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(Primljeno 17. VI 1985)

Iznesen je opéi prikaz respiratornog distres sindroma odraslih
(ARDS) s narocitim obzirom na patofiziologiju, kliniku i terapi-
ju. U kazuistici jedne godine (1983) od 152 bolesnika s kombusti-
jama umrlo je 19, u tri od tih 19 uzrok smrti je bio respiratorni
distres sindrom odraslih. I medu preZivjelima su bila tri bole-
snika u kojih je rano uolen taj sindrom pa se moZe pretpostaviti
da su prikladnom terapijom izlijedeni.

Izdvojiti jedan uzrok smnti u ope€enih bolesnika nije uvijek jednostav-
no, a ni mogude (1). Medu nekoliko potencijalnih uzroka smrti na prvom
su mjestu u ranom stadiju $ok, a kasnije sepsa, ali vrlo &esto opedeni
nenadano umiru, u roku od nekoliko sati do nekoliko dana, od akutne
respiratorne insuficijencije. Medutim, dok se suvremenom terapijom
mogu suzbijati i $ok i sepsa, dotle su respiratorne smetnje ostale i da-
lje prvi i glavni uzrok mepredvidivog umiranja ope¢enih bolesnika. Bu-
duci da je samo jedan dio tih bolesnika uz vanjske opekline mogao
dobiti i termicke ozljede traheobronhalnog stabla (tzv. endoopekline)
nastale inhalacijom »vrelog zrakac, pare ili dima, velikoj vedini je uzrok
smrti plucna komplikacija poznata danas pod nazivom »respiratorni
distres sindrom odraslih« (ARDS).

U posljednje tri godine u nagih bolesnika koji misu prezivjeli opekline
nije bilo obdukcijskih nalaza koji bi upuéivali na opekline traheobron-
halnog stabla, a mije bilo ni klinidki utvrdenih edema glotisa i larinksa,
pa nas je relativno visok letalitet i obdukcijski nalaz na plué¢ima naveo
na to da ispitamo da li je i u kojem broju sludajeva letalni ishod bio
posljedica razvoja spomenutog respiratornog distres sindroma.

Svrha je ovog rada prikazati na%a zapaZzanja i upozoriti na razvoj sin-
droma u klinickom toku kombustija.
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PATOFIZIOLOGIJA, KLINIKA I TERAPIJA ARDS

Dok se ne pronade jedinstven patogenetski mehanizam ARDS se, pre-
ma Murrayu t sur. (2) moze definirati samo kao klini¢ki sindrom s ovim
bitnim klinickoepidemiolo$kim znacajkama: 1. Obi¢no je povezan s ne-
koem teskom (akutnom) bolesti koja zahtijeva hospitalizaciju, ali pri-
marnc ne pogada pluca; 2. Prije klinickih manifestacija postoji gotovo
redovito period latencije koji mozZe trajati od nekoliko sati do nekoliko
dana a u kojemu uopce nema ili ima vrlo malo respiratornih simptoma;
3. Nakon latencije se iznenada razvije akutna respiratorna insuficijen-
cija koja mezadrzivo progredira i dovodi do smrti. Bit patofizioloskih
promjena respiratornog distres sindroma &ini intersticijski i alveolarni
edem pluca koji je posljedica primarnog poveéanja permeabilnosti plu-
¢ne mikrocirkulacije $to nastaje zbog oStedenja kapilarne stijenke.

Kad se saberu podaci o tijeku respiratornog distres sindrcma odra-
slih prema viSe opisa iz literature (2—5) moze se uoditi da se patofizio-
loska zbivanja manifestiraju klinicki u Cetiri faze. U prvoj fazi zbog
otezane oksigenacije krvi dolazi samo do tahipneje i hiperpneje $to do-
vodi do karakteristi¢ne, ali ne i znacajnije hiperventilacije. Posljedica
je blaga respiratorna alkaloza, uz istodobno neznatno smanjen PO.. Na
rendgenskoj snimcei izgled pluénog tkiva je normalan. Drugu fazu sin-
droma karakterizira sad veé izraZena hiperventilacija, iako je PCO: jo$
u granicama normale. Rendgenski nalaz na plud¢ima moze jo$ uvijek
biti normalan, ali i pokazivati vrlo diskretne infiltrate, §to su zapravo
atelektaze i kongestije sli¢no poletnom edemu pluda. U tom se dasu
histoloski opisane patofizioloske promjene prvi put i klinic¢ki manife-
stiraju. Druga faza, jo$ nekarakteristi¢na za ARDS, prelazi u treéu fazu
u kojoj dominiraju jasni klini¢ki znakovi respiratornih smetnji. Hiper-
ventilacija je dominantna, a pracena je padom PCO: uz istodobni pad
PO:. Na rendgenskim snimkama u toj se fazi veé jasno vidi pojacavanje
pluénog edema i progresivno slijevanje prethodno razasutih pluénih
infiltrata. Hipoksemija je glavni simptom cetvrte faze. U toj fazi vrijed-
nosti PCO: koje su bile do sada niske, usprkos izrazitoj hiperventilaciji
pocinju rasti. Rendgenolo$ki pluéa pokazuju bilateralne alveolarne in-
filtrate koji konfluiraju, a vrhovi pluéa obi¢no ostaju slobodni (sl. 1).

Razvoj ARDS-a kod opeklina, pogotovo kod manje ekstenzivnih, vrlo
je karakteristican. U prvo vrijeme klini¢kom slikom dominira opeklina
pa se sva paznja lijeCenja usmjerava na opekline. Anamnesticki poda-
tak o eksploziji ili udisanju dima, s obzirom na malu opefenu povrsinu
nazalost se obi¢no zanemari. To je razlog da se prvih dana me uocava
pa se i neto¢no tumaci prvi simptom ARDS-a, minimalna hiperventila-
cija. Kako je u to vrijeme rendgenski malaz pluda potpuno negativan,
klinicar se iznenada susrede s veé etabliranom slikom ARDS-a u njego-
voj tredoj razvojnoj fazi kada klinickom slikom dominira hipoksemija.
Prijelaz iz treée u Cetvrtu fazu kod neprikladno lije¢enih ili nelijeCenih
je nagao i odigrava se unutar 6 do 12 sati.
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Sl 1. Rendgenogram pluéa pokazuje bilateralne alveolarne infiltrate koji kon-
fluiraju. Vrhovi pluda ostali su slobodni

Takav razvoj ARDS-a kod opeklina koje same po sebi ne ugrozavaju zi-
vot bolesnika zapazili smo u nasoj kazuistici. Te su opekline bile poprace-
ne udisanjem dima ili su nastale eksplozijom plina ili benzinskih para u
zatvorenom prostoru, $to je takoder moglo pridonijeti razvoju ARDS-a.

LijeCenje ARDS-a je kompleksno s obzirom na rje$avanje osnovnog
uzroka, a s obzirom na pluénu komplikaciju usmjereno odrzavanju po-
trebne distenzije alveola, kako bi se poveéao rezidualni kapacitet i time
izbjegla sklonost nastanku atelektaza.

Svijest o postojanju ARDS-a nalaZe i poduzimanje op¢ih preventivnih
mjera koje su, istina nespecifi¢ne i samo djelomi¢no usmjerene protiv
promjena u plu¢ima. To su: provodenje di$ne gimnastike, uklanjanje boli,
promjene polozZaja, borba protiv infekcije, smanjenje abdominalne dis-
tenzije, smanjenje potrebe za kisikom. Tu pripada i problem kako se
najprikladnije suprotstaviti infekciji, pa se radi toga od prvog ¢asa puna
paZnja mora obratiti svakom moguéem zari$tu, koje bi moglo biti isho-
diSte pluénog infekta.
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Na tako zapocetu terapiju nuzno je davanje ciljanih antibiotika, na
temelju antibiograma, zatim bronhodilatatora, kardijaka, diuretika, a
pitanje medikacije kortikosteroidima je podijeljeno. Najvazniji ¢inilac
u terapiji ARDS-a je inhalacijska terapija. Ve¢ u trecoj fazi bolesti, ¢im
se ona klini¢ki jasno manifestira, nuzno je pristupiti mehanic¢koj venti-
laciji. Hipoksemija je obi¢no relativho otporna ma povecanje frakcije
inspiriranog kisika, ali ¢esto dobro reagira na primjenu pozitivnog tla-
ka na kraju ekspiracije (PEEP — »positive end-expiratory pressure«)
6, 7).

Pozitivni tlak ma kraju ekspiracije (PEEP) Cini se da poboljsava iz-
mjenu plinova otvaranjem kolabiranih di$nih putova i alveola, makar
ne smanjuje edem plucda (8). PEEP je veé viSe od 15 godina intergralni
dio lijecenja ARDS-a, a kao metoda opisana je u nekoliko izvanrednih
skupnih prikaza koje citiraju Balk i Bone 1983. g. (4). PEEP dopuita
da se tlakovi u di$nim putovima i alveolama poveéaju na kraju ekspi-
racije iznad atmosferskog $to dovodi do kontinuiranog distenzijskog
tlaka preko stijenki di$nih putova i alveola te odrzava otvorenim mmno-
ge prethodno zatvorene ili atelektati¢ke jedinice za izmjenu plinova.
Rezultat je poboljSana ventilacija alveola koje su prethodno bile
mjesta Santinga ili miske ventilacije u odnosu prema perfuziji. Tre-
ba naglasiti da PEEP me smanjuje ekstravaskularnu pluénu tekuéinu
pa mu je glavno djelovanje da poboljSava »popustljivu« elasticnost
(»compliance«) a to dovodi do povedanja funkcionalnog rezidualnog ka-
paciteta. Potrebno je medutim znati da s primjenom PEEP treba zapo-
Ceti u trecoj fazi, a ne ¢ekati razvoj Cetvrte faze.

NASI BOLESNICI

U 1983. god. na Odjelu za opekline nase Klinike lijeCena su 152 ozlje-
denika. Od tog broja umrlo ih je 19. Analizom uzroka smrti kao §to smo
u uvodu istakli, vidjeli smo da je kod tri ozljedenika uzrok smrti bio
ARDS. Od ukupnog broja lijeCenih, izloZenih djelovanju dima i eksplo-
zije u zatvorenom prostoru kod tri ozljedenika s opeklinama izmedu
30 i 409/, II. i III. stupnja, pravodobno smo uocili pocetak respirator-
nog distres sindroma. Adekvatnom terapijom, a bez primjene respira-
tora uspjeli smo u svom nastojanju i izlijeéili ih.

Prikazat ¢emo ukratko tri bolesnika ¢iji je tijek bolesti usprkos na-
Sim terapijskim nastojanjima ipak doveo do smrti.

M. M, 53-godis$nji Zeljeznicarski skladiStar, nije imao prethodne bo-
lesti pluda, nije bio puSa&. Prilikom eksplozije u rafineriji nafte zadcbio
je opekline II. i III. stupnja, i to lica, vrata, ruku i nogu, ukupne povr-
$ine oko 409/, Kod primitka istog dana rano ujutro dobio je antiSok
terapiju i antibiotike. Na rendgenskoj snimci pluéa tog dana nije bilo
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uocljivih promjena torakalnih organa. Konzervativno je lije¢en derma-
zinom. U iduca tri dana rendgenski nalaz pluéa i daljg je bio bez osobi-
tosti. Opce se stanje, medutim, pocelo pogorSavati i osmog dana postao
je subfebrilan, ali izrazito tahikardan. Na rendgenogramu pluca uod&ili
Smo smanjenu prozirnost pluénog parenhima, obostrano parahilarno sit-
na mrljasta zasjenjenja koja dijelom konfluiraju. Isti je dan primijenje-
no mehani¢ko disanje (PEEP) a izvrSena je i nekrektomija i plastika
koze. PogorSanje je progrediralo i klini¢ki i rendgenografski. Narocito
je bila i dalje izraZena tahikardija (120—140/min). Idu¢i dan postao je
visoko febrilan, na rendgenogramu je bilo mnogo mrljastih manjih i
vecih zasjenjenja koja su konfluirala i zauzimala &itava pluéa. Pacijent
je uskoro umro.

G. S., 34-godisnji otpravnik robe, nepusa¢. Nije imao bolesti pluéa u
anamnezi, ali je prebolio hepatitis. Prilikom eksplozije u istoj rafineriji
zadobio je opekline II. stupnja ma &elu, licu, vratu i rukama te na trbus-
noj stijenci III. stupnja, ukupne povrsine 50 9/,. Pri dolasku rendgeno-
gram pluca bio je uredan a isto tako i nakon dva dana. Medutim, tredeg
dana vidjelo se na rendgenogramu zasjenjenje lijeve donje treéine plu-
¢nog polja, pa smo bolesnika intubirali i postavili na respirator. Nekrek-
tomija i plastika po Tierschu obavljena je &etvrtog dana bolesti, upo-
trebom homotransplantata. Tog se dana na rendgenogramu vidjelo sma-
njenje prozirnosti obaju pluénih krila s mrljastim zasjenjenjima koja
su konfluirala. Izljeva nije bilo. Iduéi dan bio je visoko febrilan s ja-
kom tahikardijom (140/min). Nakon dva dana pacijent je umro.

Lj. Lj., 57-godidnji pogonski bravar. Pusa¢ s kroni¢nim reumatskim
smetnjama, ali bez prethodne pluéne bolesti. Prilikom eksplozije u isto]
rafineriji zadobio je opekline II. stupnja ma ¢elu, obrazima i prednjoj
strani vrata, ukupne povr$ine 20 9/,. Pri dolasku bio je u relativno do-
brom stanju. Na rendgenogramu su se vidjele samo stare frakture re-
bara u aksilarnoj liniji obostrano. Rendgenogram pluda i srca b. o. Dva
dana nakon nesrece bio je takoder uredan, ali se slijede¢ih dana na rend-
genogramu vidjela smanjena prozirnost pluénog parenhima, vise lijevo, a
postojalo je neS$to zasjenjenja, veédim dijelom homogenog i povezanog
s hilusom. Iduéeg dana pojavila su se manja zasjenjenja i bazalno de-
sno, osobito parakardijalno, intenziteta mekih &esti s djelomi¢nim kon-
fluiranjem. Zbog tog nalaza zapoceli smo primjenu PEEP. Nekrektomija
i plastika po Tierschu izvr$ena je Sestog dana od nesrede. Istog dana
zasjenjenje pluca lijevo bazalno bilo je ne$to manjeg opsega, a mi sli-
jedeceg dana nije progrediralo. Ipak, nakon dva dana proSirila su se
zasjenjenja i desno i lijevo parakardijalno i bazalno, a sutradan pacijent
dobiva visoku tahikardiju i febrilnost, te istog dana umire.
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RASPRAVA

U ova opisana tri bolesnika razvila se tipi¢na slika ARDS-a. Karakte-
risti¢no je da su u jednog od mjih (Lj. Lj.) opekline bile samo 15 /o II1.
stupnja (ukupno 209/¢), ali su zahvatile lice i ruke. Ostali opeceni su
bili zahvaceni opeklinama 40—50 9/, povrsine tijela. I kod ovih ozljede-
nika uo¢ili smo ranu tahikardiju (i bez povisenja temperature), cijano-
zu te progresivnu hipoksemiju, no usprkos nasoj terapiji, gdje smo se
pridrzavali spomenutih principa, uz redovitu primjenu kortikosteroida,
u trecoj i Cetvrtoj fazi izgubili smo tri ozljedenika. Kod sva tni ozljede-
nika primijenjena je mehani¢ka ventilacija.

Obdukcijski nalazi pokazuju makroskopskim pregledom napeto, kru-
to i meelastiéno pluéno tkivo, koje na prerezu daje dojam hepatizacije
(sl 2.1 3.).

Histolo$ki nalaz: u sredistu slike pneumonija s apscediranjem, a ckol-
ne alveole sadrze uz ne$to eksudata i jasno izraZene hijaline membrane

Sl. 2. Makroskopski izgled plucéa kod ARDS-a. Pluéno tkivo je napeto, kruto,
neelasticno
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Sl. 3. Traheja i oba bronha ne pokazuju znakova lezije sluznice kod ARDS-a

(sl. 4. 1 5.). Na jednom kraju je slika pneumonije, a u ostalom dijelu
veéi broj alveola oblozen je hijalinim membranama.

Nesumnjivo je da je ARDS bio meposredni uzrok smrti nasih ozljede-
nika. Ne smijemo medutim zaboraviti niti na opseznost njihovih opekli-
na, koje su u sklopu klasi¢nog opisa opeklinske bolesti takoder mogle
pridonijeti letalnom ishodu.

U sluc¢ajevima kad smo letalni ishod susretali pri ozljedama nastalim
djelovanjem eksplozije plina ili benzinskih para u zatvorenom prosto-
ru, namece se kao diferencijalnodijagnosti¢ko pitanje djelovanje kemij-
skih tvari koje nastaju sagorijevanjem plina i benzinskih para ma plu-
¢no tkivo. U obzir dolaze u prvom redu iritansi donjih di$nih putova
(»nitrozni plinovi«, tj. dusikovi oksidi te fozgen). Prema Beriticu (9)
dusikovi oksidi (nema ih doduse kod eksplozije plina i benzina) dolaze
u obzir kod poZara kad izgara plastika i sami eksplozivi, dok fozgen
dolazi u obzir pri gaSenju pozara i dodiru plamena s kloriranim ugljiko-
vodicima koji se upotrebljavaju za gaSenje poZara. Pri otrovanju nave-
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Sl. 4. Histolo§ki nalaz pluéa kod ARDS-a. U sredistu slike pneumonija s apsce-
diranjem, a okolno alveole sadrZe uz nesto eksudata i jasno izraZene hija-
line membrane

denim pirolitickim otrovima latencija je u pravilu mnogo kraca, a kli-
nic¢ki tok i rendgenogram upudéuju na vrlo brz razvoj edema pluca.

Prikazana klinicka zapaZanja i merijetko fatalni ishod kao posljedica
neuspjelog lijeCenja ARDS-a ¢inioci su kod opeklinske bolesti koji nas
prisiljavaju da usmjerimo svu svoju paznju §to ranijem prepoznavanju
i $to ranijem aktivnom djelovanju na ARDS. Mozemo ocekivati uspjeh
samo tamo gdje je jo§ u prvoj i eventualno drugoj razvojnoj fazi pato-
fiziologkih promjena zapodleta intenzivna terapija. ZapaZanja koja smo
stekli, kao i iskustva drugih pokazuju da je jo§ uvijek nedovoljno defi-
nirano stanje koje je i uzrok i posljedica na razini pluénih alveola kod
opeklinskog ARDS-a.

ZAKLJUCAK

Nezadovoljni uobifajenim kratkim objas$njenjem patologa da je uz-
rok smrti kod opeklina pneumonija ili edem pluéa, posegnuli smo za
novim radovima koji pokuSavaju objasniti visoku smrtnost takvih ozlje-
denika.
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Sl. 5. Histoloski nalaz pluéa kod ARDS-a: jasno izraZene hijaline membrane

Pazljivom analizom raspolozive medicinske dokumentacije, te prateéi
posljednje 2—3 godine ozljedenike gdje se ofekivala endoopeklina, s ob
zirom na etiologiju opeklina, utvrdili smo da su patolozi redovito opisi-
vali pneumoniju, a da je zapravo rije¢ o netom opisanom ARDS-u.
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Summary

ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME IN BURNED
PATIENTS

The adult respiratory distress syndrome (ARDS) in burned patients is des-
cribed with special reference to pathophysiological, clinical and therapeutic
aspects of the disease. Of 152 patients with burns, who were hospitalized in
1983, 19 deaths occurred. In three patients death was due to ARDS. Among
the patients that survived there were three in whom the syndrome had been
observed at an early stage. It is assumed accordingly that the recovery in
these patients was due to an appropriate therapy.
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