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Uvod

Pod pneumotoraksom podrazumeva se prisustvo vazdu-
ha u pleurnom prostoru. U normalnim okolnostima pritisak
vazduha u plućima veći je nego u pleurnom prostoru. Ta ra-
zlika u pritiscima dozvoljava da pluća budu stalno ispunjena
vazduhom i ekspandirana. Kod pneumotoraksa pritisak u
pleurnom prostoru nadmašuje pritisak u plućnom krilu izazi-
vajući njegov parcijalni ili kompletni kolaps, što zavisi od
količine prisutnog vazduha. Bilo koje stanje koje dovodi do
pneumotoraksa može biti praćeno razvojem tenzijskog pne-
umotoraksa 1−4.

Tenzijski pneumotoraks jedno je od najurgentnijih stanja
u grudnom košu koje veoma brzo životno ugrožava bolesnika.
Javlja se kod spontanog i traumatskog pneumotoraksa, kao i
kod bolesnika na mehaničkoj ventilaciji. Nastaje kada se na
mestu lezije koja je dovela do pneumotoraksa stvori valvulni
mehanizam koji omogućava kretanje vazduha samo u jednom
smeru, tako da vazduh ulazi u pleuralni prostor, ali ne može da
ga napusti i nagomilava se u njemu. U takvoj situaciji dolazi
do niza patofizioloških poremećaja i fenomena 3−6.

Tenzijski pneumotoraks u jedinicama intenzivne nege
relativno je česta pojava i javlja se kod bolesnika na mehani-
čkoj ventilaciji, ali i kod bolesnika koji spontano dišu. Pred-
met ovog rada je tenzijski pneumotoraks kod bolesnika na
mehaničkoj ventilaciji i to zbog njegovog posebnog značaja,
imajući u vidu mehanizme nastanka, brzinu kojom se razvija,
težinu klničke slike i svu ozbiljnost stanja u kome se bolesni-
ci nalaze. Sama mehanička ventilacija, naročito ako duže
traje, povećava rizik za tenzijski pneumotoraks. U tim uslo-
vima bilo koja lezija na plućima veoma lako i brzo izaziva
pneumotoraks. Razlozi za veštačku ventilaciju najčešće su
razna komatozna stanja, povrede, stanja kardiorespiracijske
slabosti, akutni respiracijski distres sindrom i stanja posle te-
ških hirurških intervencija. Do pojave tenzijskog pneumoto-

raksa češće dolazi kod bolesnika koji u isto vreme imaju i
neko od plućnih oboljenja kao što su emfizem pluća, bron-
hijalna astma, plućna fibroza, hronični bronhitis, aspiracijska
pneumonija, inhalacijske povrede i druga 5−8.

Razvoj tenzijskog pneumotoraksa najčešće je posledica
barotraume pluća koja dovodi do pojave ekstraalveolnog va-
zduha i povećanja intratoraksnog pritiska 6, 9, 10. Jedan od če-
stih razloga je i plasiranje centralnog venskog katetera kroz
venu jugularis ili venu supklaviju u toku kojeg može doći do
lezije pluća 11. Jedna od mogućnosti za razvoj tenzijskog
pneumotoraksa je i torakocenteza kod pleurnih izliva 12.

Pod barotraumom pluća podrazumevaju se promene u
plućnom parenhimu nastale dejstvom visokog pritiska vaz-
duha kod bolesnika na mehaničkoj ventilaciji. U sklopu ba-
rotraume pluća dolazi i do razvoja pneumotoraksa kome
prethode prekomerna distenzija i ruptura alveola zbog viso-
kog pritiska vazduha u njima. Većina tumačenja su zasnova-
na na preteranoj distenziji ili izlaganju alveola visokom priti-
sku. Otuda stav da je alveolna distenzibilnost prethodnik ba-
rotraume, jer alveole moraju da rupturišu da bi nastao pneu-
motoraks 6, 13.

Mehanizam rupture alveola, međutim, predmet je mno-
gih rasprava. Insistiranje samo na mehaničkom aspektu ba-
rotraume nije dovoljno da bi se objasnio tačan mehanizam
povrede. Potrebno je uzeti u obzir celovitost mnogobrojnih
promena na nivou alveola i kapilara izazvanih dejstvom vi-
sokog pritiska ili volumena vazduha. U tom smislu, možda bi
bilo pravilnije govoriti o sindromu barotraume koji podra-
zumeva patofiziološke aspekte problema. Dominantno mesto
zauzimaju preterana distenzija i ruptura alveola dejstvom
povišenog pritiska ili volumena vazduha 6, 14−20.

U pogledu incidencije, u literaturi su izneti veoma razli-
čiti podaci po kojima se ona kreće i do 64%. Svi ti podaci
ukazuju da je barotrauma prisutna u jedinicama intenzivne
nege i da zaslužuje veliku pažnju 21−24.
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Pneumotoraks je najčešća posledica barotraume pluća.
Javlja se kod više od 25% bolesnika na mehaničkoj ventila-
ciji i rizik raste sa trajanjem ventilacije 23, 24. Barotrauma je
neposredni uzrok smrti u 13−35% slučajeva 25.

Efekti barotraume mnogo su ozbiljniji kod dece i osoba
iznad 40 godina života. Glavni faktori udruženi s razvojem
barotraume su visok inspiracijski pritisak (iznad 40 cm H2O),
primena pozitivnog endekspiracijskog pritiska (PEEP) i veli-
ki respiracijski volumen (tidal volumen). Pri plasiranju cen-
tralnog venskog katetera pneumotoraks se javlja kod 1,7%
bolesnika kod plasiranja katetera u jugularnu venu i 1,5% u
venu supklaviju 11.

Ozbiljnost stanja obavezuje sve članove tima jedinica
intenzivne nege da na vreme prepoznaju njegovu pojavu i što
hitnije preduzmu odgovarajuće terapijske mere. U suprot-
nom, tenzijski pneumotoraks vrlo brzo dovodi do smrti.

Patofiziologija

Kod tenzijskog pneumotoraksa vazduh u pleurnom pro-
storu biva zarobljen i njegova količina progresivno raste do-
vodeći do povećanja intrapleurnog pritiska. Intratoraksni
pritisak prevazilazi atmosferski tako da se fiziološke posledi-
ce nastalog pneumotoraksa progresivno uvećavaju. Pluće na
strani pneumotoraksa sve više kolabira i dolazi do pomeranja
medijastinuma na suprotnu stranu. Ovakvo stanje može se
vrlo brzo razviti dovodeći do pada krvnog pritiska, šoka i
smrti.

Dve osnovne posledice tenzijskog pneumotoraksa su:
progresivno smanjenje ventilacije i smanjenje venskog prili-
va krvi u desno srce. Ventilacija biva otežana ne samo zbog
kolapsa pluća već i zbog toga što pluće na kontralateralnoj
strani biva pritisnuto pomerenim medijastinumskim struktu-
rama. Normalno, pritisak u velikim venama koje dovode krv
do srca iznosi između 5 i 10 mmHg. Pritisak u pleurnom pro-
storu raste i dolazi do pomeranja medijastinuma. Ovo pome-
ranje medijastinuma može se utvrditi palpacijom traheje u
jugulumu, kada se konstatuje njeno pomeranje u pravcu
zdrave strane. Visok intratoraksni pritisak onemogućava efi-
kasan dotok venske krvi u desno srce. Otuda se ovaj klinič-
ko-patofiziološki fenomen označava kao „sindrom ekstrape-
rikardijumske tamponade“. To ne treba objašnjavati navod-
nim kolapsom šupljih vena izazvanim visokim pritiskom.
Naime, osnovna sila koja omogućava kretanje krvi iz ven-
skog sistema u desno srce je zapravo negativan intratoraksni
pritisak. Znači, dominantni razlog smanjenog dotoka venske
krvi u srce upravo je povećan intratoraksni pritisak. Među-
tim, nastalim hemodinamskim poremećajima u izvesnoj meri
doprinosi i pritisak na srce i obe šuplje vene.

Smanjeni venski priliv u srce dovodi do smanjenja car-
diac outputa sa razvojem šoka. Ovakav šok naziva se opstru-
kcijski šok i karakteriše ga jako smanjenje sistolne frakcije
srca sa smanjenim minutnim volumenom srca, uprkos pos-
tojanju dovoljnog intravaskularnog volumena. Nastaje usled
opstrukcije i kompresije srca i velikih krvnih sudova poveća-
nim intratoraksnim pritiskom.

Hipoksija dovodi do vazokonstrikcije što je praćeno
povećanjem plućne vaskularne rezistencije i pulmonalnog

arterijskog pritiska. Usled hipoksemije nedovoljna je snab-
devenost tkiva kiseonikom tako da se izaziva anaerobni me-
tabolizam i nastaje metabolička acidoza.  Sve to zajedno s
padom cardiac outputa dovodi do srčanog zastoja i smrti.
Hemodinamski indikator tenzijskog pneumotoraksa kod
ventilisanih bolesnika je pad srčanog indeksa 26.

Kod bolesnika na mehaničkoj ventilaciji koji dobiju
tenzijski pneumotoraks dolazi do tahikardije, hipotenzije, hi-
poksemije i hiperkapnije. Smrtnost se kreće od 7% kod rane,
do 31% kod kasne dijagnoze 10.

Izvršena merenja hemodinamskih parametara i vredno-
sti gasnih analiza kod bolesnika na mehaničkoj ventilaciji
pokazuju hipoksemiju, acidozu, porast centralnog venskog
pritiska, porast pritiska u plućnoj arteriji (sistolni i dijastolni)
i pulmonalni okluzivni pritisak, porast pritiska u desnom at-
riju, pad cardiac outputa i srčanog indeksa 27.

Hemodinamske promene mogu biti izazvane plućnom
arterijskom vazokonstrikcijom usled alveolne hipoksije i va-
skularne kompresije izazvane kompresivnim pneumotorak-
som. Sistemska hipotenzija i hipoksemija mogu značajno da
smanje koronarni protok krvi, snabdevenost miokarda kiseo-
nikom i da dovedu do razvoja ishemije miokarda 28.

Klinička slika

Kada govorimo o kliničkoj slici tenzijskog pneumoto-
raksa u jedinicama intenzivne nege treba imati na umu da se
radi o bolesnicima koji su na mehaničkoj ventilaciji. Težina
kliničke slike varira u zavisnosti od veličine intratoraksnog
pritiska. Simptomi i znaci tenzijskog pneumotoraksa mogu
biti minimalni, ali, kao što je istaknuto, i ekstremno teški.
Oni podrazumevaju uznemirenost bolesnika, cijanozu, tahip-
neju, oslabljen ili nečujan disajni šum na strani pneumotora-
ksa, naglašenost interkostalnih mišića kod mršavih osoba,
nabreklost vena na vratu, tahikardiju, mali pulsni pritisak,
hipotenziju, supkutani emfizem i pomeranje traheje na sup-
rotnu stranu. Potkožni emfizem nekad može zahvatiti čitav
grudni koš, vrat i lice i spustiti se sve do skrotuma. Kod pov-
ređenih sa hipovolemijskim šokom nabreklost vena vrata
može biti odsutna 4.

Rani znaci tenzijskog pneumotoraksa su oslabljen ili
odsutan disajni šum na strani pneumotoraksa, tahikardija i
uznemirenost bolesnika ako nije u komi ili sediran. U slučaju
progresije tenzijskog pneumotoraksa uvećava se tahikardija,
dolazi do pada tenzije, javljaju se potkožni emfizem i znaci
respiracijske insuficijencije (pad saturacije hemoglobina i
parcijalnog pritiska kiseonika u arterijskoj krvi). Daljim raz-
vojem povećava se potkožni emfizem, vene na vratu su nab-
rekle, dolazi do pomeranja traheje, produbljenja znakova
akutne hipoksije, cijanoze, smanjenja pulsnog pritiska uz is-
poljavanje drugih znakova rastućeg šoka 4.

Kod bolesnika na mehaničkoj ventilaciji lekar može po-
sumnjati na pojavu tenzijskog pneumotoraksa kada je zbog
povećanog intratoraksnog pritiska potrebno uduvavanje vaz-
duha pod većim pritiskom da bi mu se dao isti respiracijski
volumen. Pad ekspiracijskog volumena usled gubitka vazdu-
ha u pleurni prostor i porast endekspiracijskog pritiska, čak i
kada se isključi PEEP, takođe su veoma ubedljivi znaci ten-
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zijskog pneumotoraksa. Ponekada, do razvoja tenzijskog
pneumotoraksa dolazi kasnije, nekoliko sati ili dana od nas-
tanka inicijalnog inzulta. U tim slučajevima dijagnoza se
može utvrditi samo kod bolesnika koji su ventilisani pod po-
zitivnim pritiskom.

Dijagnostika

Najvažnije za dijagnostiku tenzijskog pneumotoraksa je
pomisao da do njega može doći kod bolesnika koji su na me-
haničkoj ventilaciji. Drugim rečima, kod bolesnika koji su
ventilisani pod pozitivnim pritiskom, u slučaju pojave bilo
kakvog poremećaja treba obavezno posumnjati na tenzijski
pneumotoraks i preduzeti sve mere da se on potvrdi ili is-
ključi. Kod tenzijskog pneumotoraksa dijagnostika se utvr-
đuje na osnovu kliničke slike, radiografskog nalaza, gasnih
analiza arterijske krvi i ostalih podataka koje nam nudi mo-
nitoring. Gasne analize pokazuju različite stepene hipokse-
mije, hiperkapnije i acidoze.

Problem dijagnostike tenzijskog pneumotoraksa u jedi-
nicama intenzivne nege ne bi smeo da postoji. Dominantnu
ulogu u dijagnostici ima, pre svega, klinička slika i aktivno
praćenje bolesnika. Ovo se posebno odnosi na teške forme
tenzijskog pneumotoraksa, kada nema dovoljno vremena za
ostale dijagnostičke postupke. U takvim slučajevima bila bi
velika greška insistirati na radiografiji grudnog koša, jer bi to
značilo gubitak dragocenog vremena. Odsustvo disajnog šu-
ma nad jednim hemitoraksom, uz ostale pomenute znake,
ukazuje na tenzijski pneumotoraks i odmah treba preduzeti
odgovarajuće lečenje 4, 6.

Kod blažih formi tenzijskog pneumotoraksa, kada sta-
nje bolesnika nije kritično, na raspolaganju je dovoljno vre-
mena da se uradi radiografija grudnog koša (slika 1), pa čak i

kompjuterizovana tomografija (slika 2) i one će pokazati
kolaps pluća s jedne strane, pomeranje medijastinuma na su-
protnu stranu, spuštanje istostrane hemidijafragme naniže i
prisustvo medijastinumskog emfizema. Radiografija je zna-
čajna za blagovremenu dijagnostiku tenzijskog pneumotora-
ksa i treba relativno često raditi radiografiju grudnog koša
kod bolesnika kod kojih postoji povećan rizik od pneumoto-
raksa (povrede grudnog koša, plućna oboljenja, plasiranje
centralnog venskog katetera). Veoma je značajno uvođenje
portabilne digitalne radiografije 29.

Sl. 2 − Kompjuterizovana tomografija grudnog koša: kolaps
pluća levo, pomeranje medijastinuma u desnu stranu i

kompresija na desno plućno krilo

Lečenje

Zbrinjavanje bolesnika sa tenzijskim pneumotoraksom
podrazumeva smanjenje pritiska u pleurnom prostoru, odno-
sno njegovu što bržu dekompresiju. U tim slučajevima naj-
bolje rešenje je drenaža grudnog koša. Međutim, dok se čeka
na tu intervenciju, ma koliko da je kratko to čekanje, potreb-
no je odmah izvršiti punkciju pleurnog prostora iglom za
punkciju ili običnom iglom (jednom ili sa više njih) kroz II
ili III međurebarni prostor u medioklavikulnoj liniji. Tim po-
stupkom se „zatvoreni pneumotoraks pretvara u otvoreni“.
Otvoreni pneumotoraks nastao na ovaj način neće u značaj-
noj meri ugroziti ventilaciju, ali će stvoriti uslove da se prip-
remi drenaža. Potrebno je voditi računa da se u toku punkcije
ne povrede međurebarni krvni sudovi koji su na donjoj ivici
rebra. U toku te intervencije čuje se kako vazduh izlazi pod
pritiskom, a klinički znaci i parametri monitoringa počinju
da se popravljaju. Ova intervencija predstavlja meru prve
pomoći i od izvanrednog je značaja.

Nakon toga izvrši se toraksna drenaža u visini IV ili V
međurebarnog prostora na prednjoj ili srednjoj aksilarnoj li-
niji. Drenaža predstavlja definitivnu meru koja sanira tenzij-
ski pneumotoraks nastao u navedenim stanjima i uslovima.
Posle drenaže obavezno se mora uraditi radiografija pluća da
bi se ustanovio stepen reekspanzije pluća, vraćanje medijas-
tinuma u normalan položaj i pozicija drena 4, 30. Prvi korak u
ponovnoj proceni stanja povređenog je potvrđivanje lokacije
endotrahejnog tubusa, provera da nema knikovanja i kom-

Sl. 1 − Tenzijski pneumotoraks levo: kompletan kolaps
levog pluća, velika kolekcija vazduha u levom pleurnom

prostoru, pomeranje medijastinuma u desnu stranu,
izrazita kompresija na desno plućno krilo, spuštena leva
hemidijafragma i prošireni međurebarni prostori s leve

strane. Vidi se endotrahejna tuba.
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presije, odnosno provera da tubus slučajno nije pomeren u
jedan od glavnih bronha. Vrlo retko dolazi do razvoja obos-
tranog tenzijskog pneumotoraksa, ali treba misliti i na takvu
mogućnost.

Zaključak

Najčešći uzrok pneumotoraksa u jedinicama intenzivne
nege je barotrauma. Pojava, rana dijagnostika i brzo i efikas-

no lečenje tenzijskog pneumotoraksa kod bolesnika na me-
haničkoj ventilaciji predstavljaju i veliki izazov. Kod boles-
nika koji su ventilisani pod pozitivnim pritiskom, u slučaju
pojave bilo kakvog poremećaja treba obavezno posumnjati
na tenzijski pneumotoraks i preduzeti sve mere da se on pot-
vrdi ili isključi. Kasno utvrđena dijagnoza tenzijskog pneu-
motoraksa i neblagovremeno sprovedeno adekvatno lečenje
predstavljaju veliki rizik od smrtnog ishoda.
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