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SAZETAK

Uvobp: Akutni akalkulozni kolecistitis (AAC) ozbiljna je i potencijalno letalna
komplikacija intenzivnog lijeCenja zivotno ugrozZenih bolesnika. Ucestalost AAC-a u
infenzivnoj medicini predmet je brojnih recentnih istrazivanja i kreée se u Sirokom
rasponu od 0,2% do 25% uz letalitet od 18% do 75%. Ultrasonografija Zu¢nog mjehura
inicijalni je i najkvalitetniji dijagnosticki modalitet u evaluaciji pacijenata s AAC-om u
jedinici intenzivnog lijeCenja (JIL). Cilj istrazivanja bio je vrjjédnovati ultrazvucnu
dijagnostiku u procjeni ucestalosti, vremena nastanka, tijeka i epidemiologije AAC-a,
analizirati upliv osnovne bolesti i razloga prijama u JIL, opéeg stanja bolesnika i
specificnih ¢imbenika rizika na pojedine sonografske kriterije AAC-a te, konac¢no,
procijeniti vrijednost svakog pojedinog ultrazvuénog parametra kao potencijalnog
nezavisnog prediktora ishoda lijeenja.

KRATKI PREGLED BOLESNIKA I METODA RADA: U prospektivnom istrazivanju
obradeno je 57 kirur$kih i neurokirurskih bolesnika (dob 49 + 18,1 g; 66,6% muskaraca)
s produljenim boravkom u JIL —u lijeéenih u razdoblju od 18 mjeseci (01.01.1996. —
01.07.1997) u Zavodu za anesteziologiju i intenzivno lije¢enje KBC Rijeka. Svi
bolesnici ukljuéeni u istraZivanje boravili su u JIL-u vise od 13 dana, bili su stariji od 18
godina, nisu imali anamnestike podatke o ranijoj bilijarnoj bolesti ili o kirurskom
zahvatu na bilijarnom stablu te nisu imali kolelitijazu. Sonografski pregled i analizirane
varijable odredivani su 3. dan (48 — 96 sat) i nakon dva tjedna (14. — 21. dan) boravka u
JIL-u. Sonografski pregledi uéinjeni su u JIL-u s portabilnim ultrazvuénim aparatom
(Aloka SSD 280 ili EsaoteBiomedica 7000; 3,5 MHz) uvijek od istog pregledavaca

(autor), a procijenjivani su slijedeéi sonografski parametri:



_ debljina stijenke zuénog mjehura,

2. prikaz 7uénog taloga u kolecisti,

3. volumen Zucnog mjehura,

4. prikaz perikolecistitiénog edema.

S navedenim sonografskim parametrima usporedivane su slijedece varijable: dob i opce
stanje bolesnika (“Simplified acute physiology score” — SAPS; “Multiple organ
dysfunction score — MODS”), hemodinamski status, temperatura, leukociti, trombociti,
mehanicka ventilacija, nacin prehrane, akutno zatajivanje bubrega (serumski kreatinin),
primjena opijata u analgosedaciji, vrijednosti ukupnog bilirubina u serumu te primjena
transfuzijskog lijecenja.

VAZNIJI REZULTATI: Prisutna je signifikantna korelacija izmedu debljine zida Zu¢nog
mjehura izmjerena 14.- 21. 1 opéeg stanja bolesnika procjenjenog SAPS-om (r = 0,343;
p <0,01) i MODS-om (r = 0,358; p < 0,01). Takoder, stijenka Zu¢nog mjehura 14.-21.
dan bila je statisticki znacajno deblja u bolesnika s mehani¢kom potporom disanja (p <
0,001), u bolesnika s transfuzijskim lije€enjem (p < 0,05) ili u onih u kojih su
primjenjeni opijati (p < 0,05).

Ucestalost ultrazvucnog prikaza taloga u Zu¢nom mjehuru 14.-21. dan znacajno je ¢esca
u teZih bolesnika odnosno u bolesnika s veéim zbrojem SAPS-a (p < 0,001) i MODS-a
(p < 0,001), u mehanicki ventiliranih pacijenata (p < 0,001), u onih na totalnoj
parenteralnoj prehrani (p < 0,001) ili u bolesnika analgosediranih opijatima (p < 0,01).
Sonografski izmjeren prosje¢ni volumen Zu¢nog mjehura 3. dan iznosio je 63,1+ 30,4
ml dok je 14.-21. dan bio znadajno manji i mjerio je 53,2+ 36,3 ml (p < 0,01). Bolesnici
koji su egzitirali imali su statisticki signifikantno ve¢i Zuéni mjehur (p < 0,05; ), a

nadena je i pozitivna korelacija izmedu volumena Zuénog mjehura 14.-21. dan boravka



u JIL-u i opéeg stanja bolesnika verificiranog SAPS-om (r = 0,484; p < 0,001) 1 MODS-
om (r = 0,355; p < 0,01) te vrijednosti serumskog kreatinina (r = 0,284; p < 0,05).
Takoder, volumen Zu¢nog mjehura bio statisti¢ki signifikantno veci u bolesnika koji su
nakon dva tjedna boravka u JIL-u mehanicki ventilirani (p < 0,01), koji su na programu
totalne parenteralne prehrane (p < 0,001) ili su analgosedirani opijatnim preparatima
(p <0,01).

Ceséi prikaz perikolecistiticnog edema nakon dva tjedna boravka bolesnika u JIL-u
korelirao je s letalnim ishodom (p < 0,05), s lo$ijim op¢im stanjem bolesnika, odnosno s
visim SAPS-om (p < 0,01) i MODS-om (p < 0,01) te s mehanickom ventilacijom
(p < 0,05).

Sonomorfoloske promjene Zuénog mjehura 3. dan boravka detektirane su 39 (68,4%), a
nakon dva tjedna boravka u 36 (63,2%) bolesnika. Naj¢es¢i patoloski nalaz 3. i1 14.-21.
dan bila je debljina stijenke > 3,5 mm (3. dan u 59,6%, 14.-21. dan u 56,1% bolesnika),
a potom prikaz Zu¢nog taloga (3. dan u 47,4%, 14.-21. dan u 40,4% bolesnika).
Lijecenje je bilo uspjes$no u 38 bolesnika (66,6%), a najkvalitetniji prediktor ishoda je
bio MODS procijenjen 14.-21. dan (A 0,317: p < 0,001), potom mehanicka ventilacija
14.-21. dan, SAPS 14.-21. dan, MODS 3. dan, SAPS 3. dan, sonografski prikaz taloga u

Zu¢nom mjehuru 14.-21. dan te totalna parenteralna prehrana 14.-21. dan.

GLAVNI ZAKLJUCCI:

1. Sonomorfolo§ke promjene Zuénog mjehura vrlo su ceste u bolesnika u jedinici
intenzivnog lije€enja i barem jedan analizirani sonografski parametar otkriven je u
viSe od polovine bolesnika. Dakle, navedeni sonografski kriteriji akutnog

akalkuloznog kolecistitsa su vrlo nespecifi¢ni u ovom okruZenju.



_ Debljina stijenke Zucnog mjehura u bolesnika u JIL-u odli¢no korelira s njihovim

opéim stanjem i koristan je pokazatelj opceg stanja bolesnika, ali nije specifican

sonografski kriterij AAC-a.

. Sonografski prikaz Zu¢nog taloga u bolesnika u JIL-u korelira s njihovim loijim

opéim stanjem i ishodom lijeenja. Sonografski prikaz taloga u Zu¢nom mjehuru
nakon dva tjedna boravka bolesnika u JIL-u kvalitetan je pokazatelj njihovog opceg

stanja i neovisni je prediktor loijeg ishoda lijeCenja.

. Volumen Zzu¢nog mjehura korelira s opéim stanjem bolesnika, a hidrops Zu¢nog

mjehura koristan je pokazatelj opceg stanja bolesnika, ali nije specifican sonografski

kriterij AAC-a.

. Prikaz perikolecistiticnog edema korelira s loSijim op¢im stanjem bolesnika. Prikaz

perikolecisticnog edema nije specifican sonografski kriterij AAC-a, ali je kao i ostali

navedeni parametri koristan pokazatelj opceg stanja bolesnika.

. Totalna parenteralna prehrana je najkvaliteniji neovisni prediktor pojave Zucnog

taloga i korelira s volumenom zu¢nog mjehura.

. Numericki (skor-) sustavi “Simplified acute physiology score” (SAPS) i “Multiple

organ dysfunction score” (MODS) potvrdili su se kao odli¢ni procijenitelji opcéeg
stanja bolesnika i1 kao najkvalitetniji prediktori ishoda lijeCenja 1 u prikazanom

istrazivanju.

. Mehanicka ventilacija, parenteralna prehrana, akutno =zatajivanje bubrega,

sonografski prikaz taloga u Zu¢nom mjehuru, trombocitopenija i hipotenzija,
ukoliko su prisutni nakon dva tjedna boravka bolesnika u JIL-u, prediktori su loSeg

ishoda lijeGenja.




SUMMARY

INTRODUCTION: Acute acalculous cholecystitis (AAC) is a serious, potentially lethal
complication of intensive treatment in critically ill patients. The frequency of AAC in
intensive medicine, researched in many recent studies, varies between 0.2% to 25%
with lethality from 18% to 75% respectively. Ultrasonography of gallbladder is not only
the initial but also the most qualitative diagnostic modality in the evaluation of patients
with AAC treated in intensive care unit (ICU). The aim of this study was to evaluate the
reliability of ultrasonography in determining the incidence, duration and epidemiology
of AAC, to analyse the impact of the basic disease, general health state and various
specific risk-factors on ultrasonographic criteria for AAC and finally to derminate the
value of each ultrasonographic parameter as potential independent predictor for the
outcome of the treatment. |

A SHORT SURVEY OF METHODS: In the prospective study were included 57 surgical and
neurosurgical long-stay ICU patients (age 49 + 18,1 yr.; 66,6% male) treated in the
period of 18 month (01.01.1996 — 01.07.1997) in Dept. of anesthesiology and ICU
Clinical Hospital Rijeka. All of them spend more than 13 days in ICU, all were older
than 18 years with out anamnestic data of biliary diseases, cholelythiasis or biliary
surgery. Sonographic examination and analysed variables were done on the third day
(48 — 96 h) again after two weeks of their stay in ICU. The examination was performed
with portable ultrasonic scanner (Aloka SSD 280 or EsaoteBiomedica 7000; 3,5 MHz)
by the same operator (author) and the following ultrasonographic parameters were
evaluated:

1. the thickness of gallbladder wall
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2. the appearance of bile sludge in gallbladder

3. the volume of gallbladder

4. ultrasound visualisation of pericholechystitic edema

With such ultrasound parameters the following variables were compared: age and
general health state (Simplified acute physiology score — SAPS; Multiple organ
dysfunction score — MODS), haemodinamic status, temperature, the number of
leukocytes, thrombocyes, mechanic ventilation, the mode of feeding, acute renal failure
(serum creatinine), the use of opiates, the value of overall bilirubine in serum and the
transfusion therapy.

SOME RELEVANT RESULTS: Significant correlation between the gallbladder thickness
measured 14-21* day and general health state valued by SAPS (r = 0.343; p < 0.01) and
MODS (r = 0.358; p < 0.01) was found. Moreover, the gallbladder wall was
suggestively thicker 14-21% day in patients with mechanical ventilation (p < 0.001) with
transfusion (p < 0.05) and in those with opiate therapy.

The frequency of ultrasound visualisation of gallbladder sludge after 14-21* day is
higher in critically ill patients with greater SAPS (p < 0.001) and MODS (p < 0.001)
also in mechanically ventilated patients (p < 0.001) and in patients on total parenteral
feeding (p < 0.001) or in analgosedated with opiates (p < 0.01).

Ultrasound measurement of average gallbladder volume on the third day was 63,1+ 30,4
ml while on 14-21% day it was significantly lower, measuring 53,2+ 36,3 ml (p < 0,01).
Deceased patients had significant increase in gallbladder volume (p < 0.05) also positive
correlation was found between the volume after 14-21% day and general health status
verified with SAPS (r = 0.484; p < 0.001) and MODS (r = 0,355; p < 0,01) as well as

between the value of serum creatinine (r = 0,284; p < 0,05). The patients who



underwent mechanical ventilation two weeks after admission in ICU (p < 0.01) or who
had total parenteral nutrition (p < 0.001) or were sedated with opiates (p < 0.01) also
had larger volume of the gallbladder.
More frequent visualisation of pericholecystitic edema after the stay of two weeks in
ICU correlated with lethal outcome (p < 0.05), with poor general health status i.e.
higher SAPS (p < 0.01) and MODS (p < 0.01) and with mechanical ventilation
(p < 0.05).
Ultrasound morphological changes of the gallbladder on the third day of stay, were
detected in 39 patients (68.4%); after two weeks stay in ICU in 36 (63.2%),
respectively. The most common pathologic finding after three days as well as after 14-
21* day was the thickness of gallbladder wall > 3.5 mm (on the third day in 59.6%; 14-
21* day in 56.1% of cases) immediately followed by evidence of bile sludge (third aay
in 47.4%; 14-21% day in 40.4% of cases) The treatment was successful in 38 cases
(66.6%). The most prominent predictor of the outcome was MODS determined 14-21%
day (A 0,317: p < 0,001), after that comes mechanic ventilation 14-21" , SAPS 14-21%,
MODS and SAPS third day, sonographic findings of sludge in the gallbladder on 14-
21* day and concluding with parenteral feeding 14-21% day.
MAIN CONCLUSIONS:
1. Sonomorphologic changes of the gallbladder are often seen in patients with
prolonged stay in ICU and at least one of analysed sonographic parameter was
found in more than the half of cases. Therefore, above mentioned sonographic

criteria for the AAC are highly unspecific in such environment.



2. The thickness of gallbladder wall in patients staying in ICU precisely correlates with
their general health status and is a helpful predictor of it, but does not represent a
specific sonographic criterion of AAC.

3. Sonographic findings of biliary sludge in patients staying in ICU correlates with
poor general state of health and with outcome. Such findings after two weeks stay
in ICU is a qualitative predictor of general health state and an independent
predictor of a poor outcome of the treatment.

4. The volume of gallblader correlates with general health state of patients. While
hydrops is useful informer of health state but is not a specific sonographic criterion
for AAC.

5. The findings of pericholecystitic edema correlates with serious general state; it is not
a specific sonographic criterion for AAC.

6. Total parenteral nutrition remains the best independent predictor for sludge and the
volume of gallbladder.

7. Numerical score systems: Simplified acute physiology score (SAPS) and Multiple
organ dysfunction score (MODS) were confirmed as excellent determiners of
general health state and as the best predictors of the outcome.

8. Mechanical ventilation, parenteral feeding, acute renal failure, sonographic findings

of gallbladder sludge, throbocitopenia and hypotensia, if presents after the stay of

two weeks in ICU are predictors of lethal outcome.
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~ Akutni akalkulozni kolecistitis (AAC) czbiljna je i potencijalno letalna komplikacija
intenzivnog lijecenja Zivotno ugroZenih bolesnika. lako Duncan * jos sredinom proglog
s}oljeéa opisuje fatalni ishod perforacije Zu¢nog mjehura nekoliko dana po
hernioplastici tek 1947. Glenn s prikazuje prvu ozbiljniju analizu veéeg broja bolesnika
s AAC. Ubrzo se pojavljuje nekoliko kvalitetnih radova koji prikazuju bolesnike s AAC
u poslijeoperacijskom razdoblju po abdominalnim, ginekoloSkim, ortopedskim i

neurokiruskim zahvatima %1%, Tijekom 60-tih i 70-tih opisuju se slu¢ajevi AAC-e u

76,126 153

politraumatiziranih bolesnika , u bolesnika s teSkim opekotinama ", u ratnih
ozljedenika 7 te u nekirurskih pacijenata u jedinicama intenzivnog lije¢enja °. U
proslom i ovom desetlje¢u prepoznaju se dijagnosti¢ki modaliteti kao i faktori rizika za
razvoj AAC-a, medutim uclestalost, patofiziologija 1, posebice, kliniCko znacenje ove
opasne komplikacije jo§ uvijek predstavljaju nepoznanicu za modernu intenzivnu

medicinu 77,78,127,174,201 :



NATOMIJA I FIZIOLOGIJA ZUCNOG MJEHURA

, atomija Zu¢nog mjehura

Judni mjehur (vesica fellea, kolecista) je kruskolika sluzni¢ko-misi¢na vrecica u kojoj

e Zu¢ sakuplja i koncentrira izvan razdoblja probave 11 Duljina #uénog mjehura iznosi

~ oko 7 — 10 cm, u promjeru mjeri oko 2,5 do 3,5 cm, a kapacitet koleciste iznosi oko 30

do 50 ml **+?**2, Na 7uénom mjehuru razlikujemo tijelo mjehura (corpus) koje prema
naprijed prelazi u slijepo zatvoreno dno (fundus), a u pravcu jetrenih vratiju se
postepeno suzuje Cineci vrat (collum) koleciste. Vrat se nastavlja u izvijeni i relativno
dugacki izvodni kanal Zu¢nog mjehura (ductus cysticus) g Debljina stijenke Zucnog
mjehura u nekontrahiranom, opuStenom stanju manja je od 3 mm koliko je i maksimalni
promjer cistikusa i Stijenka je gradena po istom principu kao i zid probavne cijevi i
sastoji se od pet tipi¢nih slojeva (mukoza, submukoza, muskularis, subseroza i seroza).
Sluznica koleciste obilno je nabrana kako bi njena povrSina bila $to veéa i time se
olakSana resorbcija vode. Epitel je visoki cilindriéni, a u podrudju vrata i izvodnog
trakta prisutne su brojne vréaste stanice i duboke mukozne tubuloalveolarne bilijarne
Zlijezdice. U izvodnom kanalu sluznica &ini specifian spiralni nabor koji se u
odgovaraju¢im fazama probavnog ciklusa ponasa kao jednosmjerna valvula (Heisterova
kosih (spiralnih) i unutarnjih uzduznih misi¢nih vlakana. Unutarnja vlakna u podrudju
vrata prelaze u vanjska Cine¢i kruzni tok koji zajedno s navedenom Heisterovom

valvulom omoguduje jednosmjerno zatvaranje zuénog mjehura spre¢avajuéi njegovo



: jenje 161 7u&ni mjehur irigiran je putem cisti¢ne arterije, u pravilu ogranka desne
ene arterije iako postoje brojne anatomske varijacije 242 Venska drenaZa Zutne
sice ulijeva se u sustav portalne vene, a bogata limfna drenaZa se putem povrinog i
okog limfatitkog drenaZnog sustava skuplja u straznjim limfnim ¢vorovima donjeg
jjastinuma. Simpatic¢ka inervacija Zu¢nog mjehura dolazi iz celijanog spleta dok su
asimpaticka vlakna podrijeklom od prednjeg trunkusa vagusa. Osim vanjske
-.Linewacije 7uéni mjehur posjeduje i autonomni pleksus €ije su niti nadene u misi¢nom i

- . 229
u submukoznom sloju “.

Ultrazvucna anatomija Zu¢nog mjehura

Zuéni mjehur se u zdravog pregledanika nakon noénog gladovanja sonografski prikazu-
je kao jasno ograni¢ena, potpuno anehogena formacija, dugacka oko 7 - 10 cm i Siroka
oko 2,5 - 5 cm, smjestena na visceralnoj plostini desnog reZnja jetre 56121 (5)ika 1).

Opisano je nekoliko razli¢itih tehnika pomocu kojih se mbie izraCunati volumen Zu¢nog
mjehura, a prosjecna, ultrazvuéno izmjerena, zapremina zdrave koleciste iznosi oko 65
ml i kreée se u $irokom rasponu od 20 - 130 ml ***. Iza Zuéne vreéice javlja se
posteriorno pojacanje ultrazvucnog snopa koje tijekom pregleda vidimo iza svih
Supljina ispunjenih tekuéinom (slika 2). Debljina stijenke normalnog Zuénog mjehura
iznosi manje od 4 mm, a mjeri se uvijek straznji (od sonde udaljeniji) zid. Uobiéajeno je
kolecista u uskom sonoanatomskom odnosu s kolonom i duodenumom, medutim

poznato je mnostvo razli€itih sonografskih varijacija u njezinom obliku (frigijska kapa,

3
1]
'
i
o
.
\

S oblik) i poloZaju (intrahepatni, pendulirajuéi) *.
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Slika 1. UzduZni sonografski presjek kroz zdravi zu¢ni mjehur. Prikazano je mjerenje
debljine zida Zu€nog mjehura. UocCava se posterijorno (straznje) pojacanje ultrazvucnog

snopa.

Slika 2. Uzduzni i popre¢ni sonografski presjek kroz zdravi Zuéni mjehur. Prikazano je
mjerenje duljine, Sirine i visine Zu¢nog mjehura. Uolava se posterijorno (straznje)

pojacanje ultrazvuénog snopa.



3 afski pregled vrsi se u sistiranom inspiriju subkostalnim presjecima uz
ciju (25°-30°), po mogucnosti sektorske ili usko zakrivljene, sonde od 3,5 ili 5
Hz '2. U sluajevima otezanog pregleda, u nekontaktibilnih ili adipoznih bolesnika za
palan pregled Kkorisiti se i interkostalni bo¢ni ili straZnji pristup uz poloZaj
anika na lijevom boku ili poluboku 30 Svaki sonografski pregled Zu¢nog
ra ukljutuje i pregled bilijarnih vodova, jetre i guSterale, a preporucljivo je
sregled upotpuniti i prikazom svih intraabdominalnih i retroperitonenalnih organa u

lju detekcije akcidentalne patologije 5

, " Fiziologija 7utnog mjehura

Produkcija i luCenje Zuci u jetrenim stanicama je kontinuirani proces. Dnevno se u
ljudskoj jetri proizvede oko 0,6 do 1 1 Zu¢i koja se putem Zuénih vodova i koledokusa
lu& u probavnu cijev °®. Tijekom interdigestivnog razdoblja Odijev sfinkter na u$éu
koledokusa u duodenum je kontrahiran i Zu¢, uslijed poviSenog tlaka u holedohusu,
pasivno ulazi kroz jednosmjernu Hesterovu valvulu u Zuéni mjehur. Tu se Zu¢
pohranjuje i viestruko (do 20 puta) koncentrira. Koncentriranje Zuéi temelji se na
aktivnom transportu natrija i energetski je vrlo zahtjevan proces. Apsorbcija natrija,
klorida, bikarbonata i izoosmotske koli¢ine vode dovodi u Zuéi iz koleciste do poviSenja
koncentracije neresorbtivnih tvari, tj. konjugiranog bilirubina, Zu¢nih soli, kolesterola,
kalcijskih spojeva i fosfolipida 20 Takoder, u odnosu na Zu¢ iz jetre, Zu¢ iz Zucnog

mjehura niZeg je pH i sadrZi mucin kojeg secernira sluznica mjehura !




12 kontrakcija Zu¢nog mjehura javlja se u zdravog odraslog ¢ovjeka unutar prvih pola
w od unosenja hrane i dio je cefaliCne faze probave. PraZnjenje mjehura potom se
_@stavlja u iregularnim intervalima slijede¢ih 20 — 105 min % Tijekom kontrakcija
;' evakuira se vise od 75% sadrZaja Zune vrecice, a po zavrSenom praZnjenju tonus
mjehura s€ zadrZava jo§ najmanje 2 sata. Na taj se nacin izbjegava rapidno pasivno
' ‘ ,7 punjeﬁje koleciste u postprandijalnom razdoblju i odrZava se enterohepatalna cirkulacija

229

" soli Zuénih kiselina “~. Motilitet Zu¢nog mjehura kontroliran je endokrinim i neuralnim

mehanizmima. Kolecistokinin (CCK), peptidni hormon koji produciraju I stanice
proksimaln(;g dijela tankoga crijeva, daleko je najvaZniji prokinetiCki agens o
Djelovanjem na specificne hormonske receptore, CCK uzrokuje o-dozi-ovisnu
kontrakciju Zuénog mjehura, relaksira Odijev sfinkter i1 stimulira luCenje pankreasnih
enzima 2%, Osim kao hormon, dokazano je da CCK djeluje i kao neurotransmiter u
intramuralnom pleksusu Zu¢nog mjehura pojacavajuéi parasimpaticku postsinapticku
transmisiju 22 Selektivnim antagonistom, loxiglomidom, u potpunosti se blokira
djelovanje CCK dok se djelomi¢no reducira s teofilinom i glukagonom. Izlu€ivanje
CCK stimulirano je probavom masti i masnih produkata, proteina, peptida i
aminokiselina (fenilalanin) te s prisutno$¢u kalcija i magnezija u proksimalnom dijelu
tankoga crijeva 2%, Takoder prokinetitko, ali znatajno slabije djelovanje, imaju gastrin i
cerulein, strukturalno kolecistokininu vrlo sli€ni peptidni hormoni, zatim neki
prostaglandini te motilin i njegov agonist eritromicin. Klini¢ki najizrazenije inhibitorno
endokrino djelovanje na kinetiku Zuénog mjehura imaju somatostatin i njegov sintetski

analog octreotid 212 dok je inhibitorno neurohumoralno djelovanje kalcitonina,

pankreastatina i vasoaktivnog intestinalnog peptida pretezito od eksperimentalnog
znalenja **°. Simpatikus, parasimpatikus i intramuralni autonomni pleksus s
§ 6




im, kateholaminergi¢nim, serotonergi¢nim i peptidergi¢nim neuronima Cine
~ kontrolu motiliteta Zu¢nog mjehura. Normalni tonus Zucnog mjehura
no je rezultat vagalne aktivnosti uz minimalni upliv autonomnog pleksusa za
digestije. Utjecaj simpatikusa na motilitet koleciste nije jasan i najvjerojatnije

ijeg klinitkog znadenja **.




- kolecistitisa

" <UTNI AKALKULOZNI KOLECISTITIS U JEDINICI

INTENZIVNOG LIJECENJA

| estalost, etiologija i prognoza ékutnog akalkuloznog kolecistitisa

a Akutni akalkulozni kolecistitis (AAC) javlja se u oko 1% — 15 % od svih akutnih
. 180201244 § odgovoran je za vise od 15% kolecistektomija u odrasloj
populaciji -

Akutni akalkulozni kolecistits koji nalazimo u jedinicama intenzivnog lijeCenja (JIL)
poseban je oblik akutne upale Zu€nog mjehura i predstavlja u potpunosti zasebni entitet.
Ugestalost AAC u intenzivnoj medicini predmet je brojnih recentnih rasprava, a
najvjerojatnije je u direktnoj ovisnosti s osnovnom bolesti i s opéim stanjem bolesnika.
Pojavnost ove ozbiljne komplikacije intenzivnog lijeenja krece se u Sirokom rasponu
od 0,2% '* do 18-25% 771" zavisno o kriterijima i definiciji akutnog kolecistitisa.
U poslijeoperacijskom lijecenju kardiokiruskih bolesnika AAC se javlja u oko 0,22% do
0,34% bolesnika '***, nakon aortalne kirurgije u 0,7% % u bolesnika s
cerebrovaskularnom bolesti u 1% **2, a u pacijenata s teskim opekotinama u oko 1,5%
lije¢enih ?®. Incidencija AAC u nekiruskih, mehanitki ventiliranih, bolesnika na
dugotrajnoj ( > 13 dana) parenteralnoj prehrani iznosi oko 6% . U intenzivnom
lije¢enju politraumatiziranih bolesnika AAC se javlja u 18% '® do 25% *® ozljedenika uz

pozitivnu korelaciju s ISS-om (Injury Severitiy Score) 174 U literaturi nalazimo serijske

analize ili sporadi¢ne prikaze AAC-a tijekom intenzivnog lijeCenja bolesnika s




19 248

redom kraljeZnice 7 ili CNS-a te u bolesnika s AIDS-om ili akutnom

Riiom 51
autni akalkulozni kolecistitis predstavlja izrazito ozbiljnu komplikaciju intenzivnog
jecenja s letalitetom izmedu 18% 2 i 75% ”°. Rana dijagnostika i promptna terapija
utje¢u na ishod AAC % Visoka smrtnost direktno je povezana s bilijarnim
‘”nitisom kao posljedicom gangrene i perforacije Zuénog mjehura. Perforacija
' eciste javlja se u 40% do 100% nelijeCenih ili konzervativno lije¢enih bolesnika
Mortalitet je, takoder, u uskoj korelaciji s opéim stanjem bolesnika i s osnovnom

yolesti i znaGajno je visi u bolesnika iznad 70 godina, u kardiopata i dijabetiCara o

Vecéa je smrtnost i u bolesnika s sepsom, bilo kao posljedicom AAC ili druge geneze KR
[posebno u bolesnika s viSestrukim organskim zatajenjem (MOF) u sklopu kojeg se

* mo¥e pojaviti i AAC ',

Patologija akutnog akalkuloznog kolecistitisa

Sa stajali§ta patologa termin akutni akalkulozni kolecistitis obuhvaca Siroki spektar
patoanatomskih promjena koje variraju od blagog edema i kongestije sluznice do

gangrene 1 perforacije stijenke Zufne vrecice n

Umjerene upalne promjene
karakterizirane su kongestijom, edemom i laganim uveéanjem, distenzijom Zu¢nog
mjehura. Napredovanjem upalnog procesa volumen mjehura se povecava, a stijenka
postaje debela i napeta, crvenkasto ili zelenkasto smede boje '"*~>'%_ Povrinske krvne

Zile prominiraju ispod mutne seroze pokrivene eksudatom. Daljnje promjene dovode do

formiranja plavkastih areala koji odgovaraju gangrenoznim promjenama. Progresijom



ale mjenja se i sadrzaj Zuéne kesice. Zu¢ postaje sve gudéa, tamnija, izmjeSana s
i hematizirana, a u lumenu ne nalazimo konkremenata & Perforacija Zu¢nog
a, koja moZe biti slobodna ili prikrivena (tecta), posljednji je stupanj bolesti.
Slobodna perforacija razvija sliku bilijarnog peritonitisa dok se prikrivena prikazuje u

perikolecistickog, ili rijede intrahepatalnog apscesa, ili u vidu kolecistoenteri¢ne

11,26,124
le 2

kutni akalkulozni kolecistitis nespecifiéna je, a s morfoloSkog stanovista gnojna,
“apscendirajuéa ili flegmonozna upala. Histoloska slika ukazuje na neutrofilnu
infiltraciju svih slojeva stijenke uz rijede ili guS¢e nakupine eritrocita i mikroapscesne
,ljine B Ovisno u stupnju upale nalazimo mjestimice oljuteni epitel, infiltraciju
ﬁluznice Zuénim pigmentom i edem 1/ili hiperemiju dubljih slojeva zadebljane stijenke.
Na serozi se obi&no nalaze fibrinske niti, a perikolecisti¢no vezivno tkivo je edematozno

i sukulentno 2.

Patofiziologija akutnog akalkuloznog kolecistitisa

Patogenetski mehanizam AAC predmet je brojnih rasprava u posljednjih nekoliko
desetljeca i prepoznato je viSe od desetak razli¢itih potencijalnih etioloskih faktora.

Prvi opisani potencijalni faktor kolecistitisa koji nalazimo u literaturi je povecana
viskoznost zuci 2. Glenn i Wantz 1956 godine nalaze da hiperkoncentrirana zu¢, koja je
posljedica temperature, dehidracije i gladovanja bolesnika u ranom postoperacijskom
tijeku, dovodi do opstrukcije izvodnog kanala Zu&nog mjehura 2. Medutim, njihova

predpostavka da po povratku na normalnu prehranu dolazi do kontrakcija obstruiranog

10




gnog mjehura s posljedi¢nim kolecistitisom, u kasnijim studijama ne nalazi na

potvrdu 16

Iskustvo iz lijeCenja ratnih Zrtava ukazuje na multiple transfuzije
0 na potencijalni faktor rizika. Linberg i sur. nalaze u oko 90% vijentamskih

~anienika koji su primili viSe od 10 jedinica krvi akutni kolecistitis u ranom

tecenje stijenke Zu¢nog mjehura takoder nije dokazana 119 jako je i u nekoliko kasnijih

strazivanja nadena CeS¢a incidencija AAC-a u bolesnika s multiplim transfuzijama L
Ishemija i/ili reperfuzijsko oStecenje u viSe su istraZivanja istaknuti kao precipitirajuci
i_‘gktori razvoja akutnog kolecistitisa GBI Bok, pojacani simpaticki tonus, sepsa,
ehaniéka ventilacija, djelovanje citokina i drugih celularnih toksina, povecani
- intraluminalni pritisak ili opstrukcija cistiéne arterije samo su neki od brojnih uzroka
: 3 smanjenoj irigaciji Zu¢nog mjehura koje nalazimo u bolesnika u JIL-u 64119 Ishemijom
- 1/ili reperfuzijom oStecena stijenka posebno je vulnerabilna na upalne promjene. Iako je

akutni kolecistitis u inicijalnoj fazi kemijska upala bakterijske ili gljivi¢ne

superinfekcije igraju bitnu komponentu u daljnjem tijeku i prognozi bolesti 8647 Iz
Zu€i bolesnika s akutnim kolecistitisom izolirani su razli¢iti uzro¢nici ukljucujuéi
Candidu Albicans i methicilin resistentni S. Aureus (MRSA) "', Osim ishemije i
infekcije tre¢i dokazani ¢imbenik rizika za razvoj AAC-a je smanjeni motilitet Zuénog
mjehura s posljediénom stazom Zu&i ''*??°. Tijekom intenzivnog lijeCenja brojni su
razlozi koji dovode do hipomotiliteta Zu¢nog mjehura, povedanja viskoziteta Zuéi i

formiranja tzv. Zu¢nog taloga (biliary sludge) '*®. Totalna parenteralna prehrana

smanjuje  lufenje  kolecistokinina,  najznaajnijeg  prokinetickog  faktora

24,83,107,119,142,165,183.229 3

, sedacija direktno suprimira cafaliénu fazu probave >, analgezija
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“‘m: pojacava tonus Odijevog sfinktera s posljediénim uveéanjem tlaka u bilijarnim
vima >, a povecana koncentracija cirkuliraju¢ih kateholamina i neuropetida
! . I o ; 10,65,229
humoralnim mehanizmima inhibira praZnjenje Zu¢nog mjehura .
irajuéi navedeno veéina se autora slaze da AAC u intenzivnoj medicini ima
orijalni patofizioloSki mehanizam i da brojni, za jedinice intenzivnog lijeCenja

cifiéni, éimbenici pogoduju pojavnosti ovog entiteta TLIBRAAIL

1 i¢ka slika akutnog akalkuloznog kolecistitisa

lini¢ka slika akutnog kolecistitisa detaljno je opisana u klasi¢nim medicinskim
udzbenicima >>'%°. Opéenito, kao inicijalni simptom akutnog kolecistitisa navodi se
la i jaka bol ispod desnog rebrenog luka ili u epigastriju uz pozitivan Murphyev
- znak. Bilijjarna kolika obino je praena febrilitetom, tahikardijom, tahipnejom,
muéninom i povra¢anjem. Katkada se moZe se palpirati uvecani Zu¢ni mjehur, a Zutica

slabijeg intenziteta javlja se u oko 10 - 25% bolesnika '6%2%

. Povecanje podrucja
trbusne stijenke bolno osjetljivog na dodir i spazam muskulature u desnom hipohondriju
klasi¢ni su klini¢ki znaci progresije bolesti '*.

Klini¢ka slika akutnog kolecistitisa u bolesnika podvrgnutih intenzivnom lije¢enju u
mnogome je atipi¢nija i teZe prepoznatljiva 19165 Bolest ili trauma centralnog nervnog
sustava i rutinska primjena analgosedacije u intenzivnom lijeCenju iskljuuju bol i
osjetljivost desnog hipohondrija u vide od 30% bolesnika '*’. Obzirom da mué&ninu i

povraéanje nalazimo u brojnim klini¢kim stanjima ili nakon upotrebe nekih lijekova,

vecina bolesnika u JIL-u preventivno ima postavljenu nazogastriénu sondu i/ili je pod
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m antiemeticima $to onemogucuje vrednovanje tih simptoma. Febrilitet,
kardija i tahipneja previse su nespecificni znakovi za kolecistitis i redovno ih
o u pacijenata podvrgnutih intenzivnom lijeCenju. lkterus je Cesto prisutan u
s opseznijim krvarenjima, s jetrenim bolegtima ili s renalnom
jjencijom, a distendirana Zufna kesica opcenito je palpabilna u svega 45%
pa stoga nije dovoljno niti specifian niti osjetljiv prediktor akutnog

B .. 160
ecistitisa ~ .

]
aboratorijska dijagnostika akutnog akalkuloznog kolecistitisa

Lab oratorijska dijagnostika akutnog kolecistitsa izrazito je nesepecifi¢na *>>. Povisene
ijjednosti leukocita i gama-glutamil transferaze (yGT) u krvi redovno prate srednje i
jage izraZenu upalu Zu€nog mjehura, a poviSene vrijednosti alkalne fosfataze (AP)
'vmgeriraju moguéu perforaciju #uénog mjehura u bolesnika s AAC 2. Glutamat-piruvat
" ; (SGPT) i glutamat-oksalacetat (SGOT) transaminaza obi¢no su u granicama normale
dok bilirubinemija i bilirubinurija govore u prilog opstrukcijske Zutice i koledokolitijaze
pa su samo iznimno prisutne u akalkuloznog kolecistitsa ** A0

Laboratorijski parametri u bolesnika u jedinici intenzivnog lijeSenja nisu specifi¢an niti
osjetljiv pokazatelj AAC. Leukocitoza je vrlo &est nalaz u ovom okruZenju, a smanjene
vrijednosti leukocita u anergi&nih bolesnika ne iskljuduju akutni kolecistitis 2''. Gama-
glutamil transferaza i alkalna fosfataza suvide su nespecifi¢ni testovi s mnogo lazno
pozitivnih nalaza jer prakticki svaka jetrena disfunkcija dovodi do poviSenja njihovih

vrijednosti u krvi 2>,
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Ultrazvuéna dijagnostika akutnog akalkuloznog kolecistitisa

'_1;: Itrasonografija, kao neinvazivna, neSkodljiva, jeftina i portabilna metoda, predstavlja
inicijalni dijagnosticki modalitet u evaluaciji bolesnika s AAC u jedinici intenzivnog
a 114181206 Tinikna ultrazvuéna slika AAC ukljuéuje distenziju ili hidrops
_Mnog mjehura (slika 3), zadebljanje stijenke uz pojavu subseroznog edema (slika 4),
prikaz intraluminalnog taloga, tzv. bilijarni “sludge” (slike 5, 6 i 7) ili septi (slika 8) i

detekciju a/hiposonornog tekuceg sadrzaja u perikolecistitiénom prostoru (slike 9, 10 i

1”.

Slika 3. Uzduzni presjek kroz distendirani Zu¢ni mjehur. Vidljiv je nivo Zuénog taloga

(“sludge”).
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Slika 4. Poprecni presjek kroz Zu¢ni mjehur. Stijenka koleciste je znacajno zadebljana
uz vidljiv subserozni edem u vidu sredi$nje anehogene linije (tzv. “fenomen sandwich-

a”).
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Slika 5. Uzduzni presjek kroz septirani zuéni mjehur. Mjehur je u potpunosti ispunjen

Zuénim talogom (sludge).
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Slika 6. Popre¢ni presjek kroz zuéni mjehur. Mjehur je u potpunosti ispunjen Zu¢nim

talogom (“sludge”).
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Slika 7. Uzduzni presjek kroz presavijeni zuéni mjehur. Jasno je vidljiv nivo Zu¢nog

taloga (“sludge™).
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Slika 8. Uzduzni presjek kroz presavijeni Zu€ni mjehur. Jasno je vidljiv septiran Zuéni

talog u lumenu koleciste (“sludge”).

Slika 9. Popreéni presijek kroz distendirani Zu¢ni mjehur. Prisutan je Zuéni talog, a iza

mjehura prikazuje se anehogeni tradak koji prati konveksitet koleciste i odgovara

perikolecistiticnom edemu.
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~ glika 10. Poprecni presijek kroz distendirani Yu¢ni mjehur. Prisutan je Zucni talog, a

strelice pokazuju minimalni perikolecistiti€ni edem.

D ;BloMy

RIJEKA

Slika 11. Popreéni i uzduzni presjek kroz Zzuéni mjehur izrazito zadebljane stijenke. Na

uzduZnom presijeku vidljiva je perikolecisti¢ka kolekeija.
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jjetkim slu¢ajevim emfizematoznog AAC-a intraluminalno ili/i u stijenci mjehura
‘ektiraj“ se mjehuri¢i zraka (slika 12) 181252 Smatra se da je Zuc€na vrecica patoloski
weéana ukoliko njezin volumen iznosi viSe od 100 ml, poprecni dijametar vise od 4-5
cm ili najdulji dijametar viSe od 8-12 cm, a da je stijenka mjehura zadebljana ukoliko

30,78,85,181

niezin ventralni zid mjeri viSe od 3-4 mm . Subserozni edem ultrazvuéno se

je u vidu centralne anehogene linije koju nalazimo izmedu dvostrukog

hipo/izoehogeni, intraluminalni materijal koji ne stvara retrogradnu ultrazvuénu sjenu

30,85,109,181,226

- (slika 131 14)

Slika 12. Uzduzni presjek kroz Zuéni mjehur. Intraluminalno se prikazuju mjehuriéi

zraka.
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Slika 13. Uzduzni presjek kroz Zu¢ni mjehur. Vidljiv je Zu€ni talog intraluminalno, a u

sredi$njem dijelu taloga prikazuje se incipijentni konkrement.

RKE 15D

Slika 14. Uzduzni presjek kroz zuéni mjehur s intraluminalnim prikazom Zuénog taloga

u bolesnika s multiorganskim zatajivanjem. Vidljivi su multipli intrahepatalni apscesi.
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sivost sonografije u dijagnostici AAC u jedinici intenzivnog lijeCenja krece se
4u 67% i 100% dok je specifiénost u istim uvjetima znadajno niZa i najvjerojatnije
srelazi 50% 3036178181 1 a¥no negativni nalazi posljedica su ili nedovoljnog iskustva
davatelja ili oteZanog prikaza Zufnog mjehura uslijed meteorizma, kirurSkih
acija i habitusa bolesnika, a CeS¢i su u akalkuloznog kolecistisa nego u
ika s kalkuloznom upalom Zu¢nog mjehura '*!. Uzrok niske specifi¢nosti,
: sno uzrok brojnim laZno pozitivnim nalazima leZi u €injenici da osim kolecistitisa
noge druge bolesti, ili za intenzivno lijeCenje specifi¢na stanja, dovode do ultrazvu¢ne
like koja je vrlo sli¢na ili jednaka slici AAC 181.206 Tako su zadebljanje stijenke Zu¢nog
hura ili subserozni edem opisani i u bolesnika s cirozom jetre ili jetrenom
insuficijencijom, s hipoalbuminemijom, totalnom parenteralnom prehranom,
"rkulozom koleciste, u bolesnika s nekim virusnim bolestima ili u sklopu

b ultiorganskog zatajenja 34,81,87,91,133,193,200,239

, itd. Sonografski prikaz Zu¢nog taloga
‘ @sludge”) nalazimo u bolesnika s a/diskinezijom Zu¢nog mjehura neovisno o uzroku
ipi;ltolo§kog motiliteta, u pacijenata na totalnoj parenteralnoj prehrani, s hepatitisom ili
l;emobilijom, a perikolecisti€ni edem/tekuinu vidimo u bolesnika s ascitesom,
~ peritonitisom ili bilo kojim drugim entitetom koji se prezentira sa slobodnom tekuc¢inom
o intraperitonealnom prostoru S

Vrijednost color Doppler sonografije u bolesnika s AAC nije u potpunosti jasna.
Pojadani — hiperemi¢ni tip protoka kroz zid inflamiranog Zuénog mijehura ili u
periholecistitinom masnom tkivu opisani su kao znaci koji bi mogli govoriti u prilog
AAC ! medutim, nije nadena statatistiCki znacajna razlika u arterijskom protoku

kroz zid zuéne vreéice izmedu bolesnika s akutnom upalom u odnosu na bolesnike s

drugim uzrocima zadebljanja stijenke koleciste =
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a, ultrazvuéno vodena aspiracijska punkcija ZuCnog mjehura u cilju
robioloske obrade aspirata agresivna je dijagnosticka metoda koja nam stoji na
E\tz ganju u evaluaciji bolesnika s suspektnim AAC. NaZalost, nakon pocetnog
pokazalo se da je i ova metoda niske sigurnosti u imunokompromitiranih
esnika u JIL-u ili u bolesnika koji su ve¢ pod antibiotskom terapijom pa se isklju¢ivo
-__r;"s osticka punkcija Zuénog mjehura bez prate¢e drenazne kolecistostomije ne

poru¢a kao rutinska metoda u obradi ovih bolesnika B3

)stale dijagnosticke metode koje se upotrebljavaju u evaluaciji

hbolesnika s akutnim akalkuloznim kolecistitisom

Scintigrafija Zu¢nog mjehura radioaktivnim tehnecijumom je, uz sonografiju, nacesce
“s otrebljavana metoda u evaluaciji bolesnika s AAC u intenzivnoj medicini >°.
]zostanak vizualizacije Zu¢nog mjehura 4 sata po aplikaciji kontrasta znak je akutnog
.kolecistitisa, a metoda se moze znacajno ubrzati aplikacijom morfija 33, Morfij u dozi
od 0,04 mg/kg pojacava tonus Odijevog sfinktera i poveéava intrabilijarni pritisak te na
, taj nadin omogucuje raniji prikaz Zuénog mjehura i skraduje pretragu na svega 1,5 sat.
Osjetljivost morfijem ubrzane kolescintigrafije u dijagnostici akutnog kolecistitisa u
normalnoj populaciji izrazito je visoka i krece se izmedu 97% i 99% uz specifi¢nost od
oko 91% - 93% 33453, Sigurnost ove metode u bolesnika s akalkuloznom upalom
Zuénog mjehura u JIL-u nije u potpunosti jasna, a obzirom da su u ovom specifinom

okruZenju prepoznati brojni razlozi za laZno pozitivne i laZno negativne nalaze,

vjerojatno je osjetno niza >>>>'*’. Kompromitirana hepatobilijarna cirkulacija, totalna
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.nteralana prehrana 1 akutni pankreatitis naceS¢i su uzroci lazno pozitivnih nalaza

olescintigrafije u dijagnostici AAC u odnosu na ranije studije 55 medutim potreba za
transportom bolesnika, relativno visoka cijena 1 prisutnost ionizantnog zracenja i dalje
1 otezavajuci Cimbenici pri odabiru ove metode u intenzivnoj medicini 2,

tni akalkulozni kolecistitis se na kompjuteriziranoj tomografiji (CT) prikazuje s
promjenama vrlo slinim ultrasonografskom prikazu uz podjednaku osjetljivost i
specificnost '8 Dakle, CT nalaz ukljuuje zadebljanje stijenke Zuénog mjehura s
traluminalnim talogom (“sludge”), subserozni i perikolecistiti¢ni edem i distenziju ili

“hidrops koleciste ks

. Kontrastna tomografija prikazuje hiperemiju stijenke, a rijetki
‘gmﬁzematozni akutni kolecistits prikazuje se s tipiénim mjehuri¢ima zraka u lumenu
é'j/ili zidu Zudne kesice *****2. Medutim, kao i kolecistografija, CT takoder potrebuje
:f transport bolesnika, znacajno je skuplji od sonografije te zraci. Stoga ultrazvucna
dijagnostika ima znacéajne prednosti nad ovom metodom u evaluaciji bolesnika s AAC u
MLy 252

| Standardne kontrastne radioloSke metode kao intravenska ili peroralna kolecistografija
uvodenjem ultrazvuéne dijagnostike i kolescintigrafije izgubile su svako znalenje u
evaluaciji bolesnika s AAC u jedinicama intenzivnog lijeenja, a najmodernije metode
kao magnetska resonanca (MRI) i pozitronska emisijska tomografija (PET) iz tehni¢kih
razloga i zbog vrlo visoke cijene jo§ nisu nasle svoje mjesto u ovom dijelu intenzivne

medicine 2%,
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nje akutnog akalkuloznog kolecistitisa

enje  akutnog kolecistitisa  ukljuCuje  ekspektativno-konzervativni  stav,
roskopsku ili otvorenu kolecistektomiju te perkutanu ili operativnu kolecistostomiju
24 gonzervativni pristup, koji predpostavlja simptomatsku i antibiotsku terapiju,
cijentan u lijeCenju bolesnika s AAC u JIL-u i perforacija Zu¢nog mjehura javlja
v‘; 0% - 100% ovako lijecenih bolesnika % Obzirom da se eliminiraju putem Zudi, u
der ju akutnog kolecistitisa preporua se upotreba ampicilina, aminoglikozida,
losporina, tetraciklina ili kloramfenikola, medutim, uslijed stvaranja “slime” ili tzv.
siofilma” na sluznici ve¢ u umjereno imunokompromitiranih bolesnika, javlja se
nadekvatna koncentracija antibiotika u Zu¢nom mjehuru 210244 Otyorena, klasiéna
kolecistektomija u kompleksnih bolesnika podvrgnutih intenzivnom lijedenju
r tere¢ena je brojnim ranim i kasnim komplikacijama i nije metoda izbora u lijecenju
AC !27:1602%4 Texko opée stanje znakajno povecava anestezijski rizik, malnutricija i
‘disproteinemija oteZavaju cijeljenje i pospjeSuju dehiscijenciju rane, a lo§ imunoSki

104223 Recentno, nekoliko autora predlaze

status pogoduje diseminaciji infekcije
':- laparoskopsku  kolecistektomiju kao kvalitetniju alternativu klasiénoj, posebno
3 naglaSavajuci veliku vaZnost to¢ne predoperacijske prosudbe prateCeg anestezijskog
rizika 87!, U tegkih bolesnika s visokim anestezijskim rizikom i u loSem opéem stanju
kolecistostoma se pokazala kao metoda izbora u lije¢enju akutnog kolecistitisa
110813820323 Otvorenu metodu je zbog jednostavnosti i manje invazivnosti danas u
potpunosti zamjenila ultrazvuéno vodena, perkutana tehnika. U pacijenata s

hemoraskom dijatezom se preferira transperitonealni pristup dok se u ostalim

slucajevima zbog moguéeg intraperitonealnog istjecanja Zuéi veéina autora odlucuje za
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nshepatalni pristup '>1>1%13#2932% ‘Do pobolj¥anja klinitke slike 48 sati nakon
pstavljanja kolecistostome dolazi u oko 60% - 73% bolesnika podvrgnutih
-:;,,,. ivnom lije€enju, a komplikacije same tehnike su rijetke i najées¢e beznadajne 4.
sim za drenaZu i ispiranje Zuénog mjehura, kolecistostoma moze sluziti i kao put za
ku aplikaciju antibiotika, kemijsku disoluciju konkremenata ili perkutanu
,‘omiju 123 Ovakvo lijeenje predstavlja definitivno rjeSenje u dvije treéine

lesnika s akalkuloznim kolecistitisom dok se ostali, kao i bolesnici s kalkuloznim

olecistisom, po oporavku moraju podvrgnuti elektivnoj otvorenoj ili laparoskopskoj
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AZLOZENJE ISTRAZIVANJA

-'loienom istraZivanju Zelja nam je bila vrijednovati 1) ultrazvuénu dijagnostiku u
ocjeni incidencije, vremena nastanka, tijeka i epidemiologije akutnog akalkuloznog
lecistitisa (AAC). Takoder, cilj nam je bio analizirati 2) upliv osnovne bolesti i
zloga prijama u jedinicu intenzivnog lijeCenja, opceg stanja bolesnika i specifi¢nih
mbenika rizika na pojedine sonografske kriterije AAC-a te procijeniti 3) vrijednost
pojedinaénog sonografskog parametra AAC kao potencijalnog neovisnog
iktora ishoda lijeCenja.
idencija, vrijeme nastanka, epidemiologija i prognoza AAC-a ovise o kriterijima
anja dijagnoze, o opéem stanju bolesnika te o prirodi osnovne bolesti. Obzirom
da je sonografija osnovna dijagnosticka metoda u JIL-u pojavila se potreba za
vspektivnom studijom u kojoj bi jasno definirali kriterije sonografske dijagnoze i
"_a jednovali ih u razli€itim skupinama bolesnika sa AAC. Postojala je predpostavka da
_ﬁ u nekim bolestima/povredama ili u bolesnika sa ve¢im brojem riziko-faktora cesce i
--wmije diferenciraju sonografski kriteriji AAC te da intenzitet sonografskih kriterija
korelira sa ishodom lijeSenja. Korektna evaluacija sonografskih kriterija te potvrda
~ dijela navedenih pretpostavki prilog je razumjevanju ove, za intenzivnu medicinu
specifi¢ne, komplikacije koji ¢e dovesti do brZe i kvalitetnije dijagnostike i do toénije

: prognoze ishoda lije¢enja ovih bolesnika.
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T ESNICI  METODE RADA

5;-' spektivnom istraZivanju obradeno je 57 kirurSkih ili neurokirur3kih bolesnika
ecenih u razdoblju od osamnaest (18) mjeseci (od Ol. sije€nja 1996. godine do O1.
1997. godine) u Jedinici intenzivnog lijeCenja (lokalitet Susak) Zavoda za
".ziologiju i intenzivno lije¢enje KBC Rijeka.

slesnici uklju€eni u istraZivanje zadovoljavali su slijedece kriterije:

 stariji su od 18 godina,

. nemaju anamnesti¢ke podataka o ranijoj bilijarnoj bolesti ili o kirurSkom zahvatu na
~ bilijarnom stablu,

3. nemaju sonografski dokazanu kolelitijazu i

1 bolesnici su s tzv. prolongiranim boravkom u JIL-u: tj. boravili su u JIL-u dulje od

13 dana %°.

Srednja dob ispitanika iznosila je 49 godina (raspon 18 — 84 godine, standardna
devijacija + 18,1), a odnos spolova iznosio je 38:19 (66,6%:33,3%) u koris muskaraca

(graf 1).

.' Indikacije za prijam obradenih bolesnika u JIL bile su slijedece:

1. postoperacijsko lijeCenje po elektivnom ili hitnom kirur§kom zahvatu u 5 bolesnika
(8,8%). U &etvero (7%) se radilo o kompliciranom poslijeoperacijskom tijeku po
hitnoj, a u jednog bolesnika (1,8%) po elektivnoj, resekciji aneurizme abdominalne
aorte. Srednja dob u ovih 5 bolesnika iznosila je 62 godine (raspon 46 — 75 godina,

SD + 14.-21.,7), a odnos spolova 3:2 (60%:40%) u koris muskaraca (grupa I).
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injavanje  politraumatiziranog pacijenta ili poslijeperacijsko lijeCenje po

ZD

politraumi, ali bez ozbiljne kraniocerebralne ozljede u 22 (38,6%) bolesnika.
bzbiljna kraniocerebrarna ozljeda definirana je kao “Glasgow koma skala” (GKS) <
9 y trenutku prijama u JIL (uz uvijet da su isklju€eni netraumatski razlozi za nisku
GKS; npr. akutno trovanje i sl.) 155 Srednja dob u ovih bolesnika iznosila je 50,1
godina (raspon 21 - 76 godina, SD + 17,4), a odnos spolova 18:4 (82%:18%) u
korist muskaraca (grupa II).

poslijeoperacijsko lijeCenje po elektivnom ili hitnom neurokirurSkom zahvatu koji
nije posljedica traume u 10 (17,5%) bolesnika. U njih 7 (12,3%) radilo se o
: kompliciranom poslijeoperacijskom tijeku po neurovaskularnoj kirurgiji, a u 3
7 (5,3%) bolesnika o prolongiranom lijecenju po neurokirugiji tumora. Srednja dob
iznosila je 53,2 godine (raspon 18 — 84 godina, SD * 19,7), a odnos spolova 5:5
= (50%:50%) (grupa III).

/ *—' zbinjavanje politraumatiziranog ili poslijeoperacijsko lijeCenje bolesnika s
udruZenom ozbiljnom kraniocerebralnom ozljedom (GKS < 9) i zbrinjavanje ili
| postoperacijsko lijeCenje bolesnika s izoliranom ozbiljnom kraniocerebralnom
ozljedom (GKS < 9) u 20 (35,1%) bolesnika. Ozbiljna kraniocerebrarna ozljeda
definirana je kao Glasgow koma skala < od 9 u trenutku prijama u JIL *4%, U ovoj
grupi je srednja dob iznosila 42,1 godine (raspon 18 — 71 godina, SD + 17,2), a
odnos spolova 12:8 (60%:40%) (grupa IV).

~ Glede prijama u JIL, a u skladu s gore navedenim, bolesnici su potom svrstani u dvije
- glavne grupe; grupa K predstavlja kirur$ke bolesnike s intaktnim centralnim nervnim

sistemom (27 bolesnika ili 47,4%), a grupa N predstavlja bolesnike (30 ili 52,6%)
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te elektivnom ili hitnom neurokirurSkom zahvatu ili bolesnike s ozbiljnom
scerebralnom ozljedom (GKS < 9).

i Graf 1B.

20 30 40 50 60 70 80 a0
Dob

1. Prikazana je stvarna (puna linija) i o¢ekivana (tockasta linija) distribucija dobi
sradenih bolesnika. Vidi se da je stvarna populacija minimalno starija od
retpostavljene te da je znaCajno manji broj bolesnika od o¢ekivanog u dobi izmedu 50 i

50 godina.

ev ishoda lijeCenja sve varijable koje su analizirane odredivane su tre¢eg dana
(izmedu 48 i 96 sata) i nakon dva tjedna boravka (14.-21. dan) boravka u JIL-u.
Odredivane su slijedece varijable:

1) opce stanje bolesnika,

A

'2) hemodinamska stabilnost,

- 3) temperatura,

4 leukociti,
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mehanicka ventilacija,
i prehrane,

tno zatajivanje bubrega,

primjena opijata u analgeziji,

:jednosti ukupnog bilirubina u serumu te

rimjena transfuzijskog lijecenja.

ntinuirane varijable su opCe stanje bolesnika, hemodinamska stabilnost, temperatura,
- iti, trombociti, akutno zatajivanje bubrega, primjena opijata te vrijednosti
imskog bilirubina dok su diskretne varijable ishod lije¢enja, primjena transfuzijske
rapije, mehanicka ventilacija te nain prehrane bolesnika. Dobiveni podaci potom su
S| \redeni s ultrazvuénim nalazom Zu¢nog mjehura (debljina stijenke, volumen
njehura, Zu¢ni talog i perikolecistiticki edem) dobivenim takoder, treéeg i izmedu
a naestog 1 dvadesetprvog dana boravka bolesnika u JIL-u.

‘. e stanje bolesnika procjenjivali smo pomocu dva numeric¢ka skora: “Simplified

" g “Multiple organ dysfunction score”

icute physiology score” (SAPS: shema 1)
(] ODS: shema 2) '3 au kalkulaciju su uvijek uzimane najlosije vrijednosti traZenih

Pparametara tijekom dva (3. i 14.-21.) analizirana dana.

‘Shema 1. Simplified acute physiology score (SAPS) 1%
! ariable 4 3 2 1 0 1 2 K 4
Dob ! <46 46-55 56-65 66-75 >175
Sréana frekvencija 2 >179 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <40
istolitki pritisak 3 > 189 150-189 80-149 55-79 <55
~ |Tjelesna temperatura4 >40,9 | 39-409 38,5-38,9| 36-38,4 | 34-35,9 | 32-33,9 | 30-31,9 <30
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encija disanja ili

fehanitka ventilacija

> 49

> 54,9
>599
>39,9
>44 4
>6,9

>179

35-49

DA

36,0-54,9

27,8-44,4
6-6,9
161-179

> 40

=5
29,0-35,9
50-59,9

20-39,9

156-160

25-34

3,5-4,99
7,5-38,9
46-49,9
15-19,9
14-27,7
5,5-5,9
151-155

30-39,9

12-24

0,7-3,49
3,5-74
30-45,9
3-14,9
3,9-13,9
3,5-54
130-150
20-29,9

13-15

10-11

<35

3,0-34

10-19,9

10-12

6-9

0,5-0,69 | 0,2-0,49

20-29,9
1-2,9
2,8-3,8 | 1,6-2,7
2,529
120-129 | 110-119
5-9,9

7-9 4-6

<6

0,2

<20

Shema 2. Multiple organ dysfunction score (MODS)

131,132

‘1 =god.; 2=umin.; 3 =mmHg; 4 =°C; 5 = I/min; 6 = mmol/l; 7 = %; 8 = 1 /mm’; 9 = mmol/l; 10,11,12 = mEq/l

rganski sustav 0 1 2 3 4
| Respiratorni (PO,/FiO;) > 300 226-300 151-225 76-150 <75
Bubrezi (serumski kreatinin u pmol/l) <100 101-200 201-350 351-500 > 500
“ :letra (serumski bilirubin u pmol/l) <20 21-60 61-120 121-240 >240
Cardiovaskularni (PAR = HR/CVT-MAP) <10 10,1-15 15,1-20 20,1-30 >30
i Hematoloski (broj trombocita 10%/ml) > 120 81-120 51-80 21-50 <20
| Neurolotki (GKS) 15 13-14 10-12 7-9 <6

dulje od 15 min *.

31

uzimana je najlosija dnevna vrijednost tijekom dva analizirana dana (3. i 14.-21.).

Hemodinamsku nestabilnost procjenivali smo temeljem vrijednosti srednjeg arterijskog
tlaka (MAP), a uzimane su najloSije vrijednosti tijekom dva analizirana dana.

Hipotenziju smo definirali kao verifikaciju srednjeg arterijskog tlaka ispod 60 mmHg

Temperatura je mjerena periferno elektronskim toplomjerima (Hewlett Packard), a




Leukociti (U), trombociti (mm”) i ukupni bilirubin (umol/l) su odredivani standardnim
m setodama za sve bolesnike u istom laboratoriju #,

4;;:; ehanickom ventilacijom smatrali smo svaki oblik mehani¢ke potpore disanja
ﬁljuéujuc'i: “continuous positive airways pressure” [CPAP], “pressure support” [PS] i
“flow-by” ventilaciju). Ukoliko je tijekom treceg ili Cetrnaestog dana bolesnik uspje$no
- dvojen od respiratora (na dulje od 24 sata) smatrali smo da bolesnik nije bio
analiziranih dana na umjetnoj ventilaciji 47 Mehanitka ventilacija definirana je kao
‘diskretna varijabla (da/ne).

,; administracije prehrane determinirali smo kao parenteralni i enteralni.
nteralnom prehranom smatrali smo primitak od najmanje 30 ml/h tijekom 18 sati ili
‘najmanje 500 ml u 24 sata enteralne hrane neovisno o parenteralnom primitku kalorija ;
Nagin prehrane takoder je definiran kao diskretna varijabla (parenteralna/enteralna).

~ Akutno zatajivanje bubrega definirali smo kao povecanje vrijednosti serumskog
' kreatinina SCr iznad 176,8 umol/l (> 2 mg%) ili kao poveéanje vrijednosti SCr za 50%
} od vrijednosti kod prijama (kontinuirana varijabla: vrijednost SCr) ez,

f Primjenu opijata u analgosedaciji bolesnika determinirali smo kao aplikaciju opijata u
»‘ barem jednom navratu tijekom analiziranih dana (3. i 14.-21.), a opijatima smo smatrali
- i jake (morfinski preparati i fentanyl) i slabe (meperidin, tramadol, pentazocin) opijatne
preprate (diskretna varijabla) a4

Primjenu transfuzijskog lije¢enja determinirali smo kao aplikaciju barem jedne jedinice
eritrocita ili pune krvi tijekom analiziranih dana (3. i 14.-21.) i definirali kao diskretnu
varijablu (da/ne).

Ishod lije¢enja smatrali smo uspje$nim ukoliko je bolesnik otpusten Ziv iz JIL-a, a

neuspjeSnim ukoliko je egzitirao tijekom boravka u JIL-u (diskretna varijabla).
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¢ni pregled vrsili smo s dva ultrazvucna aparata: Aloka SSD 280 s sektorskom
ehani¢kom sondom od 3,5 MHz (od O1. sije€nja 1996. godine do O1. lipnja 1996.
odine) i EsaoteBiomedica Chalinger 7000 s sektorskom mehani¢kom bifrekventnom
L‘In,a om od 2,5/3,5 MHz (od 01. lipnja 1996. godine do 01. srpnja 1997. godine). Zuéni
,hur i perikolecistiti¢ni prostor prikazani su tipi¢nim sub- i interkostalnim presjecima

vijek u najmanje dvije, medusobno okomite, projekcije 5§,120,121,153

, Sva mjerenja
ena su tri puta, a kao referentna vrijednost uzimana je aritmeticka sredina. Mjerenja
u vriena tre¢i dan (izmedu 48 1 96 sata boravka) te izmedu Cetrnaestog i dvadesetprvog

dana boravka, a sva mjerenja izvr§io je autor te su na taj nadin izbjegnute potencijalne

tzv. “medupregledavacke” (interobserverske) greske o

Analizirani su slijede¢i sonografski parametri:

o debljina stijenke Zu€nog mjehura

‘Debljinu stijenke Zu¢nog mjehura procijenjivali smo mjere¢i straznji zid koleciste (slika
: 1), a uvijek smo vr$ili tri mjerenja i uzimali kao vaZecu vrijednost aritmeti¢ku sredinu.
Vrijednosti veée od 3,5 mm smatrali smo patoloskim, odnosno stijenku takvog Zu¢nog
- mjehura smatrali smo zadebljanom e

e prisutnost Zuénog taloga (sludge) u kolecisti

~ Zuéni talog definirali smo kao o poloZaju ovisni, hipo/izoehogeni, intraluminalni
materijal koji ne stvara ultrazvuénu sjenu (slike 5,6,7) 70016181 - octanak

sonografskog prikaza takvih intraluminalnih masa smatrali smo negativnim nalazom (-),

- a prisutnost taloga definirali smo umjerenim ukoliko je debljina sloja Zuénog taloga
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:j;.»-, manje od 2 cm (+), odnosno izrazitim ukoliko je debljina sloja prelazila viSe od
m (+)

'yolumen Zu¢nog mjehura

" ymen Zuénog mjehura odredivali smo pomocu tzv. elipsoidne metode sa slijede¢om

' 229,
nulom “*:

Volumen Zucnog mjehura = 0,52 x duljina x visina x Sirina (cm) [1]

uljinu smo mjerili u najduljem presijeku Zu¢nog mjehura, a Sirinu i visinu koleciste
rocijenjivali smo na sonolaminogramima okomitim na taj presjek (slika 2). Uvijek smo
rsili tri mjerenja i poStovali smo srednju aritmeti¢ku vrijednost.

perikolecistiticni edem

erikolecistiticni edem definirali smo kao prikaz slobodne tekuéine u vidu tankog

a/hiposonornog tracka uz stijenku Zuénog mjehura (slika 10) Beslal

neovisno da li je u
bolesnika ultrazvuénim pregledom ili drugim komparativnim metodama (CT)

verificirana slobodna tekucina intraperitonealno (ascites, hemoperitoneum).

SV1 podaci obradeni su pomocu personalnog racunala. Baza podataka ucinjena je u
“Excel 5.0/7.0 (Microsoft)” programu, potom konvertirana u statisti¢ki paket “Statistica
4.3 (StatSoft, Inc. 1993.)” u kojem je izvriena statisticka obrada podataka. Ovisno o
analiziranim varijablama (diskretne ili kontinuirane) koriStene su slijedece statisticke
g metode: klasi¢na deskriptivna statistika (srednja vrijednost, mediana, raspon, standardna
devijacija, standardna greska, intervali, varijance, kvartile), Studentov t-test ili

Wilcoxonov parni test za zavisne uzorke, Studentov t-test (normalna distribucija),
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, ey U test (abnormalna distribucija) ili Kolmogorov-Smirnov test za
e uzorke (kontinuirane varijable), ’-test s Yatesovom korekcijom i Fischerov
riﬂ i egzaktni test za nezavisne uzorke (diskretne varijable), korelacijske matrice
, moment korelacije ili Spearmanov R) te naposljetku, u prosudbi nezavisnih

ora ishoda lijeCenja, testovi multiple linerane regresije i diskriminacijske analize,

i¢ka znatajnost procijenjivana je na p < 0,05, p < 0,01 i p <0,001.
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ULTATI

ljina stijenke Zu¢nog mjehura

je¢na debljina stijenke Zu¢nog mjehura izmjerena tijekom treceg dana boravka
snika u JIL-u iznosila je 3,9 mm (raspon 3 — 8 mm; mediana vrijednost 4 mm; SD +
4) dok je srednja debljina stijenke 14.-21. dana boravka bila neznaajno veca i
psila je 4 mm (raspon 2 — 8 mm; mediana 4 mm; SD * 1,24; Studentov t-test: p =

.’tablica 1.

Dan pregleda Debljina stijenke (+SD)
3. dan 3,88 mm (% 1,04) *
14.-21. dan 4,00 mm (+ 1,24) *

bljina stijenke Zuénog mjehura 3. vs 14.-21. dan; Studentov t- test; p = NS

Tablica 1. prikazuje odnos izmedu prosije¢ne debljine stijenke Zu¢nog mjehura

‘e nografski izmjerene 3. dan i 14.-21. dan boravka bolesnika u JIL-u.

'- Prosje¢na debljina stijenke Zuénog mjehura u grupama po razlogu prijama u JIL iznosila
je za grupu I 3,2 mm (raspon 3 — 4 mm; mediana 3 mm; SD + 0,44) 3. vs. 3,4 mm
: (raSpon 3 — 5 mm; mediana 3 mm; SD + 0,89) 14.-21. dana (Studentov t-test: p = NS),
Za grupu I 4,2 mm (raspon 3 — 6 mm; mediana 4 mm; SD #* 1,14) 3. dana odnosno 4,4

mm (raspon 2 — 8 mm; mediana 4 mm; SD % 1,5) tijekom tre¢eg tjedna boravka
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ov t-test: p = NS), za grupu III 3,7 mm (raspon 3 — 4 mm; mediana 4 mm; SD +
eéeg i 3,7 mm (raspon 3 — 5 mm; mediana 4 mm; SD + 0,67) 14.-21. dana
. ov t-test: p = NS) te kona¢no za grupu IV 3,8 mm 3. dana (raspon 3 — 8 mm;
ana 4 mm; SD * 0,67) odnosno nakon dva tjedna boravka u JIL-u 3,9 mm (raspon
: mediana 4 mm; SD + 1,17; Studentov t-test: p = NS). S aspekta podjele na
lavne grupe bolesnika glede prijama debljina stijenke u kirurSkih bolesnika
a K) 3. dan iznosila 4 mm (raspon 3 — 6 mm; mediana 4 mm; SD + 1,11) odnosno
,1, dana 4,2 mm (raspon 2 — 8 mm; mediana 4 mm; SD =+ 1,44; Studentov t-test: p =
) tvdok je debljina stijenke u neurokirurkih bolesnika (grupa N) 3. dan iznosila 3,8
_(raspon 3 — 8 mm; mediana 4 mm; SD =+ 0,97), a nakon drugog tjedna takoder 3,8

m (raspon 3 — 7 mm; mediana 4 mm; SD + 1,02; Studentov t-test: p = NS; tablica 2).

; Grupa po prijamu u JIL Debljina stijenke 3. dan (+SD) | Debljina stijenke 14.-21. dan (£SD)
Grupa I 3,2 mm (+ 0,44) * 3,4 mm (+ 0,89) *
Grupa II 42 mm (+ 1,14) * 44 mm (= 1,5) *
Gtrupa III 3,7 mm (+ 0,48) * 3,7 mm (+ 0,67) *
Grupa IV 3,8 mm (+ 0,67) * 3,9 mm (+ 1,17) *
Grupa K (I + II) 4mm(E1,11)*# 4,2 mm (+ 1,44) * #
Grupa N (III + IV) 3,8 mm (+ 0,97) * # 3,8 mm (+ 1,02) * #

- *debljina stijenke Zuénog mjehura: 3. vs 14.-21. dan po grupama; Studentov t-test; za sve grupe p = NS

# debljina stijenke Zutnog mjehura: grupa K vs N (3. i 14.-21. dan); Mann-Whitney U test: p = NS

Tablica 2. prikazuje odnos izmedu debljine stijenke Zuénog mjehura sonografski

~ 1zmjerene 3. dan i 14.-21. dan boravka prema grupama bolesnika (K = kirurski; N =

neurokirurski) po indikacijama za prijem u JIL.
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i 14.-21. dan nema znacajne razlike u debljini stijenke Zuénog mjehura izmedu

kih (grupa K) i neurokiruskih (N) bolesnika (Mann-Whitney U test: p = NS).
-;‘;.. boravka stijenku debljine > 3,5 mm imalo je 34 (59,6%), a 14.-21. dan 32
%) bolesnika. Stijenka Zu¢nog mjehura sonografski izmjerena 3. dan bila je
ki znaGajno deblja u bolesnika koji su egzitirali (Mann-Whitney U test: p < 0,05;
g, a dokazana je i signifikantna pozitivna korelacija izmedu dobi pregledanika i

iine Zu¢nog mjehura (r = 0,287; p < 0,05; graf 3).

Graf 2.
(p <0.,05)

prezivieli egzitirali

- Graf 2. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke Zu&nog mjehura sonografski
- izmjerene 3. dan i ishoda lijecenja. Vidi se da je u vecine bolesnika koji su prezivjeli

stijenka 3. dan bila tanja od 4 mm.

38




ie se te znaCajnosti, medutim, u potpunosti gube nakon dva tjedna boravka bolesnika
IL-u. Nije nadena znacajna korelacija izmedu debljine zida Zu¢nog mjehura tijekom
éeg dana boravka u JIL-u i spola, broja trombocita, hemodinamskog statusa,
hani¢ke ventilacije, nadina nutricije, primjene opijata, vrijednosti bilirubina i

atinina u serumu ili transfuzijskog lijeCenja.

Graf 3.
(r=0.287,p<0,05)

wleee-

4 5 6 7 8 9
Stijenka koleciste 3. dan (mm)

- Graf 3. Prikazana je statisticki znaajna pozitivna korelacija izmedu sonografski

~ izmjerene debljine stijenke Zu¢nog mjehura 3. dan i dobi bolesnika.

Glede opéeg stanja bolesnika nije nadena korelacija izmedu SAPS-a i debljine stijenke
Zutnog mjehura medutim prisutna je blaga statisti¢ki znacajna pozitivna korelacija
izmedu MODS-a i debljine stijenke (r = 0,268; p < 0,05; graf 4) kao i broja leukocita i

debljine zida Zu¢nog mjehura 3. dana po prijemu u JIL (r = 0,271; p < 0,05; graf 5).
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Graf 4.
{r=0.268; p < 0,05)

Stijenka koleciste 3. dan (mm)

raf 4. Prikazana je statistiki znaajna pozitivna korelacija izmedu debljine stijenke

1énog mjehura i MODS-a odredenog treci dan boravka u JIL-u.

Graf 5.
(r=0,271;p <0,05)
40

Leukociti (x 100!

2 3 4 5 6 7 8 9
Stjenka koleciste 3. dan (mm)

- Graf 5. Prikazana je statisti¢ki znagajna pozitivna korelacija izmedu sonografski izmje-

- rene debljine stijenke Zuénog mjehura i broja lekocita u krvi tre¢i dan boravka u JIL-u.
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Graf 6.
(r=0.343,p<0,01)

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Stijenka koleciste 14 .-21. dan (mm)

f 6. Prikazana je statistiCki znacajna pozitivna korelacija izmedu debljine stijenke

uén og mjehura i SAPS-a odredenog tijekom treceg tjedna boravka u JIL-u.

}»*n debljine stijenke izmjerene 14.-21. dana i ishoda lijeCenja, dobi bolesnika,
modina.rnskog statusa, broja leukocita i trombocita, serumskog bilirubina i kreatinina,
perature te nalina nutricije nije nadena znaCajna korelacija dok je prisutna
'gniﬁkantna korelacija izmedu debljine zida koleciste i opceg stanja bolesnika
Pprocjenjenog SAPS-om (r = 0,343; p < 0,01; graf 6) i MODS-om (r = 0,358; p < 0,01;
graf 7). Takoder, uoceno je da je sonografski izmjerena stijenka Zuénog mjehura 14.-21.
~dan statisticki znacajno deblja u bolesnika podvrgnutih mehani¢koj potpori disanja
(Mann-Whitney U test: p < 0,001; graf 8), transfuzijskom lijeSenju (Mann-Whitney U
~ test: p < 0,05) ili u bolesnika u kojih su primjenjeni opijati (Mann-Whitney U test: p <

0,05; graf 9).
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Graf 7.
(r=0,358,p<0,01)

Stijenka koleciste 14 .-21. dan (mm)

f 7. Prikazana je statistiCki znaCajna pozitivna korelacija izmedu debljine stijenke

*nog mjehura i MODS-a odredenog nakon dva tjedna boravka u JIL-u.

Graf 8.
(p<0,001)
20
sbuntané disanjé 14.—2%. dan
g : H H
e umijetna ventilacija 14.-21. dan
°
O
g
o 51
D i

Stijenka koleciste 14 .-21. dan (mm)

Graf 8. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke Zu¢nog mjehura sonografski

izmjerene 14.-21. dan u bolesnika koji su bili mehanicki ventirani naspram bolesnika
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g o disu. U vecine bolesnika koji su spontano disali nakon dva tjedna boravka u

:‘jenka je bila tanja od 5 mm.

Graf 9.
(p <0.05)

oﬁijana analgezij:a 14.-21.dan

bez opijata 1:4.-21 .dan

Stijenka koleciste 14.-21. dan (mm)

jraf 9. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke Zuénog mjehura sonografski izmje-
ene 14.-21. dan u bolesnika analgosediranih opijatima naspram bolesnika koji nisu
'rimali opijate. U svih bolesnika koji nakon dva tjedna boravka u JIL-u nisu primali

opijate stijenka je bila tanja od 5 mm.

- Naposljetku, u cilju procijenjivanja debljine stijenke koleciste izmjerene 3. dan kao neo-
visnog prediktora ishoda, a obzirom da je dob poznati neovisni prediktor loijeg ishoda

il ucinjena je diskriminatna analiza i potom multipla regre-

intenzivnog lije¢enja
sijska analiza s debljinom stijenke 3. dan kao zavisnom varijablom, ishodom kao

dihotomnom neovisnom te dobi kao kontinuiranom neovisnom varijablom. Na taj na¢in
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na rasélamba pokazala je da debljina stijenke Zu¢nog mjehura nije samostalni
isni prediktor ishoda lijeCenja. U cilju procijenjivanja debljine stijenke koleciste
_dan kao neovisnog prediktora (loSijeg) opceg stanja bolesnika multipla regresi-
analiza sa SAPS-om ili MODS-om kao zavisnim (kontinuiranim) varijablama, a s
m znadajnim parametrima kao nezavisnim varijablama. U odnosu na ostale zna-
je parametre (mehaniCka ventilacija, transfuzijska terapija i opijatna analgezija) de-
f«r: stijenke Zu€nog mjehura izmjerena 14.-21. dan pokazala se kao kvalitetniji neo-
ni prediktor opceg stanja bolesnika jedino od opijatne analgezije (SAPS: B 0,265; p <

01; MODS: B 0,289; p < 0,01).

onografski prikaz Zu¢nog taloga

Zuéni talog u kolecisti sonografski smo dokazali treéeg dana boravka u JIL-u u 27 bo-
nika (47,4%), a nakon dva tjedna boravka u 23 (40,4%) pacijenta (Studentov t-test: p
A NS; tablica 3). Umjerena koli¢ina taloga tre¢i dan (debljina taloga ispod 2 cm; +) na-
‘ ena je u 16 bolesnika(28,1%), a izrazita u 11 bolesnika (19,3%) dok je umjerena koli-
" Cina nadena 14.-21. dan u 14 (24,6%) odnosno izrazita u 9 (15,8%) bolesnika

~ (Studentov t-test: p = NS).

Tablica 3.

~ | Dan pregleda Broj (%) bolesnika s prikazom Zu¢nog taloga
3. dan 27 (47,6%) *
14.-21. dan 23 (40,4%) *

f * Zuéni talog: 3. vs 14.-21. dan; Studentov t-test; p = NS



, 3. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika s sonografskim prikazom Zu¢nog

.\ dan i 14.-21. dan boravka bolesnika u JIL-u.
nost taloga po podgrupama glede indikacije za prijam u JIL prezentira se na
i i na¢in: u grupi I talog je prisutan 3. i 14.-21. dan u 2 (40%) bolesnika
I, tov t-test: p = NS), u grupi I 3. dan u 12 (54,6%), a 14.-21. dan u 11 (50%)
ika (Studentov t-test: p = NS), u grupi III 3. dan u 3 (30%), a 14.-21. dan u 4
) pregledanika (Studentov t-test: p = NS) te u grupi IV 3. dan u 10 (50%), a 14.-21.
1 6 (30%) bolesnika (Studentov t-test: p = NS). Glede podjele na dvije osnovne
» obzirom na razlog prijama u JIL u grupi kirurSkih bolesnika (grupa K) Zu¢ni talog
azimo 3. dan u 14 (51,9%), a 14.-21. dan u 13 (48,1%) pregledanika (Studentov t-
t: p = NS) dok u grupi N talog 3. dan nalazimo u 13 (43%), a 14.-21. dan u 10 (33%)

lesnika (Studentov t-test: p = NS; tablica 4).

E

lica 4.
Grupa po prijamu u JIL Bolesnici s Zu¢nim talogom (%) Bolesnici s Zu¢nim talogom (%)
\ 3. dan 14.-21. dan
Grupa I 2 (40%) * 2 (40%) *
Grupa II 12 (54,6%) * 11 (50%) *
Grupa III 3 (30%) * 4 (40%) *
Grupa IV 10 (50%) * 6 (30%) *
Grupa K (I1+1II) 14 (51,9%) * # 13 (48,1%) * #
Grupa N (III + IV) 13 (43%) * # 10 (33%) * #

* Zutni talog: 3. vs 14.-21. dan po grupama; Studentov t-test; za sve grupe p = NS

# Zuéni talog: grupa K vs N (3. 14.-21. dan); * test: p = NS
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lica 4. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika s sonografskim prikazom Zu¢nog
sa 3. dan i 14.-21. dan boravka prema grupama bolesnika (K = kirurSki; N =

srokirurski) po indikacijama za prijem u JIL.

ma znaGajne razlike u prikazu Zu¢nog taloga 3. i 14.-21. dan izmedu kirurSkih (grupa

: neurokiruSkih (N) bolesnika (- test: p = NS). Nije bilo zna&ajne razlike u prikazu
gnog taloga 3. dana izmedu bolesnika koji su kasnije egzitirali i onih koji su preZivjeli
2 test: p = NS), medutim prisutnost taloga nakon dva tjedna boravka u JIL-u

tatisticki je znacajno korelirala s lo$ijim ishodom lije¢enja (- test: p < 0,001; graf 10).

Graf 10.
{p<0,001)
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Graf 10. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zu¢nog taloga 14.-21. dan u
bolesnika koji su egzitirali naspram bolesnika koji su Zivi otpusteni iz JIL-a. Vidi se da

Je u veéine bolesnika koji su egzitirali sonograsfski prikazan Zuéni talog.
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edu sonografskog prikaza taloga 3. dana i dobi, spola, opéeg stanja bolesnika
PS i MODS), broja leukocita i trombocita u krvi, vrijednosti serumskog bilirubina i
ina, temperature, hemodinamske stabilnosti, na¢ina nutricije, primjene opijata u
osedaciji ili transfuzijskog lije¢enja nije nadena medusobna korelacija (y>- test;
nn-Whitney U test; p = NS). Takoder, ista nije nadena ni izmedu ultrazvucno dete-
j. zuénog taloga 14.-21. dan i srednjeg arterijskog tlaka, temperature, transfuzij-
lijeCenja i vrijednosti leukocita, trombocita, bilirubina i kreatinina u serumu (-
Mann-Whitney u test; p = NS). Medutim, ucestalost ultrazvuéne vizualizacije talo-
zuénom mjehuru 14.-21. dan statisticki je znacajno ¢eSc¢a u tezih bolesnika odnosno
olesnika s veéim zbrojem SAPS-a (Mann-Whitney U test: p < 0,001; graf 11) i
[0DS-a (Mann-Whitney U test: p < 0,001; graf 12), u mehani¢ki ventiliranih pacije-
ata (xz- test: p < 0,001; graf 13), u onih totalnoj parenteralnoj prehrani (x*- test: o R

,001; graf 14) ili u bolesnika analgosediranih opijatima (- test: p <0,01; graf 15).

Graf 11.
{p <0,001)
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Graf 11. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zu¢nog taloga 14.-21. dan i
SAPS-a. Srednja vrijednost SAPS-a bila je znacajno veéa u bolesnika s prikazanim

Zuénim talogom.
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Graf 12.
{(p<0,001)

Talog Bez taloga

12. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zu¢nog taloga 14.-21. dan i

MODS-a. Srednja vrijednost MODS-a bila je u znaCajno veca u bolesnika s prikazanim
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Graf 13.
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af 13. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zucnog taloga 14.-21. dan i
lz.n venitlacije. U vecine bolesnika koji spontano diSu sonografski se nije prikazao

log u Zuénom mjehuru.

Graf 14.
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Graf 14. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zuénog taloga 14.-21. dan i
nacina administracije prehrane. U veéine bolesnika hranjenih enteralnim putem nije se

Sonografski prikazao talog u Zuénom mjehuru.
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Graf 15.
(p <0,001)
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Bolesnici stalogom  (14-21.dan) Bolesnici bez taloga

f 15. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza Zuénog taloga 14.-21. dan
imjene opijatne analgezije. Vecina bolesnika u kojih se sonografski prikazao talog u

iénom mjehuru primali su opijate.

U cilju procijenjivanja vizualizacije Zuénog taloga 14.-21 dan kao neovisnog prediktora
hoda, udinjena je diskriminacijska analiza svih znagajnih faktora uz ishod kao zavisnu
varijablu te multipla regresijska analiza uz ishod kao zavisnu, a talog kao diskretnu
, hezavisnu varijablu uz ostale zna¢ajne faktore kao dodane kontinuirane ili dihotomne
§ varijable. Takva ra$¢lamba istaknula je prikaz Zu¢nog taloga kao kvalitetniji neovisni
| prediktor ishoda u odnosu na tip prehrane i primjenu opijatne analgezije (A 0,762;
P < 0,01) dok su se numericki procijenitelji opéeg stanja bolesnika (SAPS i MODS) te
mehanitka ventilacija ofekivano prezentirali kao znaajno kvalitetniji predskazatelji

117,118,129,130,131,132,133

ishoda lijeGenja . Potom je, s ciljem procijene sonografske
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ﬁ acije taloga 14.-21. dan kao prediktora (loSijeg) opCeg stanja bolesnika, ucinjena
jetna analiza, ali sa SAPS-om ili MODS-om kao zavisnim (kontinuiranim)
vA‘»,;. a talogom, mehani¢kom ventilacijom, nainom nutricije i opijatnom
Jgosedacijom kao diskretnim nezavisnim varijablama. Ovakva ra$¢lamba istaknula
> ifikaciju Zuénog taloga 14.-21. dan kao kvalitetnijeg neovisnog prediktora opceg
? bolesnika od nacina nutricije ili opijatne analgezije (SAPS: B 0,455; p < 0,001;
‘i S B: 0,413; p < 0,05) za razliku od mehanicke vetilacije koja se, logi¢no, istaknula

o najkvalitetniji neovisni predskazatelj opeg stanja pacijenta 129,130

/olumen Zu¢nog mjehura

Sonografski izmjeren prosje¢ni volumen Zuénog mjehura 3. dan iznosio je 63,1 ml (ras-
pon 11 — 160,7 ml; SD + 30,4) od &ega je u 5 (8,8%) bolesnika iznosio vise od 100 ml
kje 14.-21. dan bio zna¢ajno manji i mjerio je 53,2 ml (raspon 3,8 — 195,3 ml; SD =+

5,3) (Wilcoxon test; p < 0,01) od ¢ega u 6 (10,5%) bolesnika preko 100 ml (tablica 5).

ablica 5
Dan pregleda Volumen Zu¢nog mjehura (+ SD)
3. dan 63,1 ml (+30,4) *
14.-21. dan 53,2 ml (£ 36,3) *

f * volumen zuénog mjehura 3. vs 14.-21. dan; Wilcoxonov test; p < 0,01

- Tablica 5. prikazuje odnos izmedu prosijeénog volumena Zuénog mjehura sonografski

izmjerenog 3. dan i 14.-21. dan boravka bolesnika u JIL-u.

|




¢ni volumen 7Zuénog mjehura u grupama po razlogu prijama u JIL iznosio je za
"‘3. dan 47, 6 ml (raspon 25,4 — 75 ml; SD + 19,4), a 14.-21. dan 47,2 ml (raspon
,7 ml; SD + 35,5; Wilcoxon test; p = NS), za grupu II 3. dan 75,3 ml (raspon
"140 ml; SD * 29,3), a 14.-21. dan 58,8 ml (raspon 21,8 — 136,8 ml; SD + 32,1)
coxon test; p < 0,05), za grupu III 3. dan 60,7 ml (raspon 11 — 160,7 ml; SD *
14.-21. dan 50,2 (raspon 9,9 — 114,9 ml; SD + 37,1; Wilcoxon test; p = NS) te
lijetku u grupi IV 3. dan 54,8 (raspon 11,4 — 83,4 ml; SD + 19,8), a 14.-21. dan
: (raspon 10,5 — 195,3 ml; SD = 41,1; Wilcoxon test; p = NS). S aspekta podjele na
jje glavne grupe bolesnika glede prijama volumen Zu¢nog mjehura u kirurskih
snika (grupa K) 3. dan iznosio je 70,2 ml (raspon 25,4 — 143 ml; SD % 29,5)
14.-21. dan 56,6 ml (raspon 3,8 — 136,8 ml; SD * 32,3; Wilcoxon test: p <
,05) dok je u neurokirurSkih bolesnika (grupa N) 3. dan iznosio 56,8 ml (raspon 11 —
60,7 ml; SD = 30,3), a nakon drugog tjedna 50,1 ml (raspon 9,9 — 195,3 ml; SD =+ 39,9;
Wilcoxon test: p = NS; tablica 6). Nema znacajne razlike u volumenu Zu¢nog mjehura
ili 14.-21. dan izmedu kirurSkih (grupa K) i neurokiruskih (N) bolesnika (Mann-

itney U test: p = NS; tablica 6).

Tablica 6.

Grupa po prijamu u JIL Volumen Zu¢nog mjehura 3. dan Volumen Zu¢nog mjehura 14.-21. dan
| Grupa I 47,6 (+19,4) * 47,2 (+35,5)*
Grupa II 75,3 (+29,3) ** 58,8 (£ 32,1) **
Grupa III 60,7 (£ 45,8) * 50,2 (£37,1)*
Grupa IV 54,8 (+19,8) * 50,1 (+41,1)*
&Gmpa KJI+1D 70.2 (£ 29,5)** # 56,6 (£32,3) ** #
Grupa N (111 + IV) 56,8 (£ 30,3) ** # 50,1 (£39,9) * #
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1 Zuénog mjehura: 3. vs 14.-21. dan po grupama; Wilcoxonov test: p = NS
n Zu¢nog mjehura: 3. vs 14.-21. dan po grupama; Wilcoxonov test: p < 0,05

#u¢nog mjehura: grupa K vs N (3. i 14.-21. dan);Mann-Whitney U test: p = NS

sa 6. prikazuje odnos izmedu prosije¢nog volumena Zuénog mjehura sonografski
renog 3. dan i 14.-21. dan boravka prema grupama bolesnika (K = kirurSki; N =

okirurski) po indikacijama za prijem u JIL.

Jumen Yuénog mjehura 3. dan nije se zna&ajno razlikovao u bolesnika koji prezivjeli
osu na one s letalnim ishodom lije€enja (Mann-Whitney U test: p = NS), medutim
on dva tjedna boravka bolesnici koji su egzitirali imali su statisticki signifikantno

1 Zuéni mjehur (Mann-Whitney U test: p < 0,05; graf 16).

Graf 16.
(p <0,05)
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Zivi egzitirali
Graf 16. Prikazan je odnos izmedu sonografski izmjerenog volumena koleciste 14.-21.

dan i ishoda lije¢enja. Srednja vrijednost volumena zuénog mjehura u bolesnika koji su

egzitirali bila je znagajno veca u odnosu na bolesnike koji su Zivi otpusteni iz JIL-a.
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olumena Zu¢nog mjehura izmjerenog 3. dan 1 spola (Kolmogorov-Smirnov

= NS), dobi, opéeg stanja bolesnika (SAPS 1 MODS), temperature,
amske stabilnosti i transfuzijskog lijeCenja, broja leukocita i trombocita,
sti bilirubina 1 kreatinina u srerumu nije nadena statisti¢ki znacajna korelacija
on: p = NS). Nije bilo razlike u volumenu koleciste 3. dan ovisno nafinu
cije ili o primjeni opijatne analgezije (Mann-Whitney U test: p = NS) dok je u
a s enteralnim na¢inom prehrane Zuéni mjehur bio zna¢ajno manji u odnosu a

nike s totalnom parenteralnom prehranom (Mann-Whitney U test: p < 0,05; graf

Graf 17.
(p<0,095)

15

10 ________ TR S BBt et Pt 28 B T T - T e s it e i s oe 0l
; TPP Enteralna prehrana

7

7

A\
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Volumen koleciste 3. dan (ml)
Graf 17. Prikazan je odnos izmedu sonografski izmjerenog volumena koleciste 3. dan i

na¢ina administracije prehrane. U svih enteralno hranjenih bolesnika volumen Zu¢nog

- Mjehura bio je manji od 100 ml.
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-&olumena zuénog mjehura izmjerenog 14.-21. dan 1 spola (Kolmogorov-
y test: p = NS), dobi, temperature, hemodinamske stabilnosti, transfuzijskog
a, vrijednosti leukocita, trombocita 1 bilirubina u serumu nije nadena statisticki
a korelacija (Pearson: p = NS). Zna€ajna pozitivna korelacija nadena je izmedu
na zuénog mjehura 14.-21. dan boravka u JIL-u 1 opéeg stanja bolesnika

jranog SAPS-om (r = 0,484; p < 0,001; graf 18) i MODS-om (r = 0,355; p < 0,01;

Graf 18.
(r=0484; p<0,001)

50 100 150 200
Volumen koleciste 14 -21. dan (ml)

Graf 18. Prikazana je statisti¢ki zna¢ajna pozitivna korelacija izmedu volumena Zu¢nog

- mjehura i SAPS-a odredenog 14.-21. dan boravka u JIL-u.
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Graf 19.
(r=0,355,p<0,01)

0 50 100 150 200
Volumen koleciste 14.-21. dan (ml)

19. Prikazana je statisticki znaCajna pozitivna korelacija izmedu volumena Zuénog

gjehura i MODS-a odredenog 14.-21. dan boravka u JIL-u.

56



Graf 20.
(r=0.284;p<0,05)

Volumen koleciste 14.-21. dan {ml)

f 20. Prikazana je statisticki znacajna pozitivna korelacija izmedu volumena Zu¢nog

a i serumskog kreatinina odredenog 14.-21. dan boravka u JIL-u.

Volumen Zuénog mjehura bio statisticki signifikantno ve¢i u bolesnika koji su nakon
dva tjedna boravka u JIL-u mehanicki ventilirani (Mann-Whitney U test: p < 0,01; graf
21), koji su na programu totalne parenteralne prehrane (Mann-Whitney U test: p <
0,001; graf 22) ili su analgosedirani opijatnim preparatima (Mann-Whitney U test: p <

- 0,01; graf 23).
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Graf 21.

(p<001)
100
n
1
|
20 , — :
umjetna ventilacija spontano disanje

af 21. Prikazan je odnos izmedu sonografski izmjerenog volumena koleciste 14.-21
n i naCina ventilacije. Srednja vrijednost volumena Zu¢nog mjehura u bolesnika koji
mehanicki ventilirani bila je znaCajno veca u odnosu na bolesnike koji su disali

pontano.
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Graf 22.

{p < 0,001)
30
Parenteralna prehrana 14 .-21. dan % Enteralna prehrana 14 .-21. dan
0 =
0 50 100 180 200 O 50 100 150 200

Volumen koleciste 14.-21. dan (ml)

raf 22. Prikazan je odnos izmedu sonografski izmjerenog volumena koleciste 14.-21.

n i natina administerije prehrane. U svih enteralno hranjenih bolesnika volumen

)énog mjehura bio je manji od 100 ml.
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Graf 23.
(p<0,01)

ﬁpijatna an:algezija 14.—21. dan bez oﬁijata 14.—2:1. dan
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23. Prikazan je odnos izmedu sonografski izmjerenog volumena koleciste 14.-21.
an i primjene opijata. U svih bolesnika koji nisu primali opijate volumen Zu¢nog

mjehura bio je manji od 100 ml.

cilju procijenjivanja volumena koleciste 14.-21 dan kao neovisnog prediktora ishoda,
‘Ulinjena je diskriminacijska analiza uz SAPS, MODS i serumski kreatinin kao
- nezavisne kontinuirane varijable uz ishod kao zavisnu varijablu. Takoder, uinjena je
: multipla regresijska analiza uz ishod kao zavisnu, a volumen kao kontinuiranu
nezavisnu varijablu te nacin prehrane, mehani¢ku ventilaciju i primjenu opijata kao
dodane dihotomne varijable. Obje uéinjene statisti¢ke analize ukazale su da su volumen
Zuénog mjehura i primjena opijatane analgezije nekvaliteniji prediktori ishoda od ostalih

ZnaCajnih parametara (SAPS, MODS, sreumski kreatinin, mehani¢ka ventilacija i
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alna nutricija). Potom je, s ciljem prosudbe volumena Zu¢nog mjehura 14.-21.
kao samostalnog prediktora (loSijeg) opéeg stanja bolesnika ucinjena multipla
sijska analiza sa SAPS-om ili MODS-om kao zavisnim (kontinuiranim)
larna, a s ostalim znaCajnim parametrima kao nezavisnim varijablama. Volumen
mjehura prezenzirao se u takvoj analizi kao kvalitetniji prediktor od primjene
(SAPS: B 0,419; p < 0,001; MODS: B 0,278; p < 0,01) dok su se ostali znalajni

ymetri pokazali kao bolji neovisni prediktori opceg stanja.

rikolecistiti¢ni edem

erikolecistitiéni edem je sonografski dokazan 3. dana u 3 (5,3%), a 14.-21. dan u 9

olesnika (15,8%) (Wilcoxon test: p = NS; tablica 7).

Dan pregleda Broj (%) bolesnika s perikolecistiti¢nim edemom
3. dan . 3(53%)*
14.-21. dan 9 (15,8%) *

* perikolecistiti¢ni edem: 3. vs 14.-21. dan; Wilcoxon test: p = NS

Tablica 7. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika s sonografskim prikazom

- perikolecistiti¢nog edema 3. dan i 14.-21. dan boravka bolesnika u JIL-u.
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-1 ti¢ni edem 3 dan verificiran je jednog (4,5%) bolesnika iz II grupe te u dva
iz I grupe (20%), a 14.-21. dan u 4 (18,1%) bolesnika iz II grupe (Wilcoxon
_ NS), u jednog (10%) iz III grupe (Wilcoxon test: p = NS) te u 4 (25%) iz grupe
filcoxon test: p = NS). S stajalidta podjele na dvije osnovne skupine glede
cija za prijam bolesnika u JIL 3. dan je verificiran perikolecistiticni edem u
g (3,7%), a 14.-21. dan u 4 (14,8%) kirur§ka bolesnika dok je u neurokirurskih
pika perikolecistititni edem verificiran 3. dan u 2 (6,7%), a 14.-21. dan u 5
1%) bolesnika (Studentov t-test: p = NS; tablica 8). Nema znacajne razlike izmedu
alosti prikaza perikolecistititnog edema u kirurSkih u odnosu na neurokirurske

ike (x2 test: p = NS).

ca 8.
~ Grupe Bolesnici s perikolecistiticnim edemom | Bolesnici s perikolecistitinim edemom
3.dan 14.-21. dan
- Grupa I 0 0
~ Grupa Il 1(4,5%) * 4(18,1%) *
"~ Grupa Il 2 (20%) * 1(10%) *
" Grupa IV 0 4(25%) *
Grupa K (1 + 1) 13,7%) * # 4(14,8%) * #
Grupa N (111 + IV) 2(6.7%) * # 5(16,7%) * #

,‘ Zu¢ni talog: 3. vs 14.-21. dan po grupama; Wilcoxon test; za sve grupe p = NS

- Tablica 8. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika s sonografskim prikazom
- perikolecistiticnog edema 3. dan i 14.-21. dan boravka prema grupama bolesnika (K =

1 kirurski; N = neurokirurski) po indikacijama za prijam u JIL.
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perikolecistitiénog edema 3. dan nije statisticki znacajno korelirao, odnosno nije
jino SeSce vidan u zavisnosti niti s jednom analiziranom varijablom (Pearson;
;;«;;. tov t-test: p = NS). Nasuprot tome €e¢i prikaz perikolecistiticnog edema nakon
dna boravka bolesnika u JIL-u korelirao je s letalnim ishodom (Fischerov test; p
; graf 24), s losijim op¢im stanjem bolesnika, odnosno s vi§im SAPS-om (Mann-

itney U test: p < 0,01; graf 25) i MODS-om (Mann-Whitney U test: p < 0,01; graf

te s mehanickom ventilacijom ()(2 test: p < 0,05; graf 27).

Graf 24.
(p<0.05)
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Perikolecistiticni edem 14.-21. dan
af 24. Prikazan je odnos izmedu sonografski prikazanog perikolecistitiénog edema

14.-21. dan i ishoda lije¢enja. U veéine bolesnika koji su preZivjeli perikolecistitiéni

edem nije prikazan.
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Graf 25.
(p <0,01)

| bez perikolecistiticnog edema

perikolecistiticni edem [ ]

f 25. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza perikolecisti¢nog edema 14.-
. dan i SAPS-a. Srednja vrijednost SAPS-a u bolesnika u kojih je prikazan

rikolecistiticki edem bila je znaCajno viSa u odnosu na bolesnike bez edema.
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Graf 26.
(p<0,01)

' bez perikolecistiticnog edema

perikolecistiticni edem

af 26. Prikazan je odnos izmedu sonografskog prikaza perikolecisti¢nog edema 14.-
1. dan i MODS-a. Srednja vrijednost MODS-a u bolesnika u kojih je prikazan

ikolecistiticki edem bila je znacajno visa u odnosu na bolesnike bez edema.
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Graf 27.
(p<0,05)

spont?no disanje 14.-21. dan umjetné ventilacija 14-21. dan

ne

Perikolecisticni edem 14.-21. dan

af 27. Prikazan je odnos izmedu sonografski prikazanog perikolecistiticnog edema
4.-21. dan i nacina ventilacije. U veéine bolesnika koji spontano diSu perikolecistiti€ni

nije prikazan.

S ostalim analiziranim parametrima (dob, spol, hemodinamski status, temperatura,
“vrijednosti leukocita, trombocita, bilirubina i kreatinina u krvi, nadin prehrane, primjena
- Opijata i transfuzijskog lije¢enja) nije nadena korealcija (Pearson, Mann-Whitney U test,
- Kolmogorov-Smirnov test: p = NS). U cilju prosudbe prikaza perikolecistiticnog edema
14.-21 dan kao neodvisnog prediktora ishoda, uginjena je diskriminacijska analiza uz
SAPS i MODS kao nezavisne kontinuirane varijable, perikolecistiticni edem i
mehanic¢ku ventilaciju kao nezavisne diskretne varijable, a ishod kao zavisnu varijablu.

Perikolecisticki edem pokazao se kao najnekvalitetniji prediktor ishoda. Potom je
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pjena multipla regresijska analiza s op¢im stanjem (SAPS i MODS) kao zavisnim
tinuiranim varijablama uz prikaz perikolecistitinog edema i mehanicku ventilaciju
nezavisne diskretne varijable. Takva je ra$lamba istaknula prikaz
ikolecistitiécnog edema (SAPS: § 0,216; p < 0,001; MODS: B 0,235; p < 0,001) 1

4in ventilacije kao jednako vrijedne neovisne prediktore opceg stanja bolesnika.

fedusobni odnosi sonografskih parametara akutnog akalkuloznog

olecititisa

Sonomorfoloske promjene Zu¢nog mjehura 3. dan boravka detektirane su 39 (68,4%), a
nakon dva tjedna boravka u 36 (63,2%) bolesnika. Najce$¢i patoloski nalaz 3. 1 14.-21.
dan bila je debljina stijenke > 3,5 mm (3. dan u 59,6%, 14.-21. dan u 56,1% bolesnika),
a potom prikaz Zucnog taloga (3. dan u 47,4%, 14.-21. dan u 40,4% bolesnika).
Stijenka Zu¢nog mjehura bila je znafajno deblja u bolesnika s Zu¢nim talogom 3.
(Mann-Whitney U test: p < 0,01; graf 28) i 14.-21. dan (Mann-Whitney U test: p <
10,001; graf 29), a takoder su i bolesnici s prikazom perkolecistitiénog edema 14.-21. dan

imali znaajno deblju stijenku koleciste (Mann-Whitney U test: p < 0,01; graf 30).
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Graf 28.
(p<0.01)

Talog Beztaloga

raf 28. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke koleciste izmjerene 3. dan i prikaza
uénog taloga 3. dan. Srednja vrijednost debljine stijenke 3. dan bila je zna&ajno veéa u

olesnika u kojih se sonografski vizualizirao talog.
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Graf 28.
(p <0,001)

Talog Bez taloga

r x 29. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke koleciste izmjerene 14.-21. dan i
aza taloga 14.-21. dan. Srednja vrijednost debljine stijenke 14.-21. dan bila je

acajno veca u bolesnika u kojih se sonografski vizualizirao talog.
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Graf 30.
(p<0.01)

bez perikolecistiticnog edema

perikolecistiticni edem |

raf 30. Prikazan je odnos izmedu debljine stijenke koleciste izmjerene 14.-21. dan i
aza perikolecistiticnog edema 14.-21. dan. Srednja vrijednost debljine stijenke 14.-
21. dan bila je znafajno veéa u bolesnika u kojih se sonografski vizualizirao

perikolecistiti¢ni edem.

‘Volumen Zuéne vreéice bio je statistic¢ki zna¢ajno veéi 3. (Mann-Whitney. p < 0,01; graf
- 31) i 14.-21. dan (Mann-Whitney. p < 0,001; graf 32) u bolesnika s Zu¢nim talogom te
[ 14.-21. dan u bolesnika s perikolecistitiénim edemom (Mann-Whitney: p < 0,001; graf
- 33). Naposljetku, perikolecistiti¢ni edem prikazao se 14.-21. dan znadajno &e$ce u

bolesnika s talogom u Zuénom mjehuru (x2 test: p < 0,001; graf 34).
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Graf 31.
(p <0,001)

Talog Beztaloga

raf 31. Prikazan je odnos izmedu volumena koleciste izmjerenog 3. dan i prikaza
3. dan. Srednja vrijednost volumena koleciste 3. dan bila je znaajno veca u

olesnika u kojih se sonografski vizualizirao talog.
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Graf 32.

(p <0,001)
]
[ |
Talog Beztaloga

f 32. Prikazan je odnos izmedu volumena koleciste izmjerenog 14.-21. dan i prikaza
¢nog taloga 14.-21. dan. Srednja vrijednost volumena koleciste 14.-21. dan bila je

a ajno veca u bolesnika u kojih se sonografski vizualizirao talog.
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Graf 33.
(p<0,001)

100 |- _

’ Bez perikolecistiticnog edema

Perikolecistiticni edem '

20

33. Prikazan je odnos izmedu volumena koleciste izmjerenog 14.-21. dan i prikaza
rikolecistiticnog edema 14.-21. dan. Srednja vrijednost volumena koleciste 14.-21.
n bila je znacajno veéa u bolesnika u kojth se sonografski vizualizirao

rikolecistitiéni edem.
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Graf 34.
(p<0,001)

Bez taloga

=
|

Talog

Talog

Bez taloga

Bez perikolecistiticnog edema (14-21.dan) Perikolecistiticni edem

raf 34. Prikazan je odnos izmedu sonografske verifikacije perikolecistiti¢nog edema
.-21. dan 1 pojave ZuCnog taloga 14.-21. dan. Vidi se da je u svih bolesnika u kojih je

erificiran perikolecisti¢ki edem vizualiziran i talog u Zuénom mjehuru.

f stali rezultati

)

Srednja dob analiziranih bolesnika iznosila je 49 godina (raspon 18 — 84; mediana 48;
: SD + 18,1; graf 1), a glede podjele na dvije osnovne skupine bolesnika (kirurdki — grupa
| K i neurokirurski — grupa N) u zavisnosti o indikaciji za prijam u JIL kretala se na
sljedeci nadin: srednja dob bolesnika iz grupe K iznosila je 52,6 godina (raspon 21 — 76;
mediana 50; SD + 17,3) dok je iz grupe N iznosila 45,8 godina (raspon 18 — 84;

mediana 45; SD =+ 18,4; Studentov t-test: p= NS; tablica 9).
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upe bolesnika po indikaciji za prijam (broj) Srednja dob bolesnika (+SD)

Grupa I (5) 62 (£ 14,7)

Grupa II (22) 50,4 (= 17,4)

Grupa 111 (10) 532 (= 19,7)

Grupa IV (20) 42,1 (17,2)

Grupa K (27) 52,6 (+ 17,3) *

Grupa N (30) 45,8 (+18,4)*
Ukupno (57) 49 (= 18,1)

e po grupama K i N; Studentov t-test: p = NS

ablica 9. prikazuje razdiobu dobi po grupama bolesnika (K = kirurski; N =

‘.rokirur§ki) po indikacijama za prijem u JIL.

Lorelirajuci dob s ostalim varijablima procijenjenim 3. dan nalazi se jedino znacajna
pozitivna korelacija izmedu vrijednosti serumskog kreatinina i dobi (r = 0,315; p < 0,05;
raf 35), a korelirajuci varijable procijenjene 14.-21. dan nalazimo pozitivnu korelaciju
5amo s SAPS-om (r = 0,328; p < 0,05) (graf 28) i nainom prehrane (Mann-Whitney U
test: p < 0,05) (graf 29). Iako su bolesnici koji su na parenteralnom programu nutricije
nakon dva tjedna signifikantno stariji od onih koji su na enteralnom programu, ne

nalazimo znacajne razlike u dobi bolesnika obzirom na ishod lijecenja.
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Graf 35.
(r=0,315; p <0,05)
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raf 35. Prikazana je statisticki znaCajna pozitivna korelacija izmedu dobi bolesnika i

rumskog kreatinina odredenog 3. dan.
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Graf 36.
(r=0.328; < 0,05)

90

af 36. Prikazana je statisticki znaCajna pozitivna korelacija izmedu dobi bolesnika 1

APS-a odredenog 14.-21. dan. |

Graf 37.
(p <0,05)
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Graf 37. Prikazan je odnos izmedu dobi bolesnika i nadina administracije hrane 14.-21.
dan. Prosjecna dob bolesnika koji su hranjeni enteralnim putem bili je znacajno manja

od iste u bolesnika koji su hranjeni parenteralnim naéinom.
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s spolova iznosio je 38:19 (66,6%:33,3%) u koris muskaraca, a glede podjele na
osnovne grupe iznosio je u grupi kirurkih bolesnika (K) 21:6 (77,8%:22,2%) u
. muskaraca, a u grupi neurokirur§kih bolesnika 17:13 (56,7%:43,3%) takoder u
t muskaraca (¢ test: p = NS). Izuzev statistitki znalajno niZih vrijednosti
bocita 3. dan u muskaraca (Kolmogorov-Smirnov test. p < 0,05; graf 38) nije naden

drugi statisticki signifikantan odnos izmedu spola bolesnika i analiziranih

Graf 38.
(p <0.,05)

[0
Il

100 150 200 250 300 &0 100 150 200 250 300

Broj trombocita 3. dan (x 1000/cmm)

- Graf 38. Prikazan je odnos izmedu spola i vrijednosti trombocita u krvi odredene 3. dan.

~ U Zena nisu nadene vrijednosti trombocita ispod 100 000 cm®.
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. stanje bolesnika procijenjivano je 3. i 14.-21. dan pomocu dva numeri¢ka
bena sustava: SAPS (“Simplified acute physiology score”; shema 1) 195 { MODS
ultiple organ dysfunction score”; shema 2) 131132, Srednja vrijednost SAPS-a 3. dan
ysila je 10,8 (raspon 6 — 19; mediana 10; SD + 3,31), a 14.-21. dan 9,6 (raspon 4 —
mediana 7; SD + 5,25; Wilcoxon test: p < 0,05; graf 39) dok je srednja vrijednost
)DS-a 3. dan iznosila 3,8 (raspon 2 — 9; mediana 3; SD * 1,9), a 14.-21. dan 3,6
‘n 1 — 12; mediana 2; SD + 3,18; Wilcoxon test: p = NS). Glede podjele na dvije
jovne grupe bolesnika obzirom na indikaciju za prijam u JIL (grupe N i K) srednja
. nost SAPS-a 3. dan u kirur8kih bolesnika iznosila je 11,3 (raspon 6 — 19; mediana
; SD + 3,76), a u neurokirurSkih 10,4 (raspon 6 — 19; mediana 10; SD =+ 2,86; Mann-
ey test: p = NS) dok je 14.-21. dan u bolesnika iz grupe K iznosila 10,1 (raspon 4
mediana 8; SD + 5,63), a iz grupe N 9,1 (raspon 4 — 22; mediana 7; SD * 4,93;
n-Whitney test: p = NS). Srednja vrijednost MODS-a 3. dan u kirurSkih bolesnika
,, sila je 4 (raspon 2 — 9; mediana 3; SD + 2,28), a u neurokirurskih 3,7 (raspon 2 - 7;
.’ diana 3; SD + 1,52; Mann-Whitney test: p = NS) dok je 14.-21. dan u bolesnika iz
pe K srednja vrijednost MODS-a iznosila 3,9 (raspon 1 — 12; mediana 2; SD + 3,63),

iz grupe N 3,3 (raspon 1 — 9; mediana 2; SD + 2,74; Mann-Whitney test: p = NS).
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Graf 39.
(p<0.05)

SAPS 3.dan SAPS 14.-21.dan

raf 39. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 3. 1 14.-21 dan. Srednja
rijednost SAPS-a u analiziranih bolesnika 3. dan bila je znagajno veca od vrijednosti

stog skora 14.-21. dan.

Oc¢ekivano, numericki procijenitelji opéeg stanja su medusobno odli¢no pozitivno
korelirali 3. dan (r = 0,839: p <0,001; graf 40) i 14.-21. dana (r = 0,927; p < 0,001; graf.
 41), a glede ishoda bili su znacajno vi$i u bolesnika koji su egzitirali 3. dan (Mann-
Whitney test; SAPS: P < 0,001; MODS: p < 0,001; graf 42 i 43) kao i 14.-21. dan

- (Mann-Whitney test; SAPS: P < 0,001; MODS: p < 0,001; graf 44 i 45).
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Graf 40.
(r=0,839: p <0,001)
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MODS 3. dan
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af 40. Prikazana je statisti¢ki zna€ajna pozitivna korelacija izmedu SAPS-a i MODS-

enih 3. dan.

Graf41.
(r=0,927; p<0,001)
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MODS 14.-21. dan
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SAPS 14.-21.dan

- Graf 41. Prikazana je statisti¢ki znacajna pozitivna korelacija izmedu SAPS-a i MODS-

a odredenih 14.-21 dan.
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Graf 42.
(p < 0,001)

|
I S—
8 L ——
prezivjeli egzitirali

42. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 3. dan i ishoda lijeCenja. Srednja

ijednost SAPS-a 3. dan bila je znaCajno veca u bolesnika koji su egzitirali.
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Graf 43. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti MODS-a 3. dan i ishoda lije¢enja.

- Srednja vrijednost MODS-a 3. dan bila je zna¢ajno veéa u bolesnika koji su egzitirali.
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Graf 44.
(p <0,001)
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af 44. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 14.-21. dan i ishoda lije€enja.
rednja vrijednost SAPS-a 14.-21. dan bila je znaCajno veca u bolesnika koji su

itirali.
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Graf 45.
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af 45. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti MODS-a 14.-21. dan i ishoda lije€enja.
ednja vrijednost MODS-a 14.-21. dan bila je znacajno veca u bolesnika koji su

gzitirali.

Takoder, vrijednosti SAPS-a (Mann-Whitney test: p < 0,05; graf 46) i MODS-a (Mann-
Whitney test: p < 0,01; graf 47) 3. dan kao i 14.-21. dan (SAPS; Mann-Whitney test: p <
- 0,001; graf 48; MODS; Mann-Whitney test: p < 0,001; graf 49) viSe su u bolesnika koji
su ventilirani 3. odnosno 14.-21. dan. Vrijednosti SAPS-a i MODS-a 14.-21. dan
znadajno su viSe u bolesnika koji su nakon dva tjedna bili na programu totalne
parenteralne prehrane (Mann-Whitney test; SAPS: P < 0,001; MODS: p < 0,001; graf
50 i 51). Naposljetku, nadena je znacajna pozitivna korelacija izmedu opceg stanja
bolesnika 3. dan i vrijednosti leukocita u krvi (SAPS: r = 0,383; p < 0,01; MODS: r =

0,364; p < 0,01; grafovi 52 i 53) te opceg stanja 3. i 14.-21. dan i serumskog kreatinina
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pS 3. dan: r = 0,544; p < 0,001; MODS 3. dan: r = 0,530; p < 0,001; grafovi 54 i 55;
pg 14.-21. dan: r = 0,653; p < 0,001; MODS 14.-21. dan: r = 0,646; p < 0,001;

ovi 56 i 57).

Graf 46.
(p <0.05)

10

umjetna ventilacija

spontana ventilacija

SAPS 3.dan

 Graf 46. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 3. dan i nacina ventilacije. Vidi

- se da su bolesnici koji su spontano disali preteZno imali niZe vrijednosti SAPS-a.
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Graf 47.
(p<0.01)
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af 47. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti MODS-a 3. dan i na¢ina ventilacije. Vidi

da su bolesnici koji su spontano disali pretezno imali niZe vrijednosti MODS-a.
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Graf 48.
(p<0,001)
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48. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 14.-21. dan i na¢ina ventilacije.

i se da su bolesnici koji su spontano disali preteZzno imali niZe vrijednosti SAPS-a.

Graf 49.
(p<0,001)
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Graf 49. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti MODS-a 14.-21. dan i nadina ventilacije.

Vidi se da su bolesnici koji su spontano disali pretezno imali niZe vrijednosti MODS-a.

87




Graf 50.
(p<0,001)
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50. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti SAPS-a 14.-21. dan i naina administra- ’
e prehrane. Vidi se da su enteralno hranjeni bolesnici pretezno imali niZe vrijednosti

APS-a.
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Graf 51.
(p <0,001)
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51. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti MODS-a 14.-21. dan i nacina

dministracije prehrane. Vidi se da su enteralno hranjeni bolesnici preteZno imali nize

rijednosti MODS-a.
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Graf 52.
(r=0383,p<0,01)
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af 52. Prikazana je statistiCki znacajna pozitivna korelacija izmedu SAPS-a 3. dan i

ikocita odredenih 3. dan.

Graf 53.
(r=0,364; p<0,01)
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Graf 53. Prikazana je statisti¢ki znacajna pozitivna korelacija izmedu MODS-a 3. dan i

leukocita odredenih 3. dan.

f. 90




Graf 54.
(r=0544,p <0,001)
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raf 54. Prikazana je statistiCki znaCajna pozitivna korelacija izmedu SAPS-a 3. dan i
serumskog kreatinina odredenog 3. dan.
Graf 55.

(r=0.530;, p <0,001)
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Graf 55. Prikazana je statisti¢ki znacajna pozitivna korelacija izmedu MODS-a 3. dan i

- serumskog kreatinina odredenog 3. dan.
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Graf 56.
{r=0653; p<0,001)

SAPS 14-21.dan

raf 56. Prikazana je statisticki znacajna pozitivna korelacija izmedu SAPS-a 14.-21.

dan i serumskog kreatinina odredenog 14.-21. dan.

Graf 57.
{r=0,646; p <0,001)
800

Kreatinin 14.-21. dan (mikromol/l)

MODS 14.-21. dan

Graf 57. Prikazana je statisti¢ki znacajna pozitivna korelacija izmedu MODS-a 14.-21.

dan i serumskog kreatinina odredenog 14.-21. dan.
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edu srednjeg arterijskog tlaka izmjerenog 14.-21. dan (najloSija dnevna vrijednost) i
;mperature je nadena znalajna pozitivna (r = 0,407; p < 0,01; graf 58), a izmedu

erijskog tlaka i vrijednosti kreatinina u serumu znacajna negativna korelacija (r = -

,295; p < 0,05; graf 59). Vrijednosti srednjeg arterijskog tlaka bile su znaCajno nize
4.-21. dan (80,1 £ 14,2 mmHg) nego 3. dana (88,9 + 13,3 mmHg) boravka u JIL-u
Wilcoxon test: p < 0,001; graf 60), a takoder su bile statisticki signifikantno nize u

yolesnika koji su egzitirali (Mann-Whitney test: p < 0,05; graf 61).

Graf 58.
{r=0407,p<0,01)
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Graf 58. Prikazana je statistitki znadajna pozitivna korelacija izmedu srednjeg

arterijskog tlaka (MAP) 14.-21. dan i temperature odredene 14.-21. dan.
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Graf 59.
(r=-0,295; p <0,05)
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raf 59. Prikazana je statisticki znaCajna negativna korelacija izmedu srednjeg

terijskog tlaka (MAP) 14.-21. dan i serumskog kreatinina odredenog 14.-21. dan.

Graf 60.
(p<0,001)
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Graf 60. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti srednjeg arterijskog tlaka (MAP) 3. i 14.-
21 dan. Srednja vrijednost MAP-a u analiziranih bolesnika 3. dan bila je znagajno niza

od srednje vrijednosti MAP-a 14.-21. dan.
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Graf 61.

(p < 0,05)
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raf 61. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti srednjeg arterijskog tlaka (MAP) 14.-21.
an i ishoda lijeCenja. Srednja vrijednost MAP-a 14.-21. dan bila je znacajno niza u

polesnika koji su egzitirali.

Prosje¢na najlo$ija dnevna vrijednost temperature izmjerena 3. dan iznosila je 37,4 C
kraspon 35 -38,9; SD + 0,75), a nakon dva tjedna boravka u JIL-u 37,3 C (raspon 33 —
39,8; SD + 1,08; Studentov t-test: p = NS). Od analiziranih varijabli nadena je jedino
znaCajna negativna korelacija izmedu temperature i vrijednosti serumskog kreatinina (3.

- dan: r =-0,401; p <0,01; 14.-21. dan: r = -0,414; p < 0,01; graf 62 i 63).
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Graf 62.
{r=-0401,p<0,01)
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Graf 62. Prikazana je statistiCki znacajna negativna korelacija izmedu temperature 3.

dan i serumskog kreatinina odredenog 3. dan.

Graf 63.
(r=-0414;p<0,01)
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Graf 63. Prikazana je statisti¢ki znacajna negativna korelacija izmedu temperature 14.-

21. dan i serumskog kreatinina odredenog 14.-21. dan.
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osije¢na vrijednost leukocita u krvi odredena 3. dan iznosila je 15 600 (raspon 5 500 —

100; SD % 6990), a 14.-21. dan 13 000 (raspon 3 700 — 28 000; SD + 5720;

ilcoxon test: p < 0,01; graf 64).

Graf 64.
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raf 64. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti leukocita u krvi 3. i 14.-21 dan. Srednja
vrijednost leukocita u analiziranih bolesnika 3. dan bila je zna€ajno visa od vrijednosti

istih 14.-21. dan.

- Prosije¢na vrijednost trombocita u krvi odredena 3. dan iznosila je 144 000 mm?® (raspon
- 65000 — 280 100; SD =+ 47 600), a 14.-21. dan 125 000 mm’ (raspon 42 000 — 270 000;
SD + 79 900; Studentov t-test: p = NS). Od kontinuiranih varijabli nadena je zna¢ajna

negativna korelacija izmedu vrijednosti trombocita i serumskog kreatinina 3. dan (r = -
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139; p < 0,05; graf 65) , a u bolesnika koji su egzitirali vrijednosti trombocita bile su
tisticki znacajno niZe i 3. (Mann-Whitney test: p < 0,05; graf 66) i 14.-21 dan
‘ -Whitney test: p < 0,01; graf 67). Takoder, nadene su zna¢ajno niZe vrijednosti
ymbocita u bolesnika koji su mehanicki ventilirani 14.-21. dan (Mann-Whitney test; p

0,05; graf 68).

Graf 65.
(r=-0338,p<0,05)
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- Graf 65. Prikazana je statistiCki znaCajna negativna korelacija izmedu vrijednosti

trombocita 3. dan 1 serumskog kreatinina odredenog 3. dan.
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Graf 66.
(p < 0,05)
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iraf 66. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti trombocita 3. dan i ishoda lijecenja. Sred-

ja vrijednost trombocita 3. dan bila je znaCajno manja u bolesnika koji su egzitirali.

Graf 67.
(p<001)
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Graf 67. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti trombocita 14.-21. dan i ishoda lije€enja.
Srednja vrijednost trombocita 14.-21. dan bila je znaajno manja u bolesnika koji su

egzitirali.
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Graf 68.
(p <0.05)
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Graf 68. Prikazan je odnos izmedu vrijednosti trombocita 14.-21. dan i nacina disanja.
Srednja vrijednost trombocita 14.-21. dan bila je znaCajno manja u bolesnika koji su bili

mehanic¢ki ventilirani.

Prosije¢na vrijednost kreatinina odredena u serumu 3. dan iznosila je 91 pmol/l (raspon
44 - 365 umol/i ; SD £ 59,1), a 14.-21. dan 108 pmol/l (raspon 50 — 715 pmol/l; SD +
119,8; Studentov t-test: p = NS). Bolesnici koji su egzitirali imali su zna&ajno vise
vrijednosti serumskog kreatinina 3. (Mann-Whitney test; p < 0,05) i 14.-21. dan (Mann-
- Whitney test; p < 0,05; graf 69). Akutno zatajivanje bubrega nakon dva tjedna boravka
razvilo je 7 (12,3%) bolesnika od ¢ega je jedan (3,3%) neurokirurski dok je 6 (22%)

kirur§kih bolesnika.
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Graf 69.
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Graf 69. Prikazan je odnos izmedu ishoda lije¢enje i vrijednosti serumskog kreatinina
14.-21. dan. Vidi se da su svi bolesnici koji su preZivjeli imali 14.-21. dan vrijednost

serumskog kreatinina manje od 176,8 pmol/l.

Prosije¢na vrijednost ukupnog bilirubina 3. dan iznosila je 17,3 + 59,1 umol/l, a 14.-21.
dan 37,7 + 52,9 (Studentov t-test; p = NS) bez korelacije s ostalim analiziranim

varijablama.

| Mehani¢ku potporu disanja 3. dan imalo je 48 (84,2%) bolesnika, a 14.-21. dan 24
(42,1%; Wilcoxon test: p < 0,001). Glede podjele na dvije osnovne grupe obzirom na
indikaciju za prijam u JIL (grupe K i N) 3. dan mehanicki je ventilirano 20 (74,1%)

kirur¥kih te 28 (93,3%) neurokirurdkih bolesnika (x2 test: p = NS) dok je 14.-21. dan

101



entilirano 12 (44,4%) bolesnika iz grupe K i 12 (40%) iz grupe N (x7‘ test: p = NS;

blica 10).

ablica 10.
Grupa po prijamu u JIL Mehanicki ventilirani bolesnici Mehani&ki ventilirani bolesnici
3. dan (%) 14.-21. dan (%)
Grupa K 20 (74,1%) * 12 (44,4%) *
Grupa N 28 (93,3%) * 12 (40%) *
Ukupno 48 (84,2%) ** 24 (42,1%) **

¥ razlika izmedu grupa: x~ test: p = NS

+* razlika izmedu 3. i 14. dan (za sve bolesnike): Wilcoxon test p < 0,001

ablica 10. prikazuje odnos izmedu broja mehanicki ventiliranih bolesnika 3. 1 14.-21.
boravka u JIL-u prema grupama bolesnika (K = kirur§ki; N = neurokirur$ki) po

indikacijama za prijem u JIL.

Statisti¢ki je znacajno vise egzitiralo bolesnika koji su bili mehani¢ki ventilirani 14.-21.
dan (x2 test: p < 0,001; graf 70), a takoder znaCajno viSe ih je istog dana hranjeno

parenteralnim na&inom (x test: p < 0,01; graf 71).
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Graf 70.
(p <0,001)
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f 70. Prikazan je odnos izmedu ishoda lijeCenja i na¢ina ventilacije 14.-21. dan. Vidi

se da su bolesnici koji su prezivjeli pretezno spontano disali 14.-21. dan.

Graf 71.
(p <0,01)
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Graf 71. Prikazan je odnos izmedu puta administracije hrane i na¢ina ventilacije 14.-21.
dan. Vidi se da su bolesnici koji su spontano disali 14.-21. dan pretezno hranjeni

enteralnim putem.
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talnu parenteralnu prehranu primalo je 3. dan 44 (77,2%), a 14.-21. dan 14 (24,6%)
snika (Wilcoxon test: p < 0,001). Glede podjele na dvije osnovne grupe obzirom na
loge za prijam u JIL (grupe K 1 N) 3. dan totalnu parenteralnu prehranu primalo je 26
; 3%) kirurskih i 18 (60%) neurokirurskih bolesnika ()(2 test: p < 0,01) dok je 14.-21.
| parentralna nutricija prisutna u 9 (33,3%) bolesnika iz grupe K odnosno u 5 (16,7%)
pe N (x* test: p = NS; tablica 11). Bolesnici koji su egzitirali statisti¢ki &e¥¢e su

li na programu parenteralne nutricije (o test: p < 0,01; graf 72).

' Grupa po prijamu u JIL Totalna parenteralna prehrana Totalna parenteralna prehrana
3. dan 14.-21. dan
Grupa K 26 (96,3%) * 9 (33,3%) **
Grupa N 18 (60%) * 5 (16,7%) **
Ukupno 44 (77,2%) *** 14 (24,6%) ***

* razlika izmedu grupa: ¥’ test: p < 0,01
** razlika izmedu grupa: y* test: p= NS

*** razlika izmedu 3. i 14. dana (za sve bolesnike): Wilcoxon test p < 0,001

‘Tablica 11. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika na programu totalne parenteralne
prehrane 3. i 14.-21. dan boravka u JIL-u prema grupama bolesnika (K = kirurski; N =

neurokirurki) po indikacijama za prijem u JIL.
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Graf 72.
(p<0.01)
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af 72. Prikazan je odnos izmedu ishoda lijeenja i na¢ina administracije prehrane 14.-
21. dan. Vidi se da su bolesnici koji su preZivjeli preteZzno bili hranjeni enteralnim

putem 14.-21. dan.

Opijatnu analgeziju primalo je 3. dan 54 (94,7%), a nakon dva tjedna boravka 41

(71,9%) bolesnik (Wilcoxon test: p < 0,01). Glede podjele na dvije osnovne grupe
obzirom na indikacije za prijam (K i N) opijatnu analgeziju primalo je 3. dan 26
kirurkih (96,3%) i 28 (93,3%) neurokirurskih bolesnika ()(2 test: p = NS) dok je 14.-21.
dan istu primalo 24 (88,9%) bolesnika iz grupe K te 17 (56,7%) iz grupe N (x2 test: p <

0,05; tablica 12).
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"~ Grupa po prijamu u JIL Opijatna analgezija Opijatna analgezija
3. dan 14.-21. dan
Grupa K 26 (96,3%) * 24 (88,9%) **
Grupa N 28 (93,3%) * 17 (56,7%) **
Ukupno 54 (94,7%) *** 41 (71,9%) ***

“razlika izmedu grupa: x test: p = NS

# razlika izmedu grupa: ¥’ test: p < 0,05

** razlika izmedu 3. i 14. dana (za sve bolesnike): Wilcoxon test p < 0,01

ablica 12. prikazuje odnos izmedu broja bolesnika koji su primali opijate 3. i 14.-21.
boravka u JIL-u prema grupama bolesnika (K = kirur§ki; N = neurokirurski) po

indikacijama za prijem u JIL.

Transfuzijsko lijeCenje primilo je 3. dan 7 (12,3%) bolesnika (22 jedinice krvi), a
tijekom drugog tjedna 6 (10,5%) bolesnika (12 jedinica krvi; Wicoxon test: p = NS), od

Cega je svega jedan bio neurokirurski bolesnik (14.-21. dan).

- Ishod lije¢enja

Lije¢enje je bilo uspjesno, odnosno JIL je Zivo napustilo 38 (66,6%) bolesnika. U cilju
procijene najkvalitetnijeg neovisnog prediktora ishoda lijeCenja wucinjena je

diskriminacijska analiza s ishodom kao grupnom varijablom u koji su uvrSteni svi
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'vtiéki znaCajni parametri. Najkvalitetniji prediktor je bio MODS odreden 14.-21.
(A 0,317: p < 0,001), potom mehanicka ventilacija 14.-21. dan, SAPS 14.-21. dan,
ODS 3. dan, SAPS 3. dan, sonografski prikaz taloga u Zu¢énom mjehuru 14.-21. dan,
talna parenteralna prehrana 14.-21. dan te naposljetku srednji arterijski tlak nakon dva
dna. Od laboratorijskih nalaza kao neovisni prediktori ishoda lije¢enja jedino su se
ezentirali vrijednosti serumskog kreatinina i trombocita odredeni 14.-21. dan,

odjednako znacajni kao parenteralna prehrana ili srednji arterijski tlak.
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;i'. asonografija je prisutna u suvremenoj medicini ve¢ viSe od 40 godina " § kao
rihvacena dijagnosti¢ka ili dijagnostiCko/terapijska metoda naSla je svoje mjesto u
rojnim medicinskim  disciplinama. Moderna intenzivna medicina predstavlja
repoznatu 1 jasno definiranu medicinsku granu koja se bavi lijeCenjem Zivotno
ozenih bolesnika neovisno o uzroku njihova stanja ***. Obzirom na niz prednosti
koje sonografija ima u odnosu na komparativne metode (portabilnost, niska cijena,
neskodljivost, itd.) te na izrazito polivalentnu patologiju koju obuhvaca intenzivna
.fu edicina, ultrazvu¢na dijagnostika ima vrlo $iroku potencijalnu primjenu u dana$njim
dinicama intenzivnog lijeCenja e, Ultrasonografija u JIL-u predstavlja ne samo
‘;iijagnostiéku/terapijsku metodu vec je i svojevrstan “morfoloski monitor”, a koriste se
prakti¢ki svi vidovi njezine aplikacije. Transtorakalna, a posebice transezofagealna
ehokardiografija u JIL-u omoguéuju odlian dinamicki i morfoloski prikaz srca i

perikarda uz pratecu kalkulaciju hemodinamskih parametara Al

, u kvantitativnoj
procijeni intrakranijalnog krvnog protoka u komatoznih bolesnika Cesto se koristi
transkranijalni Doppler %2 dokazana je korisna aplikacija vaskularnog ultrazvuka u
~ dijagnostici dubokih venskih tromboza i tromboflebitisa '** kao i postpunkcijskih

arteriovenskih fistula i pseudoaneurizmi IG5

, a takoder, ultrasonografija se u
intenzivnoj medicini upotrebljava i kao pomo¢ pri oteZanoj kateterizaciji centralne vene

1152 . . - o .. e
20 Osim toga, u intenzivnoj se medicini ultrasonografija koristi 1 u detekciji

108




171,246

jietkih postintubacijskih sinusitisa , u evaluaciji pleuralnog prostora i

16,17,216

antifikaciji izljeva , a opisana je mogucnost sonografske dijagnostike

sumotoraksa u JIL-u 16 kao i potencijalna upotreba ultrazvuka u perkutanoj

21 Medutim, najire podrudje uporabe ultrazvucne

acijskoj traheostomiji
ragnostike u intenzivnom lije¢enju je evaluacija organa trbuSne Supljine. Abdominalna
nsonografija metoda je izbora u ranom otkrivanju intraperitonealne slobodne tekuéine
i hematoperitoneuma 2%M8B8I0 1y - detekeiji  kolekcija, solidnih ili tekuéih

144,145,146

eoformacija '®', traumatskih lezija ili obstruktivnih bolesti parenhimatoznih

srgana 8188 Ipak, dvije najéedée indikacije za uporabu ultrazvuéne dijagnostike u
intenzivnoj medicini su akutno zatajivanje bubrega i akutni (akalkulozni) kolecistitis
119.176,181.206 * {j]oga konvencijske i color Doppler (CD) sonografije u akutnom
zatajivanju bubrega posljednjeg je desetljeCa bila predmet brojnih, pa i naSih,
istraZivanja i danas je njeno mjesto u algoritmu pretraga u bolesnika s akutnom
renalnom insuficijencijom u JIL-u relativno jasno HNLISLIRITINI A Nasuprot
tome, a obzirom da je AAC kao specifi¢ni entitet tek recentno prepoznat u punoj svojoj
vaznosti, uloga ultrasonografije u ovoj ozbiljnoj komplikacija intenzivnog lijeCenja jo§
nije u potpunosti procijenjena. Sonografski kriteriji AAC-a predmet su niza rasprava uz
vrlo razli¢ite zakljuc¢ke, medutim Cinjenica je da se sonografija prezentira s velikim
brojem laZno pozitivnih nalaza, odnosno s niskom specifiénosti i relativno slabom

3036178181 ¢y svijetlu takvih razmiSljanja u

pozitivnom prediktivnom vrijednosti
prezentiranom istrazivanju evaluirali smo Cetri klju¢na kriterija AAC-a u cilju procijene

njihove pojavnosti i znacenja u bolesnika s produljenim boravkom u JIL-u.
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adebljane stijenke ZuCnog mjehura redoviti je patoanatomski nalaz u akutnom
olecistitisu, a posljedica je prvenstveno subseroznog, ali u kasnijim stadijima bolesti
ielomiéno i submukoznog edema **'60228242  Gtijenka se smatra urednog nalaza

78 a sonografski se edematozno zadebljanje prikazuje kao

koliko mjeri < 3,5 mm
personomi dvostruki odjek s centralnom anehogenom linijjom $to odgovara tzv.
tynaku sandwich-a” 3%73226227.228  Megutim, u potpunosti jednak sonografski prikaz
zida koleciste vidimo u raznim entitetima koji su neovisni o patologiji bilijarnog sustava
333,87,91,93,101,173,188.200.226239  Neka od tih stanja, kao npr. hipoproteinemija ili
hipoalbuminemija, totalna parenteralna prehrana, jetrena insuficijencija, ciroza,
hepatitis, sréana dekompenzacija, akutno zatajivanje bubrega ili pankreatitis vrlo su
?esti u bolesnika podvrgnutih intenzivnom lijecenju Sto €ini ovaj ultrazvucni parametar
AAC-a vrlo nespecifi¢nim u ovom okruZzenju.

U prikazanom istrazivanju prosjecna debljina stijenke Zuénog mjehura izmjerena treci
dan iznosila je 3,88 mm, a 34 (59,6%) bolesnika imali su isti dan stijenku koleciste
" deblju od 3,5 mm. Prosje¢na debljina stijenke nakon dva tjedna boravka u JIL-u bila je
neznacajno veca i iznosila je 4 mm, a u 32 (56,1%) bolesnika mjerila je > 3,5 mm.
AOvako visoka incidencija zadebljanja stijenke Zu¢nog mjehura potvrduje ranije
: istaknutu nisku specifiénost ovog sonografskog kriterija u intenzivnoj medicini.
- Debljina stijenke nije se razlikovala izmedu kirurskih i neurokirurkih bolesnika, ali je
nadena, u literaturi do sada neopisana, pozitivna korelacija izmedu debljine zida

koleciste izmjerena 3. dan boravka u JIL-u i dobi bolesnika. Ova korelacija moze se

pokuSati objasniti s postavkom da su stariji pacijenti CeS¢e hipoproteinemicni/

110




puminemicni, odnosno loSijeg su nutricijskog statusa pred prijem u JIL, a takoder
2 su preegzistirajuca jetrena ili sréana bolest ¢eSce u starije populacije 95214 Gubitak
’dene korelacije nakon dva tjedna boravka u JIL-u posljedica je najvjerojatnije tzv.
ivelacije opéeg stanja bolesnika” odnosno znaCajnost dobi se izgubila uslijed
ogresije bolesti i rezultata lijeCenja S Korelacijom izmedu dobi bolesnika i debljine
jjenke 3. dan moZe se objasniti i medusobni pozitivni odnos izmedu debljine stijenke
“dan i letaliteta bolesnika u JIL-u. Naime, iako dob nije generalno prihvaéena kao
gzavisni prediktor letaliteta u JIL-u vecina se autora slaze da su stariji bolesnici
kloniji loSijem ishodu intenzivnog lijeSenja 2°9610%11213LIBLISLISTINDIG N deng
ozitivna korelacija izmedu broja leukocita 1 debljine stijenke moZe se komentirati na
Iva nacina: prvi, leukocitoza je redovni nalaz u ranom poslijeoperacijskom ili
posttarumatskom razdoblju %] drugi, obzirom da se sonografsko zadebljanje stijenke
prezentira s relativno malo laZno negativnih nalaza za AAC (osjetljivost izmedu 67% i
100%) odredeni, manji broj bolesnika s zadebljanom stijenkom mogao je imati

366TIT8IBL - pogitivna korelacija izmedu

prolaznu, pocetnu upalu Zu¢nog mjehura
debljine stijenke i opéeg stanja bolesnika procijenjenog 3. dan MODS-om (“Multiple
organ dysfunction score” ) B 1 posebice 14.-21. dan i SAPS-om (“Simplified acute
- physiology score”) 105§ MODS-om, posljedica je &injenice da je pogorSanje stanja
bolesnika tijekom produljenog lijeéenja u JIL-u praeno s rezistentnom
hipoalbuminemijom, renalnom, hepatalnom i sréanom insuficjencijom te nutricijskim
deficitom koji su jasno prepoznati kao predispozirajuci ¢imbenici za edem i zadebljanje
stijenke Zu¢nog mjehura >¥7:193173.186.18822639 1y, 4561 u taj kontekst nadenu znadajno

deblju stijenku koleciste u bolesnika na mehanickoj ventilaciji 14.-21. dan i u pacijenta

analgosediranih opijatima 14.-21. dan mozemo zakljuciti da je debljina stijenke

111




oleciste, odnosno prikaz edema iste odredeni pokazatelj opceg stanja bolesnika s
roduljenim boravkom u JIL-u, ali je najvjerojatnije nespecifiCan sonografski znak

AAC-a.

Sonografski prikaz Zu¢nog taloga

Zuéni talog (“biliary sludge”) predstavlja suspenziju u kojoj su razli¢ito zastupljene
otopljene Zucne soli, kolesterolski monohidratni cristali, kalcijske i bilirubinske granule
u osnovnom gelnom matriksu mukoznih glikoproteina *°”'%_ Ultrasonografski talog se
prikazuje kao o poloZaju ovisni, hipo/izoehogeni, intraluminalni materijal koji ne ¢ini

109,181,

retrogradnu ultrazvuénu sjenu , a dokazano je da je za sonografske karakteristike

taloga prvenstveno odgovorna mjeSavina kristala u glikoproteinskom matriksu o
Sli¢an ultrazvuéni prikaz intraluminalnih masa nalazimo u postraumatskoj hemobiliji i

tuberkulozi #unog mjehura 2%

, a donekle je upitna i diferencijalna dijagnostika
. prema polipozi ili karcinomskoj bolesti koleciste 10LI77 Kao i debljina stijenke Zu¢nog
mjehura i Zuéni talog je takoder osjetljiv, ali vrlo nespecifi¢an znak AAC-a u JIL-u.
Osim u bolesnika s kolecistitisom talog nalazimo i u svim stanjima koja dovode do
bilijarne staze, usporene enterohepatiéne cirkulacije ili hipo/dismotiliteta Zuénog
mjehura kao §to su npr. totalna parenteralna nutricija, opijatna analgosedacija,
splanhniéna ishemija, neurohumoralna blokada ili katekolaminska stimulacija
SOALIISINZS20 o klini€ko-patogenetskog stanovista zu¢ni talog predstavlja vaznog
prekursora kolelitijaze, a recentno je prepoznata i njegova uloga kao jednog od

“okidaga” tzv. “idiopatskog” akutnog pankreatitisa '!%126:130:159,
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srikazanom istraZivanju Zucni talog se sonografski prikazao 3. dan u 27 (47,6%), a
kon dva tjedna boravka u JIL-u u 23 bolesnika (40,4%). Visoka incidencija taloga i
ydje ukazuje na nisku specifi¢nost taloga u dijagnostici AAC-a. Nije nadeno znacajnih
yrelacija izmedu pojavnosti taloga 3. dan i ostalih ispitivanih varijabli za razliku od
rikaza taloga nakon dva tjedna 1 nalina ventilacije, prehrane, primjene opijata, opceg
” ja bolesnika i konacno, ishoda lijeCenja. StatistiCki znaCajno CeS¢i sonografski
ikaz Zuénog taloga u bolesnika koji su 14.-21 dan mehanicki ventilirani moze se
pbjasniti na slijede¢i na¢in: mehanicka ventilacija reducira enterohepati¢ku cirkulaciju i
smanjuje protok Zuc€i Sto samo po sebi dovodi do bilijarne staze 6 a takoder, potreba
bolesnika za mehani¢kom potporom disanja korelira s lo§im opéim stanjem bolesnika te
s time i s ¢eS¢om incidencijom ostalih faktora koji dovode do pojave Zu¢nog taloga
e 105:106.111, 112,131, 132,151,197,198236 {7 py]egnika koji su nakon dva tjedna bili na programu
totalne parenteralne prehrane signifikantno ¢e$ce je ultrazvuéno naden talog u Zuénom
- mjehuru. Parenteralna nutricija na nekoliko nac¢ina dovodi do hipomotiliteta Zuénog
mjehura i bilijarne staze: izostanak hrane, prvenstveno esencijalnih aminokiselina,
masti, natrijevog sulfata i magnezija u proksimalnom dijelu tankog crijeva dovodi do
- snaZne supresije luCenja kolecistokinina, najpotentijeg prokinetickog faktora
Jpe4.33,122,126,141,183,229 hipomotilitet crijeva uzrokovan izostankom hrane per sé reducira

4280 a sami bolesnici hranjeni

portalni protok 1 enterohepati¢nu cirkulaciju
parenteralnim putem opcenito su bili u losijim kondicijama od pacijenata na enteralnoj
prehrani pa su u njih bili prisutni i ostali faktori koji pospjeSuju stvaranje taloga. U
bolesnika koji su primali opijate 14.-21. dan zna&ajno je &e3¢e sonografski prikazan

Zu¢ni talog §to se moZe objasniti prospasti¢nim djelovanjem morfinskih preparata na

Odijev sfinkter s posljediénim porastom intrabilijarnog tlaka *>**’. Bolesnici s Zu¢nim
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ogom takoder su imali 1 signifikantno viSe vrijednosti SAPS-a i MODS-a. Oba
vedena sustava numeri¢ke procijene odli¢ni su pokazatelji opéeg stanja bolesnika i
oga je logi¢no da je u tezih bolesnika prisutno viSe ¢imbenika koji pogoduju stvaranju

gnog taloga, a obzirom da su SAPS i MODS kvalitetni prediktori letaliteta 7'%%!3":132

,j'ednak na¢in moZemo objasniti i ¢eS¢i nalaz taloga u bolesnika koji su egzitirali.
' injena diskrimantna raS¢lamba i multipla regresijska analiza u cilju prosudbe prikaza
ucnog taloga 14.-21. dan kao nezavisnog prediktora opéeg stanja i smrtnosti bolesnika
sticu ga kao kvalitetnijeg procjenitelja tih varijabli od parenteralne nutricije i primjene
ijata nakon dva tjedna. Iz prikazanih rezultata vidljivo je da prakti¢ki svi bolesnici
koji su nakon dva tjedna na programu parenteralne prehrane ili su analgezirani opijatima
aju sonografski dokazan Zu¢ni talog, ali da odredeni broj pacijenata ima talog iako
primaju enteralnu prehranu ili ne primaju opijate. Oc€igledno, parenteralna prehrana i
opijatna anlgezija su izrazito moc¢ni, ali ne i jedini uzroci pojave taloga pa talog vidamo
i kao posljedicu mehani¢ke ventilacije i uopCe, pogorSanja opceg stanja bolesnika.
- Multiorgansko  zatajenje dovodi do splanhni¢ne ishemije i kompromitira
enterohepati¢nu cirkulaciju. Inotropna potpora, sepsa i $ok, smanjuju lu¢enje insulina i
insulinu sliénog hormona $to dovodi do porasta koncentracije endogenog glukagona i
somatostatina, potentnih inhibitora kontrakcije Zu¢nog mjehura $%'?2??°  Dakle,
sonografski prikaz taloga u Zuénom mjehuru bolesnika u jedinici intenzivnog lijeCenja
je relativno kvalitetan procijenitelj opéeg stanja bolesnika i ishoda lije€enja,
multifaktorijalne je geneze i vida se kao posljedica brojnih ¢imbenika prisutnih u

intenzivnoj medicini.
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olumen Zu¢nog mjehura

lolumen Zuénog mjehura zdravog muskarca nakon noénog gladovanja iznosi oko 65 ml
krece se u Sirokom rasponu od 20 - 130 ml 4202229 medutim zapremina koleciste iznad
00 ml najcedce se smatra patoloSkom distenzijom 121 Opisano je nekoliko razligitih
setoda mjerenja volumena Zu¢nog mjehura (cilindri¢na, elipsoidna, Simpsonova), a
sbzirom da su razlike izmedu njih minimalne i s klinickog stanoviSta neznacajne,
ajéesce se koristi najednostavnija, elipsoidna metoda s Hidrops Zu¢nog mjehura u
azli¢itim je studijama drugacije definiran, a kao dijagnosticki kriterij AAC-a i razli¢ito
yrijednovan BITTEEIOI  Kolecista se smatra distendiranom ukoliko je najduljeg

77,78,121 30,77,78

promjera iznad 8 do 12 cm , popre¢nog dijametra iznad 4 do 5 cm ili

volumena iznad 100 ml ', Hidrops Zuénog mjehura osjetljiv je i relativno specific¢an
parametar akutnog kalkuloznog kolecistitisa jer indirektno ukazuje na opstrukciju

13.30.36.188  medutim u bolesnika s akalkuloznom

cistikusa konkrementom i/ili edemom
upalom vrijednost ovog ultrazvu¢nog znaka je dubiozna. Kako se u odredenom broju
bolesnika s izrazitom upalom prikaZze nedistendirana kolecista (gangrena, perforacija)
i1 osjetljivost hidropsa u dijagnostici AAC-a je niZa u odnosu na ostale
-~ ultrazvuéne parametre, a obzirom da brojni, za intenzivnu medicinu specifi¢ni
¢imbenici, dovode do hipomotiliteta i distenzije Zu¢nog mjehura, specifi¢nost i ovog

181 Hipo/dismotilitet i

sonografskog znaka u dijagnostici AAC-a u JIL-u je niska
distenziju Zuénog mjehura u klini¢kim uvjetima, u osnovi, uzrokuju faktori koji
suprimiraju lucenje ili djelovanje kolecistokinina i motilina, koji pospjeSuju lucenje
glukagona ili somatostatina, koji djeluju na neuralnu kontrolu kontrakcije koleciste ili,

kona¢no, koji dovode do mehanicke opstrukcije praznjenja Zuénog mjehura L8R
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rosjecni volumen Zucne vrecice 3. dan boravka u JIL-u bio je 63,1 ml od Cega je
jidrops sonografski dokazan u 5 bolesnika dok je nakon dva tjedna boravka bio
matajno manji i iznosio je 53,2 ml uz 6 bolesnika s hidropsom. Obzirom da je
% enteralna prehrana najjaci prepoznati faktor supresije lucenje kolecistokinina Pl
razlog znac¢ajno manjem volumenu koleciste 14.-21. dan treba traZiti u €injenici da su 3.
',;. prakticki svi (96,3%) kirurski bolesnici (grupa K) bili na programu parenteralne
nutricije dok je nakon dva tjedna dvije trec¢ine (33%) njih primalo hranu enteralnim
putem. Ta, direktna korelacija izmedu nacina prehrane i volumena kolecite jasno je
uodljiva ve¢ 3. dan gdje vidimo da bolesnici koji primaju hranu enteralnim putem imaju
znaéajno manji volumen koleciste od bolesnika na parenteralnoj prehrani, a isti odnos je
jo§ viSe naglaSen nakon dva tjedna boravka u JIL-u. Mehanicki ventilirani bolesnici
7imali su znacajno vec¢i volumen Zuénog mjehura 14.-21. dan §to se moze komentirati na
- slijedece nacine: mehaniCka ventilacija potrebuje dodatnu analgosedaciju s ¢ime se
poveéava upotreba opijata 1 posljedicno povisuje tonus Odijevog sfinktera, umjetna
ventilacija uzrokuje distenziju crijeva i direktno kompromitira koledohoduodenalni
protok Zuci 8 aisama po sebi korelira s potrebom za parenteralnom nutricijom i s
lo$ijim opéim stanjem bolesnika, a s time i s ostalim faktorima koji djeluju na poveéanje
volumena Zuénog mjehura. Naden odnos izmedu opijatne analgezije i povecanog
volumena koleciste 14.-21. dan jasan je obzirom na poznato djelovanje opijata na tonus
Odijevog sfinktera 9247 Nadenu pozitivnu korelacija izmedu serumskog kreatinina i
volumena koleciste 14.-21. dan treba gledati u svijetlu korelacije izmedu kreatinina 1
losijeg opéeg stanja bolesnika, odnosno visih vrijednosti SAPS-a i MODS-a. Serumski
je kreatinin, kao relativno kvalitetni pokazatelj renalne funkcije °*, sam po sebi jedan o

¢imbenika SAPS-a i MODS-a, a u prezentiranom istrazivanju nadena je signifikantna
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korelacija izmedu volumena koleciste 14.-21. dan i SAPS-a, odnosno MODS-a. Ova
corelacija je posljedica Cinjenice da je distenzija koleciste takoder posljedica brojnih
ora koji su prisutni u teZih bolesnika kao $to su npr.: mehanicka ventilacija, opijatna
analgezija, Sok i katekolaminska stimulacija, oslobadanje glukagona i somatostatina,
itd. Naposlijetku, volumen koleciste nakon dva tjedna boravka u JIL-u bio je znacajno
veéi u bolesnika koji su kasnije egzitirali, §to odgovora korelaciji s SAPS-om i MODS-
om, medutim treba ukazati da se u diskriminantnoj analizi volumen koleciste nije
pokazao kao dovoljno kvalitetan prediktor ishoda lijeCenja. Dakle, moZe se zakljuciti da
-volumen Zu¢nog mjehura usko korelira s na¢inom nutricije, da je relativno kvalitetni
pokazatelj opceg stanja bolesnika medutim da nije znacCajniji eovisni prediktor ishoda

- lijeCenja.

Perikolecistiti¢ni edem

Ultrazvuéni prikaz perikolecistiticnog edema, uz odgovarajuéu klini¢ku sliku,
predstavlja izrazito specifian i visoko osjetljiv sonografski znak akutnog kalkuloznog
kolecistitisa i smatra se da je u rutinskoj kiruSkoj praksi najkvalitetniji prediktor
operativnog lijeCenja 86147 5 patogenetskog stanoviSta sonografski prikaz a/hiposonorne
linije uz Zuéni mjehur moze predstavljati edem perikolecistitiénog masnog i vezivnog
tkiva kao posljedicu diseminacije upalnog procesa, ali moZe ukazivati i na ograni¢enu
svjezu perforaciju koleciste s prateéim izlaskom manje koli¢ine zu&i 2% SIS 74

razliku od standardnih klini¢kih uvjeta, u specificnom okruzenju intenzivne medicine,

lf
T sonografski prikaz perikolecisticnog edema pokazao se kao osjetljiv, ali nedovoljno
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mecifiCan sonografski znak AAC-a BILBIBIN . Ogim u AAC-n jednak sonografski

ikaz perikolecistiénog edema/tekucine nalazimo i u svim stanjima koja dovode do

rikaza intraperitonealne slobodne tekucine (ascites, peritonitis razliCite geneze,
ematoperitoneum, perforacija Supljeg organa, i sl.) ili u stanjima koja dovode do
eneraliziranog edema i transudacije (sindrom multiorganskog zatajivanja, te$ka
hipoproteinemija, itd.) "*>'">!%2,

U prezentiranom istraZivanju perikolecistiticni edem sonografski se prikazao 3. dan
boravka u JIL-u u 3 (5,3%), a nakon dva tjedna u 9 bolesnika (15,8%). Znacajno Ce§¢i
nalaz perikolecistiticnog edema 14.-21. dan u bolesnika s mehani¢kom potporom
disanja, s veéim SAPS-om, odnosno MODS-om te u pacijenata koji su egzitirali
moZemo objasniti injenicom da su u tih bolesnika bili prisutni i ostali, ranije navedeni,
- ¢imbenici koji pogoduju razvitku ovog sonografskog parametra iako je za predpostaviti
~da su neki od bolesnika s prikazom edema imali i AAC. Sonografski nalaz
perikolecisticnog edema se s u¢injenom diskriminacijskom ra$¢lambom nije pokazao

kao kvalitetan prediktor ishoda lijjeCenja, medutim regresijska analiza pokazala je da je

taj sonografski znak relativno dobar pokazatelj opéeg stanja bolesnika.

Medusobni odnosi sonografskih parametara akutnog akalkuloznog

kolecistitisa

U prikazanom istraZivanju bolesnici u kojih je 3. dan sonografski prikazan talog u
Zu¢nom mjehuru imali su znacajno deblju stijenku i veci volumen koleciste, a u kojih je

talog prikazan nakon dva tjedna imali su osim toga i ¢e§ce prikazan kolecistiticni edem.
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melacija izmedu prikaza taloga i veceg volumena koleciste je jasna obzirom na
ednake patogenetske mehanizme tj. bilijarnu stazu, pojacan tonus Odijevog sfinktera,
supresiju lucenja kolecistokinina te povecanu koncentraciju inhibitornih agensa (npr.

3243808111829 Odnos izmedu debljine stijenke i prikaza

glukagon i somatostatin)
mucénog taloga, uvecanog volumena koleciste te prikaza perikolecistitiénog edema
;govara odnosu izmedu debljine stijenke i SAPS-a i MODS-a, tj. bolesnici s debljom
stijenkom bili su lo3ijeg opleg stanja te su stoga imali i viSe imbenika rizika za prikaz
ostalih analiziranih sonografskih parameta. Odnos izmedu debljine stijenke 3. i 14.-21.
‘dan i prikaza taloga, kao 1 izmedu debljine stijenke 14.-21. dan i perikolecisti¢nog
edema, zasigurno je znacajnim dijelom posljedica korelacije navedenih parametara s
op¢im stanjem bolesnika u odgovarajuem trenutku, ali kao i odnos izmedu prikaza
rperikolecisti(':nog edema 14.-21. dan i taloga, odnosno volumena koleciste, ukazuje na
duboku 1 statistiCki znaCajnu medusobnu povezanost analiziranih sonografskih
parametara. Taj, vrlo koherentan odnos potvrduje ve¢ ranije uocenu potrebu za

stvaranjem i klini€kim vrednovanjem ultrazvu¢nog numeri¢kog (skor-) sustava u

dijagnostici AAC-a, a koji bi uklju¢ivao sva Cetri analizirana sonografska znaka bolesti

73,147

Ostali rezultati

Srednja dob bolesnika iznosila je 49 godina i nije se znacajno razlikovala izmedu
kirurSkih i neurokirur§kih bolesnika. Stvarna distibucija dobi analiziranih pacijenata

nesto je veca od predpostavljene uz pad broja bolesnika starostne dobi izmedu 50 1 60
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godina. Srednja dob odgovara polivalentnom tipu dominatno kiruSke jedinice
intenzivnog lijeCenja, a distribucija s manjim brojem bolesnika starosti izmedu 50 1 60
godina posljedica je prijama preteZito mladih politraumatiziranih bolesnika te elektivnih
Kirurskih/neurokirurskih pacijenata koji su de$ée starije Zivotne dobi **'%. Indikacija za
prijem mladih bolesnika preteZito je bila trauma $to objaSnjava i nizu dob bolesnika koji
su nakon dva tjedna boravka primali hranu enteralnim putem. Prisutna korelacija
jzmedu dobi i serumskog kreatinina 3. dan koja se gubi nakon dva tjedna boravka
posljedica je Cinjenice da je jedna od indikacija za postoperativni prijem u JIL bila
kroni¢na renalna insuficijencija, a obzirom da je dob jedna od 14 varijabli koje Cine
SAPS jasna je korelacija izmedu tog skora i dobi bolesnika 103,
Vrijednosti trombocita u krvi izmjerene 3. dan, ali ne i 14.-21. dan, bile su znacajno niZe
u muskaraca u odnosu na Zene. Navedeno je vjerojatno rezultat procentualno ceSceg
prijama u JIL muSkaraca nakon traume, a poznato je da po hemoragiji i nadoknadi krvi
transfuzijama nalazimo prolazni pad trombocita el
Opce stanje bolesnika procijenjivano je s dva razliita prosudbena sustava: SAPS-om 1
MODS-om '®31132 §rednji SAPS nakon 3. dana boravka iznosio je 10,8 dok je nakon
dva tjedna bio zna¢ajno manji i iznosio je 9,6 §to se moZe objasniti podatkom da je u
dvije trecine ispitanika (66,6%) lijeCenje bilo uspjesno. Statisti¢ki znaCajna medusobna
pozitivna korelacija izmedu numerickih skorova nadena je 1 3. 1 14.-21. dan. Oba brojna
sustava, iako kvalitativno i kvantitativno razli¢itih varijabli, dokazano su kvalitetni
pokazatelji opleg stanja bolesnika pa je ovakav medusobni odnos u potpunosti

o 105,106,112,131
razuml_uv 96,105,106,112,131,132,151,197,198,233,236,251

. Bolesnici koji su mehanicki ventilirani 3. i
14.-21. dan imali su tih dana u prosjeku i viSe vrijednosti SAPS-a i MODS-a S§to

odgovara ¢injenici da, osim $to je potreba za mehani¢kom vetilacijom varijabla veéine
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96,105,106,112,131,132,151,197,198,233

ovnih  procijenitelja , takoder je i sama pokazatelj

losijeg opceg stanja bolesnika 2% Bolesnici koji su bili na programu parenteralne
utricije nakon dva tjedna boravka u JIL-u takoder su imali znaajno viSe vrijednosti
APS-a i MODS-a. Prehrana predstavlja jedan od bitnijih segmenata intenzivnog

95,100,175

lijeSenja, posebice u bolesnika s produljenim boravkom u JIL-u , a bolesnici

‘hranjeni parenteralnim putem dokazano su CeS¢e podhranjeni 1 skloniji infekcijama i

1S0.158,175,179.208.227 " {J istrazivanju je nadena pozitivna

septickim komplikacijama
korelacija izmedu broja leukocita i SAPS-a i MODS-a 3. dan koja se gubi nakon dva

tjedna. Bolesnici treci dan poslije traume ili operativnog zahvata uobi€ajeno reagiraju s

leukocitozom koja je po svom intenzitetu u korelaciji s opéem stanjem bolesnika i

snagom inzulta kojem je on bio podvrgnut §to objaSnjava postojecu korelaciju 3. dan.
Gubitak te korelacije 14.-21. dan posljedica je imunoloSkog deficita u odredenog broja
teSkih bolesnika. Toc¢nije, nakon dva tjedna boravka normalne vrijednosti leukocita u
krvi mogu imati bolesnici koje se uspjeSno oporavljaju, ali 1 teSki, znacajno
imonokompromitirani pacijenti 1211 1zmedu vrijednosti serumskog kreatinina i opéeg
stanja bolesnika procijenjenog s oba skora nadena je znacajna korelacija i 3. dan i nakon
dva tjedna boravka. Ta korelacija moZe se objasniti na slijede¢e naline: prvo, u
odredenom broju (starijih) bolesnika preegzistirajua renalna insuficijencija je bila
jedan od razloga za postoperativni prijem, a jasno da su ti bolesnici i1 loSijeg opceg
stanja, drugo, serumski je kreatinin, kao relativno kvalitetni pokazatelj renalne funkcije

9 ¢ 3 - . . . :
‘. sam po sebi jedan o Cimbenika veine sustava procijene bolesnika

9 . - " : o 5 ;
6.105,106,112,13L132.131 " § 1 onagno, akutno zatajivanje bubrega per sé je jedan od dokazanih

neovisnih prediktora ishoda, a s time i procijenitelja stanja bolesnika, u kirur§kim i

i im iedini : : sy e 22283198,
polivalentnim jedinicama intenzivnog lijeenja “=“>"" A3 157
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sjecna vrijednost srednjeg arterijskog tlaka 14.-21. dan znacajno je bila manja od
rijednosti istog 3. dan Sto je, najvjerojatnije, posljedica utjecaja izrazito te3kih,
stabilnih bolesnika u hipodinamskom stadiju sepse koji su kasnije i egzitirali.
pozitivna korelacija izmedu temperature 14.-21. dan i srednjeg arterijskog tlaka
yotvrduje poznatu Cinjenicu da temperatura povecava metabolizam i u prikazanom
straZivanju vjerojatno ukazuje na hiperdinamski stupanj sepse u kojem je odredeni broj
lesnika bio nakon dva tjedna boravka u JIL-u '®. Nadena negativna korelacija izmedu
};srednjeg arerijskog tlaka 14.-21. dan boravka u JIL-u i vrijednosti serumskog kreatinina
potvrduje tezu da je jedan od najbitnijih etioloSkih momenata akutne renalne
‘insuficijencije hipoperfuzija na koju su bubrezi ekstremno osjetljivi >'.

Zanimljiva negativna korelacija je nadena izmedu temperature 3. i 14.-21. dan i
‘vrijednosti kreatinina u serumu. Dok se ta korelacija nakon dva tjedna boravka moze
pokuSati objasniti s hipodinamskim stanjem sepse i multiorganskim zatajivanjem koje u
terminalnoj fazi obi¢no biva pra¢eno s niskom temperaturom i akutnim zatajivanjem
bubrega, a §to je prognostiki infaustan znak **?* | sli¢no objasnjenje je teSko uporabiti
za navedenu korelaciju koja se uocava ve¢ 3. dan. Objas$njenje tog odnosa mozda treba
potraziti u preegzistirajuéem bubreZznom oSte¢enju u nekoliko starijih bolesnika koji su i
inate skloniji hipotermiji *°.

Prosje¢na vrijednosti leukocita u krvi odredena 3. dan bila je znacajno veca od iste
vrijednosti dobivene 14.-21. dan. Taj znacajni pad leukocita moZe se objasniti
globalnim slabljenjem imunoloskog aparata, nerijetkim u bolesnika s prolongiranim
boravkom u JIL-u 2!'. Bolesnici s mehani¢kom potporom disanja imali su znacajno vise
vrijednosti leukocita u krvi, a taj odnos gubi se nakon dva tjedna boravka u JIL-u.

Uzrok viSim vrijednostim leukocita 3. dan treba vjerojatno traZiti u bolesnicima s
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nosokomijalnom pneumonijom ili s torakalnom traumom, a takoder i u ¢injenici da su

polesnici koji potrebuju potporu disanja tezi pacijenti $to 3. dan u principu znaci da su
- s p . v — sy s . 27,38,230,235
neposredno bili podvrguti ve¢em kirurSkom zahvatu ili ozbiljnijoj traumi 2
Navedeni odnos gubi se nakon dva tjedna Sto donekle potvrduje ranije navedenu tezu o
slabljenju imonoSkog odgovora nakon duljeg boravka u JIL-u.
'Nadena je interesantna negativna korelacija izmedu vrijednosti trombocita i kreatinina u
serumu 3. dan boravka. Ta se korelacija moZe objasniti na slijede¢i nacin: bolesnici s
- obilnim krvarenjem intraoperativno ili po politraumi i posljediénom masivnom

14,70,129’ a obilno

transfuzijom obi¢no unutar slijedecih 48 sati razvijaju trombocitopeniju
' krvarenje dovodi do hipovolemije, hipotenzije i konagno splanhniéne hipoperfuzije.
Obzirom da masivna transfuzija i direktno, raspadom hemoglobina, djeluje na bubrezne
tubule, takva se splanuni¢na hipoperfuzija brzo odrazava na renalnu funkciju te dolazi
do porasta vrijednosti kreatinina u serumu.

Broj trombocita 14.-21. dan bio je znacajno niZi u mehanicki ventiliranih bolesnika, $to
je najvjerojatnije uzrokovano ¢injenicom da su oni bolesnici koji nakon dva tjedna
boravka u JIL-u potrebuju mehanic¢ku ventilaciju u izrazito teSkom stanju, i da kao takvi
imaju i viSe razloga za trombocitopeniju 1470129 Naposlijetku bolesnici koji su nakon
dva tjedna bili mehani¢ki ventilirani primali su znacajno ¢e$¢e prehranu parenteralnim
putem. To moZemo objasniti s ve¢ navedenom pretpostavkom da su to tezi bolesnici, ali
postojecu ulogu zasigurno ima i medusobna relacija, odnosno bolesnici s parenteralnom
prehranom skloniji su septi¢énim komplikacijama i nosokomijalnim infekcijama, a zbog
straha od aspiracije hrane prisutna je odredena sklonost lijenika da u mehanicki

s o . ; —_ 128,167,2
ventiliranih bolesnika rade izaberu parenteralni nacin prehrane = S,
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Jshod lijecenja

U prikazanom istraZivanju poseban je interes usmjeren prema procjeni analiziranih
varijabli kao prediktora ishoda lijeenja. Op ¢e stanje bolesnika procijenjivano SAPS-
om i MODS-om najbolje je koreliralo je s ishodom lije€enja, odnosno numericki sustavi
procijene su se prezentirali kao nakvalitetniji nezavisni prediktori ishoda lijeCenja
96,105,106,131,132,151,152,187,195,197,198.233225 _ xelivano, stanje bolesnika procjenjeno 14.-21.
dan bilo je kvalitetniji prediktor od na jednaki nadin uinjene procijene 3. dan. Iako je

BLEE prikazanom istraZivanju

po broju varijabli manji, MODS je recentniji sustav
pokazao se kao nesto kvalitetniji neodvisni prediktor ishoda od SAPS-a. Ovaj rezultat
jo§ jednom potvrduje potrebu za uporabom numerickih sustava procijene opéeg stanja
bolesnika u svakodnevnom rutinskom radu. Potreba za mehani¢kom potporom disanja
nakon dva tjedna, najkvalitetniji je samostalni (nekalkulirani) nezavisni prediktor ishoda
lijeCenja i u prikaznom istraZivanju, a zasigurno najzanimljiviji i vjerojatno najvazniji
rezultat istraZivanja je Cinjenica da se sonografski prikaz Zu¢nog taloga nakon dva
tjedna boravka u JIL-u pokazao kao vrlo kvalitetan neodvisni prediktor ishoda lije¢enja.
Iako ovaj rezultat treba jo§ detaljnije analizirati u posebno kalibriranim skupinama,
sigurno je da dokazana odli¢na korelacija izmedu prikaza zuénog taloga i losijeg opéeg
stanja bolesnika kao i1 multifaktorijska geneza taloga, objasnjavaju vaZnost ovog

sonografskog nalaza. Naposlijetku, potreba za parenteralnom nutricijom LD

hipotenzija ", kao i akutna renalna insuficijencija *'*%2831.98.113.157 4 trombocitopenija

AR ranije poznati prediktori, i u ovoj studiji su se potvrdili kao kvalitetni

neovisni procijenitelji ishoda lijecenja.
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GLAVNI ZAKLJUCCI ISTRAZIVANJA:

1. Sonomorfoloske promjene zu¢nog mjehura vrlo su Ceste u bolesnika u jedinici
intenzivnog lijeCenja. Barem jedan analizirani sonografski parametar otkriven je u
vise od polovine bolesnika pa se moZe zaklju€iti da su navedeni sonografski
kriteriji akutnog akalkuloznog kolecistitsa vrlo nespecifiéni u ovom okruZenju.
Dakle, neophodno je revidirati definiciju i ultrazvuéne kriterije ovog entiteta na
nacin koji je recentno predloZen u slinim bolestima specifiénim za intezivnu
medicinu '**,

2.  Debljina stijenke Zu¢nog mjehura u bolesnika u JIL-u odli¢no korelira s njihovim
opéim stanjem, a na debljinu stijenke koleciste utjeCu brojni ¢imbenici koji su
posljedica razvoja bolesti. Debljina stijenke je koristan pokazatelj opceg stanja
bolesnika, ali nije specifi¢an sonografski kriterij AAC-a.

3. Sonografski prikaz Zu¢nog taloga u bolesnika u JIL-u korelira s njihovim loSijim
op¢im stanjem, i ishodom lijeCenja. Geneza taloga je multifaktorijalna te stoga
talog nije specifican sonografski kriterij za AAC. Sonografski prikaz taloga u
Zuénom mjehuru nakon dva tjedna boravka bolesnika u JIL-u kvalitetan je
pokazatelj njihovog opceg stanja i neovisni je prediktor loSijeg ishoda lijeCenja.

4.  Volumen Zu¢nog mjehura korelira s opéim stanjem bolesnika, a na distenziju
koleciste utjeCu brojni ¢imbenici koji su posljedica razvoja bolesti. Hidrops
Zu¢nog mjehura koristan je pokazatelj opéeg stanja bolesnika, ali takoder nije
specifican sonografski kriterij AAC-a.

5.  Prikaz perikolecistiticnog edema korelira s loSijim op¢éim stanjem bolesnika, a

uzroci njegovog prikaza takoder su brojni. Prikaz perikolecisticnog edema nije
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specifiCan sonografski kriterij AAC-a, ali je kao i ostali navedeni parametri
koristan pokazatelj opceg stanja bolesnika.

Pojava taloga u Zuénom mjehuru je u uskoj korelaciji s volumenom iste, i
nasuprot nekim recentnim izvjeStajima oa prezentiranom istrazivanju totalna
parenteralna prehrana prezentirala se kao najkvalitetniji neovisni prediktor pojave
taloga u Zuénom mjehuru.

Prisutan je izrazito koherentan odnos izmedu svih sonografskih parametra koji
potvrduje potrebu za stvaranjem i klinikim vrednovanjem ultrazvuénog
numeri&kog (skor-) sustava u dijagnostici i predikciji ishoda AAC-a .

Numeri&ki (skor-) sustavi “Simplified acute physiology score” (SAPS) ' i

“Multiple organ dysfunction score” (MODS) '8

potvrdili su se kao odli¢ni
procijenitelji opleg stanja bolesnika 1 kao najkvalitetniji prediktori ishoda
lijeenja i u naSem istraZivanju.

Mehani¢ka ventilacija, parenteralna prehrana, akutno zatajivanje bubrega,
sonografski prikaz taloga u Zu¢nom mjehuru, trombocitopenija i hipotenzija,

ukoliko su prisutni nakon dva tjedna boravka bolesnika u JIL-u, prediktori su

loseg ishoda lijeCenja.
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