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Itard je 1803. godine uveo naziv “pneumotoraks”,
a podrazumijeva nakupinu zraka u pleuralnoj supljini
koja mnastaje kao posljedica prekida kontinuiteta
visceralne ili parijetalne pleure. Klinicki opis ovog
stanja opisao je Laenec 1819. godine, pretpostavivsi
da nastaje kao posljedica prsnuca subpleuralnog
mjehurica zraka. Tocna dijagnoza mogla se postaviti
tek nakon otkrica Rtg aparata. Tako je Martin 1901.
godine, na “skijagramu” prsnog kosa prikazao
pneumotoraks, iako je snimak ucinjen tek nakon
smrti pacijenta. Tijekom druge polovice 19. stoljeca
zbog ceste pojave pneumotoraksa u bolesnika s
pluénom tuberkulozom klinicari su smatrali da je ova
bolest glavni uzrok nastanka pneumotoraksa. S
druge strane, Fotlanini je 1882. ukazao na korisni
ucinak pneumotoraksa u lijeenju tuberkuloze
(kolapsoterapija). Tek pocetkom 20. stoljeca postaje
jasno da se pneumotoraks moze razviti i u bolesnika
koji ne boluju od pluéne tuberkuloze. Kjaergaard je
1932. definirao primarni spontani pneumotoraks kao
odvojenu pojavu od sekundarnog pneumotoraksa
kao posljedice tubetkuloze.

Kad nastane komunikacija izmedu alveole ili
stjenke prsnog kosa i pleuralne Supljine, dolazi do
izjednacenja atmosferskog i intrapleuralnog tlaka, a
elasticna sila pluca, kojoj se vise ne opire negativni
intrapleuralni  tlak, uzrokuje kolaps pluénog
parenhima. Ovisno o porastu tlaka u pleuralnom
prostoru, pluéni  parenhim moze kolabirati
djelomicno ili potpuno, tj. moze nastati patcijalni ili
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kompletni pneumotoraks. Time se smanjuje vitalni
kapacitet, a ako je perfuzija u kolabiranom pluéu
odrzana, razvija se arteriovenski Sant sa
posljedi¢cnom hipoksemijom. Tijekom slijede¢ih 24 sata
dolazi do redistribucije protoka kevi u pluéima i
smanjenja  hipoksemije. Zdrave ¢e osobe dobro
tolerirati pad vitalnog kapaciteta i parcijalnog tlaka
kisika u arterijskoj krvi (PaO2) za razliku od onih s
kompromitiranom pluénom funkcjom koji mogu
razviti alveolarnu hipoventilaciju i respiratornu acidozu.

Zrak se iz pleuralne $upljine resorbira procesom
difuzije. Brzina resorpcije ovisi o razlici tlakova
plinova izmedu pleuralne Supljine i venske krvi,
difuzijskim karakteristikama plinova u pleuralnoj
$upljini te povrsini i permeabilnosti pleure. Kako
su parcijalni tlakovi plinova u pleuralnoj Supljini
kod pneumotoraksa jednaki atmosferskim i veéi od
onih u venskoj krvi, plinovi ¢e difundirati u vensku
krv dok se pneumotoraks u cijelosti ne resorbira.
Procjenjuje se da 1-6% pneumotoraksa biva
resorbirano tijekom 24 sata. Kisik se resorbira 62
puta brze od dusdika, a primjena kisika ubrzat ce
resorpciju zraka iz pleuralne supljine.

Pneumotoraks se dijeli na spontani i traumatski.
Spontani se pneumotoraks pak moze Kklasificirati
kao  primarni  ili = sekundarni. = Traumatski
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Slika 1. Pneumotoraks



pneumotoraks nastaje kao posljedica tupih ili
penetrantnih  ozljeda prsnog kosa (otvoreni
pneumotoraks) ili nakon jatrogenih ozljeda
(dijagnosticki ili terapijski postupci). Prema trajanju
pneumotoraks moze biti akutni ili kronicni, a
prema velicini kompletni ili parcijalni (na primjer
apikalni, paramedijastinalni, subpulmonalni).

Javlja se pretezito u zdravih muskaraca (m:z, 6:1)
mlade Zivotne dobi (20-40 g.), viSeg rasta i astenicke
konstitucije s pozitivnhom anamnezom pusenja. lako
se opisuje ucestalost od 5 do 10 slucajeva na 100.000
osoba tijekom kalendarske godine, incidencija je
zasigurno visa, jer vedina pacijenata bez izrazenih
tegoba ne trazi pomo¢ lije¢nika. Cesce je na desnoj
strani, a u manje od 10% slucajeva obostrano.
Opisana je obiteljska sklonost razvoja PSP posebice
u onih sa HLA haplotipom A2B40 i alfal-antitripsin
fenotipom M1M2. Obiteljska anamneza je pozitivnha
ceS¢e u zena u kojih se prva ataka spontanog
pneumotoraksa javlja 2-5 godina prije nego u
muskaraca. Postoje indicije da se u nekim
slucajevima  spontani pneumotoraks nasljeduje
autosomno dominantno ili pak spolno recesivno.

Veéina epizoda PSP nastaje u mirovanju. Cesdi je
pti padu atmosferskog tlaka zraka (10 milibara/24
sata) i kod nekih zanimanja (ronioci, radnici u
kesonima, pilotl i letacko osoblje). U gotovo svih
bolesnika se javlja bol pra¢ena zaduhom, katkada i
podrazajnim suhim kasljem. Tegobe su obi¢no
proporcionalne stupnju kolapsa pluénog parenhima.
Fizikalnim pregledom ¢e se u osoba sa kompletnim
PSP uociti smanjena pomicnost prsnog kosa,
tahikardija, hipersonornost, smanjeni fremitus i
oslabljeno do necujno disanje. Simptomi i klinicki
znakovi su u pravilu manje izraZeni tijekom
slijedeca 24 sata neovisno o terapiji (adaptacija).
U osoba sa parcijalnim PSP (Sirina plasta zraka <
20% ipsilateralne strane prsnog kosa) tegobe nece
biti izrazene, a tahikardija ili zaduha u naporu bit ¢e
jedine klinicke manifestacije

Dijagnoza PSP se postavlja na temelju
anamnestickih  podataka i radioloskog nalaza,
pregledne snimke prsnog kosa ucinjene u uspravnhom
stavu pacijenta. Kod manjih apikalnih parcijalnih
pneumotoraksa, Rtg snimka ucinjena u ekspiriju ili
boc¢nom lezeéem polozaju pacijenta moze poboljsati
vizualizaciju visceralne pleure.

Iako pacijenti sa PSP nemaju klinicki manifestnu
pluénu bolest, u vedini slucajeva vide se bulozne
promjene (Cak obostrano) u viscima gornjih i donjih
pluénih reznjeva. Ove kolekcije zraka nastaju nakon
rupture alveola i njegovim prodorom  u pluéni
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Slika 2. Pregledna snimka prsnog koSa u uspravnom
stavu naciienta s PSP-om

SUBPLEURALHE
BULE

Slika 3. bulozne promijene u wrScima gornjih pluénih
reinjeva nalazimo kod PSP-a

intersticij kojim se Sire prema periferiji ili pluénom
hilusu. Nakupine zraka na periferiji pluéa ogranicene su
visceralnom pleurom, a ako se zrak §iri prema hilusu i
prodire u medijjastinum  (pneumomedijastinum),
porastom intramedijastinalnog tlaka, dolazi do prsnuca
medijastinalne  pleure 1 razvoja pneumotoraksa.
Mehanizam nastanka buloznih promjena nije poznat.
Vjeruje se da je njthov razvoj uvjetovan upalnom
reakcijom koja dovodi do destrukdije elasti¢nih pluénih
niti, $to se Cesto dogada u pusaca. Uz to, upalom
izazvana opstrukcija malih disnih putova dovodi do
razvoja valvularnog mehanizma s jednosmjernim
protokom  zraka  prema  alveolama.  Porast
intraalveolarnog tlaka uzrokuje rupturu alveola i prodor
zraka u intersticij. Pusenje povecava fizik razvoja
pneumotoraksa, dok apstinencija pusenja smanjuje
njegovu ucestalost. To potvrduje teoriju da bi
spomenuti patogenetski mehanizam opstrukcije malih



disnih putova mogao biti odgovoran za razvoj PSP.
Opceprihvacenome  patogenetskom — mehanizmu
pneumotoraksa, prsnuée buloznih promjena na po-
vesini pluca kad porast tlaka u bulama nadvlada elas-
ticnost visceralne pleure, suprotstavljaju se patohis-
toloske analize koje ne otktivaju defekt na visceralnoj
pleuri kroz koji bi zrak usao u pleuralnu Supljinu.

Sekundarni spontani pneumotoraks (SSP)

Predstavlja  komplikaciju, prethodno  klinicki
dokazane, pluéne bolesti. Ucestalost SSP kao 1 recidiva
slicna je onoj kod PSP, ¢eséa je u starijoj zZivotnoj
dobi (>60 g.) kada je i najveca incidencija kroni¢nih
pluénih bolesti.

Dispneja je vodedi simptom ¢ak i u onih sa
parcijalnim pneumotoraksom, a bol u prsnom kosu je
ptisutha u veéine bolesnika. Za razliku od PSP
simptomi ne prestaju spontano, a teska hipoksemija,
hiperkapnija i hipotenzija nisu rijetke. Tipicni fizikalni
nalaz cesto je maskiran osnovnom boleséu pluénog
parenhima, posebice u bolesnika sa kroni¢nom
opstruktivnom  bolestt (KOPB). U tih bolesnika
iznenadna dispneja treba pobuditi klinicku sumnju
na SSP osobito ako je pracena bolovima na jednoj
strani prsnog kosa.
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Za potvrdu dijagnoze, obicno je dostatan
konvencionalni radiogram prsnog kosa, no u bolesnika
sa buloznim emfizemom, velika bula u pluénom
parenhimu moze izgledom imitirati  pneumotoraks. U
tom Ce slucaju CT razjasniti dijagnozu.

Brojne pluéne bolesti mogu biti komplicirane
razvojem sekundarnog pneumotoraksa ili je SSP
njihova prva manifestacija (Tablica 1).

S patofizioloskog gledista, ¢imbenici opstrukecije i
razvoja ranije spomenutog valvularnog mehanizma u
disnim putovima bolesnika sa SSP mogu biti:

1)  intraluminalni (akumulacija cksudata, krvni
ugrusak, tumor),

2)  intramuralni ili patijetalni (zadebljanje stjenke
bronha zbog upale ili tumora) i

3)  petibronhijalni
fibroza).

(intersticijska ~ pneumonija,

Tenzijski pneumotoraks (TP) se razvija ulaskom
zraka u pleuralu Supljinu kroz ventilni mehanizam, tj.
zrak u inspiriju ulazi u pleuralnu Supljinu a u ekspitiju
ne moze izadi. Intrapleuralni tlak postaje visi od
atmosferskog pa medijastinalni organi budu potisnuti
u suprotnu stranu i komprimiraju zdravo pluéno krilo.
Najcesce se razvija nakon prsnuca emfizematozne
bule, kaverne, pluénog apscesa ili ciste, perforacije
jednjaka, nakon penetrantne ozljede prsnog kosa, kao
komplikacija ~ frakture = rebara, traheotomije i
mehanicke  ventilacije.Pacijent  razvija  dispneju,
tahipneju, tahikardiju, hipotenziju i petifernu cijanozu,
a u ckstremnim slucajevima kardiorespiratorni arest.
Opisani simptomi i klasicna radioloska slika TP
(kolaps  plucnog parenhima, pomak traheje i
medijastinalnih struktura na kontralateralnu stranu te
inverzija osita) potvrdit ¢e dijagnozu ove komplikacije
koja zahtijeva promptnu terapiju. Vazno je dijagnozu
postaviti na temelju klinickog nalaza i odmah ucinit
dekompresiju (izjednaciti tlak u pleuralnoj Supljini s
atmosferskim tlakom ) ne ¢ekajudi njenu potvrdu na
temelju pregledne snimke prsnog kosa. Uvodenje
injekcijske igle kroz interkostalni prostor u pleuralnu
$upljinu na strani pneumotoraksa, cesto je dostatna
intervencija koja bolesniku spasava zivot.

Hematopneumotoraks. Pleuralni izljev moze
se naéi u 15-20%, a popratni krvavi sadrzaj u manje
od 5% bolesnika sa spontanim pneumotoraksom.
U vedini slucajeva u podlozi je arterijsko krvarenje
kao posljedica ostecenja vaskulariziranih priraslica
izmedu visceralne i parijetalne pleure, znatno rjede
rupture vaskularizirane bulozne promjene. Klinicke
manifestacije ovise o koli¢ini izgubljene krvi, a



promptna ¢e reckspanzija pluéa nakon drenaze
prsnog kosa obi¢no zaustaviti krvarenje (efekt
tamponade). Ukoliko ovakav postupak nije dostatan,
indicirana je torakotomija.

Bronhopleuralna fistula se javla u 3-4%
bolesnika sa PSP, znatno ce$ce u bolesnika sa SSP ili
traumatskim pneumotoraksom. Kontinuirani protok
zraka tijekom drenaze prsista siguran je znak
nazoc¢nosti bronhopleuralne fistule.

Pneumomedijastinum je vrlo rijetka komplikacija
pneumotoraksa (<1%), a nastaje prodorom zraka u
medijastinum duz peribronhalnog i petivaskularnog
prostora (plucni intersticij). Cesto je pracen pojavom
potkoznog emfizema kojeg se moze palpirati na vratu,
licu i prednjoj stijenci prsnog kosa. Katkada ée veéa
nakupina zraka ispuniti ocne kapke ili ¢e se prosiriti na
trbuh, mosnje i udove. Ova komplikacija nema veceg
klinickog znacenja te se samo opservira. Pri tome
svakako treba iskljuciti urgentna klinicka zbivanja koja
se mogu komplicirati pneumomedijastinumom:
ozljeda jednjaka ili velikih di$nih putova.

Recidiviraju¢i pneumotoraks. Recidivi PSP i SSP
se javljaju u 30% slucajeva. Vedina recidiva javlja se
unutar Sest mjeseci do dvije godine nakon prve
epizode, vedinom ipsilateralno. Cimbenici koji
povecavaju rizik razvoja recidiva su: pusenje, mlada
zivotna dob (<40 godina), astenicka konstitucija,
fibroza plucéa. Treba spomenuti da nazocnost
buloznih promjena pluénog parenhima (evidentiranih
CT-om ili torakoskopski) nije riziéni c¢imbenik
razvoja recidiva pneumotoraksa.

Obostrani pneumotoraks se javlja u 10-15%
slucajeva spontanog pneumotoraksa, no vtlo rijetko
istovremeno.

Kroni¢ni pneumotoraks Ako pneumotoraks traje
duze vremena, fibrinske naslage na visceralnoj pleud i
formiranje  pleuralne  kozure onemoguditi e
reckspanziju  pluénog parenhima bez obzira na
kotistenu metodu lijecenja. U tom slucaju nuzno je
udiniti torakotomiju i dekortikaciju pluca.

Slika 4. DrenaZa pleuraine Supljine

Teranija

Cilj terapije pneumotoraksa  je potpuna
reekspanzija pluénog  parenhima 1 normalizacija
pluéne funkcije te sprjecavanje razvoja recidiva, uz to
kracu hospitalizaciju. Izbor terapije ovisiti ¢e o velicini
pneumotoraksa, tipu pneumotoraksa  (primarni,
sekundarni), moguénosti razvoja recidiva (broj ranijih
epizoda), nazocnosti komplikacija  (hipertenzivni
pneumotoraks,  hematotoraks,  bronhopleuralna
fistula), opéem stanju pacijenta, njegovom zanimanju
(pilot, ronilac) te iskustvu lije¢nika. U klinickoj praksi,
na raspolaganju su brojne terapijske opcije:

Opservacija je indicirana ako se radi o prvoj epizodi
PSP, pacijent nema tegoba, a $irina plasta zraka iznosi
oko 2 cm (<20% volumena hemitoraksa). Brzina
tesorpcije zraka iznosi cca 59-70 ml./24 h. Primjena
kisika moze ubrzati reckspanziju pluénog parenhima.
Zbog moguéeg razvoja komplikacija nuzne su
radioloske kontrole jednom tjedno. Ukoliko tijekom
prvog  tiedna  opservacije nemamo  regresiju
pneumotoraksa indiciran je aktivniji postupak.
Tijekom opservacije moguci razvoj komplikacija
(tenzijski pneumotoraks), a i lijecenje je prodizeno.
Recidivi se mogu ocekivati u 30-40% pacijenata.

Aspiraciiske metode

Torakocenteza 1 aspiracija zraka preko
katetera. Perkutana aspiracija zraka iglom ili preko
uvedenog tankog katetera poluciti ¢e uspjeh u oko
50% slucajeva PSP gdje Sirina plasta zraka zauzima
oko 50% hemitoraksa. Nedostatak ovih tehnika je
visoka ucestalost recidiva (>40%), moguénost razvoja

komplikacija, a wu sluCaju aspiracije zraka
kateterom, njegova Cesta okluzija.
DrenaZa pleuralne Supljine. Ova metoda

predstavlja “zlatni standard” i terapiju izbora u
lije¢enju  pneumotoraksa. Vecina bolesnika biti ée
lije¢ena ovim postupkom, a potpuna i  stabilna
reekspanzija pluénog parenhima postici ¢e
se u 80-90% slucajeva. Indicirana je bez
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obzira na veliéinu pneumotoraksa u
bolesnika sa PSP i izrazenim simptomima
(zaduha, bol), ako se Sirina plasta zraka
povecala tijekom opservacije ili nakon
torakocenteze  (progresivha  dinamika
pneumotoraksa), te u slucaju nazocnost
SSP,  posebice ako je  praden
komplikacijama. Prednosti drenaze su
promptna reekspanzija pluénog
parenhima, mehanicki podrazaj visceralne
1 parijetalne pleure koji ¢e izazvat
stvaranje fibrina i sljepljivanje pleura pa




time smanjiti mogucnost recidiva, a u konaénici
kra¢u hospitalizaciju (Slika 4). Torakalni dren se
uvodi u prsiste u lokalnoj ili opéoj anesteziji u IV.
ili V. interkostalnom prostoru u srednjoj aksilarnoj
liniji, a potom se prikljucuje na izvor kontinuirane
sukcije zraka (aktivna sukcija), Bilau (podvodnu)
drenazu, ili na Heimlichovu valvulu (pasivna
sukcija). U cilju prevencije recidiva putem drena

moze se aplicirati  sklerozirajuée  sredstvo
(pleurodeza). Dren se odstranjuje kada je
uspostavljena potpuna i stabilna reekspanzija

pluénog parenhima (obi¢no nakon 3-4 dana).
Recidivi se mogu ocekivati u 30% bolesnika
lije¢enih ovom metodom.

Metode prevencije recidiva pneumotoraksa

Kemijska pleurodeza je jedna od metoda kojom
se, primijenom sklerozirajuée sredstva, postize
obliteracija pleuralne Supljine stvaranjem priraslica
izmedu visceralne i patijetalne pleure. Osnovni uvjet
uspjesne pleurodeze je potpuna reckspanzija pluénog
parenhima bez obzira na primijenjenu metodu
lije¢enja  pneumotoraksa. Od brojnth do sada
koristenih iritansa koji izazivaju asepticku upalu i
produkciju fibrina koji ¢e slijepiti pleure (tetraciklin,
hipertonicka otopina soli, otopina 50% dekstroze,
autologna krv, fibrinsko ljepilo) danas se najcesée
primjenjuje purificirani talk. Talk ¢e pobuditi stvaranje
vtlo ¢vrstth priraslica, a moze se primijeniti putem
drena u obliku suspenzije (s/urry) ili aerosola (poudrage)
tijekom torakoskopije ili torakotomije. Iako se recidivi,
ptimjenom ove metode, mogu ocekivati u < 10%
slucajeva, kemijska pleurodeza se ne preporucuje u
osoba mlade Zivotne dobi jer ée ¢viste priraslice,
mogucu potrebu za kasnijom torakotomijom uciniti
vtlo rizi¢cnom ( ozljeda pluénog parenhima, krvarenje).

Operativna terapija i mehanicka pleurodeza.
Cilj kirurske terapije je uklanjanje potencijalnog izvora
protoka zraka u pleuralnu Supljinu (resekcija buloznih
promjena) 1 prevencija recidiva pneumotoraksa
(obliteracija pleuralne Supljine). Najcesée koristen
pristup je  posterolateralna  ili  transaksilarna
torakotomija ili u novije viijeme videotorakoskopski
kirurski zahvat (video-assisted thoracoscopic surgery-
VATS). Ova je mnajcéesée indicirana u pacijenata sa
recidivirajuéim epizodama  pneumotoraksa, ali i
tjeckom prve epizode, kada nije moguée postici
reckspanziju  pluénog  parenhima  prethodno
spomenutim  postupcima,  (nazocnost  bronho-
pleuralne fistule ili adhezije koje onemogucuju Sirenje
pluca), u onih gdje je mogudi recidiv rizican (ronilac,
letacko osoblje) te pacijenata sa hipertenzivnim
pneumotoraksom ili hematotoraksom.

U vedine bolesnika bulozne promjene mogude je
ukloniti klinastom resekcijom pluénog parenhima.
Nalaz velikih buloznih promjena gornjeg reznja
indicirati ¢e segmentnu resekciju ili lobektomiju.
Ostale moguée opcije su: ablacija  laserom,
elektrokoagulacija (najcesée endoskopska) te sutura ili
ligatura buloznih promjena. U cilju prevencije recidiva
pneumotoraksa, resekcijski zahvat se kombinira sa
jednom od metoda obliteracije pleuralne Supljine .To
su parijetalna pleurcktomija,  abrazija parijetalne
pleure (mehanicka pleurodeza) ili pak talkaza
(kemijska pleurodeza). Pokazalo se da je parijetalna
pleurektomija ogranicena na gornje 2/3 hemitoraksa
(apikalna pleurektomija) dostatna za stvaranje adhezija
izmedu visceralne pleure i fascije endotoracike $to ée
sprijeciti daljnje recidive pneumotoraksa. Isti ée se
efekt postiéi i abrazijom parijetalne pleure (trdjanje
pleure tupferom ili punktiformna koagulacija
kauterom). U potonjem slucaju, medutim, biti ¢e
odrzani anatomski slojevi izmedu visceralne i
patijetalne pleure, $to ¢e u slucaju potrebe kasnije
torakotomije isti zahvat ¢inii manje tizicnim.
Ucestalost recidiva spontanog pneumotoraksa nakon
operativne terapije iznosi svega 0-8%.
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