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1. UVOD

Visestruke ozljede tijela predstavljaju istovremenu tesku ozljedu najmanje dvaju
organskih sustava, pri ¢emu jedna od tih ozljeda ili kombinacija postoje¢ih ugrozava zivot
bolesnika. Politraumatizirani bolesnik, tesko ozlijedeni ili viSestruko ozlijedeni bolesnik, kao i
multitrauma najces¢i su pojmovi koji se u literaturi navode, a odnose se na viSestruke ozljede
tijela. Politraumu kao pojam prvi je na ovim prostorima definirao M. Gruji¢ 1962. godine, no
njegova se definicija pokazala nedostathom. Danas, jos uvijek Siroko prihvacena, je gore
navedena definicija koju je dao H. Tscherne, koja umjesto organskih sustava govori o

tjelesnim regijama.



1.1. Definicija bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela

Definicija bolesnika s visestrukim ozljedama tijela koja je opcenito najprihvacenija
jest ona koja viSestruke ozljede tijela objasnjava kao stanje s istodobnim ozljedama viSe
organskih sustava ili anatomskih regija od kojih najmanje jedna predstavlja neposrednu
zivotnu opasnost (1). Prema preporuci iz 2000. godine definira se kao sindrom teskih
viSestrukih ozljeda gdje InjurySverityScore iznosi vise od 17 bodova, sa sustavnim
odgovorom tijela na traumu koji moze dovesti do zatajivanja organa i sustava koji inicijalno

nisu bili traumatizirani (6).

1.1.1. Epidemiologija

U danasnje vrijeme osobni automobili i prometovanje istima zauzimaju najveci
postotak nastajanja politraume. Trauma je zbog toga glavni uzrok smrtnosti u dobi od 1. — 44.
godine Zivota (6). Najées¢i uzrok visestrukih ozljeda tijela u Republici Hrvatskoj su prometne
traume (67%) i padovi s visine (31%). U posljednjih 25 godina smrtnost uzrokovana
viSestrukim ozljedivanjem pala je sa 40 % na 20 %, Sto se moZe pripisati boljoj kvaliteti ranog
prehospitalnog zbrinjavanja, skrac¢enju trajanja dijagnosti¢kih metoda i postupaka, osnivanjem
trauma centara itd. U Republici Hrvatskoj se, prema podacima Hrvatskog zavoda za javno
zdravstvo, bolni¢ki tijekom jedne godine lije¢i 48000 traumatiziranih, od cega nasilnom

smréu umre 3000 osoba, tj. oko 800 tijekom sudjelovanja u prometnim nezgodama (6).

1.1.2. Dijagnostika

Od presudne je vaZznosti da se postupci reanimatologije ne prekidaju ni u jednom
trenu. Nakon pregleda i djelomi¢ne imobilizacije (s ve¢ uzetim uzorcima krvi , dijagnostika se
nastavlja radioloskom obradom. Pri snimanju politraumatiziranog pacijenta, posebice ako se
radi o poremecaju stanja svijesti, potrebno je uciniti sljedece pretage: rentgenogram (Rtg)

prikaz glave i vrata, pluca i zdjelice, uz ostale snimke koje se traze ovisno o dijagnozi.

Vecina bolnica danas raspolaze kompjuteriziranom tomografijom (CT). Takva obrada je brza,
ali katkad nedovoljna. CT je nenadmaSan u dijagnostici kraniocerebralnih ozljeda, spinalnih
ozljeda 1 prijeloma zdjelice. Ultrazvu¢na (UZV) obrada nadopunjava pregled i moze dati

podatke kao ni jedna druga obrada (1).



1.1.2.1. Ljestvice za procjenu traume

Kako bi se Sto preciznije odredila tezina ozljede te time svrstala u odredenu kategoriju,
u zadnjih su se nekoliko desetaka godina pocele razvijati ljestvice koje omoguéavaju broj¢ano
izrazavanje tezine ozljede. Njihova je zadaca olakSavanje odluke o trijazi, identifikacija
bolesnika s neo¢ekivanim ishodom te se koriste 1 kao objektivna procjena ishoda lijecenja.
Najcesce koriStena ljestvica je ,, InjurySeverityScore™ (ISS) — zbirna tezina ozljeda, a koja se
temelji na ,,Abbreviatedinjuryscore* (AIS). AIS dijeli svaku ozljedu na stupnjeve od 1 8.
Znacajna ozljeda oznacava kao AIS>2. Ova ocjenska ljestvica prema klini¢kim parametrima
pripada anatomskoj skupini ljestvica koje stupanj ozljede tijela pokazuju prema anatomskim
podru¢jima. Razlikujemo jos dvije skupine ljestvica, a to su fizioloske (Glasgow ComaScore,

Trauma score, Trauma index) i kombinirane (Trauma andInjurySeverityscore) (14).

1.1.3. Lijecenje

Lijecenje pacijenta s viSestrukim ozljedama tijela je vrlo kompleksno i zahtjevno. Rad
u timu zahtijeva specijaliste razli¢itih medicinskih grana. U procesu lijecenja ovakvog
bolesnika od velike su pomo¢i algoritmi, uz ¢iju se pomo¢ nastoje posti¢i bolji reultati uz
smanjenje pogreSaka i propusta na najmanju mogucu mjeru. Osnovni princip lijecenja
bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela je zapo€injanje lije€enja na samom mjestu nezgode.
Ono traje tijekom transporta i nastavlja se u bolnici. Istovremenost dijagnostike i lijeCenja

mora biti poStovana tijekom cijelog vremena lijecenja.

Izvanbolnic¢ko lijeCenje pocinje na mjestu nesrece te se sastoji od brzog fizikalnog
pregleda, uz istovremeno omogucavanje §to bolje oksigenacije oslobadanjem disnih puteva ili
intubacijom. Zaustavljanje vanjskog krvarenja i brza nadoknada izgubljenog volumena, uz
oksigenaciju, najbolji su nacin u smanjenju Soka, hipovolemije i1 oSteCenja tkiva. Takoder se
moraju imobilizirati prijelomi dugih kostiju i reponirati iS¢asenja. ZadrZavanje na mjestu
nezgode ne bi trebalo trajati duze od 10 minuta, a transport u najblizu bolnicu trebao bi biti

unutar 60 minuta.

Bolnicko lijeCenje politraumatiziranih pacijenata dijeli se na akutno, primarno ili
stabilizacijsko, sekundarno i tercijarno razdoblje. Prva tri sata po dolasku u bolnicu ¢ine
akutni period te se tijekom ovog razdoblja nastavlja sa zapoCetom reanimacijom uz daljnje
dijagnosticke i laboratorijske pretrage. Nadalje, obavljaju se hitni kirur§ki zahvati u svrhu

spaSavanja zivota (osigravanje prohodnosti diSnog puta, dekompresija Supljina, itd). Primarno,



tj. stabilizacijsko razdoblje pocinje paralelno s akutnim te obuhvaca vrijeme od 1. do 72. sata,
u kojem se stanje bolesnika stabilizira. U ovom se razdoblju vrSe neodgodive operacije na
krvnim Zzilama, nestabilnoj zdjelici, kostima donjih udova, nestabilnoj kraljesnici i mozgu.
Vrijeme od 3. do 8.dana u kojemu se vrSi pradenje oporavka pacijenta, odstranjuju se
hematomi, zatvaraju preostale rane, te zbrinjavaju prijelomi ruku naziva se sekundarno
razdoblje. Nakon 8 dana bolesnik ulazi u tercijarno razdoblje u kojem se ucine

rekonstrukcijski zahvati, te provodi rehabilitacija.

1. 2. FIZIOLOGIJA HEMOSTAZE

Hemostaza je postignuta, pod normalnim fizioloskim uvjetima, putem interakcije
krvnih Zila, formiranih krvnih elemenata i enzimatskih reakcija koji zajedno sudjeluju u
stvaranju trombocitnog ¢epa unutar nekoliko minuta od ozljede Zile. Izlaganje subendotelnom
tkivu 1 kolagenu nakon ozljede krvne Zile omogucuje adheziju i agregaciju trombocita.
Nadalje, proizvodnja tromboksana A2 na mjestu ozljede uzrokuje snaznu lokalnu
vazokonstrikciju 1 daljnju stimulaciju agregacije trombocita (2). Naknadno oslobodenje
sadrzaja krvnih plocica (trombocitni faktor IV, trombospondin, tromboglobulin, trombocitni
faktor rasta, fibrinogen, von Willebrandov faktor, adenozin-difosfat (ADP) i serotonin),
osobito ADP omoguc¢ava dalju agregaciju trombocita na mjesto lezije. Aktivacija trombocita
takoder dovodi do prokoagulantne aktivnosti putem povrsinskih faktora koagulacije (faktor
Va), $to u konacnici dovodi do stvaranja stabilnog fibrinskog ugruska kroz niz enzimatskih

reakcija (4).

Ucinkovit fibrinoliti¢ki sustav je od vitalnog znacaja za odrzavanje karakteristika krvi
kao teku¢ine u intravaskularnom prostoru, kao i za suprotstavljanje sklonosti koagulaciji.
Glavna reakcija koja se odvija u ovom sustavu je aktivacija plazminogena u plazmin
djelovanjem aktivatora plazminogena kao $to su tkivni aktivator plazminogena i urokinaza
(2). Sustav je reguliran inhibicijskim djelovanjem inhibitora aktivatora plazminogena-1, koji
obi¢no ima niske razine u plazmi, ali se nakon traume povecava, te antiplazmin-2 Koji
normalno cirkulira na relativno visokim razinama u plazmi. Male promjene u proizvodnji ili
uklanjanju aktivatora i inhibitoraplazminogena mogu znacajno mijenjati ravnotezu njihovih

aktivnosti u plazmi 1 time postizati znatne uc¢inke na hemostazu (4) (Slika 1).
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Slika 1. Shema koagulacije (slika preuzeta sa http://www.msd-

prirucnici.placebo.hr/msd-prirucnik/hematologija-i-onkologija/hemostaza)

1. 2. 1. Patogeneza koagulopatije u bolesnika s viSetrukim ozljedama tijela

Patogeneza koagulopatije u bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela ukljucuje

hemodiluciju, hipotermiju, potro$nju ¢imbenika zgrusavanja te metabolicke poremecaje (4).
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Slika 3. Patofiziologija koagulopatije u pacijenata s visestrukim ozljedama tijela (slika
preuzeta sa stranice https://jintensivecare.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40560-016-
0196-6)

1.2 .1. 1. Hemodilucija

Hemodilucija je stanje u kojem dolazi do snizavanja koncentracije eritrocita,
trombocita i drugih elemenata krvi zbog povecanja volumena plazme, te predstavlja jednu od
najces¢ih abnormalnosti u pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela, a posebno je uobicajena
kod pacijenata koji primaju volumene transfuzije 1,5 puta vece od koli¢ine vlastite krvi (3).
Nakon zamjene jednog volumena krvi, samo 35-40% trombocita ostaje u cirkulaciji. Takoder,
hemodilucija rezultira snizenim vrijednostima hematokrita, kao 1 snizavanjem faktora
koagulacije. StoviSe, razrjedivanje prokoagulacijskih ¢imbenika je priznata znacajka
obnavljanja fluidima koja se javlja kao posljedica transfuzije crvenih krvnih stanica ili
kristaloidnih otopina. Krajnji rezultat ovakvih promjena je znacajna koagulopatija koju

nalazimo kod ovakvih pacijenata.

1.2. 1. 2. Hipotermija

Pacijent s viSestrukim ozljedama tijela ima visok rizik od razvoja hipotermije, a ovaj
uvjet ima iznimno negativan uc¢inak na normalne mehanizme koagulacije. Hipotermija moze
utjecati na hemostazu na razliCitim razinama, ukljucujuéi kvantitativnu ili kvalitativou
disfunkciju trombocita, promjenu kinetike koagulacijskih enzima te poremeca;j fibrinoliticke

ravnoteze (4).

1. 2. 2 U¢inci na trombocite

Pojava trombocitopenije tijekom hipotermi¢nog krvarenja poznata je dugi niz godina.
U ranijim istrazivanjima otkriveno je da sekvestracija trombocita u jetri 1 slezeni pridonosi
krvarenju uzrokovanom hipotermijom. Ponovno zagrijavanje ima za posljedicu brzo
zaustavljanje sekvestracije. lako su ovi modeli istaknuli kvalitativne defekte trombocita kao
vazan uzrok krvarenja u hipotermiji, studije drugih vrsta ustanovile su da su ucinci na

funkciju trombocita takoder ukljuceni u patologiju (4).

Objavljeno je da je produkcija tromboksana B2 smanjena tijekom hipotermije, a ucinci su

korelirali s produzenim vremenom krvarenja. Nadalje, agregacija trombocita i ekspresija
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njihovih povrsinskih molekula alteriraju u uvjetima hipotermije. Hipotermija pri 22°C
zaustavila je djelovanje jednog od markera sekrecija granula i ekspresiju GPIb-1X kompleksa
(von Willebrandovog receptora) koji je na ovoj temperaturi gotovo eliminiran. Stovise,
agregacija trombocita u prolivenoj krvi je znacajno smanjena u odnosu na standardizirano
vrijeme krvarenja iz rane. Svi su ovi uéinci bili reverzibilni, tj, do ponovnog zagrijavanja na

37°C (4).

1. 2. 3. U¢inci viSestrukih ozlijeda tijela na fakore koagulacije i fibrinolizu

Iako su prethodne studije trombocitopeniji, trombocitnoj disfunkciji 1 ucincima
dilucije pripisivale abnormalnosti krvarenja u bolesnika sa viSestrukim ozljedama tijela,
nedavna su se istrazivanja okrenula ulozi koagulacijske kaskade. Koncept rane traumom
inducirane koagulopatije (ETIC, early trauma inducedcoagulopathy) govori o koagulopatiji
kao vrlo ranom i primarnom dogadaju u pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela. Postojanje
rane koagulopatije potkrijepljeno je retrospektivnim istraZzivanjem koje je pokazalo da
produljeno protrombinsko vrijeme (PV) predvida povecanje vjerojatnosti smrtnog ishoda za
35%, kao 1 znatno veéi rizik smrtnosti kod produljenja aktiviranog parcijalnog
tromboplastinskog vremena (aPTV) (4). Patofiziologija ETIC-a nije u potpunosti razja$njena,
no postoje dvije predloZene teorije. Prva govori o aktivaciju vanjskog puta zgruSavanja,
supresiji ~ antikoagulacijskog  sustava 1  smanjenoj  fibrinolizi, S§to  rezultira
diseminiranomintravaskularnom koagulacijom (DIK). Drugi prijedlog postavlja da Sok, a time
i hipoperfuzija tkiva dovode do aktivacije proteina C, sustavne antikoagulacije, te na koncu

do hiperfibrinolize.

1.2.3.1. Deplecija faktora zgrusavanja

Sustavna deplecija faktora zgrusavanja i difuzna koagulopatija mogu se takoder razviti
u pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela zbog fizioloSkih mehanizama kojim organizam
nastoji formirati ugruSak na mjestu ozljede. Fibrinoliza, koja teleoloski sluzi uklanjanu
ugrusaka i ograni¢avanju njihove formacije, aktivira se zgruSavanjem (5). Masivna aktivacija
¢imbenika zgrusavanja kao posljedica politraume moze dovesti do nekontrolirane aktivacije
fibrinolitickog sustava te do ciklusa aktivacije koagulacijskih faktora s daljnjom
proizvodnjom antitrombina. Brojne specificne ozljede mogu dovesti do brzog razvoja stanja

koagulopatije. TeSka kontuzija pluca ili poremecaj na razini krvno-mozdane barijere nakon
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ozljede mozga moze rezultirati otpustanjem tkivnog tromboplastina iz oSteCenog tkiva u
sistemsku cirkulaciju. Bez obzira na izvor, otpustanje tromboplastina uzrokuje
intravaskularnu aktivaciju koagulacije i formaciju trombina, te posljedi¢no i fibrinskog

ugruska (4).

Snazna fibrinoliza, koja se ocituje kao elevacija D-dimera, ¢ini ugruske ponovno
topljivima. Prema tome, faktori koagulacije i fibrinogen su iscrpljeni, te se razvija profil DIK.
Koagulopatija moze takoder biti rezultat teskih ozljeda jetre kroz nekoliko razli¢itih
mehanizama. Ozljeda moze biti dovoljno ozbiljna da smanji proizvodnju faktora zgruSavanja.
Alternativno, resuscitacija pacijenta s teSkom ozljedom jetre moze ukljuciti davanje velikih

koli¢ina kristaloida, $to vodi ka hemodiluciji i1 posljedi¢no dilucijskojkoagulopatiji (4).

1. 2. 3. 2. Metabolicki poremecaji

Hemoragi¢ni Sok moce dovesti do unutarstani¢nih poremecaja u iskoriStavanju kisika 1
supstrata koji vode u metaboli¢ku acidozu. Sok predstavlja sindrom neodgovarajuce tkivne
oksigenacije uslijed smanjene ili neodgovarajuée perfuzije krvi kroz organske sustave, organe
1 tkiva uz posljedi¢nu nemoguénost odrZzavanja aerobnog metabolizma. Prema klinic¢koj slici
razlikujemo Cetiri vrste Soka: kardiogeni, hipovolemijski, distribucijski i opstrukcijski.
Hemoragic¢ni je Sok najucestalija vrsta hipovolemijskog Soka, a najcesce je uzrokovan upravo
viSestrukim ozljedama tijela (15). Korekcija acidoze moze znafajno umanjiti i usporiti
zatajenje organa te mortalitet, u usporedbi s pacijentima koji su u nalazima imali stalne
poviSene koncentracije laktata i smanjenu potro$nju kisika. Posotji snazna povezanost izmedu
razvoja koagulacijskih abnormalnosti i trajanja hipotenzije. Hipoperfuzija je povezana s
potroSnom koagulopatijom i mikrovaskularnim krvarenjem koji se javljaju neovisno o iznosu

izgubljene krvi (4).

1. 2. 4. Dijagnostikakoagulopatije u bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela

Koagulopatiju je obi¢no lako prepoznati u politraumtiziranih pacijenata klinickom
procjenom krvarenja u tijeku, fizikalnim pregledom i opservacijom curenja s rana s razrezanih
povrsina, intravaskularnih katetera ili mukoznih membrana. NajceS¢e provodeni laboratorijski
testovi u ovih pacijenata su broj trombocita, protrombinsko vrijeme (PV), aktivirano

parcijalno tromboplastinsko vrijeme (APTV) i razina fibrinogena.



Budu¢i da je hipotermija znaCajan nezavisni predskazetljkoagulopatije, treba pripaziti pri
tumacenju laboratorijskih koagulacijskih nalaza u hipotermi¢nog pacijenta. Standardni testovi
koriSteni za procjenu funkcije zgrusavanja svi se izvode na temperaturi od 37 stupnjeva, iako
pruzaju korisne kvantitativne informacije o faktorima zgruSavanja, kvalitativni se poremecaji

zbog hipotermije ne uzimaju u obzir (4).

Tromboelastografija (TEG) je vrlo obecavajuc¢a nova metoda za predvidanje krvarenja
1 moze se izvrsiti na samom krevetu bolesnika. Ova tehnologija mjeri visokoelasticna svojstva
krvi pomoc¢u tople Salice koja sadrzi fiksni klip koji ne dodiruje bo¢ne zidove, u koju se
priblizno dodaje 0,4 mililitara krvi. Salica rotira oko klipa dok se ne stvori premosni ugrusak
te se mjeri ona snaga koja je potrebna za odrzavanje rotacije Salice. TEG ispituje cijelu
koagulaciju krvi, pruzajuéi informaciju o tome kako brzo se stvaraju ugrusci, kolika je brzina
rasta ugruska te je 1i je snaga samog ugruska odrziva ili se rano razbija. To su klju¢ni elementi
u odredivanju vjerojatnosti nedostatka trombocita i faktora zgruSavanja te fibrinolize. Tehnika
TEG-a je utjecala i na iskoriStavanje krvi i stope reoperacija u kardijalnoj kirurgiji te se

njegova uspjesnost i korisnost sve vise javlja u literaturi o traumi (4).

Amplituda u mm (évistoca)
PN
o

T vrijeme zgrusavanja
CFT  wrijeme stvaranja ugruska
alpha  kut alfa

A10  amplituda 10 min nakon CT
MCF  maksimalna cvrstoca ugruska

CT LI30  indeks lize 30 min nakon CT
ML maksimalna liza
0 10 20 30 40 50 60

Viijeme u min

Slika 2. Tromboelastografija s prikazom najvaznijih veli¢ina (slika preuzeta sa stranice

https://www.rotem.de/en/methodology/rotem-delta-and-sigma-analysis/)

1. 2. 5. Lijecenjekoagulopatije u bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela

Terapija bolesnika s koagulopatijom nakon politraume treba biti brzo zapoceta te se
agresivno trebaju slijediti svi koraci reanimacije i lijeCenja. Zbrinjavanje ovakvih pacijenata
zapocinje s osiguravanjem da su odgovaraju¢a pomoc¢ i oprema (npr.grijaci tekucina, krvni
filtri, tlakomjeri) brzo dostupni. Agresivna nadoknada tekuéine, pripravei krvi i krvnih
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derivata takoder trebaju biti spremni. Banka krvi mora biti obavijeStena o velikim
transfuzijskim zahtjevima §to ranije. Pouzdano, potrebno je uspostaviti §to je moguée vise

pristupa venskom sustavu (4).

Produljeno vrijeme operacije kod bolesnika s visestrukim ozljedama tijela povecava
vjerojatnost progresivnog fizioloSkog spustanja u hipotermiju, koagulopatiju i acidozu. Kada
je politraumatizirani pacijent podvrgnut operaciji, pokusaji bi trebali biti usmjereni ka brzom
kirurS§kom zaustavljanju krvarenja i kontroli oSteéenja (engl. damagecontrolsurgery), a ne
definitivnom zbrinjavanju svih prisutnih ozljeda. Koriste¢i tehniku procjene laparotomijom,
izvodi se minimalan zahvat kako bi se kirurski zaustavilo krvarenje i kontaminacija. PovrSine
s difuznim krvarenjem mogu se pokrpati s viSestrukim laparotomijskim jastu¢i¢ima
omogucujuci privremeno zatvaranje abdomena nakon ¢ega slijedi brzi transfer bolesnika na
JIL (jedinicu intenzivnog lijeCenja) i reanimacija. Prioritet u JIL-u je potpuna obnova
fizioloskih funkcija pacijenta prije povratka u salu za konacno saniranje ozljeda i

rekonstrukciju tkiva (4).

1. 2. 5. 1.Zbrinjavanje bolesnika s visestrukim ozljedama tijela u JIL-u

Glavni cilj lijecenja u JIL-u je zaustaviti zacarani krug koji sacinjavaju hipotermija,
koagulopatija i acidoza, kako bi se smanjio gubitak krvi. Hipotermija se idealno lijeci
prevencijom i rutinskom uporabom okoliSnih predmeta koristenih za utopljavanje i grijaca
tekucina koji ¢e pripomoc¢i u progresivnom padu tjelesne temperature. Unato¢ pokusajima
zaustavljanja kontinuiranog gubitka topline i ponovnog utopljavanja pacijenta, hipotermija se
moze razviti. U nekim su bolesnicima invazivni postupci, kao npr. lavaZza tjelesnih Supljina ili
ekstrakorporalno ponovno zagrijavanje cirkulacije nuzni za podizanje tjelesne temperature
(4).

Prepoznavanje i brzo zbrinjavanje hipoperfuzije takoder je od vitalnog znacaja kako bi
se smanjila hipoperfuzija tkiva i1 hipoksija, te ispravila metabolicka acidoza. Terapija krvlju i
krvnim derivatima neophodna je za ove pacijente. lako bi optimalna terapija trebala biti
ordinirana prema abnormalnostima koagulacijskih testova , kada dode do masivnog krvarenja
1 potrebne su velike koli¢ine pakiranih eritrocita, obicno se u obzir uzimaju kako klinicka,
tako i laboratorijska koagulopatija (8). U takvoj situaciji, bilo kakvo kasnjenje u zapocinjanju
terapije krvnim komponentama zbog potvrdivanja koagulopatije laboratorijskim testovima

Stetno je za ishod, a esencijalan prvi korak predstavlja transfuzija faktora zgruSavanja i
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trombocita. Sama priroda testova monitoriranja koagulacijskih poremecaja (40-60 min)
kompromitira optimalno lije¢enje krvarenja. StoviSe, ako su potrebni faktori zgruavanja
dodatnih 30-40 min se dodaje za odmrzavanje i transport. Tijekom tog vremena cijeli
volumen krvi pacijenta s politraumom i masivnim krvarenjem moze biti zamijenjen, zbog
Cega su rezultati laboratorijskih testova zastarjeli. Takoder, znacajnost koagulopatije u
hipotermi¢nog pacijenta ¢esto je podcjenjivan standardnim koagulacijskim testovima koji se

obavljaju na 37°C, gdje se stanje abnormalnosti ne moze utvrditi (4).

Kirurgija kontrole Stete zahtijeva prepoznavanje 1 lijeCenje koagulopatije cak i brze
nego vrijeme potrebno laboratoriju za analizu to omogucuje. Prema tome, dijagnoza
koagulopatije treba se temeljiti na klinickim osnovama ukoliko laboratorijski nalazi nisu
dostupni. Specificno, ako pacijent krvari s reznih rana, intravenoznih katetera, ili s prisutnim
bilo kakvim drugim vidljivim znakovima otvorene koagulopatije, trombociti i svjeZe smrznuta

plazma trebaju biti transfundirani dok se rezultati laboratorija ¢ekaju (4).

1. 2.5.2. Nove smjernice lijecenja masovnog krvarenja u bolesnika s visestrukim ozljedama

tijela

Masivnim se smatraju ona krvarenja koja zahtijevaju nadoknadu od jednog
cirkuliraju¢eg volumena u 24 sata ili 10 jedinica krvi/24 sata ili 4 jedinice KE/1h. Europske
smjernice klini¢ke prakse, izvorno objavljene 2007.godine, aZurirane 2010. 1 2013.godine dio
su europske kampanje ,,STOP krvarenju* koja predstavlja medunarodnu inicijativu pokrenutu
u cilju smanjenja morbiditeta povezanog s krvarenjem nakon viSestrukih ozljeda tijela. Ovim
se smjernicama nastoji postici Sira svijest o patofizioloskim zbivanjima u pacijenta s teSkim

krvarenjem uzrokovanim visSestrukim ozljedama tijela (16)

Mjere zaustavljanja krvarenja dijele se na nefarmakoloske i farmakoloske. U
nefarmakoloske mjere svrstava se zaustavljanje djelovanja antitrombocitnog lijeka, procjena
izvora krvarenja, korekcija hipovolemije intravenoznom nadoknadom tekucine, primjena
endoskopskih ili radioloskih tehnika itd. Terapija pro-hemostatskim komponentama krvi, tj.
farmakoloska terapija vrSi se uporabom traneksamicne kiseline, desmopresina, svjeze
smrznute plazme, Kkrioprecipitata, transfuzije trombocita, koncentrata fibrinogena,
koncentratoaprotrombinskog kompleksa, koncentrata aktiviranog protrombinskog kompleksa,

te rekombinantnog faktora Vlla (16).
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U pocetnom zbrinjavanju bolesnika s visestrukim ozljedama tijela u kojega se ocekuje
masivno Kkrvarenje europske smjernice prema Preporuci 24 predlazu jednu od sljedecih

strategija :

e svjeze smrznuta plazma (SPP) u omjeru plazme i eritrocita od najmanje 1:2 po potrebi

(Razred 1B),
e koncentrat fibrinogena i crvenih krvnih stanica prema razini hemoglobina.
Preporuka 25

e Preporucuje se da se tranecksami¢nu kiselinu primjeni §to je ranije moguce pacijentu s
viSestrukim ozljedama tijela koji krvari ili je izlozen riziku od masivnog krvarenja u
dozi operecenja od 1g infuzijom tijekom 10 minuta, nakon ¢ega slijedi i.v. infuzija od

1g tijekom 8h (Razred 1A),

e preporucuje se da se traneksamicna kiselina primijeni u pacijenta s krvarenjem u

traumi unutar 3h nakon ozljede (Razred 1B),

e predlaze se da protokoli za lijeCenja kravarenja u bolesnika s viSestrukim ozljedama
tijela uzmu u obzir primjenu prve doze traneksamicne kiseline ve¢ za vrijeme

transporta bolesnika (Razred 2C).
Preporuka 28

e Ako se upotrebljava strategija koja se temelji na upotrebi koncentrata, preporuca se
lijecenje koncentratom fibrinogena ili krioprecipitatom, ako je krvarenje praceno
viskoelasti¢nim znakovima funkcionalnog deficita fibrinogena ili razine fibrinogena u

plazmi manjoj od 1,5-2,0 g/L (Razred 1C),

e predlaze se pocetna nadopuna fibrinogena od 3-4 g. To je ekvivalentno 15-20
pojedinacnih jedinica krioprecipitata ili 3-4 g koncentrata fibrinogena. Ponavljanje
doza mora biti vodeno viskoelasticnom i laboratorijskom procjenom razine
fibrinogena.

Preporuka 32

e predlaze se primjena dezmopresina (0,3 pg/kg) u bolesnika lije¢enih antitrombocitnim

lijekovima ili onima sa von Wilebrandovom boles¢u (Razred 2C),

e Ne predlaze se da se dezmopresin rutinski koristi kod krvarenja u bolesnika s

visestrukim ozljedama tijela.
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Preporuka 33

e Preporucuje se rana uporaba koncentrata protrombinskog kompleksa (Octaplex) u svrhu
hitnog zaustavljanja djelovanja oralnih antikoagulantih lijekova ovisnih o vitaminu K
(Razred 1A),

o Predlaze se primjenu Octaplex-a za ublazavanje zivotno ugrozavajuceg
posttraumatskog krvarenja u bolesnika lijeCenim novim antikoagulatnim lijekovima (Razred

20),

o Pod uvjetom da su razine fibrinogena normalne, predlaze se da se Octaplex ili plazma
daju pacijentu koji krvari na temelju dokaza o zakasnjeloj inicijaciji koagulacije pomocu

viskoelasticnog pracenja (Razred 2C) (16).

Tablica 4. Pripravci u lijeenju masivnog krvarenja u traumatizirnog bolesnika (slika

prilagodena prema ,,Preporukama za lijeCenje koagulpatije u kirur§kim strukama“)

Pripravak(razina

Pokazatelj(prag) dokaza) Doza
Jaka trauma, krvarenje | Transeksamicka
. " - 25 mg/kg
hipotenzija kiselina
Hgh<80 g/l Kpnce_ntrat Prema Htc, kontrola
eritrocita
Trombociti <50-100x10° .
Lijecenje antitrombocitnim | Transfuzija
. : . Prema Trc, kontrola
lijekovima uz dokazan | trombocita
poremecej funkcije trombocita
PV, APTV >1,5 Svijeze  SMIZnuta | 3 g
plazma
. Koncentrat
Fibrinogen< 1,5-2 g /I fibrinogena 50 mg/kg
Lijecenje antagonistima Koncentrat
yeeen & protrombinskog 20-40 1U/kg
vitamina K
kompleksa
Vitamin K 10 mg (polagana iv.inf.)
FXIII < 60% FXII 30i.j./kg
Nakon neuspjele hemostatske
terapije  Koagulacija  kod | rFVIla 15-90 ng/kg
hipotermije
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Krvarenje uz terapiju

acetilsalicilnom kiselinom, von | Desmopresin 0,3 ng/kg

Willebrandova bolest

Fibrinogen<1,5-2,0 g/l

tromboelastometrijski dokazan | Krioprecipitat 50 mg/kg

funkcijski deficit fibrinogena

Nakon neuspjelih  lokalnih . . | Prema uputi proizvodaca za
kirurskih hemostatskih Lokalni hemostatski pojedini  pripravak  nakon

pripravci

postupaka ucinjene kiruskehemostaze

1. 2. 5. 3. Rekombinantni aktivirani faktor VII za pomocnu kontrolu krvarenja

Rekombinantni aktivirani faktor VIl (rFV1la) razvijen je kao pro-hemostatski agens za
lijeCenje epizoda krvarenja u bolesnika s hemofilijom A ili B s inhibitorima faktora VIII 1 IX.
rFVIla gotovo je identi¢an strukturom i aktivnoS¢u prema ljudskom faktoru VII, a njegov
nacin djelovanja isti¢e ga kao obecavajuce sredstvo za lijeCenje steCenih koagulopatija.
rFVIla postaje aktivan nakon stvaranja kompleksa s tkivnim faktorom koji se nalazi u
subendotelijalnom mediju i stoga je izlozena samo cirkulacijskoj krvi nakon ozljede krvne
zile. Stvaranje tkivni faktor-rFVIla kompleksa potice aktivaciju faktora IX i X poti¢uéi brzo

oslobadanje trombina i brzu tvorbu fibrinskog ugruska na mjestu vaskularne ozljede (4).
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2. SVRHA RADA

Svrha ovoga rada bila je istraziti koagulacijske abnormalnosti i poremecaje u
pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela koji su lijeceni u jedniciintezivnoga lijecenja Klinike
za anesteziologiju i intenzivno lijeCenje Klinickog bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 1.

sije¢nja 2016 do 31. prosinca 2016.
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3. ISPITANICI | POSTUPCI

3. 1. Ispitanici

Ova retrospektivna studija obuhvatila je 124 bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela u
razdoblju od 1. sije¢nja 2016 do 31. prosinca 2016. godine, a koji su lijeceni u jedicnici

intenzivnog lijecenja Klinike za anesteziju i intenzivno lije¢enje Klinickog bolnickoga Rijeka.

3. 1. 1. Klinicke znacajke bolesnika

Svakom bolesniku uklju¢enom u ovo istrazivanje retrospektivno su se
standardiziranim protokolom odredili opéi podaci (prezime, ime, spol, dob, mjesto boravka).
Takoder, svakom su bolesniku uzeti sljede¢i podaci: dijagnoza svakog pacijenta, zahvati
kojima je bio podvrgnut, duljina trajanja lijeCenja u JIL-u, koli¢ina dobivene krvi, kompletna

krvna slika, biokemijska analiza krvi, acidobazni status, te ishod lijecenja.

3. 1. 2. Eticnost istrazZivanja
U provodenju ove studije osigurano je postivanje temeljnih etickih 1 bioeickih nacela —
pravednost, dobro€instvo, osobni integritet 1 neSkodljivost za bolesnika. Prilikom prikupljanja

1 prikazivanja podataka identitet bolesnika i njegova privatnost zasti¢eni su.
3. 2 Metode

3. 2. 1. Prikupljanje podataka
U ovom su se istrazivanju koristili podaci iz medicinske dokumentacije Odjela za
intenzivno lijeCenje Klinike za anesteziju i intenzivno lijeCenje KBC-a Rijeka u razdoblju od

1. Sijec¢nja 2016. do 31. prosinca 2016. godine.

3. 2. 2. Statisicka obrada podataka
Za obradu podataka, kao i izradu tabelarnih i grafickih prikaza rezultata koristen je

program Microsoft Excel.
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4. REZULTATI

U Jedinici intenzivnog lijeCenja Klinike za anesteziologiju i intenzivno lijecenje u
razdoblju od 1.sije€nja 2016. do 1.sije¢nja 2017.godine lije¢eno je 124 politraumatiziranih

bolesnika, tj.bolesnika s visestrukim ozljedama tijela.

Omjer ukupnog broja bolesnika i onih s viSestrukim ozljedama tijela pokazuje nam da
bolesnici s visestrukim ozljedama tijela ¢ine 6% ukupnog broja bolesnika lije¢enih na JIL-u

tijekom 2016. godine ( Slika 5.)

Udio bolesnika s viSestrukim
ozljedama tijela u odnosu na ukupan
broj bolesnika

Pacijenti s
visestrukim
ozljedama

Ukupan broj tijela

pacijenata 6%

lijeCenih U

JIL-u tijekom

2016. godine

94%

Slika 5. Udio bolesnika s visestrukim ozljedama tijela u odnosu na ukupan broj bolesnika
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Demografski podaci bolesnika lijeCenih na JIL-u lokaliteta SuSak pokazuju da je
zastupljenost viSestrukih ozljeda tijela u muskaraca znacajno veca nego u Zena, to¢nije od 124

ispitanika 89 musSkaraca pretrpilo je viSestruke ozljede, te 35 Zena ( Slika 2.).

Raspodjela bolesnika prema spolu

100

9“‘70

35

.

Muski Zene
Spol

Slika 2. Raspodjela bolesnika prema spolu

Dobna nam raspodjela pokazuje da se u skupini osoba starijih od 70 godina nalaze 32
bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela. Od 61.-70. godine 17 je ozlijedenih osoba, a od 51.—
60. godine njih 25. Maloljetnih osoba s viSestrukim ozljedama tijela bilo je 9, a u skupini
koja je ukljucivala osobe u devetnaestoj i dvadesetoj godini Zivota samo je dvoje unesrecenih.
U rasponu od 21.-30. godine 19 je osoba s viSestrukim ozljedama tijela. Devet je pacijenata u
grupi od 31.-40. godine, dok od 41.-50. godine nailazimo na 11 unesreCenih ( Slika 3.).

Srednja prosjecna dob bolesnika iznosi 55,81 godinu.
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Raspodjela bolesnika prema dobi
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Slika 3. Raspodjela bolesnika prema dobi

Slika 4. prikazuje odnos izmedu pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela koji nisu

primili transfuziju krvi i krvnih derivata i onih koji su transfuziju primili. Dobiveni podaci

pokazuju da je transfuzija kao terpijski postupak primjenjena u 17 % bolesnika, dok u

preostalih 83 % nije primjenjivana.

TRANSFUZIJA KRVI | KRVNIH
DERIVATA

B Dobivena transfuzija

M Bez transfuzije

Slika 4. Transfuzija krvi i krvnih derivata
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Tablica 1. Nacin nastanka ozljede

NACIN NASTANKA OZLJEDE
BROJ
BOLESNIKA
Prometna nezgoda 52
Pad na istoj razini 18
Pjesak stradao u prometu 8
Pad sa visine 28
Napad 3
Utapanje 8
Namjerno samoozljedivanje 1
Pad predmeta na osobu 4

Uzroci nastanka visestrukih ozljeda tijela u pacijenata lijeCenih na JIL-u podijeljeni su
u nekoliko skupina, pa redom nailazimo na 52 bolesnika koja su na Jedinicu intenzivnog
lijeCenja primljena uslijed sudjelovanja u prometnoj nezgodi, 18 bolesnika zadobilo je
viSestruke ozljede zbog pada na istoj razini. Osam je pacijenata stradalo u ulozi pjeSaka u
prometu. Pad s visine doveo je do 28 osoba zaprimljenih na JIL, dok su 3 osobe ozlijedene u
napadu od strane druge osobe. Utapanje je uzrokovalo 8 unesrecenih, dok su 4 osobe
ozljedama bile podvrgnute uslijed pada predmeta na njih. Namjerno samoozljedivanje dovelo

je do ozlijedivanja jedne osobe.
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Tablica 2. Kompletna krvna slika (KKS) — laboratorijske vrijednosti

KKS
PARAMETAR VRIJEDNOST*
Eritrociti ( x10™/ L) 3,9668+ 0,69
Hemaoglobin (g/L) 116,961+ 20,86
Hematokrit (1/1) 0,3573+0,06
MCV (fL) 89,8104+5,54
MCH (pg) 29,2662+2,71
MCHC (g/L) 324,6299+28,64
RDW (%) 20,7197+31,22
Trombociti ( x10°'L) 181,238+89,09
Leukociti/L 12,7091+5,53

*rezultati su prikazani kao aritmeticka sredinatstandardna devijacija
MCYV - prosjecni volumen eritrocita
MCH — prosjecna koli¢ina hemoglobina u eritrocitu
MCHC — prosje¢na koncentracija hemoglobina po litri eritrocita

Referentne vrijednosti:

Eritrociti 3.86-5.08

Hemoglobin | 119-157

Hematokrit | 0.356-

0.470
MCV 83-97.2
MCH 27.4-33.9
MCHC 320-345

Trombociti | 158-424

Leukociti 3.4-9.7
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Tablica 2. prikazuje laboratorijske vrijednosti kompletne krvne slike prema kojima
uoCavamo da je prosjena vrijednost eritrocita 3,9668+0,69 te se nalazi ispod granice
referentnih vrijednosti. I hemoglobin prati trend snizenja s vrijednoséu 116,961+20,86.
Prosjecna vrijednost hematokrita takoder je snizena s iznosom 0,3573+0,06. Eritrocitni
indeksi (MCH, MCV, MCHC), kao i broj trombocita, sa svojim se iznosima nalaze unutar

referentnih vrijednosti. Broj leukocita ocekivano je povisen te iznosi 12,7091+5,53.

Tablica 3. Vrijednosti koagulacijskih parametara

KOAGULACIJSKI PARAMETRI
Fib(ré?ffe” 3,676242,71
Antitrg)z)bin Il 0.6051+ 0,28
INR 1,2978+0,87

APTV (s) 37,9794+47,96
PV (%) 0,833310,29

INR (internationalnormalizedratio) - univerzalna mjera izraZzavanja PV-a u pacijenata na

stabiliziranoj oralnoj antikoagulantnoj terapiji ( terapijski raspon)
APTV - aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme
PV — protrombinsko vrijeme

Referentne vrijednosti:

Antitrombin 111 | 83-118%
INR 2-4
APTV 28-34
PV >0.70
Fibrinogen 2-4
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U Tablici 3. Prikazane su srednje vrijednosti koagulacijskih parametara u bolesnika
lijeCenih na Jedinici intenzivnog lijecenja tijekom razdoblja od jedne godine. Prosjecna
vrijednost fibrinogena iznosi 3,6762+2,71, te je iznad referentnih vrijednosti. Prisutna je
snizena vrijednost antitrombina III sa iznosom 0,6051+0,28. INR kao univerzalna mjera
izrazavanja PV-a u pacijenata na peroralnoj antikoagulantnoj terapiji ne nalazi se u
terapijskom podrudju, tj. iznosi 1,2978+0,87. Aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme
znacajno je produzeno, te iznosi 37,9794+47,96. Srednja vrijednost protrombinskog vremena
iznosi 0,8333+0,29.

Tablica 4. Vrijednosti biokemijskih parametara

Glukoza (mol/L) | 8,6258+3,56
Ureja (mol/L) 7,0442+10,6
Kreatinin (mol/L) | 80,808+35,31
Natrij (mol/L) 139,5608+13,34
Kalij (mol/L) 4,311+0,57
Klorid (mol/L) 103,8437+11,56
CRP (mol/L) 59,4202+73,02

Biokemijski laboratorijski nalazi nam redom ukazuju na poviSenu srednju vrijednost
glukoze u krvi politraumatiziranihpacijenata,isto vrijedeci 1 za ureju. Kreatinin se nalazi u
granicama referentnih vrijednosti, kao i elektroliti natrij, kalij i kloridi. Razina CRP-a kao

najznacajnijeg proteina akutne faze znacajno je povisena, te iznosi 59,4202+73,02.

Tablica 5. Acidobazni status

ACIDOBAZNI STATUS
pH(ak) 7,3071+019
pCO2(mmHg) 6,1111+1,61

pO2 (mmHg) 15,2046+5,33
Akt.HCO3
(mEq/L)
TCO2 (mEg/L) 23,8991+4,97
SBE (mEqg/L) -2,4287+10,85

502 (%) 95,9168+4,76

22,7796+4,02
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pH — mjera aciditeta/alkaliteta
pCO2 — parcijalni tlak ugljikovog dioksida
pO2 — parcijalni tlak kisika
Akt.HCO3 - razina bikarbonata
TCO2 — ukupna koli¢ina ugljikovog dioksida
SBE — eksces baza

sO2 — saturacija arterijske krvi kisikom

Referentne vrijednosti:

pH 7.34-7.44

pCO2 35-45

pO2 80-100

akt.HCO3 | 22-26

TCO2 23-29

SBE -2-+2

sO2 95-100

U tablici 5.nalazi se plinska analiza arterijske krvi, odnosno acidobazni status ( ABS
). Gledaju¢i na razinu pH vrijednosti, primjecuje se znaCajna acidoza u bolesnika s
viSestrukim ozljedama tijela lijeenim na JIL-u Susak. Srednje  vrijednosti  parcijalnog
tlaka ugljicnog dioksida sniZene su, dok je parcijalni tlak kisika urednih vrijednosti. Razina
bikarbonata u krvi nalazi se na gornjoj granici referentnih vrijednosti. Ukupna koli¢ina
uglji¢nog dioksida u krvi nalazi se na donjoj granici. Eksces baza je bio ispod -2, $to ukazuje

na prisutnost metabolicke acidoze. Zasi¢enost krvi kisikom uredne je srednje vrijednosti.
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Slika 5. Ishod lijeenja politraumatiziranih bolesnika

Od ukupnog broja bolesnika zaprimljenih na Jedinicu intenzivnog lijeCenja lokaliteta
Susak tijekom 2016.godine, a koji iznosi 124 bolesnika; 102 su premjesStena, ovisno o
primarno najznacajnijoj ozljedi na specijalizirane odjele bolnice, dok je ishod preostala 22

pacijenta bio smrtni.
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6. RASPRAVA

Poremecaji koagulacijskih parametara te rana koagulopatija jedan su od najces¢ih
nalaza u pacijenata s visestrukim ozljedama tijela. Dobiveni podaci pokazuju kako su
poremeceni parametri koagulacije prisutni kod svih bolesnika s visestrukim ozljedama tijela
lijeCenih u Jedinici intenzivnog lijeCenja tijekom 2016. godine neovisno o podleze¢em
mehanizmu nastanka ozljede i zahvatima kojima je pacijent bio izvrgnut. Upravo nam ovaj
podatak ukazuje na iznimnu vaznost brze dijagnostike i prikladnog zbrinjavanja koagulopatije

uzrokovane visestrukim ozljedama tijela.

Retrospektivna austrijska studija govori kako je odgovarajuc¢a strategija za
zbrinjavanje koagulopatije inducirane politraumom vrlo diskutabilna. Njihov je zakljucak
proizasao lijecenjem politrauma koncentratima faktora koagulacije, gdje su nakon provedene
retrospektivne analize trauma pacijenata koji su primili viSe od 5 jedinica eritrocitnih
koncentrata tijekom 24 sata, a Cije je ordiniranje bilo vodeno rotacijskom
tromboelastografijom (ROTEM), dosli do zakljucka da je koncentrat fibrinogena kao prva
linija hemostatske terapije, te dodatno, koncentrat protrombinskog kompleksa, brza i ciljana

terapijska opcija. UoCena je povoljna stopa prezivljenja (pad smrtnosti za 24,4%) (7).

Gledaju¢i promjene u koagulacijskim parametrima, vidljivo je poviSenje vrijednosti
fibrinogena, bjelancevine ¢ija je glavna funkcija sudjelovanje u procesima koagulacije.
Fibrinogen je vrlo €esto povisen i u stanjima kao $to su: upala, trudnoca, trauma, itd. SniZene
vrijednosti protrombinskog vremena, koje otkriva otklon na vanjskom i zajednickom putu
koagulacije, te isto tako niske vrijednosti antitrombina Il kao jednog od inhibitora
zgruSavanja ukazuju na koagulopatiju prisutnu u politraumatiziranih bolesnika. Takoder,
APTV koji ispituje plazmu na otklone unutarnjeg i zajedni¢kog puta, te njegova povisSena
srednja vrijednost govori u korist teorije hiperkoagulabilnosti, a isto tako mozZe biti posljedica

koristenja heparina, ¢ije djelovanje produzava APTV.

Nadalje, ocito je da je starija Zivotna dob jedan od Cimbenika rizika u nastanku
viSestrukih ozljeda tijela, osobito u vidu padova starijih osoba sa iste razine ili stradavanja u
prometu kao pjesaka. No, starije osobe nisu jedina ugrozena dobna skupina. Cinjenica je da su
prometne nezgode najc¢esc¢i nacin stradavanja djece 1 osoba mlade Zivotne dobi (od 1.- 45.
godine), Sto se ovim radom 1 potvrdilo. Stoga prosjecna dob visestruko ozlijedenih bolesnika

iznosi 55,81 godinu.
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Svicarska studija utvrdila je da se starenjem osobe fatalne nesrece sve vise prorjeduju.
Dok prometni traumatizam uzrokuje vise od polovice smrti u dobnoj skupini od 15-20 godina,
za one u skupini 65> stopa iznosi 6%. Gotovo dvije trec¢ine (60,5%) nezgoda u populaciji
iznad 65 godina rezultat su jednostavnog pada s iste razine u odnosu na dobnu skupinu mladu
od 65 godina, gdje je taj postotak manji od 20%. Za ozljede uzrokovane prometnim
nesre¢ama proporcije su obrnute; vise od 51% osoba mladih dobnih skupina sudjelovalo je u
prometnim nezgodama, dok je to samo 27% u starijoj dobi. Drugi uzroci, kao $to su gusenje,

hipotermija, te opekline zauzimaju 11% slucajnih smrti u starijih, te 20% u mladoj dobnoj
skupini (11).

Muski spol u ovom istrazivanju pokazuje primjetno vecu brojéanu zastupljenost u razvitku

viSestrukih ozljeda tijela, pa je tako 71,8% viSestruko ozlijedenih bolesnika muskog spola.

Nalazi kompletne krvne slike pokazuju sniZzene vrijednosti eritrocita, hemoglobina, te
hematokrita uslijed krvarenja uzrokovanog visestrukim ozljedama. Trombociti nisu zna¢ajno
promijenjenih vrijednosti, dok je razina leukocita ocekivano povisena uslijed reakcije
organizma na novonastalo stanje. Biokemijska analiza krvi politraumatiziranih pacijenata
ukazuje na povisene vrijednosti glukoze, ureje, te C reaktivnog proteina. Dehidracija, masivno
krvarenje te stanje Soka u kojemu se organizam nalazi kod pacijenata s viSestrukim ozljedama
tijela uzrok su povisenim vrijednostima ureje 1 predskazatelj su organizma u metabolickom
disbalansu i Soku. PoviSena vrijednost glukoze u krvi takoder je jedna od reakcija organizma
na traumu, gdje se procesom glukoneogeneze mobilizira glukoza u krv. Njemacka je studija
istrazila uc¢inak hiperglikemije na ishod bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela u odnosu na
ishod onih bolesnika koji nisu podlegli viSestrukim ozljedama te su dosli do zakljucka da je
odnos hiperglikemije 1 smrtnosti izrazeniji u bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela nego
kod onih koji su na odjel zaprimljeni iz drugih razloga (12). Razli¢ito ponaSanje
hiperglikemije kod ovih pacijenata naglaSava potrebu za procjenom intenzivne terapije
inzulinom (12). CRP je takoder ocekivano visok, a raste kao odgovor na otpustanje upalnih
citokina koji se vrlo brzo i u velikoj koli¢ini stvaraju u politraumatiziranih bolesnika. U
acidobaznom statusu nailazimo na sniZenu pH vrijednost, te snizeni parcijalni tlak ugljicnog
dioksida. Eksces baza je u znacajnom negativitetu, dok su vrijednosti bikarbonata na gornjoj
granici. Ovi nam nalazi ukazuju da je metaboli¢ka acidoza s respiratornom kompenzacijom

prisutna u gotovo svih pacijenata s viSestrukim ozljedama tijela.

Transfuziju krvi i krvnih derivata primilo je 17% bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela.
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Hipotezu o viSestrukoj dobrobiti vrlo rane administracije svjeze smrznute plazme pacijentima
s viSestrukim ozljedama tijela postavili su americki lije¢nici u svojem znanstvenom radu.
Zakljucili su kako je upravo koagulopatija stanje koje se uz acidozu i hipotermiju javlja u
politraumatiziranih, no ona se ne ispravlja unato¢ ranoj korekciji preostala dva faktora, te
serijskim laboratorijskim nalazima i agresivnom nadomjesStanju komponenata krvi (10).
Nekorigiranu koagulopatiju u Jedinicama intenzivnog lijecenja stoga su povezali sa trajnim
zahtjevima transfuzije i povecanim rizikom za smrtni ishod. Konac¢ni je zakljucak da u
pacijenata s visestrukim ozljedama tijela koji obilno krvare, pocetak korekcije koagulopatije
agresivhom primjenom svjeze smrznute plazme mozZe poboljsati ishod reanimacije te

kompletnog lijecenja u JIL-u (10).

Podaci o ishodu lijecenja pacijenata s visestrukim ozljedama tijela lijeCenih u Jedinici
intenzivnog lijecenja pokazuju da je u razdoblju od 1. sije¢nja 2016. do 31. prosinca 2016.

godine umrlo 22 (17,8%) bolesnika, a na odjel premjesteno 122 (82,2%) bolesnika.
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7. ZAKLJUCAK

Ovo je istrazivanje pokazalo da je refraktorna koagulopatija u bolesnika s viSestrukim
ozljedama tijela vrlo Cest nalaz te je u kombinaciji s acidozom i starijom zivotnom dobi
povezana s visokom smrtnoséu, zbog ¢ega se nikada ne smije previdjeti ili zanemariti.
Poremeceni parametri koagulacije u ovom su istrazivanju bili prisutni u svih bolesnika s
viSestrukim ozljedama tijela, medutim smrtni ishod uocen je u samo 22 bolesnika. Stoga se
moze zakljuciti kako poremecaji koagulacijskih parametara, iako u velikoj mjeri utjecu na
stopu prezivljenja, nisu jedini niti odlucujuc¢i faktor ishoda lijecenja visestruko ozlijedenih
bolesnika. Najugrozeniju skupinu ¢ine pacijenti starije zivotne dobi, kojima je, zbog
podleze¢ih ozljeda i sveukupnog stanja organizma mnogo teze povratiti osnovne Zivotne

funkcije.

Posljednjih se godina, zahvaljujué¢i napretku medicine kao znanosti, uvelike proSirio spektar
mogucénosti lijeCenja koagulopatije uzrokovane visSestrukim ozljedama tijela. Uporaba
koncentrata protrombinskog kompleksa (Octaplex), traneksamicne kiseline i krioprecipitata

dovela je do znacajnog poboljSanja ishoda lijecenja u politraumatiziranih bolesnika.

Danas se u svijetu svakim danom osnivaju kampanje nalik europskoj kampanji ,,STOP
krvarenju® kojima se nastoji podi¢i Svjesnost struke i javnosti o visokom mortalitetu

povezanom s viSestrukim ozljedama tijela.
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8. SAZETAK

Koagulacija ili zgrusavanje krvi je proces stvaranja ugruska kojim se zaustavlja

krvarenje iz krvne Zile, te je jedan od procesa hemostaze.

Ciljovog istrazivanja je utvrditi poremecaje koagulacijskih parametara u bolesnika s
viSestrukim ozljedama tijela koji su lijeCeni u Jedinici intenzivnog lijecenja Klinike za
anesteziologiju i intenzivno lijecenje Klini¢kog bolnickog centra Rijeka.

Ispitanici i metode

U ovome su seistrazivanju analizirali podaci bolesnika s viSestrukim ozljedama tijela koji su
bili lije¢eni u Jedinici intenzivnog lijecenja Klinike za anesteziologiju i intenzivno lijecenje
Klinickog bolni¢kog centra Rijeka u razdoblju od 1. sijecnja 2016. do 1. sije¢nja 2017.godine.
U svrhu prikupljanja podataka koristila se je arhiva Klinike za anesteziologiju i intenzivno
lijeenje. Iz medicinske dokumentacije analizirali su se sljede¢i podatci: demografske
osobine, dijagnoza, operacije, trajanje lijeCenja u jedinici intenzivnoga lijeCenja, ishod
operacije, koli¢ina dobivene krvi/krvnih preparata, koagulacijski parametri. Prilikom

prikupljanja 1 obrade podataka bila su poStivanaeti¢ka nacela.
Rezultati

U Jedinici intenzivnog lije¢enja Klinike za anesteziologiju i intenzivno lijeenje u razdoblju
od l.sijeénja 2016. do 1.sije€nja 2017.godine lijeceno je 124 bolesnika s viSestrukim
ozljedama tijela. Rezultati istraZzivanja ukazuju na vidljive promjene koagulacijskih
parametara u vidu poviSene srednje vrijednosti fibrinogena, snizene vrijednosti antitrombina
III, produZenja APTV-a te skraenog protrombinskog vremena. Analiza srednjih vrijednosti

acidobaznog statusa pokazuje prisutnu metabolicku acidozu.
Zakljucak

Opazene promjene koagulacijskih parametara ukazuju na koagulopatiju prisutnu u bolesnika s

viSestrukim ozljedama tijela.
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9. SUMMARY

Coagulation or blood clotting is a clotting process that stops bleeding from the blood

vessels and is one of the hemostasis processes.

The aim of this study was to determine the disorders of coagulation parameters in
patients with multiple body injuries treated in the Intensive Care Unit of the Anesthesiology
Clinic and the intensive treatment of the Rijeka Clinical Hospital Center. A further aim is to
determine whether there is a correlation between the coagulation parameters and the outcomes

of the patient.
Respondents and Methods

In this study, data will be analyzed for patients with multiple body injuries treated in
the Intensive Care Unit of the Anesthesiology Clinic and intensive treatment of the Rijeka
Clinical Hospital Center in the period from January 1, 2016 to January 1, 2017. For the
purpose of data collection, the archives of the Clinic for anesthesiology and intensive care will
be used. From the medical documentation, the following data will be analyzed: demographic
characteristics, diagnosis, operation, duration of treatment in the intensive care unit, outcome
of the operation, amount of blood / blood preparations, coagulation parameters. Risk factors
for the development of coagulation disorders in traumatized patients will also be established
and analyzed. When compiling and processing data ethical principles will be respected.

Results

In the Intensive Care Unit of the Anesthesiology and Intensive Care Clinic in the
period from 1 January 2016 to 1 January 2017, 124 patients with multiple body injuries were
treated. The results of the study indicate the apparent changes in coagulation parameters in the
form of elevated mean values of fibrinogen, decreased antithrombin Il value, APTV
prolongation, and shortened prothrombin time. The mean acid-status analysis shows the

presence of metabolic acidosis.
Conclusion

The observed changes in coagulation parameters indicate coagulopathy in patients

with multiple bodily injuries.
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