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Sammendrag

Bakgrunn. Anestesi skal sikre smerte-
frihet, demping av autonome reaksjo-
ner og gode kirurgiske arbeidsforhold. 
Avhengig av inngrepets art, pasientens 
helse og ønsker kan dette oppnås med 
lokalanestesi, regionalanestesi og 
generell anestesi eller med en kom-
binasjon av metodene.

Materiale og metode. Denne oversikts-
artikkelen om valg av anestesimetode 
og anestesimidler er bygd på ikke-sys-
tematiske litteratursøk i PubMed og 
egne kliniske erfaringer og forskning.

Resultater. Ved valg av anestesimetode 
og anestesimidler er det viktig å vekt-
legge både gjennomføring av inngrepet 
og effektene postoperativt, som smer-
telindring, våkenhet, funksjonsevne 
og fravær av kvalme. Regionalbedø-
velse, herunder særlig epiduralanes-
tesi og -analgesi, er vist å redusere 
forekomsten av pulmonale komplika-
sjoner og kronisk smerte etter enkelte 
typer større kirurgiske inngrep. Ved 
generell anestesi vil valget stå mellom 
inhalasjonsmidler, intravenøse sove-
midler og potente opioider. Oftest bru-
kes to eller flere midler i kombinasjon. 
Inhalasjonsanestesi, som er vist å ha 
kardioprotektive egenskaper ved 
hjertekirurgi, anbefales til hjertesyke 
pasienter ved større ikke-kardial kir-
urgi, selv om den kliniske dokumen-
tasjonen er sparsom.

Fortolkning. God tilpasning og gjen-
nomføring av anestesimetode i forhold 
til pasient og inngrep er viktig for sik-
kerheten og for å hindre komplikasjo-
ner. I enkelte sammenhenger kan tro-
lig valg av anestesimetode/-middel 
også ha betydning for resultatet.

«Anestesi» er avledet av gresk «an» = uten
og «estesi» = fornemmelse. Denne defini-
sjonen beskriver også hva vi ønsker å oppnå
med moderne anestesi. Pasienten skal skjer-
mes fra subjektivt ubehag og smerte som
medieres via fysiologiske stressreaksjoner.
Disse induseres gjennom frisetting av poten-
te proteiner fra skadet vev og nosiseptiv sti-
mulering av nervesystemet (fig 1). En slik
definisjon betyr at det finnes en rekke me-
toder og medikamentelle prinsipper som,
alene eller i kombinasjon, kan gi effektene
vi ønsker. Disse kan deles inn i effekter som
er viktige for pasientens subjektive velvære,
effekter som er viktige for pasientens fysio-
logi og overlevelse og effekter som er vik-
tige for kirurgens arbeidsforhold.

Smertefrihet, som også demper de auto-
nome og muskulære reaksjonene, kan opp-
nås på tre måter (fig 1):
– Lokalanestesi – blokkerer smertefibre og

reseptorer ute i vevet slik at nosiseptiv sti-
mulering ikke finner sted

– Regionalanestesi – blokkerer ledning av
nosiseptive smertestimuli på veien inn fra
skadet vev til første synapse i ryggmargens
bakhorn (ledningsanestesi, nervepleksusa-
nestesi, epidural- og spinalanestesi)

– Generell anestesi – demper sentralnerve-
systemets respons på smertestimulerin-
gen med generelle midler som gir søvn og
sentral smertedemping

Å redusere kirurgiindusert stress vil i noen
grad motvirke muskelstramhet og avverge-
bevegelser. Ofte må anestesien i tillegg om-
fatte perifer blokade av tverrstripet musku-

latur med intravenøse curaremidler for å
sikre gode arbeidsforhold.

Valget mellom lokalanestesi, regional-
anestesi og generell anestesi bør gjøres etter
vurdering av type inngrep og ut fra hensynet
til pasientens helse og fysiologiske reserver
samt vedkommendes ønske og lokale tra-
disjoner når alternativene ellers fremstår
som likeverdige. Pasientens sikkerhet settes
alltid først, deretter kommer forventet opp-
levelse av kvalitet og sist hensynet til kost-
nadseffektivitet.

Målsettingen med denne artikkelen er å gi
en oversikt over ulike anestesimetoder og
anestesimidler. Den primære målgruppe er
ikke-anestesiologer.

Materiale og metode
Denne oversiktsartikkelen er bygd på ikke-
systematiske litteratursøk i PubMed i tillegg
til forfatternes kliniske erfaringer og egen
forskning.

Lokalanestesi
Lokalanestesi innbærer at man infiltrerer lo-
kalanestesimidler i vevet som skal opereres.
Disse blokkerer natriumkanaler reversibelt i
noen timer, slik at smertereseptorer blokkeres
ved stimulering og ledning av aksjonspoten-
sialet langs nerven stoppes. Forskjellen mel-
lom de vanlig brukte midlene (lidokain, bupi-
vakain, levobupivakain, ropivakain) går mest
på hvor lenge de virker og hvor toksiske de er
hvis store mengder kommer over i blodbanen.
Smerte ved omfattende injeksjoner og gene-
relle toksiske reaksjoner (som sansefenome-
ner, generelle kramper og arytmier) begrenser
bruken av store mengder lokalanestesi som
eneste metode ved omfattende kirurgi.

Regionalanestesi
Dette innebærer at man bruker lokalaneste-
simidler på utvalgte anatomiske lokalisasjo-
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ner, hvor man bedøver nerveledningen inn
til ryggmargen. I tillegg til ulike pleksus-
anestesiformer kan man bedøve en eller
flere enkeltnerver ved inngrep som brokk-
operasjoner, kneoperasjoner, øyeoperasjo-
ner etc.

Et spesielt prinsipp er å bedøve nerverfib-
re like før de overfører impulser til ryggmar-
gens bakhorn, enten med lokalbedøvelse
lumbalt på utsiden av dura mater (epidural-
anestesi) eller ved å sette en mindre mengde
inn i selve ryggmargssekken (spinalaneste-
si). Ved slike sentrale blokader får man en
omfattende bedøvelse, som oftest fra livet
og ned. Ulempen er at dette gir autonome re-
aksjoner på blodtrykk og hjertefrekvens,
som må overvåkes nøye. Langvarig blokade
kan gi urinretensjon og unødvendig senge-
leie. Epiduralanestesi kan også anlegges i
torakalcolumna, med selektiv anestesi av
thorax og øvre buk. Epiduralteknikk inne-
bærer at man oftest legger inn et kateter for
etterfylling av anestesimiddel ved behov.
Postoperativt brukes svakere løsninger med
lokalanestesimiddel tilsatt adjuvante midler,
som opioider og adrenalin.

Generell anestesi
I ramme 1 gis en oversikt over ulike lege-
midler brukt ved generell anestesi.

Anestetisk demping av sentralnervesyste-
mets respons på nosiseptiv stimulering kan
oppnås med enkeltmidler, slik som inhala-
sjonsanestetika eller ketamin, eller med
kombinasjoner av potente og styrbare intra-
venøse sovemidler og opioider. Man har
ikke funnet noen entydig mekanisme for
effekten av generell anestesi, men har iden-
tifisert GABA-stimulering (gammaamino-
smørsyre) som viktig for effekten av aneste-
tiske sovemidler (barbiturater, propofol,
benzodiazepiner) og glutamathemming som
viktig for effektene av ketamin og lystgass,
mens opioidreseptorstimulering og G-pro-
teinaktivering (guaninnukleotidbindende
protein) er de viktigste effektene av opioider
(1). Når det gjelder potente inhalasjonsanes-
tetika (sevofluran, isofluran, desfluran og
halotan), er mekanismene fremdeles disku-
tert, men trolig er de knyttet til uspesifikke
membraneffekter, natriumkanaler, GABA-
stimulering (1, 2) og hemmet frigjøring av
glutamat i synapsene (3).

Inhalasjonsanestetika gir amnesi, søvn,
bevisstløshet og, ved høye doser, analgesi og
bortfall av refleksbevegelser på smertesti-
muli, i tillegg til doseavhengig respirasjons-
depresjon og kardiodepresjon. Pasienten
kan puste seg selv inn i narkose. Under opp-
våkningen kan skjelving og kvalme fore-
komme. Oppvåkning etter sevofluran og
desfluran skjer svært hurtig (4).

Lystgass er meget styrbart og gir mindre
påvirkning av sirkulasjon og respirasjon,
men er for lite potent til bruk som eneste
anestesimiddel, unntatt i situasjoner hvor
moderat analgesi er tilstrekkelig (vaginal-
fødsel og rier). Lystgass har vært populært

som tilskudd til andre midler, men bruken er
avtakende pga. forurensingsproblemer, in-
aktivering av vitamin B12 og mulig DNA-
toksisitet ved langvarig bruk (5).

Ketamin gir god analgesi og søvn ved
økende doser, samtidig som respirasjon og
sirkulasjon påvirkes lite (6). Mens søvn,
uavhengig av årsak, gir hemming av det
sympatiske nervesystemet, vasodilatasjon
og blodtrykksfall, har ketamin en sympati-
kusstimulerende effekt som motvirker dette.
Midlet er derfor mye brukt hos dehydrerte
og i akuttsituasjoner hos pasienter med blød-
ninger. Ketamin er også populært i feltsitua-
sjoner hvor man ønsker en enkel metode og
derfor tolererer ubehagelige hallusinasjoner,
noe enkelte får under oppvåkning (6).

Intravenøs anestesi vil, bortsett fra i en-
kelte akuttsituasjoner, vanligvis innebære en
kombinasjon av et sovemiddel og et potent
opioid. Søvn kan induseres hurtig med bar-
biturater (f.eks. tiopental), som egner seg

dårlig for vedlikehold fordi eliminasjonen er
langsom og oppvåkningen treg. Propofol in-
duserer søvn nesten like hurtig og egner seg
godt for vedlikehold fordi oppvåkningen er
rask og ledsaget av litt eufori. I tillegg virker
propofol antiemetisk. Valg av opioid blir
stort sett bestemt av farmakokinetiske egen-
skaper. Alle potente opioider gir respira-
sjonsdepresjon og noe kvalmetendens så
lenge den analgetiske effekten vedvarer.
Morfin virker sent og gir uspesifikke bivirk-
ninger med treg oppvåkning etter høye do-
ser, slik at midlet brukes lite ved generell
anestesi. Fentanyl brukes fremdeles mye,
det er potent og har en relativt hurtig innset-
tende effekt som avtar jevnt etter inngrepet
og sikrer noe smertelindring. Remifentanil
har raskt anslag og en helt spesiell leveruav-
hengig enzymatisk nedbrytning som gir
spontanpusting og opphør av effekt i løpet
av få minutter etter at infusjonen stoppes.
Dette er uavhengig av operasjonens lengde

Figur 1 Ledning av smerte og nosiseptiv stimulering med potensielle «angrepspunkter» for ane-
stesi. Kirurgiske inngrep stimulerer og kutter perifere nervefibre. Dette resulterer i signaler som 
ledes inn via nerver til første synapse i ryggmargens bakhorn. Herfra ledes signalet videre til thala-
mus og cerebral cortex. Smerteopplevelse og autonome sekundære reflekser vil oppstå når stimu-
leringen er sterk nok. Lokalanestesimidler demper eller blokkerer signaloverføringen på flere 
nivåer: med lokalanestesi i operasjonsområdet, med blokade av nerveledning inn til ryggmargen 
eller med blokade av impulsoverføringen inn til bakhornet ved spinal- og epiduralanestesi. Generell 
anestesi innebærer at overføringen videre i sentralnervesystemet dempes og kortikal bevissthet 
blokkeres med opioider, inhalasjonsanestestika og sovemidler
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og innebærer dermed en svært styrbar opio-
ideffekt. Man må derfor gi adekvat alterna-
tiv smertelindring før inngrepet avsluttes.

Sedasjon
Lett sedasjon innebærer at pasienten er på-
virket av sovemidler og/eller opioider, men
fremdeles kontaktbar verbalt og selvpusten-
de med frie luftveier. Dyp sedasjon innebæ-
rer at pasienten sover så dypt at luftveiene
kan være ufrie i perioder. Det er en glidende,
doseavhengig overgang fra å være helt vå-
ken via lett og så dyp sedasjon til generell
anestesi, hvor pasienten ikke kan vekkes ved
smertestimulering.

Sedasjon med benzodiazepiner eller pro-
pofol gir ikke smertelindring, men anxioly-
se, amnesi og etter hvert full søvn hvis ikke
den samtidige smertestimuleringen er sterk.
Sedasjon med opioider gir analgesi hos alle,
mens tretthet og amnesi kan være mer varia-

belt og eventuelt fraværende. Sedasjon kan
brukes som eneste metode ved angstfylte
eller smertefulle undersøkelser (f.eks. endo-
skopi) og prosedyrer (f.eks. plastikkirurgi,
tannbehandling, sårstell). Sedasjon brukes
ofte ved lokalanestesi eller regionalanestesi.
Det er viktig å velge middel ut fra pasientens
behov: anxiolyse, søvn eller analgesi. Siden
sedasjon kan gi behandlingstrengende respi-
rasjonsdepresjon, er det viktig å ha gode
prosedyrer for valg av midler, doser og over-
våking avhengig av tilgang på kvalifisert
personell (7).

Valg av metode og kombinasjoner
En rekke forhold ved pasienten og inngre-
pets art har betydning for valg av anestesi-
metode og medikamenter (8, 9).

Lokalanestesi kan velges ved begrensede
og overflatiske inngrep der det er lett å infilt-
rere uten å overstige maksimaldosen av mid-
let. Lokalanestesi demper mye av stressre-
sponsen og sikrer god analgesi en tid etter
inngrepet. God analgesi postoperativt med-
fører også at behovet for opioider reduseres,
dermed også bivirkninger som tretthet, kval-
me, obstipasjon og respirasjonsdepresjon.
Selv ved generell anestesi er det god rutine å
bruke lokal anestesiinfiltrasjon i sårflater for
postoperativ smertelindring (10). Trolig gir
god smertelindring med lokal- eller regio-
nalanalgesi redusert forekomst av kronisk
nevropatisk smerte etter operasjoner (11).

Regionalanestesi kan være eneste metode
ved egnede inngrep på ekstremitetene. Spi-
nalanestesi kan brukes alene, eventuelt sam-
men med lett sedasjon, ved de fleste inngrep
nedenfor navlenivå. Fordelen er at pasienten
kan være helt våken og selvpustende. Epidu-
ralanestesi kan brukes alene, men anvendes
ofte i kombinasjon med generell anestesi
ved store inngrep i thorax, buk eller under-
ekstremiteter. Fordelen er at epiduralaneste-
si gir smertelindring underveis, slik at beho-
vet for generelle anestesimidler blir mindre
og pasienten lettere lar seg vekke. Epidural-
analgesi kan brukes de første dagene etter
operasjonen og gir raskere mobilisering,
normalisering av tarmfunksjon og fysiologi
samt redusert behov for opioider (12). Risi-
koen for trombose, respirasjonssvikt og be-
hov for respiratorbehandling og intensiv-
behandling ved moderat- til høyrisikoopera-
sjoner reduseres. Én fare ved bruk av spinal-
og epiduralanestesi er hematomer og infek-
sjoner i ryggen.

Det er tre hovedmetoder for generell anes-
tesi: total intravenøs anestesi (TIVA), inhala-
sjonsanestesi og en blanding av inhalasjon og
intravenøs metode. Generelt vil ren inhala-
sjonsanestesi gi sikrere søvn og bedre spon-
tan respirasjon enn total intravenøs anestesi
med propofol og et opioid. Innsovning med
inhalasjonsanestetika kan ta noen minutter
mer enn med propofol eller barbiturat, opp-
våkningen kan være noen minutter kortere.
Inhalasjonsanestetika gir økt forekomst av
kvalme og oppkast postoperativt, og mange

vil oppleve innledning med gass på maske
som ubehagelig. Derfor gis oftest inhala-
sjonsanestetika i lave sovedoser som vedli-
kehold av anestesi, mens innledningen skjer
med hypnotika og opioider, det siste ofte sup-
plert videre underveis. Med moderne dose-
ring av propofol og remifentanil fra datastyr-
te pumper og bruk av  elektroencefalogram-
basert søvnmåler (f.eks. bispektral indeks,
BIS), kan man vekke pasienter raskt også et-
ter intravenøs anestesi (13). En fordel med
intravenøse metoder er at man ikke behøver
gassleveringsapparatur eller avsug for utån-
dingsgass.

Valg av anestesimiddel 
og utfall ved kirurgisk inngrep
Takykardier og bradykardier, hypertensjon
og hypotensjon ved anestesi øker risikoen
for kardial morbiditet. Sjeldne bivirkninger
som nerveskade (lokal- og regionalaneste-
si), hypoksiskade, anafylaktiske reaksjoner
og angstfylt våkenhet under generell aneste-
si (awareness) kan også påvirke sluttresulta-
tet. Tidligere mente man at valg av anestesi-
type ikke hadde betydning for utfallet ved
kirurgi. Imidlertid har nyere forståelse av
iskemi og reperfusjon, spesielt relatert til
fenomenene pre- og postkondisjonering,
endret dette synet.

Prekondisjonering
Prekondisjonering beskriver at hjertet tole-
rerer en langvarig iskemiperiode bedre etter
at det har vært utsatt for kortvarig iskemi
(14). Slik reduseres infarktstørrelsen, fore-
komsten av arytmier og kontraktil dysfunk-
sjon (stunningutvikling). Prekondisjonering
ble først beskrevet for hjertet, men er senere
rapportert for mange typer vev (hjerne, lun-
ge, nyre og endotel).

Prekondisjonering forekommer humant
ved hjertekirurgi, repeterte perkutane koro-
nare intervensjoner (PCI) og residiverende
anginaanfall. Et interessant aspekt er «av-
standsprekondisjonering», som betyr at
kortvarig iskemi i andre organer beskytter
hjertet eller at iskemi i en region av hjertet
beskytter andre regioner. Det er vist klinisk
at repetert avklemming av overarm eller lår
ga redusert troponinfrigjøring (kardiopro-
teksjon) (15, 16) og redusert kreatininnivå
(nyreproteksjon) (16).

Postkondisjonering
Postkondisjonering beskriver en kardiopro-
tektiv effekt av kortvarige iskemianfall etter
en iskemiperiode (17). Mekanismene ser ut
til å være de samme som ved prekondisjone-
ring og fenomenene synes å være additive.
Postkondisjonering kan kun påvises dersom
kortvarig iskemi skjer innen første minutt av
reperfusjonsfasen. Det er påvist at postkon-
disjonering også forekommer humant ved
akutte infarkter som PCI-behandles, med
redusert troponinfrigjøring initialt (18, 19)
og bedret pumpefunksjon etter 12 måneder
(19).

Ramme 1

Generelle anestesimidler

Sovemidler
■ Barbiturater: (f.eks. tiopental) meget 

hurtigvirkende, langsom oppvåkning 
etter gjentatte doser

■ Propofol: hurtigvirkende, rask oppvåk-
ning, antiemetisk og lett euforiserende 
effekt

■ Benzodiazepiner: tregere start og opp-
hør av effekt, mindre respiratorisk og 
sirkulatorisk påvirkning (mest til seda-
sjon)

Analgetika
■ Fentanyl: potent opioid, middels hurtig-

virkende, langsom oppvåkning/god 
smertelindring etter gjentatte/høye 
doser

■ Alfentanil: potent opioid, meget hurtig-
virkende, rask oppvåkning

■ Remifentanil: potent opioid, meget hur-
tigvirkende, ultrarask oppvåkning selv 
etter langvarig infusjon og store doser

■ Ketamin: analgetikum og hypnotikum 
med sympatikusstimulerende og hallu-
sinogen effekt

Inhalasjonsanestetika
■ Lystgass: ikke potent nok til å brukes 

alene ved kirurgi, raskt anslag og opp-
hør av effekt, liten sirkulasjons- og 
respirasjonspåvirkning

■ Isofluran: relativt tregt innsettende 
effekt og forlenget oppvåkning

■ Sevofluran: rask start og opphør av 
effekt, lite luftveisirritasjon og velegnet 
for inhalasjonsinnledning

■ Desfluran: rask start og opphør av 
effekt, mindre respirasjonsdepresjon 
og lagring i fettvev enn sevofluran, irri-
terer og er uegnet som innlednings-
middel hos våkne
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Anestesiindusert kardioproteksjon
Forståelse av disse fenomenene og de cellu-
lære signalveiene de medieres via har vist at
inhalasjonsanestetika og δ1-opioidstimule-
ring har kardioprotektive effekter (20) via
samme mekanismer som pre- og postkondi-
sjonering. Dette er direkte effekter på myo-
kard og medieres ikke via hemodynamiske
endringer eller endringer i hjertets oksygen-
forbruk. Fra dyrestudier ser proteksjon med
inhalasjonsanestetika ut til å være en klasse-
effekt, uten forskjell gassene imellom. Xe-
non virker også kardioprotektivt, mens lyst-
gass ikke beskytter.

I eksperimentelle studier er det vist at mor-
fin virker mer protektivt enn fentanyl, mens
remifentanil ikke beskytter hjertet annet enn
i rottemodeller og da i svært høye doser. Bar-
biturater er vist å hemme mitokondrielle
KATP-kanaler, mens dataene for hypnotika og
ketamin ikke er konklusive (20).

Kardioproteksjon og anestesivalg 
ved hjertekirurgi
Data fra hjertekirurgien indikerer at det er en
kardioprotektiv effekt av inhalasjonsaneste-
tika (21, 22). Det er også vist at inhalasjons-
anestetika ved koronar bypass-kirurgi fører
til mindre behov for inotrop støtte, kortere
liggetid i intensivavdeling og kortere syke-
husopphold enn propofol. Tre nyere meta-
analyser understreker den kardioprotektive
effekten av inhalasjonsanestetika ved hjerte-
kirurgi (21, 23, 24). Effekten var størst ved
bruk av inhalasjonsanestetika i hele det kir-
urgiske forløpet. Protektive effekter er også
funnet ved koronar «off-pump»-kirurgi, der
det ikke er brukt hjerte-lunge-maskin. Dette
indikerer at inhalasjonsanestetika muligens
kan virke kardioprotektivt også ved ikke-
kardial kirurgi. I de fleste studiene er mate-
rialet hentet fra koronar bypass-kirurgi, ho-
vedsakelig pasienter med ejeksjonsfraksjon
over 50 %. Proteksjon er også vist ved aorta-
klaffkirurgi, men ikke ved isolert mitral-
klaffkirurgi.

Det er vist at propofol har kardioprotek-
tive effekter eksperimentelt og ved hjerte-
kirurgi (25, 26). Man må bruke svært høye
konsentrasjoner for å oppnå dette (25). Me-
kanismene er ikke de samme som for inhala-
sjonsanestetika. De er direkte knyttet til
hemming av frie oksygenradikaler.

Kun i én studie er opioidenes kardiopro-
tektive effekt undersøkt ved hjertekirurgi.
Murphy og medarbeidere (27) viste at forbe-
handling med morfin 40 mg før aortatang ble
satt på, førte til bedret diastolisk og systolisk
funksjon, bedømt ved ekkokardiografi, enn
forbehandling med fentanyl 1 000 μg.

Valg av anestesi 
ved ikke-kardial kirurgi
I amerikanske retningslinjer for behandling
ved ikke-kardial kirurgi (28) anbefales bruk
av inhalasjonsanestetika ved generell anes-
tesi hos hemodynamisk stabile pasienter
med risiko for myokardiskemi. Vi anbefaler

at inhalasjonsanestesi brukes ved ikke-kar-
dial anestesi hos koronarsyke der det ikke
er kontraindikasjoner. Dokumentasjonen er
imidlertid begrenset, da data kun kommer
fra hjertekirurgiske studier. Det foreligger i
dag ingen gode studier med henblikk på kar-
dioprotektiv effekt av inhalasjonsanestetika
ved ikke-kardial kirurgi. I en retrospektiv
studie (29) fant man ingen forskjell i tropo-
nin I-frisetting hos dem som fikk inhala-
sjonsanestesi og dem som fikk intravenøs
anestesi. I subgruppen abdominal aortakir-
urgi var det imidlertid signifikant lavere
forekomst av troponin I-frigjøring i gruppen
som fikk inhalasjonsanestesi. Randomiserte
studier med pasienter med høy risiko for
kardiovaskulære komplikasjoner foreligger
ikke. Man har nylig igangsatt ABSENT-stu-
dien, hvor sevofluranbasert anestesi sam-
menliknes med TIVA-metoden ved abdo-
minal aortakirurgi. Dette er en randomisert
studie ved Sykehuset i Vestfold (Clinical
Trials.gov no. NCT00538421).

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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