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SaZetak - Sindrom multiple organske disfunkcije posle traume jeste teSka sistemska komplikacija, odgovorna za 50-90% smrtnih
1shoda. Predisponirajuéi faktori za nastanak posttraumatskog sindroma multiple organske disfunkcije su: hipovolemi¢ni 3ok, ma-
sivna nadoknada volumena, vreme trajanja resuscitacije pre hospitalizacije, sistemski inflamatorni odgovor, infekcija, sepsa.
Stanje imunolotkog, metabolidkog sistema i genetski faktori "zateCeni" kod pacijenata, mogu imati vaZnu ulogu u nastanku i
ishodu ovog sindroma. Tkivna hipoksija i "kiseoni¢ki dug" glavni su patofizioloski faktori, koji u teSko traumatizovanog odreduju
razvoj multiple organske disfunkcije. Prioritetan zadatak u prevenciji sindroma jeste prevencija tkivne hipoksije. Za rano ot-
krivanje i tretman hipoksije tkiva preduzimaju se intenzivne i energitne mere monitoringa tkivne oksigenacije i terapije tkivne
hipoksije. Monitoring adekvatnosti tkivne oksigenacije, pored klinicke procene pacijenta, obuhvata i merenja: dotok kiseonika do
alveola, oksigenaciju arterijske krvi, dotok kiseonika do tkiva, utilizaciju kiseonika, oksigenaciju meSane venske krvi, serumski
laktat, regionalm parcijalni pritisak ugljen-dioksida i pH. U cilju odrZavanja tkivne oksigenacije, sprovodi se resuscitacija dotoka
kiseonika tkivima: povecanjem inspiratorne koncentracije kiseonika, nadoknadom cirkulatornog volumena, optimizacijom
kiseoni¢nog kapaciteta krvi, primenom inotropnih i vazoaktivnih lekova. Rana enteralna nutricija, profilaksa antibioticima, anal-
gezija, sedacija i drugi terapijski modaliteti doprinose sposobnosti pacijenta da preZivi 1 smanji uestalost ove sistemske

komplikacije.

Kljucne reci: Multipla organska disfunkcija + prevencija i kontrola + mortalitet + komplikacije, Rane i povrede

Do sedamdesetih godina XX veka povredeni paci-
jenti su zbog hipovolemiénog Soka ili respiratorne in-
suficyjencije umirali posle nekoliko minuta ili ¢asova
od intrahospitalnog prijema. Sedamdesetih i ranih
osamdesetih, povredeni su najcesce prezivljavali ini-
cijalni period, a umirali kasnije zbog akutnog respi-
ratornog distres sindroma (ARDS). Danas, povrede-
ni, kod kojih se razvije ARDS, rede umiru zbog res-
piratorne insuficijencije, ali uprkos dobrom poznava-
nju patofizioloSkih zbivanja, tehnoloskog progresa i
primene savremenih terapijskih metoda, umiru zbog
sindroma multiple organske disfunkcije (MODS).
MODS posle traume odgovoran je za 50-90% smrt-
nith ishoda. Predisponiraju¢i faktori za razvoj post-
traumatskog MODS-a jesu: hipovolemiéni $ok, ma-
sivna nadoknada volumena i vreme trajanja resusci-
tacije pre hospitalizacije, sindrom sistemskog infla-
matornog odgovora (SIRS), infekcija, sepsa. Pored
toga, stanje imunoloskog, metaboli¢kog sistema 1 ge-
netskih faktora "zateCenih" kod pacijenata u momen-
tu nastupanja teSke povrede, mogu imati kljuénu ulo-
gu u nastanku sistemskih komplikacija i ishodu [1].

Tkivna hipoksija i "kiseoni¢ki dug" glavni su pa-
tofizioloski faktori, koji odreduju razvoj multiple or-
ganske disfunkcije u teSko povredenih pacijenata.
Tkivna hipoksija nastaje kao rezultat poremedéenog
odnosa varijabli transporta kiseonika: dotoka O,

(DO,) tkivima i utilizacije O, od tkiva (VO,) 1 raz-
voja tkivnog kiseoni¢nog deﬁmta koji prate anae-
robni metabolizam 1 povecana produkcija laktata.

Prevencija tkivne hipoksije jeste prioritetni zada-
tak u prevenciji sindroma multiple organske disfunk-
cije. Preduzimaju se intenzivne 1 energi¢ne mere mo-
mitoringa tkivne oksigenacije i terapije tkivne hipok-
sije, prehospitalno, hospitalno, za vreme operativnog
zahvata i tokom postoperativnog perioda. Pobolj-
Sanje sistemske hemodinamike, popravljanje parame-
tara transporta kiseonika i nekih regionalnih para-
metara krajnji su ciljevi ovih mera.

Monitoring adekvatnosti tkivne oksigenacije

Nedostaju metode za direktnu procenu adekvat-
nosti tkivne oksigenacije i perfuzije unutar pojedinih
organa ili tkiva [2]. Indirektna procena tkivne oksi-
genacije 1 potencijalne tkivne hipoksije bazira, uglav-
nom na merenju aspekata celokupnog telesnog trans-
porta kiseonika, a to su: klinicka procena pacijenta
(znaci cirkulatorne ili respiratorne insuficijencije),
dotok O, do alveola, oksigenacija arterijske krvi, do-
tok O, do tkiva (DO,), iskoristljivost O, (VO,), oksi-
genacqa meSane venske krvi, serumskl laktat, pro-
cena regionalnih PCO, ili pH.
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Skradenice

ARDS - akutni respiratorni distres sindrom

MODS - sindrom multiple organske disfunkcije
SIRS - sindrom sistemskog inflamatornog odgovora
DO, - dotok O, do tkiva

Vo, - iskoristljivost O,

PCO, - parcijalni pritisak CO,
CO - minutni volumen srca
CI - sr€ani indeks
pHi - intramukozalni gastriéni pH
CPAP - kontinuisani pozitivni pritisak
(pri mehanickoj ventilaciji)
PEEP - pozitivni pritisak na kraju ekspirijuma

(pri mehanickoj ventilaciji)
RV - inverzna ventilacija pluca

PSv - pritiskom potpomognuta ventilacija pluca
COP - koloidno-osmotski pritisak

NAY - sistolni volumen

MAP - srednji arterijski pritisak

SVR - sistemska vaskularna rezistenca

c-AMP - cikli¢ni-adenozin monofosfat

NO - azot monoksid
Hgb - hemoglobin

SDD - selektivna digestivna dekontaminacija
NSAID - nesteroidno-antiinflamatorni lekovi
Terapijski principi

PreZivljavanje teSko povredenog zavisi umnogo-
me od inicijalne, prehospitalne resuscitacije. Mere
napredne, hospitalne intenzivne terapije ne mogu ko-
mpenzovati insuficijentnu inicijalou resuscitaciju,
kao $to ni mere intenzivnog, uznapredovalog monito-
ringa ne mogu zameniti pazljivu 1 ponavljanu klini¢-
ku evaluaciju pacijenta.

Hemodinamicka optimizacija za odrzavanje per-
fuzije 1 tkivne oksigenacije od primarnog je znacaja.
Nutriciona potpora, profilaksa antibioticima kada
postoji indikacija, analgezija, sedacija i drugi terapij-
ski modaliteti, doprinose sposobnosti pacijenta da
prezivi traumu 1 smanji rizik od komplikacija.

Resuscitacija transporta kiseonika

Dotok kiseonika tkivima (DO,)

Obezbedenje dotoka kiseonika tkivima predstavlja
najznacajniju ranu terapijsku meru kod tesko pov-
redenog, jer smanjenje dotoka kiseonika dovodi do
blokade intracelularnog metabolizma i sekundarne
disfunkcije organa i organskih sistema. Dotok O,
tkivima zavisi od koli¢ine kiseonika koji dospeva u
pluca, adekvatne difuzije na alveolokapilarnoj mem-
brani, protoka krvi kroz tkivo 1 kiseonic¢kog ka-
paciteta krvi. Preuzimanje kiseonika od tkiva (VO,)
nezavisno je od dotoka kiseonika, sve dok minutni
volumen srca (CO) i DO, ne padnu do kriti¢nih vred-
nosti, kad je gradijent za difuziju O, iz kapilara u
¢elije nedovoljan, a koriS¢enje kiseonika VO,

postaje zavisno od DO,. Kada DO, postane ograni-
cavajuéi za VO,, onda to predstavlja podetak tkivne
hipoksije i kiseoni¢kog duga. U cilju prevazilazenja
kiseonitkog duga, optimalna terapija treba da obez-
bedl ne, postlzanje normalnih vrednosti DO,, ve¢

supranormalno povecanje, kako bi se popravilo
preuzimanje kiseonika od tkiva. Osamdesetih godina,
studija Shoemakera i saradnika [3] preporudila je
strategiju "ciljane” terapije: povecanje sréanog indek-
sa (CI) i dotoka kiseonika tkivima (DO 22) na "supra-
normalne” vrednosti (CI >4.,5 /min/m* DO, >600
ml/min/m?®) [4,5,6]. Ovim pristupom, sma.njen je
mortalitet u pacijenata sa teskom traumom [7,8,9]
ARDS-om [10], septickim Sokom [11]. Ovaj terapij-
ski cilj postiZe se nadoknadom cirkulatornog volume-
na, a u nekim slucajevima i primenom lekova sa ino-
tropnim 1 vazoaktivnim efektima. Studija Durhama i
saradnika (1996) [12] utvrduje da su pacijenti, koji
su ostvarivanje ovog terapijskog cilja postigli samo
intravenskim rastvorima, bili mladi 1 imali manji
mortalitet od onih koji su zahtevali 1 inotrope u tera-
piji. Rezultati novijih studija o ishodu lecenja trau-
matizovanih u kojima su terapijski cilj bile "supra-
normalne" vrednosti CIL, DO, 1 VO,, kontroverzni su
i pokazuju nesignifikantno povecanje prezivljavanja
[6] ili znacajno manji mortalitet [9]. Konsenzus ev-
ropskih eksperata (1996), smatra da pokusaji pove-
canja transporta kiseonika u svih kritino obolehh i
traumatizovanih, nisu garancija za veée prezivlja-
vanje i da nije pozeljno po svaku cenu podizati DO,,
t}. VO, na "supranormalne” vrednosti. Sustina je u
vremenu trajanja adekvatne resuscitacije (timing te-
rapija) u kojem je postignuta normalna hemodina-
mika [13,14].

U proceni adekvatnosti resuscitacije sve vise se
preporu€uju manje invazivne metode. Tako mtramu-
kozalni gastri¢ni pH (pHi) putem gastri¢ne pHi tono-
metrije kod traumatizovanih pacijenata, prema neki-
ma, ima veéu vrednost, nego merenje parametara
transporta kiseonika, primenom pulmonalnog arterij-
skog katetera ili merenje koncentracije laktata u ar-
terijskoj krvi [15].

Dotok kiseonika tkivima (DO,) povecava se: po-
veéanjem inspiratorne koncentracqe kiseonika (oksi-
genoterapija 1 mehani¢ka ventilacija), nadoknadom
cirkulatornog volumena, optimizacijom kapaciteta
krvi za prenos kiseonika, primenom inotropnih i va-
zoaktivnih lekova.

Oksigenoterapija i mehanicka ventilacija

U prehospitalnoj i hospitalnoj fazi resuscitacije
tesko povredenog hipoksija se spreava odrzavanjem
disajnog puta, oksigenoterapijom 1 mehani¢kom ven-
tilacijom. Kao posledica teske traume, Soknog stanja
i direktnog delovanja medijatora oStecuje se alveo-
lokapilarna membrana i razvija akutni respiratorni
distres sindrom (ARDS). ARDS predstavlja samo
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jednu komponentu MODS-a. Povecanje frakcije kise-
onika u inspirijjumu, olakSava njegovu difuziju i
transport, a kontinuiran pozitivan pritisak u disajnim
putevima (CPAP) povecava parcijalni pritisak
kiseonika 1 smanjuje potrebu za ve¢im koncentraci-
Jama, koje imaju 1 toksicna dejstva. Povecan pritisak
na kraju ekspirijjuma (PEEP), (5 -10 cm H20) i mali
disajni volumen (5-8 ml/kg) otvaraju kolabirane al-
veole, sprecavaju preteranu distenziju pluca (baro-
traumu) i minimiziraju efekte na cirkulaciju. Ukoliko
se kontinuirano pozitivnim pritiskom ne postigne za-
dovoljavajuca razmena gasova, primenjuje se okre-
tanje pactjenta u potrbusni poloZaj i inverzna venti-
lacija pluca (IRV), pri kojoj je odnos trajanja inspi-
rijuma prema ekspmjumu I:1 ili 2:1 do 3:1. Dugo-
trajna IRV ne moze obezbediti adekvatnu eliminaciju
ugljen-dioksida zbog skracenog ekspirijuma. Kada
pacijent postane stabilan, moZe se primeniti venti-
lacija potpomognuta pritiskom (PSV) sa postepenim
smanjivanjem pozitivnog pritiska i odvikavanjem od
mehanicke ventilacije. Najnoviji terapijski postupak
u leCenju ARDS-a je insuflacija malih koncentracija
azotnog oksida kroz inspiracionu liniju ventilatora.

Nadoknada cirkulatornog volumena

Odrzavanje perfuzije blagovremenom i adekvat-
nom nadoknadom izgubljenog cirkuli§u¢eg volumena
jeste druga komponenta resuscitacije dotoka kiseo-
nika tkivima. Odavno postoji dilema koji rastvori su
u nadoknadi intravaskularnog volumena efikasniji.

davati i kristaloide 1 koloide.

Kristaloidni rastvori. Kristaloidi dati u vecoj
koli¢ini smanjuju onkotski pritisak plazme, a krace
zadrZavanje u intravaskularnom prostoru dovodi do
postresuscitacione hipotenzije. Snizen onkotski priti-
sak, tj. poremecen balans izmedu onkotskog i pluc-
nog kapilarnog pritiska, pove¢ava volumen interstici-
jelne te¢nosti, a intersticijelni edem pluéa pogorSava
tkivnu oksigenaciju. Natrijum je glavna komponenta
0,9% NaCl rastvora, kao i drugih elektrolitnih rast-
vora, te distribucija natrijuma odreduje distribuciju
infundiranog rastvora. Natrijum je prvenstveno kat-
jon ekstracelularnog prostora, a 80% ekstracelular-
nog prostora je ekstravaskularan. Otuda ¢e se infun-
dovani natrijum primarno zadrZati ne u vaskularnom,
vec u intersticijelnom prostoru. Samo 20% volumena
infundovanog rastvora NaCl, ostaje intravaskulamo.
Laktirani Ringerov rastvor (RL) jeste balansirani
elektrolitni rastvor, koji kad je infundovan, ostaje ek-
stracelularno. Primenjuje se kao inicijalni rastvor u
nadoknadi volumena. Ovakvom nadoknadom, tkivna
perfuzija se obezbeduje za period od nekoliko sati,
ukoliko hematokrit nije niZi od 30%. Od infundova-
nog volumena, 25% ostaje intravaskularno, a osta-
tak ekstravaskularno. Nadoknada izgubljenog volu-
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mena krvi sa RL-om zahteva 3-4 puta veci volumen
rastvora (pravilo 3:1). Rastvor 5% dekstroze nije efi-
kasan za nadoknadu volumena, jer slobodno difun-
duje po dcitavoj telesnoj teCnosti. Manje od 10%
infundiranog volumena zadrzava se u intravaskular-
nom, a najveéi deo u intracelularnom prostoru. Po-
rast Celijskog volumena dovodi do bubrenja ¢elija 1
oStecenja celijskih funkcija.

Koloidni rastvori. Koloidi dovode do povecanja
COP plazme 1 brze ekspanzije intravaskularnog volu-
mena. Zbog veée molekulske teZine, sporije
napustaju intravaskularni prostor, a povecavajuci
COP plazme, povlace vodu iz drugih prostora u in-
travaskularni prostor i tako efikasnije od kristaloida,
povecavaju minutni volumen srca i parametre trans-
porta kiseonika. Efikasnost nadoknade koloidnim
rastvorima zavisi od intaktnosti kapilarne membrane.
U stanjima kada postoji povecana kapilarna perme-
abilnost, COP rastvora nema svoju ulogu, te njihovo
ordlmranje dovodi do napuStanja intravaskularnog
prostora i nakupljanja u intersticijumu, formirajuci
edem.

Humani albumin - albumin je odgovoran za oko
80% COP plazme. Rastvor 5% albumina ima COP
od 20 mmHg, koji je ekvivalentan koloidno-osmot-
skom pritisku plazme. Infuzija 5% albumina nado-
knaduje veéi volumen krvi od infundovanog volume-
na, a efektivni poluzivot je oko 15 sati. Albumin je
efikasan, ali skup volumenski ekspander. Infuzija ve-
likog volumena mozZe dovesti do dilucione koagulo-
patije.

Sintetski koloidi su jeftini, a u odnosu na RL, ovi
rastvori omogucavaju nadoknadu izgubljenog volu-
mena krvi manjim volumenom rastvora (pravilo 1:1).
Nedostaci primene ovih rastvora mogucnost su po-
jave anafilakticke reakcije, dilucija sa smanjenjem
kiseoni¢kiog kapaciteta 1 smanjenjem svih faktora
koagulacije 1 broja trombocita. Dekstrani (skrob) je-
su polisaharidini rastvori. Njihova primena za nado-
knadu volumena danas je mnogo reda i prakti¢no pri-
pada proSlosti. Uestalost anafilakticke reakcije i
tendencija ka krvarenju su izraZzeni. Dextran 70 je
6% rastvor koji izgubljeni volumen krvi nadokna-
duje ordiniranjem jednakog volumena rastvora. Ze-
latini (Haemaccel) jesu Zivotinjskog porekla.

Gubitak volumena krvi nadoknaduju jednakim ili
nesto manjim volumenom rastvora. Zbog male mole-
kulske tezine (35.000-40.000) imaju kratak poluZivot
od oko 2,5 sata. Doza je 10-15 ml/kg. Alergijske
reakcije su lakSeg tipa. Stirak, Hetastarch (Hy-
droxyethylstarch, HES), 6% rastvor, plazma ekspan-
der proizveden kao jeftinija alternativa albuminu.
Molekulska teZina je oko 450 000, a COP rastvora
30 mmHg. Gubitak krvi nadoknaduje se brzo i sa
jednakim volumenom. Ima duzi poluzivot od albumi-
na i oko 50% efekta perzistira i nakon 24 sata.
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UobiCajena doza je 10-15 ml/kg. Porast serumskih
amilaza je normalan odgovor pri razgradnjl HES-a i
ne ukazuje na pankreatitis, a moZe sc reglstrovatl i
do 5 dana. Poremecaj koagulacge nije kliniki znaca-
Jjan, a odnosi se na sniZenje faktora VIII. Alergijske
reakcyje su blage ili umerene. Zbog deponovanja
HES-a u koZi i nervnom tkivu kod oko 20% pacije-
nata pojavljuje se pruritus koji moZe trajati nede-
ljama.

Kiristaloidno-koloidni rastvori

Hiperosmotski - hiperonkotski rastvori (7,5%
NaCl/6% Dekstran 70), neki autori su potvrdili us-
peSnost brze i efikasne resuscitacije hemoragi¢nog
Soka primenom malog volumena (4-5ml/kg) (small
volumen resuscitation) hiperosmotskog-hiperonkot-
skog rastvora, koji porastom ekstracelularnog osmot-
skog 1 onkotskog pritiska povlaéi vodu iz intracelu-
larnog u ekstracelularni prostor. Ova brza redistri-
bucija tecnosti poveéava minutni volumen srca i ar-
terijski krvni pritisak. Pored brze nadoknade volume-
na, rastvor pokazuje i pozitivan inotropni efekat. In-
dikovan Je, pre svega, u ranoj, prehospitalnoj fazi
cirkulatorne resuscitacije kod politraumatizovanih
16] sa dominantnom povredom glave [17], ili intra-
operativno, za brzo, popravljanje hemodinamickih
parametra i DO, [19]. Rutinska primena ovog rast-
vora, prihvacdena je za sada samo u nekoliko zemalja
Evrope i sveta.

Medikamentozna potpora cirkulacije

Ako se posle nadoknade volumena arteryjski krvni
pritisak i minutni volumen srca ne popravljaju, pot-
rebna je primena lekova sa pozitivnim inotropnim i
vazoaktivnim delovanjem. Za povecanje kontraktil-
nosti miokarda najcesc¢e se koristi dopamin, dobu-
tamin i1 dopeksamin, a adrenalin i noradrenalin, kao
vazokonstriktori. Primena ovih medikamenata nalaze
neophodnost invazivnog hemodinamic¢kog monito-
ringa, uz stalni medicinski nadzor. Pracenje arterij-
skog krvnog pritiska kao jedinog parametra je nedo-
voljno jer se srednji arterijski krvni pritisak (MAP)
moze odrzavati 1 pri smanjenju CI, DO,, VO,

Dobutamin je B-receptor agonista sa snaznim ino-
tropmim delovanjem, koje se koristi u terapiji sréane
insuficijencije. Dovodi 1 do refleksne periferne vazo-
dilatacije. Indikovan je kod pacijenata sa niskim CO
bez hipotenzije, u dozi 2,5 do 10 pg/kg/min (in-
dikacija: nizak CO/visok SVR).

Dopamin je o, B i dopaminergi¢ni receptorski
agonista. Dat u malim dozama (1-2 pg/kg/min) po-
kazuje selektivni efckat na dopaminergiéne receptore
popravljaju¢i bubreZnu perfuzuu glomerularnu fil-
traciju 1 diurezu. Ovo je znaCajan terapijski efekat
kod traumatizovanih pacijenata. Zbog o.-adrenergic-
ne stimulacije (10 pg/kg/min >), kod Zestokih hipo-
tenzija (niska SVR) dovodi do periferne vazokon-
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strikeije. 1 pored a-agonistikog dejstva (2-10 pg/kg/
min) i pove¢anja CO, dopamin nije superiorniji u od-
nosu na druge motropne lekove. Uporeduéi delovanje
dobutamina sa dopaminom, mnoge klinicke studije,
kod hirurskih pacijenata, nalaze minimalne razlike u
hemodinami¢kim efektima izmedu ova dva leka.
Kombinacijom dobutamina i dopamina, povecava se
MAP, CO i VO,, smanjuje SVR, a povecava koro-
narni krvni pritisak i miokardni VO,. Kontinuirana
infuzija dopamaina i dobutamina, duza od 72 sata,
dovodi do pojave tolerancije na oba leka [20].

Dopeksamin je uglavnom [, i dopaminergi¢ni sti-
mulator, a nema alfa adrenerglcke efekte. Povecava
COi krvni protok kroz bubrege. Znacajno popravlja
DO, 1 moze u ovom smislu biti lek izbora u intenziv-
noj terapljl [7,21,22.23]. U dobro dokumentovanim
studijama, naden je nizi mortalitet u pacijenata koji
su dObljall dopeksamm Sto se objaspjava ne samo
znacajnim povecanjem DO,, ve¢ i anti-inflamatornim
svojstvima [24]. Uporedlvanje efekata dopeksamina 1
dobutamina kod pacijenata sa sréanom insuficijenci-
jom [25], pokazuje da oba leka imaju slican inicijalni
efekat na sréanu frekvencu, udarni volumen srca i
MAP. Kod vecine pacijenata, koji su dobili dopek-
samin, medutim, razvila se tahikardija, koja je 1 po-
red redukcije doze leka, zahtevala tretman sa beta
blokatorom.

U studiji Butterwortha i saradnika (1992) [26]
nadeno je da adrenalin u poredenju sa dobutammom
povecava SV bez znacajnog hronotropnog efekta. Pri
1zboru inotropnih lekova vazno je znati da dobutamin
povecava sréanu frekvencu, visSe nego dopamin i da
se u praksi nijedan od novijih inotropa nije pokazao
superiornijim od adrenalina [27].

Izoprenalin je P-agonista sa predominantmim 3,
adrenergickim efektima. Ima izrazito hronotropno de-
jstvo, snizava SVR, ali slabiji inotropni efekat. Ko-
ristan je u konverziji sréanog bloka u sinusni ritam,
tretmanu pluéne hipertenzije, ali zbog prateceg hipo-
tenzivnog dejstva NO Je bOljl izbor. Prateca tahi-
kardlja arltmlja i pove¢an miokardni VO, ograni-
cavaju njegovu Siru upotrebu.

Neadrenergicki, c-AMP nezavisni lekovi sa ino-
tropnim delovanjem, u tesko traumatizovanih, manje
se koriste. Digoksin znacajno usporava A-V spro-
vodenje, a umeren je inotrop. Klinicka iskustva sa
primenom digoksina kod ovih pacijenata, nisu dala
zadovoljavajuce rezultate. KoriS¢enje preparata kal-
cijumovih soli (CaClz) zasniva se na saznanju da jon
kalcijum igra znaCajnu ulogu u povecanju kontrak-
tilnosti miokarda i formiranju impulsa. Novije hemo-

~ dinamske studije [28,29] pokazuju da CaCl, pove-

¢ava MAP, ali ne 1 CI. CaCl, se koristi za povecanje
SVR, kod hipokalcemije, hiperkalijemije, predozira-
nja blokatorima kalcijumovih kanala, a ne kao ino-
tropni lek.
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Fosfodiesterazni inhibitori (amrinon, milrinon,
enoksimon), kao inotropi, nemaju znalajno mesto
kod traumatizovanih zbog dugog poluZivota i vazo-
dilatatornih efekata. U poredenju sa adrenalinom,
amrinon pokazuje sliéno povecanje CO, ali je manje
efikasan u podizanju MAP.

Noradrenalin je najsnazniji vazokonstriktor (a.-c-
fekt). Indikovan je kod teske hipotenzije sa niskom
SVR. Kontraindikovan je kod pacijenata sa slabom
ventrikularnom funkcijom, jer podizanje afterload
moZe uzrokovati popustanje srca. Pocetne doze nora-
drenalina su 1-2 pg/kg/min, a dalje se titrira prema
zeljenim efektima. U praksi je potrebno izbegavati
diste alfa agoniste, jer oni povecavaju arterijski krvni
pritisak, a ne 1 protok. Preferira se kombinovana pri-
mena o 1 P agonista. Jo§ 1989. godine, Edwards i
saradnici [30] su preporucili kombinaciju dobutam-
ina 1 noradrenalina u kontinuiranoj infuziji kada je
SVR bila manja od 1100 dyn x sec/cm’, a CI manji
od 3,5 I/min x m?. Ukoliko efekti nisu zadovoljava-
juéi, u terapiju se uvodi 1 dopamin.

Kiseoni¢ni kapacitet krvi

Na dotok kiseonika tkivima utiCe i kiseoni¢ni ka-
pacitet krvi. Kiseoni¢ni kapacitet krvi zavisi od vred-
nosti Hgb, odnosno hematokrita. Optimalna vrednost
hematokrita za prenos kiseonika je 30-35%.

Antibiotska terapija

Nema sigurnih podataka koji pokazuju da rutin-
ska profilakticka sistemska upotreba antibiotika u
tesko traumatizovanih smanjuje incidencu sepse ili
MODS-a. S druge strane, rutinska neselektivna upo-
treba antibiotika Sirokokg spektra, zbog svog uticaja
na crevnu mikrofloru, moZe biti vise $tetna, nego ko-
risna. Antibiotici Sirokog spektra uniStavaju veoma
osethjivu crevnu bakterijsku floru, ukljucujuéi i an-
aerobe, koji normalno sprecavaju kolonizaciju pato-
genih, rezistentnih Gram-negativnih bakterijskih so-
jeva na intestinalnoj mukozi. Otuda, politraumatizo-
vani pacijenti, iako sa znacima sistemskog inflama-
tornog odgovora (SIRS), a bez lociranog fokusa in-
fekeije, ne treba da dobijaju antibiotike. Odgova-
rajuce antibiotike 1 adekvatnu dozu treba ordinirati
ciljano kada postoje ubedljivi klinicki znaci infekcije
1 pozitivne bakterioloske analize. Aminoglikozidima
treba dodati 1 drugi antibiotik na bazi rane bakte-
rioloske kullture. Sa aminoglikozidima, najbolje se
kombinuje cefalosporin I, II ili III generacije, jer daju
pokrivenost vecine aerobnih Gram-negativnih 1
Gram-pozitivnih mikroba. Ako postoji verovatnoca
prisustva anaerobnih bakterija, klindamicin je anti-
biotik izbora. U kombinaciji sa aminoglikozidima,
primena metronidazola sa aminoglikozidima je neza-
dovoljavajuca, jer ostavlja aerobne Gram-pozitivne
mikrobe mnogo manje pokrivenim, nego sa klindami-
cinom. Mesta fokalnih infekcija potrebno je 1 hirurski
obraditi (drenaZe, ekscizije, debridmani i dr.)
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Smatra se da "selektivna dekontaminacija diges-
tivnog trakta" (SDD) moze eliminisati Gram-negativ-
ne bakterije iz digestivnog trakta 1 smanjiti kolicinu
endotoksina u crevnom sadrzaju [31]. Ovim se spre-
¢ava kolonizachja proksimalnih delova digestivnog
trakta 1 smanjuje translokacija i incidenca endotok-
semije. Rezim SDD, koji podrazumeva profilakticko
enteralno davanje antibiotika polimiksina E, tobrami-
cina, amfotericina i intravensko ordiniranje cefotak-
sima u toku pet dana, smanjuje ucestalost bakte-
rijskih infekcija, ali ne i mortalitet.

Nutriciona potpora

Kod tesko povredenih, energetske potrebe su vece
za 50-60%, nego u zdravih, uz veliki gubitak azota.
Ukoliko se ne preduzmu mere rane nutricione pot-
pore, malnutricija moZe biti znacajan faktor, koji do-
prinosi pogorSanju funkcija vitalnih organa, imuno-
supresije, nastanka infekclije 1 smanjene sposobnosti
prezivljavanja infekcije. Cirkulatormi Sok praéen gas-
trointestinalnom hipoperfuzijom, hipoksijom i nak-
nadnom reperfuzijom stvara "idealne" uslove za oSte-
¢enje crevne bartjere i translokaciju endotoksina i
bakterija u sistemsku cirkulaciju 1 nastanak sekun-
darnih infekcija [31]. Normalno funkcionisanje en-
terocita, delom je zavisno 1 od nutritivnih materija iz
samog lumena creva. Rana enteralna nutriciona pot-
pora preko nazogastri¢ne sonde kod tesko traumati-
zovanih i laparotomisanih, moze zbog usporenog
praznjenja Zeluca i usporene crevne peristaltike biti
oteZzana. Sonda za ishranu postavlja se u proksimalni
deo jejunuma ili distalni deo duodenuma $to olakSava
neposrednu enteralnu ishranu. Atrofija mukoze kod
teSko traumatizovanih, vida se u proksimalnom jeju-
numu posle samo 5-7 dana totalne parenteralne is-
hrane [32]. Pravilan izbor enteralne nutricione for-
mule, smanjuje atrofiju intestinalne mukoze, smanju-
je imunodepresiju, odrZava nutricioni status, pobolj-
Sava zarastanje rana, smanjuje incidencu sepse i
mortalitet kod traumatizovanih [33,34].

Analgezija i sedacija

Analgezija i sedacyja kod traumatizovanih neop-
hodne su u cilju smanjivanja metabolickog stresa,
olak$anja mehanicke ventilacije, racionalnog koriSce-
nja kiseonika i poboljSanja komfora pacijenta posle
traume ili operacije [35]. Adekvatna analgezija 1 se-
dacija smanjuju potro$nju kiseonika za 10%, €ime se
kod traumatizovanih sa kompromitovanom hemodi-
namikom smanjuje potreba za povecanjem minutnog
volumena srca. Favorizuje se kontinuirana epidural-
na analgezija, jer sistemski opioidni analgetici, kom-
binovani sa sedativima (midazolam, propofol) u pa-
cijenata na mehanickoj ventilaciji usporavaju crevni
motilitet i praZnjenje creva, te enteralnu nutriciju ¢ine
nemoguéom, MeSavina lokalnog anestetika i primena
epiduralne analgezije (torakalne ili lumbalne) kontra-
indikovana je kod hipovolemije, povreda glave i kic-
mene moZdine, poremecaja u koagulaciji. NSAID
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analgetici (ketoprofen, ketorolak, diklofenak), inhibi-
tori ciklooksigenaze i smanjenja produkcije prosta-
glandina, koriste se kod traumatizovanih u kratkom
periodu davanja. Kontraindikacije za njihovu pri-
menu su hipovolemija i hemoragija i zato se ne daju
u prehospitalnoj fazi nestabilnih vitalnih funkcija.

Drugi terapijski modaliteti

Kortikosteroidi kao antiinflamatorni lekovi ne pri-
menjuju se kod politraumatizovanih, osim kod pov-
reda kiémene mozdine. Inhibitori ciklooksigenaze (in-
dometacin, ibuprofen) u malim dozama mogu pobolj-
Sati hemodinamicki status. Prostaglandini mogu biti
korisni za poboljSanje mikrocirkulacije zbog inhibi-
cije aktivacije 1 agregacije trombocita. Inhibitori in-
flamatornih medijatora (TNF, interlcukin-1, interle-
ukin-6) mogu zaustaviti ili smanjiti sistemski infla-
matorni odgovor (SIRS). Diltiazem, selektivni bloka-
tor kalcijum kanala, oporavlja apsorptivni kapacitet,
creva i olak$ava ranu enteralnu nutriciju [36]. Pen-
toksifilin, TNF inhibitor, u eksperimentalnim i kli-
nickim uslovima, pokazuje korisne respiratorne i he-
modinamicke efekte i smanjuje gubitak telesne mase i
miSicnih proteina [37,38,39]. Antagonisti endorfin-
skog sistema (nalokson) u hemoragicnom $oku mogu
popraviti hipotenziju.

Zakljucak

Prevencija nastanka tkivne hipoksije 1 kiseoniCkog
duga, patofizioloskih faktora, koji determiniSu nas-
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tanak MODS-a, podrazumeva energinu respiratornu
1 cirkulatornu resuscitaciju 1 monitoring tkivne oksi-
genacije na mestu povredivanja, u toku transporta i
hospitalno za vreme operacije i tokom postoperativ-
nog perioda.

Iako su adekvatna respiratorna i cirkulatorna pot-
pora mere od vitalnog znacaja za resuscitaciju trans-
porta kiseonika, nije poZeljno, strategijom "ciljane "
terapije po svaku cenu povecavati dotok 1 utilizaciju
kiseonika na "supranormalne” vrednosti.

Izbor vazoaktivnih i inotropnih lekova za optimi-
zaciju hemodinamickih parametara 1 parametara
transporta kiseonika, nakon traume, moze biti presu-
dan za ishod. Nutriciona potpora, antibiotska pro-
filaksa, analgezija, sedacija i drugi terapijski moda-
liteti, doprinose sposobnosti pacijenta da prezivi tra-
umu i smanjuju ucestalost ove teske sistemske kom-
plikacije.

Buduc¢a istrazivanja treba da budu fokusirana na
zameni invazivnog hemodinamskog monitoringa sa
neinvazivnim metodama procene. Sva merenja para-
metara transporta kiseonik a koncentracije serum
laktata, parametara regionalne tonometrije, suple-
mentarna su i ne mogu zameniti informacije dobijene
pazljivom i esto ponavljanom klini¢kom evaluaci-
jom pacijenta. Prognosticki marker1 neadekvatnosti
tkivne oksigenacije, visoke specifiCnosti i senzitiv-
nosti, za sada nisu pronadeni.
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Summary

Introduction

Multiple organ dysfunction syndrome (MODS) is frequent after
trauma. Predisposing factors for MODS after trauma are: hy-
povolemic shock, massive volume replacement, time of resusci-
tation before hospitalization, systemic inflammatory response
syndrome, infection, sepsis. Prevention of tissue hypoxia is a
priority in prevention of MODS.

Monitoring the adequacy of tissue oxygenation

Assessment of tissue oxygenation and potential hypoxia is indi-
rect, based on measuring aspects of whole body oxygen trans-
port and uptake, some regional parameters and indirect bio-
chemical markers. Assessing oxygen transport involves: clini-
cal evaluation of the patient, delivery of oxygen to the alveoli,
oxygenation of arterial blood, delivery of oxygen to the tissues
(DO,), oxygen uptake (VO,), oxygenation of the mixed venous
blood, lactate and assessement of regional PCO, or pH.

Therapeutic principles

Haemodynamic optimization for improvement of perfusion and
tissue oxygenation is of primary importance. Nutritional sup-
port antibiotic prophylaxis, pain relief, sedation and other
therapeutic modalities allow patient to survive a trauma and
decrease risk of systemic complications.

Conclusion

Tissue hypoxia and oxygen debt in injured patients are major
Jactors which determine development of MODS. Prevention of

MODS starts with respiratory and circulatory resuscitation
and monitoring of tissue oxygenation prehospitally and hospi-
tally. The first line therapy, "goal directed therapy” is not
obligatory. Nutritional support, antibiotic therapy, analgesia,
sedation and other therapeutic modalities contribute the abil-
ity of injured patients to survive and decrease the incidence of
MODS.
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