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POPIS KRATICA

ABA — Americko drustvo za opekline (engl. American Burn Association)

ADP — adenzin difosfat

ARDS — akutni respiracijski distresni sindrom (engl. Acute Respiratory Distress Syndrome)
BMI — indeks tjelesne mase (engl. Body Mass Index)

CRRT - kontinuirana nadomjesna bubrezna terapija (engl. Continuous Renal Replacement

Therapy)
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DAMP — molekularni obrasci povezani s oSteenjem tkiva (engl. Damage-Associated

Molecular Patterns)

EtCO2 — parcijalni tlak ugljicnog dioksida na kraju ekspirija (engl. End-Tidal CO>)
HAES — hidroksietil skrob (engl. Hydroxyethyl starch)

HDVC - visokodozni vitamin C (engl. High-Dose Vitamin C)

HIV — virus humane imunodeficijencije (engl. Human Immunodeficiency Virus)
IL-1 — interleukin-1

IL-1B — interleukin-1 beta

IL-6 — interleukin-6

IL-8 — interleukin-8

IV — intravenski

MAP — srednji arterijski tlak (engl. Mean Arterial Pressure)

PAMP — molekularni obrasci povezani s patogenima (engl. Pathogen-Associated Molecular
Patterns)

PEEP — pozitivni tlak pri kraju udaha (engl. Positive End Expiratory Pressure)



RAAS - renin-angiotenzin-aldosteron sustav
RTG - rendgenogram

SIRS — sindrom prekomjernog upalnog odgovora (engl. Systemic Inflammatory Response

Syndrome)

SMYV — sr€ani minutni volumen

SSP — svjeze smrznuta plazma

TBSA — ukupna povrsina tijela (engl. Total Body Surface Area)
TNF-a — tumor-nekrotizirajuci faktor alfa

TRALI — transfuzijom izazvana akutna ozljeda pluca (engl. Transfusion Induced Acute Lung

Injury)
VO — potrosnja kisika

V1 — di$ni volumen (engl. Tidal volume)
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SAZETAK

Naslov: Opeklinski Sok

Autor: Antea Zrn¢i¢

Opekline su ozljede uzrokovane djelovanjem topline, obiljezene lokalnim, ali i sistemskim
simptomima. Opeklinski Sok nastaje kao posljedica teskih opeklina i obuhvac¢a kompleksne
patofizioloske promjene. Patofiziologija opeklinskog Soka uklju¢uje hemodinamske
promjene, poremecéaj mikrocirkulacije i metaboli¢ki i imunoloski odgovor organizma. Upalni
medijatori i citokini, djelujuci na kapilare, uzrokuju vazodilataciju, pove¢anu permeabilnost,
gubitak proteina plazme i posljedi¢no hipovolemiju. Zbrinjavanje opeklinskog Soka ukljucuje
klasifikaciju opeklina odredivanjem povrSine opefene koze i tezine opekline i volumnu
resuscitaciju velikim koli¢inama kristaloidnih otopina prema unaprijed definiranim
protokolima za zbrinjavanje opeklinskog Soka. Parkland i modificirana Brookeova formula
najcesci su koristeni protokoli. lako je zbrinjavanje opeklinskog Soka znacajno napredovalo,
suvremene metode i1 dalje imaju odredena ograniCenja, zbog €ega se kontinuirano istrazuju
novi pristupi lijeenju, poput svjeze smrznute plazme, vitamina C i kontinuirane nadomjesne

bubrezne terapije kako bi se smanjila stopa komplikacija 1 skratilo vrijeme hospitalizacije.

Kljuéne rije¢i: opekline, opeklinski Sok, volumna resuscitacija



SUMMARY

Title: Burn Shock

Author: Antea Zrncié

Burns are injuries caused by the action of heat, characterized by both local and systemic
symptoms. Burn shock occurs as a result of severe burns and encompasses complex
pathophysiological changes. The pathophysiology of burn shock includes hemodynamic
changes, disruption of microcirculation, and the body's metabolic and immune response.
Inflammatory mediators and cytokines, acting on the capillaries, cause vasodilation,
increased permeability, protein loss from plasma, and consequent hypovolemia. The
management of burn shock involves the classification of burns by determining the surface
area of burned skin and the severity of the burn, as well as volume resuscitation with large
amounts of crystalloid solutions according to predefined protocols for burn shock
management. The Parkland and modified Brooke formulas are the most commonly used
protocols. Although the management of burn shock has significantly advanced, current
methods still have certain limitations, which is why new treatment approaches, such as fresh
frozen plasma, vitamin C, and continuous renal replacement therapy, are continuously being

researched to reduce the complication rate and shorten hospitalization time.

Keywords: burns, burn shock, volume resuscitation



UvOoD

Opekline su ozljede tkiva uzrokovane djelovanjem topline. Prema podatcima Svjetske
zdravstvene organizacije, one su odgovorne za 180 000 smrti godiSnje $to ih ¢ini znacajnim
svjetskim zdravstvenim problemom. Veéina slucajeva javlja se u zemljama s niskim i
srednjim dohotkom, a najve¢i je rizik za Zene i djecu (1). U Sjedinjenim Americkim
DrZzavama, mortalitet teSkih opeklina iznosi 3-8 % unato¢ povecanju prezivljenja. Vecina
smrtnih slucajeva pojavljuje se unutar prva tri dana od zadobivanja opeklina, a glavni je
uzrok smrti upravo opeklinski ok (2). Opeklinski Sok je zivotno ugrozavajuce stanje koje
ukljuéuje elemente hipovolemi¢nog i distributivnog Soka (3). Najvazniji dio skrbi za opecene
pacijente je volumna resuscitacija koja osigurava adekvatnu perfuziju organa. Uporabom
protokola za volumnu resuscitaciju koji se temelje na povrsini opecene koze i tjelesnoj tezini,
neadekvatna volumna nadoknada postala je rijetkost. Najveci problem danas predstavljaju
komplikacije uslijed nadoknade prevelikim koli¢inama kristaloidnih otopina zbog Cega se

istrazuju nove strategije koje bi smanjile njihovu pojavu i poboljsale ishod lijeenja (4).



1. POVIJEST

Iako su opekline dio ljudskog Zivota jo§ od postanka ¢ovjeCanstva, lije¢enje je dugo
bilo neadekvatno. Prvi pomaci datiraju jo§ 1607. godine kada je Wilhelm Fabry prvi
klasificirao opekline te zapoceo kirursko lijeCenje (5). Daljnji napredak u 19. stolje¢u
ostvarili su Dupuytren i O'Shaugnessy koji su prvi povezali opekline s kolerom i zakljucili da
je u oba slucaja nuzna nadoknada soli i tekuc¢ine zbog znatne dehidracije (6). Najveci
doprinos istrazivanju lijecenja opeklina ipak su, nazalost, omogucile masovne nesrece koje su

obiljezile 20. stolje¢e. Medu njima se najvise isticu pozari u Rialto kazaliStu i Cocoanut
Grove klubu (5).

Prvi od navedenih dogadaja dogodio se 1921. godine kad je 21 pacijent zadobio
opekline. Na temelju pracenja hematokrita prilikom nadoknade tekucine, lijecnici su
zakljucili da je koncentracija krvi koristan vodi¢ volumne resuscitacije i marker tezine
opeklina (5). Dvadeset godina poslije dogodio se jo§ pogubniji pozar u Cocoanut Grove
no¢nom Klubu (slika 1). Iako je ova tragedija odnijela 490 zivota, ona je pruzila i jedinstvenu
priliku za provodenje istrazivanja. Protokoli za zbrinjavanje rana, volumna nadoknada,
primjena antibiotika i istrazivanje metabolickog odgovora na traumu samo su neki od
doprinosa lijeCenju opeklina. Takoder je postavljen temelj za suvremeno razumijevanje
inhalacijske ozljede i unaprijedene Su mjere zastite od pozara poput planiranja katastrofa,

trijaze, propisa o sigurnosti od pozara i organizacije centara za opekline (7).

Slika 1. Zbrinjavanje pacijenta primjenom plazme nakon pozara u
Cocoanut Grove klubu (8)



Tada su razvijene metode odredivanja povrSine opecene koze poput Lund-Browder
ljestvice i ,pravila devetke“, a jedno od najvecih postignuca bila je Parkland formula za

odredivanje volumena nadoknade tekuéine koja se i danas koristi (5).

2. PATOFIZIOLOGIJA

2.1. OPEKLINE

Opekline su rane nastale kao posljedica koagulacijske nekroze uzrokovane lokalnim
djelovanjem topline (9). Ozljedama su najéeS¢e zahvaéeni koza, potkozje, sluznica i
podsluznica (10). Svaka opeklina sadrzi tri zone: zona koagulacije, koja sadrzi tkivo razoreno
u trenutku ozljede, zona staze sa slabom perfuzijom i upalom te zone hiperemije s
vazodilatacijom uzrokovanom upalnim medijatorima. Zona staze, ako se ne uspostavi
cirkulacija, vrlo brzo postaje nekroticna zbog zacepljenja krvnih zila trombocitima i
eritrocitima te prelazi u zonu koagulacije unutar 48 sati (11, 12). Zona hiperemije na periferiji
ozljede, s druge strane, spontano cijeli ako ne dode do razvoja infekcije ili Sirenja upalne
reakcije (11).

2.2 OPEKLINSKI SOK

Sindrom Soka poremecaj je dopreme kisika organima S$to rezultira tkivnom
hipoksijom. Dijeli se u 4 glavne skupine: kardiogeni, hipovolemijski, opstruktivni i
distributivno-vazodilatacijski (13). Opeklinski Sok posebni je klinicki entitet koji sadrzi
komponente dviju skupina, hipovolemijskog i distributivno-vazodilatacijskog $oka.
Hipovolemija nastaje zbog povecanog hlapljenja tekucine s velike povrsine ozlijedene koze
(10). Distributivna komponenta, odnosno poveéanje propusnosti krvnih Zila i vazodilatacija
sa stvaranjem edema, dovodi do pogorSanja iste §to pridonosi nastanku Soka (3). Termicka
ozljeda tkiva dovodi do promjena u mikrocirkulaciji, poglavito kod opeklina koje zahvacaju
vise od 20 % ukupne povrsine tijela (engl. Total Body Surface Area, TBSA) (9). U pocetku
nastaje vazokonstrikcija arteriola pod utjecajem tromboksana, a potom vazodilatacija i
povecana permeabilnost koje su povezane s visokim razinama histamina, bradikinina i
prostaglandina koji se otpustaju na mjestu ozljede (14). Dolazi do proSirenja pukotinskih

spojeva (engl. gap junction), prvenstveno na venulama, S$to posljedi¢no dovodi do
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ekstravazacije tekucine, elektrolita i plazmatskih proteina u ekstravaskularni prostor (9, 15,
16). Intersticijski hidrostatski tlak se znatno snizava u ozlijedenom tkivu, a intravaskularni
hidrostatski tlak se povisuje zbog vazodilatacije i povecanog dotoka krvi. S druge strane,
intravaskularni onkotski tlak pada zbog hipoproteinemije koju uzrokuju povecana
permeabilnost i pomak proteina u osteceno tkivo (14 — 16). Ovaj disbalans Starlingovih sila
dovodi do nastanka edema, poglavito na periferiji opekline, ali i u neoste¢enom tkivu (9). U
neoste¢enom tkivu glavni je mehanizam nastanka edema povecéana permeabilnost uzrokovana
ostecenjem glikokaliksa i djelovanjem cirkuliraju¢ih inflamatornih medijatora . Time se
mijenja transportna funkcija staniéne membrane koja posljedicno pojaano propusta ione
natrija i vodu ¢ime nastaje stani¢ni edem (15). Pojacani transcelularni tok tekuc¢ine dovodi do
smanjenja intravaskularnog volumena i do nastanka hipovolemije (15, 17). Gubitak
intravaskularnog volumena moze dosegnuti ¢ak polovinu pocetne vrijednosti unutar samo 2

do 3 sata kod opeklina koje zahvacaju 40 % TBSA (12).

Opekline koZze dovode do znacajnih hemodinamskih promjena. Sréani minutni
volumen (SMV) snizava se odmah nakon traumatskog oSteéenja, prije izrazenog sniZenja
volumena plazme. Smatra se da je uzrok ove pojave povecanje naknadnog opterec¢enja (engl.
afterload) zbog povecane koncentracije vazokonstrikcijskih medijatora ili neurogenog
odgovora na stimulaciju receptora u ozlijedenoj kozi (16). Hipovolemija i sniZzenje venskog
priljeva, koji se potom razviju, dodatno pridonose njegovom snizenju. Usprkos adekvatnoj
volumnoj nadoknadi, snizeni SMV moze perzistirati te se pretpostavlja se da je nepoznata
miokaridijalna depresivna tvar proizvodena u ope¢enom tkivu uzrok ovom fenomenu (9, 14,
16). Osim snizenja SMV-a, dolazi i do vazokonstrikcije, tj. povecanja sistemske vaskularne
rezistencije. Ovo povecanje posljedica je lucenja hormona stresa, katekolamina, vazopresina,
angiotenzina II 1 neuropeptida Y, ali isto tako povecanja viskoznosti krvi zbog
hemokoncentracije uslijed hipovolemije (15). lako je navedena centralizacija krvotoka u
pocetku pozeljna jer odrzava perfuziju vitalnih organa, njen produljen tijek dovodi do razvoja
ishemije organa. Smanjenje dopreme kisika dovodi do prelaska na anaerobni metabolizam i
smanjene proizvodnje energije zbog koje se u krvi razvijaju laktacidemija i metabolicka
acidoza (18). Ishemiji su posebno podlozni bubrezi i gastrointestinalni trakt. Ako se na
vrijeme ne pocne s adekvatnom resuscitacijom, moze se razviti akutno renalno zatajenje koje
je danas rijetko. MezenteriCka ishemija moze dovesti do bakterijske translokacije ¢ime se
povecava rizik nastanka sepse te se 0na moze pojaviti unato¢ adekvatnoj volumnoj nadoknadi

(15). lako se krvni tlak snizava zbog volumne deplecije, ovaj parametar nije pouzdan
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indikator adekvatne volumne nadoknade uslijed lije¢enja opeklinskog Soka jer krvni tlak
moze biti u normalnom rasponu sve dok se ne pojavi znatna hipovolemija (14). Progresivni
gubitak plazme traje najcesée 12 — 18 sati unato¢ volumnoj nadoknadi koja umanjuje stopu

pada. Povratak normalnoj razini zapocinje 24 — 36 sati nakon ozljede uz redukciju edema (9).

2.3 OSTALI SISTEMSKI UCINCI OPEKLINA

Teske opekline imaju uc¢inak na razne organske sustave, medutim hipermetabolizam i
imuna disregulacija, koja moze napredovati do sindroma prekomjernog upalnog odgovora
(engl. Systemic Inflammatory Response Syndrome, SIRS) i sepse, glavne su posljedice opashe

po Zivot pacijenata (19).
2.3.1 HIPERMETABOLIZAM

Vrlo brzo nakon hipodinamske ebb faze koja je karakterizirana pomakom tekucine i
hipovolemijom, razvija se hiperdinamicka i hipermetabolicka flow faza, 24 — 72 sata nakon
ozljede. Navedenu fazu karakteriziraju poviSenje temperature tijela, potrosnje kisika i
proizvodnje uglji¢nog dioksida, kao i poveéana stopa glikogeneze, proteolize i lipolize (20).
Hipermetabolicki odgovor tijela utje¢e na funkciju brojnih organskih sustava, a razvojem
znacajnog kataboli¢kog stanja moze dovesti do nastanka multiorganske disfunkcije (16, 20).
Novonastalo ubrzanje metabolizma povecava energetske potrebe organizma, a moze trajati i
do 36 mjeseci nakon ozljede (19). Inzulinska rezistencija, stresni hormoni poput kortizola,
adrenalina i glukagona zajedno s proinflamatornim citokinima, interleukin-1, interleukin-6,
tumor nekrotizirajuéi faktor alfa, (IL-1, IL-6 i TNF- a) inhibiraju sintezu proteina i masti te
pokrec¢u proces glukoneogeneze. Aminokiselina alanin tada postaje glavni supstrat za
proizvodnju glukoze u jetri, a nastaje ragradnjom proteina skeletnih misica izazivaju¢i pritom
misi¢nu atrofiju 1 kaheksiju. Ujedno se zbog povecane glikogenolize, glukoneogeneze i
inzulinske rezistencije razvija hiperglikemija. Poremecaj probave i crijevne apsorpcije
dodatna je otezavajuca okolnost hipermetabolickog stanja. Smanjeni unos nutrijenata je
posljedica atrofije crijevne sluznice i poremecaja sekrecije pankreati¢nih enzima $to dodatno
pridonosi razvoju miSi¢ne atrofije. Hipermetaboli¢ko stanje takoder uzrokuje promjenu
bijelog adipoznog tkiva u smede, odvajanjem oksidativne fosforilacije od fosforilacije
adenozin difosfata (ADP), ¢ime se oslobada energija u obliku topline (16). Smede adipozno
tkivo potom inducira znatnu lipolizu te posljedi¢na hiperlipidemija zajedno s

hiperglikemijom dodatno pogorsava hipermetabolicko i upalno stanje (19). Osim
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metaboli¢kih, razvijaju se i hemodinamske promjene koje ukljucuju tahikardiju, smanjenje
sistemske vaskularne rezistencije i pove¢anje SMV-a. Srcani rad i miokardijalna potro$nja
kisika ostaju dugo povisene, Cak i tijekom faze oporavka (12). Funkcionalne promjene u
osovini hipotalamus-hipofiza uzrokuju poremecaj lu¢enja hormona angiotenzina, vazopresina
i aldosterona. Tako izmjenjena aktivacija renin-angiotenzin-aldosteron sustava (RAAS)
zajedno s poremeéenom hemodinamikom dovodi do urinarne disfunkcije, tj. do smanjenja
bubreznog protoka i glomerularne filtracije koji se posljedicno manifestiraju
oligurijom/anurijom. Smanjena renalna perfuzija moze progredirati U tubularnu nekrozu i
renalno zatajenje ako nadoknada tekucine ne po¢ne na vrijeme ili ako je ona neadekvatna

(16).

2.3.2 IMUNA DISREGULACIJA

Kao i kod svake ozljede, nakon nastanka opekline zapo€inje proces upale. Aktivacija
imunosnih stanica posredovana je endogenim faktorima (engl. Damage-Associated
Molecular Patterns, DAMP) koji se oslobadaju iz oStecenog tkiva i egzogenim faktorima
(engl. Pathogen-Associated Molecular Patterns, PAMP). Aktivacija receptora dovodi do
nekontroliranog lu¢enja proinflamatornih citokina, prekomjernog nakupljanja upalnih stanica,
vrucice, tahikardije i tahipneje, odnosno do nastanka SIRS-a. Poremecena kozna barijera na
mjestu infekcije, kao i poremecaj funkcije makrofaga, neutrofila i T-limfocita, dovodi do
povecane osjetljivosti na infekciju. Osim koZe, crijeva takoder mogu biti vazan izvor
bakterijske infiltracije. Oslabljena crijevna imunost, hipoperfuzija i dismotilitet dovode
povecane translokacije crijevnih bakterija pa tako 1 do povecanog rizika za razvoj sepse. U
konacnici snazan upalni odgovor i razvoj sepse mogu napredovati u multiorgansku

disfunkciju ili zatajenje te, u najgorem sluc¢aju, mogu zavrsiti smrtnim ishodom (19).

3. KLINICKA SLIKA

Klinicka slika opeklinskog Soka korelira sa simptomima hipovolemijskog Soka (9).
Pacijenti se prezentiraju suzenom svijes¢u, nemirni su, agitirani i zedni, a U uznapredovalim
stadijima ¢ak somnolentni ili komatozni. KoZa je blijeda, hladna i vlazna, a okrajine i usnice
cijanoticne. Disanje je u pocetku ubrzano i plitko, a poslije se moze pojaviti bradipnjea,

Cheyne-Stokesovo disanje i apneja. Puls je takoder ubrzan, a zbog ishemije srca mogu
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nastupiti i poremecaji sr¢anog ritma. Krvni tlak je snizen, a vrijeme kapilarnog punjenja
produljeno. Diureza je takoder sniZena, a u tezim slu¢ajevima moze potpuno prestati (18). U
pocetku najcesce nije prisutna ocita hipotenzija. Ona se najcesée pojavljuje nekoliko sati
nakon nastanka same ozljede. Pojava simptoma najavljuje hemodinamsku dekompenzaciju
koja moze brzo nastati ukoliko se ne zapocne adekvatna volumna nadoknada. Osim Soka,
potrebno je iskljuciti i druge ozljede koje mogu biti povezane s dogadajem koji je uzrokovao
opekline. NajceS¢e bolesti povezane s ozljedama otvorenim plamenom ukljucuju
intoksikaciju ugljikovim monoksidom i inhalacijsku ozljedu, a takoder mogu biti prisutne

ozljede glave, kraljezni¢ke mozdine, abdomena i prsnog kosa (9).

4. KLASIFIKACIJA OPEKLINA

Opekline mozemo podijeliti prema veli¢ini opecene povrSine, dubini opeklinske
nekroze, lokalizaciji 1 opéem stanju, a odredivanje njihove vrste 1 dosega iznimno je bitno za

planiranje terapije i pruZanje najbolje moguce skrbi (11).

4.1 POVRSINA OPEKLINE

Povrsina opeCene koze (engl. Total Body Surface Area, TBSA) oznacava udio
opecenog dijela naspram cijele povrsine tijela (21). Njena pravilna procjena klju¢na je za
odredivanje pocetnog volumena nadoknade u prvim satima zbrinjavanja te za donoSenje
odluke o transferu pacijenata u centar za opekline. Opekline prvog stupnja nisu ukljucene u

raCunanje TBSA, ve¢ iskljucivo opekline drugog i treceg stupnja (22).

“Pravilo devetke” je najceSc¢e koriSten nain izraCunavanja TBSA, a koristi se
iskljuc¢ivo kod odraslih pacijenata. Dijelovi tijela podijeljeni su na regije od kojih svaka nosi
9 % povrsine tijela, osim genitalne koja nosi 1 %. PrsiSte i abdomen se zbrajaju pa stoga
prednji, tj. straznji dio trupa ¢ini 18 % (slika 2). Zbrajanjem regija zahvacéenih opeklinama
dobiva se TBSA (23).



Rule of nines

Head 9%
Anterior Trunk 18%
Posterior Trunk 18%
Right Upper Extremity 9%
Left Upper Extremity 9%
Right Lower Extremity 18%
Left Lower Extremity 18%
a | Perineum 1%

Slika 2. Pravilo devetke (24)

Lund-Bowder tablica (slika 3) najto¢nija je metoda procjene, a moze se koristiti i za
odredivanje TBSA pedijatrijske populacije. Glava djeteta proporcionalno je veca od glave
odraslog ¢ovjeka, dok su ekstremiteti manji pa je tabli¢ni prikaz koji uzima u obzir relativni

postotak povrsine tijela zahvacene rastom prikladniji (22).

Za male ili nepravilne opekline moze se koristiti metoda povrSine dlana, pri ¢emu

cijeli pacijentov dlan s prstima predstavlja 1 % TBSA (22).

Unato¢ svojoj Sirokoj primjeni, ove metode imaju svoja ogranicenja te njihova to¢nost
opada prilikom izracunavanja TBSA kod pretilih pacijenata i pacijentica s velikim grudima.
Povecana vrijednost indeksa tjelesne mase (engl. Body Mass Index, BMI) poveéava
proporciju abdominalnog tkiva dok vecée grudi povecavaju proporciju prsnog kosa pa je
TBSA trupa koriStenjem navedenih metoda podcijenjena (25). Pogresno odredivanje TBSA
moze imati velike posljedice u vidu prevelike ili premale nadoknade volumena zbog ¢ega je

poznavanje ovih metoda klju¢an element znanja zdravstvenih radnika (22).
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10-14 years >16 years

Slika 3. Lund-Bowder dijagram (26)

4.2 DUBINA OPEKLINE

Superficial thickness Partial or intermediate thickness Full thickness Fourth
(first degree) (second degree) (third degree) degree
.“A : i
Epidermis ] ] ]
Dermis
Adipose
tissue ?one
Musce e e e =

Slika 4. Klasifikacija dubine opekline (27)

Najpoznatija klasifikacija dubine opekline temelji se na zahvacenosti slojeva koze i
potkoznog tkiva, a ukljucuje 4 stupnja (slika 4). Prvi stupanj zahvaca iskljucivo epidermis, a
klinicki se prezentira eritemom na zahvacenom podrucju koje cijeli bez oziljka. U slucaju
drugog A stupnja zahvaceni su epidermis i povrSinski dio dermisa te na mjestu ozljede
nastaju bule. U sluc¢aju drugog B stupnja zahvaceni su epidermis i cijela debljina dermisa.
Opecena je povrSina crvenosmede boje te, za razliku od stupnja A, cijeli ozZiljkom. Treci
stupanj predstavlja oSte¢enje koZe u cijeloj debljini koje moze ujedno zahvacati i potkozno
tkivo. Ostecena koza je blijedosiva do smeda i bezbolna te zahtijeva kirurSko odstranjanje
mrtvog tkiva. Posljednji, Cetvrti stupanj predstavlja karbonizaciju pri ¢emu mogu biti
zahvacene zile, fascije, mi$iéi i kosti (10, 11). Pravu Klasifikaciju opekline moguce je odrediti



tek nakon 48 sati od nastanka same ozljede kirurSkim pristupom, to jest tangencijalnim

skidanjem oStecenih slojeva (10).

4.3 TEZINA OPEKLINE

Pravilno odredivanje tezine opeklina iznimno je vazno kako bi se donijele pravilne
odluke o lijecenju. Stoga je Americko drustvo za opekline (engl. American Burn Association,
ABA) podijelilo opekline u tri kategorije: lake, srednje teske i teske (tablica 1). Blage
opekline lije¢e se ambulatno, dok se srednje teske lije€e u bolnici. Pacijetni s teskim
opeklinama imaju najveci rizik smrtnog ishoda i nastanka komplikacija pa se moraju lijeciti u

specijalnim opeklinskim centrima (11).
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VRSTA SREDNJE TESKE 5
LAKE OPEKLINE TESKE OPEKLINE
OPEKLINE OPEKLINE
<10 % TBSA u odraslih | 10 -20 % TBSA u >20% TBSA U
odraslih odraslih
<5 % TBSA u mladih i
starih osoba 5-10% TBSA U > 10 % TBSA u mladih
mladih i starijih osoba i starijih osoba
<2% opekline pune
debljine koze 2 — 5% opekline pune > 5% opekline pune
debljine koze debljine koze
opekline visokim opekline visokim
naponom naponom
KRITERNI
sumnja na inhalacijsku dokazana inhalacijska
opeklinu opeklina
opekline cijelog opsega | opekline koje zahvacaju
lice, o€i, usi, spolovilo
pridruZene bolesti koje .
ili zglobove
povecavaju rizik od
infekcije (dijabetes, znatnije pridruzene
anemija srpastih stanica i | ozljede (prijelom, vece
sl.) traume i sl.)
LIJECENJE | ambulantno lije¢enje hospitalizacija opeklinski centar

Tablica 1. Stupnjevanje opeklina prema Americkom drustvu za opekline (28)
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4. VANBOLNICKA PROCJENA | LIJECENJE OPEKLINA

Pregled pacijenta na mjestu dogadaja zapocCinje primarnom procjenom. Nakon
provjere sigurnosti pristupa pacijentu, potrebno je zaustaviti proces nastanka opekline. Rane
treba hladiti vodom, istovremeno pazeci da se pacijent ne pothladi, a potom postaviti obloge.

Nakon navedenog slijedi pregled pacijenta po ABC protokolu (29).

Prvo slovo A oznaCava otvorenost diSnog puta (engl. airway). Pacijenti s velikim
opeklinama (TBSA < 40 %), simptomatskom inhalacijskom ozljedom i opeklinama lica, usne
Supljine ili orofarinksa zahtijevaju pomno pracenje i §to ranije zbrinjavanje diSnog puta
postavljanjem endotrahealnog tubusa zbog visokog rizika njegova zatvaranja (29). Nakon
provjere i osiguravanja disnog puta, slijedi procjena disanja (engl. breathing) koja ukljucuje
inspekciju disanja 1 prsnog koSa, palpaciju i1 auskultaciju te mjerenje saturacije pulsnim
oksimetrom. Potrebno je primjeniti visoku koncentraciju Kkisika preko maske s
jednosmjernom valvulom i s protokom 15L/min kako bi se osigurala saturacija krvi kisikom
> 94 %, a u slucaju pristunosti zvizduka zbog udisanja dima primjeniti salbutamol. Posljednje
slovo C oznacava provjeru cirkulacije. Prilikom pregleda nuzno je provjeriti postoje li rani
znakovi Soka koji ukljucuju blijedilo 1 vlaZnost koZe, hladnocu periferije, tahipneju i
tahikardiju. Nakon pregleda potrebno je otvoriti intravenski put na nezahva¢enom
ekstremitetu kako bi primjena opioidne analgezije bila mogué¢a (30). U sluéaju zahvacanja
viSe od 25 % povrSine tijela opeklinama ili transporta duljeg od sat vremena nuzno je
zapocCeti volumnu nadoknadu tekucine. Volumen nadoknade za odraslu osobu iznosi 1000
mL, za djecu 10 — 15 godina 500 mL, za djecu 5 — 10 godina 250 mL, a za djecu mladu od 5

godina tekucina se ne primjenjuje (31).
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5. BOLNICKO ZBRINJAVANJE PACIJENTA

Inicijalna procjena stanja i zbrinjavanje pacijenata u bolnici takoder se usredoto¢ava
na stabiliziranje vitalnih parametara tj. disnog puta, disanja i cirkulacije. Prilikom pregleda
otvorenosti diSnog puta i disanja nuzno je traziti znakove inhalacijske ozljede poput
perzistentnog kaslja, stridora, zvizdanja (engl. wheezing), dubokih opeklina lica, spaljenih
dlaka nosa ili opeklina u ustima i crnog iskasljaja. Edem gornjeg dijela respiratornog sustava
moze nastupiti brzo zbog Cega je intubacija nuzna pri sumnji na inhalacijsku ozdljedu.
Dijagnosticki testovi za procjenu pluéne funkcije takoder trebaju biti ordinirani, a ukljucuju
plinsku analizu arterijske krvi i rendgensku snimku srca i plu¢a (RTG s/p). Ako je pacijent
intubiran navedene informacije takoder pruza kapnografija kojom se mjeri parcijalni tlak
ugljicnog dioksida na kraju ekspirija (engl. End-Tidal CO2, EtCO>) (32). Prilikom ocitavanja
vrijednosti pulsnog oksimetra i plinske analize treba biti oprezan jer u sluc¢aju otrovanja
ugljicnim monoksidom one ne pruzaju nikakvu vrijednost. Pri sumnji na trovanje potrebno je
stoga izmjeriti vrijednost karboksihemoglobina u krvi, a potom po potrebi primjeniti 100 %-
tni Kkisik. U sluCaju razvoja akutnog respiracijskog distresnog sindroma (engl. Acute
Respiratory Distress Syndrome, ARDS) nuzno osigurati mehani¢ku ventilaciju pacijenata
niskim vrijednostima di$nog volumena (engl. Tidal volume, V1), otprilike 6 mL po kilogramu
idealne tjelesne mase s pozitivnim tlakom pri kraju udaha (engl. Positive End Expiratory
Pressure, PEEP) (23). Nizak V1 minimizira rizik nastanka ozljede pluc¢a povezane s
ventilatorom zbog Cega se Cesto toleriraraju niZi stupnjevi respiratorne acidoze. Nakon §to su
diSni put 1 disanje osigurani, klju¢no je odrediti povrSinu opecene kako bi zapocela volumna
resuscitacija pacijenta. Opekline su iznimno bolne zbog ¢ega je vazno primijeniti opioide,
poput morfija i sufentanila, i benzodiazepine kako bi se smanjila patnja i strah pacijenata
(32).

Detaljni sekundarni pregled nuzno je napraviti nakon stabilizacije pacijentovog stanja.
On ukljucuje uzimanje anamneze, temeljiti pregled od glave do pete i ciljane dijagnosticke
pretrage (29). Laboratorijske pretrage obuhvacaju kompletnu krvnu sliku, mjerenje
elektrolita, ureje, kreatinina, glukoze i karboksihemoglobina i plinsku analizu venske krvi, a
potrebno je takoder napraviti snimanje elektrokardiograma (EKG). Pacijenti s opSirnim
opeklinama su imunosupresirani zbog ¢ega moraju primati topikalnu antibiotsku profilaksu,
primjerice srebrov sulfadizin i bacitracin, a u slucaju dubljih opeklina potrebna je i

imunizacija protiv tetanusa (32). Razvojem cirkumferencijalnih eshara, karakteriziranih
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ukruc¢ivanjem koze na podrucju opekline pune debljine, moze se komprimirati cirkulacija u
udovima 1ili disanje, ako se opeklina nalazi u podruc¢ju prsnog kosa. Tada je potrebno izvesti
dekompresivnu esharektomiju (29). Kirursko zbrinjavanje nekroti¢nog tkiva i rekonstrukcija

predstavljaju kona¢ne mjere zbrinjavanja opeklina (11).

5.1 REANIMACIJA TEKUCINOM

Volumna resuscitacija je glavni nacin lijeCenja opeklina, prvenstveno u prva 24 sata
kada su kapilarna permeabilnost i hipovolemija najizrazenije. Njen glavni cilj je odrzavanje
perfuzije organa i njihove funkcije, paze¢i pritom da pacijent ne prima premalo ili previse
tekucine (33). Opekline koje zahvacéaju vise od 15 do 20 % TBSA rezultiraju opeklinskim
Sokom (34). One zahtijevaju $to ranije postavljanje intravenskog (IV) puta i zapocinjanje
volumne terapije kako bi se prevenirao nastanak dekompenziranog stadija Soka i
multiorgansko zatajivanje. Odgadanje volumne terapije ¢esto dovodi do povecéanih potreba za
tekuc¢inom u kasnijem periodu, a ono takoder moze pogorsati efekte inhalacijske ozljede. S
druge strane, pacijenti s opeklinama koje zahvacaju manje od 15 % TBSA takoder mogu
primiti volumnu nadoknadu oralnim ili IV putem, ali u manjim koli¢inama, naj¢esc¢e 1,5 puta

vecéu od terapije odrzavanja uz pracenje statusa hidracije (35).

5.1.1 VRSTE OTOPINA

Intravenske otopine dijele se u dvije osnovne skupine: kristaloidne i koloidne (36).

5.1.1.1 KRISTALOIDNE OTOPINE

Kristaloidi (tablica 2) su vodene otopine elektrolita koje imaju sposobnost slobodnog
kretanja iz intravaskularnog prostora u intersticij. Otopina natrijeva klorida (NaCl) najcesce
je upotrebljavana otopina koja moze biti izotoni¢na, hipotoni¢na i hipertoni¢na (37).
Izotoni¢na, 0,9 %-tna otopina NaCl ne oponaSa u potpunosti sastav plazme jer sadrzi
isklju¢ivo natrijeve i kloridne ione. Velike koli¢ine kloridnih iona mogu uzrokovati
metaboli¢ku hiperkloremijsku i dilucijsku acidozu prilikom infuzije volumena veéeg od 2 L
(37, 38). Velike koli¢ine ove otopine mogu takoder uzrokovati dilucijsku hipokalcijemiju
zbog manjka kalcija u sastavu otopine (38). Danas se stoga ¢eS¢e primjenjuju ,,balansirane*
otopine elektrolita koje bolje preslikavaju fizioloSki i elektrolitski sastav plazme te

sprijeCavaju nastanak hiperkloremic¢ne acidoze dodavanjem metaboliziraju¢ih aniona (laktat,
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acetat, malat, glukonat i citrat). Medu njima se posebno isticu otopine Ringerova laktata,

Ringerova acetata i PlasmalLyte (tablica 2) (37).

Rinegerov laktat i acetat najbitnije su otopine u kontekstu lijecenja opeklina i
opeklinskog Soka. One su blago hipoosmolarne (270 mOsmol/kg) i sadrze laktat ili acetat za
odrzavanje normalanog pH. Njihova distribucija ovisi 0 veli¢ini infudiranog volumena. Manji
volumeni Ringerove otopine, tj. 300 — 400 mL pri brzini 10 — 20 mL/min, zadrZavaju se
isklju¢ivo u plazmi, dok pri tri puta brzoj infuziji, otopine nadilaze popustljivost
intersticijskog gela i distribuiraju se u intersticij nakon 25 — 30 minuta. Dodatno povecanje
brzine infuzije, tj. 50 mL/min i vise, sSmanjuje povratak otopine iz intersticija natrag u plazmu

pa mogu nastati tjestasti edemi (38).

ofopina natrij klorid kalij kalcij magnezij | puferi H osmolalnost
P (mmol/L) | (mmol/L) | (mmol/L) | (mmol/L) | (mmol/L) | (mmol/L) P (mOsmol/L)

plazma 140 103 4 4 2 I(—|2g)0 3 7,4 | 290

0,9 %-tni

NaCl 154 154 - - - - 5,7 | 308

Ringerov laktat

laktat 130 109 4 3 - ) 6,5 | 273

Ringerov acetat

acetat 131 109 4 3 - 27) 6,7 | 275

Plasma- glukonat

Lyte 140 98 5 - 3 (23) 7,4 | 295

Tablica 2. Sastav najcesée koristenih kristaloidnih otopina (39)

5.1.1.2 KOLOIDNE OTOPINE

Koloidi (tablica 3) su vodene otopine elektrolita i makromolekula koje se zadrzavaju
u intravaskularnom prostoru puno dulje od kristaloidnih (tri do Sest sati). Proteini i1 polimeri
glukoze, koji se nalaze u sastavu mnogih koloida, odrzavaju koloidno-osmotski tlak te
nemaju sposobnost prolaska kroz endotel krvnih zila. Po sadrZaju dijele se na polusintetske,
(zelatina, dekstrani i hidroksietil Skrob (engl. Hydroxyethyl starch, HAES)) i prirodne
derivate ljudske plazme (ljudske otopine albumina ili ostalih plazmatskih proteina) (37).
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Albumin je glavni plazmatski protein, a glavha uloga mu je odrzavanje
intravaskularnog onkotskog tlaka. Kao otopina nalazi se u 3,5 %-tnom, 4 %-tnom, 5 %-tnom
I hiperonkotskom 20%-tnom obliku. Veliki dio infuzije 5 %-tne otopine zadrzava se u
intravaskularnom prostoru, ekspandira volumen plazme za 80 % infudiranog volumena i
povecava koncentraciju serumskog albumina za 5 % (40). Unato¢ povoljnim u¢incima ovih
otopina, zabiljezene su i1 brojne komplikacije poput koagulacijskih poremecaja, poremecaja
bubrezne funkcije i anafilakticke reakcije, zbog ¢ega se njihova primjena smatra rizicnom
(37).

otopina mS)'IekuIarna onkotski tlak | povecanje trajanje
tezina (kDa) | (mmHQ) volumena plazme ucinka

25 %-tni albumini 69 70 3,0-4,0 12 h

10 %-tni dekstran 40 26 40 -1,5 6 h

6 %-tni HAES 450 30 10-13 24 h

5 %-tni albumini 69 20 0,7-1,3 12 h

-----

5.1.2 INICIJALNA VOLUMNA NADOKNADA

Za razliku od drugih oblika traume, opekline su povezane sa specifi¢nim
komplikacijama i zahtijevaju veéi resuscitacijski volumen (12). Stoga su razvijene posebne
formule nadoknade tekuc¢ine bazirane na povrSini opeCene koZe i tjelesnoj masi pacijenta.
Navedene formule su inicijalna terapija koja se primjenjuje u prva 24 sata, a potom se brzina

infuzije titrira bazirano na diurezi koja treba iznositi 0,5-1 mL/kg na sat (23).

Najcesce koristena od njih je Parkland formula, koja navodi da se u prva 24 sata daje
volumen tekucine koji iznosi: 4 mL X tjelesna masa (kg) X povrsina opecene koze (% opecene
TBSA). Polovica izraGunatog volumena daje se unutar prvih 8 sati nakon ozljede, a druga
polovica u narednih 16 sati (35, 42). Za razliku od Parkland formule, modificirana Brooke
formula preporuca koristenje manjeg volumena, a izra¢unati 24-satni volumen iznosi: 2 mL X
tjelesna masa (kg) x povrSina opecene koze (% opecene TBSA). Kao i kod prethodne
formule, pola ukupnog volumena daje se u prvih 8 sati, a ostatak u narednih 16 sati (23). U

oba slucaja, otopina izbora je Ringerov laktat, kristaloidna otopina koja efektivno lijeci
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hipovolemiju i ekstracelularni manjak natrija, a, za razliku od 0,9 % otopine NaCl, ne
uzrokuje metaboli¢ku acidozu (33, 35). Iznimke navedenim formulama ukljucuju pacijente s
dubljim opeklinama, odgodenim pocetkom resuscitacije, inhalacijskim ozljedama i
elektri¢nim ozljedama koji zahtijevaju vece koli¢ine volumena (33, 34). Medutim, brojna su
istrazivanja pokazala da se pacijentima u praksi prosjecno primjenjuje prevelika koli¢ina
tekucine, puno veca od one predvidene formulama, Cesto visSe od 5 — 7 mL/kg/% opecene
koze. Uzroci su najceSce ijatrogene prirode, a ukljuc¢uju neodlu¢nost prilikom smanjivanja
brzine infuzije kada izlu€ivanje urina premasi planirane vrijednosti i pracenje invazivnim
monitoringom umjesto pracenja koli¢ine izlu¢enog urina zbog kojeg postoji tendencija
premasivanja granice ciljanog volumena (33). Ovaj fenomen prekomjerne reanimacije
tekuc¢inom Basil A. Pruitt nazvao je ,.fluid creep® (34), kojim opisuje vjerovanje da ,,ako je
malo tekucine dobro, puno tekuéine ¢e biti joS bolje” (34). Poput nedovoljne resuscitacije,
navedeno prekomjerno davanje tekucine takoder moze dovesti do brojnih komplikacija.
PogorSanje edema i kompartment sindrom ekstremiteta, intraabdominalna hipertenizija i
abdominalni  kompartment sindrom, okularni kompartment sindrom, te ARDS i
multiorgansko zatajenje, glavni su primjeri koji mogu biti i opasni po Zivot (33, 6). Stoga je
posljednja dva desetljeca, otkad je otkriven ovaj fenomen, naglasak stavljen na otkrivanje
optimalne koli¢ine i vrste otopina te idealnog monitoriranja nadoknade. Najnovije ABA
smjernice iz istog razloga preporucuju koristenje modificirane Brooke formule iznad
Parkland formule kako bi se smanjio ukupni volumen nadoknade (43). Koristenje koloidnih
otopina kao dodatak balansiranim kristaloidima jo$ jedno je od moguéih rijeSenja ovog
problema (19). Nadoknada proteina plazme koloidima u teoriji smanjuje njihov gubitak i
povecava onkotski tlak kojim se tekucina zadrzava u krvnim zilama (34). Na taj nacin
moguca je primjena manjih volumena tekuéine, a takoder se smanjuje nastanak edema (44).
Unato¢ tome, koloidne otopine jo$ uvijek imaju kontroverznu ulogu u lije¢enju opeklinskog
Soka te su predmet brojnih istrazivanja. Najnovije ABA smjernice preporucaju razmatranje
davanja albumina u prvih 24 sata reanimacije kako bi se poboljsalo izlu¢ivanje urina i
smanjio ukupni volumen tekucine za reanimaciju. Isto tako postoji preporuka za davanje
albumina u situacijama kad volumna resuscitacija kristaloidima ne pruza adekvatan odgovor.
Njihova primjena trebala bi zapoceti nakon 12 sati kada se kapilarna premeabilnost i
ekstravazacija tekucine pocinju smanjivati (43). Prema formuli Cochrana i sur., infuzija 5%
albumina trebala bi iznositi 1/3 brzine prethodne kristaloidne infuzije, dok bi infuzija
Ringerova laktata iznosila 2/3 (45). Postoje i drugi protokoli bazirani na koloidima poput
Evans, Brooke i Slater protokola (tablica 4) (46).
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Evans | NaCl 1 ml/kg/TBSA% + koloid 1 ml/kg/TBSA% + 2000 ml 5 % otopine glukoze

Ringerov laktat/acetat 1,5 ml/kg/TBSA% + koloid 0,5 mI/kg/TBSA% + 2000 ml 5

% otopine glukoze

Brooke

Slater | Ringerov laktat/acetat 2000 ml/24 + svjeze smrznuta plazma 75 ml/kg/24h

Tablica 4. Protokoli bazirani na koloidima
Ipak, treba spomenuti i istrazivanja koja zagovaraju izbjegavanje koristenja koloida za
lije¢enje opeklina (44). Primjerice, istrazivanje koje su proveli P. Perel i sur. pokazalo je da
koristenje koloida za lijeCenje teSko bolesnih pacijenata naspram samostalnog koristenja
kristaloida ne smanjuje mortalitet (48). Sistematski pregled i metaanaliza koju su proveli R.
Eljaiek i sur. pokazala je isti rezultat kod pacijenata s opeklinama (49). Koristenje koloida u
lije¢enju opeklina takoder moze biti povezano s povecanom koli¢inom tekucine u plu¢ima

nakon zavrsetka volumne nadoknade (50).

Alternativa otopini albumina je svjeze smrznuta plazma (SSP) koja predstavlja jo$
jednu koloidnu otopinu s moguénosti smanjenja ukupnog volumena resuscitacije. Moguci
pozitivni utjecaj na glikokaliks stani¢ne stijenke, odnosno mirkovaskularni endotel, jo§ jedna
je prednost SSP-a (19). Glavne su mane koriStenja ove koloidne otopine mogucnost
prenoSenja infekcija koje se prenose krvlju, poput hepatitisa B, C ili virusa humane
imunodeficijencije (engl. Human immunodeficiency virus, HIV) te moguénost razvoja
transfuzijom izazvane akutne ozljede plu¢a (engl. Transfusion Induced Acute Lung Injury,
TRALLI). Tako se jo$ uvijek ne preporuca njeno koristenje u praksi, postoji veliki potencijal za
njeno koriStenje u buducnosti te su potrebna daljnja istrazivanja koja bi odredila odnos

izmedu pozeljnih i nepozeljnih u¢inaka (43).

Nakon stabilizacije pacijenta, kada je postignuta adekvatna resuscitacija, kristaloidna
otopina se moze zamijeniti 5 %-tnom dekstrozom u pola 0,45 %-tne otopine NaCl s 20

mEqg/L KCI uz daljnje pracenje pacijentova stanja (32).

5.1.3 MONITORIRANJE VOLUMNE NADOKNADE

Formule za inicijalnu nadoknadu volumena, neovisno o tome koju smo izabrali, nisu

precizne, ve¢ sluze isklju¢ivo kao smjernice (35, 32). Volumen resuscitacije ovisi 0 raznim
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faktorima koji uklju¢uju dob, tezinu opekline, pridruzene ozljede i komorbiditete (32). Stoga
je bitno prilikom lijeCenja pratiti pacijentov odgovor i po potrebi titrirati brzinu infuzije kako

bismo postigli ciljne fizioloske vrijednosti (35, 32).

Izlu¢ivanje urina glavna je ciljna vrijednost koja se prati tijekom volumne nadoknade
putem Foleyeva katetera. Ona nam pruza informacije o perfuziji bubrega, statusu hidracije
pacijenta i njegovom SMV-u (44). lako ciljna vrijednost izlu¢ivanja urina jo§ uvijek nije
eksperimentalno dokazana, ona bi optimalno trebala iznositi od 0,5 do 1 ml/kg idealne tezine,
a ne prave tezine prije nastanka opekline. Ako ta vrijednost nije postignuta pracenjem
protokola, brzina infuzije tekuéine trebala bi se titrirati, tj. povecati ili smanjiti za
maksimalno 1/3 pocetne vrijednosti svakih sat vremena (51). Prva 24 sata takoder se trebaju
pratiti ostali klinicki pokazatelji volumnog statusa ukljucujuéi arterijski tlak, centralni i
distalni puls, kapilarno punjenje te boju i turgor koze. Od laboratorijskih pretraga nuzno je
pratiti razinu laktata, deficit baza i plinsku analizu mijeSane venske krvi. PoviSena razina
laktata te snizena saturacija venske krvi i razina deficita baza mogu rano ukazati na
neadekvatnu perfuziju organa, ako je trovanje uglji¢cnim monoksidom ili cijanidima
isklju¢eno (32). Nadalje, povisena razina laktata nakon 48 sati povezana je s povecanim
mortalitetom pacijenata (44). Navedeni parametri ipak nisu uvijek precizni i specifi¢ni. Rani
pad arterijskog tlaka moze biti posljedica krvarenja koje se kod traume moze pojaviti u
kombinaciji s opeklinama. Nadalje, mjerenje distalnog pulsa i tlaka manzetom na opecenom
udu moze biti nevjerodostojno zbog nastanka edema (32, 51). Mjerenje otkucaja srca takoder
ima svoja ogranicenja. Tahikardija je ¢esto prisutna kod pacijenata unato¢ normovolemiji i
adekvatnoj volumnoj nadokandi, dok dugotrajna teska tahikardija (>140 otkucaja/min) moze
biti uzrokovana nelijeCenom boli, agitacijom 1 hipermetabolickim stanjem, a ne samo

hipovolemijom (35, 51).

Osim klasi¢nih pokazatelja volumnog statusa, dodatne informacije nam mogu pruziti i
invazivne metode. Centralni venski kateter 1 invazivno mjerenje arterijskog tlaka pruzaju nam
informacije o srednjem arterijskom tlaku (engl. Mean Arterial Pressure, MAP), centralnom
venskom tlaku (engl. Central venous pressure, CVP) i pulsu (44). Uvodenjem plu¢nog
arterijskog katetera imamo pristup Sirokom dijapazonu informacija 0 hemodinamskom
statusu pacijenta. Mjerenjem pluénog okluzivnog tlaka i1 perifernog vaskularnog otpora
dobivamo uvid u volumni status, dok izmjerena potros$nja kisika (VO3) pruza informacije o

dostavi kisika do tkiva i njegovoj ekstrakciji. S druge strane, funkciju srca opisuju izmjerene
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vrijednosti sréanog minutnog volumena i sr¢anog indeksa (44, 52). Iako su istrazivanja
pokazala da koriStenje plu¢nog arterijskog katetera povecava prezivljenje pacijenata s
opeklinama, ovo je i dalje invazivha metoda koja je povezana s brojnim komplikacija
(aritmije, krvni ugrusci, oSteéenje pulmonarne arterije itd.). Stoga je prije upotrebe potrebno

dobro procijeniti korist ove metode naspram njenih rizika (52).

Posljednjih godina razvijaju se nove neinvazivne i djelomic¢no invazivne metode koje
bi omogucile bolje pracenje volumnog statusa pacijenata, poput transpulmonalne
termodilucije, analize krivulje arterijskog tlaka i transezofagealne ehokardiografije (44).
Transpulmonalna termodilucija je manje invazivna metoda od plu¢nog arterijskog katetera za
koju su potrebni samo centralni venski i arterijski kateter, a pruza sli¢éne informacije (52).
Analiza krivulje arterijskog tlaka mjeri SMV i druge vitalne znakove putem perifernog
arterijskog katetera, dok transezofagealni ultrazvuk, uz mjerenje SMV-a, omogucava direktnu
vizualizaciju srca i intratorakalnih krvnih Zila ¢ime se moze pratiti odgovor na volumnu
resuscitaciju u stvarnom vremenu. Razvijene su takoder metode koje direktno mjere perfuziju
tkiva i organa cije izmjerene informacije mogu pruZziti pomo¢ u razumijevanju resuscitacije
opeklina (44). Postupkom mikrodijalize putem tankih katetera prate se vrijednosti pH, Kisika i
uglji¢nog dioksida koje opisuju lokalni metabolizam u tkivu, dok gastri¢na tonometrija prati
vrijednost pH Zelu€ane sluznice 1 perfuziju splanhnikusa. Navedene metode jo$ uvijek nisu

rutinske i primjenjuju se iskljuc¢ivo u specijaliziranim ustanovama (54).
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5.2 NOVI PRISTUPI LIJECENJU

lako je lijeCenje opeklina i opeklinskog Soka znantno napredovalo, smrtnost,
pogotovo kod velikih opeklina, je joS uvijek visoka te se i dalje istrazuju novi pristupi
lijeCenju. Brojne studije su pokazale da primjena vitamina C moze biti korisna terapija za
pacijente s opeklinama (54 - 56). Primijeceno je da je razina vitamina C snizena nakon
ozljede, navjerojatnije zbog povecanog gubitka putem koze i neutraliziranjem slobodnih
radikala (12). Visoke doze parenteralnog vitamina C (engl. High Dose Vitamin C, HDVC),
66 mg/kg/h, povezane su sa smanjenjem ukupnog 24-satnog volumena resuscitacije te ga
neka istrazivanja preporucavaju za lije¢enje akutne inhalacijske ozljede (19). S druge strane,
tijekom pretklinickih istrazivanja primjeceno je i snazan diuretski u¢inak HDVC zbog Cega
satna diureza ne mozZe biti adekvatan pokazatelj uspjeSne volumne reanimacije. Nadalje,
osmotska diureza moze dovesti do razvoja dehidracije Sto u konacnici pogorSava vec
postojecu hipovolemiju (43). Finalno, HDVC povezan je s s nastankom oksalatne nefropatije,
zbog ¢ega ABA jo$ uvijek ne preporuca njegovo koristenje. (57, 43) Americ¢ko drustvo za
opekline takoder je preispitivalo moguénost koriStenja rane kontinuirane nadomjesne
bubrezne terapije (engl. Continuous renal replacment therapy, CRRT) u svrhu smanjenja
ukupnog 24-satnog resuscitacijskog volumena i nastanka komplikacija povezanih s edemima.
U teoriji, veno-venska hemofiltracija moze odstraniti solubilne proteine poput citokina koji
sudjeluju u patofiziologiji nastanka SIRS-a. Njen ucinak, vec¢ je istrazivan u drugim upalnim
stanjima poput ARDS-a i sepse te pokazuje obecavajuce rezultate. Medutim, navedena
ispitivanja zasad nisu provedena na pacijentima s opeklinama stoga se njena implementacija
ne preporucava te su potrebna i preporucena daljnja istrazivanja (43). Nova istrazivanja
yjedno ispituju moguce pozitivne u¢inke melatonina, N-acetilcisteina, ulinstatina i lipoi¢ne
kiseline (12). Melatonin smanjuje oStecenje endotela i permeabilnost, ima antioksidativna
svojstva, smanjuje aktivnost TNF-o i stimulira imuni sustav (58, 59). N-acetilcistein takoder
je antioksidant te smanjuje proizvodnju interleukina tijekom autne faze opeklinske traume,
posebice TNF-a, interleukin-1 beta (IL-1pB) i interleukin-8 (IL-8) (60). Lipoi¢na kiselina jos§
jedan je moguc¢i katalizator koji ima protektivni efekt. Ona smanjuje oksidativni stres i
povecava razinu ostalih antioksidansa poput katalaze i glutationa te potencijalno smanjuje
rizik nastanka akutne ozljede pluca i oStecenja jetre (61, 62). S druge strane, istraZivanja su
pokazala da ulinstatin, urinarni inhibitor tripsina, smanjuje oSte¢enje intersticija bubrega i

odlaganje kolagena ¢ime minimizira ozljedu bubrega nakon opeklina (63, 64). Unatoc

21



pozitivnim rezultatima, navedeni medikamenti jos uvijek su u ranim stadijima istrazivanja te

¢e se njihov pravi u¢inak otkriti daljnim testiranjem u buduénosti (12).
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ZAKLJUCAK

Opeklinski Sok predstavlja zivotno ugrozavaju¢e akutno stanje koje zahtijeva promptnu
medicinsku intervenciju, prvenstveno volumnu nadoknadu tekuéine. Volumna resuscitacija
kod pacijenata s opeklinama izuzetno je kompleksna, Sto je potaknulo razvoj specifi¢nih
protokola za zbrinjavanje opeklinskog Soka kako bi se ovaj proces olakSao i standardizirao.
Iako protokoli sluze kao vazni vodici, kljucno je da se volumen nadoknade Sto prije prilagodi
individualnim potrebama svakog pacijenta, uzimajuci u obzir varijabilnosti u tezini opeklina i
opem stanju pacijenta. Napredak u zbrinjavanju opeklinskog Soka kroz razvoj ovih
protokola znacajno je poboljsao ishode lijecenja, ali je takoder donio nove izazove, kao §to su
pojava edema i razvoj kompartment sindroma. Ovi izazovi zahtijevaju dodatne intervencije i
pazljivo praCenje pacijenata kako bi se sprijeCile ozbiljne komplikacije. Najnovija
istrazivanja usmjerena su na primjenu novih tehnologija za bolje pracenje pokazatelja
adekvatne hidracije, kao $to je napredni monitoring hemodinamskih parametara, i na razvoj
novih terapijskih pristupa koji bi mogli smanjiti stopu komplikacija. Takoder se istrazuju
inovativne metode za optimizaciju volumne resuscitacije i poboljSanje klinickih ishoda.
Kontinuirani napori u istrazivanju i implementaciji ovih novih pristupa imaju potencijal
znacajno unaprijediti kvalitetu skrbi za pacijente s opeklinskim Sokom, smanjujuci smrtnost 1

poboljSavajuci dugoro¢ne rezultate.
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