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POPIS KRATICA KORISTENIH U RADU

AS — aortna stenoza

ASD - atrijski septalni defekt

AV kanal — atrioventrikularni kanal

DV — desni ventrikul

EKG - elektrokardiogram

LV — lijevi ventrikul

MR — mitralna regurgitacija

PS — pulmonalna stenoza

S1 — prvi sréani ton

S2 — drugi srcani ton

TR — trikuspidalna regurgitacija

TV — trikuspidalna valvula

VSD - ventrikularni septalni defekt
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1. SAZETAK
Diferencijalna dijagnoza sréanog Suma u djece

Anamarija PriS¢an
Sréani §umovi su Cesta pojava u djece sa ili bez sréane greske u pozadini $uma. Sumove
mozemo podijeliti na sistolicke, dijastolicke, te kontinuirane Sumove ovisno o njihovom
pojavljivanju u odnosu na prvi i drugi sréani ton. Sistoli¢ki sr¢ani Sumovi se nadalje mogu
podijeliti ovisno 0 mjestu njihove najveée ¢ujnosti na Sumove u podru¢ju gornjeg lijevog,
gornjeg desnog, ili donjeg lijevog ruba sternuma te Sumove u podrucju vrska srca. Uz to,
njihova osnovna podjela je na regurgitacijske i ejekcijske, a u odnosu na vremensko
pojavljivanje i trajanje u sistoli dijele se na protosistoli¢ke, mezosistolicke, holosistolicke i
telesistolicke Sumove. Ukoliko se ne radi o funkcionalnim Sumovima koji se pojavljuju u
stanjima povecanog protoka krvi duz normalnih valvula kod djece, naj¢esé¢e u pozadini Suma
se nalazi strukturalna sréana greska. Najcesc¢a sr¢ana greska s prevalencijom od 20-25% medu
svim sréanim greSkama je ventrikularni septalni defekt, a prate ga atrijski septalni defekt,
otvoreni arterijski duktus, koarktacija aorte, pulmonalna stenoza, tetralogija Fallot. Te najcesce
sréane greSke se prezentiraju upravo sistolickim Sumovima, razli¢ita intenziteta, lokacija
najvece Cujnosti, Sirenja i kvalitete Suma $to je korisno poznavati prilikom otkrivanja etiologije
Suma. Dijagnostika se upotpunjuje pretragama poput EKG-a, ehokardiografije te rentgena srca
i pluca. Dijastolicki Sumovi se mogu podijeliti na protodijastolicke, mezodijastoli¢ke te
presistoli¢ke. U pozadini tih Sumova najcesce se nalazi aortalna ili pulmonalna regurgitacija te
mitralna ili trikuspidalna stenoza. Glavni uzrok pojave kontinuiranog Suma u djece je otvoreni
arterijski duktus. Od funkcionalnih Sumova, najéescée se radi o Stillovu Sumu, za koji se smatra
da je posljedica vibracije pulmonalne valvule, a kao i ostali funkcionalni Sumovi, benignog je
karaktera, nestaje nakon odredene dobi, promjenom polozaja mijenja intenzitet, bez prisutnih
dodatnih znakova ili simptoma bolesti. Kod funkcionalnih Sumova nalazi EKG-a,

ehokardiografije i rentgena srca i plu¢a ne pokazuju patoloske promjene.



Kljucéne rijeci: auskultacija, elektrokardiografija, dijastoli¢ki, kontinuirani 1 sistoli¢ki sré¢ani

Sumovi



2. SUMMARY

Differential diagnosis of heart murmurs in children
Anamarija PriS¢an

Heart murmurs are common phenomena which can occur in healthy children or children with
congenital heart disease. Murmurs can generally be divided into three types: systolic, diastolic
and continuous. Also, we need to distinguish pathological murmurs from functional, innocent
ones which can occur in healthy children due to increased blood flow across normal structured
valves. The main types of systolic murmurs are ejection and regurgitant, but in relation to their
occurrence during systole they can be further divided into midsystolic, holosystolic, early and
late systolic murmurs. Also, depending on the location of punctum maximum, they further
divide into systolic murmurs best heard on the upper left, upper right, lower left sternal border
and murmurs best heard around the apex. Structural heart defects are the most common etiology
of pathological heart murmurs, in example ventricular septal defect has highest prevalence (20-
25%) among all structural heart defects. Also atrial septal defect, Fallot tetralogy, aortic
coarctation and pulmonary stenosis are common causes of systolic murmurs. Diastolic murmurs
are also divided into early diastolic, mid-diastolic and late diastolic. Aortic or pulmonary
regurgitation, and mitral or tricuspidal stenosis are the most common causes of diastolic
murmurs. Patent ductus arteriosus results with continuous murmur. Despite auscultatory
findings, diagnosis must be completed with ECG, echocardiography and chest radiography.
Functional innocent murmurs must be distinguished from pathological murmurs. The most
common one is Still's murmur which is believed to be result of vibration of the normal
pulmonary valve. It has the typical characteristics of innocent murmurs like change in intensity
with different positions, disappearance after some age, normal ECG, echocardiography and
chest radiography without additional signs and symptoms of the heart disease.

Keywords: auscultation, congenital heart disease, continuous, diastolic, and systolic heart

murmurs electrocardiography



3. UVOD

Auskultatorne fenomene koji se pojavljuju kao posljedica vrtloznog strujanja krvi kroz
patoloski promijenjene strukture ili prolaska povecane koli¢ine krvi kroz inae normalne
strukture nazivamo sréanim Sumovima. Oni su Cesta pojava u inae zdrave, asimptomatske
djece. Medutim, u nekim slucajevima se ne radi o bezazlenom auskultatornom fenomenu vec
Sum moze biti jedini pokazatelj strukturalnih sréanih greska zbog cega je potrebna detaljnija
dijagnosticka obrada.

Svaki srcani Sum mora biti analiziran s obzirom na intenzitet, lokaciju, transmisiju, kvalitetu te
vrijeme pojavljivanja u odnosu na sr¢ane tonove S1 i S2. Na temelju intenziteta, sréani Sumovi
se mogu stupnjevati na 6 gradusa, pri cemu je gradus 1 jedva Cujan, a gradus 6 ¢ujan i bez
prislanjana stetoskopa na prsa. Takoder, svako stanje koje povecava udarni volumen poput
povisene tjelesne temperature ili anemije moze pojacati intenzitet ve¢ postoje¢em Sumu ili
producirati $um koji ina¢e nije ¢ujan. (1) U odnosu na sr¢ane tonove, Sumove mozemo podijeliti
na sistolicke, dijastolicke i holosistoli¢ke. Za otkrivanje pozadine sréanog Suma, vazno nam je
odrediti lokaciju najveée Cujnosti sréanog Suma. Prilikom auskultacije vazne su nam Cetiri
lokacije najvece ¢ujnosti Sumova; gornji lijevi i desni sternalni rub, donji lijevi sternalni rub te
podrucje apeksa. Uz lokaciju, za otkrivanje etiologije samog sréanog tona pomaZe nam
informacija o transmisiji odnosno Sirenju Suma. Kvaliteta Suma nam pomaze u postavljanju
dijagnoze srcane greske te U razluc¢ivanju bezazlenih "nevinih" Sumova od onih patoloskih. Na
temelju kvalitete mogu se razlikovati vibracijski, hrapavi, grubi Sumovi, visokofrekventni,
niskofrekventni...(1)

Zbog ucestalosti sréanih Sumova kod djece, vazno je razlikovati patoloske od fizioloskih
Sumova, pomocu gore navedenih karakteristika, a svaki klini¢ar bi trebao znati prepoznati

alarmantne znakove koji zahtijevaju daljnju kardiolosku obradu s ciljem otkrivanja sréane



greske. Neki od tih znakova su holosistolicki ili dijastolicki Sum, gradusa 3 ili viSe, grubog
karaktera, abnormalni S2, Sum s maksimalnim intenzitetom u podru¢ju gornjeg lijevog
sternalnog rub, sistoli¢ki klik te pojacanje intenziteta Suma kad pacijent ustane. (2)

Rad je podijeljen u dva osnovna dijela; diferencijalna dijagnoza sistolickog sré¢anog Suma te
diferencijalna dijagnoza dijastolickog src¢anog Suma. Za svaki od navedenih biti ¢e opisana
epidemiologija, etiologija, klinicka slika i lijeCenje naj¢escih uzroka navedenih Sumova.

Cilj ovog rada je ukazati na karakteristike Sumova razli¢itih patoloskih kardioloskih stanja kod
djece, ukazati na Sirok spektar dijagnoza koje mogu stajati u pozadini sréanog Suma, vaznost
pravovremene dijagnostike sréanih greSaka i ostalih patoloskih stanja te vaznost ispravnog

lijecenja patologije koja stoji iza sr€anog Suma.



4. SISTOLICKI SRCANI SUMOVI

Svaki sr¢ani Sum posljedica je vrtloznog toka krvi duz valvula ili patoloskih komunikacija
unutar srca. (3) Ukoliko Sum pocinje nakon prvog sr¢anog tona (S1), te zavrSava prije ili
tijekom drugog sr¢anog tona (S2), takav Sum nazivamo sistolickim.

Osnovna podjela sistolickih Sumova je na ejekcijske i regurgitacijske. Nadalje, ejekcijski
Sumovi se mogu podijeliti na funkcionalne, od kojih je kod djece najpoznatiji Stillov Sum, te
organske Sumove koji su posljedica valvularne odnosne kardijalne strukturne patologije. U
pozadini regurgitacijskih Sumova stoji sSamo organska etiologija. (4)

Medutim, prema Josephu Perloffu, sistolicke Sumove nadalje mozemo podijeliti na 4 podtipa;

1. srednji (mezosistoli¢ki) Sum

2. holosistolicki (pansistoli¢ki) Sum

3. rani (protosistolicki) Sum

4. kasni (telesistolicki) Sum (1,3)

Karakteristicno za mezosistolicke Sumove je kreSendo-dekresendo konfiguracija odnosno
romboidni oblik. Izmedu S1 i nastupa samog Suma nalazi se interval koji korelira s
izovolumnom kontrakcijom. Sum moze biti kratak ili dugacak te je ¢ujan u drugom lijevom ili
desnom interkostalnom prostoru. (1)

Zarazliku od mezosistolickog, holosistolicki Sum okupira cijelu sistolu bez slobodnog intervala
izmedu S1 i nastupa Suma. Poc¢evsi od S1, Sum poprima oblik platoa, koji se proteze skroz do
S2. Medutim, ono §to je zajedni¢ko mezosistolickom i holosistolickom Sumu je to da su oba
Suma zapravo ejekcijski Sumovi karakteristi¢ni za neke sr€ane patologije ili stanja.

Dok mezosistolicki Sum povezujemo s aortalnom ili pulmonalnom stenozom (AS ili PS) te
stanjima povecanog protoka krvi duz semilunarnih valvula, za holosistolicke Sumove
karakteristicna su tri patoloska stanja; ventrikularni septalni defekt (VSD), mitralna i

trikuspidalna regurgitacija (MR i TR). (1)



Protosistolicki Sum pocinje s prvim sréanim tonom, zavrsava tijekom ili prije sredine sistole te
je dekreSendo oblika. VSD, MR i TR su takoder uzroci ranog sistolickog Suma. Ukoliko
sistolicki Sum pocinje sredinom sistole i1 proteze se do S2, tada takav Sum nazivamo kasnim,

odnosno telesistoli¢kim Sumom, koji je karakteristi¢an za prolaps mitralne valvule. (1)

s1 A2 ﬁp S1
A |

S s2 S1
. L]
C

s1 MC S2 .
D | |

Slika 1. Dijagram Perloffove klasifikacije sistolickih Sumova.
(A) Mezosistolicki Sum tj. sistolicki ejekceijski Sum, (B) Holosistolic¢ki Sum,

(C) Rani sistoli¢ki, (D) Kasni sistoli¢ki sum. Prema: (1)

Sistolicki Sumovi se mogu $iriti u pojedina podrucja §to nam znatno moze olaksati otkrivanje
etiologije sr¢anog Suma. Ukoliko se radi o sistolickom ejekcijskom Sumu sa Sirenjem u podrucje
vrata, moze se lako zakljuciti da se radi o patologiji koja obuhvaca aortalnu valvulu. Ukoliko
se Sum $iri u lijevu aksilu, dijagnostika se usmjerava prema patologiji mitralne valvule, dok
Sirenje u podrucje leda moze ukazivati na patologiju pulmonalne arterije ili pulmonalne valvule.
Ovisno o lokaciji najvece ¢ujnosti Suma, sistolicke Sumove mozemo podijeliti u Cetiri skupine;
sistolicki Sumovi koji su najcujniji na gornjem desnom sternalnom rubu (aortalno usce),

gornjem lijevom sternalnom rubu (pulmonalno usce), donjem lijevom sternalnom rubu



(trikuspidalno uscée) te u podrucju sré¢anog vrska, apeksa. (1)
U nastavku ovog dijela rada detaljnije ¢e biti prikazana diferencijalna dijagnoza sistolic¢kih

sréanih Sumova u odnosu na lokaciju to¢ke njihove najvece ¢ujnosti zvane punktum maksimum.

-
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ULSB
“ § X
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Slika 2. Prikaz auskultacijskih polja. Prema: (2)
(URSB, upper right sternal borded (gornji desni sternalni rub - aortalno usc¢e), ULSB, upper
left sternal border (gornji lijevi sternalni rub - pulmonalno usce), LLSB, lower left sternal

border (donji lijevi sternalni rub - trikuspidalno usce), apeks, sr¢ani vrsak - mitralno usce)



4.1. Diferencijalna dijagnoza sistolickog Suma na gornjem lijevom
sternalnom rubu

4.1.1. Atrijski septalni defekt

Atrijski septalni defekt (ASD) oznacava prisustvo patoloske komunikacije izmedu desnog i
lijevog atrija s posljedi¢nim lijevo-desnim pretokom. ASD se smatra tre¢com najées¢om
srcanom greskom kod djece s incidencijom 100 oboljelih na 100 000 Zivorodene djece. (5)
Prevalencija ASD-a medu sréanim greSkama iznosi 8-13%. (2) Povecana incidencija ASD-a
uocena je kod djece s Down sindromom.

Sto se ti¢e etiologije ASD-a, najéeiée se pojavljuju sporadiéno, no njihova &eiéa pojava se
moze povezati s izloZzenos¢u djeteta Stetnim ¢imbenicima in utero poput antidepresiva, alkohola
i toksi¢nih sastojaka cigareta. (5)

Ovisno o samoj lokaciji defekta, ASD se moze podijeliti na nekoliko tipova (5);

1. Otvoreni foramen ovale oznacava stanje u kojem nije doslo do zatvaranja inace normalne
interatrijalne komunikacije koja je vazna za vrijeme fetalnog zivota. U tek rodene djece on neko
vrijeme ostane otvoren, no povisenjem tlaka u lijevom atriju koji nadvisi tlak u desnom dolazi
do fizioloskog zatvaranja. U 70-75% odraslih doslo je do potpunog anatomskog zatvaranja
foramena ovale. (5) Klini¢ka vaznost otvorenog foramena ovale je u tome $to postoji povecan
rizik za paradoksalnu emboliju i ishemijski mozdani udar. U takvoj situaciji tromboembolus
koji potjeCe najc¢esce iz vena nogu, zaobide pluca i prolazeci kroz intrakardijalnu komunikaciju
desne i lijeve strane srca, dospije u mozdanu, odnosno sistemsku cirkulaciju. Osim ishemijskog
mozdanog udara i neuroloskih deficita, kao posljedica paradoksalne embolije moze do¢i i do
ishemijskog infarkta miokarda, gastrointestinalne ishemije, infarkta bubrega ili slezene, te

okluzije perifernih arterija. (6)



Slika 3. Prikaz komponenata atrijskog septuma te strelicom naznaceni
otvoreni foramen ovale. Prema: (5)
(AVS=atrioventrikularni septum, FO= fossa ovalis, LA=lijevi atrij, RA=desni atrij, RVV=desni
ventrikul, LV=lijevi ventrikul, Sep 1°=septum primum, SBL= septum secundum,

IBL=inferiorni dio septuma, PFO=otvoreni foramen ovale)

2. ASD tipa ostium primum ¢ini jednu od varijanta greske zajednickog atrioventrikularnog
(AV) kanala. Radi se o defektu izmedu fosae ovalis i atrioventrikularnih valvula, dakle u
donjem dijelu atrijskog septuma. Obi¢no se radi o velikom defektu na bazi atrijskog septuma te
je u vecini slucajeva povezan s rascjepom prednjeg mitralnog zalistaka. (5)

3. ASD tipa ostium secundum je najcesc¢i oblik ASD-a, a defekt je lokaliziran oko fosae ovalis.
Njegova veli¢ina moze varirati od nekoliko milimetara pa sve do 2-3 cm.

60-75% pacijenata s ASD-om tipa ostium secundum su zenska djeca.(5)

4. ASD tipa sinus venosus ¢ini 4-11% svih ASD-a, a najces$ca lokacija defekta je u podrucju

izmedu gornje Suplje vene i gornje desne plu¢ne vene. (5)



5. Zajednicki atrij je tip defekta koji je posljedica nedostatka septuma primuma i sekunduma,

te septuma atrioventrikularnog kanala.

Slika 4. Prikaz odredenih tipova atrijskog septalnog defekta. Prema: (5)
(ASD tipa ostium primum (ASD 1°), ASD tipa ostium secundum (ASD 2°),

ASD tipa sinus venosus)

Vecina pacijenta s ASD-om je asimptomatska tijekom djetinjstva, ukljucujuci i pacijente s
izrazito velikim defektom. Ponekad se dijete s ASD-om moze prezentirati ucestalim
respiratornim infekcijama, slabom dobivanju na tezini te otezanim disanjem. (5)

Dijagnoza se najceS¢e postavlja nakon ultrazvu¢ne obrade zbog primije¢enog sréanog Suma.
Auskultatorno, radi se o sistolickom ejekcijskom Sumu, gradusa 2-3 od 6, s karakteristicnim
siroko rascijepanim i fiksiranim S2. Sum je najbolje Eujan na gornjem lijevom sternalnom rubu.
NajceS¢e je akcidentalni nalaz prilikom fizikalnog pregleda djeteta, a moze biti uzrok i
promjena na elektrokardiogramu (EKG) u vidu hipertrofije desnog ventrikula (DV) s desnom

devijacijom elektricne osi. Karakteristicno za ASD je pojacana pluéna vaskularizacija vidljiva



na rentgenu srca i pluéa. (1) Ehokardiografski se moze izravno prikazati defekt interatrijalnog
septuma, njegova veli¢ina i polozaj. Takoder, moguce je izraCunati veli¢inu lijevo-desnog
pretoka krvi. Karakteristicno za ASD je ehokardiografski nalaz malog lijevog ventrikula,
povecani desni ventrikul te paradoksalno gibanje interventrikularnog septuma. (7)

Ukoliko ne dode do pravovremene dijagnoze i lijeCenja u djetinjstvu, odrasle osobe s
ASD-om se mogu prezentirati intolerancijom fizicke aktivnosti, sinkopama, cijanozom,
tromboembolijama, umorom, palpitacijama...

Hemodinamski znacajnu komunikaciju potrebno je zatvoriti, $to se moze uciniti kirurski ili

transkateterski umetanjem proteza. (5)

4.1.2. Tetralogija Fallot

Kongenitalna sr€ana malformacija koju karakterizira ventrikularni septalni defekt (VSD),
dekstropozicija aorte odnosno jaSuc¢a aorta iznad VSD-a, opstrukcija izlaza desnog ventrikula
u smislu pluéne stenoze, stenoze infundibuluma te hipertrofija desnog ventrikula, cine
karakteristike Fallot tetralogije. Ukoliko se uz tetralogiju nalazi i ASD, rije¢ je o pentalogiji.
Najcesci je oblik kongenitalne sr¢ane greske s cijanozom te incidencijom 3 oboljela djeteta na
10 000 Zivorodenih. Smatra se da tetralogija Fallot ¢ini jednu desetinu, odnosno 10% svih
kongenitalnih sr¢anih gresaka. (2,8)

Ukoliko u obitelji postoji dijete s Fallotom, rizik od ponovne pojave u buduce djece iznosi oko
3%. Etiologija ove srcane greSke je multifaktorijalna, a Cesto se pojavljuje u sklopu
kromosomskih anomalija poput trisomije 13, 181 21. Medutim, pojava tetralogije Fallot uo¢ena
je puno ¢esce u stanjima mikrodelecije 22. kromosoma, odnosno kao dio DiGeorge sindroma.
(9) Prema nekim istrazivanjima, tetralogija se moze povezati s majéinim unosom retinoi¢ne
kiseline tijekom prvog trimestra trudnoce, nelijeCene fenilketonurije, te loSe kontroliranog

dijabetesa. (10)



Za ovu sr¢anu greSku karakteristican je desno-lijevi pretok Krvi, $to rezultira pojavom rane
cijanoze ¢ija tezina ovisi o stupnju pulmonalne stenoze. VSD omogucava pretok krvi iz desnog
u lijevi ventrikul, a dio venske krvi direktno ulazi u jasucu aortu. Dolazi do hipertrofije desnog
ventrikula , a zbog hipertrofije samog izlaznog dijela s vremenom dolazi do pogorSanja
opstrukcije izlaza krvi u pluca, a time 1 pogorsanja cijanoze.

Inicijalna prezentacija djeteta s tetralogijom ovisi 0 tezini pluéne stenoze. Veéina pacijenata se
prezentira srednje teSkom do teSkom cijanozom u neonatalnom periodu zivota, ali bez znakova
respiratornog distresa. Rjede, pacijenti s blazom opstrukcijom izlaznog dijela desnog ventrikula
pri rodenju, inicijalno se prezentiraju tek nakon nekoliko mjeseci zivota kada pogorsanje
opstrukcije dovede do pojave vidljive cijanoze i jaéeg sré¢anog Suma.(9)

Za tetralogiju Fallot karakteristicna je i1 smanjena tolerancija na fizicku aktivnost te
hipercijanoti¢ne krize. (2) Auskultatorno moze se Cuti dugacak sistolicki ejekcijski Sum,
gradusa 2-4 od 6, naj¢ujniji u podruc¢ju gornjeg lijevog ruba sternuma. Takoder, tamo se mogu
i osjetiti vibracijske senzacije palpatornog strujanja na kozi iznad podrucja turbulencije krvi,
kao indikacija glasnog sr¢anog Suma. Drugi sréani ton, S2 je naglasen i nije rascijepan odnosno,
S2 se Cuje kao pojedinacni ton. (1,2) Kod tezih oblika tetralogije, aortopulmonalne kolaterale
na ledima mogu producirati kontinuirane Sumove. (7) Protok krvi kroz VSD najéeSc¢e nije
turbulentnog karaktera stoga nije niti ¢ujan u smislu sréanog Suma.

Tijekom prave hipercijanoti¢ne odnosno hipoksemi¢ne krize, kada gotovo u potpunosti izostaje
protok krvi iz desnog ventrikula u pluénu cirkulaciju sréani Sum nije ¢ujan. Takva stanja su
posljedica dinamicne opstrukcije u podrué¢ju infundibuluma desnog ventrikula, a potaknuta su
stanjima agitacije djeteta ili dehidracije. Pacijent postaje izrazito cijanotian, dispnoiCan i
letargican, a anoksicne krize mogu zavrsiti letalno. (9) Privlacenjem koljena djeteta na prsa i
povecanjem sistemskog otpora, mogu se zaustaviti cijanoti¢ne krize. Takoder, u njihovu se

lije¢enju primjenjuje i injekcija morfina, propranolola, te kKisika na nazalnu sondu. Propranolol
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takoder mozemo koristiti za prevenciju cijanoti¢nih kriza ukoliko se daje djetetu peroralno
svakih 6 sati. (7)

U danasnje vrijeme, pojava bati¢astih prstiju kod djece je sve rjeda, jer se zahvaljujuéi napretku
u medicini i pravovremenoj dijagnostici, kirurSka korekcija sr¢ane greske izvede prije nego $to
dode do njihove pojave. (1,9)

Osim klinicke slike i1 fizikalnog nalaza Suma, za postavljanje dijagnoze potrebno je napraviti
EKG, rentgen srca i plu¢a te ultrazvuk srca. EKG nalaz ukazuje na hipertrofiju desnog
ventrikula s devijacijom elektri¢ne osi u desno. Klasi¢an nalaz na rendgenu srca i pluca je srce
normalne veli¢ine, no oblika poput ¢izme, Sto je posljedica hipertrofije desnog ventrikula. (1)
U 25% slucajeva uzlazna aorta polazi s desne strane dusnika, odnosno postoji desni luk aorte,
Sto takoder moze biti vidljivo na rentgenskoj snimci. Ehokardiografija prikazuje patoloske

strukturalne anomalije, dok se za prikaz koronarnih krvnih Zila koristi angiokardiografija. (7)

Slika 5. Ehokardiografski prikaz u dugoj parasternalnoj osi jasuce aorte (AO) iznad
interventrikularnog septuma (IVS) sa znac¢ajnom hipertrofijom desnog ventrikula (RV).

Prema: (9)
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Lijecenje ove kompleksne sr¢ane greske je kirurSka korekcija, a kada ¢e on biti izvedena ovisi
o0 stupnju i tipu subpulmonalne opstrukcije te preferenciji samog centra gdje se ona izvodi. U
nekim centrima ona se izvodi u novorodenceta, dok se u ostalim izvrSava u dobi od 4 do 6
mjeseci. Ukoliko se operacija izvodi u kasnijoj dobi, moguce je napraviti palijativni zahvat te
formirati aortopulmonalnu anastomozu poznatu pod nazivom Blalock — Taussing , a ozna¢ava
komunikaciju izmedu lijeve arterije subklavije i lijeve pluéne arterije. Prognoza je, zahvaljujuci

napretku u medicini, sve bolja. (9)

4.1.3. Pulmonalna stenoza

Pulmonalna stenoza je naziv za kongenitalnu sréanu gresku s prevalencijom od 7,5 do 9% medu
svim sr¢anim greskama. (2)

Postoji Cetiri razli¢ita tipa pulmonalne stenoze ovisno o razini suzenja;

1. Valvularna (80%)

2. Supravalvularna

3. Subvalvularna odnosno infundibularna

4. Periferna stenoza (7)

Stenoza pulmonalne valvule oznacava suzenje pulmonalnog usca, te je to najceséi tip
kongenitalne pulmonalne stenoze. Valvule pulmonalnog u$¢a mogu postati zadebljanje i
djelomi¢no spojene, §to suzava usce i otezava protok krvi u pluc¢a. Subvalvularna pulmonalna
stenoza i bikuspidalna pulmonalna valvula se povezuju s tetralogijom Fallot, dok se stenoza
pulmonalne valvule povezuje s Noonan sindromom. Medutim, najcesce se pojavljuje kao
izolirana lezija. (11)

Blaga i umjerena stenoza su najc¢esce slucajan nalaz pri auskulataciji srca, dok u stanju jace
stenoze postoji dispneja i periferna cijanoza. Za teski stupanj stenoze karakteristi¢na je pojava
cijanoze vrlo rano u novorodenackom razdoblju te znakovi insuficijencije desnog srca. (7) Kod
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stenoze pulmonalne valvule, auskulatacijski se ¢uje sistoli¢ki ejekcijski Sum, gradusa 2-5 od 6
s punktum maksimumom u razini pulmonalnog us¢a, odnosno gornjeg lijevog sternalnog ruba
u razini drugog interkostalnog prostora. Takoder, prisutno je sistoli¢ko strujanje u tom
podruju. Sum se $iri u infraklavikularno podrugje, aksilu i leda. S1 je normalan ili naglasen,
dok S2 moze varirati i biti Siroko rascijepan kod blage stenoze. Ejekcijski klik takoder moze
biti prisutan u podruc¢ju gornjeg lijevog sternalnog ruba te moze varirati s respiracijom. (2,7)
Ukoliko se radi o sistolickom ejekcijskom Sumu zbog stenoze pulmonalne arterije, Sum Ce se
znadajno §iriti u leda i u podrudje oba pluéna krila. Cesto se moze raditi i o kontinuiranom $umu
s naglasenim S2. (1) U 10% slu¢ajeva pulmonalne stenoze, radi se o infundibularnom tipu.
Najéesce je udruzen s VSD-om, ali se moZe pojaviti izolirano. Sum koji se ¢uje kod izolirane
infundibularne stenoze istovjetan je Sumu kod valvularne stenoze no rjede je udruZzen s
ejekcijskim klikom, a Ssum je bolje ¢ujan u podrucju treceg interkostalnog

prostora. (4) Dolazi do razvoja hipertrofije desnog ventrikula §to se moze vidjeti na EKG-u kao
devijacija elektricne osi u desno, a u stanjima izrazito teske stenoze moze do¢i i do hipertrofije
desnog atrija. Na rentgenu srca i pluca, sréana sjena je normalne veli¢ine ukoliko jo$ nije doslo

do hipertrofije, no pulmonalna arterija je naglasena u smislu poststenotic¢ke dilatacije. (1)

— - W

- .

|
Slika 6. Rentgen srca i plu¢a kod kongenitalne pulmonalne stenoze, krugom je naznacena

klasi¢no prosirena pulmonalna arterija. Prema: (11)
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Ukoliko se radi 0 umjereno teskoj ili teskoj valvularnoj stenozi, u vidu lijeenja je moguce
napraviti endoluminalnu dilataciju, te davanjem prostaglandina odrzavati otvoren ductus
arteriosus Botalli prije uzvodenja dilatacije. Ukoliko se ne lije¢i, pulmonalna stenoza moze

dovesti do zatajenja desnog srca. (7)

4.1.4. Koarktacija aorte

Koarktacija aorte oznacava lokalizirano patolosko suzenje lumena aorte, a ovisno o polozaju
samog suzenja moze se podijeliti na preduktalnu (infantilnu), postduktalnu (adultnu) te
jukstaduktalnu koarktaciju. Koarktacija se najées$¢e nalazi u podrucju istmusa aorte, no moze
biti lokalizirana bilo gdje izmedu lijeve arterije subklavije i bifurkacije aorte. (7)

Ona se moze pojaviti izolirano ili u sklopu drugih prirodenih anomalija.

Slika 7. CT angiogram, strelica prikazuje znacajno suzenje aorte (koarktaciju) s brojnim

kolateralnim krvnim zilama i dilatacijom uzlazne aorte. Prema: (12)
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Vrlo cesto se pojavljuje u sklopu Turnerovog sindroma. Zbog samog suzenja dolazi do
povecanog otpora izlasku krvi iz lijevog ventrikula Sto rezultira njegovom hipertrofijom. Posto
se suzenje nalazi nakon grananja krvnih Zila za mozak 1 ruke, dolazi do pojacane perfuzije
gornjeg dijela tijela i razvoja hipertenzije, dok je perfuzija donjeg dijela tijela i trbusnih organa
smanjena sa pojavom relativne hipotenzije. (7)

Udio koarktacije aorte medu sréanim greSkama je 5,1 do 8,1%. Novorodencad i dojencad se
mogu prezentirati kongestivnim sréanim zatajenjem, dok starija djeca mogu biti asimptomatska
ili se zaliti na slabost i bol u donjim udovima. (2)

Prilikom fizikalnog pregleda moze se uociti hipertenzija u gornjim ekstremitetima, femoralni
pulsevi su zakasnjeli ili oslabljeni, a tlak u donjih ekstremitetima je nemjerljiv. Auskultacijski
cuje se sistolicki ejekcijski Sum, gradusa 1-3 od 6 s punktum maksimumom na ledima u
podrucju lijevog interskapularnog podrucja, no ¢ujan je i u podrucju gornjeg lijevog sternalnog
ruba. Sum koarktacije je srednjeg do visokog tona, a vrhunac dostize kasno u sistoli. (4)

Vrlo Eesto je udruzena bikuspidalna aortalna valvula (u 50% koarktacija) i aortalna stenoza te
mitralna regurgitacija. (1,4) Mogucée je palpirati jak, u lijevo i dolje pomaknut iktus cordis. Na
stijenci prsnog koSa vidljive su 1 kolaterale, a prolaskom krvi kroz njih mogu biti €ujni i
kontinuirani Sumovi. Kada se razviju znakovi hipertrofije lijevog ventrikula, na rentgenu je
vidljiva povecana sréana sjena te aorta u obliku broja 3.

Nadalje, u razdoblju od Seste do desete godine na rendgenu je moguce vidjeti i defekte donjih
rubova rebara nastalih zbog pritiska interkostalnih arterija na sama rebra. (1)

U daljnoj djiagnostici potrebno je napraviti EKG srca koji prikazuje hipertrofiju lijevog
ventrikula, ultrazvukom srca prikazati luk aorte i mjesto suzenja, a ponekad je potrebno uciniti
kateterizaciju srca i angiokardiografiju. Davanje prostaglandina preporuca se kod preduktalne
koarktacije kako bi se odrzao otvoren ductus arteriosus i poboljsala opskrba krvlju distalnih

dijelova tijela. Ukoliko dode do sr¢anog zatajenja lijecenje se provodi konzervativno. U nekim
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centrima glavni nacin lijeCenja je dilatacija koarktacije pomocu balona s ili bez postavljanja
stenta, dok se negdje preferira kirurS8ka korekcija u vidu resekcije suzenog dijela i spajanja
slobodnih krajeva.

Prognoza uspje$no operiranih pacijenata je dobra. (7)

4.1.5. Parcijalni i totalni anomalni utok pluénih vena

Parcijalni i totalni anomalni utok pluénih vena je teska kardiovaskularna malformacija gdje
jedna ili vise pluénih vena se vraca u desni atrij ili sistemsku vensku cirkulaciju umjesto njenog
normalnog utoka u lijevi atrij.

Najcesca forma parcijalnog anomalnog utoka plu¢nih vena je kada se gornja lijeva pluéna vena
drenira u desni atrij. Takoder, u nekim slu¢ajevima pluéne vene se mogu drenirati u gornju
Suplju venu, koronarni sinus, donju Suplju venu ili venu azigos. (13)

Za razliku od parcijalnog, u totalnom anomalnom utoku sve pluéne vene su povezane za vene
sistemske cirkulacije ili direktno se ulijevaju u desni atrij. Totalni anomalni utok se moze
podijeliti na temelju anatomije na Cetiri podtipova u odnosu na razinu anomalne konekcije.
Tako se moze podijeliti na supradijafragmalni, infradijafragmalni, intrakardijalni te mijeSani
tip. NajCeSc¢a varijanta ove totalne anomalije je supradijafragmalni odnosno suprakardijalni
podtip. (7,13) Zahvaljujuéi postojanju ASD-a, dolazi do mijeSanja krvi sistemske i pluéne
cirkulacije te je na taj na¢in omoguéen Zivot djeteta. Medutim, unato¢ ASD-u dolazi do velikog
volumnog opterecenja desnog srca i pluéne cirkulacije, a lijevo srce je slabije razvijeno,
odnosno hipoplasti¢no. Prevalencija totalnog anomalnog utoka plu¢nih vena medu svim
sr¢anim greSkama iznosi 2 do 3%, a klinicki se ocituje kongestivnim sr€anim zatajenjem u
starosti od 4 do 6 tjedana. (2) Dijete je cijanoti¢no, dispnoi¢no i tahipnoicno, a ti se znakovi

pojavljuju vrlo rano, ve¢ u novorodenackom razdoblju.
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Auskultatorno, prisutan je sistoli¢ki ejekcijski Sum najcujniji na lijevom gornjem sternalnom
rubu, gradusa 2-3 od 6. Drugi sr¢ani ton S2 je Siroko i fiksno rascijepan. Takav nalaz se nalazi
kod totalnog anomalnog utoka, dok je kod parcijalnog, nalaz slican ASD-u, a ukoliko se zaista
i nalazi ASD-u, S2 je fiksno racijepan. EKG kod totalnog anomalnog utoka pokazuje
hipertrofiju desnog ventrikula 1 desnog atrija, te devijaciju elektricne osi u desno. EKG
parcijalnog utoka plué¢nih vena nalikuje EKG-u kod ASD-a. (1)

Na rendgenu srca i plu¢a uocCava se srce u obliku brojke osam, odnosno vidljiv je znak
snjegovica. Takav nalaz govori u prilog supradijafragmalnom tipu totalnog anomalnog utoka
pluénih vena. U lije€enju ove sréane greSke vazan je kirurSki korekcijski zahvat, a njegov

povoljan ishod osigurava dugoro¢nu dobru prognozu. (7)
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4.2. Diferencijalna dijagnoza sistolickog Suma na gornjem desnom
sternalnom rubu

4.2.1. Prirodena aortalna stenoza

Kongenitalno suzenje aorte moze se podijeliti na valvularnu, supravalvularnu i subvalvularnu

aortalnu stenozu. Najces¢i tip stenoze je valvularna stenoza uz koju cesto postoji bikuspidalna
aortalna valvula. (7)

Prevalencija prirodene aortalne stenoze medu preostalim sr¢anim greskama iznosi 5-6%. (2)
Pojavljuje se puno ¢es¢e u muske djece u omjeru izmedu 3:1 1 5:1. S ovom sréanom greskom
Cesto su udruzene i ostale kongenitalne sréane bolesti poput otvorenog ductusa arteriosusa,
koarktacije aorte i VSD-a, s prevalencijom od 15-20%. (14)

Nedavno je dokazano da u pozadini ove sréane greske stoji genetika, te je primije¢ena znacajno
promijenjena CpG metilacija na 59 mjesta u 52 gena kod pacijenata s valvularnom aortalnom
stenozom. (15)

Klini¢ki, aortalna stenoza moze biti slucajan auskultacijski nalaz prilikom fizikalnog pregleda
djeteta bez subjektivnih tegoba. Ponekad se kod djeteta moze pojaviti vrtoglavica, dispneja,
angina, bljedilo te sinkopa prilikom fizicke aktivnosti. Novorodencad i dojencad se iznimno
mogu prezentirati kongestivnim sréanim zatajenjem. (2,7) Nalaz takvih simptoma zahtjeva
temeljitu evaluaciju pacijenta zbog povecanog rizika od nagle sr¢ane smrti, $to je uoceno u
1-10% pacijenta u dobi od 5 do 15 godina sa srednje teskom ili teSkom stenozom. (14)
Supravalvula stenoza aorte je rjedi tip stenoze te se moze pojaviti familijarno, u sklopu
Williams-Beurenova sindroma kao posljedica mikrodelecije u podrucju gena za elastin na 7.
kromosomu. (7)

Auskultatorno, u valvularnoj aortalnoj stenozi, ¢ujan je sistolicki ejekcijski Sum, gradusa 2-5
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od 6, s punktum maksimumom u podruc¢ju drugog desnog interkostalnog prostora sa Sirenjem
u podruéje karotidnih arterija. Sum moze biti ¢ujniji u podrugju treéeg lijevog interkostalnog
prostora. Na gornjem desnom sternalnom rubu ili suprasternalnoj udubini moze biti prisutno
sistolicko palpatorno strujanje. Prvi je srcéani ton naglasen sa sistoli¢kim klikom, dok je S2
oslabljen ili jednostruk, ali moze biti i paradoksalno pocijepan. (1,7)

Ako se radi o subvalvularnoj aortalnoj stenozi takoder je prisutan sistolicki ejekcijski Sum,
gradusa 2-4 od 6, no za ovu vrstu stenoze je specificna pojava Suma aortalne regurgitacije
ukoliko se radi o diskretnoj stenozi.

Zarazliku od valvularne stenoze, nije prisutan sistoli¢ki ejekcijski klik.

Supravalvularnu aortalnu stenozu karakterizira takoder sistolicki ejekcijski Sum, gradusa 2-3
od 6, s prisutnim sistoli¢kim strujanjem, no bez sistoli¢kog ejekcijskog klika. Sum se moze §iriti
u podrudje leda. (1)

EKG nalaz u sva tri oblika stenoze moze biti normalan, ali moze ukazivati i na hipertrofiju
lijevog ventrikula koja ne treba biti razmjerna stupnju stenoze. Lokacija i stupanj stenoze,
izgled valvule, Sirina korijena aorte te stupanj hipertrofije miokarda se moze odrediti
ehokardiografski. Rentgenski nalaz kod supravalvularne i subvalvularne stenoze je najc¢esce
normalan, dok se kod valvularnog tipa vidi poveéanje lijevog ventrikula uslijed njegove
hipertrofije, te je ponekad vidljiva poststenoticna dilatacija aorte sa karakteristicnom
konfiguracijom "patkastog” srca. (1,7)

Lijecenje se provodi u ovisnosti o dobi, tezini opstrukcije i adekvatnosti lijevih sr¢anih
struktura. Cilj lijeCenja je smanjenje otpora protoku krvi iz lijevog ventrikula u aortu te
smanjenje gradijenta tlaka na 45 mmHg ili manje. To se moze posti¢i balonskom dilatacijom,
dok se od kirurskih pristupa preferira komisurotomija, rekonstrukcija aortalne valvule ili

ugradnja nove.
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Prirodena aortalna stenoza je progresivno stanje, a pacijenti s gradijentom tlaka od 50 mmHg

ili viSe zahtijevaju neki od navedenih oblika intervencija s ciljem smanjenja opstrukcije. (14)

Slika 8. 3D ehokardiografski prikaz stenoze aortalne valvule sa bikuspidalnom valvulom.
Fuzionirani desni koronarni (RCC) i nekoronarni (NCC) zalistak, malen lijevi koronarni
zalistak (LCC) uz elipti¢no smanjeno usce prikazano svijetloplavom bojom izmedu zalistaka.

Prema: (14)
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4.3. Diferencijalna dijagnoza sistolickog Suma na donjem lijevom
sternalnom rubu

4.3.1. Ventrikularni septalni defekt

VSD je najc¢esca prirodena sréana greSka koja se moze pojaviti kao izolirana anomalija na srcu,
no takoder moze biti dio sloZenih sr¢anih gresaka poput tetralogije Fallot, desnog ventrikula s
dva izlaza te zajedni¢kog arterijskog stabla. (16) Prevalencija ove sréane greske medu ostalima
iznosi 20-25%. (2) U 80% slucajeva radi se o membranoznom VSD-u, smjeStenom
subpulmonalno ili subaortalno. U preostalim slu¢ajevima radi se o muskularnom tipu defekta.
VSD je specifican po svojoj mogucnosti spontanog zatvaranja. Kod djece s Downovim
sindromom, u sklopu zajedni¢kog atrioventrikularnog kanala, nalazi se ulazni (tzv inlet) VSD
koji je vezan uz trikuspidalnu valvulu. VSD moze varirati u veli¢ini, §to kod velikih defekata
moze rezultirati pojavom pluc¢ne hipertenzije, dok se vrlo malo defekti ¢ak ne trebaju niti lijeciti.
Ovu sr¢anu gresku karakterizira lijevo-desni pretok, §to moze rezultirati hipertrofijom lijevog
srca, zatim biventrikularnom hipertrofijom i naposlijetku pojavom Eisenmengerova sindroma.
()

Klinicka slika ovisi o veli¢ini defekta, kod malih VSD-a pacijenti su najéesc¢e asimptomatski, a
defekt je slu¢ajan nalaz prilikom auskultacije. Kod srednje velikih i velikih defekta dijete slabo
tjelesno napreduje, mogu se pojaviti simptomi bronhalne opstrukcije, Ceste respiratorne
infekcije, dispneja, tahipneja, te kongestivno sr¢ano zatajenje. (2,7)

Auskulatatorno, kod malih defekata ¢uje se glasan holosistolicki Sum, gradusa 3-4 od 6, u
podrucju donjeg lijevog sternalnog ruba s punktum maksimumom u razini 3. i 4. interkostalnog
prostora. Ukoliko se radi o malom defektu, Sum ne mora perzistirati cijelu sistolu. Kod srednje
velikih i velikih defekata prisutan je grub holosistolicki Sum intenziteta 4 od 6 s punktum

maksimumom u podrucju lijevog ruba sternuma, sa Sirenjem u okolinu. Takoder je u podrucju
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najve¢e Cujnosti prisutno sistolicko palpatorno strujanje. Takoder, moguca je prisutnost
dijastoli¢kog bubnjanja gradusa 1 ili 2. S2 mozZe biti pocijepan ili pojedinacni te naglaSeniji.
(2,7) Inhalacija amil-nitrita (vazodilatatora) kod nekompliciranih VSD-a uzrokuje smanjenje
Suma, dok alfa-adrenergicki agonisti povecavaju intenzitet Suma ili ga uopée ne mijenjaju. (4)
EKG nalaz moze biti normalan, no mogu se pojaviti i znakovi hipertrofije lijeve Klijetke, a u

uznapredovanim slu¢ajevima i1 znakovi biventrikularne hipertrofije.
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Slika 9. Elektrokardiografski prikaz biventrikularne hipertrofije karakteristi¢ne za pacijenta s

VSD-om. Prema: (16)
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Rentgenski nalaz pokazuje povecanje obiju ventrikula i lijeve pretklijetke u vidu kardiomegalije

s naglasenim plu¢nim vaskularnim crtezom. (1,7)

Slika 10. Tipi¢an pacijent s VSD-om, prikazana je kardiomegalija, pojac¢an plu¢ni vaskularni

crtez te atelektaza u lijevom donjem reznju. Prema: (16)

Vaznu ulogu u postavljanju dijagnoze ¢ini ehokardiografija kojom se dobivaju informacije o
vrsti i veli¢ini defekta, ventrikularnoj funkciji te veli¢ini protoka kroz aortu i plu¢nu arteriju.
Takoder, pomocu ehokardiografije se moZe izmjeriti tlak u pluénoj arteriji koji je vaZan

pokazatelj porasta otpora u plu¢noj cirkulaciji.
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Slika 11. Ehokardiografski prikaz VSD-a oznaéenog bijelom strelicom uz prikaz

protoka krvi kroz defekt pomocu color Dopplera. Prema: (16)
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Kada dode do znacajnijeg porasta te izjednacavanja tlakova u desnom i lijevom ventrikulu,
prevladava dvosmjerni pretok. Ukoliko se dijete ne lije¢i, S vremenom dolazi do razvoja
Eisenmengerova sindroma, odnosno desno-lijevog pretoka s izrazenom cijanozom i dispnejom.
U tom slucaju auskulatatorni nalaz se mijenja i Sum postaje slabiji i kraci, palpatorno strujanje
nestaje, a S2 je jako glasan. Mijenja se i nalaz na rentgenu srca i pluca; srce je manje u usporedbi
sa ranijim slikama, periferija pluca je prazna, a hilusne su zile Siroke. (7)

LijeCenje malih VSD-a u asimptomatske djece se ne treba provoditi, no moguce je
transkatetersko zatvaranje. Kod visestrukih defekata moguce je i zaomc¢avanje plucne arterije s
ciljem smanjenja protoka kroz pluca i razvoja pluéne hipertenzije. Provode se i kirurske
korekcije tijekom kojih se postavlja zakrpa sa strane desnog ventrikula uz uvjet da se jos uvijek
radi o lijevo-desnom pretoku. Prognoza u slucaju izoliranih defekata je izvrsna, a problem
predstavljaju slucajevi u kojima je doslo do razvoja Eisenmengerova sindroma, te oni imaju

znacajnije losiju prognozu. (16)

4.3.2. Trikuspidalna regurgitacija

U sklopu src¢anih greSaka, anomalije trikuspidalne valvule (TV) ¢ine Sirok spektar anomalija,
na Celu s Ebstein anomalijom i displazijom trikuspidalne valvule. U stanjima volumnog
opterecenja desnog srca, sekundarno u sklopu drugih prirodenih sréanih greSaka, moze do¢i do
disfunkcije trikuspidalne valvule u vidu funkcionalne regurgitacije. Stanja koja dovode do
takve funkcionalne trikuspidalne regurgitacije (TR) mogu biti ASD te korigirana tetralogija
Fallot s teSkom pulmonalnom regurgitacijom. Ebstein anomalija obuhvaca globalni poremecaj
desnog ventrikula, ukljuc¢ujuc¢i pomak trikuspidalne valvule prema apeksu te njezinu
disfunkciju. (17) Uslijed kroni¢nog volumnog optere¢enja zahvaljujuci regurgitaciji, desni

ventrikul se nastavlja §iriti, time i prsten valvule, a regurgitacija se pogorsava. Stijenka desnog
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ventrikula je stanjena poput atrija. Zbog limitiranog dijastoli¢kog punjenja uz TR dolazi do
znacajnog poviSenja tlaka u desnom atriju, uz smanjeni protok kroz pluc¢a i udarni volumen.
Ukoliko je prisutan ASD, prisutan je i desno-lijevi pretok te na taj na¢in udarni volumen moze
biti oCuvan unato¢ prisutnoj hipoksiji. Kod blagih pomaka TV, pacijenti mogu biti
asimptomatski. Vec¢i pomaci rezultiraju smanjenjem funkcije desnog ventrikula te s time
povezanim simptomima poput dispneje, cijanoze, palpitacija i umora. (17) Ukoliko je
regurgitacija znaCajna moguca je pojava hepatomegalije i pulsirajuce jetre, a jugularne vene na
vratu mogu biti distendirane.

Sum trikuspidalne regurgitacije je regurgitacijski sistolicki, gradusa 2-3 od 6, s punktum
maksimumom na donjem lijevom sternalnom rubu. U Ebstein anomaliji mozZe biti prisutan treci
i Getvrti sréani ton. (1) Sum je visokofrekventan, holosistoli¢ki s platoom, negireéi i varijabilna
inteziteta koji se moze povecati tijekom udisaja (Carvallov znak), tijekom pasivnog podizanja
nogu, ili nakon inhalacije amil-nitrita. Intenzitet Suma pozitivno korelira s teZinom
regurgitacije. Pomak tocke najglasnije Cujnosti Suma moze biti u lijevo kao posljedica
povecanja desnog ventrikula. Ukoliko je TR posljedica pluéne hipertenzije, auskulatatorno
moze biti ¢ujan pulmonalni ejekcijski klik.

Nadalje, ako se radi o akutnoj trikuspidalnoj regurgitaciji kao posljedici infektivnog
endokarditisa ili traume, karakteristike Suma sli¢ne su kongenitalnom tipu, no Sum ¢es$ce ima
dekresendo oblik i moze zavrsiti prije S2. (4)

EKG nalaz kod trikuspidalne regurgitacije, posebice ako se radi o Ebstein anomaliji, prikazuje
blok desne grane, hipertrofiju desnog atrija (P-dekstrokardijale) te AV blok prvog stupnja. (1)
Transtorakalna ehokardiografija je vazna slikovna pretraga za postavljanje dijagnoze te
kontinuirano pracdenje pacijenta. Rentgen srca i pluéa prikazuje normalnu pluénu

vaskularizaciju, a ako je TR izrazito teSka moze se uociti povecanje lijevog atrija. (1)
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Ovisno o veli¢ini siluete srca na rentgenu u pacijenata s Ebstein anomalijom, moze se odrediti

tezina same anomalije. Vidljiva je kardiomegalija s izrazito pove¢anim desnim atrijem. (7)

Slika 12. Prikaz kardiomegalije u pacijenta s Ebstein anomalijom. Prema: (17)

Potrebna je $to ranija intervencija kako bi se sprije¢io razvoj ireverzibilnog povecanja desnog
ventrikula i njegova disfunkcija, a to¢no vrijeme i vrsta kardiokirur§kog zahvata ovisi o tezini

same greske.

4.3.3. Stillov Sum

Stillov Sum je naj¢es¢i funkcionalni sistolicki ejekcijski Sum u odraslih te se takoder smatra
"nevinim" Sumom koji se pojavljuje u djece. Funkcionalni sistolicki ejekcijski sumovi mogu
biti posljedica hiperdinamickog protoka krvi niz normalnu pulmonalnu ili aortalnu valvulu,

a ¢esto su pridruzeni stanjima s pove¢anim sr¢anim minutnim volumenom poput tireotoksikoze,
anemije, infekcije, poviSene tjelesne temperature, arteriovenske fistule, beriberi, trudnoce,
anksioznosti i tjelovjezbe. Stillov Sum je posljedica vibracija plu¢ne valvule. (4)

Najcesce se cuje u dobi od 2 do 6 godina, ali se moze prezentirati u i novorodenackoj dobi pa

sve do adolescencije. Radi se o ranom sistolicCkom Sumu, nisko do srednje frekventnom s
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vibratornim ili muzikalnim karakteristikama, gradusa 1-3 od 6, s punktum maksimumom u
podrucju izmedu donjeg lijevog sternalnog ruba i apeksa. Najglasniji je kada se pacijent nalazi

u leze¢em polozaju, a intenzitet mu se smanjuje kada pacijent ustane. (1,2)

4.3.4. Hipertrofi¢na opstruktivna kardiomiopatija

Hipertrofi¢cna kardiomiopatija je karakterizirana hipertrofijom miokarda lijevog, desnog ili oba
ventrikula. U nekim slu¢ajevima, moze se raditi 1 o asimetricnom zadebljanju
interventrikularnog septuma. Razvojem gradijenta tlaka izmedu ventrikula i velikih arterija
govorimo o hipertrofi¢noj opstruktivnoj kardiomiopatiji. Najc¢es¢i je uzrok iznenadne smrti
tijekom sportskih aktivnosti, a posljedica je nasljednih mutacija gena koji kodiraju za proteine
miokarda. Etiologija hipertrofi¢ne kardiomiopatije osim nasljedne moze biti; dijabetes melitus,
feokromocitom, glikogenoze, amiloidoza, Friedreichova ataksija...(7)

Kao posljedica dinamicke opstrukcije izlaznog trakta lijevog ventrikula, zvane idiopatska
hipertrofi¢na subaortalna stenoza, auskultatorno se pojavljuje sistolicki ejekcijski sum, srednje
visokofrekventan, kresendo-dekresendo oblika, gradusa 2-4 od 6, s punktum maksimumom u
podrucju donjeg lijevog sternalnog ruba ili apeksa, s prisutnim palpatornim strujanjem u tom
podruéju. MozZe biti prisutan i um mitralne regurgitacije. (1) Sum se moze iriti u bazalne
dijelove vrata, ali ne i u karotidne arterije. Kvaliteta Suma je slina onoj u stenozi aortalne
valvule, no ipak je manje grub i vecih frekvencija. Intenzitet Suma moze varirati, te on postaje
glasniji tijekom faze 2 Valsalvinog manevra, prilikom ustajanja te inhalacijom amil-nitrita,
kada se redukcijom volumena lijevog ventrikula poveca subaortalni gradijent tlaka. Intenzitet
Suma se moZe smanjiti pasivnim podizanjem nogu, polozajem na boku, ¢u¢anjem, izometrickim
hvatom, ili intravenskom administracijom alfa-adrenergickih agonista.

Uz sistolicki ejekcijski Sum, prisutan je i ¢etvrti sréani ton te pulsus bisferiens; jedan pulsni val
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s dva vrha u sistoli. (4) EKG nalaz prikazuje abnormalno duboke Q zubce u V5 i V6 odvodima,
te znakove hipertrofije lijevog ventrikula. Rentgen srca i plu¢a moze biti normalan ili postoji
kuglasto povecanje lijevog ventrikula. (1) Najvaznija dijagnosti¢ka metoda je ehokardiografija
koji prikazuje patognomonicno zadebljan miokard. Lijeenje ovisi o etiologiji, a obuhvaca
kirurS§ko odstranjenje zadebljanog septuma miektomijom prema Morrowu, primjenu beta-
blokatora, a u nekim slu¢ajevima postoji potreba za ugradnjom implantibilnog kardioverter-

defibrilatora ukoliko postoji rizik od iznenadne sré¢ane smrti. (7)

4.4. Diferencijalna dijagnoza sistolickog Suma u podrucju apeksa

4.4.1. Mitralna regurgitacija i prolaps mitralne valvule

Ovisno o etiologiji i patogenezi, mitralna regurgitacija moze rezultirati pojavom cetiri diskretna
auskultatorna nalaza. NajceS¢e se radi o promijenjenoj mitralnoj valvuli uslijed akutne
reumatske vrucice. Takoder, Sumom mitralne regurgitacije moze Se prezentirati disfunkcija
papilarnih misica, akutna mitralna regurgitacija te prolaps mitralne valvule. (4)

Mitralna regurgitacija zbog mitralne insuficijencije, u djece nastaje kao kasna posljedica
preboljenog reumatskog karditisa u sklopu reumatske vrucice, odnosno akutne upale vezivnog
tkiva dva ili viSe tjedana nakon streptokokne infekcije beta-hemolitickim strepotokokom
skupine A. Mitralna insuficijencija je posljedica skracenja korda papilarnih misi¢a, deformacije
oStecenih valvula te upalnih promjena u samim papilarnim misi¢ima. U razvijenom obliku
bolesti pojavljuje se pluéna hipertenzija i1 insuficijencija desnog srca, Sto je posljedica
retrogradnog prijenosa poviSenja tlaka iz lijevog atrija na pluénu cirkulaciju. Medutim, vecina
djece ima blagu klini¢ku sliku s blazom mitralnom insuficijencijom. (7)
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Auskultatorno, Sum mitralne regurgitacije reumatski promijenjenih valvula je visoko
frekventan, najcesce holosistolicki, pocinje sa S1, te se proteze tijekom aortalne komponente
S2, moguée je kasno sistolitko pojacanje $uma. Sum je gradusa 2-5 od 6, s punktum
maksimumom u podruéju apeksa te Sirenjem u podrucje aksile. Intenzitet Suma je varijabilan,
a moze se pojaCati CuCanjem, intravenskom primjenom alfa-adrenergickih agonista i
izometri¢nim ru¢nim hvatom. Zbog volumnog opterecenja srca, tre¢i sr€ani ton moze biti ¢ujan
u podruéju apeksa. (4) Kao znak pluéne hipertenzije, S2 moze biti Siroko pocijepan pri ekspiriju
s naglaSenom pulmonalnom komponentom S2. Prisutno je sistoli¢ko strujanje u podrucju
apeksa. (7) Slican sum moze biti posljedica dilatativne kardiomiopatije i funkcionalne mitralne
insuficijencije. (4)

Nalaz EKG-a u tezim slu¢ajevima moze upucivati na hipertrofiju lijevog atrija (P-mitrale) i
ventrikula, dok rentgen srca i1 plu¢a moZe prikazivati njihovo uvecanje. Razvojem pluéne
hipertenzije vidljivo je povecanje desnog ventrikula. (1,7)

U dijagnostici se joS koristi ehokardiografija, te po potrebi preoperativna kateterizacija srca.
Lijecenje se mozZe provoditi konzervativho pomocu perifernih vazodilatatora te profilakse
endokarditisa. KirurSke opcije za lijeCenje su anuloplastika 1 valvuloplastika, te ugradnja
bioloske ili mehanicke valvule.

Akutna mitralna regurgitacija moZe nastati kao posljedica rupture korda papilarnih misica ili
samih migi¢a, infektivnog endokarditisa te uslijed traume. Sum pri takvim stanjima je
dekreSendo oblika, gradusa 3 ili viSe, varijabilnog intenziteta s punktum maksimumom u
podrucju apeksa srca te Sirenjem u podrucje aksile. (4)

Cest uzrok mitralne regurgitacije je prolaps mitralne valvule. Anomalija pri kojoj se tijekom
sistole jedan ili oba kuspisa izvréu prema lijevom atriju za vise od 2 mm u odnosu na prsten
valvule. Moze se pojaviti u sklopu Marfanovog sindroma, Ehlers-Danlosovog sindroma, ili kao

posljedica reumatske vrucice. Klinic¢ki se tijekom adolescencije moze pojaviti prekordijalna
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bol, palpitacije, glavobolja, no kod djece je najces¢e asimptomatska i slu¢ajan auskultatorni
nalaz prilikom fizikalnog pregleda. (7) Prisutan je mezosistolicki klik sa ili bez kasnog
sistoli¢kog $uma, dekresendo oblika. Sum je bolje ¢ujan u sjede¢em polozaju. EKG pokazuje
inverziju T-vala u aVF odvodima. (1) Rentgen srca i pluca je uredan, a konacna dijagnoza se

postavlja ehokardiografski.

Slika 13. Ehokardiografski prikaz prolapsa mitralne valvule.
Prednji 1 straznji zalistak prolabiraju viSe od 2 mm u odnosu na isprekidanu liniju prema

lijevom atriju. Prema: (18)

Ukoliko je pacijent asimptomatski, nije potrebno lijecenje, dok se kod znacajnih simptoma
primjenjuju beta-blokatori. Ovisno o tezini klinicke slike i mitralne insuficijencije, treba

razmotriti kirur§ku intervenciju. (7)
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5. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA DIJASTOLICKOG SRCANOG
SUMA

Ukoliko se sum pojavljuje izmedu drugog I prvog srcanog tona, govorimo o dijastolickom
Sumu. Ovisno o vremenU kada se pojavljuje unutar dijastole te njegovom odnosu prema sréanim
tonovima, dijelimo ih na 3 tipa; rani dijastolicki (protodijastolicki), mezodijastolicki i kasni

dijastolicki (presistolicki). (1,3)

1. Rani dijastolicki Sumovi, dekreSendo konfiguracije, pojavljuju se neposredno nakon S2,
dakle vrlo rano u dijastoli te su naj¢esc¢e uzrokovani insuficijencijom aortalne ili pulmonalne

valvule.

2. Mezodijastolicki Sumovi zapo€inju s glasnim tre¢im sréanim tonom S3. Radi se o
niskofrekventnim Sumovima ¢ujnim tijekom rane ili srednje dijastole. U pozadini tih Sumova
nalazi se turbulentan protok krvi duz trikuspidalne ili mitralne valvule zbog anatomske ili
relativne stenoze istih. (1)

Mezodijastolicki Sumovi koji su nabolje ¢ujni u podru¢ju donjeg lijevog sternalnog ruba,
ukazuju na trikuspidalnu patologiju. Takoder, takvi Sumovi se povezuju s ASD-om, totalnim i
parcijalnim anomalnim utokom pluénih vena, relativnom stenozom zbog povecanog protoka
krvi duz valvule, te rijetkom anatomskom stenozom. Ukoliko se radi o mezodijastolickom Sumu
najbolje cujnom u podrucju apeksa, moze se pretpostaviti da se radi o patologiji mitralne
valvule u smislu mitralne stenoze ili velikom VSD-u ili otvorenom ductusu arteriosusu kod
kojih zbog povecanog protoka krvi duz normalne mitralne valvule dolazi do pojave relativne

stenoze te iste valvule. (1)
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3. Kasni dijastoli¢ki (presistoli¢ki) Sumovi nastaju tijekom kontrakcije atrija, protokom Krvi
duz atrioventrikularnih valvula. Sumovi su niskofrekventni, a najée$ée se pojavljuju

neposredno prije sistole u stanjima poput anatomske stenoze mitralne ili trikuspidalne valvule.

1)

Slika 14. Dijagram dijastoli¢kih Sumova. Prema: (1)

(A) Rani dijastolicki (protodijastolicki) Sum, (B) Mezodijastolicki i kasni (presistolicki) Sum
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5.1. Aortalna i pulmonalna regurgitacija

Aortalna regurgitacija (AR) nastaje kao posljedica insuficijentnog zatvaranja aortalnih zalistaka
tijekom dijastole. Uzrok tome moze biti deformitet samih zalistaka ili okolnih potpornih
struktura. Insuficijencija moze nastati akutno u bakterijskom endokarditisu ili postepeno U
sklopu reumatske bolesti srca. Trajne posljedice reumatskog endokarditisa, $to se ti¢e aortalne
valvule, mogu biti aortalna insuficijencija ili aortalna insuficijencija udruzena s aortalnom
stenozom. (7) Uzroci aortalne regurgitacije mogu biti primarni i sekundarni.

U sklopu primarnih uzroka se ubraja reumatska bolest srca, endokarditis, kongenitalni uzroci
poput bikuspidalne aortalne valvule, subaortalna stenoza, subarterijalni infundibularni VSD s
prolabiraju¢im aortalnim zaliscima, traume zalistaka...(1,19) Sekundarni uzroci su dilatacija
korijena aorte, aortalna disekcija te intervencije na aortalnoj valvuli poput balonske dilatacije
zbog aortalne stenoze. Endokarditis, trauma zalistaka i disekcija aorte uzroci su akutne aortalne
regurgitacije. (19)

Povratkom krvi u lijevi ventrikul povecava se dijastolicki volumen krvi, a time i udarni
volumen, dolazi do dilatacije lijevog ventrikula, njegove hipertrofije te povisenja tlaka.
Retrogradnim prijenosom poviSenja tlaka moze do¢i do razvoja pluéne hipertenzije 1 s
vremenom zatajenja desne strane srca. (4) Kod znacajne dilatacije lijevog ventrikula, dolazi do
neadekvatnog zatvaranja mitralnith zalistaka S§to moze rezultirati funkcionalnom
insuficijencijom i sistolickim Sumom mitralne regurgitacije. U podrucju apeksa moze biti ¢ujan
Austin-Flintov bubnjaju¢i dijastolicki Sum. Taj Sum zajedno s proSirenim tlakom pulsa i
kontinuiranim dijastoli¢kim Sumom ukazuje na znacajnu aortalnu regurgitaciju i prije samog
razvoja pluéne hipertenzije. (4)

Sum aortalne regurgitacije je visoko frekventan, s punktum maksimumom u podruéju treéeg
lijevog interkostalnog prostora sa Sirenjem u podrucje apeksa. Kod znacajnije aortalne

regurgitacije moguca je prisutnost snaznog tutnjajuc¢eg pulsa u podruc¢ju perifernih arterija. (1)
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Osim Suma u fizikalnom statusu, dijete se moZe prezentirati dispnejom, u pocetku tijekom
vjezbanja, a kasnije 1 u mirovanju, anginom pektoris, aritmijama, znakovima karakteristicnima
za bakterijski endokarditis, boli u sklopu disekcije aorte, te znakovima pluéne hipertenzije i
kongestivnog sréanog zatajenja. (4,19) EKG nalaz moze biti normalan ili pokazivati znakove
hipertrofije lijevog ventrikula razli¢itog stupnja. Rentgenski nalaz pokazuje povecanje lijevog
ventrikula, dilataciju aortalnog luka i uzlazne aorte. U slu¢ajevima kada je uzrok insuficijenciji
aneurizmalna dilatacija aorte, ona moze biti vidljiva na rentgenu.

Ehokardiografija je glavni dijagnostic¢ki alat i osim za postavljanje dijagnoze koristi se u
stupnjevanju same tezine regurgitacije. Pristup lijeCenju mozZe biti konzervativan pomocu

lijekova ili kirurski u smislu zamjene zalistaka mehanic¢kim ili bioloskim protezama. (19)

Slika 15. Ehokardiografski prikaz u parasternalnoj dugoj osi blage (lijevo) i teske (desno)

aortalne regurgitacije pomocu color Dopplera. Prema: (19)
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Osim aortalne, pulmonalna regurgitacija (PR) rezultira pojavom srednje frekventnog, ranog
dijastolickog Suma, najbolje cujnog u tre¢em lijevom interkostalnom prostoru sa Sirenjem duz
lijeve sternalne granice. Ukoliko je prisutna pluéna hipertenzija, Sum moze biti
visokofrekventan. (1) Kod djece, PR najc¢es¢e nalazimo kao postoperativnu pojavu kirurske
korekcije Fallot tetralogije. Takoder, ona se moZe pojaviti postoperativno nakon pulmonalne
valvulotomije ili balonske dilatacije zbog pulmonalne stenoze, no moze biti i posljedica
deformiteta pluénih zalistaka. (1,20)

Takoder, moze se raditi o sekundarnoj PR u sklopu plu¢ne hipertenzije, no tada u klinickoj slici
dominira primarna pluéna bolest ili povecan pluéni vaskularni otpor. Zbog razlike u
dijastolickim tlakovima izmedu plu¢ne arterije i desnog ventrikula, dolazi do povrata krvi
odnosno PR. Porast intratorakalnog tlaka znacajno povecava PR. PR povecava volumen krvi u
desnom ventrikulu, odnosno venski priljev, §to moze rezultirati dilatacijom desnog ventrikula.
PR i dilatacija desnog ventrikula su povezani s ventrikularnom tahikardijom te iznenadnom
sréanom smrti. Smanjena je tolerancija na tjelovjezbu, mogu se pojaviti znakovi desnostranog
sréanog zatajenja poput povecanih jugularnih vena, povecane jetre, te edema stopala i
potkoljenica. Ukoliko je doSlo do razvoja tih simptoma i znakova, indicirana je zamjena
pulmonalne valvule koja se moze provoditi kirurski ili transkateterski. (20)

Za razlikovanje AR od PR vazno je naglasiti prosiren tlak pulsa i snazan puls, pulsus celer et

altus odnosno Corriganovo bilo, prisutno kod AR. (7)

5.2. Mitralna i trikuspidalna stenoza

Ukoliko se kod djeteta pojavi mitralna stenoza, ona je gotovo uvijek reumatske etiologije. Zbog
stenoze, dolazi do poviSenja tlaka u lijevom atriju te Se retrogradno taj poviseni tlak prenosi na
pluca 1 plu¢nu cirkulaciju. Razvojem plu¢ne hipertenzije opterecuje se desno srce, Sto moze

dovesti do dilatacije desnog ventrikula i funkcionalne trikuspidalne regurgitacije. Ukoliko se
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radi o blagoj stenozi, ne moraju postojati simptomi, no kako ona progredira javlja se dispneja,
ortopneja, edem pluca, no¢ni napadaji dispneje, hemoptize, periferna cijanoza...

Za mitralnu stenozu je tipi¢no rumenilo jagodica lica. (7)

Auskultatorno, ¢ujan je mezodijastolicki Sum, s punktum maksimumom u podru¢ju apeksa.
Sum mitralne stenoze je najbolje Gujan u ekspiriju, dok bolesnik leZi na lijevom boku. Radi se
0 dugom, niskofrekventnom Sumu s glasnim S1 te prisutnim tonom otvaranja mitralne valvule.
(3,7) Sum se pojacava tijekom kontrakcije atrija, a u podru¢ju apeksa moze se palpirati
dijastolicko strujanje.

Kod neznacajne stenoze EKG nalaz je normalan, dok se kod znac¢ajne stenoze nalazi hipertrofija
desnog ventrikula i dvogrbi P-valovi. U tezim sluc¢ajevima na rentgenu je vidljiva dilatacija
lijevog atrija dok su aorta i lijevi ventrikul smanjeni. Uocava se izraZen venski zastoj na plu¢ima
te izboceni pulmonalni luk i desni ventrikul. Ehokardiografski se moze procijeniti teZina pluéne
hipertenzije, te prikazati mitralna valvula i njeno gibanje.

Terapijske opcije su balonska valvuloplastika, komisurotomija te ugradnja bioloske ili umjetne
valvule. (7)

Stenoza trikuspidalne valvule moze biti kongenitalna, ali se naj¢e$ce radi o kasnoj posljedici
reumatske bolesti srca. Vrlo rijetko se radi o izoliranoj valvularnoj leziji, ve¢ se ona najcesce
pojavljuje zajedno sa stenoti¢nim promjenama na mitralnoj valvuli. Osim reumatske bolesti
srca, uzroci stenoze mogu biti velike vegetacije u sklopu bakterijskog endokarditisa,
karcionoidni sindrom, sistemski eritematozni lupus te antifosfolipidni sindrom. Funkcionalnu
trikuspidalnu stenozu mogu uzrokovati atrijski miksomi, dok se od malignih tumora, renalni i
ovarijski mogu protezati skroz do trikuspidalne valvule i suzavati njeno usce. (21)

Sli¢no mitralnoj stenozi, moze biti prisutan prasak otvaranja valvule uz mezodijastolicki Sum s
punktum maksimumom u podrucju donjeg lijevog sternalnog ruba. Stenoza moze biti

anatomska ili relativna u stanjima povecanog protoka duz normalne valvule (ASD, parcijalni i
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totalni anomalni utok plu¢nih vena). (1) Intenzitet Suma se pojacava manevrima koji povecavaju
protok krvi duz trikuspidalne valvule poput inspirija, podizanja nogu, ¢uc¢nja, tjelovjezbe i
inhalacije amil-nitrata. Kod tezih stenoza, u klini¢koj se slici uo¢ava umor, smanjena tolerancija
na tjelovjezbu ili sinkope pri vjezbanju. Progresijom tezine stenoze pojavljuju se znakovi nalik
desnostranom sréanom zatajenju; hepatomegalija, ascites i periferni edemi. EKG moze
ukazivati na znakove povecanja desnog atrija, poput $iljastih P-valova u Il., 111., i aVF odvodu.
(21) Za postavljanje dijagnoze znacajna je ehokardiografija i preoperativna kateterizacija srca.
Lijecenje se moze provoditi konzervativno lijekovima i u ovisnosti o etiologiji, a ukoliko postoji

indikacija lije¢enje se provodi kirurski ili valvulotomijom.

37



6. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA KONTINUIRANOG SRCANOG
SUMA

S pocetkom u sistoli, kontinuirani Sumovi se protezu bez prekida, preko S2, u cijelu dijastolu

ili samo njen pocetak. Uzroke kontinuiranih Sumova mozemo podijeliti u tri skupine;

1. Aortopulmonalne ili arteriovenske spojeve; otvoreni ductus arteriosus, arteriovenske fistule,
perzistentni truncus arteriosus, postoperativni spojevi izmedu sistemske cirkulacije i pluéne
arterije

2. Smetnje u protoku krvi u venama; vensko zujanje

3. Smetnje u protoku krvi u arterijama; koarktacija aorte, stenoza pulmonalne arterije (1)

s1 S2 St

Slika 16. Dijagram kontinuiranog sréanog Suma. Prema: (1)

Uz ductus arteriosus persistens, kao glavni uzrok kontinuiranog Suma, diferencijalno
dijagnosticki treba razlikovati vensko zujanje. Ono je ¢ujno unilateralno ili bilateralno u
infraklavikularnom podrucju dok se dijete nalazi u uspravnom polozaju. Zauzimanjem lezeceg
poloZaja Sum nestane, a sam intenzitet Suma se mijenja u ovisnosti o poloZaju vrata.

Kao §to je ve¢ receno, u sklopu teske koarktacije aorte, interkostalne kolaterale proizvode
kontinuirane Sumove. Takoder, u sklopu stenoze plu¢ne arterije moguce je ¢uti kontinuirani

Sum na prednjoj stijenki prsnog kosa, na ledima i bo¢nim stranama. (1)
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6.1. Ductus arteriosus persistens

Ductus arteriosus je fizioloSska komunikacija izmedu pluéne arterije i silazne aorte, znacajna za
fetalnu cirkulaciju i intrauterini zivot. Povecanjem parcijalnog tlaka kisika i padom
koncentracije prostaglandina, u prvih nekoliko dana ili tjedana Zivota dolazi do njegova
zatvaranja. O perzistentnom arterijskom duktusu govorimo ukoliko to zatvaranje izostane, a
smjer protoka krvi je obrnut u odnosu na fetalnu cirkulaciju te predstavlja ekstrakardijalni
lijevo-desni pretok.

Duktus moze biti otvoren i u sklopu drugih sloZenijih sréanih gresaka (preduktalna koarktacija
aorte, potpuna transpozicija velikih arterija) kao komunkacija koja omogucava mijeSanje
arterijske i venske krvi te na taj na¢in omogucava zivot. (7)

Prevalencija perzistentnog arterijskog duktusa medu svim sréanim greSkama iznosi 6-11%.
Pojava perzistentnog arterijskog duktusa moze se povezati sa nekim kromosomopatijama
(trisomija 21), intrauternim infekcijama (maternalna rubeolarna infekcija), te prijevremenim
rodenjem djeteta. (2)

Klini¢ka slika ovisi o veli¢ini otvora duktusa. Mali otvori najcesée ne uzrokuju pojavu
simptoma, dok kod velikih otvora s vremenom dolazi do povecanja otpora u pluénoj cirkulaciji,
povisenja tlaka i smanjenja lijevo-desnog pretoka s pojavom simptoma poput dispneje,
znojenja, uCestalih respiratornih infekcija, umora te razvoja kongestivnog sr¢anog zatajenja. (7)
Auskultacijski, prisutan je karakteristi¢an kontinuirani sistolicko-dijastoli¢ki Sum, gradusa 2-4
od 6, s punktum maksimumom u podrucju lijevog infraklavikularnog podrucja. Ukoliko se radi
0 velikom otvoru, prisutno je palpatorno strujanje. Takoder, karakteristicna je pojava
nabijajuceg, dobro punjenog pulsa zvanog pulsus celer et altus.(1,7) S1 je normalan, dok S2
moze biti "ukopan” u Sum i slabije ¢ujan. (2)

EKG nalaz moze biti normalan, ili pokazivati znakove hipertrofije lijevog ventrikula, a ponekad
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i biventrikularnu hipertrofiju. Rentgen srca i pluca prikazuje naglaSeni plu¢ni vaskularni crtez,
te povecanu sr¢anu sjenu zbog povecanja lijevog atrija i ventrikula. (1)

U sklopu dijagnoze, radi se i ehokardiografija kojom se procjenjuje veli¢ina i oblik duktusa te
sistolicki 1 dijastolicki gradijent prema aorti. Takoder, ukoliko se mjeri arterijski tlak, uocava
se povecana razlika izmedu vrijednosti sistolickog i dijastolickog tlaka, koja nastaje kao
posljedica snizenja dijastolickog te normalnog ili poviSenog sistolickog tlaka. (7)

U sklopu lijecenja perzistentnog arterijskog duktusa kod novorodencadi se moze primjenjivati
antagonist prostagladina, indometacin, no ponekad je moguce izvesti i kardiokirusko
podvezivanje duktusa ve¢ u inkubatoru. Dijete je potrebno digitalizirati zbog rizika od razvoja
sréane insuficijencije uslijed velikog otvorenog duktusa. Takoder, tijekom kateterizacije srca

moguce je zatvoriti duktus umetanjem Cookovih spirala ili Amplatzerovog kisobrana. (7)

Slika 17. Ehokardiografski prikaz otvorenog arterijskog duktusa uz prikaz retrogradnog

protoka krvi u pulmonalnu arteriju color Dopplerom. Prema: (22)
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7. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA FUNKCIONALNIH SRCANIH
SUMOVA

Funkcionalni sr¢ani Sumovi, koji se takoder nazivaju i "nevini" sréani Sumovi, nastaju uslijed
brzog prolaska krvi ili prolaska veée koli¢ine krvi kroz normalne valvule bez strukturnih
anomalija. Smatra se da 80% djece u nekom periodu djetinjstva ima odredenu vrstu nevinog
sréanog Suma, §to ukazuje na njihovu ucestalu pojavu. U stanjima povec¢anog sr¢anog minutnog
volumena, povecava se intenzitet tih Sumova. Za funkcionalne Sumove je karakteristi¢an uredan
nalaz EKG-a, rentgena srca i pluca, te odsutstvo simptoma bolesti. (1)

Stanja koja su karakterizirana povec¢anim sréanim minutnim volumenom su anemija, trudnoca,
hipertireoza, tahikardija, febrilna stanja, tjelovjezba, anksioznost, arteriovenske fistule, beri
beri...LijeCenjem etiologije, Sum nestaje. (3,4)

U diferencijalnoj dijagnozi funkcionalnih, nevinih Sumova treba spomenuti vensko zujanje,
karotidni Sum, klasi¢ni (sistolicki) vibratorni Sum - Stillov $um, pulmonalni ejekcijski

(sistolicki) Sum te pulmonalni (sistolicki) Sum novorodencadi. (1)

Za nevine, funkcionalne Sumove je karakteristicno da su osjetljivi, odnosno da se njihov
intenzitet mijenja s promjenom poloZaja djeteta. Sumovi su kratkog trajanja, odnosno nisu
holosistolicki, ograniceni su isklju¢ivo na sistolu, bez popratnih klikova ili dodatnih sré¢anih
tonova. Sumovi su limitirani u odredeno malo podruéje i nemaju tendenciju znagajnijeg Sirenja.

Niske su amplitude i nemaju grubi karakter. (2)
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Carotid bruit

Venous hum

Pulmonary ejection murmur
of children and newborns

Vibratory systolic Murmur

Slika 18. Dijagram nevinih sr¢anih Sumova u djece. Prema: (1)

7.1. Vensko zujanje

Kod djece u dobi izmedu trece i Seste godine Cesto se moze ¢uti kontinuirani Sum, gradusa 1-3
od 6, s punktum maksimumom u podru¢ju desnog ili lijevog supraklavikularnog i
infraklavikularnog podruéja. (1) Sum je glasniji na desnoj strani, u podruéju donjeg dijela
prednje strane vrata, lateralno od sternokleinomastoidnog misic¢a. (5) Radi se o nevinom Sumu
karaktera zujanja, koji je posljedica vibracije stijenke vena prilikom prolaska venske krvi kroz
jugularne vene. Za ovu vrstu kontinuiranog Suma je karakteristicna naglasena dijastolicka
komponenta u odnosu na sistoli¢ku, Sto ga razlikuje od kontinuiranog Suma otvorenog
arterijskog duktusa koji ima naglaSeniju sistolicku komponentu. Takoder, Sum otvorenog
duktusa je najglasniji u podrucju lijevog infraklavikularnog podrucja te lijevog gornjeg
sternalnog ruba uz prosireni tlak pulsa, i snazan, bubnjajuéi periferni puls. Intenzitet, odnosno
sama cujnost venskog zujanja ovisi o polozaju tijela djeteta. Prilikom zauzimanja leZeceg
poloZaja Sum nestaje, a postaje ponovno ¢ujan u uspravnom, posebice sjedecem, polozaju. (1)

Osim Suma otvorenog arterijskog duktusa, ovu vrstu nevinog kontinuiranog Suma treba
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razlikovati od Suma cervikalne arteriovenske fistule. (2) Okretanjem glave, ili laganim

pritiskom na vene vrata, moze se obliterirati protok venske krvi i time prekinuti vensko zujanje.

1)

7.2. Karotidni Sum

Drugi naziv za ovu vrstu Suma je supraklavikularni ili brahiocefalicki sistolicki Sum. Radi se 0
kratkotrajnom, niskofrekventnom Sumu, kreSendo-dekresendo konfiguracije, koji se pojavljuje
u prve dvije trecine sistole. (2) Moze se pojaviti u bilo kojoj dobi, od djetinjstva pa sve do mlade
odrasle dobi. Sum je gradusa 2-3 od 6, s punktum maksimumom u podru¢ju desnog
supraklavikularnog podrucja i iznad karotidnih arterija. Posljedica je turbulentnog protoka krvi
kroz brahiocefali¢ne ili karotidne arterije. Ponekad, iznad karotidnih arterija moze biti prisutno
palpatorno strujanje. (1) Prilikom hiperekstenzije ramena Sum nestaje. (2)

Diferencijalno dijagnosticki treba razlikovati Sum aortalne stenoze, koji je glasniji u podrucju
gornjeg desnog sternalnog ruba, uz prisutno palpatorno strujanje u suprasternalnoj udubini,
iznad karotidnih arterija i u podru¢ju punktuma maksimuma. Ukoliko se radi o stenozi aortalne
valvule prisutan je sistoli¢ki ejekcijski klik, a za potvrdu da se ne radi o nevinom karotidnom
Sumu, dodatno govori abnormalni nalaz EKG-a i rentgena srca i pluca. (1)

Osim aortalne stenoze, moze se raditi i o bikuspidalnoj aortalnoj valvuli, koarktaciji aorte, te

stenozi pulmonalne valvule. (2)
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7.3. Klasicni (sistoli¢ki) vibratorni Sum - Stillov Sum

Kao §to je ve¢ reCeno, najéeséi nevini Sum u djece je Stillov Sum. Radi se o niskofrekventnom,
mezosistolickom Sumu, gradusa 2-3 od 6, s punktum maksimumom u podrucju srednjeg dijela
lijevog sternalnog ruba ili izmedu apeksa srca i donjeg lijevog sternalnog ruba. Sum je
vibratornog i muzikalnog karaktera. Pojavljuje se najé¢esce u dobi od 3-6 godina, no moze biti
prisutan i u novorodencadi, dojencadi te u adolescenata. Uz Sum nije prisutno palpatorno
strujanje niti ejekcijski Kklik. (1) Najcujniji je u lezeéem polozaju, dok se zauzimanjem
uspravnog polozaja, 0dnosno ustajanjem, mijenja karakter, intenzitet i frekvencija samog Suma.
(1,2) Intenzitet Suma se takoder mijenja u vidu njegova pojacanja tijekom tjelovjezbe, febrilnih
stanja, uzbudenja te u stanju anemije. Za vrijeme maksimuma Valsalvina manevra, Stillov Sum
moze na kratko nestati. Takoder, prilikom auskultacije, ja¢im pritiskom stetoskopa, vibratorni
karakter Suma moze nestati, a sam Sum poprima meksi Kkarakter. (1) Diferencijalno
dijagnosticki, ovaj Sum treba razlikovati od ostalih patoloSkih stanja poput VSD-a i

hipertrofi¢ne kardiomiopatije. (2)

7.4. Pulmonalni ejekcijski (sistolicki) Sum

U dobi izmedu 8 i 14 godina, no s puno vecom incidencijom u adolescenata, mozZe se pojaviti
funkcionalni pulmonalni ejekcijski Sum. Smatra se da je Sum nastao kao posljedica pojacanja
normalnih ejekcijskih vibracija u podrucju pulmonalne valvule i arterije. Dodatno postoje neka
stanja u kojima je znaCajno naglasena ta ejekcijska vibracija, poput pectus excavatum i
kifoskolioze.

Radi se ranom ili mezosistolickom Sumu, gradusa 1-3 od 6, s punktum maksimumom u
podrucju gornjeg lijevog sternalnog ruba s oskudnim Sirenjem u okolna podrudja.

Sum je pusuéeg karaktera. Sréani tonovi su uredni, te nije prisutan ejekcijski klik niti palpatorno
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strujanje. Kao i kod ostalih nevinih Sumova, rentgen srca i plu¢a te EKG su uredni. (1)
Sum je najglasniji dok se dijete nalazi u lezeéem poloZaju, a zauzimanjem uspravnog poloZaja
te zadrzavanjem daha, intenzitet Suma se smanjuje. Diferencijalno dijagnosticki treba

razlikovati ASD i stenozu pulmonalne valvule. (2)

7.5. Pulmonalni (sistoli¢ki) Sum novorodencadi

U novorodencadi, posebice one s niskom porodajnom masom, moze se pojaviti pulmonalni
sistolicki Sum. Zbog karakteristika fetalnog krvotoka, deblo pulmonalne arterije je veliko, dok
su njeni ogranci relativno hipoplasti¢ni. Rodenjem i zatvaranjem arterijskog duktusa, dolazi do
povecéanog, brzog turbulentnog protoka kroz relativno smanjenje ogranke pulmonalne arterije
$to rezultira pojavom pulmonalnog $uma novorodenéadi. Sum najéesée nestaje u dobi od 3 do
6 mjeseci. Ukoliko Sum perzistira nakon te dobi, potrebno je napraviti detaljniju dijagnosticku
obradu djeteta s ciljem dijagnosticiranja anatomskog suzenja pulmonalne arterije i njenih
ogranaka. (1)

Sum je veéeg intenziteta u prijevremeno rodene djece, niske porodajne mase, u usporedbi sa
djecom rodenom u terminu i vece porodajne mase. Auskulatatorno prisutan je sistolicki Sum,
gradusa 1-2 od 6, s punktum maksimumom u podru¢ju gornjeg lijevog sternalnog ruba, bez
sistolickog klika ili palpatornog strujanja. Glavna karakteristika ovog Suma je da usprkos
njegovu malome intenzitetu, znacajno se $iri u podrucje desne i lijeve prednje strane prsnog
kosa, leda te u obje aksile. Vrlo je bitno razlikovati ovaj nevini funkcionalni Sum od Sumova
stenoti¢ne pulmonalne arterije Sto se moze pojaviti u sklopu rubeolarne embriopatije, Williams
sindroma ili Alagille sindroma.

Takoder, ne treba zaboravit da se stenoza pulmonalne arterije moze pojaviti i u sklopu drugih

sr¢anih gresaka poput VSD-a, Fallot tetralogije ili kao izolirana anomalija. (1) Detaljnijom
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dijagnostickom obradom potrebno je iskljuciti navedena stanja koja se mogu prezentirati
sli¢nim Sumom, uz prisutne dodatne znakove ili simptome koji upuc¢uju na odredeno patolosko

stanje.
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8. ZAKLJUCAK

Kao $to iz navedenog mozemo zakljuditi, etiologija sr¢anog Suma u djeteta moze biti raznolika.
Bitno je razlikovati vrstu samog Suma, ustanoviti radi li se o sistolickom, dijastolickom ili
kontinuiranom Sumu, odrediti dob djeteta kad se Sum pojavljuje, mjesto najveée Cujnosti,
kvalitetu samog Suma te njegovo Sirenje. Takoder, bitno je uociti postoje li uz Sum neki drugi
znakovi ili simptomi koji bi ukazivali na patolosku etiologiju te usmjerili dijagnostiku u tom
smjeru. Bitno je znati prepoznati patoloske od benignih funkcionalnih Sumova, pravovremeno
ih dijagnosticirati te ispravno pristupiti lijeCenju njihove etiologije. Zbog ucestalosti pojave
Sumova i uz zdrave djece, bitno je poznavati karakteristike Sumova koje upucuju da se radi o
prolaznim, nevinim Sumovima djetinjstva. Na temelju svega navedenog, mozemo zakljuciti da
ukoliko se radi o holosistolickom ili dijastolickom Sumu, gradusa 3 ili viSe, s poveéanjem
intenziteta prilikom ustajanja, grube kvalitete, ili uz prisutan sistolicki klik, velika je
vjerojatnost da se u pozadini Suma nalazi strukturalna sr¢ana greska. Takoder, u postavljanju

dijagnoze, uz Sum, nam pomaze EKG, rentgen srca i pluca te ehokardiografija. (2)
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