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klinicni center Ljubljana, Bolnica dr. Petra Drzaja, Vodnikova
62, SI-1525 Ljubljana

Univerzitetna klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik,
Golnik 36, SI-4204 Golnik

Klini¢ni oddelek za revmatologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Bolnica dr. Petra
Drzaja, Vodnikova 62, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za revmatologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Bolnica dr. Petra
Drzaja, Vodnikova 62, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in presnovne
bolezni, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno medicino,
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za pljucne bolezni in alergije, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana



Dr. MatevZ Skerget, dr. med., Klini¢ni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni

Doc. dr. Sabina Skrgat, dr.

Asist. dr. Lojze Smid, dr.

Dr. Tjada Vizintin Cuderman, dr.

med.,

med.,

med.,

Doc. dr. Martina Vrankar, dr.med.,

Prof. dr. Borut Stabuc, dr.

Prof. dr. Vilma Urbancic, dr.

Doc. dr. Gregor Tratar, dr.
Doc. dr. Katja Zaletel, dr.

Doc.dr. Mihaela Zidarn, dr.

Kristina Ziherl, dr.

med.,

med.

’

med.,
med.

’

med.

’

med.,

klini¢ni center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana
Univerzitetna klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik,
Golnik 36, SI-4204 Golnik

Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525
Ljubljana; Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta
Univerze v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za zilne bolezni, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana
Onkoloski institut Ljubljana, Zaloska 2, SI-1000 Ljubljana
Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525
Ljubljana; Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta
Univerze v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in presnovne
bolezni, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno medicino,
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000
Ljubljana

Klinicni oddelek za zZilne bolezni, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klinicni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik,
Golnik 36, SI-4204 Golnik; Katedra za interno medicino,
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000
Ljubljana

Univerzitetna klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik,
Golnik 36, SI-4204 Golnik



Vanesa Anderle Hribar, dr.med.,
Janez Jan Arko, dr.med.,

Eva Avsec, dr. med.,

Nusa Avgustin Rotar, dr. med.,

Maja Badovinac, dr.med.,

Asist. dr. Katica Bajuk Studen, dr. med.,

Prof. dr.Tadej Battelino, dr.med.,

Dr. Natasa Bedernjak Bajuk, dr. med.,

Sebastjan Bevc, dr. med.,

Eva Bosnjak, stud. med.,

Doc. dr. Jana Brguljan-Hitij, dr. med.,

Prof. dr. Matjaz Bunc, dr. med.,

Anja Cebron, $tud. med.,
Kaja Ceh, $tud.medicine,
Dr. Senka Cerne, dr.med.,

Doc. dr. Marusa Debeljak,
univ. dipl. biol., spec. lab. med. gen.,

PROSTE TEME

Interni oddelek, Splosna bolnisnica Jesenice, Cesta marsala
Tita 112, SI-4270 Jesenice

Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska
7,S1-1525 Slovenija

Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna
klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za nefrologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska cesta 7, SI-1525 Ljubljana
Klini¢ni oddelek za pljune bolezni in alergije, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Pediatricna klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Bohoriceva ulica 20, SI-1525 Ljubljana; Katedra

za pediatrijo, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani,
Bohoriceva ulica 20, SI-1525 Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Oddelek za nefrologijo, Klinika za interno medicino,
Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, SI-
2000 Maribor

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SI-
1000 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za hipertenzijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Bolnica dr. Petra Drzaja, Vodnikova
cesta 62, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno medicino,
Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000
Ljubljana

Klinicni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana,
Slovenija

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SI-
1000 Ljubljana

Medicinska fakulteta Univerze v Mariboru, Taborska 8, SI-
2000 Maribor

Klinicni oddelek za nefrologijjo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana
Laboratorijsko diagnosti¢ni oddelki, Pediatricna klinika,
Klini¢ni center, Vrazov trg 1, SI-1525 Ljubljana



Asist. dr. Jure Dolenc, dr. med., Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana,
Slovenija
Siniga Dragnié, dr. med., Klinika za sréne bolezni, Klini¢ni center Crne Gore, Ljubljanska
bb, 81000 Podgorica, Crna Gora
Ludvik Drobne, stud.medicine, Medicinska fakulteta Univerze v Mariboru, Taborska 8, SI-
2000 Maribo
Dr. Maja Ebert Moltara, dr. med., Oddelek za akutno paliativno oskrbo, Onkoloski Intitut
Ljubljana, Zaloska cesta 2, SI-1000 Ljubljana
Neza Erzen, dr.med., Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Zaloska
7,S1-1525 Ljubljana
Tjasa Furlan, dr. med., Interni oddelek, Splosna bolnisnica Trbovlje, Rudarska cesta
9, SI-1420 Trbovlje
Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno
medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov
trg 4, SI-1000 Ljubljana
Ester Gaggi Slokar, dr. med., Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna

Prof. dr. Simona Gaberscek, dr. med.
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klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana
Nena Golob, dr. med., Oddelek za akutno paliativno oskrbo, Onkoloski Institut
Ljubljana, Zaloska cesta 2, SI-1000 Ljubljana
Alja Gomiscek, dr. med., Oddelek za interno medicino, Splosna bolnisnica Izola, Polje
40,6310 Izola
Suzana Gradisnik, dr. med., Oddelek za revmatologijo, Klinika za interno medicino,
Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, SI-
2000 Maribor
Doc. dr. Vojka Gorjup, dr. med., Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna
klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana
Klini¢ni oddelek za anesteziologijo in intenzivno terapijo
operativnih strok, Kirurska klinika, Univerzitetni klini¢ni
center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana

Doc. dr. Primoz Gradisek, dr. med.

’

Samo Granda, dr. med., Oddelek za kardiologijo in angiologijo, Klinika za interno
medicino, Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska
ulica 5, SI-2000 Maribor

Asist. Nadan Gregori¢, dr. med., Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Damjan Grenc, dr.med., Center za klini¢no toksikologijo in farmakologijo, Interna
klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-
1525 Ljubljana



Doc. dr. Urh Grogelj, dr.med.,

Dr. Barbara Guzi¢ Salobir, dr. med.,

Asist. Simon Hawlina, dr. med.,

Luka Hodnik, dr.med.,

Marta Hojker, $tud.med.,

doc. dr. Iztok Holc, dr. med.,

prof. dr. Mojca Jensterle Sever,
dr. med.,

Nika Jerman, stud.medicine,

Miha Jesenko, dr. med.,

Doc. dr. Miran Jeromel, dr. med.,

Benjamin Jonke, dr. med.,

Nika JuriSevic dr.med.,

Martin Kav¢ic, dr. med.,

Neva Kavcic, dr. med.,

Tajda Keber, dr. med.,

Nina Kersnik, stud.medicine,

Prof.dr. Tomaz Kocjan, dr.med.,

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Pediatri¢na klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Bohoric¢eva ulica 20, SI-1525 Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za urologijo, Kirurska klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska cesta 7, SI-1525 Ljubljana
Klini¢ni oddelek za travmatologijo, Kirurska klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SI-
1000 Ljubljana

Oddelek za revmatologijo, Klinika za interno medicino,
Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska ulica 5,
SI-2000 Maribor; Katedra za interno medicino, Medicinska
fakulteta Univerze v Mariboru, Taborska ulica 8, SI-2000
Maribor

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska cesta 7, SI-1525 Ljubljana

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SI-
1000 Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Oddelek za diagnostic¢no in intervencijsko radiologijo, Splosna
bolnisnica Slovenj Gradec, Gosposvetska cesta 1, SI-2380
Slovenj Gradec

Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Dermatoveneroloska klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska cesta 2, SI-1525 Ljubljana

Nevroloska klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana,
Zaloska 2, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana
Oddelek za interno medicino, Splosna bolnisnica Sloven;j
Gradec, Gosposvetska cesta 1, 2380 Slovenj Gradec

Interni oddelek, Splo$na bolnisnica Trbovlje, Rudarska cesta
9, SI-1420 Trbovlje

Klinicni oddelek za endokrinologijo, diabetes in presnovne
bolezni, Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana,
Zaloska cesta 7, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno
medicino, Medicinska fakulteta, Zaloska 7, SI-1000 Ljubljana



Doc. dr. Nika Kojc, dr. med., Institut za patologijo, Medicinska fakulteta, Univerza v

Polona Koritnik, dr.

Prof. dr. Mitja Kosnik, dr.

Prof. dr. Damjan Kovac, dr.

med.,

med.,

med.,

Ladislav Kovaci¢, dr.med.,

Matic Kozelj, dr.med.,

Prim. Matjaz Kozelj, dr.

Tina Krokter Kogoj, dr.

med.,

med.,

Manja Krasevec, $tud. medicine,

Dr. Simona Krzignik Zorman, dr.med.,

Doc. dr. Dimitrij Kuhelj, dr.
Crt Langel, dr.

Prim. Bostjan Leskovar, dr.
Nastja Levasic, stud.

Prof. dr. Jelka Lindic, dr.

Asist.dr. Luka Lipar, dr.

Dimitrij Lovric, dr.

med.,

med.

’

med.

’

med.,
med.
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med.
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med.,

Ljubljani, Korytkova 2, SI-1000 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana,
Slovenija

Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v
Ljubljani, Zaloska 7, SI-1000 Ljubljana Ljubljana; Univerzitetna
klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik, Golnik 36, SI-4204
Golnik

Klini¢ni oddelek za nefrologijo, Univerzitetni klinicni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za travmatologijo, Kirurska klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Klinicni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, ZaloSka cesta 7, SI-1525 Ljubljana

Medicinska fakulteta, Univerza v Mariboru, Taborska ulica 8,
2000 Maribor

Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna
klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni institut za radiologijo, Univerzitetni klinicni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525Ljubljana, Slovenija

Klini¢ni institut za radiologijo, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525Ljubljana, Slovenija

Interni oddelek, Splo$na bolnisnica Trbovlje, Rudarska cesta
9, SI-1420 Trbovlje

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SI-
1000 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za nefrologijo, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana,
Slovenija

Klini¢ni institut za radiologijo, Univerzitetni klinicni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana



Frosina Markoska, dr.med.,

Tonja Mertelj, dr.med.,

Matic Mihevc, dr. med.,

Doc. dr. Tomislav Mirkovi¢, dr. med.,

Aleksandra Mitrovi¢, dr.med.,

Asist. dr. Polona Mlakar, dr.med.,

Anita Mrvar Brecko, dr. med.,

Prof.dr. Marko No¢, dr. med.,

Valerija Oblak, dr.med.,

Vesna Pirnovar, dr. med.,

Nina OstaSevski Fernandez, dr. med.,

Nejc Pavsic, dr. med.,

Urska Perc, $tud. medicine,

Dr. Vanja Persic, dr.med.,

Tadej Petreski, dr. med.,

Asist. dr. Andreja Pikelj Pecnik,
dr.med.,

Nejc Piko, dr. med.,

Klini¢ni oddelek za pljucne bolezni in alergije, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Korytkova 2, SI-
1000 Ljubljana

Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, SI-
2000 Maribor

Klini¢ni oddelek za anesteziologijo in intenzivno terapijo
operativnih strok, Kirurska klinika, Univerzitetni klini¢ni
center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana

Sultan Qaboos University Hospital, P.O. Box 38, Al-Khod,
Muskat, Sultanate of Oman

Klini¢ni oddelek za pljucne bolezni in alergije, Interna klinika,
Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za anesteziologijo in intenzivno terapijo
operativnih strok, Kirurska klinika, Univerzitetni klini¢ni
center Ljubljana, Zalogka 7, SI-1525 Ljubljana

Klinicni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna
klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Ljubljana,
Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Zaloska cesta 7, SI-
1525 Ljubljana

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2,
SI-1000 Ljubljana; Klini¢ni oddelek za hipertenzijo, Interna
klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana, Bolnica dr.
Petra Drzaja, Vodnikova cesta 62, SI-1525 Ljubljana

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana,
Slovenija

Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, SlI-
1000 Ljubljana;

Klinicni oddelek za nefrologijjo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana
Oddelek za nefrologijo, Klinika za interno medicino,
Univerzitetni klinicni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, SI-
2000 Maribor

Klinika za infekcijske bolezni in vrocCinska stanja, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Japljeva 2, SI-1525 Ljubljana
Oddelek za nefrologijo, Klinika za interno medicino,
Univerzitetni klini¢ni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, SI-
2000 Maribor



Doc. dr. Edvard Pirnat, dr. med.,

Doc. dr. Drazenka Pongrac Barlovic¢,
dr. med.,

Anja Praunseis, Stud. medicine,

Prof. dr. Irena Preloznik Zupan,
dr. med.,

Matevz Privéek, dr. med.,

Doc. dr. Katja Prokselj, dr. med.,

Doc. dr. Peter Radsel, dr. med.,

Matej Rakusa, dr. med.,

Asist. Branislava Rankovi¢, dr.med.,

Katja Ravber, dr. med.,

Karla Rener, dr. med.,

Marija Ribnikar, dr.med.,

Doc. dr. Matija Rijavec,
univ. dipl. mikr.,
Zlatko Roskar, dr.med.,

Matija Rozman, dr. med.,

Doc. dr. Barbara Salobir, dr.med.,

Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana

Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in bolezni
presnove, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center
Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana; Katedra za interno
medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani, Zaloska
7,S1-1000 Ljubljana

Medicinska Fakulteta, Univerza v Ljubljani, Vrazov trg 2, 1104
Ljubljana

Klini¢ni oddelek za hematologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klinicni center Ljubljana, Zaloska cesta 7, SI-1525 Ljubljana;
Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v
Ljubljani, Zaloska cesta 7, SI-1000 Ljubljana

Urgentni center, Univerzitetni klini¢ni center Maribor,
Ljubljanska ulica 5, SI-2000 Maribor

Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana, Zaloska 7, SI-1525 Ljubljana,
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EKSTAZI

MIRAN BRVAR

Ekstazi vsebuje 3,4-metilendioksimetamfetamin (MDMA). MDMA uvrécamo
med entaktogene droge, ki povzrocajo evforijo in Zeljo po druzenju ter uZzivalcu
in drugih drzavah EU
opazamo ponoven porast uzivanja ekstazija in s tem tudi vse veC zastrupitev.

dajo tudi obcutek energije. V zadnjih letih v Sloveniji

MDMA povzroCa spro$Canje dopamina, noradrenalina in serotonina iz zivénih
koncicev v mozganih ter v manjsi meri zavira njihov ponovni privzem v Zivéne
koncice preko njihovih prenasalcev. MDMA povzroCi sprosCanje serotonina v
mozganih pri desetkrat nizji koncentraciji kot spros¢anje dopamina ali noradrenalina,
zato je stimulativni u¢inek MDMA desetkrat manjsi od ucinka amfetamina.

MDMA je na voljo v obliki tablet (ekstazi) pa tudi kot prah in v kristalni obliki, ki je med
uporabniki vse bolj priljubljena oblika MDMA. Tabletke ekstazija obicajno vsebujejo
50—200 mg MDMA, a se v zadnjih letih vsebnost MDMA v tabletkah ekstazija povecuje.
UZivalci MDMA obicajno zauzijejo, lahko pa ga uporabijo tudi rektalno ali ga njuhajo.

Znaki zastrupitve z ekstazijem (MDMA) so v vecini posledica prevelike spodbude
simpaticnega zivCevja ter se kazejo predvsem s simptomi in znaki prizadetosti mozganov
in sréno-zilnega sistema. Pri zastrupitvi z ekstazijem se lahko razvije tudi serotoninski
sindrom. Najpogostejsi vzroki smrti pri zastrupitvah z ekstazijem so serotoninski sindrom,
hipertermija, epilepticni kréi, motnje srénega ritma in mozganski edem ob hiponatremiji.
Izsledki nevropsiholoskih raziskav pri ljudeh potrjujejo, da redno uzivanje MDMA
poslabsuje kognitivno delovanje, predvsem spomin. S slikovnimi diagnosti¢nimi
metodami so v mozganih rednih uzivalcev MDMA potrdili okvaro serotoninskih nevronoy,
ki so pomembni pri Stevilnih kognitivnih funkcijah. Okvare mozganov pri uZivalcih MDMA
so dokazano hujse ob hkratnem uzivanju drugih stimulansov in konoplje.

Glede na podatke o vse vecji vsebnosti MDMA v tabletkah ekstazija in uzivanju zelo Cistih
kristalov MDMA bi nas poleg nevarnosti akutnih zastrupitev morale bolj skrbeti dolgotrajne
posledice uzivanja MDMA pri mladih, saj v najnovejsih raziskavah ugotavljajo, da so okvare
mozganov zaradi uzivanja MDMA najverjetneje trajne in ob vecjih odmerkih MDMA tudi bolj
resne.

Ne glede na znane dolgotrajne neugodne posledice njegovega uzZivanja
ekstazi ostaja priljubljena prepovedana droga, kar je ob vse veclji vsebnosti
MDMA v tabletkah in uporabi kristalov MDMA nadvse zaskrbljujocCe.

Kljuéne besede: MDMA, ekstazi, zastrupitev, serotoninski sindrom.
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Univerzitetna klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik

KAKO ZDRAV JE SPORT:
ASTMA PRI PLAVALCIH

ROBERT MARCUN

Med telesno vadbo ali po njej se lahko pojavi prehodno zozenje dihalnih poti, t. i. s telesnim
naporom sprozena bronhokonstrikcija (EIB). V splosni populaciji je razsirjenost (prevalenca)
z naporom sprozene bronhokonstrikcije 7—-20 %, pri Sportnikih pa je razsSirjenost, ki znasa
kar 50 % , odvisna od vrste Sporta, okoliscin, v katerih se Sport izvaja, in ravni maksimalne
obremenitve. Glavni mehanizem EIB je dehidracija dihalnih poti, ki je posledica povecanega
dihanja med vadbo. Izguba vode povzro¢i povecanje osmolarnosti tekocine dihalnih poti,
kar pri astmi zaradi spro$¢anja mediatorjev iz vnetnih celic povzroci kréenje gladkih misic
dihalnih poti. EIB pogosteje sreCamo pri astmatikih, a se lahko pojavi tudi pri Sportnikih, ki
nimajo astme, zlasti pri vzdrzljivostnih Sportih. Merila za postavitev diagnoze astma ali EIB
so prisotnost simptomov in pozitiven rezultat enega od testov, ki vkljucujejo test evkapni¢ne
hiperventilacije, test hiperpneje, test napora in test manitola ter metaholinski test.

Bolezni dihalnih poti so pogostejse tudi pri vrhunskih plavalcih. Toplo okolje v bazenu
vsebuje klor in njegove spojine, kot so kloramini (npr. trikloramin) in trihalogenmetani
(npr. kloroform), ki jih vdihavamo iz zraka tik nad vodo. Kloroform se v vodi ne topi
in prehaja v bazenski zrak. Zato je koncentracija kloroforma v pokritih bazenih visja
kot v odprtih bazenih. Izsledki nekaterih raziskav kazejo, da vsakodnevna vecurna
izpostavljenost bazenskemu okolju povecuje tveganje bronhitisa, astme in alergije.
Hipoteza o kloru nakazuje interakcijo med klorom oz. klorovimi spojinami in epitelom
dihalnih poti, ki povzro¢a oksidativni stres in vnetje dihalnih poti. Po drugi strani izsledki
Stevilnih raziskav pri bolnikih z astmo spodbujajo redno telesno dejavnost, vklju¢no
s plavanjem, saj plavanje nima neugodnega vpliva na astmo. V nekaterih raziskavah
celo dokazujejo, da redno plavanje znizuje pojavnost (incidenco) astme pri otrocih.

Bolniki z astmo se bojijo motecih dihalnih simptomov, zato se telesne vadbe pogosto vzdrZijo.
Ob splosno znanem ugodnem vplivu telesne vadbe na srce in ozilje ter presnovo je telesni
trening dokazano koristen tudi za odrasle in otroke astmatike, saj izbolj$a nadzor nad astmo
in kakovost Zivljenja. Telesna vadba zmanjsuje tudi tveganje poslabsanj astme, izboljSuje
sposobnost vadbe ter zmanjsuje pogostost in resnost EIB. Da bi zmanjsali tveganje EIB,
moramo astmo dosledno nadzorovatiin izvajati farmakoloske in nefarmakoloske preventivne
ukrepe. Kot vsiastmatiki morajo tudi Sportnikiskrbno spremljati potek astme in EIB terizvajati
preventivne ukrepe ob upostevanju protidopinskih predpisov glede zdravil proti astmi.

Na Kliniki Golnik smo opravili raziskavo na vzorcu 41 zdravih vrhunskih plavalcev brez
astme srednje starosti 16 let v obdobju visokointenzivnih treningov pred drzavnim
prvenstvom. Izmerili smo plju¢no funkcijo (metaholininski test, FEV1 in VC), dolocili
diferencialno krvno sliko (eozinofilci in nevtrofilci), parametre vnetja (FeNO, IL-5, IL-6,
IL-8 in TNF-a), mediatorje oksidativnega stresa (8-izoprostani) in angiogeneze ter



Zilni endotelni rastni dejavnik (VEGF) v induciranem izmecku in krvi. Drugo meritev
smo opravili sedem mesecev pozneje v obdobju brez treningov po enem mesecu
pocitka. lzsledki nasSe raziskave potrjujejo, da visokointenzivni treningi pri zdravih
plavalcih brez astme povzroCajo bronhialno hiperreaktivnost in izrazit oksidativni
stres v dihalnih poteh in na sistemski ravni, a ne vnetja dihalnih poti. Kljub bronhialni
hiperreaktivnosti in oksidativnemu stresu so bili dihalni simptomi blagi in popravljivi.

Kljuéne besede: astma, z naporom sprozena bronhokonstrikcija, Sportniki, plavanje, antidoping.
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Laboratorij za motnje dihanja v spanju,
Univerzitetna klinika za pljucne bolezni in alergijo Golnik

CLOVEK NI NOCNA ZIVAL
(KAKO PREZIVETI DEZURSTVO)

KRISTINA ZIHERL

Vsi zivi organizmi imamo cirkadiano uro, ki je namenjena prilagoditvi vedenja, presnove
in fiziologije predvidljivim spremembam okolja, predvsem svetlobno-temnim in
temperaturnim ciklom. Najocitnejsi cirkadiani ritem je ritem spanja in budnosti. Na ritem
spanja in budnosti vpliva tudi t. i. spalni pritisk, ki je odvisen od kumulativhega casa
budnosti. Ljudje smo razlicno dovzetni za u¢inke motenj ritma spanja in budnosti. Motnje
v normalnem ciklu spanja in budnosti lahko vodijo v upocCasnjene reakcijske ¢ase, manjso
spodobnost odloc¢anja in procesiranja informacij ter nezmoznost ohranjana pozornosti.
Posledica so napake, poskodbe in nesrece, ki bi jih sicer lahko preprecili. Dolgoro¢no lahko
vodijo v kognitivni upad, kroni¢no utrujenost, neplodnost, sréno-zZilne in gastrointestinalne
bolezni, debelost, anksioznost in depresijo, vecje je tudi tveganje za razvoj raka. Tovrstnim
tveganjem so izpostavljeni predvsem izmenski delavci. Ti lahko razvijejo motnjo spanja
zaradi izmenskega dela, ki lahko vztraja Se vec let po tem, ko so prenehali delati v izmeni.
Nocno delo povzroc¢a predvsem prekomerno dnevno zaspanost, ki je posledica motenega
cirkadianega ritma, pomanjkanja spanja in pogostih prebujanj med no¢nim pocitkom (Ce je
mogoc). Na nocno delo se nikoli ne moremo povsem prilagoditi. Z izkusnjami smo zdravniki
sicer manj dojemljivi za neugodne ucinke dezuranja, a se nekaterim posledicam noc¢nega
dela (predvsem kognitivnem upadu) kljub izkusnjam ne moremo izogniti. Z zmanjsevanjem
koli¢ine spanja ponoCi smo bolj razdrazljivi in manj skrbni do bolnikov, bolnike slabse
ocenjujemo in delamo ve¢ napak ter se tudi veckrat vpletamo v medsebojne konflikte. Po
nocnem delu je vecja tudi nevarnost prometnih nesrec. Za obvladovanje posledic no¢nega
dela je kljuCna ustrezna organiziranost dezurne sluzbe z omejenim Stevilom dezurstev na
mesec, z razporedom, ki omogoca regeneracijo, s prepoznavanjem bolj dovzetnih za razvoj
motenj spanja zaradi izmenskega dela in z ugotavljanjem pridruzenih motenj spanja.
Vse, ki dezurajo, moramo pouciti o posledicah no¢nega dela in moznostih prilagoditve
na no¢no delo. Spodbujati moramo zdrave spalne navade. Dezurstva nikoli pricnemo s
»spalnim primanjkljajem«. Pred no¢nim delom potrebujemo pocitek (najbolje spanec), po
dezurstvu pa kratko dremanje. Bistveno je, da po dezurstvu ¢im prej »ujamemo« obicajen
ritem spanja in budnosti. Med no¢nim delom lahko zbranost ohranjamo z dremanjem,
kofeinskimi napitki in primernim izpostavljanjem svetlobi. Predvsem pa je pomembno, da
prepoznamo opozorilne znake zaspanosti in zagotovimo varnost bolnikov.

Kljuéne besede: cirkadiana ura, ritem spanja in budnosti, deZurstvo, ohranjanje budnosti, zaspanost.



'Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani
2Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

PREOBCUTLJIVOST ZA RENTGENSKA
KONTRASTNA SREDSTVA

MITJA KOSNIK"2, PETER KOPAC?, MIHAELA ZIDARN"?

Neugodne reakcije ob uporabi rentgenskih kontrastnih sredstev (RKS) so
preobcutljivostne reakcije (alergijske v 10 % in nealergijske v 90 %), toksicne
reakcije in reakcije, ki niso povezane z RKS (npr. poslabSanje kroni¢ne urtikarije,
vazovagalna sinkopa, pani¢ne epizode, anksioznost).

Takojénje preobcutljivostne reakcije se pojavijo v okviru 1 ure po uporabi RKS ter se v
vecini kaZejo s srbenjem ali urtikarijo. Pogostost takojsnjih reakcij je 0,2—1 %, tezkih
0,02—0,04 %, smrtnih pa 0,00001 %. Pogostost kasnih reakcij je 0,5—-3 %, med njimi pa
prevladuje makulopapulozni izpu$caj. Reakcije ocenimo kot blage, ¢e minejo spontano,
kot zmerne, Ce se hitro umirijo po jemanju antihistaminikov ali glukokortikoidov,
in kot tezke, Ce simptomi ogrozajo zivljenje ali zahtevajo zdravljenje v bolnisnici.
Najpomembnejsi dejavnik tveganja preobcutljivostne reakcije po RKS je reakcija ob
predhodnih uporabah RKS. PogostejSe so pri intraarterijski kot pri intravenski uporabi ter
pri uporabi visokoosmolarnih, ionskih in dimernih kontrastnih sredstev.

Hiperosmolarna RKS neposredno aktivirajo bazofilce in mastocite. Te (nealergijske) reakcije
so najveckrat blage. Le 10 % bolnikov ima sIgE proti RKS. Na ta nacin nastanejo najtezje
takojénje preobcutljivostne reakcije. Po vsaki preiskavi z RKS moramo zato bolnika zaradi
nevarnosti nastanka zapleta opazovati $e vsaj 20 minut. Po podatkih so se namrec vsi
smrtni zapleti po uporabi RKS zgodili v 20 minutah po posegu. Ob pojavu srbenja ali urtike
bolniku damo dve tableti antihistaminika, ob simptomih, ki kazejo na anafilaksijo, pa
bolniku vbrizgamo v misico 0,5 mg adrenalina.

Kozni testi niso primerni za napovedovanje morebitne preobcutljivosti pri bolnikih,
ki $e nikoli niso imeli preoblutljivostne reakcije po RKS. Ce je bolnik Ze imel teZjo
preobcutljivostno reakcijo po uporabi RKS, ga pred naslednjo preiskavo napotimo na
diagnosti¢ne teste. Pomembno je, da izvemo, katero RKS je bolnik prejel pred zapletom. Ce je
rezultat koZnega testa z osumljenim RKS pozitiven, uporabimo RKS z negativnim rezultatom
koznega testa. Pri vecini bolnikov je rezultat koznega testa z osumljenim RKS negativen. V
tem primeru pri preiskavi uporabimo strukturno nesorodno nizkoosmolarno RKS, pogosto
tudi premedikacijo z glukokortikoidom (peroralni metilprednizolon v odmerku 32 mg 12 ur in
1uro pred preiskavo) in dvema tabletama antihistaminika. Premedikacija zmanj$a pogostost
blagih takoj$njih reakcij, medtem ko pogostosti tezkih in kasnih reakcij ne zmanjsa.
Preobcutljivost za morsko hrano ali jodna razkuzila ni dejavnik tveganja za preobcutljivostne
reakcije po RKS.

Pogostost preobcutljivostnih reakcij po gadolinijevih RKS je priblizno 0,07 %, kar 75 % je
blagih. Skoraj vse reakcije so takojSnje. Med jodnimi RKS in gadolinijem ni navzkrizne
preobcutljivosti.
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V literaturi so tudi opisi anafilaksije pri uporabi Zzveplovega heksafluorida, ki je
kontrastno sredstvo pri ultrazvocnih preiskavah. Pripravek vsebuje makrogol, ki je
znan razlog anafilaksije.

Kljucne besede: rentgenska kontrastna sredstva, preobcutljivost, anafilaksija, kozni izpuscaj, testi alergije,
premedikacija.
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VOTLA VENA IN NADOMESCANJE
TEKOCINE

HUGON MOZINA

UuvoD

Z napredkom tehnologije in zmanjSevanjem velikosti ultrazvo¢nih naprav se je uporaba
ultrazvoka razsirila na vsa podroc¢ja urgentne medicine, tudi zunaj bolniSnic. Danes je
ultrazvocna preiskava (UZ) pri kriticno bolnih namenjena predvsem hitremu prepoznavanju
vzrokov $oka, prsne bole¢ine in dusenja, vse bolj pa jo uporabljamo tudi med ozivljanjem
in po njem. Za uporabo v problem usmerjene obposteljne ultrazvocne preiskave v okviru
urgentnega zdravljenja hemodinamsko prizadetih bolnikov obstajajo Stevilni uveljavljeni
protokoli (1,2). Protokol Rapid Ultrasound in Shock omogoca, da $ok opredelimo v treh
korakih: 1. »¢rpalka« — osnovna ocena delovanja srca; 2. »posoda, koliko je polna« — ocena
volumna krvi s pomocjo dinami¢nih sprememb premera spodnje votle vene med dihanjem
(preload); 3. »cevi« —ruptura aorte ali venska tromboza (2).

ULTRAZVOCNA OCENA VOTLE VENE

Pomemben del protokolov za hemodinamsko oceno je tudi enostavno izvedljiv ultrazvocni
pregled votle vene zaradi odlocCitev o nadomescanju tekocine (1,2). Nadomescanje tekocin je
smiselno samo, ¢e poveca minutni volumen srca ter s tem izboljSa transport kisika, sicer je
lahko skodljivo (4). Preprost napovednik uc¢inkovitosti zdravljenja s tekocino je spreminjanje
premera spodnje votle vene med spontanim dihanjem. Manjsi premer SVC (< 2 cm), ki se
med vdihom dodatno moc¢no zoZi (> 50 %), korelira s CVP, niZjim od 10 cm H20. Ti bolniki
imajo najveckrat hipovolemijo ali distributivni Sok in potrebujejo hitro nadomescanje
tekodine. Ce je premer SVC > 2 cm in omenjenega kolapsa SVC med vdihom ni videti, pomeni,
da z nadomescanjem tekocCin najverjetneje ne bomo dosegli hemodinamskega ucinka (1). V
zadnjih letih ugotavljajo slabo zanesljivost tega napovednika (3,4).

KOMBINACIJA OCENE VOTLE VENE IN UZ PLJUC

Ker nadomescanje tekoCine v zacetni fazi omejuje predvsem sréno popuscanje, zaradi
slabe zanesljivosti UZ pregleda spodnje votle vene predlagamo hkratno uporabo UZ pljuc.
Francoski zdravnik dr. Lichtenstein (izumitelj UZ pljué) preiskavo uporablja za spremljanje
nadomescanja tekocCin pri vsakdanjem delu. Velja, da bolniku tekoc¢ino varno nadomesc¢amo,
dokler se ne pojavijo B-linije, ki so odraz povecane koli¢ine intersticijske tekocine v pljucnem
tkivu (angl. Fluid Administration Limited by Lung Sonography, FALLS) (5).

ZAKLJUCEK

Ocena dinami¢nih sprememb premera spodnje votle vene je dober napovednik
ucinkovitosti tekoCinskega zdravljenja le pri bolnikih z izrazitimi spremembami
premera votle vene med dihanjem. Da bi se izognili prekomernemu nadomescanju
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tekoCine, ki vodi v sréno popuscanje, si pomagamo z ultrazvo¢no preiskavo pljuc
in zdravljenje s tekoCino zmanj$samo ali prekinemo, ko se pojavijo B-linije.

Kljuéne besede: spodnja votla vena, nadomescanje tekocin, B-linije.
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ENDOKRINOLOGIJA JEZIKA

MOJCA JENSTERLE SEVER, ANDREJ JANEZ

Endokrini sistem vpliva na morfologijo in delovanje jezika. Na morfologijo jezika pomembo
delujejo predvsem rastni in $c¢itnicni hormoni iz cirkulacije, na njegovo zaznavno
funkcijo pa lokalno nastajajoCi peptidni hormoni. Med najpomembnejsimi peptidnimi
hormoni, ki vplivajo na okusalno funkcijo jezika, so vazoaktivni intestinalni peptid
(VIP), holecistokinin, nevropeptid Y, leptin in glukagonu podoben polipeptid (GLP)-1.

V prispevku obravnavamo predvsem zanimivi vprasanji, zakaj jemo sladko in kaj vpliva na
nase zaznavanje »kako sladko je sladko«. Sesalci smo zaceli iskati sladko, ker je sladek
okus povezan z energijo in z oblutkom dobrega, nagrajujoCega. Nekatere sestavine
sodobne prehrane, zlasti umetna sladila, so okus sladkega razklopile od kalori¢ne vrednosti
sladkorjev ter s tem spremenile okusalne signale in zaznavanje sladkega. Nizkokalori¢ni in
gostokaloricni sladkorji povzrocajo drugacno kakovost in jakost zaznav v okusalnem sistemu
ter tudi drugacno odzivnost mozganov na vnos zauzite hrane. Pomembno viogo pri tem ima
GLP-1, ki so ga sicer najprej osamili iz endokrinih celic v tankem ¢revesu in podpopulaciji
nevronov v razlicnih podroc¢jih mozganov, a danes vemo, da se sintetizira tudi lokalno v
okusalnih celicah jezika. V predklinicnih modelih so opisali doslej neprepoznano vlogo
GLP-1 pri spreminjanju zaznavanja sladkega.

Znano je, da agonisti receptorja GLP-1 povzrocCajo izgubo telesne mase predvsem zaradi
vpliva na centre za tek in nagrajevanje v osrednjem zivénem sistemu ter deloma zaradi
upocasnitve praznjenja zelodca. Bolniki, ki prejemajo agoniste receptorja GLP-1, sicer
porocajo tudi o spremenjenih nagnjenih do dolocenih hranil, ki so predvsem sladkega okusa.
Morebitnega neposrednega vpliva agonistov receptorja GLP-1 na zaznavanje kemicnih
signalov v okusalnih celicah jezika v klini¢nih raziskavah doslej $e niso preucevali.
Ocenjevanje okusa in vedenjskih vzorcev prehranjevanja bi moralo postati del rutinske
obravnave bolnikov z debelostjo, saj omogoca bolj individualen pristop pri obravnavi
debelosti.

Peptidni hormoniv jeziku, prebavni ceviin mozganih najverjetneje sestavljajo celovito mrezo
signalov, ki vplivajo na koli¢ino in kakovost zauzite hrane ter na obcutek sitosti in obCutek
ugodja. Okus s spreminjanje zaznave okusalnih signalov je Se zelo neraziskano podrocje in
morebitno novo prijemalisce v boju proti epidemiji debelosti in sladkorne bolezni.

Kljutne besede: jezik, endokrinologija, okus, GLP-1.
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AMIODARON IN SCITNICA

SIMONA GABERSCEK"2

Antiaritmik amiodaron lahko povzroc¢i motnje v delovanju $c¢itnice zaradi velike vsebnosti
joda, zaradi vpliva na nastanek in delovanje $citnicnih hormonov ter zaradi toksi¢nega
ucinka na scitni¢ne celice. Priporo¢en dnevni vnos joda za odraslega je priblizno 150 pg,
amiodaron pa vsebuje v eni 200-miligramski tableti 75 mg joda. Razpolovni ¢as amiodarona
je dolg in traja 58 (15—142) dni. Ucinek amiodarona na scitnico je odvisen od odmerka
zdravila, trajanja zdravljenja, morebitne predhodne bolezni $Citnice in od preskrbe z
jodom v populaciji, v kateri posameznik Zzivi. Pri vecini posameznikov, ki se zdravijo z
amiodaronom, se delovanje $¢itnice ne spremeni pomembno. Navadno imajo normalno
serumsko koncentracijo tirotropina (TSH), normalno ali rahlo zvisano koncentracijo
prostega tiroksina (pT4) in normalno ali rahlo znizano koncentracijo prostega trijodtironina
(pT3). Amiodaronska hipotiroza ali amiodaronska hipertiroza se pojavita pri 15-20 %
bolnikov, zdravljenih z amiodaronom. V okoljih z dolgoletnim ustreznim vnosom joda je
pogostejsa amiodaronska hipotiroza, v okoljih s premajhnim vnosom joda pa amiodaronska
hipertiroza. Amiodaronska hipotiroza se pogosteje pojavi pri bolnikih s Hashimotovim
tiroiditisom, amiodaronska hipertiroza pa pogosteje pri bolnikih z avtonomnim tkivom
v $¢itnici. Amiodaronsko hipotirozo imajo pogosteje Zenske, amiodaronsko hipertirozo
pa moski. Amiodaronsko hipotirozo zdravimo z levotiroksinom, pri ¢emer amiodarona
ni potrebno ukinjati. Amiodaronska hipertiroza je resna bolezen, ki pomembno poveca
obolevnost in umrljivost, zato jo moramo ¢im prej odpraviti. Bolnike zdravimo z visokimi
odmerki tirostatikov, s perkloratom in véasih tudi z glukokortikoidi. Ce nam z zdravili
hipertiroze ne uspe pozdraviti, se lahko odlo¢imo za tiroidektomijo. Pri odloCitvi in pripravi
na tiroidektomijo naj sodeluje tim v sestavi tirolog, anesteziolog, kardiolog in kirurg z
velikim stevilom opravljenih tiroidektomij. Pri bolnikih, ki so se zdravili zaradi amiodaronske
hipertiroze, moramo razmisljati o definitivnem zdravljenju, ki je najpogosteje radioaktivni
jod 131, redkeje tiroidektomija. Definitivno zdravljenje omogoci varno ponovno uvedbo
amiodarona, ki ga pri amiodaronski hipertirozi navadno ukinemo. Pred nacrtovano uvedbo
amiodarona moramo bolnika napotiti k tirologu. Ce je bolnik amiodaron prejel v nujni
situaciji, naj opravi pregled pri tirologu takoj, ko je mogoce.

Kljuéne besede: amiodaron, $¢itnica, hipertiroza, hipotiroza.
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ZDRAVLJENJE Z RADIOAKTIVNIM
JODOM

KATJA ZALETEL

Zdravljenje z radioaktivnim jodom 131 (I-131) je danes po vsem svetu uveljavljen nacin
zdravljenja benignih Scitni¢nih bolezni. 1-131 je radiofarmak z razpolovno dobo 8 dni,
ki oddaja sevanje beta z visoko energijo in s kratkim dometom v tkivu. Zaradi specifi¢nih
lastnosti povzroc¢i destrukcijo tarcnega tkiva scitnice, medtem ko na okolno zdravo tkivo ne
ucinkuje. V tarcno tkivo $citnice vstopa s pomocjo natrijevega jodidnega simporterja (NIS),
transportne beljakovine na bazalni membrani tirocita. IzraZzenost in aktivnost NIS se ob
stimulaciji receptorja za tirotropin (TSHR) povecata, kar je znacilno za celice avtonomnega
tkiva Scitnice, kjer je NIS zaradi mutacije gena TSHR stalno aktiviran, ter za bazedovko,
kjer na TSHR ucinkujejo stimulirajoCa protitelesa. Izrazenost in aktivnost NIS se zaradi
obremenitve z jodom ali destrukcije tkiva $¢itnice zmanjsata.

NIS poleg I-131 v tirocit prenasa tudi tehnecijev 99m (Tc-99m) pertehnetat in jod 123 (1-123).
Oba radiofarmaka oddajata sevanje gama z nizko energijo in z dolgim dometom, zato ne
povzroCata destrukcije $¢itnicnega tkiva in sta primerna za slikovno diagnosticiranje, ki
vkljucuje scintigrafijo sCitnice in merjenje kopicenja radiofarmakov v scitnici. Ker lahko
z merjenjem kopicenja Tc-99m ali 1-123 ocenimo kopicenje 1-131 v $Citnici in dolo¢imo
potrebne terapevtske aktivnosti 1-131, je omenjena preiskava nujna pred izvedbo
zdravljenja. Ob povecanju jodne preskrbe se kopicenje radiofarmakov v $¢itnici zmanjsa, za
zelen terapevtski ucinek pa je potrebna visja terapevtska aktivnost 1-131.

Z zdravljenjem z 1-131 zelimo odpraviti hipertirozo in zmanjsati volumen tkiva Scitnice.
Pri bolnikih z avtonomnim tkivom z zdravljenjem najpogosteje vzpostavimo normalno
delovanje $citnice, pri bolnikih z bazedovko pa je pricakovani izid zdravljenja hipotiroza.
Pri izbranih bolnikih z evtiroti¢no golSo Zelimo z 1-131 zmanjsati volumen tkiva $citnice.
Dolgoletne izkusnje potrjujejo, da je zdravljenje z I-131 ucinkovito in varno. Kontraindicirano
je pri nosecnicah in dojecih materah ter pri bolnikih, ki niso zmozni upostevati navodil
glede varstva pred sevanji.

Kljuéne besede: radioaktivni jod, $¢itnica, avtonomno tkivo, bazedovka, gol$a, zdravljenje.
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PASTI SODOBNEGA
ANTIHIPERGLIKEMICNEGA
ZDRAVLJENJA

DRAZENKA PONGRAC BARLOVIC'"?2

V zadnjih letih se je izrazito povecalo Stevilo zdravil za zdravljenje hiperglikemije in njihovih
kombinacij. Nekatera teh zdravil, predvsem zaviralci kanalckov SGLT2 in agonisti receptorjev
GLP-1, imajo poleg ucinka na znizevanje hiperglikemije tudi dodatne ugodne ucinke na
sréno-zilni sistem. Zato je njihova uporaba vse bolj razsirjena, za nekatera zdravila (zaviralce
kanalckov SGLT2) pa celo kaze, da so ucinkovita pri zdravljenju src¢no-zilnih bolezni tudi pri
osebah brez sladkorne bolezni. Poleg ugodnih ucinkov imajo tudi nekatere nezelene ucinke,
ki jih moramo dobro poznati, jih pravo¢asno diagnosticirati in ustrezno zdraviti.

Najpogostejsi nezeleni ucinek zaviralcev kanalCkov SGLT2 je glivicna okuzba spolovil, ki se
pojavlja pri priblizno 5 % bolnikov in se dobro odziva na obicajno zdravljenje z antimikotiki,
ustrezno hidracijo in higieno. Ker je uporaba teh zdravil povezana z vecjim tveganjem
amputacij spodnjih udov, jih moramo ob prisotnosti ran na nogah, okuzbah, osteomielitisu,
kriticni ishemiji in napredovali polinevropatiji uporabljati zelo previdno. Sicer izjemno redka,
a potencialno zivljenje ogrozajoca zapleta sta evglikemicna ketoacidoza in nekrotizirajocCi
fasciitis. Za evglikemic¢no acidozo je znacilno, da se ketoacidoza zaradi glukozurije, ki
jo povzroca zdravilo, pojavi pri relativno nizki koncentraciji glukoze v serumu (priblizno
10 mmol/l) in jo zato teZzko prepoznamo. Za nekrotizirajoCi fasciitis je znacilno hitro
napredovanje vnetja, lahko s smrtnim izidom, Ce ga ne prepoznamo takoj in ne poskrbimo
za kirursko nekrektomijo. Najpomembnejsi nezeleni ucinki zdravljenja z agonisti receptorjev
GLP-1 so gastrointestinalni, zato se jim izogibamo ob povetanem tveganju akutnega
pankreatitisa oziroma akutne bolezni Zol¢nika in pri nagnjenosti k medularnemu karcinomu
SCitnice. Agonisti receptorjev GLP-1 povecajo sréno frekvenco, a klinicnega pomena
povecanja ob sicer ugodnem ucinku na ateroskleroti¢ne sréno-zilne dogodke ne poznamo.
V raziskavi o srcno-zilni varnosti semaglutida so opazili veCje tveganje poslabsanja
diabeti¢ne retinopatije, najverjetneje zaradi hitrega znizanja hiperglikemije. Kljub temu ga
uvajamo le ob poznavanju stanja oCesnega ozadja, pri napredovali retinopatiji pa se glede
njegove uporabe odlo¢amo previdno in ob tesnem sodelovanju z oftalmologom.

Kljuéne besede: sladkorna bolezen, zaviralci kanalckov SGLT-2, agonisti receptorjev GLP-1, receptorjev,
evglikemicna ketoacidoza, nekrotizirajoci fasciitis, akutni pankreatitis.
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UREJANJE GLIKEMIJE PRI
HOSPITALIZIRANEM BOLNIKU

VILMA URBANCIC-ROVAN"?2

Sladkorna bolezen je pri hospitaliziranih bolnikih zelo pogosta pridruzena bolezen.
Za uspesno vodenje glikemije sta nujni razumevanje nacel homeostaze glukoze v
fizioloskih pogojih in dobro poznavanje delovanja antidiabeti¢nih zdravil. Klju¢nega
pomena sta na bolnika osredotoc¢en timski pristop in pravocasno nacrtovanje. Neurejena
glikemija (hiperglikemija, hipoglikemija, velika glikemi¢na variabilnost) neugodno vpliva
na potek osnovne bolezni.

Privsakem bolniku s hiperglikemijo moramo ob sprejemu dolociti vrednost HbA1c, ki pomaga
razlikovati med stresno hiperglikemijo in prej prisotno, a neprepoznano sladkorno boleznijo
ter pokaze, ali je bila terapevtska shema pred bolnisni¢nim zdravljenjem primerna ali ne.
Glikemijo pri hospitaliziranem bolniku praviloma urejamo z inzulinom, pri cemer upostevamo
nacelo fizioloSkega nadomescanja. Gre za pokrivanje bazalnih in prandialnih potreb, po
potrebi tudi s korekcijskimi odmerki. Kot ciljne vrednosti v intenzivnih enotah in zunaj njih
vecinoma priporocajo vrednosti glikemije 7,8—10,0 mmol/I, niZje pa le, Ce jih lahko dosezemo
varno, tj. brez tveganja hipoglikemije. Ciljne vrednosti glikemije pri starejsih bolnikih so
nacelomaenake kot primlajsipopulaciji,ajih prilagodimo glede nabolnikovo klini¢no stanjein
nevarnost hipoglikemije. Hipoglikemija je varnostni zaplet, ki poslabsa napoved izida bolezni.
Kriticno bolnim dovajamo inzulin v kontinuirani intravenski infuziji in po moznosti
upoStevamo pisne protokole za titriranje. Uporaba subkutanega inzulina pri kriticno
bolnih ni raziskana, zato se je ne posluzujemo. Bolniku, ki se normalno hrani, dajemo
inzulin subkutano, vedno kombinacijo dolgodelujotega inzulina za kritje bazalnih
potreb in kratkodelujoCega inzulina za kritje prandialnih in korekcijskih potreb. Dajanje
zgolj kratkodelujoCega inzulina po nacelu drsec¢ih odmerkov ni primerno. Prehod
s kontinuiranega intravenskega dajanja inzulina na subkutano dajanje in prehod z
inzulina na oralna antidiabeti¢na zdravila moramo izvesti na¢rtovano in pravoc¢asno.

Na oddelku koncentracijo glukoze v kapilarni krvi dolo¢amo s priro¢nimi merilniki. Ce se
rezultat meritve ne ujema s klinicno sliko, ga moramo preveriti z dolocitvijo v laboratoriju.
Izvajanje meritev izklju¢no v laboratoriju je vzrok nedopustnih zamud pri ukrepanju.
Uporaba kontinuiranega merjenja v bolnisnici je Se predmet raziskav. Pod doloC¢enimi pogoji
lahko tudi v bolnisnici za dovajanje inzulina uporabljamo inzulinsko ¢rpalko.

Pribolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1 moramo biti posebej pozorni, da zagotovimo zadostno
pokrivanje bazalnih presnovnih potreb. Ustrezno odmerjanje inzulina je velik izziv, zlasti Ce
mora biti bolnik zaradi preiskav ali posegov dlje Casa tesc.

Tudi pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 je za urejanje glikemije med zdravljenjem v
bolnidnici najbolj primeren inzulin, ki ga dovajamo po nacelu fizioloSkega nadomescanja.
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Uporaba dvofaznih inzulinov (»mes$anic«) ni priporocljiva. V zadnjem ¢asu precej pozornosti
namenjamo zaviralcemdipeptidilpeptidaze 4 vmonoterapijialivkombinacijizdolgodelujo¢im
inzulinom. Bolniki, ki smo jim med bivanjem v bolnisni¢ni zdravljenje spremenili,
potrebujejo dodatno izobrazevanje in ob odpustu jasna navodila za jemanje zdravil doma.
Pri bolnikih z akutno in kroni¢no ledvicno odpovedjo je tveganje hipoglikemije povecano, Ce
ne zmanj$amo odmerkov inzulina oziroma ne ukinemo oralnih antidiabeti¢nih zdravil. Za
bolnike z ledvi¢no okvaro so od oralnih antidiabetic¢nih zdravil primerni glikvidon, repaglinid
in linagliptin. Nadaljevanje zdravljenja s pripravki, ki se izlo¢ajo preko ledvic, pri bolniku z
ledvicno okvaro povzroci kopicenje zdravila v organizmu in ponavljajoCe se ali podaljsane
hipoglikemije.

Kljutne besede: sladkorna bolezen, bolnisnica, hiperglikemija, hipoglikemija, glikemi¢na variabilnost.
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OBRAVNAVA BOLNIKA S
HIPERGLIKEMIJO V URGENTNI
AMBULANTI

NADAN GREGORIC

Hiperglikemija je ena najpogostejsih bolezenskih najdb, s katero se sreCujemo na urgenci.
Lahko je vodilni vzrok napotitve ali hkratni pojav ob drugi resni bolezni. Spremlja tudi Sirok
spekter bolezni in je napovedni dejavnik za njihov tezji potek. Zdravljenje hiperglikemije
je zelo pomembno, saj zmanj$a verjetnost zapletov in izboljSa prezivetje ne glede na njen
vzrok. Pristop k zdravljenju in odlocCitev glede sprejema v bolniSnico temeljita na Stevilnih
dejavnikih, med katerimi so najpomembnejsi vrednost glikemije, prisotnost simptomoyv,
resnost spremljajoce bolezni, okvara enega kljuénih organskih sistemov in psihosocialni
dejavniki. Izrazito visoke vrednosti glikemije (> 30 mmol/l) praviloma spremljajo mocno
izrazeni znaki in simptomi, kot so hipovolemija, poliurija, polidipsija in motnja vida, kasneje
tudi motnja zavesti in hipotenzija. Prisotnost moc¢no izrazenih simptomov hiperglikemije
je navadno zadosten razlog za sprejem v bolnisnico. Pri manj izraziti hiperglikemiji
ali odsotnosti simptomov se za bolniSnicno zdravljenje odlo¢imo ob prisotnosti
drugih pomembnih dejavnikov, kot so pridruzene bolezni, starost in okvara vitalnega
organa. Zdravilo izbire je kratkodelujoCi inzulin, ki ga pri blazjih oblikah hiperglikemije
dajemo subkutano v deljenih odmerkih, pri bolj izrazitih pa intravensko v kombinaciji
z infuzijsko tekocCino ali v koncentrirani obliki preko perfuzorja. Cilj je normalizacija
vrednost glikemije v obmocje med 7,8 mmol/l in 10,0 mmol/l. Poleg normalizacije
glikemije so zelo pomembni hidracija in poprava elektrolitov ter zdravljenje hkrati
prisotnih bolezni. Ce bolnik ne potrebuje bolni$nié¢nega zdravljenja, po konéani obravnavi
ocenimo, ali je potrebna dodatna ambulantna diabetolo$ska obravnava.

Kljuéne besede: hiperglikemija, urgenca, hospitalizacija.
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NOVOSTI V ZDRAVLJENJU
GASTROEZOFAGEALNE
REFLUKSNE BOLEZNI

JAN DRNOVSEK, BORUT STABUC

Gastroezofagealna refluksna bolezen (GERB) je pogost zdravstveni problem, ki pomembno
vpliva na kakovost zivljenja bolnikov in tudi na stroske zdravljenja. Po montrealski
definiciji je GERB stanje, pri katerem refluks ZelodCne vsebine v poziralnik povzroci
moteCe simptome ali zaplete, in je posledica neravnovesja med Skodljivimi dejavniki
in varovalnimi dejavniki. Simptomi so moteci, ko poslabsujejo kakovost bolnikovega
Zivljenja oziroma dobro pocutje. NajpogostejSa simptoma sta zgaga in regurgitacija,
najpogostejsa oblika poskodbe poziralnika pa refluksni ezofagitis. GERB se lahko kaze tudi
z ekstraezofagealnimi znaki in simptomi, med katere uvrs¢amo laringitis, kronicni kaselj,
astmo in erozijo zobne sklenine.

Osrednjo vlogo pri preprecevanju refluksa ima spodnji poziralnikov sfinkter. Na
njegov tonus vplivajo Stevilne ucinkovine in doloCene vrste hrane. Veckratdnevno
fiziolosko zatekanje Zelodéne vsebine v poziralnik je posledica prehodnih
sprostitev spodnjega poziralnikovega sfinktra, ki so pri bolnikih z GERB
pogostejSe, tonus sfinktra pa je pri veC kot polovici bolnikov tudi bolj ohlapen.
Klinicni sum na prisotnost GERB postavimo na osnovi znacilnih refluksnih simptomov.
Pri postavitvi diagnoze si pomagamo z ezofagogastroduodenoskopijo, manometrijo in
pH-metrijo poziralnika ali s terapevtskim poskusom z zaviralci protonske crpalke.

V letu 2018 so objavili Lyonski konsenz, ki prinasa novosti pri postavitvi diagnoze GERB. Na
izrazenost simptomov namrec vplivajo $tevilni dejavniki, ki vkljucujejo $tevilo refluksnih
dogodkov, njihovo proksimalno ekstenzijo, kislost, ezofagealno hipersenzitivnost in
custveno dovzetnost. Omenjena priporocila opredeljujejo tudi vlogo diagnosti¢nih metod
pri postavitvi diagnoze GERB.

Pomembno viogo v diagnosticnem postopku ima ezofagogastroduodenoskopija (EGDS).
Refluksni ezofagitis stopnje C in stopnje D po losangeleski klasifikaciji, Barrettov
poziralnik in pepti¢na striktura so patognomoni¢ne spremenbe za potrditev diagnoze
GERB. S 24-urno pH-metrijo zimpedanco opredelimo stevilo refluksnih dogodkov v 24 urah
(fiziolosko manj kot 40), opredelimo refluks glede na vrednost pH (kisli, Sibkokisli, nekisli)

ter izvemo, kako visoko sega refluks v poziralniku (spodnja tretjina, srednja tretjina ali
zgornja tretjina poziralnika). Na osnovi zbranih podatkov izracunamo cas izpostavljenosti
poziralnika zelod¢ni kislini (fiziolosko manj kot 4 %) in analiziramo morebitno povezavo
med bolnikovimi zabelezenimi simptomi in refluksnimi dogodki (angl. "symptom index").
K nastanku GERB prispeva tudi oslabljena peristaltika poziralnika, ki jo opredelimo z

manometrijo poziralnika.



Zdravljenje GERB obsega nefarmakoloske protirefluksne ukrepe, ki jih dopolnimo z
medikamentoznim, endoskopskim ali kirurgkim zdravljenjem.

Kljuéne besede: GERB, ezogagogastroduodenoskopija, visokoresolucijska manometrija, pH-metrija z
impedanco, Lyonski konsenz.
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ZOLCNI KAMNI

SANJO FINDERLE', BORUT STABUC"?, SAMO PLUT'

Zoléni kamni lahko nastanejo v Zoléniku ali v biliarnem drevesu. Redki so v otro$tvu, njihova
razSirjenost pa se po 40. letu starosti povecuje. Smrtnost zaradi zol¢nih kamnov je relativno
nizka. Glede na sestavo zol¢ne kamne razdelimo na holesterolne kamne in na pigmentne
(Crne, rjave) kamne.

Zoléni kamni so lahko brezsimptomni ali simptomatski. Diagnozo najveckrat postavimo s
kombinacijo klini¢ne slike, testov jetrne funkcije in ultrazvocne preiskave trebuha. Simptomi
biliarnih kolik se navadno pojavijo pred potencialno Zivljenje ogrozajo¢imi stanji (akutni
holecistitis, akutni holangitis, akutni biliarni pankreatitis).

Vecina ljudi z zol¢nimi kamni nima nikakrénih simptomov, zato jih navadno odkrijemo
naklju¢no z ultrazvocno preiskavo trebuha, ki jo opravimo iz drugih razlogov. Pri bolnikih brez
simptomov holecistektomija ni indicirana.

Klasi¢na biliarna kolika se kaZe z intenzivno, topo bolecino, ki je umescena pod desnim
rebrnim lokom, v epigastriju ali manj pogosteje substernalno. Siri se lahko proti hrbtu,
veckrat proti desni lopatici. Navadno jo spremljajo potenje, slabost in bruhanje. Kljub imenu
je bolecina po naravi stalna in ne koli¢na. Navadno traja vsaj 30 minut, v eni uri doseZe vrh in
se nato pricne umirjati. Celoten napad najveckrat traja manj kot Sest ur. Bolnikom z biliarnimi
kolikami priporo¢amo laparoskopsko holecistektomijo, s katero preprec¢imo ponovne napade
in zaplete Zol¢nih kamnov.

Akutni holecistitis je najpogostejsi zaplet zolénih kamnov. Spremljajo ga bolecina v desnem
zgornjem kvadrantu, poviSana telesna temperatura, tahikardija in levkocitoza. Ugotavljamo
lahko tudi pozitiven Murphyjev znak. Diagnozo navadno potrdimo z ultrazvo¢no preiskavo
trebuha. Pri bolnikih z akutnim holecistitisom je indicirana holecistektomija ali drenaza
Zol¢nika. Vrsta zdravljenja je odvisna od resnosti holecistitisa in bolnikovega tveganja za
operacijo.

Kamni v ZolCevodu lahko nastanejo v ZolCevodu ali migrirajo v Zol¢evod iz Zol¢nika.
Holedoholitiaza se najveckrat kaze z bolec¢ino pod desnim rebrnim lokom in v epigastriju.
Bole¢ina navadno traja dlje kot pri tipicni biliarni koliki ter jo lahko spremljata slabost in
bruhanje. Redkeje so bolniki brez simptomov. Kamni se lahko iz Zol¢evoda izlo¢ijo sami, lahko
pa pride celo do pankreatitisa ali holangitisa, ki sta potencialno Zivljenje ogrozajoci stanji.
Holedoholitiazo najveckrat razresimo z endoskopsko retrogradno holangiopankreatografijo,
redkeje je potrebna operativna odstranitev.

Najpogostejsi vzrok akutnega pankreatitisa je v razvitih drzavah prehod Zol¢nih kamnov
skozi zolCevod. Diagnozo akutni pankreatitis postavimo, Ce sta izpolnjena dva od treh
pogojev: tipicna bolecina v trebuhu, povisanje serumske koncentracije lipaze (amilaze) nad
trikratno normalno laboratorijsko vrednost in znacilne spremembe na slikovnih preiskavah.
Pri nekaterih bolnikih lahko zaradi zagozdenega Zol¢nega kamna pride do vztrajajoce biliarne



in pankreati¢ne obstrukcije ter s tem do pankreatitisa in holangitisa. Pri teh bolnikih igra
pomembno terapevtsko viogo ERCP. Dokonéno zdravljenje akutnega biliarnega pankreatitisa
je holecistektomija.

Kljuéne besede: zol¢ni kamni, holecistolitiaza, holedoholitiaza, holecistektomija, akutni holecistitis, akutni
holangitis, akutni biliarni pankreatitis, ERCP.
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FEKALNA INKONTINENCA IN _
UCENJE PRAVILNE UPORABE MISIC
MEDENICNEGA DNA Z BALONOM

MATJAZ KOZELJ

Fekalnainkontinenca (FI) je simptom, ki vkljuCuje nehotnoizlo¢anje tekoCega ali formiranega
blata in zelo poslabsa kakovost zivljenja.

Fekalna inkontinenca je najpogosteje posledica poskodbe analnega sfinktra v Casu
nosecnosti, poroda ali operativnih posegov na medeni¢nem dnu.

Pri odkrivanju bolnikov s fekalno inkontinenco je odlocCilna anamneza. Pri klinicnem pregledu
je pomemben splosni status, predvsem indeks telesne mase (ITM), in rezultat digitalnega
rektalnega pregleda, skaterim ocenimotonus analnegasfinktravmirovanjuin prizadrzevanju
blata, izklju¢imo tumor distalnega dela rektuma in impakcijo blata ter posumimo na vnetje
rektalne sluznice.

Najpomembnejsa preiskava pri bolnikih s fekalno inkontinenco je anorektalna manometrija
(ARM). Preiskava je zapletena in zahteva dobro sodelovanje bolnika. Pokaze tonus analnega
sfinktra v mirovanju (delovanje predvsem notranjega sfinktra) in tonus analnega sfinktra pri
zadrzevanju blata (delovanje zunanjega sfinktra). S preiskavo lahko ocenimo tudi obcutek
poziva na odvajanje blata in raztegljivost rektuma.

Bolnikom s fekalno inkontinenco lahko pomagata ze vecja pazljivost pri izloCanju blata in
ustrezna prehrana. Pri Fl uporabljamo zdravila za zdravljenje driske.

Pomemben del zdravljenja fekalne inkontinence je krepitev misic medeni¢nega dna. Vaje za
krepitev misic medenic¢nega dna so ucinkovite pri zdravljenju vseh vrst urinske inkontinence
pri zenskah in inkontinence za blato, pri prepre¢evanju urinske inkontinence pred porodom
in po njem ter pri drugih teZzavah oslabelega medeni¢nega dna. V stevilnih raziskavah vaje
za krepitev misic medeni¢nega omenjajo kot metodo izbire zdravljenja tistih bolnikov, pri
katerih prehranski ukrepi in zdravila niso prinesli Zelenih ucinkov. Opisujejo Stevilne metode
krepitve misic medenicnega dna.

MiSice medeni¢nega dna so oCem skrite, zato njihovega pravilnega kréenja ne moremo
nadzorovati.

Za krepitev misic medeni¢nega dna morajo biti izpolnjeni tri medsebojno povezani pogoji:

e prepoznava polozaja medeni¢nega dna;

e pravilnoizolirano kréenje misic medeni¢nega dna;

» rednavadba.

Na Klinicnem oddelku za gastroenterologijo Univerzitetnega Klinicnega centra v
Ljubljani pri ucCenju krepitve misic medeni¢nega dna metodo uporabljamo enostaven
pripomocek, sestavljen iz balona, plasticne cevke, metuljcka in 100-mililitrske brizge.
S to metodo bolniku pomagamo, da pravilno prepozna polozaj medeni¢nega dna in nato
izolirano skrc¢i misice medeni¢nega dna. V nasi raziskavi smo ugotovili, da kar 7 od 10



bolnikov prepozna polozaj medenic¢nega dna in uspesno skréi miSice medenicnega dna
Ze po prvi uéni uri. Ostale bolnike vklju¢imo v nadaljnje Solanje.

Kljuéne besede: fekalna inkontinenca, oslabelo medeni¢no dno, inkontinenca, vaje za krepitev misic medenicnega
dna, balon.
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KRVAVITVE IZ SPODNJIH PREBAVIL

TAJDA KOSIR BOZIC", JAN DRNOVSEK"?, LOJZE SMID"?2

Krvavitve iz spodnjih prebavil (distalno od Treitzovega ligamenta) s pojavnostjo 30—80/
100.000 predstavljajo petino krvavitev iz prebavil. Razdelimo jih na krvavitve iz debelega
Crevesa in na krvavitve iz tankega Crevesa. PogostejSe so pri starejsSih in se kazejo s
hemohezijo ali redkeje z meleno.

Najpogostejsi vzrok (neredko ponavljajoCih se) krvavitev iz spodnjih prebavil pri starejsih so
divertikli debelega Crevesa, saj jih ima vecina starejsih od 60 let. Povezani so s prehrano
z nizko vsebnostjo vlaknin, zaprtjem, starostjo in z zdravljenjem z acetilsalicilno kislino ali
nesteroidnimi protivnetnimi zdravili. Angiektazije se lahko pojavijo kjer koli v prebavilih
in povzrocajo navadno blage, ponavljajoCe se krvavitve. Pri postradiacijskem kolitisu se
teleangiektazije sluznice rektuma pojavijo 9—15 mesecev po obsevanju (najpogosteje
prostate). Krvavitev zaradi ishemiCnega kolitisa, ki prizadene predvsem starejse,
polimorbidne bolnike, spremljajo driska in bolecine v trebuhu. S podobno klini¢no sliko
se kaze tudi infektivni kolitis, ki ga potrdimo mikrobiolosko. Krvavitve pri kroni¢ni vnetni
Crevesni bolezni in neoplazmah (benignih polipih ali raku) so redko obilne, zato diagnozo
najvecCkrat postavimo z endoskopskim pregledom. Med manj pogoste vzroke krvavitev
uvrs¢amo nodozni poliarteritis, Wegenerjevo granulomatozo ter sekundarne krvavitve
zaradi trombocitopenije in imunosupresivnega zdravljenja.

Bolniki, pri katerih krvavitev povzro¢i hemodinamsko nestabilnost, po hemodinamski
stabilizaciji (in zdravljenju morebitne motnje v strjevanju krvi) potrebujejo CT-angiografijo.
Pri aktivni krvavitvi lahko hemostazo vzpostavimo s selektivno mezenteri¢no angiografijo
in transkatetrsko embolizacijo. Vzrok za hemodinamsko pomembno hematohezijo v 15
% lezi v zgornjih prebavilih. Bolniki s pomembno krvavitvijo zato potrebujejo endoskopijo
zgornjih prebavil, kadar CT-angiografija ne pokaze mesta krvavitve v spodnjih prebavilih.
Kolonoileoskopija pri hemodinamsko stabilnih bolnikih po ustrezni pripravi omogoca,
da pojasnimo vzrok krvavitve in tudi terapevtsko ukrepamo (polipektomija, argonska
plazemska koagulacija, injekcijska in mehanska hemostaza). Scintigrafija z oznacCenimi
eritrociti je visokoobcCutljiva in visokospecifi¢na preiskava, a slabse prikaze mesto krvavitve.
S kapsulno enteroskopijo lahko pojasnimo mesto prikritih (okultnih) ali ocitnih krvavitev iz
tankega Crevesa, ki jih s klasi¢nimi endoskopskimi preiskavami sicer ne dosezemo. Kirursko
zdravljenje je prihranjeno za stanja, pri katerih z zdravljenjem bolezni, ki je povzrocila
krvavitev, ter z endoskopskimi ali radiologkimi tehnikami nismo uspesni.

Kljuéne besede: krvavitev iz prebavil, spodnja prebavila, diagnosticiranje, zdravljenje.
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NUJNA STANJA V ERITROCITNI
CELICNI VRSTI

MATEVZ SKERGET', MOJCA DREISINGER?

Nujna stanja v eritrocitni celi¢ni vrsti obsegajo anemije in pravo policitemijo. Anemija zaradi
pomanjkanja Zeleza je najpogostejSa anemija v ambulantah splosne in urgentne medicine.
Za pravilno diagnosticiranje je nujna celovita diagnosticna obdelava, ki zajema doloCitev
vrednosti zeleza, feritina in transferina v serumu. Samo podatek o vrednosti Zeleza v
serumu zaradi dnevnega nihanja ni dovolj. Nadomescanje z oralnim pripravkom Zeleza mora
trajati nekaj mesecev, sicer ne zapolnimo v celo zalog zeleza in anemija se kmalu ponovi.
Razlog pomanjkanja zeleza so ve¢inoma okultne krvavitve, kar pogosto zahteva nadaljnje
gastroenterolosko diagnosticiranje. Med starejsSim prebivalstvom je prisotno pomanjkanje
vitamina B12, ki poleg izrazite makrocitne anemije obsega tudi polinevropatijo, poslabsanje
demence in osteoporozo. Zgodnje zdravljenje z vitaminom B12 intramuskularno je uc¢inkovito
in dozivljensko. Ob poznem zdravljenju lahko polinevropatija ostane. Pomemben razlog
pomanjkanja vitamina B12 je atroficni gastritis, ki sodi med predrakava stanja. Pri zadostnih
zalogah vitamina B12 je ¢as, potreben za izpraznitev zalog, pogosto dolg in sovpada s ¢asom,
potrebnim za nastanek karcinoma Zelodca. Pri bolnikih s pomanjkanjem vitamina B12 brez
jasnega povoda je smiselna gastroskopija. Ob nepojasnjeni anemiji moramo pomisliti na
redkejSe razloge, kot so hemoliticna anemija, anemija ob krvni bolezni idr. V diagnosticni
obdelavibolnikovz anemijonamjevveliko pomoc dolocitev retikulocitov, ki jih lahko dolo¢imo
z vecino novih avtomatskih hematoloskih analizatorjev. Povecano Stevilo retikulocitov kaze
na povecane izgube eritrocitov; ve¢inoma gre za bolnike s hemoliti¢no anemijo ali za stanje
po obseznejsi krvavitvi.

Pristop k bolniku s povecanimi vrednostmi eritrocitov in hemoglobina je lahko zapleten.
Razlikovati moramo med relativno eritrocitozo, ki je posledica zmanj$anega volumna plazme,
in jo zasledimo pri driski in hipovolemiji zaradi uporabe diuretikov. Prav tako je absolutna
eritrocitoza lahko zgolj reaktivna ob ustreznem izloCanju eritropoetina in jo ugotavljamo pri
bolnikih z napredovalo plju¢no boleznijo in pri bolnikih s sindromom apneje v spanju. Za
pravo policitemijo sta znacilni nizka koncentracija eritropoetina in prisotnost pridobljene
mutacije v JAK2. Bolezen je povezana z vecjim tveganjem tromboticnih zapletov, zato sta
potrebna nadaljnja hematoloska obravnava in skrbno urejanje drugih dejavnikov tveganja
sréno-zilnih zapletov.

KljuCne besede: anemija, krvavitve, sideropenija, prava policitemija.
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NUJNA STANJA V LEVKOCITNI
CELICNI VRSTI

BARBARA SKOPEC, LUKA CEMAZAR

Nujna stanja v levkocitni krvni vrsti so heterogena skupina klini¢nih stanj in sindromov, ki
so najveckrat posledica malignih krvnih bolezni. Za prezivetje bolnikov jih moramo hitro
prepoznati in pravilno ukrepati. Zivljenje ogrozajo¢a stanja so lahko posledica povecanega
ali zmanjSanega Stevila levkocitov.

Povecano Stevilo levkocitov ob hiperlevkocitozi lahko povzroci levkostazo in hiperviskozni
sindrom, ki se kazeta z nevroloskimi simptomi, motnjami vida in z znaki zastojnega srénega
popuscanja. PoveCana vrednost levkocitov lahko povzro¢i zaplete, npr. diseminirano
intravaskularno koagulacijo ali sindrom tumorske lize. Ce je bolnik Zivljenjsko ogroZen in
menimo, da citoreduktivno zdravljenje ne bo pravocasno ucinkovito, ob odkritju bolezni
naredimo levkoforezo. Sindrom tumorske lize je posledica hitrega obrata tumorskih celic
in njihovega razpada ter se pojavi bodisi spontano bodisi kot posledica zdravljenja. Ob
zacCetku zdravljenja levkemij in limfomov z veliko maso levkocitov moramo biti pozorni na
morebitni razvoj sindroma tumorske lize, pri katerem se lahko pojavijo $tevilne elektrolitske
in presnovne motnje, ki jih moramo nemudoma ustrezno zdraviti. Sindrom tumorske lize
prepre¢imo in zdravimo z intenzivnim parenteralnim hidriranjem, z vzpostavitvijo zadostnih
dnevnih diurez (2-3 1), ki jih lahko spodbujamo z diuretikom zanke (furosemidom), popravo
elektrolitskih motenj in z zmanj$anjem vrednosti secne kisline v serumu.

Nujno stanje pri zdravljenju akutne promielocitne levkemije s transretinojsko kislino je
diferenciacijskisindrom, kinastanezaradidiferenciacije malignih promielocitovinposledi¢ne
citokinske nevihte. Klinicna slika se najveckrat razvije med 2. in 21. dnem zdravljenja
praviloma pri bolnikih z izhodis¢no velikim Stevilom levkocitov. Bolnik ima lahko povisano
telesno temperaturo, akutno dihalno odpoved, plevralne in perikardialne izlive, okvaro ledvic
inhipotenzijo. Diferenciacijskisindrom zdravimo ali preprecujemo z vsakodnevnim jemanjem
kortikosteroidov, navadno z deksametazonom v odmerku 10 mg/12 ur).

Pri zmanjsanem Stevilu levkocitov zaradi bolezni ali zdravljenja je nujno stanje febrilna
nevtropenija, ki se kaze s povisano telesno temperaturo nad 38,3 °C oziroma z dvema
zaporednima izmerjenima vrednostima nad 38° C v dveh urah pri bolniku z absolutno
vrednostjo nevtrofilnih granulocitov pod 0,5 x 10°/1. Za zdravljenje sta klju¢ni pravilna izbira
in hitra uvedba Sirokospektralnih antibiotikov. Na Klinicnem oddelku za hematologijo je
antibiotik izbire piperacilin/tazobaktam v odmerku 4,5 g/8 ur, primerljivo u¢inkoviti pa so tudi
drugi Sirokospektralni antibiotiki, ki delujejo tudi proti Pseudomonasu, (protipsevdomonasni
antibiotiki), npr. cefalosporini (ceftazidim in cefepim) in karbapenemi (imipenem in
meropenem). Ce ima bolnik mukozitis ali vstavljen osrednji venski kateter in po 48 urah
zdravljenja ni dobrega klinicnega odziva, v zdravljenje dodamo antibiotik, ki deluje Sirse na
po Gramu pozitivne bakterije (npr. vankomicin, alternativno teikoplanin ali linezolid).



Za ustrezno obravnavo in prezivetje bolnikov z akutnimi levkemijami in agresivnimi

limfomi je izjemno pomembno, da nujna stanja v levkocitni vrsti hitro prepoznamo
in zacnemo zdraviti takoj.

Kljuéne besede: hiperlevkocitoza, hiperviskoznost, sindrom tumorske lize, febrilna nevtropenija, deferenciacijski
sindrom.
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NUJNA STANJAV HEMOSTAZI

KARLA RENER, GAJA CVEJIC VIDALI

Bolnika s spontano krvavitvijo brez znane motnje v hemostazi obravnavamo stopenjsko.
Kljucni sta temeljita anamneza o pricetku in obliki krvavitve ter anamneza morebitne
predhodne hemoragicne diateze. Bolnika povprasamo o predhodnih hemostatskih izzivih,
kot so puljenje zob in manjsi operativni posegi ter jakost mesecnih peril pri Zzenskah.
Zaradi vse SirSega spektra zdravil, ki motijo hemostazo, je zelo pomembna tudi anamneza
prejemanja zdravil, saj bolniki pogosto njihovega vpliva na strjevanje krvi ne poznajo.
Bolnika natancno pregledamo, pois¢emo izvor krvavitve in ocenimo tip krvavitve. Fenotip
krvavitve ponudi prvi vpogled v mozno motnjo strjevanja, ki je na ravni primarne hemostaze
drugacna kot na ravni sekundarne hemostaze. V¢asih je motnja kompleksna na ravni
celotne hemostaze. Krvna slika in osnovni testi hemostaze, ki vklju¢ujejo aktiviran parcialni
tromboplastinski Cas, protrombinski cas, fibrinogen in d-dimer, vodijo k nadaljnjemu
specificnemu diagnosticiranju. V prispevku poudarjamo pridobljene motnje v hemostazi,
ki lahko pomenijo nujna stanja, zato je njihovo hitro diagnosticiranje klju¢no za pravilno
obravnavo. To so imunska trombocitopenija, tromboti¢na trombocitopeni¢na purpura,
diseminirana intravaskularna koagulacija, s heparinom povzrocena trombocitopenija
in pridobljena hemofilija.

Kljutne besede: pridobljene motnje strjevanja krvi, imunska trombocitopenija, pridobljena hemofilija,

tromboti¢na trombocitopeni¢na purpura, diseminirana intravaskularna koagulacija, s heparinom povzrocena
trombocitopenija.
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KDAJ IZSLEDEK V HEMATOLOSKEM
LABORATORIJU OPOZARJA NA NUJNO
STANJE?

HELENA PODGORNIK

Kriticni rezultati laboratorijskih preiskav so tisti, ki lahko kazejo na dogajanje, ki ogroza
bolnikovo Zivljenje. V splosni laboratorijski hematologiji razlikujemo med kriticnimi
vrednostmi v krvni sliki, ki jih dobimo s hematoloskim analizatorjem, in kriticnimi najdbami
pri mikroskopskem pregledu krvnega razmaza, pri specialnih preiskavah pa med nekaterimi
izsledki imunofenotipizacije in genetskih preiskav. V splosni laboratorijski hematologiji
obstaja precej poenoten nabor kriticnih rezultatov, ki jih mora vsak laboratorij prilagoditi
lastnim posebnostim. To velja zlasti za citarne vrednosti hemograma, ki jih je smiselno
prilagoditi zdravstveni ravni in posebnostim narocnika. Ne glede na to vecina laboratorijev
na seznam kriticnih vrednosti uvréca Steviléno koncentracijo levkocitov in Stevilcno
koncentracijo nevtrofilcev. Oba parametra sta klju¢na za prepoznavanje ogrozajo¢ih okuzb
oziroma krvnih bolezni. Dodatna parametra s praviloma dolocenimi kriticnimi mejami sta
koncentracija hemoglobina in Stevilcna koncentracija trombocitov. Pri nevtrofilcih (sepsa) in
trombocitih (spontane krvavitve) je usodneje, ¢e so vrednosti pod spodnjo mejo. Pri kriticnih
najdbah spreminjanje Siroko sprejetega nabora ni sprejemljivo. Mednje uvrs¢amo blaste,
promielocite, shizocite in parazite, lahko tudi plazmatke. Tako kot pri citarnih vrednostih
tudi tu velja, da najdba sama zase $e ni kriticna, ampak sta pomembna laboratorijski in
predvsem klinicni kontekst. Ker laboratorij nima klinicnih podatkov, odloCitveni postopki
temeljijo na predhodnih bolnikovih rezultatih in sovpadanju z ostalimi izsledki.

Pri zahtevnejsih krvnih preiskavah so kriti¢ni izsledki taksni bodisi zaradi agresivnega poteka
bolezni (npr. akutna promielocitna levkemija) bodisi zaradi izbire ustreznega zdravljenja (npr.
akutna limfoblastna levkemija). Predhodno osebno porocanje rezultatov pri teh preiskavah
je pomembno predvsem zato, ker je Cas do izdaje izvida pri teh preiskavah daljsi in jih lahko
celo spregledamo. Med te rezultate, ki so kljucni predvsem za specialiste hematologe,
uvrsCamo nekatere fuzijske gene in znacilen imunofenotip.

Laboratoriji morajo poleg kriticnih rezultatov jasno opredeliti tudi postopek njihovega
posredovanja osebju, ki je odgovorno za bolnika. Ko v laboratoriju nedvoumno
potrdijo, da je dolo¢en rezultat kriticen, se pricne postopek, ki je tako kot njihov
nabor nedvoumno (tj. pisno) opredeljen in dolo¢a, kdo, komu, na kaksen nacin in v
koliksnem casu posreduje rezultat. Zazeleno je, da kriticne rezultate laboratorijski
strokovnjak najkasneje v eni uri sporoCi napotnemu zdravniku. V praksi so ti postopki
pogosto podvrzeni napakam in nepotrebnim zakasnitvam, ki so ob kriticnih rezultatih
nesprejemljive. Zato moramo predpisane postopke nenehno preverjati in jih izboljSevati.

Kljuéne besede: kriticne vrednosti, kriticne najdbe, parametri krvne slike.
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SRCNO POPUSCANJE PRI ODRASLIH
BOLNIKIH S PRIROJENIMI SRCNIMI
NAPAKAMI

MIRTA KOZELJ"2

Napredek v kirurskih tehnikah prirojenih srénih napak (PSN) je omogocil, da vec kot 85 %
otrok s prirojenimi srénimi napakami prezivi v odraslost. Pri teh bolnikih se sréno popuscanje
v odrasli dobi pojavlja v priblizno 25 %. Tako lahko torej pricakujemo vse vec¢ odraslih s
prirojenimi srénimi napakami in srénim popuscanjem.

Vzroki, patofiziologija, klinicna slika in zdravljenje srcnega popuscanja pri PSN se precej
razlikujejo od srénega popuscanja pri pridobljenih bolezni srca. Pri pridobljenih boleznih srca
se sréno popuscanje v vecini pojavlja zaradi odpovedilevega prekata. Pri PSN razlikujemo vec
vrst srénega popuscanja glede na to, ali popusca desni prekat ali levi prekat in ali popusca
sistemski prekat ali subpulmonalni prekat. Pri PSN je pogosto najbolj obremenjen desni
prekat, ki ima svoje anatomske in prilagoditvene znacilnosti, druga¢ne od levega prekata.
V osnovi je vzrok srcnega popuscanje osnovna PSN, ki povzroca tlacno ali volumsko
obremenitev prekata. Disfunkcijo povzrocCajo Stirje osnovni sréni vzroki: neposredna
poskodba miokarda (Stevilne operacije za popravo napake), rezidua po operaciji, ki povzrocajo
tlacno ali volumsko obremenitev, specificne znacilnosti sistemskega desnega prekata ali
enojnega prekataterinterakcijameddesniminlevim prekatom. Narazvojsrénega popuscanja
vplivajo sréni in nesréni vzroki, ki se jim pridruzijo tudi bolezni odrasle dobe (arterijska
hipertenzija, ishemic¢na bolezen srca).

Sréno popuscCanje se najpogosteje pojavlja pri bolnikih z univentrikularnim srcem po
Fontanovi operaciji, pri bolnikih s sistemskim desnim prekatom in po popolni popravi
Fallotove tetralogije. Pojavnost srénega popuscCanja se s starostjo povecuje in se z leti
pojavlja tudi pri bolnikih z enostavnejsimi PSN.

Smernic za zdravljenje kroni¢nega srénega popuscanja pri PSN ni. Zato si pomagamo tako,
da smernice za kroni¢no srcno popuscanje pri pridobljenih boleznih srca uporabljamo tudi
pri PSN, kar pa se je izkazalo kot manj uc¢inkovito.

Glede zdravljenja napredovalega srénega popuscanja obstajajo obetavna porocila, ki
podpirajo uporabo mehanske podpore, resinhronizacijskega spodbujanja in predvsem
presaditev srca.

Kljuéne besede: sréno popuscanje, prirojene sréne napake, odrasli.
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PRIPOROCILA ZA OBRAVNAVO
BOLNIKOV Z MIOKARDITISOM

ANDREJA CERNE CERCEK

Miokarditis je vnetje sréne misice, ki je najpogosteje posledica z mikrobi povzroc¢ene in/ali
avtoimunske poskodbe srca pri sicer zdravih osebah. Miokarditis je v kar 20 % vzrok nenadne
sréne smrti pri mladih ljudeh in je eden najpomembnejsih razlogov nastanka dilatacijske
kardiomiopatije. Na miokarditis pomislimo pri novonastali prsni bolecini (podobni
ishemicni ali perikardni) in nepojasnjenem srénem popuscanju, motnjah srénega ritma,
kardiogenem Soku ali nenadni sr¢ni smrti. Bolnika s sumom na akutni miokarditis moramo
sprejeti v bolni$nico zaradi razSirjene diagnosticne obravnave in ga 24 ur monitorirati
zaradi morebitnih motenj srénega ritma. Diagnoza miokarditis temelji na klini¢ni sliki in
rezultatih neinvazivnih testov, kot je magnetnoresonancno slikanje srca, ki omogoca tkivno
karakterizacijo in umestitev vnetnih infiltratov. Diagnosti¢na merila obsegajo spremembe
v EKG, pozitivno vrednost troponina in novonastale morfoloske ali funkcijske spremembe
srca, vidne z ultrazvocno preiskavo ali magnetnoresonancnim slikanjem srca. O klini¢no
sumljivem miokarditisu govorimo, ¢e simptomatski bolnik izpolnjuje vsaj eno diagnosti¢no
merilo, bolnik brez simptomov pa vsaj dve diagnosticni merili ob odsotnosti ishemicne,
valvularne in plju¢ne src¢ne bolezni, prirojenih srénih napak ter nesrcnih vzrokov. Miokarditis
lahko potrdimo samo z endomiokardno biopsijo, ki jo zaradi obi¢ajno dobrega poteka bolezni
izvedemo v izbranih primerih. Razvoj molekularne genetike in imunohistokemijskih tehnik
je povecal diagnostic¢no vrednost biopsije miokarda, ki je $e vedno zlati standard za dokaz
miokarditisa in vivo. Napoved izida bolezni pri bolnikih z miokarditisom je obi¢ajno ugodna.
Vecina bolnikov se dobro odzove na pocitek in standardno zdravljenje popuscanja srca.
Bolniki naj se vsaj 6 mesecev izogibajo telesnim naporom. HujsSi potek bolezni véasih zahteva
prehodno mehansko podporo srcu ali presaditev srca. Obstajajo Stevilni dokazi o uspesnosti
imunosupresijskega zdravljenja pri kroni¢ni vnetni kardiomiopatiji brez dokazane virusne
okuzbe, a Sirokega strokovnega soglasja glede rutinske uporabe tovrstnega zdravljenja Se
ni. Imunomodulatorno zdravljenje z interferonom beta se je izkazalo kot delno uspesno
pri miokarditisu, povzrocenem z adenovirusi in enterovirusi, zdravljenje z intravenskimi
imunoglobulini pa pri miokarditisu, povzrocenem z parvovirusom B19, citomegalovirusom
in adenovirusi. Bolnike z miokarditisom moramo spremljati, ker se bolezen v treh letih pri
10 % bolnikov lahko ponovi. V prispevku predstavijamo priporocila za obravnavo bolnikov
z miokarditisom, ki jih je oblikovalo Evropsko zdruzenje za kardiologijo, in prikazujemo
nas algoritem ukrepanja.

Kljuéne besede: miokarditis, etiopatogeneza, diagnoza, neinvazivni testi, zdravljenje.
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BOLNIK' S TAHIKARDIJO V AMBULANTI
DRUZINSKEGA ZDRAVNIKA

MATJAZ SINKOVEC

Druzinski zdravnik ima osrednjo vlogo pri odkrivanju bolnika z motnjo srénega ritma in
pri odlocanju o nadaljnjih postopkih. Presoditi mora, ¢e bo bolnika napotil h kardiologu
aritmologu ali v urgentno ambulanto ali bo s temeljnim diagnosticiranjem in zdravljenjem
zaCel sam ter Sele v naslednjem koraku poiskal nasvet specialista. Nenazadnje lahko
druzinski zdravnik najbolje nadzoruje uspesnost antiaritmicnega in ablacijskega zdravljenja
ter pri ponovitvi motnje ritma ustrezno ukrepa.

Za odkrivanje tahikardije najima druZinski zdravnik na voljo standardni elektrokardiograf (napravo
EKG), s katerim lahko zabelezi aritmijo kmalu po nastopu simptomov. Zapis EKG med »znacilnim
napadom« je v visokem odstotku diagnosticen. Vsakega bolnika s sumom na tahikardijo naj
napoti tudi na ultrazvo¢no preiskavo srca, ki pokaze morebitno strukturno bolezen v ozadju
aritmije. Najpogostejsa tahikardija v ambulanti druzinskega zdravnika je atrijska fibrilacija, ki je
pri tretjini bolnikov nema. V ambulanti druzinskega zdravnika in v referen¢nih ambulantah (tudi v
domovih starejsih obCanov) bi zato morali pri starejsih od 65 let vpeljati redno merjenje srénega
utripa, preiskovance pa pouciti, kako si doma sami otipajo in izmerijo srcni utrip.

Pri redni tahikardiji z ozkimi kompleksi QRS je prvi terapevtski ukrep poskus z vagalnimi
manevri. Ce je vagalni manever uginkovit, naj ga bolnik izvaja tudi doma. Druzinski zdravnik
lahko pri tovrstnih tahikardijah predpiSe zaviralec receptorjev beta in bolnika napoti h
kardiologu aritmologu. Druzinski zdravnik prav tako lahko predpise antiaritmik, ki ga je bolnik
z znano tahikardijo Ze prejemal in ga dobro prenasal. Pri paroksizmalni atrijski fibrilaciji brez
disfunkcije levega ventrikla in brez koronarne bolezni je to propafenon v odmerku 300—450
mg takoj na zacetku napada v enkratnem odmerku (ali 300 mg takoj in po 2 urah e 300 mg,
Ce AF ne mine). V praksi se je pri nekaterih bolnikih izkazal tudi peroralni amiodaron 400
mg/12 ur 2—3 dni, a moramo pri bolniku prej oceniti delovanje $citnice (TSH). Amiodaron je
najucinkovitejsiantiaritmikin edini, kigalahko predpisemo pribolniku s srénim popuscanjem.
Druzinski zdravnik mora vedno pretehtati indikacijo za antikoagulacijsko zdravljenje.

Po ablacijskem posegu zaradi atrijske fibrilacije lahko napadi fibrilacije vztrajajo Se mesec ali
dva. V tem primeru naj druzinski zdravnik predpise antiaritmik, ki ga je bolnik prejemal pred
ablacijo, saj je po ablacijskem posegu pogosto spet ucinkovit. V redkih primerih se po ablaciji
pojavi netipi¢na atrijska undulacija s hitrim utripom, ki jo z antiaritmiki tezko prekinemo ali
upocasnimo. V teh primerih moramo opraviti elektri¢no kardioverzijo in bolnika napotiti h
kardiologu aritmologu, ki je opravil ablacijski poseg.

Druzinski zdravnik ima osrednjo vlogo pri obravnavi bolnika s tahikardijo. V tem procesu
enakopravno sodeluje s kardiologom aritmologom, ki je bolniku predpisal antiaritmi¢no
zdravljenje ali opravil ablacijski poseg.

Kljuéne besede: tahikardija, druzinski zdravnik.
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SODOBNI 1ZZIVI FARMAKOTERAPIJE
PRI PREPRECEVANJU ZAPLETOV Z
ATEROSKLEROZO POGOJENIH BOLEZNI
SRCA IN ZILJA

ZLATKO FRAS"?

Prvenstveni namen sodobne sréno-zilne preventive je preprecevanje nastanka, napredovanja
in zapletov z aterosklerozo pogojenih bolezni srca in zilja (ABSZ). Obsega ocenjevanje
ogrozenosti, prepoznavanje in obvladovanje dejavnikov tveganja, zagotavljanje ustrezne
(farmakoloske) preventivne zascite pri bolnikih z izrazeno aterosklerozo in rehabilitacijo
bolnih posameznikov (1). NajnovejSe smernice presegajo strogo razlikovanje med primarno
preventivo in sekundarno preventivo ter poudarjajo celovito oceno ogrozenosti, s katero
lahko preventivne ukrepe usmerjamo bodisi pretezno na populacijski ravni (tj. pri zmerno
ogrozenih posameznikih) bodisi v klinicnem okolju (tj. pri zelo ogrozenih posameznikih in
pri bolnikih z izrazeno aterosklerozo). Ocenjevanje ogrozenosti Se vedno temelji predvsem
na klinicnih podatkih (o prisotnosti in izrazenosti dejavnikov tveganja in/ali potrjeni
ateroskleroti¢ni prizadetosti koronarnih, mozganskih ali perifernih arterij), medtem ko
pri zmerno ogrozenih posameznikih lahko oceno dopolnimo s funkcijskimi in slikovnimi
preiskavami za prepoznavanje brezsimptomne ateroskleroze (zlasti z ultrazvo¢no preiskavo
karotidnega Zilja in racunalniskotomografskim prikazom koronarnih kalcinacij) (2-4).

Pri obvladovanju poglavitnih dejavnikov tveganja ABSZ v novih evropskih smernicah
izrazito poudarjajo pomen zdravega, aktivnega zivljenjskega sloga (zlasti sredozemske
prehrane, redne zmerno intenzivne telesne vadbe zmerne opustitve kajenja), na osnovi
dognanj novejsih randomiziranih raziskav pa dodatno dolocajo Se strozje ciljne vrednosti
posameznih dejavnikov tveganja (1-4). Pri dislipidemijah na primer lahko priporocene
vrednosti holesterola LDL < 1,4 mmol/l pri najbolj ogroZzenih praviloma dosezemo samo z
zdravili, tj. z zaviralci HMG-CoA reduktaze (statini), ki jim po potrebi lahko dodamo $e novejsa
zdravila zoper krvne mascobe (ezetimib, zaviralce PCSK9, idr.) (3). Uravnavanje krvnega
tlaka oziroma arterijske hipertenzije s poglavitnim skupnim ciljem, tj. vrednostjo krvnega
tlaka vsaj pod 140/90 mmHg, temelji na prakti¢no takojsnji uvedbi kombinacije zdravilnih
ucinkovin. zdravila prve izbire so zaviralci renin-angiotenzin-aldosteronske (RAAS) osi,
zaviralci kalcijevih kanalCkov in diuretiki, pri obseznih skupinah bolnikov (tj. pri bolnikih s
koronarno boleznijo, bolnikih s srénim popuscanjem) pa pomembno vliogo ohranjajo tudi
zaviralci receptorjev beta (2). Doslednejsa sréno-zilna preventiva je vse bolj pomembna
pri narasc¢ajocem stevilu bolnikov s sladkorno boleznijo, ki zaradi pridruzenih dejavnikov
tveganja ali Ze izrazene ABSZ v velikem $tevilu sodijo v skupino zelo ogrozenih. Pomembno
je tudi dejstvo, da imamo na voljo dokaze o neposrednem preventivno-zascitnem delovanju
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nekaterih sodobnejsih zdravilnih u¢inkovin za uravnavanje hiperglikemije (zaviralci SGLT2 in
agonisti receptorjev GLP-1) (4). Tudi na podrocju protitromboticne farmakoloske sréno-zilne
zascCite so se v zadnjih letih zgodili nekateri pomembni premiki. Med drugim so ugotovili,
da ima aspirin le omejeno vlogo pri posameznikih, ki za ABSZ $e niso zboleli, pojavili pa
so se tudi nekateri novi izzivi, predvsem v smeri podaljSevanja dvojne antiagregacijske
zascCite pri bolnikih po revaskularizaciji (zlasti s kombinacijo aspirina in tikagrelorja), pri
najbolj ogrozenih bolnikih z ABSZ pa v smeri uporabe kombiniranega antiagregacijskega
in antikoagulacijskega zdravljenja (s kombinacijo aspirina in nizkih odmerkov neposrednih
oralnih antikoagulacijskih zdravil) (5,6). Prav protitromboti¢no zdravljenje je podrocje,
na katerem se zaradi nuje po nenehnem presojanju med koristnostjo (zaviranje nastanka
tromboze in zmanjSevanje tveganja za ishemic¢ne dogodke) in potencialno skodljivostjo
(poveCevanje tveganja za krvavitve) v zdravljenju vse bolj uveljavljajo temeljna nacela
individualnega oziroma personaliziranega pristopa.

Na Sliki 1 pregledno prikazujemo oblike Ze uveljavljenega standardnega sréno-zilnega
zascCitnega zdravljenja, ki jih nenehno dopolnjujemo s sodobnejsimi strategijami (7).

SRENO-ZILNA ZASCITA

krvnih maséob nadzor (uravnavanje) krvnega tlaka nadzor (uravnavanje) krvnega sladkorja
pri bolnikih s sladkorno boleznijo

far ija v okvirih p ja pri zelo ienih oziroma Ze obolelih z ABSZ
aspirin statini (visok odmerek) ACEi/ARB metformin
DAPT (do 12 mesecev) ezetimib BB/MRA inzulin
’ ~
{ sodobna dodatna) v okvirih pri zelo oziroma Ze obolelih z ABSZ ‘
! |
1 podaljsano DAPT kombinirano zdravljenje drugi antihipertenzivi zaviralci SGTL-2 i
! |
l NOAK (nizek odmerek) plus aspirin zaviralci PCSK-9 sakubitril/valsartan agonisti GLP-1 receptorjev =

Slika 1. Shematski prikaz klju¢nih strategij sréno-zilne zascite pri prepre¢evanju klini¢no izrazenih oblik zaple-
tov z aterosklerozo pogojenih bolezni (prirejeno po (7)).

Legenda: ABSZ — z aterosklerozo pogojene bolezni srca in Zilja, DAPT — dvojno antiagregacijsko zdravljenje,
ACEi — zaviralci angiotenzinske konvertaze, ARB — zaviralci angiotenzinskih receptorjev, BB — zaviralci receltor-
jev beta, MRA — zaviralci aldosterona, SGLT-2 — zaviralci natrijevih glukoznih koprenasalcev 2

V smernicah nenehno opozarjajo tudi na nezadovoljivo udejanjanje dokazano ucinkovitih
ukrepov v klini¢ni praksi, zato po zgledu drzav zlasti zahodnega sveta priporocajo
oblikovanje strukturiranih programov klinicne sréno-zilne preventive. Optimalen pristop je
spodbujanje ustanavljanja in delovanja vecdisciplinarnih timov, ki u¢inkovito delujejo na
podrocju optimizacije vseh vidikov sréno-zilne zascCite (pretezno na podrocju preventive pri
zelo ogrozenih in z ABSZ Ze obolelih), vkljuéno s programi sréne rehabilitacije, ki so lahko
neke vrste jedrno poslanstvo (1,4).

V preglednem prispevku predstavljamo klju¢ne trenutno uveljavijene in v smernicah za
preprecevanje pojavljanja prvih in ponovnih sréno-zilnih dogodkov mocno priporocene
strategije zdravljenja z zdravili. Razvoj na tem podrocju je obetaven, ceprav ne enako silovit



kot pred desetletjem ali dvema. Tudi zato ali kljub temu ostaja neodgovorjeno temeljno
vprasanje, ali se bodo raziskave preprecevanja src¢no-zilnih zapletov tudi v prihodnje
odvijale predvsem v smeri uveljavljanja in pospesevanja uporabe »mocnejsih« in predvsem
drazjih zdravil, ali je morda Ze Cas, da prvenstvo koncno prevzame klini¢no in raziskovalno
vsaj enako pomemben problem vecje osredotoc¢enosti na bolnika.

Kljutne besede: bolezni srca in zilja, prepre¢evanje, ocenjevanje ogrozenosti, dejavniki tveganja, zdravljenje z
zdravili.
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LEDVICNA FUNKCIJA IN ARTERIJSKA
HIPERTENZIJA

JANA BRGULJAN HITIJ"?, TEJA OBLAK

Arterijska hipertenzija je na svetovni ravni eden najpogostej$ih dejavnikov tveganja
umrljivosti zaradi katerega koli vzroka in med najpogostejSimi vzroki koncne ledvicne
odpovedi s potrebo po nadomestnem zdravljenju.

Ledvice sodelujejo pri kompleksnem nastanku in pri nadzoru povisanega krvnega tlaka.
Klju¢no vlogo igra sistem renin-angiotenzin-aldosteron. Povisan krvni tlak je lahko eden
prvih kazalnikov morebitne neopredeljene ledvi¢ne bolezni ali njenega hitrega napredovanja,
medtem ko moramo pri odporni arterijski hipertenziji aktivno izkljuciti ledvi¢nozilne ali
ledvicnoparenhimske vzroke.

Po drugi strani se ob pricetku zdravljenju krvnega tlaka lahko poslabsa ledvi¢no delovanje z
nastankom elektrolitskega neravnovesja, zato je pomembno, da redno spremljamo delovanje
ledvic, tj. Cim prej po uvedbi antihipertenzivnega zdravljenja in tudi kasneje v rednih
obdobjih.

V okviru farmakoloskega zdravljenja arterijske hipertenzije s pridruzeno kroni¢no ledvi¢no
okvaro so zdravila prve izbire zaviralci angiotenzinske konvertaze ali antagonisti receptorjev
angiotenzina 2, ki jim dodamo diuretik ali kalcijev antagonist. Najpomembnejsi ukrep je
znizanje krvnega tlaka do ciljne vrednosti, ki je pri vecini prebivalstva 130/80 mmHg.

Kljuéne besede: arterijska hipertenzija, ledvice, kroni¢na ledvi¢na okvara, ledvi¢nozilna hipertenzija,
ledvi¢noparenhimska hipertenzija.
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POMEN SRCNEGA UTRIPA PRI
ZDRAVLJENJU ARTERIJSKE
HIPERTENZIJE

PRIMOZ DOLENC’", JANA BRGULJAN HITIJ"2

Hipertenzija je pogost klinicni problem ter osnovni dejavnik tveganja sréno-zilnih bolezni
in mozganske kapi. PoviSan sréni utrip je povezan z zvisanim krvnim tlakom in povecanim
tveganjem hipertenzije ter pri bolnikih s hipertenzijo tudi s povecanim tveganjem za
sréno-zilne bolezni. Kljub temu sréni utrip v sploSnem ni pomemben dejavnik pri izbiri
antihipertenzivnih zdravil, kar je delno posledica pomanjkanja dokazov, ki bi zniZanje
srénega utripa podpirali kot terapevtsko strategijo pri hipertenziji.

Srcni utrip bi morali izmeriti po standardnem protokolu, ki je podoben protokolu pri merjenju
krvnega tlaka. V randomiziranih raziskavah so sicer sréni utrip merili na razlicne nacine, tj.
v klinicnem okolju in na osnovi elektrokardiografskih posnetkov, medtem ko prognosticne
podatke ponujajo tudi vrednosti srénega utripa med celodnevnim spremljanjem krvnega
tlaka in merjenjem doma. Kljub pomanjkanju prognostic¢nih podatkov pa lahko iz dosedanjih
raziskav in njihovih naknadnih analiz sklepamo, da je razmejitev med normalnim srénim
utripomin zvisanim srénim utripom privrednosti srénega utripa 80 /min. Privisjih vrednostih
srénega utripa se tveganje sréno-zilnih zapletov pomembno povecuje.

V razli¢nih raziskavah porocajo o povezanosti zvisanega srénega utripa in drugih dejavnikov
tveganja ateroskleroze in sréno-zilnih zapletov, kot so zviSan krvni tlak, dislipidemija,
hiperinzulinemija, hiperglikemija, debelost in zvisane vrednosti hematokrita. V vecini
regresijskih modelov pospesen sréni utrip $e vedno velja za neodvisen napovednik smrtnosti
ali sréno-zilnih zapletov, zlasti v dolgotrajnih raziskavah. Glede uc¢inkovitosti farmakoloskega
znizevanjasrcnega utripa pribolnikih s hipertenzijo porocajo samovretrospektivnih analizah,
ki zal zanemarjajo pomemben element slucajnosti. Ceprav $tevilni podatki nakazujejo, da
je sréni utrip pomemben pri napovedi celokupnega sréno-zilnega tveganja, Se v nobeni od
raziskav niso dokazali, da znizanje srénega utripa z zdravili pri bolnikih brez sré¢ne bolezni
lahko zmanjsa tveganje zaradi tahikardije.

Veliko je dokazov o koristnosti znizanja srénega utripa pri bolnikih s hipertenzijo in
simptomatsko angino pektoris, pri nadzoru srénega utripa pri aritmiji, pri bolnikih po
miokardnem infarktu in pri srénem popus$canju z oslabljeno sistolicno funkcijo levega
prekata. Bolnike s hipertenzijo in pospesenim srénim utripom lahko obravnavamo na
empiricen nacin, izmed zdravil pa izberemo zaviralce adrenergicnih receptorjev beta.

Kljuéne besede: arterijska hipertenzija, krvni tlak, koronarna bolezen, merjenje, sréni utrip, sréno popuscanje,
tahikardija, tveganje, zaviralci adrenergicnih receptorjev beta.
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PRISTOP K BOLNIKU S SUMOM NA
VENSKO TROMBOZO

JOVANA NIKOLAJEVIC STARCEVIC', MARKO MIKLIC?,
MATIJA KOZAK"?

Globoka venska tromboza (GVT) je najpogostejSa v venah spodnjih udov, manj pogosta
pa v venah zgornjih udov. Druga mesta so redka. Ker klinicna slika GVT ni specifi¢na za to
bolezen, pri diagnosticiranju uporabljamo tockovnik, s katerim klinicno verjetnost GVT
opredelimo bolje kot samo s klinicnim pregledom (Tabela 1in Tabela 2).

Tabela 1. Wellsov tockovnik.

Klini¢éni podatki Tocke
rak (aktivno ali paliativno zdravljen v zadnjih 6 mesecih) +1
paraliza, pareza ali mavcna imobilizacija spodnjega uda +1
leZzanje ve¢ kot 3 dni ali vecji kirurski poseg v zadnjih 4 tednih +1
lokalizirana obcCutljivost v poteku globoke vene +1
oteklina celotnega spodnjega uda +1
oteklina goleni (ve¢ kot 3 cm vecji obseg, merjeno 10 cm pod tuberositas tibiae) +1
vtisljiv edem simptomatske noge +1
povrhnje nevarikozne kolateralne vene +1
predhodno dokumentirana VT +1
druga diagnoza vsaj tako verjetna kot VT -2
Ocena verjetnosti VT

majhna (< 5 %) 0-1
vetja (>5%) >2

Legenda: VT — venska tromboza.

Tabela 2. Constansov tockovnik.

Klini¢ni podatki Tocke

tujek v veni (kateter ali elekroda) +1

enostranska oteklina +1
lokalizirana obcutljivost +1
verjetna druga diagnoza -1

Klini¢ni oceni sledi dolo¢anje vrednosti D-dimerja. Kadar so vrednosti podprazne, lahko
izklju¢imo GVT ob majhni klini¢ni verjetnosti doloceni s tockovnikom podprazne vrednosti
izkljucijo prisotnost GVT, vdrugih primerih paolajsajo izvedbo diagnosti¢nega postopka (Slika
1). Pri diagnosticiranju je klju¢na ultrazvocna preiskava (UZ) z uporabo algoritma (Slika 1).



Obstajata dve strategiji obravnave. Pri prvi (t. i. serijski ultrazvocni preiskavi ven) opravimo
UZ preiskavo proksimalnih ven (poplitealna ali proksimalno; kubitalna ali proksimalno) in ob
negativnem izvidu preiskavo ponovimo ez teden dni. Pridrugi (t. i. celotni UZ preiskavi ven) v
prvi seji poleg UZ preiskave proksimalnih globokih ven opravimo tudi UZ preiskavo golenskih
ven. V tem primeru negativni izvid ne zahteva ponovitve. Vsekakor pa celotna UZ preiskava
zahteva primerne anatomske razmere ter s tem dobro vidljivost in izkusenost preiskovalca,
ki je v veliki meri odvisna od pogostosti in Stevila opravljenih preiskav.

Simptomi in znaki

da

o] o]

Slika 1. Algoritem obravnave bolnika s sumom na GVT.

Legenda: VT —venska tromboza, UZ — ultrazvo¢ni pregled, Dd — D-dimer.

Pri povrhnji venski trombozi (PVT) je klini¢na ocena ob pregledu bolj zanesljiva kot pri GVT
in velja, da klini¢ni pregled zado$¢a za diagnozo. Ce pa PVT po klini¢ni oceni zajema sistem
velike ali male safenske vene, moramo UZ preiskavo opraviti tudi pri PVT za opredelitev
obsega, saj obseg PVT doloca nacin zdravljenja.

Kljutne besede: globoka venska tromboza, ponovitev globoke venske tromboze, povrhnja venska tromboza,
D-dimer.
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BOLNIK Z VENSKO TROMBOZO
— OD DIAGNOSTICIRANJA DO
DOLGOTRAJNEGA ZDRAVLJENJA

TJASA VIZINTIN CUDERMAN

Globoka venska tromboza (VT) je pogosta in kroni¢na bolezen. Zaplet nezdravljene VT je
plju¢na embolija. VT zdravimo z antikoagulacijskimi (AK) zdravili. Z zdravljenjem pricnemo
takoj po postavitvi diagnoze. Poleg AK zdravljenja je za lajSanje simptomov pomembno tudi
fizikalno (kompresijsko) zdravljenje VT.

Pri zdravljenju VT lahko izbiramo med parenteralnimi zdravili in oralnimi zdravili. Izbira AK
zdravila je odvisna od bolnikovih pridruzenih bolezni in stanj ter od morebitnih zadrzkov za
posamezna zdravila. V zacetnem zdravljenju (prvi teden) izbiramo med nizkomolekularnim
heparinom (NMH) ali nefrakcioniranim heparinom in rivaroksabanom ali apiksabanom.
Nadaljevalno zdravljenje (3—6 mesecev) in dolgotrajno zdravljenje (> 6 mesecev) pri vecini
bolnikov potekata z enim od neposrednih oralnih antikoagulacijskih zdravil (NOAK) ali
z zaviralci vitamina K. Izjema so nosecnice, ki jih zdravimo s terapevtskimi odmerki NMH
ves Cas nosecnosti, ter bolniki, ki so utrpeli VT ob aktivnem raku in v vecini v prvih mesecih
prejemajo NMH, nato pa presodimo glede prehoda na oralna antikoagulacijska zdravila.
Vecino bolnikov z VT lahko zdravimo ambulantno v okviru dnevne bolni$nice ali druge za to
usposobljene specialisticne ambulante, ki deluje v okviru bolnisnice. Pri bolnikih z zadrzki za
ambulantno zdravljenje je potrebno bolni$ni¢no zdravljenje.

Antikoagulacijsko zdravljenje pri vseh bolnikih z VT traja vsaj 3 mesece. Kasneje je odloCitev
o trajanju zdravljenja odvisna od ocene tveganja za ponovitev VT in tveganja za krvavitev ob
AK zdravljenju, pri ¢emer upostevamo tudi bolnikove Zelje. Najmanjse tveganje ponovitve
imajo bolniki, ki so utrpeli vensko trombozo ob mo¢nem prehodnem sprozilnem dejavniku; pri
njih zadosca trimesecno AK zdravljenje. Najvecje tveganje ponovitve imajo bolniki z mo¢nim
stalno prisotnim dejavnikom tveganja (rak in antifosfolipidni sindrom); te bolnike zdravimo
dolgotrajno. Bolniki v vmesnem delu spektra so bolniki, ki so trombozo utrpeli ob Sibkem
prehodnem dejavniku tveganja ali Sibkem stalno prisotnem dejavniku tveganja, ter bolniki,
pri katerih jasnih sproZilnih dejavnikov ne najdemo. Pri njih po treh mesecih razmislimo
o podalj$anju zdravljenja, Ce je tveganje krvavitve majhno in se bolnik s podaljSanjem
zdravljenja strinja.

Kljuéne besede: venska tromboza, zdravljenje, antikoagulacijska zdravila.
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POSEBNOSTI ZDRAVLJENJA
VENSKIH TROMBEMBOLIZMOV
PRI BOLNIKIH Z RAKOM

GREGOR TRATAR

Povezava med venskimi trombembolizmi (VTE) in rakom je dvosmerna: bolniki z rakom
imajo vecje tveganje VTE, po drugi strani pa pri bolnikih z VTE, ki je ne moremo povezati
z jasnim sprozilnim dejavnikom, pogosteje odkrijemo raka. Ocene o pogostosti raka pri
bolnikih z nesprozeno VTE so razlicne, po novejsih podatkih pa z rakom povezujejo 5—10 %
nesprozenih VTE. Pri bolnikih z rakom je tveganje VTE v povprecju vecje za 7-krat, odvisno
od vrste in napredovalosti raka. Zdravljenje VTE je pri bolnikih z rakom izjemno zahtevno
zaradi poveCanega tveganja ponovitev VTE in hkratnega vecjega tveganja krvavitev zaradi
antikoagulacijskega zdravljenja.

Konvencionalno zdravljenje VTE pri bolnikih z rakom temelji na uporabi nizkomolekularnih
heparinov (NMH) v prvih 6 mesecih po nastopu VTE. Izkazalo se je namrec, da je pri bolnikih
z rakom izid zdravljenja z NMH boljsi kot izid zdravljenja z zaviralci vitamina K, ki so bili do
nedavnega edina moznost peroralnega zdravljenja bolnikov z VTE. S pojavom in uporabo
neposrednih oralnih antikoagulantov (NOAK) se je v zadnjih letih korenito spremenil nacin
zdravljenja bolnikov z VTE, a je o njihovi ucinkovitosti in varnosti pri bolnikih z rakom za zdaj
razmeroma malo podatkov. Izsledki dveh randomiziranih raziskav kazejo, da je zdravljenje
akutne VTE z NOAK enako ucinkovito kot zdravljenje z NMH, a moramo biti previdni
predvsem pri bolnikih s tumorji prebavil, saj NOAK pri njih pogosto povzrocijo pomembne
gastrointestinalne krvavitve.

Ker je tveganje ponovne VTE povecCano v celotnem aktivnem poteku rakave bolezni, je
zdravljenje VTE smiselno podaljsati, dokler maligna bolezen ni v stabilni remisiji. Po preteku
6 mesecev praviloma uporabljamo izklju¢no peroralna zdravila.

Ker se med obravnavo bolnikov z rakom pogosto srecamo z okoli$¢inami, ki povecajo tveganje
zapletov antikoagulacijskega zdravljenja, kot so interakcije med antikoagulacijskimi in
onkoloskimi zdravili, trombocitopenija ob kemoterapiji in nujnost invazivnih posegoy,
moramo nenehno tehtati koristi in tveganja ter antikoagulacijsko zdravljenje prilagajati
bolnikovim potrebam.

Kljuéne besede: venski trombembolizmi, rak, antikoagulacijska zdravila.
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OPREDELITEV PROTEINURIJE IN
VRSTE PROTEINURIJE

ANDREJA ALES RIGLER

Proteinurija je prekomerno izloCanje beljakovin s se¢em, vec kot 150 mg dnevno. Vrocina,
telesni napor in sréno popuscanje lahko povzroCijo prehodno proteinurijo. O stalni
proteinuriji govorimo, Ce jo po prvotni doloCitvi potrdimo Se 2-krat v mesecu, po nekaterih
smernicah pa gre za stalno proteinurijo, Ce traja 3 mesece. Proteinurijo presejalno
ugotovimo s semikvantitativnimi metodami, kot sta doloCanje proteinurije s testnim lisicem
in precipitacijska metoda s sulfosalicilno kislino. Ugotavljanje proteinurije s testnim listicem
je manj specificno. Alkalen in koncentriran se¢, nekateri antibiotiki ter kri, gnoj in izlo¢ki
iz spolovil lahko povzrocijo lazno pozitivne rezultate, medtem ko lazno negativne rezultate
dobimo, ¢e s seCem izlocamo globulin, ki ga listic ne zazna. Kvantitativno proteinurijo
natancneje opredelimo z doloCanjem razmerja med beljakovinami in kreatininom v
enkratnem vzorcu seca, najbolj natanc¢na metoda pa je doloCitev beljakovin v 24-urnem
seCu. Proteinurija je lahko posledica okvare glomerulov, tubulov, procesa v secnih poteh
ali filtracije vecjih koli¢in beljakovin z nizko molekulsko maso preko glomerulne filtracijske
pregrade (t. i. prelivna proteinurija). Z dolocitvijo vrste proteinurije lahko natancneje
opredelimo primarni patoloski proces. Pogoj pravilne doloCitve proteinurije je Cist odvzem
seca. Proteinurijo moramo vedno presojati v skladu s klini¢no sliko ter z drugimi simptomi in
znaki ledvi¢ne bolezni.

Kljucne besede: proteinurija, testni listic, sulfosalicilna kislina, vrste proteinurije.
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PRISTOP K BOLNIKU S PROTEINURIJO

NUSA AVGUSTIN ROTAR

Proteinurija je pomemben dejavnik tveganja za pojav in napredovanje kroni¢ne ledvi¢ne
bolezni, za nastop konc¢ne ledvicne odpovedi ter za sréno-zilne zaplete pri bolnikih s
sladkorno boleznijo in pri bolnikih brez nje. Z zgodnjim prepoznanjem proteinurije (z
drugimi spremembami v urinskem sedimentu ali brez njih) in z uvedbo nefarmakoloskega
ali farmakoloskega zdravljenja lahko upocasnimo zmanjsanje glomerulne filtracije, zlasti
ob uspednem zniZanju proteinurije pod 0,5 g/dan. Ze v ambulanti izbranega zdravnika
lahko vztrajajoo proteinurijo potrdimo s testnim listi¢em. Ce pri bolniku brez akutne
bolezni ali okuzbe s testnim listicem ugotovimo albuminurijo oziroma proteinurijo vsaj
1+, moramo analizo seCa s testnim listiCem za potrditev vztrajajoCe proteinurije ponoviti
vsaj dvakrat. Za bolj natan¢no opredelitev koli¢ine izlo¢enih beljakovin preko ledvic lahko
dolocimo tudi kolicnik med beljakovinami in kreatininom v drugem jutranjem vzorcu seca.
V nefroloski ambulanti lahko dodatno z enacbo ocenimo dnevno proteinurijo v vzorcu seca
(oDP), dolo¢imo vrsto proteinurije in izmerimo proteinurijo v 24-urnem secu (24US). Glede
na izloceno koli¢ino beljakovin jo razdelimo na blago proteinurijo (150 mg do 1g beljakovin
v 24US), zmerno proteinurijo (1-3 g beljakovin v 24US) in nefrotsko proteinurijo (ve¢ kot
3 g beljakovin v 24US ali 3,5 g/dan/1,73m2 povr$ine). Ce je ledvi¢no delovanje normalno
in proteinurija nizja od 1 g/dan, ledvicne biopsije navadno ne opravimo takoj ter najprej
predlagamo nefarmakolodke ukrepe zdravljenja in spremljanje. Ce proteinurija nad 1 g/
dan kljub ukrepom za zmanjsanje proteinurije vztraja (navadno s pridruzeno eritrociturijo)
ali ¢e je ledvicno delovanje ze okrnjeno oziroma se nepojasnjeno poslabsuje ali ob sumu
na okvaro ledvic v sklopu sistemske bolezni (bolezen odlaganja, sistemske vezivnotkivne
bolezni, vaskulitis), skoraj vedno opravimo ledvi¢no biopsijo. Ker imajo bolniki z nefrotskim
sindromom ali nefrotsko proteinurijo zelo verjetno primarno ali sekundarno glomerulno
bolezen, ne glede na stopnjo ledvicne okvare, pridruzene bolezni ali urinske spremembe,
potrebujejo histolosko opredelitev ledvicne bolezni. Bolnike z blago proteinurijoin normalnim
ledviénim delovanjem spremljamo na 6—12 mesecev, bolnike z zmerno proteinurijo na 3—6
mesecev in bolnike z nefrotsko proteinurijo oziroma nefrotskim sindromom na 1—-3 mesece.
Pri obravnavi bolnika s proteinurijo ne smemo pozabiti na pomembnost dokaza vztrajajoce
proteinurije v veC vzorcih seca, hkratne ocene ledvicnega delovanja, ultrazvo¢nega izgleda
ledvic in urinskega sedimenta ter anamneze pridruzenih bolezni. Le tako lahko varno
nacrtujemo obravnavo in zdravljenje.

Kljuéne besede: proteinurija, testni listi¢, 24-urni se¢, kroni¢na ledvi¢na bolezen.
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KAJ S KRO[\IICNO TERAPIJO V ZADNJEM
OBDOBJU ZIVLJENJA?

MATJAZ FIGELJ

Priporo¢ena oskrba bolnika v zadnjem obdobju zivljenja je usmerjena k bolniku oz. bolnikovi
druzini (1) in poteka v skladu z bolnikovimi vrednotami in njegovimi najpomembnejsimi cilji.
Zatomoramo zdravstveni delavci bolnika in njegove bliznje seznaniti z boleznijo, predvidenim
potekom bolezni in moznimi nacini oskrbe, z bolnikom pa se posebej pogovoriti o njegovih
vrednotah in ciljih, ki so vodilo pri soodlo¢anju in izdelavi nacrta oskrbe (2). 0 omenjenem se
z bolnikom in njegovimi bliznjimi sporazumemo na druzinskem sestanku (3).

Bolnikova oskrba je lahko usmerjena k uresni¢evanju treh ciljev — ohranjanju zivljenja,
ohranjanju funkcijskih zmogljivosti in zagotavljanju udobja (4). Ce so bolnikove vrednote
in cilji usmerjeni k ohranjanju funkcijske zmogljivosti in zagotavljanju udobja, vse ukrepe
(medikamentozne in nemedikamentozne) prilagodimo uresnic¢evanju omenjenih ciljev.
Ukrepe, ki niso usmerjeni v uresnicevanje bolnikovih ciljev, v oskrbo ne vklju¢imo (npr.
bolnika ne ozivljamo, ker z ozivljanjem ne zagotavljamo bolnikovega udobja). Opustimo lahko
tudi vse ukrepe, ki jih pri bolniku sicer ze izvajamo, a niso v skladu z bolnikovimi vrednotami
in cilji (npr. zdravljenje kroni¢ne bolezni, fizioterapija, kroni¢na hemodializa itd.).
Opuscanje zdravil je proces, ki ga vodijo zdravstveni delavci, da bi izboljsali kakovost
bolnikove oskrbe (5). Pri opuscanju zdravil so jim v pomoc Stevilni z dokazi podprti protokoli
zaopus$canje zdravil (6,7). 1zkazalo se je, da je opuscanje zdravil bolj uspesno, Ce je prilagojeno
posameznemu bolniku (8). Zato bolnika v proces opuscanja zdravil vselej dejavno vklju¢imo.
Pri vkljucevanju bolnika v proces opuscanja zdravil smo pozorni na bolnikove klini¢ne,
psihicne, socialne, financne in telesne dejavnike, ki pomembno vplivajo na uspesnost
opuscanja zdravil (8). Najpogostejsi klinicni dejavniki, ki jih upostevamo pri opuscanju
zdravil, so posturalna hipotenzija, nezeleni ucinki zdravil, neucinkovitost zdravil (t. i.
nesmiselno zdravljenje) in visoko tveganje v zvezi z doloCenim zdravilom. Anksioznost,
povezana s prepricanjem, da bo opustitev zdravila privedla do usodnih zdravstvenih
zapletov, je pomemben psihi¢ni dejavnik. Ker bolnikovi bliznji v zadnjem zivljenjskem
obdobju pogosto prevzamejo nadzor nad zdravili, so pomemben socialni dejavnik in zato
tudi njih vklju¢imo v proces opuscanja zdravil. Pozorni smo tudi na financéne dejavnike, npr.
bolnikovo prepri¢anje, da bo zdravila jemal, ker mu pripadajo, saj je celo zZivljenje placeval
zdravstveno zavarovanje. Tezavno poziranje zdravil je v zadnjem obdobju zivljenja telesni
dejavnik, ki pomembno vpliva na odlocitev o opuscanju zdravil.
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NACRTOVANJE MEDICINSKIH UKREPOV
V ZADNJEM OBDOBJU ZIVLJENJA: ALI
JE BOLNISNICA PRIMERNO MESTO ZA
UMIRANJE?

URSKA LUNDER

Vecina bolnikov si zeli umreti na domu, kar je eden osnovnih kazalnikov dobre paliativne
oskrbe. Trend narascanja Stevila obiskov bolnikov ob koncu Zivljenja v urgentnih centrih
in Stevila sprejemov v bolniSnicah kaZze na pomanjkanje pravoCasne paliativne oskrbe. V
bolnidnicah lahko na ta trend vplivamo s sistematicnim vnaprejSnjim nacrtovanjem za
bolnike z napredovalo kroni¢no Zivljenje ogrozajoco boleznijo ter z razvijanjem znanj in
vescéin paliativne oskrbe, da bi bolnike in njihove bliznje dovolj zgodaj pripravili na mozne
poteke napredovale bolezni in na oskrbo. Ce so bolniki dovolj zgodaj vkljugeni v paliativno
oskrbo na domu, ki jo obicajno svetujejo bolnisnicni zdravniki, je verjetnost, da bodo umirali
doma, kar podvojena.

Ceprav na razvoj paliativne oskrbe med drugim vplivajo tudi sistemski dejavniki, je
komuniciranje na bolnigni¢ni ravni dokazano klju¢ni element v pripravi bolnih in njihovih
bliznjih na oskrbo na domu. Pri tem igra najpomembnejSo vlogo strukturiran pogovor o
vnaprej$njem nacrtovanju in ga lahko izvedemo v okviru druzinskega pogovora z bolnikom,
njegovimi bliznjimi in zdravstvenim timom. Sklepi se dokumentirajo in posredujejo tudi
osebnemu zdravniku, ki naj stalno usklajuje dogajanje ob pricakovanih poslabsanjih in
zapletih. Na ravni posameznega zdravnika ali oddelka je mozna vpeljava druzinskih sestankov
z vnaprej$njim nacrtovanjem, e se zdravstveni delavci o tem izobrazijo ter imajo do potreb
umirajocih in njihovih bliznjih primerna stalisc¢a.

Kljuéne besede: paliativna oskrba, vnaprej$nje nacrtovanje oskrbe, umiranje doma.
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KDO IN KDAJ NAJ BOLNIKU PREDLAGA
VKLJUCITEV V PALIATIVNO OSKRBO?

JANA HAREJ FIGELJ

V razvitih drzavah ve¢ kot 90 % ljudi umre zaradi kroni¢nih bolezni (1). Kronicne
bolezni pri bolnikih so znacilno povezane s postopnim zmanjSevanjem funkcijske
zmogljivosti  (2). Zmanjsevanje funkcijske zmogljivosti je sprva povezano z
nezmoznostjo opravljanja instrumentalnih dnevnih dejavnosti, kasneje pa z
nezmoznostjo opravljanja dnevnih dejavnosti (3). Pridruzeni so tudi Stevilni telesni in
psihi¢ni simptomi ter socialne in duhovne stiske (4).

Neozdravljiva rakava bolezen sprva ne vpliva pomembno na bolnikovo funkcijsko zmogljivost,
a se z napredovanjem hitro, enakomerno in predvidljivo zmanjsuje (2). Kronicne bolezni, ki
so posledica odpovedovanja organa (npr. sréno popuscanje, kroni¢na obstruktivna plju¢na
bolezen) zmanjsujejo bolnikovo funkcijsko zmogljivost pocasneje in manj predvidljivo kot
maligne bolezni, saj enakomerno zmanjsevanje funkcijske zmogljivosti pogosto prekinjajo
akutna poslabsanja bolezni z nenadnim zmanjsanjem funkcije ter nepri¢akovano smrtjo (2).
Se daljde in potasnej$e zmanj$evanje Ze od zacetka bolezni nizke funkcijske zmogljivosti je
znacilno za stanji, kot sta demenca in krhkost (Slika 1) (2).

Bolnik z rakom Bolnik z odpovedjo Bolnik s krhkostjo,
organa demenco
s = s
I 2 2
£ 5 £
Z Z Z
Smrt Smrt Smrt
Cas Cas Cas

Slika 1. Znacilno zmanjsevanje funkcijske zmogljivosti pri posameznih skupinah kroni¢nih bolezni (7).

Skupna znacilnost kroni¢nih bolezni je napredujo¢e zmanjsevanje funkcijske zmogljivosti.
Zato lahko bolniku s katero koli kroni¢no boleznijo napovemo, da bo z napredovanjem bolezni
manj funkcijsko zmogljiv,daboimelvec tezavintudislabso kakovost Zivljenja (2). Pricakovano
zivljenjsko dobo lahko natan¢neje napovemo samo pri bolnikih z napredovalo neozdravljivo
rakavo boleznijo, saj se funkcijska zmogljivost zmanjsuje enakomerno in predvidljivo (2).
Bolniku predlagamo vkljucCitev v paliativno oskrbo, ko se z napredovanjem bolezni
kljub kurativni oskrbi pojavita za bolnika motece zmanjSanje funkcijske sposobnosti in
pridruzeno trpljenje (telesno, psihi¢no, socialno, duhovno) (6).
Zdravstveni delavci si pri vkljucevanju bolnikov v paliativno oskrbo pomagajo s tremi koraki
za hitro prepoznavanje bolnikov, primernih za vkljucitev v paliativno oskrbo (6). Ti so:
1. presejalnovprasanje presenecenja: »Ali bi me presenetilo, ¢e bi bolnik, ki ga obravnavam,
v naslednjem letu umrl?« Ce je odgovor ne, bolniku predlagamo vkljuéitev v paliativno
oskrbo.
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splosni kazalniki zmanj$ane zmogljivosti:

o pomo¢ pridnevnih dejavnostih;

« ponavljajoCe se hospitalizacije;

e napredovala bolezen s stevilnimi simptomi;

e pomembne pridruzene bolezni;

» slabodgovor na terapevtske ukrepe;

» bolnikova Zelja po zagotavljanju kakovosti Zivljenja;

» 10 % izgube telesne teze v zadnjih Sestih mesecih;

o nepredvidljivdogodek (padec, namestitev v dom za starejSe obcane).
za bolezen znacilni klini¢ni kazalniki, npr. pri srénem popuscanju:

e NYHA3aliNYHA 4;

o tri hospitalizacije v Sestih mesecih;

o telesni ali psihi¢ni simptomi kljub optimalnemu zdravljenju;

o pridruzeni zapleti (ledvicno popus$canje, anemija, hiponatremija).

Vsak zdravstveni delavec, ki sodeluje pri oskrbi bolnika s kroni¢no boleznijo, lahko bolniku
predlaga, da se vklju¢i v paliativno oskrbo. Za napoved poteka kroni¢nih bolezni ne
potrebujemo preiskav, ampak samo anamnesticne podatke, poznavanje (dosedanjega)
poteka bolezni in klini¢no sliko.
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ELEKTRONSKE CIGARETE:
ALI BO KONEC EPIDEMIJE S
KAJENJEM POVEZANIH BOLEZNI?

MIHAELA ZIDARN'?

Elektronske cigarete (e-cigarete) so tobacni izdelek brez gorenja. Na trgu so se prvic
pojavile v zacetku tega tisoCletja in so se nato postopno vse bolj uveljavljale. Pri e-cigaretah
vdihovanje aktivira grelnik. Poganja ga baterija v atomizatorju, ki spremeni tekocino v
paro. V tekocini so propilen glikol, glicerin, nikotin, izvlecki tobaka, arome in druge snovi.
E-cigarete so najprej proizvajala manjsa podjetja na Kitajskem in jih prodajala preko
interneta, a niso pritegnile veliko pozornosti. V zadnjih letih so jih zacela proizvajati in
trziti vsa najvecja podjetja tobacne industrije. Razpravljanje o e-cigaretah je obremenjeno
z mocnimi obCutki in prepricanji, zlasti pa z ogromnim ekonomskim interesom, zato so
pod vplivom razlicnih informacij in pritiskov tudi zdravstveni delavci. Uporabo e-cigaret
so podprli Stevilni zdravstveni delavci, tudi s podro¢ja pomoci pri opuscanju kajenja. Pri
tem so na voljo jasni kazalniki, da omenjeno »podporo« financira tobacna industrija,
ki tudi zavira zakonodajne omejitve glede uporabe e-cigaret. E-cigarete oglasujejo kot
varen proizvod, ki omogoca obcutek tradicionalnega kajenja. Pri tem uporabnik dobi Cisti
nikotin, sprosca pa se zgolj neskodljiva vodna para, ki v nekaj sekundah izgine. Trzenje
je usmerjeno v spodbujanje uporabe e-cigaret kot pomoc¢ pri opuscanju kajenja in kot
strategijo zmanjSevanja tveganja. Izjemno Skodljiv izdelek naj bi torej zamenjali za manj
Skodljivega, Ceprav se kopicijo trdni dokazi, da nikakor ni neskodljiv. Tudi dolgorocnega
tveganja za zdaj ni mogoce realno oceniti. Vemo, da e-cigarete vsebujejo in oddajajo
Stevilne potencialno toksicne snovi ter da v prostorih, kjer se uporabljajo, povecajo
koncentracijo trdnih delcev in nikotina. Aerosol, ki ga oddajajo e-cigarete, vsebuje kovine,
koncentracija kadmija pa je v vecini celo visja kot v cigaretnem dimu. Obstajajo trdni
dokazi, da aerosol elektronskih cigaret povzroc¢i akutno disfunkcijo endotelnih celic in da
nastajajo snovi, ki povzrocajo oksidativni stres. Strokovnjaki s podro¢ja omejevanja Skode
zaradi uporabe tobaka in tobacnih izdelkov so si z izjemo nekaterih angleskih strokovnjakov
enotni, da nikakor ni primerno, da zdravstveni delavci uporabo e-cigaret zagovarjajo kot
pomoc pri opuscaju kajenja ali kot manj $kodljivo alternativo kajenja.

Kljuéne besede: kajenje, e-cigarete, tobak.
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PREDSTAVITEV NOVIH PRIPOROCIL ZA
ZDRAVLJENJE PLJUCNEGA RAKA

MARTINA VRANKAR

Po trinajstih letih od zadnjih objavljenih strokovnih priporocil za zdravljenje plju¢nega raka
so bila nova priporocila nujen korak k poenotenju obravnave bolnikov s plju¢nim rakom v
Sloveniji. Od leta 2006 smo namre¢ na podrocju pljucnega raka prica bliskovitemu razvoju
novih moznosti diagnosticiranjain zdravljenja, zato so nova slovenska priporocila pomemben
doprinos k razumevanju postopkov in korakov, potrebnih pred odlocitvijo o zdravljenju, ter
samega zdravljenja.

Pojavnost plju¢nega raka se pri zenskah povecuje, saj vsako leto zboli za 4 % veC Zensk,
medtem ko je pri moskih vse od sredine 90. let prejSnjega stoletja nespremenjena. Breme
plju¢nega raka ostaja veliko, saj je plju¢ni rak pri nas in v svetu Se vedno najpogostejsi vzrok
smrti zaradi raka.

Z napredkom diagnosticnih postopkov se je z leti povecal tudi delez bolnikov z
razsejano boleznijo, ki jo ob postavitvi diagnoze ugotavljamo pri ve¢ kot polovici
bolnikov. Najve¢ je k temu doprinesla preiskava 18F-FDG PET CT, ki je danes nujna
za vse bolnike, ki so kandidati za radikalno zdravljenje, bodisi operacijo bodisi
kemoradioterapijo. 0Od invazivnih zamejitvenih preiskav se je pri isti skupini
bolnikov uveljavilo sistemati¢no punktiranje mediastinalnih bezgavk pod kontrolo
EBUS, s katerim Zelimo natancno, lokalno in regionalno, opredeliti stadij bolezni.
V zdravljenju so se pri lokalno omejeni bolezni uveljavili minimalno invazivni posedgi,
ki jih opravljamo z videotorakoskopsko operacijo (angl. video assisted thoracoscopic
surgery, VATS) ali z robotsko operacijo (angl. robotic assisted thoracoscopic surgery,
RATS), saj zmanjsa pooperativno boleCino in Stevilo perioperativnih zapletov ter skrajsa
trajanje bolniSni¢nega zdravljenja in rehabilitacije. Bolnike z neoperabilnim lokalno
napredovalim plju¢nim rakom zdravimo kombinirano z obsevanjem, kemoterapijo in
z dodatno imunoterapijo. Stevilne nove tehnike obsevanja omogocajo bolj natanéno
obsevanje z manj nezelenimi ucinki na sosednja tkiva. Sistemsko zdravljenje je e vedno
najpomembnejsi nacin zdravljenja bolnikov z razsejanim plju¢nim rakom. V zadnjem
desetletju so predvsem pri bolnikih z nedrobnocelicnim pljuénim rakom prepoznali
molekularne oznacevalce, ki so dobra tarCa za nova, ucinkovita tarc¢na zdravila. Poleg
tarCnega zdravljenja je v zadnjih letih velik preboj na podrocju sistemskega zdravljenja
prinesla imunoterapija z zaviralci imunskih kontrolnih tock, ki je mocno preoblikovala
nacin zdravljenja bolnikov s plju¢nim rakom.

Nova priporocCila vkljuCujejo sodobne pristope obravnave bolnikov s plju¢nim rakom,
zato lahko pricakujemo, da se bo napredek zadnjega desetletja kmalu odrazil tudi v
izboljSanju prezZivetja vseh bolnikov s plju¢nim rakom.

Kljuéne besede: pljucni rak, strokovna priporocila.
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PLJUCNA HIPERTENZIJA — NOVOSTI V

DEFINICIJI, KLASIFIKACIJI IN ZDRAVLJENJU,

POMEMBNE ZA ZDRAVSTVENE TIME OD
PRIMARNE DO TERCIARNE RAVNI

POLONA MLAKAR, BARBARA SALOBIR

Plju¢na hipertenzija je stanje s povisanim tlakom v pljuénih arterijah, ki lahko vodi v
desnostransko sréno popuscanje. Delimo jo na postkapilarno plju¢no hipertenzijo, ki je
posledica bolezni levega srca, in prekapilarno plju¢no hipertenzijo z znacilno povisano
zilno rezistenco in nizkim zagozditvenim tlakom kot merilom tlaka v levem atriju.

Nova definicija plju¢ne hipertenzije se je od srednjega pljucnega arterijskega tlaka mPAP =
25 mmHg pomaknila k nizjim vrednostim. Tako po novem o plju¢ni hipertenziji govorimo pri
vrednosti mPAP = 20 mmHg. Pri prekapilarni plju¢ni hipertenziji mora biti poleg povisane
vrednosti mPAP izpolnjen tudi pogoj poviSane pljucne Zilne rezistence (> 3 Woodove enote).
Namen znizanja mejne vrednosti mPAP je ¢im prejsnji priCetek zdravljenja bolnikov s hitro
napredujoco boleznijo in slabo napovedjo izida bolezni z namenom izboljSanja poteka
bolezni (npr. plju¢na arterijska hipertenzija pri bolnikih s sistemsko sklerozo).

Specifi¢no zdravljenje pljucne hipertenzije je trenutno rezervirano le za pljucno arterijsko
hipertenzijo (razred | po klasifikaciji SzZ0O) in za kroni¢no trombemboli¢no pljucno
hipertenzijo (razred IV po klasifikaciji SZ0), e ni operabilna. Obema razredoma je skupen
patofizioloski proces, ki se odvija v Zilni steni plju¢nih arterij (zadebelitev intime, proliferacija
specifi¢na zdravila svoja prijemalisca v zilnem endotelu. V novih priporocilih poudarjajo tudi
nujnostuvedbe kombiniranegazdravljenja s specificnimizdraviliza plju¢no hipertenzijo Zze ob
postavitvidiagnoze, medtem ko monoterapijo svetujejo le pribolnikih z zelo nizkim tveganjem
zgodnje smrti in s stabilno boleznijo. Zato je izjemno pomembno stalno izobrazevanje
zdravnikov na primarni ravni, da ¢im vec¢ bolnikov odkrijemo Ze v zgodnji fazi bolezni.
Diagnosticiranje in zdravljenje plju¢ne hipertenzije izvajajo specializirani timi na terciarni
ravni ob obveznem sodelovanju internistov na sekundarni ravni in druzinskih zdravnikov, ki
bolnike redno spremljajo. Ti morajo poznati in voditi podporno zdravljenje desnostranskega
srénega popuscanja, poznati nezelene ucinke specificnih zdravil za pljuéno hipertenzijo
in bolnika ob pomembnem poslabsanju bolezni dovolj zgodaj napotiti na terciarno raven.
Pri bolnikih z napredovalo boleznijo na tritirnem specificnem zdravljenju, podpornem
zdravljenju srénega popuscanja in v€asih tudi na trajnem zdravljenju s kisikom na domu,
razmislimo o morebitni presaditvi plju¢ (redkeje pljuc in srca).

Kljuéne besede: plju¢na hipertenzija, plju¢na arterijska hipertenzija, srednji tlak v plju¢ni arteriji, specificna
zdravila za plju¢no hipertenzijo.
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CEPLJENJE KRONICNIH
PLJUCNIH BOLNIKOV

KATARINA OSOLNIK

Bolniki s kroni¢nimi plju¢nimi boleznimi, npr. s kroni¢no obstruktivno pljuéno boleznijo
(KOPB), astmo, bronhiektazijami in kroni¢nimi intersticijskimi pljucnimi boleznimi
(idiopatsko plju¢no fibrozo, ekstrinzicnim alergijskim bronhoalveolitisom, sarkoidozo), so
posebej obcutljivi za virusne in bakterijske okuzbe, ki so glavni vzrok akutnih poslabsanj
osnovnih bolezni, in so pogost vzrok za sprejem v bolnisnico, napredovanje osnovne bolezni
in celo smrt.

V raziskavi smo pregledali podatke o umrlih na UKPA Golnik v sezoni 2018/19, ki so prebolevali
tudi akutno okuzbo z virusom influence. V tem ¢asu smo v UKPA Golnik zdravili 298 bolnikov
z gripo, 20 (6,7 %) jih je umrlo. Med njimi je bilo 12 moskih in 8 Zensk. Njihova povprecna
starost je bila 75,1 leta (60 let najmlajsa, 89 let najstarejsi). Devet bolnikov je bilo nekadilcev,
9 bivsih kadilcev in 1 aktivni kadilec, za 1 bolnika pa podatka o kajenju ni bilo. Najmlajsa
bolnica ni imela nobene pridruzene bolezni, 12 bolnikov pa je imelo pridruzeno eno ali vec
pljuénih bolezni. Osem bolnikov se je v ¢asu, ko so zboleli za gripo, zdravilo s sistemskimi
glukokortikoidi, vsi zaradi pridruzene pljucne bolezni. Vsi bolniki, razen ene bolnice, so imeli
pridruzene eno ali ve¢ nepljucnih bolezni: 15 arterijsko hipertenzijo, 9 sladkorno bolezen, 7
sréno popuscanje, 4 ishemicno bolezen srca, 4 mozganskozilno kap, 3 nevroloske bolezni, 2
hipotirozo ter 1 bolnik limfom s posledicnima hipogamaglobulinemijo in kaheksijo.

Z ucinkovitim cepljenjem proti gripi in pnevmokoku bi lahko zmanjsali nevarnosti, ki so jim
kroni¢ni plju¢ni bolniki izpostavljeni zaradi okuzb. Cepljenje proti pnevmokoku se je izkazalo
kot posebej koristno pri starejsih bolnikih, ki so imeli poleg drugih pridruzenih bolezni tudi
katero od kronic¢nih plju¢nih bolezni.

Ker je pnevmokokna plju¢nica pogost zaplet okuzbe z virusom influence zlasti pri kroni¢nih
pljucnih bolnikih, moramo pozornost hkrati usmeriti v obe cepljen;ji.

Pomembna tezava je prenizka precepljenost za gripo in pnevmokok pri bolnikih s kroni¢nimi
pljuénimi boleznimi.

Glede na navedene podatke moramo posebno pozornost nameniti bolnikom s kroni¢nimi
plju¢nimi boleznimi, ki se zdravijo s sistemskimi glukokortikoidi, jih pred uvedbo o tem
posebej opozoriti in jim priporociti cepljenje, tako proti gripi kot tudi proti pnevmokoku.

Kljuéne besede: kroni¢ne plju¢ne bolezni, cepljenje, influenca, pnevmokok.



'Klinicni oddelek za revmatologijo, Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana
’Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

IgA-VASKULITIS

JAKA OSTROVRSNIK', ALOJZIJA HOCEVAR'?2

IgA-vaskulitis (znan tudi kot Henoch-Schénleinova purpura) je sistemski drobnozilni
vaskulitis. Je najpogostejsi vaskulitis pri otrocih, medtem ko se s pojavnostjo 5,1/105 odraslih
uvrs$ca med pogoste sistemske vaskulitise tudi pri odraslih. Natanéne patogeneze bolezni ne
poznamo. Po trenutni hipotezi je posledica nastanka protiteles IgA, ki se vezejo na antigen
endotelne celice. Aktivirana endotelna celica privabi nevtrofilne granulocite, ki se zaradi
prisotnosti protiteles IgA na endotelni celici e dodatno aktivirajo. Aktivirana vnetna kaskada
vodi v okvaro zilne stene in se kaze s tipicno klini¢no sliko. Diagnozo postavimo na podlagi
klinicne slike in biopsije koze, pri Cemer si pomagamo tudi z razvrstitvenimi merili EULAR/
PRINTO/PRESS. Za IgA-vaskulitis je znacCilna prizadetost koZe, sklepov, prebavil in ledvic.
Neredko poteka v tezji obliki in lahko povzroci tudi bolnikovo smrt. V akutni fazi bolnika
ogrozata predvsem tezji prizadetost prebavil (krvava driska, predrtje Crevesja, ileus) in
prizadetost ledvic (akutni nefriticni ali nefrotic¢ni sindrom). Tezji potek najbolje napovedujeta
generalizirana purpura pri kadilcu (aktivnem ali preteklem) in anamneza novonastalih
bolecin v trebuhu. Priblagi obliki zomejeno nenekrotizirajoco kozno prizadetostjo diferentno
zdravljenje navadno ni potrebno, medtem ko tezji bolezenski potek z nekrotizirajoco purpuro
in/ali visceralno prizadetostjo zahteva sistemsko zdravljenje z glukokortikoidi (v odmerku
glede na resnost klinicne slike) in morebitno dodatno imunomodulatorno zdravljenje,
najpogosteje s ciklofosfamidom. Ob prisotnosti dejavnikov tveganja za tezji potek bolezni
moramo bolnika skrbno slediti. Napotitev na specialisticno raven je indicirana pri bolnikih z
nekrotizirajo¢o purpuro, prizadetostjo prebavil ali jasno prizadetostjo ledvic.

Kljuéne besede: vaskulitis, IgA-vaskulitis, Henoch-Schénleinova purpura, patogeneza, klini¢na slika, zdravljenje.
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PROTIN

JELKA KRAMARIC, KATJA PERDAN PIRKMAJER

Protin je kroni¢na bolezen odlaganja kristalov secne kisline. Predpogoj za nastanek
uratnih kristalov je hiperurikemija, tj. stanje s koncentracijo urata v serumu nad 410
umol/I. Ceprav se tveganje za pojav protina z povedevanjem koncentracije urata v serumu
eksponentno povecuje, le manjsi delez ljudi s hiperurikemijo razvije klinicne znake bolezni.
Zagon protina sprozi precipitacija kristalov mononatrijevega urata v sklepni tekocini.
Fagocitirajo jih makrofagi in druge mononuklearne celice, ki sprozijo vnetni odgovor. Je
najpogostejsi vnetni artritis pri moskih, starejsih od 40 let. Ob zaCetku bolezni gre navadno
za intermitentni monoartritis, pri katerem je najpogosteje prizadet metatarzofalangealni
sklep palca. Artritis se praviloma zacne nenadno s hudo bolecino in oteklino, pridruzeni
sta lahko povisana telesna temperatura in mrzlica. Zagon pogosto sprozijo prehranski
prekrsek, zauzitje alkohola, poskodba ali okuzbe. Manj pogosto zacetni napad prizadene vec
sklepov. Ce hiperurikemije ne zdravimo, se lahko razvije kroniéni artritis s tofi. Dokonéno
diagnozo postavimo na podlagi najdbe uratnih kristalov v sklepni tekocini s polarizacijskim
mikroskopom. Ce sklepne tekocine ne moremo pregledati, lahko diagnozo protin potrdimo
tudi na osnovi prepleta nekaterih znacilnosti, rezultatov laboratorijskih preiskav in izvidov
slikovnega diagnosticiranja. Podobno kot akutni zagon protina lahko potekajo septicni
artritis, drugi s kristali sprozeni artritisi ali nekatere druge vnetne revmatske bolezni, zato je
razlikovanje med njimi neredko zelo zahtevno. Zdravljenje je usmerjeno v trajno zmanjsevanje
vrednosti urata v serumu in v zdravljenje akutnih zagonov protina, izjemnega pomena pa je
tudi seznanjanje bolnika z boleznijo in s potrebnimi prehranskimi omejitvami. Med akutnim
zagonom uporabljamo neselektivna nesteroidna protivnetna zdravila (NSAR) v polnem
odmerku ali selektivne zaviralce ciklooksigenaze 2. Sistemske glukokortikoide uporabimo
pri bolnikih s kontraindikacijami glede uporabe NSAR. Uporabimo lahko tudi kolhicin. Ce so
akutno vneti manj kot Stirje sklepi, se lahko odlo¢imo za vbrizganje glukokortikoida v sklep.
Trajno zdravljenje z namenom zmanjsevanja serumskega urata uvedemo 2-5 tednov po
umiritvi akutnega napada in ga med napadom ne spreminjamo. Praviloma najprej uvedemo
alopurinol in odmerek postopno povecujemo, dokler ne doseZzemo ciljne vrednosti urata
v serumu. Pri manj kot polovici bolnikov dosezemo ciljne vrednosti serumskega urata z
odmerki, manjsimi od 300 mg dnevno. Protinu so pogosto pridruzene kroni¢na ledvi¢na
bolezen, sladkorna bolezen, dislipidemija, arterijska hipertenzija, koronarna bolezen,
debelost in ateroskleroza, zato moramo skrbno spremljati in zdraviti tudi pridruzene
bolezni. Ob ustreznem zdravljenju je napoved izida bolezni ugodna, v nasprotnem primeru
pa se lahko razvije kronicni protin s tofi ter hudimi okvarami sklepov in ledvic.

Kljuéne besede: protin, hiperurikemija, artritis.
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MASIVNA PLJUCNVA TROMBEMBOLIJA Z
OBSTRUKTIVNIM SOKOM, TAMPONADO
IN SEPTICNIM SOKOM

NINA KERSNIK, TJASA FURLAN, BOSTJAN LESKOVAR

PRIKAZ PRIMERA

79-letnik z arterijsko hipertenzijo in zacetno demenco je stoje kolabiral. Ob prihodu
SNMP je bil zbujen. Z elektrokardiografijo (EKG) so prepoznali novonastali desnokracni
blok (DKB) in nato elektricno aktivnost brez pulza (PEA). Izvajali so zunanjo masazo srca,
vstavili I-gel, Cas do vzpostavitve spontane cirkulacije (ROSC) pa je bil 5 minut.
Obprihoduvurgentnicenterjebilsmiselnozbujen, hipotenziven, saturacijana100-odstotnem
kisiku do 90 %. Prejel je infuzije glukosalini¢nih raztopin in noradrenalin, odstranili smo I-gel.
CT-angiografija pljucnih arterij je pokazala masivno obojestransko plju¢no trombembolijo
z obremenitvijo desnih votlin. Zaradi klinicne slike obstruktivnega Soka je prejel sistemsko
trombolizo z alteplazo 100 mg/2 uri, nato standardni heparin v kontinuirani infuziji. Po
zakljucku trombolize smo znizali vazoaktivno podporo in dodatek kisika. Devet ur po
sprejemu smo ugotovili hipotenzijo in tahikardijo. Zato smo ga sedirali, relaksirali, intubirali
in mehansko predihavali, zaradi PEA pa ponovno oZivljali. Cas do ROSC je bil 2 minuti.
Urgentni ultrazvok je pokazal tamponado, po ultrazvo¢no vodeni perikardiocentezi (440 ml)
pa smo dosegli hemodinamsko stabilizacijo. Ob iztirjenih testih strjevanja krvi je prejel sveze
zmrznjeno plazmo, humani fibrinogen in vitamin K. Z infuzijo heparina smo nadaljevali ob
pogostejsih kontrolnih pregledih testov koagulacije. Kontrolni CT prsnega koSa je pokazal
boljSo prehodnost pljucnih arterij in obsezne vnetne infiltrate na pljucih. Amoksiklav, ki smo
ga ob sprejemu empiricno uvedli zaradi suma na aspiracijo, smo zamenjali za vankomicin
in imipenem/cilastatin. Zaradi slabSanja ledvi¢ne funkcije in visokih vrednosti IL-6 smo se
odlocili za hemodializo z adsorpcijo citokinov. Kljub prehodni stabilizaciji stanja je gospod
po osmih dneh intenzivnega zdravljenja umrl.

RAZPRAVLJANJE

Pri bolniku po primarnem srénem zastoju na terenu ob masivni pljuc¢ni trombemboliji z
obstruktivnim Sokom je po zdravljenju z alteplazo prislo do tamponade (najverjetneje zaradi
predhodne reanimacijske poskodbe). Po perikardiocentezi in prehodni stabilizaciji se je
razvila obsezna obojestranska aspiracijska pljucnica s sepso. Kljub Sirokospektralnemu
antibioticnemu zdravljenju in hemodializi z adsorpcijo citokinov je gospod umrl zaradi
nepovratnega septicnega Soka z dihalno in kardiocirkulatorno odpovedjo. Zaradi bolnikove
starosti in demence se za vensko-arterijsko zunajtelesno membransko oksigenacijo (VA
ECMO) nismo odlo¢ili.

Kljuéne besede: plju¢na embolija, kardiogeni Sok, tamponada srca, septi¢ni Sok.
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FULMINANTEN POTEK SEPTICNEGA
SOKA OB TUMORSKEM RAZPADU

EVA AVSEC, PETER RADSEL

PRIKAZ PRIMERA

77-letna gospa z arterijsko hipertenzijo, hiperlipidemijo, sladkorno boleznijo na peroralnem
antidiabeticnem zdravljenju in revmatsko polimialgijo, zdravljeno z metilprednizolonom,
je tri dni toZila za slabim pocutjem in boleCinami v trebuhu. Moz jo je nasSel oslabelo doma
in je poklical SNMP. Ob prihodu so izmerili krvni tlak 60/30 mmHg in sréni utrip 88/min.
Med obravnavo sta nastopila sréni zastoj in elektricna aktivnost brez pulza (PEA). Takoj so
priceli z ozivljanjem, pri cemer so imeli tezave z intravenskim dostopom. Sprva je prejela
adrenalin intramuskularno, nato pa so vzpostavili intraosalni pristop ter priceli z obilnim
nadomescanjem tekocin in z dodatnimi odmerki adrenalina. Med prevozom na IPP so jo vec
Cas ozivljali in po skupaj 12 minutah oZivljanja dosegli vzpostavitev spontane cirkulacije
(ROSC). V PAAK so ugotavljali hudo acidozo (pH 6,7). Sprejeli smo jo na Klini¢ni oddelek
za intenzivno interno medicino (KOIIM), kjer smo ugotavljali palpatorno napet trebuh ter
tipno rezistenco v epigastriju in pod levim rebrnim lokom. Ob visokih vrednostih vnetnih
parametrov smo takoj priceli z antibioti¢nim zdravljenjem. Ultrazvocno je bil prisoten
ascites, punktat je bil gnojen, biokemijsko eksudat. Opravili smo racunalnisko tomografijo
(CT) trebuha, ki je pokazala tri velike (13 cm x9cm x 11 cm; 74 cm x 74 cm x 7 cm; 6 cm X
4,5 cm x 5,5 cm), med seboj komunicirajocCe cisticne tekocinske kolekcije z vkljucki zraka
in znaki tumorskega razpada, radiolosko najverjetneje cisti¢ni tumor trebusne slinavke. Po
posvetu z abdominalnim kirurgom smo se odlocili za paliativni pristop, bolnica pa je Sest ur
po sprejemu na KOIIM umrla.

Post mortem smo dobili mikrobioloske izvide, ki so pokazali pozitivne hemokulture
(Citrobacter koseri in Bacteroides vulgatus), iz aspirata sapnika pa so osamili povzrocitelje
Citrobacter koseri, Serratia marcescens, Staphylococcus aureus in Klebsiella oxytoca.

Kljuéne besede: tumorski razpad, septicni $ok, oZivljanje.
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PRIKRITA RUPTURA ABDOMINALNE
AORTE IN POMEN OBPOSTELJNE
ULTRAZVOCNE PREISKAVE ZA
POSTAVITEV DIAGNOZE

MANJA KRASEVEC', TAJDA KEBER?

UuvoD

Ruptura abdominalne aorte je medicinsko nujno stanje. Ce je ne prepoznamo dovolj hitro,
jo spremlja skoraj 100-odstotna smrtnost. Ceprav patognomoniéna triada simptomov
vkljucuje trebusno bolecino, Sok in pulzirajo¢o maso v trebusni votlini, se lahko simptomi
glede na mesto rupture pomembno razlikujejo. Obposteljna ultrazvocna preiskava je v
urgentni obravnavi nepogresljivo sredstvo za postavitev diagnoze ruptura aorte.

PREDSTAVITEV PRIMERA

76-letni gospod, kadilec z zgodovino moZganske kapi ter hipertenzijo, hiperlipidemijo
in kronic¢no bolecino v krizu, je bil pripeljan na urgenco zaradi kolapsa. ToZil je za mocno
bolecino v krizu, ki je bila prisotna ze en dan. Ugotovili smo hipotenzijo ter odkrili atrijsko
fibrilacijo s tahikardijo (180/min). Zaradi suma na hemodinamsko pomembno atrijsko
fibrilacijo smo opravili elektrokonverzijo, po kateri je prenehal dihati. Po intravenskem
vbrizganju flumazenila je zacel ponovno spontano dihati in toziti za bolecino v trebuhu.
Ker je bil ob palpaciji trebuha prisoten defans, smo takoj opravili obposteljno ultrazvocno
preiskavo trebuha, ki je pokazala poveCan premer abdominalne aorte. Bolnika smo
takoj napotili na CT-angiografijio, ki je potrdila rupturo anevrizme abdominalne
aorte. Kljub indikaciji za helikopterski prevoz smo bolnika zaradi nerazpolozljivosti
helikopterja v terciarni center prepeljali z reSevalnim vozilom.

Kljuéne besede: anevrizma abdominalne aorte, ruptura anevrizme aorte, obposteljno testiranje.
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ZASTOJ SRCA IN INVERZNA TAKOTSUBO
KARDIOMIOPATIJA OB OPERATIVNI
ODSTRANITVI MIOMA MATERNICE

KOT NEZELENA UCINKA PITRESINA IN
ADRENALINA — PRIKAZ PRIMERA

MATJAZ ZORMAN, VOJKA GORJUP

UuvoD

Da bi zmanjsali izgubo krvi med posegom, kirurgi uporabljajo lokalno vbrizganje pitresina v
tkivo, ki ga nameravajo odstraniti. Poleg lokalnega ucinka ima pitresin lahko tudi sistemske
ucinke — hipotenzijo, vazospazem perifernih ali koronarnih arterij, ventikularno tahikardijo
(obi¢ajno torsades de pointes), bradikardijo ali zastoj srca. Opisujemo primer bolnice,
pri kateri je ob vbrizganju pitresina v miom maternice prislo do zastoja srca, po kratkem
uspesnem ozivljanju pa se je razvila kardiomiopatija s sliko inverznega sindroma Takotsubo.

PRIKAZ PRIMERA

40-letna sicer zdrava zenska je med operativhim posegom prejela 10 enot pitresina
lokalno v miom. Takoj zatem je nastopila bradikardija in nato asistolija. Intravensko je
prejela 1 mg atropina in 1 mg adrenalina, vzpostavitev spontane cirkulacije (ROSC) pa
smo dosegli v eni minuti. Prvi izmerjen krvni tlak po vzpostavitvi spontane cirkulacije
(ROSC) je znasSal 220/100 mm Hg. V nekaj minutah, ko je ucinek adrenalina izzvenel, in
ob poglobljeni sedaciji, je bolnica postala hipotenzivna. Prejela je tri enkratne odmerke
fenilefrina po 100 ug in noradrenalin v infuziji 0,2 pg/kg/min. V EKG so bile vidne
denivelacije spojnice ST v odvodih V3 — V5. Ultrazvocno in na ventrikulogramu smo
ugotavljali hudo oslabljeno sistolno funkcijo levega prekata s sliko inverznega sindroma
Takotsubo — obsezno akinezijo vseh bazalnih segmentov srca, medtem ko je bila gibljiva le
konica. Angiografsko so bile koronarne arterije brez posebnosti.

Bolnica se je po ukinitvi sedacije smiselno zbudila in bila ekstubirana. Zaradi levostranskega
srénega popuscanja je prehodno potrebovala neinvazivno predihavanje in minimalno
vazoaktivno podporo. Ultrazvocno smo v naslednjih dneh opazali hitro izboljSanje krcljivosti
levega prekata, ki se je ob premestitvi na ginekolosko kliniko ¢etrti dan hospitalizacije Ze
povsem normalizirala. Koncentracija troponina je porasla do najve¢ 4900 ng/l (normalne
vrednosti pod 58 ng/l).

RAZPRAVLJANJE

Prikazan je primer bolnice, pri kateri je ob priporocljivin odmerkih dveh vazoaktivnih
zdravil prislo do povsem nepovezanih nezelenih ucinkov. Pitresin lahko povzroc¢i hudo
vazokonstrikcijo perifernih arterij, vCasih celo z netipnimi perifernimi utripi, ob Cemer



pa je prisotna kratkotrajna centralna hipertenzija. Bradikardija po pitresinu obicajno
nastopi zaradi povecanega tonusa vagusa kot posledica barorefleksa v okviru nevrogene
regulacije. Verjetnost je, da je bil v nasem primeru vzrok srénega zastoja spazem koronarnih
arterij je manjsa, saj to opazajo pogosteje pri starejsih bolnikih. Inverzna Takotsubo
kardiomiopatija je navadno posledica nenadnega povisanja kateholaminov v krvi (iatrogeno,
ob feokromocitomu). V opisanem primeru je bil vzrok verjetno enkratni odmerek adrenalina
ob ozivljanju. S prikazanim primerom Zzelimo opozoriti, da so ob uporabi kateregakoli
vazoaktivnega sredstva tudi ob priporoc¢enih odmerkih mozni hudi, povsem nepredvidljivi
zapleti, zato moramo ob njihovem dajanju poskrbeti za skrben nadzor in hitro ukrepanje.

Kljuéne besede: sréni zastoj, pitresin, adrenalin, Takotsubo kardiomiopatija, miomektomija uterusa.
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DISEKCIJA AORTE IN RAZNOLIKOST
KLINICNE SLIKE — PRIKAZ PRIMERA

KATJA RAVBER', MIRAN JEROMEL?

PRIKAZ PRIMERA

76-letno bolnico, bivéo kadilko z arterijsko hipertenzijo, so pripeljali na IPP zaradi
nespecifié¢nih boleéin v spodnji ¢eljusti in zobovju. Ze na terenu je potrebovala za blazitev
bolecine pripravek morfija, saj enostavno zdravljenje s protibolec¢inskimi zdravili bolecin ni
omililo. Bolnica je povedala, da se je tri ure pred prihodom v nago ustanovo zbudila s cudnim
obcutkom in mocno bolecino v spodnji ¢eljusti. Tipa boleCine ni znala opisati, imela je le
nelagoden obcutek, ki se je nato prehodno razsiril navzdol v podrocje vratu. Trestijo je pricela
mrzlica. Tezave so se pojavljale izmenic¢no v intervalih. Tipi¢no stenokardijo je zanikala, v
intervalih jo je tudi dusilo. Najbolj jo je motilo, da jo zelo zebe. V klinicnem statusu razen
cianoti¢nih ustnic posebnih odstopanj ni bilo. Krvni tlak obeh zgornjih udov je bil primerljiv
(157/95 mmHg), sréni utripi simetri¢no tipni na vseh udih, hemodinamsko pa je bila stabilna.
Opravili smo orientacijsko ultrazvoéno preiskavo srca. Ceprav je bila preglednost zelo slaba,
smo na prikazanem delu zacCetka prsne aorte postavili sum na razslojenost zilne stene. Po
dogovoru z radiologom smo takoj opravili Se CT-angiografijo po protokolu za disekcijo aorte,
ki je nas sum potrdila. Dokazali smo disekcijo prsne aorte tipa A z manjsim hematomom ob
aorti in sumom na rupturo. Nemudoma smo se posvetovali z dezurnim srénim kirurgom UKC
Maribor in bolnico s helikoptersko nujno pomocjo (HNMP) premestili v njihovo ustanovo na
nadaljnje zdravljenje. Pred premestitvijo smo priceli z agresivnim znizevanjem krvnega tlaka.
Se isti dan je bila operirana; operacija je potekala z zunajtelesnim krvnim obtokom. Disekcija
je bila omejena na prsno aorto, zato so vstavili tubularni graft. Pooperativno vecjih zapletov
ni bilo in po 16. dneh je bila sprejeta v naso ustanovo. Tu je nadaljevala z rehabilitacijo, ki je
bila zelo uspesna.

Z nasim primerom utemeljujemo izjemno pomembnost hitrega multidisciplinarnega
sodelovanja pri obravnavi bolnice z nespecifi¢no, atipi¢no klinicno sliko. Pomembno je, da
vedno pomislimo na nujna stanja in jih izklju¢imo.

Kljuéne besede: prsna aorta, disekcija, nujna stanja.



Klinicni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

DISEKCIJA AORTE TIPA B

ESTER GAGGI SLOKAR, PETER RADSEL

uvoD

Zapleti pri disekciji aorte tipa B so predvsem posledica distalne hipoperfuzije.

PREDSTAVITEV PRIMERA

57-letni bolnik po operaciji disekcije aorte tipa A in z arterijsko hipertenzijo je zacutil tipicne
simptome disekcije aorte. Diagnozo smo potrdili s CT-angiografijo; Slo je disekcijo aorte
tipa B, ki je segala od odcepisca leve podkljucnine arterije v obe skupni iliakalni arteriji. Po
zacetnem konzervativnem zdravljenju so se pri bolniku zaceli kazati simptomi hipoperfuzije
Crevesa s paraliticnim ileusom. Po kontrolni racunalniski tomografiji (CT) trebuha, ki je
pokazalanapredovanjeishemije ¢revesa, so se odlocili za nujen interventni poseg z vstavitvijo
stentov v torakoabdominalno aorto, desno ledvi¢no arterijo in zgornjo mezentericno arterijo
(AMS). Bolnika smo sprejeli v Enoto intenzivne terapije (EIT). Ob naras¢anju vrednosti vnetnih
parametrov in vztrajanju klini¢nih znakov ileusa je abdominalni kirurg opravil eksplorativno
laparotomijo s holecistektomijo vnetega in gangrensko spremenjenega zol¢nika, nato pa
je naslednji dan kot dodaten zaplet nastopila klini¢no izrazena akutna ishemija desnega
spodnjega uda. Ultrazvocno in angiografsko je Slo za trombozo oz. embolijo poplitealne
arterije. Ceprav smo opravili interventno radiolo$ko aspiracijo trombov, se je razvil
utesnitveni sindrom desne goleni, zato je plasticni kirurg dan kasneje napravil razbremenilne
vreze. Ugotovili smo ishemicno misiCje v sprednji stranski lozi. Ob intervenciji dodatna
nekrektomija ni bila potrebna, a se je zaradi mioglobinemije razvila akutna ledvi¢na odpoved,
ki je zahtevala veCkratno hemodializo. Ob ukinitvi sedacije smo opazali ugasle kitne reflekse
spodnjih udov, magnetnoresonanéna preiskava (MRI) cervikotorakalnega prehoda pa je
pokazala znake edema hrbtenjace od visine Th7 do konusa ter centralno do ravni Th5—Th6.
Elektromiografsko je najverjetneje $lo za ishemicno okvaro hrbtenjace ob endovaskularnem
zdravljenju. Kljub hlajenju, negativni tekoCinski bilanci in zdravljenju z deksametazonom sta
spodnja uda do odpusta ostala plegi¢na.

ZAKLJUCEK

Disekcija aorte tipa B je v primerjavi z disekcijo aorte tipa A prognosti¢no bolj ugodna,
a lahko zaradi distalne hipoperfuzije pride do Stevilnih zapletov. Pri kriticno bolnem
je njihovo prepoznavanje posebej zapleteno.

Kljuéne besede: disekcija aorte tipa B, endovaskularno zdravljenje, ishemija Crevesa, utesnitveni sindrom,
akutna ledvi¢na odpoved, ishemija hrbtenjace.

85



86

Oddelek za akutno paliativno oskrbo, Onkoloski Institut Ljubljana

POMEN PRIMERNE OBRAVNAVE
NUJNEGA STANJA PRI BOLNIKU,
VKLJUCENEM V PALIATIVNO
OBRAVNAVO

NENA GOLOB, MAJA EBERT MOLTARA

PRIKAZ PRIMERA

66-letno bolnico z dvema napredovalima karcinomoma (maternic¢nega vratu in analnega
kanala) ter s Stevilnimi pridruzenimi stanji zaradi rakave bolezniin zdravljenja (obojestranska
obstruktivna uropatija z nefrostomama, bipolarna tranzverzostoma in kozna fistula) so po
petih letih specificnega zdravljenja ob izErpanem zdravljenju junija 2017 predali Timu za
paliativno oskrbo Ol Ljubljana.

Vecino hospitalizacij na Oddelku za akutno paliativno oskrbo (OAPO) Ol Ljubljana v Casu
podpornega/simptomatskega zdravljenja so spremljale okuzbe (secil), menjave nefrostom
ter neurejenost bolecin in psiholoske podpore ob bivanjski stiski. Bolnica je kljub tezki
bolezni ter Stevilnim pridruZzenim stanjem in tezavam dolgo ohranjala popolno neodvisnost
in je Zivela povsem samostojno.

Februarja 2019 je obilno zakrvavela s podroc¢ja perineja, zato so jo urgentno pregledali v
Urgentnem kirurskem bloku UKC Ljubljana. Opravili so racunalnisko tomografijo, prepoznali
krvavitev na rektosigmoidnem prehodu in uspes$no embolizirali spodnjo mezenteri¢no
arterijo. Razlog krvavitve je bila znana tumorska masa v medenici, ki je prerascala mehur,
distalno sigmo, zadnjik in presakralna mehka tkiva. Po posegu je bolnica obasno Se krvavela,
zato smo na OAPO trikrat opravili nadomescanje koncentriranih eritrocitov. Konziliarni kirurg
je menil, da je ob vnovic¢ni vecji krvavitvi smiselno ponovno poskusiti z embolizacijo. Ob
postopni umiritvi krvavitev in rehabilitaciji (hoja s hojico) je bila bolnica — pokoncne drze,
z zivljenjskim zanosom in z optimalno kakovostjo zivljenja — odpus$éena v domsko oskrbo.
Umrla je Cez pol leta zaradi septicnega stanja ob napredovali bolezni.

V prispevku Zelimo poudariti pomembnost ustrezne obravnave nujnih stanj pri bolnikih s
paliativno boleznijo. Nujna stanja v paliativni medicini so vsa stanja, ki zmanjsujejo kakovost
zivljenja in/aliizrazito skrajSujejo predvideno prezivetje. Zdravljenje nujnih stanj v paliativni
medicini je z eti¢nega vidika izjemno zahtevno, saj je glavni cilj zdravljenja izboljSanje
kakovosti zivljenja in Sele nato podaljSevanje prezivetja. Na odloc¢itev o ukrepih in nacinu
zdravljenja vplivajo Stevilni dejavniki, predvsem pa sta pomembna pravilen pristop in
ustrezno ukrepanje.



'0Oddelek za interno medicino, Splosna bolnisnica Izola
2Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana
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ANGINA IN POVISAN TROPONIN

ALJA GOMISCEK", JURE DOLENC?,
ANDREJA PIKELJ PECNIK3, KATJA PROKSELJ?

UuvobD

Pri bolniku s kliniéno sliko okuzbe in bolecin v prsih ter s pozitivnim troponinom najpre;j
pomislimo na miokarditis. Pri diagnosticiranju je bistveno, da skusamo bolezen etiolosko
opredeliti, saj je vzrok bolezni lahko revmaticna vrocina kot posledica avtoimunske reakcije,

ki se lahko pojavi 1-3 tedne po okuzbi zgornjih dihal z betahemoliti¢nimi streptokoki.
Opredelitev diagnoze je klju¢na predvsem zaradi razlike v nacinu zdravljenja.

KLINICNI PRIMER

29-letna bolnica brez znanih kroni¢nih bolezni je zbolela z nekaj dni trajajoCo povisano
telesno temperaturo in bole¢inami v Zrelu, kar je druZinski zdravnik opredelil kot virozo.
TeZave so se stopnjevale zmrzlico, ki jih je obvladovala z jemanjem nesteroidnih protivnetnih
zdravil (NSAR) priblizno 15 dni. Ob naslednjem obisku osebnega zdravnika so opravili test
streptolateks, ki je bil pozitiven. Uvedli so zdravljenje z amoksicilinom. Po osmih dneh
se je pojavila zbadajoca bolecina v prsih. V regionalni bolnisnici so ugotovili pozitiven
troponin | (maksimalno 3374 ng/l, normalno do 15,6 ng/l), povisane vrednosti vnetnih
kazalnikov (CRP 127,9) in visoko pozitiven antistreptolizin O. Ultrazvok srca je pokazal
zmerno aortno insuficienco, elektrokardiogram (EKG) pa je bil brez posebnosti. Zaradi
suma na mioperikarditis ob streptokokni okuZzbi je bila zaradi nadaljnjega diagnosticiranja
premescena na Klinicni oddelek za kardiologijo UKC Ljubljana. CT-angiografija koronarnih
arterij ni pokazala pomembnih bolezenskih sprememb. Na magnetnoresonantnem posnetku
srca so bile prisotne blage spremembe poznega obarvanja, lahko v sklopu mioperikarditisa,
medtem ko postishemicnih sprememb v sréni misici ni bilo. UltrazvoCna preiskava srca
razen blage aortne regurgitacije ni pokazala posebnosti. Imunoseroloske preiskave na
akutno okuZbo s kardiotropnimi virusi, klamidijo in mikoplazmo so bile negativne, visoko
pozitivna pa so bila protitelesa proti antistreptolizinu in streptokokni DNAzi. Bolnica je med
bolnisni¢nim zdravljenjem porocala o bolecinah v kolkih, gleznjih in zapestjih. Postavili smo
sum na revmaticno vrocino. Zdravili smo jo z intravenskim kristalnim penicilinom v skupnem
trajanju 14 dni, pred odpustom pa je prejela prvi depo penicilina.

Po odpustu je opazala prehodno zatekanje v koleno. Glede na klini¢ni potek izpolnjuje
diagnostitna merila za revmati¢no vrocino, kar je ob ambulantnem pregledu potrdil tudi
revmatolog. Redno jo spremljajo infektologi.
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ZAKLJUCEK

Ce bolnik navaja znake akutnega faringitisa, moramo vedno izkljuditi streptokokno angino.
Nezdravljen streptokokni faringitis je namrec lahko vzrok revmati¢nivrocici, ki lahko povzroci
akutni revmaticni karditis in kroni¢ne revmaticne okvare srénih zaklopk, kar danes zaradi
ustreznega antibioti¢nega zdravljenja ni ve¢ pogosto. Klini¢na slika revmaticna vrocine s
karditisom je lahko podobna klinicni sliki miokarditisa druge etiologije, zato je pomembna
natan¢na anamneza. Diagnoza temelji na izpolnjevanju Jonesovih meril, pomembna pa je
tudi posredna opredelitev s pomocjo specificnih protiteles proti piogenemu streptokoku.
Kljuéna je razlika v zdravljenju, saj je pri revmati¢ni vrocini potrebna dolgotrajna zascita
s penicilinom za preprecevanje ponovnih napadov, v Cemer se zdravljenje pomembno
razlikuje od zdravljenja miokarditisa, kjer osnovno zdravljenje predstavlja terapija srcnega
popuscanja.

Kljuéne besede: prsna bolecina, diagnostika, troponin, anamneza, revmati¢na vrocina.



"Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani
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VLOGA PERFUZIJSKE SCINTIGRAFIJE
MIOKARDA PRI OBRAVNAVI
STAROSTNIKOV S SUMOM NA
ISHEMICNO SRCNO BOLEZEN

NIKA JERMAN', MAJA TRAMPUS', MONIKA STALC?,
BARBARA GUZIC SALOBIR?

UuvoD

Diagnosticiranje ishemi¢ne sréne bolezni (ISB) je zaradi neznacilne klini¢ne slike pri
starostnikih bolj zahtevno kot pri mlajsih bolnikih. Dosedanje raziskave o vlogi perfuzijske
scintigrafije miokarda (PSM) pri diagnosti¢ni obravnavi ISB so ve¢inoma vkljuCevale mlajse
ali ambulantne bolnike. V raziskavi smo zeleli preuciti vlogo PSM pri obravnavi tistih
hospitaliziranih bolnikov s sumom na ISB, ki so starej$i od 75 let.

HIPOTEZE

(1) Izvid PSM ima pomembno vlogo pri odlo¢anju o nadaljnjih diagnosticnih postopkih
(invazivni koronarografiji) in zdravljenju bolnikov s sumom na ISB.

(2) Kljub dokazani reverzibilni ishemiji miokarda na PSM se pri starostnikih v primerjavi z
mlajsimi redkeje odlo¢imo za napotitev na invazivno koronarografijo ali revaskularizacijo.

METODE

V retrospektivni longitudinalni kohortni raziskavi smo pregledali dokumentacijo zaporednih
bolnikov, ki so bili hospitalizirani na Interni kliniki UKC Ljubljana zaradi suma na ISBin so med
junijema 2014 in 2017 na Kliniki za nuklearno medicino opravili PSM. Zanimali so nas starost
bolnikov, rezultat PSM, napotitev na koronarografijo in zapleti do odpusta iz bolnisnice.

REZULTATI

V raziskavo smo vkljucili 362 bolnikov s povprecno starostjo 71,3 + 11,7 leta; 155 bolnikov je
bilo starih = 75 let (povprecno 81,4 + 4,4 leta).

Med mlaj$imi in starejsimi bolniki z ugotovljeno reverzibilno ishemijo na PSM v delezu
napotitev na koronografijo ni bilo pomembnih razlik (69,5 % mlajsi, 71,2 % starejsi, p = 0,848).
Odlocitev o napotitvi na koronarografijo sta napovedovala reverzibilna ishemija na PSM in
normalen izvid elektrokardiografije.

Med bolniki z reverzibilno ishemijo na PSM je imelo opravljen revaskularizacijski poseg 70,8
% mlajsih in 66,7 % starejsih; med skupinama ni bilo pomembnih razlik (p = 0,802).

Do odpusta smo zabeleZili pomembne zaplete pri 6,3 % bolnikov; med mlaj$imi in starejSimi
ni bilo pomembnih razlik (5,8 % mlajsi, 7,1 % starejsi, p = 0,61).
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ZAKLJUCKI

Reverzibilna ishemija na PSM je pomemben napovedni dejavnik pri odlo¢anju o
napotitvi na koronarografijo. V nasi bolnisnici starostnike, ki jih napotijo na PSM,
obravnavamo enako kot mlajse.

Klju¢ne besede: perfuzijska scintigrafija srca, koronarna angiografija, starejsi, odloc¢anje.



Klinicni oddelek za travmatologijo, Kirurska klinika, Univerzitetni kininicni center Ljubljana

POSTERIORNI IZPAH RAME Z ZLOMOM
PROKSIMALNEGA HUMERUSA OB
UDARU ELEKTRICNEGA TOKA -
KLINICNI PRIMER

LUKA HODNIK, LADISLAV KOVACIC

PRIKAZ PRIMERA

41-letni J. T. je na delovhem mestu utrpel udar elektri¢cnega toka. Sprva so ga pregledali
v ZD Metlika, mu oskrbeli rane na 4. in 5. prstu leve roke ter ga napotili na nadaljnjo
obravnavo v SB Novo mesto. Ob pregledu v bolnisnici je gospod navajal boleCine v
desni rami. Opravili so rentgensko diagnosticiranje, ki je pokazalo zlom proksimalnega
humerusa s posteriorno dislokacijo. Istega dne so opravili tudi CT rame in ugotovili izpah
glavice humerusa z veliko impresijo na anteriorni strani glave humerusa, zaradi pritiska
posteriorneg roba glenoida. Ob tem so bili prisotni zlomi velikega in malega tuberkla in
zlom kirurskega vratu. Po oskrbi in opravljenem diagnosticiranju so ga po dveh dneh zaradi
kirurskega zdravljenja desne rame premestili v UKC Ljubljana na oddelek za travmatologijo.
Ob sprejemu je bolnika pregledal kirurg plastik in ugotovil subdermalno opeklino 4. in
5. prsta leve roke. Napravili so nekrektomijo, ki je zapustila defekt koze na petem prstu,
ki sega v proksimalni interfalangealni sklep (PIP) sklep. Po pripravi bolnika smo se tretji
dan po sprejemu odlocili za operacijo desne rame. Nacrtovali smo osteosintezo zloma s
transpozicijo malega tuberkla v defekt kosti. Zaradi tezavnosti in nestabilnosti repozicije
smo se odlocili za konverzijo v parcialno ramensko endoprotezo. Fragmente velikega in
malega tuberkla smo pricvrstili na anatomska mesta. Napravili smo spongioplastiko kostnih
vrzeli v predelu velikega tuberkla. Prvi dan po operaciji rame je bolnika operiral kirurg
plastik in napravil kritje defekta koze s presadkom celotne debeline koze, odvzetem z leve
ingvinalne regije. Hkrati je opravil tudi artrodezo PIP sklepa s K-zico. Pooperativno smo
opravili kontrolno rentgensko diagnosticiranje, ki je pokazalo, da sta proteza in artrodeza v
dobrem polozaju. Drugi dan po operaciji je bolnik pricel s pasivnim razgibavanjem rame na
kinemati¢ni opornici. V nadaljevanju bolniénicnega zdravljenja smo izvajali redne preveze
ran. Po prijetju presadka smo bolnika deveti pooperativni dan odpustili v domaco oskrbo.
Posteriorni izpah rame je poskodba, do katere pride ob mocnem kréenju misic (ob
epilepticnem napadu, udaru elektricnega toka ali strele) ali visokoenergijski travmi.
V redni klini¢ni praksi ga sreCamo relativno redko, saj predstavlja manj kot 10 % vseh
primerov izpaha rame. Klini¢na slika in rentgensko diagnosticiranje sta manj znacilna kot
pri sprednjem izpahu, zato tovrstno poskodbo v kar 50 % primerov spregledamo. Hitro
diagnosticiranje ter pravilna in skrbno nacértovana nadaljnja obravnava sta pomembna
za dober izid zdravljenja in nemoteno funkcijo rame.

Kljuéne besede: izpah rame, ramenska proteza, elektri¢na poskodba, artrodeza.
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'Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani
2Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana

HUD ZAGON ULCEROZNEGA KOLITISA -
PRIKAZ KLINICNEGA PRIMERA

EVA BOSNJAK", MATJAZ KOZELJ?

uvobD

Ulcerozni kolitis je kroni¢na vnetna Crevesna bolezen (KVCB), ki traja vse zivljenje. Za
bolezen so znacilni poslabsanja (akutni zagoni) in razli¢no dolge remisije. Prizadene debelo
Crevo, vnetje paje omejeno na sluznico.

PREDSTAVITEV PRIMERA

21-letna bolnica z znanim ulceroznim kolitisom na vzdrzevalnem zdravljenju z mesalazinom
je bila sprejeta zaradi hudega zagona bolezni. Blato je odvajala do 10-krat dnevno s primesjo
sveze krvi in z bole¢inami v trebuhu. Prisotna je bila blaga anemija (Hb 116 g/I, MCV 81,8 fl),
brez povisane telesne temperature, z nizkimi vrednostmi vnetnih kazalnikov in negativno
koprokulturo. Pred uvedbo parenteralnega zdravljenja z glukokortikoidi so odvzeli serologijo
virusnih oznacevalcev (hepatitis B, hepatitis C in HIV) ter opravili tuberkulozni kvantiferonski
test kot pripravo na morebitno zdravljenje z bioloskimi zdravili. Ob tem je prejemala zaviralec
protonske Crpalke, zdravila za preprecCevanje osteoporoze in protitromboti¢no profilakso.
Tretji dan zdravljenja so opravili kolonoskopijo z biopsijo na citomegalovirus (CMV), ki je bila
negativna. Ker se stanje bolnice ni izbolj$evalo, je bila predstavljena na koziliju za KVCB, kjer
so predlagali uvedbo zdravljenja z infliksimabom. Izvid rentgenskega slikanja prsnega kosa
je bil normalen, pulmolog pa je izkljucil tuberkulozo. Peti dan zdravljenja z glukokortikoidi
se je klini¢na slika izboljSala, zato se za zdravljenje drugega reda nismo odlocili. Po odpustu
smo bolnico spremljali ambulantno.

RAZPRAVLJANJE

Aktivnost ulceroznega kolitisa ocenjujemo po prilagojenem tockovniku (Montreal). Hud
zagon bolezni opredelimo kot odvajanje krvavega blata vec kot 6-krat na dan ob prisotnosti
enega od sistemskih znakov vnetja (tahikardija, povisana telesna temperatura, anemija,
povisana sedimentacija). Bolnica je izpolnjevala merila za diagnozo hud zagon bolezni, zato
je bilo potrebno bolnisni¢no zdravljenje.

ZAKLJUCEK

Pri spremljanju bolnikov z ulceroznim kolitisom moramo biti pozorni na pojav hudega
akutnega zagona bolezni, saj zahteva bolniSni¢no obravnavo. S hitrim in ucinkovitim
zdravljenjem lahko preprec¢imo kolektomijo, ki je v tej skupini bolnikov zelo pogosta.

Kljutne besede: ulcerozni kolitis, akutni zagon, zdravljenje.
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NENAVADEN VZROK KRVAVITVE
|Z PREBAVIL

NEZA ERZEN", MATIC KOZELJ?

PREDSTAVITEV PRIMERA

78-letni gospod z znano hiperplazijo prostate in po operaciji kolka leta 2018 je bil napoten na
kapsulno endoskopijo zaradi simptomatske mikrocitne sideropeni¢ne anemije.

V razlicnih urgentnih ambulantah so ugotavljali hudo mikrocitno anemijo, nekajkrat je
potreboval transfuzijo koncentriranih eritrocitov. Melene ali hemohezije ni navajal. V sklopu
diagnosticiranja je opravil gastroskopijo in kolonoskopijo, a izvora krvavitve nista pokazali. Z
ultrazvoc¢no preiskavo trebuha smo ugotovili zamascenost jeter, s kapsulno endoskopijo pa
aktivno krvaveco polipoidno spremembo proksimalnega jejunuma. S potisno enteroskopijo
smo odvzeli vzorce tkiva za biopsijo in diagnosticirali maligni melanom. Z racunalnisko
tomografijo (CT) trebuha smo potrdili vecji solitarni tumor. Koznih sprememb, sumljivih za
melanom, med klini¢nim pregledom nismo opazali.

Po predstavitvi na melanomskem konziliju je bil poleti 2018 tudi operiran. Odstranili so
tumor, opravili enteroenteroanastomozo in transverzosigmoanastomozo. Patohistolosko je
$lo za odstranitev v zdravo, histoloski stadij pa je bil T2NO.

S PET CT v sklopu sledenja smo 9 mesecev po operaciji odkrili hipermetabolno spremembo v
levem zgornjem pljuénem reznju, z biopsijo pa smo naknadno verificirali zasevek malignega
melanoma. Odlocitve od nadaljnem sistemskem zdravljenju $e nismo sprejeli.

RAZPRAVLJANJE

Obskurne krvavitve iz prebavil predstavljajo 5 % krvavitev in navadno izvirajo iz tankega
Crevesa. Lahko se kazejo z meleno ali hemohezijo (angl. overt type) ali pa so okultne1.
Kapsulna endoskopija je med preiskavami tankega Crevesa preiskava prve izbire, saj z njo v
60 % ugotovimo izvor in mesto krvavitve. Glede na izvid se nato odlo¢imo za nacin zdravljenja
—za potisno, balonsko ali intraoperativno enteroskopijo ali za angiografijo z embolizacijo2.
Primarni maligni melanom prebavil je izredno redek tumor, saj je melanocitov v prebavilh
malo, v tankem Crevesu pa jih sploh ni. Vecina melanomov v prebavilih je zasevkov.
Razlicne hipoteze nastanek primarnih melanomov razlagajo z neoplasti¢no transformacijo
posameznih nevroendokrinih celic ali s spontano regresijo koZnega melanoma3. V nasem
primeru smo v sklopu sledenja odkrili tudi spremembo v pljucih, zato kljub odsotnosti
kozne spremembe ne moremo z zanesljivostjo govoriti o primarnem melanomu prebavil.

Kljuéne besede: obskurna krvavitev iz prebavil, maligni melanom, kapsulna endoskopija.
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REDEK VZROK MALABSORPCIJE -
SINDROM CRONKHITE CANADA -
PRIKAZ PRIMERA

NIKA JURISEVIC?, LUKA STRNISA?

UuvobD

Sindrom Cronkhite-Canada (CCS) je izjemno redka bolezen, za katero so znacilni
Stevilni intestinalni polipi, izguba okusa in las ter problemi z rastjo nohtov. Polipi, ki se
nahajajo na sluznici zelodca, tankega Crevesa, kolona in redkeje na sluznici poziralnika
povzrocajo malabsorpcijo, ki je tudi osnovni problem pri zdravljenju te redke bolezni.
CCS se pojavlja pri starejsi populaciji in je pogostejsi pri moskih. Vzroka ne poznamo.
Pripelje do nastanka kroni¢nih ali ponavljajocih se diarej ter kréev in bolecin v trebuhu.
Zgodnji simptomi so spremembe okusa, izguba vonja ter lahko tudi huda izguba

telesne teze, podhranjenost, periferni edemi in spremembe v elektrolitski bilanci.

PREDSTAVITEV PRIMERA

77-letnega gospoda smo leta 2017 prvi¢ pregledali v gastroenteroloski ambulanti zaradi
hujSanja in pogostega odvajanja tekoCega blata, navajal je tudi tezave z distroficnimi
nohti. Od leta 2015 so opravili ve¢ kolonoskopij, ki so pokazale izrazito vnetno spremenjeno
sluznico in polipoidne zadebelitve. Odstranili so ve¢ polipov. Leta 2017 so na kontrolni
kolonoskopiji ponovno ugotovili posamezne polipoidne spremembe v cekumu, navzgornjem
Crevesu, transverznem crevesu in sigmi. Ob pregledu so prepoznali hudo sideropenicno
anemijo in nizke zaloge Zeleza. Gastroskopija je pokazala Stevilne polipe velikosti do 1 cm,
ki so se nahajali od kardije do pilorusa Zelodca. Histoloski izvid je bil v skladu z zadebeljeno
sluznico hiperplasti¢nih zlez brez atipi¢nih sprememb, delno z intestinalno metaplazijo z
obilno edematozno stromo in ponekod s proliferacijo mladega veziva z zaris¢no, nekoliko
gostejso infiltracijo z eozinofilnimi granulociti. Na podlagi izvida so zakljucili, da gre za
polipe v sklopu CCS. 0d zadnjega pregleda so tezave z diarejo minile. Potrebno je nadaljnje
endoskopsko spremljanje polipov.

ZAKLJUCEK

CCS je redka in huda bolezen, ki je prav zaradi redkosti in neznacilne klinicne slike
slabo prepoznano klinicno stanje. Lahko pride do spontanih izboljSanj. Zdravimo s
podpornim prehranskim zdravljenjem in rednim spremljanjem zaradi poveCanega
tveganja malignomov prebavne cevi.

Kljutne besede: malabsorbcija, Cronkhite Canada sindrom, intestinalni polipi, diareja.
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AKUTNA JETRNA OKVARA ZARADI
JEMANJA PRIPRAVKOV SVETLIKAVE
POLOSCENKE (GOBE REISHI) -
PRIKAZ PRIMERA

VANESA ANDERLE HRIBAR', MARIJA RIBNIKAR?,
BRANISLAVA RANKOVIC?

uvobD

Pri akutni okvari jeter moramo ob izkljucitvi drugih vzrokov pomisliti tudi na morebitno
medikamentozno okvaro jeter zaradi jemanja prehranskih dopolnil.

Svetlikava polosc¢enka (lat. Ganoderma lucidum) je drevesna goba, ki jo uporabljajo v
tradicionalni kitajski medicini. Na trziscu je bolj znana kot goba reishi. Pripravki so na voljo
v razli¢nih oblikah, od praskov in oljnih kapsul do ¢ajev. Raz$irjeni so po celem svetu, saj jim
pripisujejo pomemben vpliv na izbolj$anje splo$nega pocutja in krepitev imunskega sistema,
imeli pa naj bi tudi zascitni ucinek na jetra ter krvni tlak in hiperglikemijo (1). V povezavi
z jemanjem praska svetlikave poloSCenke sta v literaturi do sedaj opisana dva primera —
primer akutne okvare jeter (2) in smrtni primer zaradi akutne jetrne odpovedi (3).

PRIKAZ PRIMERA

67-letna bolnica z osteoporozo na zdravljenju z alendronsko kislino se je zaradi kroni¢ne
vnetne demielinizirajoCe polinevropatije (CIDP) Stiri mesece zdravila z visokimi odmerki me-
tilprednizolona. Ob zdravljenju je opravljala redne mesecne laboratorijske kontrolne pregle-
de, vklju¢no s hepatogramom. Tako smo naklju¢no ugotovili patoloske vrednosti jetrnih enci-
mov. V ciljani anamnezi smo izkljucili prekomerno uzivanje alkohola, a je bolnica navedl|a, da
je vzadnjih dveh mesecih za krepitev imunskega sistema uzivala v Nemciji kupljen pripravek
gobe reishi v obliki praska. Po izkljucitvi drugih vzrokov smo medikamentozno okvaro jeter
potrdili tudi histopatolosko. Zaradi slabsanja ekskrecijske in sintetske funkcije jeter oz. gro-
zeCe akutne jetrne odpovedi smo bolnico med bolnisnicnim zdravljenjem zaceli pripravljati
na morebitno nujno presaditev jeter. Mesec dni po odtegnitvi pripravka pa se je delovanje
jeter postopno izboljsalo in po Stirih mesecih smo ugotovili prakticno normalne vrednosti
hepatograma.

ZAKLJUCEK

Ob agresivnem oglagevanju in nenadzorovano velikem Stevilu razlicnih prostodostopnih
izdelkov, ki obljubljajo v vecini nerealne cilje, vse ve¢ ljudi posega tudi po zeli¢nih
pripravkin. Nadzora nad sestavo, morebitnimi interakcijami in $kodljivimi ucinki
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prehranskih dopolnil prakti¢no ni. Pomembno je, da pri bolniku z akutnim hepatitisom vedno
napravimo dobro ciljano anamnezo jemanja zdravil in dodatkov.

Kljuéne besede: hepatologija, akutni hepatitis, reishi, prehranska dopolnila.
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GLIKOGENOZA TIPA 0 — KLINICNI
PRIMER IN PREGLED LITERATURE

JANEZ JAN ARKO', MARUSA DEBELJAK?, MOJCA ZERJAV
TANSEK3, TADEJ BATTELINO34, URH GROSELJ3

Glikogenoza tipa 0 (GSDO) je avtosomno recesivna bolezen z okvarjenim genom GYS2 in
zmanjsanoaktivnostjoaliceloodsotnostjojetrneglikogenske sintaze. Pribolnikihse simptomi
pojavijo najveckrat v otrostvu ob prenehanju nocnega dojenja z nastankom ketoti¢ne
hipoglikemije. V nasprotju z ostalimi glikogenozami bolniki ne razvijejo hepatomegalije.
Porocamo o novem primeru GSDO. Bolnico so pri 13 mesecih starosti hospitalizirali
zaradi etiolosko nepojasnjenih hipoglikemij in stanja po mozganskem paroksizmu. V
jutranjih urah se je slabse odzivala, pojavili so se obraznih trzljaji in cmokanje, ki se je
20 minut po dojenju izboljSalo. Starsi so opazali tudi nerazpoloZenost po zbujanju in
pred obrokom. Opravili so test stradanja in odkrili hiperketoticno hipoglikemijo in nizke
ravni kortizola. S sinaktenskim testom so izkljucili motnje v delovanju nadledvi¢ne
zleze. Razvojno-nevroloski status je bil normalen. Genetska preiskava osem mesecev po
prvem bolnisnicnem zdravljenju je pokazala Se neodkrito mutacijo v homozigotni obliki
v genu GYS2, s c¢imer so potrdili diagnozo GSDO. Hipoglikemi¢no epizodo zdravimo z
ustrezno prehrano, bogato z beljakovinami in sestavljenimi ogljikovimi hidrati.

Na osnovi pregleda literature smo pripravili povzetek 20 do danes odkritih mutacij v
povezavi z GSDO. Od prvega porocanega primera so do danes odkrili samo 35 bolnikov.
GSDO zaradi variabilnega fenotipa pogosto odkrijejo pozno, neredko pa bolezen ostane
celo neodkrita. Ker nekateri bolniki nimajo nikakrsnih simptomov, je verjetno bolj
pogosta, kot domnevajo. S klinicnim primerom Zelimo opozoriti na obstoj te bolezni,
ki jo lahko diagnosticiramo z razmeroma preprosto genetsko analizo gena GYS2. Pri
bolnikih s hiperketoticno hipoglikemijo ob stradanju in konkomitantno postprandialno
hiperglikemijo za izkljucitev morebitne GSDO opravimo presejalno testiranje.

Kljuéne besede: glikogenoza tipa 0, diagnosticiranje, genetske preiskave, gen GYS2.
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NENADZOROVANA ASTMA PRI BOLNIKU
Z DURSUNOVIM SINDROMOM

ALEKSANDRA MITROVIC, AHMED SHABBIR MALLICK

UuvoD

Dursunov sindrom je triada simptomov, ki vkljuCujejo primarno plju¢no hipertenzijo,
levkopenijo in defekt atrijskega septuma. Sindrom je posledica homozigotne mutacije genaza
glukoza-6-fosfatno dehidrogenazo na kromosomu Stevilka 17. Primeri Dursunovega sindroma
so iz konsangvinih in nekonsangvinih druzin s prepletanjem simptomov hude kongenitalne
nevtropenije in srénih nepravilnosti. Ob rojstvu so novorojencki bolj podvrzeni neonatalni
sepsi in pljuénici. PonavljajoCe se bakterijske okuzbe navadno vodijo do zastoja rasti,
nepravilnega razvoja zob, zapoznelega razvoja sekundarnih spolnih znakov in bronhiektazij.
Med srcnimi nepravilnostmi lahko naletimo na defekt atrijskega septuma, triatrijsko srce in
mitralno insuficienco. Poleg tega lahko ugotovimo tudi monocitozo, limfopenijo in hipoplazijo
eritrocitne celi¢ne linije. Zunanje znacilnosti sindroma so pectus carinatum, dolgi prsti, Sirok
nosni most, visoko obokano nebo, obojestranska ingvinalna hernija in nespus¢ena moda.
Dursunovsindromnajbibilpodtiphudekongenitalnenevtropenijetipa4splju¢nohipertenzijo.

KLINICNI PRIMER

Sestletnega omanskega decka z astmo in diagnosticiranim Dursunovim sindromom smo
sprejeli na pediatri¢ni oddelek zaradi povisane telesne temperature, produktivnega kaslja in
blazje oblike dihalne stiske z ugrezanjem medrebrnih prostorov. Decek je bil veckrat na mesec
pripeljan v bolnisnico zaradi simptomov pljucnice ali iztirjenja astme. Zadnja ultrazvocna
preiskava srca je pokazala velik defekt atrijskega septuma z zmerno pljuc¢no hipertenzijo in
minimalnimi perikardialnimi efuzijami. Ugotovljeno je bilo pomanjkanje glukoza-6-fosfatne
dehidrogenaze in nespus¢eno modo. Bolnik trenutno prejema zdravila za obvladovanje
astme in plju¢ne hipertenzije.

ZAKLJUCEK

Pri astmatiku preplet sréno-zilnih in hematoloskih bolezni kljub rednemu profilakticnemu
zdravljenju povzroca nenehna poslabSanja astme. Zaradi ponavljajoCih se vnetij lahko
pricakujemo kroni¢ne spremembe plju¢nega parenhima in dihalnih poti, ki bolnikovo stanje
dodatno poslabsujejotervodijovvseboljpogoste krize s potrebo po bolnisnicnem zdravljenju.

Kljuéne besede: Dursunov sindrom, astma, hudo prirojeno pomanjkanje G6PD, primarna plju¢na hipertenzija,
nevtropenija.
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MEJNA VREDNOST CETRTE
KOMPONENTE KOMPLEMENTA
(C4) PRI ODKRIVANJU BOLNIKOV S
HEREDITARNIM ANGIOEDEMOM

BENJAMIN JONKE’, ZIVA ZALETEL?,
MATIJA RIJAVEC?, MITJA KOSNIK?23

IZHODISCE

Hereditarni angioedem (HAE) zaradi pomanjkanja ali zmanjSane funkcije inhibitorja
C1 (C1-INH) redka Zivljenje ogrozajoCa bolezen. V diagnosticnem postopku naj bi
veljalo, da s podatkom o normalni koncentraciji C4 izklju¢imo diagnozo HAE in da

ob normalni koncentraciji C4 ni potrebno meriti koncentracije in funkcije C1-INH.

NAMEN

Zeleli smo ugotoviti, ali je za namen odkrivanja C1-INH-HAE trenutna mejna koncentracija C4
0,16 g/l postavljena prenizko. Preverili smo, ali lahko s podatkom o koncentraciji C4 > 0,21 g/I
dovolj zanesljivo izklju¢imo diagnozo C1-INH-HAE.

METODE

Zbrali smo podatke bolnikov z anamnezo, sumljivo za HAE, ki so imeli v zadnjih 19 letih na
Kliniki Golnik izmerjeno koncentracijo C4 0,16—0,21 g/l, ter dolocili tudi koncentracijo in
aktivnost C1-INH. Pridobili smo podatke o koncentraciji C4 ter o koncentraciji in aktivnosti C1-
INH pri bolnikih s potrjenim C1-INH-HAE s podrocja SirSe regije. Prospektivno smo v letu 2019
vkljucili zaporedne bolnike z anamnezo angioedema brez urtik. Izmerili smo koncentracijo
C4 ter koncentracijo in aktivnost C1-INH.

REZULTATI

Retrospektivno smo med 613 bolniki prepoznali 40 bolnikov s sumom na HAE. Pri eni bolnici
s koncentracijo C4 0,16 g/l smo potrdili znizano koncentracijo (0,16 g/l) in aktivnost (33 %)
C1-INH, pri eni bolnici s koncentracijo C4 0,16 g/l pa znizano aktivnost (44 %) C1-INH. Med
150 bolniki s potrjenim C1-INH-HAE smo pri dveh bolnikih ugotovili koncentracijo C4 0,16 g/I.
S prospektivno oceno bolnikov s koncentracijo C4 > 0,21 g/l nismo nasli nobenega z zniZzano
koncentracijo ali aktivnostjo C1-INH.

ZAKLJUCKI

Ugotovili smo, da je referencna vrednost C4 0,16 g/l za namen odkrivanja HAE postavljena
prenizko in da na osnovi vrednosti med 0,16—0,21 g/l bolezni ne moremo izkljuciti.



Pri koncentraciji C4 > 0,21 g/l je verjetnost C1-INH-HAE zanemarljiva. Sklepamo, da bi morali
referencno vrednost C4 za namen odkrivanja HAE povecati na 0,21 g/I.

Kljuéne besede: hereditarni angioedem, inhibitor C1, komponenta C4.
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NEFROPATIJA IGA, POVZROCENA Z
ADALIMUMABOM - PRIKAZ PRIMERA

TONJA MERTELJ", NATASA SMREKAR?, NIKA KOJC3,
JELKA LINDIC% DAMJAN KOVAC*

uvobD

Glomerulonefritis IgA je najpogostej$i imunskokompleksni glomerulonefritis, ki
pogosto privede do ledvicne odpovedi. Nastane zaradi tvorbe nepravilno glikoziliranega
imunoglobulina A. PodrobnejSe patogeneze bolezni za zdaj Se ne poznamo. Pogosto se
bolezen najprej pokaze z makroskopsko hematurijo ob okuzbi dihal ali prebavil. Nedavno
so ugotovili, da jo lahko sproZijo tudi nekatera bioloska zdravila, med drugim zaviralci
tumor nekrotizirajoCega faktorja alfa (TNFa), kot je adalimumab, ki so indicirani za
zdravljenje Stevilnih kronicnih vnetnih bolezni, med njimi tudi Crohnove bolezni.

PRIKAZ PRIMERA

Pri 33-letnem bolniku so leta 2008 postavili diagnozo Crohnova bolezen (CB), zaradi
katere je od leta 2009 prejemal adalimumab. Znanih zunajcrevesnih manifestacij CB ni
imel. Ledvi¢no delovanje je bilo vseskozi normalno z vrednostjo serumskega kreatinina
< 90 umol/l; proteinurija ob zacetku CB je bila odsotna. Ob pregledu v gastroenteroloski
ambulanti februarja 2016 ni navajal novih simptomov. CB je bila v remisiji z obCasnim
obCutkom napetosti v ileocekalnem podrocju in epizodami slabega pocutja. Ob pregledu
so ugotovili poslabsanje ledvitnega delovanja (serumski kreatinin 141 umol/l, ocenjena
glomerulna filtracija 50 ml/min), eritrociturijo in proteinurijo na testnem listicu 3. Nadaljnje
diagnosticiranje je pokazalo ultrazvo¢no normalni ledvici, v urinu dismorfne eritrocite, 24-
urno proteinurijo 4,34 g in najvisjo vrednost serumskega kreatinina 169 umol/Il. Z ledvic¢no
biopsijo smo ugotovili zunajkapilarni polmesecasti glomerulonefritis IgA. Zaradi suma na
glomerulonefritis IgA, povzroCen z adalimumabom, smo zdravilo ukinili in za zdravljenje
nefropatije IgA uvedli metilprednizolon, sprva pulzno tri dni v odmerku 500 mg intravensko,
nato pa v peroralni obliki v odmerku 32 mg na dan s postopnim znizevanjem odmerka do
ukinitve. Po osmih mesecih se je proteinurija znizala na 0,09 g dnevno, vrednost serumskega
kreatinina pa na 109 umol/. Blaga eritrociturija je vztrajala. Za nadzor nad CB smo pred
ukinitvijo metilprednizolona uvedli vedolizumab. V nadaljnjem, skoraj triletnem spremljanju
je ledvicno delovanje stabilno in brez proteinurije, CB pa je v remisiji.

ZAKLJUCEK

Ker lahko adalimumab sprozi nastanek nefropatije IgA ali jo poslabsa, moramo pri bolnikih,
zdravljenih s tem zdravilom, poleg osnovne bolezni redno spremljati tudi ledvicno delovanje



in pregledovati urin na morebitni eritrociturijo in proteinurijo. Z zgodnjim odkritjem
bolezni, zamenjavo adalimumaba za alternativno zdravilo in usmerjenim zdravljenjem
glomerulonefritisa lahko pomembno izboljSamo napoved izida nefropatije IgA.

Klju¢ne besede: IgA nefropatija, Crohnova bolezen, adalimumab, bioloska zdravila.
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BAKTERIEMIJA HELICOBACTER CANIS
PRI BOLNICI S SEROPOZITIVNIM
REVMATOIDNIM ARTRITISOM,
ZDRAVLJENIM S TOFACITINIBOM -
PRIKAZ PRIMERA

MATIC MIHEVC', SUZANA GRADISNIK?, IZTOK HOLC??

uvobD

Helicobacter canis je po Gramu negativen spiralni bacil, ki poseljuje spodnji del prebavne cevi
psov in mack. Na ¢loveka se prenasa redko, predvsem pri imunokompromitiranih bolnikih. Za
zdaj so opisali deset primerov prenosa na ¢loveka (1-10). Najverjetneje gre za zoonozo, ki se
prenasa po fekalno-oralni poti ob tesnem stiku s psi in mackami.

PREDSTAVITEV PRIMERA

65-letna bolnica s seropozitivnim revmatoidnim artritisom, zdravljenim s tofacitinibom
in metotreksatom, ter s hipogamaglobulinemijo IgM in IgG, blago normocitno anemijo
in arterijsko hipertenzijo je bila sprejeta na Oddelek za revmatologijo UKC Maribor
zaradi novonastalih boleCin v predelu ledvene hrbtenice z mravljincenjem v stopalih
in s povisanimi vrednostmi vnetnih kazalnikov (nevtrofilni granulociti 7,88 x 109/I, CRP
98 mg/l). V zadnjih Sestih mesecih je ob¢asno po udih opazala rdeCe kozne spremembe,
ki so po nekaj urah spontano izzvenele. Doma ima pse, s katerimi je v tesnem stiku. Prvi
dan smo opravili rentgensko slikanje prsnega kosa (RTG p.c.), ki je bilo v mejah normale,
in magnetnoresonancno slikanje (MRI) lumbosakralne hrbtenice, ki je pokazalo veCetazno
hernijodiskanaravniL3—S1, kismojo zdravilikonzervativno.|zodvzetih hemokulturso petega
dne porasli po Gramu negativni spiralni bacili, ki jih nismo uspeli identificirati. Devetega
dne je porasel povzrocitelj H. canis. Uvedli smo izkustveno zdravljenje s ceftriaksonom v
odmerku 2 g/24 ur intravensko in doksiciklinom v odmerku 100 mg/12 ur peroralno naslednja
dva tedna. Stirinajstega dne so se vrednosti vnetnih parametrov normalizirale. Do odpusta
je bolnica opravila ultrazvocno preiskavo srca, ki je bila v mejah normale, in ultrazvocno
preiskavo trebuha, ki je pokazala Zolcne kamne. Z ezofagogastroduodenoskopijo smo
ugotovili kroniéni povrdinski gastritis. Sestindvajsetega dne je bila odpu$éena v domaco
oskrbo. Kontrolne hemokulture ob odpustu so bile sterilne.

ZAKLJUCKI

Predstavljeni primer je prvi primer bolnice, zdravljene s tofacitinibom, in z okuzbo s
povzrocCiteljem H. canis. Tovrstne okuzbe so redke in diagnosti¢no zahtevne, zato moramo



pri imunokompromitiranih bolnikih s povisanimi vrednostmi vnetnih parametrov in
stikom s hisnimi ljubljencki prepoznati tveganje za okuzbo in jo pravocasno zdraviti.

Kljuéne besede: revmatoidni artritis, Helicobacter canis, tofacitinib, bakteriemija.
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MOTNJA DELOVANJA SCITNICE ZARADI
AMIODARONA - PRIKAZ PRIMERA

VALERIJA OBLAK', SIMONA GABERSCEK?*3

IZHODISCE

V Sloveniji pojavnost hipertiroze ali hipotiroze zaradi presezka joda ocenjujemo na
8/100.000. Najpogostejsivir presezka joda je antiaritmik amiodaron. Priporoceni dnevnivnos
joda za odrasle je 150 ug, ena 200-miligramska tableta amiodarona pa vsebuje 75 mg joda.

PRIKAZ KLINICNEGA PRIMERA

Zdaj 54-letnega bolnika s predhodno znano, v otrostvu operativno popravljeno Fallotovo
tetralogijo, so leta 1990 pri starosti 25 let zaradi ponavljajoCih se simptomatskih epizod
supraventrikularne tahikardije priceli zdraviti z amiodaronom. Leta 1992 mu je tirolog na
Kliniki za nuklearno medicino Univerzitetnega klini¢nega centra Ljubljana zaradi subklini¢ne
hipotiroze (zvisana koncentracija tirotropina (TSH) in normalna koncentracija $¢itni¢nih
hormonov) predpisal natrijev levotiroksinat (L-T4). Presenetljivo so leta 2000 ob rednem
kontrolnem pregledu pri tirologu ugotovili manifestno hipertirozo (znizana koncentracija
TSH, zvisana koncentracija $¢itnicnih hormonov). Zato so ukinili zdravljenje z L-T4 ter uvedli
tirostatik tiamazol, zaviralec vstopa joda v S¢itnicno celico perklorat in zaradi vztrajanja
hipertiroze $e glukokortikoid. S¢itnica je bila ultrazvoéno difuzno povedana, na scintigramu
pa je bilo kopicenje izotopa zavrto. Ce amiodarona ne bi mogli zamenjati z drugim, enako
ucinkovitim antiaritmikom, bi bila potrebna tiroidektomija. Kardiolog je amiodaron zamenjal
zasotalol, kije pribolniku nekoliko manjucinkovito kot amiodaron prepreceval motnje sr¢nega
ritma. Ker so Zeleli ponovno uvesti amiodaron, mu je tirolog po 20 mesecih zdravljenja s
sotalolom predlagal zdravljenje z radioaktivnim jodom 131 (I-131). Izvid scintigrafije SCitnice
je pred zauzitjem 1-131 pokazal enakomerno in dovolj intenzivno kopicenje izotopa. Pet
mesecev po zdravljenju z I-131 se je razvila hipotiroza, zato so ponovno uvedli zdravljenje z
L-T4 in brez tveganja za ponovitev hipertiroze ponovno uvedli amiodaron.

ZAKLJUCEK

Klini¢ni primer nas uci, da se lahko amiodaronska hipotiroza véasih spremeniv amiodaronsko
hipertirozo. Ce je amiodaron najbolj ucinkovito zdravilo, lahko z njegovo prehodno
ukinitvijo, ki ji sledi zdravljenje z I-131, omogocimo varno ponovno uvedbo amiodarona.

Kljuéne besede: amiodaron, Zleza $¢itnica, hipertiroza, aritmija, izotopi radioaktivnega joda.
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GLIKEMICNI USTROJ OSEB PRI
PODHRANJENOSTI, KI JE POSLEDICA
ANOREKSIJE NERVOZE; PRIKAZ
PRIMERA

URSKA PERC", SPELA VOLCANSEK?,
DRAZENKA PONGRAC BARLOVIC'?

1ZHODISCE

Anoreksijo nervozo klini¢no opredelimo z indeksom telesne mase, nizjim od 17,5 kg/m?, in
amenorejo.Grezapsihiatricnomotnjoznajvisjoumrljivostjo.0znacujejoizgubatelesne mase,
ki so sicer prisotni pri drugih vrstah podhranjenosti, t. i. kaheksiji.

Stradanje povzro¢i katabolizem beljakovin in mascob, kar vodi do izgube fizioloskih
celicnih funkcij. Pri s stradanjem povezani podhranjenosti poleg izdatne izgube
telesne mase opisujejo tudi motnje v delovanju ve¢ organskih sistemov, med drugimi
prebavil, ki se vpletajo v presnovo glukoze. Ob iztrosenih glikogenskih zalogah jeter
je prekinjen tudi normalen potek glukoneogeneze, zato prihaja do hipoglikemij, ki so
znak napredovale anoreksije.

PRIKAZ PRIMERA

52-letna bolnica z dolgoletno anamnezo motenj hranjenja in znano hipotirozo po
Hashimotovem tiroiditisu je bila sprejeta na diabetoloski oddelek zaradi ponavljajocih
se hipoglikemij ob s stradanjem povezani podhranjenosti (ITM = 13,1 kg/m?). Recidivantne
hipoglikemije (klinicno neme zizmerjeno koncentracijo glukoze 1,7—2,5 mmol/l) smo korigirali
z intravensko raztopino glukoze in uredili elektrolitsko neravnovesje. Med hipoglikemijo so
bile ravni inzulina in C- peptida ustrezno zavrte.

Pri bolnici smo belezili preostale znane zaplete napredovale anoreksije, tj. znizano sintetsko
funkcijo jeter, pancitopenijo in prerenalno ledvicno odpoved. Ob zavracanju hrane in
tekoCine smo jo priCeli postopno hraniti parenteralno po protokolih za preprecevanje
sindroma ponovnega hranjenja (t. i. sindroma reefeeding) in nadomescati vitamine.
Zaradi nezmoznosti peroralnega hranjenja smo uvedli parenteralno obliko levotiroksina.
Po prehodnem izboljanju biokemijskih parametrov in sploSnega stanja je tretji teden
hospitalizacije bolnica zaradi zagona okuzbe umrla v ireverzibilnem septicnem Soku.
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ZAKLJUCEK

Huda hipoglikemija je redek presnovni zaplet v poteku anoreksije ter nastopi v sklopu
nezadostne glukoneogeneze zaradi iz¢érpanih zalog energijskih molekul in zmanjsanega
sproscanja kateholaminov in glukagona. Glede na opise v literaturi pojav hude hipoglikemije
pri anoreksiji nervozi pomeni slabo napoved izida bolezni kljub prehranskemu podpornemu
zdravljenju.

Kljutne besede: spontane hipoglikemije, nediabeti¢ne hipoglikemije, motnje hranjenja, prehransko podporno
zdravljenje.
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KETOGENA DIETA IN POJAV
DIABETICNE KETOACIDOZE PRI
SLADKORNI BOLEZNI TIPA 1

URSKA PERC", SPELA VOLCANSEK?, NADAN GREGORIC?,
DRAZENKA PONGRAC BARLOVIC'?

IZHODISCE

Raznolika in uravnotezena prehrana je pri zdravljenju sladkorne bolezni kljuénega
pomena. Kljub temu se vse bolj uveljavlja ketogena dieta, ki temelji na strogem omejevanju
vnosa ogljikovih hidratov (OH) ter visokem vnosu beljakovin in mascob, kar vodi v tvorbo
ketonov, ki nadomestijo glukozo kot osnovni vir energije. Kljub prednostim tovrstne diete,
kot so manjsa nihanja glikemije (t.i. glikemicna variabilnost), pa obstajajo utemeljeni
pomisleki glede njene varnosti.

Diabeti¢na ketoacidoza (DKA) je akutni zaplet sladkorne bolezni tipa 1. Nastane
zaradi absolutnega ali relativnega pomanjkanja inzulina, ki skupaj s povecanim
u¢inkom kontraregulatornin  hormonov privede telo v stanje nenadzorovanega
katabolizma in posledi¢ne presnovne acidoze.

PRIKAZ PRIMERA

37-letna gospa (s telesno maso 66 kg, ITM 23 kg/m?, HbA1c 8,7 %), ki se od leta 2012 zdravi
zaradi sladkorne bolezni tipa 1 z inzulinsko ¢rpalko, je bila sprejeta na diabetoloski oddelek
zaradi DKA. V nekaj urah je zbolela s slabim pocutjem, bole¢inami v trebuhu in bruhanjem. vV
laboratorijskihizvidih smo beleZili presnovno acidozo zvrednostmipH 7,05, HCO, 1,8 mmol/lin
serumske glukoze 21,9 mmol/I. Bolnica je v prehranski anamnezi navedla, da se drzi prehrane
s strogo omejenim vnosom ogljikovih hidratov, s Cimer je dosegla ve¢ kot 60-odstotno
zmanjsanje potrebe po inzulinu, s trenutnim povprecnim celokupnim dnevnim odmerkom 25
enot. Po intravenskem nadomescanju inzulina, elektrolitov in tekoCine se je njeno klini¢no
stanje ustrezno izboljSalo. Ob odsotnosti obicajnih sproZilnih dejavnikov smo vzrok DKA
pripisali relativnemu pomanjkanju inzulina zaradi spremenjenega prehranskega rezima.

ZAKLJUCEK

Razlogi zmanjsanja celokupnega dnevnega odmerka inzulina, ki povecajo tveganje nastanka
ketoacidoze ob ketogeni dieti, so nizja telesna masa, strah pred pojavom hipoglikemije in
neustrezno inzulinsko kritje obrokov. Osebe, ki se odlocijo za omenjeno prehrano, koli¢ino
inzulina, potrebno za kritje z beljakovinami in mascobami bogatih obrokov, pogosto
podcenijo ter ne upostevajo, da so tudi mascobe in beljakovine substrat glukoneogeneze in
zato povzrocijo dvig koncentracije glukoze v krvi.
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S primerom prikazujemo pomen dobre prehranske edukacije oseb s sladkorno boleznijo ob

sicerénjem neobvladljivem obsegu nestrokovnih virov informacij.

Kljuéne besede: vzorci prehranjevanja, ketogena dieta, diabeti¢na ketoacidoza, prehranska edukacija sladkornih

bolnikov
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SINDROM MODRE ZENSKE

TADEJ PETRESKI', NEJC PIKO', MATEVZ PRIVSEK?,
TADEJ ZORMAN', SEBASTJAN BEVC'3

UuvobD

Amiodaron je antiaritmik, ki ga uporabljajo od 60. let prejSnjega stoletja. Primarno
ucinkuje na zavoro kalijevih kanalCkov, kar povzroca podaljSanje akcijskega potenciala
in refraktarnega obdobja. Ucinkovit je tako pri supraventrikularnih kot pri ventrikularnih
aritmijah. Njegovi prednosti pred drugimi antiaritmiki sta majhna negativna inotropna
aktivnost in majhna verjetnost ventrikularnega proaritmogenega delovanja, kar omogoca
uporabo tudi pri srénem popuscanju in strukturnih srénih napakah. Uporabo vsekakor
omejuje relativno visoka pogostost nezelenih ucinkov, kot so amiodaronska pljuca, bolezni
ScCitnice, hepatopatije, rozeni¢ni mikrodepoziti, kozne spremembe in drugi. Med redke kozne
spremembe uvrs¢amo tudi t. i. sindrom modrega moZa. Ta se pojavi pri 1-3 % bolnikov, ki
kroni¢no prejemajo amiodaron in je najverjetneje posledica odlaganja lipofuscina v dermisu.
Po prenehanju jemanja lahko do povrnitve koZne barve mine tudi leto dni ali vec. V vmesnem
casu priporocamo izogibanje soncu.

PREDSTAVITEV BOLNICE

84-letna bolnica je bila sprejeta na Oddelek za nefrologijo UKC Maribor zaradi suma
na NSTEMI. V klinicnem statusu sta bila prisotna sistolni Sum in aritmi¢na akcija. Med
hospitalizacijo smo dokazali, da je vzrok bolecin v prsih kroni¢na disekcija aorte tipa
B. Dodatno smo ugotavljali modro obarvanje koZe obraza in hipertireozo kot posledico
antiaritmi¢nega zdravljenja z amiodaronom zaradi kroni¢ne atrijske fibrilacije, ki ga je po
pregledu dokumentacije prejemala priblizno 8 let. Po opustitvi zdravljenja z amiodaronom
in uvedbi zdravljenja s tiamazolom, perkloratom in metilprednizolonom je na kontrolnem
pregledu (5 mesecev po hospitalizaciji) tirolog ugotavljal normalno delovanje $citnice.

ZAKLJUCEK

Modro obarvanje koze obraza je lahko nezeleni ucinek kroniénega zdravljenja z
amiodaronom. V opisanem primeru smo hkrati potrdili, da je hipertireoza lahko posledica
jemanja amiodarona. Pri dolgotrajnem zdravljenju moramo zato pomisliti na nezelene
ucinke in jih skrbno spremljati.

Kljutne besede: amiodaron, nezelen u¢inek zdravila, hipertireoza, atrijska fibrilacija, obarvanje koze.
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VPLIV ZVNIZANJA KRVNEGA TLAKA NA
ZMANJSANJE PROTEINURIJE

VESNA PIRNOVAR'?*, ANJA CEBRON™, BARBARA SALOBIR?,
JANA BRGULJAN-HITIJ"?

uvobD

Proteinurija je znak ledvicne bolezni. Je pomemben dejavnik, ki pospesuje slabsanje
ledvicnega delovanja in vodi v zgodnejsi nastanek koncne ledvicne odpovedi, hkrati pa tudi
dejavnik tveganja sr¢no-zilne obolevnosti in umrljivosti.

PRIKAZ PRIMERA

69-letna gospa s sladkorno boleznijo tipa 2 in dolgoletno hipertenzijo je navajala vec
meseceyv trajajoCe povisane vrednosti krvnega tlaka (KT) (od 180—210/70—100 mmHg kljub
vsakodnevnem zdravljenju s telmisartanom/ hidroklorotiazidom 80 mg/12,5 mg, nebivololom
10 mg, lacidipinom 4 mg in doksazosinom 8 mg), zmanjsanje telesne zmogljivosti, blago
otekanje, porast telesne teze za 5 kg in nikturijo.

V klinicnem statusu so izstopali debelost (ITM 35,8 kg/m?), vrednosti KT 219/93 mmHg sede
in blagi pretibialni edemi.

Z izvidi smo ugotovili normocitno anemijo (K-Hb 117 g/I), slabSo urejenost krvnega sladkorja
(K-HbA1c 7,3 %), hiperlipidemijo (S-LDL-holesterol 4,2 mmol/l) in okrnjeno ledvi¢no delovanje
(S-kreatinin 132 umol/l, oGF-EPI 35 ml/min/1,73 m?), v urinu pa proteinurijo 4+, lipidurijo in
cilindrurijo. Vsebnost proteinov v 24-urnem vzorcu urina je znasala 13,4 g. Koncentracija
S-albuminov je bila normalna (36 g/l). Ultrazvoc¢no je bila leva ledvica primerne velikosti (11,4
cm), desna manjsa (8,3 cm), parenhim obojestransko primerne Sirine, rezistencni indeks pa
zviSan (0,85). Sum na zozitev ledvic¢ne arterije smo ovrgli. Ugotovili smo neproliferativno
diabeti¢no retinopatijo. Na osnovi izvidov smo zakljucili, da gre v osnovi za diabeti¢no
nefropatijo z nefrotsko proteinurijo. Na ledvicno prizadetost so najverjetneje vplivale tudi
neurejene vrednosti KT in debelost. Z omejitvijo vnosa soli ter kombinacijo telmisartana 80
mg, nebivolola 10 mg, amlodipina 15 mg, doksazosina 8 mg, moksonidina 0,4 mgintorasemida
10 mg so znaki hipervolemije izzveneli, KT pa se je znizal do 144—-163/70—76 mmHg.
Proteinurija v 24-urnem vzorcu se je zmanjsala na 5,8 g. Uvedli smo zdravljenje s statini.

ZAKLJUCEK

Za ohranjanje ledvicnega delovanja je pomembno zmanjSanje proteinurije.
Poleg inhibicije renin-angiotenzinskega sistema je za zmanjSanje proteinurije
kljucno tudi nadzorovanje vrednosti KT.

Kljuéne besede: krvni tlak, sladkorna bolezen, ledvi¢na odpoved in proteinurija.

*Avtorici si delita mesto prvega avtorja.
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AKUTNA OLIGURICNA LEDVICNA OKVARA

ZARADI SUPRAVEZIKALNE ZAPORE
SECNIH IZVODIL — PRIKAZ PRIMERA

ANJA PRAUNSEIS', SIMON HAWLINA?,
NUSA AVGUSTIN ROTAR3, DAMJAN KOVAC?

UuvobD

Porenalna akutna ledvi¢na okvara (ALO) je lahko posledica infravezikalne ali supravezikalne
zapore sec¢nihizvodil. Vzroki supravezikalne zapore so lahko intraluminalno (npr. nefrolitiaza),
v steni (npr. rak urotela, vaskulitis) ali ekstraluminalno (npr. anevrizma aorte, limfokela,
retroperitonealni in ginekoloski procesi). Prikazujemo primer bolnika z diagnosti¢no
nenavadnim potekom ALO zaradi supravezikalne zapore secnih izvodil.

PREDSTAVITEV PRIMERA

79-letni bolnik je bil decembra 2018 sprejet v periferno bolnisnico zaradi oliguri¢cne ALO. Ob
sprejemu je bil hipervolemicen z vrednostmi serumskega kreatinina 1011 umol/I, se¢nine
34,2 mmol/l in kalija 6,2 mmol/l. Dva meseca pred sprejemom je bila vrednost serumskega
kreatinina 70 umol/l. Zaradioligurije in hiperkalemije so priceli s hemodializnim zdravljenjem.
UZ je pokazal blago do zmerno razsiritev votlega sistema obeh ledvic in zmerno hiperplazijo
prostate velikosti 45 cm®. Koncentracija PSA je bila 4,6 ng/ml. Po vstavitvi urinskega katetra
se ledvicno delovanje ni izbolj$alo. CT-urografija je potrdila obojestransko hidronefrozo
stopnje 1. Urolog se zaradi zgolj blage razsiritve ni odlocil za vstavitev perkutanih nefrostom
(PN). Ob rektalnem pregledu je bila prostata majhna, bolj ¢vrsta na levi strani ter dobro
omejena in premakljiva. Cistoskopija je pokazala blag edem sluznice zadnje stene mehurja
kot posledico vstavljenega urinskega katetra. Za izkljucitev drugih vzrokov ALO so dolocili
vrednost antinuklearnih citoplazmatskih protiteles (ANCA), ki je bila nizko pozitivna (PR3-
ANCA 7 E/ml). Zaradi suma na sistemski vaskulitis so ga premestili na KO za nefrologijo UKC
Ljubljana. Na kontrolnem ultrazvo¢nem pregledu je vztrajala blaga razsiritev votlih sistemov
obeh ledvic, zato so obojestransko vstavili PN. Po vstavitvi PN se je vzpostavila poliurija,
ledvicno delovanje pa se je normaliziralo (serumski kreatinin 89 umol/l). Kontrastno slikanje
preko PN je pokazalo nepojasnjeno popolno distalno zaporo obeh secevodov. Predvidena je
bila kirurska razresitev zapore z neoimplantacijo secevodov. Ob predoperativnem pregledu
marca 2019 so zatipali povecano, fiksirano prostato Cvrste konsistence, mocno sumljivo
za karcinom prostate. Vrednost PSA se je povecCala na 8,6 ng/ml. Histopatoloski izvid
transrektalne biopsije prostate je pokazal adenokarcinom, Gleason 10 (5+5) prognosti¢ne
skupine 5 v vseh odvzetih vzorcih, ki je bil razlog zapore distalnega dela se¢evodov.
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ZAKLJUCEK

Karcinom prostate lahko vrasa v steno seCevodov in je sorazmerno pogost vzrok
supravezikalne zapore secnih poti brez hkratne infravezikalne zapore. V vecini primerov se
ledvicno delovanje poslabsa postopno v nekaj mesecih, visoko maligni karcinomi pa lahko
privedejo do hitre zapore secnih izvodil in do ALO. VztrajajoCe nizko pozitivna protitelesa
ANCA, predvsem ob odsotnosti sistemskih znakov in prizadetosti drugih organov v
sklopu vaskulitsa, so lahko odraz maligne bolezni.

Kljuéne besede: akutna okvara ledvic, prostata, karcinom, ANCA.
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PAGET-SCHROTTERJEV SINDROM

MINA SMID', SAMO GRANDA?

UuvobD

Pri Paget-Schrotterjevem sindromu (PSS) gre za nastanek tromboze v proksimalnih globokih
venah (GVT) zgornjega uda po intenzivni telesni dejavnosti (1). V splosni populaciji se
pojavlja redko, pogostejsi je pri Sportnikih in fizi¢nih delavcih (2,3).

Klini¢ni znaki se pokazejo, ko se vena zapre, tj. navadno v 24 urah po intenzivni telesni
dejavnosti (3,4). Ud postane tezak in bolec, vidne so razsirjene in napete podkozne vene (2).
Napredovanje v plju¢no embolijo nastopi redkeje kot pri GVT spodnjih udov, pogosteje pride
do posttromboti¢nega sindroma (46 %) in ponovitve tromboze (33 %) (1,2).

Izbirna preiskava je ultrazvoéna preiskava (UZ) ven z barvnim doplerjem. Ce dokon&nih
odgovorov ne dobimo, si pomagamo z venografijo, pri kateri lahko opravimo trombolizo.
Uspesnost trombolize strdka, ki ni starejsi od dveh tednov, je 75—-84 %, uspesnost posega pa
se s starostjo strdka strmo zmanjsuje (2,4).

PRIKAZ PRIMERA

29-letnica je bila zaradi sedem dni trajajoCega otekanja in bole¢nosti desnega nadlakta v
obravnavi pri Zilnem kirurgu in pri internistu. Z UZ ven so prepoznali GVT z Ze starimi strdki;
Sloje za popolno zaporo podkljucnicne vene in delno trombozo cefali¢ne vene, aksilarne vene,
bazilicne vene in medialne parne brahialne vene. Uvedli so zdravljenje z rivaroksabanom.
Zaradi kratkotrajnih simptomov so izvedli poskus trombolize, a je podklju¢ni¢na vena
ostala zaprta. Tudi poskus perkutane transluminalne angioplastike in aspiracije strdkov je
bil neuspesen. Diagnosticiranje trombofilije (tumorski oznacevalci, rentgensko slikanje
prsnih organov, ultrazvocna preiskava trebuha, ginekoloski pregled, osnovni genetski
testi trombofilije) je bilo negativno. Ker je bolnica nekaj mesecev prej pricela trenirati
borilne vescine, so zakljucili, da gre za PSS. Predvideno je Sestmesecno antikoagulacijsko
zdravljenje, bolnica izvaja fizikalno zdravljenje in nosi elasti¢en povoj. Ze po enem mesecu je
kljub temu prislo do posttromboti¢nega sindroma.

ZAKLJUCEK

Pri PSS sta za ugodno napoved izida bolezni nujno potrebna zgodnje diagnosticiranje
in antikoagulacijsko zdravljenje (2). zdravljenje dolgotrajne tromboze je v splosnem
neuspesno in pogosto zapusca posledice, kar je zaskrbljujocCe zlasti pri mladih bolnikih.

Kljuéne besede: venska troboza zgornjega uda, tromboliti¢no zdravljenje, antikoagulantna zdravila.
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Splosna bolnisnica Izola

T-LIMFOBLASTNI LIMFOM — RADIOLOSKI

VIDIK PRIMERA

ANDRAZ TREVEN

25-letnik prihaja v urgentno internisticno ambulanto zaradi 10 dni trajajoce otekline na obeh
straneh vratu, ki ga moti pri poziranju. Po desni strani je oteklina nekoliko splahnela. Na dan
pregleda je zacCel tezko dihati, zlasti ob naporu. V predelu otekline in grla nima bolecin.
Pred enim mesecem je zbolel s suhim kasljem in slabim pocutjem, ki vztraja in napreduje. V
zadnjem mesecu je izgubil 3 kg. Ima sladkorno bolezen tipa 1.

Ob klinicnem pregledu je orientiran, acianoti¢en in anikteri¢en. Vrednost krvnega tlaka je
127/90 mmHg, srcni utrip 120/min in telesna temperatura 35,7 °C. Je evpnoicen, nasi¢enost
krvi s kisikom je 96 %. Vrat je mehak in gibljiv. Prisotna je obsezna oteklina na obeh straneh
vratu, ki je levo nekoliko vecja, trée konsistence in neboleca. Vratne vene so primerno
polnjene. Prsni ko$ respiratorno simetricno pomicen, dihalni zvoki pa poostreni. Piskov in
pokov ni sligati. Srce in trebusna votlina sta brez posebnosti. Periferne bezgavke niso tipne.
Vrednost holesterola LDH je 12,50 pkat/l (do 4,13), vrednost glukoze pa 15,4 mmol/I.
Rentgensko slikanje prsnega kosa pokaze izrazito razsirjen mediastinum z maso, ki
pritiska na sapnik, zato opravijo racunalnisko tomografijo (CT) prsnega kosa, ki pokaze
obsezno maso dimenzij 200 mm x 90 mm x 150 mm na levi strani vratu. Masa zapolnjuje
prostor retrosternalno in prekardialno in obdaja velike Zile mediastinuma. Sapnik odriva v
desno, svetlina pa je komprimirana na < 5 mm. Masa je homogene strukture in izodenzna z
mascobnimi strukturami ter nekalcinirana in gréasto lobulirana. Vidimo manjsi plevralni izliv
levo. V plju¢nem parenhimu ni infiltratov. Najverjetneje gre za limfom mediastinuma.

CT trebuha v levi ledvici pokaze dve leziji velikosti 30 mm in 50 mm. V desni ledvici je v
zgornjem polu 20 mm velika lezija. Lezije so okrogle in izodenzno obarvane. V levem reznju
jeter je ob jetrni veni 30 mm velika lezija. Verjetno gre za limfomske infiltrate. Paketov
povecanih bezgavk v retroperitoneju ni videti, proste tekocine v peritonealnem prostoru ni.
Prisotna je blaga hepatosplenomegalija.

Gospoda premestijo na onkoloski institut. Biopsija pokaze T-limfoblastni limfom stadija IV z
0,12-odstotno infiltracijo kostnega mozga. Uvedejo dvoletno zdravljenje po protokolu BFM.

Klju¢ne besede: dispneja, zapora dihalnih poti, limfom, racunalniska tomografija, rentgenski zarki.
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PRI ZENSKAH V RODNI DOBI
POJAVNOST SCITNICNIH NODUSOV
S STAROSTJO NARASCA

KATJA TUTA", KATICA BAJUK STUDEN?, NATASA BEDERNJAK
BAJUK?, MIHA JESENKO?, NINA OSTASEVSKI FERNANDEZ?,
EDVARD PIRNAT?, KATJA ZALETEL?, SIMONA GABERSCEK"?

IZHODISCA

Z ultrazvocno preiskavo ugotavljamo $c¢itni¢ne noduse pri 19—-65 % naklju¢no izbranih
posameznikov. Znano je, da pojavnost $c¢itni¢nih nodusov v starejsih starostnih skupinah s
starostjo narasc¢a, medtem ko je raziskav o pojavnosti $¢itni¢nih nodusov pri nosecnicahinv
mlajsih starostnih skupinah malo. Z naso raziskavo smo Zeleli opredeliti pojavnost $¢itnicnih
nodusov pri nosecih in nenosecih zenskah v reproduktivni dobi.

METODE

V prospektivno klinicno raziskavo smo vkljucili 142 nosecih in 306 nenosecih prostovoljk
v rodni dobi. Prostovoljk z znano boleznijo $Citnice v raziskavo nismo vkljucili. Pri vsaki
prostovoljki smo opravili ultrazvocno preiskavo $citnice, pri kateri smo uporabili 75 MHz
linearno sondo, in ugotavljali Stevilo prostovoljk s $¢itni¢nimi nodusi.

REZULTATI

Ugotovili smo, da so bile nosece Zenske statisti¢no znacilno (p < 0,001) starejse (32,9 = 5,1
leta) kot nenosece Zenske (29,8 = 7.1 leta). S¢itni¢ne noduse smo odkrili statisti¢no znadilno
pogosteje (p = 0,032) v skupini nosecCih Zensk (21,2 %) kot v skupini nenosecih Zensk (12,7
%). V Stevilcnejsi skupini nenosecih Zensk se je pojavnost $¢itnicnih nodusov s starostjo
znacilno povecala (p < 0,001). V starostni skupini do 24 let smo $citni¢ne noduse odkrili pri
4,1% Zensk, v starostni skupini 25—30 let pri 7,2 % zensk, v starostni skupini 31-35 let pri 12,7
% in v starostni skupini nad 35 let pri 31,2 % zensk.

ZAKLJUCKI

Nasi rezultati kazejo, da pojavnost $citni¢nih nodusov pri zenskah v reproduktivni dobi
s starostjo pomembno naras¢a. V nasi raziskavi so bile noseCe zenske starejSe kot
nenosece, zato smo pri njih $¢itnicne noduse odkrili pogosteje. Ob narascajoci povprecni
starosti nosecih zensk so lahko ob Hashimotovem tiroiditisu tudi $¢itni¢ni nodusi izziv pri

razmisleku o presejanju.

Klju¢ne besede: nodus, $¢itnica, pojavnost, rodna doba.



"Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani
2Klinika za nuklearno medicino, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana

POJAVNOST HASHIMOTOVEGA
TIROIDITISA JE V NOSECNOSTI
PODCENJENA

TINA USAJ", KATICA BAJUK STUDEN?, NATASA BEDERNJAK
BAJUK?, MIHA JESENKO?, NINA OSTASEVSKI FERNANDEZ?,
EDVARD PIRNAT?, KATJA ZALETEL?, SIMONA GABERSCEK"?

IZHODISCA

Motnje v delovanju $citnice so povezane z vecjo verjetnostjo motenj menstruacije in ovulacije,
slabo pa vplivajo tudi na potek nosecnosti in razvoj ploda. Najpogostejsi vzrok je Hashimotov
tiroiditis (HT), avtoimunska bolezen $citnice, za katero je znacilna zvisana koncentracija
protiteles proti §¢itni¢ni peroksidazi (antiTPO) in/ali proti tiroglobulinu (antiTg). Pojavnost HT
sesstarostjo povecuje.Soglasjaglede zgodnjega odkrivanjascitnicnih boleznivliteraturini.Z
nasoraziskavosmo Zeleliugotovitipojavnost HT prinosecihin nenosecih zenskah vrodnidobi.

METODE

V prospektivno klini¢no raziskavo smo vkljucili 142 nosecih in 306 nenosecih prostovoljk v
rodni dobi. Zensk z znano boleznijo $¢itnice v raziskavo nismo vkljudili. Vsem preiskovankam
smo izmerili serumsko koncentracijo antiTPO in antiTg.

REZULTATI

Nosece Zenske so bile statisticno znacilno (p < 0,001) starejse (32,9 = 5,1 leta) kot nenosece (29,8
+71let). Zvisano koncentracijo protiteles antiTPO in/ali antiTg (HT) smo ugotovili pri statisticno
znacilno (p = 0,035) nizjem delezu nosecih (6,3 %) kot nenosecih Zensk (16,9 %). Od tega je
imelo zvisana samo protitelesa antiTg 0,7 % nosecih in 6,2 % nenosecih Zensk (p = 0,002), samo
protitelesa antiTPO 2,8 % nosecih in 4,2 % nenosecih zensk (p = 0,637) ter tako antiTg kot antiTPO
2,8%nosecihin6,5% nenosecih Zzensk (p=0,161). V prvem trimesecju nosecnostije imelo zvisano
koncentracijo antiTPO in/ali koncentracijo antiTg 3/13 Zensk (23,1 %), v drugem trimesecju 2/56
(3,6 %) Zensk in v tretjem trimesecju 4/73 (5,5 %) zensk. V prvem trimesecju nosecnosti je bila
pojavnost HT znacilno visja kot v drugem (p = 0,015) ter znacilno visja kot v tretjem (p = 0,033).

ZAKLJUCEK

Ceprav so bile nosele Zenske starejSe kot nenosece, smo pri njih ugotovili nizjo pojavnost HT
kot prinenosecih. Lazno normalne vrednostiprotiteles, zlasti antiTg, med nosec¢nostjo bilahko
bile posledica zavore imunskega sistema v tem obdobju. Nasi rezultati kazejo, da nose¢nost
ni najbolj primerno obdobje za odkrivanje HT, saj njegovo pojavnost takrat lahko podcenimo.

Kljutne besede: Hashimotov tiroiditis, nose¢nost, rodna doba, zenske.
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PSEVDOHIPERFOSFATEMIJA —
PRIKAZ PRIMERA

BLAZ SLONJSAK', SENKA CERNE?, VANJA PERSIC’

UuvoD

Fosfor se v telesu nahaja v obliki organskih in anorganskih fosfatov. Vecino fosfata
vnesemo Vv telo s hrano preko absorpcije v tankem Crevesu, medtem ko izloCanje poteka
preko ledvic. Koncentracija fosfata v telesu je natan¢no uravnavana, saj je fosfat vpleten
v Stevilne pomembne celicne procese. Med najpogostejsimi vzroki povisanih vrednosti
fosfata so akutna ali kroni¢na ledvicna bolezen, hipoparatiroidizem, sindrom tumorske lize,
rabdomioliza, kislinsko-bazi¢ne spremembe in povecan vnos fosfata v obliki infuzij.

PRIKAZ PRIMERA

V prispevku predstavljamo primer bolnice, ki je bila napotena v nujno nefrologko ambulanto
zaradi hiperfosfatemije. Bolnici so nekaj mesecev pred pregledom v nasi ambulanti opravili
perkutano menjavo aortne zaklopke ob hkratnem zdravljenju zaradi arterijske hipertenzije
in srénega popuscanja. Med hospitalizacijo na kardioloskem oddelku so v laboratorijskih
izvidih ugotavljali povisane vrednosti dusi¢nih retentov in priporocali pregled pri nefrologu.
Bolnici so pred pregledom v nefroloski ambulanti v sklopu diagnosticiranja ledvi¢ne bolezni
dolocili vrednost fosfata v serumu, ki je znasala 9,92 mmol/l (normalno 0,8—1,4 mmol/l).
Kontrolni izvidi so pokazali blago poslabsanje ledvicnega delovanja, normalno vrednost
serumskega kalcija in zvisano celokupno vrednost serumskih beljakovin ter podobno
vrednost fosfata kot prvi¢. V ambulanti smo ponovili osnovne laboratorijske preiskave,
dodatno opravili elektroforezo seruma in dolocili monoklonske imunoglobuline v serumu, s
¢imer smo dokazali prisotnost monoklonskega zobca IgG/kapa v koncentraciji 52 g/I. Izjemno
povisano vrednost fosfata smo tako pripisali psevdohiperfosfatemiji ob paraproteinemiji.
Po dogovoru s hematologi smo priceli zdravljenje z deksametazonom in bolnico napotili na
pregled v njihovo ambulanto.

ZAKLJUCEK

Lazno zvisana vrednost serumskega fosfata ali psevdohiperfosfatemija je manj pogosta
motnja elektrolitov, ki jo ugotavljamo pri trombocitozi, hemolizi vzorca ali paraproteinemiji
zaradi motenj v analiti¢ni metodi. Diagnozo postavimo na podlagi izkljucitve najpogostejsih
motenj, zato moramo ob doloditvi serumskega fosfata doloCiti tudi vrednost kalcija,
ostalih elektrolitov, parathormona, secnine in kreatinina. Izklju¢iti moramo Kkislinsko-
bazitne motnje ter dolociti aktivnost CK, mioglobina in koncentracijo urata.

Kljutne besede: elektrolitno neravnovesje, fosfat, kroni¢na ledvi¢na bolezen, difuzni plazmocitom.



'Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani; 2Nevroloska klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana;

3Klini¢ni oddelek za endokrinologijo, diabetes in presnovne bolezni, Interna klinika, Univerzitetni
klini¢ni center Ljubljana; “Katedra za interno medicino, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

HUDA KRQNICNA HIPOKALCEMIJA Z
NEVROLOSKIMI IN SRCNIMI ZAPLETI -
PRIKAZ KLINICNEGA PRIMERA

NASTJA LEVASIC?, MARTIN KAVCIC2, TOMAZ KOCJAN34

Hipokalcemija poveca Zivéno-misi¢no vzdraznost in podaljSa dobo QT. Prispeva tudi k
nastanku motenj srénega ritma in okvari sréne miSice. Hipoparatiroidizem je pogost
vzrok hipokalcemije z znacilno neustrezno nizko vrednostjo parathormona (PTH) in
hiperfosfatemijo.

53-letnega gospoda, ki je bil ze od leta 2011 voden pri nevrologu zaradi nepojasnjenih
hemifacialnih spazmov, so sprejeli na Nevrolosko kliniko. Tozil je zaradi dvodnevnega slabega
pocutja, novonastalega zvijanja in mravljinCenja desne roke, nehotenega zvijanja ust in jezika
ter zanasanja pri hoji. Klini¢no so ugotovili povisano telesno temperaturo, dizartrijo in zvisan
tonus v desnih udih. Izvid racunalniske tomografije glave je pokazal obsezne kalcinacije
v malih mozganih, dentatnih jedrih, bazalnih ganglijih, talamusu in beli mozganovini.
Laboratorijsko so izstopale huda hipokalcemija (serumski kalcij 0,98 mmol/l, ionizirani
kalcij 0,6 mmol/l), hiperfosfatemija (2,45 mmol/l), blago povisana vrednost CRP (19 mg/l) in
povisana vrednost troponina (12,297 ug/l). Kazalnik ProBNP je bil negativen, ledvi¢na funkcija
pa normalna (kreatinin 70 pmol/l, oGF (> 90 ml/min)). Z elektrokardiografijo smo ugotovili
podaljSano dobo QT. Izvid urgentne koronarografije je bil normalen, ultrazvo¢ne preiskave
srca pa niso opravili. Endokrinolog je svetoval intenzivno nadomes$canje kalcija, sprva
parenteralno, kasneje per os, ob dodatku magnezija ter uvedel tudi kalcitriol in holekalciferol.
Nemerljiv rezultat PTH (< 3 ng/l) je potrdil diagnozo hipoparatiroidizem, ugotovljeno je bilo
tudi pomanjkanje vitamina D (25-OH vitamin D 28,1 nmol/l). Po normalizaciji vrednosti kalcija
v serumu so se nevroloski simptomi izboljsali, vrednost troponina pa se je normalizirala.
Izvid ultrazvocéne preiskave srca po premestitvi na Endokrinoloski oddelek in kontrolni
elektrokardiogram sta bila normalna. Z magnetnoresonanc¢nim slikanjem srca so opisali
patolosko kopicenje kontrasta v steni levega ventrikla. Serologija na prisotnost kardiotropnih
virusov je bila negativna. Glede na klinicni potek smo sklepali, da je tudi prizadetost srca
verjetno posledica neprepoznane hude kronic¢ne hipokalcemije in ne miokarditisa.
Dolocanje serumskega kalcija je zelo enostavno in poceni, zato je obvezno vedno, ko ima
bolnik simptome zvecane zivéno-misi¢ne vzdraznosti ali podaljSano QT dobo. Redkeje
hipokalcemija razlozi celo nepojasnjeno kardiomiopatijo.

Kljuéne besede: hipokalcemija, hipoparatiroidizem, troponin.
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TIHA KOMPLEKSNOST SRPASTOCELICNE
ANEMIJE

ALEKSANDRA MITROVIC

UuvoD

Srpastocelicna anemija (SCA) je podedovana oblika anemije, ki vpliva na molekulo
hemoglobina, odgovorno za prenos kisika po telesu. Pri bolnikih s SCA ugotavljamo atipicni
hemoglobin, t. i. hemoglobin S, ki vpliva na obliko rdecih krvnih celic in ima znacilno obliko
srpa. Toge srpaste celice se zlepljajo na stene arterij, s Cimer povzrocajo zozitve in poskodbe
Zilnih sten.

Najbolj pogubni posledici pri SCA sta mozganska kap in kroni¢na mozganska ishemija. Pri
otrocih lahko zaradi krhkosti mozganskih zil mozganska kap nastopi ze pri dveh letih, pri
mlajsih otrocih pa je verjetnost kapi manjsa, verjetno zaradi vpliva fetalnega hemoglobina.
Kar tretjina bolnikov s SCA dozivi t. i. tiho kap s kognitivnim upadom, ki se klini¢no kaze z
mocnim glavobolom, medtem ko radioloske najdbe odrazajo konsistentno bolezen bele
mozganovine. V preventivne namene se posluzujemo izmenjevalne transfuzije krvi.
Neredek zaplet pri SCA je avaskularna nekroza (AVN) glave stegnenice, ki v petih letih od
odkritja osteonekroze vodi do kolapsa pri kar 90 % bolnikov. AVN lahko poteka pocasi in tiho
ali se odraza z mocno bolecino in Sepanjem.

Pri bolnikih s SCA ugotavljamo motnjo v aktivaciji alternativne poti komplementa in z njo
povezano vecjo nagnjenost k avtoimunskim boleznim. Zaradi Stevilnih simptomov je
diagnosticiranje pogosto neuspesno, zato o njej porocajo redko.

KLINICNI PRIMER

31-letni bolnik iz Omana z diagnosticirano srpastocelicno anemijo je tozil zaradi mocne
generalizirane bolecine, najbolj v desnem boku. Na najnovejSem rentgenu so vidne difuzne
kostne spremembe in oCitna AVN glavice femurja. Pred letom dni je dozivel mozgansko kap,
ki ji je sledila preventivna izmenjevalna transfuzija Se nadaljno leto. Bolnik veckrat na leto
poisce zdravnisko pomoc zaradi akutnega prsnega sindroma, ki se kaze s prsno bolecino,
kasljem, poviSano telesno temperaturo in znaki pljucnega infiltrata. Z ultrazvocno preiskavo
smo ugotovili Stevilne Zoltne kamne in splenomegalijo. Bolnik se zdravi zaradi hipotiroidizma.

ZAKLJUCEK

Pri bolnikih s SCA lahko ze blage bole¢ine pomenijo resno bolezen, npr. mozgansko kap
in AVN. Da bi preprecili resne zdravstvene posledice, bolniki s SCA potrebujejo stalno
preventivno diagnosticiranje, pozorno posvecanje tudi manj izrazitim simptomov
in ¢im prejsnje ukrepanje.

Klju¢ne besede: anemija, srpaste celice, mozganska kap, avaskularna kostna nekroza.
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PLJUCNICA, POVZROCENA S PNEUMOCYSTIS
JIROVECII, PRI BOLNICI NA DOLGOTRAJNEM
ZDRAVLJENJU Z GLUKOKORTIKOIDI ZARADI
DISEMINIRANEGA PLAZMOCITOMA

ANDREJ SORSAK, ZLATKO ROSKAR

IZHODISCE

Pljucnica, povzrocena s Pneumocystis jirovecii, je zivljenjsko nevarna glivicna okuzba pri
imunokompromitiranih bolnikih. Dejavniki tveganja so okuzba s HIV, presaditev krvotvornih
mati¢nih celic ali solidnih organov, krvne rakave bolezni in imunosupresivno zdravljenje,
npr. s purinskimi analogi, ali dolgotrajno zdravljenje z glukokortikoidi. Kaze se z dihalno
odpovedjo, povisano telesno temperaturo in suhim kasljem. Na rentgenskem posnetku
so vidni infiltrati. V laboratorijskih preiskavah ugotavljamo poviSane vrednosti laktatne
dehidrogenaze (LDH) in pozitiven test beta-D-glukana, ki ima visoko negativno napovedno
vrednost, a je lahko povisan tudi pri drugih glivicnih okuzbah.

PRIKAZ PRIMERA

67-letna bolnica se je od leta 2005 zdravila zaradi diseminiranega plazmocitoma, vsaj tri
leta pred sprejemom pa je redno prejemala visoke odmerke glukokortikoidov. Teden dni
pred sprejemom je pricela navajati napredujoco oslabelost, suh kaselj, dispnejo in dan pred
sprejemom Se povisano telesno temperaturo na 38,5 °C. Na dan sprejema smo ugotavljali
akutno dihalno insuficienco, nad pljuci so bili prisotni inspiratorni poki, na rentgenogramu
plju¢ pa obojestranski infiltrati. Med laboratorijskimi preiskavami je izstopala mocno
povisana vrednost CRP (250mg/L). Po dvodnevnem zdravljenju s ceftriaksonom je vrednost
CRP porasla celo na 450 mg/L. Ob tem smo ugotavljali povisane vrednosti LDH. Beta D-glukan
je bil pozitiven, zato smo posumili na pljucnico, povzro¢eno s Pneumocystis jirovecii, ter
opravili bronhoskopijo z BAL in hkrati uvedli zdravljenje s TMP-SMX. Z verizno reakcijo s
polimerazo (PCR) iz vzorcev BAL smo okuzbo s Pneumocystis jirovecii potrdili. Bolnica je
prejemala TMP-SMXv odmerku 15mg/kg telesne teze trimetoprima 21dni, zaradirespiracijske
insuficience pa dodatno tudi glukokortikoide.

ZAKLJUCEK

Bolnike, ki prejemajo metilprednizolon v odmerku vsaj 16 mg dnevno (oziroma
ekvivalentni odmerek drugega glukokortikoida) vsaj mesec dni in imajo dodatni
vzrok imunokompromitiranosti (npr. krvna rakava bolezen, drugo imunosupresivno
zdravilo), ogroza pljunica, povzroCena s Pneumocystis jirovecii, ki zahteva
profilakticno zdravljenje. Zaradi slabega prenasanja ga nasa bolnica ni bila delezna.

Kljuéne besede: plju¢nica, Pneumocystis jirovecii, multipli mielom.
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HUDA TROMBOCITOPENIJA PO UGRIZU
MODRASA, KI NI POSLEDICA PORABNE
KOAGULOPATIJE — PRIKAZ PRIMERA

MATJAZ ZORMAN’, DAMJAN GRENC?,
SIMONA KRZISNIK ZORMAN?

UuvobD

S kacjim strupom povzroCena porabna koagulopatija (angl. venom-induced consumption
coagulopathy, VICC) se lahko pojavi po ugrizu nekaterih vrst strupenih kac iz druzine gadov
(Viperinae), med katere uvrs¢amo tudi nasega gada (V. berus) in modrasa (V. ammodytes).
VICC sprozi aktivacija prokoagulantnih komponent kacjega strupa, ki delujejo na razlicnih
mestih (aktivacija faktorjev V, X in protrombina). Zdravljenje s specificnim antiserumom
v vecini hitro izboljsa klini¢no sliko, vklju¢no s trombocitopenijo. Prikazujemo primer
bolnika po ugrizu modrasa s hudo prolongirano trombocitopenijo brez znacilnosti porabne
koagulopatije, pri kateri je bil uporabljeni antiserum neucinkovit.

PRIKAZ PRIMERA

35-letni bolnik je bil sprejet po ugizu modrasa v kazalec desnice. Ob sprejemu je bil
v distributivno-hipovolemi¢cnem $oku. Kljub tekocCinskemu zdravljenju je potreboval
vazopresorno podporo. Prvi odmerek antiseruma (ViperaTAb™) je zaradi hudega poteka
zastrupitve prejel takoj ob sprejemu, tj. 3 ure po ugrizu kace. Ze v prvih laboratorijskih
izvidih je bila prisotna huda trombocitopenija (7x10°/l). Razen mejno podalj$anega PC (0,85
s) so bile ravni ostalih ¢asov in dejavnikov strjevanja krvi normalne. Vrednost fibrinogena
je bila znotraj meja normalnih vrednosti, vrednost D-dimerja pa pricakovano visoka. Zaradi
hemodinamske nestabilnosti in neodzivne trombocitopenije je v naslednjih 24 urah prejel Se
dva odmreka ViperTAb™, po katerih se Stevilo trombocitov ni povecalo. Zaradi hude anemije
(67 g/l) vsled obseZnega lokalnega hematoma brez pridruzenih znakov hemolize je drugi
dan bolnisni¢nega zdravljenja prejel trombocitno plazmo in koncentrirane eritrocite. Huda
trombocitopenija je vztrajala do 6. dne bolnisni¢nega zdravljenja, ko se je Stevilo trombocitov
zacelo povecevati in se postopno normaliziralo.

RAZPRAVLJANJE

V opisanem primeru nizke vrednosti trombocitov niso bile povezane z vrednostmi ostalih
faktorjev strjevanja krvi, ki so bile v mejah normalnih vrednosti, kar izkljucuje VICC.
Trombocitopenija je bila torej verjetno posledica delovanja neencimskih proteinskih
toksinov iz kacjega strupa, t. i. snaclecs (angl. snake C-type lectins), ki povzrocCajo
trombocitopenijo z aktivacijo agregacije/adhezije trombocitov neposredno preko aktivacije
trombocitnih receptorjev GPlb. Ceprav je bolnik antiserum prejel kmalu po kacjem ugrizu
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in nato Se v dveh ponovljenih odmerkih, ucinka na porast Stevila trombocitov nismo
zasledili. Stevilo trombocitov ni poraslo niti po trombocitni plazmi, kar posredno kaze
na delovanje toksina v krvi kljub zdravljenju z antiserumom. Vzrok je verjetno premajhna
specificnost uporabljenega antiseruma o0z. nezmoznost nevtralizacije delovanja
vseh komponent modrasovega strupa, ki vplivajo na trombocite in na strjevanje krvi.

Klju¢ne besede: kacji ugrizi, viperinae, protistrupi, motnje strjevanja krvi.
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ZDRAVILA V HEMATOLOGIJI, Ki
VPLIVAJO NA PROCESE HEMOSTAZE,
S PRIKAZOM PRIMEROV

MIHELA SAJN, NEVA KAVCIC

UuvobD

Za zdravljenje krvnih bolezni uporabljamo Stevilna zdravila, ki vplivajo na procese hemostaze
in poveCujejo nagnjenost h krvavitvam ali trombozam. V prispevku s prikazom dveh klini¢nih
primerov predstavljamo najpogostejsa zdravila s tovrstnim delovanjem, ki jih predpisujemo v
hematoloski ambulanti. Pri zdravljenju krvnih bolezni sicer uporabljamo tudi druga zdravila,

ki med drugim vplivajo na strjevanje krvi. Ker so bolniki tedaj praviloma v bolnisnici, jih v
prispevku ne obravnavamo.

KLINICNA PRIMERA

1. 61-letnega bolnika s kroni¢no limfocitno levkemijo (KLL) smo ob prvem relapsu bolezni
priceli zdraviti ibrutinioom. Zdravljenje je bilo uCinkovito, a se je po enem mesecu
zapletlo z znotrajmozgansko krvavitvijo v podro¢ju bazalnih ganglijev, zato smo zdravilo
takoj ukinili. Kasneje smo uvedli zdravljenje z drugo kombinacijo zdravil, idelalisibom in
rituksimabom.

2. 40-letnega bolnika z diseminiranim plazmocitomom in velikim bolezenskim tveganjem
smo po avtologni presaditvi kostnega mozga vzdrZzevalno zdravili z lenalidomidom in
deksametazonom ob hkratni predtromboti¢ni zasciti acetilsalicilno kislino. Po treh
mesecih zdravljenja je dozivel globoko vensko trombozo in plju¢no embolijo. Zdravili
smo takoj ukinili. Nacrtujemo dozivljenjsko zdravljenje z varfarinom.

RAZPRAVLJANJE

V hematologiji uporabljamo Stevilna zdravila, ki vplivajo na procese hemostaze. Veliko
bolnikov, predvsem starejsih s Stevilnimi pridruzenimi boleznimi, zdravimo le ambulantno
in jih ob uvedbi zdravljenja narocamo na bolj pogoste kontrolne preglede, da ocenimo
ucinkovitost zdravljenja in se izognemo nezelenim ucinkom zdravil.

V klinicnem primeru omenjamo ibrutinib, novo zdravilo za zdravljenje kroni¢ne limfocitne
levkemije. Pomemben nezeleniucinekibrutiniba so krvavitve po mehanizmu motenj primarne
hemostaze. Zdravilo deluje zaviralno na kostni mozeg in povzroca trombocitopenijo, ki je
prehodna, razmeroma blaga in stabilna ter odvisna od Stevila trombocitov ob pricetku
zdravljenja. Nagnjenost h krvavitvam se dodatno poveca zaradi neugodnih vplivov na
delovanje trombocitov. VeCinoma ugotavljamo petehije in ekhimoze, pri 1-9 % bolnikov pa
celoresnejse krvavitve. Ob uvajanju zdravila moramo posebno pozornost nameniti bolnikom,
ki prejemajo antikoagulantno oz. antitromboti¢no zdravljenje, ter vizogib nezelenim u¢inkom
zdravljenja pretehtati mozZnost ukinitve katerega od zdravil.
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Trombocitopenija je nezelen ucinek proteosomskih inhibitorjev (bortezomib, iksazomib,
karfilzomib) in imunomodulatornih zdravil (talidomid, lenalidomid, pomalidomid), ki jih
uporabljamo za zdravljenje diseminiranega plazmocitoma. Zaradi slednjega odmerek zdravila
neredko zmanjsamo. Po drugi strani se bolniki, ki prejemajo talidomid ali lenalidomid v
kombinaciji z deksametazonom, nagibajo k tromboti¢nim dogodkom, zato med zdravljenjem
preventivno uvedemo acetilsalicilno kislino ali nizkomolekularni heparin.

Omeniti moramo tudi nekatera ze uveljavljena zdravila, na primer eritropoetin, ki
ga uporabljamo za zdravljenje mielodisplasticnega sindroma. Ker ob prevelikem oz.
prepogostem odmerjanju Ze pri normalni vrednosti hemoglobina privede do sekundarne
eritrocitoze in nagnjenosti k trombozam, je ciljna vrednost hemoglobina najvec¢ 110 g/I.
Traneksamicna kislina, antifibrinolitik, namenjen preprecevanju ali obvladovanju sluzni¢nih
krvavitev, paradoksno poveca nagnjenost k tromboti¢nim dogodkom. Previdno ga moramo
uporabljati predvsem v kombinaciji z drugimi potencialno trombogenimi zdravili, kot so
oralna kontracepcijska sredstva.

ZAKLJUCEK

V hematologiji se ob zdravljenju krvnih bolezni pogosto sreCujemo z nezelenimi ucinki
zdravil na procese strjevanja krvi. Ne glede na to, ali gre za krvavitve ali za tromboti¢ne
dogodke, moramo bolnike nanje nenehno opozarjati in jih ob uvedbi zdravljenja tudi
bolj pogosto narocati na kontrolne preglede. Za zdravnika nehematoloske stroke je
pomembno, da pri hematoloskem bolniku, ki krvavi ali je dozivel tromboti¢ni dogodek, vedno
pomisli tudi na morebitni nezeleni ucinek zdravila in se po potrebi obrne na hematologa.

Kljuéne besede: hematoloske bolezni, nezeleni u¢inki zdravljenja, hemostaza.
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HIPERKALCEMIJA IN OSTEOLITICNE
LEZIJE — REDEK ZAPLET
B-LIMFOBLASTNE LEVKEMIJE

MIHELA SAJN, KARLA RENER

UuvobD

Hiperkalcemija in osteoliti¢ne lezije so pogosta najdba pri metastatski bolezni solidnega
malignoma, limfoma ali diseminiranega plazmocitoma. Patogenetski mehanizem je izlo¢anje
parathormonu podobne beljakovine ter nato $e kalcitriola in razli¢nih proinflamatornih
citokinov.

V zelo redkih primerih so hiperkalcemija in osteoliticne lezije lahko zaplet druge hematoloske
bolezni, npr. akutne B-limfoblastne levkemije (B-ALL). Omenjeno opisujejo pri otrocih,
medtem ko glede odraslih v literaturi zasledimo le nekaj klini¢nih primerov.

KLINICNI PRIMER

49-letna bolnica s tri tedne trajajoco hudo bolecino v krizu in vroCino je bila sprejeta
na Kliniko za infekcijske bolezni in vroCinska stanja zaradi suma na spondilodiscitis. V
laboratorijskih izvidih so izstopale blago povisane vrednosti vnetnih kazalnikov (CRP 8, SR
42, levkociti 12 x 10° g/l). Magnetnoresonancna preiskava (MRI) hrbtenice je pokazala difuzno
infiltracijo kostnega mozga in Stevilne osteoliticne lezije hrbtenice, medtem ko znakov
spondilodiscitisa ni bilo. Se istega dne je utrpela generaliziran toni¢no-kloni¢ni epileptiéni
napad. Zaradi bruhanja in aspiracije ter motnje zavesti so jo intubirali in premestili na
Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino. V dodatno odvzetih preiskavah so ugotovili
hudo hiperkalcemijo (3,75 umol/l) in akutno ledvi¢no odpoved (kreatinin 292 umol/l). V vsem
ostalem sta bili krvna slika in diferencialna krvna slika v mejah normalnih vrednosti. Ob
hkratni okuzbi se je na racun nevtrofilije razvila samo blaga levkocitoza 12 x 10° g/I. Zaradi
prisotnosti osteoliti¢nih lezij, hiperkalcemije in akutne ledvi¢ne odpovedi smo posumili
na diseminirani plazmocitom/limfom ali metastatski solidni tumor. V dodatno odvzetih
laboratorijskih preiskavah ni bilo znakov klonalnosti (odstnost serumskega monoklonskega
imunoglobulina, normalna vrednost in razmerje prostih lahkih verig kapa in lambda),
tumorski oznacevalci so bili negativni. Punkcija kostnega mozga je pokazala nespecifi¢ne
spremembe, medtem ko je biopsija razkrila akutno kromosom Philadelphia pozitivho
B-ALL s 70-odstotno infiltracijo kostnega mozga. Morfoloske preiskave glave (CT in MRI),
indicirane zaradi vztrajanja epileticnih napadov (sprva nekonvulzivni epileptic¢ni status, nato
Zaris¢no vztrajanje epilepti¢ne aktivnosti), so nakazovale morebitno centralno infiltracijo, s
kasnejso lumbalno punkcijo pa so ugotovili prisotnost limfoblastov v likvorju. Po razresitvi
hiperkalcemije, stabilizaciji ledvicnega delovanja in zazdravitvi okuzbe smo priceli s
specificnim zdravljenjem. Zaradi krhkosti bolnice, ki je po intenzivhem zdravljenju postala
nepomicna in tudi kognitivno okrnjena, smo zdravljenje prilagodili ter uvedli kemoterapijo po
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shemi VAD (vinkristin, doksorubicin in deksametazon) hkrati z zaviralcem tirozinske kinaze
in intratekalnim zdravljenjem z metotreksatom.

Po uvedenem specificnem zdravljenju in intenziviranju protiepilepticnega zdravljenja je
epilepticna aktivnost izzvenela, bolnica pa je postala povsem orientirana in kognitivno
urejena. Ugodno je potekala tudi lokomotorna rehabilitacija. Z izboljSano telesno
zmogljivostjo je sposobna intenzivne kemoterapije, ki je za remisijo bolezni odlocilnega
pomena.

RAZPRAVLJANJE

Predstavljamo primer bolnice, pri kateri smo od zacetka tezav do postavitve dokoncne
diagnoze zaradi kompleksnih bolezenskih najdb potrebovali ve¢ dni. Klinicna slika s
hiperkalcemijo, akutno ledviéno odpovedjo in osteoliticnimi lezijami brez prisotnih
sprememb v krvni sliki (npr. blastnih celic v periferni krvi in citopenij) za akutno limfoblastno
levkemijo pri odraslih sicer ni znacilna, saj je v literaturi opisujejo le nekaj klinicnih primerov.
Patogenetskega mehanizma ne razumemo v celoti. Vzrok hiperkalcemije je lokalna kostna
destrukcija ob tumorski invaziji ali povecana aktivnost osteoklastov zaradi izlo¢anja
humoralnih tumorskih dejavnikov. Klju¢ni elementi urgentne obravnave so prepoznanje in
zdravljenje hiperkalcemije z intenzivnim hidriranjem, jemanjem diuretikov in bisfosfonatov
ter hitro diagnosticiranje osnovne bolezni. Ob postavitvi diganoze je nujna ¢im prejsnja
uvedba specifiCnega zdravljenja, saj gre za agresivno maligno bolezen.

Kljuéne besede: akutna limfoblastna levkemija, odrasli bolniki, zaplet bolezni, osteoliti¢ne lezije, hiperkalcemija.
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PAROKSIZMALNA NOCNA
HEMOGLOBINURIJA

MATIJA ROZMAN', IRENA PRELOZNIK ZUPAN"?2

UuvoD

Paroksizmalna no¢na hemoglobinurija (PNH) je redka pridobljena bolezen krvotvorne maticne
celice. Gre za pridobljeno znotrajzilno, po Coombsu negativno hemoliticno anemijo (HA) s
hemoglobinurijo, ki se lahko kaZe z odpovedjo kostnega mozga, citopenijami in venskimi
trombozami. V osnovi gre za pridobljeno genetsko motnjo gena PIG-A na kromosomu X,
potrebnega za sintezo glikozilfosfatidilinozitolnih (GPI) sidriS¢ za vezavo beljakovin na
povrsini celic. Zaradi pomanjkanja zascitnih beljakovin na membrani krvnih celic (GPI —
CD59 in CD55) se komplement aktivira in lizira celice. Okvarjene so vse celice, ki izhajajo iz
okvarjene maticne celice. Standardna diagnosticna metoda za dokazovanje klona PNH na
zrelih celicah (granulociti, monociti, eritrociti) je pretocna citometrija. Velikost klona je lahko
zelo razli€na, iz Eesar izhajajo tudi razlike v kliniéni sliki bolezni. Stevilnih bolnikov zaradi
kompleksnosti in netipicne klini¢ne slike ne odkrijemo (1,2,3). V prispevku zZelimo opozoriti
na to skupino bolnikov.

PREDSTAVITEV BOLNICE

79-letna gospa je bila sprejeta v bolnisnico zaradi akutnega miokardnega infarkta brez dviga
spojnice ST. Zaradi tromboticne lezije z embolizacijo v desni koronarni arteriji so ji vstavili z
zdravilom obloZeno zilno opornico. Gospa je ze leta 2018 utrpela globoko vensko trombozo
desne femoropoplitealne vene. V zacCetku leta je prislo do akutnega embolicnega dogodka v
povrhnjo levo femoralno arterijo, ki so ga razresili s kirurskim posegom.

V izvidih krvne slike je izstopala makrocitna anemija z retikulocitozo in trombocitopenijo
(Hb 110 g/I; PVE 100,6 fl; retikulociti 105,2 x 10 E%/I; 3,46 %, Tr 105 x 10°%/I ). Diferencialna
krvna slika je bila brez patoloskih odstopanj. Med biokemijskimi parametri je bila prisotna
poviSana vrednost indirektnega bilirubina. Moc¢no je izstopala tudi vrednost LDH (12,77
pkat/l). Prvotno smo zaradi suma na megaloblastno anemijo in neucinkovito hematopoezo
dolocili zaloge folne kisline in vitamina B12, Cigar vrednosti so bile znizane, zato smo priceli
z nadomescanjem. Naknadno smo pridobili podatek, da so moc¢no znizane tudi vrednosti
haptoglobina, zato smo zaradi suma na intravaskularno HA dolocili $e vrednost Coombsovih
testov, ki so bili negativni. Vseskozi je bila v urinu prisotna hemoglobinurija. Zaradi
sumljive klinicne slike in anamnestic¢nih podatkov o predhodnih etiolosko nepojasnjenih
tromboemboli¢nih dogodkih smo s preto¢no citometrijo dolocili tudi vrednost klona PNH, ki
je bila zelo visoka (nevtrofilci 92 % celic).
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ZAKLJUCEK

Pri bolnici smo priceli z nadomescanjem folne kisline in vitamina B12 ter uredili
antikoagulantno zdravljenje, ki ga priporocamo pri vseh bolnikih s klonom PNH, vecjim od
50 %, zlasti pri bolnikih s prebolelim tromboti¢nim dogodkom. V postev pride tudi zdravljenje
z monoklonskim protitelesom ekulizumabom, ki z vezavo na enoto komplementa C5 prepreci
njegovo aktivacijoinstem znotrajzilnolizo eritrocitov. To je tudi najbolj$i nacin preprecevanja
nadaljnjih tromboti¢nih dogodkov (1,2,3).

Kljuéne besede: paroksizmalna no¢na hemoglobinurija; preto¢na citometrija; PnH klon; ekulizumab.
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GINEKOMASTIJA KOT PRVI ZNAK
HORMONSKO AKTIVNEGA TUMORJA -
PRIKAZ DVEH KLINICNIH PRIMEROV

MATEJ RAKUSA', TINA KROKTER KOGOJ',
MOJCA JENSTERLE SEVER', TOMAZ KOCJAN"?

Ginekomastija je benigna proliferacija zleznega tkiva dojke pri moskem. Nastane zaradi
porusenega razmerja med androgeni in estrogeni kot posledica fizioloskih stanj, bolezni ali
zdravil.

23-letnega bolnika so napotili zaradi nekajmesecne obojestranske, zmerne in bolece
ginekomastije. Klinicno smo ugotovili tudi trsi levi testis. Laboratorijski izvidi so bili:
estradiol 0,657 nmol/I (< 0,21 nmol/l), FSH < 0,1 E/I (0,7—11,1 E/l) in PRL 47,8 ug/l (2,5-17 ug/l).
Vrednosti testosterona in LH sta bili normalni; aFP 15,9 kE/L (<6,2 kE/) in B-HCG 1919,7 E/I
(<10 E/I). UltrazvoCna preiskava testisov je pokazala mesan tumor v spodnjih dveh tretjinah
levega testisa (39 mm x 23 mm), CT trebuha pa retroperitonealne zasevke (stadij lic). Po
levostranski orhidektomiji, retroperitonealni limfadenektomiji in kemoterapiji je bolnik v
remisiji. Histolosko so potrdili teratokarcinom. Ginekomastijo so sanirali kirursko.
36-letnega bolnika so napotili zaradi pol leta trajajoCe obojestranske ginekomastije,
hipogonadizma in arterijske hipertenzije. Klinicno smo ugotavljali kusingoidni izgled.
Laboratorijskiizvidisobili: estradiol 0,87 nmol/l, celokupnitestosteron 6,6 nmol/I (> 10 nmol/I),
prosti testosteron 9,9 pmol/l, DHEA-S 18,9 umol/I (2,17—15,2 umol/l), LH 0,69 E/I (0,8—7,6 E/I),
FSH 0,16 E/I, prolaktin 18,2 ug/l, B-HCG 0,8 E/I. Z racunalnisko tomografijo (CT) smo ugotovili
sumljivtumor leve nadledvicne zleze (9,5 cm x 11 cm x 12 cm). Po levostranski adrenalektomiji
je ginekomastija izginila, vrednosti hormonskih preiskav pa so se normalizirale. Histolosko je
Slo za karcinom skorje nadledvicne zleze z visoko proliferacijsko aktivnostjo (Ki67 30—35 %),
kapsularno invazijo in obseznimi nekrozami. Adjuvantno zdravljenje z mitotanom je bolnik
zavrnil. Po treh letih je prislo do recidiva bolezni z razsojem v jetra. Onkolosko zdravljenje ni
bilo u¢inkovito in bolnik je umrl.

Po izkljucitvi najpogostejSih vzrokov ginekomastije, kot so puberteta, staranje,
zdravila, hipogonadizem, hipertiroza in kroni¢na bolezen jeter ali ledvic, moramo
pomisliti tudi na manj pogosta stanja. Hiter pojav obojestranske ginekomastije je
sumljiv za hormonsko aktiven tumor testisa ali nadledvicne Zleze. Endokrinolo$ko
diagnosticiranje vodi do pravilne diagnoze in ustreznega zdravljenja.

Kljuéne besede: ginekomastija, tumor testisa, karcinom nadledvicnice.
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Medicinska fakulteta, Univerza v Mariboru, Maribor

ZNANJE PRVE POMOCI PRI STUDENTIH
MEDICINSKE FAKULTETE UNIVERZE V
MARIBORU MED STUDIJEM

LUDVIK DROBNE, ANA SPEHONJA, KAJA CEH

UuvoD

Prva pomoc je temeljni minimum znanja, ki ga morata zdravstveni delavec in laik pridobiti
sama. Nevednost ali hudo neznanje ni opravicilo za neustrezno posredovanje (1).
Pomanjkljivega znanja ne moreta nadomestiti $e tako velika pozrtvovalnost in ¢loveska
toplina (1). Izobrazevanje na napredni ravni za Studente mora pokrivati znanje, sposobnosti
in odnos, ki so potrebni za pristop k nenadno obolelemu (3).

Znanje prve pomoci je bila kot tema med Studenti medicine vedno odrinjena na stranski
tir, zato ne preseneca, da mladi zdravniki tudi po prejetju diplome prve pomoci ne izvajajo
zadovoljivo (4).

Na nasi fakulteti do zdaj Se ni bilo raziskave, v kateri bi preverili znanje prve pomoci pri
Studentih. V nasi raziskavi smo zato skus$ali opredeliti, kak$no je znanje prve pomoci med
Studenti Medicinske fakultete Univerze v Mariboru (MF UM), pregledati u¢ni nacrt Medicinske
fakultete Univerze v Mariboru s stalis¢a poucevanja prve pomoci, predmetov prve pomoci in
izbirnega predmeta urgentna medicina ter na podlagi rezultatov pripraviti predlog izboljSave
uénega nacrta s podroc¢ja prve pomoci. Raziskali smo tudi samoocenjevanje studentov na
podrocju prve pomoci in njihovo dejansko znanje.

METODE

V prospektivno raziskavo smo vkljulili 64 Studentov z aktivnim statusom Studenta na
Medicinski fakulteti Univerze v Mariboru. V raziskavi smo uporabili vprasalnik, s katerim
smo pridobili informacije o Studentu (osebni podatki, stik s prvo pomocjo zunaj Studija,
samoocena znanja). UdeleZenci so svoje znanje prve pomoci ocenjevali na lestvici od 1 do
10 (1—najslabse, 10 —najboljse). Znanje studentov smo preverili s testom, ki je vkljuceval 36
vprasanj MCQ. Pri analizi pridobljenih podatkov smo podatke vprasalnika in rezultate testa
analizirali v programu SPSS, doloCili osnovne statisti¢ne znacilnosti in uporabili test ANOVA
in analizo korelacij ter tolmacili Pearsonov korelacijski koeficient in Tukeyjev test HSD.

REZULTATI

Ugotovili smo, da imajo Studenti visjih letnikov (5. in 6. letnik) boljSe znanje prve pomoci kot
Studenti v nizjih letnikih (1. do 4. letnik).

V Tabeli 1 lahko vidimo, da je skupina studentov 1. in 2. letnika v povprecju izkazala najslabse
poznavanje podrocja. Le nekoliko ve¢ znanja je pokazala skupina Studentov 3. in 4. letnika,
medtem ko se z boljSim poznavanjem ponasajo Studenti 5. in 6. letnika.



Ugotovili smo, da med Studenti obstajajo statisticno znacilne razlike v znanju prve pomoci (F
=7,406; p = 0,001), z dodatnim testom — Tukeyjevim HSD testom (angl. honestly significant
difference) — pa smo dokazali, da je znanje prve pomoci pri Studentih 5. in 6. letnika
statisticno znacilno boljse kot pri Studentih 3. in 4. letnika (p = 0,012) in kot pri studentih 1.in
2. letnika (p = 0,002). Med skupinama Studentov 3. in 4. letnika ter Studentov 1. in 2. letnika v
znanju prve pomoci ni statisticno znacilnih razlik (p = 0,762).

Tabela 1. Opisne statistike spremenljivke »dosezeno znanje na preizkusu« glede na letnik studija.

N M SD
1.in 2. letnik 21 432% 12,6 %
3.in 4. letnik 22 456% 9,6 %
5.in 6. letnik 21 55,6 % 10,8 %
Vsi 64 481% 121%

Legenda: N — Stevilo preiskovancev, M — povpre¢na vrednost in SD — standardni odklon.

SAMOOCENA ZNANJA PRVE POMOCI

Pri samoocenjevanju znanja prve pomoci je najvec¢ udelezencev 15 (23,4 %), svoje znanje
ocenilo z oceno 7. Povprecna ocena je bila 6,2 (SD = 1,6).

Kot je razvidno iz Tabele 2, samoocena studentov glede znanja prve pomoci odraza dejansko
izkazano znanje prve pomoci. Povezanost je Sibka in pozitivna, kar pomeni, da so se Studenti,
ki so svoje znanje ocenili kot boljse, bolje odrezali tudi na teoreti¢cnem testu.

Tabela 2. Rezultati analize korelacij med samooceno $tudentov o znanju prve pomoci in dejanskimi dosezki.

r P

Znanje prve pomoci 0,326 0,009
Legenda: r — Pearsonov korelacijski koeficient; P — vrednost p.

RAZPRAVLJANJE

Preiskovance smo glede na letnike Studija razvrstili v tri skupine: skupino studentov 1. in
2. letnika, ki se Se niso srecali s klinicnim delom, skupino Studentov 3. in 4. letnika, ki se v
klinicno delo Sele uvajajo, in na Studente 5. in 6. letnika, ki se studij zakljucujejo. Ugotovili
smo, da so pri testu prve pomoci najslabse znanje izkazali Studenti 1. in 2. letnika, medtem ko
so se Studenti 3. in 4. letnika odrezali nekoliko bolje. Najboljse rezultate so dosegli Studenti
5.1in 6. letnika. Med Studenti obstajajo tudi statisticne razlike. Znanje je statisti¢no znacilno
boljse pri Studentih visjih letnikov (5. in 6. letnik), kar je pricakovano, saj se Studenti 5. in
6. letnika blizajo zakljuCku Studijske poti in imajo za seboj ze vec¢ino pomembnih klini¢no
usmerjenih predmetov. Ob tem imajo tudi veliko klini¢nih vaj, v 6. letniku pa Se obvezno
prakso. Statisticno znacilne razlike med Studenti 1. in 2. letnika ter Studenti 3. in 4. letnika
ni, kar je zanimivo, saj so Studenti 3. in 4. letnika Ze v stiku s klini¢nimi predmeti in bi po
pricakovanjih morali dosegati boljSe rezultate.

Izkazalo da Studenti znanje iz prve pomoci med Studijem Se izboljSujejo in ga dopolnjujejo ter
vrhunec dosezejo v vi§jih letnikih.

Pri primerjavi nasih rezultatov sz rezultati tujih raziskav ugotavljamo, da so priblizno enaki.
Studenti, ki se veckrat in pogosteje srecujejo s temeljnimi postopki oZivljanja, so se bolje
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izkazali tudi na testiranju (5). Prav tako se je v tujih raziskavah izkazalo, da Studenti Sestih
letnikov temeljne postopke ozivljanja izvajajo tehni¢no slabse, a imajo s tega podrocja vec
teoretiCnega znanja. Vse to ugotavljamo tudi v nasi raziskavi, v kateri smo ugotovili, da so se
v znanju prve pomoci najboljse izkazali Studenti visjih letnikov (5. in 6. letnikov) (6).
Predvidevali smo, da bodo Studenti, ki so svoje znanje ocenili vi$je, tudi test iz prve pomodi
opravili bolje kot $tudenti, ki so svoje znanje ocenili nizje. Pokazala se je statisticno znacilna
Sibka in pozitivna povezanost med samooceno znanja in rezultati testa. Tem bolje kot
Studenti ocenjujejo svoje znanje, bolje se izkazejo na preverjanju. Na osnovi rezultatov lahko
sklepamo, da njihova samoocena realno odraza njihovo teoreticno znanje.

ZAKLJUCEK

Ugotovili smo, da so Studenti po zaklju¢enem $tudiju na Medicinski fakulteti Univerze v
Mariboru ustrezno opremljeni z znanjem, a je raven znanja prve pomoc¢i mo¢no odvisna od
pogostosti ponavljanja. Predlagamo, da se usmerimo k boljSemu izkoris¢anju obstojecega
nacina pridobivanja dodatnega znanja in vescin (simulacijski center, projekti Drustva
Studentov medicine Maribor) in da za Studente medicine UM potekajo redni kratki
obnovitveni tecaji. Prav tako je pomembna ugotovitev, da rezultati samoocenjevanja
odrazajo realno znanje na teoretitnem podroc¢ju, zato lahko pri¢akujemo zanimanje za
dodatno izpopolnjevanje.
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ENDOVASKULARNE TEHNIKE
RESEVANJA MED POSTOPKOM
VSTAVITVE DISLOCIRANIH UMETNIH
ZAKLOPK IN ZILNIH OPORNIC - PRIKAZ
DVEH KLINICNIH PRIMEROV

MATJAZ BUNC?, CRT LANGEL?, DIMITRIJ KUHELJ?, MIHA
SUSTERSIC?, SIMON TERSEGLAV"

UuvobD

Transkatetrska vstavitev aortne zaklopke (TAVI) je v zadnjih letih postala metoda izbire za
zdravljenje hude aortne stenoze pri bolnikih z visokim tveganjem operacije. Stevilo posegov
se povecuje tudi pri bolnikih z nizkim tveganjem. Najpogostej$a tehnicna zapleta TAVI sta
dislokacija in paravalvularna regurgitacija.

Zmanjsevalec pretoka skozi koronarni sinus (CFR) je balonsko razsirljiva zilna opornica, ki
jo vstavimo v koronarni sinus (KS), in je namenjena lajSanju angine pektoris pri bolnikih z
izCrpanimi moznostmi revaskularizacije, ki se ne odzivajo na optimalno zdravljenje z zdravili.
Vstavitev CFR je nova, a varna metoda, saj med doslej objavljenimi zapleti omenjajo le eno
perforacijo KS ter dve migraciji CFR.

KLINICNI PRIMER 1

Po standardnem transfemoralnem pristopu je bila na izbrano mesto sidranja v podrocju
degenerirane nativne aortne zaklopke vstavljena samorazsirljiva bioloska umetna zaklopka.
Pri kon¢ni razsiritvi je prislo do dislokacije globoko v iztocni trakt levega prekata. Vlek
zaklopke nazaj na sidris¢no mesto je bil izveden z dvema snare stentoma, vstavljenima preko
dveh dvojno uc¢vrscenih katetrov (t. i. tehnika »mother in child«). Repozicija je bilaizvedena z
izmenicnim viekom za prvi kateter, medtem ko je drugi kateter predstavljal oporo, in obratno.
Vstavitev zaklopke in dokonc¢na razsiritev sta bili v celoti uspesni ter brez paravalvularne
regurgitacije ali zapletov po posegu.

KLINICNI PRIMER 2

Po standardnem desnem transjugularnem pristopu je bila na izbrano mesto v KS vsidrana
CFR opornica. Kljub dobremu angiografskemu rezultatu razsiritve balona je bil pri izvleku
izpraznjenega balona opazen premik opornice v desni atrij. Sledila je vzpostavitev
femoralnega pristopa s Seldingerjevo tehniko. S snare katetrom sta bila femoralno izvlecena
vodilni kateter z balonom in nanj zagozden CFR. V isti seji je bila transjugularno vstavljena
nova CFR opornica. Po posegu ni bilo zapletov.
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ZAKLJUCEK

Dislokacija umetne aortne zaklopke ali opornice za zozevanje koronarnega sinusa je redek
zaplet postopka vstavitve. Standardnih strategij reSevanja ni, izbrana primera pa kazeta,
da lahko pred morebitnim kirurskim ukrepanjem varno in ucinkovito uporabimo tudi
endovaskularne tehnike resevanja.

Kljutne besede: aortna stenoza, prsna bolecina, umetna sr¢na zaklopka, interventna kardiologija, interventna
radiologija.
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ZDRAVLJENJE ZIVLJENJE OGROZAJOCE
KRVAVITVE ZARADI MAKSILOFACIALNE

POSKODBE S POMOCJO TRANSARTERIJSKE

EMBOLIZACIJE — PRIKAZ PRIMERA

CRT LANGEL’, DIMITRIJ LOVRIC?, URSA ZABRET’,
TOMISLAV MIRKOVIC?, PRIMOZ GRADISEK?,
ANITA MRVAR-BRECKO?, KATARINA SURLAN POPOVIC®

uvobD

Maksilofacialne poskodbe predstavljajo priblizno 10 % poskodb, ki jih obravnavamo v
urgentnih centrih. Zivljenje ogroZajoca krvavitev je prisotna le pri priblizno 5 % primerov
poskodb Celjustiin obraza. NajpogostejSi mestiizvora krvavitve sta zunanja karotidna arterija
in notranja maksilarna arterija. Zdravljenje obsega ro¢no kompresijo, nosno tamponado,
kavterizacijo vidnega mesta krvavitve, stabilizacijo zlomov, nadomescanje tekoCin ter
kirursko ligacijo in transarterijsko embolizacijo (TAE) zunanje karotidne arterije ali njenih vej.

PRIKAZ PRIMERA

20-letni moski je stojeC na vrtljivem stolu Cistil okna v 7. nadstropju stanovanjskega bloka.
Pri tem je zgubil ravnotezje in z glavo navzdol padel na 20 metrov oddaljena betonska
tla. Ob sprejemu v terciarni urgentni center so bile ocena po Glasgowski lestvici kome 5,
vrednost krvnega tlaka 70/40 mmHg in sréna frekvenca 100/min. Poleg vecfragmentnega
zloma obraznih kosti in rupture desnega zrkla je bolnik utrpel tudi obsezno krvavitev iz
nosu in levega usesa, zlom rebra ter ve¢ zlomov udov. Edina klini¢no in radiolosko odkrita
izvora krvavitev sta bili leva zunanja karotidna (ZKA) in desna sfenopalatina arterija (SPA). S
tamponado se je krvavitev iz nosu zaustavila, mocna krvavitev iz levega usesa pa ne. Zaradi
kirurske nedostopnosti mesta krvavitve ligacija ZKA ni bila mogoca. Vrednost krvnega tlaka
se je kljub petim litrom nadomescenih tekocin, transfuziji ter dajanju traneksamicne kisline
in vazopresornih zdravil znizala na 60/40 mmHg.

Bolnika so premestili v nevrointervencijski laboratorij. Digitalna substrakcijska angiografija
je pokazalalaceracijo leve ZKA, ki se je nadaljevala v psevdoanevrizmo v predelu leve notranje
maksilarne arterije, ter laceracijo desne SPA. Obe arteriji sta bili nato superselektivno
kateterizirani in embolizirani s kombinacijo platinastih mikrodelcev in tekocega
embolizacijskega sredstva PHIL 25 %. Embolizacija je bila zaradi ohranjanja proksimalnih
arterijskih povirij opravljena karseda blizu mesta laceracije. Po embolizaciji obeh lezij je
krvavitev iz levega usesa prenehala, bolnikovo hemodinamsko stanje pa se je stabiliziralo.
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ZAKLJUCEK
Huda krvavitev zaradi poskodbe maksilofacialnega skeleta je redek, a zivljenje ogrozajoc
dogodek. Transarterijska embolizacija vira krvavitve ima pomembno vlogo pri zaustavljanju

tistih krvavitev, ki jih ne moremo zaustaviti z drugimi metodami.

Kljuéne besede: terapevtska embolizacija, maksilofacialne poskodbe, hipotenzija.
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PERKUTANA KORONARNA INTERVENCIJA

ZA RAZRESEVANJE KRONICNE POPOLNE
ZAPORE KORONARNE ARTERIJE

KOT NADGRADNJA OPTIMALNEGA
ZDRAVLJENJA Z ZDRAVILI — PRIKAZ
KOMPLEKSNEGA PRIMERA

MATJAZ BUNC', MIHA SUSTERSIC’,
SINISA DRAGNIC?, CRT LANGEL®

uvobD

Kroni¢na popolna zapora (CTO) je veC kot tri mesece trajajoca 100-odstotna zapora
nativne koronarne arterije, ki preprecuje kakrsen koli anterogradni pretok krvi distalno
od zapore. Prisotna je pri priblizno tretjini bolnikov, pri katerih opravimo diagnosti¢no
koronarnografijo (1).

Zdravljenje obsega kirursko revaskularizacijo (CABG), perkutano koronarno intervencijo
(PCI), optimalno zdravljenje z zdravili (OMT) ali kombinacijo nastetih metod. Merila za
CABG so jasna, medtem ko glede PCl in OMT obstaja kar nekaj dilem. V Stevilnih raziskavah
so dokazali, da z uspesno PCI CTO sicer nedvomno izboljSamo prezivetje, a so v raziskavi
EUROCTO ugotovili, da prezivetje enako ucinkovito izboljSamo tudi z izkljucno OMT ter da je
PCI CTO bolj ucinkovita pri znizevanju frekvence angine in izbolj$anju kakovosti Zivljenja (2).
S stalis¢a simptomatskega zdravljenja je PCI CTO torej nadgradnja OMT.

PRIKAZ PRIMERA

57-letni moski s predhodnim miokardnim infarktom in CABG je bil sprejet zaradi ponovnega
miokardnega infarkta brez dviga veznice ST. Z angiografijo smo prepoznali levo dominantno
koronarno cirkulacijo, subtotalno zozitev proksimalnega dela venskega grafta (VG) z aorte na
posteriorno descendentno arterijo (PDA), CTO srednjega dela leve anteriorne descendentne
arterije (LAD) ter prisotnost septalnih kolateral med PDA in distalnim delom LAD.

Subtotalno zozitev proksimalnega VG na PDA smo uspesno odpravili z neposredno vstavitvijo
Zilne opornice. PClI CTO LAD z anterogradnim pristopom ni bila uspesna, saj je prislo do
disekcije proksimalnega dela LAD. Sledil je uspesSen retrogradni pristop z Zico skozi PDA
in septalne arterije v distalno LAD. CTO smo razresili s tehniko obratnega CART. Preboju z
zico sta sledili balonska predilatacija in vstavitev zilne opornice. Disekcijo LAD smo razresili
z dvema Zzilnima opornicama — prvo smo vstavili z retrogradnim pristopom (skozi mesto
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do disekcije debla leve koronarne arterije (LM), ki smo jo razresili z vstavitvijo zilne opornice
s proksimalno optimizacijsko tehniko.

Koncni angiografski izvid je pokazal uspesno razreseni subtotalno zozitev VG na PDA ter CTO
LAD.

ZAKLJUCEK

Perkutana koronarna intervencija za razreSevanje kroni¢ne popolne zapore (PCI CTO) je
endovaskularna tehnika s podobnim ucinkom na prezivetje kot OMT. Pri zmanjSevanju
pogostosti angine je celo bolj u¢inkovita in jo zato uporabljamo kot simptomatsko metodo
za zdravljenje prsne bolecine. Tehnika Ze v osnovi ni preprosta, a lahko ob dobri predpripravi
morebitne zaplete uspesno razresimo.

Kljuéne besede: koronarna bolezen, kroni¢na popolna zapora koronarne arterije, perkutana koronarna
intervencija.

LITERATURA

1. Stone GW, Kandzari DE, Mehran R, Colombo A, Schwartz RS, Bailey S, et al. Percutaneous recanalization of
chronically occluded coronary arteries: a consensus document: part I. Circulation 2005;112:2364-72.

2. Werner GS, Martin-Yuste V, Hildick-Smith D, Boudou N, Sianos G, Gelev V, et al. A randomized multicentre
trial to compare revascularization with optimal medical therapy for the treatment of chronic total coronary

occlusions. Eur Heart J 2018;39:2484-93.



"Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani
2Klini¢ni oddelek za kardiologijo, Interna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

3Klini¢ni oddelek za intenzivno interno medicino, Interna klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana

USPESNA UPORABA ECMO-CPR MED
ZAPLETENO PRIMARNO KORONARNO
INTERVENCIJO S PERIPROCEDURALNO
DISEKCIJO IN SRCNIM ZASTOJEM

MARTA HOJKER', LUKA LIPAR?, MARKO NOC?

uvobD

Disekcija koronarne arterije je redek, a hud zaplet primarne koronarne intervencije (PCl),
ki lahko vodi tudi v sréni zastoj (1). Bolniki s srénim zastojem znotraj bolnisnice imajo kljub
napredku medicine $e vedno zelo visoko umrljivost (2). Uporaba zunajtelesne membranske
oksigenacije (ECMO) med ozivljanjem lahko odlocilno pripomore k prezivetju teh bolnikov.
Predstavljamo primer uspesne uporabe ECMO med kardiopulmonalnim ozivljanjem (CPR).
47-letni bolnik, Ze po miokardnem infarktu (MI) in PCI LCX in RCA pred dvema letoma, je bil
obravnavan na Internisticni prvi pomoci zaradi bolecine v prsih. EKG je pokazal desnokracni
blok z nakazanimi dvigi veznice ST v sprednjestenskih odvodih. Urgentno je bil prepeljan v
katetrski laboratorij UKC Ljubljana. Koronarna angiografija je pokazala mocno kalcinirane
koronarne arterije s kroni¢no zaporo sicer minorne RCA, pretocno LCX in svezo zaporo
proksimalnega dela LAD. Ob postavitvi Zilne opornice (stenta) je prislo do okluzivne disekcije
LAD, ki se je Sirila proksimalno v deblo leve koronarne arterije in nato naprej v LCX. Bolnik je
v nekaj sekundah postal hipotenziven in bradikarden, nato je prislo do elektro-mehanske
disociacije (PEA). Aktivirali smo ekipo ECMO (Klinicni oddelek za intenzivno interno
medicino, KOIIM). Skozi desno femoralno arterijo in femoralno veno smo 22 minut po zastoju
srca uspesno postavili ECMO. Nadaljevali smo s PCI. Ponovna angiografija je pokazala zaporo
LAD tik pred stentom. V dolgotrajnem posegu smo le stezka uspeli postaviti 6 opornic v LAD
(vse od ustja do distalnega dela); ena od opornic se je med manevriranjem v LAD snela z
balona. Zaradi Sirjenja disekcije v LCX smo opornico postavili e na ustje LCX. Konéno je
bila prekrvitev po obeh koronarnih arterijah dobra (TIMI 3). Bolnik je bil sprejet v KOIIM.
UltrazvoCna (UZ) preiskava srca je pokazala mocno oslabljeno globalno funkcijo levega
prekata z LVEF 20 %, kontrolna koronarna angiografija pa lepo preto¢ne opornice v LAD in
LCX s pretokom TIMI 3. ECMO smo po 48 urah uspesno odstranili, bolnika pa ekstubirali.
Bolnik se je smiselno prebudil in brez tezav dokoncal bolnisni¢no rehabilitacijo. Kontrolna
UZ preiskava srca je pokazala le blago oslabljeno sistolicno funkcijo levega prekata z LVEF
45 %. Dvajseti dan hospitalizacije je bil brez stenokardij, simptomov ali znakov popuscanja
srca in brez nevroloSkega primanjkljaja (CPC 1) odpuscen v domaco oskrbo.

Kljuéne besede: sr¢ni zastoj, kardiopulmonalno oZivljanje, akutni koronarni sindrom, koronarna angiografija
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KAM JE IZGINIL MIKSOM?
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UuvobD

UltrazvoCna preiskava srca je temeljna diagnosticna preiskava za opredelitev razli¢nih
mas v srcu, ki lahko predstavljajo tumor, tromb ali vegetacijo. Za dodatno opredelitev
tumorske tvorbe priporocamo dodatno diagnosticiranje, npr. racunalnisko (CT) ali
magnetnoresonanc¢no (MRI) tomografija srca, saj je natancna opredelitev mase zaradi
razlicnih nacinov zdravljenja odlocilnega pomena.

PRIKAZ PRIMERA

69-letna gospa z znano kronicno ledvicno boleznijo 4. stopnje je bila sprejeta zaradi prve
epizode srénega popuscanja in dokazane embolije v digitalno arterijo levega stopala.
Transtorakalna ultrazvocna preiskava srca (TTE) je pokazala mocno znizaniztisni delez levega
prekata in manjso pecljato maso v podrocju fosse ovalis levega preddvora. Transezofagealna
ultrazvoCna preiskava srca (TEE) je potrdila maso, avrikula levega preddvora pa je bila
prazna, a z znizanimi hitrostmi pretoka. Glede na izgled in lokacijo je bila masa opredeljena
kot miksom. Za CT ali MRI srca s kontrastnim sredstvom se zaradi oslabljene ledvi¢ne
funkcije nismo odlocili. Predlagana je bila operativna odstranitev mase. Med hospitalizacijo
je prejemala preventivne odmerke nizkomolekularnega heparina, ki so bili glede na njeno
telesno tezo in ledvicno bolezen Ze v subterapevtskem obmocju. Predoperativno je prejela
levosimendan. Kontrolna TTE srca je pokazala izboljsanje iztisnega deleza levega prekata,
medtem ko masa v levem preddvoru ni bi bila ve¢ vidna, kar smo potrdili s TEE, ki je prikazala
tudi obilo spontanega kontrasta v levem preddvoru. Izkljucili smo ponovno sistemsko
embolijo. Glede na klini¢ni potek smo zakljucili, da je bila masa najverjetneje tromb, ki se
je resorbiral ob antikoagulacijskem zdravljenju. Uvedli smo antikoagulacijsko zdravljenje z
varfarinom in predvideli sledenje.

ZAKLJUCEK

Razlikovanje mas v srcu in njihova opredelitev je zahteven klinicni in diagnosti¢ni izziv.
Njena izgled in lokacija sta namre¢ lahko zavajajoCa, zato je nujno, da v diferencialnem
diagnosticiranju upostevamo tudi druge dejavnike (osnovno bolezen in pridruzene
bolezni, prisotnost spontanega kontrasta, itd). Za bolj$o opredelitev je klju¢na vkljuCitev
vec diagnosti¢nih metod, kar pomembno prispeva k natanc¢nejsi diagnozi.

Kljucne besede: masa v srcu, tromb, miksom.
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IDIOPATSKA PLJUCNA HIPERTENZIJA
PRI MLADOSTNIKU: OD DISPNEJE OB
NAPORU DO PRESADITVE PLJUC IN
LEDVICE — PRIKAZ PRIMERA

MAJA BADOVINAC, POLONA MLAKAR, BARBARA SALOBIR

UuvoD

Idiopatska plju¢na hipertenzija (iPAH) je redka oblika plju¢ne hipertenzije, ki se pogosto
pojavi pri zelo mladih ljudeh. Bolezen je huda, napoved izida bolezni pa neugodna.
Ce podporno zdravljenje in zdravljenje s specifi¢nimi zdravili nista ve¢ ulinkoviti, je za
dolgorocno prezivetje potrebna presaditev pljuc (1).

KLINICNI PRIMER

Dvanajstletni fant je postopno pricel opazati, da je manj zmogljiv od vrstnikov. Na treningih
nogometa jih ni dohajal ter se je tudi hitreje zadihal in utrudil. Pri 15 letih je prvic izgubil
zavest ob naporu. Izgube zavesti ob naporu so se nezadrzno stopnjevale, a je Sele Cez nekaj
let opravil ultrazvocno preiskavo srca, ki je pokazala pomembno plju¢no hipertenzijo in
hipertrofijo desnega prekata. V starosti 19 let so po obseznem diagnosticiranju in izkljucitvi
drugih vzrokov potrdili diagnozo vazonereaktivna iPAH. Uvedli smo zdravljenje z bosentanom
in mu po letu dni dodali Se sildenafil. Ker se je bolnikovo stanje vse bolj slabsalo, je po dveh
letih od postavljene diagnoze prejemal Ze trotirno specificno zdravljenje, ki je vkljucevalo
tudi parenteralni analog prostaciklina (treprostinil), sicer rezerviran za bolnike v visokem
funkcionalnem razredu (WHO III/IV).

Ker je bolezen kljub intenzivnemu zdravljenju napredovala, smo bolnika v starosti 22 let
opredelili kot kandidata za presaditev plju¢ in presaditev v prej kot v Sestih mesecih tudi
opravili. Dan po presaditvi je razvil hemoragicni Sok, zato so ga ponovno operirali, zaradi
ishemije ledvic pa je prehodno potreboval hemodializo. Kroni¢na ledvicna odpoved je ob
sekundarni zaris¢ni glomerulosklerozi napredovala, zato so pet let po presaditvi plju¢ bolniku
presadili $e ledvico.

ZAKLJUCEK

Ob tesnem sodelovanju pulmologov in internistov oba presadka delujeta dobro. Srce
se je po razbremenitvi zelo dobro obnovilo. Bolnik je danes star 28 let, je dobro zmogljiv
ter ima normalno ledviéno delovanje in dobro pljuéno delovanje. Studira, se rekreira
in je aktiven ¢lan drustva za plju¢no hipertenzijo, ki ozavesca javnost o tej redki bolezni,
pri kateri je kljuéno zgodnje odkrivanje, ki omogocCa, da bolnike ustrezno zdravimo

in s tem kar v najvecji meri izboljSamo potek bolezni.

Klju¢ne besede: idiopatska plju¢na arterijska hipertenzija, transplantacija plju¢, transplantacija ledvice.
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IZBOLJSANJE STANJA PRI BOLNIKU S
KRONICNO TROMBEMBOLICNO PLJUCNO
HIPERTENZIJO PO DELNO USPESNI
PLJUCNI TROMBENDARTEREKTOMIJI IN
UVEDBI RIOCIGUATA - PRIKAZ PRIMERA

FROSINA MARKOSKA, POLONA MLAKAR, BARBARA SALOBIR

UuvoD

Kroni¢na trombemboli¢na plju¢na hipertenzija (CTEPH) je redka oblika pljucne hipertenzije
(PH), na katero pomislimo, ¢e ima bolnik z dejavniki tveganja za plju¢ne trombembolizme (s
stanjem po akutni plju¢ni emboliji ali brez njega) dispnejo vecjo, kot bi jo pricakovali glede
na ostale pridruzene bolezni. Za uspes$no zdravljenje in izboljanje napovedi izida bolezni je
klju¢na ustrezna postavitev diagnoze.

KLINICNI PRIMER

Tedaj 61-letni bolnik je bil leta 2009 sprejet v bolniSnico zaradi dlje ¢asa trajajocCih
simptomov dispneje in presinkope ob naporu, zmanjsanja telesne zmogljivost in klini¢ne
slike napredovalega srénega popuscanja. Zaradi stanja po globoki venski trombozi, ki se
je po ukinitvi zdravljenja z antikoagulanti ponovilo, in zaradi antifosfolipidnega sindroma
smo posumili na CTEPH kot mozen razlog srénega popuscanja kljub znanim kroni¢nim
spremembam pljuc in plevre po preboleli tuberkulozi in ob pridruzeni kroni¢ni obstruktivni
pljuéni bolezni. UltrazvoCna preiskava srca in desnostranska src¢na kateterizacija sta
potrdili hudo PH, izredno visoko plju¢no vaskularno rezistenco (PVR) in pomembno okrnjeno
funkcijo desnega srca, CT-angiografija pa znake centralno lezecih kroni¢nih trombembolov.
Po sklepu mednarodnega konzilija so leta 2010 opravili plju¢no trombendartektomijo (PEA)
s pomembnim zniZzanjem vrednosti srednjega tlaka v pljucnih arterijah (znizanje mPAP s 56
mmHg na 45 mmHg) in PVR (z 18 na 5 woodovih enot) ter izboljSanjem minutnega volumna
srca (C.0.z 2,9 I/min na 4,5 I/min). Periferni edemi in ascites so izzveneli, zmogljivost se je
povecala, potreba po kisiku pa zmanjSala. Zaradi Se prisotnih PH in blagega poslabsevanja
stanja smo leta 2017 v zdravljenje vkljucili riociguat, specificno zdravilo za zdravljenje
pljucne hipertenzije. Bolnikovo zdravstveno stanje se je ponovno subjektivno in objektivno
izboljsalo.

ZAKLJUCEK

S prikazom bolnika z relativho stabilnim stanjem 10 let po postavitvi diagnoze CTEPH
(s takratnim pricakovanim prezivetjem < 3 leta ob odsotnosti zdravljenja) poudarjamo
pomembnost ustreznega diagnosticiranja in odloCitve za zdravljenje, vklju¢no s PEA, ki je
metoda izbire pri centralno lezecih strdkih pri vseh bolnikih (tudi pri bolnikih z napredovalim



stanjem), pri katerih odkrijemo CTEPH. PEA v kombinaciji s specifi¢nimi zdravili pomembno
izbolj$a potek bolezni, tudi Ce je operacija samo delno uspesna.

Kljuéne besede: kroni¢na trombemboli¢na plju¢na hipertenzija, plju¢na trombendarterektomija, riociguat.
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