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RESPIRATORNI TRAKT

RINOFARINGITIS U DECE

Do 4. godine po pravilu virusni, posle raste moguénost da je B-hemol.strept. Da bi se to potvrdilo uzima se bris
Svi prolaze bez le€enja uz primenu salicilata, efedrina. AB se daju samo u slu€aju da je izazivac streptokok
kako bi se sprecile sekvele: penicillin V (Cliacil), Amoxicillin, Alfacet, Longaceph

AKUTNI TONZILOFARINGITIS U DECE

NajéeS¢i uzro€nici su respiratorni virusi, posle 4. godine se uklju€uje i B hem. streptokok.

Kl.sl.: hiperemija zdrela, uve¢ane tonzile, poja¢ana salivacija, fetor, temperatura

Krajnici: kataralni, purulentni, ulcerozni (spiroheta), nekroticni (leukemija)

Leéi se samo zbog poststreptokoknih sekvela (glomerulonefritis, reumatska groznica)

[Dg] za preciznu dijagnozu neophodan je bris

[Th] penicilin V (Cliacil) oralno, 2 puta dnevno 10 dana, ako je bez efekta onda Amoxicillin,

cefalosporini Il i lll generacije (Alfacet, Longaceph)

STREPTOKOKNA ANGINA I LECENJE

Kl.sl.: nagli poCetak, temperatura preko 39°C, bol u grlu, otetano gutanje, opSta malaksalost, tahikardija,
glavobolja, povracanje, uvecane i bolne {lezde na vratu. Tonzile su sa eksudatom, edematozne i hiperemicne.
[Dg] bris, leukocitoza

[Th] procain penicilin 400 — 800 000 i.j. 10 dana

ekstencilin 600.000 IJ (manja deca <27kg), 1.200.000 IJ (Skolska deca >27kg)
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cliacil 3 x 250 mg, tokom 10 dana (ne krace)

antipiretici (paracetamol), mirovanje

HRONICNI TONZILITIS I INDIKACIJE ZA TONZILEKTOMIJU

Kl.sl: adenoidni tip deteta, ne diSe na nos, unjka, uzastopne infekcije koje se komplikuju otitisom
media, faringitisima i traheobronhitisima, zaostajanje u rastu.

[Dg] gotsko nepce, uvecani limfni Evorovi vrata

Indikacije za tonzilektomiju:

- Ceste gnojne angine (viSe od 3 puta godis$nje)

- ponavljani peritonzilarni apscesi

- hipertrofija tonzila koja otetava gutanje

- tumori

- kliconostvo

- mikoze, fetor, TBC limfnih {lezda vrata

Kontraindikacije:

apsolutne:

- Bolesti krvi (leukemije, purpure, aplasti€na anemija, hemofilija)

- Sistemske bolesti koje nisu pod kontrolom (diabetes, bolesti srca, konvulzije)
relativne:

- rascep nepca

- donja starosna granica (deca mlaCa od 3 godine)

- akutna infekcija (tonzilitis, respiratorne infekcije)

KONGENITALNI LARINGEALNI STRIDOR

NajceS¢i uzrok je laringomalacija (mlitav larinks), nekad udrufen sa mikrognacijom i rascepom nepca.
Nedovoljna &vrstina hrskavice i slabost misi¢a.

Kl.sl.: inspiracijski laringealni stridor, u tefim sluajevima dispneja.

Prognoza je dobra, prolazi do 2.godine kada larinks dobija potrebnu ¢évrstinu
www.belimantil.info
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[Th] nije potrebna, u tezim slu€ajevima hirurSka

BRONCHITIS ACUTA

Zapaljenje sluzokote bronha koje je obi€no kataralno, uzrokuju skoro isklju€ivo virusi.
Kl.sl.: uporan, suv kasalj koji se pogorSava izlaskom na hladan vazduh i tokom noci. Oskudan nalaz na pluéima
(nekad bronhogeni krkori i viatni SusSnjevi). Temperatura se javlja retko i nije visoka.
Bolest prolazi spontano posle 10-ak dana (posle 5 dana moguce je da se javi oskudan sputum)
Antibiotici se daju samo ako traje viSe od 2 nedelje, antitusici su uglavnom bez efekta.
BRONHOPNEUMONIJA U DECE I LECENJE

Pneumonija: konsolidacija plu¢nog parenhima,

ako zahvata najmanje lobuse - pneumonija

ako zahvata vise lobulusa - bronhopneumonija

ako zahvata ceo lobus - lobarna pneumonija

prema etiologiji:

- bakterijske (streptokok, stafilokok, pneumokok, H. influenzae)

- virusne (v. parainfluenzae, respiratorni sincicijalni v., adenovirusi)

- mikoplazme, hlamidije

- aspiracione (strano telo, povraceni sadrtaj)

prema lokalizaciji:

- specifi€ne alveolarne (gornja podela)

- intersticijalne — virusne

Kl.sl.

PoviSena temperatura, nastaje naglo, odbija hranu, tahipnea

Lab: Jako ubrzana sedimentacija, leukocitoza (preko 12x109 Le/l)

Fizikalni nalaz: tmulost, vlazna pluca, bronhijalno disanje, kasni inspirijumski pukoti.
Rtg: homogeno zasenéenje

Pneumokokna i Streptokokna:

1) stadijum kongestije - serozna eksudacija u alveole

2) stadijum crvene hepatizacije - u alveolama su eritrociti i retki polimorfonukleari, fibrin i serum.
3) stadijum sive hepatizacije - u alveolama su neutrofili i fibrin

4) stadijum rezolucije - eksudat formira sputum

STAFILOKOKNA PNEUMONIJA

Stafilokoke su rezistentne na penicilin. Svojim toksinom one nekrotiziraju napadnuto tkivo.
Kl.sl.: posle par dana lake infekcije gornjih disajnih puteva nastupaju:

1) visoka temperatura, moguénost febrilnih konvulzija

2) bledilo, malaksalost, slab apetit, muénina, povrac¢anje

3) dispneja, cijanoza
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4) ka$alj, zelen sputum

Auskultatorno - bronhijalno disanje sa kasno inspirijumskim pukotima

Rtg - karakteristiCna rasvetljenja, lobulusna ili lobusna

Lab.: naglo, temperatura, jako ubrzana SE, leukocitoza sa neutrofilijom (preko 12 x 109/1)

[Th] rezistentne su na penicilin; daju se aminoglikozidi (gentamicin, amikacin)

VIRUSNE BRONHOPNEUMONIJE

intersticijalne, atipi€éne

Uzroénici: virus influenzae, adenov., respiratorni sincicijalni v., virus morbila, enterovirusi. Kapljicna je
infekcija, javlja se posle kratke inkubacije

Ima malo eksudata pa je auskultatorno nalaz siromasan. Cesto se na virusom o$teéenu sluzokotu
nadovezuje bakterijska infekcija

Kl.sl.: subfebrilna temperatura, auskultatorno - poostreno vezikularno disanje

Lab.: leukopenija, limfocitoza ("suva pneumonija")

[Th] simptomatska, antibiotici

www.belimantil.info
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Rtg: tratiti lateralni snimak jer je pouzdaniji

vidi se nejasno ograni€ena senka, jer nije potpuno konsolidovano tkivo

INFEKTIVNA MONONUKLEOZA

Izazivac je EBV, inkubacija traje 2 - 8 nedelja. Trijas simptoma je faringitis, groznica i limfadenopatija.
Mogu biti uveéane jetra i slezina.

Kl.sl.:

a) mlada deca - obiéno proCe kao respiratorna inf. sa temperaturom, faringitis

b) veéa deca - temperatura preko 40°C, glavobolja, malaksalost, uveéani limfni &vorovi, uveéane
tonzile, enantem mekog nepca. Kod neke dece i ospa

[Dg] seroloski testovi (Paul Bunnelova reakcija), slika i nalaz atipicnih limfocita (virocita) u krvi
Dif.Dg - CMV

Komplikacije - na srcu i retini (edem i krvarenje)

[Th] simptomatska

ALERGIJSKA OBOLJENJA ORGANA ZA DISANJE

Alergijski rinitis - izazivaéi: polen, buC (spore).

Kl.sl.: svrab u nosu, kijanje, vodenasti sekret, hroni€na opstrukcija nosa, sekretorni otitis media,
hroniéni sinusitis.

[Th] antihistaminisi i KS i hromoglikati lokalno (samo u tetim oblicima)

Astma

80% slu€ajeva astme u detinjstvu je alergijske prirode.

Patoloski se inflamacija u astmi naziva hroniéni eozinofilni deskvamativni bronhitis.
Etiopatogeneza: T helper ¢&elije i eozinofili ostecuju sluznicu bronhija. Zidovi bronha patolo$ki reaguju
tj. preosetljivi su, sutavaju se lako i brzo pri delovanju stimulusa na koje se normalno ne reaguje.
Napadi su éeS¢i kod infekcije, stresa, zamora, upotrebe hemikalija.

Razlika je u mehanizmu sutavanja disajnih puteva kod male i velike dece. Kod manje dece
predominiraju edem sluznice i hipersekrecija mukusa koji dovode do bronhoopstrukcije. Kod starije
dece je sutenje disajnih puteva izazvano uglavnom usled kontrakcije glatke muskulature. Ovo je
vatno za objasnjenje neefikasnosti bronhodilatatora kod male dece.

auskultatorno: oslabljen disajni Sum, krkori i sviranje

[Th] napada: B—agonisti putem aerosola (salbutamol),

ipratropium bromid,

oralni teofilinski preparat (po potrebi)

prednizolon (po potrebi)

profilaksa: zavisno od tetine hromoglikat, steroidi, f—agonisti

STATUS ASTMATIKUS U DECE I LECENJE

Kada astmati¢ni napad traje dute od 24h i ne smiruje se na terapiju

uzrok:

- prekid ili neadekvatna terapija

- infekcija

- veca izlotenost alergenima i iritantnim materijama

- uzimanje aspirina ili B-blokatora

ima 5 stupnjeva, od srednje teSke opstrukcije do terminalne resp. insuficijencije

[Th] kiseonik, hidratacija, aminofilin, urbazon, AB ako postoji infekcija

Oporavak pocinje nakon 24 - 48h

www. belimantil.info
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HEMATOLOGIJA

FIZIOLOSKE VREDNOSTI KRVNE SLIKE NOVOROPENCETA
1.dan 14.dan 10.nedelja

Hb 1849/l 160g/l 1114/l

Hematokrit 0.58 0.52 0.33

Eritrociti 5.8 x 1012/1 4.7 x 1012/1 3.4 x 1012/|

MCV 108 fl 95 fl 100 fl

Retikulociti 3-7 % 0-1%0-1%

Leukociti 15 x 109/l 8 x 109/l 8 x 109/l

Trombociti 192 x 109/l 252 x 109/I 252 x 109/

NUTRITIVNE ANEMIJE

Kl.sl.:

zamaranje, pospanost, bledilo, pad telesne tetine

a) SIDEROPENIJSKA

nedostatak Fe - novoroCenée ima rezerve za 4 - 6 meseci

- prematurus ima zalihe za svega 6 nedelja

Kontraindikovano je davanje preparata Fe u prvom mesecu {ivota

Ako posle 1 meseca terapije nema poboljSanja treba odrediti feritin, Fe, hemoglobin, ispitati funkciju
GITa, bubrega i tireoideje

b) MEGALOBLASTNA

nedostatak folne kiselina, MCHC je smanjen, MCV povec¢an

eritrociti su na razmazu veliki , kod tetih oblika mote biti smanjen broj trombocita i leukocita
Lab.: folati su sniteni, ispod 2,5 umol/l.

Folate mogu da inhibiraju i neki lekovi. Istu sliku daje i nedostatak vitamina B12 (perniciozna anemija)
STECENE AKUTNE HEMOLIZNE ANEMIJE

Uzroénik nije u eritrocitima (ekstrakorpuskularne).

Etiologija:

- Rh-inkopatibilija, (najcesc¢a)

- lekovi (antimalarici, sulfonamidi, penicilin, tuberkulostatici, hloramfenikol, streptomicin),

- hemikalije (naftalin, insekticidi), olovo, hlor

Kl.sl.: nagli poCetak sa povracanjem, abdominalnim bolovima i hemoglobinurijom,
hepatosplenomegalija kod polovine bolestnika.

Krvna slika: normohromna makrocitoza i retikulocitoza + Haincova tela i fregmentisani eritrociti,
leukocitoza.

HEMOGLOBINOPATIJE

Poremecaj sinteze hemoglobina - hemolizna anemija.

a) ANEMIJA SRPASTIH CELIJA - zamena valina glutaminom

Kl.sl.: bolovi, ikterus, akutni infarkt slezine, aseptiCne nekroze, zahvaéenost bubrega, infekcije.
b) TALASEMIJA (alfa ili beta, zavisno od lanca). Ukoliko je homozigotni oblik u pitanju je teSka
hemolizna anemija sa makrocitima. Heterozigotna forma je blaga.

[Th] transfuzija eritrocita, $to vremenom dovodi do prezasoc¢enosti gvotCem i o$teéenja srca,
pankreasa,...
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LEUKEMIJA U DECE

To je maligna klonska proliferacija prekursora leukocita koji zauzimaju ko$tanu srt, inhibiraju
normalne funkcije koStane srii i infiltriSu razli€ita tkiva i organe.

Maligna transformacija mote nastati na bilo kom nivou bilo kojih prekursora leukocita.

Dele se na:

AKUTNE: limfoblastne i nelimfoblastne

HRONICNE: granulocitne (filadelfija hromozom) i limfocitne (kod dece nije opisana, od nje boluju
samo starije osobe)

[Dg] Lab.: hemoglobin, eritrociti, leukociti, trombociti, punkcija kostne srii, biohemijska ispitivanja
jetre i bubrega, Rtg pluéa, kostiju, zglobova, EKG, UZ srca, likvor, oftalmoloska ispitivanja.
Kl.sl.: nenapredovanje, malaksalost, temperatura, hepatomegalija, splenomegalija, limfadenopatija
[Th] savremeni protokoli sa citostatskim lekovima

MALIGNI LIMFOMI U DECE

Maligni limfomi su grupa tumora limfnih tlezda koja se deli u Hodgkin limfo, i ne-Hodgkin limfome
HODGKINOV LIMFOM

hiperplazija limfnog tkiva u kojem se nalaze velike Reed-Steinberg-ove ¢elije, granulomatozne
Celije i inflamatorni infiltrat.
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Kl.sl.: paradoksalne temperature, gubitak tetine, jasan deficit ¢elijskog imuniteta, uvecanje limfnih
tlezda

[Dg] slika, biopsija, lab.

[Th] hirur§ka, hemioterapija i radioterapija

NON HODGKINOV LIMFOM

visokomaligni, bez obzira da li je

a) nediferentovani - T ¢elijskog tipa

b) limfoblastni - B ¢elijskog tipa

Kl.sl.: temperatura, uvec¢ane limfne flezde, lokusi i u CNSu (ponekad je tesSko reéi gde je primarno
nastao)

Bolest je sli€na akutnoj limfoblastnoj leukemiji (ako se u kostanoj srii nalazi manje od 25% blasta,
klasifikuje se kao ne-hodgkin, a ako ima preko 25% blasta onda kao leukemija)

[Th] hemioterapija i radioterapija

AGRANULOCITOZA U DECE

Pad broja granulocita ispod 0.5 x 109¢/l. Ispoljava se septicnom infekcijom sa ulcero-nekroti¢nim
promenama u zdrelu. Nastaje zbog uzimanja sulfonamida, hloramfenikola, aminopirina

Kl.sl.:

1. faza - aplazija kostne srii > sepsa (izazvana endogenim bakterijama kao $to

su e.coli, proteus), otok limfnih flezda, temperatura, loSe opste stanje

2. faza - regeneracija kostne srii

[Th] antibiotici (lokalno i sistemski), higijena

IDIOPATSKA TROMBOCITOPENIJSKA PURPURA

NajCesce oboljenje iz grupe hemoragijskih sindroma kod dece.

Etiologija: najverovatnije neefikasan imuni odgovor na infekciju virusima i postoji verovatna veza
izmeCu membrane trombocita, virusa i antitela.

Kl.sl.: krvarenja spontano ili posle minimalne traume, petehije,
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epistakse, reCe iz GITa, urinarnog trakta, najopasnija, fatalna ali i najreCa su krvarenja u

CNSu.

Vecina dece (80-90%) ima blagi oblik koji prolazi spontano bez terapije za 3 meseca

Lab.: trombocitopenija, anemija zbog krvarenja, postinfektivna leukocitoza sa eozinofilijom,
prodruteno vreme krvarenja aline i PTiTT

[Th] kod tetih oblika kortikosteroidi, imunoglobulini, eritrociti. Trombociti se na daju jer se veoma brzo
razvija rezistencija na njih

Hroniéni oblik traje vise od 6 meseci, 3 puta €eS¢i kod devojica

[Th] kortikosteroidi, splenektomija, Ig

HEMORAGIJSKI SINDROM

KOAGULOPATIJE - uroCene: hemofilije A i B i von Willebrandova bolest

- steene: deficit vit.K, potroSne — DIK

TROMBOCITOPATIJE - trombocitopenije, trombastenije

VASKULOPATIJE - Purpura Henoch Schoenlein, alergijska reakcija tip Ill, javija se nekoliko nedelja
po virusnoj infekciji, uzimanju hrane ili leka.

Kl.sl.: a) purpura

b) zglobovi - otok, bol

c) abdomen - bol, muénina, povraéanje

d) bubrezi - hematurija, proteinurija

HEMOFILIJA

spada u koagulopatije

[Hemofilija A]--nedostatak FVIII tzv. antihemofilnog globulina A, najéeS¢i oblik

[Hemcdfilija B]- nedostatak FIX, tj. Morbus Christmas

Obe se nasleduju vezano za polni X hromozom

Kl.sl.: zavisi od stepena deficita

- 5-20%-laksi,

- 2-5% - srednje tetak i

- <1% -tetak oblik

Postaje manifestna sa razvojem motornih funkcija > krvarenje u zglobovima, bol, otok, ograni€ena
pokretljivost. Ponavljane epizode dovode do degeneracije u zglobovima. U teSke oblike spadaju i
hematomi jezika, usne duplje (asfiksija!), oka, CNS.

Kod blatih oblika prva manifestacija mote biti produteno krvarenje pri ekstrakciji zuba, povrede ili
hirurSke intervencije

[Th] supstitucija antihemofilnog globulina primenjuje se u toku krvarenja, a zavisi od stepena
hemofilije, tipa i lokalizacije krvarenja.

Zglobovi - fizikalna terapija.
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INDIKACIJE ZA TRANSF. KRVI | KOMPONENTNU TERAPIJU U PEDIJATRUJI

kod smanjene produkcije, povecane razgradnje ili gubitka krvi

1) puna krv , naknadno i FV i FVIII + trombociti (gube se stajanjem u deponovanoj krvi). Kod akutne
hemoragije kada je izgubljeno vise od 20% krvi.

2) koncentrovani eritrociti, kad je Hb ispod 70g/I. Oprani eritrociti kod deficita IgA

3) koncentrovani trombociti, kad ih ima manje od 20.000/mm3

4) koncetrovani leukociti, kod neutropenije kad ih ima manje od 500/mms3
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5) plazma i derivati. Bolje je davati pojedine frakcije plazme

koncentrovane faktore VIl i IX za le€enje hemofilije,

fibrinogen - kod fibrinopatija

protein C - kod tromboembolija,

albumine - kod opekotina, ascita

Obratiti patnju na kompatibilnost i pratiti vitalne funkcije pacijenta (°t, puls, TA)

Komplikacije: teSka hemoliza, senzibilizacija (od urtike do anafilakse), vaskularna prepunjenost,

infekcije

www. belimantil.info
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KARDIOLOGIJA

URODENE SRCANE MANE SA LEVO-DESNIM SANTOM

VSD

najéeséa, mote biti na membranoznom i na miSiénom delu. Od veli¢ine i lokalizacije zavisi i sklonost
ka spontanom zatvaranju. Za hemodinamiku i kliniéki aspekt, od primarne vatnosti je veliina defekta.
Sa povecanjem raste i pritisak u a.pulmonalis. Delimo ih na:

a) mali — mali defekt >> veliki otpor >> mali Sant, bez simptoma, ne daje promene na EKG, na

Rtg event. blago vec¢a senka

b) srednji - sklonost ka respiratornim infekcijama, hipertrofija LK, uvecana senka

c) veliki - znaci kongestivne sr€ane insuficijencije, zamor, usporen rast, znojenje, narocito

gornjih partija tela, biventrikularna hipertrofija.

auskultatorno: holosistolni Sum od 3-4 interkostanog prostora levo, propagira se. Kako raste otpor u
plu¢ima Il ton nad pulmonalkom nadjacava Sum.

[Dg] pregled, kataterizacija

[Th] hirurSka, najcesée posle 1. godine

ASD

a) u nivou fossae ovalis (ASD Il — ostium secundum)

b) pored uséa v.cavae sup. (ASD sinus venosus)

c) iznad AV valvula (ASD | — ostium primum)

ako je otvor preko 2 cm to je tzv. zajedniéki atrijum - "common atrium"

Kl.sl.: manji - bez smetnji

veéi - zamor, infekcije respiratornog trakta. Razvojem plu¢ne

hipertenzije javlja se cijanoza u naporu i u miru

EKG levogram, hipertrofija DK sréana osovina manje viSe udesno - hipertrofija DK

[Th] Hirurgija, zatvaranje defekta. Svi ASD-i ne zahtevaju hirur§ku korekciju.

CIJANOGENE SRCANE MANE

Najée$¢a cijanogena uroCena sréana mana je TETRALOGIJA FALLOT koju éine:

1.VSD

2. hipertrofija desne komore

3. pulmonalna stenoza

4. dekstropozicija aorte (jaSucéa aorta)

Faktor koji odreCuje tetinu je stepen pluéne stenoze.

Cijanoza se javlja u periodu od 6 -12 meseca, a ne na roCenju.

U cijanogenim krizama (usled spazma infundibuluma?), dete mote da izgubi svest , a mote da se
zavrsi i letalno (anoksija mozga). IzmeCu "kriza" cijanoza mote i da izostaje. Od stepena poremecaja
zavisi i izratenost malji€astih prstiju. Pri igri dete €uéi.

Tok bolesti mote da bude blati pa deca doéekaju pubertet (ali sa neSto usporenim razvojem), ali ipak
samo polovina dece pretivi 3. godinu bez le€enja.

Auskultatorno:

oslabljen Il ton nad pulmonalkom

sistolni Sum parasternalno levo (zbog stenoze, a ne VSDa)

prisutan thrill
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Rtg: "coeur en sabot" - srce u obliku klompe

u 25% dekstropozicija aortnog luka
redukovana pluéna Sara

EKG: hipertrofija DK u V1 - V4 visok R
u V5i V6 dubok S

[Th] hirurS§ka; balonvalvuloplastika i angioplastika

www.belimantil.info

Fetal Circulation

Waste from
Fetus
Placenta
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¢
W
Foodand S F Umbilical Cord
Oxygen from
Mother
. Oxygen-rich Blood
. Oxygen-poor Blood
M Mixed Blood

S

SRCANE MANE

URODJENE SRCANE MANE
wenoct: genetski | mutageni (hemijski , infektivni , fizicki )
I Mane bez Santa su:

STENOZA AORTE

KOARKTACIIA AORTE

STENOZA PLUCNE ARTERUE

Levo desni 3ant arterio-venskim
ASD , atrijalni defekt septuma
VST, ventrikularni defekt septuma
Mane sa desno-levim Santom
PERZISTENTNI DUCTUS ARTERIOSUS
TETRALOGLA FALLOT

PENTALOGLIA FALLOT

Foramen Qwvale
Lung

Pulmonary Artery

Ductus Venosus

Liver

Umbilical Vein

Umbilical Arteries

Ductus Arteriosus

Aorta

Lung

Left Kidney

o

STECENE SREANE MANE

umoa: bakterijska | reumatska zapaljenja ,
ateroskleroza

MITRALNA STENOZA

MITRALNA INSUFICUENCUA
AORTNA STENOZA

AORTNA INSUFICUENCUA
TRIKUSPIDALNA STENOZA
TRIKUSPIDALNA INSUFICIJENCUA
PULMONALNA INSUFICLJENCUA



Gornja Suplja vena

Pluc¢na
arterija

Pluéna

Mitralni
zalistak

Pluéni |- Aortski
zalistak

Trikuspidni ...~
zalistak

Donja Suplja vena

Mane sa levo-desnim Santom
1 Komorski defekt septuma
1 Pretkomorski defekt septuma

1 Duktus arteriozus

" Pretkomorski defekt septuma ili
atrijaini septaini defekt-ASD
(engl. Atrial septal defect)

I To je jedna od najéescih urodenih sréanih mana, srece se u oko 10-
15% slucajeva.Defekt je najcesce poloZen u podrucju fose ovalis.

I Zbog vecéeg pritiska u levoj pretomori, krv tede od levog prema
desnom atriju, odatle u desni ventrikul i vraéa se u pluca.

I Zato protok krvi kroz mali okrvotok moZe biti i do 5 puta vedi od
protoka kroz veliki krvotok.

I Maladeca su ¢esce bez simptoma,

I a u starije djece se pojavljuju recidiviraju¢e pneumonije i atelektaze
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ATRIJALNI DEFEKT SEPTUMA

detect (R8D)

Komorski defekt sept;na_lll
ventrikularni septaini defekt-VSD
(engl. Ventricular septal defect)

To je najte5¢a urodena sréana mana i Cini oko 25% svih urodenih
sréanih mana.

MoZe se javiti izolovano ili u kombinaciji sa drugim manama npr.
tetralogija Falot, AV kanal, atrezija pulmonalnog uséa.

Veli¢ina defekta varira izmedu 1 milimetrai 2,5 cm.

Posto u levoj komori vlada veci pritisak nego u desnoj, onda ¢e deo krvi
tokom sistole (kontrakcije srca) prelaziti iz leve u desnu komoru odnosno
radi se o levo-desnom 3antu.

Kod malog defekta septuma su pacijenti bez tegoba. Kod defekta srednje
veligine jevija se dispneja u toku raznih aktivnosti. Ce$ée dolazi i do
infekcija respiratornih puteva Bitna je i profilaksa protiv endokarditisa.

VvVSD Blood from

body Blood to
£ |
Right o
atrium
Left
atrium
Blood from
body

Right
ventricle

Left
ventricle

Ventricular
Septal
Defect
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MANE SA DESNO-LIJEVIM SANTOM

1. Tetralogija Falo

Tetralogija Fallot je naj¢e$ca cijanozna urodena sréana mana i predstavlja 10% svih urodenih anomalija. Oznacava
kombinaciju: 1) defekta medukomorske pregrade, 2) jasuce aorte, Ciji je otvor iznad defekta tako da prima krv iz obje
komore, 3) pulmonalne stenoze (opstrukcija izlaznog trakta desne komore) i 4) hipertrofije desne komore.

Snizen nivo kiseonika (hipoksemija) je uzrok vecine simptoma i znakova navedene sréane mane. Djeca zaostaju u rastu; pri
fizickom naporu javljaju se otezano disanje (dispneja) i vrtoglavice, a da bi sebi olakSali nastale probleme djeca zauzimaju
karakteristiCan ¢uceci polozaj.

Prilikom uzbudenju usljed straha ili placa deSavaju se napadi pogorSanja cijanoze, a krize bez kiseonika (anoksemic¢ne
krize) sa iznenadnom malaksalo$¢éu, gubitkom svijesti, konvulzijama, pa i smrtnim ishodom, pripisuju se spazmu -
pogor$anju stenoze infundibuluma.

Hirursko le€enje je indikovano kod svih bolesnika. Idealna je totalna korekcija mane u prvim godinama zivota, koja se
sastoji u zatvaranju defekta medukomorske pregrade i smanjenju opstrukcije u izlaznom delu desne komore.

Tetralogija Falot
| Fallotova tetralogija je kombinacija

1 pulmonalne stenoze, defekta ventrikularnog septuma, dekstropozicije aorte i
hipertrofije desnog ventrikula.

| Aorta je pomaknuta desno i jaSe iznad defekta ventrikularnog septuma pa
deo venske krvi ulazi izravno iz desnog ventrikula u aortu.

I ovo je najéesca urodena sr€ana mana s desno-levim Santom.
1 Klinicki se na prvome mestu uoc€ava cijanoza centralnog tipa.
1 Cijanoza se najbolje vidi na sluznicama i noktima koji su plavi kao Sljiva,

I acela koZa je sivoplave boje.

Tetralogija Falot

| Posle prve godine se pojave
batiCasti prsti s noktima poput
stakalca sata.

1 Drugi glavni simptom dispneja pri
naporu.

| Vazno je  obleZje i pojava
dramatiénih napada cijanoze i
dispneje, tzv. anoksiéne krize, pri
¢emu dijete mozZe izgubiti svest, a
katkad se razviju cerebralne
konwulzije.

1 Klini¢kim pregledom se otkrije da je
dete zaostalo u telesnom razvoju.

25

POREMECAJI SRCANOG RITMA

SINUSNI:

a) sinusne aritmije - mogu biti vezane za respiratorni ciklus

b) sinusna bradikardija - spori ritam, normalan QRS

c) sinusna tahikardija - 140-200/min. sa normalnim EKG. Cesta je kod dece i javija se u stanjima straha,
napora, 1°t, Soka

EKSTRASISTOLE:

a) supraventrikularne - predvodnik rada srca u pretkomorama ili AV ¢voru. P talas zavisi od mesta pejsinga, a
QRS normalan. Kod jako male dece mote da vodi u supraventrikularnu tahikardiju ili atrijalni flater
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b) ventrikularne ekstrasistole - fokus u komori, 8irok i bizaran QRS, T talas inverzan, ako je fokus u LK ona se
prva depolarizuje Sto izgleda kao blok desne grane. Posto je impuls blokiran prema pretkomorama one
uglavnom imaju normalan sinusni ritam.

TAHIARITMIJE:

a) supraventrikularne 180-300/min. - posledica krutnog toka ili ektopiénog fokusa smestenog
supraventrikularno. RR' intervali su jednaki. Postoji sklonost ka recidivima, napadi su narocito

Cesti kod WPW Sy (Sirok QRS, A talas, skra¢en PR).

[Th] vagalni manevri u cilju podizanje tonusa parasimpatikusa.Medikamentozna terapija adenosin,
digoksin i/ili propranolol.

b) ventrikularne tahikardije - 3 ili viSe ventrikularnih ekstrasistola. Opasnost od razvoja

ventrikularne fibrilacije. Ceste su kod: kardiomiopatija, intramiokardnih tumora, intoksikacija.

QRS je prosiren

[Th] napad se prekida lidokainom, eventualno amiodaronom (toksiéan). Kod hroniénih oblika
propranolol.

c) ventrikularne fibrilacije - talasast EKG bez QRSa, nema minutnog volumena, potrebna je
reanimacija, kardioverzija DC Sokom. Nastaje kod hipoksije, infarkta, hiperkaliemilje,

miokarditisa

BRADIARITMIJE

Najées¢i uzrok izratene bradikardije kod dece je kompletan AV blok.

AV blok - u ranom detinjstvu uglavnom kongenitalan a mote biti i ste€en. Zbog bloka postoji
disocijacija rada atrija i komora, komorska frekvenca je nita od pretkomorske. Kod neke dece ne daje
simptome, ev. zamor, poremecaj svesti. P nema veze sa QRS kompleksom.

[Th] pacemaker

MIOKARDITIS

Najées¢i izazivaci su virusi, naro¢ito Coxackie B. KarakteriSe se ¢elijskom infiltracijom, lezije mogu biti
difuzne ili fokalne. Mehanizam ostecenja je virusni i imunoloski.
Kl.sl. nespecifiéne, tahikardija, poremecaiji ritma, ritam galopa, i drugi znaci sréane insuficijencije.

cijanoza.
[Th] praéenje, strogo mirovanje, th sréane insuficijencije i aritmija ako treba

SRCANA INSUFICIJENCIJA I TERAPIJA

Kada srce nije u stanju da pove¢a MV i odgovori na potrebe organizma pod uslovom da je dotok krvi
oCuvan!

AKUTNA INSUFICIJENCIJA:

1) sréane mane sa L - D Santom

2) sréane mane sa opstrukcijom izlaznih krvnih sudova (koarktacija, stenoza aorte,hipoplazija levog srca)
3) dilatirano srce (miokarditis, dilataciona kardiomiopatija)

4) dilatirano srce na racun desnih Supljina

5) tahiaritmije

HRONICNA INSUFICIJENCIJA

1) kardiomiopatije

2) sr€ane mane sa L - D Santom

3) aritmije

4) Eisenmengerov Sy.

U ranoj fazi insuficijencije ukljuuju se kompenzatorni mehanizmi: poveéanje sréane frekvence,
udarnog i minutnog volumena (povecéava se napetost misi¢nih vliakana i koli€ina izbacene krvi). Kad se ovi
mehanizmi iscrpe dolazi do insuficijencije

Kl.sl.: zavisi od stepena (u miru - teta, u naporu -laksa)

- neonatus i odoj¢ad: tahipneja, dispnoja sa uvlaéenjem interkostalnih prostora, jugularne i
supraklavikularnih jama; tedko se hrane, slabo napreduju, hepatomegalija, pulmonalna

kongestija, edemi

- vecCa deca: malaksalost, nepodnoS$enje napora, dispneja, ortopneja, edemi

auskultatorno: tahikardija, ritam galopa

[Dg] EKG - zavisi od mane \ miokarditis = niska voltata QRSa, promene na ST segmentu i T talasu,
poremecaiji ritma

[Th]

a) kardiotonici - preparati digitalisa (digoksin), imaju pozitivan inotropni efekat

b) diuretici — furosemi, spironolakton, hlorotiazid

c¢) vazodilatatori - smanjuju periferni vaskularni otpor (kaptopril- ACE inhibitor, nitroprusid,
hidralazin)

d) B-adrenergi€ni agonisti - izoproterenol, dopamin; pozitivno ino/hronotropno dejstvo

e) inhibitori fosfodiesteraze - amrinon, pozitivno inotropno dejstvo

www.belimantil.info
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Prilagodavanje novorodenc€eta na vanmateri€éne uslove zivota

DISANJE

Da bi plu¢a preuzela svoju funkciju spoljnjeg disanja, moraju se u kratkom vremenu od nekoliko
sekundi ili minuta dogoditi ove promene:
1. Tecnost koja je do ¢asa radanja ispunjavala plu¢a mora biti odstanjena.
2. Plu¢ne se alveole moraju trajno ispuniti vazduhom koji delom treba da ostane tamo i nakon
maksimalnog ekspirijuma (funkcionalni rezidualni kapacitet).
3. Protok krvi kroz pluéa mora se povecati 6-10 x.
4. Takozvani centri disanja u mozgu moraju preuzeti svoju funkciju "od prvog do poslednjeg daha Zivota".

Oko 20% te€nosti koja je bila u pluénim alveolama u fetalnom zivotu bude kompresijom toraksa u
porodajnim putevima istisnuto iz alveola, a ostatak bude resorbovan iz alveola u intersticijum a odatle limfnim i
krvnim putem.

Prvim udahom dete mora izmedu ostalog da ostvari veliku dodirnu povrSinu izmedu
alveolarnog vazduha i te€nosti u milionima alveola. Za to treba savladati povrSinsku napetost koja postoji
na svakoj dodirnoj povrsini gasa i teCnosti, a koja se opire povecanju povrsine. Ta napetost povrSine otezava
otvaranje i Sirenje alveola. Supstance koje smanjuju povrsinski napon oznacavaju se u fizickoj hemiji kao
tenzidi ili surfaktanti. | na povrsini alveola zdravog doneSenog novoordenceta (a i dece i odraslih) otkriva se
supstanca, alveolarni surfaktant koja samanjuje povrSinsku napetost pluc¢a i na taj na¢in smanjuje tendenciju
zatvaranja alveola na kraju ekspirijuma. U ekspirijumu, delovanje alveolarnog surfaktanta je najjace, pa je i
napetost povrSine najmanja, dok je na vrhuncu inspirjuma delovanje surfaktanta najslabije, pa je napetost
povrSine najveca. Na taj nacin alveolarni surfaktant sprecava kolaps alveola u ekspirijumu i olak$ava
elastiéno stezanje plu¢a koje pocinje na vrhunbcu inspirijuma.

Proteini pluénog surfaktanta javljaju se istovremeno sa pojavom lipidne komponente, oko 28. NG, a
njihova se pojava moze ubrzati primenom kortikosteroida.

Alveolarni surfaktant je potreban za uspostaviajne trajnog funkcionalnog rezidualnog kapaciteta u
plu¢ima novorodenceta posle prvog udaha. U nedone$ene dece kod kojih u pluéima nema dovoljno surfaktanta
u alveolama, na kraju svakog izdaha veliki broj alveola se potpuno zatvara, ostaje bez vazduha, pa prilikom
slede¢eg udaha treba upotrebiti znatan (negativan) pritisak-pritisak otvaranja-da se one ponovo napune
vazduhom.

Podsticaji za uspostavljanje ritmicke funkcije respiratornih neurona u produzenoj mozdini
nakon radanja su:

1. promene koncentracije kiseonika i ugljen dioksida u telesnim te€nostima
2. kompresija i dekompresija toraksa prolaskom kroz porodajni kanal i
3. "pljusak" termi€kih, zvuénih i mehani¢kih nadrazaja iz okoline novorodenog deteta.

FETOPLACENTARNA CIRKULACIJA

U ranom stadijumu embrionalnog Zivota plod se hrani HISTOTROFNIM nacinom, tj. dobija potrebne
materije direktno iz tkiva materice-to je vitelinska cirkulacija. Ona traje do treCe nedelje, a od kraja prvog
meseca, stvaranjem fetalnih i placentarnih krvnih sudova, po€inje placentarna cirkulacija.

Sada, majéina krv prolazi iz arterije uterine u placentu odakle se kiseonik i hranjive masterije
aktivnim mehanizmom prenose u umbilikalnu venu i krvotok ploda i obrnuto, venskom krvi ploda preko
umbilikalnih arterija u placentu se odnose Steteni sastojci. Prema tome krv majke i krv ploda se ne
mesaju. Arterijska krv umbilikalnom venom ulazi u organizam ploda. Na nivou jetre odvaja se mali deo
krvi i snabdeva jetru Cistom arterijalizovanom krvi, a daleko veéi deo, preko ductusa venosusa Arrantii, ulazi u
donju Suplju venu. Tu nastaje prvo meSanje Ciste arterijske krvi sa venskom krvi ploda koja dolazi Supljom
venom iz donje polovine tela. Tako mesana krv, jos uvek bogata kiseonikom, ulazi u desnu predkomoru u
koju takode ulazi i €ista venska krv iz gornje Suplje vene.

Ova dva dela krvi u desnoj predkomori se vrlo malo mesaju zato sto je otvor i pravac strujanja
krvi iz donje Suplje vene upravljen prema foramenu ovale i levoj predkomori, a otvor i pravac strujanja
krvi iz gornje Suplje vene prema trikuspidalnom otvoru i desnoj komori. Prema tome najveéi deo venske
krvi iz gornje Suplje vene odlazi u desnu komoru. Ova krv je siroma3nija u kiseoniku i ona iz desne komore,
preko glavnog stabla pulmonalne arterije i ductusa arteriosussa Bottali najve¢im delom ide u nishodnu
granu luka aorte gde se me$a sa onom koja je bogatija kiseonikom.* Tako izmesSana krv preko abdominalne
aorte ishranjuje abdomen i donje ekstremitete.

Krv koja je donjom Supljom venom dosla u desnu predkomoru bogatija je kiseonikom, najveé¢im
delom prode kroz desnu predkomoru i preko foramean ovale ulazi u levu predkomoru, a odatle u levu
komoru i aortu. Iz po€etnog dela aorte odvajaju se krvni sudovi za srce, mozak, gornji deo tela i gornje
ekstremitete. Ova krv se u dosadasnjem toku manje mesSala sa venskom krvi, a to znaci da pomenuti delovi
tela, koji se ovim putem snabdevaju, dobijaju krv najbogatiju kiseonikom.
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Iz trbusne aorte odvajaju se dve umbilikalne arterije, koje sakupljaju vensku krv iz organizma ploda
i odnose je u placentu i krvotok majke.
Prilagodavanje krvotoka novorodenceta na vanmateri¢ne uslove zivota prikazano je na slici 1.

Fetal Circulation

Ductus Arteriosus

Waste from
Fetus
Placenta Aorta

Foramen Cvale

Pulmonary Artery

Ductus Venosus

Liver

Food and
Oneygen from
Mother

Umbilical Cord

Umbilical Vein

. Oxygen-rich Blood Umbilical Arteries

. Oxygen-poor Blood
B Mixed Biood

*Zbog velikog otpora u pluénim krvnim sudoviam samo mali deo te krvi prolazi kroz plu¢a, a mnogo vecéi deo
desno-levim kratkim spojem prelazi iz pluéne arterije kroz duktus Botalli i aortu. Odatle najve¢i deo odlazi
niskootpornim i visokoproto&nim umbilikalnim arterijama u placentu, a manaji deo odlazi u organe trbuha i
donje ekstremitete.

NEONATALNA CIRKULACIJA

Neoposredno po rodenju kljuéna su dva momenta: prvi udah vazduha u pluéa i odvajanje deteta
od majke tj. od placente. To dovodi do dramatiCnih promena u cirkulaciji, koja jedno vreme jo$ uvek nema
osobine adultne cirkulacije, tako da se za taj period koristi termin neonatalna cirkulacija.

Odmah po rodenju dolazi do sledeéih promena u kardiovaskularnom (KV) sistemu:

pada pluéne vaskualrne rezistencije,

povecava se protok kroz pluca,

povecava se sistemska vaskularna rezistencija,

protok krvi kroz duktus arteriosus peristens postaje primarno L-D smera,

funkcionalno se zatvara foramen ovale.

Od trenutka presecanja pup€anika naglo raste sistematska vaskularna rezistencija, jer je iz
cirkualcije isklju¢ena placenta sa niskom vaskularnom rezistencijom. Sa prvim udahom naglo raste protok
krvi kroz plu¢a, najve¢im delom zbog naglog pada pluéne vaskularne rezistencije (verovatno nastale
zbog kombinovanog efekta porasta arterijskog parcijalnog pritiska kiseonika i oslobadanja bradikinina). Sa
padom pluéne, a porastom sistmske vaskualrne rezistencije protok krvi kroz ductus arteriosus postaje
L-D smera. Tako raste koli¢ina krvi koja se preko plu¢nih vena vraéa u levu predkomoru, $to dovodi do porasta
pritiska u predkomori i funkcionalnog zatvaranja foramena ovale.

Zatvaranje foramena ovale. Funkcionalno zatvaranje foramena ovale nastaje odmah po rodenju, ali
se D-L Sant povremeno joS javlja (posebno pri placu) kod oko 50% beba u prvih 8 sati po rodenju. Anatomsko
zatvaranje foramena ovale nastaje kod 50% dece do 5. godine zivota, a foramen ovale ostaje anatomski
otvoren kod 25% zdravih osoba. Kod njih je u slu€aju porasta pritiska u desnoj predkomori mogu¢ samo D-L
interatrijalni Sant.

abrwb =
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Zatvaranje ductus arteriosusa. Ductus arteriosus ostaje otvoren u prvih ,15-20 ¢asova (pa i

nekoliko dana) posle rodenja, pri éemu se odvija L-D semer Santa, a posle toga nastaje njegovo funkcionalno
zatvaranje. Definitivno prilagodavanje krvotoka ekstrauterusnim uslovima Zivota pocinje zatvaranjem duktusa
Botalli, koje nastaje zbog povecanja parcijalnog pritiska kiseonika u krvi. Ono zapocinje oko &etvrtog sata Zivota
i zavrSeno je obi€no nakon 24 sata. Desna i leva komora, ako i plucni i sistemski krvotok trajno su spojeni u
seriji, pa im protok mora biti jednak, dok su u prethodnim fazama (fetalnoj i prelaznoj) bili spojeni paralelno, s
medusobno razli¢ito velikim minutnim protocima.
D-L smer 3anta kroz dukctus je redak kod zdrave dece i mozZe se javiti samo u 1. satu po rodenju. D-L Sant
perzistira u patoloSkim stanjima koja su pracena hipoksemijom kao $to su neonatalni distres, nedonesenost,
perzistentna pluéna hipertenzija. Postoji viSe faktora koji dovode do zatvaranja ductus arteriosusa. Najbitniji
je porast parcijalnog pritiska kiseonika u arterijskoj krvi. Vaznu ulogu imaju i bradikinin i inhibitori
prostaglandina, kao i drugi (adrenalin, noradrenalin, acetil holin).

Anatomsko zatvaranje ductus arteriosusa pesistensa moze poceti odmah po rodenju. Kod vecine dece

anatomsko zatvaranje se zavr8ava u toku prvih meseci, a kod malog broja tek krajem prve godine Zivota.
Evolucija pluénog pritiska i pulmonalne vaskularne rezistencije. Pritisak u plu¢noj arteriji ne pada naglo,
mada sa prvim udahom naglo pada pluéna vaskularna rezistencija. Ovaj fenomen i objadnjava pojavu D-L
Santa u prvom satu posle rodenja. Krajem prvog dana pritisak u a. pulmonalis je oko 50 % od onog u aorti,
adultne vrednosti pluénog pritiska se postizu tek posle nekoliko dana ili nedelja. Nekoliko faktora je odgovorno
za odrzavanje poveéanog pulmonalnog pritiska i rezistencije, a najvaznije su: pluéna vazokonstrikcija zbog
hipoksemije i acidoze, povec¢an pulmonalni protok zbog L-D $anta na nivou ductusa, smanjen volumen plu¢nog
vaskualrnog korita zbog medijalne hipertrofije malih krvnih sudova u plu¢ima (koji poti¢e iz fetalnog perioda) i
zakasnelo klemovanje pupCanika. Za postepeno smanjenje pluénog pritiska i rezistencije, tokom nekoliko
prvih nedelja zivota, najverovatnije su od presudnog znaédaja involutivhe promene u zidu malih arterija u
plu¢ima.
Poznavanje ove prelazne faze u postnatalnom prilagodavanju krvotoka vazno je zato $to svako postnatalno
patolosko povecanje otpora u plu¢nim krvnim sudovima (hipoksija) moze , ako preraste otpor u suistemskom
krvotoku, vratiti odnose kakvi su bili u fetalno doba: otpor u plu¢noj cirkulaciji ve¢i nego u sistemskoj, protok
kroz duktus Botalli opet u pulmonalno-aortni, tj. desno-levi Sant.

Pedijatrija Sa Negom-za 4 Razred Medicinske Skole-svetislav Kostic
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http://www.clinicanova.rs/akutne infekcije/26689/

AKUTNE INFEKCIJE GORNJIH RESPIRATORNIH
PUTEVA KOD DECE

Akutne infekcije gornjih respiratornih puteva su najeSc¢e infekcije u ranom detinjstvu, obi¢no u prvim mesecima
zivota kada nivo zastitnih imunoglobulina pasivno ste€enih od majke opada. Nije neuobi¢ajeno da dete u toku
ranog detinjstva ima 6-8 puta infekcije gornjih respiratornih puteva. U najvec¢em broju slu€ajeva infekcije gornjih
respiratornih puteva izazivaju virusi i spontano prolaze za 7 do 14 dana. Uprkos €injenici da su infekcije
virusnog porekla, povod su neracionalnoj upotrebi antibiotika. Respiratorne infekcije imaju sezonski karakter
(jesen, zima), a pojavljuju se i u toku cele godine.

Pod infekcijama gornjih respiratornih puteva podrazumevamo:

e Rinitis (zapaljenje nosne sluznice , obi¢an nazeb)
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e Sinusitis (zapaljenje sinusa)

e  Otitis media (zapaljenje srednjeg uha)

e Faringitis (zapaljenje zdrela)

e Laringitis (zapaljenje grkljana)

Rinitis (obi¢an nazeb) nije zna€ajan zbog teZine kliniCke slike, ve¢ po u€estalosti. Epidemiolo3ki podaci ukazuju
da gotovo polovina ¢ove€anstva ima nazeb tokom zimske sezone, a deca koja borave u predskolskim i
Skolskim ustanovama su izlozena povecanom riziku. Prouzrokovaci obi¢nog nazeba su: rinovirusi,

koronavirusi, adenovirusi, respiratorni sincicijalni virusi (RSV) ili virusi parainfluence.

PrenoSenje virusa nastaje direktnim (kijanje, kasalj, ruka-nos) ili indirektnim kontaktom (dodirivanje zarazenog
materijala). Inkubacioni period je od 2 do 5 dana.

Simptomi bolesti su curenje iz nosa, kijanje, nazalna kongestija (zapusen nos), a kasalj, glavobolja i bolovi u

dominiraju znaci poremecaja opsteg stanja za razliku od lokalnog karaktera kod starije dece.

U le€enju obi¢nog nazeba znacdajno mesto zauzima edukacija roditelja o prirodi bolesti, o¢ekivanom toku
trajanja, znacima i simptomima koji zahtevaju ponovno javljanje lekaru. Potrebno je dete napajati, primeniti kapi
fizioloSkog rastvora u nos i evakuacija nosnog sekreta. Antihistaminici i antivirusni lekovi nemaju nikakvog
znacaja.

Sinusitis je zapaljenje sluzokozZe koja oblaze sinuse i obi¢no je posledica virusnih infekcija. Akutni bakterijski
sinusitis javlja se kao komplikacija virusnog . Sinusitis se moze ispoljiti u akutnom obliku (do 4 nedelje), i u

hroni€nom obliku . Kod hroni€nog sinusitisa uzro&nici su uglavnom bakterije ili retko gljivice.
Simptomi su zapuSen nos sa zamucenim sekretom, glavobolja, suzenje iz odiju, gubitak osecaja za miris.

Terapija je simptomska (inhalacije sa fizioloSkim rastvorom, kapi u nos fizioloSkim rastvorom), a kada
dijagnostika nalaZe, upotreba antibiotika.

Qtitis media (akutna upala srednjeg uha) je virusna ili bakterijaska infekcija koja obi¢no prati infekciju gornjeg
respiratornog trakta i najce8¢e zahvata uzrast dece od 3 meseca do 3 godine. U 17 — 44% slu€ajeva otitis je
uzrokovan virusima. Simptomi su bol u uhu, oslabljen sluh, povidena temperatura, razdraZljivost, proliv i
povrac¢anje (osobito kod novorodencadi i odoj¢adi). Terapija:

e  Analgetici ( Paracetamol, Brufen )

e Toaleta nosa (fizioloski rastvor )

e Antibiotici, (ne Zuriti), mogu se odmah prepisati mladim odoj¢adima, novorodencadima i tesko obolelim pacijentima

(imunokompromitovanim).

Kod dece koja nemaju uzrazene sistemske simptome bolesti i nisu izloZzena povecéanim rizicima primena
antibiotika se odlaze od 48 — 72 sata.

Prevencija — rutinska vakcinacija u detinjstvu protiv pneumokoka (konjugovana pneumokokna vakcina),
hemophylus influenzae tip B i gripa smanjuje broj obolelih od akutne upale srednjeg uha. Odoj¢ad ne bi smela
spavati sa flaSicom.
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Faringitis (zapaljenje zdrela) — naj¢eSc¢i uzro€nici faringitisa su virusi, a infekcije beta hemolitiCkim
streptokokom grupe A (BHS) je najznacajniji bakterijski uzro€nik (lo do 20% svih epizoda). Faringitis uzrokovan
BHS je izuzetno redak pre tre¢e godine Zivota. UCestalost faringitisa je najviSa izmedu 5. i 8. godine Zivota.

NajCesci oblik prenoSenje bolesti je direktnim kontaktom sa deteta na dete posebno u predskolskim i Skolskim
kolektivima.

Moramo istaéi da je streptokokni faringitis najéeS¢a bakterijska infekcija kod dece starije od 3 godine.

U Klini¢koj slici dominira gusobolja, crveno zdrelo i krajnici, koji su i ote€eni i prekriveni zu¢kastim eksudatom.
Temperatura je poviSena (i preko 39 stC). Deca se Zale na glavobolju, nekada bol u trbuhu, povraéaju i imaju

osecaj umora.

Pojava streptokoknog faringitisa je tipi¢na u toku zimskih meseci i proleca.

Terapija virusnog faringitisa je simptomska.

Terapija streptokoknog faringitisa se zasniva na oralnoj primeni penicilina V u trajanju od 10 dana.

Kontrolni bris zdrela se ne radi, zato $to se eradikacija BHS nakon primene antibiotske terapije ostvaruje samo
kod 80 do 90% slu¢ajeva.

Tokom zime i prole¢a od 10 do 15% dece Skolskog uzrasta su asimptomski nosioci BHS (“kliconose”).

Kliconostvo se ne lei, nisu izvor infekcije, (M protein koji je nosioc virulencije je odsutan).
Izvor infekcije sa BHS je dete ili osoba sa streptokoknim faringitisom, retko je izvor kontaminirana hrana.
Laringitis (zapaljenje grkljana)

Grkljan ima dve velike funkcije. Prvo, provodi udahnuti vazduh u dusnik i druga funkcija je stvaranje glasa.
Posto je malog promera, narocito kod male dece (novorodencad, odoj¢ad, predskolska deca), to ¢e skoro
svako zapaljenje uzrokovati otezan prolaz vazduha.

Najce&¢i uzrok laringitisa su virusi. Redi uzrok su bakterije (najéeS¢e haemophilus influenze tip B), $to dovodi

do opasnog oblika laringitisa. Zahvaljujuéi vakcinaciji protiv Hib, bolest je skoro is€ezla.
Simptomi: promuklost i stridor.

Najveci broj dece ima virusni laryngitis (krup) i koji najéeS¢e ide bez visoke temperature. OpSte stanje deteta je
dobro.

Le&enje: mirovanje, inhalacije i eventualno kortikosteridi.

Dr Dusan Medi¢  specijalista pedijatrije
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Akutni bronhitis (akutno zapaljenje disajnih puteva)

Postavljeno: 13.12.2006

Akutni bronhitis predstavlja akutno zapaljenje traheje i glavnih bronhija. Javlja se
uglavnom u toku ili neposredno posle akutnih virusnih infekcija gornjih disajnih puteva,
naj¢esce za vreme zimskih meseci. Akutni bronhitis obi¢no prolazi tokom nekoliko dana, iako
kasalj moze biti prisutan tri ili viSe nedelja.

Uzroénici

Akutni bronhitis mogu izazvati razliCite mineralne ili biljne praSine, isparenja jakih kiselina,
amonijak, duvanski dim. Takode, razliCit vrste virusa mogu dovesti do nastanka ove bolesti,
dok su bakterije retki prouzrokovaci. Virusne infekcije obi¢no prethode sekundarnim
bakterijskim infekcijama. Faktori kao Sto su: izloZzenost respiratomim iritansima, hladnoca,
zamor, loSa ishrana, dovode do pada imuniteta i doprinose nastanku infekcije. Infekcije su
Ceste kod bolesnika sa hronicnim sinusitisom, a kod dece s uvecanim krajnicima. NajCeSci
uzroCnici sekundame bakterijske infekcije su: Haemophilus influenzae i Streptococcus
pneumoniae.

Klini¢ka slika

Simptomi koji dominiraju kod bronhitisa su kasalj, iskasljavanje, zvizdanje u grudima i
blago poviSena telesna temperatura. U pocCetku bolesti kasalj je suv, nadrazajni, sliCan
kaslju u astmi, a zatim pocinje iskasSljavanje. Nakon izvesnog vremena iskasljaj moze postati
obilniji, sluzav. Ovakav iskasljaj ukazuje na bakterijsku infekciju. Kod bolesnika dolazi do

porasta telesne temperature do 39°C, $to traje tri do pet dana, nakon toga se povlace akutni
simptomi, iako kasalj moZe da se prolongira na nekoliko nedelja.

Dijagnoza

Pravilna dijagnoza akutnog bronhitisa postavlja se na osnovu simptoma i znakova. Lekar
stetoskopom moze Cuti Sumove, sviranje ili piskanje nakon kaSljanja. Ako su simptomi
bolesti ozbiljniji i duze traju, potrebno je napraviti rendgenski snimku plu¢a. BakteriolosKki
pregled sputuma nije neophodan, osim kod bolesnika s pove¢anim rizikom, a to su stare
osobe, oboleli od hroni¢ne opstrukcijske bolesti plu¢a, malignih bolesti, tuberkuloze ili
nedavno prelezane pneumonije.

Lecenje
Dok osoba ima poviSenu telesnu temperaturu potrebno je mirovanje, odmor i unos do-voljne
koliine teCnosti (3 do 4 litra dnevno). Analgetici i antipiretici se koriste protiv bolova i za

povisenu temperaturu. Odluka o upotrebi antibiotika donosi se na osnovu duzine trajanja
simptoma bolesti, karakteristika sputuma i prethodnog zdravstvenog stanja bolesnika.

Prevencija
Ceste napade bronhitisa moZe uzrokovati nesto iz neposrednog okruzenja bolesnika.

ugroZzene osobe koje dugi niz godina konzumiraju cigarete. Kod teZih slu€ajeva je potrebno i
promeniti mesto boravka.
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Anemija kod dece - kako steci i sacuvati zalihe gvozda

Anemija (malokrvnost) je stanje smanjene sposobnosti krvi da prenosi kiseonik. Malokrvnost
naj¢esce nastaje zbog smanjenja koli¢ine crvenih krvnih zrnaca (eritrocita) i hemoglobina u
eritrocitima. Hemoglobin, koji €ini 90 odsto suve materije eritrocita, gradi kombinaciju belancevina i
gvozda koje vezuje kiseonik. U anemiji zato dolazi i do nedostatka gvozda u krvi.

Anemija je lako leCiva, a podloga je drugim bolestima, najéesce infekcijama.

Veoma je radirena u nasoj populaciji zbog: loSih prehrambenih navika (velikim delom prouzrokovanih
siromastvom), nedovoljne edukovanosti o prehrani beba i male dece i neadekvatne preventivne
terapije u rizitnim grupama beba.

Koji su uzroci anemije?

Uzroci anemije mogu biti nedovoljna proizvodnja ili prekomerna razgradnja eritrocita i gubitak krvi.
Kod novorodendeta i male bebe anemija je fizioloSka pojava koja nastaje zbog poja¢ane razgradnije
«viSka» eritrocita s kojim se dete rada. Naj¢e&¢a je u drugom ili treéem mesecu Zivota jer eritrociti
koji su nastali u fetalnom dobu Zive svega 60-70 dana, koli¢ina krvi se brzo povecava jer dete brzo
raste, a novi eritrociti se ne proizvode dovoljno brzo. Kod prevremeno rodene dece, nedonoscadi,
ukupni broj eritrocita i koncentracija hemoglobina brZze se smanjuju nego kod na vreme rodenih beba.
U prvoj godini Zivota troSenje gvozda za stvaranje hemoglobina je najvece jer je i poveéanje ukupne
koli¢ine krvi najvece u tom dobu.

Posle prve godine zivota deteta, anemija nastaje naj¢esc¢e zbog nedovoljnog unosa gvozda hranom,
njegove nedovoljne apsorpcije (slabog iskoriS¢avanja) i prekomernih nefizioloskih gubitaka. Jedan od
uzroka mogu biti akutne i hroni¢ne bolesti kod deteta. Kod akutnih bolesnih stanja koncentracija
gvozda se vracéa u granice normale posle ozdravljenja, ali kod hroni¢nih bolesnika (hroni¢ne
bubrezne, sréane, pluéne i druge bolesti) zavisi od faze bolesti.

NajceS¢e se anemija javlja u kasnu zimu ili rano prolec¢e posle dugog perioda, kada u ishrani
nedostaju sveze voce i povrée bogato gvozdem. | inaCe prakticno najrasirenija bolest de¢jeg doba u
na3oj populaciji, anemija zbog nedostatka gvozda je zbog siromastva i raSirene prehrane beba
(ishrane bez maj¢inog mleka) sve ¢es¢a i u ,vansezoni”.

jetri) od anemije koja se odnosi na manjak gvozda isklju¢ivo u hemoglobinu.

Kako prepoznati malokrvnost?

Malokrvna deca su relativho dobro raspolozena, ali se brze umaraju pri naporu, a moze se javiti i
oteZzano disanje. Kod vece dece mogu se primetiti i teZi znaci poremecaja snabdevanja kiseonikom,
posebno od strane mozga i srca jer su ova dva organa u tom smislu najosjetljivija (vrtoglavica,
zujanje u usima, titranje pred o€ima, glavobolja, ubrzan rad i lupanje srca ili neodredeni bolovi u
grudima oko srca). Simptomi koje roditelj najéesSc¢e prepoznaje kao mogucée znakove malokrvnosti
kod svoje bebe i malog deteta su jace ili slabije izrazeno bledilo kozZe i sluznica (posebnu paznju
treba obratiti na slab crvenkasti refleks usnih Skoljki pri prosvetljavanju). Bledilo koZe nije pouzdan
znak anemije jer boja koze zavisi od njene debljine, prokrvljenosti i pigmentacije. Nezainteresovanost
za igru, slabiji apetit (Sto joS viSe smanjuje koncentraciju gvozda u krvi) i pojagano znojenje takode
navode roditelja da zatraZi pregled lekara. Kod dece s jacom anemijom javlja se (ne obavezno) i Sum
na srcu, lomljivost noktiju i kose. Manjak apetita (anoreksija) koji se retko povezuje s malokrvnoscu
moze biti jedan od prvih znakova bolesti: dete Cesto odbija &vrstu hranu, narocito povrée (trazi
sokove). Kod neke dece moze se primetiti «perverzni» apetit, kada u usta trpaju stvari koje nisu za
jelo (zemlja, pesak, malter sa zida, papir i sli¢no). lako se ova pojava moze pripisati manjku gvozda u
organizmu, ona moze biti i posledica nedostatka kalcijuma.

Kod Skolske dece i adolescenata Cesto dolazi i do prave apatije, nezainteresovanosti za u€enje,
poremecaja paznje, nemogucnosti koncentracije. Kod adolescenata prekomerna dijeta takode dovodi
do anemije, pa ¢eSce devojke nego mladic¢i dolaze u fazu ekstremne mrSavosti.

Potreba za gvozdem u organzmu

Tokom zivota potrebe za gvozdem se menjaju, u zavisnosti od brzine rasta, odnosno od posebnih
stanja. Tako periodi odojé¢adi i pubertetskog rasta kod zdrave dece zahtevaju najveci unos gvozda, a
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povecane potrebe imaju devojke i Zene u generativnom periodu, narocito u stanjima trudnoce i
dojenja. Decaci posle zavr8etka rasta i muskarci kasnije u Zivotu nemaju poveéanu potrebu za
gvozdem ako su zdravi, jer su gubici iz organizma minimalni, tako da normalna ishrana potpuno
zadovoljava sve potrebe.

U majcinom mleku sadrzaj gvozda je oskudan, ali je njegova iskoristivost maksimalna. Kravlje mleko,
razredeno ili ne, nije dobar izvor mleka za bebu do 1. godine zZivota. Dokazano je da deca koja piju
kravlje mleko u prvih 12 meseci zivota redovno imaju oskudno, ali trajno krvarenje iz probavnog
trakta koje polako dovodi do gubitka gvozda. Tako izbor mleka za odojCe svakako ostaje ili maj€ino
mleko ili adaptirano kravlje mleko koje je u drugoj polovini prve godine obogaceno gvozdem.
Gvozde se iz svih vrsta mesa znatno bolje resorbuje od gvozda koje se nalazi u vo¢u i povréu.
Kasnije u detinjstvu, kao i u Zivotu odraslog Coveka, izvori gvozda ostaju meso, narodito iznutrice,
zeleno i crveno, a pogotovo crno bobi¢asto voce i povrée. NajCesc¢i uzrok sideropenije je nedovoljan
unos gvozda hranom.

Kako obezbediti i obnavljati zalihe gvozda?

Dete koje "jede sve", prethodno je dojeno, a rodeno je terminski, moZe imati anemiju zbog
nedostatka gvozda iz vide razloga. Prvi je ako je majka kada je zatrudnela imala smanjenu zalihu
gvozda u organizmu (boluje od anemije ili je imala Ceste trudnoce u kratkom razmaku). Tada nece
moci da udovolji potrebama deteta koje nosi za gvozdem i ono ¢e se roditi sa smanjenim zalihama,
tako da ni dalji prirodni unos gvozda hranom prema preporukama ne¢e moéi da nadoknadi veé
ste€eni manjak. Drugi razlog je u izboru namirnica i njihovoj kombinaciji. Neke namirnice iako imaju
visok sadrzaj gvozda (na primer spanac), imaju nisku iskoristivost gvozda jer sadrze i materije koje
smanjuju njegovu apsorpciju. Dalje, hrana bogata biljnim vlaknima takode smanjuje apsorpciju
gvozda (na primer zitarice). C vitamin iz hrane ili napitaka pomaze apsorpciju gvozda, dok je na
primer mleko smanjuje. Treba uzeti u obzir i koli¢inu hrane bogate gvoZzdem koju dete moze uzeti
dnevno.

Zeleno lisnato povrée ima visok sadrzaj gvozda, ali koli¢ina povrc¢a koja bi zadovoljila dnevnu potrebu
za gvozdem znatno premasuje mogucnost koju odojce ili malo dete moze pojesti, za razliku od mesa
ili ribe koji potrebnu koli¢inu gvozda sadrze u znatno manjoj ukupnoj koli¢ini. Znaci, mora se voditi
racuna o izboru hrane (preporuéuje se meso) i kombinaciji s namirnicama koje potpomaZzu apsorpciju
gvozda (na primer uz obrok meso-povrcée piti voéni sok), a treba izbegavati kombinacije mesa ili
povrcéa sa zitaricama ili mlekom.

Rizi¢ne grupe

- Deca rodena od majki koje boluju od anemije;

- Deca rodena iz blizanacke ili viSeplodne trudnoce;

- Deca rodena pre termina (plod najviSe gvozda od majke uzima u poslednjem mesecu trudnoce, a iz
dobijenih zaliha odojce crpi gvozde za izgradnju hemoglobina u prvih 4-6 meseci Zivota);

- Bolesna novorodenc¢ad i odoj¢ad (koja razvijaju anemiju zbog infekcija, eventualnih krvarenja i
vadenja krvi radi dijagnostickih potreba);

- U periodu pubertetskog rasta i deCacima i devoj¢icama je potrebno viSe gvozda, pa Cesto, i uz
dobre prehrambene navike, hrana nije dovoljan izvor gvozda, narocito za devojke.

Rezime: Kako sprediti i le€iti anemiju?

Potrebno je jesti raznoliku hranu i u svoju ishranu uvrstiti namirnice bogate gvozdem i one koje
pomaZzu njegovu apsorpciju.

- Glavni prirodni izvori gvozda u hrani su meso, riba, dzigerica (jetra), jaja, zeleno lisnato povrce
(narotito je bogat list perSuna), mahunarke, sveze voce. Gvozde iz mesa i ribe se u organizmu 4-5
puta bolje iskori§¢ava od gvozda iz drugih namirnica.

- Dnevni obroci treba da sadrze dovoljne koli€ine svezeg voca i povr¢a jer te namirnice sadrze
vitamin C koji potpomaze apsorpciju gvozda.

- Kafu, €aj, kakao, kole i druge napitke koji sadrze kofein, teobromin i tanin treba piti 1-2 sata pre ili
posle obroka jer te materije otezavaju apsorpciju gvozda!

- Ako nije moguce osigurati dovoljne koliCine bioloski kvalitetnih namirnica, potrebno je koristiti
preparate gvozda u cilju prevencije i terapije anemija.

- Preparate za oralnu primenu davati pre obroka kako bi bila osigurana neometana apsorpcija (crna
boja stolice moze se pojaviti kod uzimanja vec¢ih doza preparata gvozda i ta pojava nije Stetna).

- Apsorpciju gvozda potpomaze vitamin C, pa se preporuéuje za vreme uzimanja preparata gvozda
unoS$enije i vitamina C.

Sprecavanje anemije doprinosi boljem zdravlju, boljoj fizi€koj kondiciji, sposobnosti uéenja i
paméenja.(Priredio:M.S.Z.)

http://www.kardiologija.in.rs/Srcane _aritmije.htm
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ARITMIJA SRCA

Aritmija je bolest kod koje postoji poremecaj brzine ili ritma sréanog rada. U toku aritmije srce moze raditi suvise
brzo, suviSe sporo ili sa nepravilnim ritmom. Ubrzan sréani rad se naziva tahikardija, a usporen bradikardija.

Vecina aritmija su bezopasne, ali neke mogu biti ozbiljne ili ¢ak fatalne. Kada srce radi jako brzo ili jako sporo ili
nepravilnim ritmom, njegova pumpna funkcija se smanji i ne moze da ispumpa dovolno krvi do svih delova tela. To
moze ostetiti mozak, srce i druge organe.

Da bi se razumele sréane aritmije potrebno je upoznati se sa provodnim sistemom srca.
PROVODNI SISTEM SRCA

Elektricni impulsi u srcu dovode do gréenja (kontrakcije)
sréanog misi¢a (miokarda). Impulsi se stvaraju u desnoj

sinusni cvor pretkomora pretkomori u tzv.SAévoru koji se naziva i ,,prirodni
pacemaker srca“. Nadrazaj se dalje prenosi doAV ¢vorakoji
leva se nalazi u donjem delu desne pretkomore, u kom se
grana impulsi usporavaju pre nego sto udu u komore, a zatim kroz

Hizowog tzv. Hisov snop do Purkinjeovih vlakana. Usporavanje
Snopa nadrazaja u AV ¢voru je zna€ajno jer omogucéava da se
petkomore i komore grée u razli¢ito vreme. Ova mreza
sprovodi nadrazaje do miSi¢a komora i izaziva njihovu
kontrakciju (gréenje). Ova kontrakcija omogucéava
ispumpavanje krvi iz srca u pluca i ostale delove tela. Ako
dode do nemogucénosti stvaranja impulsa u SA ¢voru,
nadrazaji ¢e se stvarati u AV ¢évoru ili nizim nabrojanim

AV cvor i , .
strukturama, ali usporenim ritmom.

Hisov snop . T .
komore SA ¢vor Salje impulse odredenom brzinom (frekvenca srca).

Normalna frekvenca srca u stanju mirovanja je od 60-
100/min. Medutim, frekvenca se menja u toku telesnog
opterecéenja, spavanja, stresa ili hormonalnih faktora. U toku
spavanja frekvenca moze pasti do 40/min, a u toku fiziCkog optere¢enja porasti na 160/min. Aritmija moze da
se javi i kod zdravog srca.

desna grana Hisovog snopa

STA SVE MOZE IZAZVATI ARITMIJE SRCA?

UZROCI OD STRANE SRCA

UZROCI OD STRANE DRUGIH ORGANA - bolesti stitaste i nadbubrezne zlezde, bolesti pluca,
bubrega, digestivhog trakta, nervnog sistema...

OPSTI POREMECAJI U ORGANIZMU (gubitak minerala i teénosti, uzimanje nekih lekova (Digitalis,
lekovi za izbacivanje te€¢nosti iz organizma, lekovi za le€enje aritmije itd), konzumiranje droga,
alkohola, pusenje, poviSena telesna temperatura, pad arterijskog krvnog pritiska, pad koncentracije
kiseonika u krvi itd).

SRCANI UZROCI

POREMECAJA STVARANJA NADRAZAJA (éelije koje normalno proizvode elektriéni signal, ne
funkcioniSu normalno ili se nadrazaji stvaraju u drugim ¢elijama srca koje inace ne proizvode
elektri¢ne signale)

POREMECAJA PROVODENJA NADRAZAJA (provodenje elektriénih signala je usporeno ili
blokirano).

Aritmije srca kod dece

Kardiologijal96 komentara
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Srcéane aritmii € se veoma ¢esto sre¢u kod dece. Zapravo mozemo reéi da svako dete ima aritmiju. Sreéom, kod veéine dece

se radi o aritmijama koje su karakteristika zdravog srca — dakle NISU u pitanju bolesti, ve¢ normalna (fizioloska) varijacija sréanog
rada.

Ubrzanje sréanog rada (tahikardija je strucan naziv za ubrzani srcani rad) najc¢esce NIJE opasno kod dece, ali ima takozvanih patoloskih
tahikardija koje mogu biti veoma opasne, a koje se ipak veoma retko javljaju. Tesko da ima deteta koje se makar jednom nije pozalilo
na ubrzani sréani rad. Lupanje srca kod dece je veoma Cesta prateca pojava brojnih bolesti ili stanja koja NISU znak bolesti srca!

Na primer, poviSena telesna temperatura UVEK ide sa ubrzanjem sréanog rada, a to je potpuno normalno. Ipak, kod veéine roditelja
ovaj simptom izaziva strah i tr¢anje kod pedijatra. Moramo redi i da vecina pedijatara ima strah od tahikardija pa se deca hitno
upucuju kod decjeg kardiologa. Zato smo se odlucili da vam priblizZimo ovaj problem koji, kod ogromne vecine dece, i nije bolest!

Koje su normalne vrednosti brzine sr¢anog rada (sréane frekvence) u mirovanju (u budnom stanju) Brzina sr¢anog rada se izrazava kao
broj otkucaja u minuti (sr¢ana frekvenca). Kod odraslih je lako — normalno srce “radi” od 60 do 100 otkucaja u minutu. Sve preko
100/minuti je tahikardija. Kod dece je malo teze odrediti gornju granicu normalne sréane frekvence, jer ona zavisi od uzrasta (ali i
telesne mase i visine).

Sto je dete manje, srce normalno brze radi! Postoje detaljne tablice normalnih vrednosti za svaki uzrast, ali je to ipak za doktore.
Naveséemo orijentacione vrednosti gornje granice normalne srcane frekvence U MIROVANJU (dakle van aktivnosti ili bolesti) koje
mogu roditeljima posluziti za javljanje lekaru. Tako, na rodenju je gornja granica oko 220/min, a tokom prve godine se smatra da ne bi
trebalo srce da radi brze od 160-180 otkucaja u minutu. Kod predskolaca gornja granica je oko 120/min, a $kolska deca i adolescenti se
“raunaju” kao odrasli, pa je svaka fekvenca preko 100/minuti tahikardija koja treba da se “proveri” kod pedijatra.

= Kako roditelji mogu da izmere srcanu frekvencu

Najbolje je da to ne merite! Ali ako se dete Cesto Zali na kratke “epizode” tahikardije bilo bi veoma korisino da se to i izmeri. Najlakse je
preko pipanja pulsa neke od arterija. Na ruci je nadostupnija karotidna arterija na vratu koja se pazljivim pogledom vidi kako pulsira
izmedu grkljana i spoljasnjih misi¢a vrata. To lako moZete probati i na sebi i na detetu! Uzmete sat i izbrojite broj otkucaja srca za 15
sekundi. Taj broj (na primer 22) pomnotzite sa 4 i dobija se frekvenca sréanog rada u minutu (ovde je to 22 x 4 = 88/min)

= Koje su situacije kad srce treba brze da radi

Ovo su takozvane fizioloske tahikardije (stru¢no se naziva sinusna tahikardija) koje treba razlikovati od patoloskih koje traZe pracenje
ili leCenje. Zajednicka karakteristika ovih bezopasnih tahikardija je da prestanu kada prestane njihov uzrok.

Da ih nabrojimo:

— fizicka aktivnost U toku fizickog napora organizmu treba vise kiseonika i hranljivih materija pa srce naprosto mora brze da radi da bi
zadovoljilo potrebe deteta koje se igra ili bavi sportom. Zato je normalno da srce u toku fizickog napora “pumpa” brze pa se kod
predskolaca smatra normalan broj otkucaja do 200 u minutu (kod vecih napora ¢ak i vise). Kod starije dece i adolescenata se u
uobicajenim fizickim aktivnostima retko izmeri preko 190 otkucaja u minuti, ali kod dece aktivnih sportista se moZe ocekivati znatno
brzi sréani rad. Ono $to je klju¢no za dobru procenu je da sa prestankom fizickog napora dolazi do postepne normalizacije rada srca za
nekoliko minuta!

— “emotivni stres”Sli¢no fizickoj aktivnosti i emotivni stres normalno ubrzava sréani rad. Tada se pored lupanja srca, dete ponekad
zali i na stezanje i probadanje u grudima, a neretko i na nemoguénost udaha vazduha, a nije retko “trnjenje” u rukama. Ovo se obi¢no
desava kod takozvane emotivne dece koja “gutaju” probleme iz svoje okoline. Mnogo se ¢esée na ove tegobe Zale adolescenti nego
mlada deca. Kada se takva deca smire, kada im se pruzi podrska i uteha prestaje i lupanje srca. U ovu grupu lupanja spadaju i
normalne reakcije na bol i ostale neprijatne senzacije.

— povisena telesna temperatura Visoka telesna temperatura dovodi do normalnog ubrzanja sréanog rada. MoZemo slobodno reci da
je odlika zdravog srca da ubrzano radi u toku visoke temperature. Zato to ne treba da vas brine. Kada se temperatura normalizuje,
polako se i srce smiri, pa radi uobic¢ajenim tempom.

— Nizak krvni pritisak — arterijska hipotenzija Slicno je i kod dece koja “pate” od nizZeg arterijskog pritiska koja po pravilu imaju nesto
brzu sr¢anu frekvencu od dece koja imaju normalne vrednosti arterijske tenzije. Obi¢no bar jedan od roditelja (CeS¢e su to mame) ima
slican problem.

— Gubitak te¢nosti — dehidracija Kada dete izgubi te¢nost (na primer kod povracanja i proliva) srce se trudi da nadoknadi manjak
tecnosti, pa zato brze radi.
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- Inhalatorna terapija

Deca koja se inhaliraju lekovima — beta agonistima kod bronhitisa ili astme (Berodual, Spalmotil...) neretko prijavljuju da im srce brze
radi. Ovo je oCekivana pojava — tahikardija (fizioloSka — sinusna tahikardija) je redovan pratilac inhalacija, ali je i to normalna reakcija
na ove lekove koji Sire suzene disajne puteve, ali i ubrzavaju rad srca. Ima i bolesti (ovde ne mislimo na bolesti srca) koje direktno
ubrzavaju srcani rad. Takva je hipertireoza gde Stitna Zlezda stvara previse hormona koji dovode do ubrzanog src¢anog rada. | neke
neuroloske bolesti (na primer epilepti¢ni napadi) prouzrokuju ubrzanje srca, koje je potpuno ocekivano.

= Koje bolesti srca mogu biti uzrok ubrzanog sr¢anog rada

Postoje dve grupe dece koja pate od tahikardija. Prvu grupu Cine deca koja imaju neku urodenu ili stecenu bolest srca i redovno se
prate kod pedijatra — kardiologa. U toku tog pracenja se moZe ocekivati pojava tahikardije Sto lekari objasne roditeljima. | pedijatri koji
prate ovakve pacijente brzo upute dete kardiologu kada posumnjaju da se javila tahikardija. Ovi pacijenti zahtevaju posebnu paznju i
treba Sto pre da stignu kod decjeg kardiologa jer dugotrano lupanje srca moZe iscrpeti ionako oSteceno srce. Druga grupa dece su ona
koja nemaju manifestnu bolest srca, a ipak imaju tahikardije. Naime, kada se ova deca detaljno ispitaju ne moZze se naci urodena
sréana mana ili neka steCena bolest srca koja je uzrok tahikardije. Uzroci tahikardija kod ove dece se kriju u finim promenama u
strukturi srca koje se ne mogu videti na ultrazvu¢nom pregledu koji je glavna dijagnosticka procedura u proceni strukture i funkcije
srca. Zato se ovakva deca pregledaju kod dedjih kardiologa koji se bas bave aritmijama (aritmolozi) koji koriste posebne dijagnosticke
metode za postavljanje dijagnoze.

= Kako lekar pronalazi opasne aritmije

Pored detaljnog pregleda, koji ukljucuje i pregled srca, prvi korak ka dijagnozi je EKG. Elektrokardiogram daje podatke o vrsti
eventualnog poremecaja ritma, ali traje kratko (obicno ne duzZe od 30 do 40 sekundi) pa se ne moZe uvek “uhvatiti” tahikardija. Kada
dete ima Cesto lupanje srca planira se i 24-Casovno snimanje EKG’a koje se naziva Holter. Kada to treba odlucuje pedijatar — kardiolog
koji i tumaci nalaze. Postoje i brojne druge dijagnosticke metode, ali one su rezervisane za mali broj dece koja imaju nerazjasnjene
tahikardije.

= Dalisu sve tahikardije opasne . Ve¢ina tahikardija nisu opasne! Ipak, prognoza tahikardija zavisi od vrste ubrzanog
lupanja srca. Tahikardije koje poticu iz pretkomora (“gornjeg” dela srca) nazivamo pretkomorskim (supraventrikularne
tahikardije), a one koje polaze iz sr¢anih komora su komorske (ventrikularne). lako postoje izuzeci, pretkomorske su manje
opasne u odnosu na komorske. Ipak, sve detalje vezani za posebne vrste tahikardija treba razmotriti sa dec¢jim kardiologom
koji ih dijagnostikuje.

= Kako se lece tahikardije Vecina tahikardija se NE leci, veé treba otkloniti uzrok koji je doveo do ubrzanja sr¢anog rada. Tako
kada “oborimo” visoku temperaturu “izlecimo” i tahikardiju. Da li se tahikardija leci ili ne zavisi od vrste aritmije, ali i od
brojnih drugih detalja koji spadaju u domen subspecijalistickog rada. Lecenje ogromne vecine tahikardija (koje zahtevaju
terapiju) se sprovodi lekovima koji se zovu antiaritmici. Vodenje terapije je veoma suptilan posao koji obavljaju posebno
edukovani decji kardiolozi, a tretman zahteva mnogo strpljenja kod deteta, roditelja, ali i lekara. Kada lekovi ne deluju, ili
kada je jasno da se radi o trajnom poremecaju ritma (koji neée prodi sa rastom i definitivnim formiranjem decjeg srca)
pribegava se katetrizaciji srca i izvodenju posebnog ispitivanja koje se zove elktrofizioloska studija. Tada se “iznutra” ispita
srce i potraZi se mesto koje je uzrok ubrzanog sréanog rada. Uz pomo¢ posebne opreme se moZze obaviti eliminacija tog
malog dela srca (obic¢no ne veceg od par milimetara) u definitivno izleCenje tahikardije (ovo se zove raduifrekventna ablacija
— RFA). Ova sofisticirana procedura je potrebna kod relativno malog broja dece, ali se vriemenom sve vise primenjuje jer daje
fantasticne rezultate.

= Kada se hitno javiti lekaru Kao sto smo istakli veéina tahikardija je bezazlena. Evo situacija kada ne treba ¢ekati sa odlaskom
kod lekara: - Ako dete kome lupa srce ima vrtoglavice, omaglice ili izgubi svest treba ga hitno odvesti u najblizu decju
bolnicu. - Ako se dete pozali da mu srce “neobi¢no” brzo i jako radi u toku fizicke aktivnosti, a tada ima i vrtoglavicu i
malaksalost dete treba povesti na kontrolu. Ovo takode vazi i za decu koja oseéaju veoma brz sréani rad dugo posle prekida
fizickog napora. - Ispitivanje zahtevaju i deca koja “iz Cista mira” osete naglo i veoma brzo lupanje srca. Oni opisuju kao da
je neko “ukljucio” srce na brzi pogon, a obi¢no daju dragocen podatak da je srce isto tako naglo prestalo da lupa (“iskljucilo
se”). Kad ova tahikardija duZe traje treba je “uhvatiti” na EKG-u jer ¢e to biti precica do postavljanja dijagnoze. Na kraju
treba podvuci da ogromna vecina dece koja se Zale da im srce lupa samo ponekad, a da to traje kratko (nekoliko sekundi do
nekoliko minuta), a pri tom NEMAJU ozbiljnih simptoma (vrtoglavica, nesvestica, malaksalost...) zapravo NEMA bolest srca
koje uzrokuje ove probleme! Takve kratkotrajne — bezazlene tahikardije su obi¢no rezultat rasta i razvoja dece, ali i njihovog
“emotivnog statusa” i NISU razlog za odlazak kod lekara. Kad traju dugo, kad se deca Zale da ih tesko podnose ili ako se
precesto javljaju treba se obratiti pedijatru koji prati dete pa ¢e se videti ima li potrebe da se dete uputi dec¢jem kardiologu
na ispitivanje.
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Ass. dr Goran Vukomanovié, pedijatar

STA JE ARITMIJA ?

Aritmija je poremecaj u pravilnosti sr¢anog rada. Najveci broj aritmija u detinjstvu ne zahteva lecenje ali, retko, poremecaji sréanog
ritma kod dece mogu dovesti do iznenadnog smrtnog ishoda.

Najcéesci razlog za posetu decijem kardiologu je sumnja na ubrzani sréani rad. To su tzv. tahikardije.

Usporeni sréani rad zove se bradikardija.

Kod dece je normalno broj sréanih otkucaja veci nego kod odraslih. Ako elektri¢ni impuls polazi iz tacke koja normalno odreduje ritam
srca (tzv. sinusni ¢vor) onda se, bez obzira na broj sr¢anih otkucaja, ne radi o oboljenju srca. Elektri¢ni implus moze, medjutim, da
polazi iz i drugih tacaka u pretkomorama ili komorama i da dovede ubraznog, usporenog ili nepravilnog sré¢anog rada.

SIMPTOMI/ TEGOBE/SMETNJE

Aritmija ne mora uvek da da vidljive simptome. Ako su simptomi prisutni najéesce se ispoljavaju u vidu:

umora
ubrzanog disanja
osecaja preskakanja srca
nesvestice

neugodnosti u grudima

KAKO SE POSTAVLJA DIJAGNOZA?

Dijagnoza aritmija se postavlja putem:

e  pregleda

e  EKG zapisa

e  24h holter EKG zapisa

e  kateterizacije srca sa elektrofizioloskim ispitivanjem
STA JE UZROK?

Uzroci aritmija mogu biti mnogobrojni a najéeséi su:

infekcije

poremecaji u nivou najznacajnijih elektrolita u krvi kao §to su kalijum ili kalcijum
bolesti sréanog misi¢a (miokardiopatije)

urodene sr¢ane mane

Odreden broj zivotno ugrozavajucih aritmija ima genetsku osnovu.
KAKO SE LECI ARITMIJA?

Odreden broj aritmija moze se uspesno le€iti primenom mera koje stimuliSu parasimpatic¢ki nervni sistem.
Najveci broj aritmija le¢i se, medjutim ili lekovima ili posebnim procedurama koje se izvode u bolnici —tzv. ablacijama.

STA SE DESAVA AKO SE NE LECI?
Odredene vrste aritmija mogu dovesti do oslabljenog dotoka krvi u mozak, jetru, bubrege i izazvati nepovratno ostecenje ovih organa.

Autor: Prof. dr Jovan KoSuti¢ pedijatar-kardiolog


http://www.belmedic.rs/tim/jovan-kosutic-prof-dr
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Savremena dijagnostika sr¢ane
insuficijencije kod dece

Univerzitetska decja klinika, Beograd
2012.

SRCANA INSUFICIJENCIJA: VRH LEDENOG BREGA

Sréana insuficijencija
AN

Remodelovanje /'

\
J
Hroniéni / Hipertrofija leve komore
poremecaji . Asimptomatska’ _
ritma - komorska S—
disfunkcija > Stanja posle
| suboptimalne
Opstruktivne — _r'/kardiohiruréke
lezije s Y korekcije
~ 'L-D santovi
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Kardiomio})atije

Dijagnostika sréane disfunkcije i Sl

* Klinicka (dispnea, zaostatak u rastu,
znojenje i cijanoza)

* Ehokardiografska

* Biohemijska

* NMR

* Kateterizacija srca
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Oboljenje srca

- Ulazno opterecenje (preload)
- Kontraktilnost miokarda
- Izlazno opterecenje (afterload)

SRCANA DISFUNKCIJA

- Srcana frekvenca

KOMPENZATORNI MEHANIZMI

; REMODELOVANJE

Neurohormonalna aktivacija

+ Simpaticki sistem (noradrenalin)

* Renin-angiotenzin sistem g
* Endotelin

* Natriuretski peptidi ( ANP i BNP)

* Inflamatorni citokini @
» Azot monoksid

a

Progresija ostecenja

Naslov

Autor

Voditelj/Mentor

Sazetak rada

Izrazito remodelovanje

< B

SIMPTOMATSKI PACIJENTI — S

Srcéana insuficijencija u djece

Hana Matkovi¢

Daniel Dilber (mentor)

Sréana insuficijencija je kompleksno klini¢ko stanje uzrokovano strukturnom ili funkcionalnom
nesposobnoscéu ventrikula srca u primaniju i izbacivanju krvi, odnosno srce je nesposobno opskrbiti
organizam potrebnom koli¢inom krvi. U svijetu se javlja Cesto, u odraslih i djece. Uzroci nastajanja sréane
insuficijencije u djece su brojni, a moguce ih je razvrstati u skupine u kojima dolazi do disfunkcije
ventrikula (koja obuhvaca pitanje kontraktilnosti i sréane frekvencije), volumnog opterecenja (preload) i
tlaénog opterecenja (afterload). Podjela je moguca i s obzirom na starost djeteta. U sréanoj insuficijenciji
aktiviraju se kompenzatorni mehanizmi (renin-angiotenzin-aldosteron sustav - RAAS i adrenergicki
ziv€ani sustav) koji tijekom vremena dovode do remodeliranja srca, smanjene rastezljivosti i
kontraktilnosti miokarda te progresije sr¢ane insuficijencije. Klini¢ki simptomi variraju s obzirom na dob
djeteta, no najuclestaliji su tahikardija, slaba perfuzija, nenapredovanje djeteta, zatim tahipneja, koristenje
pomocne respiratorne muskulature, stenjanje i Sirenje nosnica kod dojen¢adi zbog plu¢ne kongestije, a
hepatomegalija, punjenje jugularnih vena i periferni edemi zbog sistemske kongestije. Dijagnoza se
temelji na karakteristi¢nim nalazima u fizikalnom statusu, slikovnim pretragama i laboratorijskim nalazima.
U inicijalnu obradu ubrajamo ultrazvuk srca, rendgensku sliku torakalnih organa, elektrokardiogram i
kompletnu krvnu sliku. Protokol lije¢enja ovisi o etiologiji sréane insuficijencije i njezinom stadiju. LijeCenje
obuhvaca kirurski pristup, farmakoloski (diuretici, digoksin, ACE inhibitori, blokatori angiotenzinskog
receptora, 3 blokatori, inotropni lijekovi), nefarmakoloski (ventilacija pozitivnim tlakom, mehanicka
potpora cirkulacije ili transplantacija srca). Vazno je spomenuti i opce postupke lijecenja koji smanjuju
razne tegobe koje prate ovo stanje, prevenciju i lije¢enje komplikacija te lijecenje cirkulacijskog Soka.
Smijernice i protokoli lije¢enja ve¢inom su osmisljeni na temelju istrazivanja u odrasloj populaciji zbog
premalo bolesnika djecje dobi te problematike koja prati provodenje istrazivanja medu njima. No,


https://repozitorij.mef.unizg.hr/user/profile/mbz/272063
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organizam djeteta ne funkcionira u potpunosti jednako odraslom pa je vazno pribaviti $§to viSe informacija

o sr¢anoj insuficijenciji u djece kako bi se doSlo do novih bitnih zaklju€aka, ponajprije o patogenezi,

dijagnosticiranju stanja i lijecenju.
http://www.simptomi.rs/index.php/bolesti/8-kardiologija-bolesti-srca/2617-srcana-insuficijencija-popustanje-srca-kod-dece

Sréana insuficijencija (popustanje srca) kod dece

Sr¢ana insuficijencija je patofiziolo$ko stanje nastalo usled nesposobnosti srca da obezbedi odgovarajuéi minutni volumen, odnosno
dopremanje kiseonika, koje bi zadovoljilo metaboli¢ke potrebe organizma.

Srcana insuficijencija, u patofiziloSkom smislu, moze biti izazvana:

1. oSte¢enjem miokardne kontraktilnosti

2. volumnim (preload) optereéenjem srca i/ili

3. visokom vaskularnom rezistencijom (af-terload).

U ispoljenoj sréanoj insuficijenciji ukljuéuju se kompenzatorni mehanizmi koji podrzavaju sréanu pumpu: 1. regulisanje cirkulirajuéeg
volumena tele-snih te¢nosti (retencija te¢nosti) i dilatacija sréanih Supljina (Frank-Starling-ov zakon).

1. aktivacija simpati¢kog nervnog sistema - oslobadanje kateholamina
2.  hipertrofija miokarda.

U pocetnoj fazi sréana insuficijencija, kompenzatorni mehanizmi imaju pozitivan efekat dok se kasnije, nakon nji-ho-vog iscrpljivanja,
pona$aju u sklopu pro-grediranja sréane insuficijencije.

Src¢ana insuficijencija kod dece ima svoje specifi¢niosti koje zahtevaju drugaciji dijagnosticki i terapijski pristup u odnosu na populaciju
odraslih. One se ogledaju u nezreloj kontraktilnoj funkciji miokarda kod dece u ranom uzrastu, a naj¢es$éi uzroci sréane insuficijencije
kod dece su kongenitalne strukturne mane i genetsko-metaboli¢ki defekti sréanog miSica.

Uzrast deteta u kome prvi put dolazi do klini¢kog ispoljavanja sréane insuficijencije

Na rodenju:

a) Sindrom hipoplazije levog srca.

b) Volumen optereéenje srca (teska triku-spidna ili pulmonalna regurgitacija, velika arterijsko-venska fistula).

/nedelja Zivota:

a) Transpozicija velikih krvnih sudova (TGA).

b) Sindrom hipoplazije levog srca.

¢) Opstrukcija izlaznog trakta leve komore-, prekid aortnog luka, kriti¢na steno-za ili koarktacija aorte.

d) Totalni anomalni utok pluénih vena.

e) Kriti¢na stenoza pluéne arterije udruzena sa D-L santom na nivou atrija.

0 Otvoren ductus arteriosus kod nedono-§¢adi.

2) Sistemska arterijsko-venska fistula. I-IV nedelja zivota

a) Urodena sr¢ana mana sa velikim L-D santom kod nedono$¢adi.

b) Koarktacija aorte (sa udruzenim anomalijama).

¢) Kriti¢na aortna stenoza.




28

I-IV mesec zivota
a) Urodena sr¢ana mana sa velikim L-D santom kod novorodencadi pune ge-stacijske starosti.
b) Anomalni izlazak leve koronarne arterije iz pluéne arterije.

Starija deca

a) Razli¢ite pre i postoperativne strukturne urodene sréane mane koje optere¢uju srce volumenom i/ili pritiskom, kardiomiopatije,
steene sré¢ane bolesti.

Poremecaji sr¢anog ritma

a) Tahiaritmije ali i bradiaritmije - AV blok IT1I0 mogu biti uzrok sréanoj insuficijen-ciji u svim uzrastima.

b) Sve ove promene, ukoliko se radikalno ne reSe, izazivaju u zavisnosti od svoje tezine, pre ili kasnije, nastanak sréane insuficijencije.

Tok ispoljavanja sréane insuficijencije

Akutna src¢ana insuficijencija

a) Urodena sréana mana sa L-D santom

b) Urodena sr¢ana mana sa opstrukcijom sistemskog izlaznog trakta (Sindrom levog srca, koarktacija aorte, kriti¢na stenoza aorte
prekid aortnog luka)

¢) Dilatirano srce oslabljene funkcije (mi-okarditis, kardiomiopatija, anomalni izlazak leve koronarne arterije)

d) Dilatirano srce na rac¢un desnih Supljina sa o¢uvanom kontraktilnos¢u (Eks-trakradijalne A-V fistule: mozak, jetra

e) Aritmije

Hroni¢na sréana insuficijencija

a) Kardiomiopatije

b) Urodene sréane mane sa L-D santom

¢) Aritmije

d) Eisenmengerov sindrom

Dijagnoza sréane insuficijencije se postavlja na osnosu anamneze, klinickog pregleda, laboratorijskih analiza, teleradiografije srca,
elektrokardiografije i ehokardiografije.

Anamneza kod dece ima svoje karakteristike, u zavisnosti od uzrasta, koje se uglavnom odnose na interpretaciju loSe tolerancije zamora
i njegovih posledica. Tako je kod odoj¢adi karakteristicno da slabo uzimaju obroke, zamaraju se i prekidaju dojenje, slabo napreduju u
telesnoj masi,otezano i ubrzano diSu, znoje se po glavi. Starija deca ubrzano diSu posebno tokom fizi¢ke aktivnosti, brzo se zamaraju,

gube apetit.

Fizikalni nalaz u sréanoj insuficijenciji uslovljen je kardinalnim simptomima koji je izazivaju i koji specifiécno menjaju hemo-dinamiku.
Ovi simptomi se mogu svrstati u tri kategorije:

1. Slabljenje kontraktilne sposobnosti mi-okarda dovodi do smanjenja minutnog volumena §to je praceno ops$tom sla-
bos¢u, loSijom tolerancijom napora i kompenzatornom aktivacijom simpati-kusa sa znojenjem po glavi i pojavom
sinusne tahikardije, do pojave galop-nog ritma u tezim slucajevima. Klini¢ki su ispoljeni hladni, marmorizirani eks-
tremiteti, oslabljeni periferni pulsevi. Snizen arterijski pritisak dovodi do oslabljene sistemske cirkulacije sa loSom
perifernom perfuzijom.

2. Znaci pluéne kongestije se manifestuju kao znaci osteéenja respiratorne funkcije. Tahipneja je klinicka manifestacija
intersticijalnog pluénog edema. Sa pogorSanjem sréane insuficijenciije razvija se alveolarni i bronhijalni edem, $to

uslovljava pojavu otezanog disanja sa stenjanjem i uvla¢enjem juguluma. Takode mogu biti prisutni wheezing, vlazni
SuSnjevi kao i znaci opstrukcije velikih disajnih puteva zbog kompresije od strane distendiranih pluénih i sréanih
struktura, $to oteZava brzu dijagnozu.
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3. Sistemska venska kongestija se manife-stuje uvecanjem jetre - hepatomegali-jom i to prvenstveno kod popustanja
desnog srca kada se Cesto vidaju i njene pulsacije. U odojcadi se ¢esto moze videti i zutica zbog nemoguénosti izme-

njene jetre da vr$i normalan metabolizam bilirubina.

Splenomegalija obi¢no nije udruZena sa sréanom insuficijencijom. Opservacija distendiranih vena vrata moze biti otezana kod male dece
zbog anatomski kratkog vrata. Periferni edemi uz ascites predstavlju poznu i ozbiljnu manifestaciju sréane insuficijencije.

Klini¢ki nalaz kod sréane insuficijencije je karakteristican. Inspekcijom se. skoro kod svih lezija, uocava aktivan prekordi-jum osim kod
kardiomiopatija bez znacajne trikuspidne i mitralne regurgitacije.

Auskultacijom je Cesto prisutan II1, a ponekad i IV ton, $to uz tahikardiju daje ga-lopni ritam. U odmakloj sréanoj insuficijenciji, uz

oslabljenu sréanu kontraktilnost, oslabljeni su sréani tonovi. Pri postojanju regurgitacije na AV valvulama postoji odgovarajuéi sistolni
Sum.

Elektrokardiogram nije specifi¢an nalaz za sréanu insuficijenciju ali je koristan u pro-ceni ventrikularne i atrijalne hipertrofije, T talasa i
ST segmenta, pra¢enju evolucije mi-okarditisa i poremecaja ritma ukoliko oni postoje ili su izazvali sr¢anu insuficijenciju.

Ehokardiografija omoguéava utvrdivanje sréane lezije, procenu dimenzija i kon-traktilnosti sréanih Supljina kao i regurgitacije na
sréanim valvulama.

Pacijenti s teSkom sréanom insuficijencijom imaju respiratornu acidozu, a odojéad sa srednje teSkom sréanom insuficijencijom mogu
imati respiratornu alkalozu zbog intersticijalnog plu¢nog edema koji uzrokuje tahipneu bez znac¢ajnog prisustva teCnosti intraalveolarno.

Kod dece je Cest elektrolitni disbalans sa prisutnom hiponatremijom i hipohloremi-jom koje su obi¢no dilucione prirode i odrazavaju
retenciju vode, dok hipohloremi-ja sa porastom bikarbonata predstavlja kompenzatorni odgovor bubrega na respiratornu acidozu.

Diureza je smanjena uz visoku specifi¢nu teZinu urina, ponekad postoji mikrohe-maturija i albuminurija.

Takode mogu postojati i drugi disbalan-si (hipokalcemija, teSka anemija, policite-mija i si.) koji mogu biti uzrok ili posledi-ca sréane
insuficijencije. Odojcad sa teSkom sréanom insuficijencijom mogu imati hipoglikemiju zbog hipermetaboli-zma i smanjenih rezervi

glikogena u jetri, a novorodencad majki koje boluju od dia-betes mellitus-a ¢esto imaju srcanu insufi-cijenciju pra¢enu simptomima
hipoglikemije od strane CNS-a (konvulzije).

Terapija

Ugentna terapija sré¢ane insuficijencije se bazira na:

1. Opstim merama koje predstavljaju terapijsku potporu bolesnika bez obzira na uzrok sréane insuficijencije:

1. Specificnim merama lecenja koje doprinose uklanjanju uzroka nastanka sréanog popustanja, ukoliko je

to moguce, npr. korekcija anemije, poremecaja ritma, kardiohiruska korekcija urodenih sréanih mana i
si. Najcesce je ovo teSko brzo sprovesti.

U inicijalnoj fazi leCenja tezeg oblika sréane insuficijencije terapija se sprovodi in-travenski, s obzirom da postoji
sistemska i periferna hipoperfuzija koja onemoguéava adekvatnu resorpciju peroralno ili mu-skularno primenjenih
lekova. TeSka sréana dekompenzacija moze biti uvod u kardio-geni Sok i ne dopusta sprovodenje opseznijih

dijagnostic¢kih procedura ve¢ je neophodno adekvatnim tretmanom stabi-lizovati bolesnika, a potom obaviti dijagno-
stiku.

Primarni cilj op$tih mera je obezbedenje boljeg transporta kiseonika na periferiju, smanjenje potroSnje kiseonika na
minimum, korigovanje metabolicke abnormalnosti i poboljSanje miokardne funkcije. To se postize:

2. Obezbedenjem termoneutralne sredine i polozaja sa uzdignutim uzglavljem (30 stepeni).

3. Odrzavanjem odgovarajuéih vrednosti hematokrita (40-45%) i dodatnom ok-sigenoterapijom.

4. Identifikacijom i korekcijom metabolic¢kih abnormalnosti.

5. Redukcijom unosa tecnosti na 60-70% od normalnih dnevnih potreba.

6.  Ako pacijent sa sréanom insuficijencijom razvije i respiratornu insuficijenci-ju moze biti neophodna i
intubacija i mehanic¢ka ventilacija.

Medikamentna terapija podrazumeva:

7. Diuretici redukuju volumen ekstracelu-larne te¢nosti (ECT) i tako, pre svega smanjujuéi preload,
rasterecuju oslabljeno srce i indirektno popravljaju funkciju miokarda. Diuretici Henleove petlje (brzi

diuretici) su diuretici izbora za urgentno zbrinjavanje dekompen-zovanih bolesnika i daju se odmah po

uspostavljanju venske linije pre digok-sina.Od diuretika najcesce se daje furo-semid i.v. 0,5-2 mg/kg/



http://www.simptomi.rs/index.php/servis/7151-ultrazvuk-srca-kod-odraslih-i-kod-dece
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obi¢no 1 mg/kg (intavenski spori bolus). Doza se po potrebi ponovlja na 8-12 sati. MoZe se nastaviti
per os 1-3 mg/kg/dozi na 8-12 sati. Ako nema furosemida daje se bumetanid i.v. 0,01-0.02 mg/kg/dozi
na 6-12 h (1 mg Bumetanida odgovara 40 mg Furosemida). Ostali diuretici se retko koriste u akutnom
zbrinjavanju kongestivne SI ali su korisni u dugoro¢nom tretmanu.

8. Inotropni lekovi popravljaju kontrak-tilnost miokarda.

Digoxin kompetitivhom inhibicijom Na-K-ATP-aze poveéava koncentraciju intra-celularnog Ca. Daje se u brzoj i.v.

digita-lizaciji po slede¢oj Semi (1/2 ukupne doze digitalizacije odmah, a po 1/4 ukupne doze digitalizacije na 8 i 16 sati

od prve doze, ¢ime se za 16 sati ordinira doza digitalizacije) (tabela I).

Ako se ne radi o tezoj dekompenzaciji, a dete moze da uzima lek, moze se ordinirati peroralna digitalizacija pri ¢emu se
doza digitalizacije daje 24 sata obi¢no pode-Iljena u dve do tri pojedinaéne doze. Pri digitalizaciji se mora voditi racuna
o _uskoj terapijskoj Sirini leka i misliti na prve klini¢ke (povracanje, proliv) i EKG znake (produzen PQ interval,
ventrikularne eks-trasistole) intoksikacije.

Dopamin se daje u dozi od 3-6 mcg/kg/ /min. u kontinuiranoj infuziji, a vazodila-tacija pre svega renalnih, koronarnih,
me-zenteri¢nih arteriola, a u manjoj meri cerebralnih i pluénih, ostvaruje se ve¢ pri minimalnim dozama od 0,5-2
mcg/kg/min.

Dobutamin je sintetski kateholamin koji svoje inotropno dejstvo ispunjava pre svega stimulacijom beta 1 receptora u
srcu, pri ¢emu u terapijskim dozama ne ispoljava alfa efekte. Daje se u dozi od 2,5-10 (do 20) mcg/kg/min u kontinuira-

noj infuziji.

Isoproterenol (0,05-0.4 mcg/kg/min) je simpatikomimetik sa izrazenim pozitivnim hronotropnim dejstvom i daje se u
sporijoj i.v. infuziji.

Inhibitorifosfodiesterazese sve viSe pri-menjuju. Ovi lekovi izazivajuéi inhibiciju fosfodiesteraze poveéavaju
koncentraciju intracelularnog cAMP-a, ¢ime povecéavaju koncentraciju intracelularnog kalcijuma. Hemodinasmki efekti
ovih lekova su pozitivno inotropno dejstvo, vazodilatacija (i sistemski i pluéni vazodilatatorni efekat) i pojacana
dijastolna relaksacija miokarda. U ovu grupu spadaju: amrinon, milrinon, enoximon i najnoviji lek-vesnarinon.

Vazodilatatori smanjuju nezeljenu adre-nergi¢nu kompenzatornu reakciju - va-zokonstrikciju i tako redukuju afterload.
Lekovi izbora su inhibitori konvertaze an-giotenzina, jer pored vazodilatacije smanjuju i produkciju aldosterona i tako
smanu-ju retenciju te¢nosti.

a) Captopril se daje p.o. udozi :

- novorodence 0,1-0.4 mg/dozi na 6-12 h;

- do 2 godine 0,5-0,6 mg/dan na 6-12 h

- >2 godine 0,15 mg/kg/dozi na 6-12 h uz postepeno povecanje dnevne doze do 6 mg/kg.

b) Enalapril p.o 0,1 mg/kg/24 h uz pove-¢anje max. dnevne doze u toku 2 nede-lje do 0,5 mg/kg

Blokatori beta adrenergickih receptora. se koriste kod dece, jer je praksa pokazala da se oni mogu promenjivati sa uspe-
hom. Ti lekovi su primenjivani kod dece starije od 10 godina u manjim dozama od preporucenih doza za odrasle.

http://www .kardiologija.in.rs/Zapaljenska%20oboljenja%20srca.htm

Autor: Dr Tisa Travica Kojadinovi¢ - kardiolog tisatravica@gmail.com
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MIOKARDITIS

Normalne srce
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HIOKARD -
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Desna
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Lera homora

HIOKARDITIS UZROKUJE
ZADEBLJANJE | OTOK
SREANOG MISICA

Srce se sastoji iz tri sloja: endokarda (unutrasnjeg), miokarda (srediSnjeg, miSi¢nog) i epikarda (spoljaSnjeg).

Miokarditis je zapaljenje miokarda (srednjeg sloja zida srca). Kada se to desi, pumpna funkcija srca oslabi, zbog otoka i
oStecenja miSi¢nih éelija. Ovo oStecenje mozZe biti izazvano virusima, toksinima ili nastaje kao autoimuni proces (imune éelije
vaSeg organizma uniStavaju sopstvene ¢elije srca). U toku virusne infekcije, destrukcija srca i Stetno remodelovanje mogu
dovesti do trajnog poremecaja funkcije komore i tzv. dilatativne kardiomiopatije.

Klinicka slika bolesti moZe biti razli¢ita od asiptomatske do teSke sréane slabosti koja zahteva transplantaciju srca, tako da ako
je miokarditis u asimptomatskoj formi, neuhvatljiv je za dijagnostiku i pravovremenu terapiju. Uzroka bolesti ima puno, a
ponekad se desi da se u slu¢aju naprasne smrti krivac ne otkrije.

4-14 dana nakon virusne infekcije dolazi do stvaranja ¢elija imunog odgovora organizma. Ove éelije napadajudi viruse,
uniStavaju ¢elije miokarda (miocite) u kojima se virusi nalaze. Neadekvatan imuni odgovor moZe dovesti do daljeg umnoZavanja
virusa i hroni¢ne destrukcije éelija srca, $to vodi do dilatativne kardiomiopatije i sréane slabosti.

Otkriveno je prisutvo tzv. antimiozinska autoantitela dugo nakon virusne infekcije, koja dalje uniStavaju miocite i njihovo
prisustvo ukazuje na losiju klini¢ku prognozu bolesti. Vremenom se na mestima nekroze stvara vezivno tkivo. Ako je
zahvacenost miokarda velika, dolazi do remodelovanja sréanih Supljina i njihovog uvecanja §to vodi do sréane slabosti.

Fokalno zapaljenje koja zahvata provodni sistem srca moZe uzrokovati fatalne aritmije koje dovode do naprasne smrti.

Nekad miokaditis moZe dati sliku infarkta srca.

Cesto se uz miokarditis javlja i perikarditis.

KOJI SU UZROCI MIOKARDITISA?

1. Infektivni uzroénici:

. Virusi: enterovirusi (Coxackie B) u > 50% slucajeva, adenovirusi, parvovirus B19, humani herpes virus 6, influenza virus,

echovirusi, herpes simplex virus, varicella-zoster virus, hepatitis, Epstein-Barr virus i cytomegalovirus



Bekterije: bekterije difterije, Streptokoki, Stafilokoki, Brucela, Salmonela, bakterija lajmske bolesti koju prenose krpelji

Paraziti: trihinela, toksoplazma

2. Toksi¢ni uzrocnici:

Neki lekovi mogu uzrokovati hipersenzitivnu reakciju: clozapine, penicillin, ampicillin, hydrochlorothiazide, methyldopa i
sulfonamidi

Drugi lekovi mogu unistavati Celije srca: lithium, doxorubicin, kokain, kateholamini, acetaminophen
Toksini: olovo, arsenik, ugljen monoksid
Otrovi nekih pauka, $korpija, osa
Zracna terapija
3. Imunoloske bolesti:

Sistemski lupus, reumatoid artritis, dermatomiozitis, skleroderma, sarkoidoza, gigantocelularni arteritis.

KOJI SU SIMPTOMI MIOKARDITISA?

Veéina bolesnika ima nespecifi¢ne simptome kao §to su: umor, lako otezano disanje i bolovi u misi¢ima. AKko je izazvan
Coxackie B virusom obi¢no se javljaju prvo stomacne tegobe (proliv i gréevi u stomaku). Kod adenovirusa se mogu javiti

.....

Manji broj bolesnika ima ubrzani i maligni tok bolesti sa simptomima sréane slabosti.
U oko 20% slucajeva je prisutna poviSena telesna temperatura.

Lupanje i preskakanje srca je prisutno usled sréane aritmije. Sinkopa (gubitak svesti) moZe da se javi ako postoje teze
forme aritmija ili AV bloka srca. One su opasne jer su znak loSije prognoze tj. opasnosti od naprasne smrti.

Treéina bolesnika ima bolove u grudima. Opisuju ih kao oStre probade u grudima, jer je ¢esto prisutan i perikarditis
(zapaljenje sréane kese). Bol moZe da se javi i ispod grudne Kkosti u projekciji Zeluca, koji moZe li¢iti na bol kod infarkta
srca.

OteZano disanje u naporu je ¢esto prisutno.
Gusenje u leZe¢em poloZaju je prisutno ako postoji sr¢ana slabost. Bolesnik moZe upasti i u kardiogeni Sok.

Kod nekih bolesnika bolest postaje hroni¢na, a ispolji se tek kasnije sa proSirenjem sr¢anih Supljina i razvojem dilatativne
kardiomiopatije.

KAKO SE DIJAGNOSTIKUJE MIOKARDITIS?

Laboratorijske analize: troponin (poviSen u treéini slu¢ajeva), leukociti (poviSeni u ¢etvrtini slu¢ajeva), sedimentacija
(moze biti poviSena), antisr¢ana antitela se ponekad nalaze u imunolo$ki uzrokovanim miokarditisima.
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° RTG srca i pluéa: obi¢no je normalna sré¢ana silueta, osim kad postoji perikarditis ili zastoj na plu¢ima zbog src¢ane

slabosti. Nekad se nalazi i izliv u pluénoj maramici.

. Ehokardiografija: smanjenje sistolne i dijastolne funkcije leve komore, regionalno ili difuzno smanjenje pokretljivosti
zidova srca, eventualno prisustvo te¢nosti u sr¢anoj kesi ili ponekad prisustvo tromba u levoj komori.

° MRI: vide se areje zapaljenja tkiva.

. EKG: moZe se nadi sinusna tahikardija, promene na ST segmentu, QRS kompleksu, poremecéaji ritma (SVES, VES),
src¢ani blokovi.

. Izolacija virusa iz krvi.

° Ponekad je potrebno uraditi kateterizaciju srca i endomiokardnu biopsiju (kateterom se ulazi preko vene do srca i uzima
se uzorak sréanog tkiva koji se Salje u patohistolosku laboratoriju).

ENDOKARDITIS

NORMALAN
AORTHI
ZALISTAK

AORTNI ZALISTAK
SA BAKTERLISKIM
ENDOKARDITISOM

Endokarditis je infekcija unutrasnjeg sloja srca tzv. endokarda.

Endokarditis nastaje kada bakterije ili druge Klice Sirec¢i se krvotokom sa jednog mesta u telu, kao $to je npr. usna duplja,
napadaju oStecene delove srca. Ako se ne leci, moZe oStetiti ili unistiti sréane zaliske i dovesti do komplikacija opasnih po Zivot.

Endokarditis je redak kod osoba sa zdravim srcem. Kod osoba koji imaju oSte¢ene sréane zaliske, veStacke zaliske ili neke
druge src¢ane defekte postoji povecana opasnost od razvoja endokarditisa.

KOJI SU SIMPTOMI ENDOKARDITISA?

Endokarditis moZe da se razvije postepeno ili naglo, zavisno od toga Sta je uzrok infekcije i da li postoji sréani defekt.
Simptomi su:

povisena temperatura

drhtavica

umor

no¢no znojenjene

dostatak vazduha

kasalj

otoci nogu i trbuha

nagli gubitak telesne tezine

bolovi ispod levog rebarnog luka

Oslerovi ¢voriéi-sitne crvene, bolne tackice ispod koze jagodica prstiju
petehije-tackasta krvavljenja ispod koze, sluzokoze u ustima ili beonjacama oka

AAIAAAAIAAAIDD
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®  embolije (delovi oSte¢enog tkiva se otkinu i krenu krvotokom, a zatim zacepe neku od arterija): mozga pa
se javlja neuroloski deficit; oka - gubitak vida; znaci sistemskih septiénih embolija (npr. pluéna infekcija
ako je endokaridits u desnom srcu)
®  ponekad pojava krvi u urinu.

Od ovih znakova mogu se pojaviti samo neki, mozda ¢ak samo dva.

KOJI SU UZROCI ENDOKARDITISA?

Bakterije su najces¢i uzroci endokarditisa, ali to mogu biti i gljivice kao i drugi mikroorganizmi.

Ponekad je krivac jedna od mnoStva bakterija koji Zive u vasim ustima, grlu ili nekim drugim delovima tela. U drugim
slu¢ajevima bakterija moZe u¢i u telo u toku pranja zuba, Zvakanja hrane, narocito ako su zubi i desni u losem stanju. Uzro¢nik
moZe da se §iri sa mesta infekcije npr. rana na kozi, zapaljenska bolest creva, da ude u organizam seksualnim kontaktom itd.
Takode, poveéana je moguénost ulaska klica u telo preko igle kod narkomana, tetoviranja, body piersing-a, zatim kod osoba
koje imaju kateter u mokraénoj beSici, kod osoba kojima je ugraden pacemaker. Neke stomatoloSke intervencije mogu oStetiti
desni i tako omogu¢iti bakterijama da udu u krvotok.

Va$ imuni sistem uni§tava bakterije koje udu u krvotok. Cak iako dospeju do srca, ne moraju izazvati infekciju.

Veéina ljudi kod kojih se razvija endokarditis imaju oStecene sréane zaliske. Endokard je hrapav S$to je idealno mesto za
nastanjivanje i razmnoZavanje bakterija.

KO IMA POVISEN RIZIK ZA RAZVOJ ENDOKARDITISA?

®  Osobe savestackim srécanim zaliscima.Rizik od endokarditisa je pove¢an u prvoj godini nakon implantacije
zaliska.

Osobe sa urodenim sréanim manama.

Osobe koje su ve¢ imale endokarditis. Predhodni endokarditis je oStetio tkivo srca ili zalistaka i
predstavlja pogodno mesto za ponovni razvoj endokarditisa.

®  Osobe saostecenim srcanim zaliscima:reumatska groznica ili infekcije mogu ostetiti sréane valvule u
uciniti ih pogodnim terenom za razvoj endokarditisa.

Intravenski narkomani

Osobe satransplantiranim srcemkoji imaju probleme sa sréanim zaliscima.

an

an

KAKO SE POSTAVLJA DIJAGNOZA

Rade se biohemijske analize krvi

vrsi se identifikacija uzroc¢nika iz krvi kako bi se uklju¢io odgovarajuci antibiotik na koji je ta klica osetljiva
EKG

ehokardiografija

RTG srcai pluéa

kateterizacija srca

CT ili MRI mozga, plué¢a, abdomena i dr. ako postoji sumnja na Sirenje infekcije na druge organe.

KAKO SE LECI ENDOKARDITIS?

. Ovi bolesnici se hospitalizuju i zapoc¢inje se empirijska antibiotska terapija.
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° daje se kiseonik
. daju se lekovi za sréanu slabost

° kad se stanje poboljSa, procenjuje se potreba za operativnim leenjem.

PROFILAKSA ENDOKARDITISA

Potrebna je kod svih osoba sa poviSenim rizikom pre jedne od slede¢ih medicinskih intervencija:

stomatoloske intervencije

medicinske intervencije kod kojih dolazi do oSte¢enja sluznice disajnih puteva

procedure na inficiranoj kozi i miSi¢no-skeletnom tkivu

profilaksa nije potrebna za ginekoloSko-uroloske intervencije i procedure na digestivnom traktu.

Od antibiotika se pre stomatoloske intervencije ili intervencije na sluzokozi disajnih puteva uzimaju:

Oralno: Amoxicillin 2 g, 30-60 min pre procedure

Kod alergije na penicillin uzima se: Cephalexin 2g ili Clindamycin 600mg ili Azithromycin 500 mg ili
Clarithromycin 500mg 30-60 min pre procedure

Ako osoba ne moze da uzima oralno lek daje se: Ceftriaxon 1g u misi¢ ili venski

Kod alergije na penicillin daje se: Ceftriaxon 1g u misi¢ ili venski ili Clindamycin 600 mg u misi¢ ili venski.

KOJE SU KOMPLIKACIJE ENDOKARDITISA?

Infarkti drugih organa i tkiva: srca, mozga, slezine, creva, bubrega, ekstremiteta. Nastaju ulaskom mase bakterija
ili celijskih fragmenata sa zahvacenih zalistaka (tzv. vegetacija) u krvotok i dospevaju do drugih organa i tkiva i
ostecuju ih

Infekcije drugih delova tela: nastaju abscesi mozga, srca, plu¢a, bubrega, slezine, jetre, srca (javljaju se
aritmije)

Perikarditis

Sréana slabost usled ostecenja funkcije zalistaka

Bubrezna insuficijencija

Ako se ne leci dolazi do smrtnog ishoda.

PROGNOZA BOLESTI

Povec¢ana smrtnost se javlja kod osoba starije zivotne dobi, zatim ako je infekcija zahvatila aortni zalistak,
ako je doslo do razvoja sréane slabosti, komplikacija na mozgu i ako osoba boluje od neke druge teske
bolesti kao Sto je dijabetes.

Smrtnost zavisi i od uzro€nika endokarditisa i €ini se da je najve¢a kod Staphylococcus aureus-a.
Smrtnost je ve¢a kod osoba sa vestackim zaliscima. ViSe od 50% infekcija nastaje u periodu od 2 meseca
nakon operacije zaliska.
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https://porodicaidom.com/zdravlje/bolesti/urodjene-srcane-mane.html
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http://savetipedijatra.com/index.php/78-sp-clanci/81-sum-na-srcu-i-urodene-srcane-mane

Dr Dragan Dokanovié,pedijatar

SUM NA SRCU I UROPENE SRCANE MANE

Sum na srcu je esta skoro svakodnevna pojava u pedijatrijskoj praksi. Smatra se da
vise od 50% zdrave djece ima Sum na srcu i naziva se funkcionalni ili fizioloSki Sum.
Djediji liekari ga naj¢eSce otkriju tokom infekcije djeteta pracene poviSenom
temperaturom. Naravno, iskusan pedijatar je sposoban da napravi razliku izmedu
fizioloSkog i organskog Suma i najéeSc¢e ne saopStava odmah roditeljima da njihovo dijete ima Sum. Potrebno je sacekati da
prode infekcija i uporediti kvalitet i jainu ovog $uma - ako je Sum slabiji ili je nestao, potpuno je sigurno da se radilo o
fizioloSkom Sumu, a ukoliko je Sum istog intenziteta potrebno je uputiti dijete djecijem kardiologu. Promenljivost jaCine Suma
u osnovi karakteriSe funkcionalni Sum, za razliku od Suma kod bolesnog srca koji je uglavnhom mnogo jaci i bitnije se ne
mijenja tokom vremena.

Kada roditelji saznaju da njihovo dijete ima Sum na srcu potrebno je da obave konsultaciju sa djecijim kardiologom koji ¢e
obaviti auskultatorni pregled, snimiti EKG i nakon uradenog ultrazvuénog pregleda srca djeteta iskljuciti ili potvrditi
postojanje sréane mane. Pregled kod djecijeg kardiologa nije hitan, posebno ako dijete nema nikakvih tegoba. Narocito se
to odnosi na vec¢u djecu, djecu uzrasta preko 2 godine. Sve teSke urodene sréane mane se po pravilu ispoljavaju u prvim
danima ili mjesecima zivota, pa je vjerovatnoc¢a da dijete, kome su ljekari prvi put otkrili Sum u Skolskom uzrastu, ima teSku
sréanu manu, veoma mala.

Ukoliko se pregledom djecijeg kardiologa potvrdi da se radi o funkcionalnom Sumu, odnosno da je srce djeteta potpuno
zdravo, ispitivanje je zavrSeno. Roditeljima je potrebno objasniti da ¢e njihovo dijete i narednih godina imati Sum na srcu koji

¢e se povremeno Cuti jace, a povremeno slabije (ili nestati), a da ¢e definitivno nestati najkasnije do puberteta.
U meduvremenu, ¢ak iako se Cuje Sum, dijete je sposobno za normalne zivotne aktivnosti, a moze se baviti i sportom.

Kada ultrazvuénim pregledom dokazemo da nema urodene sréane mane, dalje kardioloske kontrole su nepotrebne, osim
kod dece koja su narocito izlozena fiziCkim naporima tokom bavljenja vrhunskim takmicarskim sportom.

Medutim, nisu svi Sumovi na srcu fizioloSki. Naj¢eSci uzrok nefizioloSkih Sumova na srcu jesu urodene sréane mane, a Sum
koji ljekari auskultuju je ¢esto prvi znak koji upuéuje na mogucénost postojanja urodene sréane mane. Treba znati da se Sum
kod ove djece ne mora Cuti prvih dana nakon rodenja djeteta. NajéeSc¢e se Sum na srcu, zbog brzog otpustanja novorodenih

beba iz porodilista, otkrije na prvim pregledima u djecijim dispanzerima, odnosno pred redovno primanje vakcina.

Urodene sréane mane su urodene anomalije srca i velikih krvnih sudova grudnog kosa. Usljed tih anomalija dolazi do
promjene toka krvi kroz pluca i srce $to se manifestuje raznim tegobama u vidu cijanoze, zamaranja, osecaja gubitka

vazduha, gubitka svijesti...


https://porodicaidom.com/zdravlje/bolesti/urodjene-srcane-mane.html
http://savetipedijatra.com/index.php/78-sp-clanci/81-sum-na-srcu-i-urodene-srcane-mane
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Oko 0.8-1% novorodencadi ima neki oblik urodenih sréanih mana. One se najceS¢e dijagnostikuju u fetalnom periodu uz

pomoc¢ ultrazvuka, neposredno poslije rodenja ili ranom djetinjstvu.

Naj¢eSce urodene sréane mane:
Komorski defekt septuma
Pretkomorski defekt septuma
Duktus arteriozus (Botali)
Stenoza pulmonalnog us¢a
Stenoza aortnog usca
Tetralogija Falot

Transpozicija velikih krvnih sudova

Medutim neke urodene anomalije srca se zbog svojih blagih simptoma dijagnostikuju tek u odraslom dobu. Najces¢e
urodene anomalije koje se sre¢u kod odraslih su pretkomorski defekt septuma (atrijalni septalni defekt), Duktus arteriozus

(Botali), bikuspidni aortni zalistak.

Urodene sréane mane nastaju usljed dejstva vise faktora.
U oko 5% mana nalaze se razne numericke aberacije hromozoma (anomalije) npr. trizomija hromozoma 21 ili Daunov

sindrom. Takode je i Tarnerov sindrom prac¢en urodenim anomalijama srca.
Mnogo ¢eSc¢e su urodene mane srca uzrokovane raznim strukturnim anomalijama hromozoma kao npr. delecijama.

Pored genetickih uzroka sréane mane mogu izazvati razni faktori iz spolja$nje sredine:
- infekcije, npr. rubeola u toku trudnoce

- razne hemijske supstance

- alkohol

- citostatici

- zraCenje...

Posljedica ovih urodenih anomalija je promjena u toku krvi kroz srce i plu¢a. Moze do¢i i do povecanog i do smanjenog
protoka krvi kroz ova dva organa. Tako da se po tom kriterijumu sve sréane mane mogu podijeliti na mane sa:
- pove¢anom prokrvljenoScu pluca i

- smanjenom prokrvljeno$¢u plu¢a

Urodene mane srca naj¢eSce dovode do pojave abnormalnih komunikacija izmedu sistemskog i plu¢nog krvotoka koje se
zovu Sant. Usljed tih komunikcija dolazi do mijeSanja oksigenisane, arterijske krvi sa venskom krvlju u zavisnosti od pritiska
u sistemskom i pluénom krvotoku. Sant moZe biti lijevo-desni i desno-lijevi, pa se na osnovu toga sve sréane mane dijele na
one sa lijevo-desnim i one sa desno-lijevim Santom.

Jedan dio urodenih sréanih mana ne dovodi do pojave $anta pa su to mane bez Santa.

Tako da bi glavna podijela sréanih mana bila na: Mane sa lijevo-desnim Santom, mane sa desno-lijevim Santom i mane bez
Santa

Mane sa lijevo-desnim Santom

Cine oko 55% svih urodenih sréanih mana. Krv prelazi u ovom slugaju iz aorte odnosno lijeve komore ili pretkomore u
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desnu komoru ili pretkomoru odnosno pluénu arteriju. Ove mane se zovu i mane sa kasnom cijanozom, jer se cijanoza
javlja tek u odraslom dobu. U ovu grupu spadaju:

- Komorski defekt septuma
- Pretkomorski defekt septuma
- Duktus arteriozus (Botali)

Mane sa desno-lijevim Santom

Cine oko 20% svih urodenih sréanih mana. U ovom slugaju krv prelazi iz desne komore ili pretkomore direktno u lijevu
komoru ili pretkomoru. Ove mane se zovu i mane sa ranom cijanozom, jer venska krv koja je siromasna kiseonikom, a
bogata ugljen dioksidom prelazi direktno u sistemsku cirkulaciju, bez oksigenacije u plu¢ima. Ovdje spadaju:

- Tetralogija Falot

- Transpozicija velikih krvnih sudova srca

- Trunkus arteriozus

- EbStajnova anomalija

- Atrezija trikuspidnog usca

Mane bez Santa

Cine oko 25% urodenih sréanih mana. Ovdje spadaju:
- Stenoza pulmonalnog usc¢a

- Stenoza aortnog uséa

Da bi shvatili kako funkcioni$e srce kod pojedinih urodenih sréanih mana, moramo prethodno dobro nauciti kako funkcionise
normalno srce:

Srce je misi¢ koji se sastoji iz dva odvojena, ali medusobno sli¢na dijela, koji zajedno djeluju kao pumpa za krv. U desnu
stranu srca dolazi krv iz €itavog organizma. To je krv siromasna kiseonikom, jer ga je organizam iz nje ve¢ uzeo i potroSio.
U lijevu stranu srca dolazi krv iz plu¢a, a ta krv je, kroz proces disanja, obogac¢ena kiseonikom.

Lijeva strana srca pumpa krv u &itav organizam, u sve tjelesne ¢elije. Ovo snabdjevanje krvlju od kljuénog je znacaja za
opstanak organizma, jer mu krv donosi kiseonik i hranljive materije, pa tako ¢elije mogu ostati u Zivotu i dobrom zdravlju.
Desna strana srca pumpa krv u plu¢a, gde se ona nanovo obogacuje kiseonikom.

Dakle, krv siromasna kiseonikom ulazi kroz gornju i donju Suplju venu u desnu pretkomoru srca, prelazi u desnu komoru, a
ova je svojom miSicnom snagom istiskuje u plu¢nu arteriju. Plu¢na arterija je veliki krvni sud, koji se kasnije grana i razvodi
krv po Citavim plu¢ima. Tamo krv biva nanovo obogacena kiseonikom i vracena u lijevu stranu srca.

Krv obogacéena kiseonikom utie u lijevu pretkomoru srca kroz Cetiri plu¢ne vene. 1z lijeve pretkomore osvjezena krv dolazi
u lijevu komoru, ¢ijom misiénom snagom biva istisnuta u aortu, najvec¢u arteriju u organizmu. Aorta se grana u mnostvo
arterija i kapilara, koji donose svjezu krv do svih organa i svih ¢elija organizma.

Srce radi kao dvostruka pumpa. Ritmi¢kim skupljanjem i Sirenjem njegovih pretkomora (pretklijetki) i komora (klijetki) krv se
pumpa u dva pravca - krv siromasna kiseonikom odlazi u plu¢a (tzv. mali krvotok), a krv bogata kiseonikom u organizam
(tzv. veliki krvotok).

Sréani misi¢ se ritmicki Siri i skuplja, kao dvostruka pumpa, zahvaljujuci postojanju jedne posebne vrste sréanih celija, od
kojih je izgraden tzv. prirodni sréani pejsmejker. Te ¢Eelije, grupisane u tkz. sinusnom ¢voru stvaraju slabu elektriénu struju u
obliku ritmi¢kih impulsa, koji se sprovode do svih dijelova sréanog misi¢a. Impulsi prouzrokuju naizmjeni¢no gréenje i
opustanje sréanog misi¢a, Sto ima za rezultat rad srca.
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Gornja suplja vena

Pluéna
arterija

Pluéna

Mitralni
zalistak

T O TNN Lieya \ ) Aortski
zalistak =~ b zalistak

Trikuspidni ...
zalistak

Donja Suplja vena

MANE SA LIJEVO-DESNIM SANTOM
1. Atrijalni (pretkomorni) septalni defekt

Atrijalni septalni defekt (ASD) jeste defekt medupretkomorske pregrade. Moze biti lokalizovan u gornjem dijelu
medupretkomorske pregrade /defekt tipa sinus venosus/, u srednjem dijelu medupretkomorske pregrade /defekt tipa ostium
sekundum/, i moze biti lokalizovan nisko na medupretkomorskoj pregradi /defekt tipa ostium primum/.

Djeca sa ASD-om obi¢no nemaju simptome, mada mogu pokazati blagu fiziCku nerazvijenost i sklonost prema respiratornim
infekcijama. NajCesSc¢e nalaz sréanog sistolnog Suma, prilikom rutinskog pregleda, skre¢e paznju i navodi na dalje ispitivanje
srca, kojim se postavlja dijagnoza.

2. Ventrikularni (komorni) septalni defekt

Ventrikulkarni septalni defekt (VSD) je najé¢esSc¢a urodena sr€ana mana. Moze postojati kao izolovana malformacija, ili
udruzen sa drugim defektima, u sklopu kompleksnih urodenih sréanih mana. NajéeSc¢e postoji jedan otvor, lociran bazalno,
u nivou membranoznog dijela interventrikularnog septuma.

Klini¢ka slika zavisi od veli¢ine ventrikularnog septalnog defekta. Mali defekt naj¢esce nije pracen simptomima. Znacajniji
septalni defekt sa lijevo - desnim Santom umjerenog stepena uzrokuje losije podnoSenje napora. Recirkulacija krvi u
pluénom krvotoku umanjuje sréanu rezervu, i u toku napora brze dolazi do pojave malaksalosti i zamora. Veliki VSD dovodi
do usporenja rasta i tjelesnog razvoja djeteta, pojave Cestih respiratornih infekcija, a moze doc¢i do nastanka sréane
insuficijencije usljed velikog opterecenja lijeve komore volumenom.

3. Duktus arteriozus

Dijete u materici ne udiSe vazduh pa je protok krvi kroz plu¢a oskudan jer se krv obogacuje kiseonikom putem posteljice.
Zbog toga vecina krvi u djeteta prelazi direktno iz desne u lijevu pretkomoru kroz otvor izmedu pretkomora (foramen ovale).
Od krvi koja nastavlja protok desnom stranom srca vecina odlazi iz pluéne arterije u aortu kroz krvnu Zzilu koja ih spaja
(ductus arteriosus). Kroz pluca iz desnoga srca proti€e samo mala koli¢ina krvi.

U najvecem broju slucajeva foramen ovale i duktus arteriozus se zatvaraju poslije rodenja ili u toku dvije nedjelje
neposredno poslije rodenja, a krv iz desnoga srca ulazi u pluéa. Medutim, kod malobrojne novorodencadi krvni sudovi plu¢a
ostaju stisnuti, zbog €ega foramen ovale ostaje otvoren, duktus arteriozus takode moze ostati otvoren. U toj situaciji krv iz
desnoga srca mimoilazi plu¢a (kao u fetusa) i nivo kiseonika u krvi vrlo je nizak.
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Ukoliko zatvaranje ovog Santa izostane radi se o urodenoj mani srca - duktus arteriozus.

MANE SA DESNO-LIJEVIM SANTOM

1. Tetralogija Falo

Tetralogija Fallot je naj¢e$ca cijanozna urodena sréana mana i predstavlja 10% svih urodenih anomalija. Oznacava
kombinaciju: 1) defekta medukomorske pregrade, 2) jaSuée aorte, Ciji je otvor iznad defekta tako da prima krv iz obje
komore, 3) pulmonalne stenoze (opstrukcija izlaznog trakta desne komore) i 4) hipertrofije desne komore.

Snizen nivo kiseonika (hipoksemija) je uzrok vec¢ine simptoma i znakova navedene sréane mane. Djeca zaostaju u rastu; pri
fizickom naporu javljaju se otezano disanje (dispneja) i vrtoglavice, a da bi sebi olakSali nastale probleme djeca zauzimaju
karakteristican ¢uceci poloza;.

Prilikom uzbudenju usljed straha ili plata deSavaju se napadi pogor$anja cijanoze, a krize bez kiseonika (anoksemicne
krize) sa iznenadnom malaksalo$¢u, gubitkom svijesti, konvulzijama, pa i smrtnim ishodom, pripisuju se spazmu -
pogorsanju stenoze infundibuluma.

Hirursko le€enje je indikovano kod svih bolesnika. Idealna je totalna korekcija mane u prvim godinama zivota, koja se

sastoji u zatvaranju defekta medukomorske pregrade i smanjenju opstrukcije u izlaznom delu desne komore.

2. Transpozicija velikih krvnih sudova

Veliki krvni sudovi izlaze iz neodgovarajucih komora; aorta je naprijed i desno, a plu¢na arterija pozadi i lijevo.

Osnovna funkcionalna karakteristika transpozicije velikih krvnih sudova je da krv iz desne komore ide u aortu a iz lijeve
komore u pulmonalnu arteriju, $to ima za posljedicu smanjenu oksigenaciju krvi, smanjenje dovoda kiseonika ka periferiji,
kao i koronarnu anoksemiju. Obje komore prakti¢éno rade naspram sistolnog pritiska i sréani volumen obje ekomore je veliki.
Povecanje sréanog volumena, kao i anoksemija miokarda usljed nedovoljno oksigenisane krvi u koronarnim sudovima,
dovode vrlo brzo do dilatacije srca i pojave sréane insuficijencije.

Prognoza je vrlo loSa. Bolesnici umiru do kraja prve godine zivota.

U izvjesnim slu€ajevima mogu da Zive do desete godine.

3. Trunkus arteriozus perzistens

Truncus arteriosus persistens je rijetka urodena sréana mana u kojoj zbog potpunog ili parcijalnog nedostatka razvoja
trunkusnog septuma, stablo pulmonalne arterije i ascendentni dio aorte izlaze kao jedan sud iz obje komore.

U potpunom nedostatku septuma postoji jedno u$ée i interventrikularni septalni defefkt (krvni sud »jaSe« obje komore), dok
u parcijalnom defektu plu¢a arterija i aorta su podeljene na nivou seminularnih zalistaka, imaju dva us¢a, a interventrikularni
septalni defekt ne postoji (aorto-pulmonalni prozor).

Prema nacinu odvajanja grana pluéne arterije od zajedni¢kog stabla razlikuju se IV anatomska tipa koji imaju klini¢ki znacaj:
- na bazi zajedni¢kog stabla odvaja se jedna grana pulmonalne arterije i ide paralelno sa ascendentnim dijelom zajedni¢kog
suda

- obje grane pulmonalne arterije se odvajaju neposredno jedna blizu druge sa zadnje desne strane zajedni¢kog stabla.
- grane pulmonalne arterije se odvajaju nezavisno jedna od druge sa bo¢nih strana zajedni¢kog stabla.

- grane pulmonalne arterije nedostaju, a pulmonalna cirkulacija se odvija preko bronhijalnih krvnih sudova.

Dijete sa ovom sréanom manom ima slab fizi¢ki razvoj. Prisutna je cijanoza blazeg ili tezeg stepena. Deformacija

prekordijalnog prostora. Akcentovan Il ton nad pulmonalnom arterijom i aortni klik. Sistolni Sum ejekcionog tipa u drugom
interkostalnom prostoru lijevo, prac¢en sistolnim thrillom.
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4. Ebstajnova anomalija

Kod Ebstajnove anomalije trikuspidalna valvula (koja se nalazi izmedu desne pretkomore i desne komore) je pozicionirana
mnogo dublje u desnoj komori nego $to je normalno i Cesto se nalazi udruzena sa drugim malformacijama srca.

Klini¢ki nalaz moze varirati od bezna€ajnog do veoma ozbiljnog.

5. Atrezija trikuspidalnog us¢a

Trikuspidalni zalisci nisu razvijeni i atrioventrikularno usce je zatvoreno, €ini dijafragmu izmedu desne pretkomore i desne
komore. U ovoj anomaliji nema komunikacije izmedu desne pretkomore i desne komore.

Trikuspidalna atrezija moze biti udruzena sa transpozicijom velikih krvnih sudova, sa plu¢nom stenozom, ventrikularnim
defektom i ductus arteriousus persistensom.

Simptomi su prisutni od najranijeg detinjstva. Postoji cijanoza, dispnea na napor, anoksemic¢ne krize, a vrlo rano se javlja i

zastojna sr¢ana insuficijencija.

MANE BEZ SANTA

1. Stenoza plucne arterije
2. Stenoza aorte

Struktura srca

Srce je Suplji organ sacinjen od misi¢a oblika naopako okrenute kupe, veli¢ine ljudske pesnice. To je ogroman krvni sud veoma debelih
zidova (miokard) . Njegova osnovna funkcija je da pumpa krv da bi ona prolazila kroz celo telo.

Njegova unutras$njost podeljena je na Cetiri Supljine: dve u gornjem delu- pretkomore i dve u donjem delu- komore. Srce je podeljeno
pregradom koja deli srce na dva dela, pa imamo levu i desnu stranu, a svaka se sastoji od jedne komore i jedne pretkomore. Svaka strana
ima svoju osobenu funkciju: leva strana pumpa krv koja pristize iz pluca i Salje je u druge delove tela, dok desna strana prima krv od
drugih delova tela i Salje je u pluca.



42

URODIJENE SRCANE MANE

Bolesti srca i velikih krvnih sudova koje se javljaju tokom intrauterinog zivota ili odmah nakon rodenja. Urodene kardiovaskularne
malformacije su organske bolesti srca i velikih krvnih sudova koje nastaju tokom intrauterinog zivota ili odmah nakon rodenja. One

predstavljaju oko desetinu svih urodenih mana. Razlicite statistike govore o ucestalosti koja varira izmedu 2 i 6 na 1000 rodenih.

Uzroci

Uzroci kardiovaskularnih malformacija pokazuju i danas mnoge nejasne aspekte. Cini se da starost majke ima odredenu vaznost. Naime,
ucestalost urodenih sr¢anih mana raste kod najmladih i najstarijih majki. S druge strane, ¢ini se da etnicki faktor nema nikakvu vaznost,
kao uostalom ni pol, iako su neke mane ¢esée kod Zenskog pola (npr. prohodan ductus arteriosus), a druge kod muskog pola (npr. aortna
stenoza, tetralogija Fallot kao i transpozicija velikih krvnih sudova). Cini se da ni naslede ne igra ulogu u uzrokovanju urodenih sréanih

mana, budu¢i da ne postoji razlicita uéestalost medu jednojajcanim i dvojajcanim blizancima.

S druge strane, farmakoloski, infektivni i agensi koji uticu na metabolizam ¢ine se vaznim elementima koji remete normalan razvoj i
uzrokuju malformacije. Najpoznatiji lekovi, koji imaju to teratogeno delovanje, su talidomid, steroidi i kinin. Mnoge Zene u trudnoc¢i
uzimaju lekove bez konsultovanja sa lekarom. Bilo bi, ipak, bolje svaki lek smatrati potencijalnim teratogenim faktorom tokom

trudnoce, dok se ne pribave podaci o delovanju lekova na razvoj embriona.

Medu infektivnim ¢iniocima za koje se zna da mogu izazvati poremecaj razvoja embriona i fetusa su: rubeola, zauske i influenca.
Rubeola je svakako jedina virusna infekcija za koju je dokazana korelacija izmedu infekcije majke i kongenitalne malformacije. Naime,
trijada koju ¢ine gluvoca, katarakta i sr¢ana mana karakteristi¢na je za dete rodeno od majke koja je u periodu trudnoce obolela od
rubeole. Medu dismetabolickim faktorima ¢ini se da dijabetes majke igra vaznu ulogu u uzrokovanju kongenitalnih malformacija. Na
kraju treba podsetiti na visoku ucestalost urodenih sr¢anih mana u genetskim bolestima. Naime, poznato je da oko 40% mongoloidne

dece ima neku sréanu manu.

Kako prepoznati sréanu manu

Ve¢ se u prvom mesecu zivota moze prepoznati ima li novorodence neku sréanu manu. Znaci koji treba da podstaknu na razmisljanje o

urodenoj sr¢anoj mani su cijanoza, dispneja, sr¢ana dekompenzacija, tahikardija, pojava Suma na srcu.

Cijanoza (tamna i plavicasta boja koze i sluznica) koja je teska i obi¢no prisutna ve¢ pri rodenju, ¢ak i bez Suma na srcu. predstavlja
vazan klinicki znak za dijagnostikovanje urodene sréane mane, posto se iskljuci cijanoza povezana s pluénim. mozdanim ili infektivnim
uzrocima. Ako je tako intenzivna cijanoza sr¢anog porekla, ve¢ od 2. do 3. dana zivota namecu se analize s ciljem preciziranja dijagnoze
i planiranja odgovarajuceg hirurskog lecenja. Kada je cijanoza pri rodenju blaga, teze ju je uociti. U pogledu dijagnosticke sumnje na
urodenu sr¢anu manu, moze biti od koristi da se otkriju i drugi znaci, kao Sto je dispneja (otezano disanje), tahikardija (ubrzan rad srca,

hepatomegalija (uvecana jetra).

Sum, kao izolovani klini¢ki znak. nije uvek znak sréane mane. Zapravo se u oko 60% dece pronalazi ,,neduzni sréani $um, tj. sum koji
nije uzrokovan sréanom manom. S druge strane, na sr¢ane Sumove se moze naici i kod novorodenceta normalnog izgleda. Najvazniji
Sumovi primeceni u teskom obliku obi¢ne pulmonalne stenoze i u komplikovanim tipovima pulmonalne stenoze, kao i u mitralnoj
insuficijenciji, mogu ve¢ od rodenja predstavljati prve znake mnogo tezih mana. Kasnije se mogu javiti Sumovi uzrokovani velikim
medukomorskim komunikacijama. Nakon otkrivanja sr¢anog Suma treba obavezno napraviti rendgensku sliku grudnog kosa, elektro-

kardiogram i ultrazvuk srca.

Klasifikacija
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Na osnovu postojanja cijanoze, sréane mane mozemo podeliti na cijanogene i na acijanogene. Medu cijanogene kardiopatije se ubrajaju
— transpozicija velikih krvnih sudova, pulmonalna atrezija i stenoza s intaktnom medukomorskom pregradom, tetralogija Fallot,
trikuspidna atrezija. Medu acijanogenim oblicima su medukomorske i medupretkomorske komunikacije, prohodni duktus arteriozus,

jednostavna pulmonalna stenoza, aortna stenoza, koarktacija aorte.

Klasifikacija koja se zasniva samo na prisutnosti ili odsutnosti cijanoze, osim $to je nekompletna, takode je i neprecizna jer cijanogene
sr¢ane mane mogu biti relativno slabo cijanoti¢ne u prvim danima zivota, dok druge kardiopatije, koje obi¢no nisu cijanoti¢ne, mogu
biti cijanoti¢ne u tom razdoblju zivota. Na klinickom planu moze biti korisno da se sr¢ane mane podele na osnovu elektrokardiograma,
radioloskog nalaza grudnog kosa i na osnovu cijanoze. Elektrokardiogram moze pokazati hipertrofiju desne ili leve, ili obe komore.
Rendgenogram grudnog kosa moze pokazati, osim oblika srca koji je Cesto tipi¢an za neku manu, i znake normalne ili pojacane ili

smanjene pluéne sudovne mreze.

Na osnovu tih kriterijuma mozemo razlikovati sledeée grupe:

Urodene sréane mane sa hipertrofijom desne komore i pojacanom pluénom sudovnom mrezom:

a) cijanoti¢ni oblici:

— transpozicija velikih krvnih sudova

b) necijanoticni oblici:

— mitralna i aortalna atrezija

— koarktacija aorte

— prohodan ductus arteriosus

— medupretkomorska komunikacija

— totalno anomalni pluéni venski tok.

— Urodene src¢ane mane sa hipertrofijom desne komore i smanjenom plu¢nom sudovnom mrezom. Svi ti oblici su cijanoti¢ni:
— zatvorena pulmonalna stenoza, kao i pulmonalna atrezija s intaktnom medukomorskom pregradom

— tetralogija Falo (Fallot).

Urodene sré¢ane mane sa hipertrofijom desne komore i normalnom pluénom sudovnom mrezom:

— laksa pulmonalna stenoza.

Urodene sr¢ane mane sa hipertrofijom leve komore i pojacanom plu¢nom sudovnom mrezom. To su vrlo retki oblici.

Urodene sréane mane sa hipertrofijom leve komore i smanjenom (redukovanom) pluénom sudovnom mrezom:

— trikuspidna atrezija s pulmonalnom stenozom

— zatvorena pulmonalna stenoza s hipoplasticnom desnom komorom. Urodene sr¢ane mane sa hipertrofijom leve komore i normalnom

pluénom sudovnom mrezom.

To su oblici slabe ucestalosti:

— fibroelastoza endokarda

— glikogenoza

— kongenitalna mitralna insuficijencija. Urodene sr¢ane mane sa hipertrofijom obe komore i povecanjem pluéne sudovne mreze:
— transpozicija velikih krvnih sudova s defektom medukomorske pregrade

— pulmonalna stenoza s defektom medukomorske pregrade

— medukomorska komunikacija

— truncus arteriosus

— perzistiraju¢i prohodni arterijski duktus.

Urodene sr¢ane mane sa hipertrofijom obe komore i smanjenom plué¢nom sudovnom mrezom.
To su retki oblici:

— transpozicija velikih krvnih sudova s pulmonalnom stenozom.
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Urodene sréane mane su urodene anomalije srca i velikih
krvnih sudova grudnog kosa.

UZROCI : genetski | mutageni (hemijski , infektivni , fizidki )

Oko 0.8-1% novorodenéadi ima neki oblik urodenih sréanih mana.
One se naj¢eSce dijagnostikuju u fetalnom periodu uz pomoé
ultrazvuka, neposredno posle rodenja ili ranom detinjstvu.

Usled tih anomalija dolazi do promene toka krvi kroz pluca i srce
Sto se manifestuje raznim tegobama u vidu

cijanoze, zamaranja, osecaja gubitka vazduha, gubitka svesti...

l_thléeiée urodene sréane mane

ucestalost

Komorski defekt septuma 25-30%

Pretkomorski defekt septuma  10-15%

Duktus arteriozus 10%
Stenoza aortnog suZenja 7%
Stenoza pulmonalnog usca 7%
Stenoza aortnog usca 6%
Tetralogija Falot 6%

Transpozicija velikin arterija 4%
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I Urodene sréane mane nastaju usled dejstva vise faktora.

] U oko 5% mana nalaze se razne numericke aberacije hromozoma
(anomalije) npr. trizomija hromozoma 21 ili Daunov sindrom. Takode je i

Tarnerov sindrom pracen urodenim anomalijama srca.

I Mnogo c¢edce su urodene mane srca uzrokovane raznim strukturnim

anomalijama hromozama kao npr. delecijama.

| Pored genetickih uzroka sréane mane mogu izazvati razni faktori iz

spoljaénje sredine:
] infekcije npr. rubeola u toku trudnoée
1 razne hemijske supstance
1 alkohol
] citostatici

1 zracenje...

SRﬁANE MANE

URODJENE SRCANE MANE
ummoci | genetski | mutageni (hemijski , infektivni , fizigki )
I Mane bez Santa su:

STENOZA AORTE

KOARKTACIJA AORTE

STENOZA PLUCNE ARTERUE

Levo desni Sant arterio-venskim
ASD , atrijalni defekt septuma
VST, ventrikularni defekt septuma
Mane sa desno-levim Santom
PERZISTENTNI DUCTUS ARTERIOSUS
TETRALOGIA FALLOT

PENTALOGLJA FALLOT

STECENE SRCANE MANE

umoa : bakterijska | reunatska zapaljenja ,
ateroskleroza

MITRALNA STENOZA

MITRALNA INSUFICLUENCLIA
AORTNA STENOZA

AORTNA INSUFICUENCUA
TRIKUSPIDALNA STENOZA
TRIKUSPIDALNA INSUFICUENCUA
PULMONALNA INSUFICUJENCUA
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_Koarktaelja aorte

Koarktacija aorte je patolosko suZenje aorte na mestu prelaska aortnog luka u
nishodnu aortu,

najceice posle izdvajanja leve podkljuéne arterije.

Na ovom mestu se i fiziolodki nalazi suienje aorte, tako da je njen precnik u
suZenju oko 20 mm. Kod koarktacije aorte je precnik jos manji, svega oko 3-5 mm.

Kako gornji deo aorte (iznad suZenja) snabdeva krvlju gornje ekstremitete i glavu
na ovim delovima tela je pritisak visok, dok je na doljim ekstremitetima nizak.

Razvija se i kolateralna crkulacija, kojim se obilazi suZenje.

Najcesée su to arterija mamarija (lat. a. mammaria) i medurebarne arterije (lat.
aa. intercostales).

Stopala su hladna, a ruke tople. €uje se i sistolni $um srca i sa zadnje strane tela
izmedu lopatica. Usled pritiska pomenute kolateralne cirkulacije medurebarnih
arterija mogu se javiti i useci na donjim stranama rebra.



KOARKTACIJA AORTE

Srterial hypertansion

Normal
(Lricuspid}
aorhic valves

Abnormal
(bicuspid)
aortic valves

ik

Stenoza aorte

I Stenoza aorte (SAo)je zastupljena u 5% bolesnika sa USM.

I Ako se tome pridoda i bikuspidna aorina valvula, ovo je najceSci
urodeni poremecaj. Veoma je Cesto familijarnog karaktera.

| dovodi do opterecenja pritiskom leve komore koja mora, uprkos
suZenju, da tokom sistole u aoriu istisne svu krv prispelu tokom
dijastole.

I Vremenom se razvijaju hipertofija i fibroza leve komore
| Blaga do umerena stenoza ne prouzrokuje simptome.

I Teska stenoza je pracena pojacanim zamaranjem, bolom u grudima
pri naporu i sinkopama.

I Novorodencad i odoj¢ad sa kritiénom stenozom aorte imaju znake i
simptome sréane slabosti.



Aortna stenoza

Aoxtni zalistak Normalan aoxini zalistak
— ]\\__6
Otvoren Zatvoren
Stenoza aortnog zaliska

ALY
G

—

Otvoren Zatvoren

Stenoza pluéne arterije

] Simptomi zavise od stepena suZenja zaliska plucne arterije. Bolesnici sa blagom
stenozom, najéeice nemaju simptome i bolest obi¢no ne pokazuje znacajniju
progresiju u toku Zivota, a otkriva se nalazom Suma na pregledu.

| Teia stenoza : dolazi brzo do ispoljavanja zamora,
| dispneje ( oteiano disanje)
I amoie dodiido pojave sinkope (kratkotrajan gubitak svesti).

] Moie dodi do otvaranja komunikacije izmedu desne pretkomore i leve
pretkomore na nivou foramen ovale, koji je kod znacajnijeg dela populacije samo
funkcionalno zatvoren, ali ne i anatomski obliterisan.

1 S prelaskom neoksigenisane krvi iz desne u levu prekomoru, i zatim u sistemsku
cirkulaciju dolazi do pojave cijanoze ( modrilo). Kao i sve cijanogene sréane mane,
i ova, usporava rast i povecanje telesne teZine i visine deteta. Vecu osetljivost na
cijanozu pokazuju decaci.
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Stenoza pluéne arterije

Normal heart Pulmonary valve stenosis

Pulmonary artery

N

Mane sa levo-desnim Santom
1 Komorski defekt septuma
1 Pretkomorski defekt septuma

I Duktus arteriozus

Pretkomorski defekt septuma ili
atrijaini septaini defekt-ASD
(engl. Atrial septal defect)

1 To je jedna od najéescih urodenih sréanih mana, srece se u oko 10-
15% sluéajeva.Defekt je najéesce poloZen u podrucju fose ovalis.

I Zbog veceg pritiska u levoj pretomori, krv tede od levog prema
desnom atriju, odatle u desni ventrikul i vrac¢a se u pluca.

I Zato protok krvi kroz mali okrvotok moze biti i do 5 puta vedi od
protoka kroz veliki krvotok.

I Maladeca su ¢esce bez simptoma,

I au starije djece se pojavljuju recidivirajuée pneumonije i atelektaze
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ATRIJALNI DEFEKT SEPTUMA

dotact (8D)

Komorski defekt sept;l;n;t in
ventrikularni septaini defekt-VSD
(engl. Ventricular septal defect)

To je najéeSca urodena sréana mana i ¢ini oko 25% svih urodenih
sréanih mana.

MoZe se javiti izolovano ili u kombinaciji sa drugim manama npr.
tetralogija Falot, AV kanal, atrezija pulmonalnog usca.

Veli¢ina defekta varira izmedu 1 milimetrai 2,5 cm.

Posto u levoj komori vlada vedi pritisak nego u desnoj, onda ¢e deo krvi
tokom sistole (kontrakcije srca) prelaziti iz leve u desnu komoru odnosno
radi se o levo-desnom Santu.

Kod malog defekta septuma su pacijenti bez tegoba. Kod defekta srednje
veli¢ine jevlja se dispneja u toku raznih aktivnosti. Ces¢e dolazi i do
infekcija respiratornih puteva Bitna je i profilaksa protiv endokarditisa.



Blood from

VSD

Blood to
“ lungs
Right v
atrium
Left
~ atrium
Blood from
body
Blood from
Right . lungs
ventricle
Ventricular _ Left
Septal " ventricle
Defect

Ductus Botalii

1 Simptomi

1 U vecdini slu¢ajeva je $ant mali, tako da oboleli i ne osecaju tegobe.
Jedino se moZe Cuti sistolno-dijastolni sré¢ani Sum.

I U sluéaju Santa veceg obima mogu se kasnije posle godina i
decenija javiti tegobe u vidu zamaranja, dispneje...

I Ukoloko je re¢ o velikom Santu simptomi nastaju u toku prve godine
Zivota i li po rodenju u vidu tahikardije, atahipneje, zastoja u rastu...

1 u sklopu nekih drugih urodenih mana srca npr. atrezija pulmonalnog
usca. Takve mane su obiéno teSke i u ovom sluSaju je duktus
arteriozus vrlo koristan i omogucava prezivljavanje deteta.
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Heart Cross Section with
Patent Ductus Arteriosus

.?Lip_e_:IOT Vena Cava

ot

Pulmonary Arlery

Lefl Pulmenary Vaing

Right Pulmonary Veins

Right Atrium

Tricuspid Valve

Right Ventricle

Inlerlor Vena Cava

Mane sa desno-levim santom
1 Tetralogija Falot

I Transpozicija velikih krvnih sudova srca
1 Truncus arteriosus communis (TAC)

| Ebstajnova anomalija

1 Atrezija trikuspidnog uséa



Tetralogija Falot
Fallotova tetralogija je kombinacija

pulmonalne stenoze, defekta ventrikularnog septuma, dekstropozicije aorte i
hipertrofije desnog ventrikula.

Aorta je pomaknuta desno i jaSe iznad defekta ventrikularnog septuma pa
deo venske krvi ulazi izravno iz desnog ventrikula u aortu.

ovo je naj¢esca urodena sr€ana mana s desno-levim Santom.
Klinicki se na prvome mestu uo¢ava cijanoza centralnog tipa.
Cijanoza se najbolje vidi na sluznicama i noktima koji su plavi kao Sljiva,

a cela koza je sivoplave boje.

Tetralogija Falot

Posle prve godine se pojave
baticasti prsti s noktima poput
stakalca sata.

Drugi glavni simptom dispneja pri
naporu.

Vazno je obleZje i pojava
dramatiénih napada cijanoze i
dispneje, tzv. anoksiéne krize, pri
¢emu dijete moZe izgubiti svest, a
katkad se razviju cerebralne
konvulzije.

Klinickim pregledom se otkrije da je
dete zaostalo u telesnom razvoju.
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Transpozicija velikih krvnih sudova srca

1 Tanspozicija velikih krvnih sudova je anomalija kod koje su aorta i plucna
arterija zamenile mesta, tj. izlaze iz “pogre3nih komora"

1 Cijanoza je prisutna odmah po rodenju. TGA vodi U te3ku hipoksemiju i
metabolicku acidozu, pracene disfunkcijom vitalnih organa i vrlo brzog
smrtnog ishoda.

£ - N

Truncus arteriosus communis (TAC)

I Truncus arteriosus communis (TAC) je retka i teSka kardiova-
skularna anomalija

I USM kod koje iz srca izlazi samo jedan veliki, zajednicki krvni sud,
koji ¢e u daljem toku formirati i aortu i pluénu arteriju.

I Taj sud nosi koroname arterije i "jase" nad VSD-om, tako da se
snabdeva krvlju iz obe komore.

1 Pluéna arterija izlazi iz zajedni¢kog trunkusa kao jedan krvni sud ili
kao odvojene grane za levi i desni hemitoraks).

1 Tipi¢no, mana se dobro toleriSe u prvim nedeljama Zivota.

I Sa padom plucne vaskularne rezistencije se pojavljuju znaci sréane
insuficijencije, koja je pracena jako slabim napredovanjem u tele-
snoj teZini, propadanjem deteta, sa svim znacima sréane
insuficijencije

Truncus arteriosus communis (TAC)

Pulmonary
arteries

Truncus
arteriosus

Interventricular
septal defect
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Ebsteinova anomalija

| Ebsteinova anomalija To je urodjena mana trikuspidnog zalistka koji
razdvaja desnu pretkomoru od desne komore.

I Mana se sasloji od pomeranja septalnog listi¢a trikuspidnog zalistka
duboko ka komori tako da je desni deo srca veoma mali.

| Jedan od listi¢a trikuspidnog zalistka je pripojen za zid desne
komore i veoma je nepokretan tako da postoji trikuspidna
insuficijecnija.

I Ova urodjena mana se mozZe uspesno hirurski rekonstruisati bez
zamene zalistka.

Ebsteinova

Trikuspidna atrezija

Atrezija trikuspidalnih zalistaka moZe da se javi kao izolovana mana,

zatim udruzena sa stenozom pluéne arterije i atrijalnim septum
defektom

ili pak udruZena sa ventrikularnim septum defektom ili ductus
arteriosus perzistensom.

Krv iz desnog atrija prolazi u levi atrij i dolazi u pluca prolazeci kroz
ventrikularni septum defekt u desni ventrikl ili pak u sluéaju ako se radi
o rudimentarnom desnom ventriklu i pulmonalnoj arteriji u tom slu¢aju
prolazi kroz ductus arteriosus perzistens iz aorte u plucnu cirkulaciju.

Prisutna je cijanoza od rodenja pracena anoksi¢nim krizama. Jugularni
puls pokazuje dZinovski “A” talas. Jetra je ¢esto uvecana

Prognoza nije dobra 5to se ti¢e Zivota. Samo pojedini bolesnici dozive
odraslu dob.
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https //www.youtube.com/wa
tch?v=e46jtin-H50

https //www.youtube.com/iva
tch?v=eeM8WKSCqmw

https://www.youtube.com/wa
tch?v=yePivAIbR4A

https://www.youtube.comiwa
tch?7v=083cYwKOKt!

https ://www.youtube.com/wa
tch?v=0v64CVD_Zvo




