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1. UVOD | SVRHA RADA

Istrazivanje literature tijekom priprema za pisanje ovog rada je napravljeno elektronskim
pretrazivanjem MEDLINE-a preko PubMeda pomoc¢u kljucnih rijeci ,,tracheotomy® ili
»tracheostomy*, , percutaneous tracheotomy* ili ,percutaneous tracheostomy*, ,ventilator-
associated pneumonia®“, te njihovom kombinacijom. IstraZivanje je ograni¢eno na radove
objavljene nakon 1990. godine, uz napomenu da se u tablici 10 nalaze podaci iz rada
obavljenog prije 1990. godine, jer je isti obuvacen meta-analizom napravljenom iza 1990.
godine. Citanjem naslova i sazetaka radova pronadenih na taj nadin su izdvojeni radovi
povezani sa temom doktorata, nakon ¢ega su nabavljeni njihovi cjeloviti tekstovi. Takoder su
naknadno u istrazivanje ukljuceni i radovi iz popisa literature radova pronadenih na gore
navedeni nacin. Uklju¢eni radovi obuhvacaju sve tipove istrazivanja (opservacijska /
intervencijska, retrospektivna / prospektivna), a ne samo randomizirana istrazivanja, jer je
relativno malo radova na ovu temu. Cjeloviti tekstovi radova koji se nisu mogli nabaviti preko
PubMeda besplatno, nabavljeni su preko Knjiznice Klini¢kog bolni¢kog centra ,,Sestre
Milosrdnice*. Iz istrazivanja su iskljuceni radovi koji nisu pisani na engleskom jeziku, koji se
bave ovom problematikom u djece, in vitro istrazivanja, te radovi koji se bave ovom
problematikom, ali cjelovite tekstove nije bilo moguce nabaviti. U tablici 9 se nalaze podaci
iz nekoliko radova ¢iji cjeloviti tekstovi nisu nabavljeni, ve¢ su podaci izvucéeni iz apstrakata,
a razlog za to je ukljucenost tih radova u meta-analize ¢iji su cjeloviti tekstovi nabavljeni. Na
ovaj nacin je ukljuceno u istrazivanje ukupno 87 radova, navedenih u popisu literature. U

tablicama su radovi navedeni prema godini objavljivanja.
1.1.  Ventilacijska pneumonija

1.1.1. Definicija

VAP je tip bolnicki steCene upalne bolesti plu¢a (pneumonije), koja se javlja u pacijenata koji
su barem 48 sati endotrahealno intubirani i mehanicki ventiliranil. Endotrahealna intubacija je
metoda osiguranja prohodnosti diSnog puta pri kojoj se plasti¢na cijev (endotrahealni tubus)
postavlja kroz usta ili nos u dusnik (traheju) i omoguc¢ava provodenje mehanicke ventilacije |
oksigenacije. Mehanicka ventilacija je umjetni nacin disanja koji se ostvaruje uz pomo¢
aparata, tkz. respiratora, te omogucuje izmjenu respiratornih plinova. Najc¢es¢e indikacije za
mehani¢ku ventilaciju su respiratorno zatajenje ili sniZzena razina svijesti>. Prema vremenu

nastanka VAP se dijeli na rani i kasni VAP. Rani VAP, koji nastaje unutar 4 dana od pocetka



mehanicke ventilacije, ima blazi tijek, bolju prognozu i ¢eS¢e je uzrokovan bakterijama
osjetljivim na antibiotike. Kasni VAP, koji nastaje nakon ¢etvrtog dana mehanicke ventilacije,
ima loSiju prognozu, te je CeS¢e uzrokovan bakterijama rezistentnim na antibiotike.
Mnogobrojni su negativni ucinci VAP-a. VAP je povezan sa produzenom mehanickom
ventilacijom, produzenom duljinom boravka u JIL-u i ukupnom hospitalizacijom, te
povecanom smrtno$¢u, a svime ovime i produZenim trajanjem lijeCenja uz povecanje troskova
lije¢enja. VAP produzava otprilike hospitalizaciju za 7-9 dana, a smrtnost 2-4 puta®*.
Smrtnost pacijenata sa VAP-om se prema podacima iz radova navedenih u tablici 1 krec¢e od
16 do 59,6%, Sto se poklapa i sa podacima navedenim u nekim preglednim ¢lancima, po
kojima se smrtnost kreée od 0-76%>%78, No, zapravo nije jasno pokazano da je VAP zaista i
razlog vece smrtnosti tih pacijenata. Da bi se moglo govoriti 0 VAP-u kao uzroku povecane
smrtnosti pacijenata, potrebno bi bilo usporediti pacijente sa i bez VAP-a, ali s potpuno istim
dijagnozama i istom tezinom bolesti kod prijema u JIL®. Smrtnost pacijenata sa VAP-om se
medu radovima razlikuje zbog toga Sto se proucavaju pacijenti razlicite tezine bolesti i
razli¢ite prijamne dijagnoze. 1z tablice 1 vidljivo je da u nekim radovima nema razlike u
smrtnosti izmedu pacijenata sa VAP-om i onih bez VAP-a, dok je u nekih smrtnost povec¢ana
u VAP pacijenata. Rello i suradnici su 2002. godine ukljucili u svoje retrospektivno
istrazivanje nesto vise od 9000 ispitanika i zaklju¢ili da nema razlike u smrtnosti izmedu
pacijenata sa VAP-om i onih bez VAP-a. No, iz svih radova u tablici 1 je vidljivo da VAP
pacijenti, ako ih usporedujemo sa pacijentima bez VAP-a, imaju statisticki znac¢ajno dulje
trajanje mehanicke ventilacije i dulji boravak u JIL-u.

Za kraj ovog poglavlja, samo da se spomene dilema oko hrvatskog naziva za istrazivanu
pneumoniju. Naime, izvorni naziv na engleskom je ,,ventilator-associated pneumonia®, §to je
vrlo teSko prevesti na hrvatski jezik sa malo rije¢i. Neki od hrvatskih naziva su pneumonija
povezana sa mehanickom (ili strojnom) ventilacijom, pneumonija u intubiranih bolesnika,
ventilator-pneumonija, ventilatorska pneumonija, ventilacijska pneumonija, pneumonija
uzrokovana ventilatorom... Zbog kratkoée izraza u ovom istrazivanju se koristi izraz

ventilacijska pneumonija.



Tablica 1.Usporedba radova koji se bave smrtno$¢u, duljinom trajanja MV i duljinom boravka u JIL-u medu pacijentima sa VAP-om

Autor i godina

Tip istraZivanja

Razlog prijema u

Broj ispitanika

Usporedba pacijenata VAP/bez VAP-a

izdavanja rada JIL ukupan ) )
(VAP/bez (opis se odnosi na VAP grupu)
VAP-a) : -
Smrtnost (%) Broj dana MV Broj dana boravka u JIL-u
Rello, 1991.° prospektivno medicinski, 264 nema razlike povecéan
opservacijsko Kirurski, trauma
(58/206) 42/37 26,2 vs 16,7
Koleff, 1997.10 prospektivno medicinski, 277 povecana
opservacijsko Kirurski
(kohortno) (43/234) 37,2/8,5
Akca, 2000.1! prospektivno, medicinski, 260 povecana povecan povecan
opservacijsko Kirurski, trauma
(81/179) 31/23 14+/-11 vs 4+/-5 17+/-15 vs 5+/-6
Ibrahim, 2001.12 prospektivno medicinski, 880 povecana povecan
opservacijsko Kirurski
(kohortno) 46/32 23,9vs5,9
Rello, 2002.1 retrospektivno medicinski, 9080 nema razlike povecan povecan
opservacijsko Kirurski, trauma (842/2243)
(kohortno) 30,5/30,4 14,3+/-15,5 vs 4,7+/-7 11,7+/-11 vs 5,6 +/-6,1
Apostolopoulou, prospektivno medicinski, 175 nema razlike povecéan povecéan
2003.14 opservacijsko Kirurski, trauma
(56/119) 39,3/33,6 22,5+/-14,7 vs 8 +/-6,3 27,9+/-16,7 vs 10,3+/-7,4
Pawar, 2003.%° prospektivno kardiokirurski 952 povecana povecan
opservacijsko
(25/927) 16/0,2 14,3+/-8,9 vs 3,6+/-2,0




Ranes, 2006.1° retrospektivno ? 671 42,3

opservacijsko
Koleff, 2006." prospektivno medicinski, 398 25,1

opservacijsko Kirurski

(kohortno)

Dey, 2007.8 prospektivno medicinski, 97 povecan

opservacijsko Kirurski, trauma

(44/53) 19,6 vs 5,8

Rocha, 2008.1° prospektivno medicinski, 275 nema razlike povecan

opservacijsko Kirurski, trauma

(istraZivanje (84/191) 32/46 23,2+/-17,2 vs 7,6+/-5,4

parova)

Joseph, 2009.2° prospektivno ? 200 nema razlike

opservacijsko

(36/164) 16,2 vs 20,5

Gupta, 2011.% prospektivno medicinski 107 povecana povecan povecan

opservacijsko

(kohortno) (30/77) 32,7/27,3 12,0+/-6,5 vs 5,1+/-3,9 16,1+/-10,02 vs 8,8+/-6,2
Mariya Joseph, prospektivno ? 200 nema razlike povecéan
2012.22 opservacijsko
(kohortno) (26/164) 18,2/20,5 16,6"‘/'8,2 VS 8,2+/-5,9

Saravu, 2013.% prospektivno medicinski, 104 nema razlike povecan povecan

opservacijsko Kirurski, trauma

(istrazivanje (52/52) 59,6/53,8 16,1+/-13,3 vs 10,1+/-5,6 | 22,7+/-17,7 vs 17,1+/-10,0

parova)




1.1.2. Incidencija
Bolni¢ka pneumonija je najcesc¢a bolnicka infekcija (iznosi ¢ak 1/3 svih bolnickih infekcija), a

87% bolnickih pneumonija iznosi VAP®. VAP je najéeiéa infekcija u JIL-ovima diljem
cijelog svijeta®. Jedini podaci za Hrvatsku su objavljeni jos davne 1999. godine, po kojima je
incidencija VAP-a medu infektoloskim pacijentima JIL-a jedne klinike iznosila 14,7-30,5%2%*.
Ovisno o istrazivanju incidencija VAP-a se kre¢e 2-51% (tablica 2). Sli¢ni su podaci i u
mnogim preglednim radovima koji se bave ovom tematikom po kojima se incidencija VAP-a
kreée U rasponu 6-52%3°'. Incidencija se medu istrazivanjima veoma razlikuje ovisno o
primijenjenoj definiciji VAP-a, metodama dijagnostike, JIL-u u kojem se provodi
istrazivanje, populaciji pacijenata koja se proucava, izlozenosti pacijenata antibioticima...lz
tablice 2 nije uocljiva razlika u incidenciji s obzirom na primijenjenu metodu dijagnostike —
incidencija je slicna medu skupinama pacijenata bez obzira da li je dijagnoza postavljena
klini¢ki ili CPIS-om, te bez obzira na koji je naéin uzet mikrobioloski uzorak. Incidencija
medu razli¢itim populacijama $to se tice prijamne dijagnoze i tipa JIL-a je takoder upitna, jer
se u vecini istrazivanja ne razdvajaju internisticki od kirurSkih pacijenata. Potrebno je
naglasiti da se vrlo mala incidencija VAP-a navodi medu kardiokirur§kim pacijentima®, ali s
druge strane podaci iz rada Koleffa i suradnika ukazuju da je VAP ¢e$¢i u pacijenata koji
tijekom hospitalizacije imaju kardijalne komplikacije!’. U istom istrazivanju se navodi da je
VAP &edéi postkirurski, te kod neuroloskih i septiénih pacijenatal’. Uoceno je da kirurski
pacijenti imaju vecu incidenciju VAP-a u usporedbi sa internistickim pacijentima. Koleff i
suradnici u jednom od svojih ranijih istraZzivanja navode da je incidencija medu kirurSkim
pacijentima 21,6% u usporedbi sa incidencijom medu internisti¢kim pacijentima koja je po
njihovim podacima iznosila 9,3%%. VAP je takoder po nekim podacima ¢es¢i kod pacijenata
s intraabdominalnim bolestima'®. Po podacima NNIS-a incidencija VAP-a je najveéa kod

trauma pacijenata?®.



Tablica 2. Prikaz incidencije VAP-a, udjela monomikrobnog i polimikrobnog VAP-g, te primijenjenih dijagnostickih kriterija za VAP

Autor i godina Tip Razlog Broj Dijagnosticki kriteriji za VAP Incidencija Monomikrobni /
izdavanja rada istraZzivanja | prijemauJIL | ispitanika VAP-a (%) polimikrobni
ukupan VAP (%)
(VAP/bez Rani/kasni
VAP-a) VAP (%)
Rello, 1991.° prospektivno | medicinski, 264 RTG + 2 od sljedeceg (temp > 38°C, L > 21,9 72,4127,6
opservacijsko Kirurski, 10,000/mm?, gnojni sekret) + PBS
trauma (58/206)
Koleff, 1997.10 prospektivno, | medicinski, 277 ? 15,5
opservacijsko Kirurski
(kohortno) (43/234)
George, 1998.77 prospektivno medicinski 223 RTG + 2 od sljedeéeg (temp > 38,3°C, L > 12,1 61,5/38,5
opservacijsko 15,000/mm?ili < 4,000/mm?, gnojni sekret) + PBS
Akca, 2000.1 prospektivno, | medicinski, 260 RTG + 2 od sljedeéeg (temp > 38°C ili <36°C, L 31
opservacijsko Kirurski, > 10,000/mm?ili < 4,000/mm?®, gnojni sekret,
trauma (81/179) ekSUdat) + ETA 67/33
Ibrahim, 2001.%2 prospektivno | medicinski, 880 RTG + 2 od sljede¢eg (temp > 38,3°C, L > 15
opservacijsko Kirurski 10,000/mm?3ili porast za 25%, gnojni sekret) +
(kohortno) ETA
Rello, 2002.13 retrospektivno | medicinski, 9080 ? 9,3
opservacijsko Kirurski,
(kohortno) trauma (842/2243)
Combes, 2002.%8 prospektivno ? 124 RTG + gnojni sekret + BAL ili PBS 52/48
opservacijsko
(65/59)




Apostolopoulou, prospektivno, | medicinski, 175 RTG + 2 od sljedeceg (temp > 38,3°C, L > 32 73/27
2003.1 opservacijsko kirurski, 10,000/mm?3, gnojni sekret) + ETA
trauma (56/119)
Pawar, 2003.%> prospektivno, | kardiokirursk 952 RTG + gnojni sekret + temp > 38°C ili L > 2,6 48/52
opservacijsko [ 10,000/mm?3 ili < 1,000/mm?® + BAL ili ETA ili
(251927) iskasljaj
Ranes, 2006.1° retrospektivno ? 671 RTG + 2 od sljedeceg (temp > 38,5°C, gnojni 2
opservacijsko sekret, L > 15,000/mm?) + iskasljaj
Dey, 2007.18 prospektivno | medicinski, 97 CPIS (ETA) 454
opservacijsko Kirurski,
trauma (44/53) 47,7/52,8
Rocha, 2008.% prospektivno | medicinski, 275 RTG + 2 od sljedeéeg (temp > 38°C, L > 30,5 75/25
opservacijsko Kirurski, 10,000/mm?, gnojni sekret) + ETA
(istraZivanje trauma (84/191) 20/80
parova)
Joseph, 2009.% prospektivno ? 200 mCPIS (Gram bojanje i ETA) 18 72,2/27,8
opservacijsko
(36/164) 41,7/58,3
Gupta, 2011.% prospektivno medicinski 107 CPIS (ETA) 28 86,7/13,3
opservacijsko
(kohortno) (30/77) 13,3/86,7
Mariya Joseph, | prospektivno ? 200 mMCPIS (Gram bojanje i ETA) 18 72,2/27,8
2012.%2 opservacijsko
(kohortno) (26/164) 58,3/41,7
Charles, 2013.2° | prospektivno | medicinski, 76 mCPIS (Gram bojanje i ETA) 23,7
opservacijsko trauma
(18/58) 72,2/27,8




Saravu, 2013.% prospektivno | medicinski, 104 RTG + 2 od sljedeéeg (temp > 38,3°C, L > ?
opservacijsko |  kirurski, 10,000/mm?, gnojni sekret) + ETA
(istrazivanje trauma (52/52) 52/48
parova)
Thakuria, 2013.%° | prospektivno 100 RTG + 1 od sljedeéeg (temp > 38°C, L > 51 94/6
opservacijsko (53/47) 12,000/mm? ili < 4,000/mm?, paO2/Fi02 <

240, za starije od 70 god 2 od sljedeceg:
gnojni sekret, kasalj ili dispneja, hropci) +
Gram bojanje i ETA




1.1.3. Patogeneza
Klini¢ka slika koju stvara pneumonija predstavlja domacinov imunosni odgovor na prodor

mikrorganizama u normalno sterilna plu¢a. Jacina tog odgovora ovisi 0 vrsti i koli¢ini
mikrorganizma, te 0 stanju domacinova respiratornog imunosnog odgovora. Kod zdravih
pojedinaca i prisutnosti slabo patogenih mikroroganizama u malom broju ne dolazi do
pneumonije, no kod poremecaja imunosnog respiratornog odgovora i prisutnosti izrazito
patogenih mikroroganizama u velikoj koli¢ini, $to je slucaj kod kritino bolesnih pacijenata,
dolazi do njihova prodora u sterilni donji didni sustav i nastanka pneumonijel. Kod kriti¢no
bolesnih takoder dolazi do brze kolonizacije usne Supljine sa potencijalno patogenim
bakterijama S$to je takoder uzrokovano promjenama u imunosnom sustavu®. Normalno
organizam ima brojne mehanizme obrane plu¢a od infekcije, poput anatomske barijere (glotis
1 larinks), zatim refleks kasSlja, traheobronhalnu sekreciju, mukocilijarnu postavu, stani¢nu i
humoralnu imunost, te fagocitni sustav koji obuhva¢a makrofage i neutrofile. Kada svi ovi
mehanizmi normalno funkcioniraju, mikroorganizmi se eliminiraju i bolest se izbjegava, ali

kada zataje dolazi do pneumonije.

Pretpostavlja se da uzro¢nici VAP-a potjeCu iz usne ili ZeluCane kolonizacije. Zdravi
pojedinci ¢esto aspiriraju sekret iz usne Supljine, u kojem se ne tako rijetko nalazi odreden
broj bakterija, no bez posljedica zbog adekvatnog imunosnog odgovora. U kriti¢no bolesnih
pacijenata nakon samo nekoliko dana boravka u JIL-u dolazi do promjene flore usne Supljine
u vidu kolonizacije najées¢e gram-negativnim bacilima®, te Sirenja koloniziranih bakterija na
sluznicu dusnika u intubiranih pacijenata. Do zelu¢ane kolonizacije dolazi uz predisponirajuce
faktore koji smanjuju zelu¢ani pH (poput primjene inhibitora protonske pumpe ili antagonista
H2-receptora, primjene enteralne prehrane...), te tako omogucavaju rast bakterija koji bi inace
bio sprijecen kiselim zelu¢anim sadrzajem. Nakon Sto zeluCana kolonizacija nastupi, lezeci
polozaj ili prisutnost nasogastri¢ne sonde doprinose regurgitaciji i aspiraciji tin bakterija. Sve
su ¢es¢i radovi koji ukazuju na vecu incidenciju VAP-a medu pacijentima koji primaju gore
navedene lijekove u svrhu antiulkusne zastite. Osim endogenim putem preko kolonizacije
usne Supljine ili Zeludca®, VAP moZe nastati i egzogeno prijenosom od drugih bolesnika,
preko zdravstvenog osoblja, kontaminacijom zdravstvene opreme i uredaja (respirator,
bronhoskop, kateteri za sukciju, ovlazivaci) ili udisanjem mikroorganizmima kontaminirane
smjese zraka (kod primjene lijekova putem aerosola ili iz kondenziranog sadrZaja u cijevima

respiratora).



Vecina istrazivaca se slaze da VAP nastaje spusStanjem patogenih mikroorganizama iz sekreta
usne Supljine (bilo da su se tamo razmnozili uslijed kriticne bolesti ili doSli aspiracijom iz
Zeludca) kroz dusnik u plu¢a. Mikroorganizmi se kod mehanicki ventiliranih pacijenata preko
endotrahealnog tubusa u plu¢a spustaju kroz endotrahealni tubus (tijekom sukcija radi
Cis¢enja sekreta, odvajanja tubusa od cijevi respiratora, kaslja...) ili s vanjske strane/pored
endotrahealnog tubusa. Pored endotrahealnog tubusa bakterije prodiru u pluca u slucajevima
nedovoljne napuhnutosti cuffa, koji bi trebao biti napuhnut iznad 20 cmH20 da onemoguci
slijevanje sekreta iz usta. Po nekim istraZivanjima tijekom vremena oko bakterija se stvara
tkz. glikokaliks (biofilm) — zastitni sloj koji ih stiti od djelovanja antimikrobnih lijekova ili
domacinovih obrambenih mehanizama.

Osim ovim nainima, VAP moZe nastati i makroaspiracijama, vrlo rijetko hematogenim
Sirenjem iz udaljenih ZariSta (infekcije povezane s vaskularnim ili urinarnim kateterom),
tijekom reintubacije, bronhoskopije ili trahealne sukcije, bakterijskom translokacijom iz
gastrointestinalnog sustava ili udaljenih Zarista (sinuitis, karijes)*... 1z patogeneze nastanka
VAP-a, vidljivo je da bi traheotomija mogla imati preventivni u¢inak na slijevanje sekreta iz
podrucja usne Supljine u pluca.

Neki autori smatraju da se rane i kasne pneumonije razlikuju po patogenezi. Naime, kod ranih
su uzrofnici manje patogeni mikroroganizmi, koji se i normalno nalaze u usnoj Supljini
zdravih pojedinaca, te se smatra da se oni unose intubacijom (postavljanjem endotrahealnog
tubusa) u donje diSne putove, dok su kod kasnih VAP-ova uzro¢nici mikroorganizmi koji se
ne nalaze u podrucju usne Supljine zdravih pojedinaca, ve¢ se javljaju s vremenom u kriti¢no
bolesnih, te se slijevanjem sekreta uz ili pored ve¢ odranije postavljenog endotrahealnog

tubusa prenose u donje disSne putove.
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1.1.4. Rizi¢ni ¢imbenici
Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak VAP-a su brojni, ovisno od istrazivanja do istrazivanja. Razlozi
za to su istrazivanja razliCitih populacija, u razlic¢itim JIL-ovima, nedostatak jedinstvenog
dogovora za postavljanje dijagnoze VAP-a... U daljnjem tekstu su navedeni rizi¢ni ¢imbenici,

a u tablici 3 je dan pregled rizi¢nih ¢imbenika za VAP prema pojedinim istrazivanjima.

Rizi¢ni Cimbenici za VAP su podijeljeni na one vezane uz domacina i one vezane uz
intervencije tijekom boravka u JIL-u. Neki postupci i stanja povisuju kolonizaciju
respiratornog sustava (npr. primjena antibiotika), a neki povisuju moguénost aspiracije (npr.

supinacijski polozaj, sedacija, trauma glave).

Postupci i stanja koji pogoduju nastanku VAP-a, a vezani su uz domadina

= Kkolonizacija gornjeg respiratornog sustava i gastrointestinalnog sustava sa patogenim
mikroorganizmima (prethodna antibiotska terapija, pusenje, malnutricija, karijes...)

= dob iznad 60 godina

= muski spol

= tezina osnovne bolesti (objektivizirana APACHE Il skorom)

= GCS manji od 9 (zbog gubitka zastite disnog puta i refleksa kaslja, te posljedi¢no olakSane
aspiracije sekreta iz usne Supljine)

= duljina boravka u JIL-u ili ukupne hospitalizacije

= komorbiditeti (Secerna bolest, renalno zatajenje, alkoholizam, kroni¢no respiratorno zatajenje,
opsezne opekline, ARDS...)

= albumin manji od 2,2 g/dI

Postupci i stanja koji pogoduju nastanku VAP-a, a vezani Su uz intervencije

e mchaniCka ventilacija duza od 7 dana (po jednom velikom prospektivnom kohortnom
istrazivanju rizik za nastanak VAP-a je 3% po danu MV u prvom tjednu, 2% u drugom tjednu
i 1% u tre¢em tjednu®?)

= endotrahealna intubacija i reintubacije (dovode do mikroaspiracija, a oko tubusa se stvara
biofilm koji Stiti bakterije od djelovanja antibiotika)

= lezeci polozaj pacijenta

= zdravstvena oprema (Ceste promjene Cijevi respiratora)
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nasogastri¢na sonda (povecava kolonizaciju usne Supljine, uzrokuje gastroezofagealni refluks

i mogucénost aspiracije) i enteralna prehrana (uzrokuje gastroezofagealni refluks i porast pH

uz posljedi¢nu kolonizaciju Zeludca, te mogucnost aspiracije)

transport izvan JIL-a'

operacija (najveci rizik kod operacija toraksa i gornjeg abdomena, te neurotraume i

kardiotorakalnih operacija)

primjena lijekova

- sedativi i neuromiSi¢ni relaksansi

- antibiotici (utjecaj antibiotika na razvoj VAP-a je prema razliitim istrazivanjima veoma
raznolik - rano davanje antibiotika Stiti od ranog VAP-a, ali povecava ucestalost kasnog
VAP-a; odgoda davanja antibiotika poveca incidenciju ranog VAP-a; dugotrajna primjena
antibiotika dovodi do kasnog VAP-a uzrokovanog bakterijama rezistentnim na vise
lijekova; antibiotici pogoduju kolonizaciji i poveéavaju incidenciju VAP-a*%; antibiotici
pruzaju zastitu od VAP-a%?)

- kortikosteroidi/imunosupresivi

- antiulkusni lijekovi (blokatori H2-receptora i inhibitori protonske pumpe smanjuju kiselost
— povecavaju kolonizaciju, antacidi povecavaju gastricni volumen - povecavaju
mogucnost aspiracije)

- krvni preparati

traheotomija (kontradiktorni zakljuéci, vidi tablicu 3)

ostalo (centralni venski kateter, invazivno mjerenje krvnog tlaka, dijaliza, ICP monitoring,

hipo- ili hiperglikemija....)

U tablici 3 su navedeni rizi¢ni ¢imbenici za VAP po pojedinim istraZivanjima, te je vidljivo
da se oni razlikuju od istrazivanja do istrazivanja. Kao rizi¢ni ¢imbenik Cesto se navodi i
traheotomija, ali treba navesti da rijetko koje istrazivanje navodi podatak o tome kada je
traheotomija napravljena s obzirom na vrijeme nastanka VAP-a, $to je veoma vazno, jer ako
je VAP nastao prije izvodenja traheotomije, traheotomija nikako ne moze biti rizi¢ni

¢imbenik za nastanak VAP-a u tog pacijenta.
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Tablica 3. Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak VAP-a

Autor i godina Tip istraZivanja Dalije Dalije Da li je navedeno Ostali rizi¢ni ¢imbenici
izdavanja rada traheotomija | traheotomija | vrijeme izvodenja L o
proucavana kao riziéni traheotomije s (Napomena: prvo su navedni rizi¢ni ¢imbenici
riziéni &imbenik | &imbenik za obzirom na dokazani multivarijatnom analizom, a u zagradi rizi¢ni
za VAP? VAP? nastanak VAP-a? ¢imbenici dokazani univarijatnom analizom)
Koleff, 1997.1° prospektivno DA DA NE transport iz JIL-a, reintubacije, primjena aerosola,
opservacijsko muski spol
(kohortno)
George, 1998.%7 prospektivno NE albumin < 2,2 g/dl; PEEP > 7,5 cmH-0, izostanak
opservacijsko davanja antibiotika, kolonizacija gornjeg respiratornog
(kohortno) trakta, pusenje, trajanje MV
Akca, 2000.1 prospektivno NE hitna intubacija, aspiracija, GCS ispod 9
opservacijsko
Georges, 2000.34 retrospektivno Svi ispitanici su DA (VAP nakon pozitivan ETA, temp > 38,3°C na dan traheotomije,
opservacijsko traheotomirani. traheotomije) sedacija kroz 24 sata nakon traheotomije
Ibrahim, 2001.12 prospektivno DA DA NE CVK, reintubacije, primjena antacida (APACHE I,
opservacijsko kongestivno zatajenje srca, primjena kortikosteroida,
(kohortno) niZzi paO2/Fi0O2, dijaliza, primjena H, antagonista i/ili
sukralfta, duZe trajanje MV)
Rello, 2002.%3 retrospektivno NE muski spol, trauma, komorbiditeti
opservacijsko
(kohortno)
Pawar, 2003.7° prospektivno DA DA DA (u 89% trajanje MV, primjena Kkortikosteroida (hitna operacija,
opservacijsko pacijenata VAP KOPB, reintubacije, koma, primjena IABP, primjena

prije izvodenja
traheotomije)

enteralne prehrane, APACHE II, primjena antibiotika)
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Apostolopoulou, prospektivno DA DA NE bronhoskopija, torakodrenaza, APACHE II ve¢i od 18,
2003.14 opservacijsko primjena enteralne prehrane
Nseir, 2007.%° retrospektivno DA NE (djeluje DA neurolosko ostecenje, primjena antibiotika
opservacijsko preventivno)
(istraZivanje
parova)
Dey, 2007.18 prospektivno DA NE (djeluje NE reintubacije, antiulkusna profilaksa
opservacijsko preventivno)
Veelo, 2008.% retrospektivno Svi ispitanici su DA (VAP nakon muski spol

opservacijsko traheotomirani. traheotomije)
Rocha, 2008.1° opservacijsko DA DA NE MV dulja od 7 dana, primjena viSe od 3 antibiotika (+
(istraZivanje kortikosteroidi, CVK)
parova)
Joseph, 2009.% prospektivno DA DA NE naruSena svijest, reintubacije, hitna intubacija, NGS (+
opservacijsko kod ranog VAPa hitna intubacija i primjena sedativa,
kod kasnog traheotomija i reintubacije)
Gupta, 2011.% prospektivno NE reintubacije, APACHE Il
opservacijsko
(kohortno)
Charles, 2013. % prospektivno DA NE NE lezeéi poloZaj (KOPB, primjena H2 antagonista)
opservacijsko
Saravu, 2013.% opservacijsko NE bakterijemija, primjena kortikosteroida, reintubacije

(istraZivanje
parova)

Charri, 2013.%"

prospektivna
opservacijsko

Svi ispitanici su
traheotomirani.

DA (VAP nakon
traheotomije)

odgodena traheotomija, infekcija stome
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1.1.5. Dijagnoza
Nema zlatnog standarda u preporukama za dijagnostic¢ki postupak kod dokazivanja VAP-a.

Dijagnoza VAP-a se najéeS¢e temelji na tri komponente: Kklini¢koj slici, tj. sistemskim
znakovima infekcije, rendgenoloskom nalazu i mikrobioloSkom dokazu uzroc¢nika.
Najcesce upotrebljavani klinicki kriteriji su prisutnost barem 2 od sljedecih znakova infekcije:
temperatura veca od 38,5°C ili manja od 36,5°C, broj leukocita porastao za 25% ili ve¢i od
10x10°%L ili pao za 25% ili manji od 5x10%L, prisutnost gnojnog sekreta iz dusnika (vie od
25 neutrofila po polju). Vrijednosti grani¢nih temperatura i broja leukocita se razlikuju od
istraZzivanja do istraZivanja (vidi tablicu 2). Po nekim autorima je medu ove kriterije jo$
ukljuéen i pad oksigenacije*. No, svi ovi znakovi infekcije nisu specifi¢ni za VAP, jer mogu
biti uzrokovani bilo kojim stanjem u kojem se otpustaju citokini, IL-1 i IL-6, TNF-o i ostali
upalni medijatori, poput traume, operacija, opeklina, pankreatitisa, ARDS-a, duboke venske
tromboze, pluéne embolije... Gnojni sekret u dusniku moze biti uzrokovan i
traheobronhitisom, koji takoder produzava trajanje mehanic¢ke ventilacije i duljinu boravka u
JIL-u, ali ne povecéava smrtnost®. Klini¢ki znakovi kod postavljanja dijagnoze VAP-a imaju
visoku senzitivnost, ali nisku specificnost. VAP se gotovo dva puta c¢es¢e dijagnosticira
klinicki nego mikrobiolo3ki®. Osim broja leukocita iz laboratorijskih nalaza se u dijagnozi
VAP-a spominje joS nekoliko biomarkera, poput CRP-a, prokalcitonina, STREM-1 i joS
nekih, no svi su nespecifi¢ni®. CRP ima senzitivnost i specifi¢nost oko 90%, no povisen je i u
niz drugih stanja. Sli¢na je situacija i kod prokalcitonina. Niski prokalcitonin (ispod 0,25 ng/l)
se kod pacijenata bez klinickih znakova VAP-a moZe Koristiti kao pomo¢ za prekid
antibiotske terapije, te tako skratiti vrijeme trajanja lijeCenja i neopravdano dugu primjenu
antibiotika. STREM-1 je biomarker povisen u uzorku uzetom bronhoalveolarnom lavazom
kod VAP pacijenatal®. Po nekim istrazivanjima povisene vrijednosti postoje ¢ak i 6 dana
prije VAP-a, no sli¢na je situacija i u stanjima sepse.

Rendgenoloski nalaz VAP-a obuhvaca prisutnost nove ili perzistirajuce sjene na plu¢ima, ali
zasjenjenja na plu¢ima mehanicki ventiliranih pacijenata su cesta (atelektaze), a postoji i niz
drugih stanja koja mogu oponaSati pneumoniju i davati lazno pozitivni nalaz (ARDS,
kardiogeni edem pluca, kontuzije, empijem, pneumonitis, reakcija na lijek...)

Mikrobioloski dokaz uzro¢nika je takoder upitan iz viSe razloga. Prvo, kolonizacija dusnika
nastupa ve¢ od 3. dana intubacije. Kod kolonizacije dusnika postoji pozitivan mikrobioloski
nalaz bez sistemskih znakova infekcije i uz negativan rendgenoloski nalaz. Sve se ceSce

upotrebljava i pojam traheobronhitis o kojem govorimo kada postoji pozitivni ETA uz
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klinicke simptome infekcije (vrucica, leukocitoza, gnojni iscjedak), no uz negativan

rendgenolo3ki nalaz*®.

Takoder brojne su debate o tome koji je najadekvatniji nac¢in uzimanja mikrobioloskog uzorka
kod dokazivanja uzro¢nika VAP-a. Metode uzimanja mikrobioloskog uzorka mogu biti
neinvazivne, poput uzimanja endotrahealnog aspirata (ETA) pomoc¢u sterilnog katetera kroz
usta ili invazivne, koje se provode pomocu bronhoskopa, a obuhvacaju bronhoalveolarnu
lavazu (BAL) i uzimanje materijala ,,zaStitnom cetkicom* (PBS, od engl. ,,protected brush
specimen®). Treba napomenuti da bi se mikrobiolo§ki uzorak trebao uzeti prije nego se pocne
primjenjivati antibiotska terapija, jer se ina¢e moze dobiti lazno negativni nalaz u ¢ak do 40%

slucajeva®’.

Endotrahealni aspirat je neinvazivna metoda uzimanja uzorka, jeftina je i Siroko dostupna,
te se brzo obavlja (uz manje izrazenu i kracu deoksigenaciju pacijenta nego kod invazivnih
metoda) i bez specijalne opreme. ETA se uzima pri asepti¢nim uvjetima koriste¢i sterilni
kateter, koji se njezno uvodi kroz endotrahealni tubus na dubinu od otprilike 25 cm, te se tada
ucini njezna aspiracija bez injiciranja fizioloske otopine, nakon Cega se kateter izvadi iz
endotrahealnog tubusa. No, bakterije izolirane na ovaj na¢in mogu potjecati i iz dusnika, a ne
samo iz pluca, osobito zato $to se zna da dusSnik brzo postaje koloniziran bakterijama u
kritiéno bolesnih i intubiranih bolesnika. Ovaj na¢in uzimanja mikrobioloSkog uzorka ima
senzitivnost oko 60-80%, specifi¢nost oko 70-80%°%. Nekoliko je radova usporedivalo
endotrahealni aspirat i invazivne metode uzimanja mikrobioloskih uzoraka iz plu¢a i uoc¢eno
je da je senzitivnost i specifiénost metoda podjednaka. Sumnja da je uzorak uzet iz dusnika, a
ne iz pluca, postoji kod izoliranog broja bakterija manjeg od grani¢ne vrijednosti za

endotrahealni aspirat (vidi dalje), te kod broja epitelnih stanica veéeg od 10 u nalazu®.

Uzimanje materijala ,,zaStitnom cetkicom* se izvodi uvodenjem bronhoskopa u distalne
diSne putove u podrucju kojih se prema RTG nalazu nalazi upalni infiltrat, te u tom podrucju
uzimanjem uzorka pomocu cetkice, koja je pri napredovanju kroz dusnik i proksimalne disne
putove do pluca bila sakrivena unutar bronhoskopa. Nakon uzimanja uzorka, cetkica se
ponovno uvla¢i u bronhoskop, tako da pri izvlacenju bronhoskopa ne bi doSlo do
kontaminacije. Senzitivnost PBS-a je po rezultatima nekoliko studija oko 80-90%, a
specifiénost 90-100%°, tako da je kod ove metode sli¢no kao i kod uzimanja endotrahealnog
aspirata osjetljivost manja od specificnosti (Sto znaci da negativne kulture ne iskljucuju

pneumoniju, pozitivne kulture potvrduju pneumoniju u 90% slucajeva).
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Bronhoalveolarna lavaza se izvodi uvodenjem bronhoskopa u distalne diSne putove i to u
podrucju kojem se prema RTG nalazu nalazi upalni infilitrat, te injiciranjem oko 150 ml
sterilne fizioloSke otopine, koja se nakon toga aspirira i Salje na mikrobiolosku analizu.
Senzitivnost BAL-a je prema nekoliko studija oko 70-90%, a specifi¢nost oko 80%°>°. U
usporedbi sa PBS-om BAL je sigurniji i analizira veé¢e podrucje pluca. Istodobno izvodenje
PBS-a i BAL-a povecava senzitivnost nalaza. Kada se analiziraju senzitivnost i specificnost

zajedno, BAL je najpreciznija metoda za dokazivanje ventilacijske pneumonije.

Nedostaci invazivnog uzimanja uzorka su potreba za skupocjenom opremom, iskustvo,
mogucénost uzimanje uzorka samo s jednog mjesta (problem kod multifokalnih pneumonija),
dok se tijekom samog izvodenja postupka zbog invazivnosti postupka i eventualne
deoksigenacije mogu javiti prolazna hipoksemija, krvarenja i aritmije. Osjetljivost i
specificnost sve 3 metode su sliéne i iznose izmedu 60 i 100% ovisno o testu ili
dijagnostickom kriteriju s kojim su usporedivani. Nacin uzimanja mikrobioloSkog uzorka
ovisi o lokalnoj navici, iskustvu, dostupnosti opreme i financijama. IstraZzivanja su pokazala
da nema razlike u smrtnosti pacijenata sa VAP-om s obzirom na koji je nacin uziman

mikrobioloski uzorak.

Nakon Sto je uzet mikrobioloski uzorak on se najprije analizira direktno mikroskopski uz
bojanje po Gramu, a onda se i detaljnije analizira kvalitativno i kvantitativno. Gram bojanjem
detektiramo prisutnost bakterija, te prisutnost i koli¢inu epitelnih stanica koja nas upucuju na
podrijetlo uzorka. Smatra se da uzorak potjece iz pluéa ako u njemu ima manje od 10
epitelnih stanica®’. Vise od 10 epitelnih stanica u vidnom polju je kriterij za odbacivanje
uzorka, jer se smatra da taj uzorak potjece iz podruéja usne Supljine*. Gram bojanje uzorka
nam omogucuje i saznanje o broju neutrofila/polimorfonuklearnih leukocita koji nam govore
0 purulentnosti/gnojnosti uzorka. Kod prisutnosti vise od 25 PMN u vidnom polju smatra se
da je uzorak purulentan/gnojan. No, Gram bojanje ima vrlo nisku specifi¢nost i senzitivnost
zbog brze kolonizacije gornjeg respiratornog trakta u kriticno bolesnih pacijenata. Uz direktan
mikroskopski pregled i bojanje po Gramu, iz uzorka se odreduju i kulture, koje nam govore o
konkretnom uzroéniku i njegovoj koli¢ini. Kvalitativne kulture ETA-a su vrlo senzitivne, ali
nisko specificne za dijagnozu VAP-a (jer ima puno lazno pozitivnih nalaza uslijed
kolonizacije), ali se mogu koristiti za isklju¢enje VAP-a (negativni ETA se moZe uzeti kao
potvrda nepostojanja VAP-a, dok se pozitivan ETA ne moZe uzeti kao potvrda VAP-a).
Kvantitativne kulture daju manje lazno pozitivnih nalaza od kvalitativnih (vise su specifi¢ne

nego senzitivne). Izvode se serijskim razrijedivanjem uzorka. Nalaz se izrazava kao broj
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kolonija bakterija po mililitru (CFU/ml). Kod svake metode uzimanja mikrobioloSkog uzorka,
da bi se uzorak smatrao pozitivan za dijagnozu VAP-a, potrebna je odredena koli¢ina
bakterija, pa je ta koli¢ina kod ETA > 10° CFU/ml, kod BAL >10* CFU/ml, te kod PBS > 103
CFU/mI. Kod prisutnosti bakterija u koli¢ini manjoj od navedenih vrijednosti, govorimo o
kolonizaciji ili kontaminaciji. Koli¢ina bakterija manja od potrebnih vrijednosti za dijagnozu
VAP-a moze biti prisutna i kod prijasnjeg davanja antibiotika. Kvantitativne kulture imaju
prednost pred kvalitativnim, no ipak postoje brojna stanja koja utjeCu na nalaz, poput
prijasnjeg davanja antibiotika, adekvatnosti uzorka, ¢uvanju uzorka prije analize...

Kulture krvi ili pleuralne tekucine ne bi trebalo upotrebljavati za dijagnostiku VAP-a jer se

Sirenje uzroénika na ta mjesta dogada u manje od 10% VAP-ova®.

Da bi se poboljsala specifi¢nost klini¢ke dijagnoze razvijeni su skorovi koji bi trebali pomoc¢i
u postavljanju dijagnoze VAP-a. Jedan od njih je Clinical pulmonary infection score (CPIS),
koji su 1991. godine razvili Pugin i suradnici (tablica 4)*2. Ovaj skor se temelji na procjeni 6
parametara - tjelesna temperatura, broj leukocita, koli¢ina i gnojnost sekreta iz dusnika,
oksigenacija, RTG prsnog koSa, te kultura miktobioloSkog uzorka, uzeta bilo kojom metodom
(ETA/BAL/PBS), uz Gram bojanje uzorka. Svaki od ovih simptoma ili znakova boduju se sa
0, 1 ili 2 boda. Ukupni zbroj ve¢i od 6 od ukupno 12 korelira se velikom vjerojatnoscu za
VAP (prema Puginu CPIS ima senzitivnost 93% i specifi¢nost 100% u usporedbi sa BAL).
Neka kasnija istrazivanja ipak su pokazala da CPIS ima manju senzitivnost, a osobito
specifi¢nost®*, Primjedbe na Puginovo istraZivanje su da je radeno na malom broju
pacijenata (28 pacijenata sa 40 epizoda VAP-a), da je procjena nekih varijabla izrazito
subjektivna, te da se gubi vrijeme s pocetkom antibiotske terapije dok se Ceka nalaz
endotrahealnog aspirata. Zbog svega ovoga Singh je 2000. godine modificirala CPIS, te ga
koristila bez nalaza ETA (tablica 5)*. Usporedivala je grupu pacijenata sa VAP-om Kkoji su
dobili standardnu empirijsku terapiju kroz 8 dana sa grupom pacijenata kojima se empirijski
uvodio ciprofloksacin, koji se davao kroz 3 dana ili viSe, ovisno o broju bodova CPIS-a. Za
pocetno postavljanje dijagnoze VAP-a i uvodenje empirijske antibiotske terapije koristila je 5
varijabli, a nakon 72 sata po prispjecu kulture ETA 6 varijabli - ako je skor sa 6 varijabli bio
manji od 6 ciprofloksacin se prekidao, a ako je bio veci ciprofloksacin se takoder prekidao, ali
se zapoc¢eo i nastavio davati antibiotik prema nalazu ETA. Singh je razvila ovakav skor da
sprijeci nepotrebnu i predugu primjenu antibiotika. Medusobno usporedivane grupe pacijenata
su imale istu duljinu boravka u JIL-u i smrtnost, ali je grupa koja je primala ciprofloksacin

imala manje superinfekcija i antibiotske rezistencije. Njeno istrazivanje je revidirao Fartoukh
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2003. godine, rekavsi da modificirani CPIS ima nisku dijagnosti¢ku to¢nost, ali ako se uz 5

varijabli ukljuéi i analiza Gram bojanja (dodati 2 boda ako je pozitivno) koja je brzo gotova,

onda se senzitivnost skora povecava™.

46

Tablica 4. Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS)

Bodovi

0

1

2

Sekret iz duSnika

oskudan

prisutan

prisutan i gnojan

RTG prsnog kosa

bez infiltrata

difuzan infiltrat

lokallizirani infiltrat

Temperatura (°C) 36,1-38,4 38,5-38,9 <36ili>39

Broj leukocita (/mm?) 4,000-11,000 <4,000ili > 11,000 < 4,000 ili > 11,000 +
nesegment. > 50%

pa02/fi02 (mmHg) > 240 ili ARDS < 240 ili bez dokaza

ARDS-a

Mikrobiologija

negativna ili mali

porast

srednji ili veliki porast

organizam prisutan kod

Gram bojanja

Tablica 5. Modified Clinical Pulmonary Infection Score (mCPIS)

Bodovi

0

1

2

Sekret iz dusnika

oskudan

prisutan

prisutan i gnojan

RTG prsnog kosa

bez infiltrata

difuzan infiltrat

lokalni infiltrat

Temperatura (°C) 36,1-38,4 38,5-38,9 <36ili>39
Broj leukocita (/mm?3) 4,000-11,000 < 4,000 ili > 11,000 < 4,000 ili> 11,000 +
nesegment. > 50%
pa02/fi02 (mmHgQ) > 240 ili ARDS <240 ili bez dokaza
ARDS-a
Mikrobiologija negativna pozitivna

Na kraju svega, kombinacija predloZzenih metoda je najbolji izbor u postavljanju dijagnoze

VAP-a, pa iznosimo algoritam postavljanja dijagnoze VAP-a prema Josephu i suradnicima iz

2010. godine, koji ukljucuje klinicke, radioloske, laboratorijske i mikrobioloSke parametre

(slika 1)°.
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4 ' { N
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0.5 ug/L. TREM-1 VAP-A POMOCU GRAM: NEG
KOD SUMNJE NA POZ, CRP = 9,6 mg/dL BAL ILI PBS GIEMSA: NEG
VAP ODREDITI \ J L ) UCINITI
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Slika 1. Algoritam postavljanja dijagnoze VAP-a prema Josephu i suradnicima®®



1.1.6. Etiologija
Uzro¢nici VAP-a mogu biti brojni ovisno o vrsti pacijenata u JIL-u, vrsti JIL-a, bolnici,

zemlji, trajanju hospitalizacije, prethodnoj antibiotskoj terapiji i metodama dijagnostike koja
su primijenjena kod dokazivanja uzroénika. Cak i tijekom razli¢itih vremenskih perioda
etiologija u istom JIL-u moze biti razli¢ita. Takoder je uoceno da komorbiditeti mogu utjecati
na ucestalost patogena (npr. kod KOPB-a najcesc¢e izolirani Haemophilus influenzae,
Moraxella catarhalis i Streptococcus pneumoniae, kod cisti¢ne fibroze Pseudomonas
aeruginosa i Staphylococcus aureus, kod traume i neurolodkih bolesnika Staphylococcus
aureus, kod neurotraume i neurokirurskih bolesnika Acinetobacter baumanni)®. Uogeno je i
da je VAP uzrokovan Pseudomonas aeruginosom ces¢i kod pacijenata koji su primali
antibiotike, dok je VAP uzrokovan Haemophilus influenzom rjedi kod takvih pacijenata®. Park
1 suradnici su u svom preglednom c¢lanku iznijeli rizi€ne ¢imbenike za najceS¢e uzro¢nike
VAP-a*’ (tablica 6).

Tablica 6. Rizi¢ni ¢imbenici za najcesc¢e uzrocnika VAP-a

Bakterija Rizi¢ni ¢imbenik
Streptococcus pneumoniae pusenje, KOPB, bez antibiotske terapije
Haemophilus influenzae pusenje, KOPB, bez antibiotske terapije

Staphylococcus aureus (MSSA) | mlada dob, traumatska koma, neurokirurgija

Meticilin-rezistentni KOPB, primjena kortikosteroida, duZe trajanje MV, prijaSnja

Staphylococcus aureus (MRSA) | antibiotska terapija, bronhoskopija

Pseudomonas aeruginosa KOPB, primjena kortikosteroida, duZe trajanje MV, prijasnja

antibiotska terapija

Acinetobacter species ARDS, trauma glave, neurokirurgija, makroaspiracija, prijasnja

terapija cefalosporinima

vvvvv

po nekim radovima i do u 84% VAP-ova, s Pseudomonas aeruginosom kao najce$¢im
predstavnikom®. No, u novije vrijeme sve se ¢es¢e kao uzroénici VAP-a spominju i Gram-
pozitivne bakterije, osobito Staphylococcus aureus, koji se kao uzro¢nik VAP-a gotovo
izjedna¢io po ucestalosti sa Pseudomonas aeruginosom. Bitno je re¢i i da oko 50-70%
izoliranih Staphylococcus aureusa ¢ini MRSAZ,

Na slici 2 su prikazani najées¢i uzro¢nici VAP-a prema podacima iz 24 istrazivanja u kojima
su mikrobioloski uzorci uzimani bronhoskopski, te su ukljucivali 1689 epizoda VAP-a sa

2490 izoliranih patogena®.
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Slika 2. Etiologija VAP-a

Iz prikaza je vidljivo da je naj¢es¢i uzrocnik Pseudomonas aeruginosa izoliran u 24% VAP-
ova, a iza njega odmah slijedi Staphylococcus aureus sa zastupljenoséu od 20%. 56%
Staphylococcus aureusa ¢ini MRSA. Treci najces¢i uzro¢nik su Enterobacteriaceae, koje ¢ine
1/3 uzro¢nika VAP-ova.

S obzirom na vrijeme nastanka VAP-a razlikujemo rani i kasni VAP, koji se medusobno
razlikuju 1 prema etiologiji. U ranih VAP-ova prevladavaju Gram-negativne bakterije koje
koloniziraju sluznicu respiratornog sustava u izvanbolnickoj sredini kao $to su Haemophillus
influenzae, Streptococcus pneumoniae i Staphylococcus aureus, dok kasni VAP uzrokuju
multirezistentni mikroorganizmi iz usnog ili zelu¢anog sadrzaja, poput Pseudomonas

aeuruginose, Acinetobacter baumanni, Stenotrophomonas malthopia i MRSA-e?°,
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Kroz posljednih desetak godina mijenja se spektar bakterija uzro¢nika VAP-a. Naime,
primjena antibiotika sve je ceS¢a, ponekad i1 neopravdana, S$to dovodi do sve slabije
osjetljivosti bakterija na antibiotike i pojave sojeva bakterija rezistentnih na antibiotike. Po
jednom istrazivanju od 1994. godine do 2000. godine rezistentnost Pseudomonas aeruginosae
na ciprofloksacin je porasla sa 17 na 32%*'. Postoje sli¢ni podaci i za Hrvatsku po kojima je
ucestalost rezistentnosti Acinetobacter species na ampicilin-sulbaktam porasla sa 13% u 2009.
na 19% u 2012. godini. NajéeS¢e MDR bakterije su Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
species i MRSA. Udio MDR bakterija dostize i 80%2?2%3. Rizi¢ni ¢imbenici za pojavu MDR
bakterija su navedni u poglavlju Lijecenje.

VAP je vrlo ¢esto polimikrobna infekcija, prema Combesu i suradnicima u ¢ak 48%72, Udio
polimikrobnih infekcija se razlikuju od istrazivanja do istraZzivanja (tablica 2).

Pseudomonas aeruginosa je u vecini istrazivanja najvazniji uzro¢nik kada je o smrtnosti rijec.
Ostale bakterije povezane sa visokom smrtnos¢u su Staphylococcus aureus, Citrobacter
freundi, te Acinetobacter species i Stenotrophomonas malthopia®. Chastre je 2002. godine u
svojem ¢lanku naveo sljede¢e podatke o smrtnosti s obzirom na vrstu bakterije: Pseudomonas
aeruginosa 65%, Acinetobacter species 87%, druge bakterije 31-55%, MRSA 86%, MSSA
12%3. Opéenito, prognoza VAP-a uzrokovanog Gram-negativnim bakterijama je losija od
onog uzrokovanog Gram-pozitivnim bakterijama. Smrtnost pacijenata sa polimikrobnim i

monomikrobnim infekcijama je ista®.
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1.1.7. Lijecenje
Lije¢enje VAP-a se temelji na primjeni pravodobne i odgovarajuce antibiotske terapije. Po

Luni i suradnicima odgoda terapije i neadekvatna terapija dovodi do povecane smrtnosti (91%
vs 38%)*. U izboru inicijalne empirijske terapije treba se voditi smjernicama za lije¢enja
VAP-a, ali i rezultatima vlastitog mikrobioloSkog laboratorija. Kako je VAP ¢esto uzrokovan
multirezistentnim bakterijama potrebna je primjena antibiotika Sirokog spektra. Nakon
pristizanja bakterioloskog nalaza (kroz 24-48 sati) antimikrobno lijeCenje se suzava, t].
antibiotik Sirokog spektra se zamjenjuje ciljanim antibiotikom prema antibiogramu ili ukida
ako je mikrobioloski nalaz negativan, a sa ciljem smanjenja rezistencije. To se naziva
deeskalacija. Inicijalne empirijske terapijske rezime trebalo bi mijenjati svakih 1-2 mjeseca
kako bi se smanjila moguénost nastanka rezistencije (rotacija). LijeCenje VAP-a je
tradicionalno ranije iznosilo 14 dana, ako je uzro¢nik bio Pseudomonas aeruginosa terapija se
produzavala do 21 dan*®, no po novim smjernicama lije¢enje bi trebalo biti $to krade, radi
spre¢avanja kolonizacije®®. Zbog toga se danas navodi da lijeenje kod pacijenata sa dobrim
klinickim odgovorom treba ograniciti na 7 dana, osim kod VAP-a uzrokovanog Pseudomonas
aeruginosom ili Acinetobacter species'?*, Istrazivanja su pokazala da nema razlike izmedu
trajanja MV, duZine boravka u JIL-u, te smrtnosti ako usporedujemo duZu i kra¢u primjenu
antibiotika (8 i 15 dana), no ako se radi 0 VAP-u uzrokovanom Pseudomonas aeruginosom ili
Acinetobacter species, tada je kod krace primjene antibiotika (kroz 8 dana) ¢e$éa reinfekcija®.
Wilke je napravio 2014. godine pregled trenutnih smjernica za terapiju VAP-a, koji ukljucuje
usporedbu 5 smjernica: American Thoracic Society 2005., British Society for Antimicrobial
Chemotehrapy 2008., VAP guideline of the Canadian Critical Care trials group 2008., S3-
guideline for HAP 2012. (German guideline), te Paul-Ehrlich-Gesellschaft (PEG)®L. Po PEG-
smjernicama terapiju bi trebalo provoditi 3-5 dana nakon klinickog poboljSanja, ne dulje od
10-14 dana, po smjernicama ATS-a potrebno je skratiti terapiju sa 14-21 dan na 7 dana osim
ako se ne radi o Pseudomonas aeruginosi i ako postoji dobar klinicki odgovor, po British
Society for Antimicrobial Chemotherapy terapiju treba davati maksimalno 8 dana, a po S3-
smjernicama terapiju je potrebno ograniéiti na 8 dana. Duze lijeCenje je potrebno kod VAP-a
uzrokovanog Pseudomonas aeruginosom, Acinetobacter species i Stenotrophomonas

malthopilia®.

Kod odluke o empirijskoj terapiji treba voditi ra¢una o nekoliko stvari. Prvo je bitno da li se
radi o ranom VAP-u, kada zapravo nema potrebe za antibioticima Sirokog spektra ili o
kasnom VAP-u kod kojeg je velika vjerojatnost da je uzrokovan multirezistenim bakterijama.
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Sumnja na multirezistentne bakterije postoji i kod sljede¢ih stanja, ¢ak kada se radi i o ranom
VAP-U4’6’7’33:

antibiotici kroz prethodnih 90 dana

hospitalizacija kroz prethodnih 90 dana

trenutna hospitalizacija duza od 5 dana ili viSe

trajanje MV duze od 7 dana

anamneza primanja infuzije, lije¢enja kroni¢ne rane ili dijalize unutar 30 dana

anamneza o postojanju ¢lana obitelji sa MDR bakterijom

visoka frekvencija rezistencije na antibiotike medu populacijom

imunosupresivna bolest ili terapija

Ako nema rizi¢nih ¢imbenika za MDR bakterije, smatra se da je uzrocnik VAP-a jedna od
sljede¢ih bakterija: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, MSSA. Ako postoje
rizi¢ni ¢imbenici za MDR kao mogu¢i uzro¢nici VAP-a moraju se uzeti u obzir Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella species, Enterobacteriaceae, Serratia species, Acinetobacter species,
Stenotrophomonas malthopia i MRSA®.

Algoritam lije¢enja VAP-a prikazan je na slikama 3 i 4.
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BEZ RIZICNIH
CIMBENIKA ZA
MDR

KLINICKA SUMNIJA
ZA VAP

(2., 3.ili4. GENERACIJA CEFALOSPORINA (Cefuroksirr?
ceftriakson?, cefepim!)

ili
FLUROKINOLONI? (ciprofloksacin, levofloksacin)
ili
AMPICILIN+SULBAKTAM!
ili

POSTOJE RIZICNI
CIMBENICI ZA
MDR

Slika 3. Algoritam lije¢enja VAP-a (1. dio)®

ERTAPENEM?
\. J

( ANTIPSEUDOMONALNI CEFALOSPORIN (ceftriakson?, ceftazidim, cefepim?!) \

ili
ANTIPSEUDOMONALNI KARBAPENEM? (imipenem, meropenem)
ili
INHIBITOR B-LAKTAMAZE! (piperacilin+tazobaktam)

+

ANTIPSEUDOMONALNI FLUROKINOLON (ciprofloksacin, levofloksacin)
ili

AMINOGLIKOZID (amikacin, gentamicin ili tobramicin)
+
LINEZOLID ILI VANKOMICIN (kod sumnje na MRSA-u)

. J

Napomena: U eksponentu su naznaéeni lijekovi prvog, drugog i treéeg izbora po preporukamaWilkea i suradnika®!
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PROCJENA PACIJENTA 48-
72 SATA NAKON
UVODENJA EMPIRIJSKE
TERAPIJE

KLINISKO POBOLJSANJE
CPIS <6

RTG NORMALAN ILI U POBOLJSANJU
PROKALCITONIN < 0,25 pg/L

\_ J
4 N\
NEMA KLINICKOG POBOLJSANJA
CPIS =6
RTG PATOLOSKI

\_ J

PO PRISPJECU MIKROBIOLOSKOG
NALAZA DEESKALACIJA ANTIBIOTIKA,
TE PONOVNA PROCJENA ZA 7-8 DANA

PROKALCITONIN = 0,25 pg/L

Slika 4. Algoritam lije¢enja VAP-a (2. dio)®

( N

PO PRISPJECU MIKROBIOLOSKOG
NALAZA PROMJENA ANTIBIOTIKA,
MISLITI NA KOMPLIKACLJE, TRAZITI
DRUGO ZARISTE INFEKCIJE,
POSUMNJATI NA DRUGE UZROCNIKE,
PONOVITI UZIMANJE
MIKROBIOLOSKOG UZORKA
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No bez obzira na postojece smjernice i algoritme, odabir terapije treba biti na temelju lokalne
bakterioloske flore, te financijskim moguénostima’. Zato je nepohodno znati lokalnu
osjetljivost, a osobito zato jer je u porastu broj MDR bakterija. Mnogi Pseudomonas
aeruginosae i Acinetobacter baumanni postaju proizvodaci cefalosporinaze rezistentne na
piperacilin, azetreonam i ceftazidim. Takoder Klebsiella species i druge Enterobacteraiaceae
su proizvodaci beta-laktamaza proSirenog spektruma uz rezistenciju na cefalosporine 3.
generacije. Osim Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter species, Strenotrophomonas
malthopia i MRSA su takoder vrlo ¢esto MDR bakterije. Empirijska terapija treba biti
odabrana na temelju predominatnog patogena i njegove osjetljivosti u svakoj pojedinoj

ustanovi.

1.1.8. Prevencija
Prevenciji VAP-a treba posvetiti najvecu pozornost, jer je mnogo rizi¢nih ¢imbenika za VAP

na koje mozemo utjecati**%°2, Mjere prevencije za nastanak VAP-a obuhvaéaju:

- pranje ruku i dezinfekcija, te upotreba zastitnih rukavica (zbog mogucéeg prijenosa sa
pacijenta na pacijenta preko zdravstvenog osoblja)

- sprecavanje kondenzacije i nakupljanja vode u cijevima respiratora

- skradéivanje trajanje MV (smanjiti sedaciju, ubrzati odvajanje od respiratora, primjena
neinvazivne ventilacije, ?rana traheotomija)

- promjena cijevi respiratora ne ¢es¢e od 1 x tjedno

- primjena orotrahealne umjesto nazotrahealne intubacije

- odrzavanje tlaka u ,,cuff-u* tubusa iznad 20 cmH2O (prevencija curenja sekreta pored tubusa)

- drzanje pacijenta u poluleze¢em (30-45°), a ne u leze¢em polozaju (prevencija aspiracije)

- izbjegavanje sedacije i neuromi$i¢ne relaksacije pacijenata (prevencija aspiracije)

- izbjegavanje reintubacije

- modulacija kolonizacije (primjena selektivne digestivne dekontaminacije)

- primjena kontinuirane subgloti¢ke sukcije umjesto povremene, te primjena zatvorene umjesto
otvorene sukcije

- primjena rane enteralne prehrane? (sprecava translokaciju bakterija, ali povecava moguénost
aspiracije), postpilori¢na primjena prehrane?

- primjena antiulkusne zaStite (prednost sukralfatu?)

- odrzavanje normoglikemije

- minimiziranje transporta iz JIL-a
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1.2.

Traheotomija
Traheotomija je metoda uspostavljanja umjetnog diSnog puta. Naziv potjee od grékih rijeci

»trachea® Sto znaci du$nik i ,,stoma §to znaci otvor. To je jedan od najceS¢e izvodenih
postupaka u Jedinicama intenzivnog lije¢enja>. Iz dolje navedenog pregleda ucestalost

izvodenja se krece oko 10-40%, s tim da je nesto veca kod trauma pacijenata.

Tablica 7. Vrsta i ucestalost izvodenja traheotomije po istrazivanjima

Autor i godina

izdavanja rada

Vrsta pacijenata

Vrsta traheotomije

U estalost izvodenja

traheotomije (%)

Rodriguez, 1990.% trauma ? 40
Koleff, 1999.5 medicinski, kirurski ? 9,8
Arabi, 2004.5 trauma kirurSka + perkutana 21
Frutos-Vivar, 2005.2 medicinski, kirurski ? 10,7
Flaaten, 2006.%’ medicinski, kirurski, kirurska + perkutana 16,2
trauma
Clech, 2007.%8 medicinski, kirurski kirurska + perkutana 8,1
Beltrame, 2008.° medicinski, trauma kirurSka + perkutana 8-15,2
Charri, 2013.%7 trauma kirurska 275
Jeon, 2014.50 kirurski kirurska 6,6

Postoji hitna (primarna) i elektivna (sekundarna) traheotomiju. Primarna traheotomija je
indicirana kod hitnih stanja u kojima postoji opstrukcija diSnog puta uz nemoguénost
uspostave diSnog puta ili endotrahealnom intubacijom ili krikotireoidektomijom
(koniktomijom), a uslijed teskih ozljeda grkljana ili lica, korozivnih (kemijskih) ozljeda usne
Supljine i Zdrijela, opstrukcije diSnog puta stranim tijelom ili edemom. Sekundarna
traheotomija je elektivni zahvat, koji se izvodi kod dolje nabrojanih indikacija. U ovom

istrazivanju obuhvacene su samo sekundarne traheotomije.
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Indikacije za izvodenje (sekundarne) traheotomije su®t:

potreba za produzenom MV (dulje od 7-21 dana, ne postoje to¢no definirane smjernice), bilo
iz respiratornih ili neuroloskih (sniZena razina svijesti / GCS ispod 9) razloga

poteskoce s odvajanjem od respiratora

opstrukcija diSnog puta zbog upalnih bolesti, kongenitalnih anomalija, ozljeda, tumora,
stenoza...

potreba za ucestalim toaletama disnog puta - aspiracijama bronhalnog sekreta, tkz. sauganjem
(neadekvatan kaSalj zbog boli ili slabosti, aspiracija zelu¢anog sadrzaja, neuromuskularna

slabost, upala pluca)

Danas se jos uvijek vode debate i1 nije donesen jednoglasan zakljucak da li traheotomija zaista
ima prednost pred endotrahealnom intubacijom. Usporedba traheotomije i endotrahealne

intubacije §to se ti¢e prednosti je prikazana u sljedecoj tablici®.

Tablica 8. Usporedba traheotomije i endotrahealne intubacije

Prednosti endotrahealne intubacije Prednosti traheotomije

Jednostavna i brza poetna uspostava Sigurniji disni put

Izbjegnute akutne kirurSke komplikacije, | Manja ucestalost opstrukcije kanile
poput krvarenja, ozljeda dudnika,

barotraume... Manja ucestalost ozljeda usne Supljine (jezik, zubi, nepce)
Jeftinija pogetna uspostava Manja moguénost ozljede larinksa, glasnica, te nastanka
stenoza

Izbjegnute kasne kirurSke komplikacije, ) o . o
poput infekcije, ozljede  Zivaca, | Olaksana njega (oralna higijena, sukcije, oralno hranjenje)

stenoze... . . .
Bolji  komfort  pacijenta  (manje  potrebe za

analgosedacijom, moguénost govora i gutanja uz oralno
hranjenje, mobilnost)

Odrzana pokretljivost glotisa uz manju moguénost
aspiracije i nastanka VAP-a

Manji otpor i mrtvi prostor u diSnim putovima
Maniji rad kod spontanog disanja
BrZe odvajanje od respiratora

Kraca duljina MV, te duljina boravka u JIL-u
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Traheotomija se moze izvesti na dva nacina, kirurski i perkutano.

Kirurska traheotomija se izvodi u operacijskoj dvorani od strane otorinolaringologa.
Bolesnik za vrijeme zahvata leZi na ledima, uz maksimalnu mogucéu ekstenziju vrata.
Najcesce se ucini 3-5 cm dugacak poprecni rez na vratu, 1-2 cm ispod krikoidne hrskavice.
Nakon postignute hemostaze mi$i¢i se odmicu lateralno te se prikaze prednja stijenka dusdnika
1 istmus Stitnjace. Nakon podvezivanja istmusa Stitnjate ucini se u medijalnoj liniji otvor
prednje stjenke dusnika izmedu II. i IV. prstena dusnika. Koriste se razliCiti rezovi prednje
stijenke dusnika s ciljem smanjivanja kasnijih stenoza. Kroz otvor na dusniku na kraju se

uvede kanila.

Danas se, osobito u Jedinicama intenzivnog lijeCenja, sve c¢eSce izvodi perkutana
traheotomija. Perkutana traheotomija je prvi put opisana 1957. godine, a u klini¢ku praksu ju
je uveo Ciaglia 1985. godine. Ucestalost izvodenja perkutane traheotomije po pojedinim

drzavama dao je Kluge u svom istrazivanju 2008°:

Francuska (Ciaglia): 21%

Njemacka (Ciaglia): 86%

Nizozemska (Ciaglia): 62%

Spanjolska (Griggs): 72%

Svicarska (nije poznato): 57%

Velika Britanija (Ciaglia): 97%

Prednosti perkutane traheotomije pred kirurskom su brojne®364:

postupak je jednostavan za nauciti i izvesti

nije potreban transport izvan JIL-a (koji je po nekim radovima rizi¢ni ¢imbenik za nastanak
VAP-a)

nije potreban angazman kirurskog osoblja i koriStenje operacijske sale

trajanje postupka je krace (15-30 min)

manje je oStecenje tkiva i estetski u¢inak je bolji

manja je uCestalost krvarenja, infekcija i dekanilacije (po Delaneyu i suradnicima nema
razlika u komplikacijama®®)

kanila bolje brtvi u stomi
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manja je ucestalost stenoza dusnika
metoda je izbora u bolesnika s poremecajem koagulacije

nema razlika u smrtnosti®>®®

Perkutanu traheotomiju izvodi lije¢nik intenzivist, najéeS¢e anesteziolog. Danas se koristi

nekoliko metoda izvodenja perkutane traheotomije®*:

metoda po Ciagla-i (Citaj Calji) — pomocu dilatatora, podtip Ciaglia-Blue-Rhino tehnika
(samo 1 zakrivljeni dilalator)

metoda po Griggsu — pomocu dilatacijskog instrumenta, tkz Howard-Kellyjeva klijesta
PerkuTwist metoda — pomocu dilatatora koji se ,,usarafi* u stijenku dusnika dok je ne prosiri
metoda po Fantoniju — pod kontrolom bronhoskopa se punktira dusnik i zica vodilica se
retrogradno dovede do usta, tada se stavi novi tubus i preko Zice vodilice se uvede Kkanila,
prednost ove metode je mala trauma dusnika jer se kanila izvla¢i prema van, ali je tehnicki

zahtjevnija

Brojna istrazivanja navode da razli¢ite metode izvodenja perkutane traheotomije imaju sli¢nu
uspjesnost®. Sve tehnike se temelje na upotrebi igle vodilice i Seldingerove tehnike kojom se
uspostavlja prolaz do disnog puta. Medutim, svaka tehnika zahtijeva posebnu opremu i slijedi

drugacije intraoperativne postupke.

U ovom istrazivanju perkutana trahetomija je izvodena metodom po Griggsu, ¢iji opis slijedi.

Nakon sedacije, analgezije i miSi¢ne relaksacije pacijenta, endotrahealno intubirani pacijent se
spoji na 100%-tni Kisik. Endotrahealni tubus se malo izvuce iz dusSnika pod nadzorom oka uz
pomo¢ laringoskopa tako da balonci¢ tubusa dode u razinu glasnica (da se ne bi probusio
prilikom traheotomije). Nakon toga se glava fiksira u hiperekstendiranom polozaju
(stavljanjem jastuka pod ramena), vrat se opere i sterilno pokrije. Ispalpira se prostor izmedu
prvog i drugog ili drugog i tre¢eg prstena dusnika, te se na tom mijestu lokalno injicira
lidokain sa adrenalinom u svrhu smanjivanja krvarenja. Slijedi zarezivanje koze skalpelom
povrSinski 1,5-2 cm transverzalno, nakon cega se posebnim instrumentom preparira to
podrucje, tj. Siri se prolaz do prstenova dusSnika. Kada se prostor izmedu traZenih prstena
moze dobro ispalpirati prstom, uzima se igla sa Spricom ispunjenom vodom i okomito se
probija ligament izmedu prvog i drugog prstena dusSnika neprestano aspirirajuc¢i. Kada se
dobije zrak u Sprici, Sprica se odspoji i kroz iglu se Seldingerovom tehnikom uvodi Zica

vodilica, preko koje se, nakon Sto je uvedena u dusnik, igla izvadi. Preko Zice vodilice se

32



uvodi dilatator i nekoliko puta se dilatacijom Siri otvor u dusSniku. Kada se postigne otvor
zadovoljavajuce veliCine (oko 1 cm, tako da kanila moZe pro¢i kroz njega), vadi se dilatator i
preko zice vodilice uvodi se kanila, koja se fiksira Savovima za kozu. Preko kanile pacijent se
Spoji na respirator, te se namjeste parametri respiracije. Istodobno se vadi endotrahealni tubus
postavljen kroz usta. Pravilan poloZaj kanile i ventilacija provjerava se auskultacijom.
Obavezno je wuciniti 1 RTG prsnog kosa radi iskljuenja pneumotoraksa i/ili

pneumomedijastinuma, te verifikacije polozaja kanile.

Situacije u kojima se ipak odlu¢ujemo na izvodenje kirurske traheotomije, tj. kontraindikacije

za izvodenje perkutane traheotomije su®:

nemogucnost izvodenja zbog postojanja mehanicke opstrukcije na mjestu stome (npr.
hematom, tumor, velika struma, krvne Zile...)

lokalna infekcija

ozljeda vratne kraljeznice

poremeceni anatomski odnosi (kratak i debeo vrat, abnormalna anatomija vrata, npr. zbog
operacije ili radijacije)

financijski razlog (u nasim uvjetima set za izvodenje perkutane traheotomije je skuplji od

izvodenja kirurske traheotomije)

Komplikacije traheotomije opcenito, bilo kirurske bilo perkutane su:

Neposredne (0-24 sata)

- krvarenje (osobito iz arterija stitnjace)

- gubitak kontrole diSnog puta

- desaturacija tijekom postupka

- ozljeda jednjaka, grkljana ili dusnika

- aritmije, hipotenzija i/ili hipoksija/hiperkapnija tijekom postupka
- sréani zastoj

- poteskoce u postavljanju kanile

- uvodenje kanile pored dusnika

- pneumotoraks, pneumomedijastinum, supkutani emfizem

- ozljede zivaca grkljana
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Rane (1.-7. dan)

opstrukcija kanile sekretom ili krvlju
atelektaze

lokalna infekcija

slu¢ajna dekanilacija

dislokacija kanile
Kasne (nakon 7. dana)

poremecaj ventilacije i oksigenacije

stenoza dusnika u podrucju stome

nekroza i gubitak prednje hrskavice dusnika

fistula izmedu dusnika i jednjaka ili izmedu dusnika i koze
disfunkcija gutanja, teSkoc¢e govora

granulom

Komplikacije izmedu kirurske i perkutane traheotomije su sline, ali se prema razli¢itim
istrazivanjima javljaju s razli¢itom ucestalos¢éu. Tako su po Durbinu i suradnicima
komplikacije perkutane traheotomije ¢eSce, ali manje teske, te se manje Cesto javljaju kasne
komplikacije®!. Po Higginsu i suradnicima se manje &esto kod perkutane javljaju komplikacije
tipa dekanulacije i opstrukcije kanile®*. Freeman i suradnici navode da se kod perkutane
traheotomije ¢eSce javljaju laceracija dusSnika, formiranje fistule i uvodenje kanile pored

dudnika®®.

U dosadasnjoj literaturi i istrazivanjima nije to¢no definirano kada je zapravo najidealnije
izvesti traheotomiju s obzirom na prednosti i nedostatke. Sto se ti¢e vremena izvodenja
traheotomije ona se dijeli na ranu i kasnu. U veéini radova vremenski ,,cut off“ izmedu rane i
kasne traheotomije je 7 dana, no mnogi radovi navode svoje vremenske ,cutt off“-ove.
Takoder postoji neslaganje oko pocetka racunanja vremena $to se ti¢e definicije izvodenja
traheotomije — neka istrazivanja broje dane od dana prijema u JIL, a neki od dana intubacije i
pocetka mehanicke ventilacije. U tablici 9 navedena sa istrazivanja s osvrtom na definiranje
rane i kasne traheotomije. 1z tablice je vidljivo da se definicija rane traheotomije proteze
unutar 2 do 21 dan, a kasne nakon 2 do 28 dana.

Po otorinolaringoloskoj literaturi traheotomiju bi trebalo izvesti unutar 3 dana od intubacije,

jer se ozljede sluznice grkljana i glasnica nastale unutar 3 dana od intubacije u svim
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slu¢ajevima povlace. Ako se intubacija i dalje nastavi, osobito dulje od 7 dana, oStecenja

progrediraju sa nastankom oziljka i funkcionalnim abnormalnostima®®.

S obzirom da nema preporuka kada je najidealnije vremenski napraviti traheotomiju, brojni su
radovi koji usporeduju ranu i kasnu traheotomiju s obzirom na duljinu trajanja MV, duljinu
boravka u JIL-u, smrtnost, incidenciju VAP-a..., §to je prikazano u tablici 10. 1z tablice 10 je
vidljivo da rana traheotomija ima prednosti pred kasnom jer skracuje trajanje MV i duljinu
boravka u JIL-u. S obzirom da je trajanje MV jedan od glavnih rizicnih ¢imbenika za
nastanak VAP-a, rana traheotomija bi trebala imati preventivno djelovanje. Takoder, rana
traheotomija ubrzava odvajanje od respiratora®”. Sto se ti¢e smrtnosti i incidencije VAP-a
izmedu kasne i rane traheotomije meta analize (koje obuhvacaju samo prospektivna
randomizirana istrazivanja) pokazuju da nema razlike, no neki radovi i tu ukazuju na prednost

rane traheotomije u vidu smanjenja smrtnosti i manje incidencije VAP-a.

Budu¢i da nema odgovarajuc¢ih smjernica o vremenu izvodenja traheotomije, odluka se za
svakog pacijenta donosi zasebno uzimaju¢i u obzir rizike i korist, te na temelju razloga za

prijem, pacijentovih zelja, oekivanog oporavka, te kirurskog rizika.

U tablici 9 su navedeni i podaci i o vrsti traheotomije, koji se u mnogim radovima ni ne

navode, a Cesto se i U istrazivanjima ni ne razdvajaju kiruska i perkutana traheotomija.
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Tablica 9. Traheotomija

Autor i godina | Tip istraZivanja Razlog prijema Broj Broj dana Usporedba rana/kasna traheotomija (opis se odnosi na grupu rana
izdavanja rada ulJIL ispitanika za ,cut traheotomija)
oﬁil
VRSTA ukupan rana’kasna | Broj dana MV Broj dana Smrtnost (%) Incidencija
TRAHEOTOMIJE (rana/kasna boravka u JIL-u VAP-a (%)
T) (od Cega se
racuna)
Griffiths, 2005.57 meta analiza skracuje skracuje nema razlike nema razlike
(obuhvaca radove
oznacene *)
Dunham et Ransom, meta analiza nema razlike nema razlike nema razlike nema razlike
2006.%8
(osim rana
skracuje kod
neurotraume)
Durbin, 2010. meta analiza nema razlike skracuje nema utjecaja nema razlike
(obuhvaca radove .
oznadene #)>3 (ali ipak
smanjena kod
rane)
Wang, 2011.%° meta analiza nema razlike nema razlike nema razlike nema razlike
(obuhvaca radove
oznacene ©)
Dunham, 1984.7% prospektivno trauma 74 3-4/>14 nema razlike
randomizirano
? (34/40—20) 59/50
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Rodriguez, 1990.% *# prospektivno trauma 106 <71>7 skraduje skraduje smanjena
randomizirano (prijemu
? (51/55) JIL) 12+/-1 vs 32+/- 16+/-1 vs 78/96
3 37,4+/-4
Blot, 1995 * retrospektivno Neutropeniéni 53 2/>2 nema razlike nema razlike
opservacijsko pacijenti (20/33—12) | (pocetak 70/78,8
PT + KT (longitudinalno) MV) 10/9
Sugerman, 199772% prospektivno trauma, 126 3-5/10-14 nema razlike nema razlike nema razlike
randomizirano medicinski
? (90/36) 49/57
Saffle, 200273, @ prospektivno opekline 44 dan nema razlike nema razlike smanjena nema razlike
randomizirano operacije/> 100/95,7
? (21/23) 14 35,5+/-20,62 vs 19/26,1
31,40+/-24,9
(prijemu
JIL)
Bouderka, 200474, @ prospektivno neurotrauma 62 5-6/ skracuje nema razlike nema razlike
randomizirano produZena
? (31/31) intubacija 14,5+/-7,3 vs 38,7/22,6 58,1/61,3
17,5+/-10,6
Arabi, 2004.%6 prospektivno trauma 136 <7/>7 skracuje skracuje nema razlike nema razlike
PT + KT randomizirano (29/107) 9,6+/-1,2 vs 10,9 +/-1,2 vs
18,7 +/-1,3 21+/-1,3
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Rumbak, 20047."% @ prospektivno medicinski 120 2/14-16 skracuje skracuje smanjena smanjena
randomizirano

PT (60/60) 7,6+/-4,0 vs 4,8+/-1,4 vs 31,7/61,7 5/25

17,4+/-5,3 16,2+/-3,8

Hsu, 2005.76 retrospektivno medicinski 167 <21/>21 nema razlike
opservacijsko

KT 44/60

Barquist, 2006.”7 © prospektivno trauma 60 <8/>28 nema razlike nema razlike smanjena nema razlike
randomizirano

? (29/31) 6,9/16,1 96,6/90,3

Flaaten, 2006.%" retrospektivno medicinski, 1309 <6/>6 skracuje skracuje smanjena

o opservacijsko Kirurski, trauma | (454/855) 10,8/37,2

PT (Ciaglia) + KT (longitudinalno)

Blot, 2008.78© prospektivno medicinski, 123 <4/>14 ili nema razlike nema razlike nema razlike
randomizirano kirurski produZena

(pocetak
MV)

Charra, 2009.7° retrospektivno medicinski 60 <14/>14 skracuje nema razlike smanjena smanjena 53/70
opservacijsko 26,7/46,7

KT (30/30) 27/31

Schneider, 2009.8 retrospektivno medicinski, 158 <7/>7 skracuje smanjena Smanjena
opservacijsko kirurski, trauma (pocetak 21/30,5 20,9/32,2 (23,3/52,2)

PT + KT (kohortno) (43/115) MV)

Terragni, 2010.81© prospektivno medicinski, 419 <7/>14 skracuje skracuje nema razlike nema razlike
randomizirano Kirurski, trauma | (209—145/ | (intubacija)

PT (Griggs) 210->119) 26,3/31,4 14,4/21
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Trouilett, 2011.82© prospektivno kardiokirurski 216 <5/>15 nema razlike nema razlike nema razlike nema razlike
randomizirano (109/107) (prijemu 45,9/43,9

PT (Ciaglia) JIL) 17,9+/-149vs | 23,9+/-21,3 vs 30,3/29,9

19,3+/- 16,9 25,5 +/-22,2

Zheng, 2012.83 prospektivno Kirurski 119 <3/>15 skracuje skracuje nema razlike smanjena
randomizirano (pogetak 29,3/49,2

PT (Griggs) (58/61) MV) 13,8/9,8

Jeon, 2014.%° retrospektivno neurokirurski 125 <10/>10 skracuje skracuje nema razlike | smanjena 23/43
opservacijsko (pocetak

KT (longitudinalno) (39/86) MV)

Napomena: kurzivom su napisana imena autora, ¢iji tekstovi nisu nabavljeni kao cjeloviti, ve¢ su podaci izvuceni iz apstrakata
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1.3.

Svrha rada
Sva znanja i spoznaje vezane uz VAP i traheotomiju su se kroz brojna istrazivanja pokuSala

povezati u cjelinu. No, s obzirom da utjecaj traheotomije na klinicki tijek VAP-a nije
jedinstven u svim istrazivanjima vrlo je tesko izvesti jednoglasan zakljucak, osobito ako se
razdvaja perkutana od kirurske traheotomije, pri ¢emu se uvodi jo$ jedna podjela. IstraZivanja
koja se zaista u uzem smislu bave problematikom povezanosti i odnosa traheotomije i VAP-a
su malobrojna, no $to je jo§ viSe zbunjujuce, Cesto iznose kontradiktorne zakljucke. Kroz ovo
a, na koje su se veé osvrnuli i neki od vodeéih istrazivada na ovom podrucju®®, te objasniti

svrhu ovog istrazivanja.

Da li je traheotomija zaista rizi¢ni ¢imbenik za VAP, tj. da li je ventilacijska pneumonija
zaista CeSca u traheotomiranih pacijenata u usporedbi sa netraheotomiranim? Naime, jedan od
glavnih rizi¢nih ¢imbenika za razvoj VAP-a je trajanje mehanicke ventilacije. S druge strane,
brojna istrazivanja su utvrdila da traheotomija skracuje trajanje mehanicke ventilacije. 1z ovih
Cinjenica bi se moglo zakljuciti da ¢e traheotomija skra¢ivanjem mehanicke ventilacije
smanjiti i incidenciju VAP-a, no da li je to zaista tako? Veelo i suradnici, s druge pak strane,
navode cinjenicu da bi traheotomija mogla biti i rizicni ¢imbenik za razvoj VAP-a jer se
uspostavom traheostome stvara moguéi put ulaska bakterija u dine putove®®. Cinjenica koja
vjerojatno utjece na razli¢ite zakljucke istrazivaca o traheotomiji kao rizicnom ¢imbeniku za
VAP je vremenski odnos izvodenja traheotomije i nastanka VAP-a. Naime, u vecine
traheotomiranih se VAP razvio prije izvodenja traheotomije, pa u tom pogledu traheotomija
nikako ne moze biti rizi¢ni ¢imbenik za razvoj VAP-a, ve¢ samo pokazatelj potrebe za dugom
mehaniCkom ventilacijom. Broj pacijenata u kojih se VAP razvio nakon izvodenja
traheotomije je vrlo mali, najées¢e nedovoljan za statisti¢ki znacajne zakljucke. 1z tablice 3 je
vidljivo da su mnoga istrazivanja proucavala traheotomiju kao rizi¢ni ¢imbenik za VAP, te
iznijela zakljuke da to ona zaista i jest, ali rijetka istraZivanja su navela podatak da li je
traheotomija izvedena prije ili nakon nastanka VAP-a. Vrlo je malo radova koji prou¢avaju
rizicne ¢imbenike za nastanak VAP-a samo u traheotomiranih, i to samo za VAP koji je
nastao nakon traheotomije (tablica 3). Zasto? Vjerojatno zato jer je vrlo malo takvih
pacijenata, cesto nedovoljno za kvalitetnu studiju. Po zaklju¢cima malobrojnih radova koji
ipak iznose zakljucke o tome rizi¢ni ¢imbenici za nastanak VAP-a nakon traheotomije su
pozitivan ETA, sedacija ili povisena temperatura na dan traheotomije3*, muski spol®®, te

odgodena traheotomija i infekcija stome®’. Kroz svoje istrazivanje ¢u nastojati utvrditi riziéne
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¢imbenike za VAP, ali samo za VAP Koji se razvio nakon izvodenja traheotomije. Na ovo sve
se nadovezuje i pitanje da li je zaista tako velika incidencija VAP-a medu traheotomiranim
pacijentima? Traheotomija moze biti protektivna u pogledu nastanka VAP-a jer olakSava
toaletu bronha i plu¢a, smanjuje ozljedu epitela i povecava mobilnost pacijenta ako se
usporeduje sa endotrahealnom intubacijom®®. Takoder, moze imati protektivnu ulogu $to se
tice nastanka VAP-a ako se osvrnemo i na patogenezu nastanka VAP-a slijevanjem sekreta iz
podrucja usne Supljine niz tubus u pluéa, jer je kod ventilacije preko kanile odrzana mobilnost
glotisa, ¢ime je onemoguéena aspiracija sekreta iz usne 3upljine®®. No, s druge strane,
traheotomija moze i1 povecati rizik od VAP-a zbog direktne ozljede diSnog puta i mogucnosti
ulaska bakterija tijekom izvodenja. U mnogim radovima je navedena vrlo visoka incidencija
VAP-a medu traheotomiranim pacijentima, no opet malobrojna istrazivanja navode vremenski
slijed izmedu izvodenja traheotomije i nastanka VAP-a. Naime, mnogi pacijenti koji su
tijekom svoje hospitalizacije imali VAP su i traheotomirani, ali u vecine njih traheotomija je
zapravo slijedila iza nastanka VAP-a ne bi li olakSala ventilaciju i ubrzala odvajanje pacijenta
od respiratora. Kod ovakvog vremenskog slijeda traheotomija nikako ne moze biti rizicni
¢imbenik za nastanak VAP-a, jer se VAP razvio prije izvodenja traheotomije. Vremenski
slijed izmedu nastanka VAP-a i izvodenja traheotomije naveden je u samo 7 studija, Sto se
vidi u tablicama 3, 10 i 11121534353637.38 " |7 taplice 10 je vidljivo da je incidencija VAP-a
medu traheotomiranim pacijentima velika, no naj¢es¢e samo zato jer nije navedeno vrijeme
izvodenja traheotomije, pa u statistiCku analizu ulaze i pacijenti kod kojih se VAP javio prije
izvodenja traheotomije. Pa ipak pojedini istrazivaci poSteno priznaju da su uodili da se vecina
VAP-ova razvila prije izvodenja traheotomije, ali to ne uzimaju u obzir u analizi podataka,
iako to spominju u diskusiji kao nedostatak svojeg istrazivanja?>8, Jedino Nseir i suradnici
uzimaju taj podatak u obzir kod statisticke analize podataka svojeg istraZivanja i zaista
utvrduju manju incidenciju VAP-a medu traheotomiranim u usporedbi sa netraheotomiranim
pacijentima®. U tablici 11 su navedeni radovi koji prou¢avaju samo VAP nakon traheotomije
I ako incidenciju VAP-a u toj tablici usporedimo sa podacima iz tablice 10 vidimo da je ona
zaista manja nego medu netraheotomiranim pacijentima. Kroz svoje istrazivanje podijelit ¢u
traheotomirane pacijente s VAP-om na one koji su VAP razvili prije traheotomije i na one
koji su VAP razvili nakon traheotomije, te ¢u ih proucavati kao dvije odvojene skupine. S
obzirom da prou¢avam samo traheotomirane pacijente ne¢u mo¢i utvrditi da li je po mojim
podacima traheotomija rizi¢ni Cimbenik za nastanak VAP-a, no svakako ¢u usporediti

incidenciju VAP-a medu ispitivanim skupinama.
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Tablica 10. Incidencija VAP-a — usporedba traheotomirani vs netraheotomirani

Autor i godina izdavanja Tip istrazivanja Razlog Broj Incidencija VAP-a | Dali je navedeno vrijeme izvodenja
rada prijema u JIL ispitanika (%) ukupna traheotomije u usporedbi sa
ukupan (traheotomirani vs nastankom VAP-a?
netraheotomirani)
Kollef, 1999.% prospektivno opservacijsko medicinski, 521 24 (46 vs 22) NE
Kirurski
Ibrahim, 2001.12 prospektivno opservacijsko medicinski, 880 15 (58 vs 9) DA (VAP nakon traheotomije)
(kohortno) Kirurski
Apostolopoulou, 2003.%4 prospektivno, opservacijsko medicinski, 175 32 (59 vs 21) NE
kirurski,
trauma
Pawar, 2003.%° prospektivno, opservacijsko | kardiokirurski 952 3(36vs2) DA (87% VAP-ova prije izvodenja
traheotomije)
Frutos-Vivar, 2005.2 prospektivno opservacijsko medicinski, 5081 ? (28 vs 16) NE
(kohortno) Kirurski
Nseir, 2007.% retrospektivno opservacijsko netrauma 1402 35 (28 vs 41) DA
(istraZivanje parova)
Clech, 2007.%8 prospektivno opservacijsko medicinski, 2186 ? (61 vs 31,6) DA (VAP nakon traheotomije)
(kohortno) Kirurski
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Tablica 11. Incidencija VAP-a nakon traheotomije

Autor i godina Vrsta traheotomije Tip istraZivanja Razlog prijema u JIL Broj ispitanika Incidencija VAP-a

izdavanja ukupan nakon traheotomije
(%)

Georges, 2000.% Kirurska retrospektivno opservacijsko medicinski, Kirurski 135 25,9

Rello, 2003.% perkutana prospektivno, opservacijsko medicinski, Kirurski 99 18,1

Veelo, 2008.%¢ perkutana (Ciaglia) + kirurska retrospektivno opservacijsko medicinski, Kirurski 231 5,6
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Sljedeca dilema povezana s ovom tematikom je da li vrijeme izvodenja traheotomije ima
utjecaja na nastanak VAP-a? Iz tablice 9 je vidljivo da vrijeme izvodenja traheotomije ne
utjeCe na incidenciju VAP-a u vecine radova, dok je u manjeg broja radova incidencija VAP-a
smanjena kod rane traheotomije u usporedbi sa kasnom traheotomijom. No, opet se javlja isti
problem kao i kod prvog pitanja, a to je da incidencija VAP-a u svakom pojedinom

istrazivanju nije razdvajana na onu prije i na onu poslije izvodenja traheotomije.

Kod pretrazivanja literature o ovoj tematici, nisam naiSla niti na jedno istrazivanje koje
proucava samo VAP pacijente, te uzima traheotomiju kao razli¢itost izmedu skupina
(postojanje i vrsta traheotomije), a sa svrhom da se uoce prednosti ili nedostaci traheotomije u
vidu klini¢kog tijeka i ishoda VAP-a. Veéina istrazivanja koja proucavaju VAP se provode
medu svim pacijentima mehani¢ki ventiliranim duze od 48 sati ili medu svim

traheotomiranim pacijentima.

Takoder, posebnost mojeg istrazivanja je 1 Sto ¢u odvojiti perkutano od kirursko
traheotomiranih pacijenata, sa svrhom da se uoCe prednosti ili nedostaci perkutane
traheotomije pred kirurS§kom u vidu klini¢kog tijeka i ishoda VAP-a. Vrlo je malo radova koji
svoja istrazivanja o traheotomiji provode samo kod perkutano traheotomiranih
pacijenata’882838  Vegina radova ne razdvaja perkutane od kirurskih traheotomija kod
istrazivanja kako bi imali ve¢i broj ispitanika, a time i snagu istrazivanja. Takoder iz ovog
rada dobit ¢e se podaci 0 ucestalosti izvodenja perkutane i kirurSke traheotomije u nasem JIL-

u, te se moci usporediti sa ostalim zemljama.

Svrha ovog rada je da se utvrde podaci za Hrvatsku o ventilacijskoj pneumoniji, jer koliko je
meni poznato takvi podaci ne postoje. Svrha istrazivanja je utvrditi incidenciju VAP-a
opcenito, te zasebno medu (perkutano i kirurski) traheotomiranim pacijentima, te dokazati da
je traheotomija protektivni ¢imbenik kod nastanka VAP-a, tj. da je incidencija VAP-a manja
medu traheotomiranim pacijentima u usporedbi sa netraheotomiranim, iako dosadasnji podaci
uglavnom dokazuju suprotno. Takoder, svrha je pokazati da se ve¢ina VAP-ova javlja prije
izvodenja traheotomije, pa to zapravo ni nisu traheotomirani pacijenti u trenutku ispitivanja
VAP-a. Traheotomija je postupak koji je zapravo posljedica VAP-a u takvih pacijenata, a koji
proizlazi iz potrebe za produZzenom mehanickom ventilacijom, vjerojatno dijelom i zbog
razvoja VAP-a. Kroz ovo istrazivanje nastojat ¢u pokazati da se traheotomirani pacijenti sa
VAP-om moraju podijeliti na one koji su VAP razvili prije izvodenja traheotomije i one koji

su VAP razvili poslije izvodenja traheotomije, jer su to dvije posve drugacije skupine
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ispitanika. Glavni cilj istrazivanja ¢e biti dokazati pozitivan ucinak traheotomije na klinicki
tijek (trajanje mehanicke ventilacije, duljina boravka u JIL-u, te smrtnost) VAP-a. Dotaknut
¢u se 1 utjecaja vremena izvodenja traheotomije na klinicki tijek i ishod pacijenata sa VAP-
om, a posebnost mojeg istrazivanja je S$to ¢u usporedivati pacijente rano i kasno
traheotomirane, ali samo one koji ujedno imaju i VAP, §to do sada nitko nije uc¢inio. Takoder
svrha ovog istrazivanja je utvrditi i etiologiju VAP-a u naSem JIL-u. Podaci o etiologiji ¢e
vrlo dobro do¢i radi utvrdivanja empirijske terapije za VAP, §to je zapravo nuzno potrebno
utvrdivati s vremena na vrijeme U svakoj bolnici, jer se patogeni razlikuju od zemlje do
zemlje, od bolnice do bolnice, ali se mijenjuju i u istoj bolnici kroz razli¢it vremenski

period®L,
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2. HIPOTEZA

Traheotomija ima povoljni utjecaj na klini¢ki tijek (trajanje MV, duljina boravka u JIL-u) i
ishod pacijenata sa VAP-om, ¢ak kada se ucini i nakon pojave VAP-a, a osobito perkutana
traheotomija. Osim toga, traheotomija se neosnovano u mnogim radovima navodi kao rizi¢ni
¢imbenik za nastanak VAP-a, posto vecina bolesnika koji su traheotomirani imaju i VAP, no
zapravo se u vecine pacijenata VAP javlja prije izvodenja traheotomije, iz ¢ega slijedi da je

traheotomija zapravo “posljedica” VAP-a, a ne uzrok ili rizi¢ni ¢imbenik.
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3. CILJEVI RADA

Glavni cilj rada je utvrditi povezanost perkutane traheotomije i VAP-a u vidu utjecaja na
trajanje MV, duljine boravka u JIL-u i smrtnost bolesnika. Sekundarni ciljevi su utvrdivanje
incidencije i etiologije VAP-a u perkutano traheotomiranih KkirurSkih pacijenata, te
utvrdivanje da li vrijeme izvodenja traheotomije utjece na klinicki tijek i ishod VAP-a (razlike

izmedu rane i kasne traheotomije).
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4. ISPITANICI | METODE

Ovo retrospektivno opservacijsko istrazivanje je provedeno u Klinickom bolnickom centru
»Sestre Milosrdnice” u SredisSnjoj jedinici intenzivnog lijeCenja Zavoda za anesteziologiju,
reanimatologiju i intenzivno lijeCenje, koja sadrzi ukupno 15 kreveta - 10 za Kkirurske
pacijente i 5 za neurokirurSske pacijente. Istrazivanje je odobreno od strane Etickog
povjerenstva Medicinskog fakulteta SveuciliSta u Zagrebu (ur.broj:04-77/2010-61), te od
strane Etickog povjerenstva Klinickog bolnickog centra ,,Sestre Milosrdnice* (E.P. broj 35-
1/09). Podaci su skupljani prospektivno kroz razdoblje 9/2009. godine do 3/2013. godine.
Informirani pristanak je trazen od rodbine pacijenata zbog moguénosti objavljivanja podataka,
lako zbog opservacijskog tipa istrazivanja (istrazivanje nije mijenjalo dijagnosticke i

terapijske protokole) to nije bilo nuzno.

U istrazivanje su ukljuceni svi pacijenti koji su razvili VAP tijekom boravka u SJIL-u. Obrada
je napravljena na dva nacina. Prva je ukljucivala usporedbu 5 grupa pacijenata: VAP prije
traheotomije (podijeljena na 3 grupe — poslije VAP-a nikad traheotomirani, poslije VAP-a
perkutano traheotomirani, poslije VAP-a KkirurSki traheotomirani), te VAP poslije
traheotomije (podijeljena na 2 grupe — perkutano traheotomirani, te Kirurski traheotomirani).
Ovdje moram navesti da je nesto drugacija podjela pacijenata bila navedena kod prijave teme.
Naime, kod prijave teme se nisu razdvajali traheotomirani pacijenti sa VAP-om na one kod
kojih se VAP javio prije traheotomije i one kod kojih se VAP javio poslije traheotomije, Sto je

nUZno napraviti.

Druga obrada je ukljucivala usporedbu svih perkutano traheotomiranih pacijenata sa VAP-om
podijeljenih na dvije skupine - ranu i kasnu perkutanu traheotomiju, a usporedba je
obuhvacala trajanje MV, trajanje boravka u SJIL-u, smrtnost i incidenciju VAP-a. Rana
traheotomija je definirana kao ona napravljena unutar 7 dana od prijema u SJIL, a kasna od 8.

dana od prijema u SJIL.

Kriteriji za iskljuCivanje pacijenata iz istrazivanja su bili: dob ispod 18 godina, hitna
traheotomija, traheostoma prisutna kod dolaska pacijenta u SJIL, te postupci ili stanja koji
smanjuju  imunokompetentnost  pacijenta  (kemoterapija, aktivna  tuberkuloza,

imunotrombocitopenija) i tako ih ¢ine podloZnijima nastanku VAP-a.
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KirurSka traheotomija je izvedena u operacijskoj sali od strane otorinolaringologa, a
perkutana metodom po Griggsu u SJIL-u od strane anesteziologa intenzivista.

Kod prijema u SJIL su se biljezili sljedeé¢i podaci: spol, dob, komorbiditeti (puSenje, Secerna
bolest, maligna bolest, KOPB, kroni¢no sréano zatajenje, renalno zatajenje, hipertenzija,
alkoholizam), SAPS Il, APACHE Il skor (ra¢unao se na temelju klinii¢kih podataka unutar
prva 24 sata od prijema - najgora varijabla), razlog za prijem u SJIL, hitnost prijema, te broj

operacija.

Tijekom boravka su se biljezili sljede¢i podaci: indikacije za MV, indikacije za traheotomiju,
koriSteni lijekovi tijekom boravka (antibiotici i broj, kortikosteroidi, sedativi, dijaliza,
transfuzija), dan boravka kada se pojavio VAP, trajanje MV (prije VAP-a, prije traheotomije,
poslije VAP-a, poslije traheotomije), broj reintubacija, te podaci na temelju kojih je
postavljena dijagnoza VAP-a (sekret iz duSnika, RTG prsnog koSa, broj leukocita,

paO2/FiO2, temperatura, nalaz endotrahealnog aspirata).

Kod izlaza iz SJIL-a su se biljezili sljedeci podaci: smrtnost, SAPS Il, ukupno trajanje MV,
trajanje MV prije i nakon pojave VAP-a, te trajanje MV prije i nakon izvodenja traheotomije,
ukupan broj dana boravka u SJIL-u, broj dana boravka do i nakon pojave VAP-a do izlaza, te

broj dana boravka do traheotomije i nakon traheotomije do izlaza.

Dijagnoza VAP-a se postavljala na temelju mCPIS-a (tablica 5). Skor vec¢i od 6 je upucivao
na postojanje VAP-a. Rani VAP se smatrao onaj koji se razvio unutar prva 4 dana mehanicke
ventilacije, a kasni nakon 5. dana mehanicke ventilacije. Skor se racunao kada je postojala
klinicka sumnja na VAP (prisutnost novog ili progresija RTG infilitrata 1 prisutnost barem 2
od sljedecih kriterija: vruéica, leukocitoza i gnojni sekret iz dusnika). Takoder se kod klinicke
sumnje na VAP uzimala i kvantitativna kultura ETA-a radi identifikacije bakterije uzro¢nika
VAP-a. Uzimanje ETA je izvrSeno sterilnom tehnikom. Kateter je uveden kroz endotrahealni
tubus do dubine od barem 30 cm, nakon ¢ega je napravljena njezna aspiracija. Samo bakterije
izolirane u koli¢ini veéoj od 10° CFU/ml su se smatrale uzroénikom VAP-a. Porast bakterija
ispod 10° CFU/mI se smatrao kolonizacijom. Uzorak ETA-a koji je sadrZavao vise od 10
epitelnih stanica se smatrao nevaljalim (nevalidnim) uzorkom, tj. smatralo se da uzorak
potjeCe iz gornjeg diSnog sustava. Sekret iz dusnika se smatrao gnojnim kada je sadrZzavao
viSe od 25 neutrofila /PMN u vidnom polju. U analizu su usle samo prve epizode VAP-a kod

pojedinog pacijenta.
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Svi pacijenti su imali nazogastri¢nu sondu, u prosjeku je enteralna prehrana zapocinjala 2. dan
boravka u SJIL-u. Svi pacijenti su primali profilaksu stres ulkusa (ranitidin ili inhibitor

protonske pumpe).

Podaci su prikazani tabli¢no i graficki. Smirnov-Kolmogorovljevim testom se analizirala
raspodjela kvantitativnih podataka i shodno dobivenim rezultatima na vecini varijabli, u
daljnjoj analizi su se koristili neparametrijski testovi. Napravljena je opisna statistika s
apsolutnim frekvencijama i odgovarajué¢im ucestalostima dok su se kvantitativne vrijednosti
prikazale kroz medijane i1 odgovarajuce interkvartilne raspone. Razlike u kategorijskim
varijablama su se analizirale X2 testom, dok su se razlike u kvantitativnim vrijednostima
izmedu ispitivanih skupina analizirale Kruskal-Wallis testom za dvije i viSe skupina.
Napravljen je multivarijatni binarni logisticki model predikcije VAP-a nakon traheotomije.
Sve P-vrijednosti manje od 0,05 su se smatrale znacajnima. Statisticki znacajne razlike su
prikazane graficki. Tabli€no su vrijednosti prikazane kao broj (%) ili medijan (25-75
interkvartilni raspon). U statistickoj analizi se koristila programska podrska IBM SPSS

Statistics, verzija 21.0 (www.spss.com).
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5. REZULTATI

Kroz razdoblje od 9/2009. godine do 3/2013. godine (3 godine i 7 mjeseci) u SJIL-a KBC-a
wdestre Milosrdnice™ je primljeno ukupno 5071 pacijenata. Od tog broja mehanicki
ventilirano duze od 48 sati je 453 pacijenta (slika 5). Tijekom istrazivanog razdoblja VAP se
razvio u ukupno 135 pacijenata, no iz istrazivanja su iskljucena 22 pacijenta sa VAP-om - 18
traheotomiranih i 4 netraheotomirana. Razlozi za iskljucenje kod traheotomiranih pacijenta su
bili ve¢ ucinjena traheotomija kod dolaska u SJIL kod 14 pacijenata, hitna traheotomija kod 2
pacijenta (respiratorna insuficijencija, krvarenje nakon operacije karotide), te nepotpuni
podaci kod 2 pacijenta. Razlozi za iskljucenje kod 4 netraheotomirana pacijenata su bili:
kemoterapija, dob manja od 18, imunotrombocitopenija, te aktivna tuberkuloza. Nakon
iskljuCenja gore navedenih pacijenata u konacnu analizu je uklju¢eno ukupno 113 pacijenata

sa VAP-om.

Pacijenti su podijeljeni u 5 grupa, koje su medusobno usporedivane (slika 6). Od ukupno
113 pacijenata sa VAP-om u grupi netraheotomiranih pacijenta sa VAP-om je bilo ukupno 98
pacijenata - 36 kod kojih traheotomija nije nikad uéinjena poslije razvoja VAP-a, te 62 sa
u¢injenom traheotomijom poslije razvoja VAP-a (48 sa perkutanom traheotomijom, te 14 sa
Kirurskom traheotomijom). U grupi VAP poslije traheotomije je bilo ukupno 15 pacijenata, 12

sa perkutanom traheotomijom i 3 sa kirurSkom traheotomijom.

Za vrijeme istrazivanja bilo je ukupno 178 ucinjenih traheotomija (178/5071, 3,5%), od toga
142 (80%) perkutanih (kod 60 pacijenta sa perkutanom traheotomijom razvio se VAP), te 36
(20%) kirurskih traheotomija (kod 17 pacijenata sa kirurSkom traheotomijom se razvio VAP).
Kirurske traheotomije u 17 pacijenata sa VAP-om su ucinjene zbog kontraindikacija za
izvodenje perkutane traheotomije (abnormalnosti anatomije u 12 slucajeva, te nedostatak
setova za izvodenje perkutane traheotomije u 5 sluCajeva). Abnormalnosti anatomije Su
obuhvacale nepalpabilni dusnik uslijed debljine, stanje nakon operacije ili zracenja vrata, te

vaskularne strukture na mjestu izvodenja traheotomije.
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Slika 5. Podjela pacijenata mehanicki ventiliranih duze od 48 sati
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Slika 6. Podjela pacijenata sa VAP-om
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Tablice 12 i 13 prikazuju incidenciju VAP-a i razlike u incidenciji VAP-a izmedu ispitivanih

skupina. Ukupna incidencija VAP-a medu ispitivanom populacijom je 24,9% (113/453).

Incidencija VAP-a poslije PT i KT je znacajno niza u odnosu na ukupnu incidenciju VAP-a

(8,5% 1 8,3% vs 24,9%). Takoder, incidencija VAP-a medu traheotomiranim pacijentima je

znacajno niza u usporedbi sa incidencijom VAP-a medu netraheotomiranim pacijentima

52




(14,9% vs 27,8%). Incidencija VAP-a medu kirurSki traheotomiranim pacijentima u

usporedbi sa perkutano traheotomiranim pacijentima je slicna (15,8% vs 14,6%).

Tablica 12. Opisna statistika ukupnog uzorka s incidencijom VAP-a

N Ukupan broj primljenih bolesnika | Incidencija

PT poslije VAP* 48 142 33,8%
KT poslije VAP** 14 36 38,9%
VAP poslije PT* 12 142 8,5%
VAP poslije KT** 3 36 8,3%
VAP PT (prije+poslije)* 60 142 42,3%
VAP KT (prije+poslije)** 17 36 47,2%
VAP ukupno 113 453 24,9%
*Ukupno 142 bolesnika imalo PT (perkutana traheotomija)

**Ukupno 36 bolesnika imalo KT (kirurSka traheotomija)

Tablica 13. Usporedba incidencija u odnosu na ukupnu incidenciju VAP-a (24,9%)

Ukupan
broj ) B Razina ) )
N o Incidencija Razlika | 95% CI razlike
primljenih znacajnosti
bolesnika
PT poslije VAP 48 142 33,8% 0,048 8,9% | 0,09% to 18,18%
KT poslije VAP 14 36 38,9% 0,100 14,0% | -2,31% to 32,08%
VAP poslije PT 12 142 8,5% <0,001 -16,4% | 9,35% to 22,25%
VAP poslije KT 3 36 8,3% 0,040 -16,6% | 1,94% to 24,42%
VAP PT (prije + poslije) | 60 142 42,3% <0,001 17,4% | 8,13% to 26,82%
VAP KT (prije +poslije) | 17 36 47,2% 0,006 22,3% | 4,96% to 40,03%
VAPne T 98 352 27,8%
0,012 12,9% | 3,26% to 20,94%
VAP T 15 101 14,9%
VAP PT 12 82 14,6% -14,45% to
0,821 1,2%
VAP KT 3 19 15,8% 25,95%
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Medijan godina pacijenata u istrazivanju je 68 (56-77). Bilo je ukupno 72 (64%) musSkarca i
41 (36%) Zena. Medijani APACHE Il skora i SAPS Il su bili 15 (10-18) i 37 (27-48).

Raspodjela gore navedenih karakteristika uz komorbiditete pacijenata medu skupinama kod

prijema u SJIL prikazana je u tablici 14, iz koje je vidljivo da statisticki znacajna razlika

postoji u APACHE Il skoru (najnizi u skupini poslije VAP nikad traheotomirani, a najvisi

medu kirurski traheotomiranim pacijentima) i ucestalosti KOPB-a (najées¢e u skupini VAP

poslije KT) medu skupinama. Statisti¢ki znacajne razlike su prikazane na slikama 7 i 8.

Tablica 14. Karakteristike pacijenata kod prijema u SJIL-a

Poslije VAP Poslije Poslije VAP VAP
nikad T VAP PT VAP KT | poslije PT | poslije KT
Broj pacijenata 36 48 14 12 3
Dob 72 (60-79) | 63(48-77) | 69 (46-80) | 64 (56-72) | 80 (75-88)
Spol
Muski 20 (56) 36 (75) 8 (57) 7 (58) 1 (33)
Zenski 16 (44) 12 (25) 6 (43) 5 (42) 2 (67)
APACHE Il skor=* 12 (9-16) 15(11-18) | 20 (12-21) 16 (9-20) 18 (12-20)
SAPS 11 31(26-39) | 40(27-51) | 42 (31-50) | 39 (34-55) | 61 (35-62)
Komorbiditeti
Pusenje 7 (19) 10 (21) 4 (29) 2 (17) 0
Seéerna bolest 4(11) 5 (10) 4 (29) 5 (42) 1(33)
Maligna bolest 7(19) 4 (8) 4 (29) 0 0
KOPB* 6 (17) 3(6) 4(29) 1(8) 2 (67)
Kroni¢no sréano zatajanje 11 (31) 9(19) 4 (29) 2 (17) 2 (67)
Renalno zatajenje 4 (11) 2(4) 0 2(17) 0
Hipertenzija 19 (53) 18 (38) 7 (50) 5 (42) 3 (100)
Alkohol 3(8) 9(19) 1(7) 2(17) 0
*P<0,05
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Razlozi za prijem pacijenata u SJIL su bili: medicinski u 3 (2,6%) pacijenta (stanje po

reanimaciji, akutno respiratorno zatajenje, sepsa), trauma bez operacije kod 5 (4,4%)

pacijenata (izolirana ozljeda glave ili politrauma koja uklju¢uje i ozljedu glave) i

postoperativni nadzor kod 105 (93%) pacijenata (glava, vrat i toraks, abdomen, politrauma

koja ukljucuje i ozljedu glave). Udjeli pojedinih pacijenata prema skupinama su prikazani u

tablici 15. Medu ispitivanim skupinama nije bilo razlike $to se tice razloga za prijem u SJIL.

Vecina pacijenata u svim skupinama primljeni su postoperativno i to najées¢e nakon hitnih

kirurskih zahvata.

Tablica 15. Razlozi prijema u JIL

Poslije VAP | Poslije VAP | Poslije VAP | VAP poslije | VAP poslije
nikad T PT KT PT KT
MedicinskKi 0 1(2) 2 (14) 0 0
Trauma 0 4 (8) 1(7) 0 0
_ Izolirana ozljeda glave 0 3(6) 1(7) 0 0
5 Politrauma (i ozljeda glave) 0 1(2) 0 0 0
% Postoperativno 36 (100) 43 (89) 11 (79) 12 (100) 3 (100)
% Glava 8 (22) 25 (52) 4 (29) 7 (58) 1(33)
EI Vrat i prsni ko 1(3) 1(2) 1(7) 0 0
o
Abdomen 24 (67) 12 (25) 5 (36) 2 (17) 2 (67)
Politrauma 3(8) 5 (10) 1(7) 3(25) 0
Hitnost prijema 32 (89) 41 (86) 12 (86) 12 (100) 3 (100)
Multiple operacije (2 i vise) 14 (39) 16 (37) 4 (33) 2 (17) 0
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U ovom istrazivanju indikacije za mehanic¢ku ventilaciju su podijeljene u tri velike grupe:

respiratorni razlozi, neuroloski razlozi i sedacija (tablica 16). Respiratorni razlozi su nadalje

podijeljeni na 5 podgrupa: postoperativna neuromuskularna slabost, akutizacija kronicne

pluéne bolesti (KOPB, maligna bolest), akutno respiratorno zatajenje uslijed infekcije, akutno

respiratorno zatajenje uslijed traume, te akutno respiratorno zatajenje uslijed edema, bilo

kardiogenog ili nekardiogenog. Neuroloski razlozi su bili GCS ispod 9 uslijed ozljede ili

bolesti mozga, te stanje po reanimaciji, a sedacija je provodena kao inicijalna kod traume ili

tijekom boravka zbog nemira pacijenata koji treba respiratornu potporu. 19 (17%) pacijenta je

mehanicko ventilirano zbog neuroloskih razloga, 25 (22%) pacijenata zbog sedacije, te 69

(61%) pacijenata zbog respiratornih razloga. U prikazanim varijablama vezanim uz indikacije

za MV-u nije bilo statisticki znacajnih razlika medu skupinama.

Tablica 16. Indikacije za mehani¢ku ventilaciju

Indikacije za MV Poslije VAP | Poslije VAP | Poslije VAP | VAP poslije | VAP poslije
nikad T PT KT PT KT

Neuroloski 6 (17) 11 (23) 1(7) 1(8) 0

Sedacija 4 (11) 11 (23) 4 (29) 6 (50) 0

Respiratorni 26 (72) 26 (54) 9 (64) 5 (42) 3 (100)

Postoperativna 15 (42) 10 (22) 4 (29) 2(17) 1(33)

neuromuskularna slabost

Akutizacija kroni¢ne pluéne 5(14) 5 (10) 1(7) 0 2 (67)

bolesti

Akutno respiratorno zatajenje 5(14) 5 (10) 3(21) 0 0

uslijed infekcije

Akutno respiratorno zatajenje 0 2 (4) 0 2 (17) 0

uslijed traume

Akutno respiratorno zatajenje 1(2) 4 (8) 1(7) 1(8) 0

uslijed edema
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U tablici 17 prikazani su parametri vezani uz VAP tijekom boravka pacijenata u SJIL-u.
Postoje statisticki znacajne razlike u vremenu pojave VAP-a. Medijan pojave VAP-a je 6. dan
(4-10) nakon pocetka MV. Ako razdvojimo PT i KT pacijente s obzirom na pojavu VAP-a
prema izvodenju traheotomije razlike su sljedece: u skupini VAP poslije T kod KT pacijenata
VAP se javio statisticki znacajno kasnije nego kod PT pacijenata (25, 22-30 vs 11, 9-13), dok
je ta razlika u skupini VAP prije T neznacajna (6, 4-11 vs 5, 4-9).

Medu ispitivanom populacijom opéenito rani VAP se javio kod 70 (62%) pacijenata, a kasni
kod 43 (38%) pacijenata. 62% VAP-ova se javilo unutar 7 dana od prijema u JIL, 73% VAP-
ova unutar 10 dana od prijema u SJIL,a 95% unutar 2 tjedna po prijemu u SJIL (slika 9). Ako
pojavu VAP-a analiziramo prema poc¢etku MV, podaci su sljedeci: 87% VAP-ova se javilo
unutar 7 dana od pocetka MV, 92% VAP-ova se javilo unutar 10 dana od pocetka MV, a 94%
unutar 2 tjedna od poc¢etka MV (slika 10).

Broj reintubacija je bio statisticki znacajno veéi u skupini VAP poslije KT u usporedbi sa
ostalim skupinama (P<0,05). Takoder i trajanje MV prije razvoja VAP-a je bilo najduze u
maloprije spomenutoj skupini, dok je u ostalim skupinama trajanje MV podjednako
(P<0,001). Raspodjela gore navedenih parametara medu skupinama je prikazana u tablici 17,

Statisti¢ki znacajne razlike prikazane su na slikama 11-14.

Tablica 17. Parametri vezani uz VAP tijekom boravka u JIL-u

Poslije Poslije  [Poslije VAP| VAP VAP
VAP VAP PT KT poslije PT | poslije KT
nikad T
Dan boravka kada se javio VAP#*x 5(4-7) 5 (4-9) 6 (4-11) | 11 (9-13) | 25(22-30)
Rani (prva 4 dana boravka u JIL-u) 27 (75) 32 (68) 10 (71) 1(8) 0
Kasni (nakon 4. dana boravka u JIL-u) 9 (25) 15 (32) 4 (29) 11 (92) 3 (100)
Broj reintubacija prije razvoja VAP-a* 2(0-3) 1(0-2) 1(0-4) 0 (0-1) 4 (2-11)
Trajanje MV prije razvoja VAP-a (broj 3(2-5) 4 (3-5) 4 (3-5) 8 (5-10) | 17 (13-25)
dana)#**

* P<0,05; ** P<0,001
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Usporedba skupina s obzirom na koriStenje lijekova tijekom boravka u SJIL-u prikazana je u

tablici 18. Antibiotici i transfuzija su se primjenjivali u vrlo visokom postotku medu svim

skupinama (iznad 90%). Nije bilo razlike medu skupinama $to se ti¢e primjenjenog broja

antibiotika. Medu ispitivanom populacijom kortikosteroidi su se koristili kod 27 (24%)

pacijenata, a sedativi kod 42 (37%) pacijenta. Izmedu skupina postoji znacajna razlika u

koriStenju sedativa (najvise u skupini VAP poslije PT), Sto je prikazano na slici 15.

Tablica 18. Primijenjeni lijekovi tijekom boravka u JIL-u

Poslije Poslije Poslije VAP VAP
VAP nikad VAP PT VAP KT poslije PT | poslije KT
T
Antibiotici 36 (100) 43 (90) 14 (100) 11 (92) 3 (100)
Broj antibiotika prije razvoja 2 (0-2) 1(0-2) 1(1-2) 3(2-5) 3 (2-6)
VAP-a
Broj antibiotika prije - 2 (1-3) 3(1-3) 2 (1-4) 2 (1-3)
izvodenja T
Kortikosteroidi 8 (22) 14 (30) 3(21) 2(17) 0
Sedativi * 7 (19) 21 (45) 5 (36) 9 (75) 0
Dijaliza 1(3) 2 (4 3(21) 0 1(33)
Transfuzija 33(92) 43 (90) 13 (93) 11 (92) 2 (67)

* P<0,05
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Usporedba parametara vezanih za traheotomiju je prikazana u tablicama 19 i 20.

Razlozi za traheotomiju su bili respiratorni (oc¢ekivano trajanje MV dulje od 10 dana zbog
traume ili bolesti pluca, neuromuskularne slabosti/potrebe za sukcijama vise od 10-12 puta
dnevno, poteskoce s odvajanjem od respiratora), te neuroloski (GCS manji od 9). Razlozi za
izvodenje traheotomije su medu PT pacijentima bili uglavnom neuroloske prirode (60%) — sa
ve¢om ucestalosti medu pacijentima koji su VAP razvili poslije PT, a medu KT pacijentima
respiratorne prirode (76%).

Komplikacije su u traheotomiranih pacijenata bile vrlo rijetke — razvile su se u samo 7 od 77
traheotomiranih pacijenata sa VAP-om (9%). Ucestalost komplikacija medu PT pacijentima
je bila 5% (3/60), dok je medu KT pacijentima bila 24% (4/17) (P<0,001).

Medijan izvodenja traheotomije kod pacijenata sa VAP-om je bio osmi dan boravka (6-13).
Ako razdvajamo PT od KT pacijenata, podaci su sljede¢i: kod PT pacijenata medijan
izvodenja traheotomije je 9. dan boravka (6-13), a kod KT pacijenata 15. dan boravka (9-19).
Ako razdvojimo PT i KT pacijente s obzirom na pojavu VAP-a prema izvodenju traheotomije
razlike su sljedece: u skupini VAP prije T kirurSka traheotomija je ucinjena statisticki
znacajno kasnije nego perkutana traheotomija (16, 9-22 vs 8, 6-13), dok je ta razlika u skupini
VAP poslije T neznacajna (9, 8-17 vs 7, 5-11).
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Rana traheotomija je napravljena kod 30 (39%) pacijenata, a kasna kod 47 (61%) pacijenata.

StatistiCki znacajne razlike postoje u broju dana MV prije traheotomije. Trajanje MV prije

izvodenja traheotomije je bilo najdulje u skupini KT poslije VAP. Trajanje MV prije
traheotomije je statisti¢ki kra¢e kod PT nego kod KT (6, 4-8 vs 10, 6-15; P<0,05 ). VAP
nakon traheotomije se statisticki ranije javljao u skupini PT pacijenata u usporedbi sa KT

pacijentima (5, 2-8 vs 16, 5-22; p <0,05). Znacajne razlike medu skupinama su prikazane na

slikama 16-20.

Tablica 19. Parametri vezani uz traheotomiju

Poslije Poslije Poslije VAP VAP
VAP VAP PT | VAP KT poslije poslije
nikad T PT KT
Razlozi za izvodenje T*
Respiratorni - 21 (44) 10 (71) 3 (25) 3 (100)
Neuroloski - 27 (56) 4(29) 9 (75) 0
Razlozi na izvodenje kirurske T
Abnormalnosti anatomije - - 10 (71) - 2 (67)
Financije - - 4 (29) - 1(33)
Komplikacije T*
Nema komplikacija - 46 (96) 11 (79) 11 (92) 2 (67)
Intraoperativno krvarenje - 0 0 0 0
BjeZzanje zraka - 0 2 (14) 0 0
Pneumotoraks - 0 0 0 0
Opstrukcija kanile - 0 0 1(8) 0
Lokalna infekcija - 2 (4) 1(7) 0 1(33)

*P<0,05
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Tablica 20. Parametri vezani uz traheotomiju

Poslije Poslije Poslije VAP VAP
VAP VAP PT | VAP KT | poslije PT poslije
nikad T KT
Dan boravka kada je izvedena T* - 8 (6-13) 16 (9-22) 7 (5-11) 9 (8-17)
Vrijeme izvodenja T
Rana - 21 (44) 3(21) 6 (50) 0
Kasna - 27 (56) 11 (79) 6 (50) 3 (100)
Trajanje MV prije T (broj dana)#* - 7 (4-8) 12 (6-15) 6 (4-7) 9 (6-14)
Broj dana od T do pojave VAP-a* - - - 5 (2-8) 16 (5-22)
*P<0,05
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Postoji znacajna razlika u smrtnosti izmedu ispitivanih skupina, Sto je prikazano u tablici 21.

Ukupno je umrlo 47 (43%) pacijenata sa VAP-om. Smrtnost medu grupama je prikazana na

slici 21. Smrtnost u grupi poslije VAP nikad T je statisti¢ki znacajno veca nego u grupama
poslije VAP PT, poslije VAP KT i VAP poslije PT (64% vs 36%, 29%, 25%; P<0,05). Vrlo
visoka smrtnost postoji i u grupi VAP poslije KT (67%).

Tablica 21. Smrtnosti izmedu ispitivanih skupina

Ishod pacijentax
Ziv 13 (36) 30 (64) 10 (71) 9 (75) 1(33)
Mrtav 23 (64) 17 (36) 4(29) 3(25) 2 (67)
* P<0,05
.
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Slika 21. Razlike u ucestalosti smrtnosti izmedu skupina
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Tablica 22 prikazuje razlike nekih parametara izmedu pojedinih skupina kod prezivjelih

bolesnika. Znac¢ajne razlike su postojale u broju dana MV prije pojave VAP-a, broju dana MV

prije i poslije pojave VAP-a, ukupnom broju dana boravka provedenih u JIL-u, broju dana

boravka prije pojave VAP-a i broju dana boravka poslije pojave VAP-a, §to je prikazano na

slikama 22-25.

Tablica 22. Usporedba parametara izmedu pojedinih skupina kod prezivjelih bolesnika

SAMO PREZIVJELI PACIJENTI! Poslije VAP | Poslije Poslije VAP VAP poslije
nikad T | VAPPT | VAP KT | poslije PT KT
Broj pacijenata 13 30 10 9 1
Ukupno trajanje MV (broj dana)= 7 (5-11) 7 (5-13) | 15(8-28) 7 (6-11) 24!
Broj dana MV prije pojave VAP-ax* 3(1-6) 3(2-5) 4 (3-6) 7 (6-9) 24!
Broj dana MV poslije pojave VAP-ax 4 (3-7) 4 (2-10) | 9 (4-24) 0 (0-1) 0!
Broj dana MV prije izvodenja T - 6 (4-9) | 8(5-14) 4 (4-7) 7!
Broj dana MV poslije izvodenja T - 1(0-4) 6 (2-16) 2 (1-6) 17!
Ukupan broj dana provedenih u JIL-ux | 15 (11-20) |19 (14-27)[34 (21-60) | 19 (16-27) 27!
Broj dana boravka prije pojave VAP-ax* 5(3-7) 5(4-9) | 9(5-12) 11 (10-12) 25!
Broj dana boravka od pojave VAP-a do 10 (6-16) | 13 (8-19) (23 (16-49) 9 (6-14) 2!
izlazax*
Broj dana boravka do T - 10 (6-13) | 14 (9-18) 8 (5-10) 9!
Broj dana boravka od T do izlaza - 8 (5-14) |14 (12-26) | 11 (8-20) 18!
SAPS Il naizlazu iz JIL-a 21 (14-26) |27 (18-32) |24 (19-29) | 22 (15-25) 26

*P<0,05; ! Napomena: samo 1 pacijent (prikazana je aritmeticka sredina)
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Medu ispitivanom populacijom medijan ukupne duljine boravka u SJIL-u je bio 20 (14-28).
dana. Medijan duljine boravka u SJIL-u je kod PT pacijenata bio 19 (14-27) dana, a kod KT
pacijenata 28 (21-55) dana. Medu svim traheotomiranim pacijentima medijan ukupne duljine

boravka u SJIL-u je bio 21 (15-31) dan, a medu netraheotomiranim 15 (11-20) dana.

Medijan broja dana boravka do pojave VAP-a je 6 (4-11), a od pojave VAP-a do izlaza je 13
(7-19). Medijan broja dana boravka do T je 10 (6-13), a medijan broja dana od T do izlaza je
12 (6-19) dana.

Medijan ukupnog trajanja MV medu ispitivanom populacijom je 8 (5-14) dana. Medijan
ukupnog trajanja MV je kod PT pacijenata bio 7 (5-12) dana, a kod KT pacijenata 20 (8-28)
dana. Medu svim traheotomiranim pacijentima medijan ukupnog trajanje MV je bio 8 (6-18),
a medu netraheotomiranim 7 (5-11) dana. Medijan broja dana MV prije pojave VAP-a je
medu svima pacijentima bio 4 (2-6), a poslije VAP-a 4 (2-8). Medijan trajanja MV prije T je
medu svim pacijentima bio 6 (4-), a nakon T 2 (1-8) dana.

Razlika sto se ti¢e SAPS II medu skupinama nije bilo — opéenito je medijan SAPS-a Il iznosio
23 (16-30) - medu traheotomiranim 24 (18-31), a medu netraheotomiranim 21 (14-26). Kod
PT pacijenata je medijan SAPS-a Il bio 24 (16-31), a kod KT pacijenata 24 (20-28).
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70



Cad e (%] [=p]
T T T T

]
T

Ukupan broj dana MY tijekom boravka u JIL-u

T

E
I 1 ] I I
PDS'lli{JedV'I"ﬁ‘P PT poslije VAP KT poslije VAP VAP poslije PFT VAP poslije KT
nika

Skupina
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Slika 24. Razlike u broju dana MV poslije VAP-a izmedu skupina
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Slika 25. Razlike u broju dana boravka od pojave VAP-a do izlaza izmedu skupina

Tablica 23. Binarni logisti¢ki model predikcije VAP-a nakon traheotomije

OR 95% ClI 5
Donji Gornji

Dob 1,02 0,91 1,14 0,723
Muski spol 27,60 0,19 3915,70 0,189
Seéerna bolest 71,08 0,64 7941,43 | 0,076
KOPB 0,11 0,00 40,36 0,469
Kronicno sréano zatajenje 0,09 0,00 15,49 0,362
Renalno zatajenje 0,03 0,00 1524,22 0,697
Hipertenzija 0,29 0,00 21,87 0,573
Razlog za MV

Respiratorni 0,11 0,00 17,87 0,739
Neuroloski 0,00 0,00 12,63 0,999
Sedacija 0,18 0,00 13,28 0,437
Broj dana MV prije VAP-a* 3,12 1,11 8,78 0,031
Broj reintubacija 0,71 0,25 2,04 0,526
Broj antibiotika prije razvoja 152 059 3.4 0.388
VAPa

*P<0,05



Napravljen je multivarijatni binarni logisticki model predikcije VAP-a nakon traheotomije
(skupine VAP poslije PT i VAP poslije KT). Model je statisticki znacajan (P<0,001),
objasnjava 78,5% varijance (Sto je odli¢no!) te ispravno klasificira 93,8% ispitanika. Jedina
znacajna prediktorska varijabla koja povecava Sansu pripadnosti skupini s VAP-om nakon
traheotomije je broj dana MV prije VAP-a: za svaki dan MV Sansa da ¢e se razviti VAP
raste 3,12 puta, kontrolirano za sve ostale varijable u modelu (tablica 23).

Tablica 24 prikazuje broj uzetih ETA-a, te broj analiziranih ETA-a u konacnici (uz navedene
razloge za odbacivanje uzoraka), kako kod analize mCPIS-a, tako i kod analize etiologije
VAP-a. Broj ukupno analiziranih ETA-a kod mCPIS-a je 104 (broj validnih ETA-a), a broj
ukupno analiziranih ETA-a kod analize bakterija je 93 (sa ukupno 147 bakterija). Nije bilo
statistiCki znacajnih razlika medu ispitavanim skupinama $to se ti¢e parametara koje analizira

mCPIS (tablica 25).

Tablica 24. Broj uzetih i analiziranih ETA-a

Poslije Poslije Poslije VAP VAP
VAP VAP PT | VAP KT | poslije PT poslije
nikad T KT
Broj pacijenata 36 48 14 12
Broj uzetih ETA-a 36 (100) 46 (96) 14 (100) 12 (100) 3 (100)
Broj sterilnih ETA-a 2 (6) 3(6) 0 0 0
Razlozi za odbacivanje ETA-a
Nevalidan uzorak 3(8) 4 (8) 0 0 0
Koncentracija bakterija manja od 10° 13) 3 (6) 0 2 (17) 0
Broj analiziranih ETA-a mCPIS- 33(92) 42 (88) 14 (100) 12 (100) 3 (100)
om (samo validni)
Broj analiziranih ETA-a u analizi 30 (83) 36 (75) 14 (100) 10 (83) 3 (100)
etiologije

Rezultati su prikazani kao broj ETA-a (% od ukupnog broja pacijenata).
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Tablica 25. mCPIS (ukljuc¢eni samo validni ETA, broj ETA / broj pacijenata = 106)

SAMO VALIDNI Poslije VAP | Poslije VAP | Poslije VAP | VAP poslije | VAP poslije
ETAI nikad T PT KT PT KT
Broj (validnih) ETA 33 42 14 12 3
Trahealna sekrecija
Oskudna 3(9) 3(7) 0 0 0
Prisutna 8 (24) 8 (19) 3(21) 4 (33) 1(33)
Prisutna i gnojna 22 (67) 31 (74) 11 (79) 6 (67) 2 (67)
RTG prsnog kosa
Bez infilitrata 2 (6) 1(2) 3(21) 1(8) 0
Difuzni infilitrat 10 (30) 6 (14) 2 (4) 5 (42) 1(33)
Lokalizirani infilitrat 21 (64) 35 (84) 9 (64) 6 (50) 2 (67)
Mikrobiologija
TA nije uzet 0 2 (5) 0 0 0
TA sterilan 2 (6) 3() 0 0 0
TA pozitivan (<10°) 1(3) 3(7) 0 2(17) 0
TA pozitivan (>10°) 30 (91) 36 (86) 14 (100) 10 (83) 3(100)
Temperatura (°C) 37,4 37,9 38 38,6 38
(36,9-38,7) | (37,3-38,6) | (36,7-38,4) | (37,2-39,4) | (37-38,6)
Broj leukocita (/mm?3) 12,6 13,7 15,3 13 12
(8,6-16,3) (10,4-17,4) (8,3-22,2) (10,6-22,7) (9,6-13,5)
paO2/Fi02 (MmHg) 210 181 214 167 185
(160-256) (153-249) (170-339) (113-214) (165-300)
Ukupan broj bodova 7 (7-8) 8 (7-9) 7 (7-9) 9 (7-9) 7 (6-9)

Monomikrobna infekcija je zabiljeZzena u 54 od 93 pacijenta (58,1%), a polimikrobna u 39

(41,9%) pacijenata, od Cega sa 2 bakterije medu 27 pacijenata, sa 3 bakterije medu 10

pacijenata, te sa 4 bakterije u 2 pacijenta. Raspodjela prema skupinama je prikazana u tablici

26.
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Tablica 26. Polimikrobnost VAP-a

Poslije VAP Poslije Poslije VAP VAP
nikad T VAP PT | VAPKT poslije PT | poslije KT

Broj analiziranih ETA-a 30 36 14 10 3

Monomikrobni 14 (47) 21 (58) 11 (79) 6 (60) 2 (67)

Polimikrobni 16 (53) 15 (42) 3(21) 4 (40) 1(33)
2 bakterije 12 11 1 3 0
3 bakterije 4 3 2 0 1
4 bakterije 0 1 0 1 0

Etiologija VAP-a medu ispitivanom populacijom je prikazana u tablicama 27, 28 i 29. Izmedu
147 izoliranih bakterija 110 (75%) je bilo Gram-negativnih bakterija. Pseudomonas
aeruginosa (19%) je bio naj¢es¢a Gram-negativna bakterija (najée$¢e u grupi poslije VAP
nikad T sa udjelom od 50%), nakon njega slijedi Acinetobacter species, koji obuhvacaju 14%
izolata, pa Escherichia coli (11%), Haemophilus influenzae (9%), Enterobacter species (8%) i
Klebsiella species (6%). Ukupno je bilo 37 izoliranih Gram-pozitivnih bakterija (25%).
Staphylococcus aureus je naj¢eSc¢e izolirana Gram-pozitivna bakterija (21%), a najéesce je
izolirana u grupi poslije VAP PT (42%). Izmedu svih izolata Staphylococcus aureus, 15
(48%) izolata je bilo meticilin rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA). Udio MRSA-e po
skupinama je sljedeci: poslije VAP nikad T 6 (40%), poslije VAP PT 4 (27%), poslije VAP
KT 2 (13%), VAP poslije PT 2 (13%) i VAP poslije KT 1 (7%). Staphylococcus aureus je
ujedno bio i najces¢i uzroénik VAP-a medu ispitivanom populacijom sa udjelom od 31 (21%)
izolata. U 20 ETA-a je izolirana mijeSana bakterijska i gljivicna flora sa ukupno 21 gljivom
(tablica 27). Izolirano je 18 Candida i 3 Aspergilusa. Svi Aspergilusi su izolirani u grupi
poslije VAP PT, a Candida u jednakom najve¢em broju u skupinama poslije VAP nikad T i
poslije VAP PT.

Medu pacijentima Kkoji su razvili VAP nakon T najceS¢e izolirana bakterija je bio
Staphylocccos aureus izoliran u 5/13 (38%) ETA-a, iza kojeg slijede Pseudomonas
svaki izoliran u 4/13 (31%) ETA-a. Medu

aeruginosa 1 Acinetobacter species,

netraheotomiranim pacijentima (ukljucujuéi one koji nakon VAP-a nisu traheotomirani i one
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koji jesu traheotomirani) najcesce izolirana bakterija je takoder Staphylococcus aureus
izoliran u 26/80 (33%) ETA-a, iza kojeg slijede Pseudomonas aeruginosa 24/80 (30%) i

Acinetobacter species 16/80 (20%). Raspodjela medu skupinama VAP prije i poslije T je

prikazana na slici 26, iz koje je vidljivo da je etiologija VAP-a prije i poslije T podjednaka.

Tablica 27. Etiologija VAP-a (ukupan broj bakterija, gljivice)

UKUPNO | Poslije Poslije Poslije VAP VAP
VAP VAP PT | VAP KT poslije poslije
nikad T PT KT
Broj analiziranih ETA 93 30 36 14 10 3
UKUPNO BAKTERIA 147 50 57 19 16 5
Gljivice 21 8 11 1 1 0
Aspergilus 3 0 3 0 0 0
Candida 18 8 8 1 1 0
Tablica 28. Etiologija VAP-a (Gram-pozitivne bakterije)
UKUPNO | Poslije | Poslije | Poslije VAP VAP
VAP VAP VAP poslije | poslije
nikad T PT KT PT KT
Gram-pozitivne bakterije 37 (25) 8(22) | 16(43) | 7(19) 5(14) 1(3)
Staphylococcus aureus 31 (21) 7(23) | 13(42) | 6(19) 4(13) 13)
Streptococcus pneumoniae 4 (3) 1 (25) 2 (50) 1(25) 0 0
S-hemoliticki streptokok grupe B 1(1) 0 1 (100) 0 0 0
nespecificirano 1(2) 0 0 0 1 (100) 0

Rezultati su prikazani kao broj izoliranih bakterija (% od ukupno izoliranih bakterija).
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Tablica 29. Etiologija VAP-a (Gram-negativne bakterije)

UKUPNO | Poslije | Poslije Poslije VAP VAP
VAP | VAPPT | VAP poslije | poslije
nikad KT PT KT
T
Gram-negativne bakterije | 110 (75) 42 41 12 11 4
Moraxella catarhalis 2 (1) 0 2 (100) 0 0 0
Haemophillus influenzae 13 (9) 1(8) 8 (62) 2 (15) 2 (15) 0
Pseudomonas aeruginosa 28 (19) 14 (50) | 7(25) 3(11) 2(7) 2(7)
Acinetobacter species 20 (14 8 (40) 6 (30) 2 (10) 2 (10) 2 (10)
Stenotrophomonas 2 (1) 2 (100) 0 0 0 0
malthophilia
Escherichia coli 16 (11) 5(31) 6 (38) 2 (13) 3(19) 0
Klebsiella species 9 (6) 4(4) 4 (44) 1(11) 0 0
@
.§ Enterobacter species 12 (8) 6 (50) 5 (42) 0 1(8) 0
_§ Proteus mirabilis 2 (1) 0 1 (50) 1 (50) 0 0
:.E: Serratia species 3(2) 2 (67) 0 1(33) 0 0
Citrobacter species 2 (1) 0 2 (100) 0 0 0
nespecificirano 1(2) 0 0 0 1 (100) 0

Rezultati su prikazani kao broj izoliranih bakterija (% od ukupno izoliranih bakterija).

77




m Netraheotomirani pacijenti
Traheotomirani pacijenti

alluapjeq suayizod-wels) auedioladsau
g adnib yoxojdalis piafjoway-q
aelUownaud snasoooldellg

shalne snoosodojfyde)s

aluapjeq aualebau-wels) auedioloadsau
saloads Jajoeqo)

saloads eleLsg

si|igeliw shajold

selads Jepedolog

selads e|eIsgey

1109 EIYOLI8YoS]

eljydoyyew seuowoydoljous]s

seloads JejoEqolRUIDY
esoulfniee seuolwopnasd
eezuanyui snjjiydoweeH
slleyleleo e[jexelop

o wn o
< 3] 0]

w
(&Y}

o
(&Y}

iuidnys

[ouipalod n e-y] 3 yijazn oudnyn eu eluapeq Yiueuljozi yejojsod

*Napomena: netraheotomirani obuhvacaju 3 grupe (poslije VAP nikad traheotomirani, poslije
VAP PT, poslije VAP KT), a traheotomirani 2 grupe (VAP poslije PT, VAP poslije KT)

Slika 26. Etiologija VAP-a — usporedba netraheotomirani i traheotomirani pacijenti
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Sljedeéi rezultati se odnose na usporedbu perkutano traheotomiranih pacijenata sa

VAP-om s obzirom na vrijeme izvodenja traheotomije (usporedba rane i kasne

traheotomije).

Nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika u smrtnosti izmedu skupina rane i kasne traheotomije,

bez obzira da li se VAP javio prije ili nakon izvodenja traheotomije (tablica 30).

Tablica 30. Smrtnost medu PT-nim pacijentima s VAP-om s obzirom na vrijeme izvodenja T

Rana Kasna P-vrijednost
traheotomija | traheotomija
Svi perkutano traheotomirani N =27 N =33
pacijenti sa VAP-om (n = 60)

Ziv 18 (67) 21 (64)

0.652
Mrtav 9 (33) 12 (36)
VAP prije traheotomije (n = 48) N=21 N =27
Ziv 14 (67) 16 (59)

0,449
Mrtav 7 (33) 11 (41)
VAP poslije traheotomije (n = 12) N=6 N=6
Ziv 4 (67) 5 (83)

0,505
Mrtav 2 (33) 1(17)

VAP se razvio u 60 od 142 (42%) perkutano traheotomirana pacijenta, od ¢ega kod 27
pacijenata sa ranom traheotomijom (45%) i kod 33 pacijenta sa kasnom traheotomijom (55%)
(P=0.060). Nije bilo statisticki znacajne razlike u ucestalosti VAP-a izmedu kasne i rane
perkutane traheotomije. Nakon izvodenja traheotomije VAP se razvio u 6 od 78 pacijenata sa
ranom traheotomijom (8%) i kod 6 od 64 pacijenta sa kasnom traheotomijom (9%), Sto

takoder nije bilo statisticki znacajno razlicito (P=0.768).
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Tablica 31. Usporedba karakteristika prezivjelih perkutano traheotomiranih pacijenata s
VAP-om kod prijema u SJIL-u s obzirom na vrijeme izvodenja traheotomije

Svi perkutano VAP prije VAP poslije
traheotomirani traheotomije traheotomije
pacijenti sa VAP-om
N =30 N=9
N =39

Rana Kasna Rana Kasna Rana Kasna
N =18 N=21 N=14 N=16 N=4 N=5
Muski 10 (56) 16 (76) 8 (57) 14 (88) 2 (50) 2 (40)

IS)

& Zenski 8 (44) 5 (24) 6 (43) 2(12) 2 (50) 3 (60)
APACHE |1 skor 16 (12-20) | 14 (10-17) | 16 (12-18) | 14 (11-17) | 19 (12-21) | 14 (7-18)
SAPS II 38 (27-50) | 34 (27-48) | 38 (27-50) | 32 (27-48) | 38 (29-50) | 35 (31-50)

Pudenje 3(17) 16 (76) 2 (14) 3(19) 1(25) 1(20)
Seéerna bolest 3(17) 4 (19) 1(7) 2 (13) 2 (50) 2 (40)
Maligna bolest 0 2 (10) 0 2(13) 0 0
KOPB 0 2 (10) 0 2 (13) 0 0

=

) Kroni¢no sré¢ano 1 (6) 5 (24) 1(7) 4 (25) 0 1 (20)

8 zatajenje

g

Renalno 1 (6) 1(5) 1(7) 0 0 1 (20)
zatajenje
Hipertenzija 5 (28) 10 (48) 4 (29) 8 (50) 1(25) 2 (40)
Alkoholizam 3 (17) 4 (19) 2 (14) 3(19) 1(25) 1(20)
_ Medicinski 1 (6) 0 0 0 0 0
§ = | Trauma 1(6) 2 (10) 1(7) 2 (13) 0 0
c £
= ’% Postoperativno 16 (89) 19 (92) 12 (86) 14 (88) 4 (100) 5 (100)
Hitnost prijema 17 (94) 17 (81) 13 (93) 12 (75) 4 (100) 5 (100)
Multiple operacije 4 (22) 7 (33) 3(21) 6 (43) 1(25) 1 (20)

Nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika niti u jednoj varijabli Sto se ti¢e karakteristika prezivjelih

pacijenata kod prijema u SJIL izmedu rane i kasne T (tablica 31).
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Tablica 32. Usporedba karakteristika prezivjelih PT pacijenata s VAP-om tijekom boravka u JIL-u s obzirom na vrijeme izvodenja traheotomije

Svi perkutano traheotomirani
pacijenti sa VAP-om

VAP prije traheotomije

VAP poslije traheotomije

Broj prezZivjelih

- N =39 P-vrijednost N =30 P-vrijednost N=9 P-vrijednost
pacijenata
Ukupan broj dana MV Rana | 18 | 6 (4-9) . % | 6(49) on 6 (6-9) e
tijekom boravka uJIL-u - ieacnaT] 21 | 9 (6-18) 16 | 10(6-18) 8 (6-16)
Broj dana MV prif Rana | 18 | 3(2-5) 10 1% | 329 100 6 (6-9) .
pojave VAP-a Kasna | 21 | 6(2-7) 16 | 4(2-6) 8 (6-11)
Broj dana MV poslje Rana | 18 | 2 (1-4) e 14 | 3(16) . 0(0-1) o
pojave VAP-a Kasna | 21 | 4(0-11) 16 | 5(3-13) 0 (0-5)
Rana | 18 | 4 (3-5) 14 | 5(35) 4(3-4)
Broj dana MV prije T 0,005 0,028 0,514
Kasna | 21 | 7(4-9) 16 | 8(4-10) 7(6-7)
Rana | 18 | 1 (1-4) % | 1(19) 2 (2-5)
Broj dana MV poslije T 0,874 0,932 0,901
Kasna | 21 | 1(0-7) 16 | 2(08) 1(0-9)
Ukupan broj dana Rana | 18 | 14 (11-20) oo 14 | 14 (11-19) oL 19 (15-24) s
boravka u JIL-u Kasna | 21 | 22 (17-36) 16 | 23(18-37) 19 (16-34)
Broj dana boravka prije | Ra% | 18 | 5(46) . 4 | 5(35) o 11 (9-13) o
pojave VAP-a Kasna | 21 | 10 (5-12) ’ 16 | 9(5-12) ’ 11 (10-15)
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. Rana 18 10 (6-13) 14 10 (6-14) 11 (5-13)
Brf)J da:/;k;)ora;/ka_ O|d 0,028+ 0,020+ 0,218
pojave VAF-a do Izlaza Kasna | 21 | 14 (11-22) 16 | 14 (13-27) 9 (6-16)
Rana | 18 6 (5-7) 14 6 (6-7) 5 (4-6)
Broj dana boravkado T <0,0001%* <0,0001* 0,902
Kasna | 21 | 13(9-13) 16 | 13(10-13) 10 (8-12)
. Rana | 18 | 9(5-15) 14 7 (4-14) 15 (10-19)
(I?ro_J Idana boravka od T 0.389 0.235 0,804
0 1zlaza Kasna | 21 | 11(6-19) 16 | 12(7-15) 9 (6-24)

* Rezultat je statisticki znacajan.
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U tablici 32 je prikazana usporedba rane i kasne traheotomije Sto se tice trajanja MV i duljine

boravka u SJIL-u. Usporedba je napravljena samo za PT pacijente sa VAP-om, prvo za obje

skupine PT pacijenata zajedno (skupina VAP prije i poslije PT), a nakon toga i za svaku
skupinu odvojeno. Sto se tie trajanje MV kod rane traheotomije je statisti¢ki znacajno kraée
ukupno trajanje MV i trajanje MV prije traheotomije u skupinama svi PT sa VAP-om, te u
skupini VAP prije PT, dok u navedenim parametrima nije bilo razlike izmedu rane i kasne T u
skupini VAP poslije PT. Sto se ti¢e duljine boravka u JIL-u kod rane traheotomije je kraée
trajanje ukupnog boravka u JIL-u, kao i trajanje boravka do pojave VAP-a, trajanje boravka
od pojave VAP-a do izlaza, te trajanje boravka prije T, no duljina trajanja boravka nakon T do
izlaza se ne statisticki ne razlikuje izmedu rane i kasne T, ali takoder samo u skupinama svi
PT pacijenti sa VAP-om i VAP prije PT, dok u skupini VAP poslije PT nije bilo razlike u

navedenim parametrima izmedu rane i kasne traheotomije.
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6. RASPRAVA

VAP je jedna od najcesc¢ih infekcija u SJIL-ovim diljem svijeta, koja uzrokuje duzi boravak
pacijenata u JIL-ovim i bolnicama uz duZe trajanje lijecenje, a time i veée troskove lijeSenja®.
Unato¢ intenzivnom istrazivanju, jo$ uvijek postoje mnoge dileme u mnogo¢emu vezanom za
VAP. No svako istrazivanje malo pomalo doprinosi boljem razumijevanju ove najcesce

infekcije medu kriti¢no bolesnim pacijentima.

Ovo istrazivanje prouCava karakteristike VAP-a u perkutano traheotomiranih pacijenta.
Veéina istrazivanja prou¢ava VAP u intubiranih pacijenata, no kroz mnoga istrazivanja se
uocCila Cinjenica i statisticki se dokazala povezanost izmedu pacijenata sa VAP-om i
traheotomije, tj. uocilo se da je puno pacijenata koji su tijekom svog boravka u JIL-u imali
VAP ujedno i traheotomirano, pa se u tim radovima i zakljuc¢ilo da je traheotomija rizi¢ni
¢imbenik za VAP. Naknadno se uocilo da mnogi od tih radova nisu navodili vremenski odnos
pojave VAP-a i izvodenja traheotomije’®141>1920 Pawar i suradnici su takoder izveli isti
zakljucak, no ipak su u svojem prospektivnom istrazivanju na 952 kardiokirurskih pacijenta
uocili da se 89% VAP-ova u traheotomiranih pacijenata javilo prije izvodenja traheotomije, iz
¢ega su izveli zakljucak da je traheotomija zapravo posljedica VAP-a, a ne rizi¢ni ¢imbenik za
nastanak VAP-a®®. Zaista je &injenica, §to je i hipoteza ovog istrazivanja, da se veéina VAP-
ova u traheotomiranih javlja prije izvodenja traheotomije, tj. traheotomija je u takvih
pacijenata zapravo metoda lijeCenja potrebe za dugom MV, koja je posljedica razvoja izmedu
ostalog i VAP-a. Po nasim podacima od svih VAP-ova koji su se javili medu perkutano
traheotomiranim pacijentima 80% (48/60) se javilo prije izvodenja traheotomije. Po tome je
ovo istrazivanje specificno, jer je osnovna skupina, skupina perkutano traheotomiranih
pacijenata sa VAP-om, podijeljena na pacijente koji su VAP imali prije izvodenja
traheotomije 1 pacijente koji su VAP imali nakon izvodenja traheotomije. Jedna od dvije
kontrolne skupine, skupina Kirurski traheotomiranih pacijenata sa VAP-om, je podijeljena na
isti nacin. I medu kirurski traheotomiranim pacijentima raspodjela VAP-ova prema vremenu
nastanka u odnosu na izvodenje traheotomije je sli¢na kao i kod perkutano traheotomiranih
pacijenata. Specifi¢nost ovog istrazivanja je takoder i da se perkutana i kirurSka traheotomija
analiziraju odvojeno, jer se u mnogim istrazivanjima o traheotomiji i VAP-u te dvije skupine
ne razdvajaju, kako se bi se dobio $to veéi broj ispitanika, a time i snaga istraZivanja.
Takoder, podaci o VAP-u opcenito, a posebno za traheotomirane pacijente, za Hrvatsku ne

postoje, pa je ovo istrazivanje i po tome pitanju vrijedno.
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Incidencija VAP-a prema dosada$njim istrazivanjima veoma varira i proteze se od 6 do 52%>.
Incidencija se medu istrazivanjima veoma razlikuje ovisno o primijenjenoj definiciji,
metodama dijagnostike, JIL-u u kojem se provodi istraZivanje, populaciji pacijenata koja se
proucava, izloZenosti pacijenata antibioticima... U nasem istrazivanju proucavani su kirurski i
neurokirurski pacijenti. Uoceno je po dosadasnjoj literaturi da kirurSki pacijenti imaju
dvostruko vecu incidenciju VAP-a u usporedbi sa internistickim pacijentima®®. Veéina
istraZzivanja ne odvaja kirurS8ke od internistickih pacijenta, dok su kroz ovo istrazivanje
proucavani samo kirurski pacijenti, $to je prednost, jer je homogenija ispitivana skupina, no
opet ovo istrazivanje obuhvaca kirurske i neurokirurske pacijente zbog veceg broja pacijenata,
pa istrazivana skupina ipak nije u potpunosti homogena. U naSem istrazivanju smo utvrdili
ukupnu incidenciju VAP-a od 24,9%, Sto je u skladu sa podacima iz dosadasnje literature
vezane za VAP. Incidencija VAP-a medu traheotomiranim pacijentima je 43,2%. Incidencija
medu svim perkutano traheotomiranim pacijentima (42,3%) je nesto niza nego medu svim
kirurs$ki traheotomiranim pacijentima (47,2%), ali ne statisticki znacajno. Vecina
traheotomiranih pacijenata je razvila VAP prije izvodenja traheotomije, te su oni zapravo u
vrijeme razvoja VAP-a netraheotomirani pacijenti. U veéine takvih pacijenata traheotomija je
ucinjena kao posljedica VAP-a, jer je VAP produzio trajanje potrebe pacijenta za MV i
ovisnost o respiratoru, te je u tih pacijenata traheotomija ucinjena radi brzeg odvajanja od
respiratora, ali i radi lakSe sestrinske njege usne Supljine i oralne prehrane, Sto sve prevenira
nastanak VAP-a, tj. ubrzava oporavak od VAP-a. S obzirom na gore navedeno, kada
govorimo o incidenciji VAP-a medu traheotomiranim pacijentima moramo analizirati samo
pacijente koji su VAP razvili nakon izvodenja traheotomije, a prema nasim podacima
incidencija VAP-a nakon traheotomije je samo 8,4%, tj. ako razdvojimo perkutanu i kirursku
traheotomiju, kod perkutane 8,5%, kod kirurSke 8,3% (nema statisticki znacajne razlike). Iz
svega ovoga vidimo da je incidencija VAP-a poslije PT i KT znacajno niza u odnosu na
ukupnu incidenciju VAP-a (8,5% 1 8,3% vs 24,9%). Takoder, iz tablice 13 se vidi da je
incidencija VAP-a medu traheotomiranim pacijentima znacajno niza u usporedbi sa
incidencijom VAP-a medu netraheotomiranim pacijentima (14,9% vs 27,8%). Incidencija
VAP-a medu kirurski traheotomiranim pacijentima u usporedbi sa perkutano traheotomiranim
pacijentima je slicna (15,8% vs 14,6%). Ovi podaci pokazuju da se neopravdano ¢esto navodi
da je VAP ¢es¢i u traheotomiranih pacijenata, a u mnogim radovima se traheotomija i navodi
kao rizi¢ni Cimbenik za razvoj VAP-a, no kad se traheotomirani pacijenti sa VAP-om
razdvoje na one koji su VAP razvili prije traheotomije i one koji su VAP razvili nakon

traheotomije, uvidi se da je incidencija VAP-a nakon traheotomije uvelike manja nego u
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ukupnoj populaciji. Mnogi autori koji usporeduju incidenciju VAP-a izmedu
netraheotomiranim i traheotomiranim navode u svojim podacima da je incidencija VAP-a
medu traheotomiranim pacijentima ve¢a od one medu netraheotomiranim pacijentima, no isto
tako navode (i poSteno priznaju) da nisu biljezili vrijeme nastanka VAP-a u odnosu na
vrijeme izvodenja traheotomije, te da im se ¢ini da se ve¢ina VAP-ova ipak javlja prije
izvodenja traheotomije®1141>%%8 Kada bi mi takoder prikazali usporedbu incidencija VAP-a
u traheotomiranih i netraheotomiranih poput gore navedenih istrazivanja i kod nas bi na prvi
pogled VAP bio ¢e$¢i medu traheotomiranim (42,3% vs 24,9%), no ako razdvojimo PT
pacijente na one koji su VAP razvili prije izvodenja PT 1 one koji su VAP razvili poslije
izvodenja PT, incidencije su 33,8% 1 8,5%, Sto nam ukazuje na pravu sliku stanja. U tablici
11 su nabrojani radovi koji su zaista biljezili samo incidenciju VAP-a nakon traheotomije, te
je u njoj vidljivo da je ta incidencija manja nego prosje¢na*3®2% Od 3 rada koja su se zaista
bavila samo VAP-om nakon izvodenja traheotomije prospektivnu studiju je proveo jedino
Rello, i to medu perkutano traheotomiranim pacijentima, koja je ukljucivala 99 pacijenata i
utvrdio incidenciju VAP-a od 18.1%%. Georges je proveo retrospektivno istrazivanje medu
135 kirurski traheotomirana pacijenta sa dobivenom incidencijom od 25,9%, a Vello takoder
kirurski traheotomirane pacijente) sa utvrdenom incidencijom od samo 5,6%***. Na kraju
rasprave o incidenciji ipak moramo zakljuciti da je usporedba incidencije VAP-a medu
razli¢itim istrazivanjima mozda ipak besmislena s obzirom na vrlo razli¢ite metode
dijagnostike za VAP-a s niskim specificnostima i senzitivnostima, te raznolikosti populacija i
njihovih komorbiditeta koje se prouc¢avaju. No, podaci iz nasSeg istrazivanja ipak ukazuju da je
incidencija VAP-a u PT pacijenata nakon izvodenja traheotomije znac¢ajno manja u usporedbi
sa populacijom opcenito, dok su incidencija VAP-a nakon traheotomije medu perkutano i
kirurski traheotomiranim pacijentima slicne. Medusobno usporedivu incidenciju VAP-a
izmedu perkutanim i kirurSkim pacijentima je utvrdio i Vello u svom retrospektivhom
istraZivanju 2008. godine®®. Takoder, svojim podacima potvrdili smo hipotezu da se veéina
VAP-ova javlja prije izvodenja traheotomije, te je neopravdano ,,okrivljavati* traheotomiju

kao jedan od rizi¢nih ¢imbenika koji pogoduju nastanku VAP-a.

Skupine su u ovom istraZivanju usporedive s obzirom na svoje karakteristike kod prijema u
SJIL. Jedine razlike su u APACHE Il skoru Kkoji je najnizi u skupini netraheotomiranih
pacijenata sa VAP-om, te u ucestalosti KOPB-a, koji je najéesci u skupini VAP poslije KT.

Po nekoliko istrazivanja povisen APACHE II skor je rizi¢ni ¢imbenik za nastanak VAP-a'*
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141521 'Moram navesti da je medijan APACHE II skora medu nasim pacijentima bio 15 (10-
18), tj. u skupini VAP poslije PT 16 (9-20), dok je u jednom od ranijih istrazivanja utvrdeno
da je jedino APACHE II skor veéi od 18 rizi¢ni ¢imbenik za nastanak VAP-a**. Skupina
pacijenata sa VAP-om koji nisu traheotomirani je imala kod prijema u SJIL najnizi APACHE
Il skor, no naposljetku najvisu smrtnost (64%). 1z ovog proizlazi da je traheotomija ipak, cak
kad se izvela i nakon pojave VAP-a, smanjila smrtnost pacijenata sa VAP-om. No, vrlo
visoka smrtnost, ¢ak i nesto visa (67%), ali ne i statisticki znacajno, je bila i u skupini VAP
poslije KT. Sto je moglo doprinijeti poveéanoj smrtnosti u toj skupini? U toj skupini je 3to se
tiCe karakteristika kod prijema u SJIL najceS¢e uoceno postojanje KOPB, cak u 67%
pacijenata, no i APACHE 1I skor je bio visi medu KT pacijentima, konkretno u skupini VAP
poslije KT medijan APACHE Il skora je iznosio 18 (12-20). U toj skupini je i SAPS Il bio
najvisi u usporedbi sa drugim skupinama (61, 35-62). U navedenoj skupini pacijenti su imali
najvisi medijan dobi, 80 (75-88). Sve ove karakteristike, osim KOPB-a, nisu bile statisticki
znacajno vise od ostalih skupina, pa opet moguce je da su statisticki veca ucestalost KOPB-a,
kao i statisticki neznacajna visa dob, te visSi APACHE 11 skor i SAPS Il doprinijeli visokoj
smrtnosti u skupini VAP poslije KT. S obzirom na vrlo mali broj pacijenata u navedenoj
skupini nemoguce je to statisticki potvrditi. Moguce je takoder da je u tih pacijenata
traheotomija odgadana zbog dobi, no na kraju, kada je zavrSeno akutno lijeCenje, a u
pacijenata je joS uvijek postojala potreba za MV, oni su ipak traheotomirani zbog nuznosti
premjeStaja na odjel, a time i potrebe spontanog disanja preko kanile. Ovu pretpostavku
potvrduje 1 podatak iz ovog istrazivanja da je najce$¢i razlog za izvodenje traheotomije u KT
pacijenata bio respiratorne prirode, za razliku od PT pacijenata medu kojima je najéeSci

razlog za izvodenje traheotomije bio neuroloski.

Medu ispitivanom populacijom medijan razvoja VAP-a je 6. dan (4-10). Ako razdvojimo PT i
KT pacijente s obzirom na pojavu VAP-a prema izvodenju traheotomije razlike su sljedecée: u
skupini VAP poslije KT VAP se javio statisti¢ki znacajno kasnije nego kod PT pacijenata (25,
22-30 vs 11, 9-13), dok je ta razlika u skupini VAP prije T neznacajna (6, 4-11 vs 5, 4-9).
Koji je razlog da se VAP poslije KT javlja statisticki znacajno kasnije nego kod PT
pacijenata? Skupina VAP poslije KT su pacijenti sa najve¢om ucestalosti KOPB-a, najvisom
dobi, najvisim SAPS II, najviSe izvrsenih reintubacija i statisticki najduzim trajanjem MV
prije razvoja VAP-a. Sve ovo je vjerojatno dovelo do najduze ovisnosti o respiratoru, te na
kraju nemoguénosti odvajanja od istog i do izvodenja traheotomije zbog respiratorne

ovisnosti 0 MV. MoZda su pacijenti iz ove skupine zaista, poput PT pacijenata, takoder ranije
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tijekom svog boravka u SJIL-u razvili VAP, no zbog visoke dobi nisu reagirali tipicnim
simptomima pneumonije ili su imali manje izrazene simptome VAP-a koji nisu prepoznati,
sve dok organizam nije postao toliko iscrpljen, pa su simptomi ,,buknuli“ u punom opsegu.
Moguce je takoder da su simptomi VAP-a bili prikriveni simptomima KOPB-a, koji je bio

vrlo Cest u ovoj skupini.

U nasem istrazivanju ucestalost ranog VAP-a je bila 62%, a kasnog 38%, §to je nesSto cesca
incidencija ranog VAP-a nego po dosadasnjim podacima koji navode ucestalost oko 50%°.
Rani VAP je statisticki ¢eS¢e bio u skupinama VAP prije T i skupini netraheotomiranih
pacijenata, a kasni u VAP poslije T. No, iako po nekim dosadasnjim podacima kasni VAP
ima vecu smrtnost, ipak je smrtnost u skupini VAP poslije PT bila skoro tri puta manja nego u
skupinama gdje je bila veca ucestalost ranog VAP-a. Nseir je u svojem istrazivanju ukazao na
manju smrtnost kod pacijenata sa ranim VAP-om3®, no neka prospektivna istrazivanja nisu to
potvrdila®*%872 Takoder smo kroz nase istrazivanje utvrdili da se 94% VAP-ova javilo unutar
prva 2 tjedna MV. U jednom prospektivnom opservacijskom istrazivanju na 175 pacijenata

takoder je navedeno da je rizik od nastanka VAP-a upravo najveéi kroz prva 2 tjedna MV,

Najvisa upotreba sedativa je bila u skupini VAP poslije PT, Sto je u korelaciji sa razlozima za
izvodenje traheotomije, koji su u toj skupini u 75% slucajeva neuroloske prirode, Sto
podrazumijeva niski GCS. Naime, PT se iskustveno Cesto izvodi vrlo rano u skupini
pacijenata sa neurotraumom kod kojih se provodi namjerna sedacija kroz 72 sata. Ako
pogledamo razloge za prijem vidimo da se u skupini VAP poslije PT u 100% pacijenata radilo
0 hitnim prijemima i to najées¢e zbog neurotraume (58%), a zatim zbog politraume (25%),
koja opet ukljucuje neurotraumu, znaéi ukupno 83% pacijenata u skupini VAP poslije PT je
primljeno radi neurotraume, koja je zahtijevala inicijalnu sedaciju zbog boljeg ishoda

lijecenja.

NaSe istrazivanje ukazuje na vrlo nisku ucestalost komplikacija traheotomije (9%) u
usporedbi sa podacima iz dosadasnje literature®. Takoder, ukazuje da je udestalost
komplikacija PT manja nego kod KT. Lokalna infekcija je po naSim podacima najucestalija
komplikacija opéenito (57% svih komplikacija). NajceS¢a je u VAP poslije KT, dok je u VAP
poslije PT uopée nema. U grupi KT poslije VAP najcesce je bjezanje zraka, a u grupi VAP
poslije PT opstrukcija kanile. S obzirom na vrlo nisku incidenciju komplikacija, tj. mali broj
pacijenata sa komplikacijama nema smisla usporedivati grupe, tj. obja$njavati ucestalost

pojedinih komplikacija. No, znacajno je za napomenuti da je smrtnost medu pacijentima
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skupine VAP poslije KT puno veca nego u skupini VAP poslije PT (67% vs 25%). S obzirom
na vrlo mali broj komplikacija, tj. pacijenata s komplikacijama prilikom izvodenja
traheotomije, tesko je rec¢i da li je veca ucestalost komplikacija u skupini KT pacijenata

doprinijela i ve¢oj smrtnosti u toj skupini.

Medijan izvodenja traheotomije kod pacijenata sa VAP-om je bio 8. dan boravka (6-13). Ako
razdvajamo PT od KT, podaci su sljedeci: kod PT pacijenta medijan izvodenja traheotomije je
8. dan boravka (6-13), a kod KT pacijenata 15. dan boravka (9-19). Po dosadasnjoj literaturi

36375739 prema ¢emu smo mi prema podacima iz ovog

medijan izvodenja T je bio 6-11 dana
istraZzivanja u ,,zlatnoj sredini*. Koji je razlog da je KT izvodena tako statisti¢ki znacajno
kasnije nego PT? Pretpostavljam, na temelju vlastitog klinickog iskustva, da je razlog tome
Sto se PT mozZe napraviti odmah po donoSenju odluke, tj indikacije za izvodenje, dok se za KT
pacijent mora pripremiti u anestezioloSkom smislu za operaciju, a takoder se mora naéi i
slobodni termin za operativnu salu, $to ponekad traje.

Ako razdvojimo PT i KT pacijente s obzirom na pojavu VAP-a prema izvodenju traheotomije
razlike su sljedece: u skupini VAP prije T KT je u€injena statisticki zna¢ajno kasnije nego PT
(16, 9-22 vs 8, 6-13), dok je ta razlika u skupini VAP poslije T neznacajna (9, 8-17 vs 7, 5-
11), iako je opet KT ucinjena nesto kasnije nego perkutana. Jedino objasSnjenje za ovakvu
malu razliku je mali broj pacijenata u skupini VAP poslije traheotomije, te se gore objasnjena
razlika gubi.

Rana traheotomija je napravljena kod 30 (39%) pacijenata, a kasna kod 47 (61%) pacijenata.
Hsu je u svom istraZzivanju naveo da je u Kirurskim JIL-ovima veca ucestalost izvodenja rane

6, no mi to svojim podacima nismo potvrdili.

traheotomije u usporedbi sa internistickim
Tesko je reci koji je razlog za manju ucestalost izvodenja rane traheotomije u nasem SJIL-u.
Mozda se na$i intezivisti ipak vode Cinjenicom iz veéine istrazivanja koja usporeduju ranu i
kasnu traheotomiju da nema razlike u smrtnosti, pa se iz nekog opreza i straha od
komplikacija traheotomije ipak odlucuju na kasnije izvodenje, iako svjesni da ¢e trajanje MV
I boravak u JIL-u mozda biti duZi.

Vrijeme od izvodenja traheotomije do pojave VAP-a je statisticki krace u skupini PT
pacijenata u usporedbi sa KT pacijentima (5, 2-8 vs 16, 5-22; P<0,05). Objasnjenje ovoga bi
moglo biti slicno kao i objasnjenje zaSto se VAP javlja kasnije medu KT pacijentima s

obzirom na njihove karakteristike kod prijema u JIL.

Tijekom naSeg istrazivanja smrtnost medu pacijentima sa VAP-om je bila prilicno visoka 1

iznosila je 43% (49/113). No, smrtnost medu VAP pacijentima od oko 40% navode i neka
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ostala istrazivanja®!*. Ako usporedujemo smrtnost medu skupinama tu se uocavaju razlike.
Smrtnost je bila najveca i podjednaka izmedu skupina poslije VAP nikad traheotomirani i
VAP nakon KT (64% 1 67%). Kod prve skupine bi mogli zakljuciti da su ti pacijenti, iako
pocetno najboljeg APACHE Il skora, na kraju najgore prosli, mozda upravo zato jer nisu
traheotomirani. Visoka smrtnost u skupini VAP nakon KT bi se mogla objasniti ¢injenicom
da su ti pacijenti imali najces¢e KOPB, bili najvise dobi i najviseg SAPS II, $to je sve
doprinijelo produZenoj mehanickoj ventilaciji i uz VAP na kraju povecanoj smrtnosti, a
traheotomija je napravljena kao potez ocaja zbog dugotrajne ovisnosti o respiratoru, a po
zavrSetku akutnog lijeCenja 1 nuznosti premjestaja takvih pacijenata na odjel, gdje nema
mogucnosti respiratorne potpore. Smrtnost je u skupini perkutano traheotomiranih pacijenata
bila najmanja i iznosila samo 27%, tj. ako razdvojimo PT pacijente u skupini VAP prije PT
29%, a u skupini VAP nakon PT 25%. Prema ovome bi mogli re¢i da perkutana traheotomija
doprinosi smanjenoj smrtnosti pacijenta sa VAP-om, ¢ak kad se napravi i nakon razvoja
VAP-a. No, s obzirom da postoje razlike medu skupinama s obzirom na komorbiditete tesko
je govoriti da li je VAP u pacijenata uzrok smrti ili na to imaju utjecaja i prijamna dijagnoza i
komorbiditeti®. Razlozi za veéu smrtnost u gore navedene dvije skupine bi mogla biti i veéa
dob nego u ostalim skupinama (iako statisticki neznacajna). Takoder moram navesti da su u
obje skupine (iako statistiCki opet ne znacajno) ce$¢i razlozi za mehanic¢ku ventilaciju
respiratorne prirode, $to bi moglo zajedno sa razvojem VAP-a doprinijeti vecoj smrtnosti
nego u ostalim skupinama. Prema ovome bi mogli o¢ekivati ve¢u smrtnost kod pacijenta sa
VAP-om koji su odranije imali respiratorne bolesti ili su primljeni zbog respiratornih
problema. No o utjecaju VAP-a na smrtnost ve¢ se diskutiralo u mnogim istrazivanjima, te se
zakljucilo da je zapravo upitno da li je VAP u kriticno bolesnih pacijenata razlog vece
smrtnosti ili se VAP u tih pacijenata javlja u okviru kriticne bolesti, koja je razlog velike

smrtnosti bez obzira na pojavu VAP-a'®,

Opce je poznata Cinjenica da VAP produZuje trajanje mehanicke ventilacije i duljinu boravka
u JIL-u®. U nasem istraZivanju duljina trajanja MV i duljina boravka u JIL-u je usporedivana
samo medu prezivjelim pacijentima iz razloga §to su kod ranije umrlih pacijenata one
statisticki krace, ali samo zato jer su takvi pacijenti ranije umrli i zbog toga krace mehanicki
ventilirani i krac¢e boravili u JIL-u. Medijan ukupnog trajanja mehani¢ke ventilacije medu
ispitivanom populacijom je 8 (5-14) dana. Medijan ukupnog trajanja mehanicke ventilacije je
kod PT pacijenata bio 7 (5-12) dana, a kod KT pacijenata 20 (8-28) dana. Medu svim

traheotomiranim pacijentima medijan ukupnog trajanja mehanicke ventilacije je bio 8 (6-18),

90



a medu netraheotomiranim 7 (5-11) dana. Medijan ukupnog trajanja mehanicke ventilacije u
skupini VAP poslije traheotomije je medu PT pacijentima 7 (6-11) dana, dok je u skupini KT
pacijenata samo jedan pacijent koji je ukupno mehani¢ki ventiliran 24 dana. Sto se tice
duljine boravka u JIL-u medu ispitivanom populacijom medijan ukupne duljine boravka u
JIL-u je bio 20 (14-28) dana. PT pacijenti su krace boravili u SJIL (19 dana, 14-27), nego KT
pacijenti (28 dana, 21-55). Medu svim traheotomiranim pacijentima medijan ukupne duljine
boravka u JIL-u je bio 21 (15-31) dan, a medu netraheotomiranim 15 (11-20) dana. Medijan
ukupnog trajanja boravka u JIL-u u skupini VAP poslije trahetomije je medu PT pacijentima
19 (16-27) dana, dok je u skupini KT jedan pacijenat koji se u njoj nalazi boravio u JIL-u
ukupno 27 dana. Iz ovih podataka je uocljivo da je mehanic¢ka ventilacija duze trajala
kod KT pacijenata u usporedbi sa PT pacijentima, no isto tako da je MV duZe trajala
kod traheotomiranih nego kod netraheotomiranih. Sli¢ni su podaci i koji se odnose na
duljinu boravka u JIL-u. 1z ovog vidimo da perkutana traheotomija ima prednosti pred
kirurS§kom traheotomijom u smislu kraceg trajanja mehanicke ventilacije i duljine boravka u
JIL-u. Moguce je da su komplikacije koje su se javile tijekom izvodenja traheotomije, a koje
su ¢eS¢e kod KT pacijenata, doprinijele duljoj mehani¢koj ventilacije i duljem trajanju
boravka u JIL-u u skupini KT pacijenata, no opet zbog malog broja pacijenata u skupini KT
pacijenata nemoguce je to i statisticki potvrditi. Razlog duzeg trajanja mehanicke ventilacije i
KT, a to je Cinjenica da se za izvodenje KT treba osloboditi sala, na¢i termin i operater, kao 1
pripremiti pacijent za operaciju u anestezioloSkom smislu. Po mnogim istrazivanjima je
uoceno da traheotomirani pacijenti imaju duze trajanje boravka u JIL-u??°. No uz ovo se mora
pogledati i podatak da je u tim istrazivanjima ve¢a smrtnost medu netraheotomiranim, Koji
upravo zbog vecée smrtnosti imaju krac¢i boravak. Misljenja sam da se duzina boravka mora
analizirati samo medu prezivjelim pacijentima. U preZivjelih netraheotomiranih pacijenata je
prema nasim podacima kraca mehanicka ventilacija i1 kra¢i boravak u JIL-u u usporedbi sa
traheotomiranim pacijentima, no vazniji je podatak da je manja smrtnost u traheotomiranih

pacijenata usprkos duzem boravku i duljoj mehanickoj ventilaciji.

Zanimljivo je da medu grupama nema razlike u broju dana boravka od traheotomije do izlaza,
kao niti u broju dana mehanicke ventilacije nakon traheotomije, $to nam govori da trajanje
mehanicke ventilacije 1 duljina boravka u JIL-u ne ovisi o vremenu izvodenja traheotomije,
ve¢ o samom ¢inu izvodenja traheotomije. 1z tablice 9 vidimo da po mnogim radovima u

kojima su se usporedivale rana i kasna traheotomija, tj. vrijeme izvodenja traheotomije na
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trajanje mehanicke ventilacije, duljinu boravka u JIL-u i smrtnost zaista nema razlike izmedu

skupina rane i kasne traheotomije.

Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak VAP-a su brojni, ovisno od istrazivanja do istrazivanja. Razlozi
za to su istrazivanja razli¢itih populacija, u razli¢itim JIL-ovima, nedostatak jedinstvenog
dogovora za postavljanje dijagnoze VAP-a... Neka od dosadasnjih istrazivanja su dokazali da
je traheotomija rizi¢ni ¢imbenik za razvoj VAP-a, no nisu uzimali u obzir vrijeme izvodenja
traheotomije s obzirom na razvoj VAP-a. Kroz ovo istrazivanje su se proucavali samo rizi¢ni
¢imbenici za VAP nakon traheotomije. Napravljen je multivarijatni binarni logisticki model
predikcije VAP-a nakon traheotomije (skupine VAP poslije PT i VAP poslije KT). Model je
statisticki znacajan (P<0,001), objasnjava 78,5% varijance (S§to je odli¢no!) te ispravno
klasificira 93,8% ispitanika. Jedina znacajna prediktorska varijabla koja povecava Sansu
pripadnosti skupini s VAP-om nakon traheotomije je broj dana mehanicke ventilacije prije
VAP-a: za svaki dan mehanicke ventilacije Sansa da ¢e se razviti VAP raste 3,12 puta,
kontrolirano za sve ostale varijable u modelu. Sli¢ne podatke navodi i Cook 1998. godine. On
je utvrdio da je rizik za nastanak VAP-a 3% po danu mehanicke ventilacije u prvom tjednu,
2% u drugom tjednu i 1% u treéem tjednu®2. Ostali parametri koji su se po nekim drugim
istrazivanjima pokazali kao rizi¢ni ¢imbenici po naSim podacima to nisu, kao npr.
reintubacije...1>15182023 Neka druga istraZivanja su ukazala da su i primjena antibiotika®,
primjena antiulkusnih lijekova!®!9, te hitnoc¢a prijema®® takoder rizi¢ni ¢imbenici za nastanak
VAP-a, no u naSem istrazivanju viSe od 90% pacijenata su primali antibiotike i hitno su
primljeni, dok su antikulkusnu zastitu dobivali svi pacijenti, pa ne moZemo razgovarati o tim
¢imbenicima kao rizicnim. Trajanje mehani¢ke ventilacije ipak je po mnogim radovima
najznadajni riziéni ¢imbenik za razvoj VAP-a'21°1%273% &to smo i mi potvrdili nasim

podacima.

Sto se ti¢e postavljanja dijagnoze VAP-a, kroz ovo istraZivanje upotrebljavao se mCPIS, koji
obuhvata parametre medu kojima nema statisticki znaCajne razlike u analiziranim

parametrima izmedu netraheotomiranih i traheotomiranih pacijenata.

Uzro¢nici VAP-a mogu biti brojni ovisno o vrsti pacijenata u JIL-u, vrsti JIL-a, bolnici,
zemlji, trajanju hospitalizacije, prethodnoj antibiotskoj terapiji i metodama dijagnostike koja
su primijenjena kod dokazivanja uzroénika. Cak i tijekom razli¢itih vremenskih perioda

etiologija u istom JIL-u moze biti razlicita.
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U naSem istrazivanju medu svim pacijentima sa VAP-om monomikrobna infekcija je
zabiljezena u 54 od 93 pacijenta (58,1%), a polimikrobna u 39 (41,9%) pacijenata, Sto je u

skladu sa dosada$njim podacima iz literature®1419.20.21,22.27,30

vvvvv

po nekim radovima i do u 84% VAP-ova®®, s Pseudomonas aeruginosom kao najée$éim
predstavnikom. Po nasim podacima 75% uzro¢nika otpada na Gram-negativne bakterije.
Pseudomonas aeruginosa (19%) je i po naSim podacima bio najce$¢a Gram-negativna
izolirana bakterija (najces¢e u grupi poslije VAP nikad T sa udjelom od 50%), a nakon nje
slijedi Acinetobacter species, koji obuhvaca 14% izolata, pa Escherichia coli (11%),
Haemophilus influenzae (9%), Enterobacter species (8%) i1 Klebsiella species (6%). No u
novije vrijeme sve se ¢eS¢e spominju i Gram-pozitivne bakterije, osobito Staphylococcus
aureus, koji se kao uzro¢nik VAP-a gotovo izjednadio po ucestalosti sa Pseudomonas
aeruginosom®. Staphylococcus aureus je najéesée izolirana Gram-pozitivna bakterija (21%) i
po naSim podacima, a najceSce je izolirana u grupi poslije VAP PT (42%). NaSi podaci
takoder potvrduju gore navedenu ¢injenicu da su Gram-pozitivne bakterije sve ¢e$¢i uzroc€nici
VAP-a, jer je Staphylococcus aureus po nasim podacima ucestaliji uzrocnik VAP-a od
Pseudomonas aeruginosae. Udio MRSA-¢ medu izolatima Staphylococcus aureusa je po
nasim podacima 48%. Sli¢ne podatke navodi i Chastre u svom ¢&lanku®. Razlog za tako veliku
ucestalost Staphylococcus aureusa kao uzro¢nika VAP-a medu istrazivanom populacijom
mozda mozemo objasniti podatkom iz jednog istrazivanja koje navodi da je Staphylococcus
aureus najces¢i uzrocnik VAP-a medu neurokirurskim pacijentima, a koji su u velikom
postotku zastupljeni u nasem istrazivanju®.

Takoder je vrlo vazno da se u svakom (S)JIL-u kroz vremena na vrijeme utvrduje etiologija
VAP-3, jer je dobro poznato da se ona mijenja kroz vrijeme, a podaci o etiologiji su nam vrlo
vazni zbog uvodenja empirijske terapije za VAP do prispjeca mikrobioloskog nalaza sa
antibiogramom. Moram re¢i, iako u ovom istrazivanju nisu navedeni ti podaci, da je iz
podataka ovog istrazivanja objavljen rad koji govori bas o etiologiji i antibiotskoj osjetljivosti
i rezistentnosti VAP-a u nasem SJIL-u®.

Poznato je da je produzena endotrahealna intubacija povezana sa traumom disnih putova,
infekcijom, pacijentovim diskomforom i potrebom za visokim dozama sedativa. Traheotomija
se Cesto izvodi kao zamjena endotrahealne intubacije kod pacijenata kod kojih se ocekuje
produzena mehanicka ventilacija, zbog toga Sto pruza stabilniji pristup diSnom putu, bolju

toleranciju, bolje odstranjivanje sekreta, komunikaciju sa pacijentom i oralnu prehranu, te
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manje sedacije. Manje sedacije i manje otpora kod disanja dovode do skra¢ivanja mehanicke
ventilacije, a time i duljine boravka u JIL-u. Uvodenje izvodenja perkutane traheotomije je
omogucilo da se procedura moze napraviti na pacijentu u njegovu krevetu bez potrebe za
operacijskom dvoranom i kirurzima. Izvodenje PT je sve uCestalije i ucestalije. Tijekom
naseg istrazivanja traheotomija je uc¢injena kod 178 (3,5%) pacijenta, od toga 142 PT (80%) i
36 KT (20%). U usporedbi sa ostalim istrazivanjima u kojima se ucestalost izvodenja
traheotomije proteZze od 6,6-40% (tablica 7) mi vrlo malo izvodimo traheotomiju, no prema
omjeru PT i KT smo u gornjem vrhu u korist PT u usporedbi sa istrazivanjem Klugea iz 2008.
godine, po kojem su jedino Velika Britanija i Njemacka iznad nas, koje izvode PT u 97% i
86% pacijenata sa traheotomijom, dok su Spanjolska, Nizozemska, Svicarska i Francuska
ispod nas®. Koji je razlog za tako malu uéestalost izvodenja traheotomije u nasem SJIL-u?
Ako pogledamo tablicu 7, uocava se da se veca ucestalost navodi kod istrazivanja koja
obuhvacaju trauma pacijente®***® a udio traume medu traheotomiranim pacijentima kao
prijamne dijagnoze u naSem istrazivanju je 60% (od ¢ega 86% otpada na neurotraumu) $to je
veliki postotak. Da li je onda zapravo razlog tako maloj ucestalosti izvodenja PT kod nas
zapravo Cinjenica da je to relativno novi postupak koji u Hrvatskoj tek utire put, pa su
lijecnici koji ga izvode oprezni? U zemljama zapadne Europe perkutana traheotomija se
pocela ranije izvoditi nego kod nas, a i ucestalost izvodenja raste iz godine u godinu®’. Pa
ipak, ¢injenica je da se ipak perkutana traheotomija u naSem SJIL izvodi sve ucestalije, pa je
tako u 2010. godini bilo napravljeno 32 PT, 2011. godine 39, a u 2012. godini napravljeno je
Cak 54 PT.

Sto se ti¢e idealnog vremena za izvodenje traheotomije i utjecaja istog na ishod pacijenata
objavljena su ve¢ mnogobrojna istrazivanja. Danas je veliki izazov donijeti ispravnu odluku
da li uop¢e napraviti traheotomiju, a onda i kada je napraviti. Potrebno je izbje¢i traheotomiju
u pacijenata koji ¢e uskoro biti ekstubirani (nepotrebna procedura) ili koji vjerojatno nece
prezivjeti (neuspjedna procedura)®’. Ovo istrazivanje za razliku od svih dosada3njih
istrazivanja, koja usporeduju sve traheotomirane pacijente podijeljene na ranu i kasnu
traheotomiju (one sa i bez VAP-a), usporeduje samo pacijente sa VAP-om. Specifi¢nost
analize je i Sto su istrazivani samo perkutano traheotomirani pacijenti. Po podacima iz naSeg
istraZzivanja rana perkutana traheotomija je napravljena u 18 (46%) preZivjelih pacijenata sa
VAP-om, a kasna u 21 (54%), znac¢i otprilike u istim omjerima. Rana perkutana
traheotomija je po nasSim podacima povezana sa kra¢im ukupnim trajanjem mehanicke

ventilacije i kraéim ukupnim boravkom u JIL-u bez utjecaja na smrtnost. Trajanje
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mehanicke ventilacije nakon traheotomije, kao i duljina boravka u JIL-u nakon traheotomije
je sli¢na izmedu rane i kasne traheotomije, $to upucuje na to da je traheotomija kriti¢ni faktor
u odvajanju pacijenata od respiratora, a time i skra¢ivanja boravka u JIL-u. Sli¢ne podatke
dobili su i Arabi i suradnici u svojem randomiziranom prospektivnom istrazivanju na 136
trauma pacijenata®. Po nasim podacima nema razlike u smrtnosti izmedu rane i kasne
traheotomije u svim grupama, bez obzira da li se VAP javio prije ili poslije izvodenja
traheotomije. U tri velike meta-analize je takoder utvrdeno da nema razlike u smrtnosti>38°,
dok je jedna meta-analiza utvrdila da je kod rane traheotomije ipak smanjena smrtnost®’. Sva
prospektivna istrazivanja su utvrdila slicnu smrtnost izmedu rane i kasne traheotomije, osim
tri. U jednom od ta dva istraZzivanja prouCavana populacija je specifi¢na (opeklinski
pacijenti)’®, u drugom se kasna traheotomija definira kao ona izvedena tek nakon 28 dana
boravka u JIL-u’’, pa je mozda takva ekstremna definicija ili ekstremna proudavana
populacija uzrok drugacijih zakljucaka. U tre¢em istrazivanju Rumbak i suradnici su ukljucili
u analizu samo pacijente sa vrlo visokim APACHE Il skorom (iznad 25)’°. Razlike u
ucestalosti smrtnosti izmedu pojedinih istrazivanja proizlaze iz kriterija ukljucivanja,
definicije rane traheotomije, metode izvodenja traheotomije, komorbiditeta, prijamne
dijagnoze, tezine bolesti, ali i kvalitete istrazivanja®®®28, Sto se tie trajanja mehanicke
ventilacije i duljine boravka u JIL-u situacija je takoder vrlo Sarolika po dosadasnjim
istraZzivanjima — u 2/3 istraZivanja rana traheotomije skracuje trajanje mehanicke ventilacije,
no moram napomenuti da je definicija rane traheotomije vrlo razli¢ita izmedu istrazivanja, pa
se ona krece od 2 do 10 dana (tablica 9). Nadalje,. vecina istrazivanja je biljezila samo ukupno
trajanje mehanicke ventilacije, ali ne i trajanje mehanicke ventilacije nakon same
traheotomije. Naime, logi¢no je da je trajanje mehanicke ventilacije prije rane traheotomije
kra¢e nego kod kasne, jer otuda i proizlazi njihova definicija, no ono $to odreduje njihov
znaCaj je trajanje mehaniCke ventilacije nakon traheotomije. Po naSim podacima rana
traheotomija skracuje ukupno trajanje mehanicke ventilacije, ali samo u pacijenata koji nisu
traheotomirani u vrijeme nastanka VAP-a, dok nakon izvodenja traheootomije nema razlike u
trajanju mehanicke ventilacije izmedu rane i kasne traheotomije. Kada se VAP razvio u
traheotomiranih pacijenata, vrijeme izvodenja traheotomije ne utje¢e na ukupno trajanje
mehanicke ventilacije. 1z ovoga proizlazi zakljucak da zapravo sam ¢in traheotomije, a ne
vrijeme izvodenja traheotomije, dovodi do (kraceg) trajanja mehanicke ventilacije. To je u
suprotnosti sa zaklju¢cima nekih opservacijskih studija koje su zakljucile da rana traheotomija
dovodi do brzeg odvajanja od respiratora®®®’ 1z nasih podataka mozemo zakljugiti da ima

koristi napraviti ranu traheotomiju u pacijenata koji imaju VAP, jer ¢e ona zaista i dovesti do
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kraceg trajanja mehanicke ventilacije uslijed ranijeg odvajanja od respiratora. No, u skupini
VAP poslije traheotomije nije bilo razlike u ukupnom trajanju mehanicke ventilacije izmedu
rane 1 kasne traheotomije. Zasto je to tako? Mozda nam u postavljanju hipoteze moze pomoci
podatak o trajanju mehanicke ventilacije od izvodenja traheotomije do pojave VAP-a za
skupinu VAP poslije traheotomije (samo prezivjeli pacijenti). Medijan trajanje mehanicke
ventilacije od izvodenja traheotomije do pojave VAP-a je kod rane traheotomije 6 (5-8), a kod
kasne 8 (6-16) (P= 0.325), Sto je veoma mala razlika, koja uz mali broj pacijenata, dovodi do
toga da nema razlike u ukupnom trajanju mehanicke ventilacije izmedu rane i kasne T u

skupini VAP poslije T.

Takoder istrazivanja se vrlo razlikuju i u tome od ¢ega se broji dan izvodenja traheotomije, od
intubacije, od pocetka mehanicke ventilacije ili od dana prijema u JIL. U ovom istrazivanju

dan traheotomije se brojao od dana od prijema u SJIL.

Sto se ti¢e ukupnog trajanja boravka u JIL-u ono je statisti¢ki kraée kod rane traheotomije u
skupini VAP prije T, no u skupini VAP poslije T nema razlike u ukupnom trajanju boravka u
JIL-u izmedu rane i1 kasne T, vjerojatno zbog istog razloga kao i za trajanje mehanicke

ventilacije, a to je premali broj pacijenta.

Iz podatka broj dana boravka od pojave VAP-a do izlaza uvidjelo se da je u skupini VAP
poslije T kod rane traheotomije bio duzi boravak u SJIL- u, a kod kasne kraéi (11,5-13 vs 9,6-
16 dana). Ako uz to analiziramo podatak o trajanju mehani¢ke ventilacije od izvodenja
traheotomije do VAP-a iz kojeg proizlazi da je kod rane traheotomije VAP ranije poceo, tj.
javio se nakon kra¢e mehanicke ventilacije, a kod kasne obrnuto, mozemo zakljuciti da je kod
rane traheotomije VAP ranije poceo i duze trajao, a kod kasne obrnuto, pa je zato boravak isti,

jer je vrijeme usStedeno izvedbom rane traheotomije ponisteno duZi trajanjem VAP-a.

Utjecaj rane traheotomije na ucestalost javljanja VAP-a nije jasna. Rana traheotomije bi
mogla svojim utjecajem na smanjenje rada disanja, sprecCavanje mikroaspiracija sekreta iz
usne Supljine i poboljSanjem mehanizma disanja ubrzati odvajanje od respiratora i time
skratiti trajanje mehanicke ventilacije i razvoj VAP-a®l. Takoder, rana traheotomija rezultira
ve¢im komforom pacijenta, te se izbjegava duza primjena sedacije sto je takoder povezano sa
duzim trajanjem mehani¢ke ventilacije®’. Medu svim naSim perkutano traheotomiranim
pacijentima (i prezivjelim i nepreZivjelim) rana traheotomija je smanjila relativni rizik za
nastanak VAP-a nakon izvodenja traheotomije za 28% (relativni rizik 0.82, 95% CI 0.27-2.4).

Naime, u 142 perkutano traheotomirana pacijenta, VAP se nakon izvodenja traheotomije
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razvio u 6 od 78 rano traheotomiranih pacijenata (8%) i u 6 od 64 kasno traheotomiranih
pacijenata (9%), ali taj smanjeni rizik ipak nije statisticki znacajan (P=0.768). U nekim
istraZzivanjima rana traheotomija je povezana sa nizom incidencijom VAP-g, ali analizirana je
kumulativna ucestalost VAP-a u traheotomiranih, a ne samo oni VAP-ovi Kkoji su se javili
nakon izvodenja traheotomije®">83, Nagi rezultati su sli¢ni onima koje su dobili Clech i

suradnici, koji su takoder analizirali samo VAP koji se javio nakon izvodenja traheotomije®®.

Prednosti ovog istrazivanja su prospektivno skupljanje podataka koje je dovelo do to¢nih i
kompletnih podataka i relativno velik broj pacijenata. No, nedostatak je Sto je analiza
podataka retrospektivna. Takoder, studija je opservacijskog tipa i napravljena je u samo
jednom JIL-u, za postavljanje dijagnoze VAP-a je koristen mCPIS (koji po mnogima nije

objektivan), te obuhvaca relativno heterogenu populaciju.

97



7. ZAKLJUCAK

Incidencija VAP-a medu perkutano traheotomiranim je statisticki znac¢ajno manja nego
incidenacija VAP-a medu svim mehanicki ventiliranim pacijentima duze od 48 sati (8,5% vs
24,9%, P<0,001). Vec¢ina VAP-ova (80%) u perkutano trahetomiranih pacijenata se javlja
prije izvodenja traheotomije. Trajanje mechani¢ke ventilacije je jedini rizicni Cimbenik
povezan s nastankom VAP-a poslije izvodenja perkutane traheotomije. Smrtnost u grupi
pacijenata sa VAP-om koji nisu tijekom svojeg boravka traheotomirani je dvostruko vec¢a od
smrtnosti perkutano traheotomiranih pacijenata, bez obzira da li se VAP javio prije ili nakon
izvodenja traheotomije. Duljina boravka u JIL-u je jednaka u netraheotomiranih i perkutano
traheotomiranih, ali je u perkutano traheotomiranih statisti¢ki znac¢ajno kraca nego u kirurski
traheotomiranih pacijenata. Trajanje mehanicke ventilacije je jednako u netraheotomiranih i
perkutano traheotomiranih, ali je u perkutano traheotomiranih pacijenata trajanje mehanicke
ventilacije statisticki znacajno kra¢e nego u kirurSki traheotomiranih pacijenata. Rana
traheotomija nema utjecaja na smrtnost i incidenciju VAP-a, no skracuje trajanje mehanicke
ventilacije i boravak u JIL-u. Razlog kraceg trajanja mehanicke ventilacije i krace duljine
boravka u JIL-u je krace trajanje mehanic¢ke ventilacije prije izvodenja traheotomije, dok je
trajanje mehanicke ventilacije nakon traheotomije slicno u obje grupe, Sto nas upucéuje na
zakljucak da sam postupak traheotomije, a ne vrijeme izvodenja utjece na trajanje mehanicke

ventilacije i duljinu boravka u JIL-u.
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8. SAZETAK NA HRVATSKOM JEZIKU

Ventilacijska pneumonija (VAP) je najcesé¢a infekcija u JIL-ovim diljem svijeta, no usprkos
brojnim istrazivanjima joS postoje brojne dileme u vezi njezine definicije, rizi¢nih ¢cimbenika,
dijagnostike, lije¢enja i prevencije. Traheotomija se cesto spominje kao jedan od mogucih
riziénih ¢imbenika za razvoj VAP-a, no kroz brojna istrazivanja nije jasno naznaceno da li je
traheotomija uzrok ili posljedica VAP-a. Cilj ovog istrazivanja je bio utvrditi da li je
traheotomija zaista rizicni ¢imbenik za razvoj VAP-a i kakav utjecaj ima na klinic¢ki tijek
VAP-a (trajanje mehanicke ventilacije, duljina boravka u JIL-u, smrtnost). Sekundarni ciljevi
su bili utvrdivanje incidencije i etiologije VAP-a u traheotomiranih kirurskih pacijenata, kao i
ispitivanje potencijalne koristi rane traheotomije na klinicki tijek VAP-a. Istrazivanje je
provedeno u 15-krevetnoj Jedinici intenzivnog lijecenja Odjela za anesteziologiju,
reanimatologiju i intenzivno lijecenje u Klinickom bolnickom centru “Sestre Milosrdnice”,
Zagreb, Hrvatska. Podaci su skupljani retrospektivno od rujna 2009. do oZujka 2013. godine.
U istrazivanje su ukljuceni svi pacijenti s VAP-om tijekom navedenog perioda. Glavna
ispitivana skupina su bili perkutano traheotomirani pacijenti. Prema naSim podacima
incidencija VAP-a medu perkutano traheotomiranim pacijentima je statisticki zna¢ajno manja
nego incidenacija VAP-a medu svim mehanicki ventiliranim pacijentima duZze od 48 sati
(8,5% vs 24,9%, P<0,001). Ve¢ina VAP-ova (80%) u perkutano trahetomiranih pacijenata se
javlja prije izvodenja traheotomije. Trajanje mehanic¢ke ventilacije je jedini rizi¢ni ¢imbenik
povezan s nastankon VAP-a poslije izvodenja perkutane traheotomije. Smrtnost u grupi
pacijenata sa VAP-om koji nisu tijekom svojeg boravka traheotomirani je dvostruko veca od
smrtnosti perkutano traheotomiranih pacijenata, bez obzira da li se VAP javio prije ili nakon
izvodenja traheotomije. Trajanje mehanicke ventilacije i duljina boravka u JIL-u je jednaka u
netraheotomiranih 1 perkutano traheotomiranih, ali je u perkutano traheotomiranih statistic¢ki
znacajno kraca nego u kirurski traheotomiranih pacijenata. Rana traheotomija nema utjecaja
na smrtnost i incidenciju VAP-a, no skrac¢uje trajanje mehanicke ventilacije i boravak u JIL-u.
U zaklju¢ku mozemo re¢i da perkutana traheotomija ima povoljan utjecaj na klinicki tijek

ventilacijske pneumonije.

Kljucne rijeci: ventilacijska pneumonija, perkutana traheotomija, Jedinica intenzivnog lijecenja
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9. SUMMARY

Title: Correlation between percutaneous tracheotomy and ventilator-associated pneumonia

Tihana Magdi¢ Turkovié
Year 2016

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is the most common infection in many Intensive
Care Units, but despite enormous amount of studies there are still many uncertainties about
definition, diagnosis, risk factors, treatment and prevention of VAP. Tracheotomy has been
suggested as a risk factor favouring VAP onset, but only a few studies have specified the time
elapsed between tracheotomy and VAP onset. The main aim of the present study was to
evaluate if the tracheotomy is really risk factor for VAP development and its impact on VAP
clinical course (duration of mechanical ventilation, length of ICU stay, mortality). A
secondary aims were to determine the incidence and etiology of VAP among percutaneous
tracheotomised patients. In addition, secondary aim was also to examine the potential benefits
of early tracheotomy on clinical course of VAP. The study was conducted in a 15-bed surgical
and neurosurgical Intensive Care Unit of the Department of Anaesthesiology and Intensive
Care of the University Hospital Centre ,Sestre Milosrdnice”, Zagreb, Croatia. The
retrospective data were collected from September 2009 to March 2013. All patients
developing VAP during the ICU stay were eligible for the study. The main study group were
percutaneous tracheotomised patients. According to our data, incidence of VAP among
percutaneous tracheotomised patients was statistical significant smaller than in all others
patients mechanical ventilated more than 48 hours (8,5% vs 24,9%, P<0,001). Most of VAP
cases (80%) among percutaneous tracheotomised patients occur before tracheotomy. Duration
of mechanical ventilation is only risk factors for VAP development after perfoming
percutaneous tracheotomy. In VAP patients not tracheotomised during the ICU stay, the
mortality rate was approximately two times higher as compared to the patients tracheotomised
either before or after the VAP onset. The total duration of mechanical ventilation, as well as
the length of ICU, were the same among not tracheotomised patients as compared to
tracheotomised patients. In VAP patients surgical tracheotomised during the ICU stay, the
duration of mechanical ventilation and length of ICU stay were longer as compared to the

patients percutaneous tracheotomised. The present study indicates that an early tracheotomy is
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associated with a reduced duration of mechanical ventilation and the reduced length of stay in
Intensive Care Unit, but is unable to reduce frequency of ventilator-associated pneumonia and

mortality. In summary, the present study indicates that a percutaneous tracheotomy has
positive impact on VAP clinical course.

Key-word: ventilator-associated pneumonia, percutaneous tracheotomy, Intensive care unit
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