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1. UVOD



Intenzivno lije¢enje je medicinska specijalnost koja se bavi nadzorom i lijeCenjem
bolesnika s teskim ili po zivot opasnim bolestima i ozljedama, odnosno sa zatajenjem jednog
ili vise organskih sustava. U jedinicama intenzivnog lijeCenja (JIL) brigu o kriti¢no oboljelima
vode obuceni lijecnici i medicinske sestre. Jedinica intenzivnog lijeenja se od drugih odjela
op¢e bolnice razlikuje po veéem omjeru osoblja i pacijenata te pristupu sofisticiranoj
medicinskoj opremi koja drugdje rutinski nije dostupna, a obuhvaca uredaje za invazivnu i
neinvazivnu mehani¢ku ventilaciju (,,respiratore), sve oblike kontinuirane dijalize i druge
tehnike prociS¢avanja krvi (terapijska plazmafereza, hemofiltracija), kontinuiranu primjenu
lijekova putem centralnog ili perifernog venskog puta, te kontinuirano monitoriranje vitalnih
funkcija (invazivno i neinvazivno mjerenje arterijskog tlaka, mjerenje centralnog venskog tlaka
1 intraabdominalnog tlaka, kontinuirano monitoriranje elektrokardiograma (EKG), respiracije,
pulsna oksimetrija itd.). Uobicajena stanja koja se lijee u JIL-u ukljucuju akutni respiracijski
distres sindrom (ARDS), razli¢ite oblike Soka i druga stanja opasna po Zivot kao $to su akutno
jetreno 1 bubrezno zatajenje, akutne intoksikacije, teski hematoloski, metabolicki i
endokrinoloski poremecaj, mozdani udari, srcani infarkti, teSke traume i1 postoperacijske
komplikacije. Bolesnici se u JIL mogu uputiti izravno s odjela za hitne slucajeve, s drugih
odjela ako im se stanje pogorsa ili odmah nakon operacije ako bolesnik ima visok rizik od
razvoja komplikacija (1). Stalno nadziranje bolesnikovih vitalnih znakova 1 funkcije organa
omogucuje zapazanje 1 diskretnih poremecaja te brzu intervenciju ¢ime se sprjeava trajno
oSte¢enje organa koje moze dovesti i do smrti. Postoje razni profili jedinica intenzivnog
lijeenja, a organiziraju se pri anestezioloSkim, kirur§kim, internistickim, pedijatrijskim,
infektoloSkim 1 drugim odjelima. Jedinice intenzivnog lijeCenja mogu biti: anestezioloske (opce
medicinske 1 kirurSke), kirurske (kardiokirurske, neurokirurske, traumatoloske, opeklinske),
pedijatrijske (neonatoloske), internisti¢ke (opée medicinske, kardioloske, gastroenteroloske),
respiracijske, psihijatrijske, neuroloSke, infektoloske itd. Prema razini skrbi dijelimo ih na

jedinice prve, druge i trece razine s tim da su u prvoj laksi, a u tre€oj najtezi bolesnici (2).

1.1. Respiracijska jedinica intenzivnog lijeCenja

Respiracijske jedinice intenzivnog lijecenja (RJIL) nastale su relativno kasno, a broj im
se svakodnevno povecava (3). RJIL je zamisljen kao jedinica gdje se nadziru i lijeCe bolesnici
s akutnim zatajenjem disanja (3, 4). Postoji razliCito stupnjevanje razine skrbi koja se pruza u

tim jedinicama: intenzivno lijeCenje, srednja skrb i jedinica za pra¢enje. Medijan broja kreveta



je sedam (raspon od 4 do 18) u RJIL-u, Sest (raspon od 2 do 11) u jedinici za srednju skrb i Sest
(raspon od 2 do 23) u jedinicama za pracenje. Jedinica intenzivnog lijeCenja mora ispunjavati
odredene kriterije u pogledu kadra, prostora i medicinsko-tehnicke opreme: omjer sestara prema
bolesniku mora biti 1:2,5 do 1:4 uz dostupnost kvalificiranog specijalista 24 h na dan, a svaka
postelja treba biti opremljena suvremenim monitorom vitalnih funkcija s mogucnoscu
invazivnih i neinvazivnih mjerenja (frekvencija pulsa, frekvencija disanja, arterijski i1 sredi$nji
venski tlak, prikaz krivulja EKG-a, pulsna oksimetrija itd). Od druge medicinsko-tehnicke
opreme jedinica intenzivnog lijeCenja ima infuzijske pumpe, stoli¢ za reanimaciju s
defibrilatorom, laringoskope, vazoaktivne lijekove, anestetike, dovod kisika, zraka i vakuuma,
sukcijske uredaje za odrzavanje prohodnosti disnih putova, katetere, maske, tubuse i kanile (3).
U jedinicama intenzivnog lijeCenja invazivna se mehanicka ventilacija provodi u veéini
sluc¢ajeva, dok se u jedinicama za srednju skrb invazivna mehanicka ventilacija, neinvazivna
mehanicka ventilacija i nadzor bez ventilacijske potpore provode u slicnom postotku slucajeva.
U jedinicama za pracenje veéina intervencija obuhvaca neinvazivnu mehanicku ventilaciju i
nadzor (4). Prema jednoj talijanskoj studiji najviSe je pacijenata zaprimljeno u RJIL zbog
prac¢enja klinicke nestabilnosti bolesnika (29%), potrebe za neinvazivnom ili invazivnom
ventilacijom (63%) 1 poteSkoca u disanju kod odvajanja od invazivne ventilacije (8%). Najcesca
dijagnoza je bila akutna egzacerbacija KOPB-a, a samo 48 pacijenata od njih 451 (6%) nisu

imali nikakvu kroni¢nu bolest pluc¢a (3).

1.2. Klini¢ki ishod

Klini¢ki ishod je krajnji rezultat, a ujedno 1 mjerilo uc¢inkovitosti terapijskih postupaka
koji se provode u jedinicama intenzivnog lijeenja. S obzirom na vrijeme u kojem se promatra,
ishod moze biti kratkorocan ili dugoro€an. Drugacije se evaluira iz perspektive bolesnika i
njegovih bliznjih, a drugacije iz perspektive zdravstvenih djelatnika 1 sluzbi koje podmiruju
troskove lijeenja. Klinicki ishod moZe posluZiti kao cilj znanstvenih istraZivanja, ali i za
pracenje te procjenu ucinkovitosti i kvalitete zdravstvene skrbi u JIL-u (5). U tom smislu su u
razli¢ite sustave bodovanja poput najc¢esce koristenih bodovnih ljestvica: APACHE, SAPS 1
MPM. Njihovi zbrojevi mogu posluziti u pracenju tijeka lijecenja i predvidanju klinicki vaznih
ishoda (6). Ishodi u intenzivnoj njezi mogu biti povezani sa smrtno$¢u ili morbiditetom.
Bolnicka smrtnost je relevantan, objektivan klini¢ki ishod 1 prikladan je za upotrebu u nekim

situacijama (npr. septi¢ki Sok, sindrom Guillain-Barré). Medutim, bolni¢ka smrtnost je



nepotpuno mjerilo uc¢inkovitosti lijeCenja jer se naknadni morbiditet, invaliditet i kvaliteta

zivota takoder moraju uzeti u obzir (5).

1.3. Bodovni sustavi u jedinici intenzivnog lijeCenja

Sustavi bodovanja u jedinicama intenzivnog lijeCenja danas se naSiroko koriste za
zivotno ugrozene bolesnike jer mogu procijeniti ozbiljnost bolesti 1 disfunkcije organa,
predvidjeti ishod te procijeniti koriStenje resursa. Mogu se podijeliti u dvije skupine: one
specificne za organske sustave ili bolesti (poput Glasgow coma scale (GCS)) i one opce za sve
bolesnike u JIL-u (7). Sustavi bodovanja u osnovi se sastoje od dva dijela: ocjene tezine bolesti
(opcenito Sto je broj vedi to je bolest teza) 1 izracuna vjerojatnosti smrti (8). Glavni bodovni
modeli za procjenu tezine bolesti koji su danas u Sirokoj upotrebi su APACHE, SAPS i MPM
(5-7,9). Trenutno su SAPS i MPM unaprijedeni do svoje tre¢e generacije, a APACHE do svoje
cetvrte (7, 8). Postoje 1 ostali modeli ocjenjivanja kao §to su ODIN, SOFA, MODS, LOD,

TRIOS koji se moraju ponavljati najmanje 3 dana uzastopno (9).

Obiljezja idealnog sustava bodovanja su sljedeca:

1. varijable koje se lako i rutinski mogu zabiljeziti,

2. dobra kalibracija,

3. visoka razina diskriminacije,

4. primjenjivost na sve populacije pacijenata,

5. mogucnost koriStenja u razli¢itim zemljama te

6. sposobnost predvidanja funkcijskog statusa ili kvalitete Zivota nakon otpusta iz JIL-a.
Nijedan sustav bodovanja trenutno nema sve ove znacajke.

Sustavi bodovanja u JIL-u mogu posluZiti i kao alat za evaluaciju i prac¢enje kvalitete
lije¢enja. Oni mogu pomo¢i JIL-ovima da usporeduju svoju ucinkovitost tijekom vremena.
Medutim, ovu vrstu usporedbe treba pazljivo tumaciti, a posebno izmedu razli¢itih jedinica jer

su podlozne pogresnoj interpretaciji (9).



1.4. Zbroj SAPS 11

SAPS 1I (engl. Simplified Acute Physiology Score II) je bodovni alat za ocjenu tezine
bolesti 1 smrtnosti osmisljen 1993. godine i razvijen na velikom uzorku pacijenata (12 997
pacijenata u 137 JIL-ova) u 12 zemalja u Sjevernoj Americi i Europi. SAPS II ukljucuje 17
varijabli: 12 fizioloskih varijabli, dob, vrstu prijema (planirani kirurski, neplanirani kirurski ili
medicinski) 1 tri varijable osnovne bolesti (sindrom stecene imunodeficijencije, metastatski
karcinom i hematoloSku malignu bolest) (10) (Slika 1). Za fizioloSke varijable se za izracun
koristi najlosija vrijednost tijekom prva 24 sata od prijema u JIL. Ocjena za svaku varijablu se
boduje 0-26 bodova, a ukupna ocjena je 0-163 boda (11). Za izraun vjerojatnosti rizika
smrtnog ishoda nije potrebno navoditi dijagnozu osnovne bolesti ni komorbiditete, odnosno
bolesnikov kroni¢ni zdravstveni status. Rezultati istraZivanja koje su prvo proveli Le Gall i
Lemeshow, a kasnije potvrdili Vosylias i suradnici pokazuju da SAPS II to¢no predvida rizik

smrtnog ishoda u Sirokom rasponu bolesti (6, 10).
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Slika 1. SAPS II (engl. Simplified Acute Physiology Score II).

Preuzeto i prilagodeno s Nursing skills [Internet]. New York ACT; 2015. [Citirano 21. Lipnja
2021.] https://nursing-skills.blogspot.com/

1.5. Respiracijska insuficijencija

Respiracijska insuficijencija ili zatajenje disanja je stanje koje nastaje zbog
neodgovarajuce izmjene kisika 1 ugljikovog dioksida izmedu okoline i organizma, odnosno
zbog nemoguénosti organizma da zadovolji svoje metabolicke potrebe (12, 13). To je najceséi
uzrok smrti i morbiditeta u pacijenata zaprimljenih u jedinicu intenzivnog lije¢enja (12).
Cetrdeset do Sezdeset pet posto hospitaliziranih u RJIL-u zahtijeva primjenu mehanicke
ventilacije. Najces¢i uzrok respiracijske insuficijencije su pluéni edem, teSka pneumonija i

ARDS. Pluéni edem se razvija pri porastu kapilarnog hidrostatskog tlaka ili pri povecanoj



kapilarnoj propusnosti kao posljedica ozljede plu¢a. Te ozljede mogu biti izravne (npr.
pneumonija, aspiracija kiseline) ili posredne (npr. sepsa, pankreatitis). U svim su oblicima

alveole preplavljene bjelancevinastom teku¢inom S$to smanjuje ventiliranu povrSinu pluca (14).

Respiracijska insuficijencija se moze podijeliti prema nastupu i trajanju na akutnu i
kroni¢nu. Akutna je ona koja se razvija u roku od nekoliko minuta ili sati i moze biti Zivotno
klasificirana u 2 tipa prema poremecaju plinova u krvi. Tip 1 (parcijalni) respiracijskog
zatajenja nastaje kad je parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi (PaO,) manji od 60 mm Hg, a
parcijalni tlak ugljikovog dioksida u arterijskoj krvi (PaCO;) moze biti normalan ili snizen. Pet
je glavnih patofizioloskih mehanizama nastajanja hipoksemije: 1) ventilacijsko-perfuzijski
poremecaj (poremecaj V/Q), 2) perfuzija alveola koje nisu ventilirane (Sant), 3) oStecenje
difuzije kroz alveolo-kapilarnu membranu, 4) alveolarna hipoventilacija i 5) ventilacija alveola
koje nisu perfundirane, odnosno poveéana ventilacija mrtvog prostora (15). Poremecaj V/Q je
najc¢es¢i mehanizam nastajanja klini¢ki znacajne hipoksemije koja se razvija kada je ventilacija
smanjena u normalno perfundiranim regijama ili kada postoje pluéna podrucja s vecim
smanjenjem ventilacije nego perfuzije (npr. opstrukcijske bolesti pluca ili neuromuskularne
bolesti). Kroz $ant, bilo intrapulmonalni ili intrakardijalni, deoksigenirana venska krv zaobilazi
ventilirane alveole i mijeSa se s arterijskom krvi (npr. pluéni edem). Bolesti koje otezavaju
difuziju kisika kroz poremecenu alveolo-kapilarnu membranu, smanjuju alveolo-kapilarnu
povrsinu ili skra¢uju vrijeme prolaska krvi kroz pluéne kapilare sprecavaju postizanje potpune
ravnoteze kisika izmedu alveola i pluénih kapilara (npr. pluéna fibroza). Ventilacija alveola
koje nisu perfundirane, odnosno povecana ventilacija mrtvog prostora kao u emfizemu,
smanjena perfuzija zbog kongestivnog sréanog zatajivanja, pluéne embolije ili su pluéne
kapilare komprimirane prekomjerno distendiranim alveolama zbog ventilacije pozitivnim
tlakom 1li hiperinflacije primjeri su petog patofizioloSkog mehanizma nastajanja hipoksemije
(16). U tipu 2 (globalno) respiracijskog zatajenja PaCO, je vis$i od 50 mm Hg, dok je PaO,
obi¢no snizen. U tipu 2 respiracijskog zatajenja smanjena je alveolarna ventilacija za zadanu
proizvodnju CO, u organizmu. To se obi¢no opaza u bolesnika s neuroloskim,

neuromuskularnim bolestima, opstrukcijskim ili restrikcijskim poremec¢ajima ventilacije (13).

Lijecenje respiracijske insuficijencije razlikuje se ovisno o osnovnom uzroku nastanka.
Medutim, u svim je slu¢ajevima cilj terapije omoguciti dostatnu izmjenu plinova primjenom
kisika ili mehanicke ventilacije te lijeCenjem osnovne bolesti. Kisik se moZe primijeniti putem

maske za lice ili nosnih kanila. Danas se u lijeCenju respiracijske insuficijencije nasiroko koristi



neinvazivna mehanicka ventilacija s pozitivnim tlakom CPAP (engl. Countinuous Positive

Airway Pressure) 1 BIPAP (engl. Bilevel Positive Airway Pressure) (16).

1.6. Kronicna opstrukcijska pluéna bolest (KOPB)

Kroni¢na opstrukcijska pluéna bolest (KOPB) je bolest koja se javlja u 5-10% osoba
starijih od 40 godina, prvenstveno pusaca, a znacajan je uzrok morbiditeta i invaliditeta diljem
svijeta (17). KOPB je kroni¢na upalna bolest koja nije u potpunosti reverzibilna, a
karakteriziraju je trajni respiracijski simptomi i ograni¢enje protoka zraka koji nastaju zbog
suzavanja diSnih putova i uniStavanja alveola obi¢no uzrokovanih znacajnom izlozenoscu
Stetnim Cesticama. Kroni¢no ograni€enje protoka zraka koje karakterizira KOPB je uzrokovano
kombinacijom bolesti malih diSnih putova (npr. opstrukcijski bronhiolitis) i parenhimskog

unistavanja (emfizem), ¢iji se relativni udio razlikuje izmedu osoba (18).

Iako je puSenje cigareta najbolje proucavani ¢imbenik rizika za razvoj KOPB-a, postoje
dosljedni epidemioloski dokazi da ga nepusaci takoder mogu razviti (19). Pusaci imaju veéu
stopu respiratornih simptoma i poremecaja pluéne funkcije, ve¢u godisnju stopu pada FEV1 i
vecu stopu smrtnosti od KOPB-a od nepusaca (20). Pasivna izloZzenost duhanskom dimu,
marihuana i ostale vrste duhana (npr. Lula, cigare) takoder su faktori rizika za razvoj] KOPB-a.
Pusenje tijekom trudno¢e moze predstavljati rizik za fetus, utjecuéi na rast i razvoj pluca u
maternici, a mozda i1 na uspostavljanje imunoloskog sustava. I dalje rastu dokazi da je
oneciS¢enje zraka u zatvorenom prostoru od kuhanja i grijanja biomase u slabo prozra¢enim
stanovima vaZan Cimbenik rizika za KOPB. Gotovo 3 milijarde ljudi Sirom svijeta Kkoristi
biomasu i ugljen kao svoj glavni izvor energije za kuhanje, grijanje i ostale potrebe kucanstva,
okoli$nih ¢imbenika vazno je spomenuti i genetsku podlogu jer 1-2% KOPB-a uzrokuje

mutacija gena za al-antitripsin (21).

1.6.1. Klini¢ka slika

KOPB se obicno javlja u odrasloj dobi, simptomi pocinju polako, pogorSavaju se
tijekom godina 1 dugo ostaju neprepoznati (22). Bolesnici obi¢no imaju prituzbe na kronicni i
progresivni nedostatak zraka i produktivni kaSalj, a bitno obiljezje bolesti su i akutne
egzacerbacije koje ubrzavaju napredovanje bolesti i pridonose povecanom riziku od

nepovoljnih klini¢kih ishoda poput posjeta hitnoj sluzbi, hospitalizacija i smrti (23).



Egzacerbacija u KOPB-u definira se kao akutni dogadaj kojeg karakterizira pogorSanje
respiracijskih simptoma. PogorSanja KOPB-a su vazna jer su povezana sa znacajnim
mortalitetom, morbiditetom i troskovima zdravstvene zastite. Nekoliko ¢imbenika pogorsava

-----

sustava (24).

1.6.2. Lijecenje

Cilj lijeCenja KOPB-a jest smanjenje broja hospitalizacija, smrti, pogorSanja plu¢ne
funkcije, simptoma, kao i poboljSanje funkcijske sposobnosti pluca i1 kvalitete. Glavne
komponente lijecenja stabilnog KOPB-a su odgovaraju¢a farmakoterapija; promicanje
prestanka puSenja, redovita tjelesna aktivnost, nutricijska potpora, cijepljenje, pluéna
rehabilitacija, a u teskoj bolesti lije¢enje respiracijske insuficijencije te redovito pracenje bolesti
(25). Farmakolosko lijeCenje ukljuCuje terapiju bronhodilatatorima, kortikosteroidima,
mukoliticima 1 inhibitorima fosfodiesteraze (26). lako postoje razli¢ite smjernice s terapijskim
algoritmima za lijjeCenje KOPB-a u svijetu je naj€esce prihvacen pristup koji je predlozila
Globalna inicijativa za kroni¢nu opstruktivnu bolest pluca (engl. Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD)). Temeljem simptoma, stupnja bronhalne opstrukcije i
ucestalosti umjerenih 1 teskih egzacerbacija oboljeli od KOPB-a su razvrstani u Cetiri skupine:
A, B, C ili D (Slika 2). U skupini A 1 B su bolesnici s najviSe jednom, ambulantno lijeCenom,
egzacerbacijom godisnje 1/ili s FEV1 >50%, svrstani su u skupinu A, a oni s izrazenim
simptomima u skupinu B. Bolesnici s ¢e§¢im egzacerbacijama i/ili FEV1 <50% imaju povecani
rizik od egzacerbacija i1 loSiju prognozu te su, ovisno o broju simptoma, svrstani u skupinu C

(malo simptoma) ili D (viSe simptoma) (27).



@ Preferiranc lijecenje

4 C D 24
LABASICS ili LANMA, LABASICS ifili LAMA
LABA i LAMA LABA/ICS | LAMA
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Slika 2. GOLD kategorizacija pacijenata prema tezini simptoma i broju egzacerbacija.

Preuzeto i prilagodeno s Chronic Obstructive Pulmonary Diseases: Journal of the COPD
Foundation [Internet]. Miami ACT. COPD Foundation; 2021 [citirano 21. lipnja 2021.].
Dostupno na: https://journal.copdfoundation.org/

1.6.3. Lijecenje teSke egzacerbacije bolesti

Teske egzacerbacije KOPB-a vazan su uzrok morbiditeta i smrtnosti u pacijenata i imaju
znaCajne ekonomske posljedice, stoga bi ciljane intervencije usmjerene na sprjeavanje
egzacerbacija trebale biti prioritet za poboljSanje prognoze pacijenata. Statistike pokazuju da
je rizik od smrti najvisi u prvom tjednu od prijema u bolnicu §to naglaSava vaznost brze i
ucinkovite intervencije u bolesnika s teSkim pogorSanjima. U lijeCenju teSkih pogorSanja
primjenjuju se bronhodilatatori (f2-agonisti kratkotrajnog djelovanja), kortikosteroidi (npr.

prednizon), antibiotici, terapija kisikom 1 mehanicka ventilacija (28).

Po trenutnim preporukama GOLD-a ljjeCenje antibioticima primjenjuje se u onih
bolesnika ¢iji simptomi ukazuju na vjerojatnu bakterijsku infekciju kao Sto su povecani
volumen iskasljaja ili prisutnost gnoja u iskasljaju. Antibiotici se takoder preporucuju u
bolesnika u kojih je potrebna mehanicka ventilacija, jer se pokazalo da njihova primjena

znac¢ajno smanjuje smrtnost i rizik od razvoja sekundarne upale pluca (29).

U lijecenju akutnih pogorSanja KOPB-a pokazalo se da kortikosteroidi primijenjeni

oralno ili sistemski smanjuju duljinu boravka u bolnici, ubrzavaju poboljsanje plu¢ne funkcije
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1 simptoma te smanjuju rizik od neuspjeha ili recidiva lijecenja (28, 30). Iako inhalacijski
kortikosteroidi ne utjecu na rani upalni odgovor i klini¢ku sliku hospitaliziranih, uporaba ovih
lijekova u lijeenju egzacerbacije KOPB-a moze biti valjana alternativa sistemskim steroidima.
Takav pristup bi mogao smanjiti rizik od nekih nuspojava oralno primijenjnih kortikosteroida

kao Sto su osteoporoza, hiperglikemija itd (30).

Velika uporaba kratkodjelujucih B2-agonista tijekom egzacerbacije KOPB-a uobicajena

je terapijska praksa, iako do danas nema ¢vrstih dokaza o njihovoj ucinkovitosti.

Tijekom egzacerbacije bolesti bolesnici mogu postati znacajno hipoksemicni.
Kontrolirana primjena kisika u akutnim pogorSanjima bolesti povezana je s manjom stopom
razvoja acidoze, nizim zahtjevima za potpomognutom ventilacijom i smanjenom smrtnos¢u u
usporedbi s primjenom kisika velikih protoka. Da bi se postigla optimalna zasi¢enost
hemoglobina kisikom (88%-92%) bez zadrzavanja ugljikovog dioksida ili pogorSanja acidoze,

plinove u krvi treba ¢esto nadzirati (28).

Mehanicka ventilacija za lijeCenje respiracijskog zatajenja moze se pruziti neinvazivnim
ili invazivnim metodama. Od uvodenja 1980-ih, uporaba neinvazivne ventilacije (NIV)
znacajno se povecala, a povezana je sa smanjenjem smrtnosti (za priblizno 40%) 1 znacajno
smanjenim rizikom od neuspjeha i komplikacija u lije€enju za razliku od invazivne ventilacije.
NIV je indiciran u bolesnika s respiracijskom acidozom (arterijski pH <7,35), teSkom
dispnejom, s klini¢kim pokazateljima zamora respiracijskih miSi¢a, pojaCanim radom disanja

te u bolesnika na koji unato¢ primjeni terapije kisikom i dalje imaju upornu hipoksemiju (28).

1.7. Upala pluéa (pneumonija)

Pneumonija se moZe definirati kao infekcija pluca koja zahvaca pluéni parenhim (31).
Najces¢i je infektivni razlog za prijem u JIL, ali 1 naj¢es¢a sekundarna infekcija stecena u
Jedinici intenzivnog lijecenja (32). Iako je identifikacija uzroc¢nika upale pluca klju¢na za
ucinkovito lijeCenje 1 vodenje epidemioloskih evidencija rijetko se vida u klinickoj praksi.
Prema vrsti uzro¢nika pneumonija se moze podijeliti na bakterijsku, virusnu i gljivicnu.
Bakterijsku pneumoniju najceS¢e uzrokuju Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis. Virusnu pneumoniju najces$¢e uzrokuju adenovirusi,
respiracijski sincicijski virus (RSV) 1 adenovirusi, dok su najce$¢i gljivicni uzro€nici

pneumonije Histoplasma capsulatum, Cryptoccocus neoformans i Pneumocystis jiroveci (33).
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Bolesnici s upalom pluc¢a obi¢no imaju kombinaciju respiracijskih simptoma kao $to su kasalj,
dispneja 1 bolovi u prsima i sistemskih simptoma kao $to su vrucica, bolovi u misi¢ima i
malaksalost. Imunokompromitirani, a u manjoj mjeri i stariji bolesnici zbog slabijeg

imunoloskog odgovora mogu imati suptilnije simptome (31).

Najvazniji postupak u lijeCenju upale pluéa jest pravovremena primjena odgovarajuéih
antibiotika. Zakasnjela, a posebno neodgovaraju¢a primjena antibiotika moze rezultirati
povecavanjem smrtnosti kao i produljenjem trajanja hospitalizacije. S obzirom da gotovo
nikada vrsta uzro¢nika nije poznata u trenutku lijeCenja najceS¢e se primjenjuje empirijska
terapija temeljena na prethodnom klinickom iskustvu, a kasnije se terapija prilagodava

izoliranom uzro¢niku (32).

Potreba za ventilacijskom potporom najceséi je razlog za prijem bolesnika s upalom
plu¢a u JIL. Sve je veci raspon moguénosti primjene respiracijske potpore kao $to su terapija
kisikom visokih protoka nazalnim putem (engl. high flow nasal oxygen (HFNO)), mehanicka
neinvazivna ventilacija (NIV) 1 mehanicka invazivna ventilacija. HFNO je posljednjih godina
stekao znacajnu popularnost, a u odredenim je okolnostima bio vidljivije koristi u odnosu na

NIV (32).

1.8. Hemoptiza

Hemoptiza je iskaSljavanje krvi-koje moze biti posljedica bolesti diSnih puteva (npr.
bronhitis), bolesti plu¢a (npr. upala pluca ili tumori pluca), krvnih Zila u plué¢ima (npr. pluéna
embolija) ili uporabe antikoagulantnih lijekova. Procjenjuje se da 5-14% bolesnika s
hemoptizom moZe razviti po Zivot opasnu hemoptizu. Zivotno ugrozavajué¢a hemoptiza naziva
se 1 masivna hemoptoa, a definirana je na temelju kriterija kao §to su volumen krvarenja u
jednom satu, ukupan volumen krvarenja u 24 h, poremecaj izmjene plinova ili stanje
hemodinamske nestabilnosti. Opcenito se volumen krvarenja >100 ml u satu ili ukupni volumen
>500 ml unutar 24 h smatraju po Zivot opasnom hemoptizom. Ovisno o kardiopulmonalnom

statusu bolesnika, manje koli¢ine krvarenja takoder mogu biti opasne po zivot (34).

Lijecenje bi se trebalo usredotociti na kontrolu prohodnosti di$nih puteva, nadoknadu
volumena (ako je potrebno) i ispravljanje bilo kojeg poremecaja zgruSavanja krvi. U hemoptizi
koja je zZivotno ugrozavajuc¢a obicno je potrebna intubacija endotrahealnom cijevi s jednim

lumenom promjera 8,0 mm ili ve¢im kako bi se omogucila bronhoskopija ako je potrebna (34).

12



Fleksibilna bronhoskopija pomaze u ¢is¢enju disSnog puta od krvi kako bi se odrzala
odgovarajuca plu¢na ventilacija. Tehnike za hemostazu putem bronhoskopa ukljucuju ispiranje
fizioloskom otopinom, ukapavanje lokalnih vazokonstrikcijskih sredstava (epinefrin),

tamponadu balonom, postavljanje celulozne mrezice itd (34).

1.9. Plu¢na embolija

Pluéna embolija je stanje koje nastaje zacepljenjem pluénih arterija embolusom koji
pritom ometa rad desne stane srca i time bitno utje¢e na cirkulaciju. Bolesnici su u Jedinici
intenzivne njege pod visokim su rizikom od nastanka duboke venske tromboze (DVT) koja je
najce$¢i uzrok nastajanja pluéne embolije. Embolus moZze nastati i iz masti pri tezim
prijelomima kostiju, kao 1 iz amnijske tekucine tijekom porodaja. Unato¢ profilaktickim
lijecenju antikoagulacijskim lijekovima, plu¢na embolija je i dalje jedan od vaznih uzroka
morbiditeta i mortaliteta u jedinicama intenzivnog lijeCenja. To moze biti posljedica njezinih
nespecificnih simptoma i1 nedostatka specifiénih klinickih znakova. Na dijagnozu pluéne
embolije obi¢no treba posumnjati u prisutnosti simptoma kao $to su poteSkoce pri disanju,
bolovi u prsima, hemoptiza, palpitacije, smanjena zasi¢enost hemoglobina u arterijskoj krvi

kisikom, tahipneja, tahikardija pa ¢ak i nesvjestica (35).

Lijecenje pluéne embolije ukljucuje terapiju kisikom, ventilacijsku potporu
(neinvazivnu 1 invazivnu mehani¢ku ventilaciju), antikoagulacijsku terapiju, nadoknadu
volumena, farmakolosku potporu u svrhu poboljSanja rada desnog srca te drugu farmakolosku

terapiju poput primjene bronhodilatatora i antibiotika (35).

Lijecenje pluéne embolije ukljucuje 1 slozene terapijske intervencije kao Sto su
tromboliza uz pomo¢ katetera, kirurSka trombektomija i druga tehnologija kao Sto je uredaj za

poboljSanje rada srca.
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2. HIPOTEZA I CILJ ISTRAZIVANJA



2.1. Hipoteza

Bodovni sustavi za procjenu tezine bolesti, poput SAPS II zbroja, mogu biti korisni u
predvidanju vjerojatnosti smrtnog ishoda u Jedinici intenzivne njege Klinike za plu¢ne bolesti

Klini¢kog bolnickog centra (KBC) Split.
2.2. Ciljevi istrazivanja

Ciljevi istrazivanja su ispitati medu kriti¢no oboljelima koji su hospitalizirani u Jedinici
intenzivne njege Klinike za plu¢ne bolesti KBC-a Split od ozujka do lipnja 2021. god. sljedece:
1. ucestalost smrtnog ishoda,

2. odnos izmedu opaZene smrtnosti 1 smrtnosti predvidene na temelju vrijednosti SAPS II

zbroja,
3. indikacije za prijem i trajanje lije€enja u jedinici intenzivne njege,
3. najc¢esce izolate iz mikrobioloskih uzoraka, vrstu i ucestalost primjene antibiotika te

4. ucestalost primjene strojne ventilacije.
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3. MATERIJALI Il METODE



3.1. Ispitanici

Ispitanici su odrasle osobe oba spola, starije od 18 godina, hospitalizirane u Jedinici
intenzivne njege Klinike za plu¢ne bolesti KBC-a Split u razdoblju od ozujka do lipnja 2021.
godine. Ukljuceni su bolesnici koji su zbog ocigledne ili prijetee ugrozenosti disanja
zahtijevali intenzivno lijeCenje. Nisu ukljuceni bolesnici koji su u Jedinici intenzivnog lijecenja
bili hospitalizirani krace od 24 sata. Istrazivanje je provedeno uz suglasnost Etickog
povjerenstva Klinickog bolnickog centra Split. Ispitanici nisu aktivno sudjelovali u ovom

istrazivanju te je u potpunosti zasti¢ena tajnost njihovih osobnih podataka.

3.2. Opis istrazivanja

IstraZivanje je osmiSljeno kao presjecna studija s povijesnim podatcima. Relevantni
demografski i klinicki podatci o ispitanicima prikupljeni su iz povijesti bolesti. Istrazivanje se
sastojalo od prikupljanja podataka za ispitivanu populaciju, unoSenja podataka u racunalo u
obliku tablica, statisticke obrade podataka, grafickog prikazivanja podataka te tumacenja

rezultata.

Biljezene su sljedece varijable: dob, spol, prijemna dijagnoza, duljina boravka u Jedinici
intenzivne njege, sveukupna duljina boravka u bolnici, Glasgow coma score (GCS) po dolasku,
vrijednosti arterijskog krvnog tlaka, komorbiditeti, vrijednost SAPS II zbroja u prva 24 sata od
prijema, ishodi lijeenja (smrt, premjestaj ili otpust), iz plinske analize periferne arterijske krvi
1 acidobaznog statusa pH, viSak baza (engl. base excess, BE), PaCOx (parcijalni tlak ugljikovog
dioksida u arterijskoj krvi), PaO; (parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi), HCOs3™ (bikarbonati),
SaO; (saturacija hemoglobina arterijske krvi kisikom), laboratorijski biljezi upale (C-reaktivni
protein (CRP) 1 leukociti), NT-proBNP (engl. brain natriuretic peptide), hs-TnT (engl. high
sensitive troponin T), ukupni bilirubin, protok i nacin primjene kisika te ocekivani FiO; (udio
kisika u udahnutoj smjesi plinova) kojeg su bolesnici primali za vrijeme boravka u Jedinici
intenzivne njege, antibiotici 1 ostala terapija kojom su lijec¢eni (kortikosteroidi, bronhodilatatori,

heparin).

3.3. Statisticke metode

Unos podataka u tablice, obrada podataka, izrada tablica i grafikona izradeni su u

programu Microsoft Office Excel 2010 za Windows (Microsoft Corporation, Redmond, WA,
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SAD).P vrijednost iz Mann-Whitney U testa izraCunata je u programu MedCalc za Windows,
verzija 15.1 (MedCalc Software, Ostend, Belgija), a vrijednost p<0,05 u Mann-Whitney U testu

smatrana je statisticki znacajnom.
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4. REZULTATI



U razdoblju od 3. do 6. mjeseca 2021. godine u Jedinici intenzivnog njege Klinike za
pluéne bolesti KBC-a Split hospitalizirano je 62 bolesnika s ukupno 431 bolesni¢kim danom
(jedan dan lijeCenja jednog bolesnika). Od 62 bolesnika u uzorku 43 (69%) je bilo muskog, a
19 (31%) Zenskog spola. Zastupljenost muskog spola bila je vise od 2 puta veca u odnosu na
zenski. SrediSnja vrijednost (medijan) dobi bolesnika iznosila je 66 godina u rasponu od 31 do
89 godina (interkvartilnog raspona 57-73 godine) (Slika 3). Na Slici 4. prikazana je dobna
raspodjela bolesnika prema 10-godiSnjim dobnim skupinama. Najvise hospitaliziranih

bolesnika bilo je u skupini od 60 do 70 godina: 22 bolesnika odnosno 35%.

n Muskarci
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Slika 3. Raspodjela bolesnika po spolu
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Slika 4. Dobna raspodjela bolesnika
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Analizirano je trajanje hospitalizacije u Jedinici intenzivne njege za sve ispitanike i ono
je prosje¢no iznosilo 7 dana, najkraée 1, a najdulje 27 dana. Cetvrtina pacijenata je lije¢ena <3
dana, ¢etvrtina >8 dana, a medijan trajanja lije¢enja je iznosio 5 dana. Sveukupno su bolesnici

u Jedinici intezivne njege bili hospitalizirani 431 bolesnicki dan.

Glavni razlozi prijema u Jedinicu intenzivne njege prikazani su na Slici 5. Svi bolesnici
su zaprimljeni je u Jedinicu intenzivne njege s dijagnozom respiracijske insuficijencije koju su
uzrokovale redom: pneumonija u 40 bolesnika (65%), akutna egzacerbacija KOPB-a u 13
(21%), sréana dekompenzacija u 8 (13%), hemoptiza u 5 (8%), pluéna embolija u 2 (3%) 1
ostale dijagnoze (akutna egzacerbacija astme, alveolarna hipoventilacija (zbog pretilosti),

pneumotoraks) u 4 bolesnika (6%) (Slika 5).

Broj ispitanika
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Preumonija Akutna egza na Hemoptiza Plucna emialiia Ostalo
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Slika 5. Raspodjela bolesnika prema primarnom razlogu prijema

Analizirali smo bolesnike prema konzumaciji cigareta koje su najvazniji ¢imbenik
razvoja nekih pluénih bolesti naro¢ito KOPB-a. Cetrnaest od 62 bolesnika su bili aktualni
pusaci (22,6%), 12 bolesnika su bili bivsi pusaci (19,4%), 25 bolesnika nije nikad pusilo
(40,0%), au 11 bolesnika pusacki status nije bio poznat (17,8%) (Slika 6).
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Slika 6. Raspodjela bolesnika prema puSackom status

Analizom pridruzenih bolesti je utvrdeno da je 52 (83,9%) bolesnika imalo barem jedan
komorbiditet. Bolesnici su najfeS¢e imali arterijsku hipertenziju (27 bolesnika-43,5%),
kardiovaskularne bolesti (20 bolesnika-32,4%), diabetes mellitus (14 bolesnika-22,6 %) i
kroni¢ne pluéne bolesti (KOPB, astma, plu¢na fibroza, 11 bolesnika-17,7%).

Medijan izmjerene saturacije hemoglobina periferne arterijske krvi kisikom (SaO,)
iznosio je 89% u rasponu od 38% do 100% (interkvartilnog raspona 75%-90%). Saturaciju
manju od 95% imalo je 42 bolesnika (67,74%), a visu ili jednaku 95% njih 20 odnosno (32,26%)
Sto upucuje da je vecina bolesnika zaprimljena u Jedinicu intenzivne njege u stanju hipoksemije

(Slika 7).

n 5302 <85
= 5302 285

Slika 7. Raspodjela bolesnika po vrijednosti SaO-

Najces¢e uzimani uzorci za mikrobioloske analize bili su: nadzorni brisevi (nos, koza,

rektum), sputum, krv, urin i aspirat bronha. Analizom pozitivnih mikrobioloskih nalaza
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utvrdeno je da se medu izolatima aspirata bronha najcesc¢e pronalazio Acinetobacter baumannii
u 9 bolesnika (14,5%), Staphylococcus aureus u 4 bolesnika (6,5%), Pseudomonas aeruginosa
u 4 bolesnika (6,45 %), Proteus mirabilis u 3 bolesnika (4,8%), Candida albicans u 3 bolesnika
(4,8%), Klebsiella pneumoniae u 2 bolesnika (3,2%) (Slika 8). Iz brisa nosa je u 8 bolesnika
(12,9%) pronaden Acinetobacter baumanni, a u 4 bolesnika (6,5%) Staphylococcus aureus
rezistentan na meticilin. Hemokultura je bila pozitivna u 8 bolesnika (12,9%), u 2 bolesnika je
pronadena Candida parapsilosis, dok su Proteus mirabilis, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus hominis, Staphylococcus epidermidis, Listeria monocytogenes i Escherichia

coli bili prisutni u po jednog bolesnika.

Broj ispitanika
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izolati aspirata bronha

Slika 8. Izolati aspirata bronha

Antibioticima je lijeCen 51 bolesnik (82,2%). Naj¢esce upotrebljavani antibiotici su bili
levofloksacin 1 cefuroksim u po 17 bolesnika (27,4%), amoksicilin/klavulanska kiselina u 12
bolesnika (19,4%), zatim slijede vankomicin, meropenem, trimetoprim/sulfometoksazol

primijenjeni u po 8 pacijenata (12,9%) 1 kolistin u 2 bolesnika (3,2%) (Slika 9).
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Antibiotska terapija

Slika 9. Vrste i raspodjela antibiotika po ucestalosti primjene

Bolesnici s respiracijskom insuficijencijom su lije¢eni kisikom, a neki i ventilacijskom
potporom u obliku neinvazivne ili invazivne strojne ventilacije. Invazivna mehanicka
ventilacija bila je potrebna u 7 bolesnika (11,3%), neizvazivna mehanic¢ka ventilacija (NIV) u
24 bolesnika (38,7%), a najviSe bolesnika bilo je lijeCeno kisikom njih 57 (92,0%). Na slici 10.
prikazani su nacini primjene kisika i njihova ucestalost. Kisik je najces¢e primjenjivan putem
nazalne kanile i to u 47 bolesnika (75,8%), putem maske sa spremnikom u 15 (24,2%), obi¢ne
maske u 6 (9,7%), visokih protoka nazalnim putem u 6 (9,7%), Venturijeve maske u 3 (4,8%)
i trahealne kanile u 3 bolesnika (4,8%).
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Slika 10. Nacini primjene kisika i njihova ucestalost

Medijan SAPS II zbroja iznosio je 32 u rasponu od 22 do 83 (interkvartilnog raspona
27-46). Medijan SAPS II zbroja u bolesnika koji su umrli iznosio je 45 u rasponu od 36 do 83
(intekvartilnog raspona 38-58). U prezivjelih medijan SAPS II zbroja iznosio je 34 u rasponu
od 22 do 77 (interkvartilnog raspona 27-44). Vrijednosti SAPS II zbroja nakon prijema bile su

znacajno vece u osoba koje su umrle u odnosu na osobe koje su prezivjele (P=0,034).

Analizirano je i kamo su bolesnici premjesteni iz Jedinice intenzivne njege. Osim 5
(8,1%) umrlih, 56 (90,3%) bolesnika je bilo premjesteno na druge odjele, a jedan je bolesnik
otpusten ku¢i. NajviSe je bolesnika bilo premjeSteno na odjel za pulmologiju njih 53 (87,1%),

2 (3,2%) uJIL, a 1 (1,6%) u koronarnu intenzivnu jedinicu.
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5. RASPRAVA



Svrha ovog istrazivanja je bila ispitati: klinicki ishod u bolesnika hospitaliziranih u
Jedinici intenzivne njege Klinike za pluéne bolesti KBC-a Split, ucinkovitost zbroja SAPS 11
u procjeni smrtnog ishoda, ucestalost primjene strojne ventilacije te analizirati antibiotsko
lijecenje.

U ovom istrazivanju je obuhvaceno 62 bolesnika koji su bili hospitalizirani u Jedinici
intenzivne njege dulje od 24 h. SrediSnja vrijednost (medijan) dobi bolesnika iznosila je 66
godina (interkvartilnog raspona 57-73 godina), muskaraca je bilo dvaput vise u odnosu na zene,
a vise od Cetiri petine bolesnika bilo je optere¢eno komorbiditetima. Sli¢ne rezultate zabiljezio
je Confanolieri u svojoj talijanskoj studiji gdje je medijan dobi bolesnika iznosio 68 godina,

odnos muskaraca i Zena iznosio je 2:1, a viSe od 72 % bolesnika imalo je barem jedan

komorbiditet (1, 3, 37).

U naSem je istrazivanju glavni primarni razlog prijema bila: respiracijska insuficijencija
prisutna u 100% bolesnika koju su naj¢es¢e uzrokovali pneumonija u 65% bolesnika i akutna
egzacerbacija KOPB-a u njih 21%. Najvise je, i to 53 od 109 pacijenata (48%) u jednoj Jedinici
intenzivnog lijeCenja zaprimljeno zbog respiracijske insuficijencije, akutna egzacerbacija
KOPB-a je bila tre¢a naj¢eséa dijagnoza prisutna u 10,9% bolesnika, a pneumonija Cetvrta
najcescéa dijagnoza u njih 7% (37). Usporedujuci naSe rezultate s navedenom studijom moZe se

zakljuciti da raspodjela dijagnoza po ucestalosti nije slicna.

Analizom pozitivnih mikrobioloSkih nalaza utvrdeno je da se medu izolatima aspirata
bronha najces¢e pronalazio Acinetobacter baumannii u 9 bolesnika (14,5%) kao 1 u 4 (6%)
bolesnika iz brisa nosa. Naj¢es¢i izolirani bakterijski uzro€nik, izoliran iz aspirata bronha i brisa
nosa u jednoj indijskoj studiji takoder je bio Acinetobacter baumannii 1 to u 29% bolesnika
(38), Pseudomonas aeruginosa je bio naj¢es¢i mikroorganizam prisutan u 21,5% pacijenata u
kineskoj studiji Duana i sur. (39), dok je S. aureus prisutan u 17% pacijenata u jednoj americkoj
studiji (40). Ocekivano postoje razlike u ucestalosti odredenih mikroorganizama ovisno o
geografskom polozaju i ustanovi, ali sa visokom i rastu¢om ucestalo§¢u multirezistentnih
uzro¢nika (u 9,9% bolesnika slicno kao 1 u tri navedene studije). Najces¢i gljivicni patogeni u
nasem istrazivanju su bili Candida albicans (4,0% bolesnika) i Candida parapsilosis (3,2%

bolesnika), a sli¢ne podatke navodi i Duanova studija (39).

Inicijalno propisivanje antibiotika u jedinicama intenzivnog lijeCenja uglavnom je
empirijsko i temelji se na postoje¢em klinickom iskustvu i poznavanju lokalne mikrobioloSke

flore. Neodgovarajuca empirijska antibiotska terapija produzuje boravak u bolnici i povecava
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smrtnost. Antibiotska terapija je bila primijenjena u 51 odnosno 82% bolesnika. Najvise
bolesnika je dobivalo levofloksacin (27%) i1 cefuroksim (27%). Najc¢e$¢e su primijenjivani
kinolonski antibiotici (ciprofloksacin, levofloksacin, moksifloksacin) i to u 30% bolesnika. U
nekim se istrazivanjima u jedinicama intenzivnog lijeCenja najceS¢e propisuju penicilinski

antibiotici (38).

U nasem je istrazivanju strojna ventilacija, bilo invazivna bilo neinvazivna, indicirana
u 50% pacijenata. Invazivhu mehanicku ventilaciju je zahtijevalo 11 % pacijenata, a
neinvazivnu mehnicku ventilaciju (NIV) 39% pacijenata. U studiji Patila 1 sur., kao i u studiji
Corrada i sur. bio je jednak omjer u¢estalosti primjene neinvazivne i invazivne ventilacije, dok
je sveukupna potreba za mehanickom ventilacijom bila visa (u 60% pacijenata) nego u nasem
istrazivanju (4, 41). Primjenu kisika je primalo oko 50% bolesnika u nasoj Jedinici intenzivne
njege. U studiji Patila i sur. postotak je ipak bio manji (36%) kao 1 u studiji Sharme 1 sur. (41,
42).

Srednja vrijednost inicijalnog SAPS II zbroja svih ispitanika u naSem istrazivanju
iznosila je 32 (interkvartilnog raspona 27-46). U studiji Bufala i sur. medijan SAPS Il zbroja je
iznosio 38 (43), dok je u jednoj talijanskoj studiji medijan SAPS II zbroja iznosio 47 (44).
Usporedba naSih rezultata s rezultatima ovih studija upucuje na c¢injenicu da se u naSem
istrazivanju radilo o manje kriticnim bolesnicima no vaZno je napomenuti da se njihovo
istrazivanje vodilo u jedinicama intenzivnog lijeCenja. Isto kao u naSem istraZivanju u obje
navedene studije kao 1 u jednom Spanjolskom istrazivanju SAPS II zbroj se pokazao znacajnim
prediktorom smrtnog ishoda (43-45). Osim toga studije Bufala i Valentinija su pokazale da u
odnosu na SAPS II zbroj APACHE II bolje predvida smrt u bolesnika lije¢enih u Respiracijskoj
jedinici intenzivnog lijecenja (43, 44). U jednoj studiji iz 2015. godine je bilo 13,79% umrlih
(46) dok su sli¢ne rezultate s naSim istrazivanjem imale Confanolierova studija (6%) 1 studija

Aburta i sur. u kojoj je umrlo 6,6% pacijenata (47, 48).

Jedan od vaZznijih nedostataka ovog istrazivanja jest retrospektivan pristup, odnosno
koristenje povijesnih podataka. Ukljucen je vrlo mali broj ispitanika, a pracenje ishoda lijeCenja
je bilo ograniceno isklju¢ivo na Jedinicu intenzivne njege KBC-a Split, pa je upitna moguénost
usporedivanja dobivenih rezultata s rezultatima drugih autora. S obzirom da je bilo vrlo malo

umrlih nije bilo moguce procijeniti koji ¢imbenici mogu dodatno utjecati na lo§ klinicki ishod.
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6. ZAKLJUCAK



Medijan dobi bolesnika iznosio je 66 godina.
Vise od cetiri petine bolesnika imalo je prisutan barem jedan komorbiditet.
Najces¢i primarni razlog prijema bila je respiracijska insuficijencija.

Analizom pozitivnih mikrobioloskih nalaza utvrdeno je da se medu izolatima (aspirat bronha,

bris nosa, hemokultura, bris rektuma, bris koze) najces¢e pronalazio Acinetobacter baumannii.
Vise od 80% bolesnika je lijeceno antibiotikom.

Strojnom ventilacijom, u obliku invazivne i neinvazivne mehanicke ventilacije je lijeceno 50%
bolesnika, invazivnhu mehanicku ventilaciju zahtijevalo je 11 % pacijenata, a neizvazivnu

mahnicku ventilaciju (NIV) 39% pacijenata.
Pedeset posto bolesnika primalo je lije¢eno kisikom bez ventilacijske potpore.
SrediSnja vrijednost SAPS II zbroja iznosila je 32.

Vrijednosti SAPS II zbroja nakon prijema bile su znacajno vece u osoba koje su umrle u odnosu

na osobe koje su prezivjele.
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8. SAZETAK



CILJ ISTRAZIVANJA: Svrha istrazivanja je bila ispitati klini¢ki ishod u hospitaliziranih
bolesnika, uéinkovitost SAPS II zbroja u procjeni smrtnog ishoda u bolesnika, ucestalost
lijeCenja invazivnim, neinvazivnim tehnikama ventilacije, kao 1 procijeniti ucestalost primjene
antibiotske terapije u pacijenata lijeCenih u jedinici intenzivne njege Klinike za pluéne bolesti

KBC-a Split.

MATERIJALI I METODE: Ispitanici su odrasle osobe oba spola, starije od 18 godina,
hospitalizirane u Jedinici intenzivne njege Klinike za plu¢ne bolesti KBC-a Split u razdoblju
od ozujka do lipnja 2021. godine. Ukljuceni su bolesnici koji su zbog ocigledne ili prijetece
ugrozenosti disanja zahtijevali intenzivno lijeCenje. Nisu ukljuceni bolesnici koji su u Jedinici
intenzivnog lijeCenja bili hospitalizirani krace od 24 sata. Biljezene su sljedece varijable: dob,
spol, prijemna dijagnoza, duljina boravka u jedinici intenzivne njege, sveukupna duljina
boravka u bolnici, Glasgow coma score (GCS) po dolasku, vrijednosti arterijskog krvnog tlaka,
komorbiditeti, vrijednost SAPS II zbroja u prva 24 sata od prijema, ishodi lijecenja (smrtnost,
premjestaj i otpust), acidobazni status, laboratorijski biljezi upale, NT pro-BNP, hsTnT, ukupni
bilirubin, protok i nacin primjene kisika te ocekivani FiO2 1 ostala terapija kojom su lijeceni

(kortikosteroidi, bronhodilatatori, heparin).

REZULTATI: U istrazivanju je sudjelovalo 62 bolesnika, medijan dobi bolesnika iznosio je
66, a u vise od Cetiri petine bolesnika bio je prisutan barem jedan komorbiditet. Najc¢es¢i razlog
dolaska bila je respiracijska insuficijencija najceS¢e uzrokovana pneumonijom (65%
bolesnika). Analizom pozitivnih mikrobioloskih nalaza utvrdeno je da se medu izolatima
(aspirat bronha, bris nosa, hemokultura, bris rektuma, bris koze) najceS¢e pronalazio
Acinetobacter baumannii. Vise od 80% bolesnika lijeCeno je antibiotikom. Strojnom
ventilacijom, u obliku invazivne i neinvazivne mehanicke ventilacije je lijeCeno 50%
pacijenata, invazivnu mehani¢ku ventilaciju zahtijevalo je 11% pacijenata, a neizvazivnu
mahnicku ventilaciju (NIV) 39% pacijenata. Pedeset posto je lijeceno kisikom bez ventilacijske

potpore. Sredi$nja vrijednost SAPS II zbroja iznosila je 32.

ZAKLJUCAK: Vrijednosti SAPS II zbroja nakon prijema bile su znagajno veée u osoba koje

su umrle u odnosu na osobe koje su prezivjele.

37



9. SUMMARY



OBJECTIVES: The purpose of the study was to examine the clinical outcome in hospitalized
patients, the effectiveness of SAPS II sum in assessing mortality in patients, the frequency of
treatment with invasive, non-invasive ventilation techniques, and to evaluate the frequency of
antibiotic therapy in patients treated in respiratory intensive care unit of Clinical Hospital

Center Split.

PATIENTS AND METHODS: Subjects are adults both sexes, older than 18 years,
hospitalized in the Intensive Care Unit of the Clinic for pulmonary diseases of the Clinical
Hospital Center Split in the period from March to June 2021. Patients who required intensive
treatment due to obvious or threatened respiratory distress were included. Patients who were
hospitalized for less than 24 hours in the Intensive Care Unit were not included. The following
variables were: age, sex, admission diagnosis, length of stay in the Intensive Care Unit, total
length of hospital stay, Glasgow coma score (GCS) on arrival, arterial blood pressure values,
comorbidities, SAPS II score in first 24 hours of admission, treatment outcomes (mortality,
transfer and discharge), acid-base status, laboratory markers of inflammation, NT pro-BNP,
hsTnT, total bilirubin, oxygen flow and mode, and expected FiO2 and other therapies

(corticosteroids, bronchodilatators, heparin).

RESULTS: 62 patients participated in the study, median was 66, and in more than four-fifths
of patients at least one comorbidity was present. The most common reason for arrival was
respiratory insufficiency most often caused by pneumonia (65% of patients). The analysis of
positive microbiological findings showed that Acinetobacter baumanni is most often found
among isolates (bronchial aspirate, nasal swab, blood culture, rectal swab, skin swab). More
than 80% of patients in therapy received antibiotics. The need for mechanical ventilation, in the
form of invasive and non-invasive mechanical ventilation, was required by 40% of patients,
invasive mechanical ventilation was required by 11% of patients, and non-invasive mechanical
ventilation (NIV) by 39% of patients. Fifty percent of patients received oxygen therapy alone.
The mean value of the SAPS II score was 32.

CONCLUSION: The values of the SAPS II sum after admission were significantly higher in

people who died than in the survivors.
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10. ZIVOTOPIS
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