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Popis skracenica i akronima

ALS — engl. Amyotrophic lateral sclerosis, amitotroficna lateralna skleroza

CDC — engl. Centers for Disease Control and Prevention, Centar za kontrolu bolesti i

prevenciju

CT — engl. Computed tomography, kompjuterizirana tomografija

CSF — engl. Cerebrospinal fluid, cerebrospinalna teku¢ina

DAI - engl. Diffuze Axonal Injury, difuzno aksonsko oste¢enje

DC — engl. Decompressive Craniectomy, dekompresivna kraniektomija

GCS —engl. Glasgow Coma Scale/Score, glazgovska ljestvica za procjenu stanja svijesti

IBIS — interni bolnic¢ki internetski sustav

ICP — engl. Intracranial pressure, intrakranijalni tlak

JIL — jedinica intenzivnog lijeCenja

MRI — engl. Magnetic resonance imaging, magnetna rezonanaca

PTA —engl. Post-traumatic amnesia, post—traumatska amnezija

PDT — engl. Percutaneous dilatational tracheostomy, perkutana dilatacijska traheostoma

TBI — engl. Traumatic bran injury, traumatska ozljeda mozga



1. Uvod

1.1. Traumatska ozljeda mozga

Traumatska ozljeda mozga (engl. Traumatic brain injury, TBI) je naglo nastalo
funkcionalno i strukturalno ostecenje mozga uzrokovano djelovanjem vanjske mehanicke sile.
Mehanic¢ke sile koje uzrokuju TBI mogu biti direktni udarci, penetrantne ozljede,
akceleracijsko-deceleracijske ozljede te sve ¢esée blast ozljede (1,2). TBI se akutno klinicki
prezentira vrlo Sirokim rasponom neuroloSkih simptoma. NajceS¢e se tezina klinicke slike
procjenjuje temeljem poremecaja svijesti (3,4). Inicijalno nakon TBI danas se rutinski
provode razli¢ite slikovne metode pretrage kostiju lubanje i mozdanog parenhima (2). Jo$
uvijek zlatni standard je kompjutorska tomografija (CT), s obzirom da najbolje prikazuje
frakture lubanje i hemoragijske promjene. Magnetska rezonancija (MRI) recentno se sve vise
1 akutno koristi, osobito u bolesnika sa znafajnim poremecajem svijesti u kojeg se na
inicijalnom CT-u mozga ne vide znacajne strukturalne promjene nakon TBI (4). Pomocu

posebnih MRI tehnika moguce je osobito, detaljnije prouciti stupanj oSte¢enja bijele tvari (5).

1.1.1. Klasifikacija traumatske ozljede mozga

TBI najcesce klasificiramo kao blagu, umjerenu 1 teSku, ovisno u stupnju poremecaja
svijesti. Kako bi to¢nije odredili koliki je stupanj gubitka svijesti odnosno poremecaja svijesti
koristimo Glazgovsku bodovnu ljestvicu za procjenu stanja svijesti (engl. Glasgow Coma
Scale, GCS) (2,5). Zbroj 14-15 na GCS ljestvici oznacuje blagu, 9-12 umjerenu, dok zbroj od
3 do 8 oznacuje tesku ozljedu mozga. Pacijenti koji imaju manji poremecaj svijesti imaju

bolju prognozu, bolnicko lijecenje traje krace, dok komatozni bolesnici (8 <) imaju loSiju



prognozu 1 smrtnost od oko 20-30% (2). Stanje svijesti u bolesnika s TBI potrebno je
inicijalno pomno pratiti budu¢i da naglo pogorSanje govori u prilog progresije oStecenja
mozga te moguceg razvoja intrakranijske hipertenzije. Pri klasifikaciji ozljede u obzir je
potrebno uzeti i trajanje gubitka svijesti, alteracije u stanjima svijesti, slikovnu dijagnostiku te

post-traumatsku amneziju (PTA) (tablica 1) (5).

Tablica 1. Tablica procjene tezine TBI (5).

GCS (prva | Gubitak Alteracija Slikovni PTA
24h) svijesti stanja prikaz
svijesti
Blaga 13-15 0-30min Do 24h Normalan 0-1 dan
Umjerena 9-12 >30min 1|>24h Normalan ili | >1 dan 1 <7
<24h abnormalan | dana
Teska 3-8 >24h >24h Abnormalan | >7dana

1.1.2.  Primarna i sekundarna ozljeda mozga

Ozljede mozga patofizioloski mozemo podijeliti na primarne 1 sekundarne ozljede.
Primarne ozljede mozga jesu one koje nastaju kao posljedica direktnog ili indirektnog

djelovanja vanjskih mehanickih sila.

Pri primarnoj ozljedi mogu nastati ozljede fokalnog tipa mozga poput nagnjecenja,
istegnuca, intrakranijalnih krvarenja. Intrakranijalna krvarenja uzrokovana fokalnom
ozljedom jesu ekstraaksijalna krvarenja: epiduralna, subduralna, subarahnoidalna krvarenja,
intraventrikularna krvarenja i intracerebralni hematomi. Fokalna oSteenja nakon TBI

najcesce zahvacaju frontalni i temporalni reZanj mozga.



Drugi tip ozljede koji nastaje pri TBI je difuzna ozljeda. Difuzne ozljede su
akceleracijsko-deceleracijske ozljede koje dovode do difuznog aksonskog oSte¢enja (engl.
Diffuze Axonal Injury, DAI). Ovaj tip ozljeda povezan je s loSijom prognozom u odnosu na
fokalna osSte¢enja mozdanog parenhima. Dijele se u tri stupnja: ozljeda prvog stupnja zahvaca
granicu bijele 1 sive tvari frontalnog ili parijetalnog reznja viSe nego parijetalnog ili
okcipitalnog, ozljeda drugog stupnja ukljucuje frontalni, temporalni, parijetalni i okcipitalni
rezanj 1 corpus callosum, dok ozljeda treCeg stupnja zahvaca ve¢ navedene strukture i

mozdano deblo.

Oba tipa ozljeda mogu se medusobno preklapati te neki bolesnici imaju oba tipa DAI

istovremeno (2,5).

Sekundarne ozljede mozga nakon TBI razvijaju se neposredno nakon primarnih i
mogu trajati godinama te biti uzrokom niza kroni¢nih neuroloskih oStecenja kao ALS,
Parkisonova bolest, demencije itd. Tipovi sekundarne ozljede mozga su: intrakranijalni
hematomi, edem mozga, ishemija, infekcija, epilepsija i metaboli¢ki ili endokrini poremecaji
(6,7,8). Najces¢i tip sekundarnih ozljeda nakon TBI su ishemijsko-reperfuzijska oStecenja
mozga uzrokovana hipoksijom, hipotenzijom, poremecajem funkcije krvno-mozdane barijere,
razvojem edema mozga na Sto se moZe utjecati ranim, primjerenim terapijskim mjerama (7,8).
Potrebno je paziti na stanja koja pospjeSuju sekundarnu ozljedu mozga poput: povisene

temperature, hipotenzije, epileptickih napadaja i hiperglikemije (2,5).

1.1.3.  Epidemiologija

TBI je vodec¢i uzrok smrti i pobola te invalidnosti u mladih i djece (1,2,5). Prema
podacima CDC-a ( engl. Centers for Disease Control and Prevention, CDC) iz 2014. godine

u SAD-u zabiljezeno je 2,87 milijuna posjeta hitnom bolni¢kom prijemu sa sumnjom na



dijagnozu TBI. Broj hospitalizacija zbog TBI je bio 288 000, a 2017. godine su sniZene na
227 000. Naveden broj hospitalizacija nastavio se 1 2016. godine kada je zabiljezeno 224 000
hospitalizacija (9). Incidencija TBI-a u Europi u rasponu je od 47.3 na 100 000 do 849 na 100
000 te vrlo varira s obzirom na razliite regije (10). Prema podacima TBI je bio uzrok ¢ak 56
000 smrti 2013. godine, odnosno mortalitet je bio 30 na 100 000 (4,10). U Europi mortalitet

bolesnika s TBI bio je u rasponu od 9 do 28.10 na 100 000 godisnje (10).

Najces¢i uzroci traumatske ozljede mozga su padovi i nesre¢e motornim vozilima,
nenamjerni udarci u glavu predmetima, napadi te samoozljedivanje i pokusaji suicida (5). Po
zadnjim podacima CDC-a kao uzrok traume sve ¢esce se javlja pokusaj suicida koji je i sve
¢es¢i uzrok smrtnih slucajeva zbog traume mozga, Sto odgovara i povecanoj incidenciji
suicida u svijetu (9). Pradenje inicidencije traumatske ozljede mozga uvelike je otezano, zbog

razlicite dijagnostike zbog ¢ega su neke TBI hospitalizirane samo kao ozljede glave (1).

Znacajna razlika postoji u ucestalosti TBI kod spolova, gdje su kod muskaraca puno
cesce, Cak 73% viSe nego u Zenskog spola. Jedini slucajevi u kojima je veca incidencija kod
Zena je pri traumatskim ozljedama u sportu. Ova razlika u incidenciji se najviSe pripisuje
tome §to su Zene sklonije prijavljivanju ozljeda i razlikama u anatomiji (1,5). Dobna skupina
koja ima najvecu incidenciju traumatske ozljede mozga je starija populacija, iznad 75 godina,
a kao uzrok ozljede najces¢i su slucajni padovi. Na drugom mjestu po incidenciji po dobnim
skupinama su djeca i mladi do 17 godina kod kojih su i dalje glavni uzroci ozljeda padovi. Po
ucestalosti nakon navedenih slijede odrasle osobe kod kojih je glavi uzrok ozljeda motorno-

biciklisticke nesrece (5,9).
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1.2. Hipernatrijemija

Hipernatrijemija je stanje poviSene razine natrija u serumu iznad 145 mmol/L. Do
hipernatrijemije dolazi zbog povecanog gubitka ekstracelularne vode, zbog ¢ega se smatra da
je posljedica ,,gubitka vode®. Moze nastati zbog povecanog unosa natrija ili kao kombinacija
povecanog gubitka vode i povecanog unosa natrija. FizioloSki odgovor organizma na stanje
hiperosmolasnosti uzrokovano natrijem je osjecaj zedi te pijenje vode. Pacijenti s
poremecajem stanja svijesti koji nisu u stanju samostalno piti najpodlozniji su razvoju
hipernatrijemije. To su bolesnici koji imaju poremecaj svijesti, mentalno ograniceni pacijenti,
pacijenti s poremecajem motorike ili govora te ne mogu signalizirati da osjecaju zed. Do
povecanog gubitka ekstracelularne vode moze do¢i 1 zbog ekscesivne primjene
antiedematozne terapije poput manitola, diuretske terapije, tokom diuretske faze tubularne
nekroze. Smanjena moguénost koncentracije urina takoder dovodi do povecanog gubitka vode
iz organizma. Uzroci smanjene moguénosti koncentracije urina mogu biti centralni poput
centralnog dijabetesa insipidusa ili nefrogenih uzroka (9). Iako je stanje hipernatrijemije
povoljno, posljedi¢énu hiperosmolarnost plazme iznad 320 mOsm/kg obavezno treba
izbjegavati zbog niza Stetnih posljedica (11). Hipernatrijemija smanjuje kontraktilnost lijevog
ventrikula, dovodi do zatajenja bubrega do kojeg dolazi zbog vazokonstrikcije 1 posljedi¢no
smanjene glomerularne filtracije, rabdomiolize, te otezava glukoneogenezu. Akutnu
hipernatrijemiju koja se razvila unutar 24h potrebno je odmah lijeciti, dok perzistentnu
hipernatrijemiju lije¢imo polaganim spustanjem natrija (12,13,14). Hipernatrijemija se javlja
kod pacijenata koji su na intenzivhom bolnickom lije€enju 1 povezuje se s povecanom
smrtno$¢u te se javljala kod oko 1% pacijenata (15). Prema istraZivanjima smrtnost pri

hipernatrijemiji iznosi 42%-75%, najveca je u pacijenata starije Zivotne dobi (16).
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1.2.1. Hipernatrijemija u TBI

Pri teSkim TBI razvija se povisSen intrakranijski tlak i mozdani edem te se terapijski
gotovo redovno primjenjuje antiedematozno lijeCenje. Primjenjuju se osmolarni diuretici te
diuretici henleove petlje 20% manitol, furosemid te hiperosmolarne otopine NaCl (2,12).
Manitol je osmotski diuretik koji povlac¢i vodu iz interstanicnog prostora i na taj nacin
smanjuje intrakranijalni tlak odnosno edem mozga. Otopina 20% manitol najéesée se koristi
kao antiedematozna terapija (2,12). Smatra se da je nastanak hipernatrijemije kod ovih
pacijenata najcesc¢e jatrogen. Zbog primjene navedenih lijekova, ali i zbog nedovoljnog unosa
tekucine u tijelo koja se pri spomenutom lije¢enju izbjegava (13). lako je hipernatrijemija
povoljna za lijeCenje mozdanog edema, dovodi do ostecenja mijelina i do nekroze neurona $to
pospjesuje sekundarnu ozljedu mozga (12). Hipernatrijemija je ¢eS¢a u pacijenata nizeg GCS-
a pri primitku i pacijenata koji su razvili centralni dijabetes insipidus, koagulopatije, renalne
bolesti (12,13). Razine natrija se povezuju s oSte¢enjem mozga te se hipernatrijemija smatra

dobrim prediktorom ishoda (17,18).

1.2.2. Klasifikacija hipernatrijemije u bolesnika s TBI

Prema tipu, hipernatrijemiju kod bolesnika s TBI moZemo klasificirati kao euvolemi¢nu
hipernatrijemiju. U ovom tipu hipernatrijemije dolazi do gubitka ekstracelularne vode
prethodno objasnjenim mehanizmima (19). Iako se hipernatrijemijom smatra vrijednost Na u
serumu koja je iznad 145mmol/L, u vecini istrazivanja hipernatrijemije u TBI granica je
podignuta na 150 mmol/L. Prema tezini klasificira se kao blagu, umjerenu i tesku (20). Blaga
hipernatrijemija iznosila je od 150 mmolL do 155 mmol/L, umjerena od 156 mmol/L do 160

mmol/L, a teSka iznad 161 mmol/L.
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2. Svrharada

Cilj ovog retrospektivnog istrazivanja analizirati je uCestalost i utjecaj hipernatrijemije
u pacijenata s teSkom TBI-a na duzinu i ishod lijecenja u Jedinici intenzivnog lijeenja (JIL)
Klinike za anesteziologiju, intenzivnu medicinu i lijeenje boli Klini¢kog bolni¢kog centra

Rijeka (KBC Rijeka).

Takoder ¢e se provesti analiza tezine hipernatrijemije, vrijeme njenog nastupa i

trajanje te utvrditi korelira li teZina hipernatrijemije s losijim ishodom lijecenja.
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3. Ispitanici i metoda rada

3.1. Ispitanici

U ovom istrazivanju obradeno je 47 pacijenata hospitaliziranih s dijagnozom teske TBI-a.
Obradeni pacijenti hospitalizirani su tijekom 2018., 2019. 1 2020. godine na Klinici za

anesteziologiju, intenzivnu medicinu i lijeCenje boli KBC Rijeka u JIL-u lokaliteta SuSak.

Prilikom izvodenja istrazivanja ofuvana su sva prava pacijenata, njihova privatnost i

anonimnost.

3.2. Metoda rada

Podaci pacijenata prikupljeni su retrospektivno pomoc¢u internog bolni¢kog
informacijskog sustava (IBIS). Svi podaci prikupljeni su retrospektivno tijekom 2021. godine.
Ispitanicima su analizirani op¢i demografski podaci (ime i prezime, spol, dob), GCS (na licu
mjesta, prije intubacije ili po primitku u bolnicu), mehanizam ozljede, eventualni operativni
postupci, ucestalost antiedematozne terapije, podaci o intubaciji, PDT-u, visini ICP-a, razine
natrija u serumu 1., 3. 1 7. dana lijecenja, duljina boravka u JIL-u, datum otpusta i ishod
lijeCenja. StatistiCka obrada napravljena je pomocu programa Microsoft Excel 2010. i

programa IBM SPSS Statistics.
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4. Rezultati

Istrazivanje je obuhvatilo 47 pacijenata hospitaliziranih s dijagnozom teske TBI u
vremenskom razdoblju od 2018., 2019. i 2020. godine. Svi pacijenti hospitalizirani su na
odjelu JIL-a Klinike za anesteziologiju, intenzivnu medicinu i lijecenje boli KBC-a Rijeka,
lokalitet Susak. Od ukupnog broja pacijenata, 8 (17%) bilo je zenskog spola, dok je veéina, 39
(83%) muskog spola. Obuhvaceni su bolesnici svih dobnih skupina. Prema dobi 6 (12.8%)
pacijenata bilo je mlade od 18 godina ili je imalo 18 godina, 11 (23.4%) u dobi od 19 do 35,
14 (29.8%) u dobi od 36 do 55, 8 (17%) u dobi izmedu 56 1 70 1 8 (17%) starijih od 71

godine (tablica 2). Srednja dob pacijenata je 45 godina (SD 22,094).

Tablica 2. Prikaz demografskih podataka pacijenata

Spol Broj pacijenata Postotak
Muski spol 39 83%
Zenski spol 8 17%
Dobne skupine

<18 6 12.8%
19-35 11 23.4%
36-55 14 29.8%
56-70 8 17%
>71 8 17%

Najces¢i su uzrok TBI-a prometne nesrece u kojima su pacijenti sudjelovali kao
pjesaci, vozaci, putnici, motociklisti ili biciklisti (57,4%), nakon njih slijede padovi s visine ili
padovi u razini (29,8%). Nepoznati 1 ostali uzroci poput fizickog nasilja te, suicida dijele isti

postotak od 6.4%.

Od kirurskih postupaka u 10 (20.8%) pacijenata je ucinjena dekompresivna

kraniektomija (DC) 1 postavljen im je sustav za mjerenje ICP-a i drenaZu cerebrospinalnog
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likvora (eng. Cerebrospinal fluid, CSF), 7 (14.6%) bolesnika nije imalo indikaciju za
neurokirurSkim zahvatom, na 14 (39.6%) izvrSena je samo DC, 12 (25.0%) postavljen je samo
sustav za mjerenje ICP-a 1 drenazu CSF-a. Sveukupno je napravljeno 24 (51.1%) evakuacija

hematoma (slika 1).

B DC i sustav za mjerenje
ICP-a i drenaZu CSF

M Bez neurokirursSkog
zahvata

mDC

m Sustav za mjerenje ICP-ai
drenaZu CSF-a

Slika 1. Udio kirurskih postupaka izvrSenih na pacijentima s teSkom TBI

Svi bolesnici lijeCeni su antiedematoznom terapijom, 20% manitolom i furosemidom,

a 43 bila su sedirana tokom lijecenja. Potrebe za sedacijom nije bilo kod 4 bolesnika.

Strojno ventilirano bilo je sveukupno 43 bolesnika (91.5%). Perkutana dilatacijska
traheostomija (PDT) je ucinjena u 19 (44.2%) pacijenata, a 24 (55.8%) intubirano je
orotrahealnim tubusom. Perkutana dilatacijska traheostomija najceSce je radena izmedu 2.1 9.
dana lijecenja, a najviSe ih je radeno 5. 1 7. dana njege. Ventilacija u prosjeku je trajala 8.53

dana (min. 2, max. 50, SD 12.478) (slika 2).
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HPDT

B Orotrahealna intubacija

Slika 2. Udio tipa ventilacije pacijenata s teSkom TBI

Potpuno se oporavilo 12 (25.5%) pacijenata, neki oblik invaliditeta, pareze ili plegije
imalo je 9 (19.1%), bez znacajnijeg neuroloskog oporavka na dan otpusta bilo je 7 (14.9%),
dok je u 6 (12.8%) doslo do neuroloskog popravka u obliku odrzavanja minimalnog kontakta,
reagiranja na poziv ili bol. Srednja dob bolesnika koji su se u potpunosti oporavili bila je
28,50 godina (SD 19.34), bolesnika popravljenog neuroloskog stanja 39,80 (SD 16.784),
bolesnika ¢iji je ishod bio invaliditet, hemipareza ili hemiplegija 45,44 (SD 19.276), a onih
kod kojih nije doslo do neuroloskog oporavka 50,29 godina (SD 16.987). Najvec¢u srednju
vrijednost GCS-a imali su bolesnici kojisu se u potpunosti oporavili (8,17, SD 3,589), manju
vrijednost imali su bolesnici koji su razvili neki oblik invaliditeta (8.11, SD 4.910), nakon njih
bolesnici popravljenog neuroloskog stanja (7,67, SD 3,670), a naymanju vrijednost bolesnici
bez neuroloSkog oporavka (5, SD 2,236). Preminulo je 13 (27,7%) pacijenata. Od ukupnog
broja preminulih, 11 je umrlo na odjelu JIL-a, a 2 na odjelu neurokirurgije. Srednja vrijednost
GCS-a preminulih bila je 5,23 (SD 3,767), dobi 61.15 godina (SD 23,657), a njega je trajala

11.00 dana (SD 21,837).
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Prosjecno trajanje lijeCenja u JIL-u bilo je 10.02 dana (min. 2,max. 84, ST 15,258), a
trajanje bolnickog lijecenja 21.18 dana (min. 2, max. 111, ST 23,020). Najkraca njega bila je
u bolesnika koji su se u potpunosti oporavili i trajala je u prosjeku 9.25 dana (SD 3,494),
nakon njih po trajanju njege su bolesnici koji su ¢iji je ishod bio invaliditet 1 njihova njega
trajala je 16,78 dana (SD 19,556), skoro pa podjednako je trajala njega bolesnika bez
neuroloskog oporavka (16,71 dana, SD 24,507), a najdulje je trajala njega bolesnika malo

boljeg neuroloskog stanja (25,17 dana, SD 42,710) (slika 3) (tablica 3).

Potpuno
oporavljeni (12)
invaliditet,
Svi pacijenti (47) hemipareza ili
hemiplegija (9)

Prezivjeli (34) |

Bez neuroloskog
oporavka (7)

Oporavljenog
neuroloskog
stanja (6)

Slika 3. Prikaz ishoda svih pacijenta s teSkom TBI
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Tablica 3. GCS, dob i trajanje lijeenja bolesnika s teSkom TBI prema ishodu

GCS DOB TRAJANJE
LIJECENJA

Potpuno oporavljeni | 8.17 (SD 3.589) 28.50 (SD 19.34) 9.25 (SD 3.494)
Oporavljenog 7.67 (SD 3.670) 39.80 (SD 16.784) 25.17 (SD 42.710)
neuroloskog stanja
Invaliditet, 8.11 (SD 4.910) 45.44 (SD 18.276) 16.78 (SD 19.556)
hemipareza,
hemiplegija
Bez neuroloskog | 5.00 (SD 2.236) 50.29 (SD 16.987) 16.71 (SD 24.507)
oporavka
Preminuli 5.23 (SD 3.767) 61.15 (SD 23.657) 11.00 (SD 21.837)

Hipernatrijemija se razvila u 13 (27,7%) pacijenata. Od pacijenata koji su razvili
hipernatrijemiju 8 (61,5%) je umrlo. Ishod preZivjelih pacijenata bio je: 2 bolesnika otpuStena
su s hemiparezom i hemiplegijom, 1 je ostvarivao minimalan kontakt i 2 je otpuSteno bez
neuroloskog poboljSanja. NajviSe pacijenata razvilo je hipernatrijemiju 3. dana lijeCenja 6
(46,2%), 1. dana mjerenja hipernatrijemiju razvilo je 5 (38,5%), a 7. dana 2 (15,4%)
bolesnika. Hipernatrijemija je u jednom mjerenju zabiljeZena u 9, u dva mjerenja u 2 i tri
mjerenja u 2 bolesnika. TeSku hipernatrijemiju (=161 mmol/L ) imalo je 6 (22,2%), blagu
(150-155 mmol/L) 5 (18,5%) , a umjerenu (156-160 mmol/L) 2 (7,4%) bolesnika. Sveukupno
naj¢eS¢e izmjerena hipernatrijemija bila je blaga sa 33,3%, teska je Cinila 25,9% 1 umjerena
11,1% svih mjerenja. Srednja dob pacijenata kod kojih je doslo do hipernatrijemije je 52
godine (SD 22,004). Prosjek GCS na prijemu bio je 5.31 (SD 3,093). LijeCenje je u prosjeku
trajalo 17,38 dana (min. 2, max. 73, SD 17,38). Mortalitet bolesnika s teSkom
hipernatrijemijom je bio 83,3%, a s blagom 71,4%. Najvise bolesnika je preminulo izmedu 3.
1 7. dana lijecenja. Niti jedan pacijent koji je razvio samo umjerenu hipernatrijemiju nije

preminuo (slika 4).
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M Pacijenti s
hipernatrijemijom

M Pacijenti bez
hipernatrijemije

Slika 4. Udio pacijenata s i bez hipernatrijemije

Tablica 4. Usporedba srednje dobi, GCS-a, postotka umrlih i trajanja njege pacijenata

s 1 bez hipernatrijemije

Pacijenti s | Pacijenti bez
hipernatrijemijom hipernatrijemije

Srednja dob (godine) 52(SD 22,004) 42,39 (SD 22,191)

GCS 5,31 (SD 3,093) 7,65 (SD 3,868)

Umrli 61,50% 14,70%

Trajanje lijecenja u JIL-u
(godine)

17,38 (min. 2, max. 73, SD
17,38)

42,39 (min. 8, max. 93 SD
22,191)
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5. Rasprava

Rezultati analize pokazali su da je ucestalost teSke TBI puno veca u muskaraca nego u
zena. Hospitalizirano je gotovo 5x viSe musSkaraca nego zena. Najveca incidencija teSke TBI
je u srednjoj dobi i u mladoj odrasloj dobi (19-35 godina i 36-55 godina). Ovi rezultati
sukladni su rezultatima objavljenim u drugim istrazivanjima ove skupine zivotno ugrozenih

bolesnika (Tablica 2) (21).

Vode¢i uzrok teske TBI bile su prometne nesre¢e u kojima su bolesnici sudjelovali
kao vozaci, putnici, pjesaci, biciklisti ili motociklisti. Naj¢es¢i sudionici u nesre¢ama bili su
motociklisti. Od 27 bolesnika nastradalih u prometnim nesre¢ama, 10 su bili motociklisti.
Motociklisti su jedna od najéeséih skupina, uz vozace i putnike u automobilima, u kojoj pri
stradavanju u prometnoj nesreéi dolazi do teSke TBI (22). Padovi na razini ili s visine su na
drugom mjestu po incidenciji. Ni ovi rezultati ne odmicu rezultatima i statistici iz svijeta.
Padovi su bili ¢eS¢i u starijim dobnim skupinama (56-70 godina i >71 godine), dok su

prometne nesrece bile ¢eS¢e u mladoj odrasloj dobi 1 srednjoj dobi.

Najces¢i kirurski postupci koji su izvrSeni na pacijentima s TBI bili su dekompresivna
kraniektomija (DC) 1 postavljanje sustava za mjerenje ICP-a i drenazu CSF-a. U nekih,
napravljena su oba postupka. Za evakuacijom hematoma bilo je potrebe kod 24 pacijenata.

Ukupno najcesc¢i postupak bila je DC (Slika 1).

Ventilirano je 91,5% bolesnika, a trajalo je u prosjeku 8.53 dana. Vecina bolesnika
ventilirana je pomocu orotrahealnog tubusa, dok je 44% podvrgnuto PDT (Slika 2). Perkutana
dilatacijska traheostomija najcesc¢e se radila 5. 1 7. dana njege, §to je sukladno sa smjernicama

koje preporucaju da se PDT radi izmedu 4. 1 7. dana njege. Strojnom ventilacijom osigurana
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je adekvatna oksigenacija, sedacijom i antiedematoznom terapijom pokusalo se ograniciti

nastanak sekundarne mozdane ozljede tokom njege pacijenta (2).

Do potpunog oporavka doslo je u samo Cetvrtine (25,5%) bolesnika s teSkom TBI.
Navedena skupina bolesnika u vrijeme otpusta iz bolnice nije imala neuroloske simptome u
smislu lateralizacije, potesko¢a u kretanju, vertikalizacije te su normalno uspostavljali
kontakt. Iako su u vrijeme otpusta bili bez poteskoca i dalje postoji moguénost da ¢e razviti
neku od kasnih komplikacija poput epilepsije, Alzheimerove i Parkinsonove bolesti,
demencije, ALS i drugih (23). Bolesnici otpusteni poboljSsanog neuroloskog stanja nakon
njege u JIL-u ostvarivali su pri otpustu minimalni kontakt otvaranjem ociju, pokretom ili
glasanjem nakon poziva ili bolnog podrazaja. Za razliku od njih bolesnici otpusSteni bez
oporavljenog neuroloskog stanja pri otpustu su bili u stanju kome. Ovim bolesnicima bila je
potrebna daljnja njega u drugim ustanovama, zbog ¢ega nemamo informacije daljnjeg tijeka
lijecenja 1 informacije o konacnom ishodu. Pacijenti otpusteni s nekim oblikom invaliditeta
¢inili su 19.1%. Mortalitet bolesnika s teSkom TBI bio je 27.7%, to je veci postotak umrlih
nego u istraZzivanjima prema kojima je postotak umrlih oko 15% te na$i rezultati odgovaraju

postocima umrlih u razvijenim zemljama gdje se postotak s teSkom TBI dize i do 38% (24).

Kada usporedimo bolesnike prema GCS-u i ishodu, potpuno oporavljeni i bolesnici
koji su imali neki oblik invaliditeta imali su najve¢i GCS pri prijemu u bolnicu. Razlika
izmedu ove dvije skupine je dob. Potpuno oporavljeni bolesnici u prosjeku su bili najmladi.
Trajanje njege ovih bolesnika takoder je bilo najkrac¢e. Ve¢i GCS i najkrace trajanje govore u
prilog najblazeg oblika teSke TBI. Preminuli i bolesnici otpusteni bez neuroloskog oporavka
imali su u prosjeku najlosiji GCS, §to oznacava da su imali 1 najteZi oblik teske TBI (Tablica

3).
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Incidencija hipernatrijemije u bolesnika s teSkom TBI bila je 27.7%. Incidencija
hipernatrijemije u ovom istrazivanju nesto je veca nego prema podacima u literaturi gdje je
zabiljezen postotak izmedu 19% 1 22% bolesnika s teSkom TBI koji su razvili
hipernatrijemiju, ali nije statisticki znacajan (25,26). Potrebno je napomenuti, kako je uzorak
bolesnika bio relativno malen u usporedbi s drugim istrazivanjima. Mortalitet bolesnika s
hipernatrijemijom bio je 61,5%. Prema istraZzivanjima mortalitet pri hipernatrijemiji krece se u
rasponu od 42% do 75%, Sto znaci da se mortalitet ovih bolesnika kre¢e u tom rasponu.
Hipernatrijemija je u vecine pacijenata nastupila treeg ili prvog dana njege te je vecini
bolesnika koja ju je razvila prvog dana izmjerena i treeg dana njege. Ako je hipernatrijemija
izmjerena u viSe navrata, odnosno ako je trajala viSe dana, ne bi doslo do poboljsanja ve¢ ili
do stagnacije ili pogorSanja hipernatrijemije. Takoder se pokazalo da pri uspjeSnom brzom
stabiliziranju Na u serumu dolazi do boljeg ishoda, nego kod bolesnika kojima nije

korigirana.

Gotovo svi bolesnici koji su imali teSku hipernatrijemiju su preminuli, u blagoj
hipernatrijemiji mortalitet je bio neSto manji. Od prezivjelih bolesnika niti jedan se nije u
potpunosti oporavio. Bolesnici s blagom hipernatrijemijom imali su hemipareze, dok nakon
umjerene ili teske ishod je bio bez neuroloSkog oporavka ili su ostvarivali minimalni kontakt.

Iz ¢ega se moze zakljuciti da teza hipernatrijemija vodi do teZeg ishoda.

Bolesnici s hipernatrijemijom u prosjeku su bili stariji. Takoder vrijednosti GCS-a bile
su niZe, §to moze oznacavati da su TBI primarno bile teZze u bolesnika s hiperanatrijemijom.
Trajanje njege ovih pacijenata bilo je krace nego kod bolesnika bez hipernatrijemije. U
prosjeku krace trajanje hospitalizacije moze se pripisati velikom mortalitetu i ranoj incidenciji
smrti bolesnika s hipernatrijemijom. Vecina je umrla izmedu 3. i 7. dana lijecenja. Prema
ovim rezultatima ishod ovih pacijenata bio je puno teZi nego u bolesnika bez hipernatrijemije.

Osim visokog postotka umrlih, niti jedan bolesnik koji je imao hipernatrijemiju nije se u
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potpunosti oporavio. Sto je teZa bila hipernatrijemija u prezivjelih to je bio teZi ishod (Tablica

4).

Primjena antiedematozne terapije Cesta je te uz restrikcijski unos tekuéine doprinosi
razvoju hipernatrijemije u serumu bolesnika s teSkom TBI. Hipernatrijemija doprinosi
snaznom porastu osmolariteta plazme iznad kriticne razine od 320 mOsm/kg plazme te je
povezana s losijim ishodom ove skupine bolesnika. U ovom istraZivanju je prikazano kako
bolesnici s hipernatrijemijom imaju znacajno vecu smrtnost (61% vs. 14%). Ovakav rezultat
istovjetan je rezultatima u relevantnoj literaturi. Od razvoja hipernatrijemije dodatno su
ugrozeni bolesnici koji su razvili akutno ostecenje bubrega zbog nemogucnosti bubrega da
odrzavaju osmotsku ravnotezu. Takoder relativno dehidrirani bolesnici nakon
endtiedematozne terapije brze razvijaju potrosnu koagulopatiju. Takoder bolesnici s

hipernatrijemijom duze se lijece u JIL te je stoga ucestalost PDT-a veca.

Mnogi su moguci razlozi zasto hipernatrijemija doprinosi vecoj smrtnosti bolesnika s
teSkom TBI. Iako smanjuje edem mozga rezultiraju¢i homeostatski, osmotsku neravnotezu
moze biti poguban za dodatno oStec¢enje ostalih organskih sustava. Hipernatrijemiju prati veca
ucestalost akutnog bubreznog oStecenja sa smanjenom glomerularnom filtracijom.
Hipernatrijemiju se povezuje i s rabdomijolizom, ima negativan u¢inak na kontrakciju srca, a
moze Cak 1 pogorSati edem mozga, dok u animalnim istraZivanjima dokazano uzrokuje
mijelinolizu i1 stani¢nu nekrozu. PokuSaj da se brzo korigira moZe uzrokovati rebound

fenomen porasta ICP-a, edem mozga, epilepti¢no izbijanje te pontinu demijelinizaciju.

Ovo retrospektivno istrazivanje, unato¢ brojnim ogranicenjima, dokazalo je ocitu vezu
izmedu hipernatrijemije i loSijeg ishoda bolesnika s teSkom TBI te potrebu za pazljivim

pracenjem bolesnika u kojih se primjenjuje antiedematozna terapija. Mjerenje balansa unosa
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tekucina te osmolalnosti neophodne su kako bi se njena ucestalost smanjila na najmanju

mogucu mjeru te izbjegli njene nepozeljne ucinke.
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6. Zakljucak

Postoji znacajna razlika u incidenciji teSke TBI izmedu muskaraca i Zena.

Najces¢i uzrok TBI su prometne nesrece, u kojima se isticu motociklisti kao

najcesce zrtve, kao 1 padovi.

Starija zivotna dob i losiji GCS, podloZniji su razvitku hipernatrijemije.

Najces¢a hipernatrijemija bila je teska, te je do nje dolazilo tre¢eg dana
lijecenja.
Hipernatrijemija je udruzena s losijim ishodom lijecenja bolesnika s teSkom

TBL

U skupini bolesnika s teSkom TBI koji su razvili hipernatrijemiju zabiljeZena
je smrtnost od 61,5% dok je u kontrolnoj skupini bez hipernatrijemije smrtnost

znacajno manja, 14,7%.
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7. Sazetak

Cilj ovog istrazivanja bio je analizirati u€estalost, vrijeme nastupanja, tezinu i utjecaj

hipernatrijemije u pacijenata s teSkom TBI-a na duzinu i ishod lijeCenja.

Ispitanici su bili pacijenti hospitalizirani u JIL-u Klinike za anesteziologiju,
intenzivnu medicinu i lijeCenje boli Klinickog bolni¢kog centra Rijeka tijekom 2018.,

2019.12020. s teSkom TBI. Analiza je radena retrospektivno.

Rezultati: Od ukupno 47 bolesnika 13 je razvilo hipernatrijemiju. Najvise bolesnika
razvilo ju je treceg dana lijecenja. Od bolesnika koji su razvili hipernatrijemiju umrlo je
61.5%, prosjek GCS-a bio je 5,31 (SD 3,093), prosjecna starost 52 godine (SD 22,004), a

intenzivno lijecenje je trajalo 17,38 dana.

Zakljucak: Bolesnici s hipernatrijemijom imali su u prosjeku stariju dob i losiji GCS
pri prijemu. Trajanje lijeCenja u prosjeku je bilo krace, najvjerojatnije zbog velikog broja
umrlih koji su umrli naj¢esc¢e izmedu 3. 1 7. dana lijeCenja. Takoder su imali loSije ishode
nego pacijenti bez hipernatrijemije. Niti jedan pacijent koji je imao hipernatrijemiju se
nije oporavio, a prezivjeli pacijenti otpusteni su ili bez oporavka neuroloSkog stanja,
minimalnog oporavka ili s nekim oblikom invaliditeta. Hipernatrijemija se pokazala kao

prediktorom loSijeg ishoda u bolesnika s teSkom TBI.

Kljucne rijec€i: hipernatrijemija, intenzivno lijeCenje, teska ozljeda mozga (TBI),
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8. Summary

The aim of this study was to analyze the frequency, time of onset, severity, and impact of
hypernatremia in patients with severe TBI on the length and outcome of treatment treated in

the Intensive Care Unit.

Patients and methods.The respondent was a patient hospitalized in the ICU Clinic of
Anesthesiology, Intensive Care Medicine and Pain Treatment Clinical Hospital center Rijeka

during 2018, 2019 and 2020 with severe TBI. The analysis was done retrospectively.

Results. Out of a total of 47 patients, 13 developed hypernatremia. Most patients
developed it on the third day of treatment. Of the patients who developed hypernatremia,
61.5% died, the mean GCS was 5.31 (SD 3,093), the mean age was 52.00 years (SD 22,004),

and it lasted an average of 17.38 days.

Conclusion. Patients with hypernatremia had, on average, older age and poorer GCS at
admission. The duration of care was shorter on average, most likely due to the large number
of deaths who died most often between the 3rd and 7th day of care. They also had worse
outcomes than patients without hypernatremia. None of the patients who had hypernatremia
recovered, and the surviving patients were discharged with or without recovery from a
neurological condition, minimal recovery, or with some form of disability. Hypernatremia has

been shown to be a predictor of poorer outcome in patients with severe TBI.

Key words: hypernatremia, intensive care, traumatic brain injury
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Zivotopis

Dora Paklec rodena je u Zagrebu 15.5.1996. Odrasla je u Dugom Selu, gdje je
pohadala Osnovnu $kolu Josipa Zori¢a. Tijekom osnovne Skole bavila se plesom i aktivno
sudjelovala na drzavnim i medunarodnim natjecanjima. Nakon zavrSetka osnovne Skola
upisala je opéu gimnaziju u Zagrebu, II. gimnaziju. Nakon srednjoSkolskog obrazovanja
upisala je Medicinski fakultet u Rijeci. Tijekom studija bila je clan organizacijskog odbora
Tjedna mozga i1 aktivni ¢lan zbora medicinara “Axis”. U vrijeme pandemije COVID-19,
radila je pet mjeseci u Nastavnom zavod za javno zdravstvo na info telefonu i upisu oboljelih
i njihovih kontakata u baze. Takoder, 2016. godine volontirala je na Europskim sveuciliSnim
igrama koje su se odrzavale u Rijeci i Zagrebu, dvije godine ucila je japanski jezik, zavrsila je
novinarsku radionicu te nastavila pisati za bilten Kluba mladih Rijeka “RiPort” i ¢lan je
planinarskog drustva “Kamenjak”. U slobodno vrijeme bavi se jogom, planinarenjem i

slikanjem.
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