¢no
prakso so kljuéni ve¢disciplinarno sodelo-
vanje, spoStovanje pacientove avtonomije
in uporaba standardiziranih postopkov.
Nadaljnje raziskovanje podrocja agitacije pa
odpira moZnosti za Se varnejSo, ucinkovi-
tejSo in bolj individualizirano obravnavo
pacientov.
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