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POPIS KRATICA

ACTH — adrenokortikotropni hormon

ADH — antidiuretski hormon

ANOVA — eng. analysis of variance (analiza varijance)

CO!' ~uglji¢ni monoksid

CO? —eng. cardiac output (sréani minutni volumen)

JILD — jedinica intenzivnog lije¢enja djece

KBC - klini¢ki bolni¢ki centar

NP — nema podataka u medicinskoj dokumentaciji

SVR —eng. systemic vascular resistance (sustavni krvozilni otpor)

TBSA — eng. total body surface area (ukupna povrsina tijela)



1. UVOD



1.1  Definicija opekline
Opeklina je ozljeda koze ili drugog organskog tkiva koja je uzrokovana toplinom ili
zraCenjem, radioaktivno$cu, elektriénom energijom, trenjem ili kontaktom s kemikalijama, kao

1 oStec¢enja diSnog sustava uslijed udisanja dima (1).

1.2  Epidemiologija

Opekline predstavljaju javno zdravstveni problem obzirom da se procjenjuje da svake
godine od ozljeda uzrokovanih opeklinama umre vise od 300 000 ljudi, a od ozljeda u pozarima
180 000 ljudi (2). Od svih vrsti ozljeda zauzimaju cetvrto mjesto po ucestalosti, nakon
prometnih nesre¢a, padova i nasilnih ozljeda (2). Milijuni ljudi pate od raznih oStecenja
uzrokovanih opeklinama. Mnoga od njih su trajna i bitno utjecu na zdravlje te smanjuju
kvalitetu zivota. Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije, priblizno 10% svih
smrtnih slucajeva zbog nenamjernih ozljeda posljedica je opeklina povezanih s pozarima (1).

Vise od 95% opeklina dogada se u drzavama s niskim i srednjim prihodima (2). Kod
njih su i stope smrtnosti vece u odnosu na razvijene zemlje. Posebno se isticu jugoistocna Azija
(11,6 smrtnih slucajeva na 100 000 stanovnika godiSnje), isto¢ni Mediteran (6,4 smrtnih
slucajeva na 100 000 stanovnika godi$nje) i Afrika (6,1 smrtnih slucajeva na 100 000
stanovnika godiSnje) (2). Za usporedbu, u razvijenim zemljama smrtnost iznosi prosjecno 1 na
100 000 stanovnika (2).

Najranjivija skupina su djeca, Zene 1 stariji. Osobe starije od 60 godina imaju vecu
ucestalost hospitalizacija u odnosu na ostatak populacije (3). Prema spolu, opekline su ¢eS¢e u
mladih djecaka, a u odrasloj dobi rizik je ve¢i u Zena. Kao rizi€ne ¢imbenike bitno je spomenuti
one socioekonomske, a to su nebijela rasa, niski prihodi kucanstva, prenatrpani Zivotni prostor,
nisko obrazovanje i nezaposlenost (4).

Dojencad 1 djeca do cetvrte godine Zivota ¢ine gotovo jednu trec¢inu svih opeklina u
svijetu, a u nekim drzavama poput Brazila i Indije opekline u ovoj dobi ¢ine gotovo polovicu
svih opeklina (5, 6). Opcenito, djeca su u visokom riziku od smrti od opeklina, s globalnom
stopom od 3,9 smrtnih slucajeva na 100 000 stanovnika. Stopa smrtnosti je najvisa u
novorodencadi (2). Smrtnost se smanjuje od Cetvrte godine Zivota do adolescencije, ali se
nakon petnaeste godine ponovno pocinje povecavati, vjerojatno zbog vece izloZenosti na poslu
ili sklonosti rizicnom ponasanju (2). Stopa smrtnosti zbog pozara za djevojc¢ice iznosi 4,9 na
100 000 stanovnika, dok je za djecake 3,0 na 100 000. Razlika stope smrtnosti po spolu je

posebno izraZzena u novorodencadi, a takoder 1 kod adolescenata u dobi izmedu 15 1 19 godina

2).



U sustavnom pregledu koji ukljucuje 76 studija u razdoblju od 1985. do 2009., a koje
obuhvaca 186 500 ispitanika, pokazano je da je godiSnja pojavnost teskih opeklina bila 0,2 do
2,9 na 10 000 stanovnika s trendom smanjenja (7). Gotovo 50% bolesnika bilo je mlade od 16
godina, a priblizno 60% bolesnika muskog spola. Plamen i kontaktne opekline bili su najcesci
uzrocnici u ukupnoj populaciji, ali u djece su dominirale opekline uzrokovane vru¢om
teku¢inom. Smrtnost je bila izmedu 1,4% i 18% i s godinama se takoder smanjivala. Glavni
¢imbenici rizika za smrt bili su starija dob i ve¢i ukupni postotak opecene povrsine, kao i
kroni¢ne bolesti. Zatajenje organa, viSestruko organsko zatajenje i sepsa bili su najcesce
zabiljezeni uzroci smrti. Glavni uzroci rane smrti (u prvih 48 sati od ozljedivanja) bili su
opeklini Sok 1 inhalacijska ozljeda (7).

Globalno gledajuci, uz neke iznimke, ukupna pojavnost i smrtnost od opeklina su u
padu, a predvida se i daljnji pad posljedicno poboljsanju socioekonomskog statusa, boljim

uvjetima rada 1 kampanjama za promociju sigurnosti (8).

1.3  Etiologija
1.3.1 Opekline vru¢om tekué¢inom

Oko 70% opeklina u djece uzrokovano je vru¢om tekuéinom (9). Uobicajeni
mehanizam ozljede je prolijevanje zagrijanih napitaka ili tekuéina, ili pak izlaganje vruc¢oj vodi
tijekom kupanja. Ove opekline su obi¢no povrSinske ili opekline djelomi¢ne debljine koze (10).
Dubina ovisi o temperaturi tekuc¢ine, debljini koZe i trajanju kontakta koze s agensom. Na 60°C
voda stvara duboku dermalnu opeklinu za tri sekunde, a na 69°C ¢ak za jednu sekundu. Kipuca
voda obi¢no stvara duboke dermalne opekline (9).
1.3.2 Kontaktne opekline

Kontaktne opekline su Ceste u djece, a posebno u onih mladih od pet godina. Obi¢no
nastaju na podrucju gornjih udova, posebno na Sakama. Uobicajeni izvori su staklena vrata na
pecima, vrata pecnice, glacala i uredaji za stiliziranje kose (11, 12).
1.3.3 Elektri¢ne opekline

Djeca su u kucanstvima obi¢no izlozena izmjeni¢nim strujama niskog napona (manje
od 440 V) koje na mjestu kontakta uzrokuju opekline pune debljine koZe. Puno ve¢i problem
od same opeklinske rane moze biti utjecaj struje na sr¢ani ritam i moguci nastanak maligne
aritmije. Elektricne opekline obi¢no nastaju u kontaktu djece s ogoljenim strujnim Zicama,
stavljanju predmeta u uti¢nice ili grizenju zica. Glavni uzrok smrti su sr¢ani 1 respiratorni zastoj

(13).



Opekline strujom visokog napona (vise od 1000 V) uzrokuju znacajnija oStec¢enja tkiva,
najces¢e s gubitkom prstiju i udova, mogucom pojavom srcane ozljede, rabdomiolize,
mioglobinurije i bubreznog zatajenja (9).

1.3.4 Kemijske opekline

Najces¢i agensi koji uzrokuju kemijske opekline su sredstva za CiS¢enje pecnica,
aerosoli, sredstva za ¢iS¢enje odvoda, izbjeljivaci, acetoni, jake kiseline, boje za kosu i beton
(14). Mlada djeca se najces¢e opeku u kucanstvima, a opekline starije djece i adolescenata
mogu biti povezane i s pokusajima samoubojstava. Vecina kemijskih opeklina su lakse
opekline i Cesto zahvacaju manje od 2% ukupne povrsine tijela (TBSA, od eng. fotal body

surface area), ali ¢ak 16% njih zahtijeva transplantaciju koze (14).

14  Anatomija koZe

Koza je najveéi organ i u odrasle osobe povrsina joj iznosi 1,7 m2. SluZi za odrzavanje
tjelesne temperature, izlu¢ivanje tvari, za proizvodnju vitamina D i kao osjetni organ. Sastoji
se od tri dijela: epidermisa, dermisa i hipodermisa (Slika 1) (15, 16). Epidermis je vanjski sloj
koze sastavljen od viseslojnog plocastog epitela ispod kojeg je bazalni sloj na granici s
dermisom. Njegova je uloga zastita od vanjskih utjecaja (15). Drugi sloj ¢ini dermis koji je
znatno deblji od epidermisa i sadrZi kolagena vlakna koja koZi daju ¢vrstocu i elasti¢nost. U
dermisu su prisutni i pridruZeni organi koZe, krvne 1 limfne Zile, stanice veziva, slobodne
stanice imunoloskog sustava i Zivci. Postoje dva sloja dermisa: papilarni i retikularni sloj.
Papilarni sloj grani¢i s epidermisom i Cunjastim je ¢vorovima kolagenih vlakana s njim
povezan. U njemu se nalaze kapilare, tanki Zivci i osjetni ziv€ani zavrSeci. Retikularni sloj je
labava mreza kolagenskih vlakana i znatno je deblji. Ispod dermisa je subkutis (hipodermis),
tj. potkoZzno vezivno i masno tkivo koje spaja dermis s podleZze¢im tkivom (fascijom i

periostom) (17).



Epidermis

Dermis

Hipodermis

Slika 1. Slojevi koze (16)

1.5  Fiziologija koZe

KozZa je vaZzan organ i obavlja brojne funkcije. Mehanicki Stiti od Stetnih utjecaja iz
okoliSa kao $to su udarci, hladnoc¢a, toplina i zracenje. Sprjecava izravan ulazak bakterija i
suzavanjem povrsinskih spletova krvnih zila (15). Pri tome sudjeluju i zlijezde znojnice koje
izlu€uju znoj na povrsinu te potkozno masno tkivo koje omogucuje toplinsku izolaciju. Koza
djeluje i1 kao osjetni organ za dodir, bol i temperaturu, Sto ostvaruje ziv€anim zavrSecima i
osjetnim tjeleScima u dermisu. Imunosna zastita temelji se na kontaktu s antigenima koji prodru
u kozu na razini Langerhansovih stanica u epidermis te bivaju prepoznate i predocene

limfocitima (15).

1.6  Klasifikacija opeklina

Klini¢ki je vrlo zahtjevno procijeniti dubinu pojedine opekline. U tome pomazu
anamnesticki podaci, pa je npr. opeklina bljeskom plamena vjerojatno povrsna za razliku od
dugotrajne izloZenosti otvorenom plamenu koja uzrokuje dublje opekline. Pri klinickom
pregledu, dubina opekline se odreduje na osnovu cCetirijju kriterija: vanjski izgled kozZe,
osjetljivost na dodir 1 bol (test pritiska i test uboda iglom), test kapilarnog punjenja te malom

dijagnosti¢kom ekscizijom i histolo§kom analizom 1 cm? tkiva (18).



Opekline se dijele prema:

veli¢ini opecene povrsine;

dubini nekroze izazvane opeklinom;

lokalizaciji;

tezini ozljede.

1.6.1 Podjela po veli¢ini opecene povrsine

Veli¢ina opecene povrsine je postotak opecene povrsine u odnosu na ukupnu povrsinu
tijela, uzimajuéi u obzir i godine starosti. U akutnoj fazi zahtjevno je brzo i precizno procijeniti
veli¢inu opecene povrsine. Pritom je vazno da se svi dijelovi tijela izloZe i procijene, a procjena
ne bi smjela ukljucivati eritematozna podrucja koja nisu prave opekline. Takoder, sa svih jace
pigmentiranih dijelova tijela potrebno je ukloniti nekroticni epidermalni sloj radi lakSe i
preciznije procjene (19).

Veli¢inu opecene povrsine moguce je procijeniti na nekoliko nacina. Za brzu okvirnu
procjenu koristi se “Wallace-ovo™ pravilo ili “pravilo devetke” (Slika 2A) (20). Prema ovom
pravilu tijelo je podijeljeno u regije te svaki dio tijela zauzima 9% povrsine tijela ili umnoZak
broja 9 s nekim drugim brojem izrazeno u postotcima, osim perineuma koji zauzima 1%
povrsine tijela (20). Tako je povrSina:

e glave 9% TBSA;

e prednje strane trupa 2 x 9%;

e straznje strane trupa 2 X 9%;

e ruke 9%;

e noge 2 x 9%.
Ova metoda je, medutim nedovoljno precizna i ne bi se trebala koristiti u djece radi razli¢itih
proporcija tijela u odnosu na odrasle jer djeca, s obzirom na ukupnu veli¢inu tijela, imaju vecu
glavu, a manja bedra nego odrasli (21).

Druga metoda koja se koristi je “pravilo dlana” gdje se uzima gruba procjena da je
bolesnikov dlan otprilike 0.8% TBSA. Metoda je vrlo neprecizna kod procjene srednje velikih
opeklina. Najpreciznije rezultate daje kod relativno malih opeklina (<15% TBSA) ili kod jako
velikih (>85% TBSA, gdje se procjenjuje povrSina neopecene koze) (19).



Za precizniju procjenu opeCene povrSine u praksi se koristi Lund-Browder-ov
,»Tabelarni prikaz povrSine razli¢itih dijelova tijela u odnosu na godine starosti” (Slika 2B).

Ovdje se u obzir uzimaju i godine starosti pa je metoda pogodna i za procjenu u djece (19).

Glava i
vrat 9%

Trup
Anteriorno 18%
Posteriorno 18%

Ruka 9%
(svaka)

Genitalije
i perineum 1%

Anteriorno Posteriorno

Relativni postotak pojedinih tjelesnih povriina (%BSA) zahvacenih rastom

Dob
Dio tijela 0god. 1god. 5god. 10god. 15 god.
a = 1/2 glave 91/2 81/2 6 1/2 51/2 41/2
b =1/2 od 1 bedra 2 3/4 31/4 4 41/4 41/2
¢ = 1/2 od 1 potkoljenice 21/2 21/2 2 3/4 3 314

Slika 2. Pravilo devetke (A) i Lund-Browderova tablica za procjenu opseZnosti opeklina (B)
19)

1.6.2 Podjela po dubini nekroze izazvane opeklinom

Dubinu nekroze izazvane opeklinom neposredno nakon ozljede nije lako sa sigurno$éu
odrediti. Osnovni kriterij za odredivanje dubine je gubitak epitela, odnosno stupanj gubitka
debljine koze. Takoder, za precizniju podjelu potrebno je imati i anamnesticke podatke,
poznavati etiologiju ozljede, vrijeme izloZenosti, izgled opecene povrSine, prisutnost osjeta kod

testa ubodom iglom, zasStitne odjece i drugih ¢imbenika (19).



Prema dubini nekroze opekline se dijele na:
e opekline prvog stupnja;
e opekline drugog stupnja;
e opekline tre¢eg stupnja
e opekline Cetvrtog stupnja (Slika 3) (19).

Opekline prvog stupnja ili epidermalne opekline naj¢es¢e nastaju nakon pretjeranog
izlaganja suncu i zahvacaju dio epidermisa, a bazalna membrane je oCuvana. Ocituju se
crvenilom koje na dodir poblijedi i boli. Koza je suha bez mjehuri¢a ili su pak prisutni mali
mjehurici. Opekline zacijele za tri do Sest dana ne ostavljajuéi oziljke. Moze zaostati crvenilo
i preosjetljivost opecenog dijela koze na sunceve zrake (18, 22).

Opekline drugog stupnja ili opekline djelomi¢ne debljine koZe najcesée nastaju vru¢om
vodom, vatrom i kemijskim agensom te zahvacaju cijeli epidermis i u razlicitoj debljini dermis,
prema ¢emu se dijele u dvije skupine:

e 2. astupanj;
e 2.b stupanj.

Opekline 2. a stupnja ili povrSinske dermalne opekline zahvacaju epidermis i papilarni
sloj dermisa, a karakterizirane su crvenom i vlaznom kozom koja na pritisak obi¢no poblijedi.
Ostecena je mikrocirkulacija i perfuzija pa dolazi do istjecanja plazme u medustani¢ni prostor.
UniSteni epidermis se zbog toga odiZe pa nastaju mjehuri¢i 1 bule koje kasnije zbog povecanog
osmotskog tlaka jo§ viSe navlace vodu. Mjehuri¢i ne nastanu uvijek neposredno nakon ozljede
pa s definitivnom procjenom debljine opekline treba pricekati 12 do 24 sata. Prisutna je bol
radi ouvanih Ziv€anih zavrSetaka. Ovakve opekline zarastaju za 6 do 14 dana (18, 22).

Opekline 2.b stupnja ili duboke dermalne opekline zahvacaju cijeli epidermis, cijeli
papilarni dermis i razli¢itu debljinu retikularnog dermisa. KoZa je ruZicasta s bijelim zonama
i uglavnom suha. Na pritisak ne blijedi. Mjehuri¢i obi¢no ne nastaju ili pak nastaju tek nekoliko
sati nakon ozljede. Kod ovih opeklina prisutna je hipoestezija u usporedbi s opeklinama 2. a
stupnja. Proces cijeljenja je znatno dulji i traje tri do Cetiri tjedna, a posebice se produzuje kod
produbljivanja opekline radi smanjenog protoka krvi ili pri pojavi infekcije. Ove ozljede
potrebno je zbrinuti kirurski i ¢esto je potrebno uciniti transplantaciju koze (18, 22).

Opekline 3. stupnja, opekline pune debljine koZe ili subdermalne opekline najcesce
nastaju kod izravne i produljene izloZenosti otvorenom plamenu. Koza je suha, tamne smede
ili bijele boje uz stvaranje opeklinskih krusta. Zahvacen je epidermis, dermis i ve¢i ili manji

dio subdermisa zajedno sa ziv€anim vlaknima pa je koza neosjetljiva na podrazaje. Vidljive su



i tromboze vena. Obvezno je kirurSko lijeCenje koje obuhvaca debridman i transplantaciju jer
u protivnom rana cijeli kontrakturama i rubnom epitelizacijom (18, 22).

Opekline 4. stupnja zahvacaju duboke potkozne strukture: krvne zile, tetive, miSice i
kosti. Ove ozljede se tesko lijece i Cesto dovode do amputacije udova, funkcionalnih ostecenja

i zahtijevaju ponavljane operativne zahvate (23).

3. stupanj

pousmina (epidermis)
usmina (dermis}

podusmina (subcutis)

Slika 3. Stupnjevi opeklina prema dubini oStecenja koZnih struktura (24)

1.6.3 Podjela po lokalizaciji
Lokalizacija opekline vrlo je bitna za trijazu i lije€enje. Opekline funkcionalnih regija

uvijek imaju prioritet u zbrinjavanju. To su glava (posebno lice i vrat), Sake, stopala, zglobne
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plohe velikih zglobova i perineum. Takve opekline imaju ve¢u vaznost u trijazi i lijeCenju bez

obzira na dubinu opekline 1 veli¢inu opecene povrsine (18).

1.6.4 Podjela prema teZini ozljede
Za procjenu tezine opekline potrebno je uzeti u obzir viSe kriterija i sveobuhvatno ih
sagledati. Ona ovisi o dubini opekline, postotku opefene povrsine, lokalizaciji opekline,

prisutnosti opeklina di$nih puteva i ranijem zdravstvenom stanju bolesnika (25).

Tablica 1. Podjela opeklina prema tezini ozljede (25)

Lake opekline <5% TBSA 1.1 2. stupnja;
<2% TBSA 3. stupnja.

Umyjerene opekline 5-10% TBSA 1.1 2. stupnja;
2-5% TBSA 3. stupnja;
Opekline strujom niskog napona;
Sumnja na inhalacijsku ozljedu;
Cirkumferentne opekline;
Pridruzene bolesti koje povecavaju rizik od infekcije

(dijabetes).

TesSke opekline > 10% TBSA 1.1 2. stupnja;
> 5% TBSA 3. stupnja;
Opekline strujom visokog napona;
Kemijske opekline;
Opekline lica, o€iju, usiju, spolovila ili velikih zglobova;

Pridruzene ozljede (frakture, velike traume).

TBSA — od eng. total body surface area (ukupna povrsina tijela)

1.7  Patogeneza opeklinske ozljede
Opeklinska ozljeda sastoji se od tri zone (Slika 4): zone koagulacije, zone staze i1 zone

hiperemije (26). Zona koagulacije odnosi se na nekroti¢ne dijelove koze koji su stradali od
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direktnog djelovanja visoke temperature. Promjene nastale u zoni koagulacije su ireverzibilne
i nema spontanog oporavka cirkulacije i revaskularizacije zbog ¢ega je u toj zoni potrebna
nekrektomija i transplantacija koze. Zona staze nalazi se ispod zone koagulacije, a posebno je
izrazena kod opeklina srednje debljine koze i dubokih opeklina. Kapilare su djelomi¢no
ostecene, dolazi do istjecanja plazme i makromolekula u intersticij te posljedicno do edema.
Zbog vaskularnog ostecenja nastaju mikrotrombi koji vode do ishemije. Aktivira se i lokalna
upalna reakcija. Sve navedene promjene su reverzibilne. Pravilnom nadoknadom tekuéine,
debridmanom i antibiotskom terapijom moguce je povratiti funkciju ovog dijela opecene koze.
Medutim, ako se ishemija produlji ili dode do Sirenja infekcije, zona staze postaje nekroti¢na.
Zona hiperemije karakterizirana je vazodilatacijom i pove¢anim protokom krvi zbog djelovanja

upalnih medijatora (26).

Zonz koaztlasyz - fonastans
H\H .
\\. ""#:-— — " Fona
Eptdarmis =T hipzrzmijz
Darmiz — s

Slika 4. Jackson-ove zone (19)

Ozljede nastale opeklinama razvrstavaju se u dvije osnovne skupine: pocetne 1 odgodene
(27). U pocetne ozljede spadaju one nastale izravnim djelovanjem toplinskog agensa, upalnih
medijatora i ishemijom tkiva. Takva oStecenja nastaju tijekom ozljedivanja i neposredno nakon
njega. Visoka temperatura dovodi do denaturacije proteina i osteCenja stanica. Sto je
temperature viSa, kontakt s agensom dulji ili pri kontaktu s vlaznim agensom (npr. vruca voda),
to su opekline dublje. Odgodene ozljede se odnose na raspad opeklinske kraste (lat. eschara) i
kolonizaciju opeklinske rane, a oCituju se izmedu prvog i drugog dana nakon ozljede. Dodatna
nekroza se javlja zbog ishemije tkiva koja nastaje kao posljedica tromboza u kapilarnoj mrezi.
Tromboze su posljedica izravnih termalnih oSte¢enja krvnih zila, ali 1 djelovanja medijatora
upale. Ishemiju tkiva mogu pogorsati sistemska hipovolemija, pritisak oziljnog tkiva kao 1

edem opecenog podrucja. Pravilno lijeCenje pak, moze ovaj proces zaustaviti (27).
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1.8  Patofiziologija opeklinskog edema

Pri oSte¢enju dermisa dolazi do vazodilatacije kapilara, oSte¢enja njihovih stijenki,
povecanog protoka krvi kroz ozlijedeno tkivo i porasta hidrostatskog tlaka te posljedi¢nog
istjecanja tekuéine iz intravaskularnih prostora u medustani¢ni prostor. Ovisno o dubini
opekline, ove promjene se oCituju kao nastanak mjehuric¢a, edema opecenih dijelova koze i
vlaZenja opeklinske rane (28, 29). Formiranje edema odvija se u dvije faze. U prvoj, ranoj fazi
koja traje sat vremena od ozljede, dolazi do naglog istjecanja tekuéine zbog povecanog protoka
i ozljede krvnih zila, a u drugoj fazi tijekom 24 do 48 sati, edem se postupno povecava zbog
povecanog onkotskog tlaka medustani¢nog prostora, smanjenog hidrostatskog tlaka u Zilama 1
povecane kapilarne propustljivosti. Ove promjene mogu biti ograni¢ene samo u opecenom
podrudju, ali edem moze nastati i u neopecenom tkivu (28, 29).

Opekline koje zahvacaju vise od 10 do 15% TBSA u djece, dovode do nastanka edema
i u neopeCenim dijelovima tijela te znaCajne hipovolemije Sto utjee na funkciju
kardiovaskularnog sustava. Uzrok tomu je povecana propustljivost krvnih Zila nastala
oslobadanjem upalnih citokina, smanjenjem onkotskog tlaka plazme, kao i dilucijski uc¢inak
kristaloidnih otopina koje se primjenjuju u prvim satima lijeCenja. Bitna odrednica nastanka
edema je i brzina njegova nastajanja. Dvostruki porast volumena tekucine u tkivu dogada se u
prvom satu od ozljede, a ¢ak 90% tog porasta u prvih nekoliko minuta. Edem je
samoograni¢avajuci ako se u prvotnoj terapiji ne koristi nadoknada tekucine, a ukoliko se
koristi, dolazi do porasta kapilarnog tlaka i protoka te posljedicnog rasta edema. Stoga,
nastanak edema i brzina nastanka istog uvelike ovisi o nadoknadi tekuine, to¢nije vrsti 1

volumenu otopine (30-34).

1.9  Hipermetabolicko stanje

Opekline koje zahvacaju veliki postotak TBSA uzrokuju promjene u energetskom
metabolizmu, Cesto s posljedicom nastanka hipermetaboli¢kog stanja. Hipermetabolicki
odgovor proporcionalan je veli¢ini opekline (35). Kod opeklina do 10% TBSA razina bazalnog
metabolizma je u referentnim vrijednostima, a $to su opekline opseznije bazalni metabolizam
raste, pa tako kod opeklina od 40% TBSA doseZe dvostruko viSe vrijednosti od normalnog.
Nakon toga, bazalni metabolizam se postupno smanjuje pa u trenutku cijeljenja opekline iznosi
150% normalne vrijednosti (35). Sest, devet i dvanaest mjeseci nakon ozljede stope bazalnog
metabolizma procjenjuju se na 140, 120 i 110% bazalnih vrijednosti (35).

Hipermetabolicki odgovor ocituje se na stani¢noj i sistemskoj razini djelujuéi na

funkciju svih organa, na imunoloski sustav, samo cijeljenje rane i rehabilitaciju bolesnika. On
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je rezultat poremecaja homeostaze hormona, dijelom zbog aktivacije hipotalamo-hipofizne osi
povecavajuéi izluCivanje antidiuretskog hormona (ADH), adrenokortikotropnog hormona
(ACTH) i beta-endorfina, a dijelom zbog hiperaktivnosti autonomnog zivéanog sustava i
povecane proizvodnje stresnih hormona: adrenalina, kortizola i glukagona (36-43).

Primarni posrednici hipermetabolickog odgovora su proupalni citokini i endogeni
kateholamini u plazmi ¢ija se koncentracija poveca ¢ak deset do petnaest puta nakon ozljede
(44, 45). Hipermetabolizam traje najmanje tijekom dvanaest mjeseci nakon ozljede
opeklinama, a manji je u djevoj¢ica u odnosu na djecake (36). Katabolizam misica se oCituje
devet mjeseci nakon ozljede, a rast zaostaje naredne dvije godine (35, 44). Zbog povisene
razine stresnih hormona i proupalnih citokina dolazi do razgradnje miSi¢a u svrhu stvaranja
aminokiselina koje bi sluzile kao supstrati za sintezu proteina akutne faze i za stvaranje
energije. Ako katabolizam traje predugo dolazi do iscrpljenja nemasnog odjeljka tijela i
negativnih posljedica kao Sto su negativna duSi¢na ravnoteza, hipoproteinemija, imunoloski
poremecaji, steatoza jetre, kardiomegalija, poviSena srediSnja temperatura i hiperdinamska
cirkulacija. Klini¢ki se to olituje smanjenjem nemasnog dijela tjelesne mase (35, 38).
Hipermetaboli¢ki odgovor na tesku ozljedu povezan je s povecanom potroSnjom energije,
misi¢nim katabolizmom 1 linearnim zaostakom rasta. Zbog svega navedenog, u lijecenju tesko

opecenih bolesnika od iznimne je vaznosti primjerena nutritivna potpora (46-50).

1.10 Inhalacijska ozljeda

Inhalacijska ozljeda je oSte¢enje diSnih puteva nastalo udisanjem vruéeg zraka, pare,
dima i Stetnih plinova. OSteCenje nastalo inhalacijom vruéeg zraka zahvaca gornje diSne
puteve, za razliku od inhalacije vruce pare koja ima cCetiri tisuce puta veci kapacitet prenoSenja
topline pa budu zahvaceni 1 donji diSni putevi, a Cesto 1 sam pluéni parenhim (51, 52). Pri
udisanju vruéeg zraka dolazi do supragloti¢kog edema izravnim djelovanjem topline, a kasnije
i do edema dusnika zbog udahnutih iritansa iz dima. Iritansi djeluju direktno oStecujuci stanice
respiracijske membrane i cilijarni aparat, ali i posredno pospjeSuju¢i upalnu reakciju
aktivacijom alveolarnih makrofaga, privlacenjem leukocita te oslobadanjem upalnih
medijatora. Kod teSkih opeklina pluénu funkciju dodatno pogor$ava edem nastao pove¢anjem
mikrovaskularne propusnosti. Sve navedeno pridonosi povecanju otpora u diSnim putevima,
nastanku opstrukcijskih atelektaza i poremecenom odnosu izmedu ventilacije i1 perfuzije (51,
52). Djeca imaju manji promjer diSnih puteva pa ¢ak 1 manji edem moze izazvati znacajno
suzenje diSnih puteva u usporedbi s odraslima s istim oSte¢enjima. Medutim, edem se ne mora

pojaviti neposredno nakon ozljede, ve¢ bilo kada u razdoblju do 48 sati nakon izlaganja dimu.
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Plu¢na popustljivost je smanjena zbog intersticijskog i alveolarnog edema, edema prsnog kosa
i gubitka rastezljivosti opecene koze §to povecava rizik od traheobronhitisa i pneumonije (51,
52).

Dijagnoza inhalacijske ozljede je prvenstveno klinicka, a temelji se na anamnezi
(vjerojatnost se povecava ako je osoba bila izlozena dimu u zatvorenom prostoru), postojanju
opeklina lica, zapaljenosti dlacica u nosu te nalazu ¢ade u ustima, zdrijelu i iskasljaju. U slucaju
postojanja pougljenog debrisa u di§nim putevima pri fiberoptickoj bronhoskopiji, dijagnoza je
potvrdena, ali u slucaju negativnog nalaza nije iskljucena (53). Niti jednom dijagnostickom
pretragom ne moze se pouzdano potvrditi dijagnoza niti predvidjeti daljnji klinicki razvoj
inhalacijske ozljede. Rana intubacija prije razvoja edema u djece sa simptomima kasSlja,
stridora, slinjenja i poremecaja stanja svijesti je od velike vaznosti u lijecenju, kao i rana
preventivna intubacija u bolesnika koji imaju veliku vjerojatnost od razvoja tih simptoma. U
djece mlade od dvije godine s viSe od 20% opecene TBSA, takoder treba razmotriti potrebu
rane intubacije (54). lako opekline nastale vru¢im teku¢inama, pa ¢ak i one na licu ve¢inom ne
uzrokuju inhalacijske ozljede, Cesto puta se akutni respiratorni distres sindrom (ARDS) javi
zbog edema koji nastaje radi velike nadoknade tekuéine prilikom resuscitucije i ozivljavanja
(54). lako inhalacijska ozljeda u djece mlade od 12 godina nije Cesta (pojavnost 4.5%),
povezana je s tri puta ve¢im rizikom od smrtnog ishoda (54).

Inhalacijska ozljeda nerijetko je povezana s trovanjem ugljiénim monoksidom (CO) ili
cijanidima. Trovanje uglji¢nim monoksidom treba uzeti u obzir kod pozara u ku¢i ili bilo kojem
zatvorenom prostoru, a cijanidima pri izgaranju sintetike. Trovanje CO dovodi do smanjene
oksigenacije tkiva jer je afinitet vezanja CO na hemoglobin 230 puta ve¢i od afiniteta vezanja
kisika. Cijanidi pak blokiraju stanicno disanje vezuju¢i se na enzim citokrom oksidazu u
mitohondrijima. Oba plina dovode do brzog gubitka svijesti, kome i smrti. U ovakvim
sluajevima treba razmotriti S§to Zurniju hiperoksigenacijsku i hidroksikobalaminsku terapiju

(59).

1.11 Patofiziologija opeklinskog Soka

Opeklinski Sok karakteriziraju velike hemodinamske promjene koje ugrozavaju urednu
funkciju mnogih organa. Ova vrsta hipovolemijskog Soka primarno je rezultat hipovolemije
nastale istjecanjem tekucine iz intravaskularnog prostora u medustanicni prostor opecenog i
neopecenog tkiva. Djeca su posebno osjetljiva zbog njihove slabe tolerancije gubitka tekuc¢ine

(56).
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Djeca imaju gotovo tri puta veci udio tjelesne povrsine u odnosu na tjelesnu masu za
razliku od odraslih zbog Cega su gubici teku¢ine proporcionalno veci u djece (57). Slijedom
toga, djeca imaju veci gubitak vode isparavanjem od odraslih te vece potrebe za nadoknadom
tekucine. Veliki omjer tjelesne povrSine i tjelesne mase djeteta takoder pridonosi lakSem
pothladivanju, na §to posebno treba obratiti paznju. Djeca mlada od dvije godine imaju tanji
sloj koze 1 izolirajuceg potkoznog masnog tkivo od starije djece i odraslih. Kao rezultat toga,
gube viSe i brze toplinu i vodu nego odrasli. U vrlo male djece regulacija temperature
djelomicno se temelji na metabolizmu smedeg masnog tkiva Sto dodatno povecava brzinu
metabolizma, potroS$nju kisika i proizvodnju mlijecne kiseline. Uz to, radi tanke djecje koze,
opeklina koja se u pocetku moze €initi djelomicnom, umjesto toga moze biti pune debljine
koze. Dakle, djetetova tanka koza moze otezati poCetnu procjenu dubine opeklina (57).

Bolesnici s teskim opeklinama pokazuju pocetni nizak intravaskularni volumen, visok
sistemski vaskularni otpor (SVR), nizak sréani minutni volumen (CO) i udarni volumen (29).
Opeklinski Sok je uglavnom povezan sa smanjenjem intravaskularnog volumena, poviSenim
SVR i niskim CO. Nizak CO i visok SVR postoje i u iduéih 24-36 sati. Hiperkineticko i
vazoplegi¢no stanje koje se razvija tijekom 48 do 72 sata nakon ozljede opeklinama
karakterizira supranormalni CO, povecana potroSnja kisika 1 smanjen SVR (58, 59). Nadalje,
pojava sepse koja se moze dogoditi nakon opeklina, povecava CO i1 smanjuje SVR. Teske
opekline mogu izazvati i kardijalnu disfunkciju u smislu oslabljene kontraktilnosti i
popustljivosti §to moZe voditi u sréano zatajenje, hipoperfuziju organa, a u konacnici
multiorgansko zatajenje 1 smrt (60-62).

Nadoknadivanje teku¢ine zahtijeva znanje o veli¢ini odjeljka tjelesne tekucine i
metabolizmu vode u opecCenog djeteta. U dojencadi je priblizno 50% tjelesne mase
izvanstanicno. To se smanjuje na 35% u malog djeteta i 20% u veceg djeteta (57). Veca brzina
metabolizma dojencadi odgovorna je za vece nevidljive 1 bubreZne gubitke vode nego u
odraslih. Uz to, ograni¢ena je sposobnost nezrelog bubrega da izluc¢uje koncentrirani urin iznad
800 mmol/L. Stoga je sposobnost ustede vode ogranicena i dehidracija se moze razviti vrlo
brzo. Toplinske ozljede proizvode velike gubitke tekuéine u prvih 24-36 sati. Neposredno
nakon toplinske ozljede dolazi do povecanja kapilarne propusnosti. Voda, elektroliti i proteini
slobodno izlaze iz intravaskularnog u medustani¢ne prostore. Nastaje generalizirani edem s
prevlaséu u podrucju ozljeda. Smatra se da su vaskularna oSte¢enja uzrokovana i izravnom
toplinskom ozljedom 1 vazoaktivnim tvarima oslobodenim iz izgorjelog tkiva. Utvrdeno je da

je gubitak tekucine najtezi tijekom osam sati neposredno nakon zadobivanja opeklina. Stoga
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vecina formula za izracun nadoknade tekucine savjetuje davanje polovine 24-satne potrebne

tekuc¢ine u prvih osam sati (57).

1.12

1.13

1.14
1.14.1

Kriteriji za prijem u specijalizirani centar za opekline

opekline djelomic¢ne debljine koje zahvacaju vise od 10% TBSA;

opekline koje zahvacaju lice, Sake, stopala, genitalije, perineum ili velike zglobove;
opekline tre¢eg stupnja u bilo kojoj dobnoj skupini;

elektricne opekline, ukljuuju¢i udare groma;

kemijske opekline;

prisutnost inhalacijske ozljede;

opekline u bolesnika s postoje¢im medicinskim poremecajima koja mogu komplicirati
lijecenje, produljiti oporavak ili utjecati na smrtnost;

svaki bolesnik s opeklinama i popratnom traumom (poput prijeloma) u kojih opekline
predstavljaju najveci rizik za morbiditet ili mortalitet. U takvim slucajevima, ako
trauma predstavlja vec¢i neposredni rizik, pacijent se u pocetku moze stabilizirati u
trauma centru prije premjestanja u centar za opekline;

opecena djeca u bolnicama bez kvalificiranog osoblja i primjerene opreme za njihovo
lijecenje;

opekline u bolesnika koji zahtijevaju posebnu socijalnu i psiholoSku intervenciju ili
rehabilitaciju (63).

Kriteriji za prijem u jedinicu intenzivnog lijecenja

bolesnici koji zahtijevaju mehanic¢ku ventilaciju (npr. oni s inhalacijskom ozljedom);
potreba za intenzivnim nadzorom tijekom volumne nadoknade ili bilo kojeg drugog
razloga;

bolesnici s riziénim ¢imbenicima za viSestruko organsko zatajenje (64).

Lijecenje opeklina
Prva pomo¢

Prioritet kod prve pomo¢i je Zurno uklanjanje unesre¢enog iz podrucja opasnosti,

odnosno zaustavljanje procesa gorenja i daljnjeg ozljedivanja. Nuzno je zbrinuti diS$ni put te

intubirati bolesnika ukoliko postoji sumnja ili dokaz inhalacijske ozljede, pravovremeno i

pravilno nadoknadivati tekuéinu, umanjiti bol i ispravno zbrinuti samu opeklinsku ozljedu.
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Takoder, treba bolesnika u Sto kracem roku prevesti u bolnicu, ne gubeéi vrijeme na
bespotrebne intervencije (65).

Prvi pregled standardizirano obuhvaca brzu procjenu diSnog puta, disanja i cirkulacije,
kratki neuroloski pregled te pregled cijelog bolesnika u potrazi za ozljedama koje ugrozavaju
zivot. Da bi se izbjegla hipotermija ovaj se pregled mora odraditi u Sto kra¢em roku. Za ovu
fazu je bitno da se grubo procijeni i veli¢ina opecene povrSine kako bi se na odgovarajuéi nacin
pristupilo nadoknadi tekucine (66).

Prehospitalno pruzanje prve pomo¢i Cesto je neadekvatno, pa tako samo 13 do 20%
djece primi analgeziju (67-71). Po€etno postupanje u opecene djece je sli¢no kao 1 kod ostalih
ozljeda. Zivotno ugrozavajuéa stanja, kao §to je neprohodnost di$nog puta, respiratorna
insuficijencija ili neadekvatna cirkulacija, moraju se prepoznati i zurno rjeSavati. Prilikom
pocetne procjene, zbrinjavanje same rane nije prioritet, osim u slucaju pridruzenog velikog
krvarenja ili sli¢ne Zivotno ugrozavajuce ozljede (72).

e PROCJENA DISNOG PUTA - Bolesnike s opeklinama gornjih di$nih puteva treba
rano intubirati, kao profilaksu nastajanja edema. Sva djeca s opstruktivnim
respiratornim simptomima kao S§to su stridor, promuklost, slinjenje i disfagija
zahtijevaju intubaciju, a snazni prediktori postojanja inhalacijske ozljede su ¢ada u
ustima, opekline lica i/ili tijela (73).

e PROCIJENA DISANIJA - Ventilaciju i oksigenaciju moze ometati udisanje dima ili
toksi¢nih plinova, a opekline prsnog koSa i trbuha ugrozavaju disanje smanjujuci
popustljivost prsnog kosa pri disanju. Sva djeca koja su opekline zadobila u pozaru
trebaju dobiti terapiju kisikom bez obzira na simptome (66).

e PROCJENA CIRKULACIE - TeSke opekline ¢esto uzrokuju hipovolemiju pa treba
pozorno pratiti parametre cirkulacije: krvni tlak, frekvenciju i punjenost pulsa te
vrijeme kapilarnog punjenja. Za nadoknadu tekuéine potrebno je osigurati Siroki
periferni venski put, po moguénosti na mjestu koje nije opeceno i zapoceti nadoknadu
tekucina (67).

e PROCJENA NEUROLOSKOG STANJA - Potrebno je procijeniti stanje svijesti jer
poremecaj mentalnog statusa i motorne funkcije moze znaciti oStecenje mozga.

e PREGLED CIJELOG BOLESNIKA - U centru paznje treba biti prevencija daljnjih

ozljeda i uklanjanje odjece 1 nakita s tijela (67).
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1.14.2 Dijagnostika i zbrinjavanje inhalacijske ozljede

Nakon $to je diSni put osiguran i bolesnik hemodinamski stabilan, sumnju na prisutnost
inhalacijske ozljede treba potvrditi, a =zlatni standard za dijagnozu je fiberopticka
bronhoskopija. Ona omogucuje prikaz diSnog puta od orofarinksa do lobarnih bronha (74, 75).
Klinicki znakovi ukljuc¢uju edem i eritem sluznice, mjehuriée, ulceracije, bronhoreju, fibrinske
odljeve ili nalaz ¢ade (76).

Odluka o ranoj intubaciji trebala bi se temeljiti na bilo kojem od sljedec¢ih znakova: duboke
opekline na licu ili vratu, mjehuri¢i ili edem orofarinksa, stridor, upotreba pomo¢ne diSne
muskulature, respiratorni distres, sub- i suprasternalna retrakcija ili hipoventilacija (77).
Protokol Naprednog odrzavanja zivota Ameri¢ke udruge za opekline savjetuje da, ako postoji
bilo kakvo pitanje o sigurnosti diSnog puta, bolesnika treba intubirati prije transporta u centar
za traumu ili opekline. Intubiranim bolesnicima sa sumnjom na trovanje CO treba primijeniti
100%-tni vlazni kisik (77).

Nakon pocetne stabilizacije i prebacivanja u odjel intenzivnog lijecenja, lijeCenje
inhalacijske ozljede uglavnom je potporno. U ranoj fazi (<36 sati) lijeCenje je usmjereno na
lijecenje sistemske toksicnosti (CO, vodikov cijanid) i prac¢enje ranog edema diSnih puteva,
bronhospazma i drugih komplikacija. Profilakti¢na primjena antibiotika nije indicirana (77). U
pedijatrijskih bolesnika je ugrozenost diSnih puteva inhalacijskom ozljedom najées¢i uzrok
ozbiljnog morbiditeta i smrtnosti. NuZno je da klini¢ar ¢esto procjenjuje veli¢inu otekline na
licu 1 vratu kako bi se sprijecilo zatvaranje diSnih puteva. Uz to, djeca s opeklinama i
inhalacijskim ozljedama su tahipnoi¢ni i mogu imati povecan rad pri disanju (76).

Prag za intubaciju mora biti niZi u djece zbog potencijala za brzi razvoj edema diSnih
puteva. Veli¢ina endotrahealnog tubusa mora biti prilagodena dobi djeteta, a treba biti svjestan
da je u djece, zbog njihove manje veliCine, vjerojatnost slucajne ekstubacije ve¢a nego u
odraslih. Stoga je vazno posebnu pozornost posvetiti brizi za sigurnost tubusa. Gubitak diSnog

puta moze potencijalno biti fatalan (76).

1.14.3 Dijagnostika i lije¢enje trovanja ugljiénim monoksidom i cijanidima

Ugljiéni monoksid jedan je od najces¢ih neposrednih uzroka smrti nakon inhalacijske
ozljede (74). Uglji¢ni monoksid je plin bez boje 1 mirisa ¢iji je afinitet prema hemoglobinu 230
puta ve¢i od afiniteta kisika. Karboksihemoglobin pomice krivulju disocijacije
oksihemoglobina ulijevo, oteZavaju¢i oslobadanje kisika u tkivima i iskoriStavanje kisika u

mitohondrijima, §to dovodi do tkivne hipoksije (78). Na trovanje uglji¢nim monoksidom treba
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sumnjati u bolesnika s inhalacijskom ozljedom te kod pozara u ku¢i dok se isto ne iskljuci
nalazom normalne razine karboksihemoglobina u krvi. Pulsna oksimetrija ne moze utvrditi
izlozenost ugljicnom monoksidu jer ne razlikuje karboksihemoglobin od oksihemoglobina.
Razine karboksihemoglobina mjere se CO-oksimetrijom u arterijskoj ili venskoj krvi (76).

U mlade djece znakovi trovanja CO mogu biti suptilniji i nespecifi¢niji od onih u odraslih.
U dojencadi je moguca prisutnost uznemirenosti i poteskoca s hranjenjem kao jedinih obiljezja
trovanja CO (79). Suprotno tome, starija djeca imaju simptome sli¢cne odraslima jer su
sposobna verbalizirati osjecaje glavobolje i muénine. Pojavnost odgodenih neuropsiholoskih
posljedica u pedijatrijske populacije je izmedu 3 i 17% (niZa od one zabiljezene u odraslih)
(80-82).

Kontinuirana procjena i standardne intervencije radi osiguranja di$nih putova, disanja 1
cirkulacije djeteta otrovanog CO od iznimne su vaznosti. Preporucuje se da se svi komatozni
bolesnici i oni sa znaCajnijim poremecajem stanja svijesti bez odgadanja intubiraju i zapocnu
mehanicki ventilirati (83). Najvaznije intervencije u lijecenju bolesnika otrovanog CO su brzo
uklanjanje iz izvora CO i primjena 100%-nog kisika. Njegova primjena se preporucuje kao

pocetno lije¢enje sumnje na trovanje CO, bez obzira na pulsnu oksimetriju (83).

1.14.4 Pocetno zbrinjavanje opeklinske rane

Nakon uklanjanja odjece 1 hladenja rane neposredno nakon ozljede, u daljnjem tijeku
zbrinjavanja opeklina potrebno je ocistiti ranu vodom 1 blagim sapunom te ukloniti preostale
dijelove odjece 1 nekroti¢ni debris. Dezinficijensi se izbjegavaju jer mogu inhibirati cijeljenje
rane. Debridman devitaliziranog tkiva (uklju¢ujuéi i1 rupturirane mjehure) smanjuje rizik od
infekcije. Nadalje, dubina opekline se lakSe procjenjuje ako je leziSte rane vidljivo. Pocetni
debridman rane se obi¢no izvodi sterilnom gazom natopljenom fizioloskom otopinom. lako je
nacin tretiranja intaktnih mjehura neusuglasen, ve¢ina stru¢njaka preporucuje da se veliki
mjehuri, oni koje ¢e vjerojatno puknuti i oni koji su bolni (bez obzira na veli¢inu) uklone (72).
U bolesnika za koje se o¢ekuje da ¢e brzo biti prevezeni i zaprimljeni u specijalizirani centar
za opekline, opekline treba prekriti suhom sterilnom gazom. Ne smiju se nanositi masti niti
kreme jer one mogu otezati pocetnu procjenu rane. Zbog razvoja edema u prva 24 sata od
ozljedivanja, opekline djelomi¢ne i pune debljine mogu dovesti do funkcionalnih oStecenja,
npr. ogranic¢enja Sirenja stijenke prsnog kosa pri disanju ili razvoja kompartment sindroma kod
opeklina na ekstremitetima. U ovakvim sluajevima moze biti potrebna esharatomija koja
podrazumijeva inciziju kroz cijelu dubinu eshare radi povecanja popustljivosti torakalne

stijenke ili smanjenja tlaka unutar misi¢nih fascija (72).
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1.14.5 Analgezija

Iako su opekline obicno izuzetno bolne ozljede, vecina bolesnika ne primi
odgovarajucu analgeziju u hitnoj pomoc¢i. Za optimalan uc¢inak, djeca ve¢inom trebaju opioidne
analgetike, a najcesce koriSteni su morfij i fentanil, gdje je fentanil vjerojatno sigurniji izbor u
bolesnika s hemodinamskom nestabilnoscu (72).

Analgetik prvog izbora kod laksih i1 povrSinskih opeklina je paracetamol koji pokazuje
analgetsko 1 antipiretsko djelovanje, a bez protuupalnog djelovanja. Njegova intravenska
primjena omogucuje brzu raspodjelu i postizanje visoke koncentracije u plazmi, a time i brzi
pocetak djelovanja za razliku od oralnog i rektalnog unosa. Intravenski pripravak je dobar
dodatak opioidima s kojima ima sinergisticki uc¢inak (84). Opisana je uporaba paracetamola za
lije¢enje pozadinske boli u 395 opecene djece te je utvrdeno da kod 50% njih nije bilo potrebno
dodavati morfij, a posebno mladoj djeci i onima s lakSim opeklinama (85). Osim paracetalmola,
koriste se 1 nesteroidni antireumatici koji imaju i protuuplani ucinak. Njihova racionalna
uporaba moze u dosta slucajeva smanjiti uporabu opioida, ali isto tako, njihove nuspojave su
ponekad ogranicavajuéi Cimbenik (86).

Najces¢i sedativi koji se koriste u djece s opeklinama su midazolam, ketamin i
difenhidramin (87). Midazolam se najcesce koristi kod kontinuirane i proceduralne sedacije u
opecene djece te se ¢esto smatra prvom linijom lijecenja straha i anksioznosti u ovih bolesnika
(88). Midazolam uzrokuje anterogradnu i retrogradnu amneziju, ali bez analgetskog uc¢inka pa

se zato kombinira s opioidima (89).

1.14.6 Nadoknada tekucine

Pravovremena i prikladna nadoknada tekucine jedna je od najbitnijih odrednica ranog
lijecenja opeklinske bolesti. Neadekvatna reanimacija teku¢inom rezultira ishemijom tkiva,
zatajenjem bubrega i proSirenjem opeklinskih rana do opeklina pune debljine. Prekomjerna
primjena tekucine rezultira pluénim edemom, zatajenjem srca i kompartment sindromom
(ekstremiteta, prsnog kosa ili trbuha). Nadoknada radi toga zahtjeva preciznu procjenu TBSA
(57).

Kod manjih opeklina nije potrebna parenteralna nadoknada tekucine. Dijete s
povrSinskim opeklinama s manje od 10% TBSA ne treba parenteralnu nadoknadu tekuéine
(57). Medutim, u slucaju dubokih opeklina ona moze biti potrebna. Dakle, svaki slucaj treba
individualizirati. Dojence koje odbija hranu moZze zahtijevati parenteralnu nadoknadu.
Dosadas$nje klinicko iskustvo upucuje na €injenicu da odgovaraju¢a nadoknada poboljSava

ishode u djece sa srednjim i teSkim opeklinama (90, 91). S obzirom da djeca imaju ograni¢enu
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fizioloSku rezervu, nadoknada mora biti preciznija od one u odraslih sa slicnom TBSA. Djeca
takoder zahtijevaju ve¢u nadoknadu za opeklinski Sok nego §to je to u odraslih sa slicnim
opsegom ozljeda (92, 93).

Najprikladnije formule za izraCunavanje volumena tekuéine potrebne za nadoknadu u
prva 24 sata su one koje osim mase djeteta, u obzir uzimaju i postotak TBSA. To su

modificirana Parklandova i Galvestonova formula (72).

e Parklandova formula: 4 mL/kg po % TBSA (ukljucujuéi opekline srednje 1 pune
debljine koze) + fizioloSka potreba za teku¢inom u 24 h. Djeci mladoj od 5 godina
dodaje se 5%-tna otopina glukoze.

e Galvestonova formula: 5000 mL/ m? ope&ene povrsine (%TBSA) + 2000 mL/ m?
povrsine tijela za fizioloske potrebe.

Budu¢i da su djeca s opeklinama sklonija hipotermiji, pocetnu tekucinu treba zagrijati.
Ako je proslo odredeno vrijeme od ozljede do pocetka lijecenja, treba prilagoditi izracunavanje
volumena uzimaju¢i to u obzir. Cimbenici koji mogu poveéati potrebe za teku¢inom ukljucuju
odgodeno ozivljavanje, pridruzene traume, inhalacijsku ozljedu, dehidraciju prije ozljede i
potrebu za esharotomijom, fasciotomijom ili oboje (57).

Polovina izracunatog volumena nadoknaduje se u prvih 8 sati od ozljede, a ostatak kroz
idu¢ih 16 sati (72). Formule za odredivanje volumena tekuc¢ine daju procjene prema pocetnim
pokazateljima zahtjeva za nadoknadu. Dokazano je da se volumen tekucine Cesto podcijeni,
posebno ako je prisutna inhalacijska ozljeda. Uzimajuéi to u obzir, potrebno je pazljivo
nadzirati vitalne parametre bolesnika 1 njegovo klini¢ko stanje te prilagodavati nadoknadu u
slucaju potrebe (90, 93-95).

Zbog sistemskog kapilarnog propustanja, tekuc¢ina izbora u prva 24 sata je izotoni¢na
kristaloidna otopina. Ringerov laktat je prvi izbor u ovoj fazi lijeenja u vecini centara za
opekline (96). Uloga i najbolje vrijeme primjene koloidnih tekuc¢ina koje odrzavaju onkotski
tlak 1 Cuvaju intravaskularni volumen, nije usuglaseno. Neki centri, u pokusaju da smanje edem,
anasarku i abdominalni kompartment sindrom, zapo€inju s koloidima ranije (npr. nakon 12
sati) (72). Iako nije dokazano vecée prezivljenje kod rane primjene koloida, jedna meta-analiza,
priznaju¢i da je kvaliteta dokaza ogranicena i iskljuCujuéi studije s visokim rizikom za
pristranosti, zaklju€uje da je u odraslih bolesnika koji su primali albumin u prva 24 sata bilo
manje vjerojatno da ¢e razviti kompartment sindrom i da su imali niZzu smrtnost (72, 97, 98).

Stru¢njaci preporucuju dodavanje 5%-tne dekstroze u tekuéinu za nadoknadu u djece s masom
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manjom od 20 kg radi prevencije hipoglikemije (72). Iskustvo s koriStenjem hipertoni¢ne
fizioloSke otopine za resuscitaciju kod opeklina je ograniceno (99).

Stanje volumena tekuéina u opecenih bolesnika mora se pazljivo pratiti kako bi se znalo
korigirati nadoknadu na temelju klini¢kih znakova i stanja bolesnika. Medutim, nije dokazano
da napredni invazivni kardiovaskularni nadzor smanjuje morbiditet i smrtnost opeCenih
bolesnika u usporedbi s onima lijjeCenim prema Parklandovoj formuli (100). Pokazatelji koji
pomazu u pra¢enju su: diureza urina, sréana frekvencija i acidobazni status. Volumen izluc¢enog
urina treba biti izmedu 1 do 2 mL / kg na sat za djecu mase manje od 30 kg i 0,5 do 1 mL / kg
na sat za one s masom vecom od 30 kg (52, 101). Bolesnicima ¢ija diureza premasuje ove
vrijednosti treba provjeriti razinu glukoze u krvi. Hiperglikemija, kao rezultat povisene razine
katekolamina moze izazvati osmotsku diurezu koja se ne smije protumaciti kao odraz
neadekvatne nadoknade tekucine (72).

Tijekom rane faze lijeCenja 1 prije pojave hipermetabolizma, sréana frekvencija bolji
je pokazatelj cirkulacijskog statusa od krvnog tlaka. Tahikardija moze ukazivati na
hipovolemiju, ali treba misliti na to da bol moze povisiti frekvenciju u euvolemicnih bolesnika.
Metaboli¢na acidoza moze biti pokazatelj hipovolemije, ali isto tako se moze naéi u bolesnika
otrovanih CO i cijanidima koji su euvolemicni (72).

U djece koja zahtijevaju velike koli¢ine tekuc¢ine za odrzavanje perfuzije ili Cije se
stanje ne popravlja nakon primjene velikih volumena, treba uzeti u obzir i neka druga stanja ili
ozljede koje mogu dovesti do hipovolemi¢nog Soka kao Sto su gubitak krvi zbog okultnih
ozljeda, neurogeni Sok kao posljedica ozljede ledne mozdine, depresija miokarda ili smanjeni

vaskularni otpor zbog udisanja ili gutanja toksina (72).

1.14.7 Nutritivna potpora

Djeca s teSkim opeklinama imaju vecu potrebu za energijom od odraslih s jednakim
opsegom ozljeda (97, 98). Razina bazalnog metabolizma po jedinici tjelesne mase puno je veca
u djece radi odrzavanja rasta 1 razvoja. Kod teskih opeklina djeca reagiraju jacim
hipermetabolickim odgovorom, a imaju relativno ograni¢ene energetske rezerve za razliku od
odraslih. Oralni unos hrane u opefene djece teSko se odrzava zbog straha i boli, kao 1
nemogucnosti mlade djece da spoznaju vaznost iste. Ovi psiholoski aspekti zajedno s
kalorijskim deficitom uvjetuju raniji pocetak enteralne prehrane u djece i s lakSim ozljedama u
usporedbi s odraslima (102, 103).

Opcenito, djeca s opeklinama ve¢im od 20 do 30% TBSA trebat ¢e postavljanje

nazogastricne sonde. Rano zapo€injanje enteralne prehrane moZe smanjiti potrebnu za
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intavenskim infuzijama glukoze. Ve¢ina djece tolerira enteralnu prehranu tri do Sest sati nakon
ozljede. IstraZzivanja su pokazala da je rana primjena enteralne prehrane sigurna i u€inkovita

(104, 105).

1.14.8 Infekcija opeklinske rane

Infekcija je najces¢i razlog morbiditeta 1 smrtnosti u opecenih bolesnika, a osobe koje
pretrpe teske opekline imaju posebno visok rizik od infekcije i sepse (106). Svaka brza
promjena izgleda opekline ili klinickog stanja djeteta s opeklinom moze biti pokazatelj
infekcije ili sepse. Naj€es¢i uzro€nici infekcija su Staphylococcus spp. i Pseudomonas spp.,
medutim, epidemiologija infekcija opeklinskih rana s vremenom se promijenila, a ovisi i o
geografskom smjestaju. Nuzno je biti svjestan flore i osjetljivosti organizama u svakoj jedinici
za lijecenje opeklina kako bi ih se moglo ucinkovito lijeciti. Ovisno o kategoriji opekline,
lijecenje infekcije 1 sepse sastoji se od kombinacije ¢iS¢enja, uklanjanja debridmana, lokalne

ili sistemske antimikrobne terapije 1 uklanjanja ili ekscizije opeklina (106).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA 1 HIPOTEZE



Ci]j istrazivanja je prikazati uzrok opeklina i mjesto nastajanja, raspodjelu po dobi, spolu,

povrsini tijela zahvacenoj opeklinama i duljinu trajanja intenzivnog lijeCenja bolesnika

lijeCenih u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi Klinike za djecje bolesti

Klinickog bolnickog centra Split u razdoblju od 1. sijecnja 2010. do 31. prosinca 2019., s

otpusnom dijagnozom opeklina (lat. Combustio).

Hipoteze istrazivanja:

1.

Najces¢i uzrok opeklina u djece su opekline nastale zalijevanjem vru¢om tekucinom.

. Opekline u djece najcesce nastaju u kucanstvu.

2
3.
4

Opekline su ¢eS¢e u mlade djece.

. Opekline su ¢esée u djecaka.
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3. ISPITANICI I METODE



3.1 Ustroj studije

Provedeno je retrospektivno istrazivanje, po ustroju kvalitativno, a po intervenciji i obradi

podataka opisno.

3.2  Ispitanici
Ispitanici su djeca dobi do 18 godina lijjeCena u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s
postintenzivnom skrbi Klinike za dje¢je bolesti Klinickog bolnickog centra Split u razdoblju
od 1. sijecnja 2010. do 31. prosinca 2019. s otpusnom dijagnozom opeklina (lat. Combustio).
Kriterij ukljucenja:
Sva djeca dobi do 18 godina s otpusnom dijagnozom opeklina.
Kriterij iskljucenja:

Bolesnici koji su imali nepotpunu medicinsku dokumentaciju.

3.3 Mjesto studije

Istrazivanje je provedeno u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi,

Klinike za djecje bolesti, Klini¢kog bolni¢kog centra Split.

3.4 Metode prikupljanja i obrade podataka

Izvor je bila medicinska dokumentacija dobivena pretraZzivanjem arhive povijesti bolesti.

3.5 Primarne mjere ishoda
Primarne mjere ishoda su utvrdivanje:
e ukupnog broja lijeene djece u JILD-u u promatranom razdoblju;
e raspodjele prema spolu, dobi, tjelesnoj visini i masi te postotku opecene povrsine tijela;
e nacina zadobivanja ozljede;

e duljine lijecenja u JILD-u.
3.6 Sekundarne mjere ishoda

Sekundarne mjere ishoda su utvrdivanje:
e prosjecne dobi bolesnika u razli¢itim skupinama, ovisno o postotku opecene povrsine;
e trajanja lije¢enja u razli¢itim skupinama, ovisno o postotku opecene povrsine tijela;

e zahvacenih regija tijela opeklinama, ovisno o mehanizmu ozljede.
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3.7  Opis istrazivanja
Ispitanike smo kategorizirali s obzirom na:

e demografske podatke (spol i dob);

e antropometrijske podatke (tjelesna visina i tjelesna masa);

e postotak opecene povrsine tijela (TBSA);

e uzrok nastanka opekline;

e duljinu lijecenja u JILD-u.

Prema dobi smo ih svrstali u €etiri skupine: do 2 godine, od 3 do 5 godina, od 6 do 10 te od
11 do 18 godina. Svaka nova dobna skupina pocinje prvim danom navedene godine djetetova

Zivota.

3.8 Eticka nacela

Tijekom i nakon istrazivanja Stite se prava i osobni podaci ispitanika u skladu sa
Zakonom o zastiti prava bolesnika (NN 169/04, 37/08) i Zakonom o zastiti osobnih podataka
(NN 103/03-106/12), a istrazivanje je uskladeno s odredbama Kodeksa lije¢nicke etike i
deontologije (NN 55/08, 139/15) te pravilima Helsinske deklaracije (1964. — 2013.).
Pristupnica 1 njen mentor uputili su zamolbu Etickom povjerenstvu KBC-a Split za odobrenje
provedbe naslovnog istrazivanja, koje je studiju odobrilo rjeSenjem br. 2181-147-01/06/M..S..-
20-02.

3.9  Statisticka obrada podataka

Podatci su unijeti u programske pakete Microsoft Office za obradu te Microsoft Excel
za izradu tabli¢nog prikaza. Dobiveni podaci izraZeni su apsolutnim brojevima i postotcima.
Razlike izmedu kontinuiranih varijabli su testirane ANOVA-om u statistickom paketu

GraphPad Prism 9.1 (GraphPad Spftware, La Jolla, CA, SAD).
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4 REZULTATI



U promatranom desetogodiSnjem razdoblju u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s
postintenzivnom skrbi Klinike za dje¢je bolesti KBC-a Split lijeceno je ukupno 14 djece s
opeklinama (Tablica 2), od ¢ega 9 djecaka (64,9%) 1 5 djevojcica (35,71%) (Tablica 3).

Tablica 2. Prikaz ispitanika prema spolu, dobi, tjelesnoj visini i masi (N=14)

Redni broj Spol Dob Tjelesna Tjelesna Postotak
ispitanika (godine i  visina masa opecene
mjeseci) (cm) (kg) povrsine
tijela
(%TBSA)
1 Z 6 mj. N.P. 7 15%
2 M 2g.16 N.P. 13,5 10%
mj.
3 M 1g.i3 N.P. 9 7%
mj.
4 M lg. 78 10,1 20%
5 M 5 mj. 66 6,7 14%
6 M 8g.i1ll 141 38 10,5%
mj.
7 M 3g.17 N.P. 17 26%
mj.
8 Z 7 mj. N.P. 9 18%
9 Z 15¢.i10 170 55 5%
mj.
10 M 15 ¢g. 180 85 9%
11 M 11 mj. 83 13 20%
12 Z 10 mj. 74 9 15,5%
13 M 12g.i9 N.P. N.P. 14%
mj.
14 Z 10 g. 148 41 12%

N.P. - nema podataka u medicinskoj dokumentaciji
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Vedi je broj opecenih djecaka u odnosu na djevojcice u skoro svim dobnim skupinama

(Tablica 3).

Tablica 3 . Raspodjela ispitanika po dobi i spolu (N=14)

Dob (godine) Spol
Musko Zensko Ukupno
0-2 5(35,71%) 3 (21,43%) 8 (57,14%)
3-5 1 (7,14%) 0 (0%) 1 (7,14%)
6-10 1 (7,14%) 1 (7,14%) 2 (14,29%)
11-18 2 (14,29%) 1 (7,14%) 3(21,43%)
Ukupno 9 (64,29%) 5(35,71%) 14 (100%)

Najcesc¢i uzrok opeklina djece jest kontakt koze s vru¢im teku¢inama (voda, kava, ¢aj,
ulje) (Tablica 4). Opeklinu vru¢im teku¢inama u obiteljskom domu zadobilo je 64,29% djece.
U dvoje djece opekline su nastale uslijed zapaljenja benzinom, jedno dijete opeklo se
zapaljenim barutom, jedno zapaljenjem plina iz plinske boce, a jedno nepoznatom zapaljivom

tekué¢inom.

Tablica 4. Prikaz ispitanika prema uzroku opekline (N=14)

Uzrok opeklina Broj
Vruca tekucina u kucanstvu 9 (64,29%)
Zapaljenje benzinskih para i benzina 2 (14,29%)
Zapaljeni barut 1 (7,14%)
Eksplozija plinske boce 1 (7,14%)
Zapaljenje nepoznate tekucine 1 (7,14%)
Ukupno 14 (100%)
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Opekline na 20 do 29% povrsine tijela je imalo 21,43% djece, kao i opekline do 9%
TBSA. Od 10 do 19% TBSA opeceno je bilo 57,14% ispitanika (Tablica 5).

Tablica 5. Raspodjela ispitanika prema postotku opecene povrsine tijela (N=14)

Postotak opecene povrsine tijela (TBSA)

0-9% 10-19% 20-29%

Broj ispitanika 3 8 3

Prosjecna dob djece koja su opecena do 9% TBSA iznosila je 10,69+8,19 godina, onih
opecenih izmedu 10 1 19% bila je 4,5745,11, a onih s 20 do 29% TBSA 1,83%1,52 godina
(Slika 5).

12

10

Godine

0-9% 10-19% 20-29%

Slika 5. Prosjec¢na dob djece s obzirom na postotak opecene povrsine tijela

Lijecenje u Jedinici intenzivnog lije¢enja djece (JILD) trajalo je prosje¢no 2,86+1,1
dana, u rasponu od 2 do 5 dana. Prema postotku opecene povrsine, ono je iznosilo 0,20 dana.
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Trajanje lije¢enja u JILD-u je prikazano u Tablici 6. Troje djece s opecenom povr§inom
do 9% lijeceno je u JILD-u 2 dana. Djeca s postotkom opecene povrsine od 10 do 19% lije¢ena
su prosjecno 3 dana, djece s postotkom opecene povrsine od 20 do 29% lijeena su prosjecno

3,33 dana. Nema povezanosti izmedu duljine lijeCenja i povrSine opekline (p=0,3055).

Tablica 6. Trajanje lijecenja u JILD-u prema postotku opecene povrsine tijela.

Broj dana lijetenja u Postotak opecene povrsine tijela (TBSA)

JILD-u 0-9% 10-19% 20-29%
1 0 0 0
2 3 3 1
3 0 3 1
4 0 1 0
5 0 1 1

JILD — Jedinica intenzivnog lijecenja djece

Cak 13 ispitanika imalo je opekline na vise podrugja. Najvise ih je imalo opekline nogu
(57,14%). Opekline ruku zadobilo je 50% bolesnika. Vise od 40% imalo je opekline glave i
prsnog kosSa, a trbuha njih 21,43%. Vrat, leda, spolovilo i1 glutealna regija bile su najmanje

zastupljene regije, s po 7,14% (Tablica 7).
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Tablica 7. Regije tijela zahvac¢ene opeklinama prema uzroku nastanka opeklina

Regije tijela Uzrok nastanka opeklina
zahvacene
opeklinama
Vruéa Zapaljenje Zapaljeni Eksplozija Zapaljenje  Ukupno
tekuc¢ina u benzinskih barut plinske nepoznate
kucéanstvu para i N=1 boce tekudine
N=9 benzina N=1 N=1
N=2
Glava 2 1 1 1 1 6 (42,86%)
Vrat 0 0 1 0 0 1(7,14%)
Prsni ko§ 6 0 0 0 0 6 (42,86%)
Trbuh 3 0 0 0 0 3(21,43%)
Leda 1 0 0 0 0 1(7,14%)
Ruke 4 1 1 1 0 7 (50%)
Noge 7 1 0 1 0 8 (57,14%)
Spolovilo 1 0 0 0 0 1(7,14%)
Glutealna 1 0 0 0 0 1(7,14%)
regija
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5. RASPRAVA



U Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivhom skrbi Klinike za djec¢je bolesti
Klinickog bolnickog centra Split lijece se djeca iz Cetiriju dalmatinskih Zzupanija (Zadarska,
Sibensko-Kninksa, Splitsko-Dalmatinska i Dubrovatko-Neretvanska) s opeklinama, a koja
zahtijevaju intenzivno lijeCenje. U promatranom desetogodisnjem razdoblju u Zavodu je
lijeceno 14 djece, prosjecno 1,4 dijete godiSnje. Najmlade lijeCeno dijete imalo je 5 mjeseci, a
najstarije 15 godina i 10 mjeseci.

Razdioba po spolu pokazala je da su vise od pola (64,9%) lijeCene djece bili djecaci, $to
je u skladu s rezultatima iz literature (107-111). Ovakva spolna raspodjela najvjerojatnije je
uvjetovana razlikama u ponasanju izmedu djecaka i djevojcCica, a koja je posebno izrazena u
starijim dobnim skupinama. U finskom istrazivanju 75% ispitanika bili su djecaci i nadmasili
su djevojCice u svim dobnim skupinama (112). Djecaci su radi vece impulzivnosti i
radoznalosti skloniji rizicnom ponasanju, ali i opasnim igrama izvan kuce pri kojima je moguce
zadobiti ovakve opekline.

Kao $to pokazuju i1 druga epidemioloska istrazivanja, najées¢i uzrok opeklina u mladim
dobnim skupinama je polijevanje vru¢om tekué¢inom (7, 9, 107, 113-117). Portugalska studija
jepokazala da je Cak 89% djece do pete godine starosti, opekline zadobilo polijevanjem vru¢om
teku¢inom 1 to najc¢esce u kucanstvu (110). Svakako treba napomenuti da je vidljiva razlika u
etiologiji opeklina u mlade djece izmedu razvijenih zemalja 1 nerazvijenih zemalja kao §to je
Banglades. Naime, u zemljama gdje se u kucanstvu za kuhanje 1 grijanje koristi vatra, najcesc¢i
uzrok opeklina je otvoreni plamen (118). Na temelju ovih ¢injenica potrebno je razviti i
usavrSavati prevencijske programe te educirati roditelje kako bi se prevenirale neZeljene
ozljede. To bi se moglo posti¢i npr. televizijskim reklamama ili internetskim oglasima.
Roditeljima se treba savjetovati da ne ostavljaju djecu bez nadzor kraj vruc¢ih napitaka u
kuhinji, a kad sjede za stolom da su na sigurnoj udaljenosti od npr. vruce kave ili juhe kao Sto
su bili slu€ajevi u naSem istrazivanju. Djeci se ne bi trebalo dopustiti da se igraju ili nose Siroku
odjecu kraj vatre. Takoder bi bilo korisno postaviti sigurnosne zastite oko Stednjaka i pe¢i. Ako
se pak ozljeda dogodi, vazno ju je znati pravilno zbrinuti. Svaki medicinski djelatnik u sklopu
edukacije o prvoj pomo¢i, uci i o prvoj pomoc¢i pri opeklinama, odnosno poc¢etnom zbrinjavanju
rane. Osim njih, bilo bi dobro kada bi educirani bili odgajatelji i ucitelji, koji s djecom provode
veliki dio dana 1 mogu se naci u situaciji pruzanja prve pomoc¢i. U Republici Hrvatskoj ne
postoji zakonska obveza edukacije odgojitelja 1 ucitelja o pruzanju prve pomoci. Odrasle osobe
u Hrvatskoj koje nisu medicinski djelatnici se s ovakvom edukacijom susretnu ve¢inom samo

pri polaganju vozackog ispita. Dakle, ucitelji 1 odgajatelji koji nisu poloZzili vozacki ispit,
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vjerojatno nisu nikada prosli teCaj prve pomoc¢i. Ukoliko bi se takva edukacija sustavno
provodila, djelatnici u odgojno-obrazovnim ustanovama mogli bi pravilno i pravodobno
reagirati te pruziti prvu pomo¢ pri opeklinama.

Odrastanjem djeteta mijenja se njegovo ponaSanje i nain igre pa najces$¢i uzrok
opeklina u starijim dobnim skupinama postaje otvoren plamen, eksplozije i zapaljenja razli¢itih
tvari, a opekline se tada najces¢e zadobiju izvan kuce (107, 114, 115). Uzimajuci to u obzir,
trebalo bi provoditi stroze kontrole prodaje eksploziva i lako zapaljivih tvari djeci, skladistiti
ih pravilno 1 drzati izvan dohvata djece. Oznake na takvim proizvodima trebale bi, na djeci
jasan 1 slikovit nain, upozoravati na opasnost i biti istaknute na vidljivom mjestu. U edukaciji,
osim roditelja, vazno mjesto zauzima i Skola.

U na$oj promatranoj skupini najzastupljenija opecena regija bile su noge (57,14%), nakon
toga ruke (50%) te glava i prsni kos s vise od 40%. U sli¢noj zagrebackoj studiji (107) ruke su
bile najzastupljenija regija (61%), nakon toga noge i glava s vise od 40%. Opekline glave se
zbog razvoja edema 1 prijeteeg zatvaranja diSnih puteva, bez obzira na opseg, obavezno
zbrinjavaju u JILD-u. U nasih ispitanika one su najces¢e nastale u eksplozijama i otvorenom
plamenu u starije djece, ali i kod dvoje djece u dobnoj skupini do 2 godine koja su opekline
zadobila zalijevanjem vru¢om tekuc¢inom. Kod opeklina vru¢om tekuc¢inom najcesce su bile
zahvacene noge 1 prsni koS, a nakon toga ruke. Ovakve opekline su u nasoj, kao 1 u ostalim
studijma nastale u kucanstvu, gdje bi se djeca nehoticno polila vru¢im teku¢inama (107, 112,
119-121).

Trajanje lijeCenja u JILD-u ovisi o povrSini i stupnju opekline, ali najviSe o
komplikacijama tijekom lijecenja, kao Sto su infekcije. U naSem istraZivanju je lijeCenje u
JILD-u prosjecno trajalo 0,20 dana po svakom postotku opecene povrsine, §to je znacajno krace
nego u Zagrebu (0,61 dan) (107), 1 neSto krace nego u finskoj studiji (0,29 dana) (112).
Zagrebacka studija svoje duze trajanje objasnjava visokom cijenom lijeenja u ekonomski
razvijenijim drZavama kao $to je Finska i samim time vrlo strogim Kkriterijima prijema i
lije¢enja u JILD-u. U naSih bolesnika smo pokazali da su dulje lije¢eni u JILD-u ako su imali
vi$i postotak opecene povrsine, ali ta razlika nije statisticki znacajna.

Nije bilo ni jednog smrtnog ishoda Sto se uklapa u rezultate drugih studija s niskim
smrtnim ishodom (107, 112).

Provedeno istrazivanje je retrospektivno te stoga ima svoja ograni¢enja. U usporedbi s
drugim istrazivanjima, na$ broj ispitanika je malen. Takoder, kao izvor podataka je koriStena
medicinska dokumentacija koja moze biti nepotpuna. Velika ve¢ina djece u KBC-u Split s

opeklinama lijeci se u Odjelu za plasti¢nu i rekonstrukcijsku kirurgiju te broj ispitanika u ovom
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istrazivanju ne predstavlja pravo stanje pojavnosti opeklina u djece koja su lijeCena u bolnickim
uvjetima u KBC-u Split. Taj broj je daleko ve¢i. U JILD-u su se lijecila samo djeca koja su
zahtijevala intenzivno lijeenje, a svi ostali bolesnici bili su smjesteni u Odjelu za plasti¢nu i

rekonstrukcijsku kirurgiju ili pak, rjede u Klinici za djecju kirurgiju.
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6. ZAKLJUCCI



A S

o

Opekline su ¢es¢e u mlade djece.

Opekline su cescée u djecaka nego u djevojcica.

Opekline su naj¢esce zadobivene u kucanstvu.

Najcesci uzrok opeklina u mladim dobnim skupinama je zalijevanje vru¢om teku¢inom.
Najces¢i uzrok opeklina u starijim dobnim skupinama su zapaljenja i eksplozije
zapaljivih tvari.

Najcesce zahvacene regije tijela bile su noge, prsni kos, glava i ruke.

Prosjecno trajanje lijecenja u JILD-u je iznosilo 2,86 dana, odnosno 0,20 dana po

postotku opecene povrsine.
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8. SAZETAK



Cilj istrazivanja: Cilj istrazivanja bio je prikazati demografske i klinicke karakteristike
bolesnika s opeklinama lijeCenih u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi
Klinike za djecje bolesti KBC-a Split.

Materijali i metode: Provedeno je retrospektivno istrazivanje u Zavodu za intenzivhu
pedijatriju s postintenzivnom skrbi u razdoblju od 1. sije¢nja 2010. do 31. prosinca 2019. svih
lijeCenih s otpusnom dijagnozom opeklina. Prikazali smo spol i dob ispitanika, postotak
opecene povrsine tijela, uzrok opeklina i duljinu lije¢enja u JIL-u.

Rezultati: U promatranom razdoblju u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnhom
skrbi Klinike za djecje bolesti KBC-a Split lijeceno je ukupno 14 djece s opeklinama, od cega
9 djecaka 1 5 djevojcica. Vecéi je broj opecenih djecaka u odnosu na djevojcice u skoro svim
dobnim skupinama. Najées$¢i uzrok opeklina djece jest kontakt koze s vruéim tekucinama
(64,29%). Ostatak ispitanika opekao se razliCitim zapaljivim tvarima. Isti broj ispitanika
(21,43%) je imao opekline do 9%TBSA, kao i opekline od 20 do 29% povrsine tijela. Od 10
do 19%TBSA opeceno je bilo 57,14% ispitanika. Prosjecna dob djece koja su opecena do 9%
TBSA iznosila je 10,69 godina, onih opecenih izmedu 10 i 19% bila je 4,57, a onih s 20 do
29% TBSA 1,83 godine. Lije¢enje u JIL-u trajalo je prosje¢no 2,86 dana, odnosno 0,2 dana po
postotku opegene povrsine. Cak 13 ispitanika imalo je opekline na vise podruéja. Najvise ih je
imalo opekline nogu (57,14%). Opekline ruku zadobilo je 50% bolesnika. Vise od 40% imalo
je opekline glave 1 prsnog koSa, a trbuha njih 21,43%. Vrat, leda, spolovilo i glutealna regija
bile su najmanje zastupljene regije, s po 7,14%.

Zakljucci: LijeCenje opeklina u djece predstavlja izazov koji zahtijeva stalna usavrSavanja.
Iako je stopa smrtnosti kod opeklina mala, one ¢esto uzrokuju morbiditet i smanjuju kvalitetu

zivota u djece pa je zbog toga potrebno raditi na poboljSanju preventivnih programa i edukaciji.
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9. SUMMARY



Diploma thesis title: Management of burns in the Department of Pediatrics of the University
Hospital of Split from 2010. to 2019.

Objectives: The aim of the study was to present the demographic and clinical characteristics
of patients with burns treated in the Pediatric Intensive Care Unit (PICU), Department of
Pediatrics, University Hospital of Split.

Patients and methods: A retrospective study was conducted in the Department of Pediatrics,
University Hospital of Split for the period from January 1st 2010 until December 31st 2019.
Patients with discharge diagnosis of burns were included. We analyzed gender and the age of
the subjects, the percentage of burnt total body surface area (TBSA), the cause of the burns,
and the length of the ICU treatment.

Results: In the observed period, a total of 14 children with burns were treated in PICU,
Department of Pediatrics, University Hospital of Split, of which 9 boys and 5 girls. There is a
higher number of burnt boys compared to girls in almost all age groups. The most common
cause of burns in children was skin contact with hot liquids (64.29%). The rest of the subjects
were burned with various flammable substances. The same number of patients (21.43%) had
burns on <9%TBSA, as well on 20 to 29% TBSA. Burns affecting 10 to 19% of TBSA were
found in 57.14% children. The average age of children with burns <9% TBSA was 10.69 years,
in those with 10-19% TBSA was 4.57, and in those with 20-29% TBSA was 1.83 years. An
average length of stay in the ICU was 2.86 days, or 0.20 days per percentage of burnt TBSA.
As many as 13 subjects had burns in multiple areas. Most of them had leg burns (57.14%). In
50% of patients burns affected hands. More than 40% had burns to the head and chest, and
21.43% to the abdomen. The neck, back, genitals and gluteal region were the least represented
regions, with 7.14% each.

Conclusion: Treating burns in children is a challenge that requires constant improvement.
Although the mortality rate from burns is low, one often causes morbidity and reduces the
quality of life of children, which is why it is necessary to work on improving prevention

programs and education.
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