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rec gosta urednika

Novine o dijagnostickim postupcima u pulmologiji
Novelties in diagnostic procedures in pulmonology
Uvodnik / Editorial

Kriticno oboleli (eng. critically ill patients) predstavljaju posebnu grupu bolesnika. To su bolesnici koji izi-
skuju lecenje u savremenim i dobro opremljenim jedinicama intenzivne ili poluintenzivne nege u kojima
rade posebno obuceni zdravstveni radnici. Zbog toga su pravovremeno prepoznavanje kriticno obolelih kao
i pravovremeni smestaj ovih bolesnika u jedinice intenzivne ili poluintenzivne nege izuzetno znacajni.

U svetu se beleZi porast kriticno obolelih, pre svega bolesnika sa sepsom. Mortalitet kod ovih bolesnika
je i pored primene savremenih dijagnostickih i terapijskih procedura i dalje veoma veliki. LeCenje ovih bole-
snika je skopcano s velikim troskovima te su, pored ciljeva smanjivanja mortaliteta, kod ovih bolesnika glavni
ciljevi i smanjivanje troskova lecenja. To je, s obzirom da se kod ovih bolesnika sprovode veoma komplikova-
ne i skupe metode lecenja, veoma tesko ostvariv cil;.

Trendovi u svetu su usmereni na to da se intenzivna medicina izdvoji kao posebna grana medicine i da
se njome bave posebno obuceni zdravstveni radnici koji moraju stalno da se usavrsavaju i prate savremene
smernice za leCenje kriticno obolelih.

Doprinos smanjivanju broja kriticno obolelih treba da bude opstedrustveno prihvacen da bi se zadati
ciljevi u smislu smanjivanja mortaliteta i troskova le¢enja kod ovih bolesnika ostvarili. Sto se tice edukacije
zdravstvenih radnika, ona je neophodna u okviru svih specijalistickih grana.U tom smislu je i koncipirano ovo
izdanje Respirona koje ¢e, nadam se, biti od koristi Citaocima u smislu boljeg prepoznavanja, leenja i tran-
sporta kriticno obolelih.

Doc. dr Dusanka Obradovic¢



rec urednice

Novine o dijagnostickim postupcima u pulmologiji
Novelties in diagnostic procedures in pulmonology
Uvodnik / Editorial

Postovne koleginice, kolege, postovani saradnici,

Novi uredivacki odbor ,,Pneumona“nedavno je inicirao izdavanje i novog ¢asopisa pod naslovom ,,Respi-
ron“. Nastavljajudi tradiciju izdavacke delatnosti Instituta za pluéne bolesti Vojvodine i ostajuéi verni pisanoj
reci, ,Respiron” nastavlja, u kontinuitetu, put prethodnog ,Pneumona“iranijih ,Saopstenja”.

Momenat je da se sa pijetetom setimo ovih izdanja u kojima smo citali prve struc¢ne radove iz oblasti
pulmologije ili, pod mentorstvom svojih ucitelja, objavljivali svoja prva iskustva i opazanja iz pulmoloske
prakse.

Prilika je i da podsetimo na znacajne datume u izdavackoj delatnosti Instituta koja je zaCeta davne 1963.
godine. Tada je prvi direktor Instituta, akademik Stevan Goldman, pokrenuo izdavanje ¢asopisa ,Saopste-
nja“ i istovremeno bio njegov prvi urednik. U ¢asopisu su objavljivani originalni radovi, opsti pregledi, prepo-
ruke za leenje pluénih bolesti, aktuelni problemi, prikazi slu¢ajeva i uputstva saradnicima. Kao takav, Caso-
pis je Stampan do kraja 1992. godine kada uredivacku politiku u kraéem periodu preuzima Strucni kolegi-
jum Instituta. Od 1993. do 1997. godine, prof. dr Dorde Tabori preuzima funkciju glavnog urednika, a 1997.
godine Casopis dobija novi naziv - ,Pneumon®. Zvani¢no, to je bio i €asopis UdruZenja pulmologa Srbije,
UdruZenja kardio-torakalnih hirurga Srbije i Crne Gore i Sekcije grudnih hirurga Srbije. Od 1998. do 2001. go-
dine glavni i odgovorni urednik bila je prof. dr Tamara Ziki¢, a od 2001. godine ovu funkciju preuzima prof.
dr Branislav Perin. U ,,Pneumonu” su objavljivani originalni radovi, opsti pregledi, pikazi slucajeva, kretanja
u pulmoloskoj praksi, izvestaji sa svetskih kongresa sa Uputstvom saradnicima i Indeksom autora i klju¢nih
reci.

Poslednje izdanje casopisa ,,Pneumon” (Vol. 50) Stampano je 2013. godine kao ¢asopis UdruZenja pul-
mologa Srbije, Sekcije pneumoftiziologa Drustva lekara Vojvodine i Srpskog lekarskog drustva Sekcije grud-
nih hirurga DLV-SLD.

Visi rang Casopisa kakav prili¢i sadasnjem vremenu, potrebe i zahtevi koji se namecu struci jesu i ciljevi
promene u uredivackoj politici Casopisa ,,Respiron”. Smatramo da ¢éemo kroz posStovanje dugogodisnje tra-
dicije i iskustva, orijentacijom prema modernom konceptu obrazovanja i nauke, kritickim odabirom autora i
tema, nauc¢no zasnovanom recenzijom, prepoznatljivim i dopadljivim grafickim dizajnom, uz prijateljski i sa-
radnicki odnos sa autorima, posebno mladim kolegama, to i ostvariti.

Srdacno,
Urednica, prof. dr Jelena Stanic
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SAZETAK

Disajna funkcija kod pacijenata koji zahtevaju tretman u jedinicama intenzivne nege (JIN) cesto je veoma kompromi-
tovana i zahteva potporu metodama invazivne i/ili neinvazivhe mehanicke ventilacije. Iz tog razloga je neophodno po-
znavanje osnovnih parametara koji definisu disanje kod zdrave osobe i promene istih koje se desavaju u razli¢itim pa-
toloskim stanjima. U ovom preglednom ¢lanku prikazace se u osnovnim navodima elementi plu¢ne funkcije koje treba
poznavati, a neke od njih i obavezno procenjivati kod kriti¢cno obolelog pacijenta. Njihova permanentna evaluacija i ree-
valuacija doprinosi adekvatnom podrzavanju disajne funkcije i zadovoljenju osnovnog zadatka kod svakog teskog bole-
snika: odrZavanje oksigenacije tkiva uz ocuvanje (norm)oksemije i (normo)kapnije, kao i drugih vrednosti gasnih analiza
arterijske krvi uklju¢enih u homeostazu acido-baznog statusa i elektrolitskog balansa.

Kljucne reci: Disanje, Testovi plu¢ne funkcije; Kriticno oboleli

SUMMARY

Respiratory function in patients who require treatment in intensive care units (ICU) is often very compromised and
support methods require invasive and/or non-invasive mechanical ventilation. For this reason, it is necessary to know
the basic parameters that define breathing in healthy people and to know which changes occur in various pathological
conditions. This review article will try to introduce us with the basic principles of the lung function and some of its chan-
ges, that should be known and assessed at the critically ill patients on regular basis. Ongoing evaluation and re-evaluati-
on of lung parameters contributes to maintain adequate respiratory function and to meet the basic tasks for each severe
patient: to enable normal oxygenation of tissues, while preserving (norm)oxemia and (normo)capnia and also to assess
other parameters of blood gasses involved in the homeostasis of acid-base state and electrolyte balance.

Key words: breathing, lung function testings, critically ill patients

U Sirem smislu disanje obuhvata razmenu gasova
uklju€ujuci i biooksidativne procese u celijama organiz-
ma. Ono se moZe podeliti na spoljasnje disanje, koje
podrazumeva iskljucivo transport gasova pomocu plu-
¢a i krvotoka prema i od svih tkiva organizma i celij-
sko (unutradnje) disanje. Celijsko disanje uklju€uje ka-
tabolicke oksido-redukcione bioenergetske procese u
mitohondrijama, tokom kojih se organske materije ok-
siduju tj. vezuju sa kiseonikom, a sam 02 se pri tome
redukuje i stvaraju se metabolicka voda i CO2. Najvaz-

niji zadatak kod kriticno obolelih je obezbediti dovolj-
no kiseonika za bazalne metabolicke potrebe, koje su u
porastu kod septi¢nog pacijenta i poremecaja mehani-
ke disanja (povecana konzumacija energije neefektivne
disajne muskulature).?

Ako se od spoljasnjeg disanja oduzme transport-
na uloga krvotoka kojim se gasovi prenose od alveolarnih
do tkivnih kapilara i obratno, u medijumu hemoglobina,
eritrocita i krvnoj plazmi, “preostala” komponenta spoljas-
njeg disanja vezana je za pluéni parenhim i disajne puteve

Respiron, 2014; 1
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i podrazumeva oksigenaciju mesane venske krvi i elimina-
ciju viska metabolizmom stvorenog CO2. Ovo se odigrava
u vidu tri elementarna procesa:

1. ventilacija pluca sa distribucijom,

2. difuzija gasova kroz alveolokapilarnu (AK) mem-
branu,

3. perfuzija pluca.
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najblizeg acinusa, potom 32 deobe do najudaljenijeg
(slika 1).

Alveole i kapilari koji ih oblazu ¢ine oko 90%
ukupne zapremine pluca. Ostalo (10%) se odnosi na di-
sajne puteve i pratece vaskularne strukture, te intersti-
cijum sastavljen od fibroznih i elasti¢nih vlakana u slo-
zenoj kompoziciji, neophodnoj za efikasno Sirenje i sku-

BRONHIOLE

b

Slika 1 a) Arborizacija disajnih puteva dihotomnim grananjem. b) ZavrSno grananje disajnih puteva i grozdovi alveola koji Cine acinus,

najmanju funkcionalnu jedinicu®?

Svaki od ovih parcijalnih procesa moze biti poreme-
¢en, Sto produkuje, zavisno od obima ostecenja, razlicit
stepen lezije disajne funkcije u celini. Naj¢es¢i vid pore-
mecaja pluéne funkcije kod kriticno obolelih je difuzija
gasova kroz AK membranu. Akutni respiratorni distres
sindrom (ARDS) je najteza forma poremecaja difuzije
gasova sa visokom smrtnoscu).3

Pluca se sastoje iz disajnih puteva, alveolarnog dela
i intersticijuma. »Sunderasta« struktura podrucja u ko-
jem se odigrava gasna razmena predstavlja veliku kon-
taktnu povrsinu izmedu krvi i vazduha. KaZe se da je
parenhim plu¢a zapravo fina krvna pena rastegnuta
na fibroelasti¢noj intersticijumskoj potki pod uticajem
mehanickog faktora zida grudnog kosa i pleure.1,2

Strukturalno i funkcionalno se svi disajni putevi plu-
¢a mogu podeliti u tri zone:

1. Konduktivna — od 0. (traheja) do 16. generacije
(terminalna bronhiola);

2. Tranzitorna — od 17. do 19. (respiratorne bron-
hiole);

3. Respiratorna — od 20. do 23. (alveolarni duktusi
zaklju¢no sa sakulusima).

Ovde je predstavljena jedna klasi¢na, prosecna si-
tuacija, jer uobicajeno postoje varijacije od 8 deoba do

Respiron, 2014; 1

pljanje parenhima pri disanju. Ta vlakna predstavljaju
elasti¢nu oprugu koja se isteZze pri Sirenju pluénog pa-
renhima kod udisaja i akumulira potencijalnu energiju
koja se trosi pri izdisaju, kada prestane dejstvo inspira-
tornih misica koji poveéavaju dijametar grudnog kosa.
Ostedenje elasti¢nih vlakana pluc¢a u vidu njihovog za-
debljanja i fibroznih promena (intersticijumske bolesti
pluéa), otezava njihovo Sirenje, a sa druge strane raza-
ranje elasti¢éne potke (emfizem pluéa) dovodi do prera-
stegnutosti pluca, Sto su dva krajnja stanja koja remete
primenu mehanicke ventilacije kod kriti€no obolelih, i
narocito, odvajanje (weaning) sa ventilatora.

Dva lista pleure (visceralna i parijetalna) ¢ine virtu-
elni prostor sa negativnim pritiskom znacajnim za di-
sajnu mehaniku. U njemu se nalazi veoma tanak sloj
tecnosti koji smanjuje trenje listova pleure pri respira-
cijskim pokretima. Prisustvo pleuralne efuzije reme-
ti normalno Sirenje pluca, vrsi restrikciju ventilacije i
nepoZzeljna je pojava narocito kod mehanicki ventilira-
nih bolesnika i zahteva promtnu evakuaciju vecih izliva
kod hemodinamski nestabilnih pacijenata.

Na kraju normalnog izdaha intrapleuralni pritisak
(IP) iznosi oko —2,5 mmHg u odnosu na atmosferski. IP
je proizvod ravnotezZe elasticne opruge pluénog inter-



7

RESPIRON

Qo

sticijuma i surfaktanta koji teze da smanje zapreminu
pluéa (samim tim i grudne duplje) kao i sile viskoznog
trenja unutar pluéa koja se opire istezanju, naspram
elasti¢nih sila grudnog zida suprotno usmerenih u te-
Znji zauzimanija tzv. rest polozaja (slika 2).

»Rest« polozaj je teoretski ravnotezni polozaj koji
bi grudni kos$ zauzimao da u njemu nema pluéa. Tacni-

Volumen
L _ ¢ _
Resn.sistem
? Y 4]
Zid grudnog kosa
Y Pluca
oy | F— L AN
1 1 | |
10 20 0 20 40

Pritisak mmHg

nom) disanju inspirijum je aktivna, a ekspirijum pasiv-
na radnja, koja se odigrava bez kontrakcije ekspirijum-
ske muskulature.

Kod »cistih« neuromuskularnih bolesnika (Diseno-
va misi¢na distrofija, botulizam, mijastenija gravis, Gu-
illain Barré sindrom) gde postoji ekstratorakalni uzrok
restrikcije sa o€uvanom elasti¢no$c¢u pluca, inspirijum

Slika 2. Plu¢ni volumeni i kapaciteti sa internacionalnim oznakama. Levo su linije rastegljivosti (komplijanse) pluca i grudnog kosa, te

zbirna rastegljivost respiratornog sistema.?

je, to bi bio polozaj bez pleuralnog prostora pod nega-
tivnim pritiskom, i bez aktivne kontrakcije muskulatu-
re zida grudnog kosSa. Kada se smanji elasti¢nost plu-
¢a, a samim tim i sile retrakcije, grudni kos se Siri tezeci
ka svom »rest« poloZaju i zauzima bacvast oblik, npr. u
emfizemu pluca. Takva pluéa su veoma problemati¢na
za primenu mehanicke ventilacije.

Kontrakcijom inspiratorne muskulature (dijafra-
gma, spoljasnji medurebarni misiéi i hrskavicavi deo
unutrasnjih medurebarnih misi¢a) stvara se pogonska
sila koja Siri grudni koS i zidnu pleuru. Pokusaj razdva-
janja listova pleure manifestuje se porastom negativ-
nosti IP pritiska, pri normalnom inspirijumu do oko —6
mmHg. Ova promena pritiska se prenosi na pluéni pa-
renhim u vidu sile rastezanja. U alveolama pluéa priti-
sak pocinje da opada ispod atmosferskog i vazduh ulazi
iz spoljasnje sredine.

Na kraju udaha kontrakcija misi¢a prestaje, a prera-
stegnuta fibroelasti¢na vlakna pluéa kao i stanjeni sloj
surfaktanta, usled Sirenja alveola novopridoslim vazdu-
hom, predstavljaju pogonsku silu koja povisava pritisak
u plu¢ima iznad atmosferskog i javlja se ekspirijumski
protok. Tokom ekspirijuma se smanjuje negativnost IP
pritiska sve dok se ne izgubi razlika pritisaka u spoljas-
njoj sredini i intrapulmonalno. Time se ciklus zavrSava.
Dakle, u fizioloSkim okolnostima pri normalnom (mir-

je takode pasivna radnja. Ovim bolesnicima je dovolj-
no primeniti tzv. ventilaciju potpomognutu pritiskom u
inspirijumu (pressure suport) da se nadoknadi nedo-
statak inspiratorne misi¢ne snage (slucajevi dok je jos
ocuvan refleks kaslja i nema sluznih ¢epova koji vrse
opstrukciju ventilacije).

Pri forsiranom ekspirijumu angazuje se ekspirator-
na muskulatura koja svojom kontrakcijom poveéava IP
pritisak u apsolutnim vrednostima u odnosu na refe-
rentni ravnotezni pritisak (—2,5 mmHg), pa ¢ak moZe da
nadvlada atmosferski (ili »nulti« pritisak) i prede u po-
zitivne vrednosti (oko 6 do 8 mmHg). Tada se vrsi aktiv-
na retrakcija pluénog parenhima koja uslovljava sma-
njenje volumena pluéa, maksimalno do granice rezidu-
alnog volumena. Kod osteéenja pluéne elasticne potke
u emfizemu, javlja se kolaps disajnih puteva u ekspiri-
jumu, u najtezim formama ¢ak i pri mirnom disanju.

Forsirani disajni maneuvri javljaju se prilikom napor-
nog fizickog rada, refleksa kaslja i kijanja, nekih pato-
loskih procesa kao i u slucaju ispitivanja plué¢ne funkcije
testom forsiranog disanja (spirometrija).

Rastegljivost pluéa predstavlja biofizicki receno pro-
menu zapremine (volumena) pluéa pri jedini¢noj pro-
meni pritiska u pleuralnom prostoru (C=AV/AP). Pro-
mena pritiska u IP prostoru se meri indirektno pomocu
balona lociranog u jednjaku, promene pritiska u ezofa-

Respiron, 2014; 1
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gusu prenose se preko medijastinalne pleure i postoji
dobra korelacija sa IP. Ona govori o sposobnosti plu¢-
nog parenhima da se Siri/skuplja pri dejstvu pogonske
sile disajnih misiéa. Zavisi od karakteristika pluénog pa-
renhima i disajnih puteva, kao i od same veli¢ine plu-
¢a (manja pluca su rigidnija). Posebno se posmatra ra-
stegljivost struktura toraksa, koja zavisi od elasticno-
sti zida grudnog kosa sa koStanozglobno-misi¢nim ele-
mentima i ¢ini komplijansu zida grudnog kosa. Veca ri-
gidnost navedenih struktura zbirno znaci snizenu uku-
pnu rastegljivost disajnog sistema i obratno. U pato-
loSkim procesima, manja rastegljivost pluéa znaci vecu
potrebu energije za disajni rad, Sto u ekstremnim si-
tuacijama moZze brzo dovesti do disajnog zamora i ne-
ophodnosti mehanicke ventilacije. Poseban problem je
sama mehanicka ventilacija izrazito rigidnih pluca (npr.
teske fibroze, ARDS).

Qo

bulentnog, pa zatim laminarnog strujanja, te konacno
difuzije kroz gasnu fazu, ocekuje ga prolazak kroz alve-
olokapilarnu membranu (Slika 3). To je zapravo proces
difuzije kroz te¢nu sredinu, koji se razlikuje od gasne
difuzije gde je osnovni Cinilac razlika pritisaka i veli¢ina
molekula gasa (stoga 02 nesto brze difunduje od CO2
u toj etapi). U te€noj fazi, sem parcijalnih pritisaka na
grani¢noj povrsini, veoma bitan faktor je rastvorljivost
gasa, koja je za CO2 24 puta vec¢a nego za 02, pa se ovaj
gas daleko bolje rastvara na granicnom sloju te¢nosti
alveolokapilarne membrane, gde se znacajno vise kon-
centriSe nego 02 i time dobija bolju predispoziciju za
dalju penetraciju membrane.

Membrana je na najtanjim mestima debljine 0,2
pm i dovoljno je svega 10 ms u normalnim okolnostima
da 02 iz alveola prede u krv pluénih kapilara i ostvari
svoju maksimalnu koncentraciju. Ovo vreme se znacaj-

Epitel Bazalna
membrana

Slika 3. Elementi alveolo-kapilarne membrane?

Volumen pluca se od poloZaja maksimalnog ekspi-
rijuma (RV) moZe uvecati prosecno oko Cetiri puta, pri
¢emu se registruje promena IP pritiska koja je uslovila
povecanje volumena. U ekspirijumu, volumen pluca se
smanjuje sa padom pritiska, ali treba znati da pri istim
IP pritiscima nisu jednaki volumeni pluca u inspirijumu
i ekspirijumu, veca je zapremina u ekspirijumu, odno-
sno, isti volumen pluéa u inspirijumu je ostvaren sa ve-
¢om promenom pritiska (pojava histereze).

Kada procesima ventilacije sa distribucijom vazduh
kona¢no dode u alveolarne prostore, nakon prvo tur-
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Endotel

Lumen kapilara

Eritrocit

no produZuje u raznim patoloskim stanjima koja reme-
te integritet alveolokapilarne membrane (fibroziranje,
edem intersticijuma, zadebljanje zida kapilara, eksuda-
cija sadrZaja u alveole) i sprecavaju (blokiraju) prodi-
ranje O2 u eritrocite, te se zajednicki ovakvi poreme-
¢aji funkcije nazivaju alveolokapilarni blok i manifestu-
ju se hipoksemijom i cijanozom. Ukoliko je tranzitorno
vreme eritrocita u pluénom krvotoku skraceno, kao za
vreme fizickog napora, poremecaj je jos izrazeniji. Kod
oStecenja vaskularne mreze pluéa, tranzitorno vreme
se smanjuje i u mirovanju i doprinosi poremecaju ga-
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sne razmene. Za razliku od kiseonika, CO2 zahvaljujuci
20 puta vecoj ukupnoj difundabilnosti kroz gasno-tec-
nu sredinu bez problema prelazi i takve prepreke u do-
voljnoj meri, te nikada u klini¢koj praksi ne dolazi do hi-
perkapnije zbog oteZane difuzije CO2 iz pluénih kapila-
ra u alveole. Jedini mogudi uzrok hiperkapnije jeste glo-
balna alveolarna hipoventilacija ili drastican poremecaj
V/Q odnosa?.

Trihotomim grananjem pluéne arterije, stvaraju se
brojniji ogranci vaskularnih nego disajnih struktura,
te su sve alveole obloZene mreZzom kapilara. Ukupan
poprecni presek krvnih sudova raste ravhomerno, pa
i protok krvi ravhomernije opada od protoka vazduha
ka periferiji. Svaki kapilar je u kontaktu sa dve susedne
alveole sa kojima vrsi razmenu gasova. Zapremina krvi
u kapilarima pluca je 150 ml $to je 30% od ukupne za-
premine krvi u plu¢ima (500 ml), dok alveole zahvataju
oko 70% ukupnog vazduha u plué¢ima. Vremenski op-
seg boravka eritrocita u kapilarnoj mrezi je 0,5 do 10 s
(medijana 2s) u toku mirovanja pri minutnom volume-
nu od 5 | krvi. To vreme je dovoljno da se obavi razme-
na CO2 i 02 u alveolokapilarnom sistemu ¢ak i pri ek-
stremnim fizickim naporima kada se kontaktni period
skracuje.

Usled dejstva gravitacije, neravhomerna je raspo-
dela krvi u plu¢ima (kao i vazduha). Donje partije su
bolje vaskularizovane nego gornje, ali je zbog toga pro-
tok krvi u bazama brZi i zadrZavanje eritrocita je krace,
te je vedi stepen oStecenja difuzije u bazalnim partija-
ma pluéa, pri delovanju relevantnih patoloskih proce-
sa. Kriticno oboleli pacijent najcesce je u klasicnom le-
Zzec¢em poloZaju u krevetu, sa postepenom vertikalizaci-
jom, stoga je dejstvo gravitacionih sila ve¢inom usme-
reno antero-posteriorno (Slika 4).

Perfuzija plu¢a mora biti adekvatna i uskladena sa
ventilacijom. OSteéenje vaskularnih struktura plué-
nog funkcionalnog krvotoka (vaskulopatije, trombo-

Fonel

Eome 3

Slika 4. Perfuzija pluca zavisi od stava tela. Prikazana je perfuzija
pluca u stojeéem stavu, perfuzija plu¢a se menja spram polozaja
tela. Delovi blize gravitacionom polju su bolje perfundovani.?

embolije) smanjuje perfuziju alveolarnih prostora koji,
iako dobro ventilisani ne obavljaju razmenu gasova, te
predstavljaju funkcionalno mrtav prostor. Znacajnije
povecéanje ovog mrtvog prostora zajedno sa anatom-
skim delom istog, smanjuje ukupnu efikasnost ventila-
cije pluéa, te je smanjena efektivna alveolarna venti-
lacija, Sto izaziva hipoksemiju. Vremenom, prostori is-
kljuéeni iz cirkulacije (ako se blagovremeno ne popra-
vi) postanu atelektati¢ni (resorpcija surfaktanta). Me-
hanicka ventilacija ne moZe da doprinese boljoj oksi-
genaciji u regionima gde je ostecena perfuzija pluca,
prakti¢no se ventilira mrtav prostor.

S druge strane, o¢uvana perfuzija alveola uz ostecen
proces ventilacije (atelektaze, edem pluca, teska peri-
ferna opstrukcija sa poremecéajem distribucije vazdu-
ha, pneumonije) kojim se odvode dopremljeni gasovi,
daje efekat Santa, bududi da venska krv iz pluéne arte-
rije na tim mestima prolazi neizmenjena u venske su-
dove pluénog krvotoka i poveéava ukupnu vensku pri-
mesu krvi. Za razliku od ovog efekta, koji se sa uklanja-
njem uzroka gubi, pravi arteriovenski Sant strukturno
postoji kod pluénih arteriovenskih fistula, koje su direk-
tno premoscéavanje kapilarnog krvotoka pluéa. Dakle,
poremecaj odnosa ventilacije i perfuzije (V/Q) pluca je
najznacajniji patofizioloski mehanizam oStec¢enja plué-
ne funkcije sa poremecajem saturacije venske krvi ki-
seonikom. On je u osnovi vecine patoloskih procesa na
pluéima, jer se konsekventno remeéenjem fizioloskog
koeficijenta (V/Q = 0,8) gubi ukupna optimizacija pro-
cesa pluénog disanja.

Analiza oksigenacije: pristup

Proces pasivne difuzije kiseonika iz alveola u plué-
ne kapilare gde se on vezuje za hemoglobin u eritroci-
tima, a delom rastvara u krvnoj plazmi predstavlja pro-
ces oksigenacije. Ona progresivno opada tokom Zivota.
To je zbog porasta heterogenosti u odnosu alveolar-
ne ventilacije i perfuzije pluca, prvenstveno na racun
povecéanja mrtvog prostora. Postoji nekoliko kalkulacija
za procenu normalne oksigenacije baziranih na starosti
pacijenata (4). Jedan od prihvacenih nacina je slededi:

Pa02=104,2-0,27 xY

(Y = starost u godinama)*

Dobijene vrednosti prema uzrastu su pri tome npr:

18-24~ 99,9 mmHg
30 godina ~ 99,8 mmHg,
> 64 godina ~ 88,7 mmHg.”

Napomena: Neki pacijenti sa prethodnim (izlece-
nim) tezim pluénim (ali i sr€anim) bolestima cesto ni-
kad ne povrate u celosti adekvatnu pluénu funkciju,
tako da uvek treba razmotriti ranije bolesti.

Slededi korak u proceni oksigenacije, nakon merenja
Pa0,, jeste racunanje gradijenta izmedu alveolarnog i
arterijskog pritiska kiseonika [P(A-a)02]. Zdrava pluca

Respiron, 2014; 1
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Odnos ventilacije i perfuzije: 1) mrtviprostor, 2) Sant i 3) normalan odnos

Slika 5. Prikaz sva tri moguca sluc¢aja V/Q odnosa. U sredini (3) je normalan odnos (V/Q = 0,8), levo (2) je ispad ventilacije i efekat Santa.

Desno (1) je prekid dotoka krvi i porast ventilacije mrtvog prostora2

imaju mali stepen poremecaja V/Q odnosa i malu koli-
¢inu desno-levog Santa, sa P,02 nesto visim od Pa02 i
najveéim protokom krvi i ventilacijom u bazalnim delo-
vima pluéa. Potvrdeno je da A-a gradijent raste sa godi-
nama zivota. &7

A-a gradijent=(P__-P
P =760 mmHg

at

P.,o = 47 mmHg (postignuta vlaZznost vazduha u ni-

vou bifurkacije traheje)

) x Fi0O2 - PCO2/RQ - Pa02

H20

Alveolo-arterijalni gradijent PaO2 [P(A-a)02]

Suv vazduh na nivou mora

FiO2 =0,21 (sobni vazduh na nivou mora)

PCO2 iz gasnih analiza krvi

RQ (respiratorni koeficijent) moze se aproksimirati
~ 0,8 (rang od 0,7 do 1,0)

Primer: Pa02 = 10 kPa (75 mmHg),
kPa (30 mmHg)

U ovom slucaju A-a gradijent je poviSen i iznosi 45
mmHg.

Nedovoljna oksigenacija krvi naziva se hipoksemi-

PCO2 = 2,66

PaO2[mmHg]

Sprovodni disajni putevi

160 P_XF0,=760 X 0.21

Alveole

Pluéna arterija

MeSana venska

150 P02= (P.-P,,,)F,02=(760-47)0.21
100 P,O, = MeSavina atmosferskih i
alveolarnih gasova
100 P_O, = Endkapilarni PO2
Plu¢na vena

95 PO,

Slika 6. Prikaz promene parcijalnog pritiska kiseonika tokom procesa spoljasnjeg disanja. PBO2 - atmosferski pritisak [mmHg], PvO2 -
PO2 u mesanoj venskoj krvi, PiO2 parcijalni pritisak 02 u udahnutom vazduhu, DK - desna komora, DPK - desna pretkomora, LK - leva

komora, LPK - leva pretkomora

Respiron, 2014; 1
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ja. Treba je razlikovati od termina hipoksije koja pred-
stavlja snizenu koli¢inu kiseonika u tkivima i organima
i moze nastati usled hemoglobinopatije, anemije, tro-
vanja ugljen-monoksidom i histotoksi¢nim agensima
(cijanid) kada je PaO2 normalan. Osnovni parametri
koji odreduju pluénu razmenu gasova i vrednosti Pa02
i PaC02 su odnos V/Q, sadrzaj udahnutih gasova i sadr-
Zaj gasova mesane venske krvi (tabela 1). Svaki od ovih
faktora ponaosob direktno utiCu na oksigenaciju krvi.
Na primer, najznacajniji mehanizam razvoja hipokse-
mije u ARDS-u je intrapulmonalni $ant (V/Q=0) uzro-
kovan kolapsom ili ispunjenoscu alveola te¢noscu, dok
je u HOBP-u osnovni mehanizam poremecdaj V/Q od-
nosa.® Razliciti patofizioloski mehanizmi dovode do hi-
poksemije, ali u velikom broju bolesti to su poremecaj
V/Q odnosa i efekat $anta. Ova dva mehanizma dovo-
de do porasta alveolo-arterijalnog gradijenta PO2, Cija
je vrednost normalno do 20 mmHg.°

Evaluacija oksigenacije: Prisutna hipoksemija?

tivanjem odgovora na oksigenoterapiju ili izra¢unava-
njem frakcije Santa nakon inhalacije 100% kiseonika.
Kod vecine bolesnika efekat Santa i V/Q poremecaj ko-
egzistiraju.® Snizen V/Q odnos dovodi do hipoksemije i
hiperkapnije, sto mozZe biti uzrokovano hipoventilaci-
jom, smanjenjem difuzije kroz alveolokapilarnu mem-
branu ili povecanjem perfuzije (npr. hiperperfundova-
na dobro ventilisana podrucja nezahvacdena infarktom
pluéa). Ordiniranje 100% kiseonika eliminise efekat hi-
poventilisanih podrucja.® Tezina poremecaja V/Q od-
nosa direktno korelira sa nemogucnos$¢u porasta Pa02
uprkos nadoknadi kiseonika i obi¢no A-a gradijent raste
porastom FiO2 i odnos Pa02 i FiO2 (P:F odnos) pada.?

Respiratorna insuficijencija

Respiratorna insuficijencija je sindrom u kome res-
piratorni sistem ne uspeva da odrZi jednu ili obe svo-
je funkcije — oksigenaciju venske krvi sa eliminacijom
CO2. Nastaje usled disfunkcije jednog ili vise neophod-
nih komponenti respiratornog sistema:

e CNSirespiratorni centar u kicmenoj mozdini

DA - Proveri A-a gradi-
jent

NE - Proveri A-a gradi-
jent

Normalan - Hipoventila-
cija ili nizak Fi02

Normalan - Nema pore-
mecaja

Povisen - Drugi pore-
mecaji

Povisen - Kompenzacija
(hiperventilacija ili oksi-

periferni nervi

pluéna cirkulacija

zid grudnog kosa (uklju€ujuci pleuru i dijafra-
gmu)

sprovodni disajni putevi

alveole i alveolokapilarna membrana

genoterapija)

Mehanizmi hipoksemije mogu se podeliti u odnosu
na A-a gradijent:

| PoviSen A-a gradijent:

e Poremecaj V/Q odnosa (kongestivna sréana sla-
bost, ARDS, pneumonija, atelektaza)

e Pluéni Sant (pluéna tromboembolija, interatri-
jalni septum defekt)

e Poremecaj difuzije (intersticijalne plué¢ne bolesti)

Il Normalan A-a gradijent:

e Hipoventilacija (neuromisSi¢ne bolesti, bolest
centralnog nervnog sistema)

e Nizak udahnuti FIO2 (velike nadmorske visine)

Gasne analize krvi u mirovanju ne mogu same za
sebe da razdvoje blok difuzije i/ili V/Q nejednakost
(mrtav prostor i Santiranje). Mogu se razlikovati ispi-

Tabela 1. Uzroci hipoksemije. DO, - dopremanje O, VO, -
preuzimanje O,, P O, - PO, me3ane venske krvi (10).

Uzrok A-aPO, PO,
Hipoventilacija Normalan Normalan
V/Q poremecaj Povisen Normalan
D02/VO2 poremeéaj  Povisen Snizen

Tabela 2. Vrednosti parametara za parcijalnu respiratornu
insuficijenciju (tip 1)

Pa02 smanjen (< 60 mmHg (8,0 kPa))
PaCO2 normalan (< 50 mmHg (6,7 kPa))
P(A-a)02 povedan

Podela respiratornih insuficijencija (RI):

e akutna/hroni¢na;

¢ latentna (RI samo pri fizickom naporu)/manife-
stna (Rl u mirovanju);

e parcijalna (hipoksi¢na) - tip 1 /globalna (hiper-
kapic¢no-hipoksi¢na) — tip 2 (tabele 2 i 3).

Akutna respiratorna insuficijencija nastaje kod pa-
cijenata sa poveéanim Santom usled oteZane difuzije
kroz alveolokapilarnu membranu i karakterise je hipok-
semija refrakterna na terapiju kiseonikom.

Tip 1: hipoksi¢na respiratorna insuficijencija
Nizak PaO, bez porasta PaCO,

Tip 2: hiperkapni¢no-hipoksi¢na respiratorna insufici-
jencija
Nizak PaO, sa porastom PaCO,

Respiron, 2014; 1
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Hiperkapni¢no-hipoksi¢na respiratorna insuficijencija
nastaje prvenstveno zbog pada minutne ventilacije i/ili po-
rasta mrtvog prostora $to vodi alveolarnoj hipoventilaciji.

V, =(V,-V,) xf vV /V,=0,2-0,3

V, - minutna ventilacija, V - mrtav prostor, V., - disajni (Tida-
lov) volumen, f - disajna frekvenca *11)

Tabela 3. Vrednosti parametara za globalnu respiratornu
insuficijenciju (Tip 2)

Pa02 smanjen (< 60 mmHg (8,0 kPa))
PaCO2 povecan (>50 mmHg (6,7 kPa))
P(A-a)02 normalan

pH snizen

Hronicna respiratorna insuficijencija

Podrazumeva oba tipa respiratorne insuficijencije gde se
procesu disanja konstantno suprotstavlja otpor u disajnim pu-
tevima ili u strukturama grudnog kosa, ili oboje.11 Karakterise je
povisena vrednost serumskih bikarbonata uz normalan pH krvi.

e Opstruktivne bolesti plu¢a (bronhitis, emfizem, bron-
hiektazije)

e  Bolesti zida grudnog kosa i pleure (deformiteti - kifo-
skolioza, pleuralni izlivi, gojaznost)

e Neuromisi¢ne bolesti (DiSenova misi¢na distrofija, ami-
otrofi¢na lateralna skleroza, mijastenija gravis, botuli-
zam)

e  Bolest pluéaizida grudnog kosa (polimiozitis, skleroder-
ma, sistemski lupus)

e  Cisti¢na fibroza

e Infiltrativne bolesti pluca

e Vaskularne bolesti pluca

e Poremecaj CNS-a (primarni hipoventilacioni sindrom)

e Endokrinoloski, elektrolitski i nutritivni poremecaji (11).

Ciljevi le€enja bolesnika u jedinici intenzivne nege:
e  LeCenje osnovne bolesti;
e  (Odrzavanje tkivne oksigenacije;
e (Odrzavanje funkcije ekskretornih sistema;
e Energetska podrska (ishrana);
e  Prevencija i leenje infekcija.

ZAKUUCAK

Stabilizacija poremecene disajne funkcije i hemodinami-
ke osnovni je postulat lecenja kriticno obolelih, radi postiza-
nja zadovoljavajuce tkivne oksigenacije i eliminacije ugljen-
dioksida. Rano prepoznavanje poremecaja disanja, koji u kli-
nic¢koj praksi ¢esto veoma rapidnim tempom mogu pacijen-
ta da uvedu u stanje akutne respiratorne insuficijencije (ili

Respiron, 2014; 1
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akutizacije hronicne), je od krucijalnog znacaja, da bi se na
vreme pocelo sa ventilatornom podrskom i/ili oksigenote-
rapijom. Svaki klini¢ar, a pogotovo pulmolog, mora da po-
znaje osnovne elemente klinicke fiziologije disanja, ne samo
radi ranog prepoznavanja kandidata za jedinicu intenzivne i/
ili poluintenzivne nege, veé i zbog sveobuhvatnog pristupa u
tretmanu ovih pacijenata i eventualnom preveniranju kraj-
njeg pogorsanja disajne funkcije pluénih bolesnika koje bi za-
htevalo intenzivnu negu.
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SAZETAK

Sepsa je stanje u kome se organizam bori protiv teske infekcije koja se Siri putem krvi. Ovo stanje se razvija najéescée
kao rezultat prejake odbrambene reakcije naseg organizma, ili kao odgovor na toksi¢ne supstance proizvedene od stra-
ne infektivnih agenasa (bakterija, virusa ili gljivica). Broj umrlih od sepse, u svetu, se skoro duplirao tokom zadnjih dva-
deset godina. Razlog ovoj pojavi je porast broja pacijenata koji boluju od sepse. Godine 1992, American College of Chest
Physicians (ACCP) i Society of Critical Care Medicine (SCCM) su predstavili definiciju sindroma sistemskog inflamatornog
odgovora (systemic inflammatory response syndrome - SIRS), sepse, teske sepse, septickog Soka i multiple organske
disfunkcije (MODS). Ideja je bila da se definiSe SIRS kao klinicki odgovor na nespecificni inzult bilo infektivnog ili neinfek-
tivnog porekla. SIRS je definisan kao 2 ili viSe slededih varijabli: 1. temperatura veéa od 38°C ili manja od 36°C; 2. sr¢ana
frekvenca veca od 90 otkucaja u minuti; 3. respiratorna frekvenca veéa od 20 udaha u minuti, ili PaCO2 vrednost manja
od 32 mm Hg; poremecaj u beloj krvnoj lozi (>12,000/uL ili <4,000/uL ili >10% Stapastih granulocita). SIRS je nespecific¢-
na reakcija i moZze biti izazvana ishemijom, inflamacijom, traumom ili kombinacijom viSe uzroka i nije uvek povezana sa
infekcijom. Sepsa je sistemski odgovor na infekciju i definisan je prisustvom SIRS-a sa potvrdenom ili pretpostavijenom
infekcijom. TeSka sepsa je udruzena sa organskom disfunkcijom, hipoperfuzijom ili hipotenzijom. Sepsom indukovana
hipotenzija je definisana kao prisustvo sistolnog arterijskog pritiska manjeg od 90 mm Hg ili smanjenjem za vise od 40
mmHg od pocetne vrednosti u odsustvu potencijalnih uzroka hipotenzije. MODS je stanje patofizioloSkog poremecaja u
kojem organi nisu sposobni da odrze homeostazu. Mortalitet kod pacijenta je: 7% (SIRS), 16% (sepsa), 20% (teska sepsa)
i 46% (septicki Sok). Srednje vreme od nastanka SIRS-a do razvoja sepse je obrnuto proporcionalno broju SIRS kriteriju-
ma (2, 3ili 4). Morbiditet koreliSe sa uzrocima SIRS-a i prisustvom komplikacija u smislu organske insuficijencije ili poten-
cijalne prolongirane hospitalizacije. Februara meseca 2013. godine su objavljene smernice za leCenje pacijenata sa tes-
kom sepsom i septi¢nim Sokom od strane SSC grupe (Survivig Sepsis Campaing).

Klju€ne reci: SIRS; Sepsa; Septicni Sok; MODS

SUMMARY

Sepsis is a condition in which the organism fights severe blood spreading infection. This is often result of severe immu-
ne defense reaction or response to the toxins produced by bacteria, viruses or fungi. During last twenty years sepsis mor-
tality rose twofold. This is majorly caused by increase in number of patients. In 1992 American College of Chest Physicians
(ACCP) and Society of Critical Care Medicine (SCCM) defined systemic inflammatory response syndrome - SIRS, sepsis, se-
vere sepsis, septic shock and multiple organ dysfunction syndrome (MODS). The idea was to define SIRS as clinical respon-
se to infectious or non-infectious assault. SIRS was defined as existence of 2 or more of the following: 1. body temperature
over 38°C or less than 36°C, 2. heart rate over 90 bpm, respiratory rate over 20 Bpm or PaCO2 less than 32 mmHg, 4. white
blood cells over >12,000/uL or <4,000/uL or >10% bands. SIRS is unspecific reaction which may be caused by ischaemia,
inflammation, trauma or combination of causes and its not always related to infection. Sepsis, on the other hand is syste-
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mic response to infection and it is defined as SIRS with confirmed on unconfirmed infection. Severe sepsis is accompanied
by organ dysfunction , hypoperfusion or hypotension. Sepsis induced hypotension is defined as systolic pressure less than
90 mmHg or reduction for more than 40 mmHg from baseline pressure. MODS is a condition in which organs cannot keep
the homeostasis. Mortality from SIRS, sepsis, severe sepsis and septic shock is 7%, 16%, 20% and 46%, respectively. mean
time from the appearance of SIRS to development of sepsis is inversely proportional to the number of SIRS criteria. Mor-
bidity correlates with SIRS causes and complications (MODS, prolonged hospitalization). In February 2013 Surviving Sepsis
Campaign group published the guidelines for treatment of patients with severe sepsis and septic shock.

Keywords: SIRS, sepsis, septic shock, MODS

uvobD

Pacijenti koji su primljeni u bolnicu veruju da ulaze na
bezbedno mesto, gde ¢e oni i njihova familija dobiti najbo-
lju mogucu negu i pomoc. Oni se osecaju sigurno i uvereni
su da su, ukoliko dode do pogorsanja njihovog stanja, na
najboljem mestu gde ¢e dobiti promptni i najefikasniji tre-
tman. Mada danasnji podaci mogu da nam ukazu i na dru-
gacije podatke — da pacijenti kod kojih je doslo do pogor-
Sanja u bolnici nisu dobili adekvatnu pomo¢. Ovo se moze
objasniti ¢injenicom da njihovo pogorsanje nije prepozna-
to, ili podacima koji su ukazivali na pogorsanje nije poklo-
njena dovoljna paznja, ili pak nije odreagovano na adekva-
tan nacin i pravovremeno. Komunikacija i dokumentova-
nje ovakvih dogadaja je obi¢no oskudno tako da se tesko
mogu izvesti adekvatni zakljuéci u smislu ekspertize ova-
kvih propusta. U preporukama NICE (National Institute for
Health and Care Exellence) iz 2007. godine nastojali su da
naprave prakti¢ni vodi¢ sa preporukama za merenje i be-
leZenje seta fizioloskih parametara povezanih u track and
trigger sistem. Naglasena je visoka vrednost punog klinic-
kog pristupa povezivanjem zapisa monitoringa i plana le-
¢enja pacijenata sa individualnim klinickim okolnostima.
Grupa za razvoj preporuka (The Guideline Development
Group) borila se sa nedostatkom dokaza u indentifikaciji
najboljeg modela. Bilo je potrebno da se odmereno pri-
stupi pisanju jasnih preporuka oko odredivanja nivoa i pri-
rode odgovora, bez postojanja jasnih dokaza. Kakav god
model da je prihvacen, klinicki tim koji je ukljuen u pro-
cenu mora da ima odredene kompetencije. U slucaju kada
je potrebno primiti pacijenta u jedinicu intenzivne nege u
tom slucaju se naglasava vaznost ukljucenja oba tima (tim
iz jedinice intenzivne nege i tim lekara sa odeljenja). Rad-
na grupa je prepoznala i izdvojila teskoce koje se javljaju
prilikom premestaja pacijenata iz jedinica intenzivne nege
nazad na odeljenje. Naglasena je preporuka da se izbegnu
premestaji iz intenziva na odeljenje izmedu 22 hi7 h. U
tom slucaju, ako dode do takvog premestaja, potrebno je
dokumentovati ga kao neZeljeni incident. Grupa (The Gu-
ideline Development Group) uvidela je vaznost pravljenja
ovih preporuka namenjenih klinicarima koji rade u delovi-
ma bolnica gde je potreban hitan savet kako obezbediti si-
gurnost pacijenta. Ovakva stav posebno naglasava potre-
bu brzog i pravovremenog odgovora kod akutno obolelih i
hospitalizovanih pacijenata (1).
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Godine 2013. februara meseca objavljen je klinicki vo-
dic Surviving Sepsis Campaign koji je revizija SSC vodica iz
2008. a koji je namenjen kao preporuka klini¢arima u tre-
tmanu pacijenata sa teSkom sepsom i septicnim Sokom
(2). Inicijalni SSC vodi¢ publikovan je 2004. (3) koiji je sa-
gledao dokaze koji su objavljeni u radovima zakljucno sa
2003. godinom. U preporukama SSC postoji intencija koja
bi rukovodila klinicare koji se bave le¢enjem pacijenata sa
teSkom sepsom ili septicnim Sokom (4). Ove preporuke
ne mogu zameniti klinicku procenu u donosenju odluka
na bazi procene svakog pacijenta ponaosob. Vecina ovih
preporuka je pogodna za lecenje pacijenata u jedinicama
intenzivne nege, ali i na odeljenjima poluintenzivne nege.
Kao Cinjenica stoji verovanje, da se najveci napredak moze
postiéi kroz edukaciju i promenama u nacinu rada i pristu-
pu pacijentima kod osoblja koje ne radi u jedinicama in-
tenzivne nege i na odeljenjima za akutno zbrinjavanje pa-
cijenata. Limitacija sredstava za leCenje, koja se pojavlju-
je kao problem u odredenim drZzavama, moze se prevazici
primenom odredenih preporuka od strane klinicara.

Sepsa se moze javiti u bilo kojoj klinickoj situaciji i pred-
stavlja veliki izazov za klini¢are koji rade na prijemnim ode-
lienjima. MoZe se javiti tokom primarne infekcije (npr.
pneumonije) ili moZe biti posledica neke klinicke interven-
cije, ili se pak javiti nakon ordiniranja terapije (imunoisu-
presivna terapija, hemoterapija ili postavljanje invanzivnih
linija). Pacijenti koji su hospitalizovani pod povisenim su ri-
zikom od dobijanja specifi¢nih hospitalnih infekcija. Posto-
je posebni programi (The Identifying Sepsis Early - ISE) koji
imaju za cilj rano prepoznavanje i tretman sepse. Prevenci-
jainfekcije je jednako vazna kao i sam tretman sepse. Sep-
sa najcesce nastaje iz lokalizovanih infekcija koje progre-
diraju u nekontrolisani sistemski odgovor, moZze vrlo brzo
da dovede do fizioloskog pogorsanja sa rizikom da dode
do multiplog organskog zakazivanja i smrtnog ishoda. Sep-
sa je sistemski i Stetan odgovor na infekciju od strane do-
macina, koji moZe dovesti do teske sepse (sekundarno na-
stale akutne organske disfunkcije) ili septicnog Soka (teske
sepse plus irevrezibilne hipotenzije i nakon ordiniranja tec-
nosti). Teska sepsa i septicni Sok su veliki problem zdrav-
stvenog sistema koji napada milione ljudi Sirom sveta sva-
ke godine, dovodeci do smrtnog ishoda kod jednog od ce-
tiri obolela pacijenta i sa tendencijom porasta incidencije
(1-5). Sliéno traumi, akutnom infarktu miokarda ili cere-
bralnoj ishemiji, brzina sprovodenja mera lecenja i terapije
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znatno uti¢e na krajnji ishod bolesti. | zato, rano prepozna-
vanje sa adekvatnom terapijom i sprovodenjem mera le-
¢enja (kiseonik, fluidi, antibiotici ...) dokazano je da dovo-
de do znacajnijeg stepena prezivljavanja. Incidencija sepse
je u porastu poslednjih godina, verovatno i kao rezultat:

e porasta broja starije populacije (5)

e povecanja broja invazivnih operacija (6)

e povecane incidencije bakterijske rezistencije (6, 7)

e povecanog broja imunokompromitovanih pacijena-
ta (6, 8).

Sepsa se moze razviti kod zdravih ljudi u bilo kom uzra-
stu. Naj¢esce mesto infekcije su pluéa, koZa, abdomen i
urinarni trakt. Najces¢i patogeni koje uzrokoju sepsu su:

¢ aerobne Gram-negativne bakterije,
¢ aerobne Gram-pozitivne bakterije,
e anaerobi i

e gljivice.

Medutim, u skoro 45% slucajeva, nije dobijena mikro-
bioloska konfirmacija (5-9)

Vazni komorbiditeti i faktori rizika su:

e dijabetes melitus,
¢ imunodeficijencija,

Tabela 1. Dijagnosticki kriterijumi za sepsu

e trauma,

¢ opekotine,

alkohol i koris¢enje opioidnih susptancija,

hronic¢ne bolesti (srce, pluca, bubrezi i jetra),
hematoloske bolesti i

skorija hirurgija/invazivne procedure (postavljanje
centralnih venskih katetera).

Svi nabrojani faktori rizika ne povecavaju samo rizik
od nastanka sepse, nego mogu i dovesti do teZeg toka
bolesti i krajnjeg ishoda.

Sepsa je definisana kao prisustvo (dokumentovano ili
pretpostavljeno) infekcije zajedno sa sitemskim manifesta-
cijama infekcije. TeSka sepsa je definisana kao teska sepsa
plus sepsom indukovana organska disfunkcija ili tkivna hi-
poperfuzija (tabele 1i2) (10). Kroz SSC preporuke napravlje-
na je razlika izmedu definicija i terapeutskih ciljeva. Sepsom
indukovana hipotenzija je definisana za sistolni krni pritisak
<90 mm Hg, ili sredniji arterijski pritisak (mean arterial pre-
ssure — MAP) < 70 mm Hg, ili pad sistolnog krvog pritiska >
40 mm Hg, ili za manje od dve standardne devijacije manje
od normalnih koje su karakteristi¢ne za starost pacijenta u
odsustvu nekog drugog razloga koji bi doveo do hipotenzije.
Septicni Sok je definisan kao sepsom indukovana hipotenzi-
ja koja perzistira i pored adekvatne resuscitacije te¢noscu.
Sepsom indukovana tkivna hipoperfuzija je definisana kao
kombinacija infekcijom indukovane hipoperfuzije, povisene
vrednosti laktata ili prisustvom oligurije.

Infekcija, dokumentovana ili pretpostavljena, ili nesto od sledecih varijabli:

Generalne varijable

Temperatura (>38,3° C)
Hipotermija (centralna temperatura < 36° C)

Tahipneja
Poremecen mentalni status

Sréana frekvencija > 90/min — jedna ili dve standardne devijacije iznad normalnih vrednosti za odgovarajucu dob

Signifikantan edem ili pozitivan bilans te¢nosti (> 20 ml/kg tokom 24 h)
Hiperglikemija (plazmatska glukoza > 140 mg/dl ili 7,7 mmol/l) u odsustvu dijabetesa

Inflamatorne varijabe

Leukocitoza (WBC bela krvna zrnca > 12,000 pl-1)
Leukopenija (WBC count < 4000 pl-1)
Normalan broj WBC ali sa vise od 10% nezrelih formi

Plazmatski C-reaktivan protein veci od dve strandardne devijacije iznad normalnih vrednosti
Plazmatski prokalcitonin veci od dve strandardne devijacije iznad normalnih vrednosti
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Hemodinamicke varijable

Arterijska hipotenzija (SBP < 90 mm Hg, MAP < 70 mm Hg, ili pad SBP za vise > 40 mm Hg kod odraslih osoba, ili manje od dve
standardne devijacije

Varijable koje se odnose na organsku disfunkciju

Arterijska hipoksemija (Pao2/Fio2 < 300)

Akutna oligurija (urinarni output < 0,5 ml/kg/sat tokom 2 sata uprkos adekvatnoj fluidnoj resuscitaciji)
Porast kreatinina > 0,5 mg/dl ili 44,2 umol/I

Abnormalnosti koagulacionog statusa (INR> 1,5 ili aPTT > 60 s)

lleus (necujna peristaltika)

Trombocitopenija ( broj trombocita < 100 000 pl-1)

Hiperbilirubinemija (ukupni bilirubin u plazmi > 4 mg/dl ili 70 umol/l)

Varijable tkivne perfuzije

Hiperlaktatemija (> 1 mmol/Il)
Usporeno kapilarno punjenje ili marmorizacija

Tabela 2. Kriterijumi za tesku sepsu

Definicija teske sepse = sepsom indukovana tkivna hipoperfuzija ili organska disfunkcija (nesto od dole navedenih a koje su se
javile tokom infekcije)

Sepsom indukovana hipotenzija

Laktat iznad gornje granice a normalnih vrednosti

Urinarni output < 0,5 ml/kg/sat tokom 2 sata uprkos adekvatnoj fluidnoj resuscitaciji
Akutno pluéno ostecenje sa PaO2/FiO2 < 250 u odsustvu pneumonije kao izvora infekcije
Akutno pluéno ostecenje sa Pa02/FiO2 < 200 u prisustvu pneumonije kao izvora infekcije
Kreatinin > 2,0 mg/dI (176,8 umol/l)

Bilirubin > 2 mg/dl (34,2 umol/l)

Trombociti < 100 000 pl

Koagulopatija (INR international normalized ratio > 1,5)

Tabela 3. Sematski pristup akutno obolelim pacijentima (ABCDE pristup)

Pristup Akcija Pretrage
A (Airway) Disajni put i stanje svesti. . Otvoriti i oCistiti Gasna analiza arterijske krvi
Odrzati otvoren disajni put. | Il. Dici bradu i zabaciti glavu
Da li zahteva intervenciju? | lll. Intubacija
POZVATI POMOC
B (Breathing) Disanje: I. Visoka koncentracija 02 Uraditi RTG grudnog kosa
Gledaj, slusaj i oseti. (60-100% )
Frekvenca, pratiti disajne Il. Monitoring SpO2
pokrete, simetri¢nost i uoci- | IIl. Ventilisati pacijenta ako je neophodno.
ti znake zamora > 02 koncentracija je determinisana tipom maske isto kao
i protokom na cilindru ovlaZzivaca kao i respiratornom fre-
kvencijom
C (Circulation) Cirkulacija: I. Monitorisati EKG i KP EKG
Puls /volumen, ritam/ I1. Otvoriti IV liniju
karakter I1I. Dati bolus fluida
Boja koZe i temperatura IV. Vazoaktivni lek
Kapilarno punjenje i krvni POZVATI POMOC
pritisak
D CNS, procena nivoa svesti |. ABC i razmotriti uzrok Glukoza
AVPU, GCS, reakcija zenica | > Hipoksemiju uvek treba tretirati prvu. Hemokulture
Fokalni neuroloski znaci
E (Examine) Pregledati I. Razmotriti lekove, fluide
II. Interpretirati pretrage i rezultate
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Sepsa: rano prepoznavanje i tretman

Ranoprepoznavajuéi program za sepsu (The Identifying
Sepsis Early programme) obezbeduje vodice u leenju akut-
no obolelih pacijenata, pogotovo onih obolelih od sepse.

Glavne tacke koje treba imati na umu kod akutno obo-
lelih pacijenata:

Akutno oboleli pacijenti zahtevaju brz, ali obazriv pristup.
Inicijalni tretman obi¢no prethodi definitivnoj dijagnozi.
Cilj je prevenirati dalje pogorsanje stanja i stabilizovati pa-
cijenta (Tabela 3). Na Tabeli je prikazan Sematski pristup
akutno obolelim pacijentima.

Respiratorne promene

Prvi klinicki znak sepse je obi¢no ubrzana respiratorna
frekvenclla. Ovo moze biti izazvano pireksijom, laktatnom
acidozom, nekim patoloskim procesom u pluc¢ima, pluénim
edemom, citokinski izazvanim delovanjem na respiratorni
centar, ili kao kombinacija nekoliko ovih pobrojanjih faktora.
Hipoksemija se javlja kao posledica pluéne patologije usled
postojanja Santa, ili zbog slabe oksigenacije krvi koja prolazi
kroz pluca (uzrokovano citokinima) ili zbog plu¢nog edema
sekundarno nastalim zbog postojanja kapilarnog lika.

Cirkulatorne promene

Oslobadanje bradikinina i produkcija citokina dovode
do toga da uske endotelne pore postanu visoko propusne i
permeabilne dovodedi do ekstravaskularnog gubitka odre-
denog volumena plazme. Taj fenomen je nazvan plazmat-
ski ili kapilarni lik (gubitak). Ovo dovodi do hipovolemije i
smanjenog priloada (pre-load) srcu. Bradikinin i neki cito-
kini takode dovode do periferne vazomotorne insuficijen-
cije Sto dalje dovodi do vazodilatacije perifernih krvnih su-
dova i pada dijastolnog krvnog pritiska.

Kombinacija smanjenog intravaskularnog volumena i
vazodilatacije dovodi do hipotenzije. Organizam pokusava
to da kompenzuje poveéanjem srcane frekvencije i mobi-
lisanjem tecnosti iz intersticijalnog prostora i krvi iz splan-
hi¢ne cirkulacije. Ali obi¢no ovi procesi kompenzacije nisu
uspesni zbog velikog ucinka efekata uzrokovanih citokinom.

Smanjeno tkivno iskoriS¢avanje kiseonika

| pored cinjenice da kardijak autput (cardiac output) u
sepsi moZe da se uveca, ipak moze da postoji neusklade-
nost izmedu potreba tkiva za kiseonikom i njegovog do-
premanja cirkulacijom. Moze postojati Sant u mikrocirku-
laciji jer kiseonik zaobilazi ¢elije i na taj nacin one postaju
hipoksi¢ne. Nastaje poremecaj u mitohondrijalnmom pre-
uzimanju kiseonika, koje je posredovano citokinima, Sto
dovodi do blokiranja aerobnog metabolizma. Ovakva si-

tuacija dovodi do laktatne acidoze, organske disfunkcije i
multiorganske disfunkije kao posledice.

ZAKLJUCAK

Akutno oboleli pacijenti zahtevaju brz, ali obazriv pri-
stup. Inicijalni tretman obi¢no prethodi definitivnoj dija-
gnozi. Cilj je prevenirati dalje pogorSanje stanja i stabilizo-
vati pacijenta. Sli¢no traumi, akutnom infarktu miokarda,
ili cerebralnoj ishemiji, brzina sprovodenja mera lecenja i
terapije znatno utice na krajnji ishod bolesti. | zato je ak-
siom rano prepoznavanje uz zapocinjanje adekvatne tera-
pije i sprovodenje mera lecenja (kiseonik, fluidi, antibioti-
ci...), Sto je dokazano u brojnim studijama koje su potvrdile
znacajniji stepen prezivljavanja.
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SAZETAK

Kriticno oboleli prestavljaju grupu bolesnika sa Zivotno ugrozavajué¢im multiorganskim disfunkcijama koje mogu dove-
sti do znacajnog morbiditeta ili mortaliteta. Kod veéine kriticno obolelih dolazi do pogorsanja fizioloskih parametara, ¢emu
prethodi pogorsanije opsteg stanja, ali rani znaci ovog pogorsanja ¢esto budu neprepoznati. Ranoupozoravajuéi bodovni si-
stemi su vazan deo u prepoznavaniju kriticno obolelih jer pomazu identifikaciji bolesnika sa rizikom za pogorsanje i nastanak
ozbiljnih komplikacija. Dobra prognoza kod ovih bolesnika se zasniva na brzoj identifikaciji, dijagnozi | definitivnoj terapiji.
Svi doktori i sestre bi trebalo da imaju vestine prepoznavanja kriticno obolellelh radi pravovremenog i adekvatnog lecenja.

Kljucne reci: rano prepoznavanje, kriti¢no oboleli, bodovni sistemi

SUMMARY

Critically ill patients are a group of patients with life-threatening multiorgan system failures that can result in signifi-
cant morbidity or mortality. In most critically ill patients deterioration is preceded by a period of physiological deteriora-
tion; but the early signs of this are frequently missed. Early-warning systems are an important part of recognizing criti-
cally ill patients because it can help identify patients at risk of deterioration and serious adverse events. Good outcomes
rely on rapid identification, diagnosis and definitive treatment. All doctors and nurses should possess the skills to reco-
gnize the critically ill patient because of initiating the appropriate management.

Key words: early recognition, critically ill; scornig systems

Definicija kriticno obolelih

Kriticno oboleli su bolesnici Cije opsSte stanje (dis-
funkcija ili bolest vise organa i/ili organskih sistema),
prognoza i prezivljavanje zavise od primene savremene
tehnike i terapije. To su bolesnici koji imaju potrebu za
intenzivnom negom i terapijom duZe od 5 dana i dva-
desetoprocentni rizik za umiranje (1).

Oni predstavljaju posebnu grupu bolesnika s obzi-
rom da je krajnji ishod njihove bolesti u direktnoj vezi
sa brzinom prepoznavanja kriticnog stanja ovih bo-
lesnika i njihovim pravovremenim lecenjem. Prema
tome, poznavanje kriterijuma koji svrstavaju bolesnike
u ovu grupu je od neprocenjivog znacaja. Ovi bolesni-
ci imaju nestabilne fizioloske funkcije i kod njih i male
promene u radu pojedinih organa mogu dovesti do oz-
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biljnih pogorsanja funkcionisanja celog organizma, ire-
verzibilnog ostecenja organskih sistema ili smrti. 1z ovih
razloga kriti¢no oboleli pacijenti zahtevaju stalan moni-
toring vitalnih parametara radi ranog otkrivanja najma-
njih odstupanja od fizioloskih vrednosti pojedinih pa-
rametara. Pored toga, kod njih je potrebno primeniti
mere specificne terapije u smislu primene neinvazivne
ili invazivne mehanicke ventilacije, primene vazopreso-
ra, adekvatne ishrane, prevencije venskog tromboem-
bolizma, prevencije stres-ulkusa itd. (1).

Pogorsanju opsteg stanja bolesnika le¢enih u bolni-
cama veoma Cesto prethodi pogorsanje vitalnih para-
metara (2). lzuzimajuci neka, obi¢no fatalna, stanja kao
sto je plu¢na embolija ili npr. masivno krvarenje u moz-
gu, akutna pogorsanja opsteg stanja bolesnika se razvi-
jaju postepeno. Znaci dekompenzacije vitalnih organa
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kao Sto su hipotenzija, tahikardija, tahipnea ili poreme-
¢aj mentalnog statusa obi¢no su prisutni nekoliko sati
pre pogorsanja opSteg stanja bolesnika.

Zbog toga je redovno pracenje vitalnih parametara
od neprocenjivog znacaja. Nazalost, na opstim odelje-
njima van jedinica za intenzivnu ili poluintenzivnu negu
to nije slucaj, te se vitalni parametri prate ili retko ili ne
svakodnevno. Ovo dovodi do neprepoznavanja kriticno
obolelih kao i do neadekvatnog lecenja, Sto veoma Ce-
sto rezultira sréanim zastojem ili smréu ovih bolesnika. U
svojim smernicama iz 2007. godine (3) Nacionalni Insti-
tut za zdravlje i klinicku praksu (NICE -National Institute
for Health and Care Excellence) dao je preporuke da sva-
ki bolesnik koji je primljen na bolnicko le¢enje mora ima-
ti zabeleZene vrednosti vitalnih parametara pri samom
prijemu, plan koji ¢ée se vitalni parametri pratiti i koli-
ko Cesto u zavisnosti od osnovne bolesti i prisustva ko-
morbiditeta i terapijskog plana. Prema ovim smernica-
ma pracenje vitalnih parametara bi trebalo da sprovodi
iskusno osoblje koje je u stanju da ih i pravilno protuma-
¢i. Vitalne parametre bi trebalo pratiti od momenta pri-
jema bolesnika u bolnicu na najmanje 12 sati sem u slu-
¢ajevima kada inicijalno opste stanje bolesnika ne izisku-
je i esée pracenje ovih parametara. U sluc¢ajevima kada
se zabeleZi prisustvo abnormalnih vitalnih parametara,
tada je potrebno njihovo praéenje u ¢es¢im vremenskim
intervalima (3). Osnovni vitalni parametri koje bi trebalo
pratiti, prema NICE smernicama, jesu:

sistolni krvni pritisak,

sréana frekvencija,

respiratorna frekvencija,

saturacija krvi kiseonikom merena pulsoksime-
trom,

temperatura i

6. nivo svesti.

e

U

Neadekvatna cirkulacija moZze biti posledica primar-
nog poremecaja kardiovaskularnog sistema ili moze na-
stati sekundarno, kao posledica metabolickog disbalan-
sa, sepse, hipoksije ili lekova. Pad krvnog pritiska moZze biti
znak kardiovaskularnog poremecaja i oznacava krah kom-
penzatornih mehanizama. Centralne i periferne arterijske
pulseve bi obavezno trebalo palpirati i evidentirati uéesta-
lost, ritam i visinu pulsa.

Tahikardija je sréana frekvencija preko 100 otkucaja u
minuti i veoma Cesto je prisutna kod kriti¢no obolelih. Ona
moze biti posledica: pojacanih metaboli¢kih potreba tela,
povisene telesne temperature, infekcije i anemije. Takode
moze biti posledica pada krvnog pritiska, infarkta miokar-
da, akutno smanjenog dotoka krvi u srce, kao i posledica
endokrinih (npr. hipertireoza) i elektrolitskih poremecaja,
a moze se javiti i stanjima anksioznosti.

Tahipnea je disajna frekvencija preko 20 respiracija u
minuti i jedan je od najvaznijih indikatora pogorsanja op-
Steg stanja. Zbog toga je neophodno pracenje i dokumen-
tovanje disajne frekvencije. Tahipnea moZe nastati kao
posledica bola, anksioznosti, ali isto tako moZe biti znak
oboljenja pluca, oboljenja srca (edema pluéa), metabo-
lickog poremecaja, prisustva infekcije itd. Postoje razlici-
ti poremecaji disanja, npr. povec¢anje dubine respiracije
(Kussmaulovo disanje) koje ukazuje na tesku metaboli¢ku
acidozu, periodi¢no (Cejn-Stoksovo disanje) koje ukazuje
na osStec¢enje mozdanog stabla ili disfunkciju srca itd.

Zasicenje krvi kiseonikom prati se pulsnim oksimetrom.
Fiziolosko zasi¢enje kiseonikom iznosi preko 95% (SpO2 >
95%). Kriticno oboleli pacijenti su ¢esto u hipoksemiji, od-
nosno saturacija arterijske krvi kiseonikom je ispod 90%. Do
te vrednosti organizam kompenzatornim mehanizmima i
puferskom aktivnoséu hemoglobina omogucava zadovolja-
vajuce prenosenje kiseonika tkivima, jer manji poremecaji u
oksigenaciji hemoglobina ne uti¢u mnogo na kolic¢inu kiseo-
nika koja se vezuje za hemoglobin. Medutim, kriva disocijaci-
je oksihemoglobina ispod 90% dobija strmi nagib Sto izaziva
tkivnu hipoksiju. Uzroci ovog stanja mogu biti mnogobrojni:

1. Udisanje vazduha sa niskom koncentracijom ki-
seonika: zagadenje atmosfere, boravak na visokoj
nadmorskoj visini, boravak u rudnicima i podze-
mnim jamama, rad u kesonima;

2. Alveolarna hipoventilacija zbog hronicnih opstruk-
tivnih bolesti pluéa ili ekstrapulmonalnih faktora
(prelom rebara, misi¢na slabost ili poremecaj cen-
tra za disanje);

3. Poremecaj razmene gasova na nivou alveolo-kapi-
larne membrane, poremecaj ventilaciono-perfuzi-
onog odnosa.

Niska saturacija kiseonikom moze se detektovati pul-
snom oksimetrijom, ali ona nije pouzdan parametar u slu-
¢ajevima Soka (hipovolemijski Sok, kardiogeni Sok, u sluca-
jevima hipotermije).

Temperatura tela merena aksilarno je kod ¢oveka u fi-
zioloSkim granicama 36,3—37,10 C. Do povisenja telesne
temperature mogu dovesti infekcije, maligne neoplazme,
bolesti krvi (limfomi, leukemije, multipli mijelom), kardio-
vaskularna oboljenja (infarkt miokarda, tromboembolija,
bakterijski endokarditis, zastojna sr€ana insuficijencija),
endokrine bolesti (hipertiroidizam, feohromocitom), po-
remecaj elektrolitske ravnoteze, oboljena nastala usled
delovanja fizi¢kih agenasa (toplotni udar, radijaciona bo-
lest, trauma), psihogena etiologija.

Diureza je koli¢ina izlu¢enog urina u toku 24 sata, a
moZze da se posmatra i kao satna diureza. Kriti¢no obole-
li pacijenti ¢esto kao jedan od poremedaja imaju oliguriju
ili anuriju. Oligurija je patolosko stanje dnevnog izlu¢ivanja
urina koje je manje od 500 ml/ dan, odnosno manje od 0,5
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ml/kg/sat. Ona je znacajan klinicki pokazatelj i moZze ukazi-
vati na ozbiljnu bubreZznu bolest, mada je kod kriticno obo-
lelih pacijenata ona najcesée prerenalne etiologije, odno-
sno nastaje zbog poremecaja cirkulacije kod hipovolemije,
poremedaja distribucije intravaskularne te¢nosti kod sep-
ti¢nog ili anafilaktikog Soka. Uzroci mogu biti i kardiogeni
(ishemija miokarda, tamponada srca), plucni (pluéna em-
bolija) ili se moZze javiti u sklopu hepatorenalnog sindroma.

Promena mentalnog statusa je termin koji obuhvata
poremedaje svesti, orijentacije, rasudivanja i pamcenja i
manifestuje se akutno nastalom konfuzijom, demencijom
ili psihozom. Ove promene su kod kriticno obolelih paci-
jenata organski uslovljene, a ne funkcionalno, te se zato
ne ordiniraju sedativi, niti antipsihotici, nego se tretira os-
novna bolest ili poremecaj koji je doveo do te promene i
odreduje se neophodan minimum dijagnostickih metoda
u datom klinickom kontekstu. Uzroci promene mentalnog
statusa su mnogobrojni:

e infekcije (sepsa) — meningitis, encefalitis, upala
pluéa, urinarna infekcija, intraabdominalna infek-
cija, dekubitusi;

e metabolicki i endokrini poremecaji — poremedaj
ravnoteZe natrijuma, kalcijuma, hepatic¢na ili ure-
mijska encefalopatija, hipotireoza ili hipertireoza,
Vilsonova bolest, porfirija;

e hipoperfuziona stanja, Sok — kardiogeni, septicni,
hipovolemijski;

e lekovi i trovanja — kortikosteroidi, sedativi/analge-
tici, polipragmazija, alkohol, ugljen- monoksid,;

e neuroloski —subarahnoidalna hemoragija, tumori,
difuzno aksonalno ostecenje

Strategija za bolesnike kod kojih moZe doéi do pogor-
Sanja treba da bude bazirana na tzv. track and trigger bo-
dovnom sistemu ili klinickoj proceni. Koji ¢e se bodovni si-
stem koristiti je stvar dogovora u bolnici i u odnosu na rizik
od pogorsanja opsteg stanja bolesnici se svrstavaju u gru-
pu sa niskim, srednjim ili visokim rizikom za dalje pogorsa-
nje. Bolesnici koji se svrstavaju u Zivotno ugrozene Cine po-
sebnu grupu, postupci za dalje pracenje izostaju i odmah
se smestaju u jedinice intenzivne nege radi daljeg lecenja.
Kod bolesnika koji se nalaze u grupi sa srednjim ili visokim
rizikom, za dalje pogorsanje se pored primene adekvatnih
mera leCenja pravi plan ili za dalje praéenje ili, u konsulta-
ciji sa lekarima iz jedinice za intenzivno leCenje, premestaj
u istu (3). Neblagovremeno prepoznavanje, a samim tim i
neadekvatno lecenje kriticno obolelih je udruzeno sa viso-
kim rizikom za nastanak smrtnog ishoda (2). Identifikacija
bolesnika koji pripadaju grupi kriticno obolelih na opstim
odeljenjima koji mogu imati koristi od lec¢enja u jedinica-
ma intenzivne i poluintenzivne nege je prema tome veo-
ma znacajna.

U Velikoj Britaniji je istraZzivanjem dokazano (4) da su
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promene vitalnih parametara 24 sata prethodile sréanom
zastoju i da se ¢ak 23 000 intrahospitalnih sréanih zasto-
ja moze spreciti boljim monitorisanjem vitalnih parameta-
ra. Rana identifikacija ove grupe bolesnika takode dopri-
nosi smanjenju mortaliteta, skracuje duzinu i troskove le-
¢enja. Analizom 576 smrtnih ishoda od strane Nacional-
na Agencije za bezbednost pacijenata (National Patient
Safety Agency-NPSA) u periodu od jedne godine u okvi-
ru opservacione studije utvrdeno je da kod 66 bolesnika
(11%) pogorsanije opsteg stanja nije prepoznato na vreme
(5). Prepoznavanije ovih bolesnika je najadekvatnije uz po-
mo¢ jednostavnih protokola koji podrazumevaju primenu
bodovnih sistema.

Bodovni sistemi predstavljaju sisteme pomocu kojih se
numericki valorizuju odredeni parametri i zbrajanjem do-
bijenih vrednosti se dobija konacan skor koji se onda u od-
nosu na bodovni sistem tumaci

Bodovni sistemi

Za brzu procenu zdravstvenog stanja bolesnika koji
moZze biti vitalno ugrozen mogu se koristitit odredeni bo-
dovni sistemi i numericki izrazi. Bodovni sistemi predstav-
ljaju pokusaj objektivizacije procene stanja tesko povrede-
nih i kriticno obolelih i sastoje se u bodovanju, odnosno
numerickoj kvantifikaciji vitalnih funkcija. Oni omogucu-
ju blagovremeno prepoznavanje bolesnika koji su izloze-
ni riziku od daljeg pogorsanja opsteg stanja sa ciljem nje-
gove prevencije. Primenom bodovnih sistema ubrzava se
i olakSava donosenje odluke u vezi sa smestajem ili pre-
mestajem bolesnika u jedinice intenzivne ili poluintenziv-
ne nege, a takode se prevenira i sr¢ani zastoj u bolnickim
uslovima (12). Oni su namenjeni kako lekarima, tako i oso-
blju zdravstvene nege.

Idealan bodovni sistem bi trebalo da bude baziran na
jednostavnom merenju svakodnevno merljivih vitalnih pa-
rametarase moze primenitii, dobro kalibrisan, da ima visok
stepen diskriminacije, da bude primeniti na sve bolesnike
i u svim zemljama, i da ima moguénost predvidanja funk-
cionalnog statusa i kvaliteta Zivota po otpustu iz jedinica
intenzivne ili poluintenzivne nege. Treba imati na umu da
nijedan bodovni sistem ne zadovoljava sve ove kriterijume
u potpunosti (6).

Znacaj bodovnih sistema je mnogostruk i gotovo svi
imaju zajednicke karakteristike:

e Upozoravajuci bodovni sistemi mogu ukazati na
pogorsanje stanja bolesnika i pruZiti neprocenjivu
pomoc u donosenju krajnjih odluka;

e Bodovni sistemi mogu da obezbede stabilnu osno-
vu za proucavanje efikasnosti primenjenih medi-
cinskih metoda, zalaganja ali i ekonomicnosti pri-
menjenih radnji na odeljenjimaii

e Kvalitet pruZene zdravstvene pomodi i nege na
odeljenju moZe biti sagledan samo kroz postojanje
objektivnih parametara i indeksa



21

RESPIRON

Qo

Bodovne sisteme treba kombinovati sa klinickom pro-
cenom da bi se dobio pravi uvid u stanje i verovatnocu pre-
Zivljavanja. Kvantifikovanje (stepenovanje) teZine stanja
obolelog/povredenog vrsi se na osnovu anatomskih, fizio-
loskih i biohemijskih parametara uz svrstavanje u odrede-
nu rizi€nu grupu. Pored toga bodovni sistemi omogucava-
jui planiranje vrste lecenja (7).

Bodovni sistemi se dele na anatomske, fizioloske i kom-
binovane, a viemenom su u upotrebi i specijalni bodov-
ni sistemi za odredenu bolest ili terapiju. Osnovna podela
bodovnih sistema podrazumeva podelu na (8):

e anatomski bodovni sistem - zavisi od involvirane
anatomske regije (za traumu). To su npr. ,,abbre-
viated injury score” (AlS), ,injury severity score”
(ISS);

e fizioloski ili opsti bodovni sistem za procenu rizika
—baziran na stepenu poremecaja rutinski merenih
fizioloskih parametara, odreduje teZinu bolesti. U
ovu grupu spadaju Acute physiology and chronic
health evaluation (APACHE), Simplified acute phy-
siology score (SAPS);

e bodovni sistemi specificni za pojedine organe —
za procenu funkcije organa i organskih sistema.
Primer najcesce koriS¢éenog bodovnog sistema u
ovoj kategoriji je Sepsis related organ failure asse-
ssment (SOFA);

e bodovni sistemi specificni za odredenu bolest —
Ransonovi kriterijumi za akutni pankreatitis, bo-
dovni sistem svetske federacije neurohirurga za

Tabela 1. Trauma skor

subarahnoidalno krvarenje, Cajld-Pugovi (Chi-
Id-Pugh) kriterijumi za jetrenu insuficijenciju, sko-
ring za DIK itd.;
e terapeutski bodovni sistem — boduje kompleksne
terapijske intervencije i procedure.
Jedan od najvise koriséenih je Therapeutic intervention
scoring system (TISS).

Fizioloski bodovni sistemi koji se najc¢esée koriste kod
kriticno obolelih pacijenata su: Bodovni sistem za trau-
mu (Trauma score-TS) (Tabela 1), Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (APACHE), Glazgov koma skala
(GCS), Ranoupozoravajuéi bodovni sistem (Early Warning
Score-(EWS), Modifikovani ranoupozoravajuéi bodovni si-
stem (Modlified Early Warning Score-MEWS) (Tabela 2).

Bodovni sistem za traumu sluZi za objektivizaciju proce-
ne stanja povredenog koji numericki boduje sledece varija-
ble: broj respiracija u minuti, respiratornu ekspanziju, sistol-
ni krvni pritisak i kapilarno punjenje. Ukupni trauma skor do
4 zahteva minumum terapije, skor 5-15 transport u centar
viSeg nivoa, a skor 9-12 zbrinjavanje u regionalnom centru.

Kapilarno punjenje ili capillary nail refill test (Slika 1) brz
je test koji moZemo primeniti kod svakog bolesnika, a pro-
cenjuje dehidrataciju i koli¢inu krvi koja ishranjuje perifer-
na tkiva gornjih i donjih ekstremiteta. Test se izvodi jedno-
stavno, bolesnik podigne Sake iznad linije srca, a lekar vrsi
bezbolni pritisak na proksimalni deo nokta dok prirodna
ruzi¢asta boja ne pobledi, odnosno dok se ne povuce krv iz
tog dela tkiva, a kada pobledi prestaje se sa pritiskom. Vre-

Skor 0 1 2 3 4
Broj respiracija 0 1-9 >36 24-35 10-24
Respiratorna ekspanzija retraktivna normalna / / /
Sistolni pritisak bez pulsa 0,6-5 kPa 6,5-9 kPa 9-11 kPa >11 kPa
Kapilarno punjenje bez usporeno normalno / /
Tabela 2. MEWS bodovni sistem
3 2 1 0 1 2 3
Sistolni pritisak <70 71-80 81-100 101-199 >200
Sr€ana frekvencija <40 41-50 51-100 101-110 111-130 >131
Broj respiracija <8 9-14 15-20 21-29 230
Telesna temperatura <35 35,1-36 36,1-38 38,1-38,5 >38,6
AVPU skor Nova kon- Budan Reaguje na Reagujena Ne odgo-
fuzija, agi- bolnudraz bolnudraz vara
tacija
Diureza <10ml/h <20 ml/h
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me za koje se povrati ruZi¢asta boja ne bi trebalo da bude
duZe od 2 sekunde. Ukoliko je test usporen ili nema kapi-
larnog punjenja, ovo zahteva dalje pretrage jer ukazuje na
mogucu dehidrataciju, Sok, bolest perifernih krvnih sudo-
va ili hipotermiju.

Slika 1. Test kapilarnog punjenja

Modifikovani ranoupozoravajuci bodovni sistem (Modi-
fied Early Warning Score - MEWS)

Ranoupozoravajuci bodovni sistemi su bodovni sistemi
koji identifikuju bolesnike sa rizikom za nastanak smrtnog
ishoda, odnosno bolesnike koji imaju kriterijume za prijem
u jedinice intenzivnog le¢enja. Medu ovim bodovnim si-
stemima posebno se izdvaja modifikovani ranoupozora-
vajuéi bodovni sistem (MEWS - Modified Early Warning
Score). To je jednostavan bodovni sistem koji omogudava
poboljsanje kvaliteta i sigurnosti u pogledu pruzene zdrav-
stvene pomoci bolesnicima kako na opstim hirurskim i in-
ternistickim odeljenjima, tako i na odeljenjima za inten-
zivnu i poluintenzivnu negu. MEWS omogucdava efikasnu
identifikaciju hospitalizovanih bolesnika koji zahtevaju visi
nivo hitne medicinske pomodi i terapije, kao i bolesnike sa

rizikom za nastanak smrti u bolnici (8).

MEWS skor se jednostavno izraCunava pomodu Sest fi-
zioloskih parametara: sistolni pritisak, sr¢ana frekvencija,
broj respiracija, telesna temperatura, diureza, neuroloski
tzv. AVPU skor (A — Alert - budan, V — Voice — reaguje na
poziv, P — Pain — reaguje na bolnu draz , U — Unresponssi-
ve — ne reaguje ). Svaki parametar se boduje od 0 do 3, a
zatim se bodovi sabiraju kako bi formirali kona¢an MEWS
skor (1)(Tabela 2)

MEWS parametri pruzaju bolje informativnije kada se
posmatraju grupno nego pojedinacno i daju sliku o statu-
su bolesnika tokom duZeg vremenskog perioda. Ponovlje-
na merenja parametara omogucavaju pracenja klinickog
statusa bolesnika nakon primene odredenih medicinskih
intervencija. Onog trenutka kada identifikujemo bolesnika
sa MEWS skorom 4 i viSe, njegovo stanje bi trebalo tretira-
ti kao Zivotno ugrozavajuce (7). Ovaj skor ujedno predstav-
lja i alarm za primenu medicinskih intervencija, uz brz tran-
sport do odgovarajuéih ustanova i odeljenja uz eventualnu
primenu uznapredovale Zivotne potpore (ALS — Advanced
Life Support).

Svaki od Sest parametara koji su sastavni deo MEWS bo-
dovnog sistema lako su dostupni standardnim praéenjem
bolesnika. Sistolni pritisak se obi¢no meri neinvazivno, pri
¢emu se vrednosti posmatraju u odnosu na uobicajene
vrednosti krvnog pritiska bolesnika. Sréana frekvencija se
moze meriti preko monitora, puls oksimetra ili palpatorno
na 1 minut. Broj respiracija se moZe procitati na monitoru
ili se meriti na minut stavljanjem dlana na grudni kos (ili na
15 sekundi pa pomnofiti sa 4). Telesnu temperaturu bi tre-
balo meriti centralno (rektalno ili sublingvalno). Ukoliko je
temperatura merena aksilarno, dodati 0,5-0,7° C na vred-
nost izmerene temperature. Procena neuroloskog statusa
se vrsi u toku merenja krvnog pritiska (bolni podrazaji bo-
lesnika se vrse u predelu jagodice prsta, kratkotrajnim priti-
skom na bazu korena nokta, zavrtanjem bradavice). Diure-

Sema 1. Sematski prikaz transporta kritiéno obolelih u jedinice intenzivne nege
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za se meri inicijalno, svakom bolesniku se postavlja urinarni
kateter, s tim Sto postoji set za merenje diureze na svaki sat
(ukoliko npr. traZimo merenje diureze na 4 ¢asa podelimo
koli¢inu dobijenog urina sa 4, te ¢emo okvirno dobiti satnu
diurezu).Modifikovani ranoupozoravajuci bodovni sistem
namenjen je lekarima ali i sveukupnom osoblju zdravstve-
ne nege. Postoje algoritmi koji pomaZzu medicinskom oso-
blju da ¢im uvide naznake pogorsSanja stanja obolelih oba-
veste nadlezne lekare (8). Svakodnevno bodovanje bolesni-
ka podrazumeva timski rad i dobro vodenje celokupne do-
kumentacije.

Postoji vise tzv. sistema brzog odgovora (Rapid Respon-
se Systems-RRS) koji podrazumevaju formiranje timova za
brzu identifikaciju pogorsanja opsteg stanja bolesnika i pri-
menu ranih intervencija kod ovih bolesnika. To su npr. Tim
za hitna stanja (Medical Emergency Teams (MET), Tim za
brzi odgovor (Rapid Response Teams (RRT) ¢ija je primena
pocela u Australiji a zatim su ovi sistemi poceli da se prime-
njuju i u Velikoj Britaniji (9) i Sjedinjenim Americkim Drza-
vama (10). Postoje mnogobrojna istraZivanja koja su ispiti-
vala efikasnost primene Sistema brzog odgovora u svakod-
nevnoj praksi. U istrazivanju Oglesbija (Oglesby) i saradnika
(11) preporucen je sistem analogan opSteprihvacenom si-
stemu tzv. “Door—to-Needle time” odnosno vremenu koje
protekne od momenta nastanka infarkta miokarda sa ele-
vacijom ST segmenta (STEMI infarkt) do primene trombo-
litine terapije. Ovaj sistem su istrazivaci nazvali Score to
Door Time (STDT), odnosno vreme koje je potrebno da bi
se bolesnici smestili u jedinice intenzivne nege uz pomocti-
mova u okviru Sistema za brzi odgovor. Na ovaj nacin je
omoguceno da svaka bolnica identifikuje razloge odloze-
nog transporta kriticno obolelih u jedinice intenzivne nege
i da prati efikasnost primene izabranog Sistema za brzi od-
govor u toj ustanovi. U ovoj pilot, multicentri¢noj studiji je
obuhvaéeno 17 bolnica (177 bolesnika) iz Australije, Evrope
i Amerike, od kojih je 9 univerzitetskih bolnica, sa prose¢no
preko 600 postelja i jedinica intenzivne nege sa prose¢no
20 kreveta. Belezeno je tzv. “triger” vreme, odnosno vreme
kada je kod bolesnika zabelezen poremecaj u okviru MEWS
bodovnog sistema koji treba da alarmira tim za brzi odgo-
vor. Pored toga je belezena vrednost APACHE Il skora prili-
kom prijema u jedinicu intenzivne nege. Mereno je i vreme
koje je proslo od tzv. “triger” vremena do prijema u jedini-
cu intenzivne nege i medijana je iznosila 4 sata i 32 minuta.
(Sema broj 1)

Od 17 centara koji su ucestvovali u istraZivanju, najveci
broj je bio iz Velike Britanije (13 centara) sa 142 bolesnika
(80,2%) i kod ovih bolesnika je STDT medijana bila duza i
iznosila je 4 sata i 32 minuta. Kod 94 bolesnika zabeleZeno
je STDT vreme duZe od 4 sata. Razlozi za odloZeni prijem
u jedinice intenzivne nege bili su klinicki opravdani kod
14 (14,9%) bolesnika, kod 40 bolesnika (42,6%) ovo odla-
ganje je bilo bez opravdanog razloga, a kod preostalih 40
bolesnika razlog za odloZeni transfer u jedinice intenzivne

nege bilo je ¢ekanje na misljenje starijeg specijaliste ili ma-
njak raspolozivih kreveta u jedinicama intenzivne nege. U
ovoj studiji su izdvojena tri prediktora duzeg STDT: leCenje
u Velikoj Britaniji, veée vrednosti APACHE Il skora i starost
bolesnika. Nije dokazana signifikantna korelacija izmedu
MEWS bodovnog sistema i STDT. Zakljucak ove studije je
da je praéenje STDT veoma korisno i predstavlja doprinos
dosadasnjem istraZivanju o ulozi upozoravajucih bodov-
nih sistema i prisustva tima za brzi odgovor u bolnicama.

Prediktivni bodovni sistemi

Postoje i prediktivni bodovni sistemi. Oni koji se najce-
$ée koriste u intenzivnim jedinicama su APACHE) bodov-
ni sistem, Pojednostavljeni akutni fizoloski skor (Simpli-
fied Acute Physiologic Score (SAPS), Model za predvidja-
nje smrtnosti (Mortality Prediction Model (MPM)), Proce-
na osteéenja organa(Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA)).

APACHE Il skor (12) najcesce je koris¢éen bodovni si-
stem u jedinici intenzivne nege. On predstavlja modifika-
ciju APACHE skora i koristi se za procenu opsteg zdravstve-
nog stanja pacijenta na osnovu: akutnog fizioloskog skora
(APS), skora za starost pacijenta i skora za hroni¢na obo-
lienja. On je u korelaciji sa tezinom bolesti i sastoji se od
12 parametara. On nije u apsolutnoj korelaciji sa ishodom
i prediktivni mortalitet izracunat pomocu ovog bodovnog
sistema je manji od mortaliteta medu kriti¢no obolelima
koji su premesteni sa drugih odeljenja.

Vrednosti za APS se uzimaju tokom prva 24 h od prije-
ma u jedinici intenzivne nege. Za obradu podataka uzima
se najlosija izmerena vrednost (Tabela 3)

U sastavu APACHE Il Scora, kao i drugih kompleksnih
skorova se nalazi Glasgow koma skor koji je jedan od naj-
jednostavnijih i najéesSée koris¢enih skoring sistema. Koristi
se za procenu stepena ostecenja centralnog nervnog siste-
ma (Tabela broj 4).

Vrednosti GCS 3-8 ukazuju na tesku kraniocerebralnu
povredu: 8-12 srednje tesku, a 12-15 laku kraniocerebral-
nu povredu. Skor za starost pacijenta u kalkulaciju uvodi i
uticaj starosti na tok i ishod lecenja (tabela broj 5).

Hroni¢no zdravstveno stanje pacijenta znacajno utice
na tok i ishod lecenja. Zbog toga je skor za hroni¢no zdrav-
stveno stanje pacijenta uklju¢en u APACHE I skor (tabela
broj 6).

IzraCunavanje APACHE Il skora je jednostavno — na
vrednost APS skora dodaju se bodovi za starost pacijenta
i bodovi za hroni¢no zdravstveno stanje. Minimalni skor je
0, a maksimalni 71. Sto je skor vedi, vedi je rizik od intra-
hospitalne smrtnosti (12).U tabeli broj 7 je prikazana pred-
vidjena stopla mortaliteta u odnosu na vrednosti APACHE
Il bodovnog sistema.

APACHE Il je modifikovan APACHE Il bodovni sistem s
tim $to su odredene varijable dodate kao Sto su dijagnoze,
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Tabela 3. Ekstremne vrednosti za APS

Rektalna temperatura (C°) <£29,9->41 0-4
MAP (mmHg) <49-> 160 0-4
Puls (/min) <39->180 0-4
Broj respiracija (/min) <5->50 0-4
Oksigenacija (A-aDO2, A-aD02 < 200-=500, | 0-4
FiO2, Pa02) Fi02>0,5-<0,5,

Pa02 >70-< 55
pH arterijske krvi >7,70-<7,15 0-4
Na u serumu (mmol/l) >180-<110 0-4
K u serumu (mmol/l) >7-<2,5 0-4
Kreatinin u serumu (mg/ >3,5-<0,6 0-4
dl)
Hematokrit (%) 0-8 0-4
Le (u hiljadama) >60-<20 3-15
Glasgow coma score >40-<1,0

lokacija prethodnog le¢enja itd. Pomocu njega se smrtnost
izraCunava na dnevnoj osnovi (13).

Qo

merenje 17 varijabli. NajéesSce se koristi SAPS Il bodovni
slstem. On odreduje teZinu bolesti kod bolesnika starijih
od 15 godina primljenih u jedinicu intenzivne nege (16).

Mortality Prediction Model (MPM) izraCunava se uz
pomoc 15 varijabli u momentu prijema u jedinicu Inten-
zivne nege, a moZze se ponoviti nakon 24 ¢asa. U odnosu
na APACHE skor MPM skor ima prednost jer se moze ra-
¢unati kod raznih oboljenja (17).

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) (18) bo-
dovni sistem podrazumeva jednostavno praéenje funk-
cije odredenih organa. Izracunava se u prvih 24 ¢asa po
prijemu u jedinicu intenzivne nege a zatim svakih 48 ¢a-
sova posle. SOFA skor podrazumeva:

1. Pa02/FiO2 odnos,
2. koli¢inu vazoaktivnih lekova koji se koriste u pre-
venciji hipotenzije,

3. odredivanje nivoa bilirubina,
4. brojtrombocita,
5. Galsgow koma skala i
6. diurezu.
Tabela 5. Skor za starost pacijenta
bodovi 0 2 3 5 6
godine | <44 | 45-54 | 55-64 | 65-74 | 275

Tabela 7. Predvidena stopa intrahospitalne smrtnosti

APACHE IV koristi logisticku regresiju Sto je dovelo do prema APACHE II
2?3?54?2635?'6%]6] stope mortaliteta i duzine hospitaliza 0% 22% 58% 90%
Simplified Acute Physiologic Score (SAPS) skor ukljucuje 0-9 10-19 20-29 230
Tabela 4. Glasgow koma skor
Otvara oci Verbalni odgovor Motorni odgovor
Slusa komande 6
Orijentisano odgovara 5 Lokalizuje bol 5
Spontano 4 Konfuzno odgovara 4 Fleksioni pokreti 4
Na govornu stimulaciju 3 Neodgovarajuce rei 3 Dekortikaciona fleksija 3
Na bol 2 Nerazumljivi zvuci 2 Decerebraciona ekstenzija 2
Ne otvara odi 1 Ne odgovara 1 Bez odgovora 1
Tabela 6. Skor za hronic¢no zdravstveno stanje
Operativni status Zdravstveno stanje Bodovi
Pacijent se ne operise Teska organska insufucijencija ili imunokompromitovan pacijent. 5
Nema podataka o teskoj organskoj insufucijenciji i pacijent je 0
imunokompetentan.
Hitno operisan pacijent Teska organska insufucijencija ili imunokompromitovan pacijent. 5
Nema podataka o teskoj organskoj insufucijenciji i pacijent je
imunokompetentan.
Elektivno operisan pacijent | Teska organska insufucijencija ili imunokompromitovan pacijent. 2
Nema podataka o teskoj organskoj insufucijenciji i pacijent je
imunokompetentan.
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Prediktivni bodovni sistemi kvantifikuju teZinu bolesti
i mogu biti prediktori smrtnog ishoda. Pored toga, oni se
mogu koristiti za planiranje bolnickih resursa.

ZAKUUCAK

Dosadasnja istraZivanja ukazala su da postoji neophod-
nost uvodenja upozoravajucih bodovnih sistema u svakod-
nevni rad u bolnicama sa ciliem prevencije iznenadne in-
trahospitalne smrti. Pored toga, primenom ovih bodovnih
sistema skracuje se boravak u bolnici i smanjuju troskovi
lecenja. Idealan bodovni sistem bi trebalo da bude baziran
na merenju lako i svakodnevno merljivih varijabli, dobro
kalibrisan, sa visokim stepenom diskriminacije, primenljiv
na sve bolesnike i primenljiv u svim zemljama i da ima mo-
gucnost predvidanja funkcionalnog statusa i kvaliteta Zivo-
ta po otpustu iz jedinica intenzivne nege. Nijedan bodovni
sistem ne zadovoljava sve ove kriterijume. Koji ¢e se bo-
dovni sistem uvesti zavisi od materijalnih i ljudskih resursa
kao i od vrste bolnice.
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SAZETAK

Odeljenje za poluintenzivnu negu predstavlja organizacionu jedinicu namenjenu lecenju kriticno obolelih, tacnije
onih bolesnika koji za koje je neophodno organizovati intenzivniju opservaciju, leCenje i sestrinsku negu u odnosu na
klinicko odeljenje, a manje intenzivne mere u odnosu na bolesnike u jedinici intenzivne nege. Iz ove definicije proizila-
zi da se Odeljenje za poluintenzivnu negu nalazi na drugom nivou bolnicke zdravstvene nege, pri ¢emu se nivo nege na
opstim odeljenjima definise kao nulti ili prvi, a u intenzivnoj terapiji kao najvisi, treci nivo nege. Samim tim, drugaciji je
i odnos broja zdravstvenih radnika u odnosu na broj bolesnickih postelja, u poredenju sa opstim odeljenjima. Kao op-
timalan odnos broja sestara u odnosu na broj obolelih predloZena je jedna sestra u smeni na dva bolesnika, dok je za
odeljenske lekare predloZeni odnos 2 : 5. Kod bolesnika smestenih na odeljenju za poluintezivnu negu kontinuirano se
neinvazivno prate sr¢ana frekvencija, disajna frekvencija, saturacija kiseonikom, diureza, uz proveru mentalnog statusa,
merenje telesne temperature i arterijskog pritiska u maksimalnim intervalima od po Sest ¢asova. Dnevne temperaturne
liste prilagodene su potrebama intenzivnog monitoringa i ¢estih potreba za promenom terapije. Specifi¢nost odeljenja
poluintenzivne nege, pre svega u pulmoloskim ustanovama, jeste i moguénost adekvatno kontrolisane primene neinva-
zivne mehanicke ventilacije.

Kljucne reci: odeljenje poluintenzivne nege, kriti¢no oboleli, neinvazivna ventilacija

SUMMARY

High Dependency Unit (HDU) represents an organisational unit intended for critically ill, or more precisely, intended
for those patients who require more intensive observation, treatment and nursing care compared to a general ward,
yet less intensive measures compared to the Intensive Care Units. This definition leads to a conclusion that high depen-
dency unit positions itself at hospital care level two, while care level at general wards is classified as zero or one, and
intensive care is defined as providing the highest, third level of hospital healthcare. Consequently, a different ratio of
health workers to the number of patients is required, compared to general wards. Suggested optimal ratio of nurses to
patients is 1:2, while suggested doctors/patients ratio is 2:5. In HDU patients, there is a continuous monitoring of heart
rate, respiratory rate, oxygen saturation, diuresis, along with reevaluation of mental status, body temperature and ar-
terial blood pressure at maxiumum intervals of six hours. Daily patient charts are fitted to suit intensive monitoring and
frequent need for therapy modification. Another HDU specific feature, foremost in pulmonary institutes, is an adequa-
tely controlled application of non-invasive ventilation.

Key words: high dependency unit, critically ill, non-invasive ventilation
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Uvod

Odeljenje poluintenzivne nege (PIN) predstavlja or-
ganizacionu jedinicu namenjenu lecenju kriti¢cno obo-
lelih, odnosno onih bolesnika kojima je neophodna in-
tenzivnija opservacija, lecenje i sestrinska nega u od-
nosu na klinicko odeljenje, a manje intenzivna u odno-
su na bolesnike u jedinici intenzivne nege. Iz ove de-
finicije proizilazi da se poluintenzivna nega nalazi na
drugom nivou bolnicke zdravstvene nege, pri cemu se
nivo nege na opstim odeljenjima definiSe kao nulti ili
prvi, a u intezivnoj terapiji kao najvisi, treci nivo nege.
Uvodenje odeljenja poluintenzivne nege, pocetkom
devedesetih godina proslog veka, dovelo je do sma-
njenja intrahospitalnog mortaliteta, Sto je dokumen-
tovano u nekoliko studija (1, 2, 3) i taj nacin opravdalo
ovu praksu.

Nomenklatura i indikacije za smestaj

U anglosaksonskoj strucnoj literaturi postoji vise si-
nonima za odeljenja poluintenzivne terapije. Najcesce
koriséen termin je upravo “poluintenzivna nega”, ali se
Cesto koriste i termini step up unit (stepenica gore) ili
pak step down unit (stepenica dole) (1, 4). Dakle, o
“step up” odeljenju govorimo kad se bolesnici preme-
Staju sa opsteg odeljenja na odeljenje poluintenzivne
nege radi intenzivnije opservacije i sprovodenja medi-
cinskih intervencija koje imaju za cilj sprecavanje da-
ljeg klinickog pogorsanja sa multiorganskom disfunkci-
jom koje bi zahtevalo skupo leCenje u jedinicama inten-
zivne nege.

S druge strane, o “step down” odeljenju govorimo u
slucaju da se bolesnik premesta iz jedinice intenzivnog
lecenja, prevashodno nakon postignute hemodinam-
ske stabilizacije i uspesnog odvajanja od invazivne me-
hanicke ventilacije. Ovakvi bolesnici i dalje zahtevaju
intenzivan monitoring i brojne medicinske intervencije
i procedure koje nije moguce sprovesti na opstim ode-
lienjima — kako zbog tehnickih nedostataka, tako i zbog
nedovoljnog broja obu¢enog medicinskog osoblja.

Indikacije za premestaj na Odeljenje za poluinten-
zivnu negu, postavljaju ordinirajuci lekar i intenzivista,
a na osnovu tezZine aktuelne klinicke slike i procenje-
nog rizika od mogudih komplikacija. Opste indikacije
za premestaj na Odeljenje za poluintenzivnu terapiju
u pulmoloskim ustanovama podrazumevaju: respira-
tornu insuficijenciju koja se ne moze korigovati kiseo-
ni¢nom terapijom ispod FiO2 0.5 ili koja zahteva venti-
latornu potporu neinvazivnom ventilacijom, stanje na-
kon prolongirane invazivhe mehanicke ventilacije, ne-
ophodnost Ceste toalete disajnih puteva, izmenu men-
talnog statusa, kao i hemodinamsku nestabilnost koja
se moze korigovati bez upotrebe vazopresora.

Organizacija rada

Organizacija rada na odeljenjima pouintenzivne nege
zahteva optimalan broj zdravstvenih radnika u odnosu
na broj bolesnickih postelja. Kao optimalan broja sestara
u odnosu na broj obolelih, prema aktuelnim preporuka-
ma Americke asocijacije medicinskih sestara u intenziv-
noj nezi (American association of critical care nurses-AA-
CCN) predloze se jedna sestra u smeni na dva bolesnika
(1, 4). Sliéne ovim su i nase odredbe navedene u Pravilni-
ku o blizim uslovima za obavljanje zdravstvene delatnosti
u zdravstvenim ustanovama i drugim oblicima zdravstve-
ne sluzbe, Sluzbeni Glasnik 112/09. U ovom pravilniku je
navedeno da Odeljenje za poluintenzivnu negu odgovara
nivou 2 intenzivnog lecenja i nege, gde je predvidjen od-
nos lekara specijalista i bolesnickih postelja 4:10, a pred-
vidjen odnos sestara i bolesnickih postelja je 2:1 (5).

Kod bolesnika smestenih na Odeljenju za poluinten-
zivnu negu kontinuirano se neinvazivno prate sréana fre-
kvencija, disajna frekvencija, saturacija kiseonikom, diure-
za, uz proveru mentalnog statusa, merenje telesne tem-
perature i arterijskog pritiska u maksimalnim intervalima
od po Sest ¢asova. Navedeni parametri, izuzev saturaci-
je kiseonikom, predstavljaju deo takozvanog ranoupozo-
ravajuci bodovni sistem (Modlified Early Warning Score —
MEWS) (6, 7). Svrha ovog bodovnog sistema je da medi-
cinske sestre kvantifikuju pogorsanje vitalnih parametara,
te da se na vreme upozori ordinirajuci ili dezurni lekar u
cilju pravovremene intervencije. Ukoliko ukupna vrednost
bodova iznosi preko Cetiri, ili je zbir porastao za dva ili vise
bodova u odnosu na prethodno merenje, smatra se da je
doslo do klinickog pogorsanja koje zahteva brzu reevalu-
aciju. Prednost ovog bodovnog sistema je i njegova sveo-
buhvatnost, jer sadrzi sve relevantne vitalne parametre i
nije usko ograni¢en samo na odredenu grupu bolesnika,
odnosno na pogorsanje respiratorne insuficijencije.

Dnevne temperaturne liste prilagodene su potreba-
ma intenzivnog monitoringa i Cestim potrebama za pro-
menom terapije. Pored vrednosti svih navedenih vitalnih
parametara koji se prate prema utvrdenom rasporedu,
na listama Odeljenja za poluintenzivnu terapiju se nalaze i
svi drugi vazni podaci o terapijskim merama sprovedenim
kod bolesnika, kao npr. duZina prisustva traheostome, to-
rakalnog drena, urinarnog ili centralnog venskog katetera,
tip i i vrsta primenjene medicinske intervencije, ucestalost
trahealnih aspiracija, parametri mehanicke ventilacije ili
terapije kiseonikom, medikamentna terapija.

Neinvazivna mehanicka ventilacija

Prednost postojanja PIN-a, pre svega u pulmoloskim
ustanovama, jeste i u mogucnosti primene adekvatno
kontrolisane neinvazivne mehanicke ventilacije (NIV).

Najcesée indikacije za primenu NIV-a jesu teska egzar-
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u zdravstveni sitem razvijenih zemalja dovelo je do
podizanja nivoa zdravstvene zastite, Sto je dokazano
dobro dokumentovanim smanjenjem intrahospital-
nog mortaliteta. S obzirom da veéina bolnica u Srbi-
, ji i nema adekvatno organizovana odeljenja poluin-
. tenzivne nege, krajnji je momenat da se duzna pa-
Znja u organizacji sveobuhvatne zdravstvene zastite

usmeri na ovaj problem.
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SAZETAK

U stanju cirkulatornog Soka ¢éelije nemaju na raspolaganju adekvatnu koli¢inu kiseonika. Neadekvatna koli¢ina
dopremljenog kiseonika posledica je nedovoljnog minutnog volumena sto moze biti posledica razli¢itih mehaniza-
ma. Osnovni problem moze biti u sréanoj pumpi (kardiogeni Sok), volumenu (hipovolemijski), velikim krvnim su-
dovima (visok afterload/opstruktivni) ili malim krvnim sudovima (Sant/distributivni). Tkivna perfuzija se procenju-
je pomodu tehnika hemodinamskog monitoringa i alternativnih, metaboli¢kih pokazatelja. U stanjima poremecaja
tkivne perfuzije, povisene vrednosti serumskog laktata i snizene vrednosti SvO2 imaju prognosticki znacaj. Pored
pojedinacnih vrednosti, trend promene hemodinamskih i metaboli¢ih parametara ima dodatnu prognosticku vred-
nost i koristi se u vodenju terapije vazopresorima i inotropima. Obzirom da koli¢ina dopremljenog kiseonika tkivima
ne zavisi od arterijskog pritiska ve¢ zavisi od minutnog volumena, kontrola arterijskog pritiska vazopresorima kod
nestabilnih bolesnika zahteva pracenje minutnog volumena. Minutni volumen je mogude pratiti pomocu invaziv-
nih i neinvazivnih metoda. Ehokardiografija kao alternativa invazivnim metodama, uz procenu minutnog volume-
na i pritisaka punjenja daje mogucnost prepoznavanja strukturnih i funkcionalnih poremecaja. Intenzivisti treba da
budu obuceni da integrisu razlicite vrste informacija dobijenih klinickim pregledom i tehnikama invazivnog i neinva-
zivnog monitoringa u cilju postavljanja pravovremene i precizne dijagnoze i pravilnog odabira terapije.

Klju€ne reci: Sok, monitoring, tkivna perfuzija

SUMMARY

Circulation in state of shock fails to provide cells with adequate amount of oxygen. Inadequate oxygen delivery
is a consequence of decreased effectiveness of systemic blood flow with differing mechanisms. In summary, somet-
hing can be wrong with the pump (cardiogenic), with the volume (hypovolemic), with the major blood vessels (high
afterload/obstruction) or with the small vessels (distributive/shunting). Tissue perfusion is assessed by hemodyna-
mic monitoring techniques and alternative, metabolic parameters. In state of altered tissue perfusion, the severity
of rise in serum lactate and drop in SvO2 have prognostic significance. In addition to single measurements, changes
in hemodynamic and metabolic parameters over time have additional predictive value and are used as a guidance
for hemodynamic therapy. As oxygen delivery depends not on arterial pressures but on cardiac output, tThe mani-
pulation with pressure in unstable patients should only be undertaken only with knowledge of cardiac output. Car-
diac output can be monitored by invasive and non-invasive monitoring techniques. Echocardiography is valuable
alternative to invasive hemodynamic measurements for estimating cardiac output and filling pressures with oppor-
tunity of identifying structural and functional cardiac abnormalities. Physician needs to be trained to integrate diffe-
rent kinds of information obtained by clinical examination, invasive and noninvasive hemodynamic monitoring and
to establish a timely and precise diagnosis and choose the adequate therapeutic approach.

Keywords: shock, monitoring, tissue perfusion
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Uvod i definicija

Cirkulatorni Sok se definiSe poremecajem distribucije
krvnog protoka usled kojeg tkiva ne dobijaju i/ili ne iskori-
Stavaju adekvatnu koli¢inu kiseonika, Sto u krajnjem isho-
du dovodi do tkivne dizoksije (1).

Adekvatan protok krvi i adekvatan krvni pritisak nisu
isti pojmovi. Tkivna perfuzija moze biti nedovoljna i kada
su vrednosti arterijskog pritiska “normalne”. lako su paci-
jenti u Soku najcesce hipotenzivni, hipotenzija ne definise
Sok.

Klasifikacija

Nastanak Soka posledica je poremecaja jednog ili vise
komponenti cirkulatornog sistema koje regulisu tkivnu
perfuziju. Tkivna perfuzija najcesée (ali ne uvek) zavisi od
istih parametara kao i globalna hemodinamika. Global-
na hemodinamika zavisi od minutnog volumena (CO) i si-
stemske vaskularne rezistencije (SVR). Shubin i Weil (2) su
1971. predlozili podelu cirkulatornog Soka u Cetiri katego-
rije na osnovu globalnih hemodinamskih karakteristika.

Kardiogeni Sok. Primarni poremedaj je slabost misi¢-
ne pumpe (snizenje CO). Pritisci punjenja leve komore
(PCWP) su visoki. Najcesce je posledica infarkta miokarda
koji zahvata vise od 40% mase miokarda.

Ekstrakardijalni opstruktivni Sok. Primarni poremecaj
je opstrukcija anterogradnog protoka u velikim krvnim su-
dovima mehanizmom koji nije primarno izazvan oboljenji-
ma miokarda ili valvularnim poremedajima. Posledi¢no je
smanjen udarni volumen. Pritisci punjenja mogu biti povi-
Seni ili normalni. Najées¢i uzroci su tamponada perikarda,
tenzioni pneumotoraks, masivna plué¢na embolija.

Hipovolemijski Sok. Primarni poremedaj je “prazno”
intravaskularno korito. SniZeni su pritisci punjenja (PCWP)
izazvani gubitkom 20-25% cirkulatornog volumena.

Distributivni Sok. Primarni poremecaj je u malim krv-
nim sudovima. SniZzenje SVR uzrokovano je gubitkom va-
skularnog tonusa i posledicnom redistribucijom protoka
krvi. Karakterise se velikim udarnim volumenom, a vred-
nosti pritisaka punjenja su snizene. Najcesci uzrok su sep-
sa, anafilaksa, spinalni $ok, adrenalna insuficijencija.

Ova klasifikacija moze se pojednostaviti podelom na
dve Siroke kategorije sa tipicnim hemodinamskim profi-
lom. Prva kategorija je hipodinamski Sok, koja ukljucuje
hipovolemijski, kardiogeni i opstruktivni. Druga kategorija
je hiperdinamski Sok koja ukljucuje distributivni Sok.

Zajednicka karakteristika razli¢itih formi hipodinam-
skog Soka je nizak minutni volumen i kompenzatorno po-
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viSena vaskularna rezistencija, a tkivna hipoperfuzija je u
direktnoj vezi sa neadekvatnim globalnim protokom. Po-
vecdana ekstrakcija kiseonika i laktatna acidoza obi¢no pra-
te smanjenje minutnog volumena.

U hiperdinamskom Soku, usled poremeéene distribu-
cije, tkivna perfuzija najcesce ne odgovara globalnom pro-
toku. Septi¢ni Sok je najbolji primer gde protok krvi ne za-
dovoljava potrebe tkiva za kiseonikom i pored “normal-
nog” ili “poveéanog” minutnog volumena. Ova Cinjenica
ima znacaj u odabiru optimalnog nacina monitoringa jer
mi danas ne govorimo o “normalnom” nego o adekvat-
nom minutnom volumenu koji ¢e zadovoljiti potrebe tkiva
za kiseonikom, ni manje ni vise od toga.

Razli¢ite forme Soka mogu se preklapati, tako u sepsi
najcesée imamo komponentu distributivnog, hipovolemij-
skog i kardiogenog Soka usled vazoplegije, ekstravazacije
te€nosti u tredi prostor i septicne kardiomiopatije.

Patofizioloski mehanizmi Soka

Ukoliko se ne otklone faktori koji su doveli do nastanka
Soka, kompenzatorni mehanizmi nisu vise u stanju da odr-
Ze adekvatnu perfuziju. Tkivna hipoperfuzija stvara uslo-
ve za anaerobni metabolizam u uslovima tkivne hipoksije.
Dolazi do nastanka celijskog oSteéenja koje sa produblje-
njem Soka iz reverzibilne prelazi u ireverzibilnu fazu.

Klinicki pristup

Pristup bolesniku sa cirkulatornim Sokom podrazume-
va brzu procenu stanja koje je uzrok Soka i simultano us-
postavljanje hemodinamske stabilnosti. Kroz anamnezu i
fizikalni pregled treba tragati za osnovnim uzrokom kao i
za znacima organske hipoperfuzije.

Klinicke manifestacije Soka rezultat su kompenzator-
nih odgovora (tahikardija!) i poremedaja funkcije organa
uzrokovane celijskim oStec¢enjem. Neki od karakteristi¢nih
simptoma i znakova poremecaja funkcije organa su:

e Centralni nervni sistem: poremecaj mentalnog sta-
tusa (poremecaji nivoa svesti) od dezorijentacije i
delirijuma do somnolencije, sopora i kome.

e Srce: bol u grudima, ishemija, poremecaj sistolne
i dijastolne funkcije, poremecaj segmentne kineti-
ke, hemodinamska nestabilnost, sklonost ka tahia-
ritmijama.

e Pluca: akutna respiratorna insuficijencija, akutni
respiratorni distres (ARDS)

e Bubrezi: oligurija, retencija azotnih materija.

e Gastrointestinalni sistem: bol u abdomenu, necuj-
na peristaltika, znaci disfunkcije jetre

e  Ekstremiteti: hladna periferija, sporo kapilarno pu-
njenje, filiforman puls.
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Tabela 1. Diferencijalna dijagnoza Soka (3)
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Septicni Sok

Kardiogeni, hipovolemij-

ski Sok
Pulsni pritisak ™ N
Dijastolni pritisak NE NZ
Ekstremiteti/prsti topli hladni
Brzina kapilarnog punjenja brzo sporo
Srcani tonovi jasni tihi
Temperatura &~
Broj leukocita MNili b o
Znaci infekcije ++ -

Kardiogeni Sok

Hipovolemijski Sok

Da

Ne

Simptomi, klinicki kontekst

Angina pectoris(EKG)

Hemoragija, dehi-

lizacija
Edem pluéa

dratacija
Jugularni venski pritisak ™ J
S3, S4, galopni ritam *kk -
Kasnoinspirijumski pukoti *okok -
RTG grudnog kosa Uvecana sréana senka Cefa- Normalan

Sta se ne uklapa?

Kombinovani uzroci (septicni i kardio-
geni, septicni i hipovolemijski, kardio-
geni i hipovolemijski)

Ostali uzroci

Stanja sa velikim minutnim
volumenom

Insuficijencija jetre

Tezak pankreatitis

Trauma sa znacajnim sistemskim
inflamatornim odgovorom
Tiroidna oluja

PadZetova bolest

Stanja sa visokim pri-
tiscima punjenja de-
snog srca (CVP)

Pluéna hipertenzija
(pluéna tromboembo-
lija)

Infarkt desne komore
Tamponada srca

Refrakterna hipovolemija

Adrenalna insuficijencija
Anafilaksa
Spinalni Sok

Potrebna dopunska ispitivanja
Ehokardiografija, kateterizacija desnog
srca

Legenda: CVP — centralni venski pritisak
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Diferencijalna dijagnoza Soka

Klinickim pregledom potrebno je dati odgovor na sle-
deda pitanja (3):

1. Kakav je udarni volumen? Velik udarni volumen
klinicki se manifestuje velikim pulsnim pritiskom, toplim
ekstremitetima, brzim kapilarnim punjenjem. Nasuprot
tome, mali udarni volumen karakterise se malim pulsnim
pritiskom, hladnim ekstremitetima, sporim kapilarnim pu-
njenjem.

2. Kakav je intravaskularni volumen? Za povecan in-
travaskularni volumen karakteristican je povisen jugular-
ni venski pritisak, auskultatorni nalaz kasnoinspirijumskih
pukota. Periferni edemi iako ¢esto udruzeni, ne ukazuju na
povecan intravaskularni volumen nego na povecanu kolici-
nu te€nosti unutar intersticijalnog kompartmenta.

3. Sta se ne uklapa? Naj¢esce se radi o opstruktivnom
Soku (npr. tamponada srca, tenzioni pneumotoraks) ili
kombinaciji viSe mehanizama, npr. septicni Sok kompliko-
van hipovolemijom ili disfunkcijom miokarda, kardiogeni
Sok komplikovan hipovolemijom ili sepsom, insuficijenci-
ja desnog srca,. U tom slucaju neophodna je dodatna di-
jagnostika.

Imaging dijagnostika moze ukazati na uzrok Soknog
stanja. Ehokardiografskim pregledom se brzo i neinvaziv-
no moze proceniti kontraktilnost miokarda, potvrditi ili
iskljuciti tamponada srca, insuficijencija desnog srca, po-
stojanje znacajne valvularne mane, dijagnostikovati tes-
ka hipovolemija. Fokusiranim ultrasonografskim pregle-
dom moguce je bez transporta teskog bolesnika (“point of
ti postojanje masivnog pleuralnog izliva, pneumothoraxa,
slobodne intraabdominalne tecnosti), a ultrasonografski
nalaz integrisati u podatke dobijene neinvazivnim i inva-
zivhim monitoringom.

Kateterizacija desnog srca. Na osnovu hemodinam-
skih parametara dobijenih kateterizacijom desnog srca
pulmonalnim arterijskim kateterom, najcesée je moguce
klasifikovati Sok u jednu od kategorija. (Tabela 2).
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Bolesnici sa cirkulatornim Sokom lece se u jedini-
cama intenzivne nege uz primenu kontinuiranog funk-
cionalnog monitoringa. U monitoringu bolesnika ma-
nje su relevantne apsolutne vrednosti nego promena
odredene varijable (trend) u odnosu na intervenciju
(npr. trend usporenja frekvence, normalizacije pritiska,
povecéanja udarnog volumena nakon brze infuzije tec-
nosti nasuprot “brzoj” frekvenci, “normalnom” arte-
rijskom pritisku, “visokom” centralnom venskom pri-
tisku). Staticki parametri ustupaju mesto dinamickim
parametrima (npr. centralni venski pritisak vs promena
udarnog volumena nakon primene intravenskog bolu-
sa te¢nosti).

Monitoring

Neinvazivni monitoring

Standardni monitoring podrazumeva pracenje konti-
nuiranog EKG-a, pulsne oksimetrije (Sp0O2), neinvazivno
merenje sistemskog pritiska, diureze, centralne telesne
temperature.

Invazivni hemodinamski monitoring

IzraZena periferna vazokonstrikcija i smanjen pulsni pri-
tisak ¢ine neinvazivna merenja sistemskog pritiska nepo-
uzdanim.(5) Radi pouzdanijeg merenja arterijskog pritiska,
hemodinamski nestabilni bolesnici i bolesnici sa vazoaktiv-
nom terapijom zahtevaju plasiranje arterijskog katetera,
najcescée punkcijom a.radijalis ili femoralis.

Kod bolesnika sa cirkulatornim Sokom neophodno je
uspostavljanje centralnog venskog pristupa radi aplikacije
lekova. Centralni venski pritisak (pritisak u desnoj pretko-
mori) i pored brojnih ogranicenja, najcesce je praéen inva-
zivni hemodinamski parametar. lako ne postoje “normal-
ne” vrednosti CVP, pracenjem trenda naglog porasta moze
se posumnjati na akutno hemodinamsko optereéenje de-
snog srca. Znacaj CVP-a je uglavnom u proceni adekvat-
nosti intravaskularnog bolusa tecnosti prilikom volumne
resuscitacije. Porast CVP za 2 cmH20 ukazuje na adekva-
tan bolus tecnosti. Takode, iz distalnog kanala centralnog
venskog mogucde je pratiti saturaciju mesane venske krvi
(Scv02).

Tabela 2. Diferencijalna dijagnoza Soka na osnovu hemodinamskih parametara

dobijenih kateterizacijom desnog srca

PCWP CvP co SVR
Hipovolemijski NP J NY T
Kardiogeni T T N T
Septicni /N /N T N
Distributivni N J Y v

Legenda: PCWP - pulmonalni kapilarni pritisak, CVP — centralni venski pritisak, CO — minutni volumen, SVR — sistem-

ska vaskularna rezistencija
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Pulmonalni arterijski (Swan-Ganz) kateter omogucava
merenje CO i procenu volumnog statusa. Ne postoje pre-
poruke za rutinsku upotrebu pulmonalnog arterijskog ka-
tetera kod bolesnika u Soku, medutim u komplikovanim
stanjima, kod bolesnika sa velikim gubitkom tecnosti u
“treci prostor” i/ili pridruzenim oboljenjem srca, pomocu
Swan-Ganz katetera moguce je voditi volumnu resuscita-
ciju, nadi optimalnu ravnotezu izmedu doziranja vazokon-
striktora i inotropa.

Monitoring tkivne perfuzije

Primarni metaboli¢ki defekt u cirkulatornom Soku je
poremedéen oksidativni metabolizam. Ovaj poremedaj je
najcesce posledica nedovoljne tkivne perfuzije (hypoxia).
Medutim, oksidativni metabolizam moze biti poremeden i
zbog mehanizma nezavisnog od tkivne perfuzije. Pacijenti
u septi¢nom Soku mogu imati poremeceno iskoriStavanje
kiseonika u tkivima (dysoxia) usled smanjene mitohondri-
jalne aktivnosti. Zbog smanjene tkivne ekstrakcije vredno-
sti SvO2 mogu biti paradoksalno visoke, sto je los$ progno-
sticki znak.

Pracenje samo globalnih hemodinamskih parametara
(arterijski krvni pritisak, sréana frekvenca, centralni ven-
ski pritisak) nije dovoljno za procenu tkivne perfuzije. Kao
markeri tkivne perfuzije i adekvatnosti resuscitacije koriste
se alternativni, metabolicki pokazatelji.

Metabolicka acidemija, povecan anjonski zjap (,,ani-
on-gap”). Znak je anaerobnog metabolizma, medutim
nespecifi¢an je i kasno se pojavljuje.

Serumski laktat. Produkt je anaerobnog metabolizmaii
indikator tkivne hipoperfuzije. Normalne vrednosti laktata
su 0.4-1.2 mmol/l, a vrednosti iznad 2 mmol/l udruZzene su
sa poveéanim mortalitetom (4).

Saturacija mesane venske krvi (SpO,). Procenat ek-
strakcije kiseonika u perifernim tkivima se u uslovima
smanjenog protoka krvi moZe povecati sa normalnih 25%
do maksimalnih 80%. Kada je ekstrakcija maksimalna
tj. dostignut je kritican nivo dopremanja kiseonika (DO-
2crit), sa daljim smanjenjem DO2 smanjuje se i potros-
nja kiseonika i zapocinje anaerobni metabolizam. DO2crit
se ranije dostiZe kada je poremeéena distibucija protoka
(npr. u sepsi)(1).

Niske vrednosti SpO2 znak su povecanog stepena ek-
strakcije kiseonika na periferiji i neadekvatnog DO2 u od-
nosu na potrebe tkiva za kiseonikom. Sa povecanjem
tkivne ekstrakcije na periferiji, od raspolozive koli¢ine ki-
seonika na nivou gornje Suplje vene ostaje samo frakcija
od ukupno dopremljenog kiseonika (DO2). Ukoliko je po-
trosSnja kiseonika (VO2), tj. njegova ekstrakcija na periferiji
veca (Extraction Ratio; ER = DO2/V02) saturacija mesane
venske krvi je niza. Jedan od preporucenih ciljeva resusci-
tacije unutar prvih 6 sati, prema preporukama Surviving
Sepsis Campaign je i ScvO2 > 65%. (5)

Osnovni principi lecenja Soka

Ciljevi lecenja Soka su (3):

1. odrzavanje srednjeg arterijskog pritiska iznad 60
mmHg pri kojem je o¢uvan mehanizam autoregu-
lacije vaskularnog tonusa (narocito u koronarnoj i
cerebralnoj cirkulaciji)

2. odrZavanje ravnoteZe izmedu dopremanja i po-
trosnje kiseonika. Dopremanje kiseonika tkivima,
moZze se povecati na jedan od tri nacina: poveca-
njem minutnog volumena, mase eritrocita i arterij-
ske saturacije (DO2=CO x Hgb x 1.3 x Sa02).

Kontrola cirkulacije

Nadoknada volumena. Hipovolemija je prisutna kod ve-
¢ine bolesnika u cirkulatornom Soku i kod vise od 50% he-
modinamski nestabilnih bolesnika hemodinamsku stabili-
zaciju mogude je postici iskljucivo nadoknadom volumena.
Tecnost se daje u brzoj infuziji (bolus). U septicnom Soku
adekvatan bolus tecnosti moZze iznositi npr. 500 ml 0.9%
NaCl za 15-20 min. Pozitivan bilans tecnosti u septichom
Cesto iznosi 5-6 | tokom prva 24h. U kardiogenom Soku ek-
spanzija volumena postiZe se opreznije, infuzijama 250 ml
rastvora. Davanje te¢nosti se najcesée titrira prema ciljnim
parametrima sréane frekvence, arterijskog pritiska, satne di-
ureze, trenda smanjenja vrednosti laktata (klirens laktata),
Scv02. U hemoragijskom Soku inicijalna brza volumna re-
suscitacija takode se postiZe rastvorima kristaloida i koloida.
Poremedaji sréanog ritma se koriguju prioritetno. Bradikar-
dija udruZena sa hipotenzijom zahteva elektrostimulaciju, a
tahikardija konverziju. Treba pratiti vrednosti hemoglobina
koje usled hemodilucije mogu imati trend pada.

Vazokonstriktori. Refrakterna hipotenzija i pored na-
doknade volumena indikacija je za primenu vazopresora.
Najéescée koristeni vazopresori su fenilefrin, noradrenalin i
vazopresin. Adrenalin i dopamin su kombinovani vazokon-
striktori i inotropi. Vazopresori se daju prema ciljnim vred-
nostima srednjeg arterijskog pritiska. Koronarna i cerebral-
na cirkulacija relativno su postedene vazokonstrikcijom,
medutim moze se razviti intenzivna ishemija u splanhnic-
koj regiji, misi¢cima, koZi povremeno sa ozbiljnim posledica-
ma koje mogu uticati na ishod.(5)

Normalna leva komora je u stanju da odrZi stabilne
vrednosti minutnog volumena pri Sirokom opsegu vredno-
sti pritisaka. To nije slucaj u stanjima snizene kontraktilnosti
kada pri povecanju “afterload-a” dolazi do smanjenja mi-
nutnog volumena. Vecina klinicara danas smatra da mani-
pulisanje pritiskom u ovim stanjima treba preduzeti uz mo-
nitoring minutnog volumena (6)

Inotropi. Tkivna hipoperfuzija koja postoji | nakon na-
doknade volumena i primene vazopresora indikacija je za
primenu inotropa. Najcesce koriSteni inotropi su dobuta-
min, milrinon, levosimendan.
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Definitivna terapija: Terapija Soka sprovodi se u za-
visnosti od uzroka koji je do njega doveo. U akutnom
infarktu miokarda neophodna je rana revaskularizacija
miokarda, u hemoragijskom Soku efikasna hemostaza, u
septicnom Soku kontrola infekcije antibioticima, odstra-
njenje fokalnog izvora infekcije (kateter, apsces, nekro-
ticno tkivo), drenaza gnojne kolekcije. Lecenje uzroka
koji je do Soka doveo preduslov je uspesnosti svih osta-
lih terapijskih mera.

Septicni Sok

Patoloska vazodilatacija, hipovolemija, miokardna
disfunkcija i poremeéena distribucija protoka posledi-
ca su sistemskog inflamatornog odgovora na infekciju.
(7) Studija rane usmerene terapije u sepsi (Early Goal
Directed Treatment in Sepsis) ukazala je da protokolom
definisana, agresivna rana resuscitacija vodi znacajno
boljem prezivljavanju bolesnika sa teskom sepsom. Ri-
vers i sar. (5) pokazali su da je mortalitet kod pacijena-
ta sa teSkom sepsom i septicnim Sokom bio znacajno
nizi kod pacijenata koji su unutar prvih 6 sati vodeni
prema protokolom definisanim kriterijumima u pore-
denju sa pacijentima koji su lec¢eni standardnom tera-
pijom (30.5% vs 46.5%.) U deceniji nakon objavljivanja
ove publikacije postignut je znacajan napredak u lece-
nju sepse i rezultati nedavno objavljene ProCESS studi-
je (Protocolized Care for Early Septic Shock) nisu poka-
zali znacajnu prednost protokolom vodene terapije u
mortalitetu i morbiditetu u poredenju sa standardnom
terapijom.(8) Takode nije bilo koristi od rutinske prime-
ne centralnog hemodinamskog monitoringa i rutinske
primene centralnog venskog katetera kod svih pacije-
nata sa septicnim Sokom. Od znacaja je, medutim da su
svi pacijenti u ovoj prospektivnoj, randomiziranoj stu-
diji, ve¢ pre randomizacije primili u proseku vise od 2
| te€nosti a 75% pacijenata je dobilo prvu dozu antibi-
otika pre randomizacije, Sto su znacajne komponente
Surviving Sepsis Campaign preporuka za leenje sepse
unutar prva 3 sata. lako ce rezultati dve studije koje su
u toku, Australasian Resuscitation in Sepsis Evaluation
(ARISE) i Protocolised Management in Sepsis (ProMISe)
u Velikoj Britaniji moZda dodatno rasvetliti ovu proble-
matiku, rano prepoznavanje i rana agresivna resuscita-
cija ostaje prva i najvaznija karika u vodenju pacijenata
sa teSkom sepsom.

Zakljucak

Razli¢ite vrste informacija dobijenih klinickim pre-
gledom i tehnikama invazivnog i neinvazivnog monito-
ring neophodno je integrisati u postavljanju pravovre-
mene i precizne dijagnoze i pravilnom odabiru terapije
kod pacijenata u cirkulatornom Soku. Rano prepozna-
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vanje i rana agresivna resuscitacija pacijenata prva je i
najvaznija karika u zbrinjavanju ovih bolesnika. Studija
rane usmerene terapije u sepsi Riversa i sar. (Early Goal
Directed Treatment in Sepsis) ukazala je da protokolom
definisana, agresivna rana resuscitacija poboljsava pre-
Zivljavanje bolesnika sa teskom sepsom. Studije koje
su u toku dodatno ¢e rasvetliti mesto protokola u ini-
cijalnom zbrinjavanju pacijenata sa teSkom sepsom i
septi¢nim Sokom.
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SAZETAK

Respiratorna insuficijencija je sindrom u kom respiratorni sistem ne uspeva da izvrsi jednu ili obe svoje funk-
cije u razmeni gasova: oksigenaciju i eliminaciju ugljen-dioksida mesane venske (plu¢ne arterijske) krvi. Respi-
ratorna insuficijencija se klasifikuje na hipoksemijsku (Tip 1) i hiperkapnijsku (Tip 2), a oba tipa mogu biti akutna
ili hronic¢na. PatofizioloSki posmatrano hipoksemiju uglavnom izaziva jedan od sledeéih mehanizma: poreme-
¢en odnos ventilacije i perfuzije u vidu Santa ili ventilacije mrtvog prostora, poremecaj difuzije kroz alveolarnu
membranu, alveolarna hipoventilacija i/ili smanjena koncentracija udahnutog kiseonika. Uzrok hiperkapnicne
respiratorne insuficijencije je povec¢ana produkcija CO2 i/ili njegova smanjena eliminacija usled alveolarne hipo-
ventilacije. Inicijalni pristup pacijentu za kog sumnjamo da je u akutnoj respiratornoj insuficijenciji predstavlja
brza procena oksigenacije pulsnim oksimetrom, dok je potvrda dijagnoze bazirana na analizi gasova arterijske
krvi. Terapija akutne respiratorne insuficijencije je usmerena ka leCenju osnovnog uzroka koji je doveo do insu-
ficijencije, ali se ne sme odlagati korigovanje hipoksemije i hiperkapnije sa respiratornom acidozom. Mortalitet
kod pacijenata sa akutnom respiratornom insuficijencijom u najvecoj meri zavisi od samog uzrocnika, a neade-
kvatan inicijalni tretman pri prijemu pacijenata u bolnicu povecava njen mortalitet.

Klju€ne reci: respiratorna insuficijencija, hipoksemija, hiperkapnija

SUMMARY

Respiratory failure is a condition in which the respiratory system fails in one or both of its gas-exchanging
functions, oxygenation of, and carbon dioxide elimination from, mixed venous (pulmonary arterial) blood.
Respiratory failure is classified as hypoxemic (Type 1) or hypercapnic (Type 2) and both types may be acute or
chronic. Pathophysiologicaly, hypoxemia is usually caused by one of the following mechanisms: ventilation
perfusion mismatch, as a shunt or dead space ventilation, diffusion limitation through the alveolar membrane,
alveolar hypoventilation, and/or a decrease in the concentration of inhaled oxygen. Hypercapnic respiratory
insufficiency is caused by an increased production of CO2 and/or its reduced elimination because of hypoven-
tilaton. The initial approach to the patient in acute respiratory failure is the rapid assessment of blood oxyge-
nation by pulse oximetry, and the confirmation of a diagnosis is based on the analysis of arterial blood gases.
Acute respiratory failure therapy is directed at treating the underlying cause that led to the failure, but corre-
cting hypoxemia and hypercapnia with respiratory acidosis should start immediately. Mortality in patients with
acute respiratory failure largely depends on the underlying cause, the inadequate initial treatment of patients
on admission to hospital increases its mortality.

Key words: respiratory failure, hypoxemia, hypercapnia
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Uvod, definicija, fiziologija

Respiratorna insuficijencija je sindrom u kom res-
piratorni sistem ne uspeva da izvrsi jednu ili obe svo-
je funkcije u razmeni gasova: oksigenaciju i eliminaciju
ugljen-dioksida meSane venske (plu¢ne arterijske) krvi.
(1,2) Javlja se kad respiratorni sistem vise ne moZe da
ispunjava metaboli¢ke zahteve organizma. Respirator-
na insuficijencija moze biti akutna i hroni¢na, akutna
se razvija u roku od nekoliko minuta ili sati, dok se hro-
ni¢na razvija u trajanju od nekoliko dana, cak meseci ili
godina. (1) Akutna respiratorna insuficijencija (ARI) je
jedan od vodedih razloga prijema u jedinice intenziv-
ne nege. U SAD incidencija hospitalizacije zbog ARI je
137 na 100 000 stanovnika, prose¢na Zivotna dob bo-
lesnika je 69 godina, dok se u ambulanti hitnog prije-
ma (Emergency Department) registruje 29% pacijena-
ta sa ARI. (2)

Respiratorna insuficijencija se klasifikuje na hipok-
semijsku (tip 1) i hiperkapnijsku (tip 2), oba tipa mogu
biti akutna ili hroni¢na. Kod hipoksemijske je sniZzena
koncentracija kiseonika u arterijskoj krvi, PaO2 < 60
mm Hg (8kPa) pri disanju na sobnom vazduhu, PaCO2
je normalan ili snizen, a kod hiperkapnijske je PaCO2 3
50 mm Hg (6,7 kPa), hipoksemija je, u principu, uvek
prisutna. (1) Akutna hiperkapnijska respiratorna insu-
ficijencija, s obzirom na brz nastanak, izaziva respira-
tornu acidozu, sa pH < 7,3, dok je kod hroni¢ne hiper-
kapnijske insuficijencije pH uglavnom tek blago snizen.

Oksigenacija plucne arterijske krvi zavisi od: PO,
— parcijalnog pritiska kiseonika u alveolama, difuzio-
nog kapaciteta alveolarne membrane, perfuzije, od-
nosa ventilacija—perfuzija. Kad se jo$ uzme u obzir da
P_O, zavisi od: FO, — frakcije inspiratornog kiseonika,
P_CO, — parcijalnog pritiska ugljen-dioksida u alveola-
ma, alveolarnog pritiska i u odredenoj meri od ventila-
cije, dobija se uvid u ¢itav niz mogucih uzro¢nika hipok-
semije. S druge strane, eliminacija CO, zavisi od pro-
dukcije ugljen-dioksida i alveolarne ventilacije, sto se
jasno moze videti i iz sledecih formula: (3)

Jt VA=KxVCO,/PaCO,

> PaCO,=KxVCO, /V,

B ooV =(V.-V)f

*VA = min. alveolarna ventilacija, K = konstanta,
VCO, = produkcija CO,, V. = Tidalov volumen, V_ = ,mr-
tav prostor”, f = frekvencija disanja

U stanjima gde ne postoji povecana produkcija
ugljen-dioksida, njegova eliminacija iz plu¢ne arterij-
ske krvi zavisi od Tidalovog volumena, koli¢ine mrtvog
prostora i frekvencije disanja. Anatomski mrtav prostor
je konstantan, ali fizioloski zavisi od odnosa ventilacije i
perfuzije, ventilacija neperfundovanih alveola poveca-
va fizioloSki mrtav prostor.

Respiron, 2014; 1

Qo

Sa patofizioloskog aspekta, hipoksemiju uglavnom izaziva
jedan od slede¢ih mehanizma: poremecen odnos ventilacije i
perfuzije u vidu $anta ili ventilacije mrtvog prostora, poreme-
¢aj difuzije kroz alveolarnu membranu, alveolarna hipoven-
tilacija i/ili smanjena koncetracija udahnutog kiseonika. Naj-
¢eséi uzrok hipoksemije kod pacijenata koji se primaju u je-
dinice intenzivne nege (Intensive Care Unit-ICU) je postojanje
%anta. Sant predstavlja poremecaj odnosa ventilacije i perfu-
zije u kom su alveole koje se ne ventiliraju i dalje perfundova-
ne. Respiratorna insuficijencija izazvana Santom je delom re-
zistentna na terapiju kiseonikom, udahnuti vazduh sa poveéa-
nom koncentracijom kiseonika ne moZe da dosegne do kom-
promitovanih alveola i krv se ne oksigenise. Krv koja perfun-
duje neostecene alveole biva oksigenisana te je u post-alve-
olarnoj cirkulaciji neostecenih alveola koncentracija O, oko
100%. Koncetracija kiseonika u krvi koja se vraca u srce stoga
zavisi od veli¢ine $anta. Sant moze biti intrakardijalng porekia
(npr. kod sréanih mana sa levo-desnim Santom tipa Fallot te-
tralogije, Sindroma Eisenmenger i sl.) i intra-pulmonalnog kao
kod npr. opstrukcije malih disajnih puteva (npr. astma, hronic-
na opstruktivna bolest plucaisl.), alveola ispunjenih te¢noséu
(npr. kardiogeni pluéni edem, ali i nekardiogeni plu¢ni edem
kao sto je akutni respiratorni distres sindrom (ARDS), te pne-
umonija, alveolarna hemoragija i sl.), kolaps alveola (npr. ate-
lektaza).

Suprotno Santu je ventilacija mrtvog prostora, gde su
alveole normalno ventilirane, ali slabo perfundovane. Kao sto
je ve¢ spomenuto, mrtav prostor moze biti anatomski, koga
Cine veliki disajni putevi u kojima vazduh ne dolazi u kontakt
sa kapilarima (npr. Zdrelo, dusnik) i fizioloski koji predstavlja
zapreminu vazduha koji ulazi u alveole, ali ne ucestvuje u raz-
meni gasova. Odredena patoloska stanja povecavaju mrtav
prostor kao kod npr. unistene alveo-kapilarne membrane ili
razaranja alveolarnih septi (npr. emfizem), redukovanog pro-
toka krvi u plué¢ima (npr. sréana insuficijencija, pluéna trombo-
embolija), distendiranih alveola (npr. ventilacija sa pozitivnim
pritiskom).

Sledeci patofizioloski mehanizam kod hipoksemije je po-
remecaj difuzije kroz alveolarnu membranu, koji se javlja bilo
usled poremecaja na nivou alveolarne membrane ili reduk-
cije kapilarnog korita Sto ima za posledicu smanjenje efektiv-
ne alveolarne povrsine. Ovaj patofizioloski mehanizam je za-
stupljen kod ARDS-3, difuzne fibroze plucaisl.

Hipoventilacija rezultuje hiperkapnijom i porastom kon-
centracije CO, i u samim alveolama (P,CO,) s obzirom da je
difuzija ugljen-dioksida kroz alveolarnu membranu veca od
difuzije kiseonika smanjujuéi alveolarnu koncetraciju kiseoni-
ka (P,0,). Odnos P,CO, tj. P_CO, i P,O, prikazan je jednacinom
alveolarnih gasova: (2)

» pPO,=FO,x(P, -P,)-(P.CO,/0,8)

* 0,8 je je RQ, respiratorni koeficijent, (dobijen indirek-
tnom kalorimetrijom RQ = CO, eliminisan / O, utroden).

Uzroci respiratorne insuficijencije



37

RESPIRON

Qo

Ovakav mehanizam nastajanja hipoksemije prisutan je
kod oboljenja sa normalnim vrednostima P(A-a)O, gradi-
jenta (alveo-arterijski gradijent O,), kao $to su razne bolesti
vanpluénog porekla (npr. oboljenja misi¢a i nerava).

Iz jednacine alveolarnih gasova takode se vidi i direktan
uticaj koncentracije udahnutog kiseonika (F 0,) na koncetra-
ciju kiseonika u alveolama (PAO2). Smanjen FIO2 na velikim
nadmorskim visinama na taj nacin moze da izazove hipok-
semiju.

Hiperkapnicnu respiratornu insuficijenciju (tip 2) izazi-
va povecana produkcija CO, i/ili njegova smanjena elimi-
nacija usled alveolarne hipoventilacije. Pove¢ana produkci-
ja CO, moZe nastati npr. prekomernim unosom ugljenih hi-
drata ishranom ili u stanjima ekstremnog katabolizma (npr.
opekotine, hipertiroidizam, dugotrajna febrilnost itd.). Ven-
tilacija zavisi od niza anatomskih struktura i poremecaj na
bilo kom nivou moze da dovede do hipoventilacije. To su, na
primer: poremecaji na nivou mozdanog stabla i/ili kicmene
mozdine (kod moZdanog udara ili infekcije), na nivou ner-
vnih korena (kod traume ili tumora koji direktno vrse priti-
sak na njih), na nivou samih motornih nerava koji inervisu
disajne misice (kod oSteéenja nerava ili neuropatija poput
Guillain—Barré sindroma ili ICU polineuropatije). Neuromu-
skularna blokada ili bolesti neuromuskularne veze (npr. mi-
jastenia gravis) mogu spreciti prenoSenje impulsa sa nerva
na disajne misi¢e. Uzrok poremecaja ventilacije mogu biti
i zamor, atrofija, afunkcija, malnutricija disajnih misi¢a itd.
Poremedaj ventilacije moze nastati i usled povec¢anog ot-
pora u disajnim putevima (bilo opstrukcije gornjih disajnih
puteva kod npr. akutnog epiglotitisa, aspiriranog stranog
tela, tumora traheje i sl. ili u donjim disajnim putevima kod
npr. HOBP-a, bronhospazma, uznapredovale cisti¢ne fibro-
ze i sl.). Takode, do poremedaja ventilacije moZe dovesti i
smanjena komplijansa samih pluca ili zbog bolesti pleure ili
grudnog kosa koje utiCu na rastegljivost pluénog parenhi-
ma. Alveolarna ventilacija zavisi i od veli¢ine mrtvog prosto-
ra, kad je onemogucena eliminacija CO, iz neperfundovanih
alevola te se krv bogata ugljen-dioksidom vracda u levu pret-
komoru. Povecani mrtav prostor se javlja usled hipovolemi-
je, smanjenog kardijak-autputa (cardiac output, CO), zbog
plu¢nog embolusa i kada je regionalni alveolarni pritisak
relativno visi od pritiska u pluénom krvotoku te regije. Za-
nimljivo je da ¢ée kod plu¢ne tromboembolije, kod svesnog
pacijenta, zbog velike frekvencije disanja i posledi¢ne hiper-
ventilacije, P_CO, najcesce biti snizen.

Pristup pacijentu — simptomi i znaci

Dijagnoza akutne ili hroni¢ne respiratorne insuficijencije
pocinje klinickim pregledom, a potvrduje se analizom respi-
ratornih gasova u arterijskoj krvi. (1,2,3,4) Evaluaciju osnov-
nog uzroka treba poceti $to ranije, najcesée u toku veé zapo-
Cetog tretmana ARI. Na znake i simptome ARI se reflektuje
osnovni uzrocni proces i udruzena hipoksemija i/ili acidemi-

ja usled hiperkapnije. S obzirom na Siroki dijapazon mogucih
uzrocnika, Siroka je i lepeza klinickih slika. Najéeséi simptomi
ARI su: na nivou centralnog nervnog sistema — glavobolja,
poremecaj vida, anksioznost, konfuzija, gubitak pamdéenja,
slabost; plu¢ni — kasalj, bol u grudima, produkcija sputuma,
stridor, dispnea; kardijalni — ortopnea, periferni edemi, bol u
grudima; ostali — poviSena temperatura, bol u stomaku, vr-
toglavica... Klinicki znaci ARI mogu iz didaktickih razloga biti
podeljeni u znake: respiratorne kompenzacije (najcesée ta-
hipnea, upotreba pomocne respiratorne muskulature, uvla-
¢enje medurebarnih prostora i sternuma, Sirenje nozdrva),
simpaticke stimulacije (poput tahikardije, povisenog arterij-
skog krvnog pritiska i preznojavanja), tkivne hipoksije (pro-
mena mentalnog statusa, a u kasnoj fazi i usporenje sr¢ane
frekvencije i pad krvnog pritiska) i znake desaturacije he-
moglobina (cijanoza). Promena mentalnog statusa je posle-
dica i povecane koncentracije CO2, koji izaziva dilataciju krv-
nih sudova u mozdanom krvotoku sa sledstvenim porastom
intrakranijalnog pritiska koji dovodi do promena u vidu de-
zorijentisanosti, glavobolje, promene li¢nosti, asteriksisa, pa
¢ak i kome.

Inicijalni pristup pacijentu za kog sumnjamo da je
u akutnoj respiratornoj insuficijenciji predstavlja brza
procena oksigenacije pulsnim oksimetrom. Pulsni ok-
simetar procenjuje arterijsku saturaciju oksihemoglo-
bina (Sa0, tj. SpO,). Medutim, pulsni oksimetar nam
ne daje uvid u koncetraciju CO,, a kod odredenih sta-
nja moze da potceni vrednosti Sa0, (kao npr. kod hi-
poperfuzije, lakiranih noktiju, hiperpigmentacije), dok
kod odredenih stanja moZe da preceni realne vredno-
sti Sa0, (kao kod trovanja uglijen-monoksidom, kada se
registruje karboksihemoglobin). Kao sto je veé navede-
no, dijagnoza ARI se postavlja analizom gasova arterij-
ske krvi. Analiza gasova arterijske krvi moze da poka-
Ze prisustvo hipoksemije i/ili hiperkapnije i to ¢e nave-
sti klinicara na analizu svih mogucih, a velikim delom
navedenih, uzroka ARI. U slucaju hipoksemije veoma
koristan parametar je P(A-a)O, gradijent. Razlika parci-
jalnih pritisaka O, izmedu alveolarnog gasa i arterijske
krvi indirektno ukazuje na moguci ventilaciono-perfu-
zini poremecaj ukoliko je povisen, dok ukoliko je nor-
malan, upuduje da je uzrok hipoksemije, najverovatni-
je, hipoventilacija. Gradijent P(A-a)O, se izraCunava iz
sledece jednacine: (2,3)

¥ P(A-a)0,=P,0,-PO,

Vrednost PAO2 se dobija iz J4. Normalne vrednosti rastu
sa godinama bolesnika, prosecna vrednost je < 20 mmHg
(2,7 kPa), a kod mladih < 10 mmHg (1,3 kPa). Takode, inter-
pretaciju nalaza remeti suplementacija kiseonikom, sto se
mora uzeti u obzir kod analize ovog gradijenta.

Jedan od brojnih nacina procene hipoksemije, a koji uzima
u obzir kolika je inspiratorna frakcija kiseonika, jeste i PaO2/
FIO2 odnos (P/F). Ovaj parametar je narocito pogodan za pra-
¢enje pacijenta u ARI i planiranja strategije le¢enja te se sva-
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kodnevno odreduje u jedinicama intenzivne nege. Medutim,
izratunavanje ovog odnosa nije dovoljno precizno kod neitu-
biranih bolesnika zbog nedovoljvo precizne procene FO,.

Dalji dijagnosticki algoritam je usmeren ka potrazi za uzro-
kom ARI. U sklopu toga se odreduju vrednosti koncetracije
elektrolta u krvi, hematokrita, eventualno nivoa nekih lekova
u krvi itd. Radiogram grudnog kosa je uglavnom od neproce-
njivog znacaja.

Terapija

Pre pristupa korekciji hipoksemije ili hiperkapnije mora
se obezbediti disajni put. Hipoksemija je mogudéi uzrok sr-
¢anog zastoja, te se neodloZzno mora korigovati. Kiseonic-
ka terapija je privremena mera dok se ne otkrije primarni
uzrok hipoksemije i ne zapocne specificni tretman. (4) U za-
visnosti od stepena hipoksemije i stanja pacijenta, kiseonik
je moguce aplikovati preko: nazalne kanile, maske sa ula-
skom vazduha tipa ,Venturi maska“, aerosol maske, maske
sa rezervoarom, maske sa samosire¢im balonom. Navede-
ni aplikatori za nadoknadu kiseonika se razlikuju u odnosu
na koncentraciju isporucenog kiseonika (visoka/kontrolisa-
na/niska) i na brzinu protoka kiseonika (visok/srednji/niski).
Nazalna kanila je aplikator sa niskim protokom i niskom kon-
centracijom isporucenog O,. Protok O, je 0,5-5I/min, FO,
veoma zavisi od minutne ventilacije (max 40-50%), kom-
forna je za pacijente i dobro se toleriSe. Maska sa ulaskom
vazduha, ,Venturi“ maska, je aplikator sa visokim protokom
i kontrolisanom koncentracijom isporucenog O,. Kiseonik
prolazi kroz rasprsivac, koncentracija isporucenog kiseonika
se kontroliSe tzv. ,Venturi” nastavkom (F 0, 24-60%). ,Ven-
turi” maske su narocito korisne za bolesnike sa egzacerbaci-
jom HOBP-a kod kojih previsok F.O, moze da dovede do hi-
perkapnije, a neophodno je isporuciti kiseonik visokim pro-
tokom zbog tahipnee. Aerosol maska spada u aplikatore sa
srednjim protokom i promenljivom koncentraciijom isporu-
¢enog O,, u njoj se mesa ovlazen 100% O, i sobni vazduh,
F.0, je 40-60%, a protok treba prilagoditi ventilaciji pacijen-
ta, najmaniji protok O, je 5 I/min kako se ne bi ponovno udi-
sao izdahnuti CO,. Maska sa rezervoarom ima i tzv. rezervo-
ar kesu koja se puni 100% O,, protok se prilagodava tako da
kesa bude potpuno ili delimi¢no naduvana u toku disanja.
To je aplikator sa visokim protokom i visokom koncentraci-
jomisporucenog O,, a F 0, je 60-90%. (3)

Hiperkapnija se moze korigovati upotrebom mehanic-
ke ventilacije, narocito ukoliko je prisutna respiratorna aci-
doza. Mehanicka ventilacija moze biti invazivna i neinvaziv-
na. Invazivna podrazumeva invazivno obezbedivanje disaj-
nog puta (npr. endotrahealnom intubacijom). Neinvazivna
i invazivna mehanicka ventilacija obezbeduju nadoknadu
kiseonika i u isto vreme delimicnu ili potpunu kontrolu mi-
nutne ventilacije. Kod hemodinamski stabilnih pacijenata sa
blagom do umerenom ARI (P_CO, izmedu 6kPa i 12kPa, pH
izmedu 7.25 i 7.35), neinvazivna ventilacija moze smanijiti
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potrebu za intubacijom i mehanickom ventilacijom i sma-
njiti duzinu boravka pacijenata u jedinici intenzivne nege, te
bi predstavljala inicijalni mod ventilatorne podrske. Medu-
tim kod pacijenata koji su poremecenog mentalnog statusa,
koji ne mogu da obezbede siguran disajni put iline mogu da
adekvatno eliminiSu sekret iz disajnih puteva, trebalo bi raz-
motriti potrebu za invazivnom mehanickom ventilacijom.

Medikamentna terapija je usmerena ka reSavanju
osnovnog uzroka ARI i podrazumeva primenu niza medika-
menata.

Prognoza

Mortalitet kod pacijenata sa ARI zavisi od samog uzrocni-
ka. Studije koje analiziraju mortalitet kod ARDS-3, kao jednog
od Cestih uzrocnika hipoksemijske ARI, ukazuju da je sveuku-
pna stopa preZivljavanja oko 60%. To je poboljSanje u odnosu
na raniji period. Oko dve trecine pacijenata koji prezive ARDS
imace neko ostecenje plu¢ne funkcije nakon jedne do dve
godine u vidu opstruktivnog i restriktivnog poremecaja, kao
i redukcije difuzionog kapaciteta. Takode, poremecaji plu¢ne
funkcije koji se ne poprave nakon godinu dana nakon bolesti
najverovatne se nece ni oporaviti. Sto se ti¢e hiperkapnijske
ARI, jedan od najcescih uzroénika je pogorsanje HOBP-a i kod
tih stanja sveukupni mortalitalitet je pao sa oko 26% na oko
10% prema najnovijim studijama. (5)

Uopsteno gledano, stopa bolnickog mortaliteta je oko
30-40%. Funkcionalni status pacijenta se pogorsava od-
mah nakon pocetka bolesti, a poboljSanje do nivoa stanja
pre bolesti ocekuje se za oko 6-12 meseci kod prezivelih.
Takode, neadekvatan inicijalni tretman pri prijemu pacije-
nata u bolnicu poveéava mortalitet od ARI. (6)
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SAZETAK

Po definiciji akutna bubrezna insuficijencija podrazumeva prestanak ekskretorne bubrezne funkcije u kratkom vre-
menskom periodu merenom satima ili danima (< 48 h) , pra¢eno porastom vrednosti uree i kreatinina u serumu (azo-
temija), i akumulacijom drugih proizvoda metabolizma kod bolesnika cija je bubrezna funkcija ranije bila nepstecenaili
su imali neki stepen hronic¢ne bubreZne insuficijencije. To je obi¢no praceno i padom produkcije urina (oligurija ili anu-
rija), manje od 0,5 ml/kg/h. Ovo stanje je potencijalno reverzibilno ako je akutna bubrezna insuficijencija prepoznata i
tretirana odmabh. U rutinskoj klinickoj praksi vrednost kreatinina u serumu je parametar kojim se procenjuje vrednost
glomerularne filtracije.

Kljucne reci: akutna bubrezna insuficijencija, oligurija, kreatinin, glomerularna filtracija

SUMMARY

Definition of acute renal failure (ARF) could be explained as the rapid cessation of renal excretory function within a
time frame of hours or days (<48h), accompanied by a rising value of urea and creatinine (azotemia) in serum, and ac-
cumulation of nitrogenous waste products in a patient whose renal function was previously normal or in patients who
had some degree of chronic renal failure. It is usually accompanied by a fall in urine output (oliguria or anuria), usually
less than 0,5ml/kg/h. The condition is potentially reversible if ARF is recognized and treated promptly. In routine clinical
practice, measurement of serum creatinine is used to follow the changes in glomerular filtration rate (GFR).

Key words: acute renal failure, oliguria, creatinin, glomerular filtration

Definicija
Postoji veliki broj definicija akutne bubrezne insu- GFR Criteria Urine Output Criteria
ficijencije koje su bazirane na sledec¢im parametrima:
. .. Increased SCreat x 1.5 or UO < 0.5 mL/kg/h
e porast vrednosti serumskog kreatinina >50  Risk GFR decrease > 25% x 6h High
umol/l; Sensitivity
e porast vrednosti serumskog kreatinina>50%  jniury | GfRdeereasesso | xtzh o
od pocetne vrednosti;
. . . .. Increased SCreat x 3 o
e redukcija vrednosti klirensa kreatinina za ) GFR decrease > 75% or | U <0:3mikgh &
o Failure SCreat? 4 mg/dL p2aniy O
>50% Acute rise 2 0.5 mg/dL Anuriax12h o High
° " H agn =
potreba za hemodijalizom. Loss S —— Specificity
of kidney function > 4 weeks
Prihvatljiva definicija akutne bubrezne insuficijen- ESKD E“""’"“?g; r';‘::fgs')"sease
cije bazirana je na RIFLE kriterijumima koji su uspo-
stavljeni 2006. godine i do danas predstavljaju klinicki Slika 1. Kriterijumi za postavljanje dijaghoze
najkorisniji nacin za prepoznavanje i praéenje ABI: akutne bubrezne insuficijencije (preuzeto iz “RIFLE”’; ADQI 2002)
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*Risk - rizik od poremecaja bubreZzne funkcije, Injury
- osteéenje bubreZne funkcije, Failure - slabost bubrezne
funkcije, Loss - gubitak bubrezne funkcije, ESKD-End Stage
Kidney Disease-krajniji stadijum ostec¢enja bubrega.

U odnosu na produkciju urina bolesnik moZze imati anu-
riju (< 50 ml urin/24 h), oliguriju (< 400 ml urin/24 h), moze
produkovati normalnu koli¢inu urina ili moze imati poliuri-
ju. S druge strane produkovani urin moZze biti loSeg kvaliteta
u smislu male koncentracije izlu¢enih raspadnih produkata
metabolizma. Prava dijagnoza ABI se uspostavlja na osno-
vu izmerenih biohemijskih vrednosti u plazmi, sa povisenim
vrednostima serumskog kreatinina, uree i eventualno kali-
juma uz razvoj metabolicke acidoze. Oligurija je obi¢no po-
kazatelj oStecenja i glomerularne i tubulske funkcije bubre-
ga. Za razliku od hroni¢ne bubrezne insuficijencije, u ABI ne
postoiji rani gubitak endokrine funkcije bubrega.

Podela bubrezne insuficijencije u odnosu na koli¢inu
izlu¢enog urina u toku 24 ¢asa je prikazana na slici 2.

Bubrezna
insuficijencija

Slika 2. Vrste bubreZne insuficijencije u odnosu na koli¢inu
izlu¢enog urina

*ATN-akutna tubularna nekroza, GN-glomerulonefritis, AIN-akutni
intersticijalni nefritis

Prilikom tumacenja vrednosti serumskog kreatinina
kod bolesnika sa ABI potreban je oprez iz nekoliko razloga:

e  Produkcija kreatinina zavisi od misiéne mase bole-
snika i mada je obicno konstantna, moZe porasti
kod povrede misica;

e Zbog reciprocnog odnosa izmedu koncentracije
kreatinina i GFR, male promene u GFR koja je bli-
zu normalnih vrednosti imaju mnogo manje utica-
ja na koncentraciju kreatinina u serumu nego male
promene kada je GFR vec znacajno smanjena;

e Promene koncentracije kreatinina u serumu za-
ostaju za promenom u GFR. Serumski kreatinin
moZze da nastavi da se povecava jos nekoliko dana
nakon pocetka izrazenog smanjenja JGF, ¢ak i ako
je JGF naknadno pocela da se poboljsava.

Respiron, 2014; 1

Qo

Ucestalost ABI je tesko odrediti upravo zato Sto zavisi
od parametara koji je definisu, a koji su ¢esto zanemareni
ili neodgovarajuce protumaceni. Ucestalost teskog stepe-
na ABI (kreatinin u serumu >500 pumol/l) u opstoj popula-
ciji se procenjuje na priblizno 70-140 slucajeva na milion
stanovnika® od kojih polovina od njih ¢e zahtevati dijalizu.
Manje teska ABI (kreatinin u serumu < 177 umol/L ili po-
vecéanje od 50% iznad normalnih vrednosti) javlja se kod
oko 210 miliona stanovnika godisnje. IstraZivanja pokazuju
da kod oko 5% svih hospitalizovanih bolesnika postoji neki
stepen ostecenja bubrega2. U jedinicama intenzivnog le-
¢enja (JIL) najmanje 15% od svih primljenih bolesnika ima
neki stepen bubreZnog ostecenja, a u 50% uzrokovanih
sepsom. Finansijske implikacije oSte¢enja bubrega su zna-
Cajne. ABI u JIL i do 70% puta povecava ukupne troskove
leCenja’.

INCIDENCIA

Slika 4. Petehije

Slika 5.Bubrezni edemi potkolenica



41

RESPIRON

Qo

Klinicka slika ABI

S obzirom da ABI podrazumeva akutno zadrZavanje
azotnih materija, soli, vode, kalijuma i kiselih produkata
metabolizma, fizicki znaci i simptomi su:

e mucninaipovracanje,

e periferni edemi (SI. 5),

e otezano disanje,

e plucni edem,

e svrab,
e pleuralniizliv,
e slabost,

e perikarditis,

e poremecaj svesti,

e oligurija

e konvulzije

e promene na kofzi (SI. 3iSl. 4)

Epizoda ABI obicno traje 7-21 dana, rede i duze i u
tom periodu je moguce otkloniti primarni uzrok nastan-
ka ABI. Ireverzibilna ABI obicno se javlja kod bolesni-
ka sa prethodno postoje¢im oboljenjem bubrega, onih
koji imaju ponavljane ishemijske ili nefrotoksicne atake
ili kod kojih uzrok bubrezne insuficijencije nije otklonjen
pravovremeno. Stopa smrtnosti kod ABI je razlicita. Paci-
jenti sa neoliguricnom ABI imaju relativno nizak mortali-
tet (10-40%) , verovatno zato Sto je uzrok ABI kod ovih
bolesnika prolazan ili zato Sto se lecenje kod ovih bolesni-
ka zapocinje blagovremeno i manje je agresivno. Veoma
visoka stopa mortaliteta (80-90%) je prisutna kod starijih
bolesnika i onih kod kojih je ABI nastala kao komplikaci-
ja postojecih kardiovaskularnih i respiratornih oboljenja,
teskih opekotina, sepse, hepatorenalnog sindroma i mul-
tiorganskh ostecenija.

A B

28

B AN
B ATN

. Akutna na hroni¢nu ABI

. Prerenalna

I AN

. Ateroembilija bubrezne
arterije

Slika 6: Akutna bubreZna insuficijencija prema mehanizmu nastanka kod bolnickih (B) i vanbolnickih
pacijenata (A) (preuzeto iz: Critical Care Nephrology edited by Claudio Ronco, Rinaldo Bellomo, John
A. Kellum Section 5 page:330 Acute Renal Failure: Clinical aspects;2009 by Saunders)

*ATN (akutna tubularna nekroza);ATIN (akutni tubularni intersticijalni nefritis); AGN (akutni glomeru-

lonefritis); ARF(akutna bubrezna insuficijencija)

Uzroci

Uzroci ABI mogu biti prerenalni, renalni i postrenalni,
mada je ¢esto ABI posledica kombinacije ovih poremecaja.
Na primer kod bolesnika sa traumom i sa povredom misi-
¢a i rabdomiolizom sa jedne strane dolazi do razvoja ede-
ma | pada efikasne zapremine krvi u arteriolama | time do
prerenalnog ostecenja bubrega. S druge strane mioglobin
osloboden iz misica izaziva vazokonstrikciju bubreznih ar-
terija (prerenalna komponenta), tubularno ostecenje (re-
nalna komponenta) i tubularnu opstrukciju (postrenalna)?.
Posto ne postoji adekvatna alternative postojecoj klasifi-
kaciji, u svakodnevnom klinickom radu koristi se postoje-
¢a podela.

Prerenalna bubrezna insuficijencija

Uzrok prerenalne ABI je neadekvatna perfuzija nor-
malnih bubrega tj. smanjenje efektivne arteriolarne cir-
kulacije. To je normalan fizioloski odgovor bubrega na hi-
potenziju ili hipovolemiju i manifestuje se izrazenim cu-
vanjem natrijuma i vode u bubrezima na racun smanje-
nja JGF. Bubrezna funkcija se normalizuje vrlo brzo nakon
Sto uzrok hipoperfuzije bude otklonjen. Bubrezi lako pri-
lagodavaju svoju funkciju kod razli¢itih vrednosti perfu-
zijskih pritisaka i takva autoregulacija je veoma efikasna
kod zdravih osoba. To znaci da su potrebni veoma teski
poremecaji u krvnom pritisku ili poremecaji uobicajenih
adaptivnih odgovora bubrega da dovedu do disfunkcije u
normalnom bubregu (u pojedinim bolestima, kao sto je
na primer hipertenzija, ova autoregulacija moZe biti pore-
mecena ili izmenjena, Sto dovodi do disfunkcije bubrega
pri krvnim pritiscima koji bi obi¢no bili sasvim adekvatni
za odrzavanje bubrezne perfuzije).

Karakteristicni simptomi gu-
bitka natrijuma i vode su tahikar-
dija, hipotenzija, posturalna hipo-
tenzija, smanjenje turgora koZe,
smanjenje intraokularnog priti-
ska, kolaps perifernih vena i hlad-
ni ekstremiteti. Jedan od fiziolos-
kih odgovora je smanjenje bu-
brezne perfuzije, Sto za posledicu
moze imati intrinzicko osteéenje
bubrega sa akutnim pogorsanjem
bubrezne funkcije. Ovo stanje
moZze nastati ko posledica krvare-
nja ili sepse u kojoj je vaskularno
korito prosSireno i smanjen efek-
tivni cirkuliSu¢i volumen. Takode
moze biti izazvan prekomer-
nim gubitkom natrijuma i vode
kroz koZzu, urinarni ili gastroin-
testinalni  trakt. Prekomerni

. Opstruktivna ABI

. Drugi uzroci
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gubitak kroz koZu kod znojenja javlja se u toplim klimat-
skim uslovima, ali se takode javlja posle obimnih opekoti-
na. Gastrointestinalni gubici te¢nosti su povezani sa upor-
nim povracanjem ili dijarejom. Gubici preko urinarnog
trakta Cesto su rezultat prekomerne diuretske terapije, ili
kod osmotske diureze izazvane hiperglikemijom i glikozu-
rijom kod bolesnika sa dijabetesom. Infekcija moze pogo-
dovati nastanku ABI izazivajuéi sistemski inflamatorni od-
govor (Systemic Inflammatory response syndrome-SIRS)
i multiorgansku insuficijenciju sa mortalitetom vec¢im od
60%4. Medijatori u sklopu multiorganske insuficijencije
izazivaju hemodinamicke promene (uglavnom sistemsku
hipotenziju i hiperdinamicku cirkulaciju), aktivaciju kom-
plementa i oslobadanje citokina.

Akutna tubularna nekroza

Akutni tubularna nekroza (ATN) nastaje kao posledi-
ca povreda koje izazivaju prerenalnu ABI, ali u okolnosti-
ma koje traju dovoljno dugo da izazovu ishemijsko oste-
¢enje bubreZnih tubula. To dovodi do produZenog sma-
njenja JGF koje se ponekad odrzava nedeljama nakon
korekcije inicijalnog oSte¢enja. Ovo stanje je potencijal-
no reverzibilno pod uslovom da se faktori koji su izazva-
li pocetno osteéenje bubrega uklone i renalna perfuzija
odrzava.

Intrinzicka (renalna) akutna bubreZna insuficijencija

Intrinzicka (renalna) bubrezna insuficijencija moZze biti
izazvana bilo kojim faktorom koji izaziva ostecenje ili sa-
mog bubrega ili okolne vaskulature. Renalni uzroci ABI se
mogu podeliti u Cetiri podkategorije: vaskularne, glomeru-
larne, tubularne i intersticijalne.

Vaskularni uzroci

Poremecaj u cirkulaciji krvnih sudova bubrega mogu
biti izazvani ateroembolijskim bolestima koje dovode do
inflamatorne reakcije zida krvnog suda sa kompromitaci-
jom njegovog lumena (npr. holesterolska embolija). Povre-
meno, osteéenje endotela moZe izazvati proliferaciju inti-
me krvnog suda sa suzenjem ili potpunim zacepljenjem
njegovog lumena (npr. skleroderma, epizode maligne hi-
pertenzije). Uzroci mogu biti i vaskulitisi koje prati upalna
reakcija i nekroza zida krvnog suda pre ili u samom glome-
rularnom klubetu. Veli¢ina zahvaéenog krvnog suda odre-
duje simptome i znake kao i nacin klasifikacije ove bubrez-
ne bolesti. Mikroangiopatski hemoliticki procesi su procesi
u kojima je oSteéenje endotela pokretac aktivacije koagu-
lacije, razaranja eritrocita, tubularnog ostecenje i nekroze.
Klasi¢ni primeri su preeklampsija i hemoliticko-uremijski
sindrom®.
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Glomeruli mogu biti zahvadeni u razli¢itim, obicno
imunoposredovanim ostecenjima, a klasifikuju se po
svom histoloskom izgledu (glomerulonefritisi). Oni se
mogu ispoljiti bilo kao nefrotski sindrom (proteinurija > 3
g/24 h, edemi, hipoalbuminemija) sa ili bez renalne dis-
funkcije, ili kao nefritisne bolesti sa nefrotskim karakteri-
stikama i/ili hipertenzija i hematurija, ¢esto pracena re-
nalnom disfunkcijom. Lekovi su ponekad odgovorni za
izazivanje glomerularnih ostecenja.

Glomerularni uzroci

Tubularni uzroci

Funkcija tubula moZe biti oStecena brojnim faktori-
ma. Tubularne ¢elije su prilagodile svoju funkciju u ishe-
mijskom okruZenju, ali svaka Stetna noksa koja dodatno
smanjuje i onako kriticno snabdevanje hranljivim materi-
jama moZe da izazove bubreZnu disfunkciju zbog akutne
tubularne nekroze (ATN). Ostecenje tubula obi¢no dovodi
do smanjenja produkcije urina, iako razlozi koji to uzroku-
ju nisu u potpunosti razjasnjeni. Ostecene tubularne celije
odvajaju se od od bazalne membrane izazivajuci u lumenu
tubula izvestan stepen tubularne opstrukcije. Pored toga,
glomerularni ultrafiltrat se, zbog osSteéenja tubulskih éeli-
ja, ne obraduje u tubulima i vraca se nazad kroz zid tubu-
la u kapilare bez promene u sastavu. Konacno, i verovatno
najvaznije, bubrezni protok krvi se smanjuje u ATN i krv se
preusmerava ka srzi daleko iz korteksa, zaobilazeéi glome-
rule. Uzrok renalne vazokonstrikcije je, izmedu ostalog, tu-
buloglomerularna povratna sprega i informacije o poveca-
noj koncentraciji natrijum-hlorida koji dospeva u makulu
densa, Sto utice na simpaticku stimulaciju, lucenje angio-
tenzina 2, endotelina i tromboksana. Metaboli¢ki poreme-
¢aji takode mogu dovesti do renalne disfunkcije, a najcesci
uzrok je verovatno hiperkalcemija. Drugi metabolicki pro-
blem koji moze dovesti do ABI je hipotireoidizam pracen
rabdomiolizom mada je ovaj uzrok ABI redak®.

Intersticijalni uzroci

Bubrezna funkcija je zavisna od potporne strukture in-
tersticijuma. Svaki poremecaj u ovoj medusobno zavisnoj
arhitekturi moze da dovede do bubrezne insuficijencije.
Intersticijalna infiltracija inflamatornim éelijama, ukljucu-
juci i eozinofile je karakteristika ABI povezane sa uzima-
njem odredjenih lekova. Akutni bakterijski pijelonefritis
moZze dovesti do infiltracije inflamatornim éelijama i for-
miranja intersticijalnog ofziljka. Takode i neke virusne in-
fekcije su povezane sa primetnim intersticijalnim edemom
koji moze izazvati ABI. Autoimune bolesti (npr. sistemski
lupus eritematozus ili mesovita bolest vezivnog tkiva) ta-
kode mogu izazvati formiranje trajne infiltracije intersti-
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cijuma. Limfomske i leukemijske infiltracije su redi uzro-
ci ABI. Prethodno komprimovan bubreg (tumorskim tki-
vom ili te€noséu) moze udi u akutnu renalnu disfunkciju
nakon uklanjanja kompresije 7. Analgetska nefropatija je
poseban oblik bubreznog oboljenja u kojoj ¢esto postoji
papilarna nekroza povezana sa administracijom analgeti-
ka (npr. fenacetin)®.

Akutna bubrezna insuficijencija izazvana lekovima

Bubrezna insuficijencija izazvana lekovima je dobro
poznat entitet, ali znacaj pojedinih lekova u razvoju ovog
oboljenja nije dovoljno jasan. Vazno je poznavati lekove
koji mogu izazvati bubreznu insuficijenciju jer za pojedine
od njih postoji specifi¢an antidot koji, ako se pravovrame-
no primeni, moZe spreciti nastajanje ili ubrzati oporavak
bubrezne funkcije. Uprkos velikom snabdevanju krvlju, bu-
brezi su uvek u stanju pocetne hipoksije zbog njihove vi-
soke metabolicke aktivnosti. Bilo koji uslovi koiji izazivaju
hipoperfuziju bubrega mogu biti povezani sa akutnim po-
gorsanjem bubreZne funkcije. Takvo pogorsSanje mogu da
izazovu i pojedini nefrotoksicni agensi ukljucujuci i lekove®.

- Nesteroidni antiinflamatorni lekovi (NSAIL) su
povezani sa oSte¢enjem bubrega, pa ¢ak i ako se koriste
kratkovremeno (kao sto je diklofenak), posebno kod sta-
rijih bolesnika. Glavni uzrok NSAILindukovanog ostecenja
bubrega je inhibicija sinteze prostaglandina (COX 1 inhi-
bitori) u bubrezima, posebno prostaglandina E2, D2 i 12
(prostaciklina). Ovi prostaglandini su moéni vazodilatatori i
svojim prisustvom omogucavaju povecanje protoka krvi u
glomerulima i srzi bubrega. OdrZavanje krvnog pritiska u
razlicitim klini¢kim stanjima, kao $to su gubitak cirkulator-
nog volumena, sréana insuficijencija, insuficijencija jetre ili
ciroza sa ascitesom, zavisi od oslobadanja vazokonstriktor-
nih materija kao $to je angiotenzin 2. U ovim stanjima, in-
hibicija sinteze prostaglandina moze izazvati smanjenje in-
hibicije vazokonstrikcije bubreznih arteriola, Sto opet do-
vodi do bubrezne hipoperfuzije. NSAIL slabe sposobnost
mreZe krvnih sudova bubrega da se adaptira na pad perfu-
zionog pritiska ili poremecaj u ravnotezi vazokonstriktora.

- Inhibitori  angiotenzin-konvertujuéeg enzima
mogu takode proizvesti smanjenje bubreZne funkcije spre-
¢avanjem angiotenzinom 2 posredovane vazokonstrikci-
je eferentnih arteriola glomerula, koji doprinosi stvaranju
gradijenta visokog pritiska kroz glomerul. Ovaj problem je
narocito izrazen kod bolesnika sa renalnom vaskularnom
bolesc¢u, posebno onih sa bilateralnom stenozom renalne
arterije, izazivajudi pad bubrezne perfuzije. Da bi se odrzao
gradijent pritiska preko glomerula, otpor eferentnih arte-
riola mora da raste. To je preteZno postignuto angioten-
zin-indukovanom vazokonstrikcijom eferentnih arteriola,
kao $to je prikazano na slici 7. Ako se ordiniraju ACE inhibi-
tori, ovaj sistem postaje neupotrebljiv i nema vise nacina

uspostavljanja efikasnog filtracijskog pritiska. Ovo dovodi
do pada jacine glomerularne filtracije i razvoja ABI.

Efferent arteriole

Afferent arteriole

J

Angiotensin Il
mediates
vasoconstriction of

the efferent arteriole

Angiolensin II-mediated
vasoconsiriction helps
maintain adequate
inhug|omen.||ur pressure
(= 35 mmHg) for
transcapillary
glomerular perfusion

Slika 7. Mesto delovanja angiotenzina 2. U tekstu na slici
objasnjeno je mesto delovanja angiotenzina Il i njegova uloga u
odrzavanju intraglomerulskog pritiska

- Kontrastna sredstva, posebno jonska, koriste se
za radioloske preglede, takode su poznati nefrotoksini, po-
sebno za bolesnike sa ve¢ kompromitovanom funkcijom
bubrega. Postoje dva mehanizma delovanja ovih sredsta-
va. Prvi je kontrastom uzrokovan vazospazam koji dovodi
do tubularne ishemije i smanjenja koncentracije kiseoni-
ka. Pored toga, oksidativni stres uzrokuje poveéano stva-
ranje slobodnih radikala u okviru tubula, sto dovodi do da-
ljeg ostecenja.

- Faktori povezani sa le¢enjem, ukljucujuci nerav-
notezu tecnosti i elektrolita i nefroto-ksi¢ne lekove, mogu
da se identifikuju u preko 50% slucajeva ABI i takode igra-
ju veliku ulogu u mnogim slucajevima vanbolnicki ste¢ene
ABI. Procenjeno je da je do 20% od pojedinaca preko 65
godina starosti ima propisane diuretike, neSto manji broj
prima NSAID; shodno tome, postoji veliki broj starijih paci-
jenata osetljivih na ostecenja bubrega koji su pod rizikom
od razvoja ABI. ABI koja zahteva dijalizu je sre¢com retka, sa
samo 50-70 bolesnika na milion pogodenih bolesnika go-
disnje, ali do manje teSkog stepena osteéenja moze doci u
do 5% bolnicki le¢enih bolesnika.

Postrenalna akutna bubrezna insuficijencija

Postrenalna ABI ili opstruktivna nefropatija podrazu-
meva opstrukciju mokracnih puteva, koja dovodi do po-
vecanog pritiska u bubreznim sabirnim sistemima i do-
vodi do smanjene JGF, smanjenja tubularne resorpcije
natrijuma i vode, stecene renalne tubularne acidoze, fo-
sfaturije i drugih abnormalnosti funkcije tubula. Ovi po-
remecaji mogu trajati i posle otklanjanja uzroka opstruk-
cije.

Respiron, 2014; 1
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Laboratorijska razlika prerenalne i renalne ABI

Prerenalna Renalna
UNa <20 >40
FeNa <1% >4%
U/PCreat >40 <20
FeUN <35% >70%

*UNa (natrijum u urinu); U/PCreat (odnos sadrzaja krea-
tinina u urinu i plazmi); FeUN (frakciona ekskrecija ureje)

Formula za izracunavanje funkcionalne
ekskrecije natrijuma: FeNa

*
UNa PKrea

FeNa=
P.,*U

Krea

Neohodno je uraditi konverziju jer je kreatinin u seru-
mu izrazen u mikromolima, a natrijum u milimolima, mora
se pretvoriti u istu mernu jedinicu kako bi se mogao izracu-
nati. PaZnja je potrebna kod bolesnika koji su dobijali diu-
retike Henleove petlje, jer rezultat moZe biti nerealan zbog
povecanog izlucivanja natrijuma bubrezima.

Simptomi i znaci ABI

Postojanje ABI se moze utvrditi na osnovu prisutnih
simptoma i znakova. MoZe se desiti da se previde rani zna-
ci bubreZnog ostecenja jer je njihova klinicka manifestacija
skromna. Razvijena bolest se lako prepoznaje kada se is-
polje znaci preopterecenja tecnoscu, edemi, hipertenzija
i hiperkalemija. Hiperkalcemija moZe izazvati sréani zastoj
bez prethodnog upozorenija, a rizik od sréanog udara moze
se predvideti na osnovu elektrokardiografskih promena.
Pluéni edem je najozbiljnija komplikacija preopterecenja
solima i vodom u ABI i Cesto je posledica neadekvatne ad-
ministracije intravenske tec¢nosti kod oliguri¢nih pacijena-
ta. U teZim slucajevima, pacijenti su nemirni i zbunjeni, uz
preznojavanje, cijanozu, tahikardiju i tahipneju, uz pojavu
difuznih pukota auskultatorno nad celim plué¢imaiili predo-
minantno nad bazama. U daljim dijagnostickim procedu-
rama se dokazuje hipoksemiju u gasnim analizama arterij-
ske krvi i naglasena intersticijalna Saru na radiografiju plu-
¢a (Kurley Ai B linije).

Razlika izmedu akutne i hronicne ABI
U svakodnevnoj klini¢koj praksi, mora se napraviti razli-
ka da li je bubreZna insuficijencija zaista akutna ili se radi

o hroni¢noj bubreznoj slabosti. Akutni porast serumskog
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kreatinina kod pacijenta koji je prethodno bio bez tegoba
moZze biti prouzrokovan akutnom (ABI), akutizacijom hro-
ni¢ne, ili hroniénom (HBI) bubreZznom insuficijencijom. Ovi
oblici bubrezne insuficijencije imaju razliCite prognoze i za-
htevaju razlicit pristup le¢enju. Kriterijumi za razlikovanje
akutne i hroni¢ne bubreZne insuficijencije koji mogu po-
modi u pravljenju razlike izmedu njih su:

e Poredenje izmerenih vrednosti serumskog kreatini-
na kod ispitivanog bolesnika pri ¢emu se postojanje
hroni¢nog bubreznog ostecenja moze iskljuciti ako
je nedavno prethodno biohemijsko merenje funkci-
je bubrega bilo normalno.

e LoSe opste stanje bolesnika nekoliko meseci una-
zad, nokturija ili pruritus, hiperpi-gmentacija, ane-
mija, dugogodisnja hipertenzija ili neuropatija uka-
zuju na hroni¢nu bolest bubrega.

e Ultrasonografija bubrega moze pomodi u utvrdi-
vanju veli¢ine i ehogenosti bubrega. Mada veli¢ina
bubrega moZze biti normalna kod veéine pacijena-
ta sa ABI.

e Anemija je jedna od najznacajnijih osobina HBI,
mada moze biti i rani znak mnogih oboljenja diji re-
zultat moze biti pojava ABI.

e Oboljenje kostiju — dokaz dugogodisnjeg oboljenja
bubrega moZze biti prisustvo bolesti kostiju ili ubrzan
metabolizam kostiju (npr. radioloski dokazi hiperpa-
ratiroidizma — osteoporoza i osteomalacija, povisen
nivo paratiroidnog hormona (PTH)) dijagnosticki je
znacajan pokazatelj HBI, mada hipokalcemija i hi-
perfosfatemija moze postojati i kod ABI i HBI.

Lecenje akutne bubreZne insuficijencije

Bez obzira na uzrok, postoje opsti principi leCenja akut-
ne bubreZne insuficijencije koji se primenjuju na sve bo-
lesnike koji razvijaju ABI. Ovo podrazumeva uklanjanje
nefrotoksi¢nih materija (npr. nefrotoksicni lekovi). U ne-
kim slucajevima nefrotoksini ¢e mozda morati da budu
uklonjeni dijalizom ili adsorpcijom (npr. nakon trovanja as-
pirinom ili etilenglikolom) ili primenom specifi¢nih antido-
ta koji mogu biti potrebni pored dijalize (npr. N-acetilciste-
in kod predoziranja paracetamolom). U sluc¢aju opstruktiv-
ne ABI, uzrok opstrukcije treba ukloniti ako je to moguce.

Balans tecnosti

Kod prerenalne ABI, produkcija urina i funkcija bubrega
bi trebalo da se poboljSa kada je intravaskularni volumen
obnovljen, ¢ime se poboljsava perfuzija bubrega. Te¢nost
koju infuzijom treba nadoknaditi treba da bude Sto sli¢ni-
ja te€nosti koja je izgubljena (krv, koloidni rastvori ili krista-
loidi). Intenzivna, rana resuscitacija fluidima je intervencija
koja verovatno ima najviSe pozitivan efekat na tok prere-
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nalne ABI ili Bl uzrokovane ATN. Isto tako resuscitacija flu-
idima mora biti rukovodena redovnom klinickom proce-
nom cirkuliSu¢eg volumena kod bolesnika, potpomognuta
merenjem centralnog venskog pritiska (CVP) ili plu¢nog ka-
pilarnog okluzivnog pritiska tzv wedge pritiska. Rastvor na-
trijum-hlorid u koncentraciji 0,9 % odgovarajudi je izbor in-
travenske tecnostiza resuscitaciju, zato Sto zamenjuje vodu
i jone natrijuma u koncentraciji priblizno jednakoj kakva je
u plazmi. Nasuprot tome, kod gubitka vode praé¢enog hi-
pernatremijom, dostupni su izotonicni rastvori koji su ili
bez, ili sa niskom koncentracijom natrijuma (npr. dekstroza
5 % ili hipotoni natrijum-hlorid). Bolesnike bi trebalo moni-
torisati i infuziju obustaviti kada se izgube znaci volumen-
ske deplecije, ali obavezno pre pojave znakova volumen-
skog preopterecenja 10.

Pracenje ravnotezZe te¢nosti obavezno je kod bolesnika
sa ABI. To je moguce na osnovu unosa i gubitka te¢nosti, ali
ovaj nacin moZze biti veoma neprecizan. Preterano oslanja-
nje na ove podatke moZe dovesti do pogresnog pristupa
gde ¢e zamena tecnosti biti vise prilagodena samim poda-
cima nego klinickom stanju pacijenta. Pozitivan bilans tec-
nosti je neophodan deo procesa reanimacije za pacijente
sa hipovolemijom. Medutim, kod izuzetno volumno pre-
opterecenih pacijenata moze biti neophodno da se ograni-
¢i unos tecnosti koji je ogranicen zapreminom urina u po-
slednja 24 h uz druge gubitke koji ne mogu biti detektova-
ni i koji iznose i do 500 ml/dan. Ovo se posebno odnosi na
pacijente sa hiperventilacijom, preteranim znojenjem, gro-
znicom, postoperativnim ranama kada se gubi te¢nost dre-
nazom. Najéeséi uzrok ABI je periferna vazodilatacija koja
se javlja u septickom Soku. U ovim slucajevima bi trebalo
koristiti koloidne rastvore (5% albumini) kao i natrijum-hlo-
rid u cilju povecanja cirkuliSué¢eg volumena. Vazno je me-
dutim razumeti da nisu svi pacijenti koji su u Soku hipovole-
micni. Neki od njih, posebno oni u kardiogenom Soku, mo-
gli bi biti ugroZeni davanjem vece koli¢ine te¢nosti.

Produkcija urina

Za procenu bubrezne funkcije od velikog znacaja je
merenje koli¢ine izlu€enog urina. Anurija i teska oliguri-
ja su dijagnosticki pokazatelj teSke ABI, ali se ne moZemo
osloniti samo na procenu koli¢ine izlu¢enog urina. Na pri-
mer, JGF od 100 ml/min (6000 ml/h) normalno daje oko
60 ml/h urina zbog reapsorpcije od oko 99% od ultrafil-
trata u bubreznim tubulima. Medutim, JGF od 1 ml/min
u kombinaciji sa kompletnom insuficijencijom tubularne
reapsorpcije (rezultat tubularnog ostecenja, kao u ATN),
ili kod primene visokih doza lekova koji inhibiraju tubular-
nu reapsorpciju (npr. dopamin, furosemid) takode bi mo-
gla da produkuje 60 ml/h urina. Promene u protoku urina
stoga su veoma nepouzdan pokazatelj za promene u jacni
glomerularne filtracije i mora se tumaciti zajedno sa svim
drugim raspolozivim klinickim podacima. Urinarni kateteri

seCesto postavljaju kako bi omogucili precizno merenje ko-
licine urina. Medutim, oni su najvazniji izvor bolnicki ste-
¢ene Gram-negativne sepse, zbog Cega treba strogo po-
Stovati indikacije za plasiranje katetera i ukloniti ga Sto pre
je to moguce.

Test tecnoscu (Fluid chalenge)

Fluid chalenge ili test bolesnikove reakcije na te¢nost,
koristi se u cilju stimulisanja diureze. Jedini racionalni na-
¢in koris¢enja bolusa od 500 ml tecnosti je da se aplikuje
uz merenje centralnog venskog pritiska (CVP), jer dodatno
opterecenje tecnoscu kod oliguri¢nog pacijenta moze pro-
uzrokovati Zivotno ugrozavajuci edem pluca. Rizi¢no je dati
te€nost pacijentu koji je volumenski optimalizovan. Admi-
nistracija bolusa te¢nosti kod bolesnika sa hipovolemijom
uzrokuje prolazno povecanje CVP.

Medikamentozna terapija u ABI (dopamin, diuretici
Henleove petlje i manitol)

U ATN volumenska optimalizacija nece dovesti do opo-
ravka bubrezne funkcije, a produkcija urina obi¢no ostaje na
niskom nivou (< 30 ml/h). Nema dokaza da bilo koji medi-
kamentozni tretman poboljsava funkciju bubrega ili ubrzava
bubreZni oporavak. Dopamin je ranije kori¢en u niskim do-
zama (~2 mcg/kg/min) kao reno-protektivni agens, u uvere-
nju da prouzrokuje vazodilataciju na nivou bubreznih krvnih
sudova, obnavlja protok krvi kroz bubrege i time poboljSava
JGF. Njegova upotreba je bila kontroverzna, a velika multi-
centri¢na randomizirana dvostruko slepa placebo kontroli-
sana studija nije pokazala nikakvu korist od niskih doza do-
pamina kod bolesnika sa renalnom disfunkcijom sa sindro-
mom sistemskog inflamatornog odgovorall. Dokazano je
da male doze dopamina ne koriste u prevazilazenju novona-
stale ABIi njegova rutinska upotreba u pocetnoj ili razvijenoj
ABI je napustena.

Upotreba diuretika Henleove petlje kod pacijenata sa
neoligurijskom ABI bila je veoma popularna. Teorija je da
su metabolicki najaktivnije ¢elije u nefronu prve osteéene
u sklopu tubularne nekroze kod bubrezne hipoperfuzije. Di-
uretici smanjuju aktivnost Na+/K+/2Cl pumpe, mehanizma
koji je veoma metabolicki aktivan, ¢ime Stede energiju koja
se usmerava ka osnovnim supéelijskim mehanizmimai na taj
nacin favorizuje preZivljavanje tubulskih ¢elija u kriti¢noj fazi
pocetnog ostecenja. Oni ¢e takode mogu navodno pokre-
nuti nastale tubularne cilindre koji ih opstruisu. Medutim za
sve ove tvrdnje nema adekvatnog dokaza tako da se upotre-
ba velikih doza diuretika ne preporucuje u pocetnoj fazi ABI.
Manitol je koris¢en za pospesivanje diureze svojim osmot-
skim dejstvom, ali takode nije dokazano da ima bilo kakav
renoprotektivni efekat u bilo kojoj fazi bubreznog osteéenja,
¢ak moze izazvati bubreZzno osteéenje izazivajuci nefrozu i
povecavajuéi metabolicke zahteve tubulskog epitela®.

Respiron, 2014; 1
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Kombinacija diuretika i dopamina moZe povecati stva-
ranje urina smanjenjem tubularne resorpcije filtrata i moze
stvoriti laZzan utisak da je JGF poboljSana. Sposobnost bu-
brega da poboljsaju diurezu kao odgovor na ove lekove je
verovatno znak bolje prognoze. Primena diuretika kod bole-
snika sa niskim vrednostima CVP ili onima u riziku od hipo-
volemije klinicki je neopravdana®.

Izbor rastvora za volumnu resuscitaciju

Adekvatna nadoknada intravaskularnog volumena je od
sustinskog znacaja u kontroli ABI. Medutim, postoje kontro-
verze koje se odnose na optimalan rastvor za korekciju hi-
povolemije®®.

Kristaloidi (npr. 0,9 % natrijum-hlorid, 5% glukoza, Har-
tmanov rastvor) su jeftini i bezbedni rastvori, ali se brzo dis-
tribuiraju izmedu vaskularnog i ekstracelularnog prostora,
Sto dovodi do pojave edema, pleuralnih izliva i ascitesa, na-
rocito ako se koriste u velikim koli¢inama, posebno ako po-
stoji povedana endotelijalna permeabilnost (kao u sindro-
mu sistemskog inflamatornog odgovora). U slucajevima
kada bolesnik ima simptomatsku metaboli¢ku acidozu, ra-
stvor 1,26% natrijum-bikarbonata moZze biti ordiniran ume-
sto 0,9% natrijum-hlorida. Oba rastvora su izotonicni sa krv-
lju, a bikarbonat ée korigovati acidozu.

Koloidi (npr. humani albumin, dekstran, hidroksietil
skrob (HES), modifikovani Zelatini) koriste se sa ciljem da
duZe ostanu u vaskularnom prostoru i time efikasnije uticu
na poboljsanje mikrocirkulacije. Ovakav terapijski pristup je
primenljiv kod bolesnika sa klasiéchom hipervolemijom. Me-
dutim, kada se nivo plazma proteina povecéa kao rezultat
hemokoncentracije, kristaloidi ¢e verovatno biti efikasniji.
Kod bolesnika sa sepsom, endotelijalna propustljivost ma-
kromolekula cesto je povedana, uz opasnost da ovi molekuli
napuste cirkulaciju, podignu intersticijalni onkotski pritisak i
pogorsaju akumulaciju te¢nosti u ekstracelularnom prosto-
ru. Nijedan od raspoloZivih preparata nije bez potencijalno
ozbiljnih neZeljenih efekata. Konkretno, dekstran moze iza-
zvati anafilaktoidne reakcije, a HES moZe poremetiti meha-
nizme koagulacije. Studija (SAFE)** pokazala je da koloidi ne-
maju prednost u odnosu na kristaloide u volumenskoj re-
suscitaciji. Randomizovana studija sprovedena u Pitsburgu
(SAD) i zaklju¢ena marta 2013. pokazala je da je kod bole-
snika tretiranih HES-om potreba za hemodijalizom ¢eséa®®.

Kohranova (Cochrane) metaanaliza koja se bavila pore-
denjem sintetickih koloida i kristaloida u zakljucku donosi da
nije bilo dokaza klinicke koristi upotrebe koloida u reanima-
ciji i volumenskoj resuscitacijit®.

Zamena bubreZne funkcije

Mnogi bolesnici sa blagom do umerenom ABI mogu se
adekvatno zbrinuti na odeljenju, ali one sa otkazivanjem
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viSe organa ili organskih sistema treba zbrinjavati u jedini-
cama intenzivne nege. Bolesnici sa ABI koji zahtevaju tera-
piju zamene bubrezne funkcije (Renal Replacement The-
rapy - RRT) su oni kod koji dolazi do naglog povecanja se-
rumskog kreatinina, oligurije, posebno oni sa preedemom
ili razvijenim edemom pluéa, hiperkalemijom i ozbiljnom
metabolickom acidozom i njih bi trebalo zbrinjavati bilo na
nefroloskom odeljenju ili u JIL. Trenutno postoji mnogo do-
kaza koji podupiru odluku o tome kada da se krene sa RRT
u ABI. Opcije za RRT su obi¢no kontinuirana arteriovenska ili
veno-venska hemofiltracija (CAVH /CVVH) kontinuirana ar-
terio-venska ili veno-venska haemodijafiltracija (CAVHDF/
CVVHDF), intermitentna hemodijaliza. Za koju ¢éemo se od-
luciti zavisi od hemodinamske stabilnosti i transportabilno-
sti bolesnika .

Korisne preporuke

Postoji nekoliko korisnih saveta vezanih za zbrinjavanje
bolesnika sa ABI, od kojih su neki posebno znacajni za sva-
kodnevnu klinicku praksu. Oni ukljuéuju sledece:

e Korekcija doze lekova koji se primenjuju u lecenju
bolesnika sa insuficijencijom bubrega: preskripci-
ju leka treba pazljivo prouciti i gde je to potrebno,
dozu leka prilagoditi nivou funkcije bubrega pa-
cijenta. S obzirom da stepen ostecenja bubrezne
funkcije moZe varirati u ABI, vazno je da se nasta-
vi sa pracenjem parametara bubrezne funkcije i u
odnosu na to podesavati dozu leka.

¢ Da bi se omogucio brz oporavak funkcije bubrega,
od velikog je znacaja izbegavati dalje nefrotoksic-
ne nokse (upotreba NSAIL i aminoglikozidi). Ako se
moraju koristiti, treba prilagoditi dozu i smanijiti
duZinu lecenja koliko je maksimalno moguce. Sa-
vetuje se primena alternativnih, ne-nefrotoksicnih
agenasa kada god je to moguce.

e (OdrZavati adekvatnu nutritriciju: dnevni unos pro-
teina od 0,6 g/kg dnevno, povedati do 1 g/kg, ako
e se bolesnik dijalizirati. Unos kalorija treba da je
50-100 % iznad bazalnih potreba pacijenta (25 kcal/
kg dnevno). Korisno je konsultovati nutricionistu.

e Budno pratiti biohemijske parametre , dnevno
meriti telesnu masu kod bolesnika, pratiti balans
teCnosti, kontrolisati vrednost elektrolita posebno
kalijuma, kalcijuma i fosfora, krvnu sliku i jetrene
parametre.

e Tretirati hiperkalemiju ako serumski kalijum pre-
de 6 mmol/L. Ozbiljnu hiperkalemiju sa promena-
ma u EKG-u treba tretirati kao hitan dogadaj. Di-
jaliza ¢e korigovati hiperkalemiju, ali to Cesto nije
mogucée odmabh. Inhalaciona terapija beta agoni-
stima (salbutamol) ¢e prolazno smanijiti serumski
nivo kalijuma stimulisanjem preuzimanja od stra-
ne celija. Intravenski kalcijum (10% kalcijum glu-
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konat, 10 ml preko 60 sekundi) daje se da bi sta-
bilizovao sréanu membranu, bez uticaja na nivo
kalijuma u serumu. Brzodelujuci insulin 10 jedini-
ca (sa 50 ml. 50% glukoze) daje se i.v. tokom 5-10
tri, forsirajuci ulazak kalijum u éelije, ¢ime se sma-
njuje njegova koncentracija u serumu za 1-2 mmo-
I/L tokom 30-60 minuta. Ovo, medutim uslovljava
da kalijum postane nedostupan postupku dijalize i
stoga ovu terapiju treba izbegavati ako se dijaliza
uskoro moze ostvariti. Katjon izmenjivacke smole
(npr. kalcijum polistiren sulfonat (Kalcijum Resoni-
um) 15 g oralno ili rektalno na 6 sati moZe se dati
da spreci apsorbciju kalijuma u lumenu creva. Niji-
hovo dejstvo pocinje Cetiri sata nakon primene i
mogu dovesti do teSkog zatvora ako se uzmu bez
laksativa, ali mozZe biti koristan kao mera ,,popu-
njavanja praznine” do dijalize.

e Bolesnici sa ABI su veoma skloni razvoju stres-ul-
kusa, te je indikovana primena inhibi-tora proton-
ske pumpe, H2 blokatora ili sukralfata.

e  Prilikom koriSé¢enja nefrotoksi¢nih agensa (jodna
kontrastna sredstva) trebalo bi koristiti antioksi-
danse (N-acetilcistein 600 mg) i obezbediti ade-
kvatnu bubreznu perfuziju (100 ml 0,9% NaC-
I/h/24h) uz 300 ml 8,4% bikarbonata.

Ishod ABI

Akutna bubreZna insuficijencija je stanje opasno po Zi-
vot. Na 1000 bolesnika koji su zahtevali dijalizu, mortali-
tet je bio 40%. Ishod direktno zavisi od patogeneze. Ako
je nastala zbog opstrukcije koja je uspesno razresena, ili
ATN gde su hemodinamicki parametri brzo normalizovani
na normalu brzo, do oporavka bubrezne funkcije dolazi u
skoro 100% slucajeva. Medutim, ako je uzrok glomerulo-
nefritis, prognoza zavisi od teZine oStecenja odnosno broja
zahvacenih glomerula. U takvim slucajevima bolesnici se
dijaliziraju trajno.

ZAKUUCAK

Akutna bubreZna insuficijencija je predstavlja znaca-
jan klinicki problem povezan sa poveéanim mortalitetom,
morbiditetom i skupim le¢enjem. Najcesce nastaje kao po-
sledica akutne hipoperfuzije bubrega. Rano prepoznava-
nje bolesnika koji su u riziku za nastanak ABI i pravovreme-
na primena strategije leCenja ima veliki znacaj u sprecava-
ju nastanka ABI. Lekar klinicar, kao i porodi¢ni lekar, moze
da ima vaznu ulogu u prevenciji nastanka i identifikovanju
mogucih patogena, obezbedujuci da bolesnik ne prima ni-
kakva nefrotoksi¢na jedinjenja u fazi oporavka i da vodi ra-
¢una o odgovarajucoj korekciji doze lekova datih bolesniku
dok prolazi kroz tretman zamene bubrezne funkcije.
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Kriticno oboleli pacijenti ¢esto imaju spektar manifestacija akutne mozdane disfunkcije -delirijuma. Delirijum pred-

stavlja poremecaj paznje sa kognitivnim ili perceptualnim promenama, koji se razvija tokom kratkog vremenskog perio-
da (sati/dani) i fluktuira tokom dana. Javlja se kod medicinskih ili hirurskih oboljenja, neuroloskih oboljenja, postkonvul-
zivnih stanja, apstinencijalnih stanja i egzogenih intoksikacija. Najcesée je rezultat interakcije vulnerabilnosti pacijenta
(predisponirajuca stanja) i uticaja lecenja (medikacija i procedura). Lecenje ukljucuje identifikaciju i leCenje osnovnog
uzroka delirijuma, primenu nefarmakoloskih i farmakoloskih mera.

Klju¢ne reci: Kriticno oboleli pacijenti; Delirijum; Identifikacija; Nefarmakoloske mere lecenja; Farmakoloska terapija

SUMMARY

Critically ill patients often have broad manifestation spectrum of acute cerebral dysfunction - delirium. Delirium is
acute alteration of consciousness with cognitive or perceptual changes which develops over a short period of time (ho-
urs/days) and fluctuate during the day. It can be caused by general medical condition, surgery, neurological condition,
seizures, substance intoxication or withdrawal. Usually, it is a multifactorial syndrome, resulting from the interaction
of the vulnerability of the patient (predisposing conditions) and hospital-related insults (medications and procedures).
Treatment involves identification and treatment of the underlying causes of delirium, use of nonpharmacological mea-

sures and pharmacological therapy.

Key words: Critically ill patients, delirium, identification, nonpharmacological measures, pharmacological therapy

Uvod, Definicija delirijuma

Kriticno oboleli pacijenti ¢esto imaju spektar manife-
stacija akutne mozdane disfunkcije — delirijuma.

Delirijum, prema DSM IV | DSM V klasifikaciji mental-
nih poremecaja (The Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders), predstavlja poremecaj paznje sa kogni-
tivnim ili perceptualnim promenama koji se razvija tokom
kratkog vremenskog perioda (sati/dani) i fluktuira tokom
dana (1).

Razlikuju se 3 motorna podtipa delirijuma: hiperaktiv-
ni, hipoaktivni i mesoviti, od kojih se hiperaktivni tip bolje
prepoznaje i ledi i ima bolji ishod.

Respiron, 2014; 1

Postoiji preko 25 izraza koji se koriste za opis spektra ko-
gnitivnih ostecenja u jedinicama intenzivne nege (engl. In-
tensive Care Unit - ICU) ukljucujudéi: ICU psihoza, ICU sin-
drom, akutna mozdana disfunkcija, akutno konfuzionalno
stanje, septicna encefalopatija, hepaticka encefalopatija,
toksicka ili metaboli¢ka encefalopatija, akutno popustanje
mozga, akutna izmena mentalnog statusa, organski moz-
dani sindrom. Opsta medicinska literatura najcesce koristi
termin ICU psihoza, neuroloska literatura koristi termin de-
lirijum za hiperaktivne pacijente, a termin akutna encefa-
lopatija za hipoaktivni delirijum, a takode postoje i inter-
nacionalne terminoloske razlike, Sto sve namece potrebu
za standardizacijom terminologije.
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Klinicka slika delirijuma

Klinicka slika delirijuma obuhvata kognitivne simptome
(poremecaji paznje, memorije i orijentacije), bihevioralne
simptome (agitacija ili hipoaktivnost, negativizam ka lece-
nju, poremecaj ritma budnost-san) i psihijatrijske simpto-
me (paranoja, deluzije, halucinacije, afektivna labilnost).

Epidemiologija delirijuma

Prevalencija deliriuma zavisi od populacije; pri prijemu u
bolnice opsteg tipa registruje se oko 20%, tokom hospitali-
zacije do 40%, a pri kraju Zivota do 83% delirijuma (2-4). Vi-
soka prevalencija je u vezi sa postoperativnim stanjima, pri-
jemima u ICU, slabijim funkcionalnim oporavkom, produze-
nom duzinom hospitalizacije i povisenim procentom sme-
Staja obolelih u domove za negu (2, 5).

Delirijum utice na povecanje morbiditeta, losiji oporavak
od osnovnih bolesti, poveéanu potrebu za pomagalima za
hod, povecava 6 puta rizik od dekubitusa ili aspiracione pne-
umonije, odgovoran je za bolnicki mortalitet u 10-33%, te
povecava rizik od buduceg kognitivnog pada (4, 6).

Faktori rizika za delirijum su: uzrast, prethodno registro-
vana demencija, postojeé¢e abnormalnosti centralnog ner-
vnog sistema, skorasnje hirursko lecenje, prelomi kostiju,
infekcije, hipoalbuminemija, poremecaji nivoa natrijuma,
teska oboljenja (AIDS, kancer), polifarmacija, dehidratacija,
osteéenje vida i sluha i zloupotreba supstancija (4, 6).

Delirijum je naj¢eSée multifaktorski sindrom koji je re-
zultat interakcije vulnerabilnosti pacijenta (predisponirajuca
stanja) i uticaja leenja (medikacija i procedura) (7).

Etiologija delirijuma

Urgentno prepoznavanje etiologije je klju¢no kod: hi-
poksije, hipoglikemije, hipertenzivne encefalopatije, intra-
cerebralne hemoragije, meningitisa/encefalitisa, Vernike-
ove encefalopatije i trovanja/medikacije.

Radi brzeg diferencijalnog razmisljanja i postupanja, u
praksi se Cesto koristi anglosaksonska mnemotehnicka for-
mula za etiologiju | WATCH DEATH (I = Infection; W = Wi-
thdrawal; A = Acute Metabolic; T = Trauma; C = CNS Pat-
hology; H = Hypoxia; D = Deficiencies (especially vitamin);
E = Endocrinopathies; A = Acute Vascular; T = Toxins; H =
Heavy metals)

Etioloska podela delirijuma predstavljena je u Tabeli 1.

Tabela 1. Delirijum - Etioloska podela

A. Kod medicinskih ili hirurskih oboljenja

B. Kod neuroloskih oboljenja

C. Kod apstinencijalnih stanja, egzogenih intoksikacija,
postkonvulzivnih stanja

U slucaju pojave delirijuma kod medicinskih ili hirurskih
oboljenja, nema fokalnog neuroloskog znaka; on je klju-
¢an za delirijum kod neuroloskih oboljenja. Kod delirijuma
usled apstinencijalnih stanja, egzogenih intoksikacija i po-
stkonvulzivnih stanja, znaci drugih medicinskih, hirurskih i
neuroloskih oboljenja su odsutni ili koincidentni.

Uzroci delirijuma su predstavljeni u tabelama 2, 3. i 4.

Poseban izazov, pri traganju za uzrokom, jeste razvoj de-
lirijuma kod starijih osoba, koje od ranije imaju blagu formu
prepoznate ili ak neprepoznatu demenciju (engl. Beclou-
ded dementia), u kombinaciji sa infekcijom, novim lekovima,
traumom, popustanjem srca, anemijom ili hirurskim obolje-
njem, opstom anestezijom, malim dozama sedativa, lekovi-
ma sa atropinskim efektom, histaminskim blokatorima, anti-
konvulzivima, kortikosteroidima, levodopom (8).

Tabela 2. Uzroci delirijuma kod medicinskih ili hirurskih
oboljenja

1. Metabolicki poremedaj

2. Infektivna oboljenja — Septi¢na encefalopatija

3. Kongestivna sr¢ana insuficijencija

4. Postoperativna i posttraumatska stanja

5. Tireotoksikoza i kortikosteroidni visak (egzo/endogeni)

Tabela 3. Uzroci delirijuma kod neuroloskih oboljenja

1 Vaskularna, neoplasti¢na oboljenja, apsces
(temporalni lobus i gornji deo moZdanog stabla)

Potres i kontuzija mozga — traumatski delirijum

3 Meningitis: akutni purulenti, fungalni, tuberkulozni
i neoplasti¢ni

4 Encefalitis: viralni (herpes simplex, inf. mononucle-
osis), bakterijski (mycoplasma)

5 Cerebralni vaskulitis (granulomatozni, lupus)

Hypertenzivna encefalopatija

7 Subarahnoidalna hemoragija, subduralni hematom

Tabela 4. Uzroci delirijuma kod apstinencijalnih stanja,
egzogenih intoksikacija, postkonvulzivnih stanja

1 prekid uzimanja alkohola (delirium tremens), barbi-
turata, nebarbituratnih sedativa, a nakon hronic¢ne
intoksikacije

2 intoksikacije lekovima: skopolamin, atropin, amfe-
tamin, kokain, opijati, antiholinergici, barbiturati,
sedativi, kortikosteroidi, antikonvulzanti, levo-do-
pa, dopaminergicki agonisti, serotonergicki antide-
presivi

3 postkonvulzivni delirijum
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Tabela 5. Metabolicki poremecaji nervnog sistema

Ishemija-hipoksija (ICU)
Hiperkapnija (HOBP)

Hipoglikemija (30 mg/dI = konfuzija, epi napadi; 10 mg/
dl = koma)

Qo

Tabela 7. Brza neuroloska procena reagovanja pacijenta
na stimuluse — AVPU

A: Budnog stanja svesti (engl. Alert)

V: Reaguje na glas (engl. Voice)

P: Reaguje na bol (engl. Pain)

Hiperglikemija

U: Nereaktivan (engl. Unresponsive)

Hepaticka insuficijencija

Rejev sindrom

Azotemija

Poremecaj natrijuma, ravnoteze tec¢nosti i osmolalnosti

Hiperkalcemija

Drugo: acidoza zbog dijabetesa melitus ili renalne insu-
ficijencije,

Adisonova bolest, porfirija

Encefalopatija kod Hasimotove bolesti

Tabela 6. Glasgow koma skala i bodovanje

1 Ne otvara ofi

2 Oc¢i otvara na bolni po-
drazaj

3 O¢i otvara na poziv

4 Spontano otvara oci

Otvaranje ociju (O):

1 Nema verbalnog odgo-
vora

2 Odgovara nerazumljivim
zvukovima

3 Odgovara besmislenim re-
¢ima

4 Odgovora konfuzno

5 Odgovara orijentisano

Verbalni odgovor (V):

1 Nema motornog odgo-
vora

2 Odgovara ekstenzijom na
bolni podrazaj

3 Odgovara fleksijom na
bolni podrazaj

4 Odmice se od bolnog po-
drazaja

5 Lokalizuje bolni podrazaj
6 IzvrSava naredbe

Motorni odgovor (M):

Moguc¢ broj poena: 3-15 GCS <8 =koma

Metabolicki poremecaji nervnog sistema, kao uzrok deli-
rijuma, vrlo su Cesti i mogu biti izazvani brojnim patoloskim
stanjima, navedenim u Tabeli 5.

Jedan od bitnih uzroka ishemije/hipoksije mozga, poseb-
no kod pacijenata smestenih u ICU, je smanjenje cerebral-
ne cirkulacije, a koje se javlja kao posledica infarkta miokar-
da, ventrikularne aritmije, krvarenja, septicnog ili traumat-
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Tabela 8. Modifikovani rano upozoravajuéi znaci (engl.
Modified Early Warning Score - MEWS) za pracenje
stanja obolelog

TA — krvni pritisak
SF - sr¢ana frekvencija

DF - disajna frekvencija

TT - telesna temperatura
AVPU
DIUREZA

Tabela 9. Dijagnosticki panel kod delirijuma

o KKS

e Urin

¢ Prokalcitonin

¢ RTG grudnog kosa
e Hemokulture

* GAK

o Elektroliti— Na, Ca
* SUK

e Urea/kreatinin

e Transaminaze, amonijemija
e TSH

¢ Kortizolemija

® EKG

e CK, CK-MB

e Troponin

e pro BNP

¢ Ehokardiografija

e MEWS

¢ CT endokranijuma

¢ MRI endokranijuma
(mozdano stablo)

° EEG

o |ikvor

Infekcija

Metabolicki uzroci

Hemodinamicka
nestabilnost

Neuroloski

skog Soka; tada kardijalna funkcija popusta pre respiratorne.
Ostali uzroci ishemije/hipoksije mozga su: hipoksija usled gu-
Senja, davljenja, utapanja ili aspiracije, prisustvo stranog tela
u disajnim putevima; trovanje ugljen- monoksidom; postoja-
nje oboljenja koja paraliziraju respiratorne misice (Zilijen-Ba-
reov sindrom, amiotrofi¢na lateralna skleroza, mijastenija); ili
pak incidenti tokom opste anestezije.

Blag stepen hipoksije izaziva loSe prosudivanje i motornu
inkoordinaciju, dok izrazena globalna ishemija sa produze-
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Qo

nim gubitkom svesti daje razlicite klinicke efekte; koma moze
da traje samo par sati, neki pacijenti se potpuno oporave,
dok drugi imaju kasnije trajnu onesposobljenost. Najizrazeni-
ji stepen nedostatka kiseonika, najéesce nakon cirkulatornog
zastoja, dovodi do sindroma mozdane smrti. lzrazena anok-
sija moze da se toleriSe, samo ako do nje postupno dolazi,
kao sto je to slucaj kod planinara.

Septi¢na encefalopatija je naj¢e$ca encefalopatija kod
kriti¢cno obolelih pacijenata koji se leCe u jedinicama inten-
zivne nege i javlja se kod oko 70% pacijenata. Do mozda-
ne disfunkcije dolazi zbog sindroma sistemskog inflama-
tornog odgovora (engl. Systemic inflammatory response
syndrome - SIRS) i estrakranijalne infekcije (9). Mortalitet
je visok i korelira sa ja¢inom septicne encefalopatije, ¢ak
63% kod pacijenata koji su imali na Glasgow koma skali
3-8 poena (10).

Dijagnoza delirijuma

Dijagnoza delirijuma se postavlja klinicki. Skale za utvdi-
vanje delirijuma su brojne, a najcesce se koriste: Confusion
Assessment Method (CAM), Delirium Symptom Interview
(DSl), Confusion Assessment Method for the Intensive Care
Unit (CAM-ICU) i Intensive Care Delirium Screening Checklist
(ICDSC). Izrazenost simptoma delirijuma se moZze registrovati
pomocu: Delirium Detection Scale (DDS) i the Meemorial Deli-
rium Assessment Scale (MDAS). Za sedirane pacijente se pri-
menjuju skale: Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) ili
Glasgow Coma Scale (GCS), te The Assessment to Intensive
Care Environment (ATICE) Score (11-15).

Neuroloska evaluacija

Kriticno oboleli pacijenti sa izrazenom disfunkcijom cen-
tralnog nervnog sistema zahtevaju brzu procenu i intervenci-
ju da bi se ogranicilo primarno i sekundarno osteéenje mozga.
Inicijalna neuroloska evaluacija mora da se izvede istovreme-
no sa stabilizacijom osnovnih respiratornih, kardijalnih i he-
modinamickih parametara. Znacajne barijere za neuroloski
pregled u jedinicama intenzivne nege mogu biti endotraheal-
na intubacija i upotreba sedativa ili paralitickih agenasa (16).

Za procenu stanja pacijenta koriste se Glazgov koma ska-
la (engl. Glasgow Coma Scale-GCS) (17), AVPU skala i MEWS
skala, prikazani u tabelama 6, 7i 8.

Za brzu neurolosku procenu stanja svesti i reagovanja
pacijenta na stimuluse primenjuje se i skala AVPU (engl.
Alert, Voice, Pain, Unresponsive), koja procenjuje da li je
pacijent budne svesti, da li reaguje na glas, bol ili ne reagu-
je na stimuluse. Ukoliko pacijent reaguje samo na bol, ili ne
reaguje na stimuluse, smatra se da na GCS ima < 8 poena,
odnosno da je u komi (18).

Odstupanje od normale nosi odgovarajuci broj bodova;
povecanije skora za 2 ili viSe bodova ili apsolutna vrednost > 4
ukazuje na rapidno pogorsanje stanja pacijenta (19-21).

Dijagnosticki panel podrazumeva odredivanje neophod-
nog minimuma dijagnostickih metoda u datom klinickom
kontekstu i predstavljen je u Tabeli 9.

Lecenje delirijuma

LeCenje delirijuma ukljucuje 3 komponente: identifikaci-
ju i le€enje osnovnog uzroka delirijuma, upotrebu nefarma-
koloskih mera radi ublaZzavanja simptoma, te, u slu¢ajevima
izrazene agitacije, primenu farmakoloske terapije.

Identifikacija osnovnog uzroka je sveobuhvatna i klju¢na
da bi i le¢enje bilo uspesno, no u malom broju slucajeva, i
pored opsezne dijagnostike, uzrok delirijuma ostaje nejasan.
Poboljsanje klinickih znakova delirijuma kasni za korekcijom
medicinskog problema i laboratorijskih abnormalnosti.

Neophodno je odrZavanje balansa fluida i elektrolita,
adekvatna nutricija i nadoknada vitamina. Nadoknada fluida
i nutricija moraju se obavljati paZljivo jer nekad pacijent ne
Zeli ili nije u mogucnosti da obezbedi balansiran unos. Kod
pacijenata za koje se sumnja da im je delirijum u vezi sa tok-
si¢noscu ili obustavljanjem uzimanja alkohola, u terapiju se
moraju ukljuciti multivitamini, posebno tiamin.

Nefarmakoloske mere lecenja ukljucuju: obezbede-
nje stabilnog i tihog okruzenja, posebno u ICU (upotreba
zastitnih slusalica), obezbedenje okruzenja koje je tokom
dana dobro, a tokom noci smanjeno osvetljeno, korekciju
senzornih deficita putem naocara ili slusnih aparata, pri-
menu reorijentacionih tehnika (kalendar, sat, fotografije
porodice), a sve radi ublazavanja perceptualnih problema
koji inace vode ka agitaciji, strahu, agresivnom ponasanju i
lutanju. Osoblje i porodica treba da objasnjavaju procedu-
re koje se primenjuju tokom dijagnostike i le¢enja, podsti-
¢u razgovorom orijentaciju pacijenta i ohrabruju ga. Fizicka
ogranic¢avanja mobilnosti pacijenta treba izbegavati. Posto
delirantni pacijenti mogu biti nesaradljivi, iSCupati i. v. lini-
je, preskociti ograde kreveta, ne smeju se nikad ostavljati
sami, ili bez nadzora.

Farmakoloske mere lecenja se koriste kada delirijum
moZze dovesti do ozledivanja pacijenta ili drugih osoba, a
najcesce se koriste neuroleptici. Primenjuju se dve gru-
pe neuroleptika, tipicni (haloperidol) i atipi¢ni neurolep-
tici (risperidon, olanzapin, quetiapin), za koje se smatra
da imaju manje neZeljenih efekata od tipicnih, no samo
ukoliko se daju u ve¢im dozama, dok su pri davanju ma-
njih doza Zeljeni i neZeljeni efekti ove dve grupe sli¢ni (22).
Doze neuroleptika treba da su Sto je moguce manje, da se
primenuju $to je moguée kraci vremenski period i poste-
peno da se obustavljaju.

NeZeljeni efekti su ekstrapiramidalni simptomi, neu-
rolepticki maligni sindrom, tardivne diskinezije. Haloperi-
dol primenjen i.v. daje retko ekstrapiramidni sindrom, ali
ovaj nacin primene je vezan sa produzenjem QTc intervala
i nosi rizik od poremedaja sréanog ritma (torsades de po-
intes); rizik je veci kod primene visih doza u kracem perio-
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du, kao i kod pacijenata sa QTc > 450 ms, te je preporuka
pracenje EKG-a i elektrolita (K, Mg). Inicijalne doze obi¢no
moraju biti veée od doza odrZavanja, a kod starijih osoba
neophodno je koristiti niZe doze.

Kratkodelujuéi sedativi su rezervisanii za delirijum kao
posledicu epileptickih napada, kod apstinencijalnih sin-
droma (alkohol, sedativi/hipnotici) i kod delirujuma usled
halucinogenih supstancija. Kod delirijuma drugih geneza,
opsteprihvaden stav je, da se izbegavaju, jer ga mogu po-
gorsati, posebno hepaticku encefalopatiju. Potreban je
oprez jer mogu izazvati respiratornu depresiju, posebno
kod starijih i osoba sa plu¢nim problemima (23, 24).

Koadministracija kratkodelujucih sedativa sa neurolep-
ticima primenjuje se samo kod pacijenata koiji toleriSu nize
doze pojedinacnih lekova iliimaju izraZzenu anksioznost ili agi-
taciju (8, 22-24).

Za sada nema sigurnih podataka o korisnosti upotrebe
inhibitora holinesteraze u le¢enju delirijuma.

Prognoza delirijuma

Prognoza delirijuma je razlicita, moguc je i pun oporavak,
ali, kod starijih, naj¢esc¢e ne u vreme otpusta iz bolnice, mo-
guce je da se odrZava i narednih nekoliko nedelja, no postoji
mogucénost i trajnog kognitivnog deficita (5).
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Ishrana kriti€no obolelih pacijenata podrazumeva enteralni ili parenteralni unos hranljivih materija koji mogu biti:

proteini, ugljeni hidrati, masti, elementa u tragu i te¢nosti. Cilj ishrane je da se spreci nastanak pothranjenosti, odrzi
funkcija imunoloskog sistema i spre¢e metabolicke komplikacije. Enteralni put ishrane ima prioritet u odnosu na paren-
teralni. Rano zapocinjanje ishrane, prvenstveno enteralnim putem, u adekvatnoj dozi, uti¢e na smanjenje tezine bolest;,
broja komplikacija, duzinu boravka u jedinicama intenzivng lecenja, kao i na povoljniji ishod lecenja.

Kljucne reci: Kriticno oboleli; Enteralna i prenteralna ishrana

SUMMARY

Nutrition support critically ill patients refers to enteral or parenteral provision of macronutrients, microelements
and fluid. The goal of nutrition support therapy is to prevent malnutrition, maintain the systemic immune response and
prevent metabolic complications. Enteral nutrition is the preferred route of feeding over parenteral nutrition for the cri-
tically ill patient who requires nutrition support therapy. Early nutrition support therapy, especially enteral nutrition, in
adequate dosage, influence to attenuate disease severity, complications, length of ICU stay and better clinical outcome.

Key words: critically ill patient, enteral and parenteral nutrition

uvobD

Ishrana kriticno obolelih pacijenata podrazumeva
enteralnu ili parenteralnu primenu proteina, ugljenih
hidrata, elektrolita, vitamina, minerala, elemenata u
tragu i tecnosti. Primarni cilj ishrane je da se obezbede
metabolicke potrebe kod bolesnika koji nisu u stanju
da voljno unose hranu (1).

Za kriti€no obolelog pacijenta karakteristi¢ni su: he-
modinamska nestabilnost, izrazeni sistemski inflamatorni
odgovor, multiorganska disfunkcija, izrazeni katabolizam i
pojacani metabolizam. Cilj ishrane je i da se spreci nasta-
nak pothranjenosti, odrzi funkcija imunoloskog sistema i
sprece metabolicke komplikacije. Adekvatna ishrana kri-
ti¢no obolelog bazira na ranom zapocinjanu, odgovaraju-
¢em unosu proteina, ugljenih hidrata, masti i elemenata u

tragu. Rano zapocinjanje ishrane, prvenstveno enteralnim
putem uti¢e na smanjenje teZine bolesti, broja komplika-
cija, duZinu boravka u jedinicama intenzivnog lecenja (In-
tensive care unit - ICU) i povoljniji ishod lecenja (1). Ishrana
kriticno obolelog moze se sprovoditi enteralnim i parente-
ralnim putem.

Enteralna ishrana

Enteralnaishrana se naj¢esc¢e unosi u Zeludac ili u distal-
ne partije gastrointestinalnog trakta (postpilori¢no) (2).

Zeludaé¢na ishrana se sprovodi preko plasirane na-
zogastricne ili orogastricne sonde. Perkutana gastro-
stoma je alternativni put sprovodenja gastri¢ne ishra-
ne, kada je oralna ishrana ili ishrana preko nazogastric-
ne sonde nije moguca (npr. kod trauma glave, neuro-
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miSi¢nih bolesti, malignih bolesti, opstrukcija jednjaka
ili ako pacijent ne toleriSe nazogastri¢nu sondu).

Postpilori¢na ishrana podrazumeva plasiranje son-
de u pars superior ili pars descendens duodenuma. Po-
stoji vise vrsta nazoenteri¢nih sondi, napravljenih od
razli¢itih materijala (poliuretana ili polivinilhlorida).
Mogu biti razli¢itog dijametra (8-12 Frencha), sa ili bez
vodi¢a. Mogu se plasirati ,,na slepo” ili pod kontrolom
fluoroskopa ili endoskopa.

Po Corpac 10-10-10 protokolu, 10 minuta pre plasi-
ranja sonde, da bi se stimulisla peristaltika potrebno je
dati bolesniku 10 mg metoklopramida. Potom se plasi-
ra sonda u Zeludac 55-60 cm. Auskultacijom u predelu
epigastrijuma potvrdi se pozicija. Aspirira se Zeludacni
sadrzaj i proveri pH (1-3, osim ukoliko se upotrebljava-
ju inhibitori protonske pumpe). Nastavi se dalje plasi-
ranje sonde do 90-110 cm, u zavisnosti od visine i tele-
sne mase bolesnika. Postpilori¢na pozicija se potvrduje
radioloski (3) (slika broj 1).

Postpilori¢na ishrana je indikovana kod bolesnika
sa prolongiranom intolerancijom gastri¢ne ishrane, op-
strukcije izlaznog dela Zeluca, duodenalne opstrukcije,
gastricne ili duodenalne fistule, teSkog gastroezofage-
alnog refluksa i sl. Najnovije studije pokazuju da je po-
stpilori¢na ishrana bolja od gastricne u odnosu na ispo-
ruku hranljivih materija, manjeg rizika od aspiracione
pneumonije, razvoja ventilatorom-udruzene pneumo-
nije (VAP)., ali nije utvrdena statisticki znacajna razlika
u mortalitetu izmedu ove dve grupe (3).

Alternativni pristupi podrazumevaju endoskopsku,
perkutanu endoskopsku, perkutanu radiolosku ili hi-
rusku tehniku plasiranja sonde.

Pre zapocinjanja enteralne ishrane treba uzeti u ob-
zir telesnu masu bolesnika, nutritivni status pre ulaska
u bolnicu, teZinu osnovne bolesti, komorbiditete i sta-
nje gastrointestinalnog trakta.

Pozitivni efekti rane enteralne
ishrane su mnogobrojni. Osnov-
na uloga rane enteralne ishrana
je da oCuva funkciju gastrointe-
stinalnog trakta, odrzi funkciju
crevne barijere, poveca sekreci-
ju sluzi, Zudi, IgA, Cuva peristal-
tiku i protok krvi, smanji oksida-
tivni stres i upalu, odrzi funkciju
limfnog tkiva creva (gut-associa-
ted lymphoid tissue- GALT) i po-
boljSa apsorpciju glukoze i sl.

Nutritivhu terapiju u formi
enteralne ishrane treba zapoceti
kod svih bolesnika koji nisu u sta-
nju da odrzavaju voljni unos hra-
ne. Enteralni put ishrane ima pri-
oritet u odnosu na parenteralni.
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Qo

Treba je zapoceti u prvih 24-48 h od prijema u bolnicu i
povecavati do ciljne doze u narednih 48-72 h (1).

Apsolutne kontraindikacije za enteralnu ishranu su
cirkulatorni Sok, ishemija creva, kompletna opstrukcija
creva i ileus (1). Neke studije pokazuju da primena en-
teralne ishrane u prvih 48h kod hemodinamski nestabl-
nih pacijenata na mehanickoj ventilaciji smanjuje mor-
talitet. Smatra se da se enteralnom ishranom poveca-
va protok krvi u gastrointestinalnom sistemu, odnosno
dolazi do ,postprandijalnog hiperemi¢nog odgovora“
posebno kod bolesnika koji su na vazopresornoj potpo-
ri. Na taj nacin sa poveéanjem protoka krvi povecava se
dopremanije kiseonika, a potom i potrosnja istog. (17).

Enteralna ishrana moZe da se sprovodi razli¢itim go-
tovim proizvodima. Proizvodi (formule), se razlikuju po
osmolarnosti, kalorijskoj vrednosti, koli¢ini proteina,
elektrolita, vitamina i minerala (4).

Standardni proizvodi za enteralnu ishranu treba da
su izotoniéni sa serumom, da sadrze 1 kCal/ml, da su
bez laktoze, da sadrze 40 g/1 000 ml proteina, 49-53%
kalorija od ugljenih hidrata i 29-30% kalorija od masti,
esencijalne vitamine, minerale i mikronutrijente (4).

Kod obolelih od bubrezne insuficijencije postoje pro-
izvodi koji sadrze 2 kCal/ml, 17-37.5 g/1000ml protei-
na, kalijuma do 16 mEq, fosfora do 400 mg, magneziju-
ma do 100mg. Kod bolesti jetre specijalne formule sadr-
Ze 1.2-1.5 kCal/ml, 12-15% proteina, 11-27% masti, 57-
77% ugljenih hidrata. U formulama koje su namenjene za
dijabeti¢are ima 1kCal /ml, ugljenih hidrata 22-40%, pro-
teina 17-24%, masti oko 40%, vlakana od 5-20g/ml (15).

Kriticno oboleli nekada zahtevaju restrikciju unosa
teCnosti. Tada mogu da se koriste koncentrovane for-
mule (1,2, 1,5 ili 2 kCal/ml). Koncentrovana enteralna
ishrana moze usloviti razvoj dijarealnog sindroma, po-
gotovo ako se brzo primenjuje.

Ista energetska vrednost
moZe da se obezbedi koriSce-
njem razli¢itih proporcija uglje-
nih hidrata i masti. Primena for-
mula za ishranu sa niskim sadr-
Zajem ugljenih hidrata i visokim
sadrzajem masti moZe usloviti
smanjenje disajnog rada i olak-
Sati odvajanje od ventilatora.
Smanjenim unosenjem ugljenih
hidrata smanjuje se produkcija
C0O2, tako da je manja minutna
ventilacija potrebna za odrzava-
nje normalnog PaCO2. S druge
strane ovi preparati ne uti¢u na
smanjenje mortaliteta, razvoj
infekcija, duzinu boravka u ICU
u poredenju sa standardnom
enteralnom ishranom (5, 6).
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Standardna enteralna ishrana sadrzi 40 g proteinau 1
000 ml formule, dok su prosecne potrebe pacijenta oko
1,2-2 g/kg/dan. Precizniji nacin izra¢unavanja dnevnih
proteinskih potreba predstavlja racunanje dnevnog azot-
nog bilansa (24 h. unos proteina u gramima / 6.25) - (24
h. urea u urinu +4). Enteralna ishrana sa niskim vredno-
stima proteina namenjena je za bolesnike sa bubreznom
insuficijencijom, jer postoje studije koje ukazuju da re-
strikcija unosa proteina usporava napredovanje bubrez-
ne insuficijencije. S druge strane postoje klinicke studije
koje su pokazale da je primena proteina 2,5 g/dan mogu-
¢a kod bolesnika koji su podvrgnuti kontinuiranoj dializi
(8). Restrikcija unosa proteina ne preporucuje u rutinskoj
enteralnoj ishrani kod akutne ili hroni¢ne bubrezne insu-
ficijencije, ali moZe biti od pomoc¢i kod kriticno obolelog
samo ako postoji potreba za restrikcijom unosa tec¢nosti i
elektrolita ili u akutnoj bubreznoj isnuficijenciji za koju je
karakteristicno hipervolumno stanje, hiperkalemija, hi-
perfosfatemija (8).

Pored standardnih hranljivih materija ovi preparati
mogu sadrzati i antioksidante (vitamin C, E, selen, cink,
bakar), omega 3 masne kiseline koje imaju antiinflama-
torni efekat, pogotovo kod pacijenata sa ALl (acute lung
injury)/ARDS (acute respiratory distress syndrome) (9).

U odnosu na mortalitet, infekcije i duZinu boravka
nije primecena statisticki znacajna razlika izmedu pri-
mene enteralne ishrane kontinuirano ili u bolusu (10).

Dnevne potrebe kod kriticno obolelog iznose
25-30 kCal/kg. Uobicajeno je da se pocinje brzinom
10-20 ml/h, a potom se postepeno povecava sa ciljem
da ukupna dnevna doza bude postignuta u periodu
48-72 h. Postoje dve strategije u zapocinjanju enteral-
ne ishrane. Prva ukljucuje postepeno povecanje kolici-
ne sve dok se ne dostigne ukupna izracunata kolicina
za jedan dan, a druga podrazumeva zapocinjanje mak-
simalnom izraCunatom koli¢inom. Neke studije poka-
zuju da postepeno povecavanje koli¢ine do ciljne posti-
Ze bolji efekat u odnosu na ranu “punu” ishranu zbog
smanjenja gastrointestinalnih komplikacija (vec¢a uce-
stalost povracanja, poveéana koli¢ina Zeludac¢nog rezi-
dualnog volumena, opstipacija), manjeg broja infekci-
ja i skraéenja boravka u ICU (11). Merenje rezidualnog
Zeludacnog sadrzaja se rutinski primenjuje u ICU. Spro-
vodi se tako Sto se svaka 4h meri koli¢ina Zeludacnog
sadrzaja. Ukoliko je koli¢ina Zeluda¢nog sadrzaja veca
od 250 ml stopira se ishrana, uvodi se sredstvo koje c¢e
stimulisati peristaltiku i nakon 4h se proverava koli¢ina.
Ukoliko je koli¢ina Zeluda¢nog sadrZaja manja od 250
ml nastavlja se sa ishranom. Merenje rezidualnog Ze-
luda¢nog sadrzaja u jednakim vremenskim intervalima
ne korelira sa smanjenim rizikom od nastanka aspiraci-
onih pneumonija, ne uti¢e na smanjenu isporuku nutri-
jenata, smanjenu duZinu boravka u ICU (12).

Komplikacije enteralne ishrane su aspiracija, dija-

reja, metabolicke i mehanicke komplikacije. Smanje-
nje rizika od aspiracija postiZze se elevacijom uzglavlja
za 30-45°, primenom postilori¢ne ishrane, prokinetika
i opioidnih antagonista. Primena hlorheksidina u nezi
usne duplje dva puta dnevno smanjuje rizik od nastan-
ka ventilatorom izazvanih pneumonija (1). Nasuprot
ovome postoje studije u kojima je dokazano da profi-
lakticka primena antibiotika, SDD (selective digestive
decontamination) i SOD (selective oropharyngeal de-
contamination) je bolje od primene antiseptika (hlor-
heksidina) u prevenciji VAP-a, drugih infekcija i sma-
njenju mortaliteta u ICU. SDD podrazumeva orofarin-
gealnu i gastricnu primenu neresorptivnih antibiotika
(polimyksyna, tobramycna, amphotericin-a, zajedno sa
kratkoro€nom primenom intravenskog antibiotika, npr.
cefotaksima). Takode se navodi da je primena hlorhek-
sidina povezana sa povec¢anjem mortaliteta. (16).

Malnutricija kod kriticno obolelog predstavlja ne-
dostatak proteina, ugljenih hidrata, lipida ili elemena-
ta u tragu koji nastaju kao posledica smanjenog unosa
istih, a kao posledica se javlja smanjena funkcija orga-
na, abnormalni biohemijski nalazi krvi, smanjenje tele-
sne mase, misi¢na slabost, produzena mehanicka ven-
tilacija i losiji ishod le¢enja. Kod kriti¢cno obolelih gli-
koneogeneza i pojac¢an katabolizam proteina su neop-
hodni da bi se obezbedila energija i potpomogla sinte-
za novih proteina. Pored toga razliCiti proteinski rezer-
voari su iskoriséeni kako bi se obezbedio metabolicki
supstrat (misic i visceralni protein).

Procena neuhranjenosti bolesnika ukljucuje evalu-
aciju antropometrijskih, klini¢kih, hemijski i imunolos-
kih parametara. Za sada ne postoji ni jedan lako dostu-
pan test (dovoljno senzitivan i specifi¢an) koji se koristi
u proceni malnutricije kriti¢cno obolelog pacijenta (1).

Tehnike za procenu nutritivnog statusa su: telesna
masa, indeks telesne mase (body mass index), merenje
obima nadlaktice ili debljine koZznog nabora, kao i labo-
ratorijski testovi (albumini, proteini sa kratkim poluzivo-
tom, prealbumin, transferin, kreatinin, azotni bilans).

Parenteralna ishrana predstavlja alternativni put
nutritivne terapije, a primenjuje se kada enteralna
ishrana ne moZe da se sprovede. MoZe da se sprovo-
di perifernim venskim pristupom (do sedam dana kada
osmolarnost rastvora ne prelazi 800-900 mosmol/I) ili
preko centralnog venskog katetera.

Indikacije

Kod bolesnika kod kojih postoji kontraindikacija za
enteralnu ishranu, a koji su adekvatno ishranjeni ili go-
jazni nije preporucljivo zapocinjati ranu parenteralnu
ishranu (13). Optimalno vreme za zapocinjanje nije po-
znato, ali uobicajeno je da se zapocne nakon dve ne-
delje.
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Kod pothranjenih bolesnika kod kojih postoji kon-
traindikacija za enteralnu ishranu i ocekuje se da ée tra-
jati duze od nedelju dana, preporucuje se zapocinjanje
parenteralne ishrane (nivo preporuke 2C) (13).

Kontraindikacije

Kontraindikacije za parenteralnu ishranu su hipero-
smolarnost, teska hipeglikemija, elektrolitski disbalans
i hipervolumno stanje.

Komplikacije parenteralne ishrane su: sepsa zbog pri-
sustva centralnog venskog katetera, lokalne komplikaci-
je povezane sa prisustvom centralnog venskog katetera,
metabolicke komplikacije (hiperglikemija, hipertrigliceri-
demija, elektrolitski poremedaji, holestaza, masna jetra).

Meta analiza Sest randomizovanih studija koja je uklju-
Cila 498 kriti¢no obolelih pokazuje da su kod bolesnika kod
kojih je primenjena enteralna ishrana signifikantno manje
Sanse za razvoj infekcije u odnosu na pacijente kod kojih
je primenjena parenteralna ishrana (24 versus 43%) (14).

Meta analiza 12 randomizovanih studija koja je
ukljucivala 748 kriticno obolelih nije pokazala razliku u
mortalitetu kod ove dve grupe bolesnika (14).

ZAKLJUCAK

Ishrana kriticno obolelih je od nesumnjivog znacaja
za ishod le€enja. Njenim ranim zapocinjanjem, enteral-
nim putem, u odgovarajuéoj dozi, prema kalorijskim i
proteinskim potrebama znacdajno se smanjuje morta-
litet i duzina boravka u jedinicama intenzivne nege (1).
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SAZETAK

Kardiovaskularne bolesti predstavljaju 40% ukupnog mortaliteta ljudi mladih od 75 godina u Evropi. Vodedi ritam
sréanog zastoja u najvecem broju slucajeva je Sokabilni ritam (ventrikularna fibrilacija/ventrikularna tahikardija bez
pulsa - VF/VT ), dok u bolni¢kim uslovima najces¢i ritam u sréanom zastoju je nesSokabilan ritam. Intervencije koje do-
prinose boljem ishodu nakon sréanog zastoja prikazuju se kao ,,lanac prezivljavanja“, koji sadrzi Cetiri karike: rano pre-
poznavanje i poziv u pomoc, rana kardiopulmonalna reanimacija, rana defibrilacija i postreanimaciona nega. Tretman
bolesnika je stoga podeljen na mere i radnje: pre sréanog zastoja, u sréanom zastoju i nakon uspostavljanja spontane
cirkulacije. Tretman u prevenciji sr€anog zastoja fokusira se na znacaj prisustva upozoravajucih znakova, povezanih sa
potencijalnim rizikom od sréanog zastoja. Preporuke Evropskog saveta za oZivljavanje (European resuscitation counsil —
ERC) iz 2010. godine ukazuju na znacaj sistema prevencije - “Lanac prevencije”. Sastoji se od pet karika: obuka osoblja,
monitoring, prepoznavanje, poziv za pomo¢ i odgovor. U tretmanu bolesnika u samom sr€anom zastoju klju¢no je: pre-
poznavanje sréanog zastoja, pravilne kompresije, dubina kompresija, frekvenca kompresija, minimalni prekid kompre-
sija i znacaj ventilacije. Univerzalni algoritam viSe Zivotne potpore (advanced life support algoritam - ALS algoritam ) je
smernica koje se treba pridrzavati tokom sr¢anog zastoja. Naglaseno je da tokom kardiopulmonalne reanimacije treba
razmatrati i tretirati moguce raverzibilne uzroke sr¢anog zastoja: hipoksija, hipovolemija, hipo/hiperkalijemija i drugi
metabolicki poremecaji, hipotermija, tenzioni pneumotoraks, tamponada srca, toksini i tromboza (koronarna ili pul-
monalna). Tretman bolesnika posle postizanja povratka spontane cirkulacije (return of spontaneus circulation - ROSC)
sprovodi se u jedininicama intenzivne nege i standardan je u procedurama koje su vezane za monitoring, ventilaciju
i oksigenaciju, tretman mogucih uzroka sr¢anog zastoja. ERC preporuke iz 2010. godine naglasavaju znacaj terapijske
hipotermije. Poslednje tri godine u Evropi je zaZiveo Evropski registar srcanog zastoja (European REgistry of Cardiac
Arrest - EURECA ), u cilju uskladivanja i optimalizacije radnji i postupaka tokom resuscitacije.

Klju€ne reci: sréani zastoj, lanac preZivljavanja, ALS algoritam, ROSC

SUMMARY

Cardiovascular diseases make up 40% of the overall mortality rate of people younger than 75 in Europe. The leading
rhythm of the cardiac arrest is in most cases shockable rhythm ( ventricular fibrilation/ventricular tachycardia - VF/VT),
while in hospital conditions, cardiac arrest is mostly non shockable rhythm. Interventions that contribute to a better out-
come after a cardiac arrest are shown as the “chain of survival” with four links: early recognition and call for help, early
cardiopulmonal reanimation (CPR), early defibrillation and post resuscitation care. The treatment of the patient is the-
refore divided into measures and actions before the cardiac arrest, during the cardiac arrest and after the spontaneous
circulation has been established. The treatment in the prevention of cardiac arrest is focused on the importance of the
presence of warning signs, connected to the potential risk of cardiac arrest. Recommendations made by the European
resuscitation council ( ERC ) from 2010, point to the system of prevention “Chain of Prevention”. It consists of five links:
education, monitoring, recognition, call for help, response. These are the key features in treating the patient during the
cardiac arrest: recognition of cardiac arrest, proper compressions, depth of compressions, frequency of compressions,
minimum interruption between compressions and importance of ventilation. The universal advanced life support algo-
rithm (ALS algorithm) is a guideline that should be adhered to during the cardiac arrest. It is important that during the
CPR one has to consider and treat possible reversible causes of cardiac arrest: hypoxia, hypovolemia, hypo/hyperkale-
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mia and other metabolic disorders, hypothermia, tension pneumothorax, heart tamponade, toxins and thrombosis (co-
ronary or pulmonary). The treatment of the patient after return of spontaneous circulation (ROSC) is connected to the
unit of intensive care and is a standard in procedures that are connected to monitoring, ventilation and oxygenation, the
treatment of possible causes of cardiac arrest. The ERC recommendations from 2010, highlight the importance of the-
rapeutic hypothermia. In the past three years in Europe, the European Registry of Cardiac Arrest (EURECA) programme
has been established in order to harmonize and optimize operations and actions during resuscitation.

Key words: cardiac arrest, chain of survival, ALS algorithm, ROSC.

Kardiopulmonalna resuscitacija u bolnici

Postoji vise definicija kardiopulmonalne resuscitacije
(KPR) koje su se modifikovale tokom poslednjih pedesetak
godina. Kardiopulmonalna resuscitacija (KPR) podrazume-
va urgentne (hitne) procedure za oZivljavanje srca i funkci-
je pluca . Kardiopulmonalna resuscitacija (KPR) predstav-
lja urgentnu proceduru, koja podrazumeva manuelne po-
stupke za o€uvanje funkcije mozga, do povratka spontane
cirkulacije krvi i disanja u osoba sa iznenadnim sréanim za-
stojem

(cardiac arrest ).

Kardiovaskularne bolesti predstavljaju 40% ukupnog
mortaliteta ljudi mladih od 75 godina u Evropi. Iznenadni
sréani zastoj je odgovoran za vise od 60% smrtnih ishoda
kod odraslih obolelih od koronarne bolesti. Vode¢i ritam
kod vanbolnickog sr¢anog zastoja u najvec¢em broju sluca-
jeva je VF/VT Sokabilni ritam, dok u bolni¢kim uslovima sr-
Cani zastoj je najéesée non-VF/VT. Incidenca sréanog zasto-
ja u bolnici varira, ali se kre¢e od 1 do 5 na 1000 primljenih
pacijenata. Noviji podaci dobijeni od Nacionalnog Registra
Americkog udruZenja kardiologa American Heart Associa-
tion’s National Registry of CPR ukazuju na to da se posle sr-
¢anog zastoja u bolnici, bez obzira na vodedi ritam sréanog
zastoja, iz bolnice otpusta 17,6% bolesnika (1).

Intervencije koje se koriste kod bolesnika sa sréanim

Chain of survival

Slika 1. Lanac prezivljavanja Nolan JP. European Resuscitation Council Guidelines

for Resuscitation 2010

zastojem, povezane su sa preZivljavanjem, i nazivaju se la-
nac prezivljavanja. Lanac prezivljavanja ve¢ dugi niz godina
doprinosi boljem razomevanju i poboljSavanju mera koje
preporucuje Evropski resuscitacioni savet ( ERC ), sa name-
rom da se poboljsa kvalitet odgovora na pojavu iznenad-
nog sréanog zastoja (2).Slika broj 1.
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“Lanac prezivljavanja”

Rano prepoznavanije kriticno obolelog prevenira:
e Srcani zastoj i smrtni ishod

e  Prijem u Jedinicu intenzivne nege

e Neodgovarajuce pokusaje resuscitacije

Preporukama iz 2005. godine., a posebno preporuka-
ma iz 2010. godine. Evropski resuscitacioni savet je redefi-
nisao ulogu prve karike lanca prezivljavanja i dodao nove
mere toj karici. Nove mere su: znacaj ranog prepoznavanja
kriticno obolelog i sprecavanje iznenadnog sr¢anog zasto-
ja. Prepoznavanije kriticno obolelih i sprecavanje iznenad-
nog sréanog zastoja su vrlo sloZzene mere i svaka od njih
zahteva odredjene unapred izvrSene i planirane aktivno-
sti, kako bi se postigao uspeh u klinickoj praksi. U bolnici se
posebno naglasava vaznost ranog prepoznavanja kriticno
obolelog pacijenta i vaznost aktivacije urgentnog tima ili
brzoreagujuceg tima, sa tretmanom koji za cilj ima spreca-
vanje sr¢anog zastoja (3,4). Naglasen je znacaj ranog zapo-
c¢injanje mera KPR i narocito znacaj visokokvalitetnih ma-
saZa grudnog kosa sa prekidima do 5 sekundi. Rana defi-
bribilacija je zadrzZala svoje mesto u lancu preZivljavanja.
Tokom poslednjih nekoliko godina, vaznost tretmana u fazi
nakon sr¢anog zastoja, opisana u Cetvrtoj karici lanca pre-
Zivljavanja, znacajno je porasla. Razlike u tretmanu nakon
sr¢anog zastoja, mogu biti razlog in-
terhospitalnih razlika u ishodu nakon
sr¢anog zastoja. Poslednja karika u
lancu prezivljavanja, efektivna nega
posle resuscitacije, usmerena je ka
ocuvanju funkcija, naro¢ito mozga i
srca (1).

U kardiopulmonalnoj resuscitaci-
ji postoje razlic¢ite mere i radnje koje
se sprovode u zavisnosti od toga da i
je sréani zastoj nastupio ili ne. Shod-
no tome ove mere i radnje se dele na
mere i radnje:

e  Pre sr¢anog zastoja
e U sréanom zastoju
¢ Nakon uspostavljanja spontane cirkulacije
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Lecenje bolesnika pre srcanog zastoja

Sréani zastoj kod pacijenata na odeljenjima bez mo-
nitoringa obic¢no nije naglo nastali neocekivani dogadaj, i
obicno nije uzrokovan primarno kardioloskim oboljenjem.
Ovi pacijenti obi¢no imaju period sporog i progresivnog fi-
zioloSkog pogorsanja, ukljucujuéi hipoksiju i hipotenziju,
koje medicinsko osoblje ne primeti, ili neadekvatno treti-
ra. Rano prepoznavanije kriti¢no obolelog i prevencija sréa-
nog zastoja, predstavljaju prvu kariku u lancu prezivljava-
nja. U slu¢ajevima iznenadnog sréanog zastoja, manje od
20% bolesnika koji su imali iznenadni sréani zastoj u bolnici
e biti otpusteno iz bolnice. U preporukama iz 2005. go-
dine Evropski resuscitacioni savet ( ERC) je istakao znacaj
prepoznavanja kriticno obolelih pacijenata i sprecavanje
iznenadnog sr¢anog zastoja, kao nove elemente, u prvoj
karici u lancu preZivljavanja (5). Preporuke Evropskog re-
suscitacionog saveta iz 2010. godine, redefinisale su ulogu
prve karike lanca prezivljavanja i jos viSe je naglasen zna-
€aj ranog prepoznavanja i spre€avanje iznenadnog srca-
nog zastoja. U bolnickim uslovima moguce je pracenjem
vitalnih znakova, stalnim monitoringom pacijenta, ranim
otktivanjem alarmantinh znakova i odgovarajucim tretma-

Chain of prevention

nom i merama le€enja spreciti, prevenirati nastanak izne-
nadnog sr¢anog zastoja (3,4). Ukazano je na potrebu kli-
nickih ispitivanja i implementaciju dodatnog lanca - lanca
prevencije, kao jedninstvenog sistema ranog prepoznava-
nja i regovanja na pojavu upozoravajucih znakova, a na koji
se nadovezuje Lanac preZivljavanja, kao sistem odgovora
na veé nastali iznenadni sr€ani zastoj. Prevencija intrahos-
pitalnog sréanog zastoja podrazumeva edukaciju osoblja,
monitoring pacijenata, prepoznavanje kriticno obolelog,
sistem poziva pomoci i efektivan odgovor na poziv.Ovo je
predlog preporuka ERCiz 2010. godine za usvajanje dodat-
nog lanca u bolnickim uslovima:

“Lanac prevencije”
Lanac prevencije sastoji se od pet prstenova (slika 2.)

povezanih u nizu. Kao i svaki lanac i ovaj lanac je jak koliko
je jaka njegova najslabija karika. Slabost jednog ili vise pr-

Slika 2. Lanac prevencije
Gary B. Smith, Departmant of Critical Care, Queen Alexandra Hospital, Portsmouth,
United Kingdom, Resuscitatio, 2010.

stenova ¢e dovesti do raspadanja celokupnog lanca. Funk-
cionisanje lanca je merljivo - merenjem smanjenja broja
iznenadnog sr¢anog zastoja utvrdujemo efikasnost funk-
cionisanja lanca.

Prvi karika lanca je OBRAZOVANJE (EDUCATION)

Sistematsko obrazovanje zdravstvenog osoblja, pored
vec stecenih znanja treba da sadrzi i dodatne elemente:
posmatranje bolesnika uklju¢ujuéi merenje i beleZenje vi-
talnih znakova; tumacenje registrovanih znakova; prepo-
znavanje znakova pogorsanja; upotreba bodovnih siste-
ma za rano upozorenje (engl. early warning score -EWS)
ili kriterijuma za pozivanje tima za brzi odgovor (eng. Ra-
pid response team — RRT, odnosno eng. medical emer-
gency team - MET); Pored toga potrebno je znati kada
treba primeniti otvaranje disajnog puta,kada zapoceti sa
kiseoni¢nom terapijom, kada obezbediti intravenski put,
kada potraziti pomo¢ drugog osoblja; neophodno je for-
mirati uspesan timski rad/ tim i organizaciju ( 6,7,8 ).

U stru¢noj literaturi objavljeni su brojni radovi kojima
se ukazuje na znacaj obrazovanja osoblja, ali i opste po-
pulacije, u spe¢avanju nastanka iznenadnog sré¢anog za-

stoja.

Druga karika lanca je MONITORISA-
NJE (MONITORING)

Monitoring bolesnika podrazu-
meva stalan i definisan sistem mere-
nja, beleZenja i pracenja vitalnih zna-
kova. Ovaj sistem moZe se zasnivati
na upotrebi razli¢itih tehnickih ure-
daja ( monitori, elektrokardiograf (
EKG ), neinvazivno merenje pritiska,
pulsna oksimetrija i dr. ) za perma-
nentno ili povremeno, neposredno ili daljinsko ( teleme-
trijsko ) pradenje vitalnih parametara bolesnika.Pracenje
vitalnih parametara je na Zalost retko a i parametri koji
se prate su Cesto nepotpuni. IstraZivanja u Velikoj Britaniji
ukazuju da je ucestalost praéenja vitalnih parametara razli-
Cita, te da se Cesce prate vrednosti pulsa, krvnog pritiska i
temperature, a daje pracenje frekvence disanja i saturaci-
je znacajno manje (4). Svaki pacijent bi trebao da ima na-
pisan plan pracenja ( monitorisanja ) vitalnih parametara,
koji ukazuje na to koje parametre treba meriti, i koliko ce-
sto se mere (9).

Treca karika lanca je PREPOZNAVANJE (RECOGNITION)
Prepoznavanije kriticno obolelog ¢esto moze biti tesko,
a boljoj identifikaciji ( prepoznavanju) kriticno obolelih do-

prinosi kvalitetno obuceno medicisnko osoblje, uklj¢ujudi i
lekare i sestre. Bolnice bi trebale da da imaju plan sa una-
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pred utvrdjenim kriterijumima za poziv i kriterijumima za
potrebu intenzivnijeg pracenja. Ovi kriterijumi zasnovani
su na pracenju jednog ili viSe parametara, ili upotrebu sko-
ring sistema za rano prepoznavanje kriticno obolelih.

Cetvrta karika lanca je POZIV ZA POMOC (CALL FOR HELP)

Bolnice bi trebale da imaju univerzalan protokol za
aktiviranje sistema za brzi odgovor u slucaju pogorsanja
stanja bolesnika. Neophodno je napraviti takav sistem da
zaposleni ne trpe kritike ukoliko aktiviraju sistem. Na ovo
ukazuju podaci iz australijskih studija (13), koji pokazu-
ju da zaposleni nisu aktivirali sistem u pojedinim situaci-
jama, Cak i kada su postajali dokumentovani kriterijumi
za aktiviranje sitema za brzi odgovor. Kao sredstvo za po-
zivanje doktora od strane medicinskih sestara u slucaje-
vima prepoznavanja kriticno obolelih se koriste merne
skale. Medicinske sestre moraju biti obucene da pravilno
tumace protokole za poziv u pomoé, narocito u odnsou
na vreme pozivanja lekara.(14,15).

Peta karika lanca je ODGOVOR (RESPONSE)

Za implementaciju pete karike lanca za prevenciju u
bolnicama, u svetu, se do sada najvise utroSilo vremena i
novca. Primena timova za brzi odgovor tzv. rapid response
team ( RRT ) u bolnicama, praksa je u mnogim zemljama.
Sistem za rano prepoznavanije i pracenje kriticno obolelog,
i monitoring tih bolesnika, izgradjeni kriterijumi za aktivira-

Unresponsive?
Not breathing or only occasional gasps

Call
Resuscitation Team

CPR 30:2
Attach defibrillator/monitor
Minimise interruptions

v

Shockable Non-shockable
(VF/Purnﬂ_<
Return of
1 Shock H

stole)
I A
spontaneous
: |
Y

circulation
Immediately resume: IMMEDIATE POST CARDIAC Immediately resume:
CPRfor 2 min e IREATMENT CPRfor2 min

ise ir ptions : Minimise interruptions

Slika 3 Univerzalni ALS algoritam kod sréanog zastoja.

Nolan JP. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscita-
tion 2010. Section 1: Executive summary. Resuscitation 81 (2010);
1219-1276
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nje tima za brzi odgovor, su osnova za postojanje i funkciju
timova za brzi odgovor ( RRT ) (13,16).

Smisao lanca prevencije je da pomogne bolnicama u
formiranju svojih timova i sistema za rano otkrivanje kritic-
no obolelih i bolesnika sa rizikom od sréanog zastoja. a sve
u cilju smanjenja incidence sr¢anog zastoja u bolnicama.

Lecenje bolesnika u samom sréanom zastoju

Kada dode do bolni¢kog sr¢anog zastoja, razlike izme-
du osnovne i napredne Zivotne potpore su minimalne.
Drustvena zajednica s pravom ocekuje da bolnicko osoblje
zna da sprovodi mere kardiopulmonalne reanimacije (KPR
). Svako bolnicko odeljenje bi trebalo da ima pristup opre-
mi i lekovima za reanimaciju, da bi mogli brzo zapoceti re-
animaciju kod pacijenata sa sréanim zastojem. U idealnim
uslovima, oprema za sprovodenje KPR (ukljucujuci defibri-
lator i lekove), treba da bude standardizovana u bolnica-
ma.Tim za reanimaciju moZe imati formu tima za sréani za-
stoj, koji se poziva samo kada je sr€ani zastoj vec prepo-
znat, ili bolnica moZe imati strategiju prepoznavanja kritic-
no obolelih i pozivati tim za brzi odgovor (npr. MET ili RRT),
pre pojave sr¢anog zastoja (1).

Algoritam zbrinjavanja bolni¢kog sréanog zastoja. U
algoritmo je kljuéno Sest elemenata:

e Prepoznavanje;

e Pravilne kompresije;

e Dubina kompresija;

¢  Frekvenca kompresija;

e Minimalni prekid kompresija;
e Znacaj ventilacije

Jedna osoba zapocinje KPR, a druga pozivaja tim za re-
animaciju i donosi opremu za reanimaciju i defibrilator.
Ako je prisutan samo jedan ¢lan osoblja, ostaviée pacijenta
i pozvati pomoc¢. Uraditi 30 kompresija grudnog kosa pra-
¢enih sa dve ventilacije. Neophodno je obezbediti da kom-
presije budu bez prekida i visoko kvalitetne.Sprovoditi kva-
litetne kompresije duZe vreme je naporno i to sa minimal-
nim prekidima, stoga je neophodno izvrsiti zamenu oso-
be koja radi kompresije na svaka 2 minuta. Otvoriti disajni
put i ventilirati plu¢a sa najadekvatnijom opremom koja
je dostupna u tom momentu. Endotrahealnu intubaciju
moze sprovoditi samo uveZbana, kompetentna i iskusna
osoba. Kapnografija treba da bude rutinski dostupna za
potvrdu uspesne intubacije, kao i monitoring intubiranog
. Odmah posto je pacijent intubiran ili mu je postavljena
laringealna maska, kompresije grudnog kosa se rade bez
prekida (osim za defibrilaciju ili proveru ritma), frekven-
com 100 do 120 u minuti, dubinom od 5-6 cm i ritmicno,
a ventilacije oko 10 u minuti. Potrebno je izbegavati hiper-
ventilaciju ( veliku frekvencu, kao i veliki volumen vazduha
), koja moze pogorsati ishod. Po pristizanju defibrilatora,
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prislonite papucice defibrilatora na pacijenta i analizirajte
ritam. Ako su dostupne samolepljive elektrode, postavi-
te ih bez prekidanja kompresija. Napraviti kratku pauzu za
procenu ritma. Sa manuelnim defibrilatorom, ako je ritam
VF/VT bez pulsa, napunite defibrilator dok drugi ¢lan tima
nastavlja kompresije. Kad je defibrilator napunjen, preki-
nite kompresije, proverite da se drugi ¢lan tima udaljio od
pacijenta i isporucite Sok. Zapocnite kompresije grudnog
kosa odmah nakon defibrilacije. Svedite prekide u kom-
presijama na najmanju meru. Upotrebom manuelnog de-
fibrilatora, moguce je smanijiti pauze izmedu kompresija
na manje od pet sekundi (1).

Kao i u prethodnim vodic¢ima (1,2), ALS algoritam pravi
razliku izmedu Sokabilnih i neSokabilnih ritmova. Svaki ci-
klus je sli¢an, sastoji se od 2 minuta KPR-a koji se radi pre
provere ritma i, kada je indikovano, provere pulsa. Adre-
nalin 1 mg se daje na svakih 3-5 minuta do postizanja po-
vratka spontane cirkulacije ( eng. return of spontaneus
circulation — ROSC ). Kod Sokabilnih ritmova adrenalin se
daje neposredno posle Ill Soka, a kod neSokabilnih ritmo-
va adrenalin se daje ¢im je venski put otvoren i ponavlja se
na 3-5 min. Atropin se ne preporucuje za rutinsku upotre-
bu kod asistolije i elektri¢ne aktivnosti bez pulsa ( pulsse-
les electrical activiti — PEA ). Ako adrenalin nije bio efika-
san u povecanju srcane frekvence malo je verovatno da ¢e
to biti atropin. Neposredno pre cetvrtog DC Soka daje se
amjodaron u dozi od 300 mg (1).

Obezbediti venski put ukoliko veé nije otvoren. Kanu-
lacija periferne vene je brzi, laksi i sigurniji nacin od kanu-
lacije centralne vene. Lekovi davani kroz periferni venski
put moraju biti isprani sa najmanje 20 ml te¢nosti. Ako je
obezbedivanje venskog puta tesko ili nemoguce, razmo-
triti intraosealni pristup. Lekovi dati intraosealno dostizu
adekvatne koncentracije u plazmi za vreme, koje se moze
porediti sa davanjem kroz centralni venski kateter (1)..

Fibrinoliticka terapija ne bi trebala da se rutinski ko-
risti u sréanom zastoju. Fibrinoliticku terapiju bi trebalo
razmotriti kada je srcani zastoj uzrokovan dokazanom ili
suspektnom akutnom plu¢nom tromboembolijom. Ako je
fibrinoliticka terapija data u ovim okolnostima, potrebno
je izvoditi KPR bar 60-90 minuta, pre nego Sto prekinemo
resuscitaciju.

lako nijedna studija nije potvrdila da upotreba ultra-
zvucne tehnike poboljsava ishod, nema sumnje da ehokar-
diografski pregled bolesnika u toku reanimacije doprinosi
otkrivanju reverzibilnih uzroka sr¢anog zastoja (npr. sr€ane
tamponade, pluéne tromboembolije, aortne disekcije, hi-
povolemije, pneumotoraksa).

Pacijenti koji zahtevaju resuscitaciju vrlo ¢esto imaju op-
strukciju disajnih puteva, bilo da je opstrukcija disajnih pu-
teva nastupila posle gubitka svesti ili je to primarni uzrok sr-
¢anog zastoja. Brza procena, kontrola (obezbedjenje) disaj-
nog puta i ventilacije pluéa je od esencijalnog znacaja. Ne
postoji dovoljno dokaza koji bi podrzali ili opovrgli upotre-

bu bilo koje specifi¢ne tehnike za obezbedenje, odrzavanje
disajnog puta i ventilaciju, kod odraslih u sréanom zastoju.
Uprkos ovome, endotrahealna intubacija se smatra i dalje
optimalnim metodom za obezbedenje disajnog puta i odr-
Zavanje istog otvorenim. Endotrahealnu intubaciju bi tre-
balo da izvodi jedino uveZzbano osoblje, koje poseduje visok
nivo vestine i sigurnost. Supragloti¢na sredstva za obezbe-
djenje disajnog puta (tzv. “Combitube”, klasi¢ne laringeal-
ne maske, laringealni tubusi i i-gel maske ) lakse se plasira-
ju nego endotrahealni tubus i za razliku od njega mogu biti
plasirani bez prekida kompresija grudnog kosa (1).

Tokom KPR neophodno je razmisljati o potencijalnim
reverzibilnim uzrocima sr€anog zastoja, a to su:

e Hipoksija

e 4H Hipovolemija

¢ Hipo/hiperkalijemija i metabolicki poremedaji
e Hipotermija

e Tenzioni pneumotoraks

e 4T Tamponada srca

e Toksini

e Tromboza (koronarna ili pulmonalna)

Lecenje bolesnika posle postizanja povratka spontane
cirkulacije (ROSC-a)

Uspesan povratak spontane cirkulacije (engl. Return of
Spontaneus Circulation-ROSC) je prvi korak ka cilju-kom-
pletnom oporavku od sréanog zastoja. Postreanimacio-
ni sindrom koji se sastoji iz post-arestnog ostecenja moz-
ga, post-arestne disfunkcije miokarda, sistemskog ishe-
mijsko-/reperfuzionog sindroma uz postojec¢e komorbidi-
tete bolesnika, ¢esto komplikuje postreanimacionu fazu.
TeZina ovog sindroma varira u odnosu na trajanje i uzrok
sr¢anog zastoja. MoZe izostati ako je srcani zastoj kratko
trajao. Post-arestno oStecenje mozga manifestuje se kao
koma, gr¢evi, mioklonus, razliiti stepeni neurokognitivne
disfunkcije i moZdana smrt. Postreanimaciono ostecenje
mozga moze biti potencirano oste¢enjem mikrocirkulaci-
je, oslablijenom autoregulacijom, hiperkapnijom, hiperok-
sijom, pireksijom, hiperglikemijom i gréevima.

Sr¢ana disfunkcija je uobicajena posle kardiak aresta.
Sistemska ishemija-/reperfuzija posle sréanog zastoja ak-
tivira imunoloske i koagulacione kaskade (puteve) koji
doprinose i dovode do multiple organske insuficijencije (
MODS ) i povecavaiju rizik od infekcije. Uz to, postreanima-
cioni sindrom ima mnogo sli¢nih karakteristika sa sepsom,
ukljucujuéi gubitak intravaskularnog volumena i vazodila-
taciju (1).

Od momenta kada se arterijska kiseoni¢na saturacija
moze realno pratiti (bilo putem gasnih analiza i/ili pulsne
oksimetrije) trebalo bi da se koncentracija kiseonika u in-
spiratornom vazduhu titrira tako da arterijska saturacija ki-
seonikom bude izmedu 94-98% (1).
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Kod bolesnika posle sréanog zastoja, uz infarkt miokar-
da sa ST elevacijom (STEMI), treba uraditi ranu koronarnu
angiografiju i perkutanu koronarnu intervenciju (PCI). Ovu
intervenciju treba razmotriti kod svih pacijenata posle sr-
¢anog zastoja kod kojih se sumnja na koronarnu arterijsku
bolest. Nekoliko studija ukazuje da je kombinacija terapij-
ske hipotermije i PCl-a moguca i bezbedna kod sréanog za-
stoja posle infarkta miokarda (1).

Period hipertermije (hiperpireksije) je uobicajen u pr-
vih 48 Casova posle sréanog zastoja. Hladenje suprimira
mnoge procese (alternativne puteve) koji dovode do od-
loZene Celijske smrti, ukljuCujuci apoptozu (programiranu
Celijsku smrt). Hipotermija smanjuje potrebe mozga za ki-
seonikom za oko 6% za svaki 1°C smanjenja temperature
i ovo moZe smanijiti oslobadanje ekscitatornih amino ki-
selina i slobodnih radikala. Prakti¢na primena terapijske
hipotermije je podeljena u tri faze: indukcija, odrzavanje i
ponovno zagrevanje. Tehnike spoljasnjeg i/ili unutrasnjeg
hladenja mogu se koristiti na pocetku hladenja. Infuzija
30 ml/ kg-1 telesne mase na 4 °C ohladenog fizioloskog ili
Hartmanovog rastvora smanjuju telesnu temperaturu za
oko 1,5 °C. Druge metode za indukovanje i/ili odrzavanje
hipotermije ukljucuju: jednostavne paketice leda i/ili mo-
kre prekrivace; hladeée prekrivace i jastucice; prekrivace
sa cirkulisanjem vode ili vazduha, intravaskularni toplotni
razmenjivac i kardio-pulmonalni bypass. U fazi odrzava-
nja, preferise se metod hladenja sa efikasnim monitorin-
gom telesne temperature kojim se izbegavaju temperatur-
ne fluktuacije. Nakon 24 sata zagrevanje mora biti sporo:
optimalno vreme se ne zna, ali konsenzus je trenutno oko
0,25-0,5 °C na sat (1).

U sklopu postreanimacionog sindroma postoji poveza-
nost izmedu visokog nivoa glukoze posle reanimacije zbog
sr¢anog zastoja i loSeg neuroloskog ishoda. Dokazano je da
je, bez obzira na ciljni nivo glukoze, varijabilnost u njenoj
kocentraciji povezana sa mortalitetom. Bazirano na dostu-
pnim, postojeé¢im podacima posle ROSC-a nivo glukoze u
krvi treba odrzavati na nivou od < 10 mmol |-1 (180 mg dI-
1). Teska hipoglikemija je povezana sa poveéanim mortali-
tetom u kriticno obolelh pacijenata, a komatozni pacijenti
su posebno pod rizikom od neprepoznate hipoglikemije.

Cetvrtina bolesnika posle prijema u Jedinicu Intenziv-
ne nege ( ICU ) nakon sr€anog zastoja doZivljenog u bol-
nici umire zbog neuroloskih oSte¢enja. Metode kojima bi
se mogao predvideti neuroloski ishod pojedinca odmah
nakon ROSC-a predmet su istrazivanja. Mnoge studije fo-
kusirale su se na predikciju dugoro¢no loseg ishoda (tzv.
,vegetativno” stanje ili smrt), bazirano na klini¢kim ispiti-
vanjima ili testovima koji ukazuju na ireverzibilno ostece-
nje mozga, da bi omogucili klini¢arima da limitiraju ili pre-
kinu potporu organa. Ne postoje neuroloski, klinicki znaci
koji pouzdano predvidaju lo$ ishod ili smrt unutar 24 sata
posle sr¢anog zastoja. Kod odraslih pacijenata koji su osta-
li komatozni posle sréanog zastoja i koji nisu bili tretirani
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terapijskom hipotermijom, a nemaju otezavajuce faktore
koji mogu dovesti do pogresnog tumacenja neuroloskog
statusa (kao Sto su hipotenzija, sedativi i mirelaksanti), od-
sustvo pupilarnog refleksa na svetlost i kornealnog reflek-
sa posle 72 h pouzdano ukazuje na los ishod. Odsustvo ve-
stibulo-okularnih refleksa u periodu od = 24 h i Glasgow
coma score (GCS), motorni skor od 2 ili manje posle = 72
h su manje pouzdani. Prisustvo miokloni¢kog statusa kod
odraslih takode je povezano sa losim ishodom (1).

ZAKLJUCAK

Srcani zastoj predstavlja veliki medicinski i ekonomski
problem u savremenom svetu. TeZnja je da se on spreci
razvijanjem sistema prevencije. Neophodno je edukovati
zdravstvene radnikekako i kojim metodama da prepozna-
ju kriticno obolelog bolesnika, odnosno kako da se imple-
mentira jedinstven sistem za ranu detekciju i prevenciju.
Istovremeno neophodno je imati i razvijen sistem zbrinja-
vanja bolesnika sa sr€anim zastojem. Za to je neophodna
edukacija i trening osoblja po aktuelnim smernicama, koje
se primenjuju u sréanom zastoju. Razvijanje sistema pre-
vencije u otkrivanju kritino obolelih i reakcije (odgovora)
sistema u bolni¢kim uslovima, od kljuénog su znacaja za
boljitak u post reanimacionoj nezi i smanjenju smrtnosti u
sr¢anom zastoju i obnovi kvaliteta Zivota bolesnika.
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SAZETAK

Kriticno oboleo ili tesko povreden pacijent obi¢no se transportuje do hospitalne ustanove radi definitivhog
zbrinjavanja. Nekada postoji potreba za transportovanjem takvog pacijenta iz jedne bolnicke ustanove u drugu ili
radi dopunske dijagnostike ili le¢enja koje ne moZe da se sprovede u ustanovi u kojoj je zapocet tretman. Transport
kriticno obolelog mora da bude, planski izveden, adekvatan, sto podrazumeva standard opreme i visokostru¢nog
kadra. Transport moZze biti prehospitalni, interhospitalni i intrahospitalni. Prilikom sprovodenja transporta potreb-
no je da postoje odgovarajuéi uslovi: utreniran, stru¢an tim, adekvatna oprema, transportno sredstvo. | pored
obezbedivanja neophodnih uslova treba da se uzme u obzir da je tretman tokom transporta otezan u odnosu na
tretman u jedinici intenzivne nege i moze da dovede do pogorsanja stanja pacijenata i ne treba ga po svaku cenu
sprovoditi ukoliko to zaista nije neophodno.

Kljucne reci: Interhospitalni; Intrahospitalni transport; Kriticno oboleli

SUMMARY

Critically ill or severely injured patient is usually transported to a hospital facility for definitive care. Someti-
mes there is a need for transport of critically ill patients from one hospital to another institution for additional
diagnostics and/or additional treatment that can not be carried out in an institution where the treatment begins.
Transportation of critically ill must be preplanned, adequate, with appropriate equipment and highly trained staff.
Transport of critically ill/injured can be prehospital inter and intra-hospital. During the implementation of tran-
sport is necessary that there are appropriate conditions: trained, professional team, adequate equipment, means
of smooth transport. Despite the provision of the necessary conditions during transport (inter or intrahospital)
one must be taken into account that transport may lead to a deterioration of those patients and should not be
carried out at any cost if it is really not absolutely necessary.

Key words: Interhospital, intra-hospital transport of critically ill or injured

Transport kriticno obolelih

Transport kriticno obolelih je znacajna procedura to-
kom koje je bolesnik izloZzen opasnosti od nastanka i razvo-
ja veoma ozbiljnih i po Zivot opasnih komplikacija. Pod kri-
ti¢no obolelim se podrazumeva bolesnik sa izrazenom kar-
diovaskularnom i/ili respiratornom disfunkcijom koja mu
ugrozava zivot i zahteva primenu intenzivnih mera potpo-
re vitalnih fukcija (1).

Transport moZze biti prehospitalni, interhospitalni ili in-
trahospitalni. Pod prehospitalnim transportom podrazu-
meva se transfer od mesta povredivanja ili obolevanja do
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bolnice. U ovom transportu retko ucestvuju lekari, osim
ukoliko se transport obavlja u okviru Sluzbe hitne medicin-
ske pomaodi. Za razliku od prehospitalnog, interhospitalni
transport se obavlja u prisustvu lekara, najéesée anestezi-
ologa. Bolesnici iz jedinice intenzivne nege Cesto zahtevaju
transport unutar bolnice zbog dopunske dijagnostike (CT,
RTG, UZ, MRI) - intrahospitalni transport (2).

Fokus ovog kratkog osvrta na pomenutu tematiku od-
nosi se uglavnom na interhospitalni transport kriticno
obolelog, mada se sli¢ni principi primenjuju kod transfera
ovakvih bolesnika unutar bolnica.
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Principi sigurnog transfera

e Osoblje sa odgovarajuéim znanjem i iskustvom

e Odgovarajuce vozilo i opremu

e Kompletna procena i razmatranje potrebe za tran-
sportom

e  Kvalitetni monitoring za vreme transporta

e  Pazljiva stabilizacija bolesnika

e Nega (leCenje) za vreme transporta

e Neposredna primopredaja pacijenta

e Kompletna medicinska dokumentacija i istorija bo-
lesti

U Velikoj Britaniji se transportuje godisnje preko 10.000
kriticno obolelih, ali vecina bolnica transportuje manje od 20
godisnje. Neretko se deSava da bolesnike koje je neophodno
transportovati prate doktori nedovoljnog iskustva (2).

Opasnosti transporta

Transport bolesnika je klinicka situacija ¢iji su potenci-
jalni rizici za razvoj komplikacija i sloZzenost problema cesto
vrlo potcenjeni. Kriticno oboleli hospitalizovani u jedinica-
ma intenzivne nege zahtevaju invazivni monitoring, prime-
nu intenzivnih mera potpore vitalnih fukcija i mogu biti ve-
oma nestabilni tokom transporta. IstraZivanja su pokazala
da je letalitet kod transportovanih bolesnika veci od oceki-
vanog kod sli¢nih bolesnika koji nisu transportovani. Bole-
snici koji su primani u jedinicu intenzivnog le¢enja iz drugih
ustanova nakon transporta imaju tezu klinicku sliku u pore-
denju sa bolesnicima koji nisu transportovani (3, 4). Veoma
je vazno da tim koji uéestvuje u transportu bude uvezban.

U SAD, Velikoj Britaniji i u Australiji oko 15-25% bo-
lesnika transportovanih u odgovarajaée ustanove ima-
lo je nakon transporta hipotenziju, hipoksiju koja se mo-
gla izbedi, a koji negativno uticu na kasniji ishod bolesti.
Oko 10% bolesnika ima povrede koje nisu bile uocene pre
transfera. Medutim, sa edukovanim iskusnim timom, od-
govaraju¢om opremom i pazljivom pripremom, bolesnici
mogu da se transportuju bez pogorsanja stanja (2) ukoli-
ko se transport pravilno izvede uz preciznu kordinaciju svih
segmenata transporta.

| osoblje i bolesnici su podloZni saobracajnim nesreca-
ma, a izloZeni su promenama temperature i pritiska.

Sta je sve neophodno za sprovodenje adekvatnog tran-
sporta?

e Guidelines — vodici, protokoli, check liste, odno-
sno precizno utvrdene okolnosti opravdanosti pla-
niranog premestaja bolesnika.

e  Koordinacija izmedu bolnica u okruzenju — kod nas
ne postoje.

e Dostupnost i odrzavanje opreme.

e 24h dostupan konsultant.

e QOsiguranje.

e Komunikacioni sistem unutar jedinica i tokom
transfera.

e Program obrazovanja i obuke.

e Provera incidenata, morbiditeta i mortaliteta.

e Finansiranje.

Svaka zdravstvena ustanova bi trebalo da ima specijalni
tim koji je obucen i dostupan za transport. Dobra komuni-
kacija izmedu regionalnih bolnica je neophodna za obez-
bedivanje sigurnog transporta.

Odluka o transportu se donosi nakon kompletne kon-
sultacije izmedu lekara u bolnici iz koje se premesta i leka-
ra iz bolnice u koju se premesta bolesnik. Postoje specijalni
vodici za transport u zavisnosti od grupe bolesnika koji se
transportuju (npr. bolesnici sa povredom glave, bolesnici
sa multiorganskom disfunkcijom) (2).

Pre donoSenja odluke o transportu kriticno obolelog,
odgovorni lekar mora da odgovori na nekoliko vaznih pita-
nja radi donoSenja ispravne odluke:

1. Dalije transport zaista neophodan?

2. Vrsta kontrole vitalnih funkcija potrebna za vreme
transporta

3. Tip ventilacije pluca za vreme transporta

4. Sastav tima za transport

Prilikom donoSenja odluke o transportu treba imati na
umu da se bolesnici izlaZzu velikom riziku, prema tome tre-
ba procenti odnos rizika i koristi. Koristi bi bile dodatne di-
jagnosticke i specijalizovane terapijske procedure, a rizik
ukazuje na mogucée komplikacije tokom transporta (7).
Kod bolesnika koji su doZiveli sr¢ani zastoj nakon transpor-
ta letalitet je bio vedi od predvidenog. Nemogude je izvesti
mere reanimacije u vozilu koje se krece ili u helikopteru
koji leti (5, 9).

Transportno vozilo treba da bude opremljeno opre-
mom koja testirana za rad u vanbolnickim uslovima, jer na
rad opreme uticu vibracije, buka, promene pritiska, tem-
perature. Potrebno je da postoji oprema koja ¢e obezbedi-
ti minimalno pracenje vitalnih funkcija (kontinuirano pra-
¢enje EKG-a, frekvencije pulsa, pulsna oksimetrija, mere-
nje krvnog pritiska, praéenje diureze) (6). Odgovarajuca
osvetljenost, kontrola temperature, dovoljno prostora za
osoblje, adekvatna koli¢ina gasa i struje, prostor za skladi-
Stenje takode su neohodni. Oprema mora biti laka i na ba-
terijsko napajanje.

Nivo monitoringa trebao bi da bude isti kao i u jedinici
intenzivne nege.

Tokom transporta bolesnici mogu biti ventilirani:

e manuelno, koris¢enjem samosireéeg balona i
e mehanicki, koris¢enjem transportnog ventilatora.
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Koris¢enje samosireceg balona se preporucuje samo
za kratak vremenski period, jer prilikom ventilacije respira-
torni volumen, frekvencija i inspiratorna frakcija kiseonika
variraju. To ¢esto dovodi do hipoksije, porasta parcijalnog
pritiska CO2. Optimalno bi bilo da prilikom ventilacije bo-
lesnika u transportu koristi se specijalizovani transportni
respirator (8). Idealno bi bilo da prilikom transporta bole-
snik bude ventiliran na isti nacin kao i u jedinici intenzivne
terapije (8).

Oprema za podrsku kardiovaskularnoj funkciji obuhva-
ta monitor, defibrilator,

pejsmejker, aparat za merenje krvnog pritiska, set za
perikardiocentezu.

Oprema za podrsku respiratornoj funkciji obuhvata
maske za ventilaciju, orofariksne, endotrahealne tubuse,
laringoskop, laringealnu masku, kiseonik, samosireci balon
sa PEEP valvulom, pulsni oksimetar, pribor za sukciju, tran-
sportni ventilator, set za intubaciju, set za krikotomiju, set
za pleuralnu drenazu.

Ostala oprema obuhvata set za infuziju, igle, Spriceve
(periferne, centralne, arterijske, infuzijske pumpe, nazoga-
stricne sonde, urinarni kateter, antisepti¢ne rastvore i ru-
kavice, termometre, opremu za spinalnu imobilizaciju.

ZAKUUCAK

Transport kriticno obolelih je znacajna procedura to-
kom koje je bolesnik izlozen opasnosti od nastanka i ra-
zvoja veoma ozbiljnih i po Zivot opasnih komplikacija. Da
bi se smanijio rizik od nastanka komplikacija, oprema mora
biti standardizovana, a tim za transport uvezban. Idealno
bi bilo da nivo monitoringa i primenje suportivne terapije
bude kao u jedinici intenzivne nege.
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