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POPIS KRATICA

ARDS — akutni respiratorni distresni sindrom
kPa — kilopaskal

mL — mililitar

PCO:2 — parcijalni tlak ugljikovog dioksida
PO2 — parcijalni tlak kisika

O2 — kisik

CO2 - ugljikov dioksid

PEEP — pozitivni tlak na kraju ekspirija

engl. — engleski

AECC — American - European Consensus Conference
PaO2 — parcijalni tlak arterijskog kisika

FiO2 — frakcija udahnutog kisika

mm Hg — milimetar Zive

ALI — akutna plu¢na ozljeda

CT — kompjuterizirana tomografija

JIL — jedinica intenzivnog lije€enja

nmol/L — nanomol po litri

cm H20 — centimetar vode

VILI — ventilatorom inducirana plu¢na ozljeda
CPAP — kontinuirani pozitivni tlak

Pplateau — maksimalni tlak

ECMO - izvantjelesna membranska oksigenacija
CPB - kardiopulmonalna premosnica

LVAD — uredaj za podrsku lijeve strane srca

ASA — Americko drustvo anesteziologa
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SAZETAK

Akutni respiratorni distresni sidrom u poslijeoperacijskom razdoblju

Sundica BeloSevié

Akutni respiratorni distresni sindrom je hitno medicinsko stanje obiljezeno
akutnom respiratornom nemoci koja je od svojeg prvog opisa 1967. godine nosila
smrtnost iznad 50%. Danas se prosjecno javlja izmedu 1,5 i 79 novih sluCajeva na
100,000 stanovnika godisnje s incidencijom u poslijeoperacijskom razdoblju koja varira
izmedu 4,1 i 80% ovisno o vrsti operacije. Smrtnost je 27% za blagi, 32% za umjereni
i 45% za teSki oblik akutnog respiratornog distresnog sindroma. NajceSc¢i uzroci su
sepsa, pneumonija i trauma, ali se javlja i kao komplikacija operacija, CeSc¢e kardijalnih
i torakalnih. Osnovna patofiziologija je povecCanje plucne permeabilnosti i razvoj
pluénog edema. S obzirom na to da nema jedinstvenog testa ili metode za dokazivanje

ili iskljuCenje dijagnoze, velike su varijacije u incidenciji, a zbog toga i u lije€enju.

Klinicka slika je jednaka dok de novo i poslijeoperacijskog ARDS-a, a ocituje se
u prvih tiedan dana nakon ozljede ili operacije u obliku progresivne dispneje, tahipneje,
hipoksemije i cijanoze. Na rendgenskim snimkama nalaze se difuzni alveolarni infiltrati.
TeZina stanja odredena je omjerom arterijskog parcijalnog tlaka kisika i frakcije
udahnutog kisika. LijeCenje se zasniva na mehanickoj ventilaciji s niZzim volumenima
protoka i pozitivnim tlakom na kraju ekspirija, periodi¢ko okretanje u pronacijski polozaj
te lijeCenje osnovnog stanja. Dodatno se mogu Kkoristiti anestetici, sedativi i

neuromuskularni blokatori.

Kljuéne rije¢i: ARDS, poslijeoperativno, operacija



SUMMARY

Postoperative acute respiratory distress syndrome

Sundica BeloSevié

Acute respiratory distress syndrome is an emergency medical condition
characterized by acute respiratory failure that had a mortality rate over 50% since it
has been described for the first time in 1967. Today, the annual incidence is between
1.5 and 79 new cases per 100,000 in the general population and postoperative
incidence varies between 4,1 and 80% depending on the type of the surgery. The
mortality rate for the mild ARDS is 27%, 32% for the moderate type and 45% for severe
ARDS. The most common causes are: sepsis, pneumonia, and trauma, but there have
been occurrences of ARDS as part of postoperative complications, more often cardial
and toracal. The pathophysiology includes an increase in pulmonary permeability and
the development of a pulmonary edema. Given that there is no single test or method
to diagnose or exclude this diagnosis, there are large variations in incidence, and,

subsequently, in treatment.

The signs begin within the first week after an injury or an surgery as a
progressive dyspnea, tachypnea, hypoxemia and cyanosis. Chest radiographic
findings show diffuse alveolar damage. The ratio of arterial oxygen partial pressure to
the fractional inspired oxygen determine the severity of the condition. The treatment is
based on mechanical ventilation with lower flow rates and a positive end-expiration
pressure, periodic repositioning into the prone position and treating the underlaying

cause. Anesthetics, sedatives and neuromuscular blockers may also be used.

Keywords: ARDS, postoperative, surgery



1. UvVOD

Respiratorni sustav je nuzan za izmjenu Kkisika, ugljikovog dioksida i
metaboliCkih produkata izmedu zraka i krvotoka. Respiratorni sustav moze se podijeliti
na gornji i donji, pri Cemu gorniji dio €ini nosna Supljina s paranazalnim sinusima, nosni
dio zZdrijela i grkljan s epiglotisom, a donji dusnik, duSnice i plu¢a. U gornji se moze
uvrstiti i usna Supljina s cijelim Zdrijelom, iako su oni primarno dio gastrointestinalnog

sustava, a samo u slu€aju vecih napora ili prepreka dio respiratornog.

Gornji dio respiratornog sustava je u obliku cijevi koje sluze za provodenje,
zagrijavanje i ovlaZivanje zraka te uklanjanje Cestica praSine i patolosSkih ¢imbenika
pomocu strujanja zraka i sluzi koja oblaze unutarnju stjenku. U stijenku grkljana i
dusnika uloZene su hrskavice koje odrZavaju lumen cijevi, a epiglotis sprjeCava
aspiraciju sadrzaja u grkljan. Dusnik je cijev koja se grana na dvije duSnice na hilusu
pluénih krila te se grananjem na njih nastavlja viSe generacija provodnih bronhiola.
Respiracijski dio takoder cine respiracijski bronhioli, alveolarni hodnici i alveole.
Alveole su specijalizirane vrecaste tvorbe zaduzene za najveci dio izmjene plinova
kroz stijenke. One su gradene od alveolarnog epitela prekrivenog tankim slojem
tekuéine sa surfaktantom, bazalne membrane epitela alveole, uskog medustani¢nog
prostora te bazalne i endotelne membrana plu¢ne kapilare. Surfaktant smanjuje

povrsinsku napetost i odrzava volumen tekucine (1).

Respiracija se sastoji od ventilacije, difuzije O2 1 COz izmedu zraka i krvotoka te
njihovog prijenosa krvotokom te regulacije ventilacije. Ventilacija se odvija
kontrakcijom oSita, vanjskih interkostalnih i skalenskih misic¢a koji prosiruju torakalnu
Supljinu te poveéavaju negativan tlak izmedu pleuralnih Supljina s -0,5 kPa, na -0,75

kPa.



Tlak od -0,5 kPa potreban je za odrzavanje pluc¢a u rastegnutom polozaju, a poveéanje
tog negativnog tlaka pleuralnih Supljina i smanjenje intraalveolarnog tlaka s 0 na -0,1
kPa potrebni su za ulazak zraka iz okoline u plu¢a. U naporu se mogu aktivirati
Izdisaj je uglavhom pasivan dogadaj kod kojeg dolazi do opustanja inspiratorne
muskulature i posljedicnog povecanja intraalveolarnog tlaka s -0,1 na +0,1 kPa zbog

vracanja oSita u pocCetni polozaj. 1zdisaj moze biti potpomognut kontrakcijom unutarnjih

.....

.....

povrsini je tzv. transpulmonalni tlak koji je mjera elastiCnosti pluca. Elasticnost pluca je
sile koja nastoji kolabirati pluca. Za njegovo odrzavanje znacajna je limfna drenaza,
uredna sr€ana funkcija, ravnoteza koloidno-osmotskih tlakova te izostanak infekcije

kako bi se odrzala stabilnost membrane i sprijeCio nastanak pleuralnog izljeva.

Volumen zraka koji ulazi i izlazi mjeri se spirometrijom, a spirogramom je
moguce prikazati promjene plu¢nog volumena pri razli€itim oblicima disanja pri ¢emu
se mogu odrediti volumeni i kapaciteti. Od volumena se mjeri respiracijski (volumen pri
normalnoj respiraciji, oko 500 mL), inspiracijski rezervni (najsnazniji udisaj nakon
normalnog, oko 3000 mL), ekspiracijski rezervni (forsirani izdisaj nakon normalnog
izdisaja, oko 1.100 mL) te rezidualni volumen koji ostaje nakon forsiranog izdisaja (oko
1.200 mL). Kapaciteti se dobivaju posredno zbrajanjem volumena. Inspiratorni
kapacitet je zbroj respiratornog i inspiratornog rezervnog volumena, funkcionalni
rezidualni je zbroj ekspiratornog i rezidualnog volumena, vitalni kapacitet zbroj
inspiratornog i ekspiratornog rezervnog te respiratornog volumena, dok je ukupni

kapacitet zbroj vitalnog kapaciteta s rezidualnim volumenom.



Minutni volumen disanja je ukupna koli¢ina novog zraka koji svake minute dospije u
diSne putove, a umnoZzak je respiracijskog volumena i frekvencije disanja. Prosje¢no
iznosi oko 6L/min a moze se povecati i do 30 puta ( 200L/min ). Alveolarna ventilacija
je koli¢ina novog zraka koja u jedinici vremena dospijeva u podrucja alveola,
alveolarnih sakula, i duktusa te respiracijskih bronhiola. Dio udahnutog zraka nikad ne
dode do podrucja za izmjenu plinova, nego samo ispuni diSne putove Sto se naziva
zrak u mrtvom prostoru. Pri izdisaju se prvo izdiSe zrak iz mrtvog prostora, a zatim zrak

i iz alveola.

Volumen krvi u plu¢ima je oko 450 mL (oko 9% ukupnog volumena) te se mijenja
pri razli¢itim fizioloSkim i patoloskim stanjima. Tako se pri dubokom inspiriju
preraspodjeljuje oko 250 mL krvi u sistemnu cirkulaciju zbog poviSenja tlaka u plu¢ima.
Jednako tako, manji gubitak krvi iz sistemne cirkulacije moZe se na taj nacCin
kompenzirati. S druge strane, kod zatajenja lijevog srca ili pove¢anog otpora utoku krvi
u desno srce dolazi do povecanja volumena krvi u plu¢noj cirkulaciji te pojave pluéne

hipertenzije i edema.

Plu¢ne Zile se ponasaju kao pasivno rastezljive cijevi €iji promjer ovisi o tlaku, a
protok o sréanom minutnom volumenu. Protok krvi je mogu¢ kad je POz u alveolama
ve¢i od 70% normalne koncentracije, tj veéi od 9,3 kPa. Pri nizem tlaku dolazi do
vazokonstrikcije i poveavanja otpora te posljediéno do preusmjeravanja protoka u

bolje oksigenirana podrudja, sto je mehanizam suprotan onome u sistemnom krvotoku

(1).

Respiracija je kontrolirana na viSe razina, a centar za disanje se nalazi u
mozdanom deblu kao grupa respiratornih neurona koji su modulirani drugim dijelovima
srediSnjeg Ziv€anog sustava. Centar za disanje prima povratne informacije iz

mehanoreceptora pluca i kemoreceptora iz zila.



Ritam disanja nastaje kao interakcija ekscitirajucih i inhibiraju¢ih grupa neurona iz
ponsa, mozdane kore, mehanoreceptora diSnih puteva kao i iritansa koji djeluju na
gornji dio diSnog puta. Osim navedenih, znaCajan utjecaj imaju i kemoreceptori.
Centralni kemoreceptori su izlozeni cerebrospinalnom likvoru te su posebno osjetljivi
na promjene pH preko PCOz2 i koncentracije bikarbonata, pri Cemu mali porast PCO2
dovodi do smanjenja pH i povecanja frekvencije respiracije. Periferni receptori
detektiraju smanjenje POz i povecanje PCOz2 te povecavaju frekvenciju, pri cemu POz

ima znacajniji utjecaj od koncentracije Oz (2).

Anestezija moze djelovati na miSice u gornjem dijelu diSnog sustava te dovesti
do opstrukcije protoka zraka. Osim toga, moze djelovati na sredi$nji respiratorni centar
za disanje te uzrokovati nepravilan i nedovoljan rad respiratornih misi¢a sto moze

dovesti do hipoksije i hiperkapnije (1).



2. ARDS

2.1. POVIJEST

Akutni respiratorni distresni sindrom (engl. acute respiratory distress syndrome,
ARDS) po prvi put je opisan u radu Ashbaugh et al. 1967. godine kao upala koja
zahvaca cijela pluc¢a i dovodi do difuznog edema. Na 12 pacijenata bez ranijih plu¢nih
oboljenja uocCena je slicnost klinicke slike i patoloSkog supstrata sa slikama i
supstratima novorodencadi s infantilnim respiratornim distresnim sindromom,
hijalinskom bolesti plu¢éa uzrokovanom poremecajem na razini surfaktanta. Kod
odraslih pacijenata akutno se javila teSka dispneja, tahipneja, hipoksemija, cijanoza
refraktorna na lijeCenje kisikom te smanjena popustljivost pluéa s obostranom,
simetricnom, difuznom alveolarnom infiltracijom na rendgenskim snimkama. Razlog
dolaska u bolnicu bila je teSka trauma, ali i raznolike popratne pojave poput Soka,
pneumonije, akutnog pankreatitisa te masne embolije. MehaniCka ventilacija s
povecanim tlakom na kraju ekspirija (engl. positive end-expiratory pressure, PEEP)
dovodila je do poboljSanja stanja, najviSe zbog sprjeCavanja atelektaza i hipoksemije,

dok su glukokortikoidi i drugi primijenjeni lijekovi dovodili do raznolikih odgovora (3).

Pojam ARDS prvi put je definiran 1994. na skupu u publikaciji American-
European Consensus Conference (AECC) koji je ARDS definirao kao akutnu pojavu
hipoksemije, stanja s omjerom arterijskog parcijalnog tlaka kisika i frakcije udahnutog
kisika PaO2/FiO2 <200 mm Hg, s obostranim plu¢nim infiltratima na frontalnoj
rendgenskoj snimci, bez dokaza hipertenzije lijeve strane srca. Takoder je uveden
pojam akutne ozljede pluca (ALI) koji je odgovarao blazem stupnju ARDS-a s omjerom
PaO2/FiO2 < 300 mm Hg (4). Klini¢arima je ova definicija problemati¢na zbog
nedostatka objasnjenja na koje razdoblje se odnosi ,akutno”, ¢ime je otezano

odredivanje akutnog i kroni€nog oblika hipoksije.



Drugi problem bila je subjektivnost u interpretaciji rendgenskih snimaka. Sljedeci
problem bio je otezano utvrdivanje je li edem hidrostatski plu¢ni edem ili kardijalni
edem. Osim toga, sam omjer PaO2/FiO2 je osjetljiv na manje promjene u postavkama

mehanickog ventilatora te je kao takav nepouzdan (5).

2.2. DEFINICIJA

Akutni respiratorni distresni sindrom je akutno, difuzno, upalno ostecenje
pluénog parenhima koje dovodi do povecane propusnosti pluénih kapilara, povecane
teZine pluca i gubitka ventiliranog prostora pri Cemu dolazi do hipoksemije i obostranih
radiografskin opaciteta povezanih s povecanim mijeSanjem deoksigenirane i

oksigenirane krvi preko plu¢nog shunta.

2013. godine je predlozena Berlinska definicija akutnog respiratornog
distresnog sindroma prema kohorti od 4400 bolesnika iz prethodnih randomiziranih
studija. Potreba za novom definicijom javila se iz nuznosti pojednostavljenja dijagnoze
i efikasnije prognoze ishoda. Predlozena Berlinska definicija neSto bolje predvida
smrtnost u odnosu na prethodne kriterije. ARDS se prema novoj definiciji dijeli na blagi
(200 mmHg < PaO2/FiO2 < 300 mmHg), umjereni (100 mmHg < PaO2/FIO2 < 200
mmHg), i teski (PaO2/FiO2 < 100 mmHg). Znacajno je i koristenje PEEP =5 cm H20
radi odrZzavanja alveola otvorenima. |z definicije se iskljuCuje pojam akutne ozljede
plu¢a (engl. acute lung injury, ALI) te se bolesnici s PaO2/FiO2 omjerom 200-300
uvrdtavaju u kategoriju blagog ARDS-a. PoCetak ARDS-a mora biti akutan, tj. javiti se
unutar 7 dana od definiranog dogadaja kao Sto je sepsa, pneumonija, operacija, ili
pogorsanje postojecih respiratornih simptoma. Moraju biti prisutne pluéne sjene koje
odgovaraju pluénom edemu, koje se mogu razaznati na rendgenskim ili CT (engl.

computerised tomography) snimkama.



Vise nema potrebe za iskljuCivanjem sréanog zatajenja s obzirom na to da pacijenti s
poznatim kongestivnim zatajenjem srca s ljevostranom arterijskom hipertenzijom mogu
imati i ARDS. Prema tome, ARDS moze ukljuCivati i zatajenje respiracije koje se ne
moZe u potpunosti objasniti sr€anim zatajenjem ili volumnim opterecenjem. Ako nije
jasan rizi¢ni Cimbenik, potrebno je objektivnom metodom, kao Sto je ehokardiografija,

procijeniti radi li se o uzroku povezanim sa srcem (5).

2.3. EPIDEMIOLOGIJA

Incidencija za ovo zapravo rijetko stanje varira izmedu viSe studija s obzirom na
to koja definicija se koristila - AECC definicija iz 1994. ili Berlinska definicija iz 2012. -
a povezano je i s razdobljem unutar kojeg je pojedino istrazivanje provedeno. Nalaze
se izraZzene razlike i izmedu pojedinih drzava, Sto se djelomi€no moze pripisati
djelovanju razli¢itih rizicnih ¢imbenika, nacinu Zivota, kao i razli€itoj praksi postavljanja
dijagnoze zbog razli€itih financijskih moguénosti i sposobnosti lijeCnika da ispravno
zakljuCe iz dostupnih podataka. Sukladno tome, neke drzave imaju i ponesto drugacije

smjernice za lijeCenje, o Cemu cCe biti rije€ dalje u tekstu.

Povijesno, smrtnost je iznosila i viSe od 50%, dok se danas ona kre¢e oko 27%
kod blagog, 32% kod umjerenog te 45% kod teSkog ARDS-a kad se primjene Berlinski
kriteriji. Te vrijednosti variraju kad je rije€ o poslijeoperacijskom ARDS-u izmedu 4,1%
kod ortotopi€ne transplantacije jetre do gotovo 80% kod visokorizi€nih operacija u
podrucju prsnog ko$a (4). Kod izolirane operacije sréanog zaliska 8,1% pacijenata

razvilo je ARDS, C&ija smrtnost je iznosila 29,7% (6).

Prema radovima koji su pratili AECC kriterije nadena je visoka varijabilnost -

izmedu 1,5 (7) i 79 novootkrivenih slu€ajeva na 100,000 stanovnika SAD-a.



Istrazivanje u SAD-u napravljeno prema AECC kriterijima procijenilo je da je stopa
incidencije akutne plu¢ne ozljede za SAD iznosila 78,9 slucajeva ALl na 100,000
stanovnika sa smrtnoScu od 38,5%. Incidencija je bila razliCita u razli€itim dobnim
skupinama, pa je tako za pacijente 15-19 godina iznosila 16 na 100,000, a za pacijente
75-84 godine ona je narasla na 306 slu€ajeva na 100,000. Smrtnost je rasla s 24% za
mladu, do 60% za stariju skupinu. Procijenjeno je da se godisnje javilo gotovo 200,000

sluCajeva ALl i posljedi¢no gotovo 75,000 smrti (8).

U 2014. napravlena je velika multicentricna, prospektivha kohortna
medunarodna studija LUNG SAFE (engl. The Large Observational Study to
Understand the Global Impact of Severe Acute Respiratory Failure) u kojoj su se pratile
incidencije i ishodi ARDS-a te se procjenjivalo klini€ko prepoznavanje, ventilacijske
postavke te koriStenje dodatnih terapijskih postupaka kod pacijenata prema Berlinskim
kriterijima. Provodila se na 459 Jedinica intenzivnog lije€enja (JIL) u 50 zemalja na 5
kontinenata. 10% pacijenata primljenih u JIL ispunjavalo je kriterije za dijagnozu
ARDS-a, Cinili su 23,4% svih pacijenata koji su zahtijevali mehani¢ku ventilaciju, te se
kod vecine ona postavila u prvih 48 sati. Blagi ARDS se javio u 30%, umjereni u 46,6%
a teSki ARDS u 23,4% sluCajeva. Mortalitet u bolnici iznosio je 34,9%, 40,3%, te 46,1%
za pojedine kategorije. Incidencije i mortaliteti su u vecini sluCajeva imali vise
vrijednosti u Sjevernoj Americi, Oceaniji i Europi u odnosu na Juznu Ameriku, Afriku, i

Aziju (9).



2.4. UZROCI

Najcesci uzroci ARDS-a su sepsa, aspiracija zelu€anog sadrzaja, pneumonija,
trauma i transfuzija, dok nesto rjede nastaje nakon operacija.

Izravno Stetno djelovanje na plucni parenhim s posljedi¢nim razvojem ARDS-a
mogu imati infekcije, dim, toksini, pneumonija, osteéenja nastala aspiracijom
Zelu€anog sadrzaja, utapanjem, i ozljedom prsnog kosa te opekotine. Posredni uzroci
su sepsa, SIRS, anafilaksija, neurogeni plucni edem, sréano-pluéna premosnica,
akutni i kroni¢ni pankreatitis, masivne i uCestale transfuzije krvnih preparata te masna
i zraCtna embolija (10), kardijalne, torakalne i abdominalne operacije, te
neodgovaraju¢a ventilacija s neodgovaraju¢im PCO: koja dovodi do cerebralne

vazokonstrikcije (11).

2.5.  CIMBENICI RIZIKA

Rizi¢ni Cimbenici koji na neki nagin povecavaju vjerojatnost oboljenja od ARDS-
a su brojni te je vecina nedovoljno istrazena. Kronic¢na zloupotreba alkohola i aktivho
ili pasivho puSenje cigareta su potvrdeni Cimbenici rizika koji nakon tupe traume
povecavaju uCestalost nastajanja blagog ARDS-a (12). Prema jednom istrazivanju,
kroni¢na izlozenost ozonu povezana je s razvojem ARDS-a, pri ¢emu intenzitet
simptoma ovisi o dozi kojoj je pacijent bio izloZen, a doza pri kojoj su se simptomi poceli
pokazivati bila je niza od normativa. Povezanost razvoja ARDS-a s dugotrajnom
izlozenosti dusSikovom dioksidu, sumpornom dioksidu te drugim zagadivacima zraka

nije potvrdena te ju je potrebno dodatno istraziti (13).

Prema nekim istrazivanjima, u vecine pacijenata s ARDS-om nakon
ezofagektomije nalazila se snizena koncentracija vitamina D, s plazmatskom

koncentracijom 25(OH)D <50 nmol/L.



Manjak vitamina D u prehrani dovodila je do pojaCane alveolarne upale, ostecenja
epitela te hipoksije. Nadoknadom vitamina D prije ezofagektomije u tom se istraZivanju
smanjilo ostecenje alveolarnih kapilara (14). Primjena koncentrata crvenih krvnih
stanica i svjeZze smrznute plazme takoder je rizicni Cimbenik, pogotovo u
perioperativnom razdoblju, prema meta-analizi utjecala je na razvoj ARDS-a u 7,2%
pacijenata koji su primili bar jedan krvni pripravak. Takoder, pracen je i respiratorni
volumen u vrijednosti <7 mL/kg predvidene tjelesne mase, 7-10 te >10 mL/kg te tlak
koriSten tijekom operacije u vrijednostima <15, 15-20 i >20 cmH20, pri ¢emu se ARDS
CeSce javljao pri pri veéim respiratornim volumenima >10mL/kg te tlakovima >20
cmH20 (15). Dodatni €imbenici rizika su povezani s poslijeoperacijskom pojavom

ARDS-a te ¢e biti spomenuti dalje u tekstu.

U jednom retrospekivhom istrazivanju u 7,5% slucCajeva nije identificiran niti
jedan Cimbenik rizika, nego su pacijenti podijeljeni u kategorije prema etioloSkom
Cimbeniku koji je bio poznat u 19% slu€ajeva, autoimuni ARDS u 36%, ijatrogeni 26%,

zbog maligne bolesti 14% te idiopatski ARDS u 24% (16).

2.6. PATOFIZIOLOGIJA

Poveéana permeabilnost plu¢ne mikrocirkulacije je osnovna patofiziologija
ARDS-a pri ¢emu voda prolazi kroz kapilare u alveole kroz endotel, epitel i bazalni sloj
kapilare te ekstracelularni matriks. Poremecaj regulacija vaskularne permeabilnosti i
pluéni edem nastaju zbog direktnog oSteCenja mikrovaskularne arhitekture,
poremecaja regulacijskih mehanizama unutar i izmedu endotelnih i epitelnih stanica te
nedovoljne kompenzacije povecane permeabilnosti djelovanjem limfati€nog sustava i

epitelnih stanica.
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ViSe je mehanizama koji utjeCu na permeabilnost, kao Sto je sfingozin-1-fosfat (S1P) s
receptorom S1P1, Rho obitelj GTPaza, angiopoetin-1 (Ang-1) s receptorom tie-2 te
suprotno djelujuci angiopoetin-2 (Ang-2).

Upala uklju€uje aktivaciju neutrofila koji ispustaju citotoksiCne molekule i
granularne enzime, bioaktivne lipide, citokine i metabolite kisika kojima potiCu nekrozu,
apoptozu i autofagiju. Tako nastalo difuzno oSteéenje plucnog parenhima jedini je
tipicni nalaz za ARDS. Brojni citokini sudjeluju u upali: faktor tumorske nekroze TNF,
interleukin 1beta (IL-1B), neutrofilni kemotakticni Cimbenik te interleukin 8 (IL-8,
CXCL8). Znacajan je i utjecaj lipopolisaharida s obzirom da su sepsa i pneumonija
Cesti uzroci ARDS-a te djeluju preko stani¢nih mehanizama koje je potrebno u
buduénosti bolje istraziti (17).

Kako ARDS napreduje, dolazi do atelektaza, smanjenja rastezljivosti te
posljedicnog poremecaja u izmjeni plinova i pluéne hipertenzije. S vr.emenom nastaje
fibrozna proliferacija i konsolidacija da bi se oCuvala plu¢na arhitektura (1). U daljnjem
tijeku mozZe doci do rezolucije s minimalnim posljedicama ili trajnih posljedica zbog

poremecene strukture i funkcije.

2.7.  KLINICKA SLIKA

Klinicka slika se Cesto razlikuje od pacijenata do pacijenta ovisno o uzroku Kkoji
je doveo do razvoja sindroma, bila to sepsa, pneumonija, neki drugi izravni ili neizravni
izvor oStecenja ili kao komplikacija operacije. Kod pacijenata naglo se javlja
progresivna dispneja, tahipneja, cijanoza, intrakostalna i suprasternalna retrakcija
zbog respiratornih napora kod progresije stanja. Cesto se razvije u prvih nekoliko sati

nakon ozljede, iako se moze razviti i s odgodom.
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Mogu se javiti i popratni simptomi zbog manjka kisika kao $to su konfuzija i umor. Zbog

nakupljanja teku¢ine u pluénom parenhimu, moze doci i do pada krvnog tlaka (10).

2.8. DIJAGNOZA

Nema jedinstvenog testa ili metode za utvrdivanje ili iskljuCivanje ARDS-a.
Postavlja se na temelju kliniCke slike, nalaza PaO2/FiOz i rendgenske snimke te
iskljuivanjem drugih dijagnoza kao Sto je sr¢ano ili renalno zatajenje te hiperhidracija
(17). Prema Berlinskim kriterijima procjenjuje se tezina hipoksemije te se sukladno
tome svrstava u blagi (200 mmHg < PaO2/FiO2 < 300 mmHg), umjereni (100 mmHg <
PaO2/Fi0O2 < 200 mmHg), i teski (PaO2/FiO2 < 100 mmHg) ARDS. Utvrduje se da je do
promjene stanja doslo u manje od tjedan dana od traume ili pogorSanja simptoma
bolesti, da li je ishodiSte problema bolest srca te se analiziraju rendgenske i CT snimke
za potvrdu ili isklju¢enje diferencijalnih dijagnoza i popratnih stanja. Prati se dispneja,
tahipneja, hipoksemija, cijanoza refraktorna na lijeCenje kisikom te smanjenje
popustljivosti plu¢a s obostranom, simetrichom, difuznom alveolarnom infiltracijom na
rendgenskim snimkama. Toc¢nost klinickog prepoznavanja varirala je izmedu 51,3%
kod blagog do 78,5% kod teSkog ARDS-a (9). Dodatno je u slu€aju nerazjasnjenih
rizi€nih Cimbenika moguce napraviti ehokardiografiju ili ultrazvuk prsnog kosa. ToCnost
postavljanja dijagnoze prema jednom istrazivanju je niska kod auskultacije, oko 61%
za pleuralnu efuziju, 36% za alveolarnu konsolidaciju dok rendgenske snimke imaju
dijagnostiCku to¢nost u 47% pleuralnih efuzija te 75% alveolarnih konsolidacija.
Ultrazvuk pluca je imao najvecu to¢nost, 93% za pleuralnu efuziju, i 97% alveolarne

konsolidacije, te je dodatno mogla kvantificirati plu¢nu ozljedu (18).
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S obzirom da razliCite drzave imaju razliCite smjernice za postavljanje dijagnoze
i lijeCenje, te razliCite mogucnosti, moguce je da su neke od postavljenih dijagnoza
netoCne, $to se moze vidjeti u istraZivanju Sjoding i sur. gdje se na uzorku pacijenata
u kliniCkom istrazivanju pokazao pad pouzdanosti zbog subjektivnosti postavljanja
dijagnoze te javila potreba za povecanjem veli€ine uzorka s 1,400 na 1,900 kako bi se
povecala statistiCka znaCajnost. Zbog smanjene pouzdanosti mjerenja prividno je

smanjena djelotvornost specificnog lijeCenja ARDS-a s 15,2% smrtnosti na 10,9% (19).

2.9. LIJECENJE

Osnovna mjera lijeCenja ARDS-a je mehanicka ventilacija kojoj je glavni cilj
posti¢i zadovoljavaju¢u razinu oksigenacije krvi te normalizacija razine ugljikovog
dioksida u arterijskoj krvi uz sto manje dodatno oStecenje pluénog parenhima.
Naravno, ukoliko je poznat uzrok razvoja ARDS-a, potrebno je posvetiti dodatnu
pozornost uzroku u podlozi, antibioticima kod infekcije, pneumonije, aspiracije, sepse
i pankreatitisa, kontrolom tekuc¢ine kod sepse i infekcije, hemoragi¢nog Sok i opekotina,
te odgovarajuc¢im postupcima i zahvatima kod traume, postavljanja kardiopulmonalne
premosnice, resekcije plu¢nog tkiva te drugih operacija kako bi se smanjila
vjerojatnost nastanka ARDS-a (20).

Nuzno je prilagoditi postavke mehanic¢ke ventilacije s obzirom da i sama
mehaniCka ventilacija moze dovesti do daljnjeg osteéenja pluénog tkiva, t;.
ventilatorom inducirane plu¢ne ozljede (engl. ventilator induced lung injury, VILI).

Kod blagog ARDS-a mozZe se koristiti neinvazivha ventilacija, kontinuirani
pozitivni tlak (engl. continuous positive airway pressure, CPAP). Ukoliko ne dolazi do
zadovoljavajuéeg poboljSanja oksigenacije, potrebno je zapocCeti s invazivhom

ventilacijom.
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Umjeren i tezak ARDS zahtijevaju pravovremeno lijeCenje u JIL invazivhom
ventilacijom. PaO2 i SaO2 bi se trebali odrzavati u granicama normale, 70-90 mmHg, tj
92-97% kako bi se izbjegli Stetni u€inci i manjka i viska kisika te umanijio njegov utjecaj
na tonus krvnih Zila i pluéno tkivo. Kod vecine pacijenata bi se trebalo teziti ventilaciji
S nizim volumnim protokom, oko 6 ml/kg predvidene tjelesne mase s Pplateau <30
cmH20 kako bi se izbjegla VILI. Zbog pluénog edema nastaje kolaps alveola, koje je
moguce ponovno regrutirati primjenom prolaznog povecéanja tlaka u inspiriju na 40-45
cmH20, nakon €ega se nastavlja primjenjivati PEEP koji se prilagodava individualno
pacijentima kako ne bi doSlo do ponovnog kolapsa alveola. Kod pacijenata s PaO2/FiO2
<150 okretanje u pronacijski polozaj 16-20 sati dnevno moze biti korisno u ranim
fazama ARDS-a zbog redistribucije krvotoka i regrutacije nekih zatvorenih alveola.
Ipak, ne bi se trebalo primjenjivati kod osoba sa spinalnim ozljedama, traumama
prsnog ko$a, ozljeda mozga ako se ne prati aktivho intrakranijalni pritisak te ako
osoblje nije dovoljno educirano. Neuromuskularna blokada u prva 48 sata s
odgovarajucom sedacijom mozZze biti korisna radi izbjegavanja disinkronije respiracije i
ventilacije kod teskih oblika ARDS-a. Naravno, nuzno je i na odgovarajuéi nacin
pacijenta odvikavati od mehanicke ventilacije, uglavnom kad je PaO2/FiO2 >200 mmHg
s PEEP<10 cmH20 uz pracenje vitalnih parametara (21).

U slu€aju teSkog i rezistentno respiratornog zatajenja uz prethodno navedene
mjere moguée je primijeniti izvantjelesnu membransku oksigenaciju (engl.
extracorporeal membrane oxygenation, ECMO). Prema jednom retrospektivnom
istraZivanju, 46 pacijenata s dijagnosticiranim teSkim ARDS-om bilo je na ECMO u
prosjeku 12 dana. U 63,1% pacijenata uzrok je bila pneumonija. 22 pacijenta (47,8%)
je prezivjelo. Od pacijenata koji nisu prezivjeli ¢eS¢e su primali transfuzije krvi te su

imali akutne ozljede bubrega (22).
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U viSe studija istraZivan je utjecaj farmakoloske terapije na Cimbenike u podlozi,
medutim niti kod beta 2 agonista, niti statina, kao ni kod faktora rasta keratinocita nije
utvrdena znacajna djelotvornost nego su pokazali potencijalni Stetni u€inak. Jednako
tako, istrazivano je djelovanje lijekova na prevenciju ARDS-a (23). U multicentricnom
randomiziranom, dvostruko slijepom istrazivanju na 400 pacijenata pod rizikom od
razvoja ARDS-a gdje su najceSci riziCni Cimbenici bili sepsa i pneumonija, pacijenti su
podijeljeni u skupinu koja je dobivala aspirin i skupinu koja je primala placebo. Kod 37
pacijenata se razvio ARDS, od kojih je 20 primalo aspirin a 17 placebo. Takoder, broj
dana bez ventilatora, duzina boravka u JIL i boravka u bolnici, kao i mortalitet, bili su
podjednaki u obje skupine, ¢ime se ne moze utvrditi protektivno djelovanje (24). Prema
meta-analizi objavljenoj 2016.godine takoder se ne nalazi smanjenje morbiditeta niti
znacajnije poboljSanje klinickih ishoda pri primjeni statina u prevenciji i lijeCenju
ARDS-a (25). Takoder, prema retrospektivnoj kohortnoj studiji iz 2014. godine koja je
radena prema AECC kriterijima, statini ne utje€u na poboljSanje ishoda kad se
primjenjuju preventivno prije visokorizi¢nih torakalnih i aortalnih operacija (26).

Smijernice za lijeCenje se razlikuju s obzirom na zemlje na koje se odnose. U
Japanu su 2016. objavljene revidirane kliniCke prakticne smjernice za lijeCenje ARDS-
a u Jedinici intenzivnog lije€enja (ARDS CPG 2016) te prema njima i skraéena,
engleska verzija kasnije iste godine. Japanska verzija se sastoji od 13 preporuka za
lijeCenje ARDS-a kod odraslih sastavljenih prema jednoglasnim odlukama ¢lanova
panela u kojem su ljudi iz medicinske struke kao i ¢lanova obitelji oboljelih a koji su
analizirali randomizirane kontrolirane studije. Jedinstven pristup lije€enju je djelomi¢no
zbog rasne homogenosti, jedinstvenog zdravstvenog sustava a djelomi¢no zbog
proSirenog koriStenja lijekova odobrenih za lijeCenje ARDS-a i sepse kao Sto su

sivelestatin ~ (inhibitor ~ neutrofiine  elastaze), ¥ humanog rekombinantnog
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trombomodulina, gabeksat mesilata, pulsna terapija glukokortikoidima kao sto je 1 g
metilprednizolona dnevno kroz 3 dana, polimiksin B imobilizirana vlakna te edaravon,
od kojih niti za jednog osim sivelestatin nije postojalo istrazivanje koje potvrduje
djelotvornost. Preporuka je protiv ranog postavljanja traheostome, koristenje NPPV za
rano lijeCenje, koriStenje niskih volumena protoka 6-8 mL/kg s Pplateau <30 cmH-0,
koriStenje PEEP u granicama Pplateau <30 cmH20 ili viSi PEEP kod umjerenog ili
teSkog ARDS-a, koriStenje protokola skidanja s mehanicke ventilacije, postavljanje u
pronaciju pogotovo kod umjerene ili teSke respiratorne insuficijencije, izbjegavanje
visoko frekventnih oscilacija, koriStenje neuromuskularne blokade kod nekih
pacijenata, restrikciju tekucine, izbjegavanje koridtenja inhibitora neutrofilne elastaze,
koriStenje steroida ekvivalentno metilprednizolonu u dozi 1-2 mg/kg/dan te protiv
primjene drugih lijekova (27).

Za razliku od prethodno navedenih, u Svedskim smjernicama se u potpunosti
izbjegava upotreba steroida. Savjetuju restrikciju hidracije, ranu upotrebu
neuromuskularnih blokatora (engl. neuromuscular block agents, NMBA), preporucuju
protiv rutinske upotrebe drugih lijekova kao $to su kortikosteroidi, beta 2 agonisti,
statini, inhalirani dusi¢ni oksid ili prostaglandini, iako se upotreba lijekova ne odnosi na

lijecenje bolesti u pozadini (28).

2.10. ISHOD

U jednom istrazivanju pratilo se 20 pacijenata s dijagnosticiranom H1N1
pneumonijom kod kojih se razvila pluéna fibroza nakon ARDS-a. Praceni su
rendgenskim i CT snimkama. U 25% sluCajeva nije doSlo do potpune regresije
simptoma nego do razvoja ARDS-a, koji je u 10% pacijenata progredirao do pluéne

fibroze.

16



Jedan pacijent je preminuo 68.dana pracenja dok se kod drugoga pratila regresija

radioloskih nalaza na CT-u kroz 4 mjeseca pracenja (29).

Prema Chiumello et al., prosje¢ni mortalitet u bolnici je iznosio 24%, a
jednogodisnji 41% bez obzira na etiologiju ARDS-a. Kroz 2 godine, smrtnost od ARDS-
a zbog sepse iznosila je 59% a traume 12%. Kod pacijenata pracenih nakon lijeCenja
na ECMO mortalitet kroz 6 mjeseci iznosio je oko 40%. S obzirom da je lije€enje
ARDS-a suportivno, ono ne utjeCe na bolesti koje je pacijent imao ili Ce razviti neovisno
0 ARDS-u te je upravo to Cesto uzrok viseg mortaliteta. Pracenjem kvalitete Zivota
povezanim sa zdravljem (engl. Health-Related Quality of Life, HRQOL) kroz 6 mjeseci
se prati prema upitniku sa 36 pitanja, SF-36 (the Medical Outcomes Study 36-Item
Short Form Health Survey, Standard Form kojim se mjeri tjelesno i mentalno zdravlje
u viSe komponenti. lako je kroz prvu godinu oporavka dolazilo do napretka u tjelesnom
i mentalnom zdravlju, vecina vrijednosti je bila ispod one prosje€ne za spol i dob, osim
emocionalne komponente. Tako je doslo do 25%-thog smanjenja u tjelesnoj funkciji,
17,5% u tjelesnom zdravlju opcenito, te neSto manje smanjenje u psihosocijalnom
funkcioniranju. Navedeno je i da kroz 5 godina svi ispitanici imaju snizene vrijednosti
SF-36. Kod nekih pacijenata moze doci do razvoja depresije i posttraumatskog
distresnog sindroma (engl. posttraumatic distress disorder, PTSD) sa simptomima
poput anksioznosti, boli i noénih mora. Procijenjeno je da se PTSD javio u 43.5%
pacijenata oko vremena otpustanja iz bolnice te 23,9% nakon 8 godina, a depresija u
oko 50% pacijenata pri otpustanju i vise od 58% nakon 2 godine. Prema nekim
istrazivanjima u 55% pacijenata nadeni su znakovi kognitivne disfunkcije u obliku
poremecaja paznje, brzine procesuiranja informacija, pamcenja te izvrSnih funkcija, pri
¢emu se pretpostavlja da disfunkcije nastaju zbog nedovoljne koncentracije kisika iako

pravi mehanizam za sad nije potvrden.
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Nalaze se i promjene na CT snimkama pluc¢a kod gotovo 75% pacijenata pracenih kroz
duZe razdoblje, od ranih opaciteta i konsolidacija koji je jedan od kriterija a koji se
javljaju u svih pacijenata, do kasnije pojave retikularnog uzorka na <25% pluénog tkiva
a proporcionalnog s vremenom provedenim na mehanickoj ventilaciji, plu¢ne fibroze i
promjena na parenhimu koji se zadrzavaju kroz prvu godinu. Spirometrija, kapacitet
difuzije i 6-minutni test hodanja pokazuju znacajniji napredak kroz 6 mjeseci iako se u

svakom slu€aju vrijednosti zadrze grani¢no ispod normalnih (30).
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3. POSLIJEOPERACIJSKO RAZDOBLJE

ARDS je trenutno vodedi uzrok postoperativhog respiratornog zatajenja. S
obzirom da gotovo bilo koja sistemna bolest, upala ili oSte¢enje, u ovom preglednom
radu ¢e biti detaljnije spomenuti samo neki Cimbenici koji povecCavaju vjerojatnost
nastajanja poslijeoperacijskog ARDS-a. Incidencija poslijeoperacijskog ARDS-a ovisi
o velikom broju €¢imbenika kao Sto su riziCnost operacije, hitnost, trajanje, drzava

izvodenja i nacin pracenja.

3.1. KARDIJALNE OPERACIJE

Moguci razlog zasto je povecéan rizik komplikacija je da se mehani¢kom
ventilacijom ometa normalna ventilacija te uzrokuje ventilatorom inducirana ozljeda
pluca, ili da u tijeku operacije dolazi do sistemskog upalnog odgovora zbog izlaganja
krvi neodgovaraju¢im abnormalnim podlogama i uvjetima (31). U posljednjih 20-tak
godina doslo je do pada incidencije ARDS-a nakon sréanih operacija vjerojatno zbog
poboljSanja metoda koje se koriste za o€uvanje sréane i pluéne funkcije te brza
ekstubacija nakon operacije, koja smanjuje ventilacijom inducirano ostecenje plu¢nog

parenhima.

Rizik za razvoj ARDS-a raste kod osoba s kardiopulmonalnim premosnicama
(engl. cardiopulmonary bypass, CPB), viSestrukim transfuzijama krvi, velikom
promjenom volumena, mehani¢kom ventilacijom neodgovaraju¢im postavkama te kod
nastalog izravnog intraoperativnog oS$teéenja. Prema jednom istrazivanju,
poslijeoperacijski ARDS javio se u 0,6% operiranih sa mortalitetom od 40,5%. Neovisni
prediktori razvoja komplikacije bili su sloZzena kardijalna operacija, prethodna kardijalna

operacija te viSe od 3 transfuzije pune krvi (32).
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Prema drugim istrazivanjima, rizik se mijenja izmedu 10% (33) do 50% kod preZivjelih
pacijenata nakon hitnih operacija oStec¢enja aorte (34). U istrazivanju Kor i sur.
objavljenom 2011. napravljenom u skladu s AECC kriterijima predloZen je SLIP model
(engl. Surgical Lung Injury Prediction Score) za predvidanje Cimbenika rizika za razvoj
poslijeoperacijskog ARDS-a. U istraZivanje je ukljueno 4366 pacijenata koji su bili bar
3 sata na mehanickoj ventilaciji te pod opcom anestezijom, od kojih je 2,6%
dijagnosticiran ALI. Kao ¢imbenici rizika spomenuti su visokoriziCne kardiovaskularne
i torakalne operacije, diabetes mellitus, kroniCnha opstruktivna bolest pluéa,
gastroezofagealna refluksna bolest te kroni€¢na zloupotreba alkohola. Navodi se velika
varijacija pojave poslijeoperacijskog ARDS-a, od 0,5% kod operacije kraljeznice, do
prosjeka od 22% za visokorizi¢ne kardijalnih operacija kao $to su CABG, zamjena vise
zalistaka, perikardijalna resekcija, popravak ascedentne aorte, popravak kongenitalne
mane na srcu, transpantacije srca te ponavljane operacije na srcu (35). 2014.
napravljena je revizija SLIP modela, SLIP-2 za prisutnost neovisnih prediktivnih
Cimbenika: sepse, visokorizicne operacije aorte i srca, emergentna operacija, ciroza
jetre, primitak u bolnicu koja nije lokalna, tahipneja >20 udisaja u minuti, FiO2>35%,

Sp02<95% (36).

Osim toga, moguca je i povezanost opstruktivne apneje u spavanju sa
povecéanim rizikom razvoja ARDS-a kod visokorizi€nih operacija zbog preoperativno i
intraoperativno primjenjenih anestetika, sedativa i opioida koji pojacavaju opstrukciju i
hipoventilaciju te se navodi razvoj poslijeoperacijskog respiratornog zatajenja u 5,4%
sluCajeva (37). Kod zamjene trikuspidalnih zalistaka incidencija je nesto niza, 8,1%, sa
smrtno$cu od 29,7%, zbog toga Sto se za svrhu tog istrazivanja za razliku od prethodno
navedenih koristilo kriterijima po Berlinskoj definiciji, te se smatra i neovisnim rizicnim

faktorom (6).
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Postavljanje uredaja za podrsku lijeve strane srca (engl. left ventricular assist device,
LVAD) takoder nosi rizik za respiratorno zatajenje koji je ve¢i od 20%, iako respiratorno

zatajenje nije nuzno povezano s ARDS-om (38).

Gledano prema patofiziologiji, operacije bi mogle dovesti do ARDS-a zbog
izlaganja krvi neuobicCajenim podlogama i manipulacijom krvnih zila pri ¢emu dolazi do
aktivacije komplementa alternativnim putem te posljedi¢nim oslobadanjem C3a i C5a
faktora koji dovode do akumulacije neutrofila u plu¢noj cirkulaciji i otpustanja sadrzaja
lizosomskih granula. Taj proces mogao bi biti potaknut smanjenim sr€anim minutnim
volumenom srca te smanjenom perfuzijom splanhni¢kog bazena s prolaznom
ishemijom mukoznog sloja stjenke probavne cijevi (39). Do aktivacije komplementa
klasicnim putem moze doci kod primjene protamina, koji je nuzan u neutralizaciji
djelovanja heparina primjenjenog tijekom operacije, iako je potrebno uciniti vise
istrazivanja na ovu temu s obzirom da neki pacijenti dobro toleriraju taj upalni odgovor

(40).

Strategije za preventivho smanjenje incidencije ARDS-a trebale bi ukljucivati $to
krace vrijeme provedeno na kardiopulmonalnoj premosnici, poticanje postavljanja
grafta premosnice koronarne arterije bez mehaniCke podrSke kardiopulmonalne
premosnice (engl. off-pump coronary artery bypass graft, OPCAB), sustav cjevcica
trebao bi biti obloZzen heparinom kako bi se smanjio utjecaj neodgovarajucih podloga,
koriStenje intraoperativne ultrafiltracije ili deplecija leukocita (41), te smanjenu primjenu

krvnih pripravaka (42).
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3.2. TORAKALNE OPERACIJE

Torakalne operacije, kao i one na srcu, mogu se podijeliti na visokorizi¢ne i
niskorizicne. Niskorizicne su video-asistirana torakoskopija, fundoplikacija, open lung
biopsy, wedge i segmentalna resekcija plu¢a, dok su visokorizicne resekcije visSe
pluénih segmenata, lobektomija, pneumektomija, ezofagektomija te dekortikacija
plu¢a sa incidencijom oko 10% (35). Rizi¢ni ¢imbenici i patofiziologija su sli€ni onima

kod kardijalnih operacija.

U istraZivanju slu€aj — kontrola koje je provedeno 1991. — 1994. praceno je
oko 500 pacijenata nakon torakotomije. Incidencija ARDS/ALI iznosila je 5,1%, sa
smrtnoScu visom od 50%. U sklopu tog istraZivanja nije odredeno koji parametri bi
mogli pomoci pri utvrdivanju koji pacijenti su pod poveéanim rizikom, ali kako je ranije
reCeno, muski spol, debljina, dodatne kardiovaskularne bolesti i renalno ostecenje ce
pridonijeti razvoju ARDS i usporenom oporavku (43). ARDS se moze javiti i kao
poslijeoperacijska komplikacija operacije na plu¢ima nakon indukcijske kemoterapije
ne-sitnostanié¢nog karcinoma pluc¢a, kako je opisano u istrazivanju objavljenom 2018.
Poslijeoperacijske komplikacije su se javile u 27% pacijenata, tj 20 od 74 pacijenta,

pri Cemu se ARDS javio u 3 osobe bez smrtnog ishoda (44).
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3.3. ABDOMINALNE OPERACIJE

Za SAD je procijenjeno da se svake godine izvrSi vise od 4 milijuna
abdominalnih operacija te vise od 250,000 u Engleskoj. ARDS se javlja rjede u odnosu
na ostale uzroke zatajenja respiracije kao $to su pneumonija, atelektaza i pluéna

embolija.

Jedan od uzroka je operacija abdominalne sepse kad dolazi do oSteCenja
pluénog tkiva djelovanjem kisikovih radikala te neutrofilnih elastaza oslobodenih iz
aktiviranih neutrofila. Prema AECC kriterijima 49 pacijenata dijagnosticiran je
ARDS/ALI u retrospektivnom istrazivanju. Navedeni su Sok u 39% i primjena
vazopresina norepinefrina u 89,8% slu€ajeva kao rizi¢ni ¢imbenik razvoja

respiratornog zatajenja (45).

Ortotopi¢na transplantacija jetre uzrok je razvoju ARDS-a po Berlinskim
kriterijima u 4,1% sluCajeva, prema sluc€aj - kontrola istrazivanju na 1726 pacijenata.
Povezano je s preoperativnom encefalopatijom, potrebom za intubacijom, ukupnim
bilirubinom te poveéanom intraoperativnom primjenom vazopresora. Najveci broj
novih slu¢ajeva razvio se prvog poslijeoperacijskog dana. Od ukupnog broja, 38%

imalo je blagi, 43,7% umjereni a 18,3% teski oblik ARDS-a (46).

Dakle, ARDS se moze razviti i nakon bilo koje velike abdominalne operacije, §to
ukljuCuje i laparoskopske operacije te cistektomije. Mehanizam nastanka je posrednim
poticanjem upalnog sistemnog odgovora s posljediénim oSte¢enjem pluénog
parenhima aktivacijom neutrofila. Zbog toga je potrebno pratiti vitalne znakove u
razdoblju nakon svake operacije kako bi se pravovremeno moglo zapoceti s

adekvatnom terapijom (35).
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3.4. OPERACIJE KRALJEZNICE

ARDS se moze javiti u poslijeoperacijskom razdoblju nakon neurokirurskih i
traumatoloskih operacija na kraljeznici i kraljeznickoj mozdini zbog viSe razloga, od
masne plu¢ne embolije do direktnih oStecenja nastalih u torakalnom dijelu kraljeznicke
mozdine s posljedi€nom paralizom ili slabljenjem respiratornih misica i povecanjem
bronhiolnog tonusa €ime se otezava odrzavanje higijene diSnih puteva. Zaostala sluz
i nedovoljna aeracija mogu dovesti do kolapsa alveola i promjena na plucnom
parenhimu s razvojem ARDS-a. Prema jednom retrospektivhom istrazivanju, 302
pacijenta su bila podvrgnuta operativnoj fiksaciji kraljeznice zbog fraktura.
Poslijeoperacijske pluéne komplikacije su se javile u 14% pacijenata, sto je ukljucivalo
u najve¢em broju pneumonije i pluéne embolije, dok je zabiljezeno nesto manje
pacijenata s ARDS-om. Komplikacije su se ¢eSce javljale nakon operacija kraljeznicke
mozdine, nesto riede kod teSke traume prsnog kosa, dok su drugi riziCni Cimbenici bili

muski spol i viSi ASA stupanj (American Society of Anesthesiologists) (47).
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