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POPIS SKRACENICA I AKRONIMA

CDC - Centers for Disease Control and Prevention
ICP — Intracranial pressure

GCS — Glasgow Coma Scale

LOC — Loss of consciousness

PTA — Posttraumatic amnesia

BTF — Brain Trauma Fundation

CPP — Cerebral perfusion pressure

VAP — Ventilator — associated pneumonia

BAL — Bronchoalveolar lavage

SIRS — Systemic inflammatory response syndrome
MOF — Multiple organ failure

JIL — Jedinica intenzivnog lijeCenja



1. UvoD
1.1. Ozljeda mozga
1.1.1. Definicija

Ozljeda mozga definira se kao strukturna ozljeda mozdanog tkiva nastala kao rezultat
djelovanja vanjske sile. Cesto je popradena privremenom ili trajnom kongnitivnom
mozdanom disfunkcijom. Sumnju na ovu dijagnozu mogu indicirati neki rani klinicki znakovi
od kojih mora biti potvrden barem jedan. To su kvantitativni poremecaj svijesti, gubitak
pamcenja neposredno prije ili nakon nastale ozljede, mentalna alteracija, neuroloski deficit te
prisutnost intrakranijalnih lezija (1).

Definicija ozljede mozga Cesto varira s obzirom na razliite specijalnosti i klinicka
stanja pa ponekad stanje poput ozljede glave postaje sinonim za ozljedu mozga iako ne mora

nuzno biti popraéeno mozdanim oste¢enjem (2).

1.1.2. Epidemioloski podaci

Ozljeda mozga predstavlja vode¢i uzrok smrti u djecjoj i odrasloj dobi u razvijenim
zemljama (3). Cini ukupno 30% smrti nastalih ozljedama. Prema podacima Centra za kontrolu
I prevenciju bolesti (CDC, engl. Centers for disease control and prevention), u Sjedinjenim
Ameri¢kim Drzavama, dijagnoza ozljede mozga kao izoliranog oSteCenja ili u sklopu
viSestrukih ozljeda tijela postavlja se u oko 1 700 000 osoba. Od te brojke, 1 365 000 (80,7%)
ljudi obradivano je u hitnome traktu i pusteno na kuénu njegu, 275 000 (16,3%) je
hospitalizirano, a 52 000 (3,0%) je umrlo. (4) Medu europskom populacijom, godisnje se
biljezi oko 1 600 000 bolesnika s ozljedom mozga i smrtnim ishodom u 66 000 bolesnika (5).

Najosjetljivije skupine su djeca u dobi od 0 do 4 godine (1256/100 000), stariji
adolescenti u dobi izmedu 15 i 19 godina (757/100 000) dok je najugrozenija populacija ona

starija od 75 godina zivota (339/100 000). Najces¢a pojavnost teSke ozljede mozga je u



populaciji izmedu 15 i 30 godina zivota. Rizik je najveéi u dobi od 15 do 24 godine.
Gledaju¢i spolove, muskarci imaju 1,4 puta veci rizik u odnosu na Zenski spol (6).

Incidencija ozljede mozga je u usponu. Taj podatak podrzava ¢injenica da su danas
naj¢e$¢i uzrok nastanka ozljede mozga prvenstveno prometne nesrece (50%). Prema
podacima Svjetske zdravstvene organizacije, do 2020. godine, ozljede zadobivene u
prometnim nesreCama postati ¢e tre¢i glavni uzrok morbiditeta i mortaliteta na globalnoj
razini (7). Smanjenje incidencije lezi u dobroj prevenciji koja ukljucuje upotrebu zastitnih
kaciga, sigurnosnih pojaseva i djec¢jih sjedalica, kao i dobra zakonska regulativa voznje u
alkoholiziranom stanju. Drugi vodeci razlog nastanka ozljede mozga su padovi (20-30%).
Osobito su Cesti kod skupine ljudi starijih od 75 godina te nerijetko dovode do smrtnih ishoda.
Nasilje kao uzrok ozljede mozga zabiljeZeno je u oko 7-10% bolesnika. U porastu je postotak
osoba s ozljedom mozga kao posljedicom ranjavanja oruzjem (2,7).

Studije upucuju da je tezina ozljede proporcionalna s ishodom lijecenja; $to je ozljeda
teza veca je vjerojatnost za smrtni ishod. Dokazano je da osobe koje su prezivjele tesSku
ozljedu mozga imaju vecu mogucnost za smrt od komplikacija unutar godine dana od nastale
ozljede. Takve osobe umiru 37 puta ¢esce od razli¢itih neuroloskih napada, 12 puta ¢eSc¢e od
sepse, 4 puta ¢es¢e od pneumonije i 3 puta ¢eS¢e od svih ostalih respiracijskih i digestivnih

tegoba u odnosu na zdravu populaciju (8).

1.1.3. Patofiziologija

Ozljedu mozga mozemo klasificirati s obzirom na biomehaniku nastanka ozljede te s
obzirom na neuropatoloske promjene nastale kao rezultat djelovanja sile. Djelovanjem
vanjskih sila moze nastati fokalno ili difuzno mozdano oSteCenje. Fokalno ostecenje rezultat
je izravnog kontaktnog udarca, primjerice nakon snaznog udarca u glavu koja se ne mice.

Rezultat je nastanak prijeloma lubanje, povrSinskih kontuzija, laceracija, intrakranijskog



krvarenja te penetrirajucih i perforiraju¢ih rana. Te ozljede mogu biti otvorene i zatvorene.
Razlika medu njima je u tome Sto kod otvorenih ozljeda dolazi do prekida kontinuiteta tvrde
mozdane ovojnice dok kod zatvorenih ona ostaje ocuvana. Difuzna ozljeda mozga posljedica
je akceleracijsko/deceleracijske ozljede koja dovodi do nastanka difuznog aksonalnog
ostecenja (1,9,10).

Djelovanje sile prate i promjene na razini mozdanih stanica §to mijenja normalnu
fiziologiju 1 metabolizam mozdanog tkiva. Te promjene se ocituju u vidu primarne i
sekundarne ozljede mozga (1).

o Primarna ozljeda mozga (primarno oSte¢enje, mehani¢ka ozljeda) je ona ozljeda
nastala u trenutku djelovanja same sile. Prema prethodno opisanim biomehani¢kim
karakteristikama moze biti rezultat ozljede nastale kao posljedice izravnog udarca ili
akceleracijsko/deceleracijske ozljede. Kao posljedica djelovanja izravne sile nastaju prijelomi
lubanje koji se dijele na prijelome baze i svoda lubanje te mogu biti otvoreni i zatvoreni.
Kontuzije predstavljaju podru¢ja edematozno promijenjenog mozdanog tkiva. Najcesce
zahvacaju polove frontalnog reznja, koru mozga iznad i ispod operkuluma te inferiorna i
lateralna podru¢ja temporalnog reznja. Predstavljaju kombinaciju vaskularnog oStecenja i
oSteCenja tkiva. Intrakranijalna krvarenja najces¢i su uzrok teske klinicke slike cesto
popra¢ene smrtnim ishodom. Rije¢ je o epiduralnim, subduralnim i subarahnoidalnim
hematomima. Epiduralni hematomi predstavljaju arterijska krvarenja najc¢esce nastala kao
posljedica prijeloma temporalne kosti koje je popraceno osteCenjem srednje meningealne
arterije. Krv se nakuplja izmedu kostiju lubanje i tvrde mozdane ovojnice. Volumen krvi brzo
se povecava §to ubrzo stvara pritisak na mozdano tkivo. Subduralni hematom je venskog
podrijetla, a nastaje laceracijom kortikalnih vena. Cesto je udruzen s difuznom aksonalnom

ozljedom i Kontuzijom mozga stvaraju¢i ,,mass effect. Subarahnoidalno krvarenje nastaje



prekidom subarahnoidalnih krvnih zila ili Sirenjem intraparenhimskog hematoma u
subarahnoidalno podrucje (1,10).

Difuzna aksonalna ozljeda obi¢no nastaje nakon teSkih trauma zbog djelovanja
akceleracijskih, deceleracijskih kao i jakih rotacijskih sila Sto je praceno istegnucem i
prekidom aksona. Predstavlja najtezu intraparenhimsku ozljedu koja dovodi do ostecenja
aksonalnog citoskeleta i time ometa normalnu neuronsku funkciju. Rije¢ je o obliku
"coup/contre-coup” (fra. — udar/protuudar) ozljede koja nastaje nakon pasivhog udara, tj.
nakon udara glave u nepokretni objekt. Ispod mjesta djelovanja sile nastaje coup ozljeda, a
linearnim prijenosom akceleracijskih sila na suprotnu stranu od mjesta udarca nastaje
podrucje negativnog tlaka kao rezultanta toga Sto se mozak zbog inertnosti pomice prema
mjestu djelovanja sile dok se lubanja krece u smjeru u kojem sila djeluje. U podrucju
negativnog tlaka dolazi do istezanja mozdanog tkiva i kapilara te nastaju "contre-coup™
ozljede. Nakon toga slijedi djelovanje sila deceleracije $to rezultira kidanjem u podrucju
"coup" ozljede 1 gnjecenjem u podrucju "contre-coup” ozljede. To rezultira oSte¢enjem bijele
tvari mozga i tezim ishodima lije¢enja u odnosu na fokalne ozljede. Ovaj oblik ozljede mozga
rezultat je mikroskopskih promjena koje su teSko uocljive na radioloSkim pretragama, a
dodatni otezavajuci ¢imbenik u dijagnozi je Cesto nepostojanje popratnog krvarenja. Nesto
bolja detekcija moguca je uz magnetsku rezonanciju (MR) dok je najbolja potvrda dijagnoze
patohistoloski nalaz koje je moguce utvrditi obdukcijom (10, 11, 12).

Na razini stanica dolazi do disrupcije stani¢énih membrana i povecanja njihove
propusnosti S§to je praceno narusenom ionskom homeostazom. Prvenstveno je naruSena
homeostaza natrija i kalcija ¢ija se unutarstani¢na koncentracija znac¢ajno povecava. Dolazi do
povecanog izlaska ekscitacijskih aminokiselina kao $to su glutamat i aspartat i funkcija
tonskih crpki jos vise slabi. Cijeli proces stani¢ne smrti napreduje, povecava se koncentracija

slobodnih kisikovih radikala, dolazi do lipidne peroksidacije i mitohondrijske disfunkcije.



Cijeli taj proces se odvija od trenutka nastanka ozljede, a ima odgodenu klini¢ku
manifestaciju. Rije¢ je o sekundarnoj ozljedi mozga koja naj¢esée vodi prema ireverzibilnom
mozdanom ostecenju (13).

* Sekundarna ozljeda mozga (sekundarno ostefenje, odgodena, ne-mehanicka
ozljeda) — predstavlja progresiju patoloskih procesa koji su zapoceli od trenutka nastanka
ozljede. To su ishemija, reperfuzija i hipoksija. Moze se razvijati satima i danima od nastanka
pocetne ozljede. Promjene na stani¢noj razini glavni su mehanizam nastanka ove ozljede, a
popraéene su oslobadanjem brojnih neurokemijskih posrednika. Kao §to je ve¢ spomenuto,
poviSene razine ekscitacijskih aminokiselina, glutamata i aspartata, djeluju na funkciju
ionskih crpki 1 mijenjaju ionsku ravnotezu §to dovodi do bubrenja i umiranja neurona. Raste
metabolizam ozlijedenog mozga, zalihe glukoze postaju nedovoljne da podmire mozdane
potrebe. Metabolizam skreée na anaerobni uz poviSenje razine laktata. Kao posljedica
poveéane razine izvanstani¢nog natrija nastaje edem, zbog aktivacije citokina razvija se
upalni proces. Svi ti biokemijski i molekularni procesi dovode do nastanka povisenog
intrakranijalnog tlaka (ICP — eng. intracranial pressure). PoviSeni ICP dovodi do progresije
cerebralnog edema, razvitka hidrocefalusa komunikantnog tipa te posljedicno mozdane
hernijacije, najce$¢e supratentorijalne (2,9,14,15). Ekstrakranijalni uzroci koji ubrzavaju
nastanak sekundarne ozljede mozga su prvenstveno hipotenzija (sistoli¢ki krvni tlak nizi od
90 mmHg) i hipoksemija (PaO, nizi od 60 mmHg). Osim njih veliku ulogu igraju i
hipoglikemija, hiperglikemija, hipokarbija i hiperkarbija. Hipotenzija i hipoksemija su veoma
Ceste, a studije pokazuju da hipotenzija povecava smrtnost za 150%. Pravovremena
resuscitacija uz naglasak na opreznu korekciju hipovolemi¢nog Soka ¢ini jedan od osnovih
uvjeta za odrzavanje zivota bolesnika te sprjeCavanje nastanka ireverzibilnih promjena

(13,16).



1.1.4. Klini¢ka podjela

Najsire primjenjeni sustav za opservaciju te procjenu razine svijesti danas je Glasgow
koma skala (GCS, eng. Glasgow Coma Scale). Britanski lije¢nik, profesor neurokirurgije,
Bryan Jennet zajedno sa svojim kolegom Sir Graham Teasdealom, predstavljaju idejne
zaCetnike 1 uvoditelje ove skale u klini¢ku praksu. Tim putem je 1974.godine GCS prvi puta
primjenjen od strane medicinskih sestara u jedinici intenzivnog lijeCenja kako bi lakse
procijenile razinu svijesti bolesnika. GCS predstavlja pouzdani sustav za monitoriranje
bolesnika te ranog prepoznavanja pogorsanja ili poboljsanja njihova stanja (17). Sastoji se od
tri komponente: otvaranja ociju (O) , verbalnog (V) te motori¢ckog (M) odgovora (17,18).
Otvaranje ociju boduje se od 1 do 4, verbalni odgovor bodovima od 1 do 5, a motoricki
odgovor bodovima od 1 do 6. Minimalna ocjena koju bolesnik moze dobiti iznosi 3, a najvisa
15 (Tablica 1).
S obzirom na ukupnu ocjenu bolesnikova stanja, razlikujemo tri razine ozljede mozga:

1. blaga ozljeda mozga — ukupan zbroj od 13 do 15,

2. umjerena- ukupan zbroj od 9 do 12,

3. teska — ukupan zbroj iznosi 8 i manje.

Zahvaljujuc¢i numerickoj validaciji razine svijesti GCS omogucava lak§u komunikaciju
medu zdravstvenim djelatnicima Sirom svijeta, a osim toga visoko korelira s postoje¢im
mozdanim oSte¢enjem. Njezinim uvodenjem u klinicku praksu, smanjila se potreba za

provodenjem brojnih radioloskih i invazivnih postupaka u svrhu pracenja bolesnika (17).

Tablica 1. Glasgow koma skala (objasSnjenje u tekstu; tablica prilagodena iz
Butterworth JF, Mackey DC, Wasnick JD. Morgan & Mikhail's Clinical
Anesthesiology. 5"ed. New York: Lange Medical Books/McGraw Hill Medical Pub.

Divison; 2013, 602.)



KATEGORIJA BOD

OTVARANJE OCLJU (O)

SPONTANO OTVARA OCI 4

OCI OTVARA NA GLASOVNU NAREDBU 3

OCI OTVARA NA BOLNI PODRAZAJ 2

NE OTVARA OCI 1

VERBALNI ODGOVOR (V)

ORJENTIRANO ODGOVARA
KONFUZNO ODGOVARA

ODGOVARA NEPRIKLADNIM RIJECIMA
ODGOVARA NERAZUMLIJIVO

NEMA VERBALNOG ODGOVORA

P N W B~ o

MOTORICKI ODGOVOR (M)

IZVRSAVA VERBALNE NAREDBE
LOKALIZIRA BOLNI PODRAZAJ
ODMICE SE OD BOLNOG PODRAZAJA

w B~ O o

FLEKSIJISKI ODGOVOR NA BOLNI PODRAZAJ

EKSTENZIJSKI ODGOVOR NA BOLNI PODRAZAJ 2

NEMA MOTORICKOG ODGOVORA 1

Osim GCS, u procjeni tezine ozljede koristi se i metoda mjerenja duljine trajanja
gubitka svijesti (LOC, eng. Loss of consciousness) (19,20). Temeljem te metode, blaga
ozljeda mozga (GCS 13-15) definira se kao ozljeda pra¢ena gubitkom svijesti kra¢im od 30
minuta. Umjerena ozljeda mozga karakterizirana je gubitkom svijesti od trajanju od 30 min do
6 sati, dok je teSka ozljeda mozga prac¢ena gubitkom svijesti koje traje dulje od 6 sati (Tablica
2). Studije pokazuju da je gubitak svijesti povezan s puno tezim akutnim neuroloSkim

abnormalnostima 1 nosi veci rizik od intrakranijalne patologije nego $to je to kod ozljede



mozga koja nije povezana s gubitkom svijesti (21). Trajanje post — traumatske amnezije (PTA,
eng. Posttraumatic amnesia) predstavlja jo§ jedan oblik klinicke procjene tezine stanja (20).
Blaga ozljeda mozga karakterizirana je trajanjem post-traumatske amnezije kra¢e od 1 sat.
Umjerena ozljeda mozga karakterizirana je amnezijom u trajanju od 30 minuta do 24 sata.
Trajanje amnezije dulje od 24 sata obiljezje je teske ozljede mozga (Tablica 2).

Tablica 2. Duljina trajanja gubitka svijesti povezana je teZinom ozljede mozga
(objasnjenje u tekstu; izvor: Rao V, Lyketsos C. Neuropsychiatric sequelae of traumatic
brain injury. Psychosomatics. 2000;41(2):95-103.)

TeZina ozljede Duljina gubitka Trajanje post — traumatske
mozga svijesti amnezije

Blaga LOC <30 min PTA < 1sat
Umjerena LOC 30 T;,EUta do 24 PTA 30 minuta do 24 sata
Teska LOC > 24 sata PTA > 24 sata

LOC - gubitak svijesti (od eng. Loss of consciousness); PTA — post-traumatska amnezija

(od eng. Posttraumatic amnesia)

1.1.5. Kilinicka slika

Temeljem prethodno navedenih klasifikacija razlikuju se 3 stadija tezine ozljede
mozga, a time se stvaraju i razlike u klinickoj prezentaciji pojedine ozljede. Blaga ozljeda
mozga Cini 90% svih ozljeda mozga uz godisnju incidenciju od 100-300/100 000.
Komplikacije su rijetke, javljaju se uz svega 10% bolesnika uz smrtnost od 0,1%. Simptomi
se nuzno ne javlja neposredno nakon ozljede ve¢ se mogu ocitovati kroz probleme u
svladavanju svakodnevnih aktivnosti koje je osoba prethodno obavljala rutinski. Neki od
karakteristi¢nih simptoma, osim moguceg gubitka svijesti i post-traumatske amnezije su
glavobolja, povracanje, vrtoglavica, post-traumatski napadaji, fokalni neuroloski deficiti,

deterioracija i poremecaji vida (22). Izmedu umjerene i teske ozljede mozga klinicki je tesko

8



povuéi granicu jer mogu imati preklapajuce simptome. Uglavnom ih karakterizira gubitak
svijesti koji je osobito izrazen kod teske ozljede mozga te ujedno predstavlja komatozno
stanje. Teska ozljeda mozga popracena je fiksiranim, dilatiranim zjenicama. To je prilikom
prvog pregleda unesreéene osobe, jedan od glavnih znakova koji nam ukazuje na tezinu i
ozbiljnost stanja. Rezultat su ozljede ili kompresije treceg mozdanog zivca ili njegovih
jezgara. Zahvacenost moze biti unilateralna ili bilateralna. Bilateralno zahvacenje upucuje na
teZzu prognozu, na $to ukazuju studije u kojima je smrtni ishod uslijedio u 88% bolesnika.
Osim toga, kod prezivljelih, oftalmoloske promjene pripadaju medu dugorocne sekvele

(23,24).

1.1.6. Dijagnostika

Klini¢ki pregled u kombinaciji s radioloSkom dijagnostikom klju¢ je pravovremenog
dijagnosticiranja ozljede mozga. Brza reakcija veoma je bitna, osobito kod sumnje na tesku
ozljedu mozga koja nerijetko zavrSava smrtnim ishodom. Klinicki pregled ukljucuje
prvenstveno neuroloski pregled uz naglasak na procjenu stanja svijesti te pregled zjenica.
Stanje svijesti procjenjuje se uz GCS koje uz pregled zjenica visoko korelira s tezinom stanja
(7).

Nativni CT (kompjuterizirana tomografija) pregled mozga predstavlja zlatni standard
dijagnostike kraniocerebralnih ozljeda. Prednost ovog pregleda je dostupnost CT uredaja,
kratko trajanje pregleda i mogucnost izvodenja pretrage; kao i kod teze ozlijedenih, tako i kod
osoba bez svijesti. Njegovo izvodenje preporuca se kod svih osoba s GCS 14 i nizZe kao i kod
ozlijedenika s GCS 15 koji imaju neki od rizi€nih ¢imbenika kao Sto su GCS<15 dva sata
nakon nastanka ozljede, suspektni otvoreni ili impresijski prijelom, bilo koji znak prijeloma
baze lubanje, 2 ili vise epizode povracanja te dob 65 godina ili ve¢a. Magnetska rezonanca

(MR) predstavlja senzitivniji pregled prilikom dijagnostike malih, nehemoragijskih lezija kao



Sto su difuzna aksonalna ozljeda, kortikalne kontuzije i ozljede mozdanog debla. U odnosu na
CT, postoje brojne kontraindikacije za njeno izvodenje (7,10). Zbog dinamicnosti procesa i
napredovanja patologije mozdanog tkiva, preporucaju se kontrolne CT snimke. Nove lezije
javljaju se u 25-45% osoba s fokalnim lezijama te u 16% osoba s difuznim mozdanim
ostecenjem. Preporuca se izvodenje kontrolnog snimanja unutar 6 do 9 sati od nastanka
ozljede s obzirom da studije ukazuju da je to vremensko razdoblje dovoljno za daljnju

neurolosku deterioraciju (7).

1.1.7. Lijecenje

Cilj lijeCenja je prevenirati razvitak sekundarne ozljede mozga. To se postize ranim
prepoznavanjem te lijeCenjem hipoksije 1 hipotenzije. Ove dvije sustavne manifestacije
ozljede mozga, povezane su s veoma loSim ishodima lije¢enja. Optimalna oksigenacija i
razina glukoze, zadovoljena mozdana perfuzija te temperaturna homeostaza temelj su
neurointenzivne skrbi kojom se reducira mozdani edem 1 poviSeni intrakranijalni tlak
(7,13,16).

Prema Smjernicama za lijeCenje tesSke ozljede mozga koje je 2007. godine izdala
Zaklada za ozljedu mozga (BTF, eng. Brain Trauma Fundation), postoji nekoliko modaliteta
intenzivnog lijeCenja bolesnika s ozljedom mozga:

1. Prevencija hipoksije koja se definira kao parcijalni tlak kisika u krvi (PaO2) manji od
60 mmHg te hipotenzije koja podrazumijeva sistolicki krvni tlak nizi od 90 mmHg.

2. Hiperosmolarna terapija — cilj je povecanje mozdanog protoka i smanjenje
intrakranijalnog tlaka. Mozdani perfuzijski tlak (CPP, eng. cerebral perfusion pressure)
potrebno je odrzavati u vrijednostima izmedu 60 i 70 mmHg, a ICP<20-25 mmHg. Ove ciljne
vrijednosti postizu se davanjem osmotskog diuretika manitola. Ovaj lijek djeluje kako trenutni

plazma ekspander koji povisuje mozdani protok i smanjuje intrakranijalni tlak te povecava
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dostavu oksigenirane krvi mozdanom tkivu. Osim manitola, primjenjuju se i hipertoni¢ne
otopine koje pojacavaju osmotsku imobilizaciju vode kroz krvno-mozdano barijeru i na taj
nadin smanjuju intrakranijalni tlak (25). Potrebna je pravilna i oprezna kontrola unosa
tekuc¢ina zbog brojnih moguéih nuspojava poput hipernatrijemije, sr¢anog zatajenja, sklonosti
krvarenju i flebitisu (7). U cilju korekcije hipotenzije mogu se Koristiti i vazopresori te
prvenstveno noradrenalin, ali njihovi specifi¢ni ucinci u lijeCenju ozljede mozga jo§ nisu
zabiljezeni (13).

3. Sustav za mjerenje intrakranijalnog tlaka — indiciran je kod svih bolesnika s teSkom
ozljedom mozga i prisutnim neuroloskim promjenama na CT nalazu te kod svih bolesnika s
teSkom ozljedom mozga, normalnim CT nalazom ali popratnim indikacijama kao $to su dob
starija od 40 godina, unilateralnim ili bilateralnim poremecajem motorike te prisutnom
hipotenzijom. Kateter se najceS¢e postavlja u sustav ventrikula dok je intraparenhimno,
subarahnoidalno, subduralno i epiduralno mjerenje rjede u uporabi. Prednost ventrikularnih
katetera je u mogucnosti otjecanja cerebrospinalne tekucine ¢ime se smanjuje ICP ali isto tako
sa sobom nose rizik od 2% za razvitak infekcije (7,25).

4. Profilakticka hipotermija — smatra se da hipotermija u trajanju od 48 sati i viSe moze
reducirati mortalitet bolesnika s teSkom ozljedom mozga na nacin da se sa svakim
smanjenjem stupnja tjelesne temperature smanjuje mozdani metabolizam za 6-7% i tako
povecava opskrba mozga kisikom. Unato¢ tome, i dalje nema podataka kojima bi se potvrdio
izravan ucinak hipotermije na povoljan ishod lijeCenja bolesnika s teSkom ozljedom mozga
(13,25).

S. Profilakticka hiperventilacija — oznacava parcijalni tlak ugljikovog dioksida u krvi nizi
od 25 mmHg. Hiperventilacijom se izaziva vazokonstrikcija krvnih zila ¢ime moze nastati
ishemija te je mehanizam lijeCenja koji se rijetko koristi upravo zbog mogucih teskih

posljedica. Potrebno je izbjegavati ovu metodu osobito unutar prva 24 sata te ju primjenjivati
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samo kada niti jedan drugi nafin smanjenja intrakranijalnog tlaka nije mogucée provesti
(13,25).
6. Profilaksa infekcija — zbog potrebe za strojnom ventilacijom i invazivnim
monitoriranjem ovih bolesnika, raste rizik za razvitak nozokomijalnih infekcija, a time i
mogucnost za ve¢i morbiditet i mortalitet bolesnika. Preporuca se rana ekstubacija i
postavljanje traheostome (25).
7. Profilaksa tromboembolije — preporuc¢a se mehanicka zastita bandaznim Carapama u
kombinaciji s farmakoloSkom zastitom, odnosno primjenom niskomolekularnog heparina
(25).
8. Anestetici, analgetici i sedativi — u cilju smanjenja ICP, mogu se primjenjivati
barbiturati. Ovi lijekovi indicirani su samo u bolesnika koji su hemodinamski stabilni i
pravilno monitorirani. Umjesto barbiturata moze se koristiti i propofol koji djeluje nesto krace
u odnosu na barbiturate. Nije dokazan izravan u¢inak na poboljSanje stanja bolesnika s
teSkom ozljedom mozga nakon primjene ovih lijekova (13, 25).
9. Nutricija — dokazano je da gubitak vise od 30% tjelesne mase povecava mortalitet ovih
bolesnika pa se stoga preporuca pocetak hranjenja bolesnika krajem prvog tjedna lijecenja u
jedinicama intenzivnog lijeCenja (25).
10.  Antikonvulzivna profilaksa — zbog brojnih nuspojava i nedovoljno podataka da
smanjuju rizik za razvitak konvulzija, ne preporuca se upotreba antikonvulziva u profilakticke
svrhe (25).
11. Kortikosteroidi — dokazan je njihov Stetni uéinak kod bolesnika s teSkom ozljedom
mozga te se ne preporucaju u lijeGenju tih bolesnika (25).

Od ostalih metoda lijeCenja bolesnika s teSkom ozljedom mozga, provodi se i

dekompresivna kraniotomija. Zbog upitnog ucinka na efekt ishoda lijeCenja bolesnika s
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teSkom ozljedom mozga, provedene su studije kojima je dokazano da raniji zahvat, veca

kraniotomija uz odstranjenje dijela kosti poboljsavaju ishode ovih bolesnika (25, 26).

1.2.  Infekcije u bolesnika s teSkom ozljedom mozga

Osobe s teskom ozljedom mozga pripadaju u skupinu bolesnika s visokim rizikom za
razvitak nozokomijalnih infekcija. Nozokomijalne infekcije se definiraju kao infekcije nastale
u bolni¢kom ukruzenju minimalno 48 sati od primitka bolesnika na lijeenje. Izmedu 9% i
37% bolesnika primljenih u jedinicu intenzivnog lijeCenja razviti ¢e jednu ili vise
nozokomijalnih infekcija. Studije pokazuju da u Sjedinjenim Ameri¢im Drzavama godisnje
gotovo 2 milijuna bolesnika razvija takav oblik infekcije, povisuju¢i time troSkove lijeenja
zbog potrebe za produljenim boravkom u bolnici. Skrb o osobi s teskom ozljedom mozga
ukljucuje invazivne oblike monitoriranja i terapije $to pospjeSuje ulazak mikroorganizama u
tijelo povisujuci time morbiditet i mortalitet bolesnika (27,28). Smatra se da uz navedene
rizicne ¢imbenike poput intenzivnog monitoriranja, terapije te strojne ventilacije, razvitku
infekcije pogoduje 1 oslobadanje katekolamina nastalo stimulacijom simpatickog ziv€anog
sustava tijekom zadobivanja ozljede mozga. Njegovom aktivacijom dolazi do indukcije
sustavne imunosupresije ¢ime se, osim moguceg zastitnog djelovanja na daljnja moZdana
oStecenja, stvaraju uvjeti za razvitak infekcije (28).

TeZina ozljede mozga korelira s incidencijom nozokomijalnih infekcija pa tako osobe
s teSkom ozljedom mozga (GCS 8 ili manje) pripadaju u najugroZeniju skupinu bolesnika.
Dokazano je da u prosjeku 50% osoba s teSkom ozljedom mozga razvije barem jednu
infekciju kao komplikaciju osnovne bolesti tijekom hospitalizacije, rezultiraju¢i na taj nacin
smrtnim ishodom u 28% bolesnika. Od infekcija, najcesca je pneumonija i to ventilatorom
uzrokovana upala pluca (VAP, eng. Ventilator — associated pneumonia) ¢ija se incidencija

kre¢e izmedu 41% 1 74% . Pojavnost sepse krece se izmedu 10% 1 41% bolesnika. Na treCem
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mjestu po ucestalosti nalaze se infekcije mokraénog sustava vezane uz kateterizaciju, uz
incidenciju od oko 15%. Od ostalih infekcija Cesta je pojava sinusitisa, bakterijemije
povezane s intravaskularnim kateterima, invazivna fungalna infekcija kao i infekcija vezana
uz kateter za ICP monitoriranje ¢ija pojavnost se kre¢e od <1% pa do 27%. Infekcija kod
ventrikulostoma krece se oko 8% dok kod parenhimalnog mjerenja pojavnost infekcija raste
do 14%. Infekcija ventrikulostome ranije se detektira zahvaljujuéi uzorkovanju
cerebrospinalne tekuéine (25,27,28,29,30).

Teska ozljeda mozga Cini svega 10% svih ozljeda mozga ali je zato povezana s
najve¢im mortalitetom koji se krec¢e izmedu 30% i 54% (31). Imunoloski sustav osoba s
teSkom ozljedom mozga uglavnom je kompromitiran i stoga uzroc¢nici koji standardno kod
imunokompetentnih osoba ne uzrokuju infekciju, ovim osobama mogu uzrokovati po zivot
opasna stanja. Naj¢eS¢i uzro¢nici infekcija u jedinicama intenzivnog lijeCenja su sojevi
bakterija rezistentni na primjenu standardnih antibiotika (32).

1.2.1. Ventilatorom uzrokovana upala plué¢a (VAP)

Nozokomijalna pneumonija predstavlja najces¢i oblik infekcije koji zahvaca osobe s
teSkom ozljedom mozga. To se prvenstveno odnosi na VAP. Glavni riziéni ¢imbenici za
razvitak ove infekcije su endotrahealna intubacija te strojna ventilacija gdje bakterije putem
tubusa ili trahealne kanile prodiru u donje dijelove diSnog sustava. Duljina trajanja intubacije i
ventilacije izravno utjeCe na vjerojatnost razvitka VAP. U prvom tjednu hospitalizacije u
jedinici intenzivnog lijecenja, mogucnost za razvitak VAP iznosi viSe od 15% dok u drugom
tjednu hospitalizacije raste na vise od 20%. Smrtnost bolesnika s VAP krece se izmedu 30% i
70% uz popratnu ¢injenicu da je teSko odrediti koliki postotak od tih bolesnika umire zbog
izravnog ucinka VAP a ne zbog izravne posljedice teske ozljede mozga popracene s VAP

7).
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VAP mozemo podijeliti u dvije skupine:

e rani VAP —razvija se unutar 48 do 72 sata od pocetka intubacije/ventilacije,

e kasni VAP —razvija se nakon 72 sata od pocetka intubacije/ventilacije.

Rani VAP rezultat je mikroaspiracije koloniziranog orofaringealnog sekreta. Najces¢i
uzro¢nici koji dovode do ovog oblika VAP su bakterije Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, meticilin — senzitivni Staphylococcus aureus, Escherichia Coli,
Enterobacter species, Proteus species, Klebsiella species. Rije¢ je o mikroorganizmima koji su
osjetljivi na antibiotike i koji mogu, uz pravovremeno prepoznavanje, biti sprjeCeni u
uzrokovanju tezih oblika bolesti (27).

Kasni VAP nastaje kao posljedica dugotrajne intubacije/ventilacije te Cesto,
profilakticke primjene antibiotika Sirokog spektra. Uzroénici su izrazito virulentni te
multirezistentni oblici mikroorganizama koji svojom pojavom izrazito povisuju morbiditet
bolesnika s teSkom ozljedom mozga. Najce$¢i uzrocnik je gram negativna bakterija
Pseudomonas aeruginosa c¢ija incidencija u nekim studijama seZze i do 47%. Slijede ga
meticilin — rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA) te Acinetobacter species. Od ostalih
uzro¢nika znacajni su jo§ Stenotrophomonas maltophila ¢ija incidencija se kre¢e oko 5% te
svi ostali mikroorganizmi koji dovode do rane VAP (33,34).

Dijagnostika VAP temelji se na invazivnim metodama koje ukljucuju uzimanje bronho
— alveolarnog uzorka postupkom bronhoalveolarne lavaze (BAL, eng. bronchoalveolar
lavage) te uzimanje brisa i aspirata traheje. Kvantificiranjem uzoraka dijagnoza VAP moze se
potvrditi kada postoji >10* bakterija/mL u BAL-u, odnosno kada je broj bakterija >10*/mL u
uzorku brisa i aspirata traheje. Uz navedene invazivne postupke, potrebna je i radioloska
dijagnostika koja ukljucuje rendgen grudnih organa gdje u pluénom parenhimu moze biti

vidljiv progresivni ili novi infiltrat, prisutna konsolidacija, kavitacija ili pleuralni izljev. Sve

15



je popraéeno febrilitetom bolesnika (>38°C) te promijenjenim upalnim parametrima; leukociti
>10 000 te povisene vrijednosti C-reaktivnoga proteina (CRP) (27,31).

Terapija ukljuuje primjenu antibiotika koja mora zapoceti neposredno nakon
uzorkovanja ako postoji visoka sumnja na postojanje VAP. Primjenjuje se deeskalacijska
terapija koja oznacava ili suzavanje primjene antibiotika s obzirom na antibiogram ili prekid
davanja antibiotika, ovisno o rezultatima laboratorija. Takav oblik lijecenja preporuca se kako
bi se osigurala adekvatna terapija, a sprjecila dugotrajna i nepotrebna upotreba antibiotika.
Rani VAP lije¢i se, zbog visoke osjetljivosti mikroorganizama, prvenstveno prema
antibiogramu te ukljucuje primjenu B — laktamskih antibiotika, a kao druga linija obrane
koriste se cefalosporini, rjede kinoloni. Kasni VAP oznacava primjenu $irokog spektra
antibiotika koji djeluju na glavne, gram — negativne uzro¢nike, a Cesto je potrebna i primjena
lijekova za MRSA. U te svrhe koriste se kombinacije 3- laktamskih antibiotika, cefalosporina
ili kinolona s aminoglikozidima te vankomicinom (27).

Prevencija VAP ukljucuje neke jednostavne postupke poput smjestanja bolesnika u
odgovarajuc¢i polozaj koji ukljucuje inklinaciju bolesnika uz uzglavlje kreveta podignuto za
45° u odnosu na horizontalni polozaj. Drugi nadin prevencije je temeljito i redovito pranje
ruku svog osoblja u jedinicama intenzivnog lijeCenja. NeSto skuplji nacin prevencije su
mobilni kreveti koji se mogu primjeniti kod svih bolesnika kod kojih zbog bilo kojeg razloga
(prijelomi, hemodinamska nestabilnost) inklinacija ne moze biti provedena. Prema vrijedeé¢im
smjernicama za lijeCenje teSke ozljede mozga, profilakticka upotreba antibiotika kod svih
endotrahealno intubiranih bolesnika se ne primjenjuje zbog povecanja rezistencije na
antibiotike, a ne ostvaruje gotovo nikakav ucinak na prevenciju VAP . Danas se kao bolje

preventivne metode koriste rana ekstubacija te rano postavljanje traheostome (25).
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1.2.2. Sepsa
Sepsa se definira kao infekcijom uzrokovani sistemni upalni odgovor organizma

(SIRS, eng. Systemic inflammatory response syndrome). Najcesce je glavni uzro¢nik SIRS-a
prisutna bakterijemija, dok su nesto rjedi uzro¢nici fungemija, viremija i parazitemija. Od ne
— infektivnih uzro¢nika SIRS-a medu najce$ée se ubrajaju stanja poput traume, opeklina i
pankreatitisa (32). Osobe s teSkom ozljedom mozga, zbog narusene homeostaze organizma i
sklonosti razvitku nozokomijalnih infekcija, predstavljaju jednu od najugrozenijih skupina
bolesnika za razvitak sepse. Nastup sepse popracen je sekundarnim promjenama organizma
Sto dovodi do znafajno poviSenog morbiditeta i mortaliteta medu bolesnicima. Sepsa
predstavlja veliki javnozdravstveni problem s obzirom da je ovo stanje vodeéi uzrok smrti u
jedinicama intenzivnog lijeCenja. Kod hospitaliziranih osoba s teSkom ozljedom mozga,
pojavnost sepse kreée se izmedu 10% 1 41% slucajeva, pozicionirajuci je time na drugo
mjesto medu nozokomijalnim infekcijama u ovoj skupini bolesnika (28,35). Rana
dijagnosticka intervencija bitan je preduvjet za pravovremenu prevenciju i lijeCenje
nozokomijalnih infekcija kao glavnih uzro¢nika SIRS-a (36).
Dijagnosticki kriteriji za sepsu ukljucuju:

e dokumentiranu ili suspektnu infekciju,

e generalne varijable,

e upalne varijable,

e hemodinamske varijable,

¢ varijable organske disfunkcije,

e varijable perfuzije tkiva (Tablica 3).
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Tablica 3. Dijagnosti¢ki kriteriji za sepsu (objaSnjenje u tekstu; tablica prilagodena iz
Butterworth JF, Mackey DC, Wasnick JD. Morgan & Mikhail's Clinical

Anesthesiology. 5™ ed. New York: Lange Medical Books/McGraw Hill Medical Pub.

Divison; 2013,1313.)

Infekcija (dokumentirana ili suspektna) udruZena s:

Febrilitet (tjelesna temperatura > 38.3°C)

Hipotermija (tjelesna temperatura < 36°C)

Tahikardija (> 90/min ili > 2 SD iznad normalnih vrijednosti)
Generalne varijable Tahipneja

Alterirano stanje svijesti

Znacajni edem ili pozitivni balans tekucina (>20 mL/kg/24h)

Hiperglikemija (glukoza > 7.7 mmol/l) u odsutstvu Sec¢erne
bolesti

Leukocitoza (leukociti > 12, 000/uL)

Leukopenija (leukociti <4000/uL)
Upalne varijable Normalan broj leukocita s >10% nezrelih oblika
C- reaktivni protein > 2 SD iznad normalnih vrijednosti

Prokalcitonin > 2 SD iznad normalnih vrijednosti

Arterijska hipotenzija (sistolicki tlak < 90 mmHg, MAP
<70)
SVO; > 70%

Sréani indeks > 3,5 L/m?

Arterijska hipoksemija (PaO,/FiO, < 300)

Hemodinamske
varijable

Akutna oligurija (gubitak urina < 0,5 mL/kg/h)
Kreatinin > 0,5 mg/dL

\VELTEL RO ERE S Abnormalnosti koagulacije (INR > 1,5ili aPTT > 60 s)

disfunkcije lleus (odsutna peristaltika)

Trombocitopenija (trombociti < 100,000/puL)

Hiperbilirubinemija (ukupni bilirubin > 4mg/dL ili 70
mmol/L)
Hiperlaktatemija ( laktati > 1 mmol/L)

Varijable perfuzije
tkiva Odsutstvo kapilarnog punjenja
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MAP — srednji arterijski tlak (od eng. mean arterial blood oressure); SVO, — mijesana venska
saturacija kisikom (od eng. mixed venous oxygen saturation); INR — medunarodni
normalizacijski omjer (od eng. International normalized ratio); aPTT — aktivno parcijalno

tromboplastinsko vrijeme (od eng. Activated partial thromboplastin time)

Tezi oblici sepse su:
o teSka sepsa — sepsa udruzena s organskom disfunkcijom,
e septicki Sok — sepsa udruzena s hipotenzijom (sistolicki krvni tlak < 90 mmHg) koja je
rezistentna na volumnu resuscitaciju i vazoaktivne lijekove,
e ViSesustavno zatajenje organa (MOF, eng. Multiple organ failure) — zatajenje dva ili

viSe organska sustava povezana sa sepsom (32).

Terapija sepse ukljuCuje kontrolu i eradikaciju infekcije davanjem intravenskih
antibiotika, drenaZom apscesa, debridmanom nekroti¢nog tkiva ili odstranjenjem inficiranog
stranog tijela. Antibioticko lijeCenje obi¢no zapocinje prije identifikacije samoga patogena ali
nakon uzimanja uzoraka. Obi¢no se primjenjuje kombinacija nekoliko antibiotika a najCesca
je primjena [ - laktamskih antibiotika ili cefalosporina trece generacije s aminoglikozidima.
Imunokompromitirani pacijenti obi¢no zahtjevaju empirijsku antibiotsku terapiju usmjerenu
na patogena koji uzrokuju imunoloski deficit. U tu svrhu primjenjuju se antibiotici poput
vankomicina, klindamicina, metronidazola te trimetoprim — sulfometoksazola. Cesta je i
primjena antifungalnih lijekova. Osim antibiotika, neophodno je odrzavanje adekvatne
perfuzije pomocu intravenskih tekuéina, inotropnih i vazopresorskih lijekova. Vazopresorni
lijekovi ukljuéuju primjenu dopamina i noradrenalina iskljucivo kada je prisutna hipotenzija
(sistolicki krvni tlak nizi <90 mmHg) ili hiperlaktatemija rezistentna na primjenu intravenskih
tekucina. Tezi oblici sepse praceni akutnim respiratornim distres sindromom, bubreznim

zatajenjem, gastrointestinalnim krvarenjem ili diseminiranom intravaskularnom koagulacijom
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zahtjevaju primjenu suportivne terapije. Respiratorno i bubrezno zatajenje vodeéi su uzrok

smrti u septi¢nih bolesnika (32).

1.2.3. Infekcije mokraénoga sustava

Medu tri najces¢e nozokomijalne infekcije kod osoba s teSkom ozljedom mozga
pripadaju infekcije mokra¢noga sustava. Glavni predisponiraju¢i ¢imbenik za razvoj ovih
infekcija je kateterizacija mokra¢nog mjehura. Rizik za njihovu pojavu raste s duljinom
trajanja kateterizacije, osobito ako traje dulje od 2 dana (27). Ostali rizi¢ni ¢imbenik za
razvitak mokraénih infekcija su starija zivotna dob, zenski spol, tezina klini¢ke slike
procjenjena na temelju GCS, duljina hospitalizacije, primjena antibiotika, antikolinergika i
opioidnih analgetika, razli¢iti sustavi derivacije mokrace, kod muskaraca razli¢ita oboljenja
prostate (37). Karakteristika bakterija koje koloniziraju mokra¢ne katetere je stvaranje
biofilma. To je osobitost ovih uzro¢nika kojom se stvara rezistentnost na antibiotike pa je
nerijetko da su mokrac¢ne infekcije popracene multirezistentnim uzro¢nicima. Medu najcesce
uzro¢nike pripadaju mikroorganizmi koji dovode do ostalih nozokomijalnih infekcija 1 medu
njima su najceS¢e gram — negativne enterobakterije poput E. Coli, Enterobacter species,
Proteus species, Klebsiella species, laktoza — nefermentirajuce bakterije poput Pseudomonas
aerugionsa, zatim meticilin — rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA), Enterococcus
species (27).

Klinicka slika karakterizirana je deterioracijom stanja bolesnika u vidu pojave
febrilnog stanja dok su medu laboratorijskim parametrima poviseni upalni markeri — CRP i
leukociti. Potvrda dijagnoze vrSi se uzorkovanjem urinarnog katetera te uzimanjem
urinokulture i slanjem na daljnje mikrobioloSke pretrage. Bakteriurija je u oko 5% bolesnika
povezana s pojavom bakterijemije koja moze napredovati do septicnog stanja. Nakon

uzorkovanja, potrebno je zapoceti antibiotsku profilaksu koja se dalje prilagodava nalazima
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antibiograma, a cesto se poseze i za Sirokim spektrom antibiotika zbog rezistentnosti
mikroorganizama. Najcesc¢a je primjena, kao i kod svih ostalih nozokomijalnih infekcija zbog
sliénosti uzro¢nika, - laktamskih antibiotika ili cefalosporina treée skupine s
aminoglikozidnom skupinom antibiotika. Cest stanovnik mokraénih katetera, meticilin —
rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA), najbolje se rjeSava primjenom vankomicina (27).
Prevencija mokraénih infekcija moguca je na nekoliko nacina koji ukljucuju redovito i
temeljito pranje ruku osoblja jedinica intenzivnog lijeCenja te poStovanje pravila asepse
prilikom kateterizacije bolesnika. Potrebno je skratiti duljinu kateterizacije te mijenjati kateter
svakih 3 do 7 dana. Preporuca se primjena katetera zastiCenih srebrnim legurama kao i
katetera koji na sebi imaju sloj antibiotika ili antiseptika. Takvi kateteri svoj u¢inak pokazuju
kroz 5 do 6 dana pa se stoga preporucaju kod svih bolesnika kojima je predvidena
hospitalizacija dulja od 5 dana te postoji visoki rizik pojave infekcije. Ne postoji dovoljno
studija i podataka kojima bi se potvrdila smanjena incidencija mokra¢nih infekcija primjenom
ovih katetera ali ako je moguce, treba ih primjenjivati, smanjujuci time mortalitet ove skupine

bolesnika (27,38).
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2.

SVRHA RADA

Svrha ovog rada bila je analizirati:

broj bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga Koji su lije¢eni u Jedinici
intenzivnog lije¢enja (JIL), Klinickog bolni¢kog centra Rijeka u razdoblju od 1.
sijecnja 2013. do 31. prosinca 2013. godine te od 1. sije¢nja 2014. do 31. prosinca
2014. godine, a koji su oboljeli od infekcije tijekom lijecenja u JIL-u;

ucestalost 1 vrstu infekcije (ventilatorom uzrokovana upala pluca, sepsa, mokraéna
infekcija ili ostale infekcije — obi¢ni i mukopurulentni bronhitis) u bolesnika s
izoliranom teSkom ozljedom mozga;

uzro¢nike infekcija U bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga;

najcesce koristene antibiotike u lijeCenju inficiranih bolesnika s izoliranom teSkom
ozljedom mozga;

trajanje infekcije, duljinu lijecenja i ishod lijeCenja bolesnika s izoliranom tesSkom

ozljedom mozga.
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3. ISPITANICI | POSTUPCI
3.1.  Ispitanici

Ovom studijom obuhvaceno je 46 bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga Koji
su lijeceni u Jedinici intenzivnog lije¢enja (JIL), Klinike za anesteziologiju, reanimatologiju i
intenzivno lijecenje, Klini¢kog bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 1. sije¢nja 2013. do 31.
prosinca 2013., te od 1. sijecnja 2014. do 31. prosinca 2014. godine, a u kojih je tijekom
lijeCenja doslo do razvoja infekcije. Svim ispitanicima uzeti su op¢i podaci: ime, prezime,
spol i dob. Svakom bolesniku uklju¢enom u studiju utvrdio se nacin nastanka ozljede mozga.
Svim bolesnicima analizirala se vrijednost GCS prilikom prijema te prilikom otpusta iz JIL-a.
Utvrdene su infekcije, uzro¢nici infekcija te najcesce koristene skupine antibiotika u lijeenju
bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga. Svakom bolesniku utvrdili smo trajanje
infekcije, trajanje lijecenja u JIL-u i ishod lijecenja. Prilikom provodenja analize, ocuvani su

privatnost i prava svih bolesnika uz postivanje svih etickih i moralnih normi.

3.2.  Postupci

Medicinski podaci bolesnika s nozokomijalnom infekcijom i izoliranom teskom
ozljedom mozga prikupljeni su iz baze podataka Jedinice intenzivnog lijeenja, Klinike za
anesteziologiju, reanimatologiju i intenzivno lijeCenje, Klini¢kog bolni¢kog centra Rijeka,
lijeCenih u razdoblju od 1. sije¢nja 2013. do 31. prosinca 2013. godine te u razdoblju od 1.
sijeCnja 2014. do 31.prosinca 2014. godine. Svi prikupljeni podaci obradeni su pomocu
programa Microsoft Excel te prikazani putem tablica i slika uz popratna objasnjenja u tekstu.
StatistiCcka analiza podataka radena je u programu Statistika 12 (StatSoft, Tulsa, SAD). Pri
izraGunavanju statistiCke znacajnosti koristili smo Mann-Whitney neparametrijski test za male
nezavisne uzorke i hi-hvadrat test za ispitivanje nezavisnosti dvije varijable. Promjene su

smatrane statisticki znacajne uz p<0,05.
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4. REZULTATI

U Jedinici intenzivnog lijeCenja, Klinike za anesteziologiju, reanimatologiju i
intenzivno lije¢enje, Klinickog bolni¢kog centra Rijeka, u razdoblju od 1. sijecnja 2013.
godine do 31. prosinca 2013. godine, lijeCeno je ukupno 36 bolesnika s izoliranom teSkom
ozljedom mozga od kojih je 25 bolesnika, odnosno 69,44%, razvilo nozokomijalnu infekciju
tijekom hospitalizacije. U razdoblju od 1. sijecnja 2014. do 31. prosinca 2014., ukupan broj
bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga iznosio je 31, a 21 bolesnik, odnosno njih

67,74%, razvio je nozokomijalnu infekciju tijekom hospitalizacije (Slika 1).
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3 A5 5
= 20
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Slika 1. Odnos ukupnog broja bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga u odnosu na
broj bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom lije¢enih u

JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.

Od 25 bolesnika koji su tijekom 2013.godine, lije¢eni u JIL-u zbog izolirane teske
ozljede mozga i nozokomijalne infekcije, 19 (76%) bolesnika bili su pripadnici muskog spola,
dok je preostalih 6 (24%) bilo pripadnica Zenskog spola. Tijekom 2014. godine , od ukupno
21 bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom, 16
(76,19%) su bili muskarci, a 5 (23,80%) su cinile zene. Ukupno gledajuéi, u 2013. i 2014.
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godini, lijeceno je 35 (76,08%) muskaraca i 11 (23,91%) zena s izoliranom teskom ozljedom
mozga i nozokomijalnom infekcijom. Statisticki je bilo znacajno vise muskaraca u odnosu na

sene (p<0,05) (Slika 2).
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Slika 2. Prikaz odnosa bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom

infekcijom s obzirom na spol lijeenih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.

Od svih bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom
u 2013. godini, 3 bolesnika bila su u dobi izmedu 18 1 29 godina, 4 bolesnika u dobi od 30 do
39 godina, 2 bolesnika u dobi od 40 do 49 godina, 5 bolesnika u dobi od 50 do 59 godina, 2
bolesnika u dobi od 60 do 69 godina, 2 bolesnika u dobi od 70 do 79 godina te 7 bolesnika u
dobi od 80 do 89 godina. Prosje¢na dob bolesnika za 2013. godinu iznosi 58,08 godina dok je
medijan 57 godina. Gledajuc¢i 2014. godinu, 3 bolesnika bila su u dobi od 18 do 29 godina, 1
bolesnik u dobi od 30 do 39 godina, 1 bolesnik u dobi od 40 do 49 godina, 3 bolesnika u dobi
od 50 do 59 godina, 4 bolesnika u dobi od 60 do 69 godina, 3 bolesnika u dobi od 70 do 79
godina te 6 bolesnika u dobi od 80 do 89 godina. Prosjecna dob bolesnika u 2014. godini

iznosi 57,52 godine a medijan je 67 godina. Ukupni rezultati za 2013. i 2014. godinu
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pokazuju da je lijeceno ukupno 6 bolesnika u dobi od 19 do 29 godina, 5 bolesnika u dobi od
30 do 39 godina, 3 bolesnika u dobi od 40 do 49 godina, 8 bolesnika u dobi od 50 do 59
godina, 6 bolesnika u dobi od 60 do 69 godina, 5 bolesnika u dobi od 70 do 79 godina a
najveci broj bolesnika, njih 13, bio je u dobi od 80 do 89 godina. Prosjecna dob bolesnika za

2013. i za 2014. godinu iznosi 57,8 godina dok je medijan 62 godine (Slika 3).
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Slika 3. Dobna raspodjela bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom

infekcijom lijeenih u JIL- u tijekom 2013. i 2014. godine.

Rezultati pokazuju nekoliko razlicitih nacina ozljedivanja osoba s izoliranom teSkom
ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom lijecenih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.
U 2013. godini, od ukupno 25 bolesnika, 17 je ozljedu zadobilo prilikom pada uz udarac
glavom dok se na drugom mjestu nalaze prometne nesre€e kao uzrok ozljede za ukupno 4
bolesnika. Kod 3 bolesnika zabiljezeno je samoozljedivanje vatrenim oruzjem dok je nasilje
kao uzrok ozljede zabiljezeno kod 1 bolesnika. Pad uz udarac glavom ostao je vodeci uzrok

ozljeda i u 2014. godini, gdje je kod ukupno 21 bolesnika, 14 ozljedu zadobilo ovim nacinom.
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Ukupno 9 bolesnika bili su sudionici prometnih nesreca, 4 bolesnika ozljedu je zadobilo
samoozljedivanjem vatrenim oruzjem dok je nasilje bilo uzrok ozljede za 2 bolesnika.
Ukupno gledajuc¢i 2013. i 2014. godinu, vode¢i uzrok ozljede bio je pad uz udarac glavom
kod 31 ( 67,39%) bolesnika. Na drugom mjestu nalaze se prometne nesreée u kojima je
sudjelovalo 9 (19,56%) bolesnika. Slijede samoozljedivanje vatrenim oruzjem kod 4 (8,69%)

bolesnika te nasilje u 2 (4,34%) bolesnika (Tablica 4).

Tablica 4. Nacin ozlijedivanja osoba s izoliranom teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom

infekcijom lije¢enih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.

Nacin ozlijedivanja AU AU SNCIAS - vrijednost
) J (n=25) (n=21) (n=46) P~V
Pad uz udarac glavom 17 14 31 p>0,05
Prometne nesrece 4 5 9 p>0,05
Samoozlijedi\:z-mje vatrenim 3 1 4 p<0,05
oruzZjem
Nasilje 1 1 2 p>0,05

Prilikom prijema bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga koji su kasnije
razvili nozokomijalnu infekciju, u 2013. godini, Glasgow Coma Scale (GCS) je za 9
bolesnika iznosio 3, 3 bolesnika imala su GCS 4, 3 bolesnika GCS 5, 5 bolesnika GCS 6, 1
bolesnik GCS 7 1 4 bolesnika GCS 8. Gledaju¢i 2014. godinu, 11 bolesnika imalo je GCS 3, 2
bolesnika imala su GCS 4, 2 bolesnika GCS 5, 2 bolesnika GCS 6, GCS 7 nije zabiljeZen kod
niti jednog bolesnika dok su GCS 8 imala 4 bolesnika. Ukupni rezultati za 2013. i 2014,
godinu pokazuju da je najve¢i broj bolesnika, to¢nije njih 20 (43,47%), imalo prilikom
prijema GCS 3 dok je najmanji broj bolesnika, odnosno samo 1 bolesnik, imao GCS 7 (Slika

4).
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Slika 4. Razina svijesti prema Glasgow koma ljestivici bolesnika s izoliranom teskom

ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom prilikom prijema u JIL tijekom 2013. i 2014.

godine.

Analiziraju¢i vrstu nozokomijalnih infekcija koje su se javile kod bolesnika s
izoliranom teSkom ozljedom mozga lijeCenih u JIL- u, pokazalo se da je tijekom 2013.
godine, ventilatorom uzrokovana upala plu¢a (VAP) bila dijagnosticirana u 6 bolesnika, sepsa
je zabiljezena u 2 bolesnika, a infekcije mokra¢nog sustava u 7 bolesnika. Najveci broj
bolesnika, njih 10, u dijagnozi je imao obi¢an 1 mukopurulentni bronhitis. Tijekom 2014.
godine, ventilatorom uzrokovana upala plu¢a dijagnosticirana je u 8 bolesnika, sepsa u 1
bolesnika, infekcije mokra¢nog sustava u 3 bolesnika. Obi¢ni i mukopurulentni bronhitis
takoder je zabiljezen u najvecem broju bolesnika, odnosno u njih 9. Ukupno, u 2013. i 2014.
godini, 14 (30,43%) bolesnika imalo je dijagnosticirano ventilatorom uzrokovanu upalu
pluca, sepsa je bila prisutna kod 3 (6,52%) bolesnika, infekcije mokra¢nog sustava kod 10
(21,73%) bolesnika. Prevladavajuca vrsta infekcije bio je obi¢ni i mukopurulentni bronhitis

koji se javio kod ukupno 19 (41,30%) bolesnika (Tablica 5).

28



Tablica 5. Podjela bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom

infekcijom s obzirom na vrstu infekcije, lije¢enih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.

Vrsta infekciie 2013. 2014. UKUPNO
J (n=25) (n=21) (n=46)
Ventilatorom uzrokovana upala 6 8 14
pluca (VAP)
Sepsa 2 1 3
Infekcije mokra¢nog sustava 7 3 10
Ostale infekcije (obicni i

mukopurulentni bronhitis) 10 . e

Rezultati za 2013. godinu pokazuju da je najce$¢i uzro¢nik ventilatorom uzrokovane
upale pluca, bakterija Proteus mirabilis. Dva zabiljeZena slucaja sepse, uzrokovana su takoder
Proteus mirabilisom te gljivom Candidom albicans. Najve¢i dio infekcija mokra¢nog sustava
uzrokovan je Escherichiom coli dok je glavni uzro¢nik obi¢nog i mukopurulentnog bronhitisa

Pseudomonas aeruginosa (Tablica 6).

Tablica 6. Prikaz glavnih etioloskih uzro¢nika po vrstama infekcije u bolesnika s izoliranom

teSkom ozljedom mozga lijecenih u JIL-u od 1. sijenja do 31. prosinca 2013. godine.
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Ventilatorom Ostale infekcije

Uzroc¢nik uzrokovana : nfekc’:ue (obicni i
. " . Sepsa mokracénog -
infekcije upala pluéa sustava mukopurulentni
(VAP) bronhitis)
Escherichia coli 1 0 4 1
Pseudo_monas 0 0 0 3
aeruginosa
Klebsiell_a 0 0 2 2
pneumoniae
Proteus mirabilis 2 1 0 1
Proteus vulgaris 0 0 0 1
Staphylococcus 1 0 0 1
aureus
Enteroco_ccus 0 0 1 0
faecalis
H_aemophilus 0 0 0 1
influenzae
Stenotrophomonas 1 0 0 0
maltophila
Serratia 0 0 0 0
marcescens
Candida albicans 1 1 0 0
UKUPNO 6 2 7 10

Analiziraju¢i 2014. godinu, bakterija Pseudomonas aeruginosa pokazala se prvim i
naj¢es¢im uzroCnikom ventilatorom wuzrokovane upale pluca, sepse te obi¢nog i
mukopurulentnog bronhitisa. Glavni uzro¢nik infekcija mokra¢nog sustava bila je bakterija

Enterococcus faecalis (Tablica 7).

Tablica 7. Prikaz glavnih etioloskih uzro¢nika po vrstama infekcije u bolesnika s izoliranom

teSkom ozljedom mozga lijecenih u JIL-u od 1. sije¢nja do 31. prosinca 2014. godine.
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Ventilatorom Ostale infekcije

Uzroc¢nik uzrokovana : nfek(fue (obicni i
: " . Sepsa mokraénog :
infekcije upala pluéa sustava mukopurulentni
(VAP) bronhitis)
Escherichia coli 0 0 1 0
Pseudo_monas 4 1 0 4
aeruginosa
Kleb5|ell_a 0 0 0 0
pneumoniae
Proteus mirabilis 0 0 0 1
Proteus vulgaris 0 0 0 0
Staphylococcus 0 0 0 0
aures
Enteroco_ccus 1 0 2 0
faecalis
H_aemophilus 0 0 0 0
influenzae
Stenotropho_monas 0 0 0 0
maltophila
Serratia 2 0 0 5
marcescens
Candida albicans 1 0 0 2
UKUPNO 8 1 3 9

NajceSce koriSteni antibiotici bili su iz skupine beta laktama uz najvecu uporabu
meropenema, kloksacilina te kombinacije piperacilina i tazobaktama. Na drugome mjestu
nalazila se cefalosporinska skupina antibiotika od kojih su najceS¢e koriSteni cefepim,
cefazolim i ceftriakson. Nesto rjede koriStene skupine antibiotika bile su ne — beta laktamski
antibiotici poput teikoplanina, vankomicina i karbapenema, zatim aminoglikozidi te lijekovi

protiv anaeroba i antimikotici (Slika 5).
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Slika 5. Prikaz naj¢e$ce koristenih skupina antibiotika prilikom lijeCenja osoba s izoliranom

teSkom ozljedom mozga 1 nozokomijalnom infekcijom tijekom 2013. 1 2014. godine.

Od ukupno 25 bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom
infekcijom, u 2013. godini, infekcija je trajala 1 dan u 7 bolesnika, 2 dana u 4 bolesnika, 3
dana u 4 bolesnika, niti jedan bolesnik nije imao trajanje infekcije 4 dana, 5 dana za 4
bolesnika, 6 dana za jednog bolesnika, 7 dana za 2 bolesnika i vise od 7 dana za 3 bolesnika.
Prosjec¢no trajanje infekcije za 2013. godinu iznosilo je 4,12 dana. Gledaju¢i 2014. godinu ,
infekcija je 1 dan trajala u jednog bolesnika, 2 dana u 3 bolesnika, 3 dana u jednog bolesnika,
4 dana u 2 bolesnika, 5 dana u jednog bolesnika, Sest dana takoder u jednog, 7 dana u 3
bolesnika te viSe od 7 dana u 9 bolesnika. Prosjecno trajanje infekcije za 2014. godinu
iznosilo je 7,42 dana. Analiziraju¢i 2013. 1 2014. godinu, iz rezultata je vidljivo da je najveci
broj bolesnika, njih 12, imao trajanje infekcije viSe od 7 dana uz prosjek od 5,77 dana (Slika

6).
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Slika 6. Trajanje infekcije izrazeno u danima bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga

I nozokomijalnom infekcijom lijecenih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.

Procjena stanja svijesti pomoc¢u GCS , pokazala je da je u 2013. godini, najveéi broj

bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom, prilikom

otpusta imao GCS vrijednosti 3, koliko je iznosio u 12 bolesnika. Najc¢es¢a GCS vrijednost

prilikom otpusta iz JIL-a u 2014. godini bila je 6, koliko je zabiljezeno u 6 bolesnika. Kao

najceSc¢a vrijednost prilikom analiziranja ukupno 2013. 1 2014. godine, pokazala se GCS

vrijednost 3, koliko je imalo ukupno 17 (36,95%) bolesnika (Slika 7).
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Slika 7. Razina svijesti prema Glasgow koma ljestivici bolesnika s izoliranom teskom

ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom prilikom otpusta iz JIL-a tijekom 2013. i 2014.

godine.

Prosjecna duljina lijeCenja u JIL-u, bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i
nozokomijalnom infekcijom iznosila je 8,59 dana u 2013. godini dok je za 2014. godinu
iznosila 12,36 dana. Ukupno gledajuéi obje analizirane godine, prosje¢na duljina lijeCenja u

JIL- u za 46 bolesnika, iznosila je 10, 475 dana (Slika 8).
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Slika 8. Prosje¢na duljina lijeCenja bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga i

nozokomijalnom infekcijom lijecenih u JIL- u tijekom 2013. i 2014. godine.

Od ukupno 25 bolesnika s izoliranom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom
koji su lije¢eni u JIL-u tijekom 2013. godine, 14 (56%) bolesnika otpuSteno je i premjesteno
na Odjel neurokirurgije u Jedinicu intenzivne njege (JINJ) a za 11 (44%) bolesnika lijecenje
je rezultiralo smrtnim ishodom. Gledaju¢i 2014. godinu, od ukupno 21 bolesnika, 15
(71,42%) ih je otpusteno i premjesteno na Odjel neurokirurgije u Jedinicu intenzivne njege
(JINJ), 5 (23,80%) bolesnika je preminulo, a 1 (5%) bolesnik je otpusten i premjesten na
Odjel pulmologije. Ukupno gledajuéi obje analizirane godine, od 46 bolesnika, 29 (63,04%)
je otpusteno je i premjesteno na Odjel neurokirurgije u Jedinicu intenzivne njege (JINJ), za 16
(34,78%) bolesnika lijecenje je rezultiralo smrtnim ishodom a 1 (2,17%) bolesnik je otpusten

| premjesten na Odjel pulmologije (Slika 9).

50
45
40
35 Otpust i premjestaj na
. Odjel pulmologije
= 30
=
£
=25 ® Smrtni ishod
=
=20
=
1 5 . . .
W Otpust1 premyjesta) na
10 Odjel neurokirurgijeu
Jedinicu intenzivine
5 njege (JINT)
0
2013. 2014. UKUPNO

Slika 9. Ishod lijeCenja bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga i nozokomijalnom

infekcijom lijecenih u JIL-u tijekom 2013. i 2014. godine.
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5. RASPRAVA
Nozokomijalne infekcije predstavljaju ¢este komplikacije kod bolesnika s izoliranom
teSkom ozljedom mozga. Potreba za intenzivnim monitoriranjem, invazivni oblici primjene
terapije kao i stojna ventilacija, ¢ine glavne rizi¢ne ¢imbenike koji dovode do njihova
razvitka. Osim toga, nozokomijalne infekcije ¢ine globalni javnozdravstveni problem,
povecavajuc¢i morbiditet i mortalitet bolesnika s teSkom ozljedom mozga (27). Dobiveni
rezultati analize, provedene u Jedinici intenzivnog lijecenja, Klinike za anesteziologiju,
reanimatologiju i intenzivno lijeCenje, Klinickog bolnickog centra Rijeka, pokazuju da je
tijekom 2013. godine od ukupno 36 bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga, 25
(69,44%) razvilo nozokomijalnu infekciju. Analiziraju¢i 2014. godinu, uoceno je da je od
ukupno 31 bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga, 21 (67,74%) bolesnik razvio
posttraumatsku nozokomijalnu infekciju. Ovi rezultati pokazuju nesto viSu incidenciju
nozokomijalnih infekcija u odnosu na ostale svjetske studije u kojima se postotak bolesnika s
nozokomijalnom infekcijom kre¢e od 9% pa do 37% (27,28). Rezultati upucuju na Cinjenicu
da su nozokomijalne infekcije kod nas veliki javnozdravstveni problem, kao i na potrebu za
njihovom prevencijom. Dobivene rezultate mozemo tumaciti prisutno$¢u multirezistentnih
uzro¢nika infekcija Kkoji obitavaju u jedinicama intenzivnog lijeenja te se prenose
prvenstveno putem osoblja, unato¢ njihovim naporima odrzavanja higijene te pridrzavanja
pravila antisepse.
Gledajuéi spol bolesnika s razvijenom nozokomijalnom infekcijom, tijekom 2013. i
2014. godine, ukupno je lijeCeno 76,08% bolesnika muskog spola dok su preostalih 23,09%
Cinile Zene. Statisti¢ki je znacajno bilo vise musSkaraca u odnosu na Zene (p<0,05). Rezultate
potvrduje ¢injenica da muskarci imaju 1,4 puta veci rizik od razvitka teske ozljede mozga a

samim time i nozokomijalnih infekcija (6).
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Analiziraju¢i dobnu raspodjelu bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga u
razdoblju od l.sijecnja 2013. pa do 31. prosinca 2014. godine, zabiljezeno je da su
nozokomijalne infekcije najces¢e kod najstarijih bolesnika, odnosno u dobi od 80 do 89
godina. Na drugom mjestu nalazi se radno aktivna populacija u dobi od 50 do 59 godina dok
je na tre¢em mjestu dob od 18 do 29 godina. Prosje¢na dob bolesnika za 2013. i za 2014.
godinu iznosi 57,8 godina dok je medijan 62 godine. Usporedujuc¢i rezultate sa svjetskom
literaturom, potvrdujemo da je najugrozenija skupina bolesnika ona starija od 75 godina kao i
populacija u dobi od 15 do 30 godina (6). Prosjecnu dob od 57,8 godina povezujemo s
slucajeva i posljedi¢nih ozljeda.

Najces¢i nacin ozljedivanja je pad uz udarac glavom. Na taj nacin ozlijedeno je 67,39%
inficiranih bolesnika. Na drugome mjestu nalaze se prometne nesre¢e s udjelom od 19,56%
bolesnika. Slijede samoozljedivanje te nasilje kao rjedi uzroci nastanka ozljede. U svijetu se
na prvome mjestu nalaze prometne nesrece s udjelom od 50%, dok su padovi na drugome
mjestu te tako ¢ine 20-30% svih uzroka ozljeda. (2,7). Odstupanja u rezultatima mozemo
pripisati ¢injenici da su prometne nesrece vodeci uzrok ozljeda u razvijenim zemljama svijeta
s izgradenom prometnom infrastrukturom, dok je Republika Hrvatska jo$§ uvijek zemlja u
razvoju s prevladavaju¢im postotkom starije populacije kod koje su ucestaliji padovi a time 1
tezi 1shodi ozljeda uz ¢es¢e komplikacije poput nozokomijalnih infekcija.

Ukupni rezultati za 2013. i 2014. godinu pokazuju da je od 46 bolesnika s izoliranom
teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom, njih 20 (43,47%), imalo prilikom
prijema GCS 3. Teska ozljeda mozga klasificira se kao GCS vrijednosti 8 i nize. Niza GCS
vrijednost proporcionalna je s veéim rizikom za razvitak komplikacija u koje pripadaju 1

nozokomijalne infekcije povecavajuci time rizik od smrtnosti (8).
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Od ukupno 46 bolesnika lije¢enih tijekom 2013. i 2014. godine, 14 (30,43%)
bolesnika imalo je dijagnosticirano ventilatorom uzrokovanu upalu pluca, sepsa je bila
prisutna kod 3 (6,52%) bolesnika, infekcije mokra¢nog sustava kod 10 (21,73%) bolesnika.
Najcesca infekcija bila je obi¢ni i mukopurulentni bronhitis koji se javio kod ukupno 19
(41,30%) bolesnika. Kao $to potvrduju ostale studije, i u naSem slucaju, najéesée su upravo
infekcije diSnog sustava kojima kao predisponiraju¢i ¢imbenik pogoduju endotrahealna
intubacija i strojna ventilacija. Obi¢ni i mukopurulentni bronhitis naj¢esc¢a je infekcija koja
posljedi¢no predisponira razvitku ventilatorom uzrokovane upale pluca. Sepsa i infekcije
mokra¢nog sustava slijede respiratorne infekcije $to takoder odgovara incidenciji zabiljeZenoj
u svjetskoj literaturi (25,27,28,29,30).

Najces¢i uzrocnici infekcija su Proteus mirabilis za 2013. godinu te Pseudomonas
acruginosa za 2014. godinu. Rije¢ je o gram — negativnim multirezistentnim uzro¢nicima koji
pripadaju medu najces¢e uzrocnike nozokomijalnih infekcija (27,33,34). Najces¢e primjenjeni
antibiotici u lijjecenju infekcija uzrokovanih ovim uzro€nicima bili su kombinacija beta
laktamskih antibiotika s cefalosporinskom grupom antibiotika koji pokrivaju spektar kojem
pripadaju ovi rezistentni uzrocnici. LijeCenje primjenom ovih antibiotika u skladu je s
preporucenim smjernicama za lijeenje infekcija (25,27).

Prosjec¢no trajanje infekcije iznosilo je za 2013. i 2014. godinu 5,77 dana dok je
prosjecna duljina lijecenja u JIL-u za obje godine iznosila 10,47 dana. Vazan je pravilan
odabir antibiotika te rano postavljanje traheostome Cime se skracuje boravak bolesnika u
Jedinici intenzivnog lijeCenja, a time i smanjuje rizik od negativnog ishoda lijecenja (25).

Od ukupno 46 analiziranih bolesnika, prilikom otpusta iz JIL-a, najveci broj bolesnika,
njih 17 (36,95%) , imao je GCS vrijednosti 3. Ishod lijecenja za 29 (63,04%) bolesnika bio
je otpust uz premjestaj na Odjel neurokirurgije u Jedinicu intenzivne njege (JINJ), za 16

(34,78%) bolesnika lijeCenje je rezultiralo smrtnim ishodom, a 1 (2,17%) bolesnik je otpuSten
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1 premjesten na Odjel pulmologije. Rezultati zabiljezeni u svjetskoj literaturi govore da se
smrtnost od teSke ozljede mozga kreée izmedu 31% i1 54%, a ako se komplicira
nozokomijalnom infekcijom i do 70% (27,31). Usporedbom s dobivenim rezultatima ove
analize, zakljucuje se da se smrtni ishodi lije¢enja bolesnika s izoliranom teskom ozljedom
mozga i nozokomijalnom infekcijom nalaze na donjoj granici §to ukazuje na adekvatnu

pravovremenu terapiju ove skupine bolesnika uz pozitivne ishode lijecenja.

39



6.

ZAKLJUCAK
Od ukupnog broja hospitaliziranih bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga,
godisnje oko 70% bolesnika razvija nozokomijalnu infekciju.
Postoji statisticka znacajnost u korist muskog spola; muskarci ¢ine 76,08% svih
bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom.
Prosjeéna dob bolesnika s razvijenom nozokomijalnom infekcijom iznosi 57,8 godina.
Padovi predstavljaju glavni uzrok nastanka izolirane teske ozljede mozga jer je tim
na¢inom ozlijedeno 67,39% bolesnika. Na drugome mjestu nalaze se prometne
nesrece koje su bile uzrok izolirane teSke ozljede mozga u 19,56% bolesnika.
Najveci dio bolesnika s nozokomijalnom infekcijom i izoliranom teSkom ozljedom
mozga, njih 43,47%, imao je GCS vrijednosti 3.
Rezultati analize pokazuju da su najcesce infekcije respiratornog sustava. Na prvom
mjestu nalazi se obi¢ni i mukopurulentni bronhitis koji je bio prisutan u 41,30%
bolesnika. Ventilatorom uzrokovana upala pluca zahvatila je 30,43% bolesnika, a
slijede infekcije mokra¢nog sustava s udjelom od 21,73%. Na zadnjem mjestu nalazi
se sepsa koja je bila prisutna kod 6,52% bolesnika.
Najcesc¢i uzroénici infekcija bile su gram — negativne bakterije Proteus mirabilis te
Pseudomonas aeruginosa.
Najces¢e koristeni antibiotici u lijeCenju ovih infekcija bili su beta laktamski
antibiotici u kombinaciji s cefalosporinskom skupinom antibiotika.
Prosjecna duljina trajanja infekcije izrazena u danima iznosila je 5,77 dana dok je
prosjecna duljina lijecenja u JIL-u bila 10,47 dana.
Prilikom otpusta 36,95% bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga i

nozokomijalnom infekcijom imalo je GCS vrijednosti 3.
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e Ishod lijecenja je za 63,04% bolesnika rezultirao otpustom te premjeStajem na Odjel
neurokirurgije u Jedinicu intenzivne njege, dok je smrtni ishod bio prisutan u 34,78%

bolesnika.

41



7. SAZETAK

Svrha rada: analizirati broj bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga, lijecenih u
Jedinici intenzivnog lijeCenja (JIL), Klinickog bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 1.
sijeCnja 2013. godine do 31. prosinca 2014. godine, koji su za vrijeme lijeCenja u JIL-u
oboljeli od infekcije, utvrditi ucestalost 1 vrstu infekcija, utvrditi najcesce uzro¢nike kao i
najéeSée koriStene antibiotike u lijeCenju bolesnika, analizirati podatke o trajanju infekcije,
duljini i ishodu lijecenja.

Ispitanici i postupci: retrospektivna dvogodisnja analiza obuhvatila je ukupno 46 bolesnika s
izoliranom teSkom ozljedom mozga i nozokomijalnom infekcijom lije¢enih u Jedinici
intenzivnog lije¢enja (JIL), Klini¢kog bolni¢kog centra Rijeka u razdoblju od 1. sije¢nja 2013.
godine do 31. prosinca 2013. godine te u razdoblju od 1. sije¢nja 2014. godine do 31. prosinca
2014. godine.

Rezultati: od ukupno 67 bolesnika s izoliranom teSkom ozljedom mozga, 46 (68,65%)
bolesnika razvilo je nozokomijalnu infekciju. Prosje¢na dob inficiranih bolesnika bila je 57,8
godina. Padovi su bili glavni uzrok ozljede mozga u 67,39% bolesnika. Prevladavale su
infekcije respiratornog sustava. Najces¢i uzrocnici bili su Proteus mirabilis te Pseudomonas
aeruginosa. Beta — laktamski i cefalosporinski antibiotici najces¢e su koriSteni u lijeCenju.
Prosje¢no trajanje infekcije iznosilo je 5,77 dana. Prosje¢na duljina lije¢enja u JIL-u bila je
10,47 dana uz smrtni ishod u 34,78% bolesnika.

Zakljuéak: godisnje oko 70% bolesnika s izoliranom teskom ozljedom mozga razvije
nozokomijalnu infekciju. Statisticki znacajno obolijeva vise musSkaraca u odnosu na Zzene.
Najve¢i broj inficiranih bolesnika ima teZze poremecaje svijesti popracene razvitkom
prvenstveno respiratornih infekcija uz ishode lijecenja koji za veci broj bolesnika zavrSavaju

prezivljenjem.
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Kljucne rijeci: izolirana teska ozljeda mozga; nozokomijalne infekcije; jedinica intenzivnog

lijeCenja; razina svijesti; antibiotici.

8. SUMMARY

Aims of research: to analyze the number of patients with isolated severe traumatic brain
injury hospitalized in the Intensive Care Unit (ICU) of the Clinical Hospital Centre Rijeka
from January 1st, 2013 to December 31st, 2014, who develop infection during their
hospitalization; to analyze the incidence and type of infection; to analyze the most common
pathogens and the most commonly used antibiotics in the therapy of this group of patients; to
analyze the duration of infection and hospitalization so as the treatment outcomes.

Examinees and actions: a two — year retrospective analysis included 46 patients with
isolated severe traumatic brain injury and nosocomial infection hospitalized in the ICU of the
Clinical Hospital Centre Rijeka in the period from January 1st, 2013 to December 31st, 2013
and in the period from January 1st, 2014 to December 31st, 2014.

Results: from 67 patients with isolated severe traumatic brain injury, 46 (68,65%) of them
developed nosocomial infection. The average age of infected patients was 57,8 years. Falls
were the most common causes of brain injury in 67,39% of patients. On the first place were
the infections of the respiratoy system. The most common pathogens were Proteus mirabilis
and Pseudomonas aeruginosa. Beta — lactam and cephalosporin group of antibiotics where
most commonly used in the treatment of infected patients. The average duration of the
infection was 5,77 days. The average length of treatment in the ICU was 10,47 days with fatal
outcome in 34,78% patients.

Conclusion: Yearlly about 70% of all patients with isolated severe traumatic brain injury
develop an nosocomial infection. It is statistically significant more infected men than women.

The largest number of patients has severe disorders of levels of consciousness which are
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accompanied, in the first place, by respiratory infections and positive treatment outcomes for

the most of the patients.

Key words: isolated severe traumatic brain injury; nosocomial infections; intensive care unit;

level of consciousness; antibiotics.
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