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KRATICE

LDL - lipoprotein niske gustoce

AIM - akutni infarkt miokarda

STEMI - akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom
NSTEMI - akutni infarkt miokarda bez ST elevacije
PCI - perkutana koronarna intervencija

SAD - Sjedinjene Americke Drzave

HIV - virus humane imunodeficijencije

AIDS - sindrom ste€ene imunodeficijencije

GERB - gastroezofagealna refluksna bolest

IPP — inhibitor protonske pumpe
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SAZETAK
Diferencijalna dijagnoza boli u prsima
Martin Boji¢

Bol u prsima jedan je od najCeSc¢ih simptoma s kojim pacijenti dolaze traziti
lije€niCku pomoc. Prva asocijacija kada se radi o boli u prsima je sr¢ana patologija, ali
ne treba zanemariti da kona¢na dijagnoza boli u prsima u ordinacijama obiteljske
medicine u viSe od 50 % sluCajeva nije kardijalnog porijekla. Diferencijalna dijagnoza
je Siroka, prije svega jer se u prsnom koSu nalaze dijelovi mnogih organskih sustava
koji mogu izazvati bol, ali i zato $to se mnoga stanja i bolesti izvan prsnog koSa mogu

prezentirati bolom u prsima. U obzir dolazi kardiovaskularni sustav, diSni sustav,

gastrointestinalni sustav i miSicno-kostani sustav.

Ekvivalent boli u prsima su simptomi zaduhe, pritiska i stezanja u prsnom kosu
te ti simptomi trebaju shvatiti jednako ozbiljno. U inicijalnom pristupu pacijentu koji se
Zali na jedan od ovih simptoma nuzZno je procijeniti opCe stanje pacijenta i iskljuciti
sva hitna, zivotno ugroZavaju¢a stanja, a tu ubrajamo akutni koronarni sindrom,
disekciju aorte, pluénu emboliju, tenzijski pneumotoraks i rupturirani jednjak.
Dijagnosti¢ka obrada zapocinje uzimanjem jasne i koncizne anamneze u kojoj je
bitno odgovoriti na pitanja: kada je bol i kako nastala, gdje je lokalizirana i Siri li se, je
li bol ostra ili tupa, koliki je intenzitet boli procijenjen s pomocu vizualno-analogne
skale i postoje li ¢imbenici koji bol pogorSavaju ili smanjuju istu. Nakon fizikalnog
pregleda koji nam takoder uvelike pomazu u otkrivanju hitnih stanja, nuzno je snimiti
elektrokardiogram na kojem moZemo vidjeti znakove ishemije miokarda ili plucne
embolije. Nakon toga obavljaju se laboratorijske pretrage krvi te slikovnhe metode. U
diferencijalnoj dijagnozi ne treba zaboraviti da je moguca psihogena etiologija bolova

u prsima.

Klju€ne rijeci: bol u prsima, kardiovaskularni sustav, disSni sustav, miSicno-kostani

sustav



SUMMARY
Differential diagnosis of chest pain
Martin Boji¢

Chest pain is one of the most common symptoms that prompt patients to seek
medical help. The first association with chest pain is cardiac pathology, but it should
not be overlooked that in more than 50% of cases, the final diagnosis of chest pain in
family medicine practices is not of cardiac origin. The differential diagnosis is broad,
primarily because the chest contains parts of many organ systems that can cause
pain, but also because many conditions and diseases outside the chest can present

with chest pain. The cardiovascular system, respiratory system, gastrointestinal

system, and musculoskeletal system are all considered.

Symptoms equivalent to chest pain include dyspnea, pressure, and tightness in
the chest, and these symptoms should be taken just as seriously. In the initial
approach to a patient complaining of one of these symptoms, it is necessary to
assess the patient's general condition and rule out any emergency, life-threatening
conditions, including acute coronary syndrome, aortic dissection, pulmonary
embolism, tension pneumothorax, and ruptured esophagus. The diagnostic workup
begins with taking a clear and concise history, where it is important to answer
questions such as: when and how the pain started, where it is located and if it
radiates, whether the pain is sharp or dull, the intensity of the pain assessed using a
visual analogue scale, and if there are any factors that aggravate or relieve the pain.
Following the physical examination, which also greatly helps in detecting emergency
conditions, it is necessary to perform an electrocardiogram to look for signs of
myocardial ischemia or pulmonary embolism. After that, blood tests and imaging
methods are carried out. In the differential diagnosis, it should not be forgotten that a

psychogenic etiology of chest pain is possible.

Key words: chest pain, cardiovascular system, respiratory system, musculoskeletal

system



1. Uvod

Bol u prsima je simptom, subjektivni fenomen, zbog kojeg mnogi pacijenti dolaze
traziti lijeCniCku pomo¢. U Ujedinjenom Kraljevstvu ¢ak 20 do 40 % populacije tijekom
svoga Zivota zatraZi lijecnicku pomoc¢ zbog ovog simptoma (1). Pod sintagmom boli u
prsima smatramo sve Sto pacijent opisuju kao bol, nelagodu i pritisak u predjelu

prsnog kosa, izmedu dijafragme i baze vrata, ukljuujuéi i bol izmedu lopatica (2).

Sama bol u prsima moze imati razli€itu klinicku sliku. Ovisno o uzroku boli,
razlikuje se karakter boli, lokalizacija, tezina i trajanje. Takoder, bol u prsima moze se
Siriti u ostale dijelove tijela. NajceSca mjesta Sirenja boli u prsima su donja Celjust,
lijeva strana vrata, lijeva ruka, ali mogucée je Sirenje i u desnu ruku, cijeli vrat,
abdomen, i donje udove. Bol u prsima €esto prate drugi simptomi i znakovi kao $to su
dispneja, stezanje u grlu, kasalj, nesvjestica, hipoksemija i tahikardija, hipotenzija te

autonomna disfunkcija, uklju€ujuci bljedilo, znojenje, mucéninu i povracanije (2).

lako sintagmu bol u prsima Cesto izjednaCuju s kardiovaskularnim zbivanjem,
vecinom je bol u prsima ne-sr€anog porijekla. Epidemiologija bolova u prsima u
ordinacijama obiteljske medicine se razlikuje od one u ambulantama hitne medicine.
Na razini Europe u ordinacijama obiteljskih lijecnika bol u prsima u 29 % slu€ajeva je
muskuloskeletalnog porijekla, pluéni sustav izvor je boli u 20 % slu€ajeva, a
gastrointestinalni u 10 %. Psihijatrijska dogadanja odgovorna su za 17 %, a 21 %
bolova u prsima izvoriste ima u kardiovaskularnom sustavu, od ¢ega ¢ak 13 %
otpada na Zivotno ugorzavajuca stanja (3). S druge strane, u ambulantama hitne
medicine koronarna bolest, pluéna embolija i zastoj srca odgovorni su za preko 50 %
slucajeva boli u prsima (4). Upravo zbog moguénosti da je bol u prsima simptom
Zivotno ugrozavajuceg stanja, svaki pacijent s ovim simptomom mora se shvatiti
ozbiljno te je lijeCnik duzan iskljuciti sva Zivotno ugrozavajuca stanja i bolesti koja su

moguca u diferencijalnoj dijagnozi bola u prsima.

1.1. Anatomija prsnog kosa

Prsna kost, rebra i prsni dio kraljeznice tvore koStanu osnovu prsne stijenke (/at.
cavea thoracis) koja omeduje Supljinu prsnog kosa (/at. cavitas thoracis). U Supljini
prsnog koSa smjesteni su organi diSnog sustava, ukljuCujuci pluca, popluc¢nicu i

dusnik, srce i velike krvne Zile, dio gastrointestinalnog sustava te prateci Zivci, krvne i



.....

nalazi koza.

Plu¢a su glavni organ diSnog sustava i zauzimaju najveci dio volumena prsnog
koSa. U njima udahnuti zrak dolazi u dodir s pluénom kapilarnom mrezom, tako da se
izmedu tih dvaju sustava izmjenjuju plinovi. Razlikujemo desno i lijevo plu¢no krilo
(lat. pulmo dexter et pulmo sinister). Plu¢a i unutrasnju povrSinu prsne Supljine
prekriva tanka i svijetla serozna opna, pleura. Svako pluéno krilo obavijeno je svojom
pleurom te lijeva i desna pleura nisu ni u kakvoj medusobnoj vezi. Izmedu sebe,
pleure omeduju srediSnji prostor prsne Supljine koji nazivamo sredoprsje (/at.
mediastinum). Sredoprsje Cini skup organa izmedu dvije pleuralne vrece i u njemu se
nalaze sve tvorbe prsnog koSa osim pluc¢a i pleure. Anatomski medijastinum je
podijeljen na dva dijela: gornji (lat. mediastinum superius) i donji (lat. mediastinum
inferius). Gornji se dio medijastinuma proteze od gornjeg torakalnog otvora do
vodoravne crte koja prolazi sprijeda kroz sternalni angulus (spoj dr8ka i tijela prsne
kosti), a straga kroz doniji rub Cetvrtog prsnog kraljeska. Donji dio medijastinuma leZi
izmedu vodoravne crte i oSita, a perikard ga dijeli na tri dijela: prednji (/at.
mediastinum anterius), srednji (lat. mediastinum medium) i straznji (lat. mediastinum

posterius).

Gornji medijastinum nalazi se iznad manubriosternalne crte, a u njemu su tvorbe
gornjeg interpleuralnog trokuta: 1) timus, 2) desna i lijeva vena brachiocephalica, 3)
luk aorte s ograncima, 4) dusnik, 5) jednjak i 6) ductus thoracicus. Prednji dio
medijastinuma najmaniji je njegov odjeljak, nalazi se iza sternuma, a ispred perikarda.
U odraslog je Covjeka to razmjerno mali prostor, a u djeteta je razmjerno velik u
odnosu na veli€inu tijela jer se dobro razvijeni timus spusta u njega iz gornjeg
medijastinuma. U srednjem se dijelu medijastinuma nalazi srce, u perikardijalnoj
vreci. Straznji dio medijastinuma nalazi se iza perikarda, a ispred tijela prsnih
kraliezaka. U njemu su jednjak, silazna aorta, ductus thoracicus, straznji
medijastinalni limfni Cvorovi, vena azyga, vena hemiazyga, vena hemiazyga

accessoria (5).



1.2. Bol i vrste boli

,Bol je neugodan osjetni i emocionalni dozivljaj povezan s akutnim ili prijetec¢im
ostecenjem tkiva“ (6). Bol je simptom i kao takav je subjektivan, svaka osoba na
individualan nacin dozivljava te karakter i jaCina bola moze ovisiti 0 emocionalnom
stanju u kojem se pojedinac nalazi, prije svega o osjecaju straha i depresije koji bol
dodatno pojacavaju. Bol je najceS¢i simptom zbog kojeg pacijenti zatraze lijeCnicku
pomoc¢ i stoga je Svjetska zdravstvena organizacija bol proglasila petim vitalnim

znakom.

Prema mehanizmu nastanka bol se dijeli u tri kategorije: nociceptivna bol, koja
nastaje podrazajem nociceptora (receptora za bol) smjeStenih u somatskim i
visceralnim strukturama, neuropatska bol, koja nastaje zbog ostecenja perifernih
Zivaca ili srediSnjeg Ziv€anog sustava te psihogena bol koja nastaje psihodinamickim
procesima. Nociceptivna bol se dodatno dijeli na somatsku i visceralnu bol.
Somatska bol potje€e iz povrsinskih i dubinskih struktura kao $to su koza, potkozno
tkivo, serozne ovojnice, misici i zglobovi, opisuje se kao oStra i dobro lokalizirana bol
koja je naj¢esc¢e akutnog trajanja. S druge strane, visceralna bol je bol koja potjecCe iz
unutarnjih organa, neo$tro je ograniCena, Cesto muklog karaktera te se prema
povrsini tijela Siri u Headove zone na kozi u kojima se projiciraju odredeni unutarnji
organi. Podrazaji koji mogu izazvati bol u unutarnjim organima su distenzija, ishemija,
nekroza, torzija i kemijska stimulacija. Bol koja nastaje bez stimulacije i aktivacije
nociceptora, oste¢enjem ili disfunkcijom bilo perifernog, bilo srediSnjeg dijela
Ziv€anog sustava naziva se neuropatska bol. MoZe biti ostra ili mukla, paleca ili
trgajuca, ovisno o tome koja su Ziv€ana vlakna oSteCena. Tesko ju je lokalizirati te ju
obi¢no prati i gubitak osjeta u zahvacenom podrucju. Bol koju pacijent osjeca u
psihogenoj boli ne podudara se s objektivhim fizikalni nalazima oStecenja tkiva.
Pojavljuje se najCeSce u sklopu depresivnih i anksioznih epizoda te je Cesto muklog i
kroni€nog karaktera. Ova bol ne prestaje uzimanjem analgetske terapije nego su
potrebni psihotropni lijekovi kako bi se kupirala psihogena bol (7,8).

Sve opisane vrste boli mogu se pojaviti i u prsima te je vazno vec¢ pri uzimanju
anamneze pronaci odgovore gdje to¢no boli, kako boli, koliko bol traje i kako je
pocela, Siri li se bol u neke druge dijelove tijela, provocira li Sto bol ili je otezava te

postoji li nesto Sto je olakSava. Odgovori na ova pitanja uvelike ¢e pomodéi pri



suzavanju diferencijalne dijagnoze boli u prsima i doprinijet ¢e brzem postavljanju

konacne dijagnoze (9).

2. lzvori boli u prsima

Bol u prsima dijeli se na centralnu i perifernu. Centralnu bol mogu uzrokovati
bolesti i stanja koje zahvacaju srce, a to su ishemija miokarda (angina pektoris),
akutni koronarni sindrom, miokarditis i perikarditis. Takoder, centralnu bol uzrokuju
pluéna embolija, disekcija aorte i aneurizma aorte. PatoloSka stanja jednjaka,
ezofagitis, spazam jednjaka i perforacija jednjaka ocituju se centralno lokaliziranom
boli u prsima. Osjet periferne boli u prsima izazivaju patoloska stanja pluca i pleure
kao Sto su upalu plu¢a, pneumotoraks i tuberkuloza. Osteoartritis, prijelom ili ozljeda
kosStane osnove prsnog kosa, kostohondritis, ozljeda nekog od miSi¢a ili epidemijska
mialgija spadaju pod uzroke iz koStano-miSicnog sustava, a neuroloSka zbivanja,
prolaps intervertebralnog diska, sindrom torakalne aperture i infekcija herpes-
zosterom takoder mogu biti uzrok perifernog bola u prsima. Sa simptom bola u
prsima mogu se prezentirati i patoloSka stanja koja izvoriSte imaju izvan prsnog kosa,
najceSca takva stanja su gastroduodenalni ulkus, pankreatitis i kolecistitis.
Anksioznost i ostali psihogeni poremecaji mogu uzrokovati i perifernu i centralnu bol
(2,4,10).

U ovom radu obradit ¢emo hitna stanja u diferencijalnoj dijagnozi boli u prsima i

najcesce ne-hithe moguce uzroke istog.

3. Bol u prsima uzokovana kardiovaskularnom patologijom

3.1. Kroni€ni koronarni sindrom (stabilna angina pektoris)

Kroni¢ni koronarni sindrom je skup simptoma uzrokovan prolaznom ishemijom
miokarda, manifestacija je koronarne bolesti srca te se pojavljuje u trenutcima kada
je opskrba miokarda kisikom nedovoljna s obzirom na potraznju. Naj¢eS¢i uzrok
kroni€nog koronarnog sindroma je ateroskleroza, a mozZe se javljati i kod bolesti
aortne valvule, hipertrofiCcne kardiomiopatije i rijetko u slu€ajevima aortitisa ili

vaskulitisa koronarnih arterija (2,11).



3.1.1. Epidemiologija

Koronarna bolest srca vodedi je uzrok smrtnosti u svijetu, a prema procjenama
Svjetske zdravstvene organizacije od posljedica koronarne bolesti, svake godine,
premine 7,2 milijuna ljudi. Bolest zahvaca sve rase i oba spola, medutim, u populaciji
do 65 godina vecina oboljelih je muSkog spola, a kasnije se ta razlika gubi. U
Ujedinjenom Kraljevstvu €ak 33 % musSkaraca i 25 % Zena umire od ove bolesti, ali

se biljezi pad ove statistike, dok u istocnoj Europi broj oboljelih raste (2).

3.1.2. Patogeneza

U podlozi koronarne bolesti gotovo uvijek je ateroskleroza, progresivni upalni
proces tijekom kojeg se u stijenaka arterija ZariSno nakupljaju ateromski plakovi
bogati mastima. PoCetak procesa ateroskleroze dokazan je ve¢ u ranim godinama,
deseteljeCima prije nego se pojave prvi simptomi. NajceS¢a mjesta nastanka
aterosklerotskog plaka su racvista arterija jer su na tim dijelovima velika naprezanja
stijenke te lak$e dolazi do oStecenja iste. Osteceni endotel privlaci monocite i druge
upalne stanice koje nakon vezanja za endotelne receptore migriraju u intimalni
prostor arterijske stijenke te fagocitiraju lipoproteine niske gustoée (LDL). Tada se
monociti aktiviraju i postaju makrofagi prepunjeni mastima te se nazivaju pjenusave
stanice. Aktivirani makrofagi proizvode citokine i faktore rasta koji djeluju na misi¢éne
stanice da migriraju iz medije u intimu i promjene svoj fenotip u fibroblasti¢ni te tako
odrzavaju aterosklerotski plak stabilnim. Stabilni plak zauzima dio lumena arterije te
kada irigirani organ, u sluaju angine pektoris, srce, ima povecanu potrebu za
kisikom, arterija se na aterosklerotski promijenjenom dijelu ne moze prosSiriti te srce
ulazi u stanje ishemije. Stanje kada se srce nalazi u ishemiji u situacijama veceg
fiziCkog ili emocionalnog napora zbog postojanja stabilnog aterosklerotskog plaka

koronarnih arterija nazivamo kroni¢ni koronarni sindrom (2,12).

Ateroskleroza je dinami€an proces u kojem makrofagi stvaraju i podupiru upalu
popravak i stabilnost plaka. Ako upalna komponenta prevlada, moguce je osteCenje
plaka zbog mehaniCkih podrazaja koje uzrokuje protok krvi te ekspozicije sadrzaja
plaka struji krvi, Sto aktivira agregaciju trombocita i posljediCni nastanak tromba.
Tromb moZe na mjestu nastanka, ali i na udaljenom mjestu, Ciniti djelomi¢nu

opstrukciju ili potpunu okluziju protoka krvi te izazvati ishemiju te posljedi¢ni infarkt

(2).



3.1.3. Klinicka slika

Osjecaj boli, nelagode i pritiska tipiCan je za kroni¢ni koronarni sindrom. Bol se jo$
mozZe opisivati kao osjeCaj tezine, stezanja i zarenja, a lokalizirana je retrosternaino.
Ovo je visceralni tip boli te je neostro ograniCena, moze se Siriti u lijevo rame i ruku,
vrat i donju Celjust. Anginozna bol provocirana je fizickim naporom, intenzivnim
emocijama i izlaganjem hladnoci, moguca je pojava boli nakon obilnijih obroka. Bol
se smanjuje na primjenu nitroglicerina i/ili nestankom provociraju¢eg €imbenika, ako
se bol javila u fizickom naporu, mirovanje ¢e otkloniti bol. Ja€ina i izraZzenost
simptoma ovise o tezini bolesti stoga je Kanadsko kardioloSko drustvo izradilo

klasifikaciju tezine angine pektoris koja je prikazana u tablici 1. (2)

Tablica 1. Klasifikacija tezine angine pektoris prema Kandaskom

kardioloSkom drustvu; Modificirano prema (2)

Klasa Provocirajuce aktivnosti

| Angina se pojavljule samo pri velikim i intenzivnim ili
dugotrajnim naporima

Il Angina se pojavljuje pri naporima, blago ograniCava
normalno funkcioniranje

1 Angina se pojavijuje pri svakodnevnim aktivnostima,
umjereno ograni¢ava normalno funkcioniranje

v Angina se javlja pri obavljanju bilo kakve tjelesne aktivnosti ili

u mirovanju, izrazito ograni¢ava normalno funkcioniranje

U procjeni teZine kroni¢nog koronarnog sindroma i za postavljanje dijagnoze pomoc¢i ¢e
nam snimanje elektrokardiograma u napornu, koristimo najcesce test opterecenja na traci.
Vodoravna ili silazna depresija ST segmenta od najmanje 1 mm potvrda je ishemije miokarda.
Ako je elektrokardiogram u naporu uredan ili ga je nemoguce izvesti zbog smanjene
pokretljivosti pacijenta, za potvrdu dijagnoze mozemo koristiti testove stres-ehokardiografije

ili scintegrafije miokarda te slikovnu metodu MSCT koronarografiju (13).



3.1.4. Lije¢enje

3.1.4.1. Nemedikamentno lije¢enje

LijeCenje pacijenta s kronicnim koronarnim sindromom pocinje razgovorom o
samoj bolesti, naCinu zZivota koji je nuzan za lijeCenje ove bolesti te drugim mogucéim
terapijskim opcijama. Pacijent prije svega mora prestati pusiti i konzumirati duhan na
druge nacine, teziti postici idealnu tjelesnu masu, odrzavati indeks tjelesne mase
ispod 25 kg/m?, promijeniti nacin ishrane i to tako da se uvede veca koliCina voca i
povrca, namirnica koja sadrze vlakna, uvesti riblje obroke barem dva puta u tjednu.
PreporuCuje se smanjena upotreba mlijeka i mlije€nih proizvoda, zasi¢enih masnih
kiselina i soli. Unos alkohola ograniciti na manje od 100 grama u tjednu. Uz promjenu
prehrane nuzna je i tjelovjeZzba, umjerenog intenziteta, do to¢ke pojave bolova u
prsima, 30 minuta pet dana u tjednu. Treba izbjegavati teZe fizicke aktivnosti,
posebno nakon obilnih obroka ili u hladnijim uvjetima. Ukoliko je fiziCka aktivnost koja
Ce izazvati anginu neophodna, preventivno je pozeljno uzeti nitratne preparate prije

same aktivnosti (13).

3.1.4.2. Medikamentno lijecenje

U svrhu smanjivanja rizika za nastanak novih trombotskih dogadaja, svi bolesnici
s dijagnozom kroni¢nog koronarnog sindroma moraju dobiti antiagregacijsku terapiju
na neodredeni period. Lijek izbora je acetilsalicilna kiselina u dozi od 75 miligrama
dnevno, ukoliko se razviju nepozeljne nuspojave, lijek izbora je klopidogrel u dnevnoj

dozi od 75 miligrama.

U sprjeCavanju akutnih napadaja lijek izvora je sublingvalni gliceril-trinitrat koji
brzo pocinje djelovati i olakSava anginozne bolove. Nitrati djeluju kao vazodilatatori te
proSiruju koronarne arterije, ali i smanjuju volumno i tlatno opterecenje srca.
Kratkodjelujuéi se koriste za akutne napadaje, a postoje i dugodjelujuéi u obliku

flastera Cija je duljina djelovanja 6 — 10 sati.

Za kontrolu simptoma najceS¢ée se koriste beta-blokatori kao monoterapija koji
smanjuju potrebu miokarda za kisikom tako da smanjuju sréanu frekvenciju i
kontraktilnost miokarda te utjeCu na smanjivanje arterijskog tlaka. Dva najCes¢a beta
blokatora u primjeni su metoprolol i bisoprolol. Osim beta blokatora mogu se Koristiti
blokatori kalcijskih kanala, dihidropiridinski i nedihidropiridinski, nikorandil, ivabradin i

ranolazin. Ukoliko beta blokatori u monoterapiji ne ostvaruju oCekivani rezultat moze
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im se dodati jo§ jedan antianginozni lijek. U slu€aju da ni kombinacija dvaju
antianginoznih lijekova ne djeluje razmatra se opcija nefarmakoloSke terapije,

odnosno revaskularizacije.

Postupak revaskularizacije moze se obaviti na dva nacina. Prvi je perkutana
koronarna intervencija u kojoj se preko Zice vodilice uvodi balonski kateter kojim se
proSiruje suzeni dio arterije i po potrebi postavlja stent. Drugi nacin je kardiokirurSka
revaskularizacija u kojoj se otvorenim pristupom na srce suzeni dio premoscuje
drugom arterijom ili venom. NajCeSc¢e se upotrebljava velika vena safena i unutarnje

prsne arterije (13).

3.2. Akutni koronarni sindrom

Pod akutnim koronarni sindrom spadaju dva hitna stanja, nestabilna angina
pektoris i infarkt miokarda. Nestabilnom anginom smatramo svaku novonastalu
anginu, anginoznu bol veceg intenziteta nego prijasnje angine koja se javlja u
mirovanju ili pri minimalnom naporu te anginoznu bol koja nastaje u mirovanju bez
znakova oSteCenja miokarda. Za razliku od nestabilne angine pektoris, u infarktu

miokarda dolazi do oStecenja miokarda i prisutni su znakovi nekroze (2).

Dijagnoza infarkta miokarda se moze postaviti ako u laboratorijskoj dijagnostici
pratimo poviSenje i/ili snizenje vrijednosti sr€anih biljega uz najmanje jednu vrijednost
preko 99. centile gornje referentne vrijednosti te prisutan barem jedan od iducih

kriterija:

Simptom ishemije
Novonastale promjene ST-segmenta, T vala i novonastali blok lijeve grane
Razvoj patoloskog Q zupca u elektrokardiogramu

Ispad kontraktilnosti ili vijabilnosti miokarda na nekoj od slikovnih metoda

A

Identificiran tromb u koronarnim arterijama na angiografiji ili obdukciji (14)

Kada su uz znakove nekroze miokarda prisutni znakovi i simptomi akutne ishemije
miokarda, taj infarkt proglaSavamo akutnim infarktom miokarda (AIM). AIM s obzirom
na prisutnost elevacije ST segmenta na elektrokardiogramu dijelimo na AIM s
elevacijom ST segmenta (STEMI) i AIM bez elevacije ST segmenta (NSTEMI).

U podlozi akutnog koronarnog sindroma gotovo uvijek je proces ateroskleroze. U

aterosklerozi nastaje plak kojeg proces upale destabilizira, dok ga glatkomiSi¢ne



stanice stabiliziraju. Kada upala nadjaca djelovanje glatkomi$i¢nih stanica dolazi do
nestabilnosti plaka te mehanicki podrazaji protoka krvi oStecuju plak na kojem
nastaju ulceracije i rascjepi. Na tom mjestu nastaje tromb koji okludira koronarnu

arteriju te uvodi miokard u stanje ishemije i mogucée nekroze (15).

3.2.1. Klinicka slika

Glavni simptom akutnog koronarnog sindroma je bol u prsima koja je Cesto
pratena zaduhom, gubitkom svijesti i povracanjem. Bol mozZe biti izrazito jaka,
opisuju je kao najjacu bol koju su ikada osjetili, a kod nekih pacijenata, osobito
starijih i s dijagnozom dijabetesa, moze biti prisutna samo zaduha bez bolova. Bol je
lokalizirana kao i u kroniénom koronarnom sindromu, retrosternalno te je neostrog
karaktera, opisuju je jo$ kao osjecaj stezanja i pritiska. Bol se mozZze Siriti u lijevo rame
i ruku, u vrat i donju Celjust, rijetko u abdomen i ostale udove. Specifican znak je i
pojava straha od smrti. Od fizikalnih znakova prisutni su znakovi aktivacije
simpatikusa, bljedilo, tahikardija i pojacano znojenje. Ukoliko je infarkt miokarda
inferiorne lokalizacije mogu biti podrazena vlakna vagusa koji uzrokuju bradikardiju i
povracanje. Prisutni su i znakovi sr€anog popustanja, okrajine su hladne i blijede,

puls je oslabljen te mozemo vidjeti nabrekle jugularne vene na vratu.

Akutni koronarni sindrom ¢esto se komplicira aritmijama, uglavnom su prolaznog
karaktera, ali mogu biti i opasne po Zivot. Takoder, moZe nastati perikarditis,
Dresslerov sindrom, embolija, ruptura papilarnog misi¢a, ventrikularnog septuma i

samog ventrikula (2,11,15).

3.2.2. Lijecenje

Akutni koronarni sindrom je hitho po zivot opasno stanje te je potrebna
hospitalizacija. Inicijalno lije€enje zapocinjemo primjenom Kkisika i peroralnom
dvostrukom antiagregacijskom terapijom acetilsaliciinom kiselinom u dozi od 300
miligrama i tikagrelorom u dozi od 180 miligrama. U samom inicijalnom lijeCenju
nuzna je primjena antiemetika metoklopramida i opioidnog analgetika, morfijevog
sulfata u dozi 5 — 10 miligrama. Adekvatna analgezija dovest ¢e do smanjena

adrenergicke stimulacije (14).

3.2.2.1. Lije¢enje akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom
Nakon inicijalnog lije€enja opisanog u proslom poglavlju pacijenta se upucuje na
reperfuzijsku terapiju ukoliko je proSlo manje od 12 sati od pocetka prvih simptoma.
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Ako je proslo vise od 12 sati daljnja terapija je ista kao i NSTEMI-ju koja je opisana u
idu¢em poglavlju. Reperfuzijska se obavlja perkutanom koronarnom intervencijom
(PCI) i primjenom inhibitora glikoproteinskih receptora lIb/llla ako nije proslo viSe od
120 minuta od prvih simptoma ili intravenskom primjenom trombolitickih lijekova s
niskomolekularnim heparinom ili fondaparinuksom. Nakon provedene reperfuzijske
terapije nastavlja se s terapijom dugoro¢nom terapijom koja je opisana u poglavlju
3.2.2.3. (16)

3.2.2.2. Lije¢enje akutnog infarkta miokarda bez ST elevacije

Nakon inicijalne terapije primjenjuje se niskomolekularni heparin ili fondaparinuks
nakon Cega se izratunava GRACE bodovni sustav koji govori o riziku smrti u bolnici.
Ukoliko je rizik srednji ili visok (1 % ili viSe) obavlja se rana koronarografija i
primjenjuju se inhibitori glikoproteinskih receptora lIb/llla. Nakon toga se pacijentu
propisuje dugorocna terapija. Ukoliko je rizik za smrt u bolnici manji od 1 % pacijenta
se zadrzi na opservaciji i ako se simptomi ne ponove kroz tri dana, otpusta se kuci uz

dugoroc¢nu terapiju (14).

3.2.2.3. Dugoroéna terapija akutnog koronarnog sindroma

Prije svega potreban je razgovor s pacijentom i edukacija o bolesti te promjena
nacina Zivota koja je opisana u poglavlju 3.1.4.1. Medikamentozna terapija ukljucuje
dvostruku antiagregacijsku terapiju, beta blokator i inhibitor angiotenzin konvertaze.
Za kontrolu metabolizma lipida uvode se statini te je potrebno uzimati i dodatnu
terapiju ukoliko pacijent boluje od Secerne bolesti i hipertenzije. Kod visokorizi¢nih
pacijenta moguca je ugradnja implantibilnih kardioverter defibrilatora za prevenciju

iznenadne sréane smrti (16).

3.3. Miokarditis

Upalu sr€anog misSi¢a koja otezava rad srca i uzrokuje sr€ano zatajenje nazivamo
miokarditis. Posljedica je infektivne, toksi¢ne ili autoimune bolesti. NajCeSce je
uzrokovan virusima, a naj¢es$éi uzroCnici su virus Coxsackie, influence A i B,
adenovirus kao i virus humane imunodeficijencije (HIV). Uz viruse moguce su i
bakterijske te protozoalne infekcije koje ¢e rezultirati miokarditisom. Kod bakterijskih
infekcija se istie uzro¢nik lajmske bolesti, Borrelia burgdorferi, koja u 5 % slucajeva
kod oboljelih uzrokuje mioperikarditis povezan s atrio-ventrikulskim blokom. Globalni

uzroCnik miokarditisa je bi¢as Trypanosoma cruzi koja uzrokuje Chagasovu bolest u
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endemskim podrucjima Juzne Amerike te 15 — 20 % pacijenata razvije miokarditis
kao posljedicu infekcije. Lijekovi i toksini kao Sto su alkohol, klozapin, antraciklini,
kokain i litij imaju za nuspojavu stvaranje miokarditisa. Osim navedenih infektivnih
uzroCnika miokarditis uzrokuju i autoimune bolesti poput sistemskog eritemskog
lupusa, sistemne skleroze, reumatoidnog artritisa, sarkoidoze i reakcije

preosjetljivosti na peniciline, sulfonamide, olovo i ugljikov monoksid (2).

3.3.1. Epidemiologija

Incidencija virusnog miokarditisa iznosi 10 do 22 oboljelih osoba na 100 000 ljudi.
Pogada sve dobne grupe, ali najceSc¢e osobe mlade od 40 godina i djecu. U svijetu je
2013. godine bilo 1,5 milijuna prijavljenih sluCajeva miokarditisa. Usprkos napretku
moderne medicine, dijagnoza ove bolesti se teSko postavlja Sto dovodi do
nepotpunih podataka i Cini pradenje epidemiologije ove bolesti jo§ izazovnijim.
Razlog tome je Sto ne postoje klini¢ki dostupni specifi€ni krvni testovi za potvrdu
dijagnoze miokarditisa te Cinjenica da se endomiokardijalna biopsija, zlatni standard
za definitivnu dijagnozu miokarditisa, izvodi u samo u malom postotku sumnijivih

sluCajeva (31).

Utvrden je varijabilan raspon prevalencije bolesti nakon autopsije mladih
pacijenata koji su preminuli od iznenadne sréane smrti, a koji iznosi 2 do 42 %
slu€ajeva. Miokarditis potvrden biopsijom javlja se kod 9 — 16 % odraslih pacijenata s
neobjasnjivom neishemi¢nom dilatacijskom kardiomiopatijom. U oko 50 % slucajeva,
akutni miokarditis prolazi u prva 2 — 4 tjedna. Medutim, oko 25 % pacijenata ¢e razviti
trajnu sr¢anu disfunkciju, dok do akutnog pogor$anja, napredovanja do krajnjeg

stadija dilatativne kardiomiopatije ili smrti dolazi u 12 — 25 % slu€ajeva (32).

3.3.2. Klinicka slika

Raznolikost klinicke prezentacije bolesti implicira da dijagnoza miokarditisa
zahtijeva $to raniju identifikaciju samog uzroka i isklju€ivanja mogucnosti drugih
bolesti. Potrebno je dakle, iskljuciti bolest koronarne arterije i druge kardiovaskularne
bolesti kao $to je hipertenzija ili ekstrakardijalna neupalna bolest koje moze objasniti
klinicku sliku pacijenta (32). Takoder, prezentirani se simptomi mogu zamijeniti za

AIM, kardiomiopatije i kroni¢nu ishemijsku sr€anu bolest (21).

Prema Lieberman-ovoj dijagnosti¢koj klasifikaciji bolesnika s pozitivnim

patohistoloSskim nalazom miokarditisa, razlikuju se Ccetiri razliCite podskupine

11



miokarditisa: fulminantni, akutni, kroni¢ni aktivni i kroni¢ni perzistentni. Fulminantni tip
nastaje nakon virusne upale te uzrokuje zatajenje srca ili kardiogeni Sok. Akutni
miokarditis uzrokuje dilatativhu kardiomiopatiju te obi¢no zahvaca djecu i mlade, ali
se moze pojaviti u svim dobnim skupinama. KroniCni aktivni miokarditis je rijedak i
Cesto je povezan s kronicnom upalom miokarda, dok je kod kroni¢nog perzistentnog
prisutna stalna upala prac¢ena fokalnim infiltratima miokarda. Manifestira se kroz bol u
prsima i aritmije, dok funkcija miokarda nije nuzno naruSena. Smrt kao posljedica

miokarditisa javlja se kod ventrikularnih aritmija ili iznenadnog zatajivanja srca (2).

Simptomi bolesti mogu varirati od asimptomatske, gdje se bolesnik oporavlja bez
posljedica, nespecificnih simptoma umora i nedostatka zraka, pa do agresivnijih
simptoma koji oponasaju akutni koronarni sindrom. Najc¢eSca klinicka manifestacija
miokarditisa sa stopom incidencije od 24,1 do 72 % je dispneja. Slijedi ju bol u
prsima, palpitacije i aritmije te sr€ani zastoj sa stopom od 8,9 do 30,5 %. Od rjedih

manifestacija tu su ventrikularna tahikardija i iznenadna sr€ana smrt (31).

3.3.3. Lijecenje

Nema specificnog lije€enja za miokarditis nego se pristupa potpornim mjerama,
lijeCenjem zatajivanja srca i aritmija. PreporuCeno je mirovanje kako bi se
minimalizirala mogucnost nastanka novih aritmija. Ukoliko se dijagnostickim
metodama dokazao toCan uzro€nik miokarditisa moze se dati i ciljana antimikrobna

terapija (32).

3.4. Perikarditis

NajCes¢a bolest perikarda i Cest uzro€nik boli u prsima je perikarditis. Radi se o
upali koja zahvaca perikard, dvoslojnu fibroznu vrecicu koja obavija srce i proteze se
na velike krvne Zile. Perikarditis se uglavhom javlja kod mladih osoba i onih srednje
Zivotne dobi, a neSto rjede kod starijih. Prema trajanju dijelimo ga na akutni,
subakutni i kroni¢ni oblik (33).

Uzroci su mnogi, a dijele se na one infektivne i neinfektivne prirode. NajCesci
infektivni uzro€nici su virusi i piogene bakterije, medu kojima se istiCe Mycobacterium
tuberculosis, uzroénik tuberkuloze. lako je u proslosti Mycobacterium tuberculosis
bilo jedan od vodecih uzroka nastanka bolesti, danas ima vecu ulogu u izazivanju
bolesti u zemljama u razvoju, dok u razvijenim zemljama raste incidencija

perikarditisa kao komplikacija sindroma ste€ene imunodeficijencije (33). Neinfektivni
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uzroci perikarditisa su upalna stanja kao $to su reumatoidni artritis, sistemski lupus ili
reumatska vrucica. Maligne bolesti, uremija, postinfarktno stanje i trauma, takoder

uzrokuju pojavu perikarditisa (21).

3.4.1. Epidemiologija

Od ukupnih bolni¢kih prijema koji imaju za uzrok kardiovaskularnu bolest,
perikarditis ¢ini oko 0,2 %, a u priblizno 5 % sluajeva se dijagnosticira pacijentima s
neishemic¢nom boli u prsima u hitnim odjelima u Sjevernoj Americi i Zapadnoj Europi.
Obdukcijske studije opisuju prevalenciju od oko 1 % Sto ukazuje da bi perikarditis
Cesto mogao biti subklini€ki. U razvijenim zemljama, bolniCka smrtnost je otprilike
1,1% (33,34).

3.4.2. Klinic¢ka slika
NajucCestaliji simptom perikarditisa, a ujedno i razlog Ceste posjete takvih
pacijenata hitnoj sluzbi je bol u prsima. To je tipi€no ostra, probadaju¢a bol koja se

smanjuje naginjanjem prema naprijed ili sjedenjem, a moze se Siriti u leda (34).

Akutni oblik moze rezultirati stvaranjem izljeva koji moze biti serozan, fibrozan,
hemoragican ili purulentan 8to ¢ée ovisiti 0 njihovom uzroku. Karakteristicna je
retrosternalna bol koja se Siri u ramena i vrat te se pojaCava pri dubokom disanju,
vjezbanju i gutanju. U sistoli, te rjede u dijastoli, se moze Cuti zvuk nalik grebanju koji
nastaje zbog trenja upaljenog perikarda. Dijagnozu dodatno potvrduje nalaz
elektrokardiograma gdje je vidljiva ST elevacija uz konkavnost iznad zahvaéenog

podrucja i denivelacija PR-segmenta.

Tuberkulozni perikarditis je komplikacija infekcije uzrokovane bakterijom
Mycobacterium tuberculosis. U Africi se Cesto pojavljuje kao manifestacija sindroma
ste€ene imunodeficijencije (AIDS). Prepoznatljivi simptomi su gubitak tjelesne tezine,
slabost, blago poviSena temperatura i uCestalo stvaranje izljeva. Aspiracijom izljeva i

njegovim pregledom se potvrduje prisutnost spomenutog uzro€nika.

Kroni¢ni konstruktivni perikarditis je posljedica postepenog zadebljanja, fibroze i
kalcifikacije perikarda. TeSko je odrediti uzrok nastanka, ali moze se pojaviti nakon
tuberkuloznog i virusnog perikarditisa, reumatodnog artritisa i purulentnog
perikarditisa. Glavni simptomi su znakovi venske kongestije i Cesta fibrilacija atrija,

dok se mogu pojaviti i znakovi ascitesa i hepatomegalije (21).
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3.4.3. Lijecenje

LijeCenje perikarditisa zapocinje primjenom analgetske terapije, obi¢no je dovoljno
dati nesteroidne protuupalne lijekove. Ako je poznat uzro¢nik ili je rijeC o purulentnom
perikarditisu primjenjuje se ciljana antimikrobna terapija. Takoder kod purulentnog

oblika bolesti potrebna je kirurS8ka drenaza koja se postavlja perikardiocentezom (33).

3.5. Aneurizma aorte

Svako stalno proSirenje lumena aorte veée od 50 % njenog fizioloSkog promjera
smatra se aneurizmom. Aorta se anatomski dijeli na torakalni i abdominalni dio,
torakalni dio aorte dijelimo na uzlaznu, luk aorte i silaznu aortu, a abdominalni dio na
suprarenalni segment i infrarenalni segment. NajCeS¢a lokalizacija aneurizme je
infrarenalni segment abdminalne aorte, s tri puta veCom prevalencijom od aneurizme
torakalne aorte. Nakon ateroskleroze, aorta aneurizma ima drugu najvecu
prevalenciju od svih bolesti aorte te poglavito zahvaca muskarce, prevalencija u
muskoj populaciji je tri puta vec¢a nego medu Zenama. U SAD-u incidencija je 2,79 na
100 000 ljudi godisnje (35).

3.5.1. Patogeneza

U podlozi gotovo svih aneurizama aorte je ateroskleroza koja narusSava integritet
stijenke te izaziva upalu iste. Djelovanjem medijatora upale i upalnih stanica koje se
nakupljaju u stijenci aorte zbog ateroskleroze, glatkomiSicne stanice gube svoju
funkciju te preoblikuju fenotip iz kontraktilnog u fibroblasti¢ni te se mijenja kvaliteta
ekstracelularnog matriksa. Sve ove promjene pogoduju nastanku aneurizme aorte.
Nastanak aneurizme ima i svoju genetsku podlogu pa je tako zamijeéeno da oko
20% pacijenta s aneurizmom torakalne aorte nasljeduje mutacije rizika. Takoder,
pacijent s bolestima vezivnog tkiva, kao §to je Marfanov sindrom, skloniji su nastanku

aneurizama (35).

3.5.2. Klinic¢ka slika

KliniCka slika ovisi o lokalizaciji aneurizme. Bol u prsima uzrokovat ¢e aneurizma
torakalne aorte, bol je obi¢no velikog intenziteta i naglo nastaje. Ovisno o veli€ini
aneurizme i koje okolne strukture pritiSCe mogu se pojaviti simptomi poput stridora,
ako je pritisnut dusnik ili bronh, promuklost, ako je pritisnut povratni laringealni zivac i
sindrom gornje Suplje vene. Aneurizma moZe uzrokovati i nedostatnost aortalne

valvule (2).
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3.5.3. Lijecenje

Asimptomatske aneurizme promjera manjeg od 5,5 centimetara ne zahtijevaju
kirurSko lijeCenje veC samo pracenje. Za simptomatske aneurizme i one s
komplikacijama preporuceno je kirurSko lijeCenje. Otvorena metoda u kojoj se
promijenjena aneurizma nadomjeSta protetskim presatkom za sada je joS uvijek

metoda izbora, ali sve viSe je zastupljeno endovaskularno lije€enje aorte (36).

3.6. Disekcija aorte

Disekcija aorte je hitno smrtonosno stanje u kojem krv prodire kroz intimalni u
srednji sloj aortalne stijenke te samo adventicija sprjeCava nastanak rupture.
Incidencija disekcije aorte je izmedu 2,6 i 3,5 osoba na 100 000 u jednoj godini.

NajceSce zahvacda stariju populaciju te su 65 % pacijenata muskog spola (17).

3.6.1. Patogeneza

Aorta je najveca arterija u tijelu i njena se stijenka sastoji od tri sloja: intime,
medije i adventicije. Intimalni sloj sastoji se od endotela kojeg podupire unutarnja
elastitna lamina. Gladak i neoSte¢en endotelni sloj kljuan je za odrzavanje
protuupalnog i antitrombotskog stanja aorte. Sloj medije se sastoji od stanica glatkih
miSi¢a kojeg okruzuje elasti¢no i vezivno tkivo. Vanjski sloj, adventicija, vezivno je
tkivo koje okruzuje vanjsku elasticnu laminu i pruza C&vrstoCu aorti. Takoder,

adventicija osigurava opskrbu cijele stijenke krvlju.

Primarni dogadaj u nastanku disekcije je spontano ili ijatrogeno puknuce
intimalnog sloja. Pulsatilna krv koja dolazi iz srca prodire kroz novonastali rascjep i
ulazi u sloj medije kojeg odvaja od adventicije. Nastaje lazni lumen koji se zbog
dolaska nove krvi moze Siriti proksimalno ili distalno. Lazni lumen moze zavr3avati
slijepo, ali u veéem broju slu¢ajeva postoji druga komunikacija s pravim lumenom te

nastaje aorta s dva lumena, dvocijevna aorta.

Predisponirajuc¢i faktori za nastanak disekcije su postojanje aterosklerotske
bolesti, arterijske hipertenzije, aneurizmi koje slabe strukturu stijenke, upalna bolest
koju uzrokuje vaskulitis te poremecaji vezivnog tkiva, kao $to su Marfanov sindrom i

Ehlers-Danlosov sindrom (17,18).
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3.6.2. Klasifikacija
U upotrebi su dva klasifikacijska sustava disekcije aorte, klasifikacija po
DeBakeyju (tablica 2.) i klasifikacija Stamford (tablica 3). Klasifikacijski sustavi su

nam bitni za procjenu tezine bolesti i pri odabiru pristupa lijeCenju disekcije aorte.

Tablica 2. Klasifikacija disekcije aorte prema DeBakeyju; modificirano prema
(17)

Klasa Opis disekcije

Tip . Zahvacen je korijen aorte te se disekcija Siri duz uzlazne aorte, luka
aorte, torakalne aorte te prema distalnim ograncima aorte
Tip Il Disekcija zahvaca samo uzlaznu aortu

Tip 1L Disekcija zahvaca aortu od lijeve arterije subklavije prema distalno

Tablica 3. Klasifikacija disekcije aorte Stamford; modificirano prema (17)

Klasa Opis disekcije

Stamford A Sve disekcije u kojima je zahvacena uzlazna aorta

Stamford B Disekcije u kojima je zahvacena aorta najproksimalnije do lijeve arterije
subklavije

3.6.3. Kiinicka slika

Disekcija aorte je hitno stanje i uzrokuje hemodinamsku nestabilnost i kolaps
cirkulacije. Dominantni simptom je bol u prsiStu i to tipicno u ledima izmedu lopatica.
Ukoliko disekcija zahvaéa uzlaznu aortu moguca je bol prednjeg dijela prsiSta. Bol
naglo nastaje, ostra je te ju Cesto opisuju kao parajucu. Ukoliko nije doslo do rupture i
krvarenja, prisutna je hipertenzija. S obzirom na to da se stvara dvostruki lumen, neki
ogranci aorte mogu ostati okludirani. Ukoliko su okludirane koronarne arterije nastaje
infarkt miokarda, okluzija karotidnih arterija uzrokovat ¢e mozdani udar, paraplegija
nastaje ako su okludirane spinalne arterije. Mogu¢ je nastanak infarkta mezenterija i
posljedi¢no razvoj akutnog abdomena. Okluzija renalnih arterija uzrokuje bubrezno
zatajenje, moguca je i ishemija udova. Za potvrdu sumnje na disekciju aorte kod
ovakve klini¢ke slike zlatni standard je CT ili MR angiografija (19).

16



3.6.4. Lijecenje

LijeCenje aortne disekcije treba zapocCeti analgetskom i antihipertenzivnhom
terapijom. Cilj je odrzavati srednji arterijski tlak izmedu 60 i 75 mmHg kako bi se
smanjio tlacno optere¢enje na diseciranu stijenku. Disekciju aorte koju prema
Stamford klasifikaciji svrstavamo u skupinu A potrebno je hitno operirati i zamijeniti
uzlazni dio aorte. Ukoliko ne prijeti akutna ruptura, tip B lijeCi se medikamentozno
(20).

4. Bol u prsima uzokovana pulmonalnom patologijom

4.1. Pluéna embolija

Pluéna embolija je iznenadno zacepljenje, potpuna ili djelomi¢na opstrukcija,
vaskulature plu¢ne arterije ¢vrstom, tekucom ili plinovitom masom. U vecini sluCajeva
se javlja kao posljedica embolizacije tromba donjih ekstremiteta ili zdjelicnog tromba.
Osim tromba, zaCepljenje izazivaju i kapljice masti, mjehuriéi zraka ili duSika (kao
posljedica traume, ronjenja, porodaja ili ijatrogenog djelovanja), kolesterol iz
ateroskleroticnih plakova, tumorsko tkivo, strana tijela ili komadi¢i koStane srzi.
Embolija plu¢a jedan je od glavnih uzroka iznenadne smrti gdje 10 % pacijenata

dozivi smrt sat vremena nakon pojave prvih simptoma (21,22).

4.1.1. Patogeneza

Kao $to je ranije spomenuto, trombi koji se pocCnu stvarati u dubokim
potkoljenicnim venama su odgovorni za stvaranje pluéne embolije. Takvi
nerazgradeni trombi se zadrZavaju unutar vena gdje dodatno potiCu rast tromba i
zgruSavanje krvi. Plu¢na embolija rijetko nastaje u rukama ili desnoj strani srca te ti
izvori vjerojatno ¢ine manje od 10 % svih pluénih embolija. Tri glavna ¢imbenika koja
pridonose nastajanju tromba opisao je Rudolf Virchow te su njemu u ¢ast nazvani
Virchowljev trijas, a Cine ga hiperkoagulabilnost krvi, osteCenje krvnih Zila i
hemodinamicki ¢imbenici (23,24). Hiperkoagulabilnost krvi uzrokuju trombofilije kao
Sto je manjak antitrombina lll, proteina C ili proteina S, zlo¢udni tumori, trudnoéa,
lijeCenje oralnim kontraceptivima, hiperviskozna stanja kao Sto su policitemija i
makroglobulinemija te antifosfolipidna protutijela kod sistemnog eritematoznog
lupusa i antifosfolipidnog sindroma. NajéeS¢a oStecenja krvnih zila koja pogoduju

ere

lijekovi, traume te rendgenska kontrastna sredstva. U normalnoj krvnoj Zili tok krvi je
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laminaran te trombociti teku srediStem lumena krvne Zile, svako stanje koje remeti
laminarni tok krvi i uzrokuje turbulentan tok pridonosi moguc¢em stvaranju tromba jer
tada trombociti prelaze iz srediSta lumena na periferne dijelove i moguca je njihova
aktivacija. Takoder stanja kao Sto su imobilizacija, dugotrajno putovanje, mirovanje u
postelji, dugotrajne operacije i postoperativha stanja dovode do staze krvi te

remecenja njenog normalnog toka.

Genetika takoder igra ulogu u riziku za pojavu hiperkoagubalnosti krvi. Ona
ukljuCuje nedostatak ili abnormalnu funkciju proteina s antitromboti¢kim djelovanjem
(npr. antitrombin Ill, protein C, protein S) ili prisutnost abnormalnih varijanti nekih
faktora zgruSavanja koji su dio koagulacijske kaskade, posebno faktora V i
protrombina (faktor 1I). Cimbenik V, Leiden, je najée$éi genetski defekt povezan s
hiperkoagulabilnoS¢éu koji ukljuCuje supstituciju jednog para baza koja dovodi do
zamjene argininskog ostatka glutaminom, uzrokujuéi da aktivirani protein faktor V
postane otporniji na razgradnju aktiviranim proteinom C. Pacijenti s tom genetskom

promjenom imaju 3 - 5 % povecan rizik od venske tromboze za heterozigote (21).

4.1.2. Epidemiologija

Incidencija plu¢ne embolije u opcoj populaciji ve¢a je kod muskaraca nego kod
Zena (56 naspram 48 na 100 000 ljudi) te raste s dobi. U SAD-u pluéna embolija
uzrokuje priblizno 100 000 smrtnih slu¢ajeva godiSnje dok ta brojka u Europi iznosi
300 000 smrtnih sluCajeva godisnje. Medutim, smatra se da su mnogi uzroci
iznenadne sr€ane smrti posljedi¢no vezani uz pluénu emboliju tako da je stvarnu
smrtnost teSko procijeniti. Pacijenti s posebno visokim rizikom su oni koji su imali
traumu ili operaciju povezanu s zdjelicom ili donjim ekstremitetima, osobito prijelom

kuka ili ugradnju kuka ili koljena.

Razlike stopa smrtnosti vidljive su i izmedu rasa pa su tako stope smrtnosti od
1979. — 1998. bile 50 % viSe kod Afroamerikanaca u usporedbi s odraslim bijelim
Amerikancima. Zauzvrat, stope smrtnosti kod bijelih Amerikanaca bile su 50 % vece
u usporedbi s drugim skupinama kao Sto su Amerikanci azijskog porijekla i americki
Indijanci (25).

4.1.3. Klinicka slika
Klinicka slika pluéne embolije moZze biti vrlo raznolika, od gotovo asimptomatskih

pacijenta do onih koji se bore za Zivot, a klinika slika s kojom ¢e nam se pacijent
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prezentirati ovisi o veli€ini, broju i distribuciji embolusa te opéem stanju cirkulacije.
Prezentirani simptomi razlikovat ¢e se u odnosu na vrstu pluéne embolije pa tako
razlikujemo akutnu masivnu, blagu do umjerenu i kroni¢nu pluénu emboliju. Medutim,
izvor tromba u embolijskoj bolesti ne mora biti klini¢ki vidljiv. Samo oko 50 %
pacijenata s pluénom embolijom ima prethodne kliniCke znakove venske tromboze u

donjim ekstremitetima ili drugdje (2).

4.1.3.1. Akutna masivna pluéna embolija

Simptomi masivne pluéne embolije uklju€uju omaglicu ili nesvjesticu, jaku tupu
retrosternalnu bol, osjecCaj straha i teSku zaduhu. Takvi pacijenti se prepoznaju po
cirkulacijskom kolapsu koji podrazumijeva tahikardiju, hipotenziju, povecéani jugularni
venski tlak, galopni ritam desnog ventrikula, teSku cijanozu i smanjeno izlu€ivanje
mokrace. Radiogram srca i plu¢a je obi¢no uredan dok elektrokardiogram pokazuje
S1Q3T3 znak (duboki S zubac u prvom odvodu, Q zubac i inverzija T vala u treCem
odvodu), inverziju T valova u prekordijalnih odvodima te blok desne grane. Takoder
je prisutna metabolicka acidoza kao posljedica ishemije tkiva koja je ujedno i lo$
prognosticki znak (2,22,23).

4.1.3.2. Akutna blaga do umjerena pluéna embolija

Znakovi blage do umjerene plu¢ne embolije su pleuralna bol, restriktivno disanje
te hemoptiza. Takoder se javlja tahikardija te subfebrilnost. Elektrokardiogram
pokazuje sinusnu tahikardiju dok se na radiogramu srca i plu¢a prepoznaju
pleuropulmonalna zasjenjena, linearne sjene, podignuta hemidijafragma, pleuralni
izljev s Cestom sukrvicom. Plinska analiza arterijske krvi moze biti uredna, ali i

pokazivati smanjen parcijalni tlak kisika i ugljikova dioksida (2,22,23).

4.1.3.3. Kroni¢na pluéna embolija

Simptomi kroni¢ne okluzije plu¢éne mikrovaskulature uklju€uju zaduhu u naporu, a
nakon nekog vremena se javljaju i simptomi plu¢ne hipertenzije ili zatajenje desne
strane srca. Rani znakovi nisu izraZzeni, a pod kasne se podrazumijeva opterecenje
desnog ventrikula i glasniji drugi ton srca. Nalaz radiograma pokazuje proSireni
trunkus pluéne arterije, uveCana sjena srca i naglasen desni ventrikul. Na
elektrokardiogramu je izrazena hipertrofija i naprezanje desnog ventrikula. Plinska
analiza arterijske krvi pokazuje desaturaciju na testovima optereéenja ili smanjeni

parcijalni tlak ugljikovog dioksida u optereéenju (2,22,23).
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4.1.4. Lije€enje
Terapiju pacijenta s pluénom embolijom treba zapoceti nadoknadom kisika i
tekucine kako bi se ispravila hipoksija i stanje cirkulacijskog Soka, ukoliko postoje.

Saturacija arterijske krvi kisikom se mora odrzavati preko 90 %.

Osnovno nacelo lijeCenja plucne embolije je antikoagulantna terapija s kojom
treba zapoceti ¢im prije, kod pacijenata koji imaju srednju ili visoku vjerojatnost
pluéne embolije ne treba Cekati rezultate potvrdin testova da se zapoCne s
antikoagulacijom. Inicijalno se primjenjuju niskomolekularni heparin ili direktni oralni
antikoagulansi. Antikoagulantnu terapiju potrebno je primjenjivati od Sest tjedana do
Sest mjeseci, a mogu se koristiti: niskomolekularni heparin, antagonisti vitamina K,

direktni oralni antikoagulansi i non-vitamn K antagonisti.

Ukoliko je prisutan kardiogeni Sok indicirano je izvesti trombolizu rekombinantnim
tkivnim aktivatorom plazminogena, urokinazom ili streptokinazom. Uklanjanje tromba
moguce je kirurSkom plucénom embolektomijom. Kod pacijenata koji imaju visoKki rizik

ponovne plu¢ne embolije moguce je postaviti filtera u donju Suplju venu (26).

4.2. Pneumotoraks
Pneumotoraks je stanju u kojem postoji nakupljeni zrak unutar pleuralne Supljine
izmedu parijetalne i visceralne pleure koji uzrokuje kolaps plu¢a u vecoj ili manjoj

mjeri. S obzirom na etiologiju pneumotoraksa dijelimo ga na spontani i traumatski.

Razlog nastanka primarnog spontanog pneumotoraksa nije do kraja razjasnjen,
ali je zamijeCeno da pretezito pogada mlade visoke muskarce, inaCe zdrave i
astenicne konstitucije. PuSenje uvelike doprinosi nastanku pneumotoraksa.
Sekundarni spontani pneumotoraks nastaje kod pacijenata koji otprije imaju
dokazanu pluénu bolest. Ovaj oblik je ¢eS¢i u starijoj populaciji, a najéesci uzrok mu

je kroni€¢na opstruktivna plu¢na bolest.

Traumatski pneumotoraks posljedica je tupe ili penetrirajuée ozljede prsnog kosa.
Moze biti jednostavni u kojemu slomljena rebra stvaraju komunikaciju intrapleuralnog
prostora i plu¢a, otvoreni u kojem postoji komunikacija izmedu intrapleuralnog
prostora i vanjskog svijeta te tenzijski u kojem nastaje ventil koji omogucuje ulazak
zraka u intarpleuralni prostor, ali onemogucuje izlazak istog zraka. Traumatski
pneumotoraks moze biti izazvan ijatrogeno, prilikom izvodenja dijagnosticko-

terapijskih procedura (27).
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4.2.1. Klinicka slika

U kliniCkoj prezentaciji pneumotoraksa karakteristiCan je simptom naglo nastala
bol u prsima prac¢ena dispnejom i suhim, nadrazajnim kasljem. Prisutan je tahikardija,
pokretljivost strane prsnog kosa koji je zahvacen pneumotoraksom je smanjena,
perkusijom Cujemo hipersonaran zvuk, a pri auskultaciji Sumovi disanja su ili
oslabljeni ili necujni. Tenzijski pneumotoraks brzo napreduje te uzrokuje potpuni
kolaps plu¢a, pomak srca i medijastinuma na suprotnu stranu i inverziju oSita na

zahvacenoj strani (17).

4.2.2. Lije€enje

Cilj lijeCenja je ostvariti potpunu reekspanziju pluca i sprijeciti buduée recidive.
Ako se radi o prvom napadu bez komplikacija postoji nekoliko pristupa lijecenju. Prvi
pristup je opservacija i mirovanje, primjenjuje se ako je plast zraka manji od 2
centimetra i nema znakova napredovanja pneumotoraksa. Brzina resporcije zraka je
50 — 70 mL na dan pa je ova metoda dugotrajna. Iduéi pristup je metoda aspiracije u
kojoj torakocentezom pristupamo u intrapleuralni prostor. Torakocenteza se izvodi u
petom ili Sestom interkostalnom prostoru u srednjoj aksilarnoj liniji ili alternativno u 2.
Interkostalnom prostoru u medioklavikularnoj liniji. Nakon torakocenteze postavlja se
dren. Zadnja opcija lijeCenja je kirurgija koja je rezervirana za recidive i za prve

slu€ajeve pneumotoraksa ako su prisutne komplikacije (17).

4.3. Upala pluc¢a

Pneumonija je Cesta respiratorna infekcija plu¢a, odnosno alveola i drugih disnih
puteva. Pogada sve dobne skupine i uzrokuje veliki mortalitet. Dijelimo ju prema
nacinu stjecanja infekcije, izvanbolnicku i bolniCku pneumoniju. Uzro&nici su virusi,
bakterije i drugi mikroorganizmi. lzvanbolniCku pneumoniju naj¢eSce uzrokuju
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneumophila i razni respiratorni virusi. Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter spp. dovodimo u vezu s pojavom bolni¢ke
infekcije pluc¢a. Tijek bolesti ovisi o otpornosti zahva¢enog organizma, a sama bolest
Cesto nastaje i kao komplikacija postojecih bolesti koje oslabe obranu organizma pa
je tijelo vise podlozno stvaranju infekcije. Tako Zivotna starost i razni komorbiditeti
uvelike utjeCu na mortalitet ove bolesti. Aspiracijska pneumonija nastaje kada
pacijent udahne tekucinu ili strano tijelo koje dospije u pluca i izazove upalu (39).
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4.3.1. Epidemiologija

lako je bolest prisutna kod svih dobnih skupina, djeca mlada od pet godina i oni
stariji od sedamdeset su skupine s najveCom incidencijom pneumonije. Studija iz
2019. godine pokazuje kako respiratorne bolesti donjeg respiratornog trakta, medu
kojima je i pneumonija, pogadaju 489 milijuna ljudi u svijetu. Vidljive su razlike u
incidenciji bolesti izmedu Europe i SAD-a. Naime, godiSnja incidencija izvanbolnicke
pneumonije u Europi iznosi 1,07-1,02 slucaja na 1000 ljudi, a ta brojka raste na 14
slu¢aja na 1000 ljudi u dobnoj skupini starijih od 65 godina. S druge strane, SAD
biljeze incidenciju od 2,4 oboljela pacijenta na 1000 ljudi, dok je kod starijih od 65
godina ta brojka 6,3 slu€aja na 1000 ljudi. Razlika u starijoj dobnoj skupini izmedu
navedenih podrucja pripisuje se ve¢em postotku cijepljenih protiv pneumokoka u
SAD-u (63,6 % starijih od 65 godina) nego u Europi (20 — 30 %). Ve¢ spomenuta
studija iz 2019. navodi podatak da je pneumonija uzrokovala smrt viSe od 2,49
milijuna ljudi, od kojih najveci dio €ini starija populacija. Bolnicka pneumonija se

smatra glavnim uzrokom smrti povezanih s bolni¢kim infekcijama (39).

4.3.2. Klinicka slika

Dijagnoza se postavlja na temelju nalaza kompletne krvne slike, uree i elektrolita,
jetrenih pokazatelja, plinske analize arterijske krvi i hemokulture. Takoder se
procjenjuje urin, iskasljaj i obavlja se radiogram srca i plu¢a. Tezina kliniCke slike
procjenjuje se CURB 65 kriterijima, konfuznost, rezultat uree > 20 mg/ml, broj
respiracija veéi od 30 u minuti i sistolicki krvni tlak kod pacijenata starijih od 65
godina koji iznosi <90 mmHg. Bod se dodjeljuje za svaki pozitivni parametar, a zbroj
pokazuje ozbiljnost infekcije i prikladno mjesto lije€enja upale (4). Klini¢ki simptomi
akutne upale su poviSena tjelesna temperatura, slabost, suh i bolan kasalj. Pleuralna
bol takoder moze biti prisutna, a moze se Siriti u rame i trbusnu stijenku. U kasnijim
fazama kaSalj iz suhog prelazi u produktivni, a moze se pojaviti i hemoptiza. Iskasljaj
boje hrde ukazuje na streptokoknu infekciju (21). Od ostalih komplikacija upale plu¢a
istiCe se sepsa, kardiovaskularne posljedica kao $to je aritmija, ishemija i miokarditis i
utjecaj na kognitivne sposobnosti. Takoder moze se pojaviti apsces i fibroza plu¢a
(39).

4.3.3. LijeCenje
Kod lijeCenja se koristi antibiotska terapija i oksigenacija pacijenta. Kisik se treba

primijeniti kod pojave tahipneje, hipotenzije, acidoze i hipoksemije. Takoder je vazna
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procjena nutritivnog statusa i nadoknada tekucine. Bitno je pratiti puls, krvni tlak i
frekvenciju disanja. Brzom intervencijom i primjenom antibiotika poboljSava se daljnji
tijek bolesti. Antibiotik bi se trebao primjenjivati u ovisnosti o uzroku i rezistenciji, a
kod nekomplicirane pneumonije se primjenjuje u trajanju od pet dana. Pleuralna bol
se lijeCi analgeticima i potrebno ju je smanijiti kako bi pacijent mogao imati adekvatan
iskasljaj. Virusne upale plu¢a se uglavnom lijeCe simptomatski uz pracenje tijeka
bolesti (21,39).

5. Bol u prsima uzokovana patologijom gastrointestinalnog sustava

5.1. Ruptura jednjaka

Ruptura jednjaka je rijedak, ali vrlo ozbiljan dogadaj koji mozZe nastati iz razliCitih
uzroka. Unato€ niskim rizicima od rupture uzrokovane vanjskom traumom zbog
poloZaja jednjaka u medijastinumu, sve veca dostupnost endoskopije gornjeg dijela
gastrointestinalnog trakta i povezane instrumentalizacije rezultirala je porastom
ijatrogenih ozljeda koje sada Cine vecinu sluCajeva. Perforacija jednjaka nosi visok
morbiditet i mortalitet zbog teSkog pristupa jednjaku, njegove netipi¢ne
vaskularizacije, nedostatka snaznog seroznog sloja i blizine vitalnih struktura.
Dodatno, kliniCari se rijetko susrecu s ovim slu€ajevima zbog njihove rijetkosti te je

odgadanje dijagnoze znacajan ¢imbenik visokom mortaliteta (28).

5.1.1. Etiologija

liatrogena perforacija jednjaka moze nastati iznutra, kao kod endoskopske
instrumentalizacije, ili izvana, kao kod paraezofagealne operacije, pri ¢emu je
unutarnje ostecCenje daleko ¢eSce. Vecina jatrogenih perforacija dogada se u
distalnom jednjaku, Cesto uz prisutnost osnovne patologije. Spontane perforacije,
poznate kao Boerhaaveov sindrom, predstavljaju potpunu rupturu zida jednjaka koja
se javlja bez prethodne patologije i karakterizira ozljedom jednjaka zbog pritiska.
Penetrantne ozljede jednjaka naj¢e$¢e su u vratu jer je jednjak tu manje zasticen
okolnim strukturama, dok su tupe traume rijetke, ali CeS¢e zahvacdaju torakalni dio

jednjaka nego cervikalni (28).

5.1.2. Klini¢ka slika
Klinicke znacajke perforacije jednjaka ovise o uzroku, mjestu i vremenu proteklom

od ozljede. Perforacija pune debljine jednjaka u prsnom kosu, koja je ijatrogena,
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obi¢no se odmah prepoznaje i povezana je s bolovima u prsima, disfagijom i
odinofagijom, Cesto pracenim sistemskim upalnim odgovorom. Sistemski simptomi su
riedi kod cervikalnih perforacija koje se manifestiraju bolovima u vratu, disfonijom,
cervikalnom disfagijom, promuklo$éu i potkoznim emfizemom. Spontana perforacija
jednjaka klasi¢no se prezentira iznenadnom, jakom, retrosternalnom ili epigastricnom
boli nakon epizode povecanog intraabdominalnog pritiska, obi¢no povracanja. Zbog
slicnosti s kardiopulmonalnim poremecajima Cesto dolazi do pogreSne dijagnoze i
kasnjenja u lijeCenju. Unutar 24-48 sati sistemski upalni odgovor moze dovesti do
kardiopulmonalnog kolapsa i multiorganskog zatajenja kao posljedica teskog

bakterijskog medijastinitisa (28,29).

5.1.3. Lije¢enje

LijeCenje perforacije jednjaka moze biti neoperativho kod paZljivo odabranih
pacijenata s minimalnom kontaminacijom ili onih s odgodenom dijagnozom Kkoji su
pokazali toleranciju na perforaciju. Operativno lije€enje potrebno je kod pacijenata s
teSkom sepsom, Sokom, velikom kontaminacijom, osnovnom opstruktivnom
patologijom ili zadrzanim stranim tijelom, ili ako neoperativni postupci nisu uspjeli.
Brzo prepoznavanje i odgovarajuce lije€enje klju€ni su za smanjenje rizika od fatalnih

komplikacija (28).

5.2. Ezofagitis

Ezofagitis ili upala jednjaka je vrlo Cesta bolest probavnog sustava koju
karakteriziraju makroskopski vidljive promjene na sluznici jednjaka ili upala bilo kojeg
sloja stijenke jednjaka. Uzrokuju ga refluks kiselog sadrzaja Zeluca, iritansi poput
alkohola i pu$enja, bakterijske i virusne infekcije, razni lijekovi, zracenje i citostatici i
riede korozivna sredstva. Kao naj¢esc¢i uzroCnik od prethodno nabrojanih, istiCe se
gastroezofagealni refluks koji uzrokuje nastajanje gastroezofagealne bolesti (GERB).
Imunokompromitirani pacijenti imaju veci rizik od stvaranja ezofagitisa, primjerice
zbog kortikosteroidne terapije ili pacijenti oboljeli od AIDS-a. Nepravovremenim
lijeCenjem dolazi do pogorSanja i stvaranja jacCih oSteCenja i oziljnih struktura

sluznice, a naposljetku i do suZenja jednjaka (37).

5.2.1. Gastroezofagealna refluksna bolest
Gastroezofagealna refluksna bolest je vrlo Cest globalni probavni poremecaj, a

njegova je prevalencija u SAD-u od 18,1-27,8 %. Prevalencija bolesti se godiSnje
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poveéava za oko 4 %, usporedno s povecanjem stopa pretilosti i usprkos
smanjenjem prevalencije Helicobacter pylori. Cini vise od 5,6 milijuna posjeta

lije€niku svake godine (37,38).

Tipini simptomi su regurgitacija, osje¢aj Zarenja, odnosno zgaravica te bol u
prsima. Simptomi se pogor8avaju u leZze¢em poloZaju, osobito nakon jela. Vazno je
naglasiti kako kod pojave boli u prsima treba razmotriti i iskljuciti kardiovaskularni
uzrok prije nego se krene u daljnju obradu. Od ostalih simptoma istiCu se dispepsija,
bol u grlu, mucnina, nadutost, kasSalj i podrigivanje. Pojavljuje se i hipersalivacija
nakon stimulacije Zlijezda slinovnica kiselim sadrzajem, Zeluca. Kod uznapredovalog
tipa bolesti javljaju se ulceracije i krvarenje, Barrettov jednjak i posljedi¢no
adenokarcinom jednjaka (2,21,38). Dodatan rizi¢ni C&imbenik koji pogorSava
simptome je prehrana. Kava, masna hrana, ¢okolada i alkohol uzrokuju relaksaciju
donjeg sfinktera jednjaka i na taj nacin pogorSavaju simptome. Hijatalna hernija,
usporen Klirens jednjaka, nedostatno praznjenje Zeluca i povecani intraabdominalni
tlak takoder utjeCu na pojavu bolesti i njezin daljnji tijek. Dijagnoza se postavlja nakon

endoskopske pretrage kojom se mogu iskljuditi i ostali uzroci (21).

5.2.2. Lije¢enje

U lijeCenju GERB-a bitno je objasniti pacijentu uzroke bolesti i uputiti ga na
promjene zivotnih navika. Primarno treba prilagoditi prehranu tako da konzumiranje
namirnica koje uzorkuju simptome svede na minimum. Kako bi se smanijila koliina
ZeluCane kiseline u jednjaku potrebno je podi¢i uzglavlje kreveta, jesti viSe manjih
obroka kroz dan i izbjegavati kasnu veCeru. Prestanak puSenja i smanjena
konzumacija alkoholnih proizvoda ¢e takoder umanijiti simptome. Od farmakolo$ke
terapije uvode se inhibitori protonske pumpe (IPP). Za olakSavanje simptoma mogu
se propisati antagonisti H2 receptora. Ako promjena nacina Zzivota i farmakolosSka
terapija nisu dovoljne za lijeCenje bolesti, treba razmotriti kirurSku metodu
fundoplikacije (37,38).

5.3. Pepricki ulkus

Pepticki ulkusi su oStec¢enja na gastroduodenalnoj sluznici. Zahvaéa donji jednjak,
gornji dvanaesnik i Zeludac, a uzrokuje bolove u zZelucu i gastrointestinalno krvarenje.
Razlikujemo akutni i kroni¢ni ulkus. lako oba zahvacaju miSi¢ni sloj sluznice, kod

akutnog ne dolazi do pojave fibroze. Vecina pepti€¢kih ulkusa je povezana s
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ostecenjima sluznice uzrokovanih bakterijom Helicobacter pylori. Ona prodire kroz
Zelu€anu mukozu i prezivljava puferirajuci kiseli sadrZzaj enzimom ureazom koji stvara
amonijak, te tako povisuje pH. Uz infekciju Helicobacter pylori, Cimbenik rizika je i
uporaba nesteroidnih protuupalnih lijekova kao $to je acetilsalicilna kiselina. Ona ima
direktno Stetno djelovanje na sluznicu Zeluca te se savjetuje prestanak uzimanja

takvih lijekova kad postoji ta mogucnost (40).

5.3.1. Epidemiologija

Prevalencija bolesti iznosi oko 10 %, a incidencija se povecava sa starosnim
godinama (40). Utvrdeno je da je ¢eSée povezana s muskim spolom, puSenjem i
raznim kroni¢nim medicinskim stanjima. U novije vrijeme, istraZivanja pokazuju da
pada postotak oboljelih od ove bolesti u zemljama na Zapadu. To se moze pripisati
efektnoj eradikaciji bakterije Helicobacter pylori, koja je naj¢eséi uzro¢nik peptickog
ulkusa (41). Deset posto bolesnika ima i pepti¢ki i duodenalni ulkus, dok 10 do 15 %

razvije visSe pepti¢kih ulkusa (21).

5.3.2. Klinicka slika

Pacijenti su Cesto asimptomatski, medutim od simptoma se istiCe dispepsija i
epigastricha bol. Bol je okarakterizirana kao oStra bol s osjeCajem Zarenja koja
obiéno nastaje par sati nakon obroka i tijekom no¢i. Cesto prode uzimanjem hrane ili
lijekova koji smanjuju luCenje zZelu€ane kiseline. Takoder se javlja i nadutost, bol kod
gutanja, mucénina i povracanje, podrigivanje te osjec¢aj rane sitosti (40). Dijagnoza se
postavlja endoskopskim pregledom i biopsijom radi utvrdivanja prisutnosti bakterije
Helicobacter pylori ili moguée malignosti ulkusa. Zabrinjavajuci simptomi su gubitak
tielesne teZine, sideropeniCna anemija koja moze ukazivati na krvarenje ulkusa,
povra¢anje i obiteljska anamneza karcinoma gornjeg gastrointestinalnog sustava
(41).

5.3.3. Lijecenje

Bolesnicima se uvijek preporucuje promjena Zivotnih i nutritivnih navika kojima se
uvelike olakSavaju simptomi bolesti. Ako su simptomi uzrokovani uzimanjem lijekova,
u prvom redu nesteroidnih protuupalnih lijekova ili bisfosfonata, savjetuje se njihova
pravilna uporaba u najmanjoj u€inkovitoj dozi uz dodatak antacida, H2 antagonista ili
IPP. Oni su ujedno i lijekovi prvog izbora u samolijeCenju. Vecina ulkusa se povuce

eradikacijom H. pylori trojnom terapijom koja ukljuCuje dva antibiotika i dodatak
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inhibitora protonske pumpe. Od antibiotika se obi¢no primjenjuje amoksicilin,
klaritromicin, tetraciklin ili metronidazol. Rezistencija na antibiotike predstavlja sve
veci problem u lijecenju pa se od nedavno pocela koristiti i Cetverostruki rezim. On se
sastoji od IPP-a, bizmut-subcitrata i dva antibiotika. Trajanje ovih terapije je najceSce
10 do 14 dana. Takoder svim puSaCima se preporuCuje prestanak pusenja. Kirurski
postupci su nuzni kod perforacije i krvarenja ulkusa, perzistentnih ulceracija i

opstrukcije Zelu€anog izlaznog trakta (21,40,41).

5.4. Pankreatitis

Gusteraca je Zlijezda koja izlu€uje vise od dvadeset enzima koji su neophodni za
probavu. Ukoliko se iz nekog razloga enzimi aktiviraju prerano, dok joS nisu napustili
gusteraCu, dolazi do samoprobave. Samoprobavu in vivo sprie€ava niz prirodnih
mehanizama zastite. Kod prerane aktivacije intracelularnog tripsinogena i
otpustanjem proteaza dolazi do razgradivanja i oSteCenja gusterace. To dovodi do
posljedi¢nog stvaranja upalnog odgovora i razvoja bolesti koju nazivamo pankreatitis
(42). U 80 % slucajeva uzrokuje blagu bolest s povoljnim ishodom. Visok mortalitet
se pripisuje tezem obliku bolesti koji zahvaca 20 % oboljelih, a smrt najceSc¢e nastaje

zbog visestrukog organskog zatajenja (21).

5.4.1. Epidemiologija

Pankreatitis je vodeli uzrok hospitalizacija povezan s gastrointestinalnim
bolestima i uzrokuje znacajni mortalitet (43). Nedavne studije pokazuju da je
incidencija akutnog pankreatitisa izmedu 4,9 i 73,4 slu¢aja na 100 000 diljem svijeta.

Takoder je primije¢en godisnji porast incidencije na globalnoj razini (44).

5.4.2. Klinicka slika

Identificirane su dvije faze akutnog pankreatitisa, rana i kasna faza. Rana faza
obuhvada period do tjedan dana i karakterizira ga sistemska upala, sindrom
sustavnog upalnog odgovora ili otkazivanje organa. Kasnu fazu obiljezavaju
nakupine peripankreatiCne tekucine, pankreatiCna i peripankreatiCha nekroza,

pseudociste i nekroza (44).

Akutni pankreatitis se prezentira kroz epigastricnu ili bol u gornjem lijevom
kvadrantu abdomena. Takva bol se obi¢no opisuje kao perzistentna sa Sirenjem u
prsa, leda ili bokove. Intenzitet boli je obicno jak i Cesto je pracen mucéninom i

povraéanjem. Intenzitet i mjesto boli nisu u izravnoj korelaciji s tezinom bolesti.
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Dijagnoza se postavlja na temelju karakteristicne boli u trbuhu, koncentracije
serumske amilaze ili lipaze koje su tri puta iznad gornje fizioloSke granice i slikovne
pretrage abdomena koja je od velike pomoc¢i u postavljanju dijagnoze pacijentima s
atipicnim simptomima. Bol u abdomenu kod akutnog pankreatitisa karakterizira
osjetljivost na palpaciju u epigastriju, te za razliku od boli kod perforacije peptickog
ulkusa, odsutnost peritonealnog podrazaja i povratne bolne osjetljivosti nakon

popustanja palpatornog pritiska (21,44).

5.4.3. Lije¢enje

LijeCenje ovisi o stanju pacijenta koje moze zahtvijevati odjelno lijeCenje, ali i
lijeCenje u jedinici intenzivnog lijeCenja. Prije svega treba zaustaviti peroralno
unoSenje i kupirati bol opioidnim analgeticima. Hipovolemiju je potrebno korigirati
intravenskim putem pripravcima za nadoknadu tekucine. Hranjenje se obavlja
nazogastricnom sondom sve dok pacijent ne pocCne tolerirati hranu i pi¢e oralno.
Preporuceno je profilaktiCki primijeniti niskomolekularni heparin kako bi se sprijecili
tromboembolijski incidenti. Ukoliko je prisutna infekcija daju se antibiotici koji prodiru
u nekroti¢no tkivo, karbapenemi ili kinoloni.Ukoliko se razvila nekroza ili apsces
potrebno je ucCiniti endoskopsku drenazu ili minimalno invazivnhu nerkozektomiju s

debridmanom Supljina ispunjenih nekroti¢nim materijalom (45).

5.5. Kolecistitis

Kolecistitis naziv je za upalu stijenke zu¢nog mjehura. Moze biti akutni i kroni¢ni.
Akutni kolecistitis naj¢eSée je uzrokovan opstrukcijom vrata Zuénjaka ili cisticnog
voda Zzu¢nim kamencem i tada se naziva akutni kalkulozni kolecistitis. Opstrukcija
uzrokuje zastoj Zuci, porast tlaka i posljedicno ostecenje stijenke Sto rezultira upalom.
Akutni akalkulozni kolecistitis nastaje u stanju sepse, bakterijemije kod teskih ozljeda
ili opeklina i u infekciji Zuénog mjehura Salmonellom typhi. Kroni¢ni kolecistitis

takoder je povezan s Zzu¢nim kamencima koji uzrokuju trajnu iritaciju stijenke (21).

5.5.1. Klini¢a slika

U kliniCkoj slici predominira bol u gornjem desnom kvadrantu abdomena, takoder
bol moze biti prisutna u epigastriju, desnom ramenu i medu lopaticama. Bol je ostra i
visokog intenziteta, moguce je i prisutnost bilijarnih kolika. U fizikalnom nalazu
prisutna je poviSena tjelesna temperatura, Zutica je prisutna u samo 10 % slucajeva,

a moguce je izazvati Murphyjev znak (2).
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5.5.2. Lijecenje

LijeCenje zapocinje mirovanjem, primjenom analgetske i antibiotske terapije te
nadoknadom tekucCine intravenskim putem. U umjerenom intenzitetu boli za
analgeziju se preporucuju nesteroidni protuupalni lijekovi, dok se za jaCe bolove
koriste opioidi. Od antibiotika, lijek izbora su cefalosporini. Ako se simptomi
kolecistitisa ne povlaCe na navedenu terapiju ili dode do razvoja empijema ili
perforacije preporuCuje se kolecistektomija unutar pet dana od pocletka simptoma
(30).

6. Ostala stanja koja uzrokuju bol prsima

6.1. Kostohondritis

Kostohondritis je upalno stanje koje zahvaca hrskavicu koja povezuje prsnu kost i
rebra. Upala kostohondralnih zglobova je ta koja uzorkuje bol, etiologija upale je
idiopatska, a moze nastati zbog infekcije, traume, reumatolodkih poremecaja i
tumora. Kostohondritis obicno zahvaca odrasle osobe u dobi izmedu 40 i 50 godina i
moze prikriti sréane probleme. Kod adolescenata koji dolaze u ambulantne klinike s
bolovima u prsima, bol se Cesto povezuje s miSicno-kostanim uzrocima (31 %), pri

¢emu kostohondritis €ini 13 % tih sluajeva (46).

Osobe s kostohondritisom Cesto osjec¢aju bol u gornjem prednjem dijelu prsnog
koSa koja se pogorSava pri pokretima, ukljuCuju¢i duboko disanje, ka$ljanje i
istezanje. Bol moze varirati od oStre do tupe, a moze se izazvati blagim do umjerenim
pritiskom. Dijagnoza se postavlja kliniCkom procjenom uz iskljuCivanje ozbiljnih
uzroka, dok se lijeCenje sastoji od primjene nesteroidnih protuupalnih lijekova i

fizikalne terapije (46).

6.2. Psihogena bol u prsima

Psihogena bol u prsima Cesto je zbivanje, smatra se da su uzroci razni psiholoski i
somatski poremecaji (47). Dijagnoza se postavlja na temelju isklju€ivanja ostalih
Cestih uzroka boli u prsima gdje se istiCu kardiovaskularni, gastrointestinalni i
respiratorni uzroci. Nema razlike u pojavi bolesti medu spolovima, a ¢ak 2 — 5 % svih
posjeta hithom prijemu cCini upravo nekardijalna bol u prsima. Bolest uzrokuje
smanjenu kvalitetu zivota, psiholoSku rastresenost, smanjenu sposobnost za rad,

anksioznost i poremecaje raspolozenja (48).
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Studija je razmatrala sluajeve 285 pacijenata koji su zaprimljeni na hitni prijem i
dijagnosticirani s nekardijalnom boli u prsima. Zakljuak je bio da ¢e pacijenti s tom
dijagnozom, a koji ujedno ispunjavaju kriterije trajnih fizickih simptoma (eng.
Persistent Physical Symptoms), biti nesposobni za rad, imati viSe tjeskobe i bit ¢e
depresivniji. Pod pojmom trajnih fiziCkih simptoma smatraju se oni simptomi koji
nemaju jasnu fiziCku podlogu, ali imaju znac¢ajan negativan u€inak na Zivot pojedinca.
Terapija ukljuCuje kognitivho-bihevioralnu terapiju, dok medicinske intervencije nisu
donijele znatno poboljSanje simptoma (48). Takoder se predlazu vjezbe disanja kao
forma smanjenja anksioznosti kao i terapija lijekovima koji se koriste u lijeCenju

depresije i anksioznosti (47).

7. Zakljuéak

Bol u prsima ucestali je simptom na koji se pacijenti Zale. Diferencijalna dijagnoza
bola u prsima veoma je Siroka i vecinom je bol u prsima benignog karaktera, ali isto
tako bol u prsima moze biti simptom Zivotno ugrozavajuceg stanja zbog €ega lije€nik
svakog pacijenta mora ozbiljno shvatiti i promptno djelovati. Primarni cilj je otkloniti

sumnju na zivotno ugrozavajuca stanja.

Anamneza i fizikalni status kljuéni su u suzavanju diferencijalne dijagnoze boli u
prsima jer sama lokalizacija, intenzitet, kvaliteta i naCin poCetka puno govori o uzroku
boli. Ipak, treba imati na umu da intenzitet bola u prsima nuzno ne odgovara
ozbiljnosti uzroka. Stariji ljudi i oni s dijagnozom dijabetesa mogu imati akutni
koronarni sindrom bez prisutne boli u prsima. |z toga razloga svakom pacijentu s boli
u prsima nuzno je snimiti elektrokardiogram. Daljnje diferenciranje dijagnoze

nastavlja se laboratorijskim pretragama i slikovnim metodama.
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