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LUSKAVICA 
  

Saša Jerič, Peter Kiraly 
 
 
 

POVZETEK 
 
Luskavica oz. psoriaza je kronična vnetna bolezen kože, za katero so značilni dobro omejeni plaki, ki imajo 
sprijete, srebrnkaste luske. Diagnozo postavimo najpogosteje že na podlagi klinične slike. Pri zdravljenju lahko 
uporabimo topično zdravljenje, fototerapijo in sistemsko zdravljenje. Pri pristopu k bolniku s psoriazo je 
potrebno upoštevati ne le telesne simptome in znake, ampak tudi psihološke in socialne parametre. Zdravnik 
družinske medicine lahko izvaja zdravljenje blagih oblik psoriaze in vzdrževalno zdravljenje ter svetuje 
bolnikom o dodatnih ukrepih, s katerimi jih poskuša aktivno vključiti v zdravljenje. 
 

ABSTRACT 
 
Psoriasis is a chronic inflammatory disease of the skin, characterized by well-defined plaques bearing adherent, 
silvery scales. The diagnosis of psoriasis is usually based on the appearance of the skin. Management comprises 
topical preparations, phototherapy and systemic therapy. Psoriasis should be measured not only by physical 
symptoms, but also by psychological and social parameters. Family doctors can treat mild forms of psoriasis 
and, are also responsible for the maintenance therapy. They should inform their patients about additional 
measures and thus include them in the therapy process. 
 

UVOD 
 
Luskavica oz. psoriaza je kronična vnetna bolezen 
kože, za katero so značilni dobro omejeni plaki, ki 
imajo sprijete, srebrnkaste luske. Ti plaki se 
najpogosteje pojavijo nad komolci, koleni, v 
križnem predelu ter po lasišču glave in na dlaneh 
ter podplatih (1,2). Za zdravnika družinske 
medicine je pomembno, da zna prepoznati osnovne 
klinične značilnosti in oblike bolezni, da zna 
zdraviti blažje oblike in da ve, kdaj je potrebna 
obravnava pri dermatologu. Prav tako mora znati 
bolnikom odgovoriti na osnovna vprašanja o 
bolezni in jim dobro razložiti potek zdravljenja ter 
jim dati koristne napotke glede dodatnih ukrepov. 
Pomembna stvar v obravnavi takih bolnikov je tudi 
pristop zdravnika, ki se mora zavedati, da gre za 
kožno bolezen, zaradi katere so taki bolniki pogosto 
podvrženi neprijetnostim, slabemu počutju, 
sramovanju, stigmatizaciji in raznim duševnim 
stiskam. Tako mora v obravnavi takih bolnikov 
upoštevati ne le telesne simptome in znake, ampak 
tudi psihološke in socialne parametre. 
 

PREVALENCA 
 
Psoriaza kot ena najpogostejših kožnih bolezni se 
navadno pojavlja postopno in lahko bolnike 
spremlja vse do konca življenja. Prizadene 1-2 % 
prebivalcev Evrope in Severne Amerike (podatki za 
Slovenijo so podobni). Zbolijo predvsem belci, 
redkeje črnci, Indijanci in Eskimi, sorazmerno 
pogosto so prizadeti tudi sorodniki bolnikov. 
Obstajata dva vrha pojava bolezni. Pri zgodnji 

psoriazi (tip 1), kjer je vrh med 16. in 22. letom, je 
družinska anamneza pogosto pozitivna. Zaznavna je 
povezanost s HLA-antigeni. Pri pozni psoriazi (tip 
2), kjer je vrh med 57. in 60. letom, je družinska 
anamneza pogosto negativna. Čeprav so pri tem 
tipu kožne spremembe blažje, so pogosteje 
prizadeti sklepi in nohti. Prva znamenja bolezni so 
zelo redka v zgodnjem otroštvu ali visoki starosti. 
Spola sta številčno približno enako zastopana (2,3). 
 

ETIOLOGIJA 
 
Danes velja, da je psoriaza poligenska, 
multifaktorsko povzročena bolezen. Določenih je 
bilo že sedem genov (lokusov) za občutljivost. 
Najpomembnejši lokus (PSORS1), ki ga najdemo 
pri več kot 50 % bolnikov s psoriazo, je na 
kromosomu 6p21.3. Verjetnost, da bodo otroci 
zboleli za psoriazo, je 10-20 %, kadar ima bolezen 
eden od staršev, kadar jo imata oba, pa 60-70 % 
(2,3,4). Vsem ljudem se koža lušči. Za psoriazo je 
značilno, da je prehod celic iz bazalne v roženo 
plast pospešen (proces dozorevanja). Pri zdravih 
ljudeh traja približno 28 dni, pri psoriatikih pa se 
skrajša na 4-7 dni. Število mitoz v epidermisu je pri 
psoriazi približno šestkrat večje. Nezrele kožne 
celice se nalagajo na površini kože in tvorijo rdeče, 
luskinaste lezije, ki lahko srbijo, razpokajo in 
krvavijo (2,3). Precej časa je veljalo, da je za 
nastanek psoriaze pomembna neskladnost v 
delovanju endokrinega sistema, predvsem osi 
hipofiza-nadledvična žleza. V zadnjih letih se 
vedno bolj uveljavlja mnenje, da so patološke 
spremembe epidermisa posledica aktiviranja 
imunološkega sistema na lokalni ravni, kar 
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potrjujejo številne laboratorijske in klinične 
raziskave. Za psoriazo je značilna nenormalna 
regulacija interakcije med celicami T in 
keratinociti. Predpostavlja se, da se bolezen začne, 
ko še do sedaj neznani antigeni aktivirajo celice T, 
kar povzroči izločanje citokinov iz sedaj že 
aktiviranih celic T, vnetnic in keratinocitov (3,5). 
Pri delu z bolniki poznamo različne sprožilne 
dejavnike, ki pri ljudeh z genetično dispozicijo 
sprožijo luskavico: akutne infekcije, nekatera 
zdravila, alkoholizem, endokrine vplive, poklicno 
preobremenitev in razne psihične in druge strese. 
Možni sprožilci so tudi žariščne infekcije in 
streptokokni superantigeni. Tako se npr. psoriaza 
prvič pojavi ali pa poslabša po preboleli angini. 
Kajenje in prekomerno uživanje alkohola so prav 
tako lahko povezani s pojavom psoriaze (2,3). 
 

KLINIČNE ZNAČILNOSTI 
 
Za zdravnika družinske medicine je pomembno, da 
dobro pozna glavne klinične značilnosti luskavice. 
Značilne kožne spremembe, ki prispevajo k hitrejši 
diagnozi, so (3): 

- plaki so ostro omejeni, rahlo dvignjeni in 
pokriti s srebrnkastimi luskami, 

- rahlo praskanje lusk razkrije majhno 
točkasto kapilarno krvavenje (Auspitzov 
znak), 

- predilekcijska mesta so komolci, kolena, 
noge, spodnji del hrbta, lasišče in glavica 
penisa.  

Prav tako ne sme spregledati nohtov, saj je 
prizadetost nohtov pri psoriazi pogosta. Pojavijo se 
lahko (3): 

- vdolbinice na nohtih, 
- ločitev zgornje plasti nohta od podnohtja 

(oniholiza), 
- rumenkaste pege pod ploščico nohta (t. i. 

oljne makule), 
- subungalna hiperkeratoza.  

 

POGOSTE OBLIKE PSORIAZE 
 
PSORIAZA V PLAKIH 
To je najpogostejša oblika bolezni, pri kateri se na 
značilnih mestih (kolenih, komolcih, križu in 
lasišču) pojavljajo žarišča zadebeljene pordele 
kože, prekrite s srebrnobelimi luskami. Prizadeti 
deli občasno srbijo. Pri bolnikih z luskavico so 
pogosto prizadeti tudi nohti. Na nohtni plošči se 
pojavijo vdolbinice in noht se rumeno zabarva. V 
hujših primerih se nohtna plošča loči od ležišča 
nohta. Psoriatična žarišča lahko vztrajajo več 
tednov ali mesecev in se ponavljajo (3,6,7). 
 

PSORIAZA V OBLIKI KAPLJIC 
(PSORIASIS GUTTATA) 
Akutna kapljična oblika luskavice običajno 
izbruhne po gnojnem (streptokoknem) vnetju žrela. 
Luščeča žarišča imajo velikost kapljice in so 
največkrat posuta po vsem telesu. To obliko 
največkrat opažamo pri otrocih in mladih odraslih. 
Prizadeti predeli lahko občasno srbijo. Simptomi se 
običajno poležejo po 4-6 mesecih in se ne 
ponavljajo, kljub temu pa se pri več kot polovici 
bolnikov pozneje razvijejo druge oblike luskavice 
(3,6,7). 
 
PUSTULOZNA PSORIAZA 
Pojavijo se številna drobna žarišča, ki imajo videz 
gnojnih pustul, koža je na prizadetih mestih 
pordela. Vidimo hude vnetne spremembe z močno 
eksudacijo. Na prizadetih predelih se koža včasih 
zadebeli in lušči. Pustule so sterilne in se pojavljajo 
najpogosteje distalno na zgornjih in spodnjih udih 
(dlani, podplati), lahko pa so generalizirane. 
Generalizirana pustulozna psoriaza je redka in je 
ponavadi pokazatelj težke in nestabilne bolezni. 
Spremljajo jo splošna prizadetost, povečana 
temperatura, slabost, srbenje in drugo (3,6,7). 
 
INVERZNA PSORIAZA 
Ta oblika je pogostejša pri starejših. Ostro omejena 
psoriatična žarišča se običajno pojavijo v pregibih 
in telesnih gubah. Tako je prizadeta predvsem koža 
v dimljah, pod dojkama, včasih pa tudi v pazduhah. 
Izpuščaj se po zdravljenju običajno umiri, vendar se 
lahko ponovno pojavi (6). 
 

OSTALE OBLIKE PSORIAZE 
 
ERITRODERMIČNA PSORIAZA 
(PSORIASIS ERYTHRODERMICA) 
Eritrodermična psoriaza je generalizirana oblika 
bolezni in je najtrdovratnejša za zdravljenje. 
Bolniki s to vrsto psoriaze imajo psoriatično 
spremenjeno vso kožo telesa. Koža je rdeča, topla, 
napeta in se dobro lušči. Skoraj tretjina bolnikov 
ima težave s sklepi (atropatska luskavica); od 5 do 
10 odstotkov bolnikov ima resnejše sklepne težave 
(3,6). 
 
PSORIAZA LASIŠČA (PSORIASIS 
CAPILLITII) 
Psoriaza lasišča je pogosta in jo vidimo v več 
oblikah. Lasje pri psoriazi v začetku ne izpadajo, 
ker luskavica ne seže v lasne mešičke (6). 
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PSORIAZA NOHTOV (PSORIASIS 
UNGUIUM) 
Nohti so običajno zadebeljeni, motni in s pikčastimi 
vdolbinicami, na končnih delih pa so privzdignjeni 
in odstopijo od posteljice. Površina nohta je včasih 
motna, izgleda kot da bi bila polita z oljem (oljni 
madež). Nohti so ob prostem robu krhki (6,7). 
 
PALMO-PLANTARNA PSORIAZA 
(PSORIASIS PALMARIS ET 
PLANTARIS) 
Prizadete so dlani in podplati, koža je rdeča, pokrita 
z debelimi luskami, pogoste so ragade (6). 
 
PSORIAZA MOŠKEGA SPOLOVILA 
(PSORIASIS PENIS) 
Psoriatične spremembe se lahko kažejo tudi na koži 
penisa ali na lateralni strani prepucija (6). 
 

KOMPLIKACIJE BOLEZNI − 
PSORIATIČNI ARTRITIS 
 
Psoriatični artritis je vnetna bolezen s 
spremembami na sklepih, ki nastane kot 
komplikacija kožne psoriaze. Pojavi se pri 5-8 % 
bolnikov s psoriazo, predvsem pri tistih s hujšimi 
tipi psoriaze, z daljšim trajanjem bolezni in 
povprečno starostjo 35-40 let. Zgodnje težave s 
sklepi imajo slabšo prognozo. Znana je povezava s 
HLA B27. Serološki testi, sicer značilni za 
revmatoidni artritis, so praviloma negativni, kljub 
temu pa še ni sprejetih dokončnih diagnostičnih 
kriterijev. Spremenjeni so predvsem mali sklepi rok 
in stopal, lahko pa tudi sakroiliakalni ali cervikalni 
sklepi hrbtenice. Na to stanje mora zdravnik 
družinske medicine pomisliti takoj, ko ima bolnika 
z luskavico in ta navaja značilne simptome v 
perifernih in hrbteničnih sklepih. Če pa luskavica še 
ni diagnosticirana, pa je pomembno, da se ob takih 
težavah v sklepih pregleda vsak košček kože, da se 
diagnoza potrdi ali izključi. Najnovejše raziskave 
pa so odprle polemiko o tem, ali gre res pri bolnikih 
s psoriazo, ki imajo vnetni artritis, le za psoriatični 
artritis, ali pa tudi za druge oblike artritisa. Naš vir 
navaja primer ženske, ki je imela kljub temu, da je 
bolehala za psoriazo, diagnosticiran revmatoidni 
artritis (3,8,9). 
 

DIAGNOZA 
 
Diagnozo postavimo na podlagi klinične slike. 
Bolezen prepoznamo po značilnih kožnih 
spremembah, ki jih lahko spremljajo spremembe 
nohtov. V primeru nejasnosti je najbolje, da se 
bolnika napoti k dermatologu, ki opravi kožno 
biopsijo, pri sklepni prizadetosti pa revmatolog 

uporabi rentgensko slikanje in HLA tipizacijo s 
pomočjo pregleda krvi (1). 
Diagnostični postopki (1): 

- anamneza, 
- klinični pregled, 
- biopsija kože in histopatološka diagnoza, 
- rentgensko slikanje sklepov, 
- revmatološki testi, 
- imunološko testiranje.  

 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Včasih nas pri postavljanju diagnoze lahko 
zavedejo druge kožne bolezni, ki so na prvi pogled 
podobne psoriazi. Tako se na lasišču lahko poleg 
psoriaze pojavljajo še seboroični dermatitis, 
glivične infekcije in nevrodermitis vratu. Na 
pregibih nam lahko težave povzročata prav tako 
seboroični dermatitis in glivične infekcije, pa tudi 
kandidaze in eritrazma. Na rokah in nogah lahko 
najdemo hiperkeratotični ekcem in palmoplantarno 
pustolozo, ki ju je prav tako težko ločiti od 
psoriaze, ter razne glivične infekcije. Diferencialno 
diagnostični problem lahko predstavlja tudi 
kronični eritematodes, lihen ruber planus, Reiterjev 
sindrom, sifilis v zgodnjem stadiju in kronični 
revmatoidni artritis (1,2). 
 

POTEK BOLEZNI 
 
Bolezen je kronična, običajno poteka v zagonih. 
Poslabšanja lahko sprožijo številni dejavniki, kot so 
vremenske razmere, stres, alkohol, zdravila, akutne 
okužbe (angina) in splošna težja zdravstvena stanja. 
Več težav imajo bolniki običajno v zimskih 
mesecih, ker so manj izpostavljeni soncu, vlaga je 
večja in s tem tudi povečana možnost različnih 
okužb (1). 
 

PRISTOP K BOLNIKU Z LUSKAVICO 
 
Za boljše razumevanje počutja in stanja bolnika s to 
boleznijo je pomembno, da se zdravnik vsaj za 
nekaj trenutkov poskuša postaviti v njegovo kožo. 
Vživljanje (empatija) je sposobnost zdravnika, da 
se poistoveti z bolnikom in občuti njegovo 
bolečino. Le tako ga bo lahko sprejel z dobro mero 
razumevanja in si s tem olajšal komunikacijo z njim 
ter zgradil trden in zaupljiv odnos. Medosebni 
odnosi pa so poleg strokovnosti oskrbe, prostorov 
in opreme bistveni del pogojev kakovostne oskrbe 
bolnikov. Če vzpostavimo dober odnos, nam bo 
bolnik lažje zaupal, zaupanje pa je ključno za 
uspešno sodelovanje pri zdravljenju, ki je pri tej 
bolezni še kako pomembno (10). Ko pride v 
ambulanto bolnik z luskavico, se mora zdravnik 
zavedati, da predstavlja le-ta, kljub temu da ne gre 
za življenje ogrožajoče stanje, njegovo veliko 
težavo. Gre za kožno bolezen, ki je dostikrat vidna 
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ljudem okoli njih, kar vpliva na to, da so podvrženi 
stigmatizaciji. Zato je dobro, da ne upoštevamo le 
telesnih simptomov in znakov, ampak tudi 
psihološke in socialne parametre (11). Te bolnike 
najpogosteje skrbi srbenje, praskanje ter krvavitve, 
grd izgled kože ter opazne luske. Skrbi jih tudi, da 
nastalih lezij ne morejo kozmetično prikriti, zato so 
npr. poleti oblečeni popolnoma neprimerno visokim 
temperaturam. Dostikrat jih je sram in so v zadregi, 
zato se izogibajo socialnim aktivnostim, kot so npr. 
različni športi (plavanje). Počutijo se telesno in 
spolno neprivlačne, nebogljene, včasih tudi jezne in 
nezadovoljne z vsem okoli njih. Nagnjeni so k 
depresiji (stopnja pruritusa je močno povezana z 
depresivnim stanjem), pogosteje pijejo alkohol in 
kadijo. Vpliv bolezni na kakovost življenja se 
manjša z naraščajočo starostjo, na kar vpliva tako 
trajanje bolezni kot tudi bolj ustaljen življenjski 
slog. Ženske se načeloma bolj pritožujejo nad 
zmanjšano kakovostjo življenja, medtem ko moški 
opazijo večji stres na delovnem mestu. Pri izjemno 
težki prizadetosti kože in sklepov je delazmožnost 
lahko močno okrnjena. Sicer pa se vsak posameznik 
drugače odziva na bolezen; tako ima psoriaza lahko 
enormen vpliv na življenje posameznika, ki ima le 
blago obliko, in dosti manjši vpliv na posameznika, 
ki ima hudo obliko bolezni. Neka raziskava na 139 
bolnikih je pokazala, da so v povprečju na skali od 
0 do 10 ocenili bolečino s 4,4 in neudobje z 3,5, v 
povprečju pa jih je najbolj motila nespečnost 
(11,12). Dokazano je tudi, da stres vpliva na nastop 
in napredovanje bolezni, zato je dobro, da bolnikom 
svetujemo, naj poskusijo zmanjšati stres (če ne gre 
drugače, naj poskusijo z meditacijo ali kakšnimi 
drugimi tehnikami za zmanjšanje stresa). Dobro je 
tudi, da bolnikom, ki so informacijsko pismeni, 
predlagamo kakšne internetne strani, na katerih 
lahko najdejo dodatne informacije o svoji bolezni, 
podporne skupine in društva (npr. Društvo 
psoriatikov Slovenje). Če gre za hudo duševno 
stisko zaradi bolezni (npr. depresija), ob kateri ne 
pomagajo niti blaga pomirjevala, ki jih predpišemo, 
bolniku predlagamo pogovor s psihologom oz. 
psihiatrom (11). Vsa ta dejstva moramo imeti nekje 
v ozadju, ko začnemo jemati anamnezo, ter v 
skladu z njimi tudi komunicirati z bolnikom. Za 
zdravnika družinske medicine pa je tako ali tako 
bistvenega pomena, da pozna načela dobrega 
sporazumevanja, z vsemi besednimi in nebesednimi 
prvinami sporočanja. Anamnezi sledi klinični 
pregled, ki mora biti celosten (pregledamo vsak 
košček kože), zdravnik pa dovolj usposobljen, da 
prepozna različne klinične oblike psoriaze. Če je 
sam ni sposoben diagnosticirati, je nujna napotitev 
k dermatologu. Načela zdravljenja in vključevanje 
bolnikov vanj predstavlja naslednje poglavje. 
 

ZDRAVLJENJE 
 

Zdravljenje zmerno hude oblike psoriaze vodi in 
nadzoruje dermatolog, pri močno razširjenih 
oblikah, pojavu eritrodermične ali generalizirane 
pustulozne psoriaze pa je potrebno zdravljenje v 
bolnišnici. Zdravljenje bolnikov s psoriatičnim 
artritisom je v pristojnosti revmatologa. Kje pa je 
vloga zdravnika družinske medicine? Omenjeni 
lahko izvaja zdravljenje blagih oblik psoriaze in 
vzdrževalno zdravljenje. V bistvu predstavlja 
koordinatorja multidisciplinarne obravnave 
takšnega bolnika. Pri tem se mora zavedati, da 
otroci, ki trpijo za psoriazo, in odrasli, ki 
potrebujejo kombinirane oblike zdravljenja ali pa 
imajo psoriazo (ne glede na obseg), ki se ne odziva 
na običajno zdravljenje, sodijo k dermatologu. 
Bolnika prav tako napotimo k dermatologu, če 
sumimo na preveliko uporabo kortikosteroidnih 
mazil in če rabimo pomoč pri diagnozi, saj nam je 
lahko izkušen dermatolog v večjo pomoč kot 
pošiljanje vzorca kože na biopsijo. Najpogostejši 
vzroki za ponovno obravnavo pri dermatologu pa 
so poslabšanje kožnega stanja, slab odgovor na 
uvedeno zdravljenje ali slabo sodelovanje bolnika 
pri zdravljenju (2,13). Kot že omenjeno pa je 
ključno, da se bolniku dobro razloži poleg 
značilnosti bolezni tudi potek zdravljenja in se ga 
vanj aktivno vključi. Sodelovanje pri zdravljenju 
opredelimo kot aktivno, prostovoljno vključevanje 
bolnika v zdravljenje njegove bolezni tako, da sledi 
skupnemu, soglasnemu načrtu zdravljenja ter da si 
bolnik in zdravstveni delavec pri tem delita 
odgovornost. Gre za aktiven, odgovoren in 
prilagodljiv proces, v katerem si bolnik v 
sodelovanju z zdravstvenim osebjem prizadeva za 
doseganje zdravja, namesto da bi preprosto sledil 
rigidnim predpisanim pravilom. Sodelovanje 
bolnika predstavlja ključno povezavo med 
zdravljenjem in njegovim izidom, prispeva k boljši 
kakovosti zdravljenja in ima merljive medicinske in 
ekonomske posledice. Ob učinkovitem zdravljenju 
je izid boljši pri bolnikih, ki pri zdravljenju dobro 
sodelujejo (10). Načela zdravljenja bolnikov s 
psoriazo morajo temeljiti na izbiri zdravljenja, ki 
zagotavlja hitro in učinkovito začetno izboljšanje 
klinične slike, ob najmanjših možnih kratkoročnih 
in dolgoročnih stranskih učinkih. Začetnemu 
zdravljenju mora slediti vzdrževalno zdravljenje, s 
katerim poskušamo ohraniti doseženo izboljšanje 
bolezni, preprečiti ponovitve in zmanjšati stranske 
učinke zdravljenja. Klinične izkušnje so potrdile, da 
je najučinkovitejše načrtovano zdravljenje psoriaze, 
ki vključuje kombinirano, izmenično in stopenjsko 
obliko zdravljenja (13). 
Kombinirano zdravljenje 
Sočasno zdravljenje s sistemsko in lokalno terapijo, 
zdravljenje z dvema ali več sistemskimi zdravili in 
vključevanje fototerapije ob sočasnem lokalnem 
in/ali sistemskem zdravljenju so najpogostejše 
oblike kombiniranega zdravljenja psoriaze. 
Kombinirano zdravljenje omogoča uporabo nižjih 
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odmerkov posameznih zdravil ob enaki 
učinkovitosti in manj stranskih učinkih. Ob 
doseženem izboljšanju klinične slike se odločimo 
za vzdrževalno zdravljenje z enim izmed zdravil, ki 
smo jih predhodno uporabljali za kombinirano 
zdravljenje, običajno za tistega z manj stranskimi 
učinki in nižjo ceno (13). 
Izmenično zdravljenje 
Namen izmeničnega zdravljenja je zamenjava 
zdravila, preden nastopijo neželeni stranski učinki. 
Zdravilo, ki ga uporabljamo samostojno ali v 
kombinaciji v daljšem časovnem obdobju, moramo 
po določenem času zamenjati in ga lahko ponovno 
uporabimo po prostem intervalu, ki mora biti dovolj 
dolg, da se izognemo stranskim učinkom zaradi 
visoke kumulativne doze posameznega zdravila 
(13). 
Stopenjsko zdravljenje 
Stopenjsko zdravljenje psoriaze vključuje začetno, 
prehodno in vzdrževalno obdobje. Temelji na izbiri 
zdravil, ki na začetku zdravljenja omogočajo hitro 
izboljšanje klinične slike, nato zdravljenje 
nadaljujemo z zdravili, ki imajo manj stranskih 
učinkov in so primerna za vzdrževalno zdravljenje 
(13). 
Le redko katera bolezen kože ponuja toliko 
različnih možnosti zdravljenja kot psoriaza. To pa 
zato, ker se je zadnjem desetletju poglobilo 
razumevanje molekularnih osnov psoriaze in tako je 
novo znanje prineslo tudi nove in boljše možnosti 
zdravljenja (14,15). Izbira zdravljenja je odvisna od 
podtipa psoriaze in obsega, resnosti in mesta lezije, 
in kar je zelo pomembno, od bolnikove želje. Poleg 
bolnikove starostne skupine morajo na izbiro 
vplivati tudi razpoložljivost, izvedljivost in stroški 
zdravljenja, pa tudi odziv na prejšnje zdravljenje. 
Upoštevati je potrebno tudi druge bolezni (npr. 
bolezni jeter, arterijsko hipertenzijo, alkoholizem, 
HIV) in morebitno nosečnost bolnice. Če psoriaza 
ne vpliva na kakovost bolnikovega življenja, je ni 
treba zdraviti (manjša psoriaza na komolcih in 
kolenih) (2). 
Uporabimo lahko (2): 

- topično zdravljenje, 
- fototerapijo in 
- sistemsko zdravljenje. 

 
TOPIČNO ZDRAVLJENJE 
Glavna oblika zdravljenja, ki je na voljo zdravniku 
družinske medicine, je uporaba različnih mazil in 
krem. Lokalno zdravljenje je poleg tega, da je lahko 
samostojna oblika zdravljenja, pomembno tudi 
zato, ker lahko poveča učinek drugih oblik 
zdravljenja. Za aktivno zdravljenje blage do srednje 
psoriaze v plakih lahko uporabimo derivate 
vitamina D (kalcipotriol in kalcitriol) ali retinoidne 
derivate (tazaroten). Ti so primerni za dolgoročno 
uporabo. Lokalni kortikosteroidi so prav tako 
primerni, vendar le za občasno uporabo. Negovalna 
mazila (emoliense) uporabljamo kot splošno 

zdravljenje pri neakutnih fazah bolezni. 
Uporabljamo pa jih tudi za mehčanje in 
odstranjevanje lusk iz lasišča, saj je pomembno, da 
se bolnik ne praska, ker praskanje poslabša 
simptome (Köbnerjev fenomen). Če jih 
uporabljamo na lasišču, jim je dobro dodati še 5 % 
salicilno kislino (keratolitik). 
Možna je tudi uporaba katrana (protivnetno in 
keratoplastično delovanje) za zdravljenje razširjene 
gutatne psoriaze ali pozneje pri drugih oblikah 
zdravljenja. Trenutno se pripravki na podlagi 
katrana uporabljajo manj, ker imajo neprijeten vonj 
in umažejo obleko. Za zdravljenje psoriaze se lahko 
po režimu »kratkega stika« (nanesemo, pustimo 
delovati 20-30 minut in nato speremo) uporablja 
tudi ditranol (antralin) (2,3). Mazila z lokalnimi 
kortikosteroidi so ponavadi učinkovitejša od krem. 
Z njimi zdravimo predvsem žarišča, ki so že 
oluščena. Na obrazu in pregibih uporabljamo samo 
srednje močne lokalne kortikosteroide, na drugih 
delih telesa pa dosegamo dobre rezultate samo z 
močnimi do zelo močnimi mazili. Ta mazila lahko 
uporabljamo tudi na lasišču. Trajanje kure s 
kortikosteroidnim mazilom je lahko od enega do 
štirih tednov, odvisno od bolnikove starosti, predela 
kože, kjer se zdravi, in moči pripravka. Po tej dobi 
se mora zdravljenje prekiniti in uvesti se morajo 
negovalna zdravila ali pa kak drug primeren režim 
zdravljenja. Dolgotrajnejša uporaba na večjih 
površinah kože namreč lahko povzroči trajne 
poškodbe: koža postane tanka, skozi njo prosevajo 
krvne žile, poveča se rast dlak. Kortikosteroidi prav 
tako niso primerni za zdravljenje velikih predelov 
kože, saj lahko pride tudi do sistemskega delovanja. 
Pozorni moramo biti tudi pri otrocih – lokalne 
kortikosteroide uvedemo šele po posvetu z 
dermatologom. Sistemski kortikosteroidi se za 
zdravljenje psoriaze ne smejo uporabljati, saj lahko 
pride do napredovanja bolezni v razširjeno obliko 
pustulozne psoriaze (2,3). Kalcipotriol 
(kalcipotrien) je analog vitamina D, ki je na voljo 
kot krema, mazilo ali raztopina za lasišče. To 
zdravilo deluje protivnetno, antiproliferativno ter 
vpliva tudi na diferenciacijo keratinocitov. Po 
učinkovitosti je podoben močnim lokalnim 
kortikosteroidom. To zdravilo ni primerno za 
uporabo na koži obraza, ker lahko draži. Dobre 
rezultate daje tudi pri otrocih. Ko dosežemo 
izboljšanje, nadaljujemo zdravljenje z nevtralnimi 
zdravili (hladilna mazila), UV obsevanjem ter 
kopelmi s tekočimi mili ali šamponi (lahko z 
dodatkom olivnega olja) (2,3). Kombinacija 
kalcipotriola z močnimi lokalnimi kortikosteroidi je 
učinkovitejša kot posamične komponente. 
Kombinacijska formula je primerna za začetno 
zdravljenje psoriaze v plakih pri odraslih. Zadošča 
enkratno dnevno odmerjanje, česar so bolniki še 
posebej veseli in zato je sodelovanje boljše. 
Zdravljenje lahko traja do štiri tedne in pomembno 
je, da bolnika opazujemo zaradi znakov kožne 
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atrofije (tanjšanje kože, papirnata koža, razširjene 
kapilare, modrice), ki bi jih lahko povzročili 
kortikosteroidi. Kasneje lahko zdravljenje izvajamo 
samo s kalcipotriolom (2). Kalcitriol je aktivna 
oblika vitamina D in je na voljo kot mazilo. Po 
učinkovitosti je podoben močnim lokalnim 
kortikosteroidom. Pomembno je vedeti, da 
zdravljeno področje ne sme presegati 35 % celotne 
površine telesa. Narahlo se lahko nanese tudi na 
občutljive dele kože, kot so obraz in pregibi. 
Nanaša se dvakrat dnevno in možna je tudi uporaba 
v kombinaciji z lokalnimi kortikosteroidi (2). 
Tazaroten je retinoid v obliki gela za enkratdnevno 
lokalno uporabo. Po učinkovitosti je prav tako 
podoben močnim lokalnim kortikosteroidom, v 
kombinaciji s katerimi se lahko tudi uporablja. Pri 
nekaterih bolnikih lahko povzroči draženje (2). 
 
FOTOTERAPIJA 
Fototerapija se lahko uporablja za razširjeno 
psoriazo (> 20 % površine telesa) in jo lahko 
predpišemo le na osnovi strogih pravil. Zdravnik, ki 
jo predpisuje, mora biti dobro seznanjen z njeno 
obliko in odmerki, ki so potrebni za bolnikov tip 
kože (ponavadi je to dermatolog) (2,3). 
Fotokemoterapija je metoda, pri kateri uporabljamo 
umetno ultravijolično sevanje (UV) z valovno 
dolžino približno 365 nm hkrati s sredstvom za 
fotosenzibilizacijo. Psoraleni so fotoaktivni 
furokumarini, ki jih uporabljamo hkrati z UVA 
(ultravijolično sevanje A) sevanjem. To metodo 
imenujemo PUVA (psoralen v kombinaciji z 
UVA). Možni so tudi različni kombinirani režimi 
(npr. retinoidi), ki naj bi zmanjšali kumulativni 
odmerek UV in dolgoročni negativni učinek 
fototerapije. Vendar pa metoda, pri kateri bolnik 
dobiva npr. sistemski retinoid (RePUVA), ni več 
priljubljena zaradi povečanega tveganja kožnega 
raka. Kljub povezanim tveganjem pa je PUVA v 
problematičnih primerih za nekatere bolnike še 
vedno lahko najboljša izbira. Indikacije, primerni 
odmerki in pogostost izpostavitve fotokemoterapiji 
ter sočasnemu zdravljenju so v rokah dermatologa 
(PUVA in retinoide lahko predpiše le on) (2,3). 
Druga metoda je SUP (selektivna UV fototerapija), 
pri kateri uporabljamo UVB sevanje brez sredstev 
za fotosenzibilizacijo. Ta metoda je še posebej 
učinkovita pri gutatni psoriazi. UVB terapijo 
delimo na običajno (385-400 nm) in na tisto s 
krajšo valovno dolžino (309-313 nm). Slednja se 
šteje za najboljšo izbiro – njena učinkovitost je 
primerljiva s PUVA, dolgoročni stranski učinki pa 
še niso poznani. Tudi tej metodi lahko dodajamo 
sistemski retinoid (3). Na področje fototerapije sodi 
tudi klimatoterapija oz. helioterapija. UV žarki 
namreč zavirajo sintezo DNA v jedrih keratinocitov 
in s tem njihovo pospešeno delitev. Pomembno je, 
da koža prenaša izpostavljenost soncu (je sposobna 
porjavenja in ne dobi prehitro opeklin) in da se 
sončenje začne z majhnimi odmerki UV. Čas 

sončenja je odvisen od fototipa kože in stopnje 
porjavelosti. Poleg tega dejavniki, kot so 
geografska lokacija, obdobje dneva, letni čas, 
vreme, višina in onesnaženost močno vplivajo na 
čas, ki je potreben za sončenje. Kontraindikacije so 
alkoholizem, problemi z duševnim zdravjem, 
fotosenzitirajoča zdravila in slabo splošno stanje. 
Glede psoriaze v plakih je za dober rezultat 
potrebna približno tritedenska kura, kar je zaradi 
izgubljenih delovnih dni drago zdravljenje. Dokaj 
razširjena pa je tudi uporaba umetnih virov UV 
sevanja. Poleg tega pa se moramo zavedati, da se pa 
pri 10 % bolnikov, ki so izpostavljeni soncu, stanje 
poslabša (2,3,16). Ob sončenju se dostikrat 
priporoča še kopanje v morju, kar imenujemo 
heliotalasoterapija, ter obiskovanje naravnih 
zdravilišč s termomineralnimi vodami – 
balneofizioterapija. Učinki slednje so dokaj dobri in 
dokaj trajni. Koristijo termomineralna voda, klima, 
psihična sprostitev, menjava okolja, spremenjen 
način prehrane, program strokovno izbranih 
telesnih dejavnosti, različni postopki fizikalne 
terapije itd. Med taka zdravilišča sodijo pri nas 
Terme Olimija, Podčetrtek in Moravske toplice (3). 
 
SISTEMSKO ZDRAVLJENJE 
Dermatolog je tisti, ki predpiše sistemsko 
zdravljenje, saj vodenje teh oblik zdravljenja 
zahteva posebne izkušnje in redno kontrolo. Vendar 
pa je kljub temu za zdravnika družinske medicine 
pomembno, da vsaj okvirno pozna zdravila, ki se 
uporabljajo, saj le tako lahko učinkovito spremlja, 
vzdržuje in usklajuje zdravljenje. Kot že omenjeno, 
psoriaze praviloma ne zdravimo sistemsko s 
kortikosteroidi, ker hromijo nadledvično žlezo in se 
bolezen po prekinitvi take terapije še poslabša. 
Kortikosteroide priporočamo le izjemoma pri hudih 
oblikah artropatične psoriaze, pri eritrodermijah in 
hudi pustulozni psoriazi. Od retinoidov 
uporabljamo acitretin, ki zavira pospešeno 
proliferacijo keratinocitov, deluje protivnetno in 
zmanjšuje število polimorfonuklearnih levkocitov. 
Svetuje se pri hudih, razširjenih oblikah psoriaze. 
Kontraindikacije so bolezni jeter, povišani lipidi v 
krvi ter nosečnost. Od citostatikov se uporablja 
predvsem metotreksat, ki inhibira sintezo DNA v S-
fazi. Kontraindikacije so bolezni jeter in 
krvotvornih organov. Predpiše se lahko tudi 
ciklosporin in novejša imunosupresivna zdravila, 
kot sta npr. takrolimus in askomicin (3). Biološka 
zdravila so predvidena za zdravljenje hudih oblik 
psoriaze, pri katerih so izčrpane vse druge 
terapevtske možnosti. Pri nas se v ta namen 
uporabljajo predvsem zaviralci TNFα (infliksimab, 
etanercept) ter inhibitorji aktivacije celic T 
(alefacept, efalizumab). Biološka zdravila so velika 
pridobitev v zdravljenju psoriaze, kljub temu pa 
moramo biti še posebej pozorni na njihove stranske 
učinke. Najnovejše raziskave kažejo povezanost z 
nevrološkimi komplikacijami, kot so npr. razne 
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demielizacijske bolezni, zato morajo dermatologi 
biti še posebej pozorni na morebitne znake in 
simptome teh stranskih učinkov in bolnike 
pravočasno napotiti k nevrologom (3,17). 
 
DODATNI UKREPI 
Vsak bolnik mora svojo bolezen poznati, zato ga 
moramo seznaniti z značilnostmi psoriaze in 
dejavniki, ki vplivajo na poslabšanje bolezni. Sem 
sodijo tudi zdravila kot so npr. kortikosteroidi za 
sistemsko zdravljenje, litij, antimalariki, zaviralci 
adrenergičnih receptorjev beta, nesteroidna 
protivnetna zdravila in zaviralci angiotenzinske 
konvertaze. Vedno znova pa se poroča o vse več 
zdravilih, ki bi naj vplivala na potek bolezni tako, 
da že obstoječe stanje poslabšajo, da inducirajo 
pojav bolezni pri klinično še nevidni obliki ali da 
povečajo pojavnost bolezni pri osebah brez 
družinske nagnjenosti in pri predisponiranih osebah 
(13,18). Pomembno je tudi, da bolnikova okolica 
ve, da ne gre za nalezljivo bolezen. Včasih se zgodi, 
da bolnika diagnoza hudo potre, zato mu krizo 
pomagamo prebroditi s pogovorom, psihoterapijo 
ali blagim pomirjevalom. Svetujemo mu tudi 
opustitev kajenja, če gre za kadilca, saj vsako 
kronično vnetje neugodno vpliva na potek bolezni 
(3,13). Dodatni ukrepi, ki vplivajo na večjo 
učinkovitost zdravljenja, zajemajo tudi seznanitev 
bolnikov z načeli zdravega načina življenja in 
vključevanje v delovno in socialno okolje (koristi 
mu lahko tudi sprememba delovnega okolja). 
Nikoli niso odveč opozorila o zdravi prehrani in 
svetovanje zmerne shujševalne diete, v kolikor je 
le-ta potrebna. Zadnje študije so namreč potrdile 
povezanost debelosti s kroničnim vnetjem, katero 
pa neugodno vpliva na razvoj ali poslabšanje 
bolezni. Zdrava hrana s čim manj maščobami 
živalskega izvora in uživanje sadja ter zelenjave 
pospešuje ravnovesje imunskega sistema in če je 
hrana dobro uravnotežena, pripomore k omejitvi 
vnetja psoriastičnih lezij. Nekatere najnovejše 
raziskave so potrdile tudi povezanost psoriaze s 
kardiovaskularnimi obolenji in dejavniki tveganja 
zanj (metabolični sindrom, hipertenzija, 
hiperlipidemija). Pri eni od teh študij je približno 25 
% bolnikov s psoriazo potrebovalo spremembo 
življenjskega sloga in približno 12 % zdravljenje z 
zdravili, kar je več kot v povprečni populaciji. Ker 
je metabolična motnja tudi eden od faktorjev, ki 
povzroča nastanek psoriaze, je prehrana zagotovo 
zelo pomembna pri zdravljenju psoriaze (13,19,20). 
Lahko priporočimo tudi dodatke selena in lecitina v 
prehrani (vzdrževanje remisije). Pomembno je, da 
bolnike, ki se nagibajo k alkoholizmu, poučimo, da 
alkohol negativno vpliva na ves organizem, 
predvsem pa poslabša psoriazo. Svetujemo tudi 
zmanjšanje stresa, saj ta neugodno vpliva na potek 
bolezni, ter uporabo negovalnih krem in oljnih 
kopeli. Priporočamo tudi telesno aktivnost, kar je še 
posebej pomembno pri sklepnih oblikah luskavice. 

Bolnike opozorimo, da je potrebno v primeru 
akutne bolezni in poslabšanja čim prej poiskati 
zdravniško pomoč (1,3). 
Kljub vsemu pa je psoriaza še vedno bolezen, za 
katero ni vzročnega zdravila, saj je zaradi nejasnega 
vzroka bolezni ne moremo in ne znamo povsem 
pozdraviti, lahko pa blažimo različne pojavne 
oblike ter z zdravim načinom življenja vplivamo na 
redkejšo pojavnost poslabšanj bolezni. Številni 
bolniki se zato zatekajo k alternativnim možnostim 
zdravljenja in od le-teh pričakujejo boljše uspehe. 
Metode so po mnenju bolnikov včasih uspešne, 
vendar to ni znanstveno dokazano (3).  
 

SKLEP 
 
Luskavica ali psoriaza je precej pogosta, kronična 
vnetna bolezen kože. Zanjo so značilna različno 
oblikovana, pretežno okrogla luščeča žarišča na 
koži. Bolezen prepoznamo po značilnih kožnih 
spremembah, ki jih lahko spremljajo spremembe 
nohtov. Diagnozo postavimo najpogosteje že na 
podlagi klinične slike. Pri tem nas lahko zavedejo 
druge bolezni kože, kot sta npr. seboroični 
dermatitis in glivične infekcije. Pri pristopu k 
takemu bolniku je potrebno upoštevati ne le telesne 
simptome in znake, ampak tudi psihološke in 
socialne parametre. Zdravnik družinske medicine se 
pri zdravljenju blagih oblik bolezni najpogosteje 
poslužuje topičnega zdravljenja. Zdravljenje 
zmerno hude oblike psoriaze vodi in nadzoruje 
dermatolog, ki lahko uvede tudi fototerapijo in 
sistemsko zdravljenje, zdravljenje bolnikov s 
psoriatičnim artritisom pa je v pristojnosti 
revmatologa. Zdravnik družinske medicine tudi 
vodi vzdrževalno zdravljenje in svetuje o dodatnih 
ukrepih, s katerimi se lahko bolniki aktivno 
vključijo v zdravljenje in tako zelo pripomorejo k 
boljšim rezultatom zdravljenja. 
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WERNERJEV SINDROM 
 

Maja Kokolj, Dejan Novak
 
 
 

 

POVZETEK 
 
Wernerjev Sindrom (WS) je sindrom prezgodnjega staranja pri odraslih, ki se klinično kaže s širokim spektrom 
znakov in pridruženih bolezni. Gre za avtosomno recesivno genetsko bolezen, kjer natančna etiopatogeneza 
kljub napredku v biomedicini, ostaja nejasna. Celice bolnikov z Wernerjevim sindromom kažejo kromosomsko 
nestabilnost, ki je posledica spontane hipermutabilnosti z visokim deležem delecij, kar je možen vzrok za 
povečano incidenco malignih obolenj in prezgodnjega staranja pri teh bolnikih. 
V seminarski nalogi sva želela predstaviti kompleksnost celostne obravnave in zdravljenja bolnika z 
Wernerjevim sindromom v katerem ima pomembno vlogo zdravnik družinske medicine. Ker do danes še ne 
poznamo specifičnega zdravila, lahko pri bolniku z Wernerjevim sindromom, z ustreznim simptomatskim 
zdravljenjem, preventivnimi ukrepi, rednim spremljanjem in psihološko podporo, pomembno prispevamo pri 
izboljšanju in podaljševanju življenja. 
 

ABSTRACT 
 
Werner Syndrome (WS) is a syndrome of premature aging in adults, with clinically apparent diverse spectrum of 
signs and associated disorders. It is an autosomal recessive genetic disorder where the precise etiopathogenesis, 
despite progress in biomedicine, remains unclear. Cells of patients with Werner Syndrome show chromosomal 
instability and spontaneous hypermutability with a high rate of deletions, which is a possible cause for the 
increased incidence of malignancy and premature aging in patients with Werner Syndrome. 
The purpose of this paper is to present the complexity of wholesome approach to the treatment of patients with 
Werner Syndrome and the importance of a family doctor in such approach. There are no specific treatments for 
patients with Werner Syndrome yet, therefore appropriate symptomatic treatment, preventive measures, regular 
monitoring and psychological support are very important contributing factors in improving and prolonging life 
expectancy of patients with Werner Syndrome. 
 

UVOD 
 
Wernerjev sindrom je zelo redka avtosomno 
recesivna bolezen, ki prizadene vezivno tkivo 
celega telesa in se kaže s klinično sliko 
prezgodnjega pojava normalnega staranja ter 
povečano incidenco malignih obolenj (1,2). 
Nastane zaradi mutacije WRN gena na kratkem 
kraku 8. kromosoma. WRN gen funkcionalno 
vpliva na DNK polimerazo, ki sodeluje pri 
mehanizmih podvajanja in popravljanja DNK, to pa 
vpliva na kromosomsko stabilnost molekule DNK, 
ki je pri Wernerjevem sindromu nestabilna. 
Specifičnega zdravljenja te genetske bolezni še ne 
poznamo, zato je za bolnike z Wernerjevim 
sindromom pomembna celostna obravnava in 
ustrezno pravočasno simptomatsko zdravljenje (3). 
Zato se v tej seminarski nalogi osredotočiva na 
kompleksen celostni pristop k bolniku z 
Wernerjevim sindromom v ambulanti družinske 
medicine. 
 

OPREDELITEV 
 
Wernerjev sindrom oz. sindrom prezgodnjega 
staranja poimenujemo tudi progerija pri odraslih in  

 
se razlikuje od Hutchinson-Gilford progerija 
sindroma, ki je progerija v otroštvu. Je zelo redka 
avtosomno recesivna bolezen, ki prizadene vezivno 
tkivo celega telesa in nastane zaradi mutacije WRN 
gena na kratkem kraku 8. kromosoma (8p12) (1). 
WRN gen kodira multifunkcionalen jedrni protein, 
ki je funkcionalno vključen v popravljalne 
mehanizme DNK. Tako ima pomembno vlogo v 
vzdrževanju stabilnosti genoma (3).  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Prevalenca Wernerjevega sindroma je povezana s 
stopnjo krvnega sorodstva v populaciji. Tako se na 
Japonskem frekvenca pojavnosti giblje med 
1:20.000 do 1:40.000, na Sardiniji 1:59.000, v ZDA 
se ocenjuje na 1:200.000 (3). 
Razmerje prizadetih moških proti ženskam, bi naj 
bilo 1:1. V mednarodnem registru Wernerjevega 
sindroma ženske minimalno prednjačijo v razmerju, 
ker bi naj pogosteje kot moški obiskale zdravnika in 
imele večjo skrb za bolj mladosten izgled (3).  
 
GENETSKO OZADJE 
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WRN gen kodira multifunkcionalen jedrni protein 
iz 1432 aminokislin, ki je član RecQ družine DNK 
helikaz. Sama N-terminalna regija proteina ima 
eksonukleazno aktivnost. DNK helikaze so ATP 
odvisne 3'-5' helikaze, ki so potrebne za 
vzdrževanje integritete genoma v celicah. WRN 
helikaza odvija DNK-DNK kot tudi DNK-RNK 
vijačnico. WRN eksonukleaza metabolizira enojne 
vijačnice v kompleksnih DNK strukturah, kot npr. v 
dvojno vijačni DNK z mismatch regijami. WRN 
helikazna in eksonukleazna aktivnost se modulira z 
vezavo na proteine in preko fosforilacije (3).  
WRN protein je vključen v rekombinacijo, 
replikacijo, transkripcijo kot tudi DNK popravo 
med postopkom replikacije. Razpne in metabolizira 
DNK strukture, ki so poškodovane oz. odvečne, ki 
nehote nastanejo med metabolizmom DNK. Tako 
ima pomembno vlogo pri vzdrževanju stabilnosti 
genoma (2,3).  
Pri Wernerjevem sindromu obstaja 50 različnih 
mutacij WRN gena. Večina privede do pomika 
bralnega okvirja, tako da nastane okvarjen protein. 
Ne glede na pestrost mutacij WRN gena sta 
klinična slika in kronološki potek pri bolnikih z 
Wernerjevim sindromom podobna. Raziskave pa 
kažejo, da verjetno obstaja povezava med 
genotipom in fenotipom, saj je določen tip raka 
povezan z mestom mutacije (3).  
 

KLINIČNI ZNAKI IN SIMPTOMI 
 
Pri Wernerjevem sindromu je klinično značilen 
prezgodnji pojav značilnosti normalnega staranja in 
predispozicija za razvoj malignih bolezni. Osebe z 
Wernerjevim sindromom se normalno razvijajo do 
konca prve dekade življenja. Prvi simptom, 
ponavadi opažen retrospektivno, je pomanjkanje 
eksplozije rasti v prvem desetletju bivanja (3).  
Simptomi se običajno začnejo v 20. letih, ko pride 
do izgube in sivenja las, hripavosti in 
sklerodermatoznih sprememb na koži. Sledi pojav 
katarakt na obeh očesih, diabetes mellitus tipa 2, 
hipogonadizem, kožne ulceracije in osteoporoza v 
30. letih. Bolniki imajo zaradi prerazporeditve 
podkožnega maščevja značilen izraz obraza, ki bi 
naj bil podoben maski s kljunastim nosom (stisnjeni 
nosni most), so nizke rasti, čokate postave in imajo 
tanke okončine. Povprečna starost ob diagnozi je 38 
let (3).  
Prizadeti posamezniki imajo tudi veliko težav 
zaradi arterioskleroze. Najhujša oblika, koronarna 
ateroskleroza, lahko vodi do miokardnega infarkta, 
ki je skupaj z rakom, najpogostejši vzrok smrti pri 
bolnikih z Wernerjevim sindromom. V povprečju 
umrejo do 54. leta (3).  
Pri Wernerjevem sindromu je incidenca malignih 
bolezni med 5,6 in 10,3 %. Spekter malignih 
bolezni je raznolik, značilno je, da redko najdemo 
rak na običajnih mestih. Desetkrat pogosteje se 
pojavlja mezenhimski sarkom, redkeje 

osteosarkom, kožni melanom in ščitnični rak, zelo 
redko pa tudi karcinom epitelijskega izvora (npr. 
pljuč in prebavil) (4). Če primerjamo s pojavnostjo 
v normalni populaciji, pri Wernerjevem sindromu 
prevladuje akralni lentiginozni melanom 
(najpogosteje viden na stopalih in nosni mukozi) 
(3).  
Osteoporoza se pojavi pri 40-100 % bolnikov in je 
najpogostejša radiološka manifestacija pri bolnikih 
z Wernerjevim sindromom (5). Značilno je, da se 
pri moških zgodaj in pogosteje pojavijo deformacije 
na vertebralnih kosteh, da se osteoporoza pri obeh 
spolih pojavlja na neobičajnih mestih (značilne so 
osteolitične spremembe na distalnih falangah prstov 
rok in nog) in da imajo ti bolniki nizko serumsko 
koncentracijo osteokalcina (6).  
Mišično-skeletni organski sistem je prizadet pri 
večini bolnikov z Wernerjevim sindromom. 
Klinično so prisotni: mišična atrofija (zlasti 
spodnjih okončin), deformacije stopal (pes planus, 
hallux valgus, fleksijske kontrakture) in 
kalcifikacije tetiv in ligamentov (5).  
Značilne so sklerodermatozne kožne spremembe 
(na obrazu, rokah in stopalih) in globoke, kronične 
razjede na stopalih, zlasti okoli gležnjev, na Ahilovi 
tetivi, medialnih in lateralnih maleolih. Kronične 
razjede so nevarne, saj se celijo počasi in pogosto 
vodijo v zaplet, kot je osteomielitis, ali septični 
artritis, ki se lahko konča z amputacijo stopala (5).  
Prizadeti z Wernerjevim sindromom imajo zaplete 
v centralnem živčnem sistemu zaradi 
arterioskleroze. Do sedaj ni znakov, da bi bili bolj 
dovzetni za razvoj Alzheimerjeve bolezni, prav 
tako običajno niso opazne spremembe v mišljenju. 
Na slikah magnetne resonance možganov pa so pri 
določenih prizadetih posameznikih opazne difuzne 
spremembe, ki spodbujajo raziskovalce k 
nadaljnjim raziskavam (3,7).  
Opazen je padec plodnosti zgodaj po dosegu spolne 
zrelosti. Vzrok je v atrofiji testisov in v verjetnem 
pospešenem izgubljanju primordialnih foliklov v 
ovarijih, čeprav podatkov o tem ni veliko. Zgodnji 
nastop menopavze je pogost pri ženskah in se vidi 
kot številni abortusi, čeprav so prisotni zapisi o 
normalnih nosečnostih. Moški postanejo očetje zelo 
zgodaj, ko so še mlajši (3).  
 

KLINIČNA DIAGNOZA 
 
Mednarodni register Wernerjevega sindroma 
uporablja spodnje znake in simptome za postavitev 
»definitivne«, »verjetne« ali »možne« diagnoze, 
odvisno od molekularno genetske potrditve (3).  
Za postavitev definitivne diagnoze morajo biti 
prisotni vsi glavni znaki in dva dodatna znaka. 
Za postavitev verjetne diagnoze morajo biti prisotni 
prvi trije glavni in dva druga (med glavnimi in/ali 
dodatnimi znaki) znaka. 
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Za postavitev možne diagnoze morata biti prisotni 
katarakti ali dermatološka patologija in štirje drugi 
(med glavnimi in/ali dodatnimi znaki) znaki. 
Glavni znaki in simptomi (po 10. letu starosti): 

- bilateralna katarakta, 
- značilne kožne manifestacije - koža je 

napeta, atrofična, s pigmentnimi lisami, z 
ulceracijami, hiperkeratozo in lokalno 
atrofijo podkožja, 

- značilen obraz - obraz podoben maski s 
kljunastim nosom (nosni most izgleda 
stisnjen in stanjšano je podkožje), 

- nizka postava, 
- prezgodnje sivenje in/ali tanjšanje las na 

glavi, 
- parentalna konsangviniteta (sorodnik v 

tretjem kolenu ali bližje) ali prizadet 
brat/sestra. 

Dodatni znaki in simptomi: 
- diabetes mellitus tipa 2, 
- hipogonadizem (sekundarna spolna 

zaostalost, zmanjšana plodnost, atrofija 
testisov ali ovarijev), 

- osteoporoza, 
- radiološko dokazana osteoskleroza 

distalnih falang prstov rok in/ali prstov 
nog, 

- kalcifikacija mehkih tkiv, 
- dokazana prezgodnja ateroskleroza (npr. v 

preteklosti miokardni infarkt), 
- neoplazme: mezenhimske (sarkomi), redke 

(npr. melanomi in osteosarkomi na 
nenavadnih mestih) ali multiple, 

- nenormalen glas (z visokim tonom, 
vreščeč ali hripav), 

- ploski stopali. 
Vsak seznam diagnostičnih kriterijev je 
pomanjkljiv, še posebej pa, ko gre za vprašanje 
postavitve diagnoze Wernerjevega sindroma pri 
mladi osebi, še preden pride do klinične 
manifestacije večine simptomov. Diagnozo 
izključimo, če se glavni znaki in nadaljnji simptomi 
pokažejo pred starostjo desetih let (sem ne sodi 
nizka rast, ki je posledica odsotne pospešene rasti v 
obdobju adolescence) (3,8). 
Uporabljajo se lahko drugi kriteriji, med njimi so 
kriteriji po Gotu, ki je predpostavil diagnozo 
Wernerjev sindrom, če so bili prisotni vsaj štirje 
izmed sledečih: 

- konsangviniteta, 
- značilen izrazni obraz in telesni habitus, 
- prezgodnje staranje, 
- sklerodermi podobne kožne spremembe, 
- endokrine - metabolne motnje. 

 

PREISKAVE 
 
V preteklosti se je uporabljala določitev serumske 
in koncentracije hialuronske kisline v urinu, ki je 
bila lahko povišana pri posameznikih z 

Wernerjevim sindromom. Danes se uporaba te 
metode ne priporoča več, ker je nespecifična. Za 
potrditev bolezni se danes uporabljajo molekularno 
genetske preiskave, kjer določamo WRN gen, ki je 
edini gen za katerega vemo, da je povezan z 
Wernerjevim sindromom. Možno pa je tudi, da 
mutacije v genih, ki kodirajo proteine, ki reagirajo z 
WRN genom, producirajo nastanek podobnega 
fenotipa (3).  
V raziskovalne namene se uporabljajo različne 
analize (sekvenčna analiza in Western blot analiza) 
in translokacijski mozaicizem v različnih variantah 
pri katerem je bilo ugotovljeno povečanje 
strukturnih, a ne številčnih, kromosomskih aberacij 
pri kulturah limfocitov in fibroblastov (3).  
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Odvisna je od prevladujočih simptomov in začetne 
starosti nastopa bolezni. 
Atipičen Wernerjev sindrom: posamezniki imajo 
normalen WRN protein in nekaj znakov in 
simptomov, ki se zadostno prekrivajo z 
Wernerjevim sindromom in jih tako zdravnik 
prijavi v mednarodni register. Pri njih se začne 
bolezen zgodaj (zgodnja dvajseta ali še prej) in s 
hitrejšim tempom napredovanja, kot pri tistih s 
tipičnim Wernerjevim sindromom.  
Mandibulo-akralna displazija (MAD): je 
progeroidni sindrom karakteriziran z nizko postavo, 
tanko, hiperpigmentirano kožo, delno alopecijo, 
izbuljenimi očmi, kljunastim nosom, izgubo zob, 
majhno nazaj pomaknjeno brado in kratkimi prsti.  
Hutchinson-Gilford progerija sindrom (HGPS ali 
progerija v otroštvu): podobno kot Wernerjev 
sindrom, vpliva na številne organe, ki pokažejo 
enako prizadetost kot pri pospešenem staranju. 
Novorojenčki s HGPS so običajno zdravega videza, 
opazijo pa se problemi pri rasti in na pridobivanju 
telesne teže v prvem letu starosti. Med drugim in 
tretjim letom starosti pridejo na plano še naslednje 
značilnosti: značilen obraz, delna alopecija, ki vodi 
v popolno alopecijo, izguba podkožnega maščevja, 
okorelost sklepov, spremembe v kosteh in izjemna 
napetost kože nad abdomnom ter nad zgornjim 
delom stegen. Motoričen in duševni razvoj je 
normalen. Razvijejo težjo obliko ateroskleroze. 
Smrt ponavadi nastopi kot rezultat srčnih in 
cerebrovaskularnih zapletov med 6. in 20. letom 
starosti. Pričakovana življenjska doba je 13 let. 
Približno 90 % prizadetih ima enako mutacijo na 
enajstem eksonu. Dedovanje je avtosomno 
dominantno. Vsi z HGPS imajo de novo mutacijo.  
Cockeyne sindrom tip 1 (se pojavi ob rojstvu) in tip 
2 (se pojavi v otroštvu). Gre za avtosomno 
recesivno bolezen, kjer je značilna zmanjšana rast, 
prezgodnje staranje in pigmentna degeneracija 
retine. Ti otroci običajno umrejo že v zgodnji 
adolescenci (1). 



 
 

12 
 

Zgodnjo nastal diabetes tipa 2, s sekundarnimi 
zapleti žilnih bolezni in kožnimi zapleti, lahko 
posnema nekaj značilnosti Wernerjevega sindroma.  
Čeprav so bilateralne očesne katarakte (večinoma 
posteriorne subkapsularne katarakte) ene izmed 
najpogostejših opazovanih lastnosti Wernerjevega 
sindroma , je starost nastopa tipična v drugi dekadi 
življenja, ko istočasno pride do opaznega sivenja 
las in kožnih sprememb. Izolirane juvenilne 
katarakte tako običajno niso značilnost 
Wernerjevega sindroma. V diferencialni diagnostiki 
lahko še pomislimo na mišično distrofijo tipa 1 ali 
tipa 2, ki je lahko povezana s pojavom katarakt v 
mladosti.  
Pri sklerodermi in lipodistrofiji se lahko pojavljajo 
podobne kožne lezije, kot jih ima Wernerjev 
sindrom. Distalna atrofija in kožne ulceracije, v 
odsotnosti drugih značilnih posebnosti 
Wernerjevega sindroma, lahko kažejo na Charcot-
Marie-Tooth bolezen, ali na familiarni pojav 
ulkusov na nogah z juvenilnim pričetkom.  
Če je rak vodilni znak, lahko pomislimo na druge 
sindrome pri katerih je večja pojavnost malignih 
obolenj, vključujoč Rothmund-Thomson sindrom 
(RTS), Bloomov sindrom in Li-Fraumeni sindrom.  
V diferencialni diagnostiki lahko pomislimo tudi na 
Flynn-Aird sindrom, branhiookulofacialni sindrom 
in SHORT sindrom (short stature/nizka postava, 
hyperextensibility/hiperelastičnost, hernia/hernija, 
ocular depression/očesna depresija, Rieger 
anomaly/Riegerjeva anomalija in teething 
delay/upočasnjena denticija), vendar imajo ti 
sindromi značilen začetek v otroštvu in pridružene 
specifične lastnosti (3,8).  
 

ZDRAVLJENJE 
 
Staranje splošne populacije in z njim povečana 
verjetnost smrti ali dolgoročne morbiditete postaja 
osrednja demografska značilnost 21. stoletja, zato 
ni naključje, da danes postaja izboljšanje 
zdravstvenega stanja pri starostnikih eden glavnih 
izzivov biomedicine. Kljub nenehnemu napredku v 
raziskovanju in razumevanju procesa staranja pa do 
danes še ne poznamo zdravila, ki bi pri bolnikih z 
Wernerjevim sindromom zaustavil prezgodnji 
proces celičnega staranja (9). S simptomatskim 
zdravljenjem, primarno in sekundarno preventivo in 
dobro oskrbo, pa lahko pomembno izboljšamo 
bolnikovo življenje in tako podaljšujemo 
pričakovano življenjsko starost, ki je 30-50 let (8). 
 
SIMPTOMATSKO ZDRAVLJENJE 
Je odvisno od stopnje bolezni in izraženosti 
kliničnih znakov. Agresivno zdravimo kožne ulkuse 
s standardnimi in novimi tehnikami. Pri bolnikih z 
diabetesom tipa 2 je zdravljenje s pioglitazoni 
pokazalo dobre rezultate. Če ima bolnik 
nenormalen lipidni profil, uporabljamo standardna 
zdravila za zniževanje holesterola, vendar smo pri 

tem pozorni na morebitno poslabšanje mišične 
atrofije. Očesne katarakte zdravimo s specifičnimi 
kirurškimi tehnikami, ki omogočijo optimalne 
rezultate. Pri zdravljenju malignih bolezni sledimo 
standardnim smernicam zdravljenja (3). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Pri bolnikih z Wernerjevim sindromom je vloga 
zdravnika družinske medicine (v nadaljevanju DM) 
zahtevna. Že ime nakazuje, da gre za zelo redek 
sindrom s širokim spektrom simptomov, kliničnih 
znakov in pridruženih bolezni, ki zahteva celosten 
in kompleksen pristop k takšnemu bolniku. Od 
zdravnika DM zahteva dobro znanje o bolezni, 
poteku in možnih zapletih, zgodnje prepoznavanje, 
ustrezno simptomatsko zdravljenje, preprečevanje 
sekundarnih zapletov, vodenje, usmerjanje in 
sledenje teh bolnikov (10,11). Bolezen ima kljub 
simptomatskem zdravljenju slabo prognozo, zato je 
zelo pomembna vloga zdravnika DM pri psihološki 
podpori bolnika in njegove družine (7). 
Ob dobrem poznavanju bolnikove družinske 
anamneze (pojav Wernerjevega sindroma v družini, 
konsangvine poroke) in preteklih simptomov in 
bolezni (nizka rast, težave z vidom, 
sklerodermatozne kožne spremembe, kronični 
kožni ulkusi, zgodnje sivenje, gubanje, artralgije, 
diabetes mellitus tipa 2, kardiovaskularne bolezni), 
lahko zdravnik DM prej posumi na bolezen in temu 
primerno ukrepa. Če zdravnik DM postavi 
diagnozo na podlagi anamneze in prisotnih 
značilnih kliničnih znakov, mora najprej izključiti 
morebitne maligne bolezni. Prav tako pa, glede na 
to, da gre za genetsko bolezen, ki se pri večini 
bolnikov pojavi, kot posledica konsangvinih porok, 
zdravnik DM bolniku in njegovi družini priporoča 
genetski test in genetsko svetovanje. Genetsko 
svetovanje se priporoča zlasti bolnikom, ki 
načrtujejo družino, saj imajo potomci obolelega 25 
% verjetnost tveganja, da zbolijo, in 50 % da so 
prenašalci, sicer pa genski test ni obvezen (3). Ker 
v primeru Wernerjevega sindroma ne poznamo 
vzročnega zdravljenja, se mora zdravnik DM 
zavedati vseh prednosti in slabosti, ki jih ima 
gensko svetovanje tako za bolnika in njegovo 
družino. Zaradi velike verjetnosti konsangvinega 
prenosa je pomembno, da jih o bolezni dobro pouči 
(2). 
Simptomatsko zdravljenje v ambulanti splošne 
medicine je odvisno od stopnje bolezni in 
izraženosti kliničnih znakov, sicer pa mora 
zdravnik DM bolnika napotiti k primernemu 
specialistu (oftalmolog, dermatolog, kardiolog, 
endokrinolog, kirurg, onkolog, psihiater). 
Pomembno je poudariti, da je pri vodenju bolnika z 
Wernerjevim sindromom potrebno dobro 
sodelovanje zdravnika DM z vsemi strokovnjaki, ki 
sodelujejo v njegovem zdravljenju in rehabilitaciji 
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(konziliarni specialisti, patronažna služba, Center 
za socialno delo) in da je v proces zdravljenja 
potrebno vključiti tudi družinske člane in bolnika 
redno spremljati (10,11). Pri tem ima zdravnik DM 
pomembno vlogo koordinatorja, ki bolnika in 
njegovo družino usmerja, vodi in mu nudi pomoč. 
Glavni vzrok smrti pri bolnikih z Wernerjevim 
sindromom so kardiovaskularne in maligne bolezni, 
zato je pomembno, da ocenimo razširjenost bolezni 
pri posamezniku. Iščemo znake diabetesa tipa 2 in 
določimo lipidni profil. Pri kliničnem pregledu smo 
pozorni na kožne spremembe (zgodnje ulceracije 
zlasti na nohtnih blaznicah in podplatih, kjer iščemo 
lentiginozni melanom, drugi kožni tumorji). Če so 
prisotni nevrološki znaki (npr. kronični glavoboli, 
ki lahko kažejo na meningiom) naročimo bolnika 
na MRI, potrebne so oftalmološke preiskave s 
špranjsko svetilko, pozorni smo na morebitne druge 
znake rakavih bolezni (ščitnični noduli, kaheksija) 
(3,8). 
Nadalje je pomembno, da pri obravnavi bolnika z 
Wernerjevim sindromom opravljamo redne 
preiskave vsaj enkrat na leto. V sklopu teh 
spremljamo lipidni status, opravljamo redne 
preiskave za pojav znakov diabetesa tip 2, bolnika 
naročimo na letni oftalmološki pregled za 
katarakto. Potrebno je letno pregledovanje pri 
zdravniku, kjer se iščejo malignomi pogosti pri 
Wernerjevem sindromu (fibrosarkom, maligni 
melanom) in druge kožne manifestacije. Pozorni 
smo na znake, ki kažejo na poslabšanje 
ateroskleroze (pojav angine pectoris, periferne 
arterijske okluzijske bolezni) (3).  
V celostni obravnavi bolnikov z Wernerjevim 
sindromom ima pomembno vlogo preprečevanje 
sekundarnih zapletov. Pomembno je, da zdravnik 
poudari pomen preventivnih ukrepov, bolnik naj se 
izogiba škodljivim dejavnikom tveganja (prevelika 
telesna teža, kajenje, prekomerno pitje alkohola, 
zvišan krvni pritisk, telesna neaktivnost), zdravnik 
naj ga pri tem spodbuja in vodi (12). Prav tako je za 
zgodnje zdravljenje zapletov pomembna primerna 
nega kože, izogibanje poškodbam in redno 
pregledovanje (3). 
Zaradi narave, poteka in prognoze bolezni moramo 
biti pri bolnikih z Wernerjevim sindromom pozorni 
na upad fizičnih in kognitivnih sposobnosti in na 
pojav depresije. V ambulanti lahko npr. s 
preizkusom spoznavnih sposobnosti, različnimi 
presejalnimi psihodiagnostičnimi testi in anketami 
ugotovimo, ali je potreben nadaljnji pregled (bodisi 
pri psihiatru ali drugem specialistu), ali ga lahko 
ambulanto zdravimo (13). Izvid in mnenje 
specialista glede delazmožnosti bolnika lahko 
osebni zdravnik priloži vlogi za odobritev 
denarnega dodatka za pomoč iz pokojninskega in 
invalidskega zavarovanja. Prav tako mora zdravnik 
bolniku predstaviti dodatne oblike medicinske 
pomoči, npr. obiski patronažne sestre na domu, 
strokovna nega stopal, medicinski pripomočki, 

različne oblike rehabilitacije (npr. po prebolelem 
miokardnem infarktu, po preboleli maligni bolezni) 
in psihoterapije. Bolniku in njegovi družini mora 
zdravnik DM v procesu zdravljenja predstaviti 
možnosti pomoči tudi v okviru vključevanja v 
različna društva (Društvo onkoloških bolnikov, 
Društvo za zdravje srca in ožilja) in organizacije. V 
tujini obstajajo številne znanstvene inštitucije, ki se 
ukvarjajo z raziskovanjem in zdravljenjem 
genetskih bolezni in imajo v svetu uveljavljeno 
mesto v celostni oskrbi bolnika (8).  
Zdravnik DM se mora zavedati, da ima velik 
pomen za celostno oskrbo in zdravje bolnika z 
Wernerjevim sindromom njegova vloga pri vodenju 
bolnika z njegovo družino skozi celoten potek 
bolezni. Podpora družine in okolja je pri bolnikih 
zelo pomembna, saj so zaradi fizičnih in psihičnih 
omejitev lahko stigmatizirani in diskriminirani, kar 
lahko še poveča njihovo socialno izoliranost in 
ogroženost (7).  
 

SKLEP 
 
Wernerjev sindrom je izredno redka genetska 
bolezen in zato je verjetnost, da se s takšnim 
bolnikom srečamo v ambulanti DM majhna, vendar 
pa ima prav zdravnik DM, zaradi dobrega vpogleda 
v bolnikovo družinsko anamnezo in pretekle 
bolezni, pomembno vlogo pri zgodnjem 
prepoznavanju bolnikov z Wernerjevim sindromom 
in nadaljnji celostni obravnavi ter vodenju bolnika 
in njegove družine. Ker gre za sindrom s širokim 
spektrom simptomov, znakov in pridruženih 
bolezni je zelo pomembno, da zdravnik DM 
bolniku in družini nudi strokovno in psihološko 
podporo v poteku zdravljenja in da jim predstavi 
možnost in pomen genetskega svetovanja. 
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HIDROKELA, VARIKOKELA 
 

Igor Goričan, Tajda Keber 
 
 
 

POVZETEK 
 
Zdravnik družinske medicine se v ambulanti dnevno srečuje z veliko različnimi boleznimi. Pomembno je tudi 
poznavanje bolezni, ki se jih bolniki sramujejo in jim je ob njih nerodno. Bolnika je potrebno po teh boleznih 
vprašati na njemu prijazen način. Hidrokela in varikokela predstavljata pogost problem. Pomembnost njunega 
pravilnega prepoznavanja in diagnostike opisuje tudi prispevek. 
 

ABSTRACT 
 
Family doctors are healing a large quantity of different diseases on a daily basis. We would like to accentuate the 
importance of recognition of the diseases that arouse shame and embarrassment in people. Asking questions 
about the medical history of these diseases in a patient-friendly way is necessary for every doctor. Hydrocele and 
varicocele represent a common problem. The importance of their proper recognition and diagnostics is described 
in this seminar work. 
 

UVOD 
 
Zdravnik družinske medicine se v svoji ordinaciji 
srečuje s celo paleto obolenj, ki zajemajo 
pravzaprav področje celotne medicine. Obisk pri 
zdravniku zaradi bolezni spolovil, predvsem pri 
moških, običajno poteka dramatično, bolnik je 
vznemirjen, saj ga skrbi spremenjena oblika 
spolovila, sprašuje se, ali bo lahko imel otroke, 
običajno pa je prisotna tudi večja ali manjša mera 
sramu. Zato je prav, da znamo bolezni testisa 
prepoznati in jih ločiti med sabo, da lahko bolnika 
pomirimo ali pa izrazimo večjo mero 
zaskrbljenosti, kadar je to potrebno. Še posebno 
velja pomembnost poznavanja za hidrokelo, ki 
predstavlja najpogostejše intraskrotalno zatekanje 
(1) in pa varikokelo, ki se pojavlja pri kar 10 % 
mladih moških po puberteti, incidenca pa naj bi s 
starostjo še naraščala (2-4) in lahko pušča tudi resne 
posledice, ali pa se neka resna bolezen skriva v 
nastanku tega obolenja. 
 

HIDROKELA 
 
NASTANEK 
Hidrokela pomeni nabiranje tekočine znotraj 
tunicae ali processusa vaginalisa, med parietalnim 
in visceralnim listom tunicae. Kljub temu, da lahko 
nastane znotraj spermatičnega povesma 
(funikokela), pa najpogosteje obdaja testis (5, 6). 
Kongenitalna hidrokela se pojavi v prvih nekaj 
tednih življenja in je rezultat perzistentnega 
(neobliteriranega) processusa vaginalisa, kanala, ki 
povezuje peritonealno votlino in tunico, skozi 
katerega se spustijo testisi v skrotum. Tekočina 
prehaja iz abdomna v skrotum, kjer se ujame in 
povzroči oteklino (1, 7, 8). Sekundarna hidrokela 

nastane zaradi lezije testisa ali epididimisa, ki je 
lahko vnetna (orhitis pri mumpsu, gonokokni 
epididimitis) ali neoplastična. Spremljajoče vnetje 
mezotelija tunicae vaginalis se kaže kot 
prekomerno izločanje tekočine, ki se ne more 
zadostno drenirati preko limfnih žil zunanje plasti 
tunicae (1). Občasno je hidrokela lahko povezana z 
ingvinalno kilo, lahko pa je posledica poškodbe ali 
pa obstrukcije toka tekočine/krvi znotraj 
spermatičnega povesma, kar je pogosteje pri 
starejših moških (7, 8). Akutna vnetna hidrokela 
nastane nenadoma kot posledica vnetja, poškodbe 
ali tumorja in lahko povzroča bolečino zaradi 
raztezanja tunicae, medtem ko kronična hidrokela 
nastaja počasi in kljub temu, da je lahko zelo 
velika, običajno povzroča blag občutek raztezanja 
skrotuma in le redko bolečine. Vzrok za nastanek 
kronične hidrokele, ki nastaja pogosteje po 40. letu 
starosti, je najverjetneje neravnovesje med 
izločanjem in absorpcijo sicer normalno prisotne 
tekočine med ovojnicami testisa (1, 6). 
 
SIMPTOMI IN ZNAKI 
Veliko moških, ki pridejo na posvet k zdravniku 
družinske medicine, nima prav nobenih simptomov, 
ki bi kazali na hidrokelo, ali pa je prisotna oteklina 
skrotuma, ki so jo opazili in jih skrbi. Pri dojenčkih 
so starši tisti, ki z veliko zaskrbljenostjo prinesejo 
otroka na pregled in povedo, da so opazili 
nenavadno velika ali zatečena moda, enostransko 
ali obojestransko (7-10 %) (7-9). Med opažanji 
bolnikov so tako pomembni (7-10): 

- Enostranska ali obojestranska oteklina 
skrotuma, ki je locirana superiorno in 
anteriorno od moda, bolniki opisujejo, da 
imajo občutek, da nosijo za sabo vodni 
balonček, pri dojenčkih se lahko hidrokela 
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skrči med spanjem in razširi v budnem 
stanju ter med jokom,  

- Občutek teže, polnosti, napetosti skrotuma, 
- Odsotnost občutljivosti/bolečnosti mod ali 

trebuha, pri odraslih moških se lahko 
pojavi nelagodje v skrotumu, ki prek 
ingvinalnega področja izžareva v hrbet,  

- Ni spremembe barve skrotuma (razen če je 
hidrokelo povzročila infekcija), 

- Odsotnost sistemskih znakov (vročina, 
mrzlica, navzea, bruhanje) in 
genitourinarnih znakov pri nekomplicirani 
hidrokeli. 

 
DIAGNOZA 
Diagnostiko začnemo s temeljito anamnezo. Pri tem 
moramo poskrbeti, da je bolniku udobno, da ima 
občutek zasebnosti, saj bolnikom običajno ni lahko 
govoriti o težavah, ki se tičejo spolovil. Razjasniti 
moramo začetek, trajanje in težavnost simptomov. 
Bolnika zato povprašamo o preteklih okužbah sečil 
in spolovil, nedavnih poškodbah, večjih naporih ali 
sistemskih boleznih (9). Dobro je, da ne začnemo 
takoj spraševati o spolnosti in poskušamo bolnika 
najprej ››sprostiti‹‹ z vprašanji o poškodbah in 
drugih boleznih. 
Diagnostiko nadaljujemo s temeljitim kliničnim 
pregledom. Bolniku moramo pred tem razložiti, kaj 
bomo naredili in kakšna je njegova vloga pri tem. 
Bolnika slečemo od pasu navzdol in najprej 
pregledamo v stoječem položaju. Kadar gre za 
hidrokelo, ugotovimo oteklino skrotuma, ki lahko 
variira v velikosti in položaju, testis in epididimis 
zaradi obdajajoče tekočine običajno nista tipna. S 
prsti lahko običajno iztipamo vrh mase hidrokele in 
››pridemo nad njo‹‹ (razen pri kongenitalni 
komunicirajoči hidrokeli, ki je običajna pri majhnih 
otrocih), kadar pa to ni mogoče, gre najverjetneje za 
ingvinalno kilo. Skrotum lahko presvetlimo z lučko, 
svetloba skozi hidrokelo dobro proseva. Skrotum 
lahko tudi avskultiramo, pri tem pa naj ne bi slišali 
peristaltike. Otipamo tudi vhod v ingvinalni kanal, 
da izključimo morebitno prisotnost ingvinalne kile 
(6, 9, 10). 
Bolnika nato prosimo, da se uleže na hrbet in pokrči 
noge. Hidrokela v ležečem položaju običajno 
postane nekoliko manjša in mehkejša. Potipati 
moramo tudi bolnikov trebuh, ki mora biti mehak in 
neboleč, prav tako skrotum(9). Pomembno je, da 
lahko s pregledom izključimo akutni skrotum (11). 
Napravimo lahko urinsko analizo za ugotavljanje 
proteinurije in piurije (9).  
Za zdravnika družinske medicine je s tem običajno 
pregled končan, bolnika pa napoti na nadaljnjo 
obravnavo k urologu. Pri tem je pomembno, da 
znamo bolniku razložiti, zakaj ga pošiljamo k 
››drugemu zdravniku‹‹, kakšno diagnostiko lahko 
pričakuje in kakšni so postopki zdravljenja. Bolniku 
pojasnimo, da bo pri urologu še enkrat pregledan, 
če pa bo potrebno, bo napoten na nadaljnjo 

diagnostiko po presoji urologa, najpogosteje je to 
ultrazvok, lahko pa se napravi tudi Dopplerska 
preiskava ali pa testikularna scintigrafija, večinoma 
za potrditev diagnoze ali pa izključitev torzije 
testisa (3, 9). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Diferencialna diagnostika skrotalne regije je zelo 
pomembna, saj nekatere bolezni predstavljajo 
urgentna stanja, ki jih je potrebno nujno in hitro 
prepoznati. V diferencialno diagnozo poleg 
hidrokele in varikokele spadajo še: ingvinalna kila, 
torzija testisa, epididimalna cista, tumor testisa, 
tuborkuloza epididimisa in epididimoorohitis.  
 
ZDRAVLJENJE 
Bolniku moramo pojasniti, da bo o zdravljenju 
odločal zdravnik, h kateremu ga bomo napotili, 
vendar pa ga moramo hkrati že pripraviti na to, kaj 
lahko pričakuje, da bo prišel na obravnavo pri 
urologu pripravljen in bo znal tudi smiselno 
vprašati, kar ga bo zanimalo. 
Bolnika potolažimo in mu povemo, da hidrokela 
sama po sebi ni nevarna, vendar je potrebno odkriti 
njen vzrok, v kolikor ga nismo odkrili že pri prvem 
pregledu. Starše dojenčka s hidrokelo pomirimo, da 
se bo hidrokela najverjetneje v nekaj tednih, 
vsekakor pa do konca prvega leta starosti, sama 
resorbirala (5). Vseeno pa jih opozorimo, naj bodo 
pozorni na vsakršne spremembe barve, oblike in 
bolečnosti fantkovega spolovila. 
Kadar postane hidrokela tako velika, da povzroča 
bolniku nelagodje ali sram, se okuži ali pa celo 
ovira pretok krvi v testise, jo je potrebno odstraniti. 
Pri majhnih otrocih ali pa odraslih, za katere bi 
operacija predstavljala večje tveganje, lahko 
hidrokelo izpraznimo z aspiracijo z iglo, po tem pa 
je možno vbrizganje določenih sklerozacijskih 
sredstev, ki preprečijo ponovni nastanek hidrokele 
(9). Vsekakor pa ima pri odraslih bolnikih, ki imajo 
simptome nelagodja ali pa hidrokela vztraja več 
mesecev brez manjšanja, predvsem pa pri bolnikih, 
pri katerih se sočasno pojavi ingvinalna kila, 
prednost operativno zdravljenje (5, 7, 8). Bolniku 
povemo, da gre za krajši operativni poseg v splošni 
ali lokalni anesteziji, ki običajno poteka brez 
komplikacij. Potreben je krajši bolniški stalež. 
 
PROGNOZA IN SPREMLJANJE 
BOLNIKA 
Hidrokela v zgodnjem otroškem obdobju, ki se 
sama resorbira ali pa je pravočasno odstranjena, ne 
pušča nobenih posledic. Kadar je hidrokela velika 
in pritiska na žile, ki oskrbujejo testise, lahko 
povzroči atrofijo testisov in motnje plodnosti (9). 
Bolnike, pri katerih operacija ni indicirana ali še 
čakajo na njo, je potrebno opozoriti, da vsaka 
nenadna bolečina skrotuma ali testisa lahko pomeni 
kirurško urgenco in da se morajo v primeru takih 
nenadnih bolečin takoj oglasiti na pregledu (11). 
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Bolnike s hidrokelo opozorimo na pomembnost 
spremljanja velikosti in spreminjanja hidrokele. Na 
preglede bi naj prihajali na vsake 3 mesece, dokler 
ne pride do odločitve za ali proti operaciji (9). 
Otroke, pri katerih se hidrokela ni resorbirala do 
prvega leta starosti, je običajno potrebno operirati, 
saj je spontana resorpcija redka po prvem letu 
starosti (9). Hidrokelo je potrebno razrešiti še v 
predšolskem obdobju, da se prepreči kasnejši 
nastanek ingvinalne kile (13). Ponovitev hidrokele 
po operaciji je najpogosteje reaktivna (nastane 
zaradi operacije) in izgine sama v nekaj mesecih. 
Redko je potrebna aspiracija ali ponovna operacija. 
Hidrokela, ki ni posledica operacije, se ponovi v 
okoli 1 %, kadar je opravljena enostranska 
odstranitev hidrokele, obstaja (manjše) tveganje za 
pojav metahrone hidrokele ali ingvinalne kile (13). 
Bolniku, ki je imel operativno odstranjeno 
hidrokelo, zato svetujemo, naj opazuje svoje telo in 
se v primeru težav ali opažene ponovitve hidrokele 
oglasi na pregledu. 
 

VARIKOKELA 
 
NASTANEK 
Varikokela je razširjenje, zvijuganje in podaljšanje 
žil pampiniformnega pleksusa ven znotraj 
spermatičnega povesma (1, 6). S pojmom primarna 
varikokela poimenujemo varikokelo, nastalo brez 
nekega očitnega vzroka, pogostejša je na levi strani, 
najpogosteje zaradi stisnjenja leve spermatične 
vene med aorto in arterijo mezenteriko inferior, pa 
tudi zaradi kota, pod katerim se testikularna vena 
drenira v renalno veno (skoraj 90°), povezana je 
lahko s slabo razvitimi zaklopkami pampiniformnih 
ali testikularnih ven (1, 6). Sekundarna varikokela 
je rezultat venske obstrukcije in se pojavlja na obeh 
straneh telesa v približno enakem odstotku. Lahko 
gre za karcinom ledvic, ki prerašča v ledvično veno 
in povzroča obstrukcijo testikularne vene, za kateri 
drugi retroperitonealni tumor (npr. limfom) ali pa 
za trombozo. Ozadje nastanka varikokele moramo 
vsekakor preveriti, še posebej, če gre za osamljeno 
desnostransko varikokelo ali pa za nenaden 
nastanek pri starejšem moškem (1, 4, 6).  
 
SIMPTOMI IN ZNAKI 
Večina moških z varikokelo je asimptomatskih, 
bolezen se odkrije ob preventivnem pregledu ali 
pregledu zaradi kakšne druge bolezni (npr. 
neplodnosti). Kadar pa se simptomi in znaki 
pojavijo, lahko vključujejo (14, 15): 

- bolečino/nelagodje v testisu, ki se običajno 
pojavi po dolgotrajnem sedenju ali 
stoječem položaju, kadar se poveča pritisk 
v pampiniformnih venah, 

- atrofijo/skrčenje testisa, 
- občutek teže v testisu, 

- neplodnost (med bolniki, ki se zdravijo 
zaradi neplodnosti, je odstotek varikokel 
večji, okoli 30 %), 

- palpatorno povečane vene, 
- vidne povečane vene, 
- nebolečo zateklino testisa/izboklino 

skrotuma. 
Vse odrasle moške bi bilo potrebno spodbujati k 
samopregledovanju mod in hitremu obisku pri 
zdravniku v primeru težav ali opaženih sprememb, 
saj se le na ta način lahko pravočasno odkrije 
nekatere bolezni in se jih tudi pozdravi. 
 
DIAGNOZA 
Kadar k nam prihaja bolnik, ki navaja neko 
sumljivo najdbo v predelu moda, je prav gotovo 
prvi in najbolj pomemben diagnostični test (poleg 
predhodne usmerjene anamneze) temeljit klinični 
pregled. Bolnika moramo na to pripraviti, saj bomo 
pri njem, kljub temu, da ga skrbi za njegovo 
zdravje, z razgaljanjem in dotikanjem njegovih 
spolovil sprožili neko nelagodje. Zato je 
pomembno, da zagotovimo miren in diskreten 
prostor za pregled in pogovor, bolniku pa pred 
samim slačenjem in pregledom pojasnimo, kaj 
bomo naredili in kaj je namen le-tega. 
Najprej opravimo splošen pregled skrotuma in 
izključimo morebitno hidrokelo, skrotalno hernijo, 
tumor, hematokelo ali akutni skrotum. Pri 
odkrivanju bolezni v skrotalni regiji je pomemben 
pregled v stoječem položaju, tako je tudi pri 
odkrivanju varikokele, ki jo v stoječem položaju 
lahko tipamo kot 'vrečico črvov'. Med tipanjem 
prosimo bolnika, da zakašlja (Valsalva manever). 
Značilna najdba pri varikokeli je prenos povišanega 
intraabdominalnega tlaka v razširjene žile, kar 
lahko čutimo kot rahel sunek. Varikokelo lahko 
dobro ločimo od testisa (10).  
Bolnika nato prosimo, naj se uleže. V ležečem 
položaju s pokrčenimi nogami bolniku pretipamo 
trebuh, pozorni smo na morebitne rezistence. 
Ponovno pretipamo skrotum. Ob ležanju na hrbtu se 
varikokela običajno izprazni (4, 10). 
Za zdravnika družinske medicine se tu pregled 
običajno konča, bolnika se skupaj z delovno 
diagnozo napoti na nadaljnje preiskave, ki jih 
skupaj z zdravljenjem po napotilu zdravnika 
družinske medicine prevzame urolog. Vendar pa je 
vseeno pomembno, da znamo bolniku pojasniti, kaj 
lahko od urologa pričakuje in zakaj, ter da na 
pregled na sekundarnem nivoju pride pripravljen. 
Nadaljnja diagnostika lahko tako obsega (4-6, 14): 

- UZ z Dopplerjevo preiskavo, ki bo odkril 
nepravilnosti v toku krvi po venah, 

- termografijo, ki razkrije povišano 
temperaturo v predelih nastajajočih 
››bazenčkov‹‹ krvi, 

- v primeru nejasne ali zelo majhne 
varikokele rentgensko kontrastno 
preiskavo (venogram), 
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- v primeru, da se bolnik zdravi zaradi 
neplodnosti lahko napravimo tudi 
spermiogram, ki bo razkril nepopolno 
razvite, poškodovane ali mrtve spermije, 
koncentracija spermijev in njihova 
motiliteta pa sta pomembno znižani kar pri 
65-75 % bolnikov, 

- v primeru nejasnega nastanka ali 
osamljene desnostranske varikokele bo 
bolnik moral opraviti še druge preiskave 
abdominalnega in retroperitonealnega 
stanja (CT, MR, kontrastne preiskave žilja 
…). 

Kadar je bolezen odkrita, še posebej slučajno, bo 
pri bolniku prav gotovo sprožila številna vprašanja 
in strah, ali bo z njim vse v redu. Pomembno je, da 
znamo bolnika pomiriti, mu predstaviti diagnostiko 
in možnosti zdravljenja, hkrati pa mu ne 
zagotavljamo preveč ugodnega poteka bolezni, 
dokler nismo prepričani, kaj je vzrok bolezni. 
 
ZDRAVLJENJE 
Bolnike v ordinaciji zdravnika družinske medicine 
običajno zanimajo predvsem možnosti in potek 
zdravljenja bolezni, čeprav jih izbrani zdravnik ne 
bo neposredno spremljal pri zdravljenju. Bolniku 
moramo razložiti, da bo o zdravljenju odločal 
zdravnik na sekundarni ravni, h kateremu ga 
pošiljamo. Vseeno mu pojasnimo, da je zdravljenje 
varikokele kirurško (ligacija vene) oziroma 
radiološko (embolizacija vene) in da je indicirano 
samo v primeru neplodnosti, bolečine in nelagodja 
v predelu skrotuma in skrčenja testisov, ter da ob 
asimptomatski varikokeli zdravljenje ni potrebno, 
vsekakor pa poudarimo pomembnost obravnave na 
sekundarnem nivoju. Poudarimo, da gre v primeru 
zdravljenja primarne varikokele za nezapleten 
postopek, da poseg ni urgenten in da gre za 
relativno kratek poseg. Bolnika tudi obvestimo, da 
bo moral ob odločitvi za zdravljenje za nekaj dni v 
bolniški stalež, da bo lahko po enem tednu po 
posegu že opravljal lažja dela (če seveda ne bo 
komplikacij pri posegu, s katerimi bolnika prav 
tako seznanimo), normalno aktiven pa bo lahko 
najkasneje v šestih tednih, v primeru embolizacije 
pa že znatno prej (4, 5, 14). 
 
PROGNOZA IN SPREMLJANJE 
BOLNIKA 
Kadar je varikokela asimptomatska ali bolnik 
občuti le blage simptome brez neplodnosti, 
operacija ni indicirana. Bolniku v tem primeru 
predlagamo nošnjo atletskega opornika ali 
oprijetega perila, ki bo zagotovilo skrotumu in 
venam oporo (14). Bolnika opomnimo, naj bo na 
svoje stanje pozoren ter naj si redno pregleduje 
moda, predvsem naj spremlja njihovo velikost. 
Kadar sumimo, da je pri poprej asimptomatskem 
bolniku prišlo do neplodnosti, lahko napravimo 
spermiogram. 

Bolnikom, ki jih čaka operacija, ali pa so jo že 
opravili, pojasnimo, da jim bo operacija povrnila 
plodnost (5), težave z bolečinami ali nelagodjem v 
skrotumu pa naj bi minile. Atrofija testisov se 
običajno ne popravi, razen če je operacija potekala 
v zgodnji adolescenci (15). Bolnikom pojasnimo, 
da morajo kljub trenutnemu olajšanju težav svoje 
stanje še naprej pozorno spremljati in se v primeru 
težav oglasiti na pregledu. V 5-20 % pride namreč 
do ponovitve varikokele, v 2-5 % pa se pojavi 
pooperacijska hidrokela. Obe stanji se rešujeta s 
ponovno operacijo (14).  
V 1. letu po varikokelektomiji zaradi ponovne 
vzpostavitve plodnosti zanosi kar 50 % partnerk 
obravnavanih bolnikov, bolnika je potrebno 
opozoriti le, da traja v povprečju okoli 90 dni po 
posegu, da se ustvari zadostna količina sperme, ki 
še dovoljuje spočetje. Prav zaradi ponovitev pa je 
pomembno, da se bolnik udeležuje rednih kontrol 
sperme na vsakih 3-6 mesecev po posegu (14).  
 

SKLEP 
 
Bolezni skrotalne regije so med moškimi relativno 
pogoste težave, o katerih pa se v slovenskem 
prostoru vsekakor premalo govori. Bolniki, 
predvsem mlajši, prihajajo k zdravniku pogosto 
pozno, pred pregledom čutijo nelagodje. Zato je 
pomembno, da zna zdravnik že s samo anamnezo in 
pogovorom, ki pa morata biti usmerjena, izluščiti 
jedro bolnikovih težav in narediti s tem pregled čim 
bolj kratek, sproščen in za bolnika čim manj 
neprijeten. Pri tem seveda velja poudariti, da 
potrebuje bolnik med pogovorom in pregledom ne 
le prijaznega in razumevajočega zdravnika, temveč 
tudi prostor, ki mu zagotavlja zasebnost in občutek, 
da o svojih težavah z lahkoto spregovori. 
Nenazadnje pa je tudi zdravnik tisti, ki je dolžan 
svoje znanje o neprijetni bolezni prenesti na bolnika 
na njemu razumljiv in pomirjujoč način. 
Prav tako v našem okolju manjka nek usmerjen 
program, ki bi moške opozarjal na pomembnost 
samopregledovanja mod in hitrega obiska pri 
zdravniku ob nastalih težavah oziroma 
spremembah. 
 

ZAHVALA 
 
Avtorja se iskreno zahvaljujeva zdravnikoma ter 
mentorjema vaj v ambulanti, Gorazdu Koprivniku 
in Hermini Osojnik, ki sta nama omogočila vpogled 
v delo zdravnika družinske medicine in način 
komunikacije pri vsakdanjem delu. Mentorja sta 
naju naučila kritične obravnave in sproščenega 
pristopa do bolnika, kar nama je koristilo tudi pri 
pisanju seminarske naloge, ki je pred bralcem.  
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15) RAK JAJČNIKOV 

 
Lili Leljak, Sara Olup 

 
 
 

POVZETEK 
 
Rak jajčnikov je zelo resna maligna ter prognostično slaba bolezen z zelo nespecifičnimi simptomi. A kadar smo 
dovolj pozorni na vse znake in simptomi in kadar z vsemi danimi možnosti diagnosticiranja hitro ter kvalitetno 
razpolagamo, lahko veliko hitreje odkrijemo rak jajčnikov ter zmanjšamo možnost kasnejših resnih zapletov ali 
celo smrti. Na to bolezen tako ne bi smeli gledati kot na »tihega ubijalca«. Bolj primerno bi bilo reči, da glas 
njegovega prihoda ni bil slišan. Tako so predvsem v primarno raven zdravstvenega varstva položeni upi za daljše 
in kvalitetnejše življenje žensk, obolelih za rakom jajčnikov. 
 

ABSTRACT 
 
Ovarian cancer is a very serious malignant disease with highly nonspecific symptoms and a bad prognosis. When 
we pay enough attention to the signs and the symptoms and when we use all our options of diagnosis quickly and 
qualitatively, we are able to expose ovarian cancer a lot faster and consequently reduce serious negative 
outcomes or even death. Therefore, we should not consider ovarian cancer as a »silent killer«, but rather say that 
the sound of it coming is unheard.. Therefore we put most of our hopes in the primary level of our healthcare 
system to enable women with ovarian cancer a longer and a better life.  
 

UVOD 
 
Rak jajčnikov je še ena od mnogih bolezni 
sodobnega sveta v porastu. Ker je njegova visoka 
ter konstantno naraščajoča incidenca skrb 
zbujajoča, potekajo številne razprave o tem, kaj bi 
bilo potrebno narediti, da bi se ta porast zajezila ali 
celo zmanjšala. Nekateri ga imenujejo »tihi 
ubijalec«, saj so njegovi znaki in simptomi tako 
prikriti in nespecifični, da redko takoj pomislimo 
nanj.  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Pri ženskah v reproduktivni dobi so tumorji ovarija 
v več kot 80 % benigni. Ostali so mejni ali maligni. 
Pri ženskah v postmenopavzni dobi pa razmerje v 
prid malignih tumorjev zraste do 50 %. Incidenca 
malignih tumorjev jajčnikov s starostjo narašča, 
povprečna starost bolnic ob diagnosticiranju teh 
tumorjev pa je 56 let. Bolj pogosto se pojavlja pri 
belih ženskah v zahodni Evropi ter severni Ameriki, 
najmajn pogost je v Indiji ter azijskih ženskah. 
Skandinavke in Norvežanke imajo največji rizik za 
to obolenje (1). 
V Sloveniji rak jajčnikov povzroča največjo 
umrljivost med vsemi raki rodil in je po pogostnosti 
na devetem mestu med vsemi raki pri ženskah. Za 
primarnim malignomom jajčnikov letno v Sloveniji 
zboli okoli 170 žensk, umre jih okoli 130. Incidenca 
malignih tumorjev jajčnikov je največja med 55. in 
65. letom starosti, giblje pa se okoli številke 
16,6/100 000 (2). 

Na splošno so maligni epitelni tumorji jajčnikov 
šesti najpogostejši raki pri ženskah, ter drugi 
najpogostejši rak urogenitalnega trakta (za rakom 
materničnega vratu). Predstavljajo 90 % vseh rakov 
jajčnika. Incidenca se povečuje (3,4). 
 

KLASIFIKACIJA 
 
Klasificiramo jih glede na tkivo, iz katerega izvirajo 
(5):  

- tumorji površja epitelija (teh je okoli 60 
%), 

- tumorji zarodnih celic ( predstavljajo 15-
25 %), 

- tumorji žlezne strome (5-10 %), 
- metastatski (iz dojk, želodca, debelega 

črevesja ali genitalnega trakta; 5-10 %). 
 

MALIGNI TUMORJI JAJČNIKOV 
 
Maligni tumorji jajčnikov so lahko primarni ali 
sekundarni - metastatski. Primarne tumorje delimo 
v tri velike skupine: epitelne, stromalne ter tumorje 
zarodnih celic. Sekundarni pa so najpogosteje 
posledica zasevanja malignomov endometrija, 
gastrointestinalnega trakta in dojke (5). 
 
MALIGNI EPITELNI TUMORJI 
JAJČNIKOV (KARCINOMI) 
V to skupino tumorjev štejemo (6):  

- serozne adenokarcinome (teh je okoli 40-
45 %),  

- mucinozne adenokarcinome (10 %),  
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- endometrioidne adenokarcinome (25-30 
%), 

- maligne Brennerjeve tumorje, 
- svetlocelične/clear-cell adenokarcinome 

(histološko podobni benignim 
enakoimenovanim tumorjem, jih je okoli 5 
%),  

- mešane adenokarcinome (lastnosti 
različnih prej imenovanih tumorjev), 

- nediferencirane kacinome (izredno 
nepravilno dozorevanje, pradstavljajo 
okoli 10-15 %), 

- neklasificirane adenokarcinome. 
Kritični faktorji (4,7): 

- starost: povprečna starost je med 50. in 70. 
letom, kar 85 % rakov jajčnika se pojavi 
pri ženskah nad 50. letom starosti, 

- družinska anamneza: povečano tveganje je 
povezano z mutacijo v genih BRCA 1 in 2 
ter dednih nepolipoznim kolorektalnim 
rakom (HNPCC); ampak le 10 % rakov se 
pojavi pri ženskah s temi mutacijami, 

- pri ženskah, ki niso rodile, je pogostejši 
(2,42-krat pogostejši pri nerodnici kot pri 
ženski s štirimi otroci), 

- pri neplodnosti je pogostejši (2,67-krat 
pogostejši pri ženskah, ki so se trudile 
zanositi več kot pet let, kot pri tistih, 
katere so zanosile v manj kot letu dni) � 
brez povezave z zdravili za neplodnost, 

- debelost poveča tveganje. 
Zaščitni faktorji (4,7): 

- nosečnost: več kot je nosečnosti, manjše je 
tveganje, 

- kombiniralni oralni kontraceptivi (zmanjša 
tveganje za 60 %; po 20 letih nejemanja 
kontraceptivov se zaščitni faktor zmanjša), 

- dojenje (zmanjša tveganje za 20 %), 
- podvezanje jajcevoda (zmanjša tveganje 

od 30-70 %), 
- histerektomija (operacijska odstranitev 

maternice) tudi lahko zmanjša tveganje. 
 
MALIGNI STROMALNI TUMORJI 
JAJČNIKOV 
Ponavadi nastopijo zgodaj s simptomi hormonske 
produkcije (npr. zgodnja puberteta, virilizem, 
postmenopavzalno krvavenje) (6). 
Gre za tumorje, ki so se razvili iz stromalnih 
(neepitelnih) celic. Med njih štejemo sarkom 
jajčnikov ( redek tumor, saj predstavlja le 1-2 % 
malignomov tega organa), granulozacelične 
tumorje, katerih 20-30 % je malignih (rastejo hitro 
in zgodaj zasevajo ter izločajo spolne hormone, 
recedivi pa se lahko pojavijo tudi po dvajsetih letih, 
povezani so s hiperplazijo endometrija), tekacelične 
tumorje (maligne oblike izločajo ženske spolne 
hormone), androblastome, katerih 20 % je klinično 
malignih (zaradi izločanja moških spolnih 
hormonov povzročajo defeminizacijo in 

maskulinizacijo; so navadno enostranski), maligni 
ginandroblastomi (redki; sestavljajo jih Sertolijeve 
in Leydigove celice, celice granuloze in teke) (8). 
 
MALIGNI TUMORJI ZARODNIH CELIC 
Ti tumorji se pojavljajo v zgodnjih 20. letih in so v 
večini unilateralni. Povezani so s povišanim AFP in 
β-HCG (ju uporabljamo kot tumorske markerje). 
Disgerminomi predstavljajo okoli 5 % malignomov 
jajčnika in okoli 50 % malignih tumorjev zarodnih 
celic. Nastanejo iz spolno nerazvitega zarodnega 
epitela in vsebujejo spolno neučinkovito tkivo.  
Tumorji rumenjakovega mehurčka in tumorji 
endodermalnega sinusa: predstavljajo okoli 20 % 
malignih tumorjev zarodnih celic jajčnikov. So 
delno solidni in delno cistični, izločajo AFP in so 
zelo maligni. 
Negestacijski trofoblastni horiokarcinomi so 
sestavljeni iz cito- in sinciciotrofoblasta ter izločajo 
gonadotropine (HCG). Navadno zrastejo v otroštvu 
in adolescenci. 
Gonadoblastomi nastanejo v zakrnelih gonadah 
oseb, ki imajo namesto gonad fibrozne trakove ali 
rudimentarne testise. 
Teratoblastomi ali nezreli embrionalni teratomi 
predstavljajo okoli 20 % tumorjev zarodnih celic 
jajčnikov, Pojavljajo se v drugem desetletju 
življenja, hitro rastejo on hematogeno zasevajo; 
prognoza je slaba (8). 
 

STADIJI KARCINOMA JAJČNIKOV 
 
Tabela 1: Stadiji karcinoma jajčnikov 
I A Obolel je en jajčnik, površina in kapsula sta 

intaktni, ni prisoten ascites, v izpirkih ni 
malignih celic. 

I B Prizadeta oba jajčnika, površina in kapsula 
sta intaktni, brez ascitesa in v izpirkih ni 
malignih celic. 

I C Značilnosti IA in IB, poleg tega še 
karcinom na površini jajčnika, ali ruptura 
kapsule, ali v ascitesu oziroma izpirkih 
najdemo maligne celice. 

II A Karcinom se je razširil na maternico ali 
jajcevode, površina jajčnika in kapsula nista 
prizadeti, ni ascitesa, izpirki so brez 
malignih celic. 

II B Rak se je razširil na druga tkiva medenice, 
površina jajčnika in kapsula sta naprizadeti, 
ni ascitesa in izpirki brez malignih celic. 

II C IIA ali IIB + karcinom na površini, ali 
ruptura kapsule, ali ascites, ali maligne 
celice v izpirkih. 

III A Ugotovimo mikrometastaze v trebušni 
votlini, v bezgavkah ni zasevkov. 

III B Ugotovimo etastaze v trebušni votlini, 
manjše od 2 cm, brez zasevkov v 
bezgavkah. 

III C Ugotovimo metastaze v trebušni votlini, 
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večje kot 2 cm, prisotno je rakasto tkivo v 
bezgavkah. 

IV Rak se je razširil, najdemo oddaljene 
metastaze (jetra, plevra). 

 

KLINIČNA SLIKA 
 
Zgodnji tumorji so pogosto asimptomatski in jih 
naključno najdemo pri medeničnem pregledu, ki ga 
opravimo z drugim vzrokom (npr. ob odvzemu 
brisa materničnega vratu ali pred ultrazvočno 
preiskavo abdomna). Lahko pa se pojavijo naslednji 
simptomi (7): 

- nespecifični: izguba teže oz. kaheksija, 
zaprtje, prehitra sitost, utrujenost, 

- abdominalna bolečina: hitro širjenje 
tumorja, spremljajoči zapleti (ruptura, 
torzija, infekcija ali krvavitev), 

- abdominalna distenzija/napihnjenost: 
tumor ali ascites, 

- učinki pritiska; npr.: urinarna retencija, 
prolaps, 

- menstrualne nepravilnosti, 
- endokrini učinki zaradi tumorske 

produkcije hormonov (psevdopuberteta in 
pomenopavzalna krvavitev). 

Ti simptomi so zelo neznačilni, zato bolnice 
ponavadi obiščejo zdravnika zelo pozno in okoli 70 
% jih je ob postavitvi diagnoze že v napredovalem 
stadiju 3 ali 4 (4). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
Bolnici vzamemo anamnezo ter opravimo klinični 
pregled. Manjše tumorje otipamo pri ginekološkem 
pregledu, večje že ob pregledu trebuha. Navadno so 
premakljivi, razen če gre za endometriozo ali 
predhodno vnetje. Večji so locirani medialno, 
rektovaginalni prostor je prost; površina je gladka 
ali lobulirana. Benigni solidni tumorji so trdi, 
vendar gladki (4). 
Če sumimo na tumor jajčnika, se odločimo za 
urgentno ultrazvočno preiskavo, saj le-ta daje 
številne koristne podatke o naravi tumorja, njegovi 
legi, sestavi in prekrvavitvi. Trenutne smernice v 
Veliki Britaniji priporočajo urgentno preiskavo pri 
abnormalnih vagnalnih krvavitvah ter tipnih masah 
v pelvisu oz. abdomnu. Kadar je ultrazvok 
pozitiven, bolnico nujno napotimo k ginekologu 
(bolnica mora biti pregledana v manj kot dveh 
tednih). Poleg splošnega in ginekološkega 
kliničnega pregleda opravimo še naslednje 
laboratorijske preiskave: biokemijske preiskave 
(sedimentacija eritrocitov – SR), določanje 
tumorskih markerjev, med katerimi so 
najpomembnejši CA 125, AFP (alfa-fetoprotein) in 
CEA (karcinoembionalni antigen) ter dodatno 
slikovno diagnostiko: računalniška tomografija – 
CT, jedrska magnetna resonanca – NMR, 
pozitronska emisijska tomografija – PET in druge. 

Pogosto pa omogočata določitev maligne narave 
tumorja šele laparoskopija in laparotomija, pri 
katerih lahko odvzamemo vzorec sumljivega tkiva 
in ga pošljemo na takojšnjo mikroskopsko 
preiskavo še med operacijo (zmrzli rez). Takšna 
medoperacijska diagnoza je pomembna, da lahko 
ob primeru potrjenega izvida rakavega obolenja, 
med potekajočim posegom ustrezno operiramo 
(1,9). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA 
 
NEPRAVI TUMORJI JAJČNIKOV 
(PSEVDOTUMORJI) 
Uvrščamo jih med retencijske ciste ali funkcionalne 
ciste, saj nastanejo s kopičenjem tekočega sekreta v 
predhodno prisotni ali novo nastali votlini 
jajčnikov. Med sekrecijo se prostornina tumorja 
veča, ko pa sekrecija preneha, tudi tumor ne raste 
več. Oblika in trdnost nepravih tumorjev sta 
pogosto enaki kot pri pravih tumorjih jajčnikov, 
zato jih na osnovi ginekološkega pregleda navadno 
ne moremo razlikovati od benignih, včasih tudi 
malignih tumorjev. Zanesljivejši je pregled z 
ultrazvokom (8). 
Lahko povzročajo bolečino zaradi tenzije ciste, 
rupture, torzije ali krvavitve v cisto (4). 
Med neprave tumorje jajčnikov uvrščamo (8): 

- policistične jajčnike, 
- folikularne ciste, 
- ciste rumenega telesca in luteinske ciste, 
- endometriotične ciste, 
- paraovarijske ciste. 

Folikularne ciste: ovarijski folikel je podvržen 
rupturi v teku folikularnega razvoja in ovulacije. 
Ciste so uniokularne in lahko dosežejo diameter vse 
do 10 cm. Ponavadi se vrne v naslednjih ciklih. 
Luteinske ciste: se tvorijo, kadar pride do 
prekomerne krvavitve v rumeno telesce. So lahko 
mehke, povzročajo abdominalno bolečino (včasih 
tudi akutni abdomen) in odložijo naslednjo periodo. 
Ovarijske ciste pri otrocih so nenavadne. Ob najdbi 
ovarijske ciste pri otroku pred menstruacijo, večje 
od 2 cm, moramo vedno posegati po dodatnih 
preiskavah/napotitvah (4). 
Zadebelitev adneksalnih predelov je lahko tudi 
posledica vnetja in zunajmaternične nosečnosti. 
Zdravljenje: je odvisno od vrste in težav. Ker 
nekatere ciste spontano izginejo, pred zdravljenjem 
počakamo 2-3 mesece. Možne so klasične in 
laparoskopske operacije, pa tudi zdravljenje s 
hormoni, da preprečimo tvorbo izločka, ki ustvarja 
retencijske ciste (8). 
 
BENIGNI TUMORJI JAJČNIKOV 
Zaradi lastnosti celic oziroma tkiv jajčnika, da se 
lahko diferencirajo v različna tkiva, obstajajo 
različne oblike tumorjev jajčnikov. Najpogostejši so 
epitelni tumorji jajčnikov, kamor uvrščamo:  
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- serozne cistadenome (na notranji strani 
seroznega cistadenoma se nahajajo žlezne 
epitelne celice, ki izločajo svetlo 
rumenkasto serozno tekočino), 

- mucinozne cistadenome (običajno so 
večprekatni in napolnjeni s sluzi podobno 
vsebino), 

- endometrioidne tumorje (so sestavljeni iz 
elementov endometrioze in imajo visoko 
stopnjo možnosti za maligno 
degeneracijo), 

- mezonefroidne, 
- mešane, 
- nediferencirane, 
- neklasificirane tumorje, 
- Brennerjev tumor (ima značilne epitelne 

celice, ki so v posameznih primerih tudi 
maligne; ima obliko velike, bele, gladke 
gmote in je pogosto sestavni del 
Meigsovega sindroma: ascites + 
hidrotoraks). 

Iz strome jajčnikov nastanejo fibromi, miomi, 
lipomi, hondromi, osteomi, miksomi, 
granulozacelični in tekacelični tumorji, 
arenoblastomi in ginandroblastomi. 
Benigni tumorji, ki nastanejo iz zarodnih celic, so 
teratomi (dermoidne ciste) (8). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Ko smo ugotovili vrsto raka, določili njegovo 
razširjenost in ocenili splošno stanje bolnika, se na 
konzilijih, kjer sodelujejo različni specialisti 
onkologi, odločimo za vrsto in obliko zdravljenja. 
Zdravljenje raka je lahko radikalno ali kurativno, 
paliativno in simptomatsko. 
 
RADIKALNO OZ. KURATIVNO 
ZDRAVLJENJE 
Zanj se odločimo, ko pričakujemo, da bomo 
bolnika lahko ozdravili in uničili raka. Pogosto 
uporabimo kombinacijo vseh treh načinov 
zdravljenja. 
Kirurško zdravljenje 
Najuspešnejše in tudi najpogostejše zdravljenje 
raka jajcnikov je kirurško. Uporablja se za večino 
lokalno omejenih tumorjev. Odstranitev notranjih 
ginekoloških organov − maternice in obeh jajcnikov 
s tumorji, odstranitev velike pecice in slepica ter 
cimbolj korenita odstranitev vseh tumorskih mas v 
trebušni votlini je smoter take operacije. 
Nemalokrat je za to potrebna tudi delna odstranitev 
crevesa ali mehurja. Tudi benigni tumor v celoti 
odstranimo in pošljemo na histopatološko 
preiskavo, ki lahko edina zanesljivo potrdi 
benignost tumorja (2). 
Sistemsko zdravljenje 

Okoli 90 % bolnic zdravimo po kirurškem 
zdravljenju še s kemoterapijo (citostatiki). Ta je 
potrebna, ker kirurška odstranitev tumorja ne 

odstrani mikro- in makroskopskih sprememb, ki so 
pogosto posledica metastatskih procesov. Z njo 
torej uničujemo preostale tumorske celice v 
organizmu tako, da zaviramo rast in razmnoževanje 
teh rakavih celic. V ta namen so na voljo tudi 
hormonska ter biološka zdravila (10). 
Radioterapija 
Nekatere vrste malignih tumorjev zdravimo tudi z 
obsevanjem/radioterapijo (npr. disgerminome), 
čeprav to ni splošno sprejeta rutina zdravljenja raka 
jajčnika. Uporabljamo jo lahko tudi pri začetnih 
stadijih in pri manjših »ostankih« po kirurški 
operaciji, ali pa v nekaterih primerih, ko kirurško 
zdravljenje ni izvedljivo (1). 
 
PODPORNO ZDRAVLJENJE 
Podporno zdravljenje v onkologiji je širok pojem in 
po definiciji MASCC (Multinational Association of 
Supportive Cancer Care) pomeni preprečevanje in 
zdravljenje fizikalnih in psihosocialnih simptomov 
in neželenih učinkov, ki so posledica raka in 
zdravljenja raka. Glavni namen podpornega 
zdravljenja je izboljšanje kakovosti življenja 
bolnikov z rakom, tako v času specifičnega 
zdravljenja raka, ko govorimo o simptomatskem 
zdravljenju, kot tedaj, ko tako zdravljenje ni več 
možno in govorimo o paliativnem zdravljenju. V 
podporno zdravljenje se vključuje pravilna prehrana 
bolnice, zdravljenje bolečine, psihoonkologija ter 
celostna rehabilitacija po končanem zdravljenju 
(2,11). 
Paliativno zdravljenje je najpogosteje lokalno z 
obsevanjem ali sistemsko. Z novejšimi različnimi 
zdravili za sistemsko zdravljenje je tudi paliativno 
zdravljenje lahko uspešno in učinkovito. Za 
kirurško odstranitev tumorja se najpogosteje 
odločimo v higienske namene ali v primerih 
obilnejših krvavitev iz tumorja. Bistveni namen 
paliativnega zdravljenja je omogočiti bolnikom 
živeti dlje in bolje, čeprav raka ne moremo v celoti 
uničili (2). 
 
STRANSKI UČINKI 
Neželeni učinki kemoterapije se pojavijo, ker 
kemoterapevtiki vplivajo tudi na zdrave celice, ne 
le na rakave, še posebej tiste, ki se hitro 
razmnožujejo, kot naprimer celice v lasnih 
mešičkih, prebavnih organih ... Tako se pojavi 
izpadanje las, slabost, bruhanje, utrujenost, večja 
dovzetnost za okužbe, driska, zaprtost, nevrološke 
težave, otopela sposobnost okušanja ... (2). 
Glavni stranski učinek kirurške odstranitve 
jajčnikov pri premenopavznih ženskah je kirurška 
menopavza. Ta pride v trenutku zaradi nenadnega 
padca estrogena v telesu, ker ni več jajčnikov, ki bi 
ga proizvajali. Tako se pojavijo znaki menopavze, 
podobni kot pri naravni, le da so ponavadi še bolj 
izraziti: vročinski oblivi, spremembe v nožnici, 
upad libida, razpoloženjske spremembe in 
depresija, osteoporoza, težave s srcem ... Četudi je 
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možno tumor v celoti odstraniti, se bolezenski znaki 
lahko bistveno ne izboljšajo in ostanejo trajne 
posledice (2). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Ker ne obstajajo nobeni dobro zanesljivi presejalni 
testi, je pomembnost diagnostike na primarni ravni 
ter dobra prepoznava simptomov toliko večja (9). 
Najpomembnejša vloga ZDM je v svetovanju 
ženskam, naj hodijo na redne ginekološke preglede. 
Kadar pride k nam v ambulato ženska, ki ima 
katerega od zgoraj omenjenih simptomov, je na 
prvem mestu podrobna anamneza. Dobro ji 
prisluhnemo in jo temeljito izprašamo, pri čemer se 
s vprašanji podrobneje usmerjamo glede na 
podatke, ki jih dobivamo. Kot zdravniki družinske 
medicine bomo v večini primerov že poznali 
medicinsko anamnezo članov družine in torej 
vedeli, če je katera od ženskih sorodnic že imela 
raka jajčnikov. Naslednji korak je klinični pregled - 
ko enkrat postavimo sum na obstoj te bolezni, 
moramo opraviti pregled trebuha. Še posebej smo 
pozorni na morebitne zatrdline, tipne mase, 
limfadenopatije v abdomnu in pelvisu. Dostikrat se 
zgodi, da so ženske s takšnimi simptomi najprej 
poslane h gastroenterologom, s čimer pa lahko 
izgubimo veliko dragocenega časa. Zato je zelo 
pomembno, da vedno, kadar k nam pride ženska, 
starejša od 50 let, ki toži za simptomi, podobnimi 
simptomom bolezni iritabilnega črevesja, 
pomislimo tudi na možnost raka jajčnikov (3,12) 
Ker so anamneza in klinični pregled pogosto 
nespecifični, je priporočljivo, da ob nerazložljivih 
ginekoloških in gastroloških simptomih, ki ne 
izzvenijo, opravimo tudi laboratorij. Ta vsebuje 
KKS, biokemične preiskave ter meritve serumskega 
antigena CA 125. Meritev antigena CA 125 
opravijo na sekundarni ravni, vendar ponavadi ne 
takoj, ker je ta test slabo senzitiven ter specifičen, 
lahko pa je tudi lažno pozitiven (nosečnost, 
menstrualni ciklus, prisotnost adenomioze) ali lažno 
negativen. Pri bolnicah, mlajših od 40 let, je 
potrebna tudi določitev inhibina, alfa-fetoproteinov 
(AFP) in beta humanega horiogonadotropina 
(HCG) zaradi izključitve germinativnih tumorjev. 
Tudi to določajo na sekundarni ravni (2,12,13). 
Bolnico napotimo h ginekologu, da opravi 
ginekološki pregled ter transvaginalni ultrazvok. 
Nejasne rezultate ultrazvoka pa si lahko bolje 
razjasnimo tako, da bolnico napotimo še na 
preiskavo z magnetno resonanco ali CT abdomna, a 
ponavadi tudi ta nadaljna diagnostika poteka na 
sekundarni ravni (12,13). 
Ko je diagnoza raka jajčnikov potrjena, se začne 
pot zdravljenja. Ta obsega tako fizično zdravljenje 
kakor tudi psihološko, emocionalno ter socialno 
podporo in svetovanje. Zelo pomemben je način, 
kako bolnici povedati, da ima raka jajčnikov. 

Potrebno je vse jasno razložiti, odgovoriti na 
morebitna vprašanja, dati čas, da se slišano sprejme 
in razume. Bolnici predstavimo vse možnosti 
zdravljenja, ki so ji na voljo. Bolniku je potrebno 
zagotoviti možnost, da se o izbiri zdravljenja lahko 
odloča čimbolj avtonomno. Temelj sodelovanja in 
soodločanja so dobri medosebni odnosi in ustrezno 
sporazumevanje. Zdravnik družinske medicine je 
tukaj pomemben tudi kot oseba, ki ženski pomaga 
pri doživljanju te bolezni, obvladovanju strahu, 
urejanju čustev. Predstavi ji možnosti vključitve v 
podporne skupine ter po potrebi oz. ob hujših 
znakih depresije in duševnih težav tudi obisk 
psihologa. Pomembno vprašanje je, kdaj v procesu 
zdravljenja raka bolnikom ponuditi psihosocialno 
pomoč. Idealno bi bilo, če bi lahko pri 
spoprijemanju z rakom vsem bolnikom ponudili 
psihološko obravnavo. A v praksi večinoma ni 
mogoče vsem bolnikom nuditi pomoči, zato se 
uveljavlja tako imenovani »piramidni model«, po 
katerem naj bi bila osnovna podpora (suport, 
edukacija, suportivna terapija) namenjena vsem 
bolnikom, saj osnovne intervencije zmanjšujejo 
stisko in izboljšajo kakovost. Proti vrhu »piramide« 
pa so bolniki, ki potrebujejo bolj specifične 
intervencije tako psihoterapevtske kot 
psihofarmakološke, in teh je manj (3,14). 
Po odstranitvi jajčnikov je zelo občutljivo področje 
sterilnosti, kadar ta bolezen doleti mlado žensko, ki 
še ni imela otrok. Takrat oz. v kasnejšem obdobju, 
ko bi ženska želela imeti otroka, ji zdravnik 
družinske medicine predstavi možnosti posvojitve 
itd. Ženskam v bližnjem krvnem sorodstvu (hči, 
sestra), pa tudi ženskam s karcinomom dojke, je 
potrebno ponuditi možnost genskega svetovanja 
zaradi večje ogroženosti za to bolezen (mutacije 
genov BRCA1 in BRCA2). 
Veliko žensk trpi tudi zaradi stranskih učinkov 
zdravljenja raka. Eden izmed je kirurško 
povzročena menopavza po odstranitvi jajčnikov. 
Menopavza predstavlja zelo veliko spremembo v 
življenju ženske, a če ta pride prehitro, so psihične, 
mentalne in spolne spremembe toliko bolj boleče. 
Fizični simptomi, kot so izguba menstruacije, 
navali vročine, nespečnost, nočno potenje, hitrejši 
utrip, se pri teh bolnicah pojavijo nenadoma in jih 
zato bolnice zaznavajo še močneje. Prav tako pa so 
prisotne tudi spremembe na psihološki ravni - tako 
se pri teh bolnicah veliko pogosteje pojavlja 
depresija in aksioznost. Zdravnik družinske 
medicine lahko na tem nivoju bolnici razloži, zakaj 
se te spremembe dogajajo, ji ponudi psihološko 
pomoč oziroma predpiše hormonsko ali fitoterapijo. 
Zdravnik družinske medicine torej mora bolnici 
razložiti, zakaj se ti učinki pojavljajo ter ji 
svetovati, na kakšen način se lahko olajšajo. Po 
potrebi lahko predpiše tudi protibolečinsko terapijo, 
antidepresive, antiemetike ... (15).  
Potek bolezni, zdravljenje ter okrevanje poleg 
zdravnika družinske medicine spremlja tudi 
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onkolog. Po operaciji je obvezno tudi sledenje 
bolnice, zaradi morebitnih poslabšanj ter relapsa 
bolezni. Prva tri leta priporočamo kontrolne 
preglede na štiri mesece, nato do pet let po 
zdravljenju na šest mesecev in kasneje na leto dni. 
Poleg odvzema anamneze, splošnega kliničnega 
pregleda in ginekološkega vaginalno-rektalnega 
pregleda je ključna preiskava določitev serumskega 
CA 125, še posebno v primerih začetno povišanih 
vrednosti. V primeru naraščajočih vrednosti CA 
125 ali sumljivih kliničnih podatkih so potrebne 
ustrezne preiskave za izključitev obnovitve bolezni, 
kot so UZ, RTG, CT, NMR, PET. Klinično 
dokazljiva obnovitev raka se ugotovi v povprečju v 
2 do 6 mesecih. Pozornost moramo usmeriti tudi na 
raka dojke, saj se pogosteje pojavlja pri bolnicah, ki 
so imele raka jajčnikov (2). 
Znaki, ki nakazujejo na napredovanje oz. relaps 
bolezni in na katere mora biti bolnica pozorna, so 
najpogosteje bolečina, oslabelost, utrujenost, 
bruhanje, anoreksija, hujšanje, kaheksija, slabost, 
zaprtje, dehidracija, oteženo dihanje in delirij. 
Kadar se pojavijo ti simptomi, jih nikoli ne smemo 
podcenjevati. Prizadevamo si jih zdraviti vzročno, 
kadar pa vzroka ne odkrijemo, pa simptome vsaj 
blažimo. V paliativni oskrbi se tako poslužujemo 
predvsem zdravljenja z zdravili, za invazivne 
posege pa se odločimo pri plevralnih, abdominalnih 
ter perikardialnih izlivih, patoloških zlomih kosti 
ter oteženem požiranju (2). 
Takšna bolezen ima močan vpliv tudi na družino 
bolnika: spremeni namreč delovanje celotne 
družine. Med družinskim člani se spremenijo 
razdelitve vlog (še posebej je to izraženo, kadar je 
bil oboleli pred nastopom bolezni pomemben in 
vodilen člen in zdaj tega ne more več opravljati), 
oboleli hote ali nehote postavlja več zahtev 
(potrebno je zagotoviti več časa, denarja, prostora, 
potrebno se je prilagajati novemu načinu življenja s 
to boleznijo), pojavljajo se stiske in konflikti, še 
posebej kadar je ali postane komunikacija med 
člani družine slabša, bodisi zaradi strahu, 
nerazumevanja, zanikanja, prevelikega bremena ... 
Tako ima zdravnik družinske medicine tukaj 
pomembno vlogo, da pomaga bolniku in tudi 
družini razumeti ter sprejeti naravo te bolezni ter se 
z njo čimbolj konstruktivno soočiti (3). 
Izrednega pomena je podpora umirajočemu 
bolniku. To je izredno težko obdobje za bolnika in 
njegove bližnje. V takšni situaciji se ženski 
predstavi možnost paliativnega zdravljenja ter 
ostale možnosti lajšanja bolečin in trpljenja. Ko 
ženska ni več zmožna obiskovati ambulante, se 
takšna pomoč izvaja v obliki hišnih obiskov. V 
našem okolju skrb za bolnega navadno prevzame 
družina. Oskrbovalec je lahko tudi kak drug 
sorodnik ali nekdo tretji. Njegova vloga je, da v 
celoti prevzame nekatera opravila, ki bi jih sicer 
opravljal bolnik sam. Pri tej nalogi so dostikrat v 
veliko pomoč patronažne sestre, predvsem za 

izvajanje nekaterih zahtevnejših oblik zdravstvene 
nege ter za edukacijo ostalih družinskih članov o 
negi bolnice. Kadar je delo za člane družine 
pretežko ali je zdravstveno stanje prezapleteno, 
lahko vključimo zunanjo pomoč, kot je socialna 
služba ter prostovoljne organizacije, npr, Hospic 
(3). 
 

PROGNOZA 
 
Tabela 2: 5-letno preživetje po FIGO klasifikaciji 
(1) 
Stadij Preživetje v % 
IA 87 
IB 71 
IC 79 
IIA 67 
IIB 55 
IIC 57 
IIIA 41 
IIIB 25 
IIIC 23 
IV 11 
 
Skupno 5-letno preživetje vseh bolnic z rakom na 
jajčnikih je slabo, saj znaša v povprečju le 30-40 %. 
Relativno 5-letno preživetje bolnic vseh stadijev je 
v Sloveniji v letih 1993-1997 znašalo 37 % (2). 
 

SKLEP 
 
Rak jajčnikov je obolenje, ki se ga težko 
diagnosticira. Možen je pri bolnicah z zelo 
nespecifičnimi in nepojasnjenimi abdominalnimi 
simptomi kot so napihnjenost, abdominalna 
bolečina, urinarni simptomi, zaprtje, bolečina v 
križu ... Ob vsaki nespecifični simptomatiki je 
vedno treba izvesti palpacijo abdomna; vedno je 
potrebno imeti v mislih tudi medenični pregled. Ob 
odkritju pelvične ali abdominalne mase pa se 
poslužujemo ultrazvočne preiskave. Ravno zaradi 
tako težko razpoznavnih simptomov je dobro, da v 
procesu diagnosticiranja sodeluje tako zdravnik 
družinske medicine kot tudi specialist ginekolog. 
Vloga zdravnika družinske medicine je predvsem v 
preventivi ter pravočasnem odkrivanju tega 
obolenja, prav tako pa je velikega pomena tudi pri 
zdravljenju in okrevanju po bolezni, saj je rak še 
vedno zastrašujoča bolezen, ki se pojavi nenadoma 
in prizadene tako posameznika kakor tudi njegovo 
družino. Bolezen ni samo telesna, ampak spremeni 
bolničino samopodobo in vpliva na njeno 
duševnost. Optimalno zdravljenje in rehabilitacijo 
lahko zagotovimo le s celostno obravnavo bolnice, 
ki se začne že v diagnostični fazi in nadaljuje v 
celotnem obdobju zdravljenja in nato še v kasnejših 
obdobjih spremljanja obolenja. 
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ZUNAJMATERNIČNA NOSEČNOST 
 

Martina Juder, Jasna Knez 
 
 
 

POVZETEK 
 
Zunajmaternična (ektopična) nosečnost je nosečnost, pri kateri se oplojeno jajčece ugnezdi izven maternice, 
najpogosteje v jajcevodu. Prištevamo jo med simptomatiko akutnega abdomna. Zanjo so značilne bolečine v 
spodnjem delu trebuha, krvavitev iz nožnice in pozitivni test za nosečnost. 
Bolnice se srečujejo z dilemami zdravljenja, plodnosti oz. neplodnosti in mnogimi psihološkimi izzivi, večkrat 
pa tudi z okolico, ki jim ne zna prav dobro stati ob strani. Čeprav se zdravnik družinske medicine redko srečuje s 
tako akutnimi stanji, ima veliko vlogo predvsem pri spremljanju bolničinega telesnega in duševnega okrevanja, 
postopnem vračanju v vsakdanje življenje, soočanju z vsakodnevnimi oz. delovnimi obveznostmi in pri 
svetovanju njeni družini glede čustvene podpore. Če pravilno postavi sum na zunajmaternično nosečnost, 
zdravstvenemu osebju v urgentni ambulanti že usmeri potek diagnostike, predvsem pa bolnici skrajša mučno 
čakanje rezultatov neštetih preiskav in ji omogoči hitrejšo terapijo. 
 

ABSTRACT 
 
Ectopic pregnancy is a condition of acute abdomen where the fertilized egg is implanted outside the uterus, most 
frequently in fallopian tube. Patients experience pain in lower abdomen and bleed from vagina. The pregnancy 
test is positive. 
Ectopic pregnancy has a great psychological impact. Firstly, patients have to make a lot of serious decisions 
about their treatment and consequently fertility or infertility. Secondly, they have to deal with family and friends, 
who are not always there for them. The role of family physicians is to provide support for physical and 
psychological recovery from ectopic pregnancy and for getting back to work. The family physician also advises 
the patient's family how to be supportive. If the family physician correctly suspects an ectopic pregnancy, the 
time in the emergency room is not wasted for unnecessary diagnostics and the therapy is provided more quickly. 
 

UVOD 
 
Zunajmaternična (ektopična) nosečnost je 
katerakoli nosečnost, pri kateri se oplojeno jajčece 
implantira izven znotrajmaternične votline. V 95 % 
primerov se zgodi v jajcevodih, v 2,5 % primerov v 
rogovih maternice in v 2,5 % v jajčnikih, kanalu 
materničnega vratu ali trebušni votlini (1). 

Na zunajmaternično nosečnost moramo vedno 
posumiti pri ženski v plodnem obdobju z 
bolečinami v spodnjem delu trebuha in/ali z 
nenormalno krvavitvijo, če je nosečnost sploh 
možna (2). 
Največja incidenca je pri ženskah, starih med 25 in 
34 let. V osemdesetih letih dvajsetega stoletja so 
poročali o povečani incidenci v Zahodni Evropi, ki 
je bila povezana z vnetjem v mali medenici in 
posledično neplodnostjo, s številnimi rojstvi po 
drugi svetovni vojni, s povečano uporabo 
materničnih vložkov, z izboljšanim 
diagnosticiranjem in s povečano uporabo 
zdravljenja neplodnosti. Do devetdesetih let se je 
incidenca zmanjšala; leta 1994 je bila incidenca 
155/100 000 žensk, starih med 15 in 44 let, leta 
2000 pa le 84/100 000 žensk (2). 
Vsaka zunajmaternična nosečnost je življenjsko 
nevarna bolezen, saj vodi do intraabdominalne 
krvavitve, kar lahko privede do izkrvavitve. V 

Sloveniji je še vedno prvi vzrok za maternalno 
umrljivost v prvem trimesečju (2). Pojavlja se v 2 
% vseh nosečnosti, v kar 20 % pa pride do rupture 
jajcevoda (3). 
 

ETIOLOGIJA IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
Tabela 1: dejavniki tveganja za izvenmaternično 
nosečnost 

Zelo pomembni 
dejavniki 
tveganja 

Pomembni 
dejavniki 
tveganja 

Manj 
pomembni 
dejavniki 
tveganja 

vnetje v mali 
medenici (npr. 
endometrioza, 
apendicitis) 

intrauterina 
izpostavljenost 
dietilstilbestrolu 

veliko 
spolnih 
partnerjev 

predhodni 
kirurški posegi 
na jajcevodih in 
v mali medenici 

anamneza 
neplodnosti in 
zdravljenja 
neplodnosti 

nizka 
starost ob 
prvem 
spolnem 
odnosu 

predhodna 
zunajmaternična 
nosečnost 

uporaba 
materničnih 
vložkov 

prhanje 
vagine 

 kajenje  
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Dejavniki tveganja, ki jih prikazuje Tabela 1, imajo 
skupno lastnost – posegajo v normalno funkcijo 
jajcevoda, ki oplojenemu jajčecu služi kot pot do 
mesta ugnezditve v maternici. Zaradi razvojnih, 
anatomskih (npr. zarastline po kirurških posegih ali 
vnetju) ali funkcionalnih okvar (npr. zmanjšana 
premičnost jajcevoda) oplojeno jajčece ne more 
normalno potovati skozi jajcevod do mesta 
ugnezditve (1). 
Vnetni proces v mali medenici je najpogostejši 
dejavnik tveganja za zunajmaternično nosečnost 
(1,2). Okužbe jajcevodov najpogosteje povzročata 
Neisseria gonorrhoeae in Chlamydia trachomatis, 
lahko pa je okužba tudi mešana – z aerobnimi in 
anaerobnimi bakterijami. Za razliko od mešanih 
okužb je okužba z N. gonorrhoeae in C. 
trachomatis lahko asimptomatska in kljub 
zgodnjemu zdravljenju je težko preprečiti poškodbe 
jajcevodov (1). Posledica vnetij, pa tudi kirurških 
posegov na jajcevodih in v mali medenici so lahko 
adhezije ali funkcionalne motnje jajcevodov. 
Vsaka predhodna zunajmaternična nosečnost 
postaja z vsako ponovitvijo pomembnejši dejavnik 
tveganja. Ena prebolela zunajmaternična nosečnost, 
zdravljena z linearno salpingostomijo, poveča 
verjetnost ponovitve za 15-20 % (odvisno tudi od 
stanja drugega jajcevoda), dve preboleli 
zunajmaternični nosečnosti pa za 32 %. Vmesna 
intrauterina nosečnost to verjetnost zmanjša (1). 
Jajcevode lahko prizadenejo mnogi hormoni, ki se 
predpisujejo za vzpodbujanje ovulacije in 
izboljšanje plodnosti, zdravljenje različnih vrst raka 
ipd. (1). Dietilbestrol je sintetični nesteroidni 
estrogen, ki se uporablja za zdravljenje raka na 
dojki in prostati, v preteklosti pa so ga dajali 
nosečnicam z zmotnim prepričanjem, da zmanjšuje 
tveganje za komplikacije v nosečnosti in splave. V 
sedemdesetih letih so ugotovili, da intrauterina 
izpostavljenost dietilbestrolu pri deklicah povzroča 
makro (npr. dvojna maternica) in mikro 
uterovaginalne anomalije ter vaginalni tumor, zato 
so prepovedali njegovo uporabo pri nosečnicah. 
Vsaka uterotubalna anomalija namreč povečuje 
verjetnost zunajmaternične nosečnosti (1). 
Mnenja glede vpliva materničnih vložkov na 
nastanek zunajmaternične nosečnosti so v različni 
literaturi deljena. Nekateri navajajo uporabo 
materničnih vložkov (predvsem bakrenih, ki ne 
sproščajo hormonov) kot dejavnik tveganja (2,3,4), 
drugi pa pravijo, da je zmotna povezava 
materničnih vložkov z zunajmaternično nosečnostjo 
posledica dejstva, da uporaba materničnih vložkov 
enostavno bolj varuje pred intrauterino nosečnostjo 
in manj pred zunajmaternično, zato če že pride do 
oploditve, je bolj verjetno, da bo prišlo do 
ugnezditve na ektopičnem mestu (1). 
Dejavnik tveganja je tudi kajenje. Cigaretni dim 
namreč prizadene migetalke v nazofarinksu in 
respiratornem traktu, najbrž pa podobno vpliva tudi 
na jajcevode (1). 

Veliko spolnih partnerjev, nizka starost ob prvem 
spolnem odnosu in prhanje vagine so posredni 
dejavniki tveganja; povečajo verjetnost spolno 
prenosljivih in/ali ascendentnih okužb (1). 
 

PATOGENEZA 
 
Jajcevod ni primeren kraj za razvoj oplojenega 
jajčeca, zato nosečnost večinoma preneha že po 
nekaj tednih. Možnosti za prenehanje nosečnosti sta 
dve: tubarni splav ali raztrganje jajcevoda (5). 
Tubarni splav lahko pričakujemo pri nosečnosti, ki 
se je pričela razvijati v ampularnem delu jajcevoda. 
Jajcevod je v tem predelu še prostoren, stena je 
debelejša, omogočen je daljši razvoj ploda (celo do 
8 tednov). Med rastjo oplojenega jajčeca se 
povečuje potreba po hrani in kisiku, vendar 
prekrvljenost tega dela jajcevoda ni zadostna, zato 
pride do motenj v cirkulaciji, jajčece se odlušči, 
plod pa umre. Prične se krvavitev. V jajcevodu 
nabrano kri kontrakcije potiskajo v trebušno 
votlino, nastopi tubarni splav. To lahko traja nekaj 
dni do nekaj tednov (5). 
Če se nosečnost prične v tanjšem istmičnem ali 
intramuralnem delu jajcevoda, zaradi prekomernega 
raztezanja stene jajcevoda pride do rupture. Ker so 
ob tem prizadete tudi večje žile, pride do obilne 
akutne krvavitve, nastopi lahko tudi hemoragični 
šok (5). 
 

SIMPTOMI, ZNAKI IN POTEK BOLEZNI 
 
Značilno klinično sliko predstavlja klasični trias 
znakov: bolečina v trebušni votlini 6-8 tednov po 
zadnji menstruaciji (90 %), krvavitev iz nožnice (80 
%) in pozitivni test na nosečnost. Bolečina je lahko 
močna ali blaga, lokalizirana v medenici ali 
difuzna. Prisotnost hematoperitoneja povzroča 
draženje diafragme z bolečino v ramenih in zgornji 
trebušni votlini. Krvavitev iz nožnice je običajno 
blaga (močnejša običajno nakazuje na grozeči splav 
ali druge zaplete v nosečnosti). Vitalni znaki 
bolnice so lahko povsem normalni, lahko pa kažejo 
sliko hemoragičnega šoka. Pregled trebuha lahko 
pokaže znake omejene ali difuzne občutljivosti z 
znaki draženja peritoneja ali brez njih. Izvid 
ginekološkega pregleda je lahko normalen, 
pogosteje pa ugotovimo občutljivost pri premikanju 
cerviksa, občutljivost adneksov z zadebelitvijo ali 
brez nje in povečano maternico. Običajno imamo 
tudi podatek o amenoreji, bolnica ima lahko boleče 
prsi. Simptomi so zaradi poteka pri raztrganju 
jajcevoda drugačni kot pri jajcevodnem splavu. 
Odvisni so tudi od trajanja ektopične nosečnosti 
(1,3,5,6). 
 
TUBARNA RUPTURA 
Značilna sta dva stadija. V začetnem ni kliničnih 
znakov. V maternici se endometrij spreminja v 
deciduo, maternica pa zaradi hormonskega vpliva 
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postaja večja in mehkejša. V drugem stadiju pride 
do rupture jajcevoda. Ob tem se nenadoma pojavijo 
težki simptomi. Značilna je nenadna močna 
bolečina, nastopi lahko tudi rahla zunanja 
krvavitev. Hitro sledijo objektivni in subjektivni 
znaki notranje krvavitve. Bolnica postane nemirna, 
toži zaradi bolečin, vrtoglavice in težkega dihanja. 
Objektivno ugotovimo bledico, padec krvnega 
tlaka, slabo tipljiv pulz, tahikardijo, trebušna stena 
pa je napeta in izredno boleča na otip (5). 
 
TUBARNI SPLAV 
Tudi v tem primeru v začetnem stadiju ni 
simptomov. V drugem stadiju, ko se pojavi 
krvavitev v jajcevodu, nastopijo krčevite bolečine v 
hipogastriju, ki se občasno ponavljajo, pojavi se 
lažja zunanja krvavitev, običajno temne barve. Pri 
ginekološkem pregledu tipljemo nekoliko večjo 
maternico, v predelu adneksov pa odebelitev, ki je 
boleča. Prav tako je boleče premikanje 
materničnega vratu naprej in navzgor (Proustov 
znak). V tretjem stadiju bolnica krvavi iz tube v 
trebušno votlino (5). 
 
ZAPLETI 

- Smrtno nevarna krvavitev v trebušno 
votlino oz. hemoragični šok, 

- akutni abdomen, 
- perzistentna zunajmaternična nosečnost (s 

pričetkom po obravnavi bolnice), 
- zmanjšana plodnost ženske, 
- zapleti zdravljenja (npr. izguba 

reproduktivnih organov) (2,7). 
 

DIAGNOZA 
 
Cilj diagnostike pri zunajmaternični nosečnosti je 
pravočasno spoznati to stanje in preprečiti 
intraabdominalno krvavitev ter ohraniti plodnost. 
Ob utemeljenem sumu, podkrepljenem z 
anamnestičnimi podatki in ugotovitvami pri tipanju 
trebuha, mora zdravnik družinske medicine bolnico 
nemudoma napotiti h ginekologu oz. kirurgu. Če 
bolničino stanje oceni kot kritično, mora preveriti 
oz. podpreti njene vitalne funkcije in po potrebi 
organizirati prevoz z reševalnim vozilom ali službo 
NMP. 
Najpomembnejša je anamneza. Raziskave kažejo, 
da v 20 % pričakujemo zunajmaternično nosečnost 
pri bolnicah, ki smo jih predhodno zdravili zaradi 
neplodnosti, v 25 % po vnetjih in v 30 % po 
predhodni ektopični nosečnosti. Diagnostično 
značilni so kratkotrajna amenoreja (6-8 tednov) in 
uterine krvavitve, ki nam najprej dajo misliti na 
spontani splav. Če se jim pridruži še bolečina, 
moramo pomisliti na ektopično nosečnost (5). 
Naslednji korak pri sumu na zunajmaternično 
nosečnost je test nosečnosti. Priporoča se uporaba 
seruma in sicer za test na humani 
horiogonadotropin, ki je pozitiven že en teden pred 

pričakovano nosečnostjo. Urinski test nosečnosti je 
manj občutljiv; pozitiven izvid je pomemben, 
vendar negativen izvid ne pomeni zanesljive 
izključitve zunajmaternične nosečnosti (2,3,5,7). 

Sledi klinični pregled, kjer ugotavljamo prisotnost 
bolečine pri palpaciji trebušne votline in zvišan 
tonus abdominalnih mišic, nožnični izcedek, ki ne 
vsebuje ostankov tkiva in zaprt zunanji kanal 
maternice. Ponavadi maternica ni povečana (kot je 
pri spontanem splavu). Adneksi na strani, kjer se 
razvija ektopična nosečnost, so občutljivi na pritisk, 
bolnica ima bolečine pri premikanju porcije. Resno 
stanje lahko nakažeta tudi zvišan srčni utrip in/ali 
nizek krvni tlak (1,2,4,5). 
Kadar je test nosečnosti pozitiven, se lokacija ploda 
določi z ultrazvočno preiskavo (2,7): 

- Pregled z vaginalno sondo približno 41 dni 
po zadnji menstruaciji potrdi maternično 
nosečnost (viden srčni utrip v maternici) 
skoraj 100 % zanesljivo. 

- Kadar je vrednost humanega 
horiogonadotropina v serumu zvišana nad 
1000 i.e./ml in z ultrazvočnim pregledom 
ne zaznamo maternične nosečnosti, je 
verjetnost zunajmaternične nosečnosti 95 
%.  

- Če preiskava z ultrazvokom ne potrdi 
diagnoze, lokacije, velikosti in narave 
zunajmaternične nosečnosti, se le–ta 
običajno potrdi z laparoskopijo. 

V diagnostiki je mnogokrat pomemben tudi 
histološki izvid abradata, ki pokaže na decidualno 
spremenjen endometrij, ki pa je brez horialnih resic 
in brez znakov vnetja endometrija; tj. znak Arias 
Stella, ki nakazuje zunajmaternično nosečnost (5). 
Izmed invazivnih metod v diagnostiki 
zunajmaternične nosečnosti je zelo zanesljiva 
punkcija Douglasovega prostora, pri kateri v 
primeru zunajmaternične nosečnosti odkrijemo 
koagulirano ali tekočo kri (5). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Abdominalna bolečina je z 1,5 % pogost vzrok 
obiska ambulante zdravnika družinske medicine in 
s 5 % urgentne ambulante, od teh ima 10 % 
bolnikov življenje ogrožajoče stanje (8). 
Diferencialna diagnoza pri bolnicah z bolečino v 
trebuhu in/ali krvavitvijo iz nožnice v zgodnji 
nosečnosti obsega: 

- grozeči, nepopolni ali zadržani splav, 
- stanje po umetni prekinitvi nosečnosti, 
- endometritis, 
- akutni apendicitis, 
- torzija ovarija, 
- vnetni proces v medenici, 
- raztrgana cista jajčnika, 
- tubo–ovarijski absces, 
- sečni kamni. 
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Med ostalimi najpogostejšimi vzroki krvavitev v 
prosto trebušno votlino so poškodbe ter ruptura 
jeter in vranice (3,4). 
 
Tabela 1: Najpogostejše diferencialne diagnoze, pri 
katerih je prisotna akutna abdominalna bolečina 
brez krvavitve (3,9) 
Diferencialna 
diagnoza 

Tip bolečine Drugi simptomi 
in znaki 

Akutni 
apendicitis 

Bolečina in 
defans v 
desnem 
spodnjem 
kvadrantu 
trebuha 

Pozitiven 
Blumbergov in 
psoasov znak, 
bruhanje, 
povišana tel. 
temperatura, 
bolečnost pri 
rektalnem 
pregledu, zaprtje 
ali diareja, 
inapetenca 

Torzija 
ovarija 

Nenadna 
močna 
bolečina v 
medenici 

Slabost, bruhanje, 
občutljivost v 
predelu 
adneksov, 
zatrdlina 

Raztrgana 
cista jajčnika 

Neznačilna 
visceralna 
bolečina, 
akutna 
bolečina v 
predelu 
medenice 

Normalen 
menstruacijski 
ciklus, draženje 
peritoneja 

Pelvično 
vnetje 

Bolečina v 
hipogastriju, 
bolečina pri 
pritisku in 
odtegnitvi 
pritiska na 
spodnji 
abdomen, 
bolečina pri 
spolnih 
odnosih 

Akutni pojav v 
prvi polovici 
menstruacijskega 
ciklusa, povišana 
tel. temperatura, 
mrzlica, slabost, 
bruhanje, 
obilnejši nožnični 
izcedek 

Sečni kamni Huda 
bolečina v 
ledvenem 
predelu, ki se 
širi proti 
dimljam in 
spolovilu 

Boleče odvajanje 
seča, slabost, 
bruhanje, 
hematurija 

 

ZDRAVLJENJE 
 
Zunajmaternično nosečnost zdravimo zelo 
učinkovito – kirurško, nekirurško ali celo s 
čakanjem. Na izbiro oblike zdravljenja vplivajo 
bolničina odločitev in velikost ter narava 
nosečnosti; končna odločitev je pogosto možna šele 
s pomočjo laparoskopije. Cilj zdravljenja je bolnici 

zagotoviti najmanjšo obolevnost ob ohranitvi 
plodnosti, če je le–ta še mogoča in zaželena (2,7). 
 
NEKIRURŠKO ZDRAVLJENJE 
Zdravljenje s čakanjem 
Po podatkih vsaj 14 študij se kar 68-77 % vseh 
zunajmaterničnih nosečnosti konča s spontanim 
tubarnim splavom ali reabsorpcijo (1). Zgolj 
spremljamo lahko samo asimptomatske bolnice s 
sumom na zunajmaternično nosečnost z nizkimi oz. 
upadajočimi vrednostmi hCG, z majhnim 
gestacijskim žariščem (< 3,5 cm v največjem 
premeru), prav tako pa mora biti bolnica 
pripravljena in zmožna redno prihajati na kontrole. 
Na kontrolah mora zdravnik s ponovljenimi 
meritvami potrditi znižanje vrednosti hCG in 
bolnico budno spremljati. Zdravljenje s čakanjem ni 
najustreznejše, saj prednosti pred medikamentnim 
in konzervativnim kirurškim zdravljenjem niso bile 
dokazane (1,2,7). 
Medikamentno zdravljenje

 

Zdravila lahko spodbudijo resorpcijo ektopične 
mase. Najpogosteje se uporablja metotreksat, od 
ostalih zdravil pa aktinomicin D, prostaglandini, 
mifepriston, hipertonična raztopina glukoze in urea. 
Z medikamentoznim zdravljenjem se izognemo 
kirurškemu zdravljenju in s tem povezanim 
tveganjem, ohranimo jajcevode ter zmanjšamo 
stroške zdravljenja (1,2,4,7). 
Metotreksat, antagonist folne kisline, je najbolj 
raziskano zdravilo za zdravljenje zunajmaternične 
nosečnosti. Metabolizira se v jetrih, izloča pa preko 
ledvic. Inhibira sintezo purinov ter pirimidinov in 
tako posega v proces sinteze DNA, zato najbolj 
vpliva na hitro deleče se celice: celice trofoblasta, 
ustne sluznice, črevesne sluznice, sečnega mehurja, 
kostnega mozga in kože (1,4). 
Neželeni učinki metotreksata so tesno povezani s 
tkivi, na katera vpliva. Mnenja glede obsega 
neželenih učinkov so deljena. Po enih podatkih bi 
naj metotreksat zaradi uporabe nizkih odmerkov 
povzročal samo mile in omejene neželene učinke 
(slabost, bruhanje, blaga driska, pogostejše 
uriniranje) (1), po drugih podatkih pa bi naj 
povzročal poleg prej naštetih neželenih učinkov 
tudi supresijo kostnega mozga, povišane jetrne 
encime, izpuščaje, alopecijo in stomatitis (4). 

Metotreksat se predpisuje v obliki enkratnega 
odmerka ali večkratnih odmerkov. Enkratni 
odmerek se uporablja pogosteje, saj ga je lažje 
aplicirati in ima manj neželenih učinkov (4). 
Metotreksat se lahko daje direktno v gestacijsko 
vrečko, pri čemer so bili doseženi najboljši rezultati 
(> 90 %), ali pa sistemsko – intramuskularno (2). 
Zunajmaternična nosečnost se razreši 3-7 tednov po 
terapiji z metotreksatom (4). Rezultati zdravljenja 
so tem boljši, čim nižja je raven hCG v serumu. 
Takšno zdravljenje je primerno za zanesljive, 
hemodinamsko stabilne bolnice, pripravljene na 
redno spremljanje, ki imajo ektopično maso, 
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manjšo od 3,5 cm in vrednosti hCG, nižje vsaj od 
15 000 i.u./l (1,2,4). 
 
KIRURŠKO ZDRAVLJENJE 
Dandanes se klasične operacije (laparotomija, 
salpingektomija) vse bolj nadomeščajo z 
laparoskopskimi metodami. Operativno vedno 
zdravimo hemodinamsko nestabilne bolnice z 
obsežnim hematoperitonejem in redke oblike 
zunajmaternične nosečnosti (cervikalne, 
intersticialne, ovarijske, abdominalne) (5). 
Laparotomija 
je danes potrebna pri redkih bolnicah, ki so 
hemodinamsko nestabilne. 
Laparoskopija 

Pri laparoskopiji lahko operiramo (5,7): 
- konzervativno (salpingostomija, 

fimbrioplastika, tubarna resekcija, 
adhezioliza in celo anastomoza) – 
najpogosteje prerežemo steno jajcevoda in 
aspiriramo vsebino. 

- radikalno – najpogosteje odstranimo 
jajcevod (salpingektomija), redkeje 
jajcevod in ovarij (adneksektomija) ali 
samo ovarij (ooforektomija). 

- apliciramo zdravila – z laparoskopskim 
vodenjem igle direktno v ektopično maso 
injiciramo farmakološke učinkovine 
(najpogosteje metotreksat), ki povzročijo 
tubarni splav ali razgradijo ektopično 
maso. 

Najpogostejši zaplet laparoskopskega zdravljenja je 
nepopolna odstranitev trofoblasta, kar se zgodi 
približno v 5 % primerov po salpingostomiji. V tem 
primeru je indicirano dodatno sistemsko 
medikamentno zdravljenje, ki je uspešno v večini 
primerov zaostalega trofoblasta. Če je 
medikamentno zdravljenje neuspešno, naredimo 
relaparoskopijo in salpingektomijo (7). 
Med zdravljenjem bolnice spremljamo vsaj enkrat 
tedensko, po potrebi tudi dnevno. Po zdravljenju 
testiramo hCG, dokler ni nezaznaven. Če se 
vrednosti ne znižujejo, ponovno uvedemo 
metotreksat, če pa celo naraščajo, je potrebna 
kirurška intervencija (4). 
Tubarna nosečnost zelo zmanjša fertilno 
sposobnost. Kar 60-70 % žensk ostane po terapiji 
neplodnih, 40-44 % žensk pa sicer ponovno zanosi, 
a v 10-16 % zopet zunaj maternice. Ustrezno 
zdravljenje torej še vedno ostaja nerazrešen 
problem (5). 
 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Akutni abdomen, povzročen z zunajmaternično 
nosečnostjo, je zaradi nespecifičnosti simptomov 
pogosto diagnostični izziv tako za specialista 
družinske medicine kot za specialiste raznih 

kirurških in internističnih strok. Čeprav je 
zunajmaternična nosečnost akutno stanje, vloga 
zdravnika družinske medicine (oz. kateregakoli 
zdravnika, ki se sreča z bolnico v tem stanju) ni 
zanemarljiva, ampak je lahko celo zelo pomembna. 
Obsega začetni sum na zunajmaternično nosečnost, 
pravilno napotitev, predvsem pa skrbno 
spremljanje, informiranje bolnice o njeni izkušnji, 
načrtovanje postopnega vračanja na delovno mesto 
in eventuelno svetovanje glede naslednjih 
nosečnosti. 
 
SUM NA ZUNAJMATERNIČNO 
NOSEČNOST IN PRAVILNA 
NAPOTITEV 
Zdravnik družinske medicine se s stanji, kot je 
zunajmaternična nosečnost, srečuje relativno redko 
in lahko bi trdili, da s svojim širokim splošnim 
znanjem in omejenimi diagnostičnimi zmožnostmi 
v ambulanti težko posumi nanjo. Vendar pa ima 
veliko prednost – pozna svojo bolnico, njene 
pretekle bolezni in navade, ki lahko predstavljajo 
velike dejavnike tveganja za razvoj 
zunajmaternične nosečnosti. Če k temu prišteje še 
to, da ima pred seboj žensko v rodnem obdobju in 
njeno klinično sliko, postavitev suma na 
zunajmaternično nosečnost ni več daleč, s tem pa 
zdravstvenemu osebju v urgentni ambulanti že 
usmeri potek diagnostike, predvsem pa bolnici 
skrajša mučno čakanje rezultatov neštetih preiskav 
in ji omogoči hitrejšo terapijo. 
 
KOMUNIKACIJA PRI 
PREPOZNAVANJU IN ANAMNEZI 
Ena od najbolj zahtevnih in stresnih nalog 
zdravnika je prepoznati bolezen ali poškodbo, ki 
njegovega bolnika neposredno življenjsko ogroža in 
učinkovito nudenje medicinske pomoči, ki lahko 
prepreči smrt ali trajne okvare zdravja pri bolniku. 
Pri nujnih stanjih gre praviloma za edinstveno 
kombinacijo hitrega zbiranja anamnestičnih 
podatkov, ocene splošnega stanja bolnika in 
ukrepanje po smernicah, ki imajo cilj stabilizirati 
bolnikove osnovne življenjske funkcije (10). 
Prvi in eden izmed najpomembnejših korakov pri 
vodenju posveta z bolnico je, da jo zdravnik ob 
prihodu v ordinacijo ustrezno nagovori, pozdravi in 
ji zagotovi zasebnost (zapre vrata ordinacije). 
Pomembno je predvsem aktivno poslušanje ter 
iskanje iztočnic, ki nam jih bolnica ponuja. Veliko 
vlogo igrajo tudi nebesedna sporočila (primeren 
glas, kretnje, stik z očmi), saj na eni strani dajejo 
bolnici občutek, da si je zdravnik vzel čas zanjo, po 
drugi strani pa lahko zdravniku dajo dosti koristnih 
podatkov o lastnostih bolečine, ki je pri 
zunajmaternični nosečnosti pogosto vodilni, lahko 
tudi edini simptom. Razbrati mora potek in razvoj 
zdravstvenih težav, ki jih navaja, in se pozanimati o 
predhodnem zdravljenju oz. boleznih (osredotoči se 
na tiste, ki lahko predstavljajo dejavnike tveganja 
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za razvoj zunajmaternične nosečnosti – glej Tabelo 
1). Tekom in po koncu njene pripovedi preverja in 
razjasnjuje bolničine navedbe (povzema povedano, 
dodatno sprašuje ...). Ker gre za potencialno nujno 
stanje, je čas posveta potrebno ustrezno omejiti 
(10). 
Pred pregledom pojasni namen pregleda, pridobi 
privolitev, jo seznani s postopki in pozornost 
usmeri v pregled organskih sistemov, ki so 
najverjetneje odgovorni za bolničino stanje (trebuh 
in medenični predel) (10). 
Bolnici posreduje ugotovitve, delovno diagnozo in 
najbolj verjetno(e) diagnozo(e). Seznani jo s 
pričakovanim potekom nadaljnje diagnostike in jo 
spodbudi k vprašanjem, da razčistita morebitne 
nejasnosti in se dodatno pogovorita. Ko so vse 
diagnostične možnosti, ki jih nudi splošna 
ambulanta, izčrpane, zdravnik bolnico napoti v 
nadaljnjo specialistično obravnavo (ginekolog) in ji 
ponudi možnost, da se v primeru kakršnih koli 
vprašanj ali težav vrne v splošno ambulanto. Ves 
čas posveta se prilagaja njeni ravni sposobnosti 
razumevanja (izogiba se medicinskemu žargonu, 
strokovnim medicinskim izrazom ipd.) (10). 
 
ŽIVLJENJE BOLNICE IN VLOGA 
IZBRANEGA ZDRAVNIKA PO 
PREBOLELI ZUNAJMATERNIČNI 
NOSEČNOSTI 
Bolnice potrebujejo za lažje in hitrejše okrevanje 
skrbno, nežno in razumevajoče podajanje 
informacij glede zdravljenja, spremljanja in 
prognoze ter veliko razumevanje njihovih čustvenih 
potreb tako s strani zdravstvenega osebja kot 
družine. Tukaj odigra zdravnik družinske medicine 
veliko vlogo. Tudi ko je zdravljenje že zaključeno, 
imajo lahko ženske še vedno vprašanja o svoji 
izkušnji, zdravljenju ali načrtovanju nosečnosti zato 
se zatečejo k svojemu izbranemu zdravniku. Ta se 
mora truditi potrpežljivo odgovarjati in prepoznati 
psihiatrične bolezni, npr. depresijo ali anksioznost. 
Naloga zdravnika družinske medicine je tudi, da 
pouči svojce, kako bolnici stati ob strani (naj bodo 
potrpežljivi, se pripravljeni pogovarjati, naj ji 
nudijo pomoč pri vsakdanjih opravilih, spoštujejo 
njeno voljo, če se jim še ni pripravljena zaupati 
itd.). Ko zdravnik družinske medicine iz pogovora z 
žensko začuti, da je pripravljena, postopoma ukine 
bolniški stalež in načne pogovor o vrnitvi na delo. 
Na začetku se lahko dogovorita za opravljanje samo 
določenih delovnih obveznosti za omejeno število 
ur, ki se počasi povečuje, lahko pa zdravnik 
družinske medicine svetuje začasno ali stalno 
premestitev na drugo delovno mesto (11). 
 
VPLIV ZUNAJMATERNIČNE 
NOSEČNOSTI NA DUŠEVNO STANJE 
BOLNICE 
Ženske, ki so prebolele zunajmaternično nosečnost, 
lahko doživljajo mnogo psiholoških sprememb: 

spremembe čustvovanja nasploh, občutkov o sebi, 
plodnosti, spremembe občutij do otrok in partnerja, 
spolnosti ter spremembe življenjskega sloga. Lahko 
so depresivne, jokave, anksiozne, jezne ali 
razočarane nad sabo, se počutijo neprivlačne ali 
nepopolne kot ženske, občutijo strah pred ponovno 
(ektopično) nosečnostjo, možno neplodnostjo, 
veliko razmišljajo o smrti, so zaskrbljene, 
pesimistične, čutijo krivdo pred partnerjem, 
izgubijo libido, so v napetih odnosih z družinskimi 
člani, nesamozavestne, ne zmorejo delati, nosečnost 
drugih žensk jih potre in podobno (11). 
 
VLOGA BOLNICE PRI ODLOČANJU IN 
VKLJUČEVANJU V ZDRAVLJENJE 
Bolnikovo vključenost ali sodelovanje pri 
zdravljenju oz. zavzetost za zdravljenje opredelimo 
kot stopnjo, do katere se obnašanje osebe v smislu 
jemanja zdravil, izvajanja diete in spremembe, 
ujemajo z zdravstvenimi priporočili. Sodelovanje 
pri zdravljenju je aktivno, prostovoljno 
vključevanje bolnika v zdravljenje njegove bolezni 
tako, da sledi skupnemu soglasnemu načrtu 
zdravljenja ter da si bolnik in zdravstveni delavec 
pri tem delita odgovornost (10). 
Najpomembnejša odločitev bolnice v poteku 
zdravljenja zunajmaternične nosečnosti je, ali želi v 
prihodnje še zanositi ali ne. Glede na njeno klinično 
sliko in želje, če je to seveda mogoče, se predpiše 
ustrezna terapija. V primeru zdravljenja s čakanjem 
ali večkratnimi odmerki metotreksata mora biti 
pripravljena in zmožna redno prihajati na aplikacije 
oz. kontrole. Pomembno je, da v primeru čustvenih 
oz. psihičnih težav pravočasno poišče pomoč 
(osebnega zdravnika). 
 

SKLEP 
 
Kljub temu, da je zunajmaternična nosečnost 
akutno stanje, s katerim se zdravnik družinske 
medicine ne srečuje vsak dan, nanj ni tako zelo 
težko pomisliti, če bolnico obravnavamo celostno – 
z vsemi preteklimi boleznimi, dejavniki tveganja in 
upoštevajoč aktualno klinično sliko. Zavedati se 
moramo velike vloge zdravnika družinske medicine 
pri prepoznavi stanja, predvsem pa pri spremljanju 
bolničinega telesnega in duševnega okrevanja, 
postopnem vračanju v vsakdanje življenje, soočanju 
z vsakodnevnimi oz. delovnimi obveznostmi in pri 
svetovanju njeni družini glede čustvene podpore. 
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BOLNIK S HIPOTIROIDIZMOM 
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POVZETEK 
 
Hipotiroidizem je dokaj pogosta kronična endokrina motnja, ki nastane zaradi pomanjkanja ščitničnih 
hormonov. Prevladuje primarna oblika bolezni, pri kateri je ščitnica nezmožna sintetizirati zadostne količine 
ščitničnih hormonov, kot posledica avtoimunskega delovanja na samo žlezo ali pa nastane zaradi iatrogene 
poškodbe. Možni so tudi drugi vzroki, vendar so manj pogosti. Bolniki imajo na začetku bolezni običajno 
nespecifične simptome, zato je diagnostika velikokrat zahtevna. Hitrost postavitve diagnoze je ključnega pomena 
za bolnika, saj lahko pri zgodnjem zdravljenju dobro nadzorujemo obdobja remisij in morebitne zaplete bolezni. 
 

ABSTRACT 
 
Hypothyroidism is a fairly common chronic endocrine disorder caused by lack of thyroid hormones. The 
primary form of the disease in which the thyroid is unable to synthesize sufficient quantities of thyroid hormones 
as a result of an autoimmune response to the thyroid or of an iatrogenic injury, usually dominates. Other causes 
exist as well, but are less common. Patients usually present with non-specific symptoms at the beginning of the 
disease, which means that diagnostics is often very difficult. The rapidity of diagnosis is crucial for the patient. If 
the disease is treated early, we can control the periods of remission and possible complications. 
 

UVOD 
 
Hipotiroidizem je pogosta endokrina motnja, ki 
nastane zaradi pomanjkanja ščitničnih hormonov. 
Ponavadi gre za primarni proces, pri katerem 
ščitnica ne proizvede zadostnih količin ščitničnih 
hormonov. Vzrok za bolezen je lahko tudi 
sekundaren, kjer lahko pride do pomanjkanja 
ščitničnih hormonov zaradi nezadostnega izločanja 
bodisi tirotropina (TSH) iz hipofize bodisi 
tirotropin-sproščajočega hormon (TRH) iz 
hipotalamusa. Bolniki so lahko popolnoma 
asimptomatski, lahko pa so komatozni z 
multisistemsko odpovedjo organov (miksedemska 
koma), vendar je takšen potek izjemno redek. Med 
najpogostejše vzroke hipotiroidizma pri nas in v 
svetu sodijo avtoimunska bolezen ščitnice 
(Hashimoto tiroiditis), iatrogeno povzročena 
bolezen ter hipotiroidizem, ki nastane zaradi 
pomanjkanja joda. 
Pri diagnosticiranju bolezni ter pojasnjevanju in 
svetovanju glede nadaljnjega poteka zdravljenja 
igra zdravnik specialist družinske medicine, 
pomembno vlogo. Ključnega pomena je prav 
zgodnje odkritje in prepoznava omenjene bolezni, 
še posebej pri otrocih, kjer lahko morebitna pozno 
odkrita bolezen prepreči normalen telesni in 
duševni razvoj. Zdravljenje hipotiroidizma je 

najbolj učinkovito v zgodnji fazi bolezni, ko je še 
mogoče preprečiti morebitne poznejše hude zaplete, 
zato je zelo pomembno prepoznavanje osnovnih 
simptomov in znakov bolezni (1). 
 

ETIOLOGIJA IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
Pomanjkanje joda je najpogostejši vzrok za 
hipotiroidizem po vsem svetu. Pri osebah, ki živijo 
v območjih bogatih z jodom, nastane bolezen 
najpogosteje kongenitalno, lahko tudi spontano 
zaradi kronične avtoimunske bolezni (atrofični 
avtoimunski tiroiditis ali Hashimotov tiroiditis), 
iatrogeno pri operacijah golše ali zaradi 
destruktivnega zdravljenja tirotoksikoze. Ostali 
povzročitelji so manj pogosti. Glede na izvor 
bolezen razdelimo na primarni, sekundarni, v 
nekateri literaturi pa tudi na terciarni nivo (2,3,4). 
 
Tabela 1: Vzroki hipotiroidizma (2,4) 

Primarni 
- Avtoimuni: Hashimoto tiroiditis, atrofični 

tiroiditis 
- Iatrogeni: zdravljenje z 131I, subtotalna in 

totalna tiroidektomija, obsevanje vratu pri 
limfomu in raku 

- Kongenitalni: odsotnost ščitnice, ektopična 
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ščitnica, dishormonogeneza, TSH-R 
mutacija, pomanjkanje joda 

- Infiltrativne motnje: amiloidoza, 
sarkoidoza, hemokromatoza, skleroderma, 
cistinoza, Riedelov tiroiditis 

- Kemični: presežek joda, litij, protiščitnična 
zdravila, p-aminosalicilna kislina, 
interferon-α in drugi citokini 

 
Sekundarni 

- hipopituitarizem (tumor, iatrogene 
poškodbe, infiltrativne motnje, Sheehanov 
sindrom, travma, genetske motnje) 

- bolezni hipotalamusa (tumor, travma, 
infiltrativne motnje, idiopatski); v nekateri 
literaturi terciarni nivo 

- periferna rezistenca na ščitnične hormone 
 
Prevalenca avtoimunskega hipotiroidizma je 1 do 2 
%. Pri ženskah se pojavlja 10–krat pogosteje kot pri 
moških. Pojavnost bolezni je največja pri starejših 
ženskah. Subklinični hipotiroidizem se pojavi pri 8 
% žensk (10 % je starejših od 55 let) in 3 % 
moških, pomemben delež oseb pa ima 
asimptomatski kronični avtoimunski tiroiditis. 
Pojavlja se pri ljudeh vseh ras, starosti in etničnih 
skupin (5,6). 
 

PATOGENEZA 
 
Lokalizirana bolezen ščitnice, ki povzroči 
zmanjšano izločanje ščitničnega hormona, je 
najpogostejši vzrok za hipotiroidizem. V normalnih 
okoliščinah ščitnica izloča 100-125 nmol tiroksina 
(T4) na dan in le majhne količine trijodotironina 
(T3). Razpolovna doba T4 je približno 7-10 dni. T4 
je prohormon, ki se pretvori v aktivno obliko 
ščitničnega hormona T3 v perifernih tkivih, kar 
omogoči 5'-dejodinacijo. Zgodaj v procesu bolezni 
kompenzacijski mehanizmi vzdržujejo normalne 
ravni T3. Zmanjšana proizvodnja T4 povzroči 
povečano izločanje TSH iz hipofize. TSH stimulira 
hipertrofijo in hiperplazijo žleze ščitnice in 
ščitnično T4-5'-deiodinazno dejavnost, to pa 
povzroči, da se sprostijo večje količine T3. Kasneje 
pride do dekompenzacije, kar se kaže z 
zmanjšanimi količinami T3 in T4. Ker vse 
metabolno aktivne celice za svoje delovanje 
potrebujejo ščitnične hormone, ima pomanjkanje le 
teh številne patogene učinke. Sistemski učinki so 
lahko posledica motenj metabolnih procesov, lahko 
pa nastanejo direktno, kot posledica 

miksedematozne infiltracije (kopičenje 
glukozaminoglikanov) (1). 
Za Hashimoto tiroiditis je značilna limfocitna 
infiltracija ščitnice s formacijo germinalnega centra, 
atrofija ščitničnih foliklov z oksifilno metaplazijo, 
odsotnostjo koloida in blago do zmerno fibrozo. 
Kot pri večini avtoimunskih bolezni je bolezen 
multifaktorna, torej odvisna od kombinacije 
genetskih in okoljski dejavnikov. HLA-DR 
polimorfizmi so najbolje dokumentirani genetski 
dejavniki tveganja za avtoimunski hipotiroidizem, 
predvsem HLA DR3, -DR4 in -DR5 pri belcih. 
HLA-DR in CTLA-4 polimorfizmi predstavljajo 
približno polovico genetskih predispozicij za 
avtoimunski hipotiroidizem. Učinek ženskih 
spolnih hormonov na imunski odziv je verjetni 
vzrok za visoko pojavnost avtoimunskega 
hipotiroidizma pri ženskah. Okoljski dejavniki 
občutljivosti so za zdaj slabo opredeljeni. Visok 
vnos joda lahko poveča tveganje za avtoimunski 
hipotiroidizem zaradi imunoloških učinkov ali 
neposredne toksičnosti. Ni prepričljivih dokazov za 
vlogo okužb, razen za prirojeni sindrom rdečk, pri 
katerem je visoka frekvenca pojavnosti bolezni. 
Limfocitni infiltrirat ščitnice pri avtoimunskem 
hipotiroidizmu je sestavljen iz aktivnih CD4 in 
CD8 T celic, kot tudi B celic. Do uničenja 
ščitničnih celic pride pretežno preko CD8 
citotoksičnih T celic. Poleg tega citokini (TNF, IL-
1, interferon gama), ki jih izločajo lokalne T celice, 
naredijo ščitnične celice bolj dovzetne za apoptozo 
in tako še povečajo vnetni odziv. 
Protitelesa proti Tg (tiroglobulin) in TPO (tiroidna 
peroksidaza) so klinično uporabni označevalci 
avtoimunosti ščitnice, a je patogeni učinek le-teh 
omejen na sekundarno vlogo pri poudarjanju že 
obstoječega avtoimunskega odziva. Pri 20 % 
bolnikov z avtoimunskim hipotiroidizmom so 
prisotna protitelesa proti TSH-R (receptorji za 
tirotropin). Ta ne stimulirajo receptorjev, temveč 
preprečujejo vezavo TSH. Temu nasprotujoč 
hormon je TSI (tiroideo stimulirajoči 
imunoglobulin) (2).  
 

SIMPTOMI, ZNAKI IN POTEK BOLEZNI 
 
Odvisna je od stopnje hormonske odpovedi, starosti 
bolnika ter trajanja obolenja. Subklinični 
hipotiroidizem, za katerega so značilni rahlo 
povišan nivo TSH (kompenzatorni odgovor na 
zmanjšane količine ščitničnih hormonov) in 
normalne vrednosti T3 in T4, večkrat odkrijemo 
povsem naključno zaradi blažje simptomatike. 
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Metabolne spremembe pri subkliničnem so 
podobne kot pri kliničnem hipotiroidizmu. Razvite 
oblike bolezni običajno ni težko prepoznati, čeprav 
se pri starejših bolnikih s hipotiroidizmom zaradi 
Hashimoto tiroiditisa bolezen razvija počasi, tako 
da lahko simptome zmotno pripišemo staranju (3). 
Pri resnejši obliki bolezni se je uveljavil termin 
miksedem, ki pomeni akumulacijo 
mukopolisaharida v podkožnem tkivu, kar povzroči 
zadrževanje vode in natrija ter posledični edem 
(3,4). Koža je suha, hladna, povrhnjica je stanjšana, 
prisotna je hiperkeratoza v roženi plasti, znojenje je 
zmanjšano. Rast nohtov je upočasnjena, lasje so 
suhi, krhki ter pogosto izpadajo. Bolnik ima 
povečano telesno težo kljub zmanjšanemu apetitu. 
Bolnikovi gibi in govor so upočasnjeni, mišični 
tonus je zmanjšan, mišični refleksi so upočasnjeni. 
Lahko je prisotna mišična oteklina (2,3,4).  
Srčna frekvenca je normalna ali znižana, do 40 % 
bolnikov ima zvišan krvni tlak, sistolična in 
diastolična srčna funkcija sta oslabljeni, minutni 
volumen srca je zmanjšan. Zaradi zmanjšane 
količine albuminov v krvi se pri 30 % bolnikov 
pojavi perikardialni izliv, vendar redko 
kompromitira delovanje srca (2,3). 
Pljučna funkcija je na splošno normalna. Dispnejo 
lahko povzroči plevralni izliv, motnje delovanja 
dihalnih mišic ali kakšna druga motnja dihalnega 
ciklusa. Zaradi povečane telesne mase se pogosteje 
pojavi sindrom apneje v spanju. Kot fiziološka 
prilagoditev na zmanjšano porabo kisika je za 
hipotiroidizem značilna normokromna normocitna 
anemija. 
Pogosto je upočasnjena motiliteta črevesa z 
zaprtjem, ki se lahko stopnjuje tudi do paralitičnega 
ileusa. Kot posledica motene resorpcije vitamina 
B12 v tankem črevesu se v 10 % pojavi perniciozna 
anemija, prav tako pa je lahko zmanjšana resorpcija 
železa (3).  
Zapoznela puberteta, anovulacija, motnje 
menstruacijskega ciklusa in neplodnost so pogosti 
pojavi. Odsotnost učinka ščitničnih hormonov 
lahko povzroči povečano raven skupnega 
holesterola, lipoproteinov nizke gostote (LDL) in 
spremembo koncentracije lipoproteinov visoke 
gostote (HDL). Poleg tega lahko hipotiroidizem 
povzroči povečano rezistenco na insulin (1). 
Pojavijo se tudi spremembe v vedenju bolnika. 
Bolnik je zmeden, otopel, ima motnje spomina in 
koncetracije, slabše sliši in je občutljiv na hladnejše 
temperature. Redki nevrološki problemi so 
reverzibilna cerebelarna ataksija, demenca, psihoza 
ter miksedemska koma (2,3,4). 

V klinična sliki hipotiroiditisa povzročenega s 
Hashimoto tiroiditisom se poleg navedenih 
simptomov in znakov pojavita še golša, ki je 
neboleča, trde konzistence in nepravilne oblike, ter 
rahlo povišana telesna temperatura. Bolnik navaja 
še občutek polnosti oz. cmoka v grlu, bolečino v 
vratu in grlu in utrujenost. 
Pri nezdravljenih bolnikih z manifestno obliko 
hipotiroidizma, ki se mu pridružijo sprožilni 
momenti, kot so hujši infekt, podhladitev in 
zdravila, ki vplivajo na dihanje, se pojavi 
hipotirotična kriza. Bolnik je močno prizadet, 
smrtnost je velika. Pojavi se izguba zavesti do 
kome, neizzivni refleksi, bradikardija in 
hipotenzija, podhlajenost, hipoventilacija in 
hipoksemija (3). 
 

DIAGNOZA 
 
Diagnostika hipotiroidizma večinoma temelji na 
dobrem prepoznavanju klinične slike bolezni in 
telesnem pregledu. Tipična klinična slika nam v 
večini primerov poenostavi diagnostiko. V 
določenih primerih moramo biti pri osnovni 
diagnostiki še posebej pozorni, kot na primer pri 
otrocih, ki nimajo nekaterih klasičnih simptomov, 
pri mladih ženskah, ali pri starejših, kjer lahko 
klinično sliko zamenjamo z normalnimi znaki 
staranja (4).  
Funkcijsko stanje ščitnice ocenimo s pomočjo 
laboratorijskih rezultatov. Osnovni parameter, ki ga 
določamo, je serumska koncentracija TSH (3). 
Določamo jo s pomočjo testov 3. generacije, ki 
predstavljajo najbolj občutljivo diagnostično orodje 
za primarni hipotiroidizem. Na splošno sprejeta 
referenčna vrednost za količine TSH v serumu je od 
0,40 do 4,2 mIU/L. V NHANES III (1988-1994) je 
od 17.353 v preiskavi sodelujočih ljudi imelo 80,8 
% posameznikov serumsko koncentracijo TSH pod 
2,5 mIU/L. Ugotovili so tudi, da koncentracija le-
tega narašča s starostjo (7). 
Vrednosti TSH v serumu najbolj porastejo zvečer, 
najmanjše pa so popoldan. Različna stanja kot so 
bolezen, psihične motnje, zmanjšan vnos hranil, 
lahko spremenijo ritem izločanja TSH-ja.  
Če izmerjene vrednosti TSH odstopajo od 
referenčnih vrednosti, predstavlja naslednji korak v 
laboratorijski diagnostiki določitev koncentracije 
celokupnega T4. T4 je skoraj v celoti (99,97 %) 
vezan na beljakovine, 85 % ga je vezanega na TBG 
(thyroid-binding globulin), skoraj 10 % na 
“transthyretin ali thyroid-binding prealbumin”, 
preostali pa se šibko veže na albumine (1). 
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Nekatera stanja (nosečnost), bolezni (jetrne bolezni, 
nefrotski sindrom) in zdravila (oralni kontraceptivi, 
steroidi, opiati) zvišajo koncentracijo vezalnih 
beljakovin za ščitnične hormone. Zaradi tega se je 
začel v laboratorijski diagnostiki uporabljati prosti 
(nevezan) T4, ki pa je prav tako nezanesliv pri 
izbruhu težke bolezni. Koncentracija T4 se zaenkrat 
še ne more izmeriti neposredno, lahko pa jo 
ocenimo na podlagi izračuna deleža prostih 
vezavnih mest za ščitnične hormone ali pa s 
pomočjo izmerjene koncentracije TBG. FTI (free 
thyroxine index), ki ga izračunamo, služi kot 
primerjava za dejanske koncentracije prostega 
hormona (1,3). 
Za bolnike s primarnim hipotiroidizmom je 
značilno, da imajo povišano koncentracijo TSH 
hormona in zmanjšano koncentracijo prostega T4 
hormona (1).  
Povišan nivo TSH je za primarni hipotiroidizem 
visoko specifičen. V začetni dobi razvoja bolezni se 
dvigne koncentracija TSH, poveča se tudi pretvorba 
T4 v T3, kar vzdržuje normalne koncentracije T3. Pri 
bolnikih kjer je povišan nivo TSH, koncentracija T4 
hormona pa je normalna, gre za blago obliko 
bolezni, oziroma za t.i. subklinični hipotiroidizem 
(8,9). 
V diagnostiki avtoimunske bolezni ščitnice 
določamo tudi koncentracije protiteles proti 
ščitničnim antigenom: protitelesa proti ščitnični 
peroksidazi (antiTPO), proti tiroglobulinu (antiTg) 
in proti receptorju za TSH (3). 
Pri pregledu ščitnice lahko uporabimo tudi 
ultrazvok. Žlezo v celoti pregledamo v prečnih in 
vzdolžnih prerezih. Z ultrazvokom ocenimo 
velikost ščitnice, ehogenost (odvisna od zgradbe), 
homogenost, opredelimo prisotnost in lego 
morebitnih nodusov, kalcinacij, cist. S pomočjo 
sond z valovno dožino 10 MHz je mogoče opaziti 
noduse in ciste večje od 3 mm (2,3).  
Scintigrafija je preiskava, ki nam daje informacijo o 
funkcijskem stanju celotne žleze ali posameznih 
področij v njej. Pri opisu scintigrama ocenimo 
velikost in lego ščitnice ter intenzivnost in 
homogenost kopičenja izotopa. Hiperaktivna, t.i. 
»vroča« področja, pomenijo verjetno prisotnost 
avtonomnega tkiva, »hladna« področja, ki pa ne 
kopičijo izotopa, pa so sumljiva na malignom. V 
primeru suma na malignom diagnozo dopolnimo z 
ultrazvočno vodeno biopsijo (3). 
 
 
 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Namen zdravljenja hipotiroidizma je preprečitev 
nadaljnjega razvoja bolezni in korekcija metabolnih 
sprememb, ki so posledica nenormalnih količin 
ščitničnih hormonov v krvi (1). 
Hipotiroidizem zdravimo s konstantnimi dnevnimi 
odmerki levotiroksina (LT4). Zdravilo uvajamo 
postopoma. Pričnemo s 50 µg LT4 dnevno, po 14 
dnevih pa odmerek zvišamo na 100 µg. Učinki 
zdravljenja se začnejo kazati po 3 do 5 dneh. 
Kasneje odmerek prilagajamo koncentraciji TSH. 
Večini bolnikov zadošča 100 µg LT4 dnevno. Pri 
potrebi po višjih odmerkih moramo pomisliti na 
nesodelovanje bolnika ali motnje v absorpciji 
zdravila.  
Pri starejših bolnikih in tistih, ki imajo znano 
ishemično bolezen srca, moramo zdravilo uvajati 
počasneje, ponavadi s četrtino do polovico 
pričakovanega normalnega odmerka. Dozo 
povečujemo postopoma v malih količinah in ne prej 
kot po 4 do 6 tednih zdravljenja (1,3).  
Pri nosečih ženskah so običajno potrebne višje doze 
LT4 še posebno v prvem in drugem trimesečju. 
Študije so pokazale, da morajo bolnice s 
hipotiroidizmom povečati odmerek LT4 za 30 % ob 
potrditvi nosečnosti, kasneje pa odmerek prilagajajo 
glede na TSH v krvi. Serumski TSH se pri noseči 
ženski meri vsakih 3 do 4 tednov v prvi polovici 
nosečnosti, v drugi polovici nosečnosti pa vsaki 6 
teden. Odmerek LT4 mora biti prilagojen, da 
vzdržuje nivo TSH pod 2,5 mlU/L (10).  
Nosečnice ne smejo uživati LT4 skupaj s 
prenatalnimi vitaminskimi pripravki, ki vsebujejo 
železo in kalcij. Po porodu se odmerek LT4 lahko 
zmanjša (1). 
Študije so pokazale, da kombinirana terapija (T4 + 
T3) nima nobene prednosti pred uveljavljeno 
monoterapijo s LT4 pri zdravljenju hipotiroidizma. 
Stopnja bolečine, depresija, utrujenost, telesna 
masa, anksioznost, kvaliteta življenja, celokupni 
holesterol, LDL-C, HDL-C in vrednosti 
trigliceridov se niso razlikovali pri nobeni obliki 
zdravljenja, zato monoterapija s LT4 ostaja terapija 
izbora pri zdravljenju hipotiroidizma (11). 
Smernice o načinu zdravljenja subkliničnega 
hipotiroidizma še niso ustajene. Nekatere študije 
vztrajajo, da agresivno zdravljenje subklinične 
oblike bolezni izboljša simptomatiko bolnika, 
prehod bolezni v klinično obliko in nudi preventivo 
za razvoj srčno-žilnega obolenja. Pregledi, ki so jih 
opravili v preventivni službi Task Force v ZDA ter 
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neodvisni strokovnjaki, so posredovali dokončen 
dokaz, da se priporoči agresivno zdravljenje 
bolnikov z TSH od 4,5-10 mIU/L (12,13). 
Organizacija The Endokrine Society priporoča 
zamenjavo tiroksina pri nosečnicah s subklinično 
obliko hipotiroidizma (14), American College of 
Obstetricians and Gynecologists pa take vrste 
terapije ne priporoča (15). 
 
HIPOTIROIDIZEM PRI OTROCIH 
Razlog nastanka ene od najpogostejših endokrinih 
bolezni v otroški dobi je nezadostna produkcija 
ščitničnih hormonov. Ločimo kongenitalno 
(prirojeno) obliko in juvenilno (pridobljeno) obliko 
bolezni. O kongenitalni hipotireozi govorimo ko se 
bolezen pojavi že v maternici, o juvenilni 
hipotireozi pa, ko se bolezen pojavi tekom 
otrokovega življenja (16,17). 
Prevalenca 
Hipotiroidizem se pojavlja pri približno 1 / 4000 
novorojenčkov. Lahko je prehodni, še posebej, če 
ima mati TSH-R blokirajoča protitelesa ali pa je 
prejela antitiroidna zdravila, vendar se pri večini 
pojavi trajnih hipotiroidizem. Neonatalni 
hipotiroidizem je v 80 do 85 % posledica nerazvite 
ščitnice, v 10 do 15 % posledica prirojenih napak 
sinteze ščitničnih hormonov in je posredovan s 
TSH-R protitelesi pri 5 % prizadetih 
novorojenčkov. Razvojne nepravilnosti so dvakrat 
pogostejše pri dekletih (2,16).  
Patogeneza 
Kongenitalna hipotireoza se lahko pojavi zaradi 
pomanjkanja joda v materini prehrani, napake v 
razvoju same ščitnice, ektopične ščitnice, 
encimskega defekta v sintezi ščitničnih hormonov, 
pomanjkanja TRH hormona, pomanjkanja TSH 
hormona ali pa zaradi transplacentarnega prehoda 
tirostatika ali joda. 
Juvenilna hipotireoza se pogosto pojavi iatrogeno 
(operacija ščitnice) zaradi terapije z radioaktivnim 
jodom, lahko je povzročena kemično (tirostatiki, 
velike količine joda, kobalt, litij) ali pa je 
avtoimuna (Hashimotov tiroiditis). 
Glede na nastanek hipotirozo razdelimo na 
primarno, sekundarno in terciarno (16). 
Klinična slika 
Večina otrok se zdi ob rojstvu normalnih in manj 
kot 10 % bolnih je diagnosticiranih na podlagi 
kliničnih značilnosti, ki vključujejo podaljšano 
zlatenico, težave pri hranjenju, hipotonijo, razširjen 
jezik, povečana sprednja fontanela, značilno 
oglašanje (»hoarse cry«), zakasnitev dozorevanja 
kosti in popkovno kilo. Z odloženim zdravljenjem 

nastane trajna nevrološka okvara. Lahko se pojavijo 
tudi tipične značilnosti hipotiroidizma odraslih. 
Druge prirojene malformacije, predvsem 
maloformacije srca, so štirikrat pogostejše pri 
otrocih s prirojenim hipotiroidizmom (2,17). 
Klinična slika pri juvenilnem hipotiroidizmu je 
podobna bolezni v odrasli dobi, a se od nje nekoliko 
razlikuje. Običajno poteka blažje kot pri 
kongenitalni obliki bolezni, simptomi se kažejo 
postopoma, velikokrat komaj po nekaj letih poteka 
bolezni. Od bolezni v odrasli dobi se razlikuje po 
tem, da je pri otroku mogoče opaziti zaostanek v 
telesnem in spolnem razvoju, česar pri odrasli 
obliki bolezni ni (16). 
Diagnostika in zdravljenje 
Zaradi hudih nevroloških posledic neobravnavanih 
primerov prirojenega hipotiroidizma so bili 
vzpostavljeni programi neonatalnega sledenja. Ti 
običajno temeljijo na meritvah TSH in T4 v krvi. 
Ko je diagnoza potrjena, bolnik dnevno prejema 
sintetski T4, odmerek pa je potrebno prilagoditi ob 
spremljanju vrednosti TSH v krvi. Potrebe po T4 so 
relativno velike v prvem letu življenja, zato je 
potreben visoka raven T4 v krvnem obtoku. Z 
začetkom terapije se normalizirajo nizke 
koncentracije T3 in T4, pri primarnem 
hipotiroidizmu pa se pojavi tudi supresija 
povišanega TSH. Z dobro vodeno terapijo 
dosežemo normalno rast otroka, izzvenijo klinični 
znaki. Mentalni razvoj je predvsem odvisen od časa 
začetka terapije. Zgodnje zdravljenje s T4 
pripomore k normalnemu mentalnemu razvoju 
otroka, lahko pa se pojavijo subtilne živčne 
poškodbe pri tistih z najhujšo obliko hipotiroidizma 
ob diagnozi ali pa takrat, ko zdravljenje ni 
optimalno (2,16). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Pri zgodnjem diagnosticiranju bolezni ščitnice ter 
pojasnjevanju in svetovanju glede nadaljnjega 
poteka zdravljenja pridobiva zdravnik specialist 
družinske medicine vse večjo vlogo, saj se bolnik s 
svojimi zdravstvenimi težavami v prvi vrsti obrne 
prav na svojega izbranega osebnega zdravnika, saj 
mu tudi najbolj zaupa (18,19).  
Prevalenca ščitničnih bolezni je visoka. Približno 
20 % žensk v starosti 30 let ima pozitivna 
protitelesa proti ščitničnim antigenom in s tem 
možnost kliničnega pojava avtoimunske oblike 
ščitnične bolezni (19,20).  
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Slovenija spada v endemsko področje golšavosti, 
vendar pa je ta problematika zadovoljivo urejena s 
predpisi o jodiranju soli in s tem povezanim 
nadomeščanjem nezadostnega vnosa joda z 
vsakodnevno običajno prehrano. Kljub temu ostaja 
število obolelih za ščitničnimi boleznimi pri nas še 
zmeraj relativno visoko (3,18). 
Ustreznih epidemioloških raziskav o pojavnosti in 
pogostosti hipotiroidizma v Sloveniji ni. Zanesti se 
moramo na podatke zdravstvene statistike, ki 
slonijo na rutinsko zbranih podatkih o šifriranju 
diagnoz, ki so bile razlog za obisk pri zdravniku 
družinske medicine. Zgolj simptomi hipotiroidizma 
so redko edini vzrok za obisk pri zdravniku, zato 
običajno hipotiroidizem ni prva delovna diagnoza 
zdravnika družinske medicine; posledično je število 
primerov hipotiroidizma podcenjeno. Točnih 
podatkov o tem, kolikšen delež bolnikov s 
hipotiroidizmom se zdravi v ambulantah 
zdravnikov družinske medicine v Sloveniji 
nimamo, k čemur zagotovo prispeva tudi 
poliklinični pristop k obravnavi bolezni, ki 
omogoča dobro vertikalno prehodnost bolnikov s 
sumom na hipotiroidizem in tako razbremeni 
zdravnika družinske medicine glede odločanja o 
diagnostiki in zdravljenju te bolezni.  
V Sloveniji zaenkrat ni v navadi, da bi bolnike s 
hipotiroidizmom samostojno vodili zdravniki 
družinske medicine. Z večjim poudarkom na vlogi 
bolnikovega izbranega zdravnika kot nekakšnega 
»vratarja« v sistemu zdravstvenega varstva, z 
boljšo dostopnostjo diagnostičnih testov in zaradi 
vse večje preobremenjenosti specialistov 
endokrinologov ter tirologov, dodeljujemo vedno 
večjo vlogo pri obravnavi in vodenju bolnikov, 
predvsem z dokazano blago obliko hipotiroidizma, 
specialistom družinske medicine, in na ta način 
nekako razbremenimo specialiste endokrinologe in 
tirologe (18). Študija o prvih napotitvah bolnikov v 
tirološko ambulanto Klinike za nuklearno medicino 
Kliničnega centra v Ljubljani iz leta 2000 je 
namreč pokazala, da se je število kontrolnih 
napotitev v tirološko ambulanto bistveno zmanjšalo 
po uvedbi nove doktrine obravnavanja bolnikov s 
hipotiroidizmom in ostalimi obolenji ščitnice. Nova 
doktrina prepoznavanja in zdravljenja ščitničnih 
bolezni temelji na skupinskem delu in tesnem 
sodelovanju med specialisti tirologi, ki v tem 
procesu prevzemajo diagnosticiranje vseh novih 
oblik bolezni in zdravljenje akutnih oblik in 
poslabšanj, medtem ko prevzamejo specialisti 
družinske medicine vodenje in zdravljenje 
kroničnih oblik bolezni (19,21,22).  

Sistematično presejevanje populacije bolnikov s 
hipotiroidizmom ni smotrno, zato se moramo 
osredotočiti predvsem na zgodnje odkrivanje 
bolezni (18,23). 
Spremenjeno hormonsko ravnovesje vpliva na 
celoten organizem, klinično pa so najpogosteje 
opazne spremembe v povezavi s presnovo. 
Prepoznavanje napredovalih oblik hipotiroidizma 
ni težko, čeprav prihaja zaradi raznolike klinične 
slike nemalokrat do zmot in zamude pri 
postavljanju korektne diagnoze. Začetna stanja 
pogosto odkrijemo slučajno. Počasen razvoj znakov 
bolezni ključno prispeva k zakasnitvi pri 
prepoznavanju bolezni. Večina znakov 
hipotiroidizma namreč ni specifičnih in jih zato 
zlahka pripišemo drugim stanjem. Zelo pomembno 
prepreko pri postavitvi diagnoze predstavljajo 
spremljajoče bolezni, ki lahko zdravnika in bolnika 
tako zavedejo, da se točna diagnoza postavi z 
zakasnitvijo (18). 
Ključnega pomena je, da že zgodaj posumimo in 
prepoznamo omenjeno bolezen, da po nepotrebnem 
ne izgubljamo časa z drugo diagnostiko, da bolnika 
ne obremenjujemo z nepotrebnimi preiskavami, 
čakanjem na izvide, negotovostjo, z večjim 
tveganjem za zaplete in da se zdravljenje prične 
čim prej, saj je le-to najbolj učinkovito v zgodnji 
fazi poteka bolezni, ko je še mogoče preprečiti 
morebitne poznejše hude zaplete (18). Znaki in 
občutja, pri katerih moramo pomisliti na 
hipotiroidizem, so brezvoljnost, utrujenost, 
zaspanost, težave s spominom in upočasnjene 
motorične funkcije, te znake bi lahko mirno 
pripisali tudi depresiji. Hipotirotičen bolnik je 
zabuhel v obraz, ima otopel izraz, govori počasi, 
glas je raskav, veke ima na pol spuščene. Značilno 
je tudi, da bolniki slabše prenašajo mraz, mnogi 
pridobijo na telesni teži, so konstipirani in imajo 
edeme po celotnem telesu. Koža bolnikov je 
hladna, suha in groba, lasje se zredčijo ter 
postanejo suhi. Pogosto se pojavi sindrom 
karpalnega kanala, zato pogosto tožijo zaradi 
občutka mravljinčenja v rokah. Njihov srčni utrip je 
počasnejši. Pogosto sta prisotna fini tremor rok in 
razdražljivost. Pri mlajših ženskah je lahko prvi 
znak hipotiroidizma odsotnost menstruacije in 
neplodnost, pri starejših bolnikih pa je klinična 
slika velikokrat neznačilna in se kaže z 
upočasnjenostjo ter depresijo, ki lahko tudi 
posnema demenco ali pa se kaže samo kot 
pospešeno ali neredno bitje srca (24).  
V trenutku, ko zdravnik družinske medicine postavi 
sum na motnjo v delovanju ščitnice, napoti bolnika 
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na laboratorijski pregled venske krvi za določitev 
TSH. Za določene druge preiskave mora biti bolnik 
tešč, sicer njegova kri ni uporabna in jo je potrebno 
zavreči, medtem ko za določanje TSH ni potrebno 
biti tešč (25). V laboratoriju po dogovoru v primeru 
odstopanja vrednosti TSH od normale opravijo še 
pregled prostega T3 in T4 (18). 
Ob obisku bolnika pri svojem izbranem zdravniku 
mu ta, če pomisli na hipotiroidizem, palpira 
sprednji del vratu in na ta način oceni velikost in 
obliko žleze. Zdravnik družinske medicine napoti 
bolnika na ultrazvočni pregled ali na scintigrafijo 
ščitnice (26), kadar pri palpaciji začuti povečano 
ščitnico, ko so izvidi ščitničnih hormonov iz 
laboratorija patološki, ali če iz drugih razlogov 
sumi na bolezen. UZ pregled ščitnice je največkrat 
sestavni del pregleda pri specialistu tirologu, ki 
nato opravi tudi nadaljnjo laboratorijsko in 
scintigrafsko diagnostiko ter tako postavi etiološko 
diagnozo in začrta potek zdravljenja (18,24).  
Hipotiroidizem zdravimo s tiroksinom. Zdravljenje 
pričnemo postopoma. Doze prilagajamo glede na 
klinično sliko in ob poslabšanjih po posvetu ter s 
sodelovanjem tirologa. Predvsem pri starejših in 
bolnikih z ishemično srčno boleznijo (ISB) je 
potrebno pričeti z manjšimi odmerki, saj bi večji 
lahko povzročili neugodne stranske učinke. V 
nosečnosti odmerke tiroksina povišamo. Bolniki 
morajo zdravila jemati vse življenje, kar pomeni 
dodatno obremenitev in psihološki stres. Zdravnik 
družinske medicine spremlja bolnike s 
hipotiroidizmom, občasno (1–krat letno) pa so 
potrebne kontrole pri specialistu tirologu, ki opravi 
UZ pregled ščitnice in po potrebi tudi punkcijo 
tkiva ščitnice ali scintigrafijo (24).  
Akutni zagoni in na novo odkrite bolezni zahtevajo 
dolgotrajno zdravljenje in številne terapevtske 
poizkuse ter obiske v ambulanti nuklearne 
medicine. V tem času je zdravnik družinske 
medicine nekako omejen pri stiku z bolnikom na 
obravnavo drugih težav in na vprašanja glede 
zmožnosti za delo. Kljub temu pa se mora o stanju 
bolnikove bolezni in o ukrepih, ki jih v zvezi z 
bolnikovim zdravljenjem izvajajo na sekundarni 
oziroma terciarni ravni, dobro seznaniti, saj se le 
tako lahko izogne morebitnim zmotam pri 
diagnosticiranju stranskih pojavov ali zapletov 
zdravljenja (18). 
Vloga zdravnika družinske medicine ni zgolj 
terapevtska, torej spremljanje bolnikov, napotitev 
na preiskave in nadzor nad bolnikovim 
zdravljenjem, temveč predvsem izobraževalna in 
psihološka. Izbrani zdravnik je tisti, ki bolniku 

razloži vse nejasnosti in ga pouči o bolezni ter mu 
tako odvzame strah in negotovost, ki sta prav 
gotovo prisotna pri bolniku, ki je pravkar soočen z 
dejstvom, da njegova bolezen potrebuje 
doživljenjsko zdravljenje z zdravili. Takšnim 
bolnikom se življenje v hipu spremeni. Zanemarjati 
začnejo svoje hobije, so brez volje in motivacije. 
Veliko premišljujejo o svoji bolezni, kar pa jih dela 
depresivne. Težave se še stopnjujejo na delovnem 
mestu, kjer so manj produktivni in nadrejeni za 
njihove težave pogosto ne najdejo razumevanja, ter 
v domačem okolju, kjer omenjene spremembe 
začnejo opažati tudi svojci, ki so seveda 
zaskrbljeni. Izjemnega pomena je sposobnost 
zdravnika družinske medicine prisluhniti težavam 
svojih bolnikov, kot tudi njihovih svojcev; nato jim 
skuša pomagati, da nekako skupaj prebrodijo to 
obdobje moralne nestabilnosti in zmedenosti 
bolnika. Izbrani zdravnik lahko bolniku predstavi 
tudi delovanje društva »Metuljčica« (t.j. društvo za 
pomoč bolnikom s ščitničnimi obolenji), kjer se 
mesečno srečujejo bolniki, ki imajo motnje v 
delovanju ščitnice, in medsebojno izmenjujejo 
informacije ter izkušnje. Pomagajo si tudi v 
obdobju poslabšanja bolezni in prav druženje v 
društvu večini bolnikov olajša prestajanje te 
kronične bolezni, ki bistveno okrni kakovost 
njihovega življenja. 
 

SKLEP 
 
Kljub temu da je hipotiroidizem relativno pogosta 
bolezen, jo je včasih zaradi nespecifičnih znakov 
težko prepoznati, zato moramo posvetiti zgodnjemu 
odkrivanju le–teh veliko pozornosti. Zdravnik 
družinske medicine ima kljub dobro urejeni 
tirološki službi pri vodenju in spremljanju zlasti 
stabilne kronične oblike hipotiroidizma pomembno 
vlogo. Prav tako lahko spremljanje nekaterih oblik 
bolezni vodi tudi samostojno, seveda ob ustrezni 
osnovni diagnostiki. Pri tem nima zgolj terapevtske 
vloge, temveč predvsem pojasnjevalno in duševno 
(podporno), saj je dolžan bolnika in člane družine 
pomiriti ter opozoriti, kaj lahko pričakujejo v zvezi 
s potekom bolezni in kako naj se prilagodijo na 
spremembe, ki jih bolezen prinaša. Nedvomno tudi 
društvo »Metuljčica« pomembno pripomore k 
duhovni podpori bolnikov s hipotiroidizmom. 
Izmenjava izkušenj, informacij ter nenazadnje tudi 
posameznikovih pomislekov in strahov, bolnikom 
občutno olajša življenje s to kronično boleznijo. 
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FEOKROMOCITOM 
 

Tamara Planinc, Miro Novak 
 
 
 

POVZETEK 
 
Feokromocitom (paragangliom) je redek, a izdajalski tumor, ki avtonomno izloča kateholamine. Je skoraj vedno 
fatalen, če ni pravočasno diagnosticiran. Pravočasna diagnoza je torej temelj uspešnega zdravljenja. Zaradi 
heterogenosti simptomov in znakov ostane feokromocitom mnogokrat nediagnosticiran. Zato je pomembno, da 
je zdravnik družinske medicine poučen o značilni simptomatiki, da lahko pravočasno posumi na feokromocitom 
in pošlje bolnika na nadaljnje preiskave. Potrditev feokromocitoma temelji na biokemičnih in radioloških 
preiskavah. Kirurška resekcija je prva izbira pri zdravljenju. Vedno bolj se opozarja na pomembno vlogo 
zdravnika družinske medicine ne samo v diagnostiki bolezni, ampak tudi pri pripravi bolnika na operacijo in v 
post-operativnem obdobju. 
 

ABSTRACT 
 
Pheochromocytomas (paragangliomas) are rare but treacherous catecholamin-producing tumors, which, if 
overlooked or improperly treated, will almost invariably, prove fatal. Timely diagnosis is the basis of successful 
treatment. Because of heterogeneous clinical symptoms and signs, pheochromocytoma often remains 
undiagnosed. Therefore it is important that family doctors exactly know the clinical features of the disease so 
that they can refer the patient for further examinations. Confirmation of the disease is based on biochemical and 
radiological examinations. Nowadays, genetic tests are becoming more and more important. Surgical resection 
of the tumor is the first choice for the treatment. Family doctors do not play an important role only in 
establishing diagnosis of the disease, but also in managing the patients before the surgery and during the period 
of rehabilitation after the surgery.  
 

UVOD 
 
V seminarski nalogi sva predstavila 
feokromocitom. S feokromocitomom označujemo 
tumorje kromafinega tkiva sredice nadledvične 
žleze ali simpatičnih ganglijev, ki avtonomno 
izločajo kateholamine (1). V približno 10-20 % leži 
takšen tumor zunaj nadledvične žleze in se imenuje 
paragangliom. Najpogosteje najdemo 
paragangliome v paravertebralnih simpatičnih 
ganglijih, v hipogastričnem pleksusu in v steni 
mehurja (2). Običajno je feokromocitom benigen 
tumor, o malignem pa govorimo, če najdemo 
feokromocitomske celice na mestih, kjer običajno 
ni kromafinega tkiva. Maligno se preobrazi 
približno 10 % vseh feokromocitomov. 
Najpogosteje metastazira v pljuča, kosti, jetra in 
bezgavke (2). Na osnovi patohistološkega izvida pa 
ni mogoče ločiti obeh oblik tumorja (3). 
Tumor redko preseže velikost 5 cm v premeru, zato 
simptomi niso posledica same rasti tumorja, ampak 
so posledica fiziološkega delovanja izločenih 
kateholaminov (4). 

Poleg sporadičnih feokromocitomov pa poznamo 
tudi familiarne (dedne) oblike, ki se pojavljajo sami 
ali v sklopu multiple endokrine neoplazije tipa 2 
(MEN 2), v sklopu sindroma von Hippel-Lindau, v 
sklopu nevrofibromatoze tipa 1 in v sklopu 
paraganglijskih sindromov 1, 3 in 4 (1). Delež 
dednih feokromocitomov je 24 % (2). 
Približno 15 % feokromocitomov je 
asimptomatskih, pri simptomatskih pa je klinična 
slika zelo raznolika. Pomembna pa je pravočasna 
diagnoza, da se prepreči maligna preobrazba, ki 
zelo poslabša prognozo bolezni. Zato je velik izziv 
za zdravnika družinske medicine, da posumi na 
feokromocitom in pošlje bolnika na nadaljnje 
preiskave, ki bodo feokromocitom potrdili (2). V 
seminarski nalogi želiva približati prav to dejstvo, 
ki potrjuje vlogo zdravnika družinske medicine pri 
obravnavi bolnika s feokromocitomom. 
Osredotočila se bova predvsem na pomen zdravnika 
družinske medicine in ostalih členov primarnega 
zdravstvenega varstva v diagnozi bolezni, 
predoperavitnem obdobju in rehabilitaciji 
feokromocitoma. 
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EPIDEMIOLOGIJA 
 
Feokromocitom je zelo redka bolezen. Najpogosteje 
navajan podatek je, da je prisoten pri 0,05-0,2 % 
ljudeh z arterijsko hipertenzijo (3). Leta 2005 je 
bilo v Sloveniji registriranih 340 bolnikov s 
feokromocitomom, letno pa se odkrije v povprečju 
15 novih primerov (1). Feokromocitom se nekoliko 
redkeje pojavlja pri ljudeh črne rase, prevalenca pa 
ni odvisna od spola. Za sporadično obliko 
najpogosteje zbolijo ljudje med 30. in 50. letom 
starosti, dedna oblika pa se pojavlja tudi pri mlajših 
ljudeh od 20 let (4). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Simptomi, znaki in zapleti bolezni so posledica 
presnovnih in hemodinamičnih učinkov 
čezmernega avtonomnega izločanja kateholaminov 
(noradrenalina in adrenalina) (1). Klinična slika je 
zelo heterogena, znaki in simptomi se pri različnih 
ljudeh pojavljajo v različnih kombinacijah. 
Raziskava, ki je bila narejena v Nemčiji na podlagi 
simptomov pri 201 bolniku s feokromocitomom je 
pokazala, da so simptomi in znaki, zaradi katerih 
poiščejo bolniki pomoč pri zdravniku družinske 
medicine, zelo različni, najpogosteje pa so prisotni 
prekomerno potenje, glavobol in palpitacije (glej 
tabelo 1) (5).  
 
Znak ali simptom Pogostost simptoma 

(%) 
potenje 46.9 
glavobol 36.3 
palpitacije 34.1 
izguba telesne teže 17.3 
vrtoglavica 16.8 
splošna oslabelost 16.2 
občutek groze 15.1 
slabost/bruhanje 14.5 
tremor 11.2 
glavobol + palpitacije + 
potenje 

10.1 

bledica 9.5 
bolečina v spodnjem delu 
trebuha 

8.4 

bolečina v zgornjem delu 
trebuha 

6.7 

angina pectoris 2.8 
brez simptomov 10.1 

Tabela 2: rezultati raziskave, ki je preučevala 
prevalenco simptomov in znakov feokromocitoma, 
izraženih v odstotkih (5). 
 
Poleg različne incidence simptomov in znakov se 
spreminja tudi njihova intenziteta, saj je le-ta 
odvisna od sproščanja kateholaminov, ki pa se 
spreminja. Simptomi so najbolj intenzivni v času t.i. 
napadov, ko se kateholamini intenzivno avtonomno 
sproščajo. Napadi so najpogosteje spontani, lahko 
pa jih sprožijo psihični stresi, nekatera živila, 
zdravila in sprememba lege telesa. Pri 75 % ljudi se 
napadi pojavljajo 1 krat tedensko, pri ostalih pa so 
napadi dnevni ali pa se pojavijo le nekajkrat na leto. 
Ravno zaradi tega ostane feokromocitom pogosto 
nediagnosticiran. Naloga zdravnika družinske 
medicine je, da ob izključitvi drugih vzrokov 
posumi na feokromocitom in pošlje bolnika na 
nadaljnjo diagnostiko (6). 
Večina bolnikov navaja v anamnezi 4 klasične 
simptome, ki se pojavljajo v času napadov: 
glavobol, palpitacije, močno potenje in bledica 
(1,3).  
Značilna je hipertenzija, ki pa lahko nastopa v 
različnih oblikah. Prej navedena nemška raziskava 
navaja, da ima dokumentirano hipertenzijo kar 93,1 
% bolnikov s feokromocitomom. Pri približno 
tretjini bolnikov je krvni tlak stalno povišan in se ne 
razlikuje od esencialne hipertenzije. Tretjina 
bolnikov ima ob trajnem povišanju krvnega tlaka še 
občasne napade z dodatnimi povišanji tlaka, 
medtem, ko pri ostalih bolnikih zasledimo 
hipertenzijo le v času napadov (1,5). 
Poleg teh klasičnih znakov in simptomov je treba 
pozornost usmeriti tudi v manj pogoste, ki se lahko 
pojavljajo med feokromocitomskim napadom: 
tahikardija, posturalna hipertenzija, tahipneja, 
nenadne rdečice obraza, hladna in potna koža na 
okončinah (Raynauldov fenomen), bruhanje, 
epigastrična bolečina, motnje vida, dispneja, 
parestezije, zaprtje, hujšanje, vrtoglavica. Bolniki 
navajajo, da imajo med napadi občutek groze (3). 
Feokromocitom je v 10 % popolnoma 
asimptomatski in se odkrije na radioloških 
preiskavah zaradi drugega vzroka (2). 
Bolniki so v času, ko nimajo napada, 
asimptomatski, kar zelo otežuje diagnosticiranje 
feokromocitoma in velikokrat prepreči zdravniku 
družinske medicine postaviti sum na 
feokromocitom (1).  
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DIAGNOZA 
 
Zaradi nespecifičnosti in heterogenosti znakov in 
simptomov lahko zdravnik družinske medicine na 
podlagi le-teh samo posumi na feokromocitom, ne 
more pa ga potrditi. Dokončna diagnoza pa sloni le 
na hormonskem ali biokemičnem dokazu 
čezmernega avtonomnega izločanja kateholaminov. 
V diagnostičnem postopku moramo najprej z 
biokemičnimi testi feokromocitom potrditi, nato pa 
ga še lokalizirati s pomočjo slikovnih radioloških 
metod (1,3,7,8). 
 
VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE PRI DIAGNOZI 
FEOKROMOCITOMA  
Bolniki s feokromocitomom v 40-80 % obiščejo 
osebnega zdravnika zaradi glavobola, palpitacij, 
prekomernega potenja in bledice (9). Velikokrat pa 
imajo izmerjen povišan krvni tlak. Vsi ti simptomi 
so vsak zase popolnoma nespecifični za 
feokromocitom. Poleg tega pa so pri 
feokromocitomu različno izraženi, lahko so celo 
odsotni. 
Zato je za zdravnika družinske medicine nemogoče, 
da bi sam postavil diagnozo feokromocitoma. 
Njegova naloga je, da ob izključitvi drugih 
pogostejših stanj poda sum na feokromocitom in 
napoti bolnika na preiskave, ki bodo sum potrdili 
ali ovrgli. Raziskava je pokazala, da lahko zdravnik 
družinske medicine največkrat poda sum na 
feokromocitom v naslednjih primerih (7): 

- bolnik z epizodami glavobola s tahikardijo 
in prekomernim potenjem (z ali brez 
hipertenzije), 

- bolnik z družinsko anamnezo 
feokromocitoma ali mulitiple endokrine 
neoplazije tipa 2, 

- bolnik z incidentalnimi (najdenimi po 
naključju) suprarenalnimi in 
abdominalnimi tumorji, ugotovljenimi z 
ultrazvokom, 

- bolnik z nepojasnjenimi epizodami 
tahiaritmij, hipertenzije med katerimkoli 
opravljenim invazivnim posegom in 
hipotenzija po operaciji, 

- bolnik z nepojasnjenimi učinki po jemanju 
določenih zdravil (npr. triciklični 
antidepresivi, zaviralci receptorjev beta 
…), 

- bolnik s feokromocitomskimi napadi, ki se 
pojavijo med telesno vadbo, 

prepogibanjem, naprezanjem, Valsalva 
manevrom. 

Tudi te točke niso popolnoma specifične za 
feokromocitom, zato se pogosto zgodi, da ostane 
feorkomocitom nediagnosticiran. V takem primeru 
se bolnik neprestano vrača k osebnemu zdravniku, 
ki ga najpogosteje zdravi z zdravili za hipertenzijo 
(7). Prej navedena nemška raziskava je potrdila, da 
je kar 70,6 % bolnikov pred diagnozo prejemalo 
antihipertenzivno terapijo (5). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
FEOKROMOCITOMA 
Zaradi nespecifičnosti klasičnega 
feokromocitomskega napada je pogosto nemogoče, 
da zdravnik družinske medicine pomisli na 
feokromocitom. Do podobnih kliničnih znakov in 
simptomov lahko privede čezmerno izločanje 
kateholaminov kakršnegakoli vzroka. Daleč 
najpogosteje je tako stanje posledica centralne, 
hipotalamično-limbične aktivacije simpatičnega 
sistema. To se imenuje t.i. panični napad, ki se 
klinično skoraj povsem ujema s simptomatiko 
feokromocitomskega napada, le navedbe o 
glavobolu so redkejše kot pri feokromocitomu. 
Podobne napade lahko zasledimo tudi pri 
hipertireozi, akutni intermitentni porfiriji, 
karcinoidnem sindromu in redkih avtonomnih 
napadih (1). 
Velikokrat je težko ločevati med hipertenzijo, ki je 
posledica feokromocitomskega napada in 
esencialno hipertenzijo. Zato je vloga anamneze za 
diagnozo feokromocitoma v družinski medicini 
zelo pomembna. Zdravnik družinske medicine mora 
na podlagi podatkov iz anamneze ter spremljajočih 
(bolj ali manj izraženih) simptomov in znakov 
pomisliti, da hipertenzija morebiti ni esencialna in 
naročiti bolnika k endokrinologu (7). 
Po postavitvi suma na feokromocitom je bolnik 
preusmerjen najpogosteje k endokrinologu, ki 
nadaljuje s testi za potrditev feokromocitoma (7). 
Kljub temu, da zdravnik družinske medicine ne 
more potrditi diagnoze feokromocitoma in pri tem 
direktno ne sodeluje, pa so njegovo znanje in 
izkušnje ključnega pomena, da se začne sam proces 
potrditve feokromocitoma. 
 
BIOKEMIČNI TESTI ZA POTRDITEV 
FEOKROMOCITOMA 
Zdrav človek izloča le male količine adrenalina, 
noradrenalina in njunih razpadnih produktov 
(metanefrin, normetanefrin, vanililmandljeva 
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kislina) v urinu. Pri feokromocitomu pa se njihova 
količina zelo poveča (3). 
Najpogosteje se v presejalne namene uporablja 
merjenje koncentracij metanefrina in 
normetanefrina, saj sta ti dve meritvi najbolj 
senzitivni. V potrditvene namene pa se uporabljajo 
meritve koncentracij adrenalina in noradrenalina v 
krvni plazmi in urinu ter meritev koncentracije 
vanililmandljeve kisline (VMK) v urinu, ki jo 
izrazimo na mmol izločenega kreatinina (3).  
Za te meritve se uporablja več metod, najpogosteje 
pa spektrometrijo, visokotlačno tekočinsko 
kromatografijo in preiskave z označenimi 
protitelesi (6). 
Možni so lažno pozitivni rezultati zaradi uporabe 
določenih zdravil. Ti bolniki najpogosteje uživajo 
zdravila proti krvnemu tlaku. Med njimi je najbolj 
moteča metildopa, ki lažno dviguje koncentracije 
sečnih kateholaminov in metanefrinov. Tudi 
nifedipin lažno zvišuje koncentracijo 
kateholaminov v seču, medtem ko propranolol 
lažno znižuje koncentracije sečnih metanefrinov. 
To so zdravila, ki se zelo pogosto uporabljajo za 
zdravljenje hipertenzije tudi pri bolnikih s 
feokromocitomom, zato se v teh primerih priporoča 
pazljivost (1). 
Zaradi variabilnosti izločanja kateholaminov 
prihaja do različnih vrednosti meritev v različnih 
delih dneva. Zato je pred dokončno potrditvijo 
potrebno meritve ponavljati večkrat. Najbolje je, da 
se izmeri celotna količina metanefrinov, ki se izloči 
v 24 urah (6). 
Če se s temi testi ob izključitvi motečih dejavnikov 
ne ugotovi znatno povišane koncentracije sečnih 
kateholaminov in njihovih metabolitov, se lahko 
takoj začne z lokalizacijsko diagnostiko. Če pa so 
rezultati presejalnih biokemičnih testov mejni ali 
celo normalni, bolnikova klinična slika pa 
opravičuje sum na feokromocitom, se uporabijo 
bolj specifični dinamični testi (1). 
Pri takih bolnikih se želi dokazati avtonomnost 
izločanja kateholaminov. S klonidinom se mora 
blokirati centralno stimulacijo simpatičnega 
sistema. Pri tistih bolnikih, ki imajo zmerno 
povišane koncentracije kateholaminov zaradi 
splošno povečanega simpatikotonusa (npr. 
anksioznost, stres, ki sta posledica paničnega 
napada), se le-te znižajo do normalnih vrednosti. 
Pri feokromocitomu pa se ne doseže normalizacije 
plazemskih kateholaminov (1). 
Pri normotenzivnih bolnikih, pri katerih se sumi na 
feokromocitom z občasnim izločanjem 
kateholaminov, se mora narediti stimulacijski test z 
glukagonom. Intravensko vbrizgavanje glukagona 

pri zdravih ljudeh ne povzroči pomembnega 
zvišanja plazemskih kateholaminov. Pri bolnikih s 
feokromocitomom pa se koncentracije povišajo za 
dva in večkrat (1). 
 
RADIOLOŠKI SLIKOVNI TESTI ZA 
LOKALIZACIJO FEOKROMOCITOMA 
Ko se potrdi diagnoza feokromocitoma, ga je 
potrebno še lokalizirati. Uporabijo se lahko 
magnetna resonanca (MRI) ali računalniška 
tomografija (CT). Obe metodi zaznavata 
morfološke spremembe. Ker pa je incidenca 
nefunkcionalnih (incidentalnih, po naključju 
odkritih) tumorjev v nadledvični žlezi zelo velika, 
ne smemo enačiti morfoloških sprememb z 
lokalizacijo feokromocitoma (1).  
Zato se mora narediti še scintigrafija z označenim 
meta-jodo-benzilgvanidinom (MIBG), ki se kopiči 
v kromafinem tkivu feokromocitoma ali 
paraganglioma. Če se mesto kopičenja prekriva z 
morfološkimi spremembami, ugotovljenimi z MRI 
ali CT, smo lahko prepričani, da gre za 
feokromocitom (1). 
Ob sumu na familiarno (dedno) obliko 
feokromocitoma je potrebno to potrditi z 
genetskimi preiskavami (8). 
 
GENETSKE ANALIZE ZA DOKAZ 
DEDNIH OBLIK FEOKROMOCITOMA 
IN VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE PRI SLEDENJU NOSILCEV 
MUTACIJ 
Približno 24 % feokromocitomov je dednih (2) in 
so izraženi v sklopu določenih sindromov: multipla 
endokrina neoplazija tipa 2 (MEN 2), sindrom von 
Hippel-Lindauov, nevrofibromatoza tipa 1 in 
paraganglijski sindromi 1, 3 in 4. Ta razdelitev je 
pomembna za zgodnje odkrivanje in zdravljenje 
ponovitve bolezni pri znanih nosilcih mutacij in pri 
sorodnikih nosilcev, saj ima vsaka od naštetih 
bolezni okvarjen specifičen gen, ki ga lahko 
odkrijemo z genetsko preiskavo. Na dedno obliko 
feokromocitoma moramo pomisliti, če obstajajo 
podatki za prisotnost feokromocitoma v družinski 
anamnezi, če je starost ob izbruhu bolezni nizka, če 
je tumor multipel ali bilateralen in če je tumor 
maligen. V teh primerih je genetska preiskava nujna 
(8). 
Pomembno je, da se dedni feokromocitom čim prej 
genetsko dokaže. Identifikacija bolnika za nosilca 
določene mutacije omogoča boljše sledenje bolnika 
v prihodnosti, saj se pozornost usmeri v odkrivanje 
ponovitve bolezni pri teh ljudeh. Dokazano je, da je 
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bil feokromocitom pri bolnikih, ki so imeli 
dokazano prisotnost mutacije določenega gena, 
diagnosticiran v zgodnejših stadijih, kot pri ljudeh 
brez ugotovljenega mutiranega gena. Posledično je 
lahko kirurški poseg za odstranitev feokromocitoma 
manj invaziven in uspehi operacije so večji (2,10). 
Identifikacija dednega feokromocitoma pri neki 
osebi omogoča tudi testiranje zdravih sorodnikov za 
ta mutiran gen. V Združenih državah Amerike se je 
po uvedbi genetskega testiranja postavilo vprašanje 
o upravičenosti le-tega. Zagovorniki genetskega 
testiranja bolnikovih svojcev so navajali večjo 
možnost za hitro diagnozo bolezni kasneje v 
življenju bolnika, kar zmanjša tveganje pri operaciji 
in zmanjša pojavnost maligne preobrazbe tumorja. 
Nasprotniki pa so navajali epizode strahu pred 
neznanim, ki ga doživljajo identificirani nosilci 
gena. Obveljal je sporazum, po katerem se vsakemu 
svojcu prvega kolena ponudi možnost genetskega 
testiranja v starosti 10 let ali vsaj 10 let pred 
najmanjšo starostjo pojavnosti bolezni v družini (8). 
Vidni so uspehi takšnega genetskega testiranja, saj 
je danes več kot polovica diagnosticiranih 
feokromocitomov asimptomatskih, saj so odkriti 
pred razvojem simptomov na podlagi suma pri 
nosilcih genov (11). 
Če se pri sorodnikih izkaže, da so nosilci 
mutiranega gena, se lahko vključijo v poseben 
program, ki bo tudi pri njih omogočal intenzivno 
preventivno diagnostiko za feokromocitom. V 
Združenih državah Amerike se ta preventiva odvija 
predvsem na terciarni ravni v posebnih 
endokrinoloških centrih, kjer se ukvarjajo skoraj 
izključno s feokromocitomom (10). Pri nas pa bi 
bilo bolj smotrno, da bi pri tej preventivi poleg 
specifičnih endokrinologov sodeloval tudi zdravnik 
družinske medicine, ki naj bi bil še posebej pozoren 
na klinične znake feokromocitoma in drugih 
manifestacij, specifičnih za določen dedni sindrom. 
Velik pomen zdravnika družinske medicine pri 
takšni preventivi je tudi edukacija bolnikov, s čimer 
bodo tudi sami bolniki vedeli, na kakšen način se 
lahko kaže izbruh bolezni. S takšno edukacijo bo 
možno tudi eliminirati strah, ki po prej navedeni 
raziskavi spremlja ljudi z dokazanim genom ali 
sorodnike obolelih za dedno obliko 
feokromocitoma. Zdravnik družinske medicine bi 
lahko vodil celotno družino bolnika, jim ob 
primernem času priporočal genetske preiskave in 
jim na tak način nudil podporo. 
 
 
 

ZDRAVLJENJE  
 
Zdravljenje feokromocitoma je kirurško, saj le 
kirurška odstranitev tumorja omogoča ozdravitev. 
Ključnega pomena je priprava bolnika na operacijo, 
ki prepreči zaplete med operacijo in takoj po njej. 
Pred operacijo je nujno znižati arterijski tlak na 
normalne vrednosti in preprečevati motnje srčnega 
ritma. Takoj po operaciji bolnika najbolj ogroža 
hipovolemični šok, saj imajo bolniki s 
feokromocitomom zaradi prevelike količine 
kateholaminov v krvnem obtoku stalno 
vazokonstrikcijo. Nenadno zmanjšanje količine 
kateholaminov pa bi po operaciji povzročilo 
nenadno vazodilatacijo in posledično hipotonijo, s 
čimer bi bolnik padel v šok (13). 
Da bi se izognili vsem tem zapletom, je potrebna 
dolga in natančna priprava bolnika na operacijo. 
Bolniki morajo vsaj 14 dni pred operacijo 
predpisati zaviralce receptorjev alfa 
(fenoksibenzamin) in zaviralce receptorjev beta 
(propranolol). Kombiniramo pa lahko še ostale 
antihipertenzive. S tem se doseže normalizacija 
krvnega tlaka, saj nastane postopna vazodilatacija 
že pred operacijo, ki privede do hemodinamičnih 
sprememb, saj se žile počasi napolnijo, s čimer 
preprečimo hipotenzijo med in po operaciji 
(1,6,12). 
Po uspešno opravljeni operaciji se bolnikom zniža 
krvni tlak v nekaj dneh do enega tedna. V 14 dneh 
po operaciji je potrebno ponovno določiti količino 
noradrenalina in metanefrina v krvni plazmi in 
urinu. Če so vrednosti normalne, lahko smatramo 
bolnika kot ozdravljenega. Če pa so vrednosti 
povišane, moramo iskati sekundarni feokromocitom 
ali paragangliom v telesu z radiološkimi metodami. 
Ko odkrijemo ta sekundarni tumor, ga moramo 
operirati (8). 
Zdravljenje malignega feokromocitoma ni 
kurativno, ampak je usmerjeno v zmanjšanje 
simptomatike in posledične smrtnosti zaradi 
prevelike količine kateholaminov v krvnem obtoku. 
Lokalni maligni feokromocitom je večinoma 
operiran, čemur sledi dodatna terapija z alfa 
adrenergičnimi antagonisti. Če operacija ni možna, 
se uporablja zdravljenje z MIBG, ki se kopiči v 
feokromocitomskih celicah in jih uniči. Če so 
prisotne kostne metastaze, jih obsevamo (6). 
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POTENCIALNA VLOGA ZDRAVNIKA 
DRUŽINSKE MEDICINE PRI PRIPRAVI 
BOLNIKA NA OPERACIJO 
Priprava bolnika na operacijo feokromocitoma traja 
14 dni, pri čemer je v Sloveniji bolnik zadnji del 
tega obdobja hospitaliziran. Zaradi naraščanja 
stroškov v javnem zdravstvu in posledičnem 
pomanjkanju finančnih sredstev so v Avstraliji 
oblikovali nov koncept priprave bolnika na 
operacijo feokromocitoma, s katerim je dobilo 
primarno zdravstvo in s tem družinska medicina 
pomemben pomen pri pripravi bolnika na operacijo 
Raziskave so pokazale, da se je z uporabo tega 
koncepta hospitalizacija bolnikov s 
feokromocitomom skrajšala za 50 %, s čimer so se 
zmanjšali stroški zdravljenja feokromocitoma (14). 
Z uporabo tega koncepta naj bi ves postopek 
priprave bolnika na operacijo potekal v domačem 
okolju, brez hospitalizacije. Ker pa je v tem času 
potreben natančen nadzor krvnega tlaka, frekvence 
pulza in na podlagi teh meritev prilagajanje 
odmerkov fenoksibenzamina, so ti bolniki 
nadzorovani bodisi z vsakodnevnimi obiski iz 
bolnišnice (ang. hospital-at-home nursing stuff) 
bodisi s strani zdravnika družinske medicine. 
Zdravnik družinske medicine je v takem primeru v 
stiku z anesteziologom bolnišnice, ki je v primeru 
hospitalizacije odgovoren za predpisovanje 
fenoksibenzamina. Na podlagi vsakodnevnih 
meritev arterijskega tlaka se zdravnik družinske 
medicine po telefonskem posvetu z anesteziologom 
iz bolnišnice odloči za morebitno spremembo 
odmerka zdravila. Statistika kaže, da je tak način 
priprave bolnika vsaj tako uspešen, kot je priprava 
bolnika na kirurškem oddelku bolnišnice (14). 
Poleg finančnih vzrokov za uspešnost tega koncepta 
ima ta koncept tudi prednosti za samega bolnika. 
Bolnik lahko živi svoje normalno življenje v 
domačem okolju tik do operacije, s čimer se zelo 
zmanjša stres. Prav tako bolnik ni ločen od svojcev, 
ki mu nudijo podporo. Verjetno najpomembnejša 
prednost priprave na domu pa je, da se zmanjša 
tveganje za bolnišnično infekcijo, ki v primeru 
predoperacijske hospitalizacije odloži operacijo 
(14,15). 
Kljub temu pa izvenbolnišnična priprava ni 
primerna za vsakega bolnika. Pri izbiri bolnikov se 
upoštevajo določeni kriteriji: bolnik ne sme imeti 
drugih komorbidnih stanj, bolnik ne sme prejemati 
drugih zdravil, imeti mora dobro socialno podporo, 
biti mora motiviran. Zdravnik družinske medicine 
mora skrbeti za pravilno jemanje zdravila, dobro 

hidracijo in svetovati glede omejitev v njihovem 
življenju (npr. urediti bolniški stalež) (15). 
Ta koncept sovpada z današnjo miselnostjo v 
zdravstvu, ki stremi k čim večjem skrajšanju 
hospitalizacije, pri čemer se poskuša izboljšati 
bolnikovo kakovost življenja med diagnozo bolezni 
in operacijo. S tem konceptom dobivajo zdravniki 
družinske medicine aktivnejšo vlogo v terapiji 
feokromocitoma, saj so neposredno vključeni v 
zdravljenje bolezni (15).  
 
SPORAZUMEVANJE Z BOLNIKOM S 
FEOKROMOCITOMOM 
Sporazumevanje predstavlja besedne in nebesedne 
odnose med bolnikom in izvajalcem (zdravnikom) 
med posvetom in posledično ukrepanje, 
upoštevanje navodil in izvajanje zdravljenja s strani 
bolnika po stiku z zdravnikom. Predstavlja 
najvažnejši pripomoček za postavitev diagnoze in 
bistveni del načrta zdravljenja. Ker je ordinacija za 
bolnika tuje okolje in je v njej razburjen, je naloga 
zdravnika, da spozna bolnikovo stisko in ga pomiri. 
Le sproščen bolnik bo posredoval in sprejel 
neokrnjeno sporočilo (16). 
Vse to je pomembno tudi pri komunikaciji 
zdravnika z bolnikom, ki so mu diagnosticirali 
feokromocitom. Bolniki večinoma ob prvem 
soočenju z besedo feokromocitom ne vedo, kaj ta 
beseda sploh pomeni. Zaradi tega se v njih 
prebudijo občutki groze. Strah se pojavi tudi 
kasneje, ko bolnik izve, da je to »tumor«, zaradi 
katerega bo najverjetneje potrebna operacija. 
Zdravnik je dolžen bolniku dati informacije o 
bolezni na način, ki je primeren bolnikovi umski 
sposobnosti. Ob tem pa mora bolniku tudi vliti 
upanje. 
Diagnoza feokromocitoma je za te bolnike zelo 
stresna in posledično spremeni človeka. Postane 
izredno šibek in ranljiv. Zdravnik mora biti bolniku 
v oporo. Za to pa je potrebna empatija. Da bi se 
zdravnik v njegov položaj lahko kar najbolje vživel 
in mu lahko na ta način nudil resnično oporo, se 
mora vprašati, kako bi se počutil on, če bi ga 
doletela takšna usoda. Hkrati pa se mora zavedati, 
da si niti dva človeka nista enaka. Tako ne more 
oziroma niti ne sme pričakovati, da bodo reakcije 
bolnika takšne, kot bi bile njegove. Za bolnika 
naredi največ, če je dober poslušalec. Paziti mora 
tudi pri dajanju nasvetov. Kakšni preveč »globoki« 
nasveti lahko doživijo ravno obratno reakcijo, kot 
bi želel. Zavedati se namreč mora, da je on zdrav, 
čeprav si skuša predstavljati, kako bi se sam 
počutil. Bolnik ga kot takšnega tudi vidi. Empatičen 
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odnos zdravnika je torej nujen tudi pri obravnavi 
bolnika s feokromocitomom (16). 
 
POST-OPERATIVNO OBDOBJE IN 
VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
Po uspešni operaciji ni priporočil glede sledenja 
bolnikov s sporadično obliko feokromocitoma, pri 
katerih ni znane mutacije v sumljivih genih. Bolniki 
z dedno obliko feokromocitoma, ki imajo katero od 
znanih genskih mutacij in posledično katerega od 
znanih kliničnih sindromov ali bolniki, ki nimajo 
znanih genetskih mutacij in nimajo značilnega 
kliničnega sindroma, a imajo značilne manifestacije 
dednega feokromocitoma (nizka starost, družinska 
anamneza o feokromocitomu, multipli 
feokromocitom …), morajo biti kontrolirani skozi 
vso življenje. Ti bolniki morajo biti nadzorovani 
tudi za druge manifestacije njihovega sindroma in 
ne samo za feokromocitom (6). 
Pri sledenju moramo uporabiti tako radiološke 
preiskave kot biokemične teste. Čeprav ni natančno 
določen interval testiranja, se priporoča opravljanje 
testov enkrat letno za večino znanih kliničnih 
sindromov (6). 
Pri teh nosilcih mutacije za dedno obliko 
feokromocitoma se torej priporoča opravljanje 
biokemičnih testov enkrat letno. Najprej se naredi 
biokemični test, s katerim se meri količina 
metanefrina v urinu. Če je test negativen, se lahko 
ponovitev feokromocitoma izključi, bolnika pa se 
naroči na kontrolo čez eno leto, ob morebitnih 
predčasnih manifestacijah pa se predlaga obisk pri 
zdravniku družinske medicine, ki bo odločil o 
predčasni napotitvi k specialistu. Če pa izmerimo 
povečane vrednosti metanefrina, pa moramo 
dokazati ponovitev bolezni z radiološko preiskavo. 
Ob morebitnem dokazu ponovitve bolezni se začne 
postopek priprave bolnika na operacijo. Zaradi 
usmerjene diagnoze je bolezen odkrita pravočasno, 
zato je praviloma kirurški poseg manj invaziven 
(2). 
Tudi v tem obdobju je vloga zdravnika družinske 
medicine zelo pomembna. Zaradi boljšega 
poznavanja svojega bolnika lahko zdravnik 
družinske medicine bolje sledi razvoju bolezni v 
post-operativnem obdobju. Pozoren je lahko na 
morebitne manifestacije ob morebitni ponovitvi 
bolezni. Čeprav je bolnik naročen na redne kontrole 
pri specialistu, lahko zdravnik družinske medicine 
svetuje morebitno predčasno napotitev na kontrolo, 
če sumi na ponovitev bolezni (10).  
 

POTEK IN PROGNOZA BOLEZNI 
 
Po uspešno opravljeni operaciji dosežemo pri 
približno 90 % bolnikov normalizacijo krvnega 
tlaka. Kadar pa se tlak pri bolnikih ne normalizira, 
bodisi zaradi dolgotrajnosti bolezni s posledičnimi 
spremembami predvsem ledvičnega žilja ali 
sočasne esencialne hipertenzije, ga lahko urejamo z 
mnogo nižjimi odmerki zdravil kakor pred 
operacijo. Slabša pa je prognoza pri malignih 
feokromocitomih, kjer je petletno preživetje med 40 
in 50 % (1). 
 

SKLEP 
 
Dejstvo je, da postaja vloga zdravnika družinske 
medicine pri procesu obdelave bolnika s 
feokromocitomom vedno bolj pomembna. Zato je 
zelo pomembno, da zdravnik družinske medicine 
dobro pozna nespecifično, heterogeno 
simptomatiko feokromocitoma. Jasno je, da 
feokromocitom skoraj nikoli ne bo prva stvar, na 
katero bo pomislil zdravnik družinske medicine, 
vendar pa mora upoštevati tudi to diagnozo, ko 
izključi vsa druga pogostejša stanja, pri katerih se 
pojavijo podobni simptomi in znaki. Po potrditvi 
feokromocitoma pri specialistu je pomembna 
naloga zdravnika družinske medicine, da ga 
informira o poteku bolezni in mu nudi podporo tudi 
na psihičnem področju. Prav tako bi bilo smotrno še 
bolj utrditi vlogo zdravnika družinske medicine v 
pred-operativni pripravi bolnika, ne samo v 
finančnem pogledu, ampak tudi zaradi večjega 
zaupanja bolnika v svojega izbranega zdravnika kot 
v osebje v bolnišnici. Dobro poznavanje bolnika s 
strani zdravnika družinske medicine je še kako 
pomembno tudi v kasnejšem življenju po operaciji 
feokromocitoma, ko je bolnik uradno ozdravel. 
Njegov osebni zdravnik mora poznati pozitivno 
anamnezo o feokromocitomu v družini, prav tako 
mora poznati rezultate genetskih preiskav o 
morebitni genski determiniranosti bolnika in 
njegove družine za feokromocitom. Na podlagi tega 
mora ob ponovnem izbruhu bolezni pri bolniku ali 
njegovih svojcih že prej posumiti na 
feokromocitom in ne izključevati drugih stanj s 
podobnimi simptomi, čeprav so ta stanja v splošni 
populaciji pogostejša kot feokromocitom. Čeprav se 
na prvi pogled zdi, da zdravnik družinske medicine 
in ostali členi primarnega zdravstva ne vplivajo 
bistveno na proces zdravljenja feokromocitoma, je 
njihova vloga pri tej bolezni velika.  
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HIRSCHPRUNGOVA BOLEZEN 
 

Špela Gerjevič, Petra Glažar 
 

 
 

POVZETEK 
 
Hirschprungova bolezen prizadene enega novorojenčka na 5000 živorojenih. Odsotnost ganglijskih celic je 
najverjetneje posledica odsotne migracije živčnih celic med četrtim in dvanajstim tednom gestacije. Najpogostejši 
klinični znaki pri novorojenčku so zaprtje, napet in boleč trebušček več kot 48 ur po rojstvu ter bruhanje, ki se pojavi 
že v prvih dneh po rojstvu. Novorojenčki s Hirschprungovo boleznijo v 90 % odvajajo mekonij šele več kot 24 ur po 
rojstvu. Zlati standard za postavitev diagnoze je rektalna biopsija, zdravljenje je kirurško z različnimi operativnimi 
tehnikami. Tudi po operaciji je potrebno redno spremljanje bolnika in obravnavanje težav s katerimi se spopada 
njegova družina, zato je vloga zdravnika družinske medicine neprecenljiva. 
 

ABSTRACT 
 
Hirschprung's disease (congenital megacolon) is a motility defect caused by failure of ganglion cell precursors to 
migrate into the distal bowel during fetal life. The aganglionic distal segment does not exhibit normal motility and is 
obstructed secondary to spasm. 
The disease usually presents in infancy, although some patients present with persistent, severe constipation later in 
life. Early diagnosis and prompt treatment of Hirschprung's disease will result in a significantly improved quality of 
life for the patient and may alleviate potentially life-threatening complications. Surgery is indicated, the basic 
principle in all procedures being bringing the ganglionic bowel down to the anus. Unfortunately (and despite the 
surgery) a significant number of patients with Hirschprung's disease have incontinence into adulthood, which results 
in poorer psychosocial functioning and parental criticism. In addition to family counselling, patients need long-term 
regular follow-ups, medication therapy and toilet training strategies in order to avoid possible complications, which 
are being provided by their family physicians. 
To conclude with, Hirschprung's disease is a chronic disease that affects patients (children) and their families and 
requires close cooperation between the patient, his family and the family physician. 
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UVOD 
 
Hirschsprungova bolezen (HB – aganglionarni 
megakolon) se razvije zaradi prirojene napake v 
steni črevesja, kjer ni ganglijskih celic, s tem pa 
tudi ni peristaltike obolelega dela črevesja. 
Sprememba lahko zajame celotno črevesje, želodec 
in celo požiralnik, najpogosteje pa zajema 
najdistalnejši del debelega črevesa. Najznačilnejši 
klinični znak je zakasneli prehod mekonija, ki se pri 
90 % bolnikov s HB pojavi kasneje kot v prvih 24 
urah po rojstvu. Najpogostejši klinični znaki pri 
novorojenčku so zaprtje, napet in boleč trebušček 
več kot 48 ur po rojstvu ter bruhanje, ki se pojavi v 
prvih dneh po rojstvu. Diagnozo postavimo s 
pomočjo anamneze, kliničnega pregleda, 
irigografije in patohistološkega izvida. Zdravljenje 
je kirurško (1). 
V nadaljevanju bodo podrobneje razjasnjeni zgoraj 
omenjeni podatki o bolezni, prav tako bo bolezen 
predstavljena ne le klinično, temveč tudi z 
bolnikovega vidika. Omenjene bodo psihosocialne 
težave, s katerimi se srečujejo oboleli mladostniki, 
pomen družine pri skrbi za obolelega in vloga 
zdravnika družinske medicine v življenju samega 
bolnika s HB. Slednja je, kljub temu, da sama 
bolezen zahteva diagnostiko številnih specialistov, 
nepogrešljiva. 
 

ETIOLOGIJA IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
Za HB ali kongenitalno intestinalno agangliozo je 
značilna popolna odsotnost ganglijskih celic v 
prizadetem delu intestinalnega trakta. Odsotnost 
ganglijskih celic je najverjetneje posledica odsotne 
migracije živčnih celic med četrtim in dvanajstim 
tednom gestacije. Zgodnejša motnja v migraciji ima 
za posledico večji oziroma daljši agangliozni 
segment. Incidenca bolezni znaša 1/5000 rojenih 
otrok, štirikrat pogosteje so oboleli dečki.  
V 75 % je prizadet rektosigmoidni kolon 
(prizadetost od rektuma do lienalne fleksure 
imenujemo tudi kratkosegmentna HB), v 17 % 
lienalna fleksura in prečno debelo črevo 
(prizadetost nad lienalno fleksuro imenujemo 
dolgosegmentna), v 8 % celotni kolon s 
terminalnim ileumom, pri slabem 1 % obolelih pa 
je prizadet ultrakratek (le končnih 2-5 cm debelega 
črevesa) segment debelega črevesa. Zelo redko so 
prizadeti daljši deli tankega črevesa.  
HB se pojavlja pogosteje v družinah. Verjetnost HB 
v družini je večja, če je prizadet večji del črevesja. 
Tako je ob okvari celotnega debelega črevesa 
verjetnost HB pri sorojencu 15-21 %, če je zraven 
debelega prizadeto še tanko črevo, pa celo dvakrat 
večja (1,2,3). 
 
 
 

PATOGENEZA 
 
KROMOSOMSKE NEPRAVILNOSTI 
Najdemo jih pri 12 % obolelih za HB. 
Najpogostejša kromosomska nepravilnost, 
povezana s HB, je Downov sindrom (trisomija 21), 
ki jo ima 2-10 % bolnikov s HB (4). 
 
ENOGENETSKE NAPAKE 
Gre za napake, ki jih povzroči mutacija enega gena. 
 
S SINDROMI POVEZANA HB  
HB se razvije tudi v sklopu različnih sindromov, 
kot so Bardet–Biedlov sindrom, družinska 
disavtonomija, MEN 2A in 2B, nevrofibromatoza 
1, Mowat–Wilsonov sindrom idr. 
Prevalenca HB se razlikuje od sindroma do 
sindroma.  
 
HB S PRIDRUŽENIMI ANOMALIJAMI, 
KI SE NE POJAVLJAJO V SKLOPU 
SINDROMOV 
Pri pojavu HB sodelujejo različni geni, geneza je 
torej multifatorska in dedovanje kompleksno. Z 
nesindromskim pojavljanjem HB so povezane 
mutacije vsaj šestih genov, zaenkrat so bolj 
preučeni in določeni trije. Ti so umeščeni na treh 
kromosomih in sodelujejo pri pojavu bolezni: gen 
RET (kromosom 10, avtosomno dominantno), 
ENDRB – endotelinreceptor B (kromosom 13, 
avtosomno recesivno) in EDN 3 – endotelin 3 
(kromosom 20, avtosomno recesivno). 
Najpogostejše pridružene anomalije so 
nepravilnosti sečil ali ledvic (vsak četrti bolnik s 
HB), sledijo anomalije srčnožilnega obtoka in 
različne druge, na primer katarakta ali možganske 
prirojene nepravilnosti.  
 
KONGENITALNE ANOMALIJE 
NEZNANEGA VZROKA 
18 % bolnikov s HB ima vsaj še eno kongenitalno 
anomalijo. Pogosto specifičnega sindroma, ki bi 
povezoval ta dva ali več defektov, ne moremo 
določiti. Takšne pogostejše anomalije vključujejo 
prirojene srčne defekte, malformacije 
gastrointestinalnega trakta (Meckelov divertikel, 
malrotacija), nenormalnosti centralnega živčnega 
sistema in nenormalnosti genitouretralnega trakta 
(1,4).  
 

SIMPTOMI, ZNAKI IN POTEK BOLEZNI 
 
HB se lahko kaže že v prvih urah po rojstvu z znaki 
zapore črevesja ali pa šele kasneje s kroničnim 
zaprtjem, saj pride do sekundarne obstrukcije zaradi 
mišičnega spazma. Zavedati se moramo, da so 
težave pri odvajanju blata pri otrocih najpogosteje 
posledica funkcionalnega zaprtja, motnje v 
oživčenju črevesja pa so veliko redkejše. Zato je 
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pomembno, da znamo ločiti simptome in znake HB 
od funkcionalnega zaprtja, kar je prikazano v Tabeli 
1. 
 
Tabela 1: Prikaz simptomov in znakov, ki so 
značilni za Hirschsprungovo bolezen in 
funkcionalno zaprtje. 
Simptomi in 
znaki 

Funkcionalno 
zaprtje 

Hirschprungova 
bolezen 

Enkopreza Pogosta Redka 
Bolečina v 
trebuhu 

Redka Pogosta 

Količina 
blata 

Obilna Normalna 

Distrofija Redka Pogosta 
Zadrževanje 
blata 

Pogosto Redko 

Skibala Pogosta Redka 
Blato v 
danki 

Pogosto Redko 

Rektalni 
pregled 

Široka danka Ozka danka 

Driska Redka Občasna  
RAZLAGA POJMOV: Enkopreza − nesposobnost 
zadrževanja fecesa po drugem letu starosti 
Skibala − kepa zlepljenih in strjenih iztrebkov v 
črevesu  
 
Večinoma nam uspe prepoznati HB do drugega leta 
starosti. Do 90 % novorojenčkov s HB ne odvaja 
mekonija v prvih 24 urah po rojstvu, kar je 
občutljiv a nespecifičen znak za ločevanje HB od 
funkcionalnega zaprtja. Nedonošeni in zahirani 
otroci lahko odvajajo mekonij šele tretji dan 
življenja, saj Cajalove celice, ki so odgovorne za 
peristaltiko, pozno dozorijo. Prav tako moramo 
pomisliti tudi na ostale vzroke zakasnelega 
odvajanja mekonija, kot so mekonijski čep, cistična 
fibroza, nepravilnosti anusa in danke, sindrom 
majhnega levega dela debelega črevesa in 
nevronalna intestinalna displazija. 
Tudi glede na otrokovo starost se simptomi in 
znaki, značilni za HB, razlikujejo, kar je 
izpostavljeno v Tabeli 2. Za dojenčke je značilno 
eksplozivno in neredno odvajanje blata. Ob 
pregledu danke s prstom je mišična zapiralka danke 
ozka, ob izvleku prsta pa se sprosti tekoče smrdeče 
blato in obilo plinov. Del otrok v obdobju dojenčka 
nima posebnih težav. Pri teh težave nastopijo šele 
kasneje s stopnjevanjem zaprtja, napihnjenim 
trebuhom in zakasnelim telesnim napredovanjem 
otroka (1,2,3,5). 
 
Tabela 2: Simptomi in znaki pri različni otrokovi 
starosti s Hirschsprungovo boleznijo. 
Dojenček Otrok 
Bruhanje Ni enkopreze 
Driska Zaprtje 
Mekonija ne odvaja 
vprvih 24 urah 

Nenapredovanje na 
telesni teži 

Neredna eksplozivna 
odvajanja blata 

Brez teka 

Indirektna 
hiperbilirubinemija 

Napihnjenost želodca 

Inapetenca  
Zožen analni sfinkter s 
prazno danko 

 

 

DIAGNOZA 
 
Diagnostika HB je za patologa še danes velik izziv. 
Klinični pregled, anamnestični podatki, ki jih 
pridobimo od staršev ali lečečega pediatra, slikovne 
metode, histopatološke tehnike in pravilen odvzem 
rektalne sluznice so najpomembnejše diagnostične 
metode za postavitev diagnoze HB. V izkušenih 
centrih imata pomembno vlogo tudi anorektalna 
manomentrija in defekografija. Dokončna diagnoza, 
ki je podlaga za kirurško zdravljenje, sloni 
izključno na rezultatih histoloških preiskav (6). 
 
HISTOPATOLOŠKA DIAGNOSTIKA 
Osnovna histološka značilnost HB je odsotnost 
ganglijskih celic v mienteričnem in submukoznem 
živčnem pletežu različno dolgega odseka debelega 
črevesa, ter pomnožena in zadebeljena 
presinaptična parasimpatična živčna vlakenca v 
submukozi in v mišični plasti sluznice, kasneje pa 
tudi v lamini propriji. Vedno je prizadet zadnji del 
rektuma − pri okoli 75 % bolnikov je aganglioza 
omejena na rektosigmoidni kolon. 
Za postavitev zanesljive histološke diagnoze je 
nujen ustrezen biopsijski material. Tako se 
poslužujemo aspiracijske biopsije rektalne sluznice, 
saj omogoča odvzem ustrezno globokih biopsijskih 
vzorcev, ki zajemajo dovolj submukoze. Tako je 
potrebno pregledati 50-100 parafinskih rezin, 
obarvanih s hematoksilin-eozinom. Živčna vlakenca 
prikažemo v zaledenelih rezinah s histokemičnim 
barvanjem na acetilholinesterazo (AChE). Visoke 
vrednosti AChE nam posredno dokazujejo, da 
ganglijskih celic ni. Vendar odsotnost vlakenc, 
predvsem pri novorojenčku, mlajšemu od 3 tednov, 
ter v proksimalnih odsekih pri bolnikih z dolgim 
odsekom Hirschsprungove bolezni, ne izključuje 
HB. 
Diagnostična specifičnost barvanja na AChE je 100 
%, medtem ko je občutljivost le 91 %. Zato nam 
pozitivna reakcija omogoča, da postavimo sum na 
agangliozo, ne moremo pa tega zanesljivo potrditi. 
Priprava vzorcev, barvanih na AChE, kot tudi 
njihova interpretacija, sta razmeroma zahtevni in 
zahtevata izkušnje. Rezultate reakcije vedno 
ocenjujemo skupaj s pozitivno in negativno 
kontrolo. Zaradi tega prihajajo v ospredje nove 
imunohistološke reakcije na kalretinin. Te so manj 
zahtevne za ocenjevanje kot reakcije na AChE, 
vendar podobno specifične in občutljive, prav tako 
nas pri ocenjevanju ne motijo različni artefakti 
(7,8,9,10). 
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RADIOLOŠKA DIAGNOSTIKA 
Glavna naloga slikovne diagnostike je, da ločimo 
HB oziroma organske vzroke zaprtja od 
funkcionalnih. Indikacije za slikanje otrok z 
zaprtjem se razlikujejo glede na starost. Pri 
novorojenčkih in dojenčkih se odločimo za 
slikovno diagnostiko, če se mekonij ne izloči v 24-
48 urah, če je trebušček ob tem napet in otrok 
bruha, ob znakih neonatalne intestinalne 
psevdoobstrukcije, če v rektumu ni zraka ter pri 
otroku z zgodnjim zaprtjem in slabim 
pridobivanjem telesne teže. Pri starejših je slikovna 
diagnostika indicirana, če gre za hudo in vztrajajoče 
kronično zaprtje z enkoprezo kljub zdravljenju ali 
brez njega, za boleče izločanje blata, različne 
motnje izločanja blata in nepopolno izpraznitev 
blata. 
Slikovne metode so pomembne tudi pri odkrivanju 
pooperativnih zapletov, kot so enterokolitisi in 
predrtja kolona. 
 
ULTRAZVOČNI PREGLED TREBUHA 
Ultrazvočni pregled trebuha pri otrocih z zaprtjem 
nima posebnega mesta, saj je običajno ultrazvočni 
izvid normalen, redko vidimo razširjene, s črevesno 
vsebino izpolnjene vijuge in spremenjeno črevesno 
steno. 
 
NATIVNO RENTGENSKO SLIKANJE 
TREBUHA 
Tudi nativno slikanje trebuha leže ni rutinska 
preiskava, te metode se raje poslužujemo pri 
odkrivanju zapletov, posebno, če gre za predrtje 
črevesa. 
 
IRIGOGRAFIJA 
Irigografija je kontrastna rentgenska metoda za 
prikaz kolona, ki je združena s sevanjem. Danes 
opravimo irigografijo večinoma zaradi umestitve in 
obsega predhodnega odseka, saj je od tega odvisna 
odločitev za vrsto kirurškega zdravljenja. Normalna 
irigografija ne izključi HB, je pa dobra začetna 
presejalna metoda za HB pri otrocih s hudim 
zaprtjem. Irigografija nam tako pokaže značilen 
odsek distalnega dela širokega črevesja, ki prehaja 
v nenormalno širok del nad zožitvijo. 
Pri sumu na HB naredimo enojnokontrastno 
irigografijo: v rektum vstavimo majhen raven 
kateter brez balona in uporabimo vodotopno 
kontrastno sredstvo, da izplaknemo vsebino kolona 
ter razrešimo zaporo (9,11,12). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Odseke debelega črevesa brez ganglijskih celic 
najdemo razen pri HB tudi pri nekaterih drugih 
redkih boleznih ali stanjih. 
Zonalna oz. segmentna aganglioza je pridobljene 
motnja, ki nastane zaradi propada ganglijskih celic 

ali njihovih prekurzorjev. Možno je tudi, da gre za 
motnjo v migraciji celic nevralnega grebena v steno 
črevesja. Ganglijske celice so v distalnem rektumu 
običajno prisotne, agangliotični odsek je višje, 
lahko se nahaja v debelem ali tankem črevesju. 
Vzroki za propad so različni: ishemija, virusna 
okužba, imunska reakcija … 
Ultrakratki odsek HB je heterogena skupina 
bolezni, ki vključuje agangliozo, hipogangliozo in 
ahalazijo notranjega analnega sfinktra. Pri 
agangliozi je agangliotični odsek tako kratek, da se 
ne širi preko območja fiziološke submukozne 
hipoganglioze, zaradi česar z biopsijo rektalne 
sluznice ni možno vedno postaviti diagnoze. 
Reakcija na AChE je pozitivna le v živčnih 
vlakencih v mišični plasti sluznice in submukozi, ne 
pa tudi v lamini propriji. Ahalazija je posledica 
nenormalnega oživčenja, pri čemer ne pride po 
aktivaciji do sprostitve notranjega analnega sfinktra 
(7,13). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Načelo operacijskega zdravljenja je odstraniti čim 
večji del odseka brez ganglijskih celic z večjim 
delom skrajno razširjenega dela nad spremembo in 
narediti kolorektalno anastomozo (med 
proksimalnim zdravim črevesom in krnom 
rektuma) ob varovanju sfinktrskega aparata. Bolnik, 
ki se rodi s HB, naj bo operiran čim prej po rojstvu, 
da se izognemo sistemskim zapletom bolezni. 
Glede na kirurško obravnavo ločimo dva pristopa: 

- večstopenjska oskrba je kirurški pristop, 
pri katerem napravimo začasno stomo, ki 
je nameščena v zdravem delu debelega 
črevesa proksimalno od prehodne cone, 

- dokončna kirurška oskrba, pri kateri so 
metode zdravljenja namenjene odstranitvi 
neoživčenega dela črevesa in ohranitvi 
notranjega in zunanjega sfinktrskega 
mehanizma analnega kanala. Poznamo 
mnogo različnih tehnik, ki jih lahko 
napravimo s kombinacijo klasične in 
laparoskopske kirurške tehnike. 

Med različnimi kirurškimi tehnikami velja 
izpostaviti operacijo po Swensonu in Billu, ki velja 
za prototip vseh posegov pri HB. Pri posegu 
odstranimo razširjeni aganglionarni del debelega 
črevesa in hkrati ohranimo pelvično oživčenje ter 
analni sfinktrski mehanizem. Pristop je kombiniran, 
peritonealni in perianalni (8,14,15). 
Pooperativni zapleti niso pogosti in se večinoma 
pojavijo v prvih dveh letih, lahko pa še 10 let po 
operativnem posegu. Najresnejša zapleta sta 
enterokolitis in predrtje kolona. Enterokolitis 
najdemo pri 17-50 % otrok s HB, najpogostejši 
vzrok zanj je intestinalna zapora. Pri sumu na 
enterokolitis v zvezi s HB naredimo UZ pregled 
trebuha, da ocenimo prizadetost stene črevesja in 
njeno prekrvljenost. 
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Pri sumu na predrtje črevesja naredimo nativno 
rentgensko sliko trebuha stoje ali leže na levem 
boku za oceno prisotnosti prostega zraka v trebuhu 
(14). 
V naslednjem odstavku bi radi izpostavili povzetek 
doživetja staršev otroka s HB in posledično stomo, 
ki je objavljen v zborniku Simpozij enterostomalne 
terapije v obdobju otroka in mladostnika: 
»Takšnemu otroku se lahko naredi kolostomo, 
takšnih je približno 85 % vseh narejenih stom, 15 % 
pa je ileostom. Stoma sama po sebi ne predstavlja 
velike telesne ovire, zato pa pomeni zelo veliko 
spremembo v doživljanju samega sebe. Otrok sam 
se ne zaveda spremenjenega zdravstvenega stanja, 
zato to toliko bolj intenzivno doživlja njegova 
družina. V trenutku se podre svet idilične družine z 
zdravim dojenčkom, vsi užitki materinstva se 
spremenijo v skrbi in vprašanjih o negi in življenju 
otroka s stomo. Tako staršem veliko pomeni 
prijazna beseda in veder obraz medicinskega 
osebja. Veliko pomeni, če si zdravnik in 
medicinska sestra vzameta čas in razložita staršem, 
kaj se dogaja z njihovim otrokom. V času 
hospitalizacije se starši naučijo menjavati kožne 
podloge, vrečk in vseh ostalih pripomočkov, ki 
sodijo zraven. Seznanijo se z različnimi zapleti, ki 
se utegnejo pojaviti itd., skratka, naučijo se živeti s 
stomo z vidika vseh življenjskih funkcij in 
posledično z zapleti in ovirami« (16). 
Omeniti velja tudi možnost prenatalne diagnostike, 
katere se poslužujemo zlasti v primerih, kadar 
imamo družine, pri katerih obstaja veliko tveganje 
za razvoj HB, to so predvsem družine z mutacijo 
RET gena (4). 
Med 15. in 18. tednom gestacije lahko opravimo 
prenatalno diagnostiko s pomočjo amniocenteze, pri 
kateri analizirano DNA fetusnih celic. Med 10. in 
12. tednom se poslužujemo pregledovanja vilusov. 
Izpostaviti velja, da prenatalna diagnostika ni 
učinkovita pri družinah, kjer ni suma oz. dokazanih 
različnih mutacij, ki bi bile lahko povezane s HB 
(4).  
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
VPLIV HIRSCHSPRUNGOVE BOLEZNI 
NA PSIHOSOCIALNE TEŽAVE 
MLADOSTNIKOV 
V splošnem je dokazano, da je med otroci s katerim 
izmed kroničnih obolenj kar dvakrat večja 
incidenca psihosocialnih in mentalnih težav v 
primerjavi z zdravimi vrstniki. Tudi bolniki s 
prirojenimi malformacijami gastrointestinalnega 
sistema spadajo v to skupino, ugotovili pa so, da je 
pogostost takšnih težav pri njih povezana predvsem 
z nezmožnostjo zadrževanja vetrov in blata.  
V eni izmed raziskav, ki so jo naredili na 
mladostnikih s HB, so ugotovili, da se število 

psihiatričnih diagnoz sicer ne razlikuje od 
primerljive zdrave populacije, da pa imajo več 
težav prav inkontinentni mladostniki. Te je strah 
predvsem obsojanja vrstnikov, pa tudi staršev, 
imajo nizko samopodobo, slabo mnenje o svojem 
telesu, so žalostni, depresivni in pretirano 
zaskrbljeni. Frekvenca inkontinence med bolniki s 
HB je sicer nizka, a je po Duhamelovi operaciji 
relativno pogosta. Otroci so lahko tudi že 
kontinentni, nato pa se uhajanje blata ponovno 
pojavi in je lahko prisotno še v najstniških letih. 
Moramo se zavedati, da otroci s HB prestanejo 
veliko neprijetnih diagnostičnih postopkov, več 
operacij, vključno z enterostomo, in veliko časa 
preživijo na oddelku v bolnišnici. Zaradi dolgega 
bolnišničnega zdravljenja, brazgotin po operacijah, 
uhajanja blata in drugih težav (na primer kruljenje v 
želodcu, vetrovi) svojo bolezen težko skrivajo pred 
okolico, predvsem pred vrstniki. Dandanes uhajanje 
blata na žalost velja za sramotno, nespodobno in 
družbeno nesprejeto stanje (16,17). 
 
DRUŽINA IN HB 
Otrokova kronična bolezen močno vpliva na 
funkcioniranje njegove celotne družine. Težki so 
najprej prvi tedni, ko poteka diagnostika. Temu 
sledi več operacij in dolge hospitalizacije, ki ločijo 
otroke od staršev. Še pred tem veliko otrokom 
oziroma dojenčkom, ki sprva niso v dovolj dobrem 
stanju za operacijo, začasno naredijo stomo (v 85 % 
koleostomo). Starši se morajo naučiti skrbeti za 
higieno, postavljajo se dodatna vprašanja o 
življenju s stomo. Operacij, ki sledijo, je običajno 
več, so tvegane in rezultati velikokrat niso 
zadovoljivi glede na pričakovanja, s tem pa 
zdravljenje še zdaleč ni končano. Poleg tega ima 
bolezen tudi dokazano genetsko ozadje, zato se 
pojavljajo tudi skrbi o možni bolezni pri bratih in 
sestrah, oziroma nekoč pri potomcih njihovega 
otroka. 
Kljub temu, da bolezen močno prizadene celotno 
družino, pa po eni izmed raziskav (opravljena na 
Norveškem leta 1996) ni najti razlik v število 
ločitev, starševski toplini in starševski kritiki med 
družinami z otrokom s HB in tistimi iz splošne 
populacije z zdravim otrokom. 23 % staršev je celo 
dejalo, da jih je vzgajanje takšnega otroka čustveno 
bolj zbližalo. Kar 85 % staršev pa je izjavilo, da so 
dobili veliko podpore od članov družine in 
prijateljev. Prav tako so dejali, da v družini nikoli 
niso imeli problemov s pogovori o bolezni in 
inkontinenci. 
 
VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
Zdravnik družinske medicine mora kot zunanji 
pomočnik družine oceniti zmožnost družine pri 
reševanju njenih težav in ji pomagati, da se na 
ustrezen način seznani s posameznikovo težavo, da 
bo težavo umestil v okolje svoje družine, da se bo 
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naučil živeti z njo ter da se jo bo naučil reševati v 
okviru svojih zmožnosti (18). 
HB je kronična bolezen, ki se pri otroku večinoma 
diagnosticira že v fazi dojenčka, posledice pa se 
kažejo še v odrasli dobi. Bolezen ima tako močan 
vpliv tako na otroka kot posameznika, predvsem pa 
na celo otrokovo družino in njegovo okolje.  
Ravno zdravnik družinske medicine je tisti, ki lahko 
otroku kot celotni družini stoji ob strani skozi vse 
tegobe bolezni. Družinska medicina je namreč 
usmerjena predvsem v bolnika in njegovo družino, 
manj pa v bolezen samo, saj se že po sami definiciji 
družinska medicina ukvarja z ljudmi in njihovimi 
težavami v soodvisnosti od njihovih življenjskih 
okoliščin in ne na način neosebne patologije ali po 
načelu »primerov«. Izhodišče tega procesa je 
bolnik. Enako pomembno je razumeti, kako bolnik 
prenaša in gleda na svojo bolezen, kot obvladovati 
sam bolezenski proces. Skupni imenovalec je oseba 
s svojimi prepričanji, strahovi, pričakovanji in 
potrebami. Zato je zdravnik družinske medicine 
tista oseba, ki bo zgradila osebni odnos z bolnikom 
oziroma njegovo družino in postala njihov zaupnik 
in svetovalec. Torej tista oseba, na katero se lahko 
družina obrne z vsemi vprašanji in tegobami, tudi 
če niso povezana s samo boleznijo. Prav tako bo to 
zdravnik, ki ne bo spremljal le poteka HB, pač pa 
bo obravnaval tudi vse morebitne druge otrokove 
bolezni in spremljal njegovo rast in razvoj. Že sam 
odnos je lahko terapevtske narave. Ker bo zdravnik 
poznal celo družino, bo tudi tisti, ki bo pomislil in 
preučil možnost bolezni pri otrokovih bratih/sestrah 
in pri otroku ugotavljal morebitno povezavo HB z 
drugimi sindromi in prirojenimi anomalijami. 
Otroka bo takšen zdravnik spremljal najprej med 
samim aktivnim zdravljenjem, nato pa bo skrbel še 
za rehabilitacijo in preventivo. Opravljal bo redne 
kontrole, naučil starše skrbeti za morebitno stomo 
ali skrbel za opravljanje dilatacij še mesece po 
Soave-jevi operaciji, svetoval o dieti z veliko 
vlakninami, poleg telesnih pa bo obravnaval tudi 
duševne vidike in spremljal odnose v družini. V 
primeru komplikacij ali drugih težjih bolezni bo 
odločal o morebitni napotitvi k specialistu. Bolniku 
in družini je zagotovljena geografska in kulturna 
dostopnost zdravnika družinske medicine, na katero 
ne vplivajo finančne razmere, zato jim je takšen 
zdravnik vedno na voljo. Zdravniki družinske 
medicine pri svojem delu sodelujejo tudi z drugimi 
strokovnjaki, organizacijami in skupinami za 
samopomoč, zato bo lahko družini otroka s HB 
predlagal tudi vključitev v invalidsko društvo 
Kengurujček Slovenije, ki pomaga otrokom s 
prirojenimi in pridobljenimi okvarami celotnega 
prebavnega trakta. Pomembno delo zdravnika 
družinske medicine je, da pri bolniku upošteva 
celosten pristop. Zdravnik bolnika upošteva kot 
celovito osebnost, z njemu lastnimi vrednotami, s 
prepričanji in s kulturnim ozadjem ter seveda z 
vsemi boleznimi in z vsemi medsebojnimi vplivi. 

Evropska definicija družinske medicine iz leta 2002 
tako definira specialnost družinske medicine 
(naveden je del definicije): »Zdravniki družinske 
medicine so zdravniki specialisti usposobljeni v 
temeljnih načelih stroke. So osebni zdravniki, ki so 
v prvi vrsti odgovorni za zagotavljanje vsestranske 
in kontinuirane zdravstvene oskrbe vsakega 
posameznika, ki išče zdravniško pomoč ne glede na 
njegovo starost, spol ali bolezen. Skrbijo za 
posameznike v okviru njihovih družin, skupnosti in 
njihove kulturne skupnosti, pri čemer vedno 
spoštujejo samostojnost svojih bolnikov. 
Prepoznavajo tudi svojo strokovno odgovornost do 
skupnosti. Pri dogovarjanju s svojimi bolniki o 
načrtu vodenja oz. obvladovanja bolezni upoštevajo 
psihične, psihološke, socialne, kulturne in 
eksistencialne dejavnike, pri čemer uporabljajo 
znanje in zaupanje, pridobljeno na osnovi 
večkratnih stikov med bolnikom in zdravnikom« 
(19). 
Zaključimo torej lahko, da ima zdravnik družinske 
medicine izjemno vlogo v življenju samega bolnika 
s HB in njegove družine, saj lahko zelo olajša 
njihovo spopadanje z boleznijo in izboljša kakovost 
življenja (16,17,19,20). 
 

SKLEP 
 
Za HB je značilna popolna odsotnost ganglijskih 
celic v prizadetem delu intestinalnega trakta. 
Odsotnost ganglijskih celic je najverjetneje 
posledica odsotne migracije živčnih celic med 
četrtim in dvanajstim tednom gestacije. Glede na 
umeščenost je v 75 % prizadet rektosigmoidni 
kolon. 
Najznačilnejši klinični znak je zakasnjeni prehod 
mekonija, ki se pri 90 % bolnikov s HB pojavi 
kasneje kot v prvih 24 urah po rojstvu. 
Najpogostejši klinični znak pri novorojenčku so 
zaprtje, napet in boleč trebušček več kot 48 ur po 
rojstvu in bruhanje, ki se pojavi že v prvih dneh po 
rojstvu. 
Običajno HB diagnosticiramo v prvih mesecih 
življenja. Zgodnja diagnoza je pomembna zaradi 
preprečitve zapletov. Zlati standard za postavitev 
diagnoze je rektalna biopsija. Pomembne so tudi 
številne slikovne metode, ki pomagajo pri 
postavitvi diagnoze in odločanju o vrsti kirurškega 
posega ter odkrivanju pridruženih nepravilnosti. 
Seveda pa se ne smemo osredotočiti samo na 
zdravljenje kliničnih znakov bolezni, temveč je 
treba bolnika obravnavati celostno. V tej seminarski 
nalogi so izpostavljene zlasti težave, s katerimi se 
srečujejo bolnik mladostnik, njegova družina in 
izbrani zdravnik družinske medicine. Za ustrezno 
zdravljenje je nujno sodelovanje vseh zgoraj 
omenjenih. Le tako lahko pričakujemo izboljšanje, 
kakovostno življenje samega bolnika in tudi 
njegove družine. 
 



 

56 
 

LITERATURA 
 

1) Homan M. Hirschsprungova bolezen. In: 
Križišnik C, Battelino T, eds. Izbrana 
poglavja iz pediatrije. Ljubljana: 
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, 
Katedra za pediatrijo; 2010. pp: 251-7. 

25) Kessmann J. Hirschsprung's Disease: 
Diagnosis and Management. Am Fam 
Physician 2006; 74:1319-28. 

26) Pintar T, Gvardijančič D. Hirschsprungova 
bolezen in kirurško zdravljenje. Zdrav 
Vest 2009; 78: 83-9. 

27) Parisi MA. Hirschsprung's disease 
overview. Prebrano 15. 10. 2010 na: URL: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/bookshelf/br.
fcgi?book=gene&part=hirschsprung-ov. 

28) Marcdante JK, Kliegman MR, Jenson HB, 
Behrman ER. Nelson Essentials of 
Pediatrics, 6th edition. Saunders Elsevier; 
2010. pp: 485. 

29) DE Lorijn F, Kremer LC, Reitsma JB, 
Benninga MA. Diagnostic tests in 
Hirschsprung disease: a systematic review. 
In Pediatr Gastroenterol Nutr 2006; 42: 
496-505. 

30) Jeruc J, Dolenc-Stražar Z. Histopatološka 
diagnostika Hirschsprungove bolezni. In: 
Križišnik C, Battelino T, eds. Izbrana 
poglavja iz pediatrije. Ljubljana: 
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, 
Katedra za pediatrijo; 2010. pp: 258-63. 

31) Moore SW, Johnson G. 
Acetylholinesterase in Hirschprung's 
disease. Pediatr Surg Int 2005; 21: 255-63. 

32) Smrkolj V. Kirurgija. Ljubljana: Založba 
Sledi; 1995. pp. 377-8. 

33) Knowles CH, De Giorgio R, Kapur RP, 
Bruder E, Farrugia G, Geboes K et al. 
Gastrointestinalneuromuscular pathology: 
guidelines for histological techniques and 
reporting on behalf of the Gastro 2000 
International Working Group. Acta 
Neuropathol 2009; 118: 271-301. 

34) Ključevšek D. Radiološka diagnostika 
Hirschsprungove bolezni. In: Križišnik C, 
Battelino T, eds. Izbrana poglavja iz 
pediatrije. Ljubljana: Medicinska fakulteta 
Univerze v Ljubljani, Katedra za 
pediatrijo; 2010. pp: 251-57. 

35) Fotter R. Imaging of constipation in 
infants and children. Eur Radiol 1998; 8: 
248-58. 

36) Qualman SJ, Pysher T, Schauer G. 
Hirschprung disease: Differential 
Diagnosis and Sequelae. In: Dahms BB, 
Qualman SJ eds. Gastrointestinal Diseases. 
Perspect Pediatr Pathol, Basel, Karger; 
1997 (vol 20): 111-26.  

37) Pintar T. Kirurško zdravljenje 
Hirschsprungove bolezni. In: Križišnik C, 
Battelino T, eds. Izbrana poglavja iz 
pediatrije. Ljubljana: Medicinska fakulteta 
Univerze v Ljubljani, Katedra za 
pediatrijo; 2010. pp: 271-81. 

38) 1st Adriatic Seminar on Pediatric Surgery, 
Hirschsprung's disease; 2004 October 1st-
2nd; Trieste, Italy. 

39) Klakočar S. Doživetja staršev otroka s 
Hirschsprungovo boleznijo in posledično 
stomo. Simpozij enterostomalne terapije v 
obdobju otroka in mladostnika. Zbornik 
predavanj z recenzijo; 2008 October 23th -
25th; Portorož, Slovenia.  

40) Diseth HT, Bjørnland K, Nøvik ST, 
Emblem R. Bowel function, mental health, 
and psychosocial function and adolescents 
with Hirschsprung's disease. Archives of 
Disease in Childhood 1997;76: 100-6. 

41) Kersnik J. Osnove družinske medicine. 
Maribor: Medicinska fakulteta; 2007. 27-
56. 

42) Kersnik J, Švab I, eds. Evropska definicija 
družinske medicine. Ljubljana: Združenje 
zdravnikov družinske medicine – SZD; 
2004.  

43) Kersnik J. Osnove družinske medicine. 
Maribor: Medicinska fakulteta; 2007. pp. 
1-26. 
 

 
 
 
 



 

57 
 

 

RAK TREBUŠNE SLINAVKE 
 

Slavica Lazarova, Jana Lobe 
 
 
 

POVZETEK 
 
Rak trebušne slinavke je bolezen z veliko umrljivostjo. Je četrti oz. peti najpogostejši vzrok smrti, ki so 
povezane z rakom na Zahodu. Prognoza bolezni je zelo slaba, le 20 % bolnikov preživi eno leto po postavitvi 
diagnoze. Zdravnik družinske medicine ima zelo pomembno vlogo pri obravnavi teh bolnikov, saj se na njega 
naslanja breme mnogih stisk bolnika in tudi stisk njegove družine, ves čas od začetka bolezni pa do bolnikove 
smrti. 
 

ABSTRACT 
 
Pancreatic cancer is a highly lethal disease. It is the fourth or the fifth leading cause of cancer-related deaths in 
the Western world. The prognosis of the disease is very bad, only 20 % of patients survive one year after being 
diagnosed. The family doctor plays a very important role in the treatment of these patients, because he carries the 
burden of many hardships and stressful situations that the patient and his family face all the time, i.e. from the 
beggining of the disease to tha patient's death. 
 

UVOD  
 
Rak trebušne slinavke je razmeroma pogost maligni 
tumor prebavil z naraščajočo incidenco. Je četrti 
najpogostejši vzrok smrti zaradi raka. V 5 % rak 
vznikne iz celic endokrinega dela, ki izločajo 
hormone, kot so na primer inzulin, glukagon in 
drugi. V 95 % vznikne iz celic eksokrinega dela 
trebušne slinavke, najpogosteje iz celic, ki 
prekrivajo pankreatične duktuse (1). Kljub 
napredku na področju diagnostike raka trebušne 
slinavke, ga še vedno pri večini bolnikov odkrijemo 
prepozno, takrat ko ni več odstranljiv. Rak trebušne 
slinavke ima zelo slabo prognozo, doba preživetja 
je pri tej skupini bolnikov kratka in v povprečju 
znaša le od nekaj mesecev do dveh let. Tako nam 
preostane le upanje, da bolezen čim prej odkrijemo 
in tumor v zdravo reseciramo pri čim večjemu 
številu bolnikov z rakom trebušne slinavke. 
 

OSNOVNE EPIDEMIOLOŠKE 
ZNAČILNOSTI 
 
Čeprav rak trebušne slinavke predstavlja le 
približno 2 % vseh rakavih bolezni, je četrti 
najpogostejši vzrok smrti zaradi raka, saj ga 
ponavadi odkrijemo v napredovali fazi bolezni, ko 
radikalna operacija ni več mogoča. V Sloveniji je za 
rakom trebušne slinavke leta 2005 zbolelo 285 
ljudi, v istem letu jih je za to boleznijo umrlo 261. 
Pri obeh spolih je približno enako pogost, redko se 
pojavlja pred 40. letom, pogosteje pa po 65. letu 
(1). Incidenca bolezni po vsem svetu narašča. 
Prognoza bolezni je zelo slaba, le 20 % bolnikov 
preživi prvo leto po postavitvi diagnoze. Petletno 

preživetje je 2 % in se v zadnjih 30 letih ni nič 
spremenilo (2).  
 

ETIOLOGIJA 
 
Malo je znano o direktnih vzrokih nastanka raka 
trebušne slinavke. Ugotovljena pa je povezava med 
določenimi dejavniki tveganja in nastankom raka 
trebušne slinavke. Identificiranih dejavnikov 
tveganja je več. Kajenje predstavlja relativno 
tveganje za nastanek raka na pankreasu, in sicer 
kadilci obolevajo 1,5-krat pogosteje kot nekadilci. 
Tveganje se povečuje z večjo količino in daljšim 
obdobjem kajenja. Pozitivni dejavnik tveganja je 
tudi prehrana, ki vsebuje več maščob in mesa. 
Kofein in alkohol ne povečujeta tveganja za 
nastanek raka trebušne slinavke (3). Sladkorna 
bolezen je povezana s pogostejšim nastankom raka 
na trebušni slinavki. Pri bolnikih s sladkorno 
boleznijo verjetno ne gre za direkten vzrok-
posledica mehanizem. Prav tako se tveganje poveča 
ob preživeti operaciji peptičnega ulkusa in ob 
kroničnem pankreatitisu. Raziskuje se tudi genetska 
predispozicija, saj je ta predstavljena v približno 5 
% primerov bolnikov z rakom trebušne slinavke 
(4). 
 

OPREDELITEV 
 
Rak na trebušni slinavki lahko zraste v eksokrinem 
ali endokrinem delu žleze. Delež eksokrinega, 
zvečine duktalnega adenokarcinoma je 95 % vseh 
malignih pankreasnih tumorjev. Karcinomi 
acinarnih celic so redki. Endokrini tumorji 
pankreasa predstavljajo 5 % vseh pankreasnih 
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tumorjev (1,2). V 50 do 60 % primerov je tumor na 
glavi trebušne slinavke, v ostalih primerih pa se 
nahaja na trupu, repu ali obeh delih trebušne 
slinavke (4). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Rak trebušne slinavke velja za tihi rak, simptomi in 
znaki se pojavijo pozno, ko je bolezen pri večini 
bolnikov že toliko napredovala, da operacija kot 
edino možno zdravljenje za ozdravitev ni več 
možna. Prvi simptomi so blagi in neznačilni, po 
navadi jih pripisujemo drugim bolezenskim stanjem 
(1). Simptomi so razmeroma odvisni od lokalizacije 
raka. Pri raku glave trebušne slinavke se kot prvi in 
očiten znak najpogosteje pojavi zlatenica zaporne 
narave. Nastane zaradi vraščanja rakastega tkiva v 
skupni pankreatični vod in dvanajstnik. Vraščanje 
lahko spremlja tudi zmerna bolečina v trebušnem 
predelu. Močnejša bolečina je lahko posledica 
vraščanja tumorja v splanhnične živce in 
retroperitonej. Pogosto zlatenico spremlja tudi hud 
srbež kože, steatoreja in temen urin. Rak v drugih 
predelih trebušne slinavke je brez zlatenice. Pri 
raku, ki se nahaja na trupu trebušne slinavke pa je 
značilna bolečina v hrbtnem predelu, ki spominja 
na bolečino pri kroničnem pankreatitisu. Pri 
nekaterih bolnikih se rak lahko kaže s sliko 
akutnega pankreatitisa. Velikokrat bolezen spremlja 
vnetje ven na spodnjih okončinah, ki se seli – 
tromboflebitis migrans in flebotromboza globokih 
ven medenice in okončin. Kar pri 60 do 80 % 
bolnikov se pojavi tudi sladkorna bolezen. Pri 
razraščanju tumorja v okolico dvanajstnika in 
želodca bolnik izgubi apetit, hujša in občuti slabost. 
Kadar tumor metastezira v jetra, so ta na otip 
povečana, grčasta in trda. Pri bolnikih z zasevki v 
peritoneju se v trebušni votlini lahko nabira prosta 
tekočina – ascites (1,2).  
 

DIAGNOSTIKA 
 
Zaradi zapoznelosti simptomov zdravnik družinske 
medicine posumi in izpelje diagnostiko raka 
trebušne slinavke razmeroma pozno, velikokrat 
prepozno, da bi bila ozdravitev še možna. Njegova 
naloga je, da ob izključitvi drugih pogostejših stanj 
poda sum na raka trebušne slinavke in bolnika 
napoti na preiskave, ki bodo sum potrdile ali ovrgle. 
Na rak trebušne slinavke se posumi s pomočjo 
obsežne anamneze in ocene kliničnega statusa, 
ugotovi pa s slikovnimi prikazi (ultrazvok, 
endoultrazvok, računalniška tomografija in ERCP) 
ter potrdi s citološkim pregledom punktata trebušne 
slinavke.  
 

ANAMNEZA IN OCENA KLINIČNEGA 
STATUSA  
Klinična slika se spreminja v odvisnosti od stopnje 
bolezni in lokalizacije tumorja. Sprva so pri bolniku 
prisotni izguba teže, slabost, utrujenost, zlatenica in 
bolečine v trebuhu. Predvsem ob razširjeni bolezni 
lahko tipamo omejeno abdominalno maso ali 
žolčnik. Prisotni so lahko tudi hepatomegalija, 
ascites, palmarni eritem in pajkasti nevusi. Možna 
je najdba supraklavikularne limfadenopatije 
(Virchowa bezgavka) in rekurentnega 
superficialnega tromboflebitisa (Troussearjev znak) 
(5). 
 
ULTRAZVOK (UZ) 
V diagnostiki tumorskih bolezni pankreasa je 
perkutani ultrazvočni pregled trebuha diagnostična 
metoda, ki se je poslužimo na prvem mestu. Znano 
je, da se dostikrat z UZ pregledom trebuha 
odkrijejo spremembe pankreasa povsem slučajno 
(6). Ultrazvok lahko odkrije tumorje, ki so večji od 
2 cm. Z njim lahko ugotavljamo tudi razširitve in 
zožitve pankreatičnih in žolčnih vodov, jetrne 
metastaze in razširitev bolezni zunaj trebušne 
slinavke (2). 
 
ENDOSKOPSKI ULTRAZVOK (EUZ) 
Endoskopski ultrazvok je visoko občutljiva 
preiskava, s katero ugotavljamo predvsem stadij in 
resektabilnost tumorja. Služi lahko tudi v pomoč pri 
aspiracijski biopsiji (4). 
 
RAČUNALNIŠKA TOMOGRAFIJA (CT) 
Računalniška tomografija je trenutna preiskava 
izbire. Je bolj zanesljiva kot ultrazvok, predvsem 
pri prikazovanju lokalizacije tumorja in nivojev 
obstrukcije duktusov. Pomaga tudi pri ugotavljanju 
razširjenosti bolezni po okoljnih bezgavkah in pri 
metastazah v jetrih (4). 
 
ENDOSKOPSKA RETROGRADNA 
HOLANGIOPANKREATOGRAFIJA 
(ERCP) 
ERCP je uporabna metoda predvsem v primeru, če 
je bolnik zlateničen, mesto obstrukcije pa še ni 
definirano. Omogoča vizualizacijo in biopsijo 
doudenoma ter ampule Vateri, kot tudi vizualizacijo 
in citologijo pankreatičnega ter žolčnega voda (4).  
 
LAPARASKOPIJA 
Laparaskopija omogoča direktno vizualizacijo 
tumorja in pomaga pri ugotavljanju resektabilnosti 
tumorja (4). 
 
LABORATORIJSKI TESTI 
Potrebno je opraviti popolno in diferencialno krvno 
sliko, jetrne teste, koncentracijo kreatinina in 
sečnine, koncentracijo glukoze, koagulacijske teste 
in elektrolitske teste. Testi pomagajo pri postavitvi 
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kontraindikacij za operacijo in pri ugotavljanju 
možnih paraneoplastičnih manifestacij (4). 
 
TUMORSKI OZNAČEVALCI 
Tumorski označevalci so pri iskanju tumorja v 
začetni fazi manj pomembni, toda ko ugotovimo 
diagnozo, ima 85 % bolnikov zvišano koncentracijo 
karcinoembrioničnega antigena (CEA). 
Občutljivost karbohidratnega antigena (CA 19-9) je 
nekoliko višja. Bolj kot za začetno diagnostiko so 
tumorski označevalci uporabni pri zasledovanju 
bolezni po operaciji in ugotavljanju recidivov (2). 
Po opravljenih preiskavah določimo stadij bolezni 
po TNM klasifikaciji za odločitev o načinu 
zdravljenja. Perkutana citološka ali histološka 
verifikacija je potrebna pri tumorjih pankreasa, za 
katere smo ugotovili, da niso odstranljivi. Le na 
osnovi histološke diagnoze se lahko odločimo za 
morebitno adjuvantno zdravljenje (6). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Kirurško radikalno zdravljenje je edina potencialna 
kurativna terapija za bolnike z rakom trebušne 
slinavke. Večina jih zaradi poznega odkritja bolezni 
žal ni kandidatov za to zdravljenje. 
 
KIRURŠKI NAČINI ZDRAVLJENJA  
Samo okoli 15 do 20 % bolnikov z rakom trebušne 
slinavke ima resektabilno obliko bolezni v času, ko 
je postavljena diagnoza (5). Po navadi se izvede 
klasična operacija po Whipplu 
(pankreatičnoduodenalna resekcija). Lahko se 
izvede tudi pilorus šparajoča 
pankreatikoduodenostomija, ki ima krajši 
perioperativni čas. Pri bolnikih, ki imajo tumorske 
celice locirane na trupu ali pa repu trebušne 
slinavke se lahko naredi distalna pankreatektomija. 
Pri tem se odstrani tudi vranico. Petletno preživetje 
po resekciji tumorja variira od 10 do 30 % (5). 
 
OBSEVANJE IN KEMOTERAPIJA 
Obsevanje bolnikov po operaciji zaradi raka 
trebušne slinavke tudi z visokimi odmerki ne daje 
zaželenih učinkov. Le pri majhnem odstotku 
bolnikov lahko dosežemo paliativni učinek na 
simptome. Da bi dosegli boljši učinek, so 
preiskusili obsevanje z nevtroni, ki sproščajo več 
energije, uporabili brahiradioterapijo in 
intraoperativno radioterapijo, vendar brez večjih 
uspehov. Radioterapija kot dodatek kirurškemu 
zdravljenju ima lahko delno vpliv na lokalno 
bolezen brez večjega učinka na sistemsko bolezen 
in na preživetje bolnika (6). Kombinacija 
radioterapije in kemoterapije povečata dobo 
preživetja. Neodvisno od stadija bolezni je vedno 
potrebno pretehtati terapijo raka trebušne slinavke v 
primerjavi z njeno ceno, stranskimi učinki ter 
bolnikovo kvaliteto življenja (5). 
 

PALIATIVNI POSEGI 
Pri večini bolnikov z rakom trebušne slinavke 
resekcija tumorja ni mogoča in tako nam pogosto 
preostane le t. i. paliativni (blažilni) poseg, s 
katerim lahko bolniku olajšamo kakovost življenja. 
Obstrukcijski ikterus je najpogostejši simptom 
periampularnih tumorjev, katerega lahko razrešimo 
endoskopsko z vstavitvijo endoproteze ali pa 
kirurško z biliodigestivno anastomozo. Številne 
študije so pokazale, da sta obe metodi enakovredni 
in dajeta podobne rezultate. Neoperativna paliacija 
ima manj zapletov, manjšo smrtnost in zahteva 
krajšo hospitalizacijo (5). Najhujši problem 
paliativnega zdravljenja bolnikov z rakom trebušne 
slinavke je bolečina. Zdravimo jo stopenjsko, 
največkrat z morfinskimi analgetiki v kombinaciji z 
nesteroidnimi antirevmatiki in antidepresivi. Kadar 
analgetiki ne zadoščajo, lajšamo bolnikom bolečino 
z blokado celiakalnih ganglijev ali z epiduralno 
analgezijo (2). 
 

ZDRAVNIK DRUŽINSKE MEDICINE IN 
BOLNIK Z RAKOM TREBUŠNE 
SLINAVKE 
 
Zdravljenje je odnos, kjer se na zelo osebni ravni 
srečata zdravnik in bolnik. Načelno ju druži želja, 
da bi našla izhod iz zagate, ki se imenuje bolezen. 
Bolezen je v bolnikovih očeh velikokrat vidna kot 
kazen ali kot neprijetno vmešavanje zunanje sile v 
ustaljen tok življenja (7,8). 
Bolnikova anksioznost se vrti okoli 
neozdravljivosti, smrti, drastičnih oblik zdravljenja, 
povezanih s tveganjem in bolečinami. Zaradi vseh 
teh strahov bolnik z rakom potrebuje ljudi, ki jim 
lahko zaupa (9). Med temi bi si moral zagotovo 
pridobiti največje bolnikovo zaupanje prav njegov 
zdravnik družinske medicine. Le-ta obravnava 
bolnika v okolju družine, do katere je enako 
odgovoren kot do bolnika. Pogosto pa se spopada z 
lastno nemočjo. Bolnik od njega pričakuje, da ga bo 
pregledal brez odlašanja, želi razlago o svojem 
stanju, potrebuje načrt zdravljenja ter občutek 
varnosti, angažiranosti, skrbi in zavzetosti (10). 
Najboljša osnova za delovno zvezo so bolnik, 
njegova družina in njihov zdravnik (9). V ta odnos 
vstopata tudi patronažna medicinska sestra, ki 
prihaja z bo1nikom v stik na domu, in medicinska 
sestra, ki prihaja z bolnikom v stik v ambulanti. 
Rezultat zdravljenja je odvisen tudi od psihološke 
atmosfere, ki obdaja bolnika in njegovo družino 
(10). Zdravnik družinske medicine v bolnikovem 
problemu ne vidi le biološke perspektive, torej ni 
strokovnjak le za odkrivanje in zdravljenje bolezni, 
ampak gleda nanj in na njegovo družino tudi s 
psihološke in socialne plati (10). Od njega je 
odvisno ali se bo z bolnikom sporazumel, dojel in 
ocenil njegove stiske in zgradil zaupljiv odnos, ki 
bo pomagal k hitrejši vzpostavitvi diagnoze, morda 
tudi k pravočasnemu zdravljenju (11), kvalitetnejši 
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rehabilitaciji ali vsaj k znosnejšemu preostanku 
bolnikovega življenja. 
 
ZDRAVNIK DRUŽINSKE MEDICINE IN 
POT DO DIAGNOZE RAK 
Najpomembnejši diagnostični postopki, ki jih mora 
zdravnik pri bolniku opraviti so anamneza 
(družinska in ciljana anamneza, dejavniki tveganja, 
pogosto tudi heteroanamneza) in natančen klinični 
pregled. Anamnestična vprašanja zdravnik vedno 
postavlja tudi ob pregledu, saj pogovor bolnika 
sprošča (12). 
Najpogosteje posumimo na diagnozo raka trebušne 
slinavke pri naslednjih simptomih (15,16):  

- bolečine v trebuhu,  
- hujšanje,  
- zlatenica,  
- bolečine v hrbtu,  
- bruhanje, 
- prebavne motnje, 
- srbenje, 
- sladkorna bolezen. 

Natančna diagnoza je bistvenega pomena za 
odkritje bolnikov s potencialno ozdravljivo 
boleznijo. Razdelitev bolnikov na tiste z benignimi 
boleznimi in na tiste z malignimi boleznimi samo 
glede na klinične in laboratorijske podatke je lahko 
težavno, medtem ko je 90 % diagnoz postavljenih s 
kombinacijo ultrasonografije, perkutane 
transhepatične holangiografije in računalniške 
tomografije (17). 
Ob nejasni simptomatiki so odločitve zdravnika 
družinske diagnoze vselej težke. Rak je 
najpogosteje le ena od zdravnikovih domnevnih 
diagnoz. Ob raku razmišlja še o vrsti bolezni, ki bi 
diferencialno diagnostično prišle v poštev. 
Bolnikove težave so raznolike tako po vrsti kot po 
intenziteti in pogosto obstaja ob začetnem ali 
nejasno definiranem zdravstvenem problemu 
zabrisana meja med zdravjem in boleznijo, med 
organskimi in funkcionalnimi težavami ... Tudi 
sporočilo negativnega izvida preiskav ni nujno, da 
bolniku odpravi vse strahove (13). 
Zdravnik družinske medicine pri sumu na diagnozo 
raka trebušne slinavke napoti bolnika v laboratorij 
(krvna slika, SR, CRP, jetrni testi, amilaza, lipaza) 
in na ultrazvok trebuha, ob nejasnem ali 
dvomljivem izvidu pa še na CT trebuha. V slučaju 
neuspešne ali nejasne diagnostike bolnika napoti k 
zdravniku specialistu, ki opravi dodatne preiskave: 
endoskopski ultrazvok, računalniško tomografijo, 
endoskopsko retrogradno holangiopankreatografijo 
(ERCP), laparaskopijo in določitev tumorskih 
označevalcev. Transabdominalni ultrazvok se 
zaradi udobja, neinvazivnosti, nizkega tveganja, 
dostopnosti in stroškov uporablja kot prvi korak pri 
postavitvi diagnoze raka trebušne slinavke (18).  
Bolnik, ki je bil seznanjen z diagnozo, gre skozi pet 
faz (9): 

- zavračanje dejstva o bolezni in beg v 
osamitev, 

- jeza, nasprotovanje, 
- zanikanje (prošnja predvsem do 

zdravnikov), 
- depresija, 
- sprijaznjenje s pričakovanji, mirno in 

častno sprejetje. 
Natančna predoperativna določitev stadija je 
bistvenega pomena, saj so bolniki, pri katerih ne 
moremo dokazati neresektibilnosti, dobri kandidati 
za operacijo oz. kurativno resekcijo. Za razliko od 
teh bolnikov, se pri bolnikih, ki imajo neoperabilne 
invazivne tumorje in metastaze, odločimo za 
paliativno oskrbo. Predoperativna endoskopska ali 
perkutana biopsija je pri takih bolnikih najbolj 
koristna, saj je maligno bolezen treba potrditi, 
preden se ustrezna paliativna kemoterapija ali 
radioterapija lahko začne (19). 
Kot zdravnik, ki skrbi za te bolnike, je pomembno 
poznati simptome kot tudi načine zdravljenja 
bolezni. Pri vodenju teh bolnikov se zdravnik 
družinske medicine srečuje z različnimi težavami, 
kot so: bolečina, obstrukcija črevesja ali žolčnika, 
insuficienca trebušne slinavke, anoreksija – 
kaheksija in depresija. Obravnava bolnika s strani 
zdravnika družinske medicine po postavljeni 
diagnozi sestoji iz pogovorov o diagnozi, prognozi 
in terapiji. Zdravnik prilagodi pogovor glede na 
stadij bolezni. Vsi nadaljnji stiki z bolnikom so 
bodisi v ambulanti bodisi na bolnikovem domu 
(20). 
 
ZDRAVNIK DRUŽINSKE MEDICINE IN 
DRUŽINA RAKAVEGA BOLNIKA 
Soočenje z ogroženim članom, obolelim za rakom, 
pomeni za družino težko preizkušnjo. Ker so v 
družini vsi člani med seboj povezani, se problem 
bolnika odraža na prav vseh. In tudi vsak od 
družinskih članov na svojstven način lahko vpliva 
na bolezen. Kako hitro in kako globoko bo družina 
padla v krizo, je odvisno od njene funkcije pred 
krizno situacijo (10).  
Z družino se zdravnik sooča ves čas bolnikove 
bolezni in tudi po bolnikovi smrti. Ves čas, dokler 
je bolnik živ, zdravnika spremlja tveganje, da bo do 
svojcev z informacijami bolj radodaren kot do 
bolnika. S tem tvega prehitro žalovanje družine, 
pod vprašaj pa so postavljena tudi etična načela 
poštenosti do bolnika. Različna stopnja 
informiranosti bolnika in njegove družine povzroča, 
da se ne vedejo naravno (9). Idealno bi bilo, če bi 
bili člani bolnikove družine obveščeni toliko kot 
bolnik sam (9).  
Poleg lastnih razmišljanj in dilem se zdravnik 
srečuje s položajem, da ga svojci prosijo ali od 
njega celo zahtevajo, naj na primer bolniku rak 
prikrije, lahko pa od njega zahteva bolnik ravno 
obratno. Člani družine gredo skozi podobne faze 
razvoja kot bolnik sam (9). Včasih nekateri želijo, 
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prosijo, predlagajo, morda celo zahtevajo od 
zdravnika stvari, ki se njemu morda ne zdijo 
smiselne ali pa morda niso v njegovi moči (redna 
aplikacija injekcij ali razne napotitve), vendar 
pravilno voden družinski pogovor z obljubo 
resnične, človeške pomoči in psihične podpore 
svojcem po navadi zadostuje, da nesoglasja 
izginejo. Pogovori z zdravnikom lahko družini 
prinesejo tudi nekaj olajšanja in preprečijo, da bi 
občutki krivde postali kronični (9).  
Pri delu z družino bi moral zdravnik usmeriti 
pozornost predvsem na (9): 

- izogibanje različnim stopnjam 
informiranosti, 

- oživljanju prostih rezerv v bolnikovi 
družini, 

- odkrivanju prezgodnjega žalovanja, 
- ponudbi parterstva z družino po eventualni 

smrti 
- bolnika. 

 
SLOVENSKO DRUŠTVO HOSPIC 
Bolnike, pri katerih zdravljenje ni prineslo popolne 
ozdravitve in se jim je bolezen ponovno 
razplamtela, zdravnik srečuje najprej še v 
ambulanti, nato pa na njihovem domu; nazadnje v 
bolniški postelji. Nudi jim lahko še vedno veliko: 
znosen preostanek življenja, še prežet z upanjem in 
na koncu morda vsaj še z upanjem po umiritvi 
težav. Lahko svetuje tudi vključitev Hospica, ki je 
nevladna, neprofitna humanitarna organizacija, 
ustanovljena junija 1995 in deluje na več območjih 
Slovenije. Društvo spremlja neozdravljivo bolne in 
njihove svojce. Prizadeva si za detabuizacijo smrti 
in za naraven odnos do umiranja in žalovanja v 
slovenski družbi. Izdaja literaturo s tega področja, 
prireja predavanja, seminarje in delavnice tako za 
strokovne delavce kot tudi za laične osebe. 
Organizira usposabljanje prostovoljcev za pomoč 
pri oskrbi bolnikov in nudi oporo žalujočim (14). 
Načela programa: 

- Spoštovanje življenja in sprejemanje 
umiranja kot naravnega dogajanja. 

- Celostna oskrba bolnika, katere cilj ni 
podaljševanje ali skrajševanje življenja, 
ampak zagotavljanje čim boljše blažilne 
terapije (lajšanje bolečin in drugih težav 
pri bolniku), ki pripomore k izboljšanju 
bolnikove kakovosti življenja. 

- Psihična in duhovna opora bolnikom in 
svojcem v težavnem procesu sprejemanja 
bližnje smrti. 

- Zagovorništvo bolniku v spoštovanju 
njegovih želja, samoodločanju in 
dostojanstvu. 

- Timski pristop do neozdravljivega bolnika 
in svojcev, v katerem sodelujejo vsi, ki 
skrbijo zanje. 

- Posebna pozornost bolnikovim svojcem in 
bližnjim med boleznijo in po smrti v času 
žalovanja. 

- Vključitev prostovoljcev v celostno 
obravnavo, kar prinaša novo kakovost v 
skrb za umirajoče. 

- Oblikovanje družbenih razmer v želji, da 
bi čim več ljudi umiralo tam, kjer si želijo. 
Program se izvaja povsod, kjer se bolnik 
nahaja: doma, v bolnišnici, domu starejših 
občanov in drugod. 

 

SKLEP 
 
Rak trebušne slinavke je zaradi svoje napadalnosti 
bolezen z veliko umrljivostjo. Le 15 do 20 % 
bolnikov ima ob postavitvi diagnoze operabilno 
bolezen, ena tretjina lokalno napredovalo in ena 
polovica razširjeno, metastatsko bolezen. Srednje 
preživetje bolnikov z lokalno napredovalim rakom 
trebušne slinavke je 8 do 12 mesecev, bolnikov z 
razširjeno boleznijo pa le 3 do 6 mesecev. 
Na zdravnika družinske medicine se naslanja breme 
mnogih stisk bolnika in tudi stisk njegove družine, 
ves čas od začetka bolezni pa do bolnikove smrti. 
On je edini, ki lahko upošteva odnose v 
individualnem družinskem sistemu in tudi edini, ki 
lahko spoznava pomen bolezni za bolnika in 
njegovo družino in sile, ki delujejo, medtem ko je 
bolnik živ in pozneje. Na raka pa mora zdravnik 
gledati kot na vsako drugo bolezen in na bolnika z 
rakom kot na vsakega drugega bolnika. Šele takšen 
zdravnikov pogled, očiščen predsodkov, strahov in 
še česa odpira pot v pristen medsebojni odnos 
zdravnika z bolnikom in njegovo družino ter je 
sposoben motivirati tiste pozitivne sile, ki so vedno 
na razpolago v bolniku in družini, le poiskati jih je 
treba. 
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RAK ŽELODCA 
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POVZETEK 
 
Rak želodca je četrti najpogostejši rak in drugi najpogostejši razlog smrti zaradi malignih bolezni na svetu. 
Največ bolnikov ima ob diagnozi razširjeno bolezen, zato je prognoza bolezni slaba. Petletno relativno preživetje 
bolnikov je med 26,4 in 32,8 %. Pri zgodnjem odkrivanju bolezni imata pomembno vlogo tako bolnik, ki mora 
opazovati svoje telo in biti pozoren na spremembe v njem, kot tudi zdravnik družinske medicine, ki mora 
identificirati dejavnike tveganja za razvoj želodčnega raka in pravočasno pomisliti na maligno ozadje bolnikovih 
težav. Zdravnik družinske medicine pa ne sodeluje z bolnikom samo pri odkrivanju bolezni, temveč skrbi za 
ohranjanje kakovosti življenja bolnika tudi tekom zdravljenja in preostalega življenja, na njega pa pade tudi 
breme mnogih stisk bolnika in njegove družine. 
 

ABSTRACT 
 
Stomach cancer is the fourth most common cancer and the second most frequent cause of death due to malignant 
diseases in the world. The disease is already wide spread when it is diagnosed, hence the bad prognosis of the 
disease. The five-year relative survival rate is between 26.4 % and 32.8 %. Patients play an important role in 
early detecting of the disease, they have to be aware of their body and be alert to changes in it. Early detecting is 
also a responisibility of the family doctor, who must identify the risk factors for the development of gastric 
cancer and think of possible malignancy early enough. The family doctor does not only cooperate with the 
patient in the detection of the disease, but is also responsible for maintaining the pacient's quality of life during 
treatment and for the rest of his lifeand has to deal with the patient's distress and his family. 
 

UVOD  
 
Rak želodca je četrti najpogostejši rak in drugi 
najpogostejši razlog smrti zaradi malignih bolezni 
na svetu (1). Večina bolnikov (85 %) z rakom 
želodca ima adenokarcinom, preostalih 15 % 
bolnikov pa ima predvsem limfom ali 
gastrointestinalni stromalni tumor (GIST) (2). Na 
razvoj bolezni vplivajo endogeni (dednost) in 
eksogeni (okolje) dejavniki. Med eksogenimi 
dejavniki pripisujejo pomen predvsem vrsti in 
načinu prehranjevanja, pripravi in hranjenju živil ter 
infekciji z bakterijo Helicobacter pylori (3). 
Zdravnika družinske medicine zaradi težav v 
predelu želodca obišče 20 % bolnikov. Čeprav gre 
velikokrat zgolj za nezdrave in nepravilne 
prehranjevalne navade, stres ali pa so težave 
posledica jemanja nekaterih zdravil, mora zdravnik 
družinske medicine takega bolnika obravnavati 
skrajno resno, še posebej, če v opisu bolnikovih 
težav prepozna alarmantna stanja, saj lahko vzrok 
za njegove težave tiči v resnejšem bolezenskem 
stanju (4). K izboljšanju preživetja bi lahko 
bistveno prispevala zgodnja diagnoza. Še bolj 
pomembno pa bi bilo preprečiti nastanek raka 
želodca, v kolikor bi poznali glavne razloge za 
njegov nastanek (1). 
 
 

OSNOVNE EPIDEMIOLOŠKE 
ZNAČILNOSTI 
 
Kljub padajočemu časovnemu trendu incidence je 
želodčni rak še vedno četrti najpogostejši rak v 
svetu, v Sloveniji je šesti najpogostejši rak (1,5). 
Ocenjujejo, da je na svetu leta 2002 za njim zbolelo 
934.000 oseb, kar je 8,6 % vseh novih primerov 
raka. Prognoza bolezni v splošnem ni dobra, zato je 
ta bolezen druga po vrsti med vzroki smrti za 
rakom, leta 2002 je za njo umrlo okrog 700.000 
oseb, skoraj dve tretjini bolnikov je iz dežel v 
razvoju (5). V Sloveniji je leta 2006 za želodčnim 
rakom zbolelo 431 ljudi, 271 moških in 160 žensk. 
Dvema odstotkoma med njimi je bila diagnoza 
postavljena šele po smrti. Želodčni rak je bil 
najpogostejši rak med Slovenci do leta 1967, nato 
sta ga zamenjala pljučni rak pri moških in rak dojke 
pri ženskah. V obdobju 1986-2005 sta se 
incidenčna in umrljivostna stopnja zmanjševali. 
Največ bolnikov ima ob diagnozi razširjeno 
bolezen, v letih 2001-2005 je imelo tri četrtine 
bolnikov ob diagnozi razširjeno bolezen. V tem 
obdobju je bilo specifično zdravljenih 60 % 
bolnikov (6).  
Petletno relativno preživetje bolnikov, zbolelih v 
obdobju 2001-2005, je bilo 26,4 %, bolnic pa 32,8 
%. V primerjavi z zbolelimi v letih 1991-1995 se je 
pri moških preživetje povečalo za 8 %, pri ženskah 
pa za 13 % (6). 
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ETIOLOGIJA 
 
Dejavnike tveganja za nastanek žleznega raka 
želodca lahko razdelimo na genetske, okoljske in 
druge dejavnike (tabela 1). 
 
Tabela 1: Dejavniki, ki vplivajo na nastanek raka 
želodca 
Genetski 
dejavniki 

Genetski difuzni rak (mutacije gena za E-
cadherin CDH1) 
Polimorfizmi genetskih zapisov za pro- in 
anti- vnetne citokine in celične receptorje 
v sklopu prirojene imunosti 

Okoljski 
dejavniki 

Infekcijski dejavniki: Helicobacter pylori, 
virus Epstein-Barr 
Prehrana: nitriti, sol, vnos antioksidantov 

Drugi 
dejavniki 

Perniciozna anemija 
Stanja po resekcijskih operacijah želodca 
Polipi želodca 
Spol, kajenje, starost, jemanje zdravil 

 
Helicobacter pylori je glavni karcinogen v nastanku 
raka želodca. Pri vseh bolnikih s predrakavimi 
spremembami želodca (atrofija in intestinalna 
metaplazija) je potrebno iskati okužbo s H. pylori 
(tudi z več testi) in jo ozdraviti (1). 
 

OPREDELITEV  
 
Večina bolnikov (85 %) z rakom želodca ima žlezni 
rak (adenokarcinom), preostalih 15 % bolnikov pa 
ima predvsem limfom ali gastrointestinalni 
stromalni tumor (GIST). Želodčne žlezne rake 
delimo po Laurenu na intestinalno obliko (50 %) in 
difuzno obliko (33 %), preostali bolniki pa imajo 
mešano ali neklasificirano obliko žleznega raka (1). 
Za intestinalno obliko je značilno, da rakaste celice 
tvorijo strukture podobne normalnim žleznim 
strukturam različne stopnje diferenciacije. Pri 
difuzni obliki ni tvorbe žleznih struktur, tumorske 
celice se širijo tudi pod normalno mukozo, tumor je 
slabo omejen od še normalne, okoljne sluznice. 
Intestinalni tip želodčnega raka se razvije po 
dolgotrajnem procesu kroničnega vnetja želodčne 
sluznice preko kroničnega gastritisa, atrofije, 
intestinalne metaplazije in displazije (7). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Želodčni raki, površinski in operativno ozdravljivi, 
običajno ne povzročajo nobenih simptomov, še 
posebej, ko je rak v začetni fazi. Z napredovanjem 
bolezni, ko tumor postane obsežnejši, se bolniki 
pritožujejo nad zahrbtno neprijetno bolečino v 
zgornjem delu trebuha, ki v svoji intenzivnosti 
lahko niha od nejasne bolečine, ki se pojavi po 
obroku, pa vse do močne, stalne bolečine. 
Anoreksija z rahlo slabostjo je zelo pogosta, vendar 
se bolniki nad njo ne pritožujejo. Izguba teže se 
opazi šele čez čas, slabost in bruhanje pa sta 

posebej značilna za tumor pilorusa; disfagija in 
zgodnja sitost sta lahko najpomembnejša simptoma, 
ki ju povzročajo difuzne lezije, ki izvirajo iz 
kardije. Zgodnjih telesnih znakov ni. Tipljiva 
abdominalna rašča kaže na dolgotrajno rast in 
predvideva regionalno razširjenost tumorja. 
Želodčni rak se širi direktno skozi želodčno steno v 
obželodčna tkiva, občasno se pritrdi na bližnje 
organe, kot so trebušna slinavka, debelo črevo ali 
jetra. Bolezen se širi tudi preko limfe ali cepitve 
peritonealne površine. Metastaze v 
intraabdominalnih in supraklavikularnih limfnih 
vozlih (Virchowov tumor) se pojavijo pogosto, prav 
tako metastatski vozli v ovarijih (Krukenbergov 
tumor) in periumbilikalni regiji. Lahko se razvije 
tudi maligni ascites. Hematogeno se tumor 
najpogosteje širi v jetra, pljuča in kosti. 
Prvi znak bolezni je lahko prisotnost sideropenične 
anemije pri moških ali pozitiven test na okultno 
krvavitev v blatu pri obeh spolih. Ta znaka 
narekujeta iskanje morebitnih lezij 
gastrointestinalnega trakta. Pri 20 % bolnikov z 
rakom na želodcu se pojavlja tudi melena. 
Previdnost in redno spremljenje bolezni je 
pomembno pri bolnikih z atrofičnim gastritisom in 
perniciozno anemijo. Paraneoplastični znaki so 
redki, npr.: migratorni tromboflebitis, 
mikroangiopatska hemolitična anemija in 
acanthosis nigricans (2,8,9). 
 

DIAGNOZA 
 
V obširnem pogovoru se pozanimamo o trenutnih 
težavah ter predhodnih in spremljevalnih obolenjih 
(anamneza). Pomemben je podatek o zdravilih, ki 
jih jemlje bolnik in ali pri njem obstajajo dejavniki 
tveganja za nastanek želodčnega raka. Nato 
opravimo temeljit telesni pregled bolnika. Če tumor 
palpatorno zaznamo, je najverjetneje že v pozni fazi 
razvoja. Z laboratorijskim pregledom 
krvi preverimo morebitno sideropenično anemijo, 
delovanje jeter in ledvic, saj so pri bolniku lahko 
prisotne že metastaze. 
S hematestom (test na okultno krvavitev v blatu) 
preverimo prisotnost krvi v blatu, ki sicer ni vidna s 
prostim očesom. Test je preprost, vendar ni 
specifičen, saj so lahko vzrok za krvavitev tudi 
druge bolezni prebavil. 
Endoskopija zgornjih prebavil je najboljša 
diagnostična metoda in edina, ki lahko postavi 
diagnozo zgodnjega raka želodca. Pri zgodnjem 
raku želodca je v nekaterih primerih endoskopska 
resekcija lahko tudi dokončna terapevtska metoda. 
Pri sumu na rak želodca in pri vseh želodčnih 
razjedah so potrebne biopsije. Z eno samo biopsijo 
je natančnosti diagnoze 70 %, s sedmimi 
ponovitvami biopsije pa je natančnost 98 %. Velja 
tudi pravilo, da je potrebna endoskopska kontrola 
vseh razjed želodca do zacelitve. 
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Serološke preiskave nimajo posebne diagnostične 
vrednosti. 
Pri bolnikih z želodčnim rakom je potrebno pred 
operacijo oceniti zamejitev bolezni. V ta namen 
uporabljamo CT in UZ preiskavo za določitev 
metastaz. Dodatne podatke nam da lahko tudi 
pooperativna laparoskopija, ki ugotovi metastaze v 
trebuhu pri 20 % bolnikov, ki so imeli pred tem 
normalen izvid CT-ja. 
Endoluminalni ultrazvok (EUZ) je natančnejši od 
CT-ja pri zamejitvi stadija razširjenosti raka v sami 
steni in infiltracijo bezgavk. Praktične uporabne 
podatke nam da EUZ predvsem pri tistih bolnikih z 
zgodnjim rakom, pri katerih rak še ne prerašča v 
lamino muskularis proprijo in so kandidati za 
endoskopske operativne posege (10,11). 
 

ZDRAVLJENJE  
 
KIRURŠKO ZDRAVLJENJE RAKA 
ŽELODCA 
Osnovno zdravljenje bolnikov z rakom želodca je 
kirurško. Radikalna operacija z odstranitvijo vsega 
tumorskega tkiva je možna le pri približno polovici 
bolnikov. Namen kirurškega zdravljenja je popolna 
odstranitev tumorja z zadostnim varnostnim robom 
oralno, aboralno in radialno. 
Pri bolnikih z difuznim rakom distalne tretjine 
želodca in pri bolnikih z intestinalnim rakom 
spodnje polovice želodca, je zadostna subtotalna 
resekcija z D1-2 resekcijo bezgavk. Vranica se 
odstrani le pri raku zgornje tretjine želodca. 
Rekonstrukcija prebavne cevi je možna z gastro oz. 
ezofagojejunoanastomozo po Rouxu. Pri bolnikih s 
pozitivnimi bezgavkami k podaljšanju preživetja 
prispeva postoperativna kemoradioterapija. 
Pri nekaterih bolnikih z napredovalim rakom 
želodca, kjer ni možna radikalna resekcija, pride v 
poštev paliativna resekcija ali le 
gastrojejunoanastomoza zaradi zmanjšanja 
bolečine, preprečitve krvavitev ali simptomov 
obstrukcije. Med paliativne posege sodi tudi 
endoskopsko zaustavljanje krvavitev in 
zagotavljanje prehodnosti prebavne cevi. 
Po operativni odstranitvi večjega dela želodca, ali 
popolni odstranitvi lahko pride do nastanka 
sindroma dovodne vijuge, zgodnjega ali poznega 
dumping sindroma in refluksnega gastritsa krna 
želodca. 
Bolnikom moramo po operaciji nadomeščati 
vitamin B12 parenteralno, nekaterim pa tudi železo 
in kalcij (11,12). 
 
SISTEMSKO ZDRAVLJENJE RAKA 
ŽELODCA  
Bolnika z rakom želodca žal še vedno prepogosto 
odkrijemo v napredovali obliki, ko ozdravitev ni 
možna, vendar s kombinirano kemoterapijo lahko 
podaljšamo njegovo preživetje in tudi kakovost 
življenja. V prvem zdravljenju napredovalega raka 

želodca priporočamo kombinirano kemoterapijo po 
shemi ECF oziroma ECX ali DCF (pri slednji 
pretehtamo možnost neželenih učinkov), 
zdravljenje pa poteka ob podpori z rastnimi 
dejavniki. Za najučinkovitejšo se je izkazala 
kombinirana kemoterapija z epidoksorubicinom, s 
cisplatinom in 5-FU (ECF), saj je podaljšala srednje 
preživetje za 3 do 4 mesece, torej na 9 do 10 
mesecev. Priporočenega standardnega sistemskega 
zdravljenja za drugi in nadaljnje rede nimamo. Pri 
odločitvi upoštevamo bolnikovo splošno klinično 
stanje, dobrobit kemoterapije v primerjavi z 
možnimi neželenimi učinki in učinkovitost 
predhodne kemoterapije (13). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Zdravnika družinske medicine zaradi težav v 
predelu želodca obišče 20 % bolnikov. 
Gastrointestinalne težave so si med seboj lahko zelo 
podobne in včasih težko postavimo pravilno 
diagnozo, a vedno moramo biti pozorni na 
alarmantna stanja, kot je maligna bolezen. V 
diferencialno diagnozo raka želodca spadajo (14): 

- rak požiralnika, 
- striktura požiralnika, 
- ezofagitis, 
- razjeda želodca, 
- akutni gastritis, 
- atrofični gastritis, 
- bakterijski gastroenteritis, 
- virusni gastroenteritis, 
- ne-Hodginov limfom, 
- maligne neoplazme tankega črevesa. 

  

ZDRAVNIK DRUŽINSKE MEDICINE IN 
BOLNIK Z ŽELODČNIM RAKOM 
 
Zdravniki družinske medicine se pri svojem 
vsakdanjem delu srečujejo s številnimi dilemami o 
tem, kako ravnati, da bi pravočasno pomislili na 
določeno bolezensko stanje, ga pravočasno odkrili, 
bolnika usmerili na pravočasne, pravilne ter 
smiselne preiskave in ga tudi pravilno zdravili (15). 
Čeprav bolniku z rakavo boleznijo po logiki 
pripišemo obravnavo pri onkologu in kirurgu, ima 
pri odkrivanju bolezni, pri sporočanju diagnoze, 
zdravljenju sočasnih bolezni in podpori po 
zahtevnem zdravljenju raka glavno vlogo zdravnik 
družinske medicine.  
 
ZDRAVNIK DRUŽINSKE MEDICINE IN 
POT DO DIAGNOZE RAKA 
Kronično v medicini ne pomeni samo, da bolezen 
dolgo traja in se le počasi in težko zdravi, temveč 
pomeni tudi to, da bolezenski znaki počasi nastajajo 
in se na zunaj ne pokažejo takoj, nezdravljena 
bolezen pa se postopoma razvija naprej. Ena takih 
kroničnih bolezni je tudi rakava bolezen (16).  
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Rak želodca se kaže z netipičnimi težavami, zato je 
bolezen običajno odkrita v napredovalem stadiju. 
Stadij bolezni pa je tisti, ki določa, kakšna bo 
prognoza bolezni (8). In tukaj se začne pomembna 
vloga zdravnika družinske medicine, ki je zdravnik 
prvega stika za večino zdravstvenih težav (17).  
Zgodnji znaki želodčnega raka so neznačilni in jih 
zato največkrat prezreta tako bolnik sam kot tudi 
zdravnik. Pri bolniku se lahko pojavi dispepsija, v 
smislu neješčnosti, občutka hitre sitosti, spahovanja 
in nespecifične trebušne bolečine (18). Zavedati pa 
se je treba, da dispepsija sodi med najpogostnejše 
bolezenske simptome, saj jo navaja kar 40-50 % 
ljudi oz. 5-10 % bolnikov v splošni ambulanti (8). 
Zato za zdravnika družinske medicine ni enostavno 
ločiti seme od plevela, v našem primeru bolnika z 
rakom želodca od bolnikov z nenevarnimi 
dispeptičnimi težavami. Čeprav je dispepsija 
pogosta pa se k zdravniku zateče le četrtina 
bolnikov. Za konzultacijo se odločijo iz dveh 
razlogov; bodisi da so težave hude in močno motijo 
normalno življenje bodisi iz strahu pred resno 
boleznijo, predvsem rakom (8). To pomeni, da 
lahko mine precej časa, preden posameznik obišče 
zdravnika zaradi simptomov s strani zgornjih 
prebavil.  
Bolnik z rakom želodca je torej v ambulanti 
družinske medicine ponavadi sprva obravnavan kot 
bolnik z dispepsijo. Kadar se 14-dnevni empirični 
terapevtski test izkaže za neuspešnega, če so 
prisotni znaki alarma (hujšanje, težko požiranje, 
krvavitev v prebavila, tipen tumor v trebuhu, 
anemija, dolgotrajna bolečina), če se dispeptične 
težave pogosto ponavljajo in če je dispepsija na 
novo nastala pri bolniku starejšemu od 45 let, 
potem mora zdravnik družinske medicine odrediti 
nadaljnjo diagnostiko, tudi v smeri maligne bolezni 
želodca (8). Največja nagrada družinske prakse je v 
intimnem poznavanju bolnikov skozi čas (19). 
Ravno poznavanje dejavnikov tveganja za razvoj 
želodčnega raka pri posamezniku je pomembna 
prednost, ki jo bolnik in zdravnik imata v borbi 
pred in proti bolezni. Da bi želodčni rak bil čim bolj 
zgodaj odkrit in s tem ostal na potencialno 
ozdravljivem nivoju, je potemtakem potrebna 
bolnikova angažiranost glede dogajanja v njegovem 
telesu kot tudi zdravnikova sposobnost pravilne 
diagnostike. Dejstvo pa je, da je pri več kot polovici 
bolnikov diagnoza postavljena šele 6 in več 
mesecev po nastopu težav (20).  
Pri sumu na diagnozo malignoma želodca zdravnik 
družinske medicine napoti bolnika na gastroskopijo 
najbolj zanesljivo in natančno metodo za odkrivanje 
želodčnega raka. Rentgenska, ultrazvočna 
diagnostika zgodnjega raka želodca in preiskave za 
zamejitev bolezni pa so domena specialista kirurga, 
gastroenterologa in onkologa (18).  
 

SEZNANJANJE BOLNIKA IN DRUŽINE 
Z DIAGNOZO 
Ko je bolezen odkrita, sledi bolnikovo prvo 
soočanje z besedo rak. Bolnik ob tem doživlja 
najrazličnejše stiske, saj se je srečal z boleznijo, ki 
vzbuja celo vrsto strahov, bojazni in dvomov. Zanj 
predstavlja grožnjo vrednotam, kot so samostojnost, 
neodvisnost, obvladovanje svojega življenja in 
ohranjanje zdravja. Bolnikovi problemi pa posežejo 
v življenje cele družine, ki nosi velik del bremena 
zdravljenja in rehabilitacije (21).  
Odnos zdravnik-bolnik je odnos med dvema 
avtonomnima bitjema, med bolnikom, ki trpi in išče 
pomoč, in zdravnikom, ki vzdržuje svojo humanost 
vsaj na enaki ravni kot svoj profesionalizem (19). 
Bolnik, zgubljen v sistemu in prestrašen, ker morda 
ni razumel razlage onkologa, se velikokrat zateče 
po nasvet in pomoč k svojemu zdravniku. 
Pomembna naloga zdravnika družinske medicine je, 
da mu natančno razloži bolezen. To mora narediti 
osebno z veliko posluha in takta ter ves čas 
upoštevati, koliko želi bolnik v resnici zvedeti (22). 
Bolniku mora dati priložnost, da postavi vprašanja 
glede prognoze, zdravljenja in vpliva bolezni na 
kvaliteto nadaljnjega življenja ter možnost, da izrazi 
svoje stiske in strahove. Torej, pri delu z bolnikom 
sta enako pomembna ustrezna strokovna obravnava 
kot primeren čustveni odnos.  
Rak je bolezen, ki poleg posameznika globoko 
pretrese tudi celotno družino. Člani družine lahko 
gredo skozi enake faze spoprijemanja z boleznijo 
kot bolnik, hkrati pa trpijo še zaradi občutkov 
krivde in neuspeha. Zato naj bi se bolnikovo 
družino enako opazovalo kot bolnika samega in naj 
bi se jo obravnavalo, kot da se zdravi tudi ona. 
Razgovori zdravnika z družino lahko prinesejo 
nekaj olajšanja in preprečijo, da bi takšni občutki 
postali kronični (22). V veliko pomoč pa je lahko 
tudi Slovensko društvo Hospic, nevladna, 
neprofitna in humanitarna organizacija, ki nudi 
strokovno in laično pomoč ter podporo hudo 
bolnim bolnikom in njihovim svojcem (23).  
Najboljša osnova za učinkovito delovno zvezo 
sestoji iz bolnika, njegove družine in tima 
terapevtov ali zdravnika (22). Kadar se bolnik 
odloča o predlaganih ukrepih zdravljenja, kar je 
tudi njegova pravica (19), pri tem pogosto zaprosi 
za pomoč najbližje svojce. Koristno je, da jim 
zdravnik družinske medicine razloži, kako naj 
ravnajo, ne da bi obolelemu vsiljevali svojo voljo in 
mnenje, temveč mu pomagali premagati stisko in ga 
vzpodbudili k aktivnemu odnosu do bolezni in k 
boju za zdravje (16).  
 
BOLNIK Z RAKOM V AMBULANTI 
DRUŽINSKE MEDICINE 
Namen zdravljenja je odstranjevati vzroke bolezni 
ter odpravljati in blažiti težave, ki jih le-ta 
povzroča. Obravnava bolnika z rakavo boleznijo se 
v družinski medicini od vodenja v drugih strokah 
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razlikuje predvsem v celostni obravnavi bolnika. 
Pri tem se zdravnik družinske medicine 
najpogosteje srečuje z bolnikom, ki ima vrsto 
različnih bolezni in je želodčni rak le trenutna 
prioriteta (24).  
Pri bolniku, ki ima raka, se zdravi (16): 

- osnovno maligno bolezen, za katero je 
zbolel, 

- poprejšnjo bolezen, ki še traja, npr. 
sladkorno bolezen, zvišan krvni tlak, 
revmatizem ipd., 

- bolezen, ki se pojavi sočasno in nima 
neposredne zveze z osnovno boleznijo 
(npr.: prehlad, išijas ipd.), 

- sopojave in posledice zdravljenja osnovne 
bolezni (npr. bruhanje ali driske zaradi 
dobljenih zdravil, vnetje kože ali sluznic 
zaradi obsevanja; treba je nadomestiti 
funkcije obolelega organa, ki je moral biti 
operativno odstranjen, npr.: z dajanjem 
kisline in encimov po kirurški odstranitvi 
želodca).  

Čeprav se zdi zdravljenje rakavega bolnika domena 
kirurgov in onkologov, se dejansko velik del 
zdravljenja izpelje v ambulanti družinske medicine. 
 
BOLNIK PO OPERACIJI ŽELODCA 
Edini način zdravljenja bolnika z rakom želodca je 
popolna odstranitev tumorja, z delom želodca v 
zdravo in vsemi prizadetimi bezgavkami. Pri 
močno napredovali bolezni pa je operacija želodca 
paliativne narave (20). 
Operacija na želodcu zaradi maligne bolezni lahko 
sicer ozdravi osnovno bolezen, hkrati pa povzroči 
nove težave. Po operaciji je potrebna rehabilitacija, 
tako z zdravili, kot tudi kirurška, prehrambena in 
fizikalna (25). Bolniki morajo biti prav tako 
dosmrtno spremljani: prvih 5 let pri kirurgu oz. 
onkologu, nato pa pri zdravniku družinske medicine 
(26). 
Posledice resekcije želodca so lahko specifične 
težave, ki jih mora zdravnik ob kontrolah razložiti 
in ustrezno ukrepati ter na ta način skrbeti za 
kakovost bolnikovega življenja. Bolniku bo osebni 
zdravnik poleg zdravega življenjskega sloga (npr. 
opustitev kajenja in pitja alkoholnih pijač) svetoval 
še ustrezen režim prehranjevanja v manjših obrokih 
vsaj 6-krat na dan. Hrana naj bi bila bogata z 
beljakovinami, vitamini, minerali in z železom. Po 
totalni gastrektomiji je vsake tri mesece obvezna 
injekcija vitamina B12. Po paliativnih operacijah je 
indicirano le simptomatsko zdravljenje z zdravili, to 
je lajšanje bolečin in vzdrževanje psihičnega 
ravnovesja (25). 
V okvir sodobnega ocenjevanja kakovosti življenja 
sodijo poleg ocenjevanja bolečin, hujšanja, 
splošnega počutja, apetita, disfagije in spanja še 
stopnja dejavnosti in delazmožnosti bolnika, odnos 
bolnika do stanja, kot so skrb, pogum, žalost, 
potrtost, obup, dvomi itd. Pomoč bolniku z rakom 

in ohranjanje kakovosti življenja po operacijah je 
gotovo ena najpomembnejših nalog zdravnika 
družinske medicine in predstavlja humano 
poslanstvo njegovega poklica (25). 
 

SKLEP 
 
Rak želodca je četrti najpogostejši rak v svetu, 
najbolj zaskrbljujoče pa je dejstvo, da je drugi po 
vrsti med malignimi vzroki smrti. Kljub pogostnosti 
ostane, zaradi neizrazitih simptomov in znakov, s 
katerimi se kaže, dolgo časa neodkrit in s tem 
nezdravljen. Tri četrtine bolnikov ima ob diagnozi 
želodčnega raka že razširjeno obliko, kar močno 
poslabša prognozo bolezni. Petletno relativno 
preživetje bolnikov je med 26,4 in 32,8 %. 
Pri zgodnjem odkrivanju bolezni imata pomembno 
vlogo tako bolnik, ki mora opazovati svoje telo in 
biti pozoren na spremembe v njem, kot tudi 
zdravnik družinske medicine, ki mora identificirati 
dejavnike tveganja za razvoj želodčnega raka in 
pravočasno pomisliti na maligno ozadje bolnikovih 
težav. Zdravnik družinske medicine pa ne sodeluje 
z bolnikom samo pri odkrivanju bolezni, temveč 
skrbi za ohranjanje kakovosti življenja bolnika tudi 
tekom zdravljenja in preostalega življenja. 
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VNETJE SLEPIČA 
 

Sanja Vulović, Špela Vidovič 
 
 
 

POVZETEK 
 
Akutno vnetje slepiča (apendicitis) je najpogostejše akutno vnetje v abdomnu, ki zahteva kirurško zdravljenje. 
Kljub pogostemu pojavljanju je velikokrat težko postaviti zanesljivo diagnozo. Najznačilnejši znaki apendicitisa 
so bolečina v trebuhu, slabost in bruhanje, mišični defans in povišana telesna temperatura. Pri sumu na 
apendicitis je potrebno opraviti temeljit klinični pregled bolnika in nadaljnje spremljanje njegovega stanja, da 
lahko potem postavimo končno diagnozo vnetja slepiča. Pri tem so nam lahko v pomoč tudi slikovne preiskave. 
Zdravljenje je v večini primerov kirurško z odstranitvijo slepiča.  
 

ABSTRACT 
 
Acute inflammation of appendix (appendicitis) is the most frequent inflammation in the abdomen which requires 
surgical treatment. In spite of the frequency, it is often still difficult to diagnose it. The most common signs of 
appendicitis are abdominal pain, nausea and vomiting, abdominal rigidity and fever. When suspecting 
appendicitis, a thorough clinical examination is required. However, we should also monitor how the patient is 
feeling to diagnose appendicitis. Medical imaging techniques can thus be of great help. Treatment is in most 
cases surgical with complete removal of the appendix.  
 

UVOD 
 
Ker je vnetje slepiča zelo pogosto, se zdravnik 
družinske medicine lahko velikokrat sreča z znaki 
apendicitisa. Ti včasih niso dovolj izraziti, da bi 
lahko postavil zanesljivo diagnozo. Zato se lahko 
zgodi, da se akutno vnetje slepiča spregleda ali pa 
se postavi diagnoza pozneje, ko že pride do 
zapletov – zato v nalogi želiva med drugim 
predstaviti, kako se lotiti obravnave bolnika s 
sumom na apendicitis in kaj nam pomaga pri 
postavljanju diagnoze in s tem uspešnemu 
zdravljenju bolnika. 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Rezultati turške raziskave kažejo, da na pogostost 
vnetja ali perforacije slepiča vplivata spol in starost. 
Tudi okoljski dejavniki, kot so letni čas, 
temperatura, nadmorska višina lahko vplivajo na 
pogostost apendicitisa. Vnetje slepiča se 
najpogosteje pojavlja pri moških, starih od 10 do 19 
let. Do perforacije slepiča pa najpogosteje pride pri 
otrocih od rojstva pa do starosti 9 let in po 50. letu 
starosti. Pogostost apendicitisov je bila najvišja 
pozimi, medtem ko je bilo perforacij v istem letnem 
času najmanj (1). 
 

 

ANATOMIJA 
 
Slepič se odpira v posteromedialno steno cekuma, 2 
cm pod ileocekalnim stikom. Organ je lahko dolg 
od 2 do 23 cm, v povprečju je dolg 9 cm. Njegov 
položaj je lahko zelo različen, najpogosteje leži za 
cekumom. Lahko se nahaja za spodnjim delom 
ascendentnega kolona, v tem primeru leži 
retroperitonealno. Lahko pa je na lateralni strani 
ascendentnega kolona ali blizu ingvinalnega 
ligamenta (2). 
V razvoju je praviloma prehod iz cekuma lijakast. Z 
rastjo cekuma pa se ta prehod oži. Slepič ima dva 
sloja mišičja: krožno in vzdolžno plast, ki se 
podaljšujeta v cekalne tenije. Sluznica slepiča ima 
ob rojstvu le malo limfatičnega tkiva, po drugem 
letu pa število foliklov narašča in se veča do 20. 
leta. Nato se število foliklov spet polagoma manjša. 
Po šestdesetem letu starosti limfatičnega tkiva v 
slepiču skoraj ni več (3). 
 

PATOGENEZA 
 
Akutno vnetje slepiča bi naj povzročalo 
progresivno povečevanje intraluminalnega tlaka, ki 
vpliva na venski odtok. V večini primerov 
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apendicitisov pride do luminalne obstrukcije, ki jo 
lahko povzročajo: 

- nabreklo limfatično tkivo, 
- manjšim kamnom podobni skupki iz blata 

– koproliti,  
- žolčni kamni,  
- tumorji.  

Pride do ishemične poškodbe in zastajanja 
luminalne vsebine, kar je ugodno za razrast 
bakterij, to pa povzroči vnetni odgovor – edem 
tkiva, infiltracijo nevtrofilcev v lumen, mišično 
steno in mehka tkiva, ki obdajajo slepič (4). To 
vnetje lahko povzroči obstrukcijo žil ter ishemijo 
distalnega dela slepiča, kar lahko vodi v 
perforacijo, peritonitis ali tvorbo abscesa (2). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Akutni apendicitis se navadno začne z bolečino v 
epigastriju, ki jo spremlja slabost in včasih tudi 
bruhanje. Bolečina je sprva blaga in slabo 
lokalizirana. V nekaj urah se bolečina preseli v 
desni spodnji trebušni segment in postaja hujša. 
Bolečina se ojača s kihanjem, kašljem in 
premikanjem (5). Bolnik lahko izgubi apetit. 
Bolečina je lahko manjša, če bolnik drži desno 
spodnjo okončino pokrčeno v kolku in je pri hoji 
nagnjen naprej. Trajanje simptomov več kot 24-36 
ur ni značilno za klinično sliko akutnega 
apendicitisa in lahko pomeni, da je prišlo do 
perforacije slepiča ali, da ne gre za akutni 
apendicitis (6). 
 
TELESNI PREGLED 
Palpirati moramo vedno celoten trebuh. Začnemo z 
rahlo palpacijo, vedno tam, kjer ne pričakujemo 
bolečnosti. Pozorni moramo biti na razliko v tonusu 
mišičja med levo in desno stranjo trebušne stene. 
Vedeti moramo, da izrazit defans ne govori vedno 
za napredovalo vnetje in obratno, slab defans in 
bolečnost le pri globoki palpaciji, ne pomenita 
vedno začetnega vnetja. Pri nejasnem izvidu 
palpacije poskusimo izzvati Blumbergov znak. 
Močno pritisnemo v levem hipogastriju in roko na 
hitro odmaknemo. Pri tem manevru se trebušna 
stena napne, vzvalovi in povzroči jasno bolečino na 
mestu lokaliziranega vnetja. Vendar pa taznak ni 
specifičen samo za vnetje slepiča in je lahko 
prisoten pri vsakem lokaliziranem vnetju (7). 
Na podlagi anamneze in kliničnega pregleda je 
mogoče zanesljivo postaviti diagnozo le v 70-78 %. 
V veliko pomoč nam je lahko zaporedje 

simptomov, tudi kadar vsi niso izraziti ali so 
nekateri celo odsotni (7). 

1. faza: abdominalna (visceralna bolečina) 
periumbilikalno, 

2. faza:neješčnost , slabost, bruhanje, 
3. faza: lokalizirana (somatska bolečina), 

mišični defans v desnem hipogastriju, 
4. faza: povišana telesna temperatura, 
5. faza: levkocitoza. 

 

DIAGNOZA 
 
Na akutno vnetje slepiča vedno pomislimo na 
osnovi tipične anamneze, s selitvijo bolečine iz 
žličke po trebuhu in na koncu lokalizacija v desnem 
spodnjem kvadrantu trebuha (na mestu slepiča), na 
osnovineješčnosti , morebitnega bruhanja in 
natančnega telesnega pregleda. Telesna temperatura 
bolnika je nezanesljiv znak za vnetje slepiča. Kljub 
temu moramo ob bolečinah v trebuhu (posebej na 
tipičnem mestu za slepič), visoki temperaturi in 
spremljajoči tahikardiji vedno pomisliti na 
perforacijo slepiča z intraabdominalnim abscesom.  
Okrog 80-90 % bolnikov z akutnim apendicitisom 
ima povišane levkocite nad 10 x 109/l (ti odstotki so 
lahko nižji pri starejših in zelo mladih bolnikih). Na 
žalost so tudi levkociti nespecifičen kazalec in so 
pogosto zvišani tudi pri drugih vzrokih bolečin v 
trebuhu. Skratka, pri bolnikih z znaki akutnega 
abdomna laboratorijske preiskave nimajo 
posebnega diferencialno-diagnostičnega pomena. 
Pri bolnikih kjer anamneza, telesni pregled in 
laboratorijske preiskave ne potrdijo zanesljivo 
diagnoze akutnega apendicitisa, naredimo slikovne 
preiskave. Z računalniško tomografijo (CT) lahko 
potrdimo ali ovržemo diagnozo akutnega 
apendicitisa, vendar pa je UZ primarna preiskava, 
zlasti pri otrocih in nosečnicah. Najprimernejša oz. 
najzaneslivejša slikovna preiskava pri znakih 
nespecifičnega apendicitisa pa je abdominalni CT 
(3,8,9).  
Delež diagnostičnih napak pri bolnikih z 
bolečinami v desnem spodnjem kvadrantu je v 
Združenih državah Amerike skoraj 40 % in pri kar 
20 % bolnikov, ki so podvrženi eksploracijski 
laparatomiji zaradi suma na apendicitis se izkaže, 
da le-ta ni vzrok težav. 
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VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE PRI POSTAVLJANJU 
DIAGNOZE 
Pomembno je da vemo, da so trije znaki oz. 
simptomi, ki so najbolj značilni za akutni 
apendicitis:  

- bolečina v desnem spodnjem kvadrantu, 
- mišični defans, 
- migracija bolečine iz periumbilikalne 

regije v desni spodnji kvadrant. 
Do zapoznelih diagnoz apendicitisa pogosteje pride 
pri bolnikih, ki: 

- imajo nespecifične znake, manj tožijo 
zaradi bolečin v desnem spodnjem 
kvadrantu in ne čutijo slabosti oz. ne 
bruhajo, 

- niso temeljito telesno pregledani (med 
drugim ni vključen digitorektalni pregled), 

- prejmejo intramuskularno analgetik zaradi 
nediagnosticirane abdominalne bolečine, 

- jim določijo diagnozo gastroenteritisa, 
kljub odsotnosti tipičnih diagnostičnih 
kriterijev (slabost, bruhanje, diareja), 

- niso ponovno pregledani v roku 12-24 ur.  
Možnost za zapoznelo diagnozo apendicitisa torej 
zmanjšamo z natančno anamnezo in temeljitim 
telesnim pregledom (10). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Diferencialna diagnoza bolečin v desnem spodnjem 
delu trebuha (11-13): 

- nespecifični mezenterični limfadenitis 
(lahko posnema apendicitis), 

- akutni terminalni ileitis (pri Chronovi 
bolezni ali okužbi z Yersinio), 

- akutni salpingitis (na katerega pomislimo 
pri ženskah; ponavadi je prisoten vaginalni 
izloček), 

- vnetje Meckelovega divertikla, 
- fukcionalna črevesna bolezen, 
- adenokarcinom slepiča, 
- karcinoidni tumor slepiča, 
- endometrioza slepiča (je redka), 
- zapleti ovarijske ciste (lahko povzročajo 

bolečino v desnem spodnjem kvadrantu), 
- ektopična nosečnost. 
 

KRONIČNI APENDICITIS 
Kronični apendicitis je redek, pojavlja se v 
približno 1,5-10 % vseh vnetij slepiča. Lahko se 
kaže z blagimi gastrointestinalnimi simptomi, ki jih 
z lahkoto spregledamo. Pri večini primerov gre za 

ponavljajočo se ali stalno prisotno bolečino v 
desnem spodnjem kvadrantu (14). Klinični znaki 
kroničnega apendicitsa so podobni tistim pri 
akutnem, vendar trajajo dalj časa. V raziskavi, v 
katero je bilo vključenih 18 bolnikov z bolečinami 
v desnem spodnjem kvadrantu, je bolečina trajala 
od 2 tednov do 2,5 let. Abdominalne bolečine so 
prenehale po odstranitvi slepiča pri kar 17 bolnikih. 
Patohistološki izvidi so potrdili kronično vnetje v 
16 primerih (15). Čeprav gre torej za redkejši pojav, 
moramo kljub temu pomisliti tudi na to možnost, 
kadar ni prisotnih znakov, ki nakazujejo akutno 
vnetje slepiča. 
 

NAPOTITEV IN ZDRAVLJENJE 
 
Bolnika, pri katerem sumimo na akutno vnetje 
slepiča, nemudoma napotimo k abdominalnemu 
kirurgu z napotno diagnozo sum na apendicitis. 
Njegovo stanje torej obravnavamo kot akutni 
abdomen, zato ukrepamo hitro. Napotimo ga v 
bolnišnico, najbolje v spremstvu svojcev.  
Klasična odprta apendektomija je še vedno zlati 
standard, le redko se apendektomija opravi 
laparoskopsko (7). Smrtnost pri apendektomiji je 
3,1 %, če je prisotna perforacija slepiča pa celo do 
47,2 % (16).  
Vloga antibiotične terapije je še vedno protislovna. 
Po nekaterih virih naj ne bi predpisovali 
antibiotikov kadar se odločimo, da bomo bolnika 
zgolj opazovali, ker bi le ti lahko domnevno zakrili 
osnovno klinično sliko in celo pozdravili 
apendicitis (7). Po nekaterih primerih sodeč, pa naj 
bi začetna antibiotična terapija z širokospektralnimi 
antibiotiki bila koristen dodatek kirurški terapiji, 
ampak ne njen nadomestek (17). Visoke odmerke 
antibiotikov dajemo, če je prisoten absces, v tem 
primeru z operacijo in drenažo počakamo, dokler se 
okužba ne pomiri (18). 
Zgodnji zapleti po kirurški odstranitvi slepiča so 
predvsem gnojenje v rani, abscesi v trebuhu, redko 
pa fistule in pileflebitis (portalna piemija). Pozna 
zapleta sta ileus in redko pooperacijska kila (19).  
Po navodilih kirurga se bolnik 2-3 dni po operaciji 
oglasi pri osebnem zdravniku. Zdravnik družinske 
medicine rano pregleda, po potrebi očisti, preveže 
in po priporočenem obdobju (navadno 12-14 dni) 
tudi šive odstrani. V tem času pozorno spremlja 
bolnikovo okrevanje, s tem lahko pravočasno opazi 
in obravnava morebitne pooperacijske zaplete. 
Bolnika opozori, naj bo pozoren na znake vnetja: 
rdečino, oteklino, vročino in bolečnost v okolici 
rane in če se znaki pojavijo, naj se takoj oglasijo pri 
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njem. Če je rana le rahlo rdeča in je prisoten 
morebiten serozni izcedek v manjši meri, lahko 
zdravnik družinske medicine rano oskrbi sam, jo 
dezinficira in nato spremlja stanje rane in bolnikovo 
počutje. Če osebni zdravnik ugotovi, da obstaja 
možnost pooperativnih zapletov v rani ali v trebušni 
votlini, je njegova naloga bolnika ponovno napotiti 
h kirurgu, še posebej, če je opaziti iztekanje serozne 
tekočine iz rane. Med okrevanjem svetujemo tudi 
uživanje lahke hrane, ki ne obremenjuje prebavil. 
Naloga zdravnika družinske medicine je tudi, da 
ureja bolnikov bolniški stalež. Če bolnikov poklic 
vključuje težja fizična dela se priporoča bolniški 
stalež 6 tednov, dokler bolnik popolnoma okreva. 
Če pa se bolnik počuti sposobnega za delo že prej 
in na delovnem mestu opravlja lažja dela, potem se 
lahko stalež prekine prej.  
 

PROGNOZA 
 
Pri zgodnjih operacijah je smrtnost nizka, bolnik je 
ponavadi odpuščen v nekaj dneh, okrevanje je hitro 
in popolno. Če pride do zapletov (perforacija, 
nastanek abscesa, lokaliziran ali generaliziran 
peritonitis) je prognoza slabša. Čeprav so 
antibiotiki zmanjšali smrtnost na skoraj nično, 
lahko sledijo ponovne operacije in podaljšano 
okrevanje (20). 
 

SKLEP 
 
Akutno vnetje slepiča (apendicitis) je najpogostejše 
akutno vnetje v abdomnu, ki zahteva kirurško 
zdravljenje. Kljub pogostemu pojavljanju pa je 
velikokrat težko zanesljivo postaviti diagnozo. 
Najznačilnejši znaki apendicitisa so bolečina, 
slabost in bruhanje, mišični defans in povišana 
telesna temperatura. Včasih pa ti znaki niso tako 
izraziti. V vsakem primeru moramo pri sumu na 
apendicitis opraviti temeljit klinični pregled bolnika 
in spremljati njegovo počutje, da lahko postavimo 
diagnozo vnetja slepiča. Pri tem so nam lahko v 
pomoč tudi slikovne preiskave. Zdravljenje je v 
večini primerov kirurško z odstranitvijo slepiča.  
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LEVKEMIJA 

 
Biserka Polič, Anja Prelog 

 
 
 

POVZETEK 
 
V ambulanto zdravnika družinske medicine pogosto pridejo bolniki s simptomi kot so utrujenost, hujšanje, 
povečane bezgavke, potenje ... Pri veliki večini so ti simptomi znak prehlada ali gripe, a pomembno je v čim 
zgodnejšem obdobju prepoznati tiste redke bolnike, ki so oboleli za levkemijo. Pri tem ima ključno nalogo prav 
zdravnik družinske medicine. 
Levkemije so heterogena skupina bolezni in v osnovi jih delimo na akutne in kronične, vsake od teh pa še na 
podvrste. Ker imajo levkemije slabo prognozo, predstavlja njihova diagnoza pri bolnikih veliko psihofizično 
breme. 
 

ABSTRACT 
 
Family doctor' clinic is often visited by patients with symptoms such as fatigue, weight loss, enlarged 
lymphnodes, sweating etc. The vast majority of these symptoms are signs of cold or flu, but it is important to 
identify rare patients suffering from leukemia as early as possible. Family doctors play a key role in this process.  
Leukemia is a broad term covering a spectrum of diseases. The first division is between its acute and chronic 
forms, each of which is divided in the subspecies. Because of bad prognosis leukemia represents a great physical 
and mental burden for patient. 
 

UVOD 
 
Levkemije so novotvorbe multipotentne matične 
celice. Poenostavljeno lahko rečemo, da je 
levkemija rak krvi ali rak kostnega mozga. Klinično 
in patološko levkemije razdelimo na akutne in 
kronične (1,2).  
 
AKUTNE LEVKEMIJE (AL) 
So posledica somatske mutacije, ki povzroči 
nenadzorovano rast multipotentne matične celice. 
Gre torej za skupino klonskih bolezni, kar pomeni, 
da so vse levkemične celice potomke ene same 
maligno spremenjene celice. Levkemične celice 
nimajo sposobnosti zorenja, ohranijo pa sposobnost 
delitve, tako je za levkemije značilno kopičenje 
nezrelih krvnih celic v kostnem mozgu, periferni 
krvi in v različnih organih telesa (1).  
Glede na to, katere vrste multipotentna matična 
celica je okvarjena, delimo akutne levkemije na:  

- akutno mieloično levkemijo (AML), 
- akutno limfocitno levkemijo (ALL). 

Glede na nastanek bolezni lahko oblike levkemij 
razdelimo na primarne in sekundarne. Primarne so 
tiste, katerih vzroka ne poznamo, najpogostejši 
vzroki sekundarnih levkemij pa so izpostavljenost 

ionizirajočemu sevanju, benzenu in nekaterim 
drugim kemičnim spojinam. Med dejavnike 
tveganja spada tudi zdravljenje s citostatiki ter 
okužba s človeškim T-levkemičnim virusom tipa I 
(HTLV-1) (1). 
Akutna mieloična levkemija 
Razdelimo jo glede na celične imunološke 
označevalce, ki jih določamo s pretočnim 
citometrom. Za ugotovljen celični označevalec 
štejemo, če je prisoten na vsaj 20 % pregledanih 
celic (1).  
Akutna limfocitna levkemija 
Nastane zaradi rakavo spremenjene limfatične 
celice B ali T. O akutni limfocitni levkemiji 
govorimo, če je delež limfoblastov v kostnem 
mozgu večji od 25 %, če je manjši, gre za 
limfoblastni limfom. Akutno limfocitno levkemijo 
razdelimo na podlagi imunofenotipa in 
citogenetskih nepravilnosti v podskupine z dobro, 
srednjo in slabo napovedjo poteka bolezni. Ta 
razdelitev je pomembna zaradi različnega pristopa k 
zdravljenju posameznih podskupin (1).  
Epidemiologija akutnih levkemij 
Incidenca akutnih levkemij je pri odraslih v 
razvitem svetu približno 2,4/100.000 prebivalcev. 
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Narašča s starostjo populacije in pri starosti nad 65 
let znaša največ, to je 12,6/100.000 prebivalcev. 
Akutne levkemije so kot vzrok smrti pri bolnikih z 
rakavimi obolenji, mlajših od 35 let, na prvem 
mestu, predstavljajo pa 10 % vseh rakavih bolezni 
pri človeku. Akutna mieloična levkemija je 
pogostejša pri odraslih, akutna limfocitna levkemija 
pa pri otrocih (1). 
 
KRONIČNE LEVKEMIJE 
Značilno je razraščanje relativno zrelih, a še zmeraj 
nenormalnih belih krvnih celic. Gre za klonske 
bolezni. Glede na vrsto levkocitov, ki so vpleteni, 
ločimo: 

- kronično mieloično levkemijo (KML), 
- kronično limfocitno levkemijo (KLL). 

Kronična mieloična levkemija 
Zaenkrat je ni možno zdraviti z zdravili, 
najverjetneje pa se jo da ozdraviti z alogenično 
presaditvijo kostnega mozga, vendar to še ni 
potrjeno. Levkemične celice 95 % bolnikov imajo 
recipročno translokacijo med kromosomoma 9 in 
22.  
Najpogostejša je med 30. in 60. letom starosti, 
incidenca je 1 do 1,5/100.000 prebivalcev na leto 
(1,3). 
Kronična limfocitna levkemija 
Je najpogostejši tip levkemije. Pogosteje se pojavlja 
po 50. letu, največkrat po 65. letu. Incidenca je 
3/100.000 prebivalcev na leto. Moški zbolevajo 
enkrat pogosteje kot ženske.  
V 95 % ima klon levkemičnih celic membranske 
značilnosti limfocitov B (1,4).  
 

ODKRIVANJE LEVKEMIJ 
 
Zdravnik družinske medicine ima pomembno vlogo 
pri odkrivanju bolezni, saj je zdravnik prvega stika 
za večino zdravstvenih težav. Levkemije ne spadajo 
med 30 najpogostejših posamičnih diagnoz, ki jih v 
enem letu pričakujemo pri delu v ambulanti 
družinske medicine, poleg tega pa je njihova 
simptomatika neznačilna, zato se veliko obolelih za 
levkemijo odkrije naključno (5,6). 
Na osnovi klinične slike ni možno razlikovati med 
posameznimi vrstami levkemij, toda pomembno je 
pomisliti nanjo in kasneje razlikovati štiri največje 
skupine levkemij. 
 

AKUTNE LEVKEMIJE – KLINIČNA 
SLIKA 
Akutna mieloična levkemija 
V začetku bolezni se pojavlja utrujenost, 
izgubljanje telesne teže in potenje. Zaradi povečane 
nagnjenosti h krvavitvam so na koži lahko vidne 
petehije, ekhimoze ali celo hematomi. Nastane 
lahko hematurija in tudi krvavitev v prebavila. Pri 
ženskah je možna daljša krvavitev ob menstruaciji 
ali pa krvavitev izven menstruacijskega cikla. 
Krvavitve na mrežnici so možne, če je prisotna 
velika količina levkocitov, to pa nas opozarja na 
možnost krvavitve v osrednji živčni sistem. Tudi 
pojav dispneje je povezan z levkostazo, ki jo 
povzroči povečano število levkocitov (1). 
Akutna limfocitna levkemija 
Podobna je klinični sliki akutne mieloične 
levkemije, razlikuje se v tem, da so pogosteje 
pojavijo povečane bezgavke, jetra, vranica in timus 
(1).  
 
KRONIČNE LEVKEMIJE – KLINIČNA 
SLIKA 
Kronična mieloična levkemija 
Poteka v treh obdobjih. Začetno obdobje je 
kronično, končno obdobje pa je obdobje 
pospešenega poteka. Lahko preide v blastno 
preobrazbo brez vmesnega postopno pospešenega 
poteka. Tako se lahko preobrazi v akutno 
mieloblastno levkemijo ali pa v akutno limfoblastno 
levkemijo (1).  
V začetnem obdobju bolniki nimajo večjih težav. V 
tem času jih odkrijemo naključno.  
Pri napredovanju bolezni pa se pojavi utrujenost, 
izguba telesne mase, znojenje. Zaradi povečane 
vranice bolniki čutijo napetost v trebuhu in topo 
bolečino pod levim rebrnim lokom. Če pride do 
vraničnega infarkta, bolniki tožijo zaradi ostre 
bolečine pri dihanju v območju vranice. Zmerno so 
lahko povečana jetra. Priapizem zaradi levkostaze v 
spolnem udu je redko prvi klinični znak. Prisotni so 
lahko znaki urične diateze zaradi povečane 
presnove nukleinskih kislin (1). 
Za obdobje pospešenega poteka je značilna močno 
povečana vranica, možna pa so tudi povečana jetra 
in bezgavke. Zaradi subperiostalnih infiltratov se 
pojavijo bolečine v kosteh. Povišana telesna 
temperatura lahko traja več tednov (1).  
Kronična limfocitna levkemija 
Po klinično razvojnih stopnjah jo delimo glede na 
povečanje bezgavk in organov v petih enakovrednih 
območjih.  
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Stopnja A: < 3 območja povečanih organov in/ali 
bezgavk, brez anemije in trombocitopenije. 
Stopnja B: ≥ 3 območja povečanih organov in/ali 
bezgavk, brez anemije in trombocitopenije. 
Stopnja C: anemija in/ali trombocitopenija, 
bezgavke so lahko ali pa niso povečane (1). 
 

VODENJE BOLNIKOV Z LEVKEMIJO 
 
Ker so levkemije velika skupina bolezni, se bolnike 
s posameznimi tipi levkemij tudi vodi drugače, prav 
tako pa je tudi nujnost ukrepanja pri vsakemu od 
teh drugačna. Tako je pri akutnih levkemijah zelo 
pomembno hitro ukrepanje, medtem ko pri 
kroničnih levkemijah včasih le opazujemo in 
zdravimo simptomatsko. Naloga zdravnika 
družinske medicine je, da bolnika s sumom na 
levkemijo napoti na sekundarni nivo, k hematologu, 
ustrezno opremljenega z laboratorijskimi izvidi in 
natančnim opisom do sedaj izpeljanih diagnostičnih 
postopkov, vključno z izvidi (7).  
Napotitev je zdravstveni ukrep, s katerim zdravnik 
preda pooblastila in nalogo drugemu ustrezno 
strokovno usposobljenemu zdravniku ali instituciji, 
da nadaljuje ali izvaja vodenje bolnika. To naredi z 
napotnico, ki je pisni dokument, s katerim bolnik po 
Pravilih obveznega zdravstvenega zavarovanja 
uveljavlja svoje pravice do obravnave na 
sekundarni ravni. Napotnica mora biti korektno 
izpolnjena, saj služi komunikaciji med napotnim 
zdravnikom in kliničnim specialistom (1). 
 
DIAGNOZA 
Hematolog potrdi ali ovrže diagnozo levkemije.  
Akutno mieloično levkemijo in akutno limfatično 
levkemijo potrdimo s citološko preiskavo kostnega 
mozga (1). 
Kostni mozeg je pri akutni mieloični levkemiji 
praviloma hipercelularen in infiltriran z blastnimi 
celicami. Diagnozo lahko postavimo šele, ko je 
delež infiltracije z blastnimi celicami vsaj 20 %. Če 
je infiltracija enakomerna, biopsija kostnega mozga 
ni potrebna, razen kadar je punkcija suha. Diagnozo 
potrdimo s celičnimi imunološkimi označevalci in s 
citogenetsko oz. molekularno genetsko preiskavo 
(1). 
Akutna limfatična levkemija se po laboratorijskih 
značilnostih ne razlikuje od tistih pri akutni 
mieloični levkemiji, diagnostični postopek pa je 
enak (1). 
Pri kronični mieloični levkemiji je potrebno ločiti 
njeno začetno kronično obdobje in končno obdobje 
pospešenega poteka, ki je podobno akutni 

mieloblastni levkemiji. V kroničnem obdobju 
število mieloblastov in promieloblastov v periferni 
krvi ni večje od 20 %, celice so morfološko lahko 
povsem normalne, anemija je blaga in se stopnjuje, 
pri več kot 90 % bolnikov je v nevtrofilcih 
zmanjšana ali odsotna aktivnost encima alkalna 
fosfataza. V kostnem mozgu je gostota celic velika, 
prevladujejo celice granulocitne vrste, maščobnih 
celic pa sploh ni. V obdobju blastne preobrazbe je v 
kostnem mozgu in pogosto tudi v krvi več kot 20 % 
levkemičnih blastnih celic. Najpomembnejša 
značilnost pa je Philadelphia kromosom 
(translokacija 9. in 22. kromosoma) (1). 
Pri kronični limfocitni levkemiji je v krvi več kot 4 
x 109/l zrelih limfocitov, ki pa so nefunkcionalni. V 
kostnem mozgu, ki je hipercelularen, se kopičijo 
zreli limfociti (običajno več kot 30 %) (1).  
 
ZDRAVLJENJE 
Akutna mieloična levkemija 
Pri akutni mieloični levkemiji zdravljenje 
razdelimo v dve obdobji: indukcijsko zdravljenje in 
vzdrževalno zdravljenje. Indukcijsko zdravljenje je 
sestavljeno iz kombinacije antraciklinskega 
citostatika, izbira zdravljenja pa je odvisna tudi od 
starosti bolnika in morebitnih hkratnih pridruženih 
bolezni, predvsem bolezni srca in dihal. Bolnike, ki 
so starejši od 55 let, zdravimo z manjšimi odmerki 
citostatikov kot mlajše od 55 let. Med zdravljenjem 
so bolniki nepretrgoma v bolnišnici 4-6 tednov. 
Sledi dvotedenska do tritedenska aplazija kostnega 
mozga in v tem obdobju lahko pride do nastanka 
različnih življenje ogrožajočih okužb ali krvavitev, 
zato bolniki prejemajo tudi pripravke 
koncentriranih eritrocitov in trombocitov. S študijo 
so ugotovili, da je v prisotnosti povišane telesne 
temperature potrebno intenzivneje nadomeščati 
trombocite. Po prvem krogu indukcijskega 
zdravljenja doseže popolno remisijo 50-80 % 
bolnikov. Da preprečimo ponovitev bolezni, 
zdravljenje nadaljujemo s 3-5 krogi vzdrževalnega 
zdravljenja, ki podobno kot indukcijski krog 
vključuje antraciklinske citostatike. Ob vsakem 
krogu zdravljenja je bolnik v bolnišnici približno 
mesec dni in vsakokrat pride do prehodne aplazije 
kostnega mozga. Zdravljenje lahko končamo s 
presaditvijo krvotvornih matičnih celic (1,8). 
Akutna limfocitna levkemija 
Prvi krog indukcijskega zdravljenja pri akutni 
limfatični levkemiji vključuje daunorubicin, 
vinkristin, asparaginazo in glukokortikoide. Drugi 
krog indukcijskega zdravljenja vključuje 
ciklofosfamid in citozin-arabinozid ter zaporedne 
intratekalne injekcije metotreksata. Remisijo 
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dosežemo pri 80 % bolnikov, pri čemer 
imunofenotip in citogenetika nista pomembna. 
Starejše bolnike zdravimo krajše obdobje in z 
manjšimi odmerki citostatikov. Ob doseženi 
remisiji bolezni se odločamo med konsolidacijskim 
zdravljenjem, ki mu sledi neintenzivno vzdrževalno 
zdravljenje s kemoterapijo, in med zdravljenjem z 
avtologno oz. alogenično presaditvijo krvotvornih 
matičnih celic. Tisti, ki niso zdravljeni s 
presaditvijo, in starejši bolniki nadaljujejo z 
vzdrževalnim citostatskim zdravljenjem. To poteka 
ambulantno in traja dve leti (1). 
Kronična mieloična levkemija 
Kronično mieloično levkemijo začnemo zdraviti 
takoj. V kroničnem obdobju zdravimo z 
inhibitorjem tirozinske kinaze pa tudi s citostatiki. 
Novo zdravilo imatinibmesilat (inhibitor tirozinske 
kinaze) je postal zdravilo prvega izbora, saj je proti 
prejšnjim zdravilom veliko bolj učinkovit, stranskih 
učinkov pa ima malo. Kljub temu je potrebno 
bolnike, ki se zdravijo z imatinibmesilatom 
hematološko in citogenetsko, redno spremljati 
zaradi prepoznave bolnikov z nezadostnim odzivom 
na zdravilo. Glede na študijo iz leta 2010 naj bi 
hematološki odgovor dosegli pri 74 % bolnikov. 
Popolno ozdravitev lahko omogoči le alogenična 
presaditev krvotvornih matičnih celic. Presaditev 
opravimo v prvem letu bolezni, ko je bolnik v 
kroničnem obdobju bolezni, če je mlajši od 55 let in 
če ima HLA skladnega sorodnega darovalca. Pri 
bolnikih, ki nimajo sorodnega darovalca, pride do 
35. leta v poštev presaditev nesorodnega HLA 
skladnega darovalca (za vsakega se individualno 
odločamo na podlagi vseh preiskav). S študijo so 
ugotovili, da je relaps bolezni po presaditvi 
pogostejši pri kadilcih. V obdobju pospešenega 
poteka bolezni je citostatično zdravljenje večinoma 
neuspešno (1,9,10,11).  
Kronična limfatična levkemija 
Potek bolezni je heterogen, pri nekaterih je 
napredovanje hitro, drugi pa desetletja živijo, ne da 
bi potrebovali terapijo, zato je zdravljenje kronične 
limfatične levkemije odvisno od razvojne stopnje, v 
kateri jo odkrijemo. Če je bolnik v razvojni stopnji 
A, ga le opazujemo. Pri bolnikih v razvojni stopnji 
B se odločamo individualno – nekatere zdravimo, 
druge ne. Če je bolnik v razvojni stopnji C, ga 
zdravimo z alkilirajočimi citostatiki in drugimi 
zdravili (1,12). 
V tem začetnem delu zdravljenja je torej 
pomembno, da zdravnik družinske medicine 
bolniku zagotovi začasno ali pa celo trajno delovno 
nezmožnost. Začasno delovno nezmožnost do 30 

delovnih dni ugotavlja zdravnik družinske medicine 
samostojno (7). 
 
PROGNOZA 
Prognoza je slaba, predvsem za starejše bolnike in 
tiste, ki jim ne uspemo najti ustreznega dajalca 
krvotvornih matičnih celic.  
Pri starejših, obolelih za akutno mieloično 
levkemijo, preživetje ob postavitvi diagnoze 
bolezni merimo celo v tednih. V splošnem pa 
obstaja tretjina možnosti za ozdravitev bolezni (1). 
Pri akutni limfatični levkemiji je najbolj znan in 
neugoden prognostični dejavnik prisotnost 
Philadelphia kromosoma (če je prisoten, remisija 
traja povprečno 7 mesecev, če ni prisoten, pa nekje 
3 leta), zdravljenje z imatinibmesilatom je 
učinkovito le nekaj mesecev (1). 
Z zdravili je bila do sedaj kronična mieloična 
levkemija neozdravljiva kronična bolezen, vendar 
še nimamo podatkov raziskav tistih, ki smo jih 
zdravili z imatinibmesilatom. Ozdravimo jo še 
vedno verjetno le z presaditvijo, ki pa tudi ni 
zagotovilo (tveganje za ponovitev levkemije po 
presaditvi je namreč 20 %). Preživetje ostalih je 
odvisno predvsem od zdravljenja, ko pa se pojavi 
blastna preobrazba, je zdravljenje večinoma 
neuspešno in preživetje manjše od enega leta (1). 
Prognoza pri kronični limfocitni levkemiji je, tako 
kot zdravljenje, odvisna od stopnje bolezni. Pri 
razvojni stopnji A je preživetje bolnikov med 15 in 
20 leti, pri razvojni stopnji C pa je 2,5 let (1). 
Prognozo bolniku prvi sporoči specialist hematolog, 
ki tudi postavi diagnozo, bolnika prav tako seznani 
s postopkom zdravljenja. Za bolnika ni vseeno, ali 
je diagnoza akutna mieloična levkemija ali kronična 
limfatična levkemija. Pri akutni mieloični levkemiji 
se mora naenkrat spopasti z vso težo bolezni, takoj 
ga premestimo v bolnišnično okolje, na katerega ni 
bil pripravljen. Tako rekoč čez noč postane bolnik, 
iztrgamo ga iz njegovega domačega družinskega 
okolja in drugih dejavnosti, ki so mu zapolnjevale 
prosti čas. To občuti tudi osebje bolnišnice, v prvih 
dneh se lahko pojavi zanikanje bolezni in 
odklanjanje sodelovanja pri zdravljenju. Prav je, da 
se zavedamo možnosti take reakcije, da nas ne 
preseneti, in bolniku nudimo moralno in psihično 
oporo. Po potrebi mu nudimo pogovor s 
specialistom, npr. psihologom, in mu tako 
pomagamo prebroditi začetno krizo. V tem času 
tudi družina preživlja težko obdobje, zato je na 
mestu svetovanje tudi bolnikovim najbližjim. 
Morali bodo preoblikovati strukturo in delovanje 
družine, prerazporedile se bomo obveznosti in 
dolžnosti (13). 
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Če je diagnoza kronična limfatična levkemija, ima 
bolnik čas, da se navadi na svojo bolezen (če je ta 
še v začetnem stadiju), ni mu treba zapustiti 
domačega okolja. Zato je zanj nekoliko lažje kot za 
prejšnjega bolnika (13). 
Vsaka bolezen, še posebej tako huda, kot je 
levkemija, pomeni za posameznika in njegove 
bližnje izgubo varnosti. Čez noč postanejo 
obremenjeni z novimi skrbmi in strahovi, želje in 
načrti za prihodnost se porušijo, bolniki in svojci se 
znajdejo v stiski. Kronične bolezni v njihova 
življenja prinesejo veliko sprememb (13). 
Kljub teži bolezni mora bolnik vedno prejeti 
resnične informacije o svojem bolezenskem stanju, 
tudi če je zanj to boleče in bi se nam včasih zdelo, 
da mu bomo s prikrivanjem prihranili bolečino (13).  
 
DOLGOROČNO VODENJE BOLNIKA S 
KRONIČNO BOLEZNIJO 
Bolnik se bo po opravljeni diagnostiki in 
hospitalizaciji vrnil k svojemu osebnemu 
zdravniku. Za dolgotrajno zdravljenje bolnikov z 
malignim obolenjem ni dovolj le specialistična 
hematološka ekipa, temveč je za zagotavljanje 
optimalne nege zelo pomembno sodelovanje 
zdravnika družinske medicine z drugimi specialisti. 
Prav je, da je zdravnik družinske medicine 
podrobno seznanjen z bolnikovim stanjem in 
njegovim nadaljnjim vodenjem, čemur naj bi služila 
korektno napisana odpustnica. Vodenje bolnika s 
kronično boleznijo zajema več elementov. Prvi je 
vsekakor sprememba življenjskega sloga, saj vsaka 
kronična bolezen s seboj prinese potrebo po 
prilagoditvi življenjskega sloga. Bolniki z 
levkemijo pogosto iščejo dodatne terapije v 
prizadevanju za izboljšanje rezultatov zdravljenja 
ali za omilitev simptomov. Komplementarna 
terapija se uporablja v povezavi s tradicionalnim 
zdravljenjem, za omilitev simptomov in neželenih 
učinkov, povezanih s samo levkemijo ali njenim 
zdravljenjem, in za izboljšanje splošne bolnikove 
kakovosti življenja (14,15,16,17). 
Pomembna oskrba bolnikov, predvsem v zadnji fazi 
levkemije, ko je njihovo zdravstveno stanje takšno, 
da ne zmorejo več prihajati v ambulanto, je oskrba 
na domu. Če torej prevladuje potreba po zdravljenju 
na domu, prevzame večji del bremena zdravnik 
družinske medicine. Takšna oskrba je zelo 
zahtevna, saj mora zdravnik družinske medicine ob 
bolezenskih znakih in njihovem reševanju opaziti 
tudi druge težave, predvsem tiste socialne narave 
ter posredovati pri njihovem reševanju. Če je večja 
potreba po zdravstveni negi, bo pogostejši 

obiskovalec patronažna sestra, če pa je večja 
potreba po drugi oskrbi, se vključi socialna služba 
in različne oblike laične pomoči. Če je zraven 
patronažnega varstva potrebna še fizioterapija ali 
delovna terapija na domu, se vključi tudi ta, čeprav 
v Sloveniji ZZZS za sedaj še ne prizna te storitve 
kot plačljive iz obveznega zdravstvenega 
zavarovanja. Bistvenega pomena pri takšni oskrbi 
je dobro sodelovanje med vsemi, ki so vanjo 
vključeni, predvsem med strokovnjaki in 
oskrbovancem. Hišni obiski so praviloma 
načrtovani, le v primerih nenadnega poslabšanja 
lahko opravi hišni obisk tudi nadomestni ali dežurni 
zdravnik. Pozornost je potrebno usmeriti tudi na 
oskrbnike, ki so pogosto preobremenjeni zaradi 
podvrženosti visokim fizičnim in psihičnim 
zahtevam (2,17,18). 
Zdravnik družinske medicine bolnika celostno 
obravnava. To vključuje lajšanje bolečin in drugih 
motečih simptomov, zagovarja življenje in spoštuje 
umiranje kot normalni proces, ne pospešuje niti ne 
zavlačuje smrti, zajema psihosocialne in duhovne 
vidike bolnikove oskrbe, poslužuje se timskega 
pristopa pri oskrbi bolnikovih potreb in potreb 
njegove družine, vključno s svetovanjem ob 
žalovanju, če je to potrebno. Obsega le tiste 
preiskave, ki omogočajo boljše razumevanje in 
obravnavo motečih kliničnih zapletov (17). 
Zdravnik družinske medicine mora spremljati 
parametre, ki kažejo na razvoj bolezni. To še 
posebej velja za bolnike s kronično limfocitno 
levkemijo, kjer z zdravljenjem v prvih stadijih 
bolezni čakamo (4). Ne smemo zanemariti sočasnih 
bolezenskih stanj, ki jih v primeru raka zdravimo 
precej drugače od tistih, ki jih običajno razumemo 
pod tem pojmom. Tu nas ob glavni diagnozi manj 
zanimajo druga kronična bolezenska stanja (npr. 
povišan krvni tlak), prav tako nas ne zanimajo 
urgentna stanja, vsaj ne v smislu oživljanja tega 
bolnika. Seveda pa smo dolžni nuditi vso potrebno 
simptomatsko terapijo za lajšanje bolečin in drugih 
simptomov. Ne smemo pozabiti, da je tretjina 
bolnikov z rakom in tudi z levkemijo depresivnih. 
Depresijo je težko prepoznati, zlasti zato, ker je 
lahko posledica zdravljenja ali pa se bolezen sama 
kaže na tak način (npr. izguba telesne teže, motnje 
spanja, bolečine, motnje delovanja srca, prebavil, 
motnje libida in potence, motnje menstrualnega 
ciklusa) (17). 
Naloga zdravnika družinske medicine je tudi 
presoja o začasni nezmožnosti dela do 30 delovnih 
dni. Po 30 delovnih dneh pa o bolezenskem stanju 
odloča imenovani zdravnik (7). 
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V procesu oskrbe na domu je zdravniku družinske 
medicine lahko v veliko pomoč tudi paliativna 
ekipa, sestavljena iz ljudi, ki delujejo v slovenskem 
društvu Hospic. Hospic je nevladna, neprofitna in 
humanitarna organizacija, ki nudi strokovno in 
laično pomoč in podporo hudo bolnim in 
umirajočim bolnikom ter njihovim svojcem. Hospic 
deluje neodvisno od zdravstvenega sistema in ima 
drugačno filozofijo. Za vse, ki so neozdravljivo 
bolni, veljajo sicer podobni ukrepi oskrbe in nege, 
le s to razliko, da so bolj prilagojeni posameznemu 
bolniku in njegovim specifičnim potrebam, vselej 
pa so vključeni tudi bližji. Člani društva tako 
nesebično in požrtvovalno nudijo pomoč bolnikom 
z rakom, saj so mnogi med njimi tudi sami izkusili 
težo bolezni in slovo svojih najbližjih (17). 
 

SKLEP 
 
Levkemija je redka, vendar hudo potekajoča 
bolezen, ki jo je zaradi boljše prognoze pomembno 
hitro odkriti. Čeprav so njeni simptomi, predvsem v 
začetnih fazah, zelo nespecifični, je zdravnik 
družinske medicine tisti, ki mora ob nejasni 
temperaturi, nočnem potenju, povečanih bezgavkah 
ali pa le dolgotrajni utrujenosti pomisliti tudi na 
levkemijo. Ob potrjeni bolezni bolniku ter 
njegovim družinskim članom pojasni posledice, ki 
jih prinaša bolezen, pri tem pa jim stoji ob strani. 
Vloga zdravnika družinske medicine je tako pri 
svetovanju kot pri vodenju bolnikov, pri katerih je 
bil sum potrjen, neprecenljiva.  
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MULTIPLI MIELOM  
 

Mitja Mataln, Jernej Novak 
 
 
 

POVZETEK 
 
Multipli mielom je neozdravljiva bolezen maligno spremenjenih plazmatk. Bolezen je značilna za starostnike, 
saj se v povprečju pojavlja v obdobju med 60. in 70. letom. Ker je preživetje od postavitve diagnoze približno 
štiri leta, je v tem času vloga zdravnika družinske medicine zelo pomembna. S pomočjo dobrih komunikacijskih 
veščin in strokovnostjo lahko dober zdravnik olajša marsikatero bolnikovo duševno in telesno stisko.  
 

ABSTRACT 
 
Multiple myeloma is an incurable malignancy of terminally differentiated plasma cells. The disease is more 
common in elderly than in the rest of the population. It occurs on average between the age of sixty and seventy. 
Because the survival period after diagnosis is approximately four years, the role of the family doctor is very 
important. Appropriate communication and medical skills can ease many mental and physical distresses of the 
patient with a malignant disease. 
 

UVOD 
 
Multipli mielom je bolezen nekontrolirane razrasti 
limfocitov B, ki so že skoraj dosegli zrelost 
plazmatk in proizvajajo monoklonski 
imunoglobulin. Simptomi se kažejo na različnih 
organskih sistemih, med prvimi pa se najpogosteje 
pojavi bolečina v križu, ki je tudi sicer eden izmed 
najpogostejših razlogov za obisk pri zdravniku 
družinske medicine. Čeprav je bilo opravljenih 
veliko raziskav in znamo zdraviti na veliko 
različnih načinov, multipli mielom še vedno ostaja 
neozdravljiva bolezen ter ima zato slabo prognozo. 
To pa prinaša za zdravnika družinske medicine 
številne izzive, kajti tukaj je poleg njegove 
strokovnosti na preizkušnji tudi njegova človečnost 
in komunikacijske sposobnosti.  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Multipli mielom je bolezen starostnikov in se 
pojavlja večinoma med 60. in 70. letom, povprečno 
pa je diagnosticiran pri 71. letih (1). V le 2 % se 
pojavlja pri mlajših od 40. leta (2). Incidenca je 
4/100.000 na leto in je povečana pri ženskah ter 
črncih. Razlog za to povečanje še ni raziskan. 
Predstavlja pa 1 % vseh malignih obolenj (3). 
 
 
 

PATOFIZIOLOGIJA 
 
Je maligna novotvorba, ki nastane iz limfocitov 
vrste B, ki so skoraj dosegli zrelost plazmatke (1). 
Najprej nastane predhodna lezija imenovana 
MGUS, katere izvor je močno povezan s 
stimulacijo TLR antigenskega receptorja. Na to 
mesto se vežejo ligandi, ki povzročijo pospešeno 
proliferacijo, povečane možnosti celice za 
preživetje in onemogočijo apoptozo. Poleg TLR 
receptorja se poveča tudi ekspresija IL-6 
receptorjev, ki po infekcijah sprožijo povečan 
odgovor s tajno, avtokrino stimulacijo celic , ki še 
dodatno privede do povečanja malignosti. Prehod iz 
prelezije v maligno stanje se zgodi z izraženjem 
genetskih sprememb in simptomov. Te celice se 
pretirano razmnožujejo in prekomerno proizvajajo 
M proteine (nenormalni IgG, IgM, IgA, IgE ali 
redko IgD). Plazmocitomske celice proizvajajo tudi 
nenormalne beljakovine lahke verige (κ ali λ) ter 
citokine, ki spodbujajo osteoklaste (MIP-1α, IL-3 in 
IL-6) in zatirajo osteoblaste (IL3, IL7, DKK1), in 
angiogenezne dejavnike (VEGF), ki spodbujajo 
nastajanje novih krvnih žil (4,5). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Pogosto se pojavijo (6): 

- osteolitične lezije in bolečine v kosteh, 
- blaga anemija, hiperkalciemija, 

hiperurikemija, 
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- ledvična insuficienca, 
- infekcije. 

Redko se pojavijo (7): 
- sindrom hiperviskoznosti (IgA mielom), 
- koagulopatije, 
- Raynaudov fenomen, 
- nevrološki simptomi, 
- granulocitopenija in trombocitopenija. 

 
BOLEČINE V KOSTEH IN PATOLOŠKI 
ZLOMI 
Najpogostejši simptom v času postavitve diagnoze 
je bolečina v kosteh. Bolniki največkrat navajajo 
bolečine v hrbtenici (8). Uničenje kosti je posledica 
napredujoče tumorske rasti in izločanja faktorjev 
aktivacije osteoklastov. Hiter porast v klinični 
simptomatiki je značilen pri kompresijskih zlomih 
vretenc. Za bolezen so tudi značilni zlomi 
podolgovatih kosti (9). Na rentgenskem posnetku 
lobanjskih kosti lahko dokažemo značilne 
asimptomatične osteolize (8). 
 
ANEMIJA 
Pojavi se pri 80 % bolnikov v poteku bolezni (7). 
Običajno je normokromna, normocitna in je 
posledica infiltracije kostnega mozga s 
plazmatkami, ki zmanjšajo prostor za normalno 
delujoče celice. Drugi razlogi so zmanjšano 
proizvajanje eritropoetina, povečanje koncentracije 
IL-6, zmanjšana sposobnost uporabe železa. 
Klinično se pokaže kot utrujenost in zbitost (8). V 
nasprotju s pričakovanji ima velik del bolnikov 
megaloblastno anemijo zaradi pomanjkanja folatov 
ali vitamina B12 (7). 
 
LEDVIČNA INSUFICIENCA 
Ledvična odpoved se pojavi pri 25 % bolnikov, 
medtem ko ima več kot 50 % bolnikov znake 
ledvične okvare. Hiperkalciemija je najpogostejši 
razlog za ledvično odpoved, vendar se lahko okvara 
ledvic pojavi tudi brez nje (10). Vzročni dejavniki 
za ledvično insuficienco so še glomerulni depoziti 
amiloida, hiperurikemija, ponavljajoče se infekcije, 
pogosta uporaba NSAR za blaženje bolečin, 
kontrastna sredstva, bisfosfonati, infiltracija z 
neoplastičnimi plazmatkami. Izločanje lahkih verig 
skoraj vedno poškoduje ledvične tubule. 
Proteinurija se ne pojavlja s hipertenzijo in je večji 
del sestavljena iz lahkih verig. Pri bolnikih z 
multiplim mielomom se lahko ob dehidraciji razvije 
akutna ledvična odpoved (7). 
 

INFEKCIJE 
Lahko so prvi simptom multiplega mieloma. 
Sekundarni defekt imunoglobulinov vpliva 
predvsem na pojav bakterijskih infekcij, ki se 
kažejo s pljučnicami (Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Klebsiella. pneumoniae) in 
pielonefritisi (Escherichia coli in drugi gram 
negativni mikroorganizmi). Velikokrat se dokažejo 
tudi infekcije s herpes-zoster virusom (7,8). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
DODATNA DIAGNOSTIKA 
Za postavitev diagnoze je poleg značilne klinične 
slike pomembna tudi dodatna diagnostika. Potrebno 
je narediti ustrezen nabor preiskav, ki nam 
pojasnijo izvor težav pri bolniku in pomagajo 
izključiti ostale bolezni. Te preiskave so (4): 

- kompletna krvna slika, 
- sedimentacija, 
- biokemijske preiskave, 
- elektroforeza serumskih in urinskih 

beljakovin, 
- rentgensko slikanje, 
- nivo vitamina D. 

 
DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA 
Bolečina v križu z utrujenostjo, ki kljub 
simptomatskemu zdravljenju traja 2-4 tedne, 
potrebuje dodatno evalvacijo. Med možne 
diferencialno diagnostične možnosti prištevamo (4): 

- pomanjkanje vitamina D,  
- hiperparatiroidizem,  
- revmatično polimialgijo,  
- kostne metastaze.  

 
DIAGNOSTIČNA MERILA 
Med VELIKE ZNAKE sodijo (1,3):  

- plazmocitomski infiltrat, potrjen z biopsijo 
tkiva,  

- nad 30 % plazmocitomskih celic v 
kostnem mozgu,  

- imunoelektroforeza z monoklonalnim mIg 
(IgG > 35 g/l, IgA > 20 g/l, urin > 1 g /24h 
beljakovine Bence Jones). 

Med MALE ZNAKE so uvrščeni (1,3):  
- 10–30 % plazmocitomskih celic v kostnem 

mozgu,  
- imunoelektroforeza z monoklonalnim mIg, 

ki je prisoten v manjši koncentraciji (IgG 
< 35 g/l, IgA <20 g/l),  

- urin < 1g/24 h beljakovine Bence Jones,  
- osteolitične spremembe kosti,  
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- zmanjšana koncentracija normalnih Ig:  
(<50 % normalne): IgG < 6 g/l, IgA < 1g/l, 
IgM < 0,5 g/l.  

Za potrditev plazmocitoma: vsaj 1 velik in 1 mali 
znak ali 3-je mali znaki (obvezna prva dva) (1,3). 
 

SPREMLJANJE IN ZDRAVLJENJE 
 
Asimptomatskih bolnikov ne zdravimo s 
kemoterapijo, saj ne izboljša njihovega počutja ali 
podaljša preživetja. Simptomatske bolnike moramo 
zdraviti aktivno.  
Spremljati moramo:  

- količino monoklonskih imunoglobulinov, 
- krvno sliko, 
- splošno stanje,  
- simptome ter znake okužb,  
- bolečine v kosteh, 
- ledvično funkcijo, 
- hiperkalciemijo. 

Za nadzor osteolitičnih lezij je potrebno opraviti 
rentgenogram. Glede na navodila, ki jih predpiše 
hematolog oziroma specialist interne medicine z 
izkušnjami pri zdravljenju hematoloških bolezni, se 
uvede kemoterapija (6). Multipli mielom je ob svoji 
klinični predstavitvi običajno že diseminirana 
bolezen, zato je temelj zdravljenja kemoterapija. 
Nekaterih asimptomatskih bolnikov z majhno 
tumorsko maso ni potrebno zdraviti s kemoterapijo, 
medtem ko bolniki z obsežno prizadetostjo 
kostnega tkiva, odpovedjo kostnega mozga, 
ledvično odpovedjo ali hitro rastočim M-proteinom 
vsekakor potrebujejo zdravljenje (11). Cilj je 
intenzivno zdravljenje in dve zaporedni avtologni 
presaditvi matičnih celic pri bolnikih, ki so mlajši 
od 70 let. VAD (vinkristin, adriamicin in 
deksametazon) ali podobne kombinacije uvedemo, 
ko razmišljamo o presaditvi matičnih celic ali ko 
potrebujemo hiter odziv. MP (kombinacija 
melfalana in prednizolona) pa uvedemo tedaj, ko so 
bolniki mlajši od 70 let in jim ne nameravamo 
presaditi matičnih celic (6).  
Neodzivne primere zdravimo z: 

- VAD, 
- MOCCA (vinkristin, ciklofosfamid, 

lomustin, melfalan in metil prednizolon), 
- talidomidom in deksametazonom. 

Za vzdrževanje dobrega odgovora na zdravljenje, ki 
ni potekalo na prej omenjeni način, lahko 
poskusimo z interferonom (6). 
Potrebno je tudi podporno zdravljenje, ki vključuje 
vzdrževanje ravnovesja tekočin in elektrolitov, da 
preprečimo ledvično odpoved. Zdravimo 

hiperkalciemijo ter okužbe. Bolnika naročimo na 
fizioterapije, da ohrani gibljivost ter omili nastanek 
osteoporoze in patoloških zlomov. Zdravimo tudi 
morebitno anemijo in trombocitopenijo (6). 
 

NAPREDOVANJE BOLEZNI IN 
PROGNOZA 
 
Pri ustaljenem načinu zdravljenja je povprečno 
pričakovano preživetje ob postavitvi diagnoze 
okrog 3,5-4 leta ter je nekoliko daljše pri 
intenzivnejšemu zdravljenju. Moramo pa 
upoštevati, da med posamezniki obstajajo izrazite 
razlike (6). Opisani so primeri bolnikov mlajših od 
40 let z normalno ledvično funkcijo ter nizkim β2-
mikroglobulinom (napovedni dejavnik), ki imajo 
povprečni čas preživetja daljši od 8 let (12). 
 

SPORAZUMEVANJE Z ONKOLOŠKIM 
BOLNIKOM 
 
Komunikacija je temeljna človekova potreba. Za 
njo porabimo večji del dneva in če je le-ta 
onemogočena, ne moremo normalno delovati. 
Razumljivo je, da predstavlja temelj bolnikove 
oskrbe. Nezadostna komunikacija je glavni vzrok 
za bolnikov neobvladan strah, tudi depresijo. Je 
najpogostejši vzrok za bolnikovo nezadovoljstvo in 
pritožbe (13). 
Zdravnik družinske medicine je lahko bolniku s 
terminalno boleznijo in njegovi družini v veliko 
pomoč in oporo, če poleg drugega strokovnega 
znanja dobro obvlada veščine sporazumevanja pri 
sporočanju slabe novice, načrtovanju zdravstvene 
oskrbe, sporočanju o smrti ljubljenje osebe in 
svetovanju v obdobju žalovanja (14). Težave 
bolnikov niso samo neposredna posledica 
malignoma in različnih organskih zapletov, ampak 
tudi posledica nerazumevanja specifičnih potreb 
onkološkega bolnika ter pomanjkljivega in 
neprimernega sporazumevanja. Kljub temu, da si 
onkološki bolniki močno želijo pogovora in stika z 
zdravnikom, jih je treba včasih opogumiti za 
pogovor. Strah pred rakom, strah pred neznanim 
duši bolnika in njegovo družino. Pred njim je veliko 
nejasnosti, kaj bolezen pomeni, kaj čaka bolnika ob 
diagnostiki, kakšni bodo načini zdravljenja (13). 
Zdravnik si mora vzeti dovolj časa za pogovor. K 
bolniku naj pristopi, da bo ta občutil željo za 
pogovor o svojih problemih in stiskah, kar ga bo 
opogumilo za pogovor. Med pogovorom in razlago 
mora zdravnik skrbno opazovati bolnika. Prepričati 
se mora, ali bolnik spremlja vsebino pogovora 
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dovolj pazljivo in jo razume. Upoštevati mora, da je 
strokovno medicinsko izrazoslovje za bolnika 
nerazumljivo, zato mora izbrati domače besede in 
enostavno razložiti problematiko. Bolnik mora 
zaupati v zdravnika, v zdravstveni tim - če zaupanja 
ni, je vse narobe. Drugače tečejo tako diagnostični 
kot terapevtski postopki. Nezaupanje je vzrok, da 
takšni bolniki svojo vznemirjenost tešijo z obiskom 
drugega zdravnika ali celo alternativnih zdravilcev, 
preverjajo mnenje z zamenjavami in obiski 
specialistov ter iščejo odgovore v laični mreži 
podatkov. Zdravnik si ne pridobi zaupanja s svojim 
strokovnim znanjem, ampak s poštenim in toplim 
človeškim odnosom do bolnika od prvega srečanja 
dalje (13). 
Prepričanje, da bolnik ne želi vedeti resnice, je brez 
osnove. Bolniki želijo vedeti veliko več, kot si 
mislijo zdravniki. Odrasla oseba, ki samostojno 
odloča o sebi, ne sme biti prikrajšana za resnične 
podatke o svoji bolezni. Če namesto bolnika 
seznanimo svojce, je zelo vprašljivo ali smo ravnali 
prav, morda jim bolnik sam tega ne bi povedal. 
Svojci pa bodo zelo verjetno s spremenjenim 
obnašanjem do bolnika situacijo še poslabšali (13). 
V nekaterih deželah menijo, da zdravnik ni dolžan 
povedati vse resnice, če ga bolnik k temu ne 
pozove. V nasprotnem primeru se izpostavlja 
neprijetnim kazensko-pravnim posledicam, saj bo 
bolnik morda urejal pomembne odnose tako ali 
drugače na temelju podatkov o svojem zdravju. 
Moramo se tudi zavedati, da velikokrat bolnik 
preživlja hujšo stisko, ko čaka na odločilno 
diagnostično potrditev, kot pa jo doživi ob 
sporočanju same slabe novice. Način, kako 
povedati resnico, ne sme uničiti upanja in vzbuditi 
depresije. Običajno poudarjamo, da je upanje treba 
ohraniti za vsako ceno, vendar tega ni razumeti 
tako, da bomo bolniku lagali, ampak da si moramo 
vzeti čas in pravilno pristopiti k bolnemu človeku. 
Sprva bolnik upa, da je diagnoza rak zmotna, 
kasneje, da bo zdravljenje uspešno, nato upe 
usmerja na različne dogodke, ki jih želi doživeti. Na 
koncu usmeri upanje na srečo svojih najbližjih, 
zares pa želi le miren konec. Upanje mora počivati 
na poznavanju, ne zanikanju resnice (13). 
 

OSKRBA ONKOLOŠKIH BOLNIKOV 
 
Diagnoza raka za večino bolnikov pomeni hud 
stres, s katerim se soočajo na različne načine. Ne 
pomeni le telesnih sprememb, ampak tudi vrsto 
psihičnih, čustvenih in psihosocialnih težav tako za 
bolnika kakor tudi za svojce. Zdravnik družinske 

medicine se z rakom sreča na začetku, ko bi naj 
ovrednotil sumljive znake in simptome, o katerih 
pripoveduje bolnik, in po potrjeni diagnozi, ko se 
bolnik vrne v njegovo ambulanto po nadaljnjo 
pomoč. Tako zdravnik družinske medicine 
predstavlja bolniku oporo in zanesljiv vir 
informacij, zdravi trenutne težave, izvaja 
pooperativne preglede in pooperativno nego, hkrati 
pa skrbi za koordinacijo obravnave na sekundarni 
in terciarni ravni (15). Naloga zdravnika družinske 
medicine je, da tudi oceni, koliko pomoči bolnik 
potrebuje. Pomembno je zdravnikovo poznavanje 
svojega bolnika, njegovega značaja ter njegove 
družine. Odločilno vlogo pri tem pa imajo 
zdravstveno stanje, pričakovanja in želje bolnika 
(16).  
V okviru tega je potrebno razmisliti tudi o pomoči 
patronažne službe. Patronažno zdravstveno varstvo 
se najpogosteje izvaja na bolnikovem domu, lahko 
tudi v zdravstvenem domu in v lokalni skupnosti. 
Služba deluje vsak dan, tudi ob nedeljah in 
praznikih. Zdravstvena nega na domu se načrtuje in 
izvaja izključno po naročilu (delovnem nalogu) ter 
tako omogoča zadostno pomoč za vse bolnike. 
Njihove naloge so preprečevanje nastanka razjed 
zaradi pritiska, poučevanje, oskrba stom, dajanje 
injekcij, prevezi ran, urinska kateterizacija pri 
ženskah, odvzem materiala za laboratorijske 
preiskave, merjenje krvnega tlaka, dajanje klizme, 
odvzem šivov, kontrola zdravstvenega stanja in so 
tako v veliko pomoč bolniku kakor tudi njegovi 
družini (17).  
Glede na to, da je multipli mielom bolezen s slabo 
prognozo in je možnost za ozdravitev slaba, je 
potrebno razmišljati tudi o tem, da je bolnikom 
potrebno zagotoviti paliativno oskrbo, ki obsega 
nego, obvladovanje bolečine in drugih simptomov 
bolezni, obenem pa bolniku nudi lajšanje psihičnih, 
socialnih in duhovnih problemov. Načela paliativne 
oskrbe zapovedujejo, da se z njihovimi posegi smrti 
ne zavlačuje niti ne pospešuje. Zdravnik družinske 
medicine po podrobni anamnezi ugotovi glavne 
simptome, ki pestijo bolnika (bolečina, oslabelost, 
utrujenost, slabost, zaprtje, dispneja) in uvede načrt 
zdravljenja (15). V zadnjem času se vse bolj 
uveljavljajo tudi prostovoljne oblike oskrbe in 
pomoči na domu, kamor sodijo razne karitativne 
organizacije, verske skupnosti in Hospic. Zavedati 
se je potrebno, da lahko te oblike pomoči služijo 
zelo dobro pri opravljanju manj zahtevnih opravil, 
vendar nikakor ne morejo v celoti nadomestiti 
zdravstvene službe. Vsekakor pa so tudi stvari, ki 
jih lahko prostovoljci celo bolje opravijo – med te 
sodijo spodbujanje in podpiranje bolnega človeka, 
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omogočanje človeškega stika in bližine, 
gospodinjska pomoč, časovna razbremenitev 
svojcev in podpora pri negovalnih opravilih (16). 
 

SKLEP 
 
Zdravnik družinske medicine mora biti pozoren na 
pojav multiplega mieloma predvsem pri starejših 
bolnikih. Zaradi pogostih bolečin v kosteh, ki se 
največkrat pojavijo v predelu hrbtenice, lahko kaj 
hitro multipli mielom zamenja za bolečino v križu 
druge etiologije. Ta je po pogostosti obravnave v 
splošni ambulanti ena izmed najpogostejših 
diagnoz. Zdravnik družinske medicine mora 
zagotoviti predvsem primerno podporno zdravljenje 
ter bolnika in svojce seznaniti s potekom bolezni. 
Bolniku mora na ustrezen način sporočiti, da ima 
multipli mielom slabo prognozo, a vendar na način, 
da bolnik še vseeno vidi upanje. V končni fazi 
bolezni pa mora lečeči zdravnik, ki bolnika 
obravnava celostno in upošteva tako telesne kot 
duševne težave, omogočiti bolniku primerno 
protibolečinsko terapijo in zmanjšati pojavnost 
drugih simptomov. Najpomembneje je, da si 
zdravnik pridobi zaupanje bolnika s poštenim in 
toplim človeškim odnosom, saj lahko samo tako 
učinkovito vodi in zdravi bolnika z maligno 
boleznijo. 
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PERNICIOZNA ANEMIJA 
 

Miha Brenčič, Manja Budja 
 
 
 

POVZETEK 
 
Perniciozna anemija je kronična, genetsko pogojena avtoimuna bolezen. Gre za zahrbtno in počasi napredujočo 
bolezen, zato so tudi začetni znaki nespecifični. V najini seminarski sva želela ne samo opisati perniciozno 
anemijo kot bolezen, ampak predvsem opozoriti, da se za blagimi simptomi kot so utrujenost, glavobol in 
slabost, lahko skriva resna bolezen, lahko tudi perniciozna anemija, na katero moramo kot zdravniki družinske 
medicine pomisliti, takega bolnika ustrezno obravnavati, ga napotiti na nadaljne preiskave in jo tako izključiti, 
preden preide v hudo obliko z nevrološkimi simptomi. Če bolezen napreduje, bolnika spremljamo in mu nudimo 
vso podporo še posebej takrat, ko se pojavijo zapleti. 
 

ABSTRACT 
 
Pernicious anemia is a chronic, genetically based autoimmune disease. It is a deceiving and a slowly progressive 
disease, that is why the starting symptoms are unspecific. Not only did we want to describe pernicious anemia as 
a disease, but we also wanted to alert that even mild symptoms, such as fatigue, headache and nausea, could be a 
sign of a serious disease. One of them could also be pernicious anemia, which we, as doctors of family medicine, 
have to take into account. Such a patient has to be treated accordingly and then sent for further research in order 
to prevent the disease, before it develops into an advanced condition with neurological symptoms. If the disease 
continues to progress, the patient needs to be observed and be provided with all the necessary support, especially 
when complications arise. 
 

UVOD 
 
Perniciozna anemija (PA) je pri nas najpogostejša 
vrsta megaloblastne anemije (1). PA je kronična, 
avtoimunska bolezen z genetsko predispozicijo (2). 
Za PA je značilno zmanjšanje števila eritrocitov, ki 
se pojavi, ko telo ne more ustrezno absorbirati 
vitamina B12 iz prebavil, ki je potreben za pravilen 
razvoj rdečih krvnih celic (3). Izraz PA se včasih 
uporablja kot sinonim za pomanjkanje vitamina B12 
(kobalamin) ali makrocitno anemijo, vendar da bi 
se izognili nejasnosti, je izraz PA rezerviran za 
pomanjkljivo izločanje intrinzičnega faktorja ( IF). 
PA, poznana tudi kot Biermerova bolezen in 
Addisonova anemija, je makrocitna anemija, ki 
nastane zaradi pomanjkanja vitamina B12, kot 
posledica pomanjkanja intrinzičnega faktorja, torej 
beljakovine, ki v hrani veže vitamin B12 in s tem 
omogoča njegovo absorpcijo v terminalnem ileumu. 
PA je opredeljena kot avtoimuno uničenje 
parietalnih celic ali IF (4). Gre torej za avtoimunsko 
bolezen, za katero je značilno uničenje želodčne 

sluznice, posebej na fundalnem delu želodca, ki jo 
povzroči celično posredovan proces (5). Glavni 
serološki vidik bolezni je prisotnost avtoprotiteles 
proti parietalnim celicam in njihovemu produktu IF 
(4). PA je zahrbtna bolezen, saj je njen nastop in 
napredovanje počasno (6). Diagnostično oceno 
lahko opravimo v osnovnem zdravstvenem varstvu 
na podlagi anamneze, klinične slike, serumske ravni 
vitamina B12, potrdimo pa z dodatnimi preiskavami 
(7). Pomembno je, da PA odkrijemo čim prej, da le-
ta ne privede do nevroloških simptomov, ki so 
ireverzibilni (8). 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Bolezen je prisotna pri vseh rasah, vendar se 
pogosteje pojavlja pri severnih Evropejcih in 
afriških Američanih, veliko manj pa je pogosta pri 
južnih Evropejcih in Azijcih (9). Prizadetih je več 
žensk kot moških (v razmerju 1,6:1,0), z vrhom 
pojavnosti pri starosti 60 let. PA je lahko povezana 
z drugimi avtoimunskimi boleznimi (tabela 1), 
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vključno z avtoimunskim poliendokrinim 
sindromom. Prav tako narašča incidenca raka na 
želodcu, približno pri 2-3 % primerov PA (6). PA je 
bolezen, ki je bolj značilna za starejšo populacijo, 
za njo pa boleha tudi kar 15 % mladih (8). Redko se 
pojavlja pri starosti, nižji od 30 let, čeprav lahko 
tipično PA zasledimo tudi pri otrocih, mlajših od 10 
let (juvenilna PA), zaradi dednih dejavnikov, pri 
čemer histološko normalen želodec bodisi ne izloča 
IF ali izloča nenormalen IF. Bolniki s PA imajo 
nenormalna protitelesa v krvnem obtoku: 90 % jih 
ima protitelesa proti parietalnim celicam, ki so 
usmerjena zoper H+-K+-ATPazo in niso specifična 
za PA, 60 % pa jih ima protitelesa proti IF, kar je 
bolj specifično za PA. Protitelesa proti parietalnim 
celicam najdemo pri 50 % bolnikov z atrofijo 
želodca brez PA kot tudi pri 10 do 15 % zdravih 
ljudi, ampak protiteles proti IF po navadi pri teh 
bolnikih ne najdemo. Sorodniki bolnikov s PA 
imajo povečano možnost za nastanek bolezni. 
Četudi klinično ne kažejo, imajo lahko prisotna 
protitelesa proti IF v serumu (9). 
 
Tabela 1: PA: Pridruženi znaki in avtoimune 
bolezni 
Ženski spol Vitiligo 
Modre oči Miksedem 
Zgodnja osivelost Hashimotov tiroiditis 

Severni Evropejci Tirotoksikoza 

PA v družini Addisonova bolezen 
Krvna skupina A Hipoparatiroidizem 

 Hipogamaglobulinemija 
 Rak na želodcu 
 

FIZIOLOGIJA VITAMINA B12 

 
Vitamin B12 se nahaja v hrani živalskega izvora, v 
mesu, ribah, mleku, ni pa ga v sadju in zelenjavi 
(1,6). Minimalna dnevna potreba vitamina B12 je 
2,5 µg (1). Dnevno naj bi ga z mešano hrano vnesli 
10-30 µg, saj se ga od tega absorbira 2-3µg (4). 
Zaloge vitamina B12 so v jetrih in ledvicah okrog 4 
mg, kar zadošča za 3-6 let po prenehanju absorpcije 
le-tega (1,4). V hrani vezani vitamin B12 se v 
kislem želodčnem soku sprosti zaradi delovanja 
pepsina. Sproščeni vitamin se veže na protein R, ki 
ga izloča slina. Specializirane parietalne želodčne 
celice proizvajajo in izločajo IF, na katerega se po 
tem, ko se vitamin B12 pod vplivom proteolitičnih 

encimov v dvanajstniku sprosti s proteina R, veže 
nanj (10). Absorpcija kompleksa B12-IF poteka v 
končnem delu ileuma, preko specifičnih receptorjev 
na površini črevesnih resic. Absorbira se tudi 1 % 
prostega vitamina B12. Absorbiran vitamin B12 
prehaja v portalno kri, kjer se veže na 
transkobalamin I in II ter se tako prenaša po krvi v 
celice (1,4,5,6). Vitamin B12 je v organizmu v dveh 
presnovno aktivnih oblikah: kot metilkobalamin in 
adenozilkobalamin. Prvi sodeluje kot koencim pri 
pretvorbi metil FH4 v FH4. Hkrati nastane iz 
homocisteina metionin, ki je potreben pri sintezi 
mielina in če ga ni, pride do okvar živčevja. 
Adenozilkobalamin je koencim, ki sodeluje pri 
pretvorbi metilmalonilkoencima A v 
sukcinilkoencim A. Pri pomanjkanju tega encima se 
metilmalonilkoencim A kopiči v lipidih in lahko 
povzroča okvare živčevja (1). 
 

PATOFIZIOLOGIJA PERNICIOZNE 
ANEMIJE 
 
Veliko vzrokov privede do pomanjkanja vitamina 
B12, od diet do zapletenega transporta v celice (4). 
Pomanjkanje vitamina B12 zaradi nezadostne 
količine le-tega v hrani je redko, vendar možno pri 
vegetarijancih, ki odklanjajo tudi mlečne izdelke in 
jajca (1). Poleg tega je zelo majhno število 
značilnih funkcionalnih mutacij v genih za različne 
prenašalce v plazmi in receptorje, ki bi lahko 
privedle do pomanjkanja vitamina v kostnem 
mozgu. Vodilni vzrok pomanjkanja vitamina B12 je 
v več kot 90 % primerov avtoimunski gastritis, ki je 
prisoten pri 2 % prebivalstva, ter narašča s starostjo 
ter ob prisotnosti drugih avtoimunih bolezni. Glavni 
serološki vidik bolezni je prisotnost avtoprotiteles 
proti parietalnim želodčnim celicam in njihovim 
produktom v krvnem obtoku. Prisotnost teh 
protiteles opredeljuje bolezen kot PA. Protitelesa 
nastanejo kot posledica neprimernega odziva na 
patogeni stimulus bakterije Helicobacter pylori. 
Protitelesa agresivno okvarjajo protonske črpalke, 
kar privede do uničenja parietalnih celic in 
zmanjšanega izločanja želodčnega soka (4). Prav 
tako lahko totalna gastrektomija povzroči PA (11). 
Pomanjkanje kisline povzroči tudi anemijo zaradi 
pomanjkanja železa, ki je prisotna pri 20-40 % 
bolnikov s PA. Pri bolnikih s pridobljeno 
hipogamaglobulinemijo pa na nastanek PA 
nastanek avtoprotiteles ne vpliva. V takih primerih 
je potrebno dokazati nenormalno posredovano 
celično imunost. Pri biopsiji želodca pri takih 
bolnikih odkrijemo večjo infiltracijo levkocitov. 
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Druga pogosta serološka ugotovitev je dvig 
plazemske koncentracije gastrina ali pepsinogena. 
Treba je poudariti, da je PA s pomanjkanjem 
vitamina B12 potrebno obravnavati kot dolgoročno 
posledico avtoimunskega uničenja parietalnih celic. 
Naslednja dolgoročna posledica je povečana 
pogostnost želodčnih tumorjev. Druge oblike 
neimunskih bolezni želodca (alkoholizem, želodčna 
atrofija, nespecifični gastritis, operacija, karcinom), 
lahko prav tako privedejo do zmanjšane produkcije 
kisline in/ali IF, ki prav tako pripeljejo do 
pomanjkanja vitamina B12. Povečana terapevtska 
uporaba zaviralcev protonske črpalke (za 
zmanjšanje izločanja želodčne kisline) in zaviralcev 
H2 receptorjev, je dodaten možni vzrok za 
pomanjkanje vitamina B12. Veliko presnovnih poti 
je odvisnih od vitamina B12, tako da so posledice 
pomanjkanja različne (2,4). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Posledice pomanjkanja vitamina B12 se kažejo pri 
hematoloških, nevroloških in psihiatričnih boleznih 
(12). PA je zahrbtna bolezen, saj je njen nastop in 
njeno napredovanje počasno. Bolniki se simptomov 
anemije pogosto ne zavedajo in se sčasoma 
navadijo živeti z njimi. Veliko asimptomatskih 
bolnikov odkrijemo na podlagi makrocitoze v krvni 
sliki, ki jo naredimo na podlagi drugih težav, zaradi 
katerih je bolnik prišel (6). Tako lahko bolniki s PA 
iščejo zdravniško pomoč zaradi nespecifičnih 
simptomov, povezanih s prisotnostjo anemije, kot 
so slabost, astenija, zmanjšana mentalna 
koncentracija, glavobol, malabsorpcije in predvsem 
pri starejših bolnikih, kardiološki simptomi, kot so 
razbijanje srca in bolečine v prsih (7,8). Kadar 
anemija napreduje v hudo obliko, se le-ta kaže kot 
bledo rumenkasto obarvanje kože, blago rumeno so 
obarvane tudi beločnice. Zlatenica je posledica 
povečane koncentracije bilirubina, na račun 
neučinkovite eritropoeze. Bolniki s PA lahko 
prezgodaj osivijo. Bolniki tožijo, da jih peče jezik, 
v napredovalih primerih je sluznica jezika gladka in 
svetlo rdeča (Hunterjev glositis). Lahko so prisotne 
tudi ragade v ustnih kotih (angularna helioza) (6). 
Manj pogosto imajo lahko bolniki s PA prisotne 
nevrološke simptome, kot so parestezije, nestabilna 
hoja, nerodnost, in v nekaterih primerih, spastičnost 
(3). Pomanjkanje vitamina B12 lahko povzroči 
periferno nevropatijo, poškodbe hrbtenjače in 
možganov, ki so posledica demielinizacije in 
propada živčnih vlaken (8,12). Pomanjkanje 
vitamina B12 je prav povezano s psihiatričnimi 

motnjami, kot so motnje v spominu, razdražljivost, 
depresija, demenca in redko s psihozami (12). 
Posebej pomembno je, da te simptome zgodaj 
prepoznamo in obravnavamo, saj so nevrološke 
poškodbe ireverzibilne. Čeprav je glavni razlog za 
nastanek PA atrofični gastritis, bolniki redko 
navajajo simptome prebavnega trakta, saj jih 
največkrat povzroča želodčna kislina, pri 
atrofičnem gastritisu pa je prisotna hipoklorhidrija. 
Vendar pa hipoklorhidrija lahko povzroča motnje 
praznenja želodca, ki sčasoma vodijo do 
dispeptičnih simptomov, kot so nelagodje v 
epigastriju, napenjanje in zgodnja sitost po obroku. 
Zaskrbljenost zaradi simptomov zgornje prebavne 
cevi in nevrološki simptomi pa največkrat niso 
dovolj, da bi bolnik obiskal zdravnika (8). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
ANAMNEZA IN KLINIČNI PREGLED 
Diagnostično oceno lahko opravimo v osnovnem 
zdravstvenem varstvu na podlagi anamneze, 
klinične slike in serumske ravni vitamina B12. Pri 
anamnezi in kliničnem pregledu moramo biti 
posebej pozorni na prej navedene simptome in 
znake. 
 

DODATNE LABORATORIJSKE 
PREISKAVE 
Uporabljamo jih za potrditev in spremljanje PA. Te 
preiskave so: preiskava kostnega mozga (če je 
diagnoza nejasna), kompletna krvna slika (KKS), 
merjenje serumskega holotranscobalamina II, štetje 
retikulocitov, Schillingov test (13), serumski LDH, 
serumska raven metilmalonične kisline (MMK), 
serumska raven vitamina B12, imunološki testi za 
odkrivanje avtoprotiteles proti IF, imunološki testi 
za odkrivanje avtoprotiteles proti ciljnim 
parietalnim celicam želodca. 
Perniciozna anemija lahko vpliva tudi na rezultate 
testov bilirubina, holesterola, gastrina, levkocitne 
alkalne fosfataze in perifernih brisov. Zaradi vpliva 
na epitelne celice lahko pri nezdravljenih ženskah 
dobimo lažno pozitiven Pap test (14). 
 

ZDRAVLJENJE IN PROGNOZA 
 
Zdravljenje bolnika s PA poteka na način 
nadomeščanja vitamina B12, ki ga bolnik dobi 
enkrat mesečno v obliki injekcije. Ta oblika terapije 
lahko popravi zgodnje nevrološke motnje, če je 
bolnik pravočasno odkrit. Če gre za hudo obliko 
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PA, lahko od začetka vitamin B12 nadomeščamo v 
krajših časovnih presledkih. 
Nekateri zdravniki celo priporočajo, da pri starejših 
bolnikih z atrofijo želodca zraven mesečnih injekcij 
dodamo nadomestke vitamina B12 peroralno. Na 
voljo so tudi pripravki vitamina B12, ki ga lahko 
aplicirajo nazalno. Za nekatere ljudi je lahko 
učinkovito zdravljenje z visokimi peroralnimi 
dozami vitamina B12. 
Poleg vseh teh možnosti pa ima bistven pomen 
vnos drugih elementov, ki so nujno potrebni za 
zdravo rast in razvoj krvnih celic. To so folna 
kislina, železo in vitamin C (13). 
Ob pravilnem zdravljenju je prognoza odlična. 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Zdravnik družinske medicine zagotavlja celovito 
oz. integrirano zdravstveno oskrbo na 
preventivnem, kurativnem, rehabilitacijskem ter 
paliativnem področju. Uporabljati mora celostni 
(holistični) pristop, ki upošteva bolnika kot celovito 
osebnost, z njemu lastnimi vrednotami, s 
prepričanjem in s kulturnim ozadjem ter seveda z 
vsemi boleznimi in z vsemi medsebojnimi vplivi. 
Naloga zdravnika družinske medicine je tudi 
omogočanje multicentrične obravnave bolnika. To 
pomeni, da omogoča bolniku dostop do 
sekundarnega zdravstvenega varstva. Temelj dela v 
družinski medicini predstavlja biopsihosocialni 
model. Vsakega posameznika je potrebno umestiti 
v njegov osebnostni, delovni, okoljski, bivanjski in 
družinski svet. 
Prvi, ki se sreča z bolnikom in njegovimi 
zdravstvenimi težavami pri PA in tudi vsaki drugi 
bolezni, je zdravnik družinske medicine, zato je 
odkritje PA v veliki meri odvisno od njegovega 
znanja in pravilnega postopanja. Zdravnik 
družinske medicine je tudi tisti, ki bolnika napoti k 
hematologu, ko posumi na PA. Poleg vsega tega pa 
zdravnik družinske medicine, ki je bolnikov 
»osebni izbrani zdravnik«, vodi bolnika, spremlja 
njegovo bolezen in kontrolira nivo serumskega 
vitamina B12 (15). 
Pomembno je, da zdravnik družinske medicine ob 
prej navedenih simptomih pomisli na morebitno 
PA, ki se skriva za njimi, saj lahko s hitrim 
odkritjem zagotovi najboljšo zdravstveno oskrbo 
bolnika in tako prepreči zaplete, ki se lahko 
pojavijo, če bolezni ne prepozna pravočasno. Ti 
zapleti so lahko posledica želodčnih polipov, npr. 
karcinom želodca in želodčni karcinoidni tumorji. 

Če je PA odkrita prepozno, to je po več kot 6 
mesecih od pojava simptomov, se lahko že začnejo 
pojavljati nevrološke težave, ki so trajne. 
Prav tako moramo biti previdni pri celostni 
obravnavi družine, še posebej otrok. Če dojenček 
zaostaja v rasti in razvoju v primerjavi s svojimi 
vrstniki, moramo ob diagnozi pomanjkanja 
vitamina B12 pomisliti na prikrito bolezen pri 
materi, ki še ni bila diagnosticirana. Otroka pa 
lahko z nadomeščanjem pomanjkanje B12 
pozdravimo in mu omogočimo normalno rast in 
razvoj, hkrati pa preprečimo kasnejše resne 
probleme, kot so motnje učenja (16). 
Značilno za PA je, da imajo bolniki slamnato 
rumeno barvo kože, da je Hb ob prvem pregledu 
lahko zelo nizek (bolniki so dobro prilagojeni na 
anemijo), da je PVE običajno več kot 120 fl, da je 
število retikulocitov normalno ali znižano. Nivo 
LDH in indirektnega bilurubina je višji. Nujna 
obravnava pri hematologu je potrebna pri hudi 
anemiji (Hb < 70 g/l ). Pri višjih vrednostih Hb, če 
imajo znake anemije in pridružene bolezni, ki se ob 
slabokrvnosti poslabšajo, se odločimo za hitro 
obravnavo v hematološki ambulanti, kjer se lahko 
opravijo nadaljnje preiskave za razjasnitev vzroka 
in se anemija uredi s transfuzijami v sklopu dnevne 
bolnišnične oskrbe (17). V prvem obdobju 
zdravljenja ozdravimo anemijo in napolnimo zaloge 
(štiri injekcije po 2,5 mg hidroksokobalamina v 
presledku enega do dveh dni), temu pa sledi 
vzdrževalno zdravljenje, ki je dosmrtno (2,5 mg 
vsaka dva do tri mesece) (18). 
Nadaljnjo ambulantno spremljanje bolnikov s PA je 
potrebno, da preverimo odziv na zdravljenje z 
vitaminom B12 in kontinuirano doživljenjsko 
spremljanje ravni vitamina B12. Večino bolnikov 
lahko naučimo samostojnega podkožnega 
apliciranja in tako zmanjšamo obiske pri zdravniku 
zaradi aplikacije. Mesečni odmerek je 100 µg (2). 
Kljub temu moramo opravljati kontrolne preglede 
ravni vitamina B12 vsake tri mesece. Potrebne so 
tudi preventivne gastroskopije (19). 
Na koncu je pomembno tudi, da poskrbimo za 
bolnikovo psihično stanje, saj se kot posledica 
bolezni lahko pojavi tudi depresija. Taka stanja pa 
je potrebno, za dobro kakovost bolnikovega 
življenja, zdraviti. 
 
DIFERENCIALNE DIAGNOZE 
Paleta diferencialnih diagnoz pri PA je zelo pestra 
(2):  

- aklorhidrija, 
- hipertiroidizem, 
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- alkoholna jetrna steatoza, 
- hipotiroidizem, 
- alkoholni hepatitis, 
- imunska trombocitna purpura, 
- anemija, 
- anemija zaradi pomanjkanja železa, 
- aplastična anemija, 
- makrocitoza, 
- odpoved kostnega mozga, 
- malabsorbcija, 
- celiakia (sprue), 
- megaloblastna anemija, 
- ciroza, 
- mieloproliferativna bolezen, 
- pomanjkanje folne kisline, 
- nevtropenija, 
- karcinom želodca, 
- shizofrenija, 
- atrofični gastritis, 
- tropski sprue, 
- hemolitična anemija, 
- Zollinger-Ellisonov sindrom, 
- nekonjugirana hiperbilirubinemija. 

 
VPLIV DRUGIH ZDRAVIL NA VITAMIN 
B12 
Ker so bolniki s PA večinoma starejši ljudje, lahko 
kaj hitro pride do interakcij, še posebej pri uporabi 
antibiotikov, zdravljenju refluksne bolezni ali 
sladkorne bolezni. Več vrst zdravil lahko negativno 
vpliva na raven vitamina B12, zato moramo biti pri 
vodenju takega bolnika zelo previdni pri 
predpisovanji naslednjih zdravili (20-22): 

- Kloramfenikol (Chloromycetin®) – 
bakteriostatični antibiotik  

- Inhibitorji protonske črpalke - omeprazol 
(Prilosec®) in lansoprazol (Prevacid®) – 
zdravljenje gastroezofagealnega refluksa 
in ulkusne bolezni 

- Antagonisti receptorjev H2 – cimetidine 
(Tagamet®), famotidine (Pepcid®) in 
ranitidine (Zantac®) – zdravljenje ulkusne 
bolezni 

- Metformin – hipoglikemik (zdravljenje 
sladkorne bolezni) 

 
PREVIDNOST PRI ZDRAVLJENJU Z 
VITAMINOM B12 
Zdravljenje z vitaminom B12 v nosečnosti je varno. 
Zaradi povečanih celičnih potreb po kaliju se lahko 
pri zdravljenju PA pojavi huda (usodna) 
hipokaliemija, ko se anemija popravi (2). Zato mora 

zdravnik družinske medicine vsaj na začetku 
zdravljenja bolniku redno kontrolirati elektrolite. 
 

KAKOVOST ŽIVLJENJA BOLNIKOV S 
PA 
 
Zgodnje odkrivanje in zdravljenje PA zagotavlja 
normalno življenje brez zapletov ter normalno 
življenjsko dobo. Razen vsakomesečnih injekcij, ki 
so potrebne za preprečitev ponovitve PA, nimajo 
bolniki nobenih posebnih ovir v življenju. Prognoza 
pravočasno odkrite bolezni pa je odlična (2,13). 
 

SKLEP 
 
PA v sodobnem svetu, ob dovolj zgodnjem 
odkritju, predstavlja malo težav, ker je zelo dobro 
odzivna na zdravljenje. Težave pa se lahko kaj hitro 
pojavijo, če bolezen ni pravočasno odkrita in so 
lahko zelo hude ter puščajo trajne, nepopravljive 
posledice. 
Zdravljenje PA z injekcijami vitamina B12 je precej 
preprosto in zelo učinkovito, zato pri bolnikih ni 
večjih sprememb v kakovosti njihovega življenja. 
Natančna anamneza in klinični pregled lahko 
zdravniku družinske medicine posredujeta veliko 
pomembnih podatkov. Z dobrim opazovanjem in z 
nekaj preprostimi diagnostičnimi metodami je 
mogoče hitro postaviti sum na morebitno PA. 
Posebno previdnost je potrebno posvetiti bolnikom 
s prikritimi oblikami PA, saj pri teh ni opaziti 
nekaterih značilnih simptomov in znakov. 
Po odkritju bolezni je naloga zdravnika družinske 
medicine spremljanje bolnika. 
PA je tema mnogih raziskav, člankov in 
znanstvenih razprav, kar je dobro razvidno iz 
obilice nove osvežene literature.  
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AKUTNA BOLEČINA V PRSIH 
 

Aleksandra Klasinc, Urška Vračko 
 
 
 

POVZETEK 
 
Bolečina v prsih je lahko simptom številnih bolezni in je na splošno označena kot urgentno stanje. Najpogostejši 
vzrok je bolečina same prsne stene, sledijo psihogeni vzroki in nato prenesena bolečina zaradi bolezni notranjih 
organov. Pri diagnostiki akutne bolečine v prsih moramo biti zelo pozorni, saj so med možnimi vzroki za 
bolečino lahko tudi stanja, ki resno ogrožajo življenje bolnika, kot na primer srčnomišični infarkt ali pljučna 
embolija. Pomembno je natančno obravnavanje bolnika in v primeru suma na resnejše zaplete hitro ukrepanje, 
hkrati pa svetovanje in skrbno vodenje bolnikov. 
 

ABSTRACT 
 
Chest pain can be a symptom of a number of states and is generally designated as medical emergency. The most 
common cause is the pain of thoracic wall, followed by psychogenic causes and transferred pain from diseases of 
internal organs. We have to pay attention when diagnosing acute chest pain, because possible reasons for pain 
may also be conditions that can seriously endanger patien's life, such as heart muscle infarction or pulmonary 
embolism.It is important precise treating of the patient and in case of suspicion of serious complications fast 
action, while consulting and carefully management of the patient. 
 

UVOD  
 
Bolnik pride k zdravniku družinske medicine 
pogosto z bolečino v prsnem košu (1). Obravnava 
bolečine v prsnem košu je zelo zahtevna, saj 
diferencialne diagnoze pokrivajo širok spekter 
bolezni, s katerimi se srečuje zdravnik družinske 
medicine. Bolečina v prsih je simptom, katerega 
vzrok tiči v različnih organskih sistemih in daje 
podobne, včasih celo identične opise bolečin za 
popolnoma različne zdravstvene težave oziroma 
bolezni (2). Bolnik lahko bolečino čuti v predelu od 
vratu do zgornjega roba abdomna (3). V zadnjih 
desetletjih, ko so v porastu bolezni srca in ožilja, se 
pri opisu vzrokov bolečine v prsnem košu 
najpogosteje uporablja delitev na ishemično (to je 
takšna, ki se nanaša na slabo prekrvavitev) in na 
neishemično prsno bolečino. Nevarno je mišljenje, 
da je prva nevarna, neishemična pa manj nevarna, 
in da si pri njej lahko vzamemo več časa za 
prepoznavo in diagnostiko (2). Tipičnaishemična 
bolečina je stiskajoča, tiščoča, pekoča, lokalizirana 
v sredini prsnega koša s širjenjem v roko, ramo in 
vrat. Atipična ali neishemična bolečina je ostra, 
zbadajoča, povezana z dihanjem ali položajem 
telesa in je ponavadi lokalizirana v točno določeni 

točki (4). Najpogostejši vzrok je bolečina v sami 
prsni steni, sledijo psihogeni vzroki in nato 
prenesena bolečina zaradi bolezni notranjih 
organov. Pri diagnostiki akutne bolečine v prsih 
moramo biti zelo pozorni, saj so med možnimi 
vzroki za bolečino lahko tudi stanja, ki resno 
ogrožajo življenje bolnika. (1).  
 

ETIOLOGIJA 
 
Aferentna visceralna vlakna srca, pljuč, požiralnika, 
in velikih žil zagotavljajo isti torakalni avtonomni 
gangliji. Boleč dražljaj v teh organih tako običajno 
dojemamo kot da izhaja iz prsne votline. Ker pa se 
aferentna živčna vlakna prekrivajo v dorzalnih 
ganglijih, lahko bolečino prsnega koša čutimo 
kjerkoli med popkom in ušesi, vključno z zgornjim 
okončinami (5). Bolniki bolečino opisujejo kot 
topo, tiščočo ali krčevito bolečino sredi trebuha, ki 
ni dobro lokalizirana. Bolečina se ne poslabša pri 
kihanju ali spremembi telesnega položaja, 
mišičnega defansa ni. Njena značilnost je 
izžarevanje in prisotnost drugih »visceralnih 
simptomov« (neješčnost, slabost , bruhanje) (6). 
Mehanizmi nastanka visceralne bolečine so 
ishemija visceralnih tkiv, kemijska poškodba, 
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spazem gladkih mišic votlega organa ali pretirano 
raztezanje votlega organa. Kadar neka bolezen 
zajame notranji organ, se ta pogosto razširi tudi na 
parietalni del peritoneja, plevre ali perikarda. 
Parietalne površine so obilno oživčene s perifernimi 
spinalnimi živci, ki prenašajo bolečino. Zaradi tega 
je bolečina, ki izhaja iz parietalne stene notranjega 
organa pogosto ostra, pekoča ali glodajoča. 
Lokalizirana je točno nad prizadetim predelom in je 
stalna (6,7). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA AKUTNE 
BOLEČINE V PRSIH 
 
Akutna bolečina v prsih se lahko pojavi zaradi 
različnih vzrokov, od povsem banalnih pa do takih, 
ki neposredno ogrožajo življenje, zato je 
razpoznava tega simptoma zelo pomembna (1). 
Vzroki za bolečino v prsnem košu so lahko 
(1,5,8,9): 

- bolečina srčn mišic: 
o ishemična (npr. miokardni 

infarkt, angina pektoris), 
o neishemična (npr. bolezni srčnih 

zaklopk, zbadajoče bolečine pri 
prekatnih ekstrasistolah); 

- žilna bolečina: 
o aortna (npr. disekcija, hitro 

razvijajoča anevrizma), 
o pljučna arterija (npr. pljučna 

embolija, primarna pljučna 
hipertenzija); 

- bolečina seroznih membran (npr. plevritis, 
perikarditis, pljučni infarkt, pnevmotoraks, 
tumorji seroznih membran); 

- bolečina v steni prsnega koša (npr. 
kostnomišična, kostohondritis, sindrom 
Tietze, nevralgija, utesnitveni sindrom 
zaradi bolezni hrbtenice, tumor na rebrih, 
bolezni dojk, artritis sternoklavikularnih, 
sternomanubrialnih in ramenskih sklepov, 
uničenje rebrnih hrustancev pri infekcijah 
ali neoplazmah, fibromialgija, herpes 
zoster, boleči ksifoidni sindrom, sindrom 
drsečih reber in travmatska mišična 
bolečina ); 

- traheobronhialna bolečina (npr. 
traheobronhitis, tujek v dihalih, tumor 
sapnika in velikih bronhov); 

- mediastinalna bolečina (npr. emfizem, 
ezofagitis, spazem požiralnika, tumor); 

- substernalna bolečina (npr. razjedla 
želodca, razjeda dvanajstnika, pankreatitis, 

gastroezofagealna refluksna bolezen, 
hiatusna kila, bolezni žolčnika, bolezni 
žolčevodov); 

- psihogena bolečina (npr. tesnoba, panična 
motnja, panični napad, hud stres, 
hiperventilacijski sindrom, utrujenost). 

 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Z napredkom medicine in daljšanjem življenjske 
dobe, se povsod po svetu opaža porast obravnave 
bolnikov zaradi akutne bolečine v prsnem košu, 
predvsem atipičnih oblik bolečine prsnega koša, to 
je tistih, ki jim ne moremo določiti vzroka oziroma 
izvora. Incidenca s starostjo narašča pri obeh 
spolih, bolj pri moških in je okrog 15,5/1000 
bolnikov letno. Kar 1,5 % vseh obravnav na 
primarni ravni je povezanih z bolečino v prsnem 
košu in to pomeni tudi veliko finančno breme (3).  
V ambulanti družinske medicine je manj kot petina 
bolečin v prsnem košu povezanih z dokazano 
angino pektoris ali sumom nanjo. Stabilna angina 
pektoris je med vsemi obravnavanami tipi bolečine 
v prsnem košu v osnovnem zdravstvu najpogostejša 
in je tudi najpogostejša kardialna diagnoza.V več 
kot 80 % pa je možno kardialni vzrok bolečine 
izključiti. Predvsem pri otrocih je vzrok za bolečino 
v prsnem košu zelo redko kardiološki (3). 
Najpogostejši vzroki bolečine v prsih v ambulanti 
so kostno-mišična bolečina, bolezni prebavil, 
stabilna koronarna bolezen, panične motnje ali 
druge psihiatrične motnje in pljučne bolezni (10). 
31 % mladostnikov, ki obišče ambulanto zdravnika 
družinske medicine naj bi imelo mišično-skeletne 
vzroke za bolečino prsnega koša, od tega gre pri 14 
% za kostohondritis. Tudi pri odraslih je 
kostohondirits zelo pogosta diagnoza in je prisotna 
v 13-36 % (8). 15 % epizod bolečine v prsih se 
nikoli dokončno ne diagnosticira (10) . 
 
Tabela 1: Epidemiologija prsne bolečine v 
primarnem zdravstvu in na urgenci (10)  
% Primarno 

zdravstvo 
Urgenca 

Diagnoza  ZDA Evropa  
Mišično-skeletne 
bolezni 

36 29 7 

Gastrointestinalne 
bolezni 

19 10 3 

Resne 
karidovaskularne 
bolezni (pljučna 
embolija, srčno 

16 13 54 



 

95 
 

popuščanje, MI) 
Stabilna 
koronarna 
arterijska bolezen 

10 8 13 

Nestabilna 
koronarna 
arterijska bolezen 

1,5 - 13 

Psihosocialne ali 
psihiatrične 
motnje 

8 17 9 

Pljučne bolezni 
 

5 20 12 

Nespecifična 
prsna bolečina 

16 11 15 

 

DEJAVNIKI TVEGANJA ZA BOLEČINO 
V PRSNEM KOŠU 
 
Tabela 2: Dejavniki tveganja za bolečino v prsnem 
košu (11) 
Dejavniki tveganja Dogodek 
Starost/spol: moški/ > 
40 let  

Koronarna bolezen srca 

Hipertenzija Koronarna bolezen srca 
in aortna disekcija 

Zloraba tobaka Koronarna bolezen srca, 
aortna disekcija, 
pnevmotoraks in 
pljučnica 

Diabetes melitus Koronarna bolezen srca 
Uporaba kokaina Miokarndi infakrt 
Hiperlipidemija 
(povišan skupni 
holesterol, trigliceridi, 
LDL in znižan HDL) 

Miokardni infakrt 

Leva ventrikularna 
hipertrofija 

Miokardni infarkt 

Družinska anamneza 
koronarne bolezni srca 

Miokardni infakrt 

Topa poškodba 
prsnega koša 

Pnevmotoraks, 
miokardialna ali 
pulmonarna kontuzija, 
poškodbe prsne stene 

 

UKREPANJE PRI AKUTNI BOLEČINI V 
PRSIH 
 
Potrebno je ločiti življenjsko ogrožujoča stanja 
(npr. akutni miokardni infarkt, nestabilna angina 
pektoris, disekcija aorte, pljučna embolija) od stanj, 
pri katerih lahko diagnostika poteka na neurgenten 

način (npr. kostno-mišična bolečina, ezofagitis, 
psihogena bolečina) ali z odprtim čakanjem. 
Nepravilna opredelitev nevarnega stanja ima lahko 
usodne posledice ali pa vodi v nepotrebne 
preiskave. Hitra diagnostična obravnava in 
zdravljenje bolnikov s srčno-žilnim vzrokom 
bolečine v prsnem košu omogoča zmanjšanje 
zbolevnosti in smrtnosti zaradi srčno-žilnih bolezni 
(1). 
Bolnik si lahko pomaga pri bolečini v prsnem košu 
samo, če mu je poznan vzrok bolečine. To je 
pogostokrat za laika nemogoče, zato je vselej 
priporočljiv obisk pri izbranem zdravniku. Bolnik 
mora vedno in takoj k zdravniku, ko ima napad 
bolečine v prsnem košu, ki mu jemlje sapo in 
onemogoča normalno telesno dejavnost. V takšnih 
primerih je najboljše poklicati nujno medicinsko 
pomoč. V manj hudih primerih ga lahko k 
zdravniku zapelje nekdo od svojcev (2). 
 

BOLEČINE V PRSIH 
 
BOLEČINA PRI STABILNI ANGINI 
PEKTORIS 
Bolečino sprožijo vse okoliščine, ki od bolnikovega 
srca zahtevajo večje delo: napor, stres, obilen 
obrok, mraz ali tahikardija (12). Bolečina navadno 
traja 5-15 minut . Locirana je za prsnico in se lahko 
širi tudi proti rokam (navadno na levo roko), hrbet, 
vrat ali spodnjo čeljust. Bolečina se pojavi v obliki 
stiskanja ali občutka teže na prsnem košu. Dihanje 
in sprememba položaja ne vplivata na njeno moč 
(13). Popusti v mirovanju ali v eni do petih minutah 
po nitroglicerinski lingveti ali pršilu (14). 
 
Bolečina pri ishemiji miokarda Ta bolečina je 
najpogosteje znak akutnega koronarnega sindroma 
(AKS), kamor spadajo STEMI (miokardni infarkt z 
elevacijo ST- veznice), NSTEMI (miokardni infarkt 
brez elevacije ST veznice) in nestabilna angina 
pektoris. Glavna značilnost miokardne ishemije je 
običajno bolečina v prsih, ki traja dlje kot 20 minut 
(13). Nastopi v mirovanju ali ob najmanjšem 
telesnem naporu. Lokalizirana je za prsnico in se 
lahko širi tudi proti rokam (navadno na levo roko), 
hrbet, vrat ali spodnjo čeljust. Bolečina je po 
značaju pekoča, tiščoča ali stiskajoča. Po 
nitroglicerinu bolečina bistveno ne popušča (14). 
Dihanje ali sprememba položaja telesa ne vplivata 
na njeno moč, bolečina ostaja stalna in enakomerno 
intenzivna. Simptomi (bolečina, ki izvira iz 
zgornjega trebuha, slabost) so lahko podobni 
simptomom akutnega abdomna. Slabost in bruhanje 
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sta včasih glavna simptoma, predvsem pri ishemiji 
spodnje ali zadnje stene srca(13).  
 
MIŠIČNO-KOSTNA BOLEČINA 
Bolečina je izzvana s palpacijo prizadetih 
hrustančnih segmentov in se lahko prenese na prsno 
steno. Običajno je opisana kot ostra ali tiščoča. 
Bolečina se poveča pri gibanju gornjega dela telesa, 
globokem dihanju, kašljanju in fizičnih 
obremenitvah. najpogosteje so prizadeti 
kostohondralni stiki drugega do petega rebra. 
Bolečina je najpogosteje enostranska (8). 
 
ŽILNA BOLEČINA 
Za disekcijo aorte je značilen nenaden pojav hude, 
ostre ali trgajoče bolečine, ki pogosto seva v predel 
med lopaticama ali lumbalnega dela hrbtenice (križ) 
(3). Bolečina je stalna, lahko se s časom seli po 
poteku aorte navzdol. Bolnik je močno prizadet. 
Bolečina po nitroglicerinu ne popusti in traja dlje 
od bolečine pri angini pektoris (14). 
Aortne anevrizme ponavadi rastejo počasi in med 
tem ne povzročajo nobenih težav. Nekatere 
anevrizme pa rastejo hitreje in začnejo, ko so dovolj 
velike, pritiskati na strukture v trebuhu ali prsnem 
košu. To bolnik občuti kot utripajočo maso v 
okolici popka, blago bolečino v trebuhu ali prsnem 
košu, lahko pa tudi kot bolečino v hrbtu, prebavne 
motnje in mravljince v spodnjih udih (15).  
Značilnosti pljučne embolije ob padajoči pogostosti 
so: dispneja, tahipneja (nad 20/min), plevritične 
bolečine, strah , tahikardija, kašelj in hemoptize. 
Klasični trias: dispneja, hemoptize in bolečina v 
prsnem košu se pojavi le pri 15-20% bolnikov. 
Včasih bolniki ob nastanku masivne pljučne 
embolije kolabirajo. Vedno moramo pomisliti na 
pljučno embolijo v primeru, da ima bolnik globoko 
vensko trombozo in katerikoli znak pljučne 
embolije. Pljučna embolija je malo verjetna pri 
odsotnosti prvih treh pogostih simptomov: dispneja, 
tahipneja in plevritične bolečine.Za pravilno 
postavitev diagnoze je pomembna anamneza in 
klinična slika, če gre za obsežno pljučno embolijo 
je lahko zmanjšana vrednost pO2, lahko pa je ta 
vrednost tudi normalna. Prav tako z normalno 
rentgensko sliko pljuč pljučne embolije ne moremo 
izključiti! Za diagnostiko je pomembna 
ehokardiografija, perfuzijski scintigram pljuč, zlati 
standard pa je spiralni CT prsnega koša.. Bolečine v 
prsih lahko simulirajo miokardni infarkt, 
perikarditis, pnevmotoraks in plevropnevmonijo. 
Bolečina je lahko tudi blaga ali odsotna (16). 
 

BOLEČINA SEROZNIH MEMBRAN 
Tako kot ishemija srčne mišice lahko tudi 
perikarditis povzroči bolečino za prsnico ali v 
prekordiju s širjenjem v vrat, hrbet, levo ramo ali 
levo roko. Perikarditična bolečina se od ishemične 
razlikuje po tem, da je ostra in se ojača v ležečem 
položaju, ob kašlju, globokem vdihu, požiranju, 
olajša pa jo sedenje ali nagib naprej. Med 
kliničnimi znaki je za perikarditis najbolj značilno 
perikardialno trenje (14).  
Glavna simptoma pri pnevmotoraksu sta bolečina v 
prsnem košu in dispneja. Začetek je hiter in 
simptomi se slabšajo z dihanjem in telesnim 
naporom. Bolečina se širi proti ipsilateralni rami 
(14). 
 
BOLEZNI DIHAL 
Bolečina pri vnetjih dihal se lahko pojavlja v prsih, 
vendar ni vezana na obremenitve ali razburjenje in 
ne popušča po nitroglicerinu. Spremljajo jo drugi 
znaki vnetja dihal kot so kašelj, gnojno 
izkašljevanje, povišana temperatura. Plevralna 
bolečina se pojavlja ponavadi bolj na straneh 
prsnega koša in je značilno vezana na dihanje, s 
čimer se bistveno razlikuje od angine pektoris. 
Bolečina pri masivni pljučni emboliji je podobna 
srčnemu infarktu, medtem ko je pri pljučnem 
infarktu podobna plevralni bolečini (14). 
 
BOLEZNI PREBAVIL 
Do 50 % bolnikov z nekardialno bolečino v prsih 
ima nenormalno kislinsko izpostavljenost (9). Pri 
GERB je značilna ponavljajoča se bolečina, ki se 
širi od epigastrija do grla. Poveča se pri 
priklanjanju ali v ležečem položaju in popusti po 
antacidih, drugih spazmolitikih, pa tudi po 
nitroglicerinu (5,14).  
Pri gastritisih, želodčnih ali duodenalnih ulkusih, 
hiatusni kili je bolečina povezana z vnosom hrane 
in/ali s položajem telesa (predvsem leže) (3,14). 
Tudi tu lahko bolečina po nitroglicerinu nekoliko 
popusti. Zato mora diferencialno-diagnostična 
obravnava potekati v smeri izključitve angine 
pektoris oziroma potrditve diagnoze teh bolezni 
(14).  
 

DIAGNOSTIČNI POSTOPKI 
 
ANAMNEZA 
Natančna anamneza je prvi in najpomembnejši 
korak pri obravnavi bolnika s prsno bolečino. Z 
usmerjenimi vprašanji moramo natančno opredeliti 
bolečino (4): 
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- lokacija bolečine: kje boli, ali kam se širi, 
- časovni potek bolečine: kdaj se je bolečina 

začela in kako se spreminja, 
- narava bolečine: kakšna je kakovost 

bolečine (stiskajoča, trgajoča, zbadajoča 
…). 

- jakost bolečine: npr. na lestvici od 1 do 10, 
- vplivi na bolečino: kaj jo zmanjša 

(nitroglicerin?) oz. kaj jo poveča in 
- spremljajoči simptomi: dušenje, slabost, 

bruhanje, omotica, palpitacije … 
Izredno pomembna je tudi natančna osebna 
anamneza, ki vključuje podatke o dejavnikih 
tveganja (kajenje, zvišani krvni tlak, holesterol, 
povišan krvni sladkor, sladkorna bolezen …) ter 
družinska anamneza (17). 
 
KLINIČNI PREGLED 
Zdravnik opravi splošni klinični pregled s 
poudarkom na dihalnem in kardiovaskularnem 
organskem sistemu. Avskultira in perkutira prsni 
koš, opravi meritve krvnega tlaka in saturacije 
kisika v krvi, opazuje eventuelne znake srčnega 
popuščanja, prizadetosti perifernih žil, avskultira 
karotide, palpira periferne pulze obojestransko in 
izmeri telesno težo, višino ter izračuna indeks 
telesne mase (2,3,12,13). Normalen izvid klinične 
preiskave akutnega koronarnega sindroma ne 
izključuje (4).  
Prsni koš palpiramo z rahlimi pritiski na sprednjo, 
zadnjo in bočno torakalno steno in ugotavljamo 
morebitno lokalno občutljivost. Palpatorna 
občutljivost prsnega koša zmanjšuje verjetnost za 
akutni koronarni sindrom. Področja občutljivosti je 
najboljše lokalizirati z enim samim prstom. Pri 
sumu na kostno-mišično bolečino mora biti 
vključena tudi palpacija vratne hrbtenice, ključnice, 
ramen in prsne ter ledvene hrbtenice. Gibanje 
prsnega koša se lahko oceni z vajami globokega 
dihanja. Treba je upoštevati tudi učinek gibanja 
zgornjih udov na bolečino, saj bo gibanje roke na 
prizadeti strani praviloma povzročilo bolečino 
(4,8).  
Neenaki karotidni pulzi ali pulzi zgornjih okončin 
lahko kažejo na disekcijo aorte, vendar pa večina 
bolnikov z aortno disekcijo ne bo imela pulznega 
deficita (11). Zaradi aortne regurgitacije lahko 
slišimo šum. Krvni tlak je visok, predvsem pri 
disekciji distalnega dela (3,18). 
 
DIAGNOSTIČNE PREISKAVE 
Za diagnostične preiskave se odločamo na osnovi 
anamneze, kliničnega pregleda z meritvami in glede 

na zmožnosti ambulante. Pogostokrat so usmerjeni 
tudi na osnovi dejavnikov tveganja, kateri so nam 
znani na osnovi do tedaj pridobljenih podatkov s 
strani bolnika. Opravimo lahko naslednje preiskave 
(2,3,19): 

- elektrokardiogram, 
- ultrazvočna preiskava (anevrizma 

abdominalne aorte), 
- rentgentgenogram prsnih in trebušnih 

organov (lahko razkrije pnevmotoraks, 
razširjen aortni lok pri disekciji aorte), 

- laboratorijske preiskave (hemogram, 
vnetni parametri, encimi), ki lahko 
vključujejo plinsko analizo arterijske krvi, 

- specialistične preiskave (ultrazvok srca in 
aorte, koronarografija, ventilacijsko-
perfuzijska scintigrafija, obremenilno 
testiranje, holterska monitorizacija …). 

V predbolnišničnem okolju pljučno embolijo z 
izvidi izključujemo in ne potrjujemo, saj testi za 
ugotavljanje pljučne embolije niso dovolj specifični 
(20). Za izključitev venske tromboze in pljučne 
embolije se uporablja D-dimer, ki je primeren za 
uporabo v zdravstvenih domovih. Označuje 
fibrinolizo in je zaradi nespecifične narave 
uporaben samo kadar je negativen. Občutljivost 
testa je pri pljučni emboliji 97-99 %, vendar pri 
hospitaliziranih bolnikih občutljivost ni vedno tako 
dobra (16). Pri negativnem testu je verjetnost, da 
ima bolnik pljučno embolijo, samo okoli 0,4 % 
(21). D-dimer je lahko povišan pri vsaki vnetni 
bolezni (19). Majhen ali svež trombus ne sprošča 
izmerljivih vrednosti produktov razgradnje. To 
lahko včasih povzroči lažne negativne rezultate 
testa. Če je D-dimer pozitiven oziroma je klinična 
verjetnost pljučne embolije velika, je potrebna čim 
hitrejša napotitev v bolnišnico (16). Specialist 
opravi še druge diagnostične postopke (22). 
 
ELEKTROKARDIOGRAFIJA 
EKG je ključna preiskava v prvih štirih urah po 
začetku bolečine, vendar normalen EKG ne 
izključuje možnosti grozečega infarkta (23). 
Posnamemo ga po možnosti v 10 minutah po 
sprejemu bolnika v ambulanto. Vsak zdravstveni 
dom bi moral imeti na razpolago aparat za 
snemanje 12-kanalnega elektrokardiograma (4).  
Pri večini bolnikov z dvigom ST se bo razvil srčni 
infarkt z dvigom ST veznice (STEMI), ob odpustu 
pa bodo v EKG-ju prisotni zobci Q (akutni srčni 
infarkt z zobci Q). Pri bolnikih brez dviga ST 
veznice bomo največkrat ugotovili nestabilno 
angino pektoris, če pa porastejo kazalci nekroze 
srčne mišice, pa govorimo o srčnem infarktu brez 
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dviga ST (NSTEMI). Večina teh bolnikov po 
odpustu ne bo imela zobcev Q (akutni infarkt brez 
zobcev Q) (14). Kadar je zobec Q že prisoten, je 
koristnost trombolitične terapije vprašljiva (11). 
Pri perikarditisu se spremembe spojnice ST in 
valov T pokažejo v nekaj urah ali dnevih po 
začetku bolečine, pogosto pa so odsotne. Ob 
nastopu bolečine nastane konkavni dvig spojnice 
ST v vseh odvodih, razen aVR in V1. Ob srčnem 
infarktu ima dvig spojnice ST konveksno obliko. Po 
nekaj dneh se spojnica ST spusti v izolinijo, valovi 
T se najprej sploščijo in nato v večini odvodov 
postanejo negativni. Po več tednih ali celo mesecih 
se elektrokardiogram normalizira, razen pri 
bolnikih s kroničnim perikarditisom (14).  
 
LABORATORIJSKE PREISKAVE 
Akutni koronarni dogodek potrdimo z določitvijo 
serumskih kazalcev za nekrozo srčne mišice. To v 
ambulanti družinske medicine največkrat ni možno, 
zato mora zdravnik družinske medicine uporabljati 
načelo nizkega praga in bolnika z značilno klinično 
sliko napotiti v ustrezno ustanovo, čeprav v EKG 
posnetku tipičnih sprememb ni (4). 
Pri miokardnem infarktu so značilno povišani 
encimi razpada srčne mišice: troponin, kreatin 
fosfokinaza iz srca (CK-MB), aspartat 
aminotransferaza (AST) in mioglobin, ki se 
sproščajo iz okvarjenih celic srčne mišice (24). 
Kreatin-fosfokinaza poraste v 3 do 6 in doseže vrh 
v 12 do 24 urah, v 2 do 4 dneh pa se spet 
normalizira. Glavna indikatorja miokardne 
poškodbe sta troponin T in I, saj se izločata le iz 
srčne mišice. V krvi ju najdemo 3 do 6 ur po 
nastopu bolečine v prsih, vrh pa dosežeta v 24 urah. 
V krvi sta prisotna še 10 do 14 dni po infarktu. 
Aspartat-transaminaza poraste pozneje, v drugem 
dnevu po leziji in se normalizira v petem dnevu 
(12). Mioglobin se najhitreje odziva na miokardne 
poškodbe in je pozitiven od prve ure naprej. Ni 
specifičen indikator miokardne poškodbe (23).  
 

SPLOŠNA PRIPOROČILA ZA 
ZDRAVLJENJE NEKARDIOLOŠKE 
BOLEČINE PRSNEGA KOŠA V 
AMBULANTI DRUŽINSKE MEDICINE 
 
Med splošna priporočila za zdravljenje 
nekardiološke bolečine v prsnem košu v ambulanti 
družinske medicine sodijo (3): 

- razlaga najverjetnejše diagnoze,  
- zagotovitev, da težave niso nevarne, ne 

zanikanje ali omalovaževanje, 

- svetovanje specifičnega zdravljenja glede 
na vzrok nekardiološke bolečine prsnega 
koša (analgetiki, inhibitorji protonske 
črpalke, anksiolitiki v minimalnih dozah, 
antidepresivi), 

- svetovanje zdravega življenjskega sloga, 
spodbujanje telesne aktivnosti, 

- razjasnitev dvomov, 
- zagotovitev pisnih materialov o bolezni, ki 

pri bolniku lahko povzročajo 
nekaridološko bolečino prsnega koša, 

- vključitev svojcev v težjih primerih in 
- redne kontrole. 

 
SIMPTOMATSKO ZDRAVLJENJE 
Simptomatsko ambulantno zdravljenje prsne 
bolečine je lahko namenjeno v diagnostične 
namene. Pogostokrat se lahko zdravnik v 
pomanjkanju ali nedostopnosti diagnostičnih 
preiskav poslužuje nekaterih zdravil, ki mu olajšajo 
pot do končne diagnoze (2). Potrebno je pa tudi 
nameniti pozornost bolnikovim skrbem, da je 
njegova bolečina morebiti posledica srčne bolezni 
(25). 
 
NITROGLICERIN 
Sublingualni odmerek nitroglicerina lahko omili 
simptome prsne bolečine ali spazma požiralnika. 
Učinek je hipen, v nekaj minutah (2). Damo največ 
dva vpiha (v razmaku 5-10 minut). 
 
ANTACIDI IN ZAVIRALCI PROTONSKE 
ČRPALKE 
Antacidi in zaviralci protonske črpalke so nam 
pogostokrat v pomoč pri potrditvi vzroka bolečin, 
ki so najpogosteje povezane z refluksnim 
ezofagitisom in gastritisom (zdravilni poskus) (2). 
 
POMIRJEVALA, ANTIDEPRESIVI, 
ANKSIOLITIKI 
Pomirjevala pogostokrat predpišemo mlajšim 
bolnikom, katerih znaki kažejo na psihogeno 
komponento bolečine v prsih. Za predpisovanje 
zdravil v tovrstne diagnostične namene velja 
posebna previdnost in preudarnost, saj nam lahko 
dobljeni rezultat nemalokrat zakrije ogrožajoče 
zdravstveno stanje bolnika. Da se temu izognemo, 
je najbolje opraviti dodaten diagnostični poseg ali 
preiskavo, ki nam potrdi naša predvidevanja. Nikoli 
ne smemo pozabiti na opazovanje in kontrolo 
bolnika ter njegovega stanja, vse dokler nismo 
prepričani o pravem vzroku težav. Vseskozi pa 
moramo imeti v mislih, da ima lahko bolnik tudi 
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več različnih zdravstvenih težav ali bolezni, ki 
lahko v danem trenutku poslabšajo stanje bolnika 
ali pa nam zakrijejo in otežijo diagnostično pot 
(npr. sladkorni bolnik brez ali z milejšo bolečino pri 
akutnem miokardnem infarktu) (2). Pomirjevala je 
treba obvezno po 10-14 dneh postopoma ukiniti. 
Kadar sumimo na anksioznost ali depresijo, ob 
pomirjevalih predpišemo antidepresive. Začetni 
odmerek je najnižji priporočen, ki ga počasi 
dvigujemo do terapevtske doze. Učinek je viden 
šele čez 3-4 tedne jemanja. Če po 8. tednu ni 
učinka, se zdravilo zamenja. Splošno velja, da 
zdravljenje traja vsaj eno leto oziroma toliko dolgo, 
da bo najmanj 6 mesecev pred ukinitvijo brez 
simptomov (26). Ob hiperventilaciji, paničnem ali 
depresivnem bolniku, lahko bolečino omilijo 
anksiolitiki (3).  
 
ANALGETIKI 
V primeru, da gre za kostno-mišično bolečino v 
prsih, bodo paracetamol, nesteroidna protivnetna 
zdravila in drugi analgetiki učinkovito lajšali 
bolečino. Priporočeno je tudi zmanjševanje 
dejavnosti, ki povzročajo simptome, uporaba 
zaviralcev kašlja in fizikalna terapija (8). 
 

UKREPI PRI NUJNIH STANJIH V 
AMBULANTI DRUŽINSKE MEDICINE 
 
SUM NA MIOKARDNI INFARKT 
Bolnika je potrebno pomiriti, dati v ležeči položaj z 
dvignjenim vzglavjem in čim prej, že na samem 
kraju dogodka (v ambulanti) potrebno opraviti 12-
kanalni EKG. 
Ob sumu na AKS je potrebno bolnika monitorirati 
(merjenje pulza, pritiska saturacije), nastaviti 
intravenski (i.v.) kanal in bolniku dati MONA (27): 

- acetilsalicilna kislina 250-500 mg per os 
ali vensko 

- nitroglicerin tableta ali pršilo pod jezik (ne 
ob hipotenziji, to je RRsist. < 90mmHg, ali 
če je bolnik vzel Viagro) 

- morfij do 0,1 mg/kg telesne teže i.v. ob 
antiemetiku, razdeljeno v tri odmerke, če 
bolečina ne popusti po nitroglicerinu (ne 
ob hipotenziji, če je RRsist. < 90 mmHg), 

- vzdrževanje SaO2 (pulzna oksimetrija) 
med 94-98%, dodatek kisika po potrebi 

Pri bolniku s STEMI je potrebno čim prej poklicati 
v intervencijski kardiološki laboratorij, kjer izvajajo 
perkutano koronarno intervencijo (PCI). Bolniku s 
STEMI nato damo še Heparin bolus 100 IE/kg 
intravensko in inhibitor P2Y12 per os (Prasugrel 60 

mg ali Ticagrelor 180 mg ali Klopidogrel 600 mg, 
glede na telefonski dogovor z intervencijskim 
centrom oz. interventnim kardiologom).(27). Velja, 
da mora biti bolnik kar najhitreje prepeljan v 
bolnišnico, kjer izvajajo popolno in trajno 
rekanalizacijo nenadno nastale zapore srčne arterije 
s fibrinolitičnim zdravljenjem ali PTCA (perkutana 
transluminalna koronarna angioplastika) (27,28). 
Pomembno je, da se le-ta opravi do 6 ur po 
nastanku težav, saj je kasneje škoda na srcu že 
nepopravljiva (27). Časovne zamude lahko 
nastanejo zaradi samega bolnika, ki odlaša z 
iskanjem pomoči, zaradi prepočasne obravnave teh 
bolnikov na terenu ali transporta ter zamude v 
bolnišnični obravnavi. Zamude s strani bolnika so 
najdaljše in jih je možno skrajšati le z 
izobraževanjem bolnikov, njihovih svojcev ter 
celotnega prebivalstva in z ustrezno organizacijo 
zdravstvene službe, ki mora biti ustrezno 
usposobljena in opremljena za obravnavo bolnikov 
z akutnim koronarnim sindromom (28). 
 
RUPTURA ANEVRIZME IN DISEKCIJA 
AORTE 
Pri vsakem sumu na disekcijo ali rupturo anevrizme 
aorte je potreben hiter, a obziren transport v 
bolnišnico. Ustrezna bolnišnica je tista, ki lahko 
zagotovi operativno oskrbo rupture aorte. Redno 
merimo krvni tlak, saturacijo in monitoriramo 
EKG. Osnovni cilj oskrbe pred prihodom v 
bolnišnico je umiriti bolnika in čim bolj znižati 
krvni tlak ter frekvenco srca (optimalno med 60-70 
utripov/min). Optimalne so subnormalne vrednosti 
okrog 100/60 mmHg. Bolnika namestimo v ležeč 
položaj z rahlo dvignjenim zgornjim delom telesa, 
nastavimo venski kanal in tritriramo morfij do 
analgezije (29). Od terapije do prihoda v bolnišnico 
lahko damo še 10 mg nifedipina v žvečljivi obliki, 
infundiramo nitrata (ali nitroprusida) in damo beta 
blokator (intravensko ali per os) (18). 
 
PSIHOGENI VZROK BOLEČINE 
PRSNEGA KOŠA  
Vzroki za psihogeno bolečino v prsnem košu so 
lahko panična motnja, panični napad, tesnoba, hud 
stres, hiperventilacijski sindrom, utrujenost, 
generalizirana anksiozna motnja (1,19). 
Ni znano, zakaj panični napadi povzročajo bolečino 
v prsih, prav tako pa ni znano zakaj nastanejo sami 
panični napadi. Do paničnih napadov naj bi prišlo v 
izolaciji kot del panične motnje ali del anksiozne 
motnje. Panična motnja je prisotna pri več kot 30 % 
bolnikov z bolečino v prsnem košu in lahko 
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sovpada s koronarno srčno boleznijo (25). Bolečina, 
ki se pojavi je ostra in lokalizirana v točno določeni 
točki (19). 
Psihogenega vzroka bolečine prsnega koša se na 
primarnem nivoju lotimo sistemsko. Izrednega 
pomena so anamnestični podatki o bolečini in o 
drugih simptomih ter dejavnikih tveganja, ki bi 
lahko ogrožali bolnika. V primeru bolnikove 
ogroženosti ali suma na nevarnejšo kardiološko 
obolenje je potrebno bolnika na nadaljnjo 
diagnostiko in obravnavo napotiti k specialistom na 
sekundarnem nivoju (3). 
Kadar diagnosticiramo psihogeni vzrok, poskušamo 
bolniku suvereno in prepričljivo podati razlago za 
našo odločitev. Bolniku svetujemo kako naj blaži 
svoje simptome in mu svetujemo, da se ponovno 
vrne k normalnim življenjskim aktivnostim (3). 
Psihogeno bolečino zdravimo s kognitivno terapijo 
in farmakoterapijo (antidepresivi ali anksiolitki), ki 
traja več kot 6 mesecev (25). Bolniku ponudimo 
možnost, da povpraša o svojih dilemah in strahovih. 
Če zgornji postopki ne prinašajo uspeha, moramo 
razširiti področje iskanja nekardiogene bolečine 
prsnega koša in v nekaterih primerih vključimo tudi 
bolnikovo družino (3).  
V nekaterih primerih, kljub prepričanosti v 
psihogeni vzrok bolečine prsnega koša, te ne 
uspemo pozdraviti. Kadar bolniku še pred 
potrditvijo ali izključitvijo kardiogenega vzroka 
bolečine prsnega koša prisodimo diagnozo angine 
pektoris, ishemične bolezni srca ali podobnega, 
bolnik pa bo s tem seznanjen, obstaja velika 
verjetnost, da bo psihogeno povzročena bolečina 
prsnega koša vztrajala. Podobno lahko pričakujemo 
tudi ob takojšnem predpisu peroralnih nitratov za 
daljše obdobje, brez pojasnila bolniku o možni 
diferencialni diagnostiki bolečine prsnega koša. 
Iatrogeni vzroki vztrajanja psihogeno povzročene 
bolečine prsnega koša so še nezadostna razlaga 
ponavljajočih se in za bolnika mučnih simptomov, 
neprepričljive razlage o ostalih možnih vzrokih 
bolečine prsnega koša in diskrepanca med miritvijo 
bolnika, da bolečina ni kardiološkega izvora, in 
hkratno predpisovanje na primer peroralnih 
nitratov. Naša morebitna negotovost in 
pomanjkljiva komunikacija med sodelujočimi v 
zdravstveni oskrbi bolnika, ki lahko privede do 
kontradiktornih nasvetov, slabo vpliva na bolnikovo 
stanje (3).  
 
 
 
 

PREVENTIVNI VIDIK 
 
Pri preventivnem obnašanju ima osrednjo vlogo 
zdravnik družinske medicine. Primarna preventiva 
uporablja dva strateška pristopa. Prvi ukrepe 
usmerja v populacijo, s tem zmanjšuje povprečno 
tveganje za nastanek bolezni (populacijska 
strategija), drugi pa ukrepa pri posameznikih, ki so 
izpostavljeni visokemu tveganju (bolj ogroženi za 
nastanek bolezni). Cilji sekundarne preventive so 
zgodnje odkrivanje bolezni, zdravljenje in 
preprečevanje težjih posledic ter zmanjšanje 
prevalence bolezni. Terciarna preventiva je 
usmerjena v klinično manifestno bolezen, njen cilj 
pa je zmanjšati komplikacije bolezni, znižati 
stopnjo zmanjšane sposobnosti, invalidnosti ter 
težav, ki so posledica bolezni (31). 
Namen preventivnega pregleda (še) zdravih 
bolnikov je odkrivanje prisotnosti dejavnikov 
tveganja za nastanek bolezni srca in žilja: iskanje 
ogroženih in ukrepanje. Ogroženost ali tveganje za 
razvoj srčno-žilne bolezni določamo na temelju 
ugotavljanja dejavnikov tveganja pri še zdravih, 
intervencija pa pomeni odpravljanje ali zdravljenje 
dejavnikov tveganja. Ukrepanje ali intervencija je 
odvisno od stopnje ogroženosti za nastanek srčno-
žilne bolezni. Gre za odpravljanje prisotnih 
dejavnikov tveganja, tako z zdravili, še 
pomembneje pa le z zdravim načinom življenja. 
Ob intervenciji je zelo pomembna tudi motivacija 
ogroženih za spreminjanje življenjskega sloga in 
opuščanje nezdravih navad in razvad, pa tudi 
prilagajanje intenzivnost intervencije celotni 
ogroženosti posameznika (31). 
S preventivnim pregledom morebitne dejavnike 
tveganja identificiramo, ovrednotimo in izračunamo 
ogroženost pregledanega za razvoj srčno-žilne 
bolezni v naslednjih 10 letih po tablicah 
Evropskega kardiološkega združenja (31). 
Preventivni pregled sestavljajo (31): 

- družinska anamneza (zgodnja koronarna 
bolezen, možganska kap pred 55. oz. 65. 
letom, arterijska hipertenzija, sladkorna 
bolezen), 

- osebna anamneza (življenjski slog: 
kajenje, prehrana , uživanje alkohola, 
telesna dejavnost), 

- klinični pregled (telesna višina, teža, obseg 
pasu in bokov, krvni tlak, srce in pljuča, 
periferni pulzi), 

- laboratorij (krvni sladkor in skupni 
holesterol na tešče), 

- ocena ogroženosti.  
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Za oceno ogroženosti posameznika za razvoj 
bolezni srca in ožilja si pomagamo s tabelami 
koronarne ogroženosti, ki upoštevajo spol, starost, 
kajenje, krvni tlak, koncentracijo holesterola v krvi 
in koncentracijo krvnega sladkorja (28). 
Pri vseh bolnikih katerih srčno-žilno tveganje 
presega 20 %, preventivnemu pregledu sledi 
ukrepanje (intervencija). Prvi ukrep je vselej 
svetovanje, zdravstvena vzgoja, torej 
nemedikamentozni ukrepi, ki poudarjajo zdrav 
način življenja. V Sloveniji smo se odločili za 
zdravstveno vzgojo v malih skupinah, tako 
imenovanim učnih delavnicah. Teme, ki jih tako 
obravnavajo so: opuščanje kajenja, prekomerna 
telesna teža, zmanjševanje tveganja in škodljivega 
pitja alkohola, telesna nedejavnost, zvišani krvni 
tlak, motena presnova maščob v krvi in motena 
presnova krvnega sladkorja (31).  
Po zdravljenju z zdravili posegamo v primarni 
preventivi le, kadar dejavnikov tveganja z zdravim 
načinom življenja ne moremo obrzdati (31). 
 

ZDRAVSTVENO PROSVETLJEVANJE 
 
V zadnjem obdobju se je pojavnost ishemične 
bolezni srca zmanjšala. Lahko rečemo, da je takšno 
izboljšanje deloma zasluga delovanja Društva za 
zdravje srca in ožilja Slovenije. Društvo je bilo 
ustanovljeno pred 15 leti. Začeli so izdajati revijo z 
naslovom Za srce, napisali in izdali so več zgibank 
in knjig, organizirali razstave, predavanja po raznih 
krajih ter nastope po radiu in televiziji. Ustanovili 
so posvetovalnice, kjer z izvajanji meritev vrednosti 
krvnega tlaka, količine maščob in sladkorja v krvi 
odkrivajo ogrožene za pojav bolezni srca. Ljudje 
imajo možnost posvetovanja s kardiologom preko 
telefonske posvetovalnice, med mlajšimi pa je 
priljubljena spletna ordinacija. Društvo za zdravje 
srca in ožilja omogoča vpis v tečaj temeljnih 
postopkov oživljanja za odrasle, mlade starše in v 
tečaj oživljanja z defibrilatorjem (32).  
 

SKLEP 
 
Bolečina v prsnem košu je eno izmed pogostejših 
stanj, zaradi katerega bo bolnik obiskal ambulanto 
zdravnika družinske medicine. Mnoge bolezni se 
lahko kažejo z izredno podobnimi simptomi, zato 
velikokrat bolečina v prsih predstavlja pravi 
diagnostični izziv. Mnoge izmed obravnavanih 
diagnoz, med njimi na srečo tudi najnevarnejše, so 
v ambulanti družinske medicine zelo redke. 
Najpogostejši vzroki bolečine v prsih v ambulanti 

so kostno-mišična bolečina, bolezni prebavil, 
stabilna koronarna bolezen, psihogene bolezni in 
pljučne bolezni. Zdravnik družinske medicine mora 
znati prepoznati pravi vzrok bolečine in bolniku 
tudi ustrezno pomagati. Čeprav so nujna stanja 
redka, pa mora vedno diferencialno-diagnostično 
pravočasno pomisliti tudi nanje, nuditi ustrezno 
predbolnišnično oskrbo in ga čim prej napotiti v 
bolnišnico. Poudariti pa je treba, da je zdravnik 
družinske medicine v diagnostiki velikokrat zelo 
omejen in se mora pogosto zadovoljiti le z 
anamnezo, klinično sliko in s svojim znanjem. 
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VENSKA TROMBOZA SPODNJIH UDOV 
 

Anja Trajber, Katja Tertinek 
 
 
 

POVZETEK 
 
Globoka venska tromboza (GVT) spodnjih udov je pogost problem, zaradi katerega bolniki obiščejo zdravnika 
družinske medicine. Pomembno je pravočasno prepoznavanje bolezni, saj se le tako lahko izognemo najhujšemu 
zapletu, pljučni emboliji, ki je pogosto tudi smrtna. GVT se lahko kaže s specifičnimi simptomi, kot so edemi 
prizadete okončine, bolečina na dotik, topla okončina ali pozitiven Homanov znak, pogosto (v približno polovici 
primerov) pa je tudi asimptomatska. Dejavniki tveganja za GVT so lahko prirojeni ali pridobljeni. Po postavitvi 
diagnoze se lahko zdravljenje GVT uspešno vodi v ambulanti družinske medicine. 
 

ABSTRACT 
 
Deep vein thrombosis (DVT) of lower extremities is a frequent problem and a reason for patients to visit their 
family doctor. If we detect it early enough, we can prevent the most serious complication of the disease, called 
pulmonary embolism, which can be fatal and can cause death. Patients with DVT can have specific symptoms 
such as swollen, painful or warm extremity and positive Homan's sign. However, about half of people with DVT 
have no symptoms at all. Factors that increase the risk of getting DVT can be divided into 2 groups: inborn 
factors and factors obtained later in life. After diagnosing DVT the patient can be successfully treated in a family 
medicine clinic. 
 

UVOD 
 
V sodobnem času se v ambulanto družinske 
medicine zateče vse več bolnikov s simptomi in 
znaki, pri katerih moramo v okviru diferencialne 
diagnoze pomisliti na globoko vensko trombozo 
(GVT). Venska tromboza (VT) je pogosta bolezen z 
ocenjenim pojavljanjem 1-2 na 1000 oseb letno. V 
slovenskem merilu to pomeni, da vsako leto zboli 
za VT približno 3000 ljudi (1,2). Govorimo o 
bolezni, pri kateri se formira krvni strdek v 
venskem žilju (navadno v spodnjih okončinah), ki 
povzroči delno ali popolno zaporo krvne cirkulacije 
(3). Le v manjšem deležu (1-4 %) se GVT pojavlja 
na zgornjih udih (4). V večini primerov pa se pojavi 
GVT na spodnjih okončinah, zato bodo v 
nadaljevanju predstavljene značilnosti le-te. Sam po 
sebi strdek v globokih venah ne predstavlja posebne 
nevarnosti, v akutnem obdobju pa ogroža bolnike s 
pljučno embolijo (PE), ki je v 1-2 % smrtna (5,6). 
Iz tega razloga je zelo pomembno zgodnje 
odkrivanje te bolezni, kar pa ni vedno tako zelo 
enostavno, saj je GVT v polovici primerov lahko 
asimptomatska in jo ugotovimo šele v obliki PE 
(7,8). Vzroke za nastanek VT delimo na prirojene 
(stalno prisotne) in pridobljene (prehodno prisotne) 
(9). V ambulanti družinske medicine je torej 

pomembno vzeti dobro anamnezo in opraviti 
kvaliteten klinični pregled bolnika, ki nas nato s 
pomočjo prvih diagnostičnih postopkov 
(Dopplerjev ultrazvok in merjenje koncentracije D-
dimera v plazmi) že lahko usmeri v smer 
razmišljanja o pravi postavitvi diagnoze. 
 

OPREDELITEV IN EPIDEMIOLOGIJA 
TROMBOZE V SPODNJIH UDIH 
 
Tromboza ven spodnjih udov se pojavi, ko nastali 
strdek povzroči delno ali popolno zaporo žile. V 
osnovi ločimo povrhnjo in globoko vensko 
trombozo. Povrhnja (površinski tromboflebitis) je 
posledica vnetnih sprememb na žilni steni, ki 
nastanejo v bližini strdka in se najpogosteje pojavi 
pri dajanju različnih zdravil v podkožne vene na 
zgornjih udih. Na spodnjih udih se le redko pojavi. 
Prepoznamo ga po zadebeljeni, boleči in prizadeti 
veni, ki je obkrožena s pordelo in vneto kožo (2). 
Pri globoki venski trombozi strdki najpogosteje 
nastanejo v globokih venah spodnjih udov (v. 
femoralis in v. poplitea – proksimalno ter v. safena 
– distalno) (1,7). Le v manjšem deležu (okoli 1-4 
%) pa se GVT lahko pojavi na zgornjih udih (4). 
Nastopa v vseh življenjskih obdobjih, najpogosteje 
pa se pojavi v starosti. Letna prevalenca venske 
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tromboze je okoli 1-2 na 1000 prebivalcev – kar pri 
nas pomeni 3000 bolnikov na leto (1,2). Raziskave 
v Ameriki so pokazale, da se incidenca GVT in 
njenega najpogostejšega zapleta – PE giblje med 
200 000 in 600 000 primerov ter povzroči 60 000 
do 200 000 smrti (3). Zanimiv je tudi podatek, da 
približno 67 % vseh dogodkov, poveznih z GVT in 
PE, nastane zaradi bivanja v bolnišnici (1). 
 
VZROKI NASTANKA GLOBOKE 
VENSKE TROMBOZE 
Za nastanek tromba so potrebni 3 dejavniki, ki jih s 
skupnim imenom označimo kot Virchoffow trias 
(1,10): 

- motnje koagulacije (zaradi porušenega 
ravnotežja med aktivatorji in zaviralci 
strjevanja krvi pride do motenj v strjevanju 
le-te), 

- poškodba endotelija žile, 
- obstrukcija pretoka krvi (moten oz. 

upočasnjen tok krvi). 
GVT je bolezen, ki lahko prizadene vsakogar. Še 
posebej pa so ogroženi ljudje, ki imajo več kot 1 
dejavnik tveganja za to bolezen. Pomembno je 
dejstvo, da se vpliv posameznih dejavnikov 
tveganja pogosto ne le sešteva, ampak pomnoži 
(1,7). Dejavnike tveganja za GVT delimo na 
pridobljene in prirojene. 
Med pridobljene dejavnike tveganja za razvoj GVT 
prištevamo (1,2,7,8): 

- operacije (predvsem ortopedske, 
nevrokirurške ter večje operacije na 
medenici in v trebuhu) – povzročijo 
poškodbe endotelija, 

- hude poškodbe (zaradi večjih zlomov; 
poškodbe mišic) − povzročijo poškodbe 
endotelija, 

- dolgotrajna nepomičnost in imobilizacija, 
omejeno gibanje (več kot 3 dni) – 
povzroča upočasnjen tok krvi, 

- paraliza, 
- daljše potovanje z avtomobilom oz. 

letalom (več kot 4 ure) – povzroča 
upočasnjen tok krvi, 

- kronične bolezni (srčno-žilne bolezni: 
akutni miokardni infarkt, srčno 
popuščanje, visok krvni pritisk, 
možganska kap; pljučne bolezni: 
respiratorna insuficienca; rak, kronične 
vnetne črevesne bolezni: ulcerativni kolitis 
in Chronova bolezen), 

- druga internistična obolenja 
(antifosfolipidni sindrom, nefrotski 

sindrom, sepsa, policitemija, esencialna 
trombocitemija), 

- povečana količina estrogena (uporaba 
peroralne kontracepcije, nadomestno 
hormonsko zdravljenje v menopavzi, 
nosečnost in poporodno obdobje – do 6 
tedna po porodu), 

- starost (starejši so bolj izpostavljeni), 
- nezdrav način življenja (kajenje, debelost), 
- centralni venski kateter (pogosto v roki). 

Med prirojene dejavnike tveganja pa spada 
trombofilija – zvečano nagnjenje za nastanek VT 
kot posledice prirojenih motenj v koagulacijskem 
sistemu (2). Dinamično ravnovesje med nastankom 
in razgradnjo fibrina je nagnjeno v smer nastajanja 
fibrina (aktivacija koagulacije), zato so bolniki 
izpostavljeni večjemu tveganju za trombozo (9). Z 
dosedanjimi znanimi oblikami trombofilij lahko 
pojasnimo 30 % vseh VT. Nanje moramo pomisliti 
v primerih, če se VT pojavi pred 40. letom, če se 
ponovi, če imamo bližnjega sorodnika s 
podedovano nagnjenostjo k trombozi ali če se 
razvije na neobičajnih mestih (tromboza v. portae, 
tromboza jetrnih, mezenterialnih, cerebralnih ven 
ter venskih sinusov) (1,8). 
Vrste trombofilij, ki vplivajo na nastanek GVT  
Razvrščene glede na pogostost (1,2,8,9): 

- defekt koagulacijskega faktorja V- Leiden 
(povzroča neodzivnost na aktivirani 
protein C – nAPC), 

- pomanjkanje proteina C,  
- pomanjkanje antitrombina III,  
- pomanjkanje proteina S, 
- motnje fibrinolize, 
- mutacija protrombina (protrombin 

G20210A), 
- fibrinogenopenija, 
- prisotnost antifosfolipidnih protiteles – 

lupusni antikoagulans, 
- hiperhomocisteinemija. 

Prve štiri mutacije so v večini primerov 
podedovane, medtem ko lupusni antikoagulans ni 
podedovana nagnjenost do tromboze. Odpornost na 
protein C (mutacija faktorja V) je 5-10-krat 
pogostejša kot mutacije vseh ostalih genov skupaj 
in je odkrita pri 20 % bolnikov z VT, vendar samo 
pri 4 % prebivalstva. Pomanjkanje proteina C, 
antitrombina III in proteina S predstavlja 10 % 
vzrokov za pojav nagnjenosti k trombozi (8). 
Razlike v pogostosti mutacije v protrombinu in 
faktorju V (nAPC) lahko pripišemo geografski 
razporeditvi mutacij (nAPC pogostejša na severu 
Evrope; mutacija G20210A pa je pogostejša med 
prebivalci južne Evrope in v Sloveniji še ni znana) 
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in izboru bolnikov (pogostost mutacij je bistveno 
višja pri mladih ženskah, ki so prebolele VT med 
nosečnostjo in v puerperiju kot pri zaporednih 
neizbranih bolnikih z VT (9,11,12,13). 
Za nastanek VT pogosto ne zadošča le ena 
mutacija, pač pa se ji mora po stopničastem modelu 
tveganja, ki ga je predlagal Rosendaal, pridružiti še 
en ali več dejavnikov tveganja (imobilizacija, 
oralna kontracepcija, malignom), da dosežemo prag 
pri katerem nastane VT (14). Tako so osebe z eno 
samo mutacijo pogosto asimptomatske. Po 
omenjenem modelu se v primeru dveh mutacij ali 
sočasnega pojavljanja ene mutacije in pridobljenega 
dejavnika (npr. operacija) tveganje znatno poveča, 
ker smo že od začetka na višji in VT bližji 
stopnički. Zato je pri bolnikih z VT pomembna 
genetska analiza, saj lahko na podlagi le-te bolnike 
v primeru, kadar so zavestno izpostavljeni kateremu 
od dejavnikov tveganja (operacija, nosečnost), 
zaščitimo z antikoagulacijskimi zdravili in tako 
preprečimo nastanek VT (9). 
 

OBRAVNAVA BOLNIKA Z GVT V 
DRUŽINSKI MEDICINI 
 
Sama obravnava bolnika se začne že ob njegovem 
vstopu v ambulanto družinske medicine. Z dobrim 
opazovanjem lahko vidimo, da ima bolnik težave s 
hojo in bolečine v nogah. V anamnezi navaja bolnik 
subjektivne težave, ki imajo lahko širok razpon: 
nekateri bolniki tožijo zaradi občutka rahle 
napetosti v udu, medtem ko drugi občutijo zelo 
hude tope bolečine v udu, ki se stopnjujejo pri hoji. 
Tudi klinična slika VT ima širok razpon (1,2). 
Najprej bomo pomislili na globoko vensko 
trombozo v primeru, ko pri kliničnem pregledu 
ugotovimo edem celotne noge ali meč. Bolnik nam 
lahko navaja tudi občutljivost okončine in bolečino 
med počitkom. Sočasna bolečina, občutljivost in 
edem so zanesljiv znak za GVT (59 %). Vsak 
posamičen znak tromboze se označuje samo v 11-
22 % primerov. Stanje je pogosto popolnoma brez 
simptomov (skoraj polovica), predvsem pri delni 
zapori vene ter pri bolnikih v postelji, pri katerih je 
lahko prvi simptom pljučna embolija. Pri bolnikih z 
zlomljenim kolkom se tromboza pogosto pojavi 
samo na stegneničnem in medeničnem delu. Skoraj 
polovica primerov proksimalne GVT je povezanih s 
pljučno embolijo s prisotnimi ali odsotnimi 
simptomi (7,8). 
 
 
 

POSTAVITEV KLINIČNE DIAGNOZE 
 
Diagnozo globoke venske tromboze lahko pogosto 
postavimo že na primarni ravni zdravstvene oskrbe. 
Natančen pogovor in klinični pregled sta temelja za 
hitro odkrivanje (16). Bolniku vzamemo dobro 
anamnezo, predvsem nas zanimajo podatki o GVT 
v preteklosti in morebitnimi zapleti ter o prisotnosti 
te bolezni v ožjem družinskem krogu. Zanima nas 
tudi podatek o imobilizaciji, o prisotnosti kroničnih 
bolezni, o večjem kirurškem posegu, o jemanju 
kontraceptivov ipd. Klinično torej lahko ugotovimo 
edem na gležnju in spodnjem delu noge ali celo 
edem celotne noge v primeru tromboze iliakalne 
vene (strdek se najpogosteje pojavi le v enem udu) 
(3,8). Oteklina pri distalni trombozi sega od stopala 
na meča, pri proksimalni pa se širi tudi na stegno in 
vse do dimelj (2). Meča so globoko občutljiva ob 
palpaciji nad ustrezno veno, pozitiven je tudi 
Homanov znak (koleno je v fleksornem položaju in 
ob dorzifleksiji stopala bolnik začuti močno 
bolečino v mečih). Znak ni vedno pozitiven, 
predvsem ne v primeru, če bolnik leži v postelji. 
Koža je topla v primerjavi z drugo nogo, izrazite so 
povrhnje kolateralne vene, ki lahko dajejo tudi 
cianotičen videz, občutljivo pa je tudi mišičje ob 
gnetenju nad prizadeto veno. Pomembna preiskava 
je tudi ugotavljanje povišane vrednosti D-dimera v 
krvi, ki služi predvsem izključevanju GVT. Ne 
more pa biti samostojna preiskava. V primeru, da 
imamo v ambulanti na voljo še ultrazvok, naredimo 
bolniku še Dopplerski ultrazvočni pregled, ki nam 
pomaga pri postavljanju diagnoze. Ultrazvočni 
pregled je najboljša neinvazivna diagnostična 
metoda za potrditev proksimalne GVT in nekoliko 
manj pa pri potrditvi distalne GVT. Pri tem je lahko 
upočasnjen ali šibkejši obtok v poplitealni veni ob 
pritisku na meča, ob sprostitvi pritiska pa se 
upočasni obtok v zadajšnji tibialni veni. Pri 
trombozi iliakalne vene je med poslušanjem v 
dimljah mogoče zaznati šibkejši zvok obtoka iz 
femoralne vene. Nekoliko manj se uporabljajo 
kontrastno slikanje žil (venografija) in slikovne 
metode, kot so računalniška tomografija (CT) in 
magnetna resonanca (MR) (8,15,16). 
 

SMERNICE ZA OSKRBO, ČE SUMIMO 
NA GLOBOKO VENSKO TROMBOZO 
IN VODENJE BOLNIKA 
 
Verjetnost venske tromboze je mogoče oceniti s 
pomočjo seznama znakov in stanj, ki so navedeni v 
spodnjem seznamu. Vsaka ugotovitev ali stanje se 
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ovrednoti z eno točko. Če je iz drugih vzrokov 
verjetnejša diagnoza drugih bolezni, od vsote 
odštejemo dve točki (8). 

- Aktivno zdravljen ali metastaziran rak. 
- Paraliza ali nedavna imobilizacija noge. 
- Več kot tridnevno ležanje v postelji. 
- Večji kirurški poseg v roku enega meseca. 
- Lokalna občutljivost meč oz. globoke vene 

okoli debla ob stegnu pogosto predstavlja 
razlog za napotitev, vendar ima prisotnost 
samo enega znaka nizko napovedno 
vrednost za prognozo GVT. 

- Več kot 3-centimetrska razlika v obsegu 
meč. 

- Močna družinska nagnjenost (vsaj dva 
najbližja sorodnika z anamnezo venske 
tromboze). 

- Čeprav pri raziskavah za ocenjevanje 
tveganja nista bili upoštevani peroralna 
uporaba kontracepcijskih sredstev in 
osebna anamneza GVT v preteklosti, se 
lahko obema pripiše po eno točko. 

V ambulanti se za izključitev GVT uporabi še test 
plazme z D-dimerom (če ga ambulanta premore). 
Test je zelo občutljiv, vendar ne tako specifičen, 
zato pozitivni rezultat vedno ne označuje pojava 
tromboze. Pri tem lahko dobimo naslednje 
ugotovitve (8,17): 

- Če je test z D-dimerom pri bolniku z 
nizkim tveganjem negativen (0 točk 
tveganja), nadaljnje preiskave niso 
potrebne. V klinični praksi negativen test 
zadostuje za izključitev GVT pri bolnikih, 
ki za občutljivost meč ali stegna pri 
palpaciji prejmejo samo eno točko. 

- Če sta rezultat prvega ultrazvoka in test z 
D-dimerom plazme pri bolniku z visokim 
tveganjem normalna, ponovni ultrazvok ni 
potreben. 

- Koncentracija D-dimera je lahko povečana 
tudi pri drugih obolenjih ali stanjih, in 
sicer pri diseminirani intravaskularni 
koagulaciji, po nedavni operaciji, travmi in 
infekciji. Prav tako so lahko povišane 
vrednosti izmerjene tudi pri jetrnih in 
srčnih obolenjih, eklampsiji, nekaterih 
vrstah raka ter med nosečnostjo. 

Začetno zdravljenje z nizkomolekularnim 
heparinom je mogoče začeti že na podlagi suma. 
Odlašanje s slikanjem ne predstavlja dodatnega 
tveganja. V zgodnji fazi preiskav se uporablja tudi 
kompresijski ultrazvok (UZ), ki je občutljiv v 90 % 
pri proksimalni trombozi in nekoliko manj (50 %) 
pri distalni trombozi. Ta preiskava zamenjuje 

venografijo, ki je uporabljena pri diagnozi 
ponavljajoče se GVT. Nenormalen rezultat UZ je 
znak, da je potrebno zdravljenje. Normalen rezultat 
pri bolniku z nizkim tveganjem (0 točk) izključuje 
VT. Normalen rezultat s pozitivnim D-dimerom pri 
bolniku z zmernim tveganjem (1-2 točki) zahteva 
ponoven UZ v roku enega tedna, pri bolniku z 
visokim tveganjem (vsaj 3 točke) pa je venografijo 
potrebno nemudoma opraviti (bolnika pošljemo v 
bolnišnico) (8). 
Bolnika je potrebno poučiti o njegovem stanju in 
poteku bolezni. Vedeti namreč mora, da 
nezdravljena GVT lahko pripelje do pljučne 
embolije, ki je v 10 % smrtna. Bolnika tudi 
pomirimo in mu povemo, da ob pravilnem 
zdravljenju trenutne težave postopoma minejo in ne 
vplivajo na kakovost njegovega življenja (16).  
V primeru, da v ambulanti ne moremo postaviti 
diagnoze GVT (bodisi zaradi nespecifičnih znakov 
ali zaradi pomanjkanja opreme – UZ), napotimo 
bolnika v bolnišnico, kjer opravijo natančnejšo 
diagnozo. Pravilen transport bolnika je leže. Ta 
položaj in mirovanje bolnika sta bistvenega pomena 
pri transportu bolnika v bolnišnico, saj z njima 
zmanjšamo možnost za morebitne akutne zaplete 
bolezni (PE) (18). Prav tako se tudi zdravljenje in 
spremljanje bolezni pogosto izvaja v bolnišnici, 
razen v primerih brez neposrednih tveganj, pri 
čemer se lahko bolnik zdravi doma pod nadzorom 
zdravnika družinske medicine (16). Pomembno 
vlogo pa imajo tudi genska testiranja v primeru 
prirojenih vzrokov za GVT. 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
V okviru diferencialne diagnoze pa se ne smemo 
ozko osredotočiti le na GVT. Možni alternativni 
diagnoze pri sumu na globoko vensko trombozo, 
kjer se lahko pojavijo unilateralni edemi, sta 
rupturirana Bakerjeva cista in globoka venska 
insuficienca. V redkih primerih pa se v okviru GVT 
lahko pojavijo tudi bilateralni edemi nog, vendar 
moramo pri teh najprej izključiti kardialno 
insuficienco (srčno popuščanje) in zdravljenje s 
kalcijevimi antagonisti. Pri starejših posameznikih, 
ki pogosto sedijo z upognjenimi koleni, je potrebno 
pomisliti na ortostatski edem. Slednjega hitro 
izključimo ob ugotovitvi odsotnosti kardialne in 
venske insuficience. Ostale možne bolezni, s 
katerimi lahko zamenjamo GVT so še celulitis, 
vnetje Ahilove tetive, hematom, postflebitični 
sindrom, artritis, krčne žile, poškodba mehkih tkiv, 
nevrogena bolečina, vnetje podkožja, povrhnji 
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tromboflebitis, kronična venska insuficienca, 
hematom v mišičju, limfedem, zdravila ter venske 
kompresije zaradi tumorja na boku ali okoli trebuha 
(1,8).  
 

ZAPLETI 
 
Nezdravljena proksimalna VT je smrtno nevarna 
bolezen, saj je kar v polovici primerov zaplete s PE, 
ki se pri do 10 % bolnikov konča s smrtjo (4). PE je 
najpogostejši zaplet VT in do nje pride, ko odtrgani 
delček venskega tromba pripotuje po venskem 
obtoku do desnega srca ter naprej v pljučno arterijo 
in njene veje, kjer povzroči zaporo ali embolizacijo. 
Najpogosteje PE povzročijo strdki iz medeničnih in 
globokih stegenskih ven, redkeje pa trombi iz ven 
goleni in gornjih okončin, zato je pomembno, da pri 
vseh bolnikih z GVT iščemo in pomislimo na PE in 
obratno (1). 
Kasni zaplet GVT je tudi postrombotični ali 
potrombotični sindrom, ki se kaže z bolečino, 
oteklino, hiperpigmentacijo kože ter kožnimi 
ulceracijami in lahko pripelje bolnika do 
invalidnosti. Pojavi se pri 2/3 bolnikov z GVT in je 
pogostejši pri bolnikih, ki so v akutnem obdobju 
bolezni neustrezno zdravljeni. Najpogosteje pride 
do tega zapleta 6-12 mescev po akutni GVT (1,2,7). 
Za nekatere bolnike pa GVT postane kronična 
bolezen, saj ima okoli 30 % bolnikov s prebolelo 
GVT veliko tveganje za ponovitev epizode. 
Nekateri ljudje zmotno mislijo, da se GVT lahko 
zaplete s srčnim napadom ali kapjo. Slednje zaplete 
lahko povzroči le krvni strdek, ki se nahaja v arteriji 
(največkrat v srcu ali v možganih) (7). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Cilji zdravljenja VT so (2): 

- zaustavitev rasti tromba, 
- preprečitev zapletov – PE in 

potrombotičnega sindroma, 
- preprečitev ponovitve VT. 

Farmakološko zdravljenje VT temelji na uporabi 
antikoagulacijskih zdravil, ki zmanjšajo sposobnost 
krvi za strjevanje (2,10). Med antikoagulante sodijo 
(1,8,10): 

- Heparin – deluje tako, da povzroči 
konformacijsko spremembo molekule 
antitrombina. Le ta se posledično hitreje in 
trdneje veže na koagulacijske faktorje ter 
jih zavira (pomembno je predvsem 
zaviranje faktorja Xa in trombina) in tako 
se podaljša strjevanje krvi iz normalnih 6 

na 30 ali več minut. Poznamo heparin v 
bolusu (enkratni odmerek) in 
nizkomolekularne heparine. Zadnja leta 
prevladuje uporaba nizkomolekularnih 
heparinov, ker imajo predvidljivejši 
antikoagulanti učinek in povzročajo manj 
stranskih učinkov (bistveno manj se vežejo 
na plazemske beljakovine in žilni 
endotelij, imajo manj učinkov na 
trombocite in žilno prepustnost). Tudi 
njihovo odmerjanje je enostavnejše – 
apliciramo jih enkrat na dan subkutano, saj 
imajo 2-4-krat daljšo razpolovno dobo kot 
navaden heparin. 

- Kumarinski pripravki – gre za peroralne 
antikoagulante, ki se uporabljajo za 
dolgotrajno zdravljenje. Preprečujejo 
delovanje vitamina K v jetrih in tako 
motijo tvorbo koagulacijskih faktorjev 
(protrombin, faktorji VII, IX, X) ter 
nastanek regulatornih beljakovin (proteina 
C in proteina S). Najpogosteje uporabljan 
in proučen je kumariski pripravek je 
varfarin. 

Zdravljenje GVT začnemo s heparinom 5000 E/h 
intravensko v bolusu, nato pa nadaljujemo z 
infuzijo heparina (sprva 1000 E/h, nato pa odmerek 
prilagajamo glede na APTČ – aktivirani parcialni 
tromboplastinki čas). Antikoagulacijsko zdravljenje 
s kumarini uvedemo v prvih 24 urah zdravljenja s 
heparinom. Odmerke varfarina prilagajamo 
vrednostim izmerjenega protrombinskega časa (PČ) 
in ga vedno predpisujemo v enem dnevnem 
odmerku. Zdravljenje s heparinom opustimo tedaj, 
ko je v polni meri izraženo delovanje kumarinov 
(po 2-3 dneh, ko zavremo vse od vitamina K 
odvisne koagulacijske faktorje). V tem času se 
mora zdravljenje prekrivati s heparinom, ki ga 
opustimo, ko INR protrombinskega časa doseže 2 
dni zapored vrednost nad 2 (ciljano območje INR: 
2,0-3,0; izjema so bolniki z antifosfolipidnim 
sindromom – INR: 2,5-3,5). Če je imobilizacija 
dolgotrajnejša, zdravimo s heparinom tako dolgo, 
da bo bolnik spet lahko vstal. Uporaba heparina 
najpogosteje poteka 1-2 tedna. Do 10. dne 
podaljšamo zdravljenje s heparinom pri bolnikih z 
zelo obsežno trombozo ali pljučno embolijo. 
Trajanje antikoagulacijskega zdravljenja poteka 
različno dolgo in se določi za vsakega bolnika 
posebej, kar nam prikazuje tabela 1 (1,5,8). 
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Tabela 1: Indikacije in trajanje zdravljenja GVT 

 
Pri bolnikih z VT brez PE je opuščeno dolgotrajno 
ležanje. Gibanje se omeji le prvih 24 ur zdravljenja, 
da heparin doseže polni antikoagulacijski učinek. 
Zgodnja mobilizacija pa ne pomeni, da je bolnik v 
sedečem položaju, saj sedenje lahko celo poveča 
tveganje za nastanek tromboze. Zavedati pa se je 
potrebno, da imajo kumarinski pripravki, tako kot 
tudi vsa ostala zdravila, stranske učinke. Nekateri 
med njimi so: krvavitve (črevesje, možgani), 
nekroza mehkega tkiva (zadnjica, prsi), 
hepatotoksičnost, teratogenost. Zato postaja v 
zdravljenju GVT vedno bolj pomembna preventiva, 
o kateri bomo spregovorili več v naslednjem 
podpoglavju (1,8). 
Če je antikoagulacijsko zdravljenje neučinkovito ali 
kontraindicirano, bolniku vstavimo stalni mehanski 
filter v v. cavo inferior, ki preprečuje, da bi odtrgani 
strdki iz ven spodnjih okončin zašli v pljučno 
cirkulacijo in tam povzročili PE. Izjemoma 
posežemo tudi po trombolitičnem zdravljenju, ki je 
namenjeno za hitro raztapljanje strdka in s tem 
preprečitev potrombotičnga sindroma (1,2). 
 

PREPREČEVANJE 
 
VT in njen najpogostejši akutni zaplet – PE ostajata 
še vedno med najpogostejšimi vzroki za umrljivost 

pri bolnikih, ki so zdravljeni v bolnišnicah, zato 
postajajo vedno bolj pomembne smernice za 
preprečevanje bolezni. Preprečevanje VT temelji na 
2 načelih: zaviranje strjevanja krvi in preprečevanje 
venskega zastoja. Strjevanje krvi uravnavamo z 
zdravili, venski zastoj pa preprečujemo z 
mehaničnimi in fizioterapevtskimi ukrepi. 
Preprečevanje bolezni v smislu preventive 
izberemo glede na stopnjo bolnikove ogroženosti in 
s tem tveganja za nastanek VT. Pri tem nam 
pomaga delitev bolnikov v 3 skupine, kar nam 
prikazuje Tabela 2 (2). 
 
Tabela 2: Delitev bolnikov z GVT glede na stopnjo 
tveganja 

tveganje          mesto 
Distalna VT Proksimalna 

VT 
Majhno: 
Starost < 40 let 
Kratka operacija (< 
30 min) 
Brez dejavnikov 
tveganja 

2 % 0,4 % 

Zmerno: 
Starost > 40 let 
Daljša operacija (> 
30 min) 
Srčno popuščanje 
Srčni infarkt 

10-40 % 2-10 % 

Veliko: 
Operacija kolka, 
kolena 
Velika poškodba 
Malignom 
Prehodna VT 
trombofilija 

40-80 % 10-20 % 

 
Stopnja tveganja za VT se določi pri vseh 
hospitaliziranih bolnikih. Pri bolnikih z majhnim 
tveganjem se poslužujemo nefarmakoloških 
ukrepov: zgodnja mobilizacija bolnika po operaciji, 
uporaba umetnih elastičnih nogavic, dvigovanje 
nog in intermitentna zunanja kompresija nog 
(gnetenje nog). Tako stimuliramo mečne mišice in 
pritisnemo na vene meč in nog, da se prepreči 
zastoj krvi v spodnjih okončinah. Pri bolnikih z 
zmernim tveganjem poleg navedenih ukrepov pride 
v poštev še medikamentozna zaščita v obliki 
podkožnih injekcij standardnega ali 
nizkomolekularnega heparina v nizkih odmerkih. 
Bolnike z velikim tveganjem pa najbolje zaščitimo 
z aplikacijo nizkomolekularnega heparina. 
Preventiva VT se izvaja v bolnišnicah, čeprav se 

Indikacija Trajanje zdravljenja 
prvi pojav tromboze in 
prehodnega ali 
spremenljivega dejavnika 
tveganja (kirurški poseg, 
poškodba, ležanje v 
postelji, zdravljenje z 
estrogenom) 

3-6 mesecev 

prvi pojav tromboze brez 
dejavnika tveganja – 
idiopatska tromboza 

vsaj 6 mesecev 

prvi pojav tromboze pri 
bolniku z rakom, 
kardiolipinskimi 
protitelesi, kombiniranimi 
motnjami koagulacije, 
homozigotnim faktorjem 
V Leiden ali mutacijo na 
genu za protrombin 

12 mesecev oz. do 
konca življenja 

ponavljajoča se tromboza 
brez dejavnika tveganja 
oz. v povezavi s povečano 
koagulabilnostjo krvi 

do konca življenja 
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zadnje čase bolnikom, ki so prestali otropedsko 
operacijo predpiše nadaljevanje medikamentozne 
zaščite še 4-6 tednov po odpustu iz bolnišnice. Pri 
tej skupini bolnikov je namreč nevarnost nastanka 
VT povečana še nekaj tednov po operaciji, zato jih 
moramo ustrezno zaščititi. Zavedati pa se moramo, 
da zaščitni ukrepi ne morejo vedno preprečiti VT 
ter PE, pomembno pa zmanjšajo število bolnikov s 
tem zapletom. Možnost za nastanek VT se zmanjša 
kar za 50-70 % (1,2). 
Raziskava o ozaveščenosti prebivalstva o problemu 
GVT, ki jo je izvedla APHA (American Public 
Health Association), je dala zanimive podatke. Kar 
2/3 prebivalcev ZDA ne ve za globoko vensko 
trombozo. Polovica posameznikov, ki je že slišala 
za to bolezen pa ne pozna znakov, simptomov in 
dejavnikov tveganja bolezni. 
Na konferenci o GVT v ZDA leta 2003 so 
udeleženci opozorili, da 2/3 posameznikov s PE kot 
zapletom GVT umre po nepotrebnem. Zaskrbljujoč 
je tudi podatek, da v ZDA letno umre več ljudi 
zaradi PE kot pa zaradi prometnih nesreč, raka na 
dojki in AIDSA. Poudarjeno je bilo, da je GVT je 
bolezen, ki jo lahko ob zadostni izobrazbi in 
ozaveščanju prebivalstva ter ob ustrezni preventivi 
preprečimo. Potrebno bi bilo bolj dosledno 
spremljanje in nadzorovanje dejavnikov tveganja za 
GVT pri ogroženih bolnikih, ustrezna 
nefarmakološka (hitra mobilizacija bolnika po 
posegu, nošenje kompresijskih nogavic) in 
farmakološka profilaksa (antikoagulanti). 
Strokovnjaki so prišli do ugotovitve, da do 
nezadostne uporabe profilakse prihaja zaradi 
pomanjkanja ozaveščenosti prebivalstva o 
pogostosti in pojavnosti GVT ter zaradi nevarnosti 
krvavitev zaradi predoziranja antikoagulantov. 
Udeleženci konference so prišli do sklepa, da sta za 
zmanjšanje zapletov in umrljivosti zaradi GVT 
ključni 2 strategiji (3): 

- poostreni standardi nadzora in vodenja 
bolezni (izobraževanje javnosti in 
zdravstvenih organizacij o vse večji 
nevarnosti in ogroženosti prebivalstva 
zaradi GVT; agresivnejša uporaba 
priznanih metod profilakse; zgodnje 
odkrivanje dejavnikov tveganja za pojav 
GVT; spodbujanje prebivalstva za 
povečanje fizične aktivnosti in zdravega 
načina življenja), 

- spremembe v zdravstveni politiki 
(povračilo stroškov za nakup zdravil za 
preprečevanje GVT in PE; boljše 
poznavanje incidence bolezni med 
zdravniki in s tem zagotovitev dovolj 

zgodnjega zdravljenja in preventivnih 
ukrepov pri ogroženi skupini prebivalcev; 
omogočanje dodatnih preiskav, s katerimi 
bi pri bolnikih preprečili kasne zaplete 
bolezni). 

Nove strategije je podpirala organizacija JACHO 
(Joint Commision on Acreditation of Healthcare 
Organizations), ki je izdala certifikat za nov 
program. Organizacija AMA (American Medical 
Association Physician Consortium for Performance 
Measurement) pa je uvedla boljši nadzor in popis 
bolezni, da bi zdravniki dobili čim kvalitetnejše 
podatke o razširjenosti in incidenci bolezni in 
njenih zapletih in ju s tem uspešneje preprečevali 
(3). 
Ameriški Nacionalni center za prirojene defekte in 
razvojne nesposobnosti je izdal naslednje nasvete 
laikom za preprečevanje GVT med splošno 
populacijo (19): 

- opustitev dolgotrajnega ležanja in čim 
zgodnejše gibanje po imobilizaciji (po 
operaciji, poškodbi ali bolezni), 

- ob dolgotrajnem sedenju (več kot 4 ure) 
med potovanjem z letalom ali 
avtomobilom je potrebno na vsake 2-3 ure 
vstati in hoditi; razgibavanje nog med 
sedenjem (dvigovanje in spuščanje pet, 
medtem ko so prsti na tleh; dvigovanje in 
spuščanje prstov medtem ko pete počivajo 
na tleh; stiskanje in relaksacija mišic v 
nogi), 

- nošenje ohlapnih oblačil, 
- zdrav način življenja (pitje veliko vode in 

izogibanje alkoholnim pijačam in pijačam, 
ki vsebujejo kofein; redna fizična 
aktivnost; vzdrževanje primerne telesne 
teže in odpoved kajenju), 

- pogovor z zdravnikom o nošenju elastičnih 
nogavic in uporabi antikoagulantov. 

 

SKLEP 
 
VT je pogosta in nevarna bolezen, ki jo je mogoče 
zdraviti in pogosto preprečiti. Gre za tiho bolezen – 
lahko poteka popolnoma asimptomatsko in prvi 
simptom, ki ga opazimo je njen najpogostejši zaplet 
– PE. Zato je naloga zdravnika družinske medicine 
ozaveščanje prebivalstva (organizacija predavanj za 
laike, delavnice, zloženke), svetovanje ustrezne 
preventive in zdravega načina življenja, zgodnje 
ugotavljanje dejavnikov tveganja za bolezen in 
predpis profilakse ogroženi skupini prebivalstva. 
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Ameriški model preprečevanja in ozaveščanja ljudi 
o GVT bi moral postati vzor slovenskim 
strokovnjakom, zdravnikom in zdravstvenim 
organizacijam za preprečevanje in vodenje te 
bolezni in njenih zapletov. Potrebno bi bilo uvesti 
boljše programe ozaveščanja ljudi, spremeniti 
zdravstveno politiko in s tem narediti korak naprej 
v preventivi bolezni. 
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AMIOTROFIČNA LATERALNA SKLEROZA 

 
Andreja David, Vojka Kušar 

 
 
 

POVZETEK 
 
Amitrofična lateralna skleroza je napredujoča, degenerativna bolezen motoričnih nevronov, s slabo prognozo. 
Sodobna medicina je za enkrat še ne zna pozdraviti, na voljo sta le simptomatska in blažilna terapija. Bolnika 
bolezen prizadene tako telesno, kot tudi v psihičnih, duševnih in socialnih dimenzijah. Ne sooča se le s telesnim 
slabljenjem, mišično atrofijo in izgubo nadzora nad številnimi telesnimi funkcijami, temveč se spopada tudi s 
strahom, negotovostjo in depresijo. Zaradi težkega poteka bolezni je še toliko pomembnejša naloga zdravnika 
družinske medicine, ki bolnika najbolje pozna, da mu olajša simptome in izboljša kakovost življenja, v vsaki fazi 
bolezni, z vsemi sredstvi, ki so na voljo, kolikor se le da.  
  

ABSTRACT 
 
Amyotrophic lateral sclerosis is progressive, degenerative disease of motor neurons with bad prognosis. Modern 
medicine is not able to cure it successfully yet, only symptomatic and palliative treatment is available. The 
patient is affected by the disease not only physically; but also emotionally, psychologically and sociologically. 
He or she struggles with muscle atrophy, loss of many body functions as well as suffers from depression, fear 
and in insecurity. In consideration of all suffering caused by the disease the role of family doctor, who knows 
patient the most, is extremely important. The doctor is ought to relieve the patient symptoms and improve its life 
quality by using all available tools and skills. 
 

UVOD 
 
Amiotrofična lateralna skleroza (ALS, imenovana 
tudi Charcotova ali Lou Gehrigova bolezen) je 
progresivna, degenerativna bolezen motoričnih 
nevronov neznanega vzroka. Kaže se s počasi 
napredujočo mišično paralizo kot posledico 
odmiranja motoričnih nevronov v primarni 
motorični skorji, kortikospinalnih traktih, 
možganskem deblu in hrbtenjači. Je neozdravljiva 
bolezen, s smrtjo se konča večinoma zaradi 
odpovedi dihalnih mišic (1,2). 
Človek z neozdravljivo boleznijo doživlja bolečino, 
ki ni le telesna, ampak je bolečina in tesnoba z 
duševnimi, psihičnimi in socialnimi razsežnostmi. 
Take vrste bolečina prinaša v človekovo podzavest 
negotovost, odvisnost, strah pred poslabšanjem in 
pred spremembo telesne zunanjosti. Vpliva na 
vlogo bolnega v družini, delovnem okolju, v družbi 
in nenazadnje lahko ogrozi celo preživetje družine 
(3). 
Občutja ljudi, zbolelimi za ALS, so zaznamovana s 
strahom pred trpljenjem, s strahom, da bodo 
izgubili nadzor nad svojimi funkcijami, da bodo 
postali odvisni od drugih in v breme svoji okolici, 

pa tudi s strahom, da bodo prepuščeni medicinski 
tehnologiji. Strah prevzame neozdravljivo bolnega 
zaradi izgube telesnih in duševnih sposobnosti, 
življenjskih konceptov in ljubljenih oseb. Preplavi 
ga v trenutku, ko se zave, da ozdravitev ni več 
možna ter ko spozna, da bo kmalu prikrajšan za del 
življenja: sposobnosti, želje, načrte (3). 
 

OPREDELITEV POJMOV 
 
Naziv »amiotrofična« izhaja iz grškega jezika in 
pomeni »mišica brez hrane«. Nanaša se na 
atrofirana mišična vlakna, ki ostanejo neoživčena, 
čim ustrezne celice prednjih rogov hrbtenjače 
odmrejo. Beseda »lateralna« opredeljuje področja 
hrbtenjače, ki kot posledica degeneracije 
postopoma »sklerozirajo« (2,4). 
Primarna lateralna skleroza (PLS), progresivna 
bulbarna paraliza (PBP), progresivna mišična 
atrofija (PMA), »sindrom mlahavih rok« in 
»sindrom mlahavih nog« ter bolezen motoričnega 
nevrona z demenco so povezane bolezni neznanega 
vzroka, s skupno patologijo na celičnem in 
molekularnem nivoju. PLS se klinično kaže kot 
znaki zgornjega motoričnega nevrona brez znakov 
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spodnjega. PBP je sindrom progresivne disfagije in 
dizartrije brez drugih ugotovitev. PMA je bolezen 
primarne destrukcije celic sprednjih rogov 
hrbtenjače, z izoliranimi znaki spodnjega 
motoričnega nevrona. Ti sindromi se lahko 
razvijejo v ALS z enako hudo prognozo, oz. 
ostanejo v omejeni obliki z znatno boljšim izidom. 
Trenutno še ne znamo predvideti, pri katerih 
bolnikih bodo omejene oblike napredovale do ALS 
(5,6). 
 

PATOFIZIOLOGIJA ALS 
 
ALS je posledica različnih vzrokov, ki se kažejo s 
fenotipsko podobnostjo; niti en vzrok ne pojasnjuje 
njene patologije v celoti. Po najbolj verjetni 
hipotezi je ALS posledica okoljskih in genetskih 
vzrokov, 90-95 % vseh ALS predstavljajo 
sporadični primeri, le 5-10 % je dedne (familiarne) 
oblike (2). 
Obstaja več različnih teorij, ki preučujejo etiologijo 
poškodbe motoričnih nevronov: vključujejo 
mitohondrijske disfunkcije, reaktivne vnetne 
kaskade, agregacijo proteinov, apoptozo, 
ekscitotoksičnost in oksidativni stres. Obstajajo 
dokazi v podporo teh teorij, vendar nobena ni v 
celoti obveljala (4,7). 
 
EKSCITOTOKSIČNOST 
Smrt nevronskih celic je posledica izločanja velikih 
količin glutamata. Le-ta povzroči stimulacijo 
postsinaptičnih NMDA in AMPA receptorjev, 
prekomerno vzdraženje pa vpliva na pritok 
toksičnih količin Ca2+ ionov v celice, kar ima za 
posledico poškodbo oz. nevronsko smrt (8,9). 
Zakaj je bolezen omejena samo na motorične 
nevrone in kortikospinalni trakt, je še neznano, kot 
tudi razlog, zakaj se bolezen začne lokalno in nato 
razširi v vse regije telesa. Mendlov vzorec 
dedovanja pri družinski ALS je bil naveden v 5-10 
bolnikov. Večina primerov familiarnih ALS je 
avtosomno dominantnih, vendar se v izjemnih 
primerih lahko pojavi avtosomno recesivno ali X-
vezano recesivno dedovanje (5). 
 
OKSIDATIVNI STRES 
Približno 20 % bolnikov s familiarno obliko ALS 
ima mutacijo encima superoksid dismutaze 1 
(SOD1). Mutacija je kriva za nastanek reaktivnih 
kisikovih radikalov (ROS), ki so za celice 
motoričnega živca toksični. Vendar SOD1 mutacija 
predstavlja le 1-2 % primerov ALS (5). 

Mitohondrijske disfunkcije, avtoimunost, 
intoksikacija s težkimi kovinami, virusne infekcije, 
agregacija proteinov, deficit nevrotrofičnih 
dejavnikov (npr. IGF-1) prav tako lahko igrajo 
pomembno vlogo pri patogenezi ALS. Mutacije v 
TDP-43 genu in FUS/TLS genu so našli v 5 %. 
Poteka pa še vedno ogromno raziskav in poskusov 
o ALS, saj jo poznamo relativno slabo, kljub temu, 
da je najpogostejša bolezen živčno-mišičnega 
sistema (9,10). 
 

EPIDEMIOLOGIJA  
 
V ZDA diagnosticirajo ALS letno pri približno 
5.600 ljudeh. Incidenca ALS (2-3 na 100.000 ljudi 
na leto) je 5-krat višja od Huntingtonove bolezni in 
približno enaka multipli sklerozi. Prevalenca se 
giblje med 5-6 ljudi na 100 000 prebivalcev. 
Ocenjuje se, da ima lahko v danem trenutku več kot 
30.000 Američanov ALS. Raziskave kažejo, da je 
incidenca po vsem svetu enaka, ni etnične ali rasne 
predispozicije za bolezen. V večji meri se pojavlja 
pri moških, razmerje je 1,6:1, vendar se po starosti 
od 65 do 70 let to izenači (2, 4, 11). 
Sumijo, da je bil v Guami v zahodnem Pacifiku 
med leti 1950 do 1960 dolgotrajna izpostavljenost 
prehranskim nevrotoksinom BMAA, ki ga 
proizvajajo cianobakterije (najdemo ga tudi v 
semenih rastline Cycas circinalis), vzrok pojavov 
velikega števila novih primerov ALS (4). 
Zelo visoka je incidenca med nekdanjimi 
italijanskimi igralci nogometa, do 5-krat večja 
pojavnost je izpostavila možno povezavo med 
boleznijo in uporabo pesticidov na nogometnih 
igriščih. Študija na Harvardu leta 2005 je med 
drugim ugotovila, da imajo moški, ki so služili v 
vojski, 60 % več možnosti, da umrejo zaradi ALS v 
primerjavi s tistimi, ki nimajo vojaške zgodovine. 
Teorije vključujejo izpostavljenost kemikalijam, 
travme, intenzivno telesno dejavnost in okoljske 
dejavnike. Študija iz leta 2010, ki je preiskovala 
povezavo med boleznijo vojnih veteranov in 
športnikov, je ugotovila, da številni pretresi 
možganov lahko povzročijo kronično travmatsko 
encefalopatijo, ki posnema simptome ALS, kar bi 
prav tako lahko pojasnilo večje število diagnoz v 
teh populacijah (4,12). 
ALS se ponavadi začne pri bolnikih, starih 40-60 
let. Povprečna starost nastopa sporadične ALS je 56 
let, nastopa družinske oblike pa 46 let (2). 
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KLINIČNI ZNAKI IN SIMPTOMI 
 
Krčenje mišic nadzirajo možgani, kjer nastaneta 
tako ideja kot načrt giba. Za izvedbo giba poskrbijo 
živčne celice v motorični možganski skorji in v 
možganskem deblu ter v hrbtenjači, ki so pri ALS 
okvarjene. Ko izginevajo, postanejo mišice, ki jih 
oživčujejo, šibke in nefunkcionalne. 
Najpomembnejši primarni sindrom ALS je distalna 
oslabelost zgornjih ali spodnjih okončin pri delu, ki 
zahteva normalno mišično moč. Nekateri bolniki že 
prvič opazijo vplive bolezni, kot težave s 
preprostimi nalogami, ki zahtevajo ročne spretnosti; 
zapenjanje gumbov na srajci, pisanje, ali obračanje 
ključa v ključavnici, nekateri bolniki imajo težave z 
govorom. (1, 3). 
Najbolj tipično se bolezen sprva pokaže z mišično 
šibkostjo najprej na udih (v 70 %), nekoliko redkeje 
(v 30 %) pa z motnjami požiranja in govora. Sprva 
oslabijo skupine mišic na enem od udov, nato 
mišična oslabelost in atrofija napredujeta bolj 
proksimalno, najprej na distalnih delih in se širita 
na druge ude, nadalje zajameta dihalne mišice in 
bulbarno območje. Oslabelost se lahko prične tudi 
na bulbarnem območju in napreduje distalno. Pri 
bulbarni prizadetosti so prvi simptomi težave pri 
govorjenju in požiranju. Zaporedje novih 
simptomov in hitrost napredovanja bolezni se 
razlikujejo od osebe do osebe. Ne glede na del 
telesa, ki je prizadet najprej, se mišična šibkost in 
atrofija razširita na druge dele telesa, ko bolezen 
napreduje. Pri napredovali bolezni postaneta 
dominantni mišična oslabelost in atrofija, katere 
posledica je tudi izguba telesne teže. Najočitnejša 
pa je atrofija malih mišic v tenarju in dlani 
(1,3,13,14). 
Prizadetost zgornjega motoričnega nevrona se 
odraža s spastičnostjo, s pretirano živahnostjo 
kitnih refleksov (hiperrefleksijo), ki so posledica 
degeneracije kortikospinalnega trakta (tr. 
corticospinaliss) vključno s hiperaktivnim 
refleksom. Znak Babinski je pozitiven pri približno 
polovici bolnikov (1,13). 
Degeneracije spodnjega motoričnega nevrona 
oslabijo mišični tonus in reflekse, zato se tonus med 
posamezniki zelo razlikujejo. Mišice atrofirajo, 
pojavljajo se mišični krči in občasno trzanje, ki ga 
je mogoče videti pod kožo (fascikulacije) (1,13). 
Pri 10 do 25 % bolnikov se pojavljajo rahle distalne 
hiperstezije, parestezije ali blage bolečine. Drugi 
znaki, ki spremljajo bolezen, so nespretnost, 
počasnost gibov in utrudljivost. Težave pri 
požiranju in žvečenju poslabšajo bolnikovo 

sposobnost za normalno prehranjevanje in povečajo 
nevarnost zadušitve. Vzdrževanje teže tako postane 
problem. ALS ne vpliva na senzoriko, sluh in vid, 
praviloma je neprizadeto tudi gibanje oči, 
zadrževanje vode in blata. Očesne mišice so lahko 
prizadete v zadnji fazi bolezni. Neprizadete so 
mišice, ki niso neposredno pod našo hoteno 
kontrolo: srce, mišičje prebavne cevi in sečnega 
mehurja (1,3,13,15). 
Motnje drugih funkcij možganske skorje kot so npr. 
motnje spomina, inteligence so izjema, vendar se v 
nekaterih primerih lahko pojavi subtilna frontalna 
demenca, navadno pri starejših ženskah z 
bulbarnim začetkom bolezni. Pri majhnem deležu 
bolnikov se lahko pojavijo težave s pomnenjem ali 
težave s sprejemanjem odločitev (1,3,13,15). 
Bolniki se soočajo z depresijo in anksioznostjo, 
motnjami spanja, zaprtjem, čezmernim slinjenjem, 
simptomi kronične oslabitve dihanja ter bolečinami 
(3,15). 
 

DIAGNOZA 
 
Diagnoza ALS temelji predvsem na simptomih in 
znakih ter izvidu kliničnega nevrološkega pregleda. 
Potrebni so nevrološki pregledi v rednih časovnih 
presledkih za oceno slabšanje simptomov; mišične 
slabosti in atrofije, hiperrefleksije in spastičnosti 
(1,11). 
Za potrditev in za izključevanje drugih bolezni so 
potrebne laboratorijske preiskave, predvsem 
elektromiografija, slikovne preiskave in preiskave 
cerebrospinalnega likvorja in krvi. 
Elektromiografija meri električne signale živcev in 
mišic. Pri zanesljivi ALS elektromiografija pokaže 
fibrilacijo in fascikulacijo, zmanjšanjo število 
akcijskih potencialov v motoričnem nevronu in 
polifazijo ter normalno hitrost prevajanja v 
motoričnem živcu ali vsaj 70 % povprečne 
normalne vrednosti, v resnejše prizadetih mišicah. 
Redko je potrebna biopsija skeletne mišice. Za 
izključitev drugih bolezni osrednjega živčevja, 
siringomielije, cervikalne spondilozne mielopatije 
in neoplazem je priporočljivo opraviti CT ali MRI 
glave in vratu (3,13,16). 
Preiskave se v glavnem uporabljajo za 
izključevanje drugih možnih bolezni. Diagnozo 
ALS je mogoče postaviti, ko se izključi druge 
možnosti. Glede na stopnjo izraženosti kliničnih 
znakov ločimo več bolezenskih kategorij (kriteriji 
El Escorial) (2,3):  

- zanesljiva,  
- verjetna,  
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- verjetna – laboratorijsko podprta in  
- možna oblika ALS (Tabela 1).  

 
Tabela 1: Kriteriji trdnosti diagnoze ALS 
(popravljeni kriteriji El Escorial); ZMN: zgornji 
motorični nevron, SMN: spodnji motorični nevron 

Klinično 
zanesljiva ALS 

klinično ugotovljeni znaki okvare 
ZMN in SMN v treh regijah  

Klinično 
verjetna ALS 

klinično ugotovljeni znaki okvare 
ZMN in SMN v najmanj dveh 
telesnih regijah z znaki okvare 
ZMN rostralno od okvar SMN  

Klinično 
verjetna - 
laboratorijsko 
podprta ALS  

klinično ugotovljeni znaki okvare 
ZMN in SMN v samo eni regiji 
ali  
znaki okvare ZMN v samo eni 
regiji in  
znaki okvare SMN, dokazani z 
EMG kriteriji v najmanj dveh 
okončinah s pravilno izbranimi 
slikovnimi in klinično 
laboratorijskimi preiskavami, s 
katerimi izključimo druge vzroke  

Klinično možna 
ALS 

klinični znaki okvare ZMN in 
SMN skupaj v samo eni regiji ali  
klinični znaki okvare samo ZMN 
v dveh ali več regijah ali  
klinični znaki okvare SMN 
rostralno od ZMN in  
diagnoze klinično verjetna - 
laboratorijsko podprta ALS ne 
moremo potrditi z 
nevrofiziološkimi ali slikovnimi 
preiskavami oziroma kliničnimi 
laboratorijskimi študijami. Druge 
diagnoze morajo biti izključene.  

 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Kadar gre za očitno prizadetost spodnjega in 
zgornjega motoričnega nevrona brez dodatnih težav 
s strani zaznavanja občutkov, motenj spomina, 
odvajanja seča in blata, kadar so prisotni krči in 
trzljaji v mišicah, takrat je diagnoza ALS precej 
zanesljiva. Ker pa se ALS vedno ne pokaže s 
klasično kombinacijo prizadetosti zgornjega in 
spodnjega motoričnega nevrona, jo je v nekaterih 
primerih na začetku težko prepoznati (3). 
Kadar gre za prizadetost predvsem zgornjega 
motoričnega nevrona, kar se kaže s spastičnostjo, 
počasnostjo, nespretnostjo, spotikanjem pri hoji, 
krči, težjemu požiranju in okornejšemu govoru, 

moramo izključiti bolezni možganov ali hrbtenjače, 
ki posnemajo te simptome in znake (multipla 
skleroza, kap, mielopatija, dedna spastična 
parapareza ...) (3,4). 
Pri boleznih, kjer je prizadet spodnji motorični 
nevron, bolniki opažajo sušenje in trzljaje v mišicah 
ter mišično nemoč. Pogosto so tem pridruženi tudi 
znaki prizadetosti nitja senzoričnih živcev in sicer 
moten občutek za zaznavo dotika, bolečine ali 
temperature oziroma je prisotno neprijetno 
občutenje (mravljinčenje, pekoče bolečine ...). 
Vzroki so lahko okvare živčnih korenin, pleteža, 
perifernih živcev ali bolezni živčno mišičnega stika 
in mišic (v zadnjih dveh primerih gre le za 
prizadetost motorike) (3,4). 
Bolezni, ki so najbolj podobne ALS, so tiste, kjer 
sta prizadeta zgornji in spodnji motorični nevron. V 
teh primerih so najpogostejši vzroki cervikalna 
spondiloza, ki prizadene hrbtenjačo s sosednjimi 
koreninami, druge bolezni hrbtenjače 
(siringomielija in tumorji) ter povzročena s 
sifilisom, HIV ali borelijo (3). 
 

ZDRAVLJENJE BOLNIKOV 
 
Ker vzorčnega zdravljenja še ne poznamo, skušamo 
bolnikom olajšati simptome s paliativno oskrbo. V 
idealnem primeru zdravi bolnika multidisciplinarna 
ekipa, vključno z izkušenim nevrologom, s posebno 
usposobljenimi medicinskimi sestrami, 
pulmologom, logopedom, fizioterapevtom in 
dihalnim terapevtom, strokovnjakom za prehrano, 
psihologom, socialnim delavcem ter genetskim 
svetovalcem (17). 
 
NEVROPROTEKTIVNO ZDRAVLJENJE 
Zdravila, ki vplivajo na sproščanje 
nevrotransmitorjev 
Riluzol (Rilutek): Predpiše ga lahko le zdravnik, ki 
bolnika spremlja. Deluje tako, da blokira 
glutaminergično nevrotransmisijo v centralnem 
živčnem sistemu (ČŽŠ), verjetno preko G-
proteinov. Glutamat je pomemben nevrotransmitor 
v ČŽŠ, njegovo kopičenje v sinapsi sproži 
prekomerno aktivacijo ekscitatornih 
aminokislinskih receptorjev na postsinaptični 
membrani s poznejšo nevronsko smrtjo (domnevna 
patogeneza ALS). Izkazalo se je, da podaljša 
preživetje za nekaj mesecev, bolj je učinkovit pri 
bolnikih z bulbarnimi simptomi, ne vpliva pa na 
hitrost slabšanja gibalnih in dihalnih funkcij, na 
fascikulacije in mišično moč. Bolnikom med 
terapijo redno kontroliramo jetrne teste in 
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hemogram, sprva mesečno, nato pa na vsake 3 
mesece. Če gama GT preseže petkratno vrednost 
zgornje normalne meje, pri pojavu nevtropenije ali 
hipersenzitivnega pnevmonitisa, terapijo ukinemo 
(11,18,19,20). 
 
SIMPTOMATSKO ZDRAVLJENJE 
 
ZDRAVILA PROTI MIŠIČNEMU 
SPAZMU 
Pomembna je predvsem redna fizioterapija, možna 
pa je tudi uporaba zdravil, kot so baklofen, 
gabapentin, tizanidin, memantin, diazepam in 
podobno. 
Baklofen (Lioresal): Je mišični relaksant, ima 
predvsem učinek na spastičnost pri drugih boleznih; 
lahko povzroči hiperpolarizacijo celic aferentih poti 
in otežuje monosinaptične in polisinaptične 
reflekse. Priporočajo intratekalno aplikacijo 
(11,19,20). 
 
ZDRAVILA PROTI KRČEM 
Krči so pogostokrat prvi znaki ALS. Tako kot pri 
zdravljenju spastičnosti, bolnikom tudi tu 
pomagamo s fizioterapijo. Za najučinkovitejše 
zdravilo je se izkazal hidrokinidin, za lajšanje pa so 
uporabni tudi magnezij, karbamazepin, fenitoin, 
verapamil in gabapentin (20). 
Parasimpatikomimetiki 
Uporabljamo jih pri bolnikih z ALS, ki imajo 
prizadet prenos na živčno-mišičnem stiku.  
Piridostigmin (Mestinon, Regonol): Deluje na 
gladke mišice, CŽS, in žleze slinavke, kjer blokira 
parasimpatikus in delovanje acetilholina, po drugi 
strani pa facilitira prenos impulzov na živčno-
mišičnem stiku (4). 
 
ZDRAVILA PROTI SLINJENJU 
Sialoreja ali pretirano slinjenje je neprijetno in je 
povezana z aspiracijsko pljučnico. Ima ga kar 50 % 
bolnikov. Uporabljamo zdravila, kot so glikopirolat, 
amitriptilin, klonidin, skopolamin in atropin; možna 
je pa tudi uporaba botulinum toksina B ali 
obsevanje žlez slinavk (18,20). 
 
ZDRAVILA PROTI 
PSEVDOBULBARNIM EFEKTOM 
Npr. nekontrolirano izražanje čustev, pretirano 
smejanje ali jokanje prizadene okoli 20-50 % 
bolnikov z ALS. Izjemoma se uporablja 
kombinacija dekstrometorfana in kinidina, 
večinoma pa se odločimo za uporabo 

antidepresivov, kot so amitriptilin in fluvoksamin 
(4,19,20,21). 
 
ZDRAVILA PROTI BRONHIALNI 
SEKRECIJI 
V začetni fazi respiratorne insuficience pomaga 
bolnikom vlažilec zraka v sobi, inhalacija s 
fiziološko raztopino, ročni aspirator za 
odstranjevanje odvečne sluzi ter edukacija bolnikov 
in svojcev, kako izvajati ročno izkašljevanje. Od 
zdravil uporabljamo N-acetilcistein, 
antiholinergične bronhodilatatorje, mukolitike in 
furosemid. V terminalni fazi bolezni je potreben 
mehanski insuflator/ eksuflator za odstranjevanje 
obilnejšega mukusa (20,21). 
 

ZAPLETI 
 
Ker bolezen običajno ne vpliva na kognitivne 
sposobnosti, so bolniki seznanjeni s svojo postopno 
izgubo funkcije in pogosto postanejo zaskrbljeni in 
depresivni. Težave, ki niso neposredna posledica 
šibkosti mišic, kot npr. depresija in anksioznost, 
motnje spanja, zaprtje, prekomerno slinjenje, 
simptomi kronične oslabitve dihanja ter bolečina, v 
posameznih fazah bolezni močno poslabšajo 
kakovost življenja (1,3). 
V kasnejših fazah bolezni imajo bolniki težave z 
dihanjem zaradi oslabitve dihalnih mišic. Bolniki 
na koncu izgubijo sposobnost dihanja in postanejo 
odvisni od respiratorja. Soočajo se tudi z večjim 
tveganjem za pljučnico, sepso. Zdravljenje 
pljučnice ali urosepse sprva vključuje empirično 
uporabo razmeroma širokospektralnih antibiotikov, 
po opravljenih preiskavah pa antibiotikov, ki so 
učinkoviti proti verjetnim povzročiteljem bolezni. 
Ta zdravila lahko vključujejo cefalosporine, 
fluorokinolone, vankomicin, peniciline in 
aminoglikozide. Kot že omenjeno, je glavni vzrok 
smrti pri bolnikih s ALS odpoved dihanja (1,4). 
 

AMBULANTNO ZDRAVLJENJE IN 
VLOGA ZDRAVNIKA DUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Vsaka kronična bolezen prinese s seboj potrebo po 
prilagoditvi življenjskega sloga. Te spremembe so 
lahko minimalne, potrebno je samo redno jemanje 
zdravil, ali pa so bolj obsežne, kot so spremembe 
prehranskih navad, sprememba življenjskega stila 
ali prilagoditve na drugačno bivalno okolje. 
Zdravnik družinske medicine naj bi znal bolniku 
svetovati ustrezne spremembe življenjskega sloga, 
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ki bodo na njegovo bolezen ugodno vplivale. Na 
primer, bolnikom lahko predlaga uporabo raznih 
ortopedskih pripomočkov (palica, bergle, opornica 
za stopalo, invalidski voziček), ki mu olajšajo 
gibanje in zmanjšajo odvisnost pri vsakodnevnih 
aktivnostih kot so npr. hranjenje in osebna higiena 
(posebni pripomočki za hranjenje, nastavek za 
straniščno školjko, sedež za kopalno kad). Pogovor 
o tem je vedno treba začeti dovolj zgodaj, da 
postane misel na pripomoček bolniku in svojcem 
domača in da pripomoček, ko je potreben, laže 
sprejmejo (3,22). 
Skrb za bolnike postaja vse bolj kompleksna in 
temelji na multidisciplinarnem pristopu. Na voljo 
so številni načini blažilnega zdravljenja, ki lahko 
znatno pripomorejo h kvaliteti življenja bolnikov in 
njihovih svojcev. Tudi tukaj je naloga zdravnika 
družinske medicine, da je nekakšen koordinator in 
da napoti bolnika na specialne terapije, glede na 
individualne potrebe obolelega. Zdravnik vodi 
blažilno zdravljenje, ki ni identično s tako 
imenovanim simptomatskim zdravljenjem niti ne z 
zdravljenjem terminalne faze bolezni. Gre za 
multidisciplnarni pristop, ki se začne z načinom 
sporočanja diagnoze in se konča s svetovanjem 
svojcem ob smrti. Vanj so vključeni svojci in 
številni strokovnjaki različnih strok (delovni 
terapevti, dietetiki, fizioterapevti, logopedi, 
medicinske sestre, prostovoljci amaterji, psihologi, 
socialni delavci, sodelavci hospica, zdravniki, 
drugi) (3). 
Načrt zdravljenja in fizikalne terapije je 
individualno zasnovan. Cilj je ohraniti bolnikovo 
mobilnost in udobje kolikor je le mogoče. Fizikalna 
terapija in posebna oprema lahko okrepita 
neodvisnost bolnikov. Lažja, aerobna vadba, kot je 
hoja, plavanje, kolesarjenje lahko ojača neprizadete 
mišice in izboljša zdravje srca in ožilja ter pomaga 
bolnikom v boju proti utrujenosti in depresiji. 
Gibljivosti in raztezne vaje lahko pomagajo 
preprečiti bolečo spastičnost in kontrakture mišic. 
Poklicni terapevti lahko predlagajo naprave, kot so 
rampe, naramnice, hojice ter invalidske vozičke, ki 
omogočijo bolnikom mobilnost ter hkrati 
varčevanje z energijo (3). 
Bolniki z ALS ki imajo težave z govorom, so 
upravičeni do terapij pri logopedu. Ti zdravstveni 
delavci naučijo bolnika pravilne tehnike za 
glasnejši in bolj jasen govor. Ko ALS napreduje, si 
lahko bolniki pomagajo z naučenimi načini 
odzivanja na ja-ali-ne vprašanja, s svojimi očmi ali 
z drugimi sredstvi in se poslužujejo pripomočkov, 
kot so sintetizatorji govora in računalniško podprti 
sistemi za komunikacijo. 

Bolnikom se svetuje, kako načrtovati in pripraviti 
več manjših obrokov čez dan, da zagotovijo dovolj 
kalorij, vlaknin in tekočine ter naj se izogibajo 
hrani, ki jo težko požirajo. Bolniki lahko začnejo z 
uporabo sesalne naprave, za odstranitev odvečne 
sline, s čimer preprečujejo zadušitev. Kadar bolniki 
ne morejo zaužiti dovolj hrane, se lahko uporabi 
gastrična sonda. Takšno hranjenje tudi zmanjšuje 
tveganje zadušitve in pljučnico, ki lahko nastane 
zaradi aspiracije (1)  
Zdravnik se poslužuje tudi simptomatskega 
zdravljenja za izboljšanje kakovosti življenja 
bolnikov. Predpiše lahko zdravila za zmanjšanje 
utrujenosti, omiljenje mišičnih krčev in 
spastičnosti, zmanjšanje odvečne sline in sluzi. Na 
voljo so tudi zdravila za pomoč bolnikom z 
bolečino, depresijo, motnjami spanja, in zaprtjem. 
Pri tem je pomembno, da svetuje o pravilni uporabi 
zdravil in pazi na morebitne interakcije med 
zdravili (1,11).  
Dolžnost zdravnika družinske medicine je tudi, da 
prepozna poslabšanje bolnikovega zdravstvenega 
stanja ter odredi napotitev v bolnišnico, napotitev k 
kliničnemu specialistu, spremembo oz. prilagoditev 
terapije, kadar je to potrebno ter ukrepa ob zapletih 
(22). 
Zdravstveni delavci morajo razložiti potek bolezni 
in opisati možnosti zdravljenja, ki so na voljo, tako 
da lahko bolniki sprejemajo premišljene odločitve 
vnaprej (1). Ko dihalne mišice oslabijo, je potrebna 
ventilacijska podpora. Bolnika moramo poučiti o 
prednostih in slabostih tovrstnega zdravljenja. 
Prezračevalne naprave različno učinkujejo na 
kakovost bolnikovega življenja, predvsem 
onemogočajo gibanje in predstavljajo različne 
stroške. Podpora predihavanja lahko blaži težave z 
dihanjem in podaljša preživetje, vendar ne vpliva na 
napredovanje ALS. Bolniki morajo biti v celoti 
obveščeni o dolgoročnih učinkih takšnega 
podpornega zdravljenja, preden se odločijo, kdaj in 
kako uporabiti eno od možnosti umetne ventilacije 
Prav je, da bolniku in njegovi družina nudijo pomoč 
tudi socialni delavci in medicinske sestre. Vloga 
socialnih delavcev je zagotavljati podporo in pomoč 
pri pridobivanju finančne pomoči, urejanju trajnega 
pooblastila za zastopanje, ter usmerjanje v 
podporne skupine za bolnike in skrbnike. 
Zdravstveno osebje pomaga skrbnikom pri 
upravljanju in vzdrževanju respiratorja, medicinske 
sestre nudijo oskrbo na domu ter so na voljo za 
poučevanje negovalca o negi bolnika, npr. svetujejo 
kako premikati bolnika, da ne pride do preležanin 
in kontraktur. 
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ETIČNE DILEME 
 
Za zdravljenje z umetnim predihavanjem se bolniki 
odločajo le redko, saj obremenilno vpliva tako na 
bolnika kot tudi na svojce, kakovost življenja pa se 
bistveno ne izboljša. Izjema bi bila situacija z 
zgodnjo odpovedjo dihanja, ko so ostale funkcije še 
razmeroma ohranjene. Takemu bolniku bi lahko 
preostalo še več mesecev življenja, ki bi se mu 
morda zdeli vredni posega. Pri bolniku na 
invazivnem umetnem predihavanju (IUP) pa 
nastopi novo težavno vprašanje: kdaj in kako 
izvesti odklop. Ali ni to evtanazija? Etični in pravni 
vidik ne ločujeta med neuvedbo IUP in odklopom, 
potem ko se naravni potek bolezni bliža koncu. Po 
deontološkem kodeksu v tipični konstelaciji 
okoliščin to ni evtanazija in je celo zdravnikova 
dolžnost. Vsakdo, ki je sposoben odločanja o sebi, 
ima pravico, da veljavno zavrne kakršenkoli 
medicinski poseg, tudi takega, ki bi mu rešil ali 
podaljšal življenje. Bolnik, ki se odloča, ima ob 
sebi svojce, ki pa neuvedbo IUP ali odklop najbrž 
doživljajo različno. Vprašanje je tudi, kako izbrati 
primeren čas? Že razmišljanje o tem je huda 
obremenitev za bolnika, svojce in osebje. Tu se 
jasno pokaže, kako neumestna je največkrat 
odločitev za IUP. Čas bi moral izbrati bolnik sam. 
O tem ga je treba vprašati z veliko mero obzirnosti. 
Pred odločitvijo za odklop od ventilatorja je 
potreben dovolj izčrpen pogovor z bolnikovimi 
najbližjimi, pogovor je morda treba celo večkrat 
ponoviti. Svojci morajo razumeti, da na medicinsko 
odločitev niti na odločitev opravilno sposobnega 
bolnika pravzaprav ne morejo vplivati. Če bolnik, 
ki je pri zavesti in razsoden, zavrne zdravljenje ali 
ukrepe za ohranjanje življenja ali prosi, da se že 
uvedeno zdravljenje preneha, se mora ta želja 
spoštovati. V takem primeru mora zdravnik na 
način, ki je bolniku razumljiv, pojasniti medicinska 
dejstva, ki bodo verjetna posledica take odločitve. 
Če pa oceni, da bolnikova zavrnitev zdravljenja ni v 
njegovem najboljšem interesu, je prav, če bolniku 
predlaga še posvet z drugim zdravnikom (3,23). 
Kadar ni možno uvesti neinvazivnega umetnega 
predihavanja oziroma ga bolnik ne želi, je potrebno 
simptome blažiti z zdravili kot so pomirjevali in 
opiati. Čeprav lahko ta zdravila celo nekoliko 
skrajšajo življenje, vendarle izboljšajo njegovo 
kakovost (3). 
 
 
 
 

PROGNOZA  
 
ALS je bolezen s smrtnim izidom. Približno 
preživetje je 3-5 let (2-3 leta pri bolnikih z 
bulbarnim začetkom bolezni in 3-5 let pri bolnikih z 
začetkom v motoričnem sistemu), vendar bolniki, ki 
preživijo dalj časa, niso redkost. 30 % bolnikov z 
ALS preživi več kot 5 let po diagnozi, ter približno 
10-20 % več kot 10 let. Daljše preživetje je 
povezano z nizko starostjo pri postavitvi diagnoze, 
moškim spolom, kasnejšim pojavom telesnih 
simptomov ter uporabo Riluzola. Poročajo tudi o 
redkih primerih spontanih remisij. Lokalno omejene 
oblike bolezni, PMA, PBP in PLS, ki se ne 
spremenijo v klasični ALS imajo mnogo počasnejši 
potek, preživetje se meri v desetletjih (2,5). 
 

SKLEP 
 
ALS ostaja kljub sunkovitemu razvoju medicine v 
zadnjih desetletjih velika skrivnost. Poznamo 
zdravila le za lajšanje simptomov, priča smo 
neustavljivem napredovanju bolezni in postopnemu 
propadanju bolnika. Vendar imamo kot zdravniki 
družinske medicine prav zaradi tega pomembno 
vlogo v olajševanju bolnikovega življenja v vseh 
pogledih, saj smo tisti, ki spremljamo dan za dnem 
potek njegove bolezni, predpisujemo terapijo, ga 
usmerjamo in pripravimo na neizogibne 
spremembe, ki jih prinaša bolezen. 
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HIDROCEFALUS 
 

Urša Lužovec, Tanja Masnik 
 
 
 

POVZETEK 
 
Hidrocefalus je bolezensko stanje povečane količine cerebrospinalne tekočine, ki posledično razširi možganske 
ventrikle in zviša intrakranialni tlak. Tipični klinični znaki pri otroku so nesorazmerno povečanje obsega glavice, 
razširjeni šivi in sindrom »zahajajočega sonca«, medtem ko se pri odraslem izraža predvsem v obliki glavobolov, 
slabosti in bruhanja. Za postavitev diagnoze so najpomembnejši klinični pregled, UZ ter CT in MR kriteriji. 
Danes je v ospredju predvsem kirurško zdravljenje, kjer se vstavi šant oz. ventrikuloperitonealni obvod. Zaradi 
razvoja medicine danes taki otroci preživijo v odraslo dobo, zato je pomembno natančno spremljanje in vodenje 
njihovega stanja s sodelovanjem različnih specialistov, da se jim omogoči karseda normalno in kvalitetno 
življenje. Vloga zdravnika družinske medicine je predvsem hitra prepoznava takega stanja in pravočasna 
napotitev na ustrezno zdravljenje. 
 

ABSTRACT 
 
Hydrocephalus is a medical condition, where an abnormal amount of cerebrospinal fluid accumulates and 
consequently causes an extension of the ventricles of the brain and increases intacranial pressure. Typical 
clinical signs that children present with are progressive enlargement of the head, separated sutures and the so-
called syndrome of »the setting sun«, while adults mostly present with headaches, nausea and vomitting. To 
establish the diagnosis, a clinical examination of the patient, ultrasound and CT/MRI criteria are the most 
important. Today, treatment for hydrocephalus is mostly surgical, which means that ventriculo–peritoneal shunt 
is placed. Due to the medical development, children with this condition now survive into adulthood and that is 
why close supervision and active intervention are needed to enable them a normal and quality life. The role of 
the family doctor is to recognize the condition and to start the treatment early enough. 
 

UVOD 
 
Hidrocefalus pomeni povečano količino 
cerebrospinalnega likvorja v možganskih ventriklih, 
zaradi česar se ti razširijo. Pri dojenčku se zaradi 
tega poveča obseg glave, pri odraslem pa naraste 
intrakranialni tlak. V povezavi z omenjeno 
boleznijo se dostikrat uporabljajo sinonimi, kot so: 
hidrocefalija, hydrocephalia, hydrocephalus, 
vodenoglavost (9). 
Hidrocefalus ni ena sama bolezenska enota, niti ni 
sindrom – etioloških dejavnikov, ki vplivajo na 
nastanek hidrocefalusa, je namreč preveč. Enako 
velja za znake in nevrološke simptome, ki 
hidrocefalus spremljajo (8).  
V seminarski nalogi se bova osredotočili na 
opredelitev in zdravljenje hidrocefalusa tako pri 
otrocih kot tudi pri odraslih. Bolnik s 
hidrocefalusom potrebuje timsko obravnavo 
strokovnjakov. Individualna oskrba bolnika s 

hidrocefalusom se mora začeti že s prihodom v 
bolnišnico in nato potekati celo življenje (15). 
 
 

OSNOVE ANATOMIJE IN FIZIOLOGIJE 
 
Cerebralni prostor, ki obdaja možgane in hrbtenjačo, 
ima prostornino 1600-1700 ml, od tega zavzema 
cerebrospinalna tekočina 150 ml. Tekočina je 
prisotna v možganskih ventriklih, cisternah okoli 
možganov in subarahnoidalnem prostoru okoli 
možganov in hrbtenjače. Vse votline so med seboj 
povezane, tako da je tlak povsod enak. 
Vsak dan nastane približno 500 ml cerebrospinalne 
tekočine. Tekočina se večinoma tvori kot sekret iz 
horoidnega pleksusa v vseh 4 ventriklih (največ se 
je tvori v obeh lateralnih ventriklih). Iz lateralnih 
ventriklov potuje cerebrospinalna tekočina v tretji 
ventrikel, nato pa skozi Sylvijev akvedukt v četrti 
ventrikel. Na koncu skozi foramina Luschka in 
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foramen Magendie vstopi v cisterno magno, ki je 
povezana s subarahnoidalnim prostorom. 
Normalen tlak v cerebrovaskularnem sistemu pri 
ležeči osebi je 10 mmHg (1). 
 

OPREDELITEV  
 
Hidrocefalus pomeni povečano količino 
cerebrospinalnega likvorja na račun možganske 
mase. Razširjen je ventrikularni sistem, pa tudi 
subarahnoidalni prostor. V klinični praksi se 
najpogosteje srečujemo s hipertenzivnim 
hidrocefalusom, ki nastane kot posledica 
obstrukcije, otežene resorpcije ali povečane 
produkcije likvorja, in normotenzivnim 
hidrocefalusom, ki nastane zaradi atrofije 
možganske mase in polnjenja nastalega prostora z 
likvorjem (2) ali zaradi prehodne nepopolne zapore 
pretoka likvorja, ki poveča tlak v ventriklih in 
povzroči razširitev ventriklov – kompenzatorni 
mehanizmi znižajo intraventrikularni tlak, razširitev 
ventriklov pa ostane in povzroča simptome. 
Intrakranialni tlak je v primeru normotenzivnega 
hidrocefalusa v mejah mormale (< 180 mm H2O) 
(3).  
Glede na način nastanka delimo hidrocefalus na: 

- obstrukcijski (zapora v odtekanju likvorja 
iz ventrikularnega sistema), 

- aresorptivni (otežena resorpcija v 
subarahnoidalnem prostoru), 

- hipersekrecijski (povečana produkcija 
likvorja), 

glede na način komuniciranja pa na komunikacijski 
(komunikacija med ventrikularnimi in spinalnimi 
likvorskimi prostori) in nekomunikacijski (3). 
 

EPIDEMIOLOGIJA  
 
Ker se hidrocefalus (še posebno pri odraslih) 
omenja večinoma kot posledica ali komplikacija 
kakšne druge bolezni, podatkov o incidenci 
nimamo. Literatura navaja 0,9-1,5:1000 primerov 
prirojenih hidrocefalusov kot samostojne motnje in 
3-4:1000 primerov, ki so povezani z drugimi 
faktorji (10). Pojavnost hidrocefalusa v povezavi z 
meningokelo je glede na slovensko literaturo 
1:4000, hidrocefalusa, povezanega z drugimi vzroki 
pa 1:2000 (11). 
 
 
 
 
 

ETIOLOGIJA 
 
Hidrocefalus je lahko prirojeni ali pridobljeni. 
 
ETIOLOGIJA PRIROJENEGA 
HIDROCEFALUSA 
Prirojeni hidrocefalus je posledica anomalije v 
razvoju možganov. Po načinu nastanka jih ločimo 
na obstrukcijske in aresorptivne (posledica adhezij 
zaradi fetalnega meningitisa (toksoplazmoza)). 
Primeri obstrukcijskega hidrocefalusa: 

- stenoza ali obstrukcija akvedukta, 
- zamašena foramna Luschke in Magendie, 
- Arnold-Chiarijeva malformacija. 

 
ETIOLOGIJA PRIDOBLJENEGA 
HIDROCEFALUSA 
Pri otrocih pridobljeni hidrocefalus nastane kot 
posledica subarahnoidalne krvavitve, hipoksične 
periventrikularne encefalomalacije, subduralne 
krvavitve kot posledice gnojnega meningitisa in 
ventrikulitisa ter subtentorialnih tumorjev (2). 
Pri odraslih pa je poleg zgoraj omenjenih vzrokov 
lahko tudi posledica nekaterih bolezni ali 
zdravljenja le-teh. 
Nekaj primerov (3,4,5,6): 

- uporaba gama-noža v radiokirurgiji pri 
zdravljenju vestibularnega schwannoma, 

- metastatski tumorji hipofize, 
- okužba z Lysterio Monocytogenes, 
- intramedularni Ewingov sarkom 

hrbtenjače, 
- kirurški posegi v zadnji kotanji, zoženje 

akvedukta, travma ... 
Včasih vzroka za nastanek hidrocefalusa ne 
poznamo – v tem primeru govorimo o idiopatskem 
hidrocefalusu. 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Hidrocefalus se navzven kaže s simptomi 
povišanega intrakranialnega tlaka. Klinična slika pri 
odraslih in pri otrocih pa se nekoliko razlikuje (2).  
 
SIMPTOMI IN KLINIČNI ZNAKI PRI 
OTROKU 
Pregled otroka s hidrocefalusom se prične z 
anamnezo, ki ji sledi splošna ocena kliničnega 
stanja in usmerjena inspekcija, palpacija in 
avskultacija glave in hrbtenice. K pregledu sodi 
meritev obsega glave in primerjava s prej 
izmerjenimi vrednostmi. Hitro povečanje obsega 
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glave je pomemben znak zlasti v prvem letu 
otrokove starosti zaradi hitrejše rasti glave v 
primerjavi z ostalim telesom. Opažamo pa ga 
večinoma do starosti treh let. Z napredovanjem 
hidrocefalusa postane nevrokranium nesorazmerno 
velik, s poudarjenim čelnim delom in izpolnjenimi 
senčnimi kotanjami. Velika mečava je izbočena, 
napeta in brez pulzacij, zraščanje kasni. V primeru 
dehidracije zaradi bruhanja je lahko manj napeta, 
kot bi pričakovali. Do desetega leta starosti lahko 
otipljemo razmaknjene kranialne šive. S perkusijo 
ugotavljamo »pojav počenega lonca« (Macewanov 
znak). Vene skalpa so razširjene in sevajo skozi 
tanko in svetlečo kožo. 
Glavobol je prisoten pri večini, malčki so lahko 
razdraženi in ne jedo. Starejši otroci ga opišejo, 
lahko je difuzen ali omejen: v zatilju, na eni strani 
za očesom ali v ušesu. Nastane zaradi trakcije dure 
in krvnih žil. Bolečina je nenadna, pojavi se ponoči 
ali zjutraj ali kmalu po prebujanju in se okrepi s 
telesno aktivnostjo, kašljanjem, kihanjem, 
napenjanjem pri defekaciji ali s hitrimi spreminjanji 
položaja glave. 
Bruhanje je sprva v jutranjem času, brez navzeje in 
eksplozivno, po njem glavobol običajno popusti. 
Očesni zrkli sta deviirani navzdol, verjetno zaradi 
pritiska razširjenjega recesusa tretjega ventrikla na 
kolikle, kar imenujemo »fenomen zahajajočega 
sonca«. Opazimo ga lahko tudi pri zdravih 
nedonošenčkih in pri kernikterusu. Na očesnem 
ozadju je prisoten obojestranski edem papile, pri 
dlje časa trajajočem hidrocefalusu tudi preretinalne 
krvavitve, ki kasneje preidejo v atrofijo vidnega 
živca. Prisotni so znaki pareze očesnih mišic, 
pogosto opazimo horizontalni nistagmus. Kratke, 
nekaj sekund trajajoče epizode motene ostrine vida 
se pojavijo zaradi občase ovirane venske drenaže 
mrežnice. Zaradi pristiska tretjega ventrikla na 
hiazmo vidnega živca se pojavijo bitemporalni 
izpadi vidnega polja in znaki hipotalamo-hipofizne 
disfunkcije. 
Redek, toda pomemben znak, ki ga opazimo ob 
pokončnem položaju telesa, je ponavljajoče nihanje 
glave naprej in nazaj, ki ga otrok sam za kratek čas 
prekine. Zaradi psevdobulbarne paralize ima otrok 
težave pri sesanju, požiranju in fonaciji; cvileč jok 
lahko opazimo precej kasneje, ko hidrocefalus že 
napreduje. 
Zvišan mišični tonus in hiperrefleksija sta izražena 
predvsem v spodnjih okončinah. 
Zgodaj opazimo tudi spremembe vedenja: 
razdražljivost, apatijo, depresijo, utrujenost, 
zaspanost in motnje spomina, ki jih spremlja 
zmanjšanje šolske uspešnosti. 

V primerih počasnega napredovanja hidrocefalusa, 
se lahko klinični znaki pojavijo nenadno po 
poškodbi glave ali po virusni okužbi. Sprememba 
vitalnih znakov se pojavi predvsem ob hitrem 
zvišanju intrakranialnega tlaka kot bradipneja, 
bradikardija in zvišan sistolni krvni tlak. 
 Hidrocefalus je prototipično kronično stanje, ki 
spremlja otroka skozi najstništvo v odrasla leta (13). 
Pri odraslem, ki ne prejema redno terapije, so vidni 
znaki natolčenega bakra na nativnih posnetkih 
lobanje, erozija turškega sedla in dorzuma sele z 
možnim emptisela sindromom, največkrat 
makrokrania in možna je atrofija korpus kalozuma 
(14). 
 
SIMPTOMI IN KLINIČNI ZNAKI PRI 
ODRASLI OSEBI 
Patofiziologija hidrocefalusa pri odraslem se od 
tiste pri dojenčku razlikuje le po tem, da so 
lobanjski šivi pri odrasli osebi zrasli, tako da ne 
opazimo fenomena povečanega obsega lobanje. 
Tlak hitreje poraste, prej pa se razvije tudi značilna 
simptomatika. 
Klinična slika se kaže s simptomi povišanega 
intrakranialnega tlaka z glavobolom, slabostjo in 
bruhanjem. Glavoboli so najhujši zjutraj in 
pojenjajo tekom dneva. Nevrološki simptomi, kot 
na primer motnje vida, paraliza, pareza n. 
abducensa ..., so raznoliki in niso patogmonični.  
Pri normotenzivnem hidrocefalusu opazujemo 
značilno klinično triado – motnja hoje, demenca in 
urinska inkontinenca – v začetni fazi posledica 
motoričnih motenj (bolnik ne uspe priti do 
stranišča), kasneje pa se bolnik več ne zaveda, da bi 
moral urinirati. Značilne so tudi variacije v 
intenziteti simptomov iz dneva v dan (izboljšanja in 
poslabšanja) (3). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
DIAGNOSTIKA PRI OTROKU 
Ultrazvočna diagnostika je pri dojenčkih in malih 
otrocih, dokler imajo ti še odprto sprednjo fontanelo, 
prva metoda izbora za postavitev ali izključitev 
hidrocefalusa. Z UZ lahko diagnosticiramo 
spremembe, ki so povzročile nastanek hidrocefalusa, 
spremljamo njegov razvoj in učinke zdravljenja. 
Pregled je hiter, enostaven, neškodljiv in poceni. 
Normalni ventrikli so s tekočino napolnjeni ozki 
prostori, široki le nekaj milimetrov, ki se pri UZ 
pokažejo kot črne črte – eholucentne strukture. Pri 
hidrocefalusu so: 
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- ventrikli razširjeni, večji in spremenjenih 
oblik, 

- lahko pride do nesimetričnosti razširjenja 
in premika sredinskih struktur od medialne 
ravnine, 

- pri hujšem je možganovina stanjšana. 
Z dopplersko tehniko se beleži povišan 
intrakraniani tlak. 
Kadar z UZ ne pridobimo vseh 
slikovnodiagnostičnih informacij, ki jih 
potrebujemo za zdravljenje, to je največkrat pri 
ugotavljanju vzrokov za hidrocefalus, nadaljujemo 
diagnosticiranje z najprimernejšimi drugimi 
nevroradiološkimi preiskavami, kot sta CT in MR 
(17). CT glave zadovoljivo prikaže spremenjene 
anatomske razmere na kosteh lobanje, kalcinacije in 
prisotnost različnih intrakranialnih krvavitev. 
Negativna stran je izpostavljenost ionizirajočemu 
sevanju in potrebna anestezija oz. vsaj pomirjanje 
otroka. MR pa je zelo pomembna pri odkrivanju 
vzrokov hidrocefalusa, saj je pri prikazu anatomij 
centralnega živčnega sistema veliko natančnejša od 
CT in omogoča prikaz možganov v različnih 
ravninah, vendar je dolgotrajnejša in dražja 
preiskava. 
Nevroradiološke slikovne preiskovalne metode so 
nepogrešljive pri diagnosticiranju hidrocefalusa in 
njegovih vzrokov, vendar je za razlikovanje od 
atrofije možganov potrebno poznati vsaj 
najpomembnejše klinične podatke. Velja pravilo: 
hidrocefalus ob ustrezni klinični sliki označujejo 
difuzna razširitev osrednjega dela stranskih 
ventriklov z razširitvijo temporalnih rogov v 
odsotnosti znakov atrofije temporalnega režnja in s 
povečanjem sprednjih recesusov tretjega ventrikla 
ter razširitvi frontalnih rogov. Preiskave so 
pomembne za sledenje uspešnosti zdravljenja (18). 
 
DIAGNOSTIKA PRI ODRASLI OSEBI 
Hidrocefalus tudi pri odraslih diagnosticiramo s CT 
in MR preiskavami. Možne so tudi invazivne 
diagnostične metode, kot so merjenje tlaka z 
intraventrikularno, parenhimsko, subarahnoidalno 
in epiduralno sondo, s katerimi dobimo podatke o 
dinamiki pretoka likvorja. Nadalje lahko z 
lumbalnimi in ventrikularnimi infuzijskimi testi 
dobimo podatke o elastičnosti možganskega tkiva 
in upornosti pri resorpciji. Oba podatka sta, tako kot 
podatek o intrakranialnem tlaku, pomembna v 
diagnostiki normotenzivnega hidrocefalusa. Pri 
sumu na normotenzivni hidrocefalus pride v poštev 
tudi tako imenovani Tap-test (op. Tap – pipa), pri 
katerem z večimi lumbalnimi punkcijami puščamo 

likvor. Podatek o izboljšanju simptomatike govori v 
prid operacijskemu zdravljenju (šant). 
 
DIFERENCIALNE DIAGNOZE 
 
V diferencialni diagnostiki hidrocefalusa pridejo v 
poštev poleg atrofije predvsem različne s tekočino 
napolnjene strukture. Spremembe, kot so abcesi, 
cistični tumorji in žilne malformacije, vsebujejo 
poleg tekočine tudi gostejše ehogene elemente in 
jih tako po anatomskem položaju kot tudi po 
strukturi ločujemo od razširjenih ventriklov. 
Ventrikli so lahko tako široki, da okoli njih težko 
razločimo močno stanjšano možganovino in zato to 
stanje težko razločujemo od dveh prirojenih 
anomalij, hidrancefalije in holoprozencefalije. 
Omeniti moramo tudi benigno povečanje 
subarahnoidalnega prostora pri dojenčkih, pri 
katerih so nakazano simetrično povečani tudi 
ventrikli. To stanje največkrat najdemo pri 
makrocefaliji pri hitri rasti glavice, pri zdravljenju z 
ACTH in korikosteroidnem zdravljenju, pri 
izsušenosti, pri slabi prehranjenosti, pri totalni 
parenteralni prehrani in pri kemoterapiji (17). Pri 
normotenzivnem hidrocefalusu je značilna klinična 
triada motnje hoje, demence in inkotinence urina , ti 
klinični znaki pa so neredko prisotni pri starejših 
ljudeh v sklopu drugih bolezni ali kot samostojen 
pojav. Ocenjeno je, da ima 80 % bolnikov z 
diagnozo demence Alzheimerjevo bolezen, 
preostalih 20 % pa ima potencialno ozdravljivo 
demenco, polovica le-teh (10 % vseh bolnikov z 
demenco) ima normotenzivni hidrocefalus (3). 
 

ZDRAVLJENJE  
 
ZDRAVLJENJE OTROK 
Kirurško zdravljenje 
Zdravljenje otrok s hidrocefalusom je eden večjih 
problemov nevrokirurgije. Pri 70 % otrok, 
operiranih zaradi hidrocefalusa, je pooperativni 
potek uspešen, pri 30 % operiranih pa se kljub 
upoštevanju vseh kirurških zahtev pojavljajo zapleti. 
Pri teh otrocih je potrebnih več obnovitev. Kirurško 
zdravljenje je potrebno, ko kliničnih znakov 
povišanega intrakranialnega pritiska ni več možno 
nadzorovati z zdravili. Cilj samega kirurškega 
zdravljenja pa je vgraditev trajnega notranjega 
drenažnega sistema, ki bo nadzorovano in vodeno 
odvajal cerebrospinalni likvor iz akumuliranega 
področja v glavi v neko drugo telesno votlino. Tako 
skušamo morfološko patologijo preoblikovati v 
funkcionalno normalnost. Vgraditev sistema je 
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možna le, če je likvor sterilen in če koncentracija 
beljakovin v likvorju ne presega 1 %, ker bi 
beljakovinski oblački zamašili sistem nežnih 
kanalčkov ob membranah ventilov drenažnega 
sistema. Vzrok za kirurško zdravljenje ni 
morfološki dokaz nenormalno povečane količine 
likvorja kjerkoli v glavi, pač pa izključno le 
klinična slika in sicer, ko ima bolnik značilen trias: 
glavobol, bruhanje in meningizem in če so tem 
znakom pridruženi še drugi možni znaki (npr. 
velika izbočena fontanela, pojav zahajajočega 
sonca), ni dvoma, da je kirurško zdravljenje 
hidrocefalusa nujno. Uporabljajo se tri kirurške 
tehnike: 

- odvod likvorja iz centralnega živčnega 
sistema v neko drugo telesno votlino, 

- ventrikulostomija (medsebojno 
povezovanje posameznih ventriklov), 

- ventrikulocisternostomija (neposredna 
povezava ventrikla z likvorskimi 
cisternami na lobanjskem dnu). 

Nekirurško zdravljenje 
Nekirurško zdravljenje je možno pri počasi 
nastajajočem in komunikantnem hidrocefalusu, da 
bi se: 

- izognili kirurškemu posegu, 
- da bi ga odložili na kasnejši čas, 
- ali med zapleti kirurškega zdravljenja (npr. 

okužba). 
Kompresijsko povijanje glave 
To metodo so uvedli v sedemdesetih letih, da bi 
zaustavili rast hidrocefalusa. Hipoteza je bila, da 
naj bi zvišani intrakranialni tlak povečal absorbcijo 
likvorja skozi delno obliterirane ali skozi 
alternativne poti. Podatkov o sledenju tako 
zdravljenih dojenčkov ni, zato se danes ta način 
zdravljenja ne priporoča več. 
Izosorbid 
Je derivat manitola, ki deluje kot osmotski 
dejavnik: s pomočjo osmotskega gradienta med 
serumom in ventrikularno tekočino odteguje 
intracerebralno vodo. Po študiji Lorberja s 
sodelavci se je po večmesečnem zdravljenju z 
izosorbidom brez šanta zaustavila rast glave pri 36 
od 101 dojenčkih, pri 39 pa so lahko odložili 
operacijo za nekaj mesecev in s tem zmanjšali 
nevarnost zapletov. 
Acetazolamid in furosemid 
Acetazolamid je inhibitor karboanhidraze, ki 
zmanjšuje izločanje likvorja v horoidnem pletežu in 
prenos natrija v likvor. Uspešno se uporablja pri 
pohemoragičnem hidrocefalusu, hidrocefalusu z 
normalnim tlakom, pri tuberkuloznem meningitisu, 
po perinatalni asfiksiji in krvavitvi in zunanjem 

hidrocefalusu dojenčkov. Ker acetazolamid 
povzroča metabolno acidozo in izgubo elektrolitov, 
se svetuje sočasno dodatek Na/K citrata ali 
natrijevega bikarbonata. Večina avtorjev uporablja 
acetazolamid skupaj s furozemidom, ki je sicer tudi 
inhibitor karboanhidraze, vendar z drugim 
mehanizmom delovanja in deluje sinergično z njim. 
 
Glicerol 
Glicerol uporabljajo v ZDA, kjer ni na razpolago 
izosorbida. Med zdravljenjem je treba skrbeti za 
tekočinsko in elektrolitsko ravnovesje. 
Srčni glikozidi 
Srčna glikozida digoksin in oubain zavirata tvorbo 
likvorja z inhibicijo Na/K ATP-aze. 
 
ZDRAVLJENJE ODRASLIH 
Kirurško zdravljenje 
Pri komunikacijskem hidrocefalusu se odločimo za 
kirurško zdravljenje z vstavitvijo šanta. Pri tem 
lahko naredimo začasno zunanjo drenažo ali pa se 
odločimo za vstavitev obvoda v drugo telesno 
votlino. Najpogosteje gre za ventrikuloperitonealni 
ali ventrikuloatrialni obvod. Nadzorne zaklopke v 
sistemu cevk omogočajo, da likvor skozi njih steče 
šele pri določenem tlaku. V sistemu se nahajajo tudi 
votline, ki omogočajo odvzem likvorja za 
diagnostične preiskave. 
Pri obstruktivnem hidrocefalusu, kjer ne moremo 
direktno odkriti in odstraniti vzroka, je terapija 
izbora ventrikulostomija 3. ventrikla. Dno ventrikla 
se fenestrira, tok likvorja pa se preusmeri v 
interpedunkularno cisterno. S tem se izognemo 
vstavitvi obvoda. Uspešnost tega posega je 80 %.  
Medikamentozno zdravljenje 
Dolgoročna medikamentozna terapija sicer ne 
prinaša uspehov, možno pa je kratkoročno 
zdravljenje z acetazolamidom. Zaradi 
nezadovoljivega učinka in mnogih stranskih 
učinkov se medikamentozno zdravljenje izvaja pri 
redkih posameznikih. 
 
ZAPLETI 
 
Zapleti zdravljenih hidrocefalusov so povezani 
predvsem z vstavljenimi šanti. Najpogostejši so: 

- zamašen odtok po obvodu zaradi proteinov, 
krvi … (3 %), 

- infekcija, povezana z vstavitvijo šanta, 
- perforacija črevesne stene, 
- napačna postavitev oziroma lega šanta, 
- preobsežna drenaža, 
- subduralni hematom. 
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PREHOD BOLNEGA OTROKA V 
ODRASLEGA S HIDROCEFALUSOM 
 
Rezultat za mlade odrasle z motnjami kot so spina 
bifida ali/in hidrocefalus je slab, še posebej kar se 
tiče zdravstvene oskrbe, izobraževanja in poklicnih 
določb. Prijavljen je bil določen upad kontakta z 
zdravstvenimi in socialnimi ustanovami po 16. letu 
starosti. Novejši napredki v medicinski tehnologiji 
kažejo na to, da veliko otrok s kompleksnimi 
motnjami danes doživi odraslo dobo in imajo 
določena življenjska pričakovanja. Eno od njih je 
kontinuiteta zdravstvene oskrbe preko otroštva. 
Večina bolnikov s hidrocefalusom je sprejetih pri 
zdravniku (povzeto po študiji) zaradi stanj oz. 
zapletov, povezanih ali ne, z njihovo boleznijo. 
Veliko jih ima različne komplikacije, ki zahtevajo 
natančno monitoriranje in oskrbo, kot so: težave z 
šuntom, inkontinenca, nemobilnost, težave s kožo 
in značajske težave. Zato je napačno mišljenje, da 
se s pediatrično oskrbo kongenitalnih 
nenormalnosti zdravljenje bolnika s hidrocefalusom 
konča in da odrasel človek ne bo rabil nadaljnje 
zdravstvene oskrbe po 16. letu. Nekateri mladi 
ljudje imajo težave z dosego nalog brez pomoči 
specialista v odrasli dobi, zato ne samo da 
potrebujejo zdravnikovo in multi-disciplinarno 
ekipo v bolnišnici, ampak tudi rehabilitacijske 
usluge v okolišu (16). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Zdravnik družinske medicine ima pomembno vlogo 
v prepoznavanju in terapiji hidrocefalusa. 50 % 
bolnikov z nezdravljenim hidrocefalusom namreč 
umre, ostali pa vzdržujejo stanje zastojnega 
hidrocefalusa, pri čemer jih 11-18 % nima 
kognitivnih in nevroloških izpadov (10). Zdravnik 
družinske medicine torej mora predvsem prepoznati 
hidrocefalus in bolnika napotiti na ustrezno 
zdravljenje.  
Izrednega pomena je tudi, da zdravnik družinske 
medicine prepozna simptome in znake, ki kažejo na 
zaplet spoja in so indikacija za takojšnjo napotitev. 
Sem sodijo: 

- edem okrog spoja, eritem ali kožna okužba, 
- bruhanje, glavobol ali razdražljivost, 
- bolečina v trebuhu, 
- trd vrat, opistotonus, 
- boleči gibi glave ali oči, 
- nenormalno gibanje oči med pregledom, 
- škiljenje z nenadnim začetkom, 

- ponavljajoče se konvulzije, 
- popoldanski glavobol/slabost, 
- zmanjšana zavest, 
- nepojasnjena povečana telesna 

temperatura. 
Takojšnje sterilno punktiranje spoja, pri katerem 
odstranimo 20-30 ml tekočine, je indicirano v 
naslednjih situacijah (11): 

- zmanjšana zavest brez drugega očitnega 
vzroka, razen povišanega intrakranialnega 
tlaka, 

- rigidnost ekstenzorne mišice, 
- velike ali neodzivne zenice, 
- dihalni zastoj. 

 

ZDRAVSTVENA NEGA 
NEVROLOŠKEGA BOLNIKA 
 
Zdravstvena nega je celovita dejavnost, ki se 
ukvarja s posameznikom, družino in družbeno 
skupnostjo v njihovih razvejanih funkcijah, v času 
zdravja in bolezni, oziroma se giblje iz ene sfere v 
drugo. Cilj zdravstvene nege je omogočiti 
neodvisnost bolnika, če ima za to potrebno moč, 
voljo in znanje ter se izvaja v bolnišnicah, socialnih 
ustanovah in doma. Bolnik s hidrocefalusom 
potrebuje timsko obravnavo strokovnjakov 
različnih specialnosti, individualna oskrba pa se 
prične že ob prvem sprejemu v bolnišnico. Ker je 
bolnik z nevrološkimi problemi prisiljen v celoti 
spremeniti in prilagoditi svoj način življenja in 
delovanja glede na njegovo zdravstveno stanje, 
morata to upoštevati tako zdravnik pri kroničnem 
zdravljenju kot medicinska sestra pri zdravstveni 
negi. Le-ta pride v ospredje predvsem, ko bolnik 
potrebuje operacijo, torej ko je potrebna natančna 
predoperativna priprava − tako psihična kot fizična 
ter pooperativno obdobje. Večkrat je potrebna tudi 
rehabilitacija bolnika po končani operaciji, ponovno 
učenje osnovnih človekovih znanj, kot sta govor in 
hoja ter ostalih potreb za samostojno življenje. 
 
NEGA BOLNIKA PO VSTAVITVI 
OBVODA 
Zdravstvena nega v pooperativnem obdobju 
vključuje pogosto nevrološko ocenjevanje in 
monitoring za infekcije. Največje tveganje za 
okužbo obvoda obstaja prve tri mesece po operaciji, 
zato bolniki prejmejo perioperativne intravenske 
antibiotike za preprečitev okužbe. Statistično 
gledano, bo približno 3-12 % bolnikov razvilo 
okužbo, pri nedonošenih novorojenčkih in takih z 
nizko porodno težo je to tveganje večje. Znaki 
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okužbe obvoda vključujejo vročino, letargijo, 
razdraženost, rdečico okoli sistema obvoda, 
abdominalne bolečine ali apneo. Včasih se razvijejo 
abdominalne komplikacije, kot so perforacija, ileus 
ali abcesi. Za novorojenčke in male otroke ni 
nenavadno, da se razvije majhna subgalealna 
kolekcija cerebrospinalne tekočine, ki teče ob 
obvodni cevki. Večinoma se ob celjenju kirurškega 
mesta tudi tekočina počasi resorbira sama od sebe, 
v nasprotnem primeru se pri otroku pojavijo znaki 
povečanega intrakranialnega pritiska in tak bolnik 
mora biti ocenjen za odpoved obvoda. Bolnik mora 
biti opazovan za mogoče uhajanje tekočine iz 
incizije in če je to prisotno, je potrebna takojšna 
obvestitev nevrokirurga, saj ga to takoj opredeli kot 
bolnika z visoko tveganostjo za razvoj okužbe. 
Občasno se lahko pojavi prevelika drenaža iz 
ventriklov, takrat se bolnik pritožuje nad 
posturalnimi glavoboli ob sedenju, ležanje pa jih 
umiri. 
Dolgoročno vodenje otroka z ventrikulo-
peritonealnim obvodom vključuje pozornost za 
razvojne potrebe. Otroke z obvodi je treba 
vzpodbujati k čim bolj normalnem življenju kot je 
to možno. Veliko staršev vpraša, če bo imel njihov 
otrok normalne razvojne in možganske funkcije. 
Sam obvod ne povzroča zaostankov v rasti in 
razvoju, vendar otrokov primanjkljaj (če pride do 
njega) določa prvotni vzrok vstavitve obvoda. Vsak 
primer je popolnoma individualen; taki otroci imajo 
lahko normalno inteligenco in študirajo, medtem ko 
so nekateri resno prizadeti. Natančno opazovanje 
otrokove rasti in razvoja je pomembno, da so 
zaostanki in komplikacije hitro diagnosticirane in 
potrebni ukrepi izvedeni (22). 
 

VKLJUČEVANJE BOLNIKA V 
ZDRAVLJENJE 
 
Ventrikulo-peritonealna (V-P) drenaža omogoča 
bolniku s hidrocefalusom sprotno odstranjevanje 
možganske tekočine takrat, ko je pritisk v možganih 
prevelik. S pravočasno vstavitvijo V-P valvule 
sprostimo pritisk in preprečimo okvaro možganov 
ter omogočimo bolniku normalno življenje. 
Vstavitev V-P drenaže je enkraten poseg, ki bolnika 
razbremeni in nima stranskih učinkov. Po vstavitvi 
se bolnik na splošno počuti boljše. Sistem lahko 
vzdrži brez večjih težav tudi več kot 10 let, potreba 
po menjavi pa se pojavi v zvezi z rastjo otroka ali v 
primeru motenega delovanja. Valvulo tipamo na 
glavi pod kožo kot napeto blazinico, iz katere 
poteka prav tako pod kožo za ušesom tanka cevka, 

ki je napeljana v eno od vratnih ven. Valvulo s 
pritiskom prsta ob podlago izpraznimo, ko pritisk 
prsta popusti, se blazinica sama napolni. Zaradi 
preverjanja pretočnosti sistema mora bolnik vsak 
dan od 2- do 3-krat ponoviti ta postopek, saj s tem 
prebrizga sistem in testira njegovo delovanje. Do 
motenj v delovanju V-P drenaže pride v 7 % 
primerov. V prvih 6 mesecih po posegu so 
najpogostejša vnetja, med poznimi zapleti pa so 
pogostejše zamašitve sistema, okvare ali poškodbe 
sistema cevk. Bolnik mora k zdravniku, ko so 
prisotni opozorilni znaki za zvišan pritisk na 
možgane (glavobol, slabost in bruhanje, 
vrtoglavica, pretirana zaspanost ali motnje zavesti). 
Če pa ob preverjanju delovanja blazinice bolnik 
ugotovi, da je le-ta napeta, trda in je ni moč 
iztisniti, je potrebno nemudoma poiskati pomoč v 
najbližji bolnišnici. Febrilno stanje z mrzlicami ali 
otrplost tilnika nakazujejo na sepso in vnetje 
možganskih ovojnic, ki imata lahko izvor kjerkoli v 
sistemu drenaže. Takrat mora bolnik takoj k 
nevrokirurgu – operaterju, ki bo poskrbel za 
odvzem kužnine in zdravljenje okužbe. V času 
vnetja se praviloma odstrani drenažni sistem in 
primeren pritisk likvorja se vzpostavi z zunanjo 
drenažo. Kakršnekoli metode samozdravljenja v 
primeru hidrocefalusa ali njegovih zapletov niso 
primerne in jih odločno odsvetujemo. Kontrolni 
pregledi in zdravljenje so odvisni od starosti 
bolnika in so vezani na spremljanje osnovne 
bolezni. Bolnik je ob operativnem posegu v 
bolnišnici 5-7 dni. Po operativnem posegu v 
bolnišnici se priporoča pregled po 3 mesecih, 
kasneje pa enkrat letno oz. po presoji zdravnika. 
Tudi bolnikovi svojci morajo biti pozorni na znake 
povišanega intrakranialnega tlaka in morajo imeti 
natančna navodila, kako naj ukrepajo v takem 
primeru. Bolnik naj ima vselej pri sebi kartico z 
opisom stanja, navodil in telefonskimi številkami 
(24). 
 
KAKO V-P DRENAŽA VPLIVA NA 
BOLNIKOVO ŽIVLJENJE? 
Vstavitev drenaže olajša simptome bolezni in 
podaljša življenjsko dobo bolnika. Razen omejitev 
pri gibanju in težjemu fizičnemu delu bolnik z 
vstavljeno drenažo nima težav, seveda če jih nima 
zaradi osnovne bolezni. Otroka lahko vključimo v 
organizirano varstvo in kasneje v redno šolanje. Pri 
poklicnem svetovanju odsvetujemo otrokom 
poklice, kjer so potrebne posebne telesne 
sposobnosti (poklicni šofer, policist …) ali nočno 
delo. Bolniki tudi niso sposobni za težko fizično 
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delo. Svetujemo poklice, kjer je delo umirjeno in 
ustvarjeno brez fizičnih obremenitev. Sama V-P 
valvula ni omejitev za opravljanje vozniškega izpita 
in oseba lahko upravlja osebno vozilo nepoklicno, 
če bolnik nima drugih omejitev zaradi same 
bolezni. Bolniki imajo priznano stopnjo telesne 
okvare zaradi osnovne bolezni, ne pa zaradi 
vstavljene valvule. Le-ta mladih deklet ne ovira niti 
pri preprečevanju nosečnosti niti pri zanositvi. O 
načinu ali posebnosti poroda se individualno 
odločata z nosečnico ginekolog in nevrokirurg (24). 
 

IZOBRAŽEVANJE BOLNIKA IN 
NJEGOVE DRUŽINE 
 
Dojenček z večjo glavico od povprečja ima lahko 
težave s podporo teže lastne glave. Prevalitev in 
pokončno sedenje je lahko oteženo ali upočasnjeno. 
S takimi in podobnimi težavami se starši srečujejo 
in zato potrebujejo posebno razlago in 
izobraževanje o ravnanju z otrokom z obvodom ter 
o prepoznavanju znakov in simptomov njegove 
odpovedi. 
Perzistentni glavobol, bruhanje, letargija, 
sprememba v nevrološkem stanju, motnje oz. 
spremembe vida (npr. diplopija) ali 
zatekanje/rdečica okoli obvodne zaklopke so 
indikacije, da se odpelje otroka na zdravniški 
pregled. Narejeni so CT glave, shunt series 
(zamenjava šanta?) in če je upravičeno, tudi 
odvzem vzorca likvorja za kulture. 
Otrokom se svetuje izogibanje kontaktnim športom, 
ki lahko povzročijo poškodbo na obvodni zaklopki 
ali travmo glave. Namesto tega se svetuje staršem, 
naj vzpodbujajo udeležbo pri športih z malo 
kontakta, kot sta tenis ali plavanje. Pri otroku, ki 
doživi travmo glave, je potrebno natančno 
opazovanje za znaki nevrološkega poslabšanja. Po 
praksi avtorjev članka se ne priporoča nošnja torbic, 
ramenskih torb ali nahrbtnikov na strani, kjer 
potekajo obvodne cevi čez vrat. Neprekinjeni 
pritisk nanje namreč lahko povzroči zlom ali 
upogib cevi in s tem nepravilno delovanje obvoda. 
Bolniki z ventrikulo-peritonelalnimi obvodi pri 
dentalnih, gastrointestinalnih ali genitouretralnih 
posegih ne potrebujejo antibiotične profilakse, 
vendar pa le-to potrebujejo otroci z ventrikulo-
atrijskimi obvodi za preprečitev bakterijskega 
endokarditisa. 
V študiji od avtorjev Bragg, Edwards-Beckett, 
Eckle, Principe in Tery (1994) je indicirano, da naj 
bi bilo črevesno zaprtje dejavnik pri razvoju napak 
delovanja obvoda. Teorija pravi, da povišan 

intraabdominalni tlak zaradi zaprtja vodi v 
zmanjšano drenažo likvorja skozi ventrikulo-
peritonealni obvod in tako rezultira v povečanje 
ventriklov. Prav zato se svetuje staršem in otrokom, 
da naj bodo pozorni na črevesne vzorce in se jim 
priporoča uporaba laksativov in dietarne 
spremembe, upravičene za vzdrževanje redne 
črevesne peristaltike. 
Ko bolnik doseže pozno najstništvo se pojavijo 
neodvisnostna vprašanja glede selitve v stanovanje 
ali na študij. Oseba s obvodom bi morala imeti 
sostanovalca, ki pozna simptome odpovedi obvoda 
in ki bo poklical dežurno zdravniško ekipo, ko je 
bolnik preveč bolan, da bi to storil sam. 
Priporočena je posebna alarmna zdravniška 
zapestnica, ki je takoj prepoznavna. 
Naprave za odvajanje likvorja rešujejo življenja 
mnogih otrok s hidrocefalusom. Ti bolniki 
potrebujejo dosledno nevrokirurško spremljanje 
skozi njihovo življenje. S tem ko otroci odraščajo, 
imajo sami in njihovi starši pogosto vprašanja kar 
se tiče obvoda in njegovega vpliva na njihova 
življenja. Pomembno je, da izvajalci zdravstvenih 
storitev pomagajo pri pričakovanih 
smernicah/navodilih za dolgoročno vodenje 
bolnikov in se odzivajo na vprašanja in pomisleke, 
ki se lahko pojavijo (21). 
Glede na raziskave je odnos družine do bolnika in 
njegove bolezni ključnega pomena pri njegovi 
prilagoditvi na življenje s kronično boleznijo. Ob 
dobri družinski podpori so imeli bolniki manj 
vedenjskih simptomov, psihično pa so bili bolj 
stabilni (na primer: boljša samozavest). Nasprotno 
pa so bolniki iz neurejenih družin kazali več 
vedenjskih odklonov in manjšo psihično 
prilagoditev na življenje z boleznijo. Takšen vzorec 
se je kazal tudi pri neprilagojenih otrocih, ki 
psihično niso funkcionirali starosti primerno. 
Nadalje so glede na raziskave ugotovili, da preveč 
zaščitniški starši negativno vplivajo na bolnikovo 
samokontrolo pri obvladovanju svoje bolezni. 
Rezultatov teh raziskav pa ni bilo mogoče 
posplošiti oziroma postaviti za pravilo, saj so bila 
pogosta odstopanja v vsaj eni spremenljivki 
(družinskih razmer ni moč označiti le kot »dobre« 
ali »slabe«) (23). 
 

SKLEP 
 
Hidrocefalus je resno bolezensko stanje s povečano 
količino cerebrospinalne tekočine v možganskih 
ventriklih, ki se kaže s simptomi povišanega 
intrakranialnega tlaka. Zdravljenje hidrocefalusa je 
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kompleksno in združuje kirurške in nekirurške 
metode. Razvoj medicine je omogočil, da danes 
otroci s hidrocefalusom odrastejo in s kirurško 
uvedeno ventrikulo-peritonealno drenažo živijo 
dokaj normalno življenje. Poleg stalnega 
spremljanja bolnika in navodil za umirjeno življenje 
je potrebno v obravnavo in zdravljenja bolnika s 
hidrocefalusom vključiti prepoznavanje zapletov, ki 
se lahko pojavijo, in vodenje bolnika skozi 
odraščanje. Vloga družine in zdravnika družinske 
medicine je pri tem ključnega pomena. 
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BOLNIK S HUNTINGTONOVO BOLEZNIJO 
 

Tadeja Šnofl, Milena Taskovska 
 
 
 

POVZETEK 
 
Huntingonova bolezen je avtosomno dominantna, podedovana nevrodegenerativna motnja. Depresija, psihotični 
sindromi in spremembe v osebnosti so neredke psihiatrične značilnosti, ki se pogosto pojavijo pred nastopom 
značilnih motoričnih simptomov.  
V seminarski nalogi sva želeli ne samo opisati Huntingotonovo bolezen, temveč tudi prikazati etično 
problematiko presimptomatskega genskega testiranja ter diskriminacijo asimptomatskih bolnikov. Glavni cilj 
najine naloge je bil opisati vlogo zdravnika družinske medicine v odnosu do posameznika, ki je nosilec tveganja 
za razvoj te pogubne bolezni, in tudi njegovo vlogo v odnosu do posameznika, kateremu je bila diagnoza že 
postavljena. 
 

ABSTRACT 
 
Huntington's disease is an autosomal dominant inherited neurodegenerative disorder. Depression, psychotic 
syndromes and personality changes are common psychiatric features, frequently occurring before the onset of 
characteristic motor symptoms. 
The purpose of our seminar was not only to describe Huntington's disease but also to present the ethical issues of 
presymptomatic genetic testing and discrimination of asymptomatic patients. The main aim of our seminar was 
to introduce the role of family doctors in the relationship towards the individual who carries the risk of the 
development of this devastating disease and similarly, their role in the relationship towards the individual who 
has already been diagnosed with the disease. 
 

UVOD 
 
Huntingtonova bolezen (v nadaljevanju HB) je 
redka dedna progresivna bolezen, ki se običajno 
začne v srednjem življenjskem obdobju. Zanjo so 
značilne motnje gibanja, vedenjske in kognitivne 
spremembe. Pojavlja se po vsem svetu in v vseh 
etničnih skupinah (1). 
Bolezen se začne s spremembami osebnosti in 
vedenja, lahko pa je prvi znak tudi horea oziroma 
distonija (v osmini primerov). Med duševnimi 
motnjami najdemo zelo različne klinične slike. 
Simptomi bolezni so čustvena otopelost, 
razdražljivost, agresivno vedenje, spremembe 
spolnega vedenja. Bolnik lahko razvije depresivno 
stanje, anksiozne in psihotične motnje. Z 
napredovanjem bolezni postajajo vse bolj očitne 
demenca in motnje gibanja (horeoatetoza). Smrt 
nastopi povprečno 14 let po pojavu prvih 
simptomov (2). 
Diagnoza se postavi na temelju klinične slike, 
pozitivne družinske anamneze, z laboratorijsko 
izključitvijo nekaterih drugih nevropsihiatričnih 

bolezni ter z nevroradiološkimi metodami (s 
poudarkom na magnetnoresonančnem slikanju). 
Bolezen se lahko potrdi le z genetsko analizo (3). 
HB se deduje avtosomno dominantno, zato ima 
vsak otrok prizadete osebe 50 % tveganje za 
podedovanje gena, odgovornega za motnjo, torej da 
zboli tudi sam (4). Od leta 1993 je na voljo direktno 
genetsko testiranje, ki lahko potrdi diagnozo pri 
nevrološko še asimptomatskih bolnikih. Napoved 
tako pogubne bolezni lahko osnuje težko 
psihološko breme. Etični vidiki testiranja so zato 
vredni premisleka, še posebej zato, ker zaenkrat 
vzročno zdravljenje bolezni še ni možno (5). 
 

ETIOLOGIJA IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
HB je relativno redka bolezen, prevalenca bolezni 
se v večini evropskih držav giblje med 1,63 in 
9,95/100.000 ljudi, v ZDA pa med 4,1 in 
8,4/100.000 ljudi (6). Zaradi možnosti genetskega 
testiranja pričakujemo upad števila bolnikov s HB 
(7).  



  
  

133 
 

Bolezen enako prizadene oba spola. Prvi znaki se 
običajno pojavijo med 35. in 44. letom starosti. 
Obstajajo tudi bolniki, pri katerih se je bolezen 
pojavila že zelo zgodaj (2 leti) ali pa zelo pozno (80 
let), vendar moramo vedeti, da je začetek pri 
bolnikih, mlajših od 10 let in starejših od 70 let zelo 
redek (6). 
Smrtnost zaradi HB v svetu znaša 1,6/1.000.000 
ljudi letno (7). Bolniki s HB najpogosteje umrejo 
zaradi zapletov spremljajočih bolezni. Povprečna 
starost ob smrti je 51 do 57 let. Povprečno 
preživetje od začetka bolezni znaša 10 do 25 let. 
Velike študije kot najpogostejša vzroka smrti 
navajajo pljučnico in srčno-žilne bolezni (6,7).  
Juvenilna oblika HB prizadene 5-10 % vseh 
bolnikov. Večina teh bolnikov mutiran gen 
podeduje od očeta. Bolniki, ki zbolijo po 20. letu, 
gen podedujejo po materi. Dolžina CAG ponovitve 
je obratno sorazmerno povezana s starostjo, pri 
kateri se pojavi bolezen, torej je bolezen močneje 
izražena, če se simptomi pojavijo zgodaj (6). 
 

PATOGENEZA 
 
Osnovni vzrok za nastanek HB je mutacija gena, ki 
kodira beljakovino huntingtin. Gen Huntingtin 
(HTT) je lociran na kratki ročici 4. kromosoma na 
lokusu 4p16.3 in ima sekvenco treh DNA baz 
citozin-adenin-gvanin (CAG), ki se večkrat 
ponovijo. CAG je genetski kodon za aminokislino 
glutamin, tako da ponovitev CAG vodi do sinteze 
verige glutamina, ki je znana kot poliglutaminska 
veriga. Gen HTT, ki kodira beljakovino huntingtin, 
je prisoten pri vsakem človeku. Zaradi povečanega 
števila trinukleotidnih ponovitev gen spreminja 
svojo dolžino, ki je različna med posamezniki. Ko 
dolžina doseže prag, pride do mutacije gena, ki vodi 
do sinteze mutiranega huntingtin proteina (mHtt). 
Različne funkcije teh dveh proteinov povzročajo 
patološke spremembe, ki vodijo do pojava 
bolezenskih znakov (6).  
Najbolj izrazita nevropatologija pri HB poteka v 
neostriatumu, kjer pride do atrofije nucleusa 
caudatusa in putamna, ki je povezana s selektivno 
izgubo nevronov in astrogliolizo. Izguba nevronov 
je vidna v globokih slojih cerebralnega korteksa. 
Druga področja kažejo različne stopnje atrofije, 
odvisno od stopnje patološkega procesa. 
Razširjenost oz. obsežnost patologije v striatumu, 
izguba nevronov in glioliza so osnova za 
ocenjevanje stopnje HB, kjer uporabljamo 
petstopenjsko lestvico (stopnje od 0-4), ki je 
prikazana v Tabeli 1 (6). 

Tabela 3: Stopnje HB in njihove značilnosti 
Stopnja Simptomi in znaki 
0 Ni odkrite nevropatologije, prisotna 

značilna klinična slika, pozitivna 
družinska anamneza za HB 

1 Makroskopske nevropatološke 
spremembe, in obsežne atrofije 

2 Atrofija striatuma, nc. caudatus ima 
konveksno obliko 

3 Atrofija striatuma je večja kot pri 2. 
stopnji, nc. caudatus ima ravno obliko 

4 Atrofija striatuma je večja kot pri 3. 
stopnji, medialna površina nc. caudatusa 
je konkavna 

 

SIMPTOMI, ZNAKI IN POTEK BOLEZNI 
 
Klinične značilnosti HB so motnje gibanja, 
kognitivna disfunkcija ter motnje vedenja. Bolniki 
imajo lahko hkrati enega ali več simptomov, ki pa 
so različno močno izraženi.  
 
HOREA 
Horea je glavna značilnost HB, zato se je bolezen 
do nedavnega imenovala Huntingtonova horea. Po 
definiciji SZO je horea stanje pretiranega 
spontanega gibanja, ki je časovno neredno, 
naključno razporejeno in nenadno. Horea se lahko 
kaže kot vznemirjenost z blagim intermitentnim 
povečanjem ekspresije in gestikulacije, z nemirnimi 
gibi rok in nestabilno plesno hojo, v poznejših 
fazah tudi z nasilnimi gibi. V primerih HB je 
običajno generalizirana (6). Ko bolezen napreduje, 
jo sčasoma nadomesti distonija in značilnosti 
parkinsonove bolezni, kot so bradikinezija, 
rigidnost in posturalna nestabilnost, ki so bolj 
moteče kot sama horea. Distonija je sindrom 
vztrajnih mišičnih kontrakcij, pogosto povzroča 
torzijo in ponavljajoče se gibe ali neobičajne drže. 
Blaga distonija v kombinaciji s horeo lahko da 
krčevit videz horeoatetoze. Vztrajna distonična drža 
lahko vodi do kontrakture, imobilnosti in poškodbe 
kože. V napredovali fazi bolezni imajo bolniki 
akinetični rigidni sindrom z minimalno horeo ali 
brez. Poleg tega se pojavi tudi spastičnost, klonus in 
plantarni odgovor v ekstenziji (6,7).  
Motnje v gibanju oči so prisotne v zgodnji fazi 
bolezni. Bolniki imajo težave s prekinitvijo gibanja 
glave, mežikanjem, fiksacijo; nastanejo sakadični 
gibi. Če takrat bolnika prosimo, da pogleda v 
nasprotno smer, tega ni zmožen storiti. Druge 
motnje gibanja kot so trzljaji in mioklonus so prav 
tako pogosti (6).  
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KOGNITIVNE MOTNJE 
Pri HB pride do upadanja kognitivnih sposobnosti. 
Stopnja upadanja se med posamezniki razlikuje. 
Sindrom demence, povezan s HB, vključuje 
zgodnje spremembe vedenja, kot so iritabilnost, 
zanemarjenost in izguba interesa. Pešanje 
poznavanja, motnje intelektualne funkcije in 
spomina se pojavijo kasneje. Za zgodnje stopnje je 
značilno pomanjkanje kratkoročnega spomina, ki 
mu sledi motorična disfunkcija in paleta 
kognitivnih sprememb v srednji fazi demence (6). 
 
VEDENJSKE MOTNJE  
Najpogostejša motnja je depresija. Manjše število 
bolnikov ima tudi epizode manije, ki so značilne za 
bipolarno motnjo. Pri bolnikih s HB je povečano 
tveganje za samomor, saj pogosto razvijejo psihoze, 
obsesivno-kompulzivne simptome, spolne in spalne 
motnje ter spremembe osebnosti (6,7). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Zdravila za HB ni. V uporabi so nekateri preparati, 
s katerimi poskušamo omiliti simptome in bolniku 
olajšati življenje. Horeo zdravimo z benzodiazepini 
(klonazepam ali diazepam), valproično kislino,  
z zdravili, ki posegajo v serotoninske sinapse 
(reserpin ali tetrabenazin) ter nevroleptiki. 
Bradikinezijo in rigidnost zdravimo z levodopo ali 
dopaminskimi agonisti. Za depresijo pri bolnikih s 
HB so zdravila prvega izbora selektivni inhibitorji 
ponovnega privzema serotonina. Uporabljamo tudi 
druge antidepresive (bupropion, venlafaxin, 
nefazodon, triciklični antidepresivi). Antipsihotiki 
so nujni, če so prisotne halucinacije, deluzije ali 
simptomi, podobni shizofreniji. Novejša zdravila – 
kvetiapin, klozapin, olanzapin in risperidon – so 
bolj zaželena, zato ker povzročajo manj stranskih 
učinkov. Iritabilnost zdravimo z antidepresivi, 
stabilizatorji razpoloženja in včasih tudi z 
atipičnimi nevroleptiki (6). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Vloga zdravnika družinske medicine pri obravnavi 
bolnika s HB je zelo zahtevna, saj je danes, ko so 
psihiatrične težave vse pogostejše, težko prepoznati 
bolnika, ki ima gensko pogojeno motnjo vedenja. 
Te bolezni se običajno razvijajo počasneje, zato se 
jih bolniki velikokrat ne zavedajo oz. se težje 
spoprijemajo z dejstvom, da je z njimi na psihični 

ravni nekaj narobe. Zato je pomembno, da zna 
zdravnik družinske medicine prepoznati in 
izpostaviti pomembne simptome, ki jih takšen 
bolnik navaja (8).  
Zdravnik družinske medicine bo veliko prej 
pomislil na HB, če bo dobro informiran o bolniku, 
njegovem socialnem okolju in družinski anamnezi. 
Če po odvzeti anamnezi in telesnem pregledu 
obstaja sum na HB, napotimo bolnika na 
psihiatrični oddelek, kjer naredijo magnetno 
resonanco možganov in s tem postavijo diagnozo. 
Za dokončno potrditev diagnoze HB je potrebno 
narediti genetski test.  
Celostna obravnava bolnika s HB zajema 
sodelovanje med specialisti različnih strok, 
vključuje pa tudi člane družine ter pomožno 
medicinsko osebje. Kdo bo vključen v obravnavo 
bolnika, je seveda odvisno od stopnje bolezni in 
izraženosti posameznih znakov. V tem procesu ima 
zdravnik družinske medicine predvsem vlogo 
koordinatorja.  
Glavna težava pri HB je, da celostno prizadene 
življenje bolnika. Poleg tega, da je sam bolnik 
prizadet, se z napredovanjem bolezni pojavijo 
težave v službi (težje opravlja svoje delo zaradi 
demence), težave v komunikaciji z okolico (zaradi 
spremembe vedenja se spremenijo odnosi, okolica 
ima drugačen pogled nanj), problemi v družini 
(družinski člani spremenijo svoj odnos do bolnika, 
lahko se pojavi tudi jeza pri otroku starša s HB, 
kajti obstaja možnost, da tudi sam zboli za to 
boleznijo).  
Funkcionalne težave se pojavijo, ko demenca 
napreduje. Bolnik ni zmožen uspešno opravljati 
svojega dotedanjega dela, pojavijo se težave pri 
opravljanju že najbolj osnovnih in običajnih 
opravil. Zaradi tega je potrebno stalno spremljanje 
takšnega bolnika in ocenjevanje njegovih 
kognitivnih sposobnosti. Bolnika je strah, da bo 
izgubil svojo službo, še večji pa je strah, kako bo 
živel naprej, ko bo njegova sposobnost skrbeti sam 
zase zelo okrnjena. V tem obdobju se pojavijo 
suicidalne ideje, bolnika je strah napredovanja 
bolezni, strah ga je, da bo postal breme za svojo 
družino in družbo nasploh. V teh trenutkih je prav, 
da zdravnik bolniku nudi ustrezno psihološko 
podporo. Pomaga mu pri usklajevanju pričakovanj 
in sposobnosti, tako doma kot pri njegovem delu. 
Lahko mu svetuje tudi terapijo, ki mu omogoča 
ohraniti kognitivne sposobnosti, ali fizikalno 
terapijo, ki je prilagojena takšnemu bolniku in mu 
pomaga upočasniti motorične motnje, kolikor je to 
možno. Izredno pomembna je tudi napotitev k 
logopedu in drugim specialistom, ki bolniku 
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predstavijo nadomestno komunikacijo (namesto 
govora), da se je pravočasno nauči in jo lahko 
uporablja v poznih stadijih bolezni, ko bo njegova 
govorna sposobnost okrnjena.  
Zaradi spremembe vedenja se pojavijo konflikti v 
komunikaciji z okolico. Bolnik postane razdražljiv, 
impulziven, kasneje pa se lahko pojavi depresija; 
tako eno kot drugo skrajno vedenje lahko skrbi 
družinske člane, ki se bodo čutili nemočne in ne 
bodo več vedeli, kako ravnati z bolnikom. Zdravnik 
jih mora opozoriti, da so te spremembe obnašanja 
del bolezni in niso posledica njihovega vedenja do 
bolnika.  
Glede na to, da je bolezen dedna, lahko zdravnik 
družinske medicine člane družine opozori, da 
obstaja možnost pojava bolezni tudi pri drugih 
družinskih članih (če so podedovali mutiran gen) in 
jim predstavi možnost genetskega testiranja. Ko 
otroci obolelega starša izvedo, da lahko tudi oni 
zbolijo za HB, lahko nezavedno simulirajo znake 
bolezni in postanejo suicidalni. Pogosto jih družba 
izloči, ker so potencialni nosilci dedne motnje, sami 
pa so zaskrbljeni, da bodo nekega dne postali 
takšni, kot je njihov starš.  
Ko bolnik ni več zmožen obiskovati ambulante, 
zdravnik pridobi informacije, kaj se dogaja z njim 
in ali ima vse potrebne pogoje za življenje preko 
patronažne sestre ali s hišnim obiskom. 
V ZDA imajo posebno organizirane domove za 
bolnike s HB, kjer za njih skrbijo posebej 
izobraženi strokovnjaki. Na ta način je družina 
razbremenjena, bolnik pa dobi ustrezno medicinsko 
oskrbo. Vendar se takšen bolnik lahko počuti 
izločenega od svoje družine (9). 
Poleg osnovne bolezni moramo biti pozorni še na 
spremljajoče bolezni, ker so njihovi zapleti 
najpogostejši vzrok smrti.  
 
GENETSKO TESTIRANJE IN ETIČNA 
VPRAŠANJA 
Nekoč so otroci obolelih lahko samo čakali na to, 
ali bo bolezen napadla tudi njih. Nekateri so s to 
grožnjo lahko živeli in se z njo spoprijemali. Drugi 
so se bali pojava zgodnjih znakov bolezni, strah pa 
je naraščal tem bolj kot so se njihova leta 
približevala starosti, v kateri se pričakuje pojav 
simptomov. Posamezniki s tveganjem pa celo v 
pozni starosti niso bili prepričani, če so bolezni res 
ubežali. 
Presimptomatski test je ponudil olajšanje te 
negotovosti (10). Razvili so ga v osemdesetih letih 
prejšnjega stoletja. Z detekcijo gena (leto 1993), ki 
povzroča motnjo, je bilo mogoče narediti direktni 

mutacijski test (11). S prenatalnim testom so starši 
dobili zagotovilo, da bo otrok zdrav, s tem pa so si 
lahko ustvarili načrte za prihodnost v zvezi s 
poroko, izobraževanjem, kariero in financami. 
Mogoče je postalo celo testiranje zarodkov (10). 
Prednosti genetskih raziskav so postavile moderno 
medicino v neugoden položaj, saj lahko napove 
bolezni, ki jih ne more zdraviti (4). Zgodnja 
diagnoza HB je kontroverzna tema, ki odpira 
pomembna politična, etična, pravna, socialna, 
zdravstvena in znanstvena vprašanja (12). Glavna 
etična vprašanja, ki se ob tem porajajo, so: Ali se 
naj neozdravljiva dedna bolezen diagnosticira, še 
preden se pojavijo simptomi? Kakšno etično 
opravičilo lahko najdemo za to, da nekoga 
obvestimo o tem, da se bo pri njem razvila smrtna 
bolezen, za katero ni zdravila (4)? Zgodnja 
diagnoza bolezni se običajno smatra za koristno, če 
obstaja zdravljenje, ki bolezen bodisi upočasni 
bodisi popolnoma ustavi njeno napredovanje (12). 
V primeru HB pa nimamo na voljo vzročnega 
zdravljenja, zato ostajajo nekatera vprašanja o 
upravičenosti zgodnje diagnoze odprta. Lahko pa 
pravočasno zdravimo simptome depresije, 
vzdražljivosti in kognitivnega upada, kar pa 
družinam pomaga, čeprav zdravljenje ni vzročno. 
Koristi tudi naše priznanje družini, da je to, kar se 
dogaja v njihovi družini, normalno za napredovanje 
bolezni (10). 
Klinično gledano ima zgodnja diagnoza prav tako 
prednosti, na primer v načrtovanju življenja bolnika 
tako o zdravstvenih in pravnih načrtih kot tudi 
odločitvah o življenjskem slogu (o otrocih, delu, 
stanovanju). Računati moramo tudi na morebitna 
tveganja, ki jih zgodnja diagnoza prinese 
posamezniku, vključujoč stres, spremembe v 
družbenih odnosih ter diskriminacijo (izguba 
zavarovalnine) (12). 
Psihološke posledice testiranja, kot so depresija, 
anksioznost in samomori, še bolj zapletejo etični 
vidik presimptomatskih testov za neozdravljive 
bolezni. Zato se priporoča, da se zdravstveni 
strokovnjaki strogo držijo protokola, nudijo 
obsežno svetovanje in so oprezni, ko ocenjujejo 
primernost posameznikov za takšne teste v korist 
ohranitve duševnega blagostanja teh ljudi (13). 
 
DISKRIMINACIJA BOLNIKOV S HB 
Večina družin s HB že več generacij živi z 
zavedanjem, da ni zdravila za njihovo pogubno 
bolezen. V družinskih članih se rojeva obup, 
spremenijo se odnosi z njihovimi prijatelji, sosedi, 
znanci itd. Včasih je posledica pomanjkanja 
razumevanja odtegnitev podpore, ko jo ti najbolj 
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potrebujejo. Družine so spopadajo s problemom 
izolacije in potiska na rob družbe (10). 
Genetska diskriminacija se nanaša na zaznavanje 
nepravičnega ravnanja z ljudmi ali njihovimi 
družinskimi člani na podlagi domnevnih ali 
dejanskih genetskih razlik, ne pa na fizične podobe. 
V Kanadski raziskavi o diskriminaciji ljudi, ki 
imajo tveganje za HB iz leta 2006, kar 40 % 
asimptomatskih ljudi s tveganjem za HB poroča o 
diskriminaciji. Od tega je največ izkušenj v 
zavarovalništvu (29,2 %), sledijo družina (15,5 %) 
in socialno okolje (12,4 %). Manj diskriminacije je 
na delovnem mestu, v zdravstvu in javnem sektorju. 
Bolj kot genetsko testiranje je bila po mnenju 
anketirancev glavni razlog za diskriminacijo 
pozitivna družinska anamneza na HB (14). 
 

SKLEP 
 
Kljub temu, da je HB redka bolezen in jo je včasih 
težko prepoznati, jo kot zdravniki družinske 
medicine moramo imeti v mislih, ko imamo pred 
seboj bolnika s psihičnimi motnjami. Glavna vloga 
zdravnika družinske medicine ni le prepoznava 
bolezni, ampak tudi vodenje bolnika skupaj z 
njegovo družino skozi celoten potek bolezni. Pri 
tem je dolžan bolnika in člane družine opozoriti, kaj 
lahko pričakujejo in kako se prilagoditi 
spremembam, ki jih prinaša bolezen. Ker je HB 
dedna, jim naj zdravnik predstavi tudi možnost 
genetskega testiranja, tako prednosti kot tudi 
morebitne posledice, ki jih lahko ima pozitiven test 
na njihovo življenje, še preden se bo bolezen 
morebiti pojavila. 
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MOŽGANSKI TUMORJI 
 

Miha Metelko, Attila Nemeth 
 
 
 

POVZETEK 
 
Možganski tumorji so redka bolezen s slabo prognozo; predvsem zaradi tega, ker je njihova operativna radikalna 
odstranitev v zdrav rob velikokrat nemogoča, saj je načelo nevrokirurgije, da sama operacija bolniku ne sme 
povzročiti več težav, kot jih je imel prej. Kot pri vsakem tumorju je tudi tu pomembna čimprejšnja diagnostika 
oz. sum nanj. Za zdravnika družinske medicine predstavlja pravočasno postavljen sum pravi izziv, še posebej če 
vzamemo v obzir dejstvo, da ima statistično gledano okoli 5 takih bolnikov v svoji karieri.  
 

ABSTRACT 
 
Brain tumors are rare and have a poor prognosis. The reason for the poor prognosis is the difficult resection of 
the tumor. After the operation the patient should not have more problems than before the procedure. As with all 
tumors, a fast diagnosis is very important. For the family doctor, the diagnosis of a brain tumor is a big challenge, 
especially when considering that statistically a family doctor sees only 5 patients with brain tumors in his career. 
 

UVOD 
 
Možgani nadzorujejo spomin, učenje, čute (sluh, 
vid, voh, okus in tip) in čustva. Prav tako 
nadzorujejo ostale dele telesa, kot so mišice, organi 
in žile (1). Možganski tumor pri odraslemu je 
patološka rast tkiva v možganih in je ena od hujših 
ter manj prijaznih diagnoz, saj vpliva na vse prej 
omenjene funkcije in sposobnosti. Za uspešno 
zdravljenje je pomembno čim bolj zgodnje 
odkrivanje bolezni, kar pa otežijo zelo nespecifični 
simptomi. Zelo pomembno je tudi, da po 
zaključenem zdravljenju bolniku omogočimo čim 
boljšo fizično, psihično in socialno rehabiliticijo. 
 

DEJAVNIKI TVEGANJA IN 
PREVENTIVA 
 
Vzroki za nastanek možganskih tumorjev so 
večinoma neznani. Pri gliomih so opisani dejavniki 
tveganja v povezavi z izpostavljenostjo 
ionizirajočemu sevanju; drugih dejavnikov pa do 
sedaj niso opredelili. Zato preventivnih akcij v 
smislu preprečevanja bolezni ni možno izvajati (2).  
Pomembni pa sta sekundarna in terciarna 
preventiva, to je skrb za zgodnje odkrivanje bolezni 
ter kakovostno zdravljenje in rehabilitacijo 
bolnikov. Pri tem je zdravstvena vzgoja zelo 
pomembna, še posebej zato, ker so ti raki redkejši 
in se o njih običajno manj govori (2). 

 

ETIOLOGIJA 
 
Možganski tumorji so zelo heterogena skupina, 
tako po vrsti celic, iz katerih nastanejo, kot tudi po 
načinih in izidu zdravljenja. Zaradi nenadzorovane 
rasti povečujejo pritisk v lobanji z zvečanjem 
prostornine in/ali motenim pretokom likvorja 
(tekočina, ki obdaja možgane in hrbtenjačo) (2). 
Razdelimo jih na različne načine: na benigne in 
maligne, primarne in sekundarne, glede na izvor ali 
glede na lokacijo v živčnem sistemu (3). Benigni 
tumorji ne vsebujejo rakastih celic, imajo jasne 
robove in ponavadi se ne pojavijo več, ko jih enkrat 
odstranimo. Maligni tumorji pa vsebujejo rakaste 
celice. Rastejo hitro, napadajo okolno tkivo in se po 
zdravljenju velikokrat ponovno pojavijo (1). 
Primarni tumorji nastanejo iz celic živčnega tkiva, 
medtem ko sekundarni tumorji nastanejo iz celic, ki 
ne sestavljajo tkiva živčnega sistema in 
metastazirajo v možgane (3). 
Histološka razdelitev možganskih tumorjev pri 
odraslih (4): 

- glioblastom (najpogostejši), 
- astrocitom, 
- meningiom, 
- schwannom, 
- ostali. 
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KLINIČNA SLIKA 
 
Klinični znaki se razlikujejo glede na stopnjo rasti, 
velikosti in lokacije tumorja. Histološka vrsta ni 
pomembna (3). 
Splošni znaki in simptomi, ki so lahko posledica 
možganskega tumorja (5,6): 

- novonastali, pogostejši ali močnejši 
glavobol, 

- slabost, 
- bruhanje, 
- epileptični napad, 
- težave z vidom kot so zamegljen vid, 

dvojni vid ali izguba perifernega vida, 
- postopna izguba občutka in zmožnosti 

gibanja v rokah ali nogah, 
- težave z ravnotežjem, 
- govorne težave, 
- zmedenost pri opravljanju vsakodnevnih 

opravil, 
- spremembe osebnosti in obnašanja, 
- demenca, 
- težave s sluhom, 
- halucinacije. 

Glavobol je še posebej močan zjutraj, čez dan pa ni 
vedno prisoten (5). 40 % bolnikov ob glavobolu 
navaja še slabost in bruhanje, ki nista povezani z 
vnosom hrane (7). Prvi znak možganskega tumorja 
pa je velikokrat epileptični napad. Posebno 
pozornost je potrebno nameniti bolnikom, starejšim 
od 20 let, ki imajo epileptični napad prvič v 
življenju (3). Pri osebah z osebnostnimi 
spremembami, spremembami v obnašanju, z 
demenco ali duševnimi motnjami je pomemben 
celostni pristop, ki zahteva diagnostiko v smislu 
možganskega tumorja, saj lahko pride do zmotnega 
suma na psihiatrične bolezni namesto do suma na 
možganski tumor. 
 
GLAVOBOL IN VLOGA ZDRAVNIKA 
DRUŽINSKE MEDICINE 
Glavobol je subjektiven občutek bolečine v 
področju glave različnih kakovosti: tiščanja, 
stiskanja, kljuvanja, zbadanja ... Veliko ljudi ima 
pogoste glavobole, vendar kljub temu, da so boleči 
in mučni, redko pomenijo resnejšo bolezen (8). 
Glavobol je lahko izoliran simptom, del skupine 
simptomov ali pa del razvijajoče se bolezni (9). 
Glavobol je poleg žariščnih epileptičnih napadov 
med najpogostejšimi simptomi primarnih 
možganskih tumorjev (3,10). Sam glavobol sodi v 
skupino dvanajstih najpogostejših simptomov, 
zaradi katerih v razvitem svetu prihajajo bolniki k 

svojim izbranim zdravnikom. Približno petina vseh 
glavobolov je sekundarnih, torej posledica drugih 
procesov, ki pa so večinoma benigni, npr. sinusitis, 
viroze/okužbe ... (11). Večina ostalih je primarne 
narave, kamor sodijo migrena, glavobol tenzijskega 
tipa, glavobol v rafalih ... Izmed vseh glavobolov pa 
predstavljajo trd diagnostični oreh tisti, za katerimi 
se nahaja resnejša patologija in predstavljajo izziv, 
da se le-ti prepoznajo in pričnejo usmerjeno 
diagnosticirati in zdraviti (11). Potrebno je 
poudariti, da ima manj kot 1 % ljudi, ki obiščejo 
izbranega zdravnika zaradi težav z glavobolom, 
možganski tumor (12). Bolniki z možganskim 
tumorjem opisujejo glavobol kot vse hujši, ki se ne 
odziva na medikamentozno zdravljenje in ki jih 
ponoči tudi prebuja. Prav tako je glavobol sumljiv 
takrat, ko se pojavi naenkrat in ga bolniki opisujejo 
kot njihov doslej najhujši glavobol in ko je 
glavobolu pridružen nevrološki izpad (8). V 
ambulanti družinske medicine ima v postavljanju 
pravilne diagnoze največji pomen pazljivo in 
natančno vzeta anamneza, ki sestoji iz naslednjih 
vprašanj (9,12):  

- začetek glavobola, 
- lokalizacija in trajanje bolečine, 
- pogostost in čas pojavljanja glavobola, 
- kvaliteta in jakost bolečine (če sta dva tipa 

glavobola, je potrebno oba interpretirati 
ločeno), 

- sprožilni dejavniki, 
- glavoboli v preteklosti, 
- dejavniki, ki izboljšajo in poslabšajo 

glavobol, 
- bolnikov odziv na glavobol, 
- odzivnost glavobola na zdravila, 
- povprašati o morebitnih skrbeh in 

strahovih bolnika, 
- zakaj je bolnik prišel ravno zdaj k 

zdravniku, 
- kako se počuti med posameznimi 

glavoboli ...  
Pri anamnezi in telesnem pregledu pa moramo biti 
pozorni na naslednje znake alarma (9,12):  

- novi, nepričakovan glavobol, 
- progresiven glavobol, ki traja že več 

tednov, 
- začetek glavobola po 50. Letu, 
- spremembe v drži, 
- zastojna papila, 
- že znan onkološki bolnik (30 % 

možganskih tumorjev je sekundarnih, 
predvsem iz dojke, pljuč in melanoma). 

Ob utemeljenem sumu na možganski tumor bolnik 
potrebuje obravnavo na sekundarnem nivoju (13). 
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Izbrani zdravnik pri napotitvi bolnika presodi, kako 
nujna je nadaljnja obravnava. V primeru suma na 
možganski tumor je najboljše, če izbrani zdravnik 
na obrazec »Napotnica«, ki sicer ne pozna rubrike o 
nujnosti napotitve, to zapiše na vidno mesto 
(najboljše na prvo stran zgoraj) in se zraven podpiše. 
Toda s tem usoda bolnika še ni rešena in je 
potrebno poznati posebnosti institucij, kamor 
bolnika z oznako nujno pošiljamo. Kadar gre za 
resnično potrebo po hitrem nadaljnjem ukrepanju, 
je kljub napotnici bolje pot zgladiti po telefonu (14). 
Zdravnik družinske medicine se z rakom sreča na 
začetku postavljanja diagnoze in po potrjeni 
diagnozi, ko se bolnik vrne v njegovo ambulanto po 
nadaljnjo pomoč. Takrat zdravnik družinske 
medicine nudi oporo in zanesljiv vir informacij, 
zdravi trenutne težave, izvaja preoperativne 
preglede in pooperativno nego, hkrati pa skrbi za 
koordinacijo obravnave na sekundarni in terciarni 
ravni. V končnem obdobju bolezni zdravnik 
družinske medicine vodi podporno zdravljenje in 
omogoča paliativno oskrbo (15). Kot zanimivost 
naj omenim, da zdravnik družinske medicine v času 
svoje kariere v povprečju sreča približno 5 bolnikov 
(statistično gledano 5,4) z možganskim tumorjem. 
 

DIAGNOZA 
 
Kadar nam klinična slika poda sum na zvišan 
intrakranialni tlak, ki je posledica možganskega 
tumorja, je potrebno bolnika napotiti k nevrologu 
(5). Za potrditev diagnoze uporabljamo slikovno 
diagnostiko. Napravimo lahko računalniško 
tomografijo (CT) glave ali magnetno resonančno 
tomografijo (MRT) glave, pri čemer je MRT glave 
zlati standard z najvišjo slikovno natančnostjo (3). 
Dokončno postavitev diagnoze napravimo z 
biopsijo tumorja in histopatološkim pregledom 
odvzetega vzorca (2). 
 
PREISKAVE: RAČUNALNIŠKA 
TOMOGRAFIJA IN MAGNETNA 
RESONANCA 
Pred napotitvijo na določeno preiskavo je dolžnost 
izbranega zdravnika, da bolniku obrazloži, kako bo 
preiskava potekala, če bo bolelo, kako se mora 
bolnik pripraviti ... Bolnik mora v primeru CT-ja 
izvedeti, da gre za preiskavo, ki je zelo podobna 
klasičnemu rentgenu, le da je bolj natančna. Torej 
da je neinvazivna (kar pomeni, da ne posega v 
človeško telo) in neboleča. Legel bo na mizo, ki jo 
obdaja cev, obroč, ki oddaja rentgenske žarke, in 
med samo preiskavo kroži okoli bolnika. Bolnik 

mora slediti navodilom izvajalca preiskave, biti 
mora miren, saj premikanje poslabša ločljivost slike 
in s tem posledično povzroči manjšo možnost 
diagnosticiranja. Celotna preiskava traja 20 minut. 
Izbrani zdravnik ve, če ima bolnik kakšne bolečine 
ali če je klavstrofobičen. Slednje je zelo pomembno, 
saj je kakovostna premedikacija z analgetiki in 
sedativi ključna za uspešno preiskavo. Prav tako 
mora izbrani zdravnik na napotnici opozoriti na 
morebitne bolnikove sočasne težave, ki bi lahko pri 
injiciranju kontrasta bolniku dodatno škodovale 
(npr. alergije, bolezni ščitnice, ledvična bolezen, 
sladkorna bolezen, srčna bolezen ...). Bolnik naj 
pred preiskavo odstrani vse kovinske dele (nakit, 
zobne proteze ...). Če gre za bolnico v rodni dobi, jo 
je potrebno vprašati, če bi lahko bila noseča, saj je v 
tem primeru preiskava kontraindicirana (13). Prav 
tako moramo pred CT preiskavo s kontrastom 
bolniku določiti raven kreatinina. 
Izbrani zdravnik pa se bo odločil za napotitev na 
MR v primeru, če bo sumil na tumor v zadnji 
kotanji. V tem primeru je bolniku potrebno 
povedati, da je preiskava neškodljiva in neboleča, 
za razliko od CT pa traja nekoliko dlje – do ene ure. 
Glavne kontraindikacije za preiskavo so srčni 
vzpodbujevalniki, vgrajeni avtomatski defibrilatorji, 
prisotnost nekaterih osteosintetskih materialov, 
nekatere umetne srčne zaklopke, kohlearni vsadki, 
kovinski tujki v očesu ter sponke po intrakranialni 
operaciji anevrizme (13). 
 
KLASIFIKACIJA MOŽGANSKIH 
TUMORJEV 
Splošno priznana in mednarodno uporabljena je 
klasifikacija SZO (7): 
1.stopnja – benigni, 
2.stopnja – semibenigni, 
3.stopnja – semimaligni, 
4.stopnja – maligni . 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Cilj vsakega zdravljenja je radikalna odstranitev 
tumorja, zato je zdravljenje primarnih možganskih 
tumorjev v prvi vrsti kirurško, pri metastatskih 
tumorjih pa operacija le redko v poštev. To je v 
primeru, če gre za solitarno (samo eno) metastazo 
(2). Primarna cilja operacije sta histološka diagnoza 
in znižanje intrakranialnega tlaka. Dosežemo ju 
tako, da odstranimo tolikšen del tumorja, kolikor je 
mogoče brez zmanjšanja nevroloških funkcij (3). 
Konvencionalno težko dostopne tumorje ali 
številčne zasevke zdravimo z obsevanjem (2). 
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Po operativnem posegu se glede na vrsto tumorja, 
izid operativnega posega in splošno bolnikovo 
stanje na konziliju odločamo za ev. dopolnilno 
zdravljenje z obsevanjem in/ali kemoterapijo 
(zdravljenje s citostatiki). Pri bolnikih, ki so v 
slabem splošnem stanju, dopolnilno zdravljenje ne 
prispeva k izboljšanju oz. podaljšanju preživetja in 
je večinoma kontraindicirano (2).  
 
STRANSKI UČINKI ZDRAVLJENJA 
Pri velikem številu bolnikov se lahko pojavijo 
stranski učinki, ki se razlikujejo glede na način 
zdravljenja. Po kemoterapiji se lahko pojavijo 
slabost, bruhanje, izpadanje las in utrujenost. 
Imunski sistem se poslabša in pride lahko tudi do 
poškodbe ledvic. Stranski učinki po radioterapiji so 
podobni tistim po kemoterapiji, vendar se 
pojavljajo v manjšem številu. Kirurški poseg lahko 
ima začasne ali trajne posledice. Zgodnja posledica 
je možganski edem, zaradi česar bolniki še po 
prihodu domov prejemajo kortikosteroide. Pojavijo 
se tudi upočasnjeni refleksi, otežena fina motorika 
in težave z ravnotežjem. Kasneje pa se še lahko 
pojavijo epilepsija, sprememba mentalnega statusa, 
mišična oslabelost ali sprememba katerekoli druge 
možgansko nadzorovane funkcije (16). 
 
BOLNIK PO OPERACIJI  
Po operaciji možganskega tumorja in oskrbi v 
bolnišnici se bolnika lahko napoti na Inštitut za 
rehabilitacijo invalidov, če njegovo stanje to 
zahteva. Skupina strokovnjakov različnih strok 
oceni, kaj bolnik potrebuje. Takšen bolnik skoraj 
vedno potrebuje pomoč psihologa. Bolniki po 
operaciji možganskega tumorja pridejo na inštitut, 
kjer jih sprejme skupina strokovnjakov, ki jo 
imenujemo strokovni rehabilitacijski tim. 
Nevropsihološki programi rehabilitacije so 
usmerjeni predvsem v spodbujanje okrevanja 
prizadetih spoznavnih sposobnosti, pomagajo 
bolniku pri doseganju čim bolj samostojnega 
življenja in ga usmerjajo k iskanju ter 
vzpostavljanju primernejših vzorcev vedenja, pri 
čemer se opirajo na ohranjene sposobnosti (17). 
Vloga zdravnika družinske medicine je v tem, da 
tovrstne težave prepoznava tako pri samem bolniku 
kot tudi pri svojcih, ki z njim živijo, ter jih po 
svojih zmožnostih tudi usmerja. Ko presodi, da je 
potrebna specialistična pomoč pri premagovanju, 
jih napoti na Inštitut za rehabilitacijo. Pri obravnavi 
bolnika z možganskim tumorjem se mora zdravnik 
družinske medicine tudi zavedati, da bolezen 
predstavlja veliko breme tudi za bolnikovo družino 

in njegove bližnje. Svojci ob bolniku doživljajo 
različne stiske, lahko se soočajo s konflikti, slabo 
vestjo, finančnimi težavami, pomanjkanjem časa, 
kar vodi v njihovo zbeganost, prizadetost in 
utrujenost. Pomembno je, da tudi njim zdravnik 
družinske medicine stoji ob strani; s tem, ko jih 
pritegne v opravila in pomoč pri negi, jim da 
občutek, da so koristni (15). Obenem pa mora 
zdravnik družinske medicine prepoznati, če kdor 
koli izmed negovalcev kaže znake izgorelosti, saj je 
v tem primeru potrebna pomoč tretje osebe. 
 

BOLNIŠKI DOPUST IN OCENA 
PREOSTALE DELAZMOŽNOSTI 
 
Odsotnost iz dela zaradi bolezni (bolniški dopust) 
ureja zdravnik družinske medicine prvih 30 
koledarskih dni, pri daljši odsotnosti z dela pa se 
bolnikovo medicinsko dokumentacijo z obrazcem 
Predlog imenovanemu zdravniku pošlje 
imenovanemu zdravniku Zavoda za zdravstveno 
zavarovanje, ki odloča o podaljšanju zdravniško 
upravičene odsotnosti z dela. Za čas trajanja 
bolniškega dopusta bolnik z možganskim tumorjem 
prejema 90 % nadomestilo osebnega dohodka (14). 
Zavarovanca, pri katerem je prišlo do trajne okvare 
zdravja in ni pričakovati povrnitve delovne 
zmožnosti, osebni zdravnik (bodisi na lastno 
pobudo ali pa na pobudo imenovanega zdravnika) 
napoti na invalidsko komisijo Zavoda za 
pokojninsko in invalidsko zavarovanje; v vsakem 
primeru pa po enem letu nepretrgane zadržanosti od 
dela oziroma od dela s krajšim delovnim časom. 
Invalidska komisija lahko zavrne predlog kot 
neutemeljen, predlaga ponovni pregled po 
končanem zdravljenju ali dodeli eno od kategorij 
invalidnosti in predpiše omejitve za delo. 
Zavarovanec lahko poda predlog tudi sam 
neposredno invalidski komisiji (14,18). Slednja je 
poleg tega pristojna tudi za ugotavljanje stopnje 
telesne okvare in potrebe po dodatku za pomoč in 
postrežbo (14). 
Invalidnost kot zavarovani primer je podana, če se 
zaradi sprememb v zdravstvenem stanju (kot 
posledica poklicnih in nepoklicnih vzrokov, ki jih 
ni mogoče odpraviti z zdravljenjem ali ukrepi 
medicinske rehabilitacije) zmanjša možnost za 
zagotovitev oziroma ohranitev delovnega mesta 
oziroma za poklicno napredovanje (14). Pobuda za 
oceno invalidnosti prihaja največkrat s strani 
izbranega zdravnika, zato je njegova naloga, da 
natančno zbere vso medicinsko dokumentacijo, saj 
se v nasprotnem primeru postopek pred invalidsko 
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komisijo precej zavleče. Prav tako se v zadnjem 
času že pričakuje, da izbrani zdravnik zbere vso 
dokumentacijo v zvezi z obremenitvami na 
bolnikovem zadnjem delovnem mestu, saj je le-to 
zelo pomembno pri podajanju izvedenskega mnenja. 
V nasprotnem primeru se zaradi zbiranja podatkov 
postopki zavlečejo. V praksi so že znani primeri, 
kjer delodajalci preko pooblaščenega specialista 
dela seznanjajo izbrane zdravnike o zahtevnosti 
dela in ev. težavah, ki bi bile lahko povezane z 
nadaljnjim opravljanjem dela (18). 
V sklopu zdravstvenega zavarovanja pa so 
zavarovanci upravičeni tudi do denarnega 
nadomestila za telesno okvaro, ko je skupna 
vrednost priznanih telesnih okvar 60 % ali več. V 
tem primeru so upravičeni do pridobitve znaka 
invalida in drugih ugodnosti iz tega naslova, kar s 
potrdilom osebnega zdravnika o višini telesne 
okvare uredijo na svoji upravni enoti (14). 
Do dodatka za pomoč in postrežbo pa so upravičene 
osebe, ki deloma ali v celoti ne morejo več 
opravljati vsakdanjih življenjskih opravil, potreb, ki 
jih predpisuje zakon (14,18). Mednje sodijo 
nezmožnost samostojnega gibanja (z osebnim 
prizadevanjem ali ortopedskimi pripomočki) v 
stanovanju ali izven njega, samostojno hranjenje, 
samostojno oblačenje in slačenje, samostojno 
obuvanje in sezuvanje, samostojna skrb za osebno 
higieno, kontinenca za blato in urin, stanje vida, 
psihično stanje ... Vsa navedena stanja oziroma 
zmožnost za opravljanje le-teh mora biti 
opredeljena kot trajna in ne prehodna. Tako, na 
primer, ni možno podati izvedenskega mnenja v 
fazi zdravljenja in rehabilitacije (18). Zdravnik 
družinske medicine le-to poda v presojo invalidski 
komisiji na obrazcu Predlog za uvedbo postopka za 
uveljavljanje pravice do dodatka za pomoč in 
postrežbo z vprašalnikom. 
 

OSKRBA TEŽJE BOLNIH V DRUŽINSKI 
MEDICINI IN OSKRBA NA DOMU 
 
Bolnik po večji operaciji, kar operacija 
možganskega tumorja zagotovo je, po odpustu iz 
bolnišnice zaradi zmanjšane gibljivosti in 
omejenosti v vsakdanjem življenju pogosto 
potrebuje pomoč zdravnika družinske medicine pri 
vrnitvi v samostojno življenje. Tu se zdravnik 
družinske medicine izkaže predvsem kot 
koordinator, ki skuša bolnika in njegovo družino 
informirati o njegovih dejanskih možnostih. Lahko 
zagotavlja s pomočjo patronažne sestre zdravstveno 
nego na domu, vključi lahko center za socialno delo 

za pridobitev pomoči na domu, pomembno pa je 
bolnika tudi vključiti v delovno terapijo. Slednja 
ima zelo pomembno vlogo in je sestavni del 
rehabilitacije. Bolnika obravnava celostno in kot 
osebnost v določenem socio-kulturnem okolju. 
Njen glavni cilj je usposobiti bolnika za 
vsakodnevna opravila (22). Po zaključenem 
zdravljenju na željo bolnika izda mnenje za 
dodelitev dodatka za pomoč in postrežbo ali 
priznanje telesne okvare (15). Statistika kaže, da je 
čedalje manj takih, ki so lahko deležni neformalne 
oskrbe na domu s strani družine (19). Patronažno 
varstvo oz. nega deluje med 7.00 in 20.00 uro, ob 
nedeljah in praznikih po načrtu. Njihova naloga je 
preprečevanje nastanka razjed zaradi pritiska, 
poučevanje, oskrba stom, dajanje injekcij, preveze 
ran, urinska kateterizacija pri ženskah, odvzem 
materiala za laboratorijske preiskave, merjenje 
krvnega tlaka, dajanje klizme, odvzem šivov, 
kontrola zdravstvenega stanja ... (20). Naloga 
zdravnika družinske medicine je, da pri oskrbi na 
domu (bodisi v obliki patronažne bodisi v obliki 
socialne službe) oceni, koliko te pomoči bolnik oz. 
njegova družina potrebuje. Pomembno je 
zdravnikovo poznavanje samega bolnika in 
njegovih lastnosti ter njegove družine. Odločilno 
vlogo pri tem pa igrajo zdravstveno stanje, 
pričakovanja in želje bolnika (19). Naloga 
zdravnika je, da natančno preuči, katero terapijo in 
kako pogosto mora bolnik prejemati in le-to 
ustrezno z vsemi navodili ob morebitnih 
poslabšanjih napisati na nalog za patronažno 
varstvo (15). 
Na koncu življenjske poti, ko ni več možnosti 
ozdravljenja, je bolnikom potrebno zagotoviti 
paliativno oskrbo, ki obsega nego, obvladovanje 
bolečine in drugih simptomov bolezni, obenem pa 
bolniku nudi lajšanje psihičnih, socialnih in 
duhovnih problemov. Paliativni tim s svojimi 
posegi smrti ne zavlačuje niti ne pospešuje. 
Zdravnik družinske medicine po podrobni 
anamnezi ugotovi glavne simptome, ki pestijo 
bolnika (bolečina, oslabelost, utrujenost, slabost, 
zaprtje, dispneja) in uvede načrt zdravljenja. V 
skladu s pravili ZZZS mu lahko predpiše tudi 
medicinsko tehnične pripomočke (plenice, 
negovalno posteljo, blazine proti preležaninam ...) 
(15). V sklopu paliativne oskrbe pa se zadnje čase 
vse bolj uveljavljajo tudi prostovoljne oblike oskrbe 
in pomoči na domu, kamor sodijo razne karitativne 
organizacije, verske skupnosti in Hospic. Te oblike 
imajo predvsem pomembno vlogo pri zagotavljanju 
manj zahtevnih, a vseeno zelo pomembnih oblik 
oskrbe in pomoči na domu. Zavedati se moramo, da 
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pa te oblike ne morejo biti nadomestek za 
profesionalne oskrbovalce. Med opravili, ki jih 
lahko prostovoljci celo bolje opravijo, so 
spodbujanje in podpiranje bolnega človeka, 
omogočanje človeškega stika in bližine, 
gospodinjska pomoč, časovna razbremenitev 
svojcev in podpora pri negovalnih opravilih (19). 
 

SLEDENJE 
 
Če možganski tumor ni bil odstranjen radikalno, se 
običajno kmalu ponovi. Žal tudi v primerih, ko je 
bil odstranjen radikalno, ponovitve niso redke (21). 
Kljub napredku v postopkih zdravljenja pri veliko 
možganskih tumorjih ne moremo preprečiti 
ponovitve. Te so posebej pogoste pri astrocitomih, 
anaplastičnih astrocitomih in predvsem pri 
glioblastomih. Potrebne so redne nevrološke in 
slikovne kontrole, da lahko ukrepamo ob čim 
zgodnejši ponovitvi. Če je možno, tumor ponovno 
operiramo.  
Obsevanja pogosto ni mogoče ponoviti zaradi polne 
doze sevanja, ki so jo možgani že prejeli. Včasih je 
možno še dodatno zdravljenje s kemoterapijo. 
Bolnikovo stanje lahko pogosto začasno izboljšamo 
z zdravljenjem s kortikosteroidi, saj zmanjšajo 
edem okoli tumorske mase in s tem omilimo 
simptome (2,21). 
 

SKLEP 
 
Vloga zdravnika družinske medicine pri bolniku z 
možganskim tumorjem je na začetku bolezni 
predvsem pravočasna postavitev suma na tumor in 
napotitev na sekundarni oz. terciarni nivo. 
Največkrat je tudi tako, da zdravnik družinske 
medicine za bolnika in svojce predstavlja vir 
informacij, po zaključenem zdravljenju na 
sekundarni/terciarni ravni pa prevzame vlogo 
koordiantorja, ki povezuje bolnika in njegovo 
družino z različnimi inštitucijami in ga seznanja z 
možnostmi, ki mu kot zavarovancu pripadajo ter 
obenem predstavlja oporo celotni družini. Skrbi za 
rehabilitacijo bolnika in oceno delazmožnosti ter 
eventuelno oceno dodatka za pomoč na domu. V 
terminalni fazi bolezni pa je zdravnik družinske 
medicine tisti, ki s celostno obravnavo bolnika, 
upoštevajoč vse njegove težave v procesu umiranja, 
omogoči obvladovanje bolečine in drugih 
simptomov ter s tem čim bolj polno življenje, pri 
čemer se smrti ne zavlačuje in ne pospešuje. 
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NARKOLEPSIJA 
 

Katja Potrč, Biljana Radić 
 
 
 

POVZETEK 
 
Narkolepsija je sindrom ponavljajočih se napadov imperativnega spanja, katapleksije, spalne paralize in 
hipnagognih oz. hipnopompnih halucinacij, kar s skupnim imenom imenujemo narkoleptična tetrada. Je 
relativno pogosta nevrološka bolezen, ki se najpogosteje začne v mladostni dobi in traja vse življenje, pri čemer 
bolniku pomembno zmanjšuje kakovost življenja. 
V najini seminarski nalogi sva želeli podrobneje prikazati narkolepsijo ter obravnavo narkoleptičnega bolnika. 
Glavni cilj pa je bil predstaviti vlogo zdravnika družinske medicine in njegovo nalogo prepoznavanja simptomov 
in pravilne nadaljnje napotitve takšnega bolnika ter njegovo vlogo v odnosu do posameznika z že postavljeno 
diagnozo. 
 

ABSTRACT 
 
Narcolepsy is a syndrome of recurrent attacks of imperative sleep, cataplexy, sleep paralysis and hypnagogic or 
hypnopompic hallucinations, which are referred to as narcoleptic tetrad. It is a relatively common neurological 
disease that usually begins in the youthful age and lasts a lifetime with a significantly reduced quality of life. 
The purpose of our seminar was to describe narcolepsy in detail along with the treatment of such a patient. The 
main aim was to present the role of the family doctor and his mission to recognize symptoms and direct the 
patient towards a detailed diagnostics, and his role in relation to individuals who have already been diagnosed 
with the disease. 
 

UVOD 
 
Besedo »narkolepsija« je leta 1880 prvi uporabil 
Jean Baptiste Edouard Gélineau. Z njo je označil 
patološko stanje, ki se kaže z nepremagljivimi 
epizodami kratkotrajnega spanca, ki si sledijo v 
kratkih intervalih. Zapisal je tudi, da so napadom 
včasih pridruženi padci oziroma »astazije«, stanje, 
ki so ga kasneje označili kot katapleksijo (1,2). 
Je sindrom ponavljajočih se napadov zaspanosti in 
neustavljivega spanja, katapleksije, spalne paralize 
in hipnagognih (oziroma hipnopompnih) 
halucinacij. Govorimo o narkoleptični tetradi. Pri 
vseh bolnikih se ne pojavijo vsi elementi sindroma 
oziroma pogosto le-ti v začetku bolezni še niso 
prisotni. Ni psihiatrična, ampak nevrološka bolezen 
(1,2). 
Diagnoza se postavlja predvsem s skrbno anamnezo 
in večkratnimi EEG snemanji v različnih obdobjih 
dneva ali preko celotne noči. Uporabljajo se tudi 
drugi testi, med katerimi je najbolj uporabljan 
MSLT, potrjujejo pa predvsem obstoječo 
prekomerno zaspanost in ne podajajo vzroka za te 

motnje. Narkolepsijo označujejo nenavadno kratka, 
latentna obdobja do nastopa REM (rapid eye 
movement) faze spanja, ki jih dokažemo s 
polisomnografijo. Bolnik zapade v REM fazo že 
takoj na začetku spanca ali najkasneje po 15-20 
minutah. Ta nenavaden vzorec spanja kaže 
določeno stopnjo konsistence, vendar se ne pojavlja 
v vsakem spanju. Prav zato je za diagnozo 
potrebnih več snemanj v toku dneva, ko bolnik 
poskuša zaspati. Če se REM spanje pojavi v vsaj 
dveh priložnostih, je narkolepsija zelo verjetna. 
Prav to nenormalno spanje oziroma disociacija 
komponent REM spanja v budno stanje naj bi bilo 
odgovorno za pojav nenavadnih simptomov 
katapleksije. Zaradi motenj v nočnem spanju se 
bolniki ponoči in med REM obdobji velikokrat 
prebujajo ter poročajo o ekscesivnih, burnih sanjah 
in nočnih morah (2,5).  

Narkolepsija je dosmrtna bolezen, ki pomembno 
zmanjšuje kakovost življenja. Zdravljenje sestoji iz 
splošnih ukrepov, skoraj vsi bolniki pa potrebujejo 
tudi medikamentozno zdravljenje. Za zdravljenje 
prekomerne zaspanosti se največ uporabljajo 
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stimulanti, ki jih lahko kombiniramo tudi s pravim 
čajem ali kavo. Katapleksijo zdravimo s 
tricikličnimi antidepresivi. Pri zdravljenju moramo 
biti previdni zaradi številnih stranskih učinkov, 
zdravila je potrebno uvesti postopoma in hkrati 
spremljati klinično sliko (2,4,5). 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Ocenjujejo, da narkolepsija prizadene približno 1 
na 2.000 oseb obeh spolov in vseh ras. V Evropi 
ima to motnjo okrog 200.000 ljudi. Redko se začne 
že v otroštvu, pogosteje v mladostni dobi in pri 
mlajših odraslih. V večini primerov se simptomi 
pojavijo med 10. in 20. letom, v 5 % pred 10. letom 
in v 25 % po 20. letu. Znani so tudi primeri, ko so 
se simptomi pojavili že v 4. letu starosti (3,9). 
Raziskave kažejo, da se narkolepsija pojavlja v 
družinah; 8-12 % ljudi z narkolepsijo ima kakega 
bližnjega sorodnika z enako motnjo spanja. Točno 
ozadje bolezni še ni znano, za postavitev diagnoze 
pa je na voljo nekaj laboratorijskih in genetskih 
testov (9). 
 

ETIOPATOGENEZA 
 
Narkolepsijo razlagajo kot motnjo koordiniranja 
mehanizmov spanja s hitrimi gibi zrkel (REM). 
Bolnikom se ta faza vrine v budnost (kot napad 
spanja) ali pa se vrine le del kot npr. sanje (ki jih 
bolnik doživlja kot halucinacije) ali pa atonija 
mišic. Vzrok je neznan (9). 
Normalno spanje poteka v petih 
elektroencefalografsko določljivih fazah, ki se 
ponoči ciklično ponavljajo. Odrasli zdravi ljudje 
zaspijo v plitko spanje (faza 1 in faza 2), ki mu 
sledi globoko spanje (faza 3 in 4); zadnja, peta faza 
je REM-spanje, za katero je poleg hitrih gibov oči 
značilno, da je najbogatejša s sanjami. Pri 
narkolepsiji spanje nima pravilnega zaporedja faz, 
nepravilno pa je tudi njihovo trajanje (porušena je 
arhitektura spanja): bolnik zaspi v REM-spanje že 
po prvih 15 minutah namesto po 60-90 minutah; ob 
uspavanju so možne paralize ali halucinacije. 
Ljudje z narkolepsijo pa nimajo porušene 
arhitekture spanja le ponoči, ampak tudi podnevi. 
Zaspijo večkrat čez dan, velikokrat spet neposredno 
v REM-fazo, kar se pri zdravih ne dogaja (9,11). 
Pogosta je idiopatska oblika bolezni, pri kateri je 
pomemben dedni faktor, saj imajo praktično vsi 
bolniki HLA-DR2 in DOw1 antigene. Redka je 
simptomatska oblika kot posledica kraniocerebralne 

travme, encefalitisa ali kakšne druge bolezni 
osrednjega živčevja.  
Primarne in sekundarne etiologije: 

- pomanjkanje hipokretina, 
- hipotalamične lezije, 
- kap, 
- tumor, 
- Prader-Willi sindrom, 
- travmatska poškodba možganov, 
- Niemann-Pick bolezen tipa C, 
- miotonična distrofija, 
- encefalomielitis. 

Obstajata dva podtipa bolezni: narkolepsija s 
katapleksijo in narkolepsija brez katapleksije. Kot 
že omenjeno, vzrok ni povsem znan, vendar gre 
najverjetneje tako za genetske dejavnike kot za 
vplive iz okolja. Vpliv okolja potrjuje tudi dejstvo, 
da narkolepsija ni prisotna takoj ob rojstvu, temveč 
se pojavi šele v drugi dekadi življenja. Dodatno so 
bili v nekaterih primerih za pojav bolezni 
odgovorni dejavniki kot so poškodba glave, 
infekcija, spremembe navad spanja/budnosti. 
Visoka incidenca je zabeležena med ljudmi, ki so 
rojeni marca in nizka med rojenimi septembra. 
Čeprav je pojav narkolepsije večinoma sporadičen, 
obstaja mnogo primerov družinske oblike 
narkolepsije. 
Narkolepsija je povezana z HLA DR2 haplotipom, 
zaradi česar se domneva, da jo pogojuje nek 
avtoimuni proces (10). 
 
VLOGA HIPOKRETINA 
V primerih, ko je prisotna katapleksija, bi naj šlo za 
pomanjkanje možganskega peptida hipokretina. 
Hipokretin je peptid, ki izvira iz dorzolateralnega 
hipotalamusa in ga povezujejo z regulacijo mnogih 
funkcij, ki vključujejo cikel spanja/budnosti, vnos 
hrane, vedenje značilno za iskanje ugodja. Znani sta 
dve različici, hipokretin 1 in 2, znana tudi kot 
oreksin A in B. Hipokretin deluje preko G-protein 
vezavnega receptorja. Celice, ki vsebujejo 
hipokretin so povezane z monoaminskimi celicami, 
ki ustrezajo norepinefrinu, serotoninu, histaminu in 
dopaminu. Pomanjkanje hipokretina lahko vodi v 
nenormalno delovanje teh monoaminskih sistemov, 
čemur lahko sledi narkolepsija. Dopamin in 
histamin povečujeta stanje budnosti. Nenormalnosti 
REM spanja so lahko posledica sprememb v 
adrenergičnem in serotonergičnem sistemu (10). 

Pri več kot 90 % narkoleptičnih bolnikov s 
katapleksijo je prisoten primanjkljaj hipokretina. Za 
tiste bolnike brez katapleksije to ne drži. Hipokretin 
je zmanjšan le pri 20-40 % primerov, kar nakazuje 
na drugačno patologijo v teh primerih (10). 
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KLINIČNA SLIKA 
 
Glavna značilnost narkolepsije je prekomerna 
zaspanost čez dan, med glavne simptome pa 
spadajo še katapleksija, spalna paraliza in 
hipnagogne halucinacije. S skupnim imenom jih 
imenujemo narkoleptična tetrada. Poleg teh se 
lahko pojavijo še drugi simptomi. Klinična slika se 
razlikuje med posamezniki, vsi simptomi niso 
absolutno prisotni pri vseh bolnikih.  
 
PREKOMERNA ZASPANOST 
Pri večini prizadetih je vodilni simptom 
prekomerna zaspanost čez dan (excessive daytime 
sleepiness − EDS), kljub dovolj dolgemu nočnemu 
spanju. Spanec je nepremagljiv in se pojavlja v 
trenutkih, ko ne bi smeli spati oziroma si tega ne 
želijo: med hojo, vožnjo avtomobila, med 
pogovorom, jedjo, delom. Še posebej lahko je 
zaspati med branjem in gledanjem televizorja. 
Zaspijo lahko celo v okoliščinah, ki od njih terjajo 
popolno budnost in zbranost. Napadi dnevnega 
spanja se lahko pojavijo brez vnaprejšnjega 
opozorila, tudi večkrat na dan. Težave lahko 
deloma omili večkratno krajše dremanje. Posledice 
čezmerne dnevne zaspanosti in nepredvidljivih 
kratkih dremežev podnevi so nezgode na delovnem 
mestu in v prometu (2,8,9). 
 
KATAPLEKSIJA 
Naslednji specifičen simptom je katapleksija. 
Pojavi se pri 60-90 % ljudi s to boleznijo. Nenaden 
padec mišičnega tonusa sledi močnim čustvom 
(najpogosteje smehu, nato zadovoljstvu, jezi, 
presenečenju, celo orgazmu). Oslabelost je lahko 
generalizirana ali lokalizirana na mišice obraza ali 
nog, popolna ali blaga. Med napadom se lahko 
pojavi le klecanje kolen, šibkost v rokah ali pa 
postanejo ohlapne obrazne mišice, lahko omahne 
glava, govorjenje postane nejasno in nerazločno, 
oslabi pa lahko vse telo, tako da se bolnik 
nenadoma sesede kot vreča. Napad katapleksije 
traja nekaj sekund do nekaj minut. Prizadeti se med 
napadom zaveda dogajanja, je ves čas pri zavesti, 
vendar ne more govoriti. Katapleksija je opazna pri 
bolnikih starih od 15-30 let, navadno po pojavu 
čezmerne dnevne zaspanosti. Pogostnost napadov je 
različna od več napadov vsak dan do nekaj napadov 
na leto (75 % ljudi s katapleksijo ima vsaj en napad 
dnevno) (2,8,9). 
 

HIPNAGOGNA PARALIZA, 
HIPNAGOGNE IN HIPNOPOMPNE 
HALUCINACIJE 
Pri mnogih je prisotna tudi hipnagogna paraliza ter 
hipnagogne in hipnopompne halucinacije. 
Hipnagogna paraliza je napad nepremičnosti, ki se 
pojavi med budnim stanjem ali med spanjem in 
traja eno do nekaj minut. Stanje sicer ni nevarno, 
vendar človeka prestraši, še posebej če ne ve za 
svojo bolezen in še zlasti, če hkrati doživlja 
hipnagogne halucinacije. Prisotna je pri 80 % ljudi 
z narkolepsijo lahko pa se pojavi tudi pri zdravih 
ljudeh. Halucinacije so živa, neprijetnim sanjam 
podobna doživljanja, ki jih ima 80 % ljudi z 
narkolepsijo ob uspavanju (hipnagogne 
halucinacije) ali ob prebujanju (hipnopompne 
halucinacije). Podobe so videti zelo resnične in 
lahko vzbujajo grozo. Nastanejo zaradi porušene 
strukture (arhitekture) spanja: ko ljudje z 
narkolepsijo zaspijo, so takoj v fazi spanja s hitrimi 
gibi oči − faza REM. Ta pojav je možen tudi pri 
normalnih ljudeh (2,8). 
 
DRUGI SIMPTOMI 
Ob klasični tetradi bolnike pestijo tudi druge težave 
kot so insomnija, značilno je prekinjano nočno 
spanje ali spanje na obroke. Prekinjano spanje 
(pogosto prebujanje) je nadloga 60-80 % ljudi z 
narkolepsijo. Bolniki v 24-ih urah ne spijo več kot 
zdravi ljudje, primanjkljaj nočnega spanja pa jim 
povzroča čezmerno dnevno zaspanost in napade 
spanja čez dan. Zaradi utrujenosti se pojavi 
zamegljen vid, diplopija, težave s koncentracijo in 
spominom. Med nastopom povečane zaspanosti je 
pogosto avtomatično vedenje; poslužujejo se rutine, 
saj zahteva le malo pozornosti. Narkolepsiji so 
pogosto pridružene tudi druge motnje spanja. 
Simptomi narkolepsije in sekundarni učinki 
zdravstvenih težav lahko imajo 
zelo negativne učinke na vse vidike življenja, ki 
vključujejo izobrazbo, uspešnost pri delu, zmožnost 
varne vožnje, razmerja, razpoloženja in 
vsesplošnega dobrega počutja (9,10). 
 

DIAGNOZA 
 
Za postavitev diagnoze sta zmeraj potrebni nočna in 
dnevna poligrafija s testom srednje latence 
uspavanja. EEG v času spanja kaže direkten prehod 
iz budnosti v REM fazo, povečano količino REM 
spanja in motnjo nočnega spanja. Diagnozo lahko 
potrdijo tudi laboratorijske preiskave krvi (DNA 
tipizacija – prisotnost DQ alelov) ali preiskave  
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likvorja (pomanjkanje hipokretina 1), vendar 
slednja zaenkrat še ni rutinska (2,9). 
 
OSNOVE POLISOMNOGRAFIJE IN 
ZNAČILNOSTI NORMALNEGA SPANJA 
Poligrafska tehnika snemanja simultano registrira 
več fizioloških parametrov. Poligrafski minimum je 
analiza elektroencefalograma (EEG), 
elektrookulograma (EOG) in elektromiograma 
(EMG). Na podlagi teh analiz kvalitativno 
razlikujemo dve vrsti spanja, ki se pri normalnih 
osebah med spanjem izmenjujeta. To sta NREM 
(non-rapid eye movement) oziroma ortodoksno 
spanje ter REM oziroma paradoksno spanje (3). 
NREM spanje se deli na 1., 2., 3. in 4. stadij s 
progresivnim nižanjem avtonomnih funkcij in 
povečanjem globine spanja. Stadija 3 in 4 sta 
najdaljša in se s skupnim imenom imenujeta 
počasnovalovno spanje oziroma slow waye sleep 
(SWS). Nasprotno so v REM spanju prisotni hitri 
očesni gibi, skoraj popolnoma izgine mišični tonus 
v prečnoprogastih mišicah in povečajo se 
avtonomne funkcije (3). 
V normalnih okoliščinah odrasle osebe spijo 7-8 ur 
na noč. Spanje se navadno začne z NREM spanjem, 
ki ga vsakih 90-100 minut prekine REM spanje. Ti 
ciklusi se izmenjujejo 4-6-krat na noč. NREM 
spanje naj bi dominiralo na začetku spanja, medtem 
ko REM spanje postaja daljše in aktivnejše s 
stopnjevanjem spanja. Iz tega izhaja teorija o 
stanoviti organizaciji oz. arhitektoniki spanja (3). 
Glede na količino potrebnega spanca ločimo ''long 
sleeper'' in ''short sleeper'' ljudi, ki se ne razlikujejo 
samo po količini spanja, pač pa tudi 
elektrofiziološko in psihološko. Pri ljudeh, ki 
potrebujejo več spanca je več REM spanja, nočnih 
prebujanj in imajo daljšo latenco spanja. 
Psihometrijske raziskave kažejo, da so osebe z 
večjo potrebo po spanju bolj nagnjene k nevrozam, 
anksioznosti in depresiji, osebe z manjšo potrebo po 
spanju pa so učinkovitejše, bolj energetične, 
agresivnejše in bolj komunikativne (3). 
Na dolžino in tip spanja pomembno vplivajo tudi 
leta - časovna trajanja različnih tipov spanja se 
menjajo skozi življenjska obdobja. Na potek spanja 
vpliva še mnogo drugih dejavnikov kot so fizična 
aktivnost, utrujenost, prehrambene navade, 
spremembe razpoloženja itd. (3). 
Ciklus budnost-spanje-REM je odvisen od treh 
nevroanatomskih področij. Budnost se ohranja z 
aktivnostjo retikularnega ascendentnega sistema. 
Hipnogene strukture se nahajajo v področju 
serotonergičnih jeder ponsa in so odgovorne za 

NREM spanje, za pojav REM spanja pa je 
odgovoren predel nukleusa ceruleusa v višjih delih 
ponsa. Biokemijsko REM fazo kontrolirajo 
dopaminergični nevroni, NREM fazo pa inhibitorni 
mehanizmi iz sprednjih možganov preko 
serotonergičnih poti. NREM spanje ima funkcijo 
anabolizma in obnove, medtem ko REM faza služi 
za procesiranje informacij in ima spominsko 
funkcijo (3). 
 
DIAGNOSTIČNI POSTOPKI 
Za objektivno oceno zaspanosti so bili zasnovani 
testi, ki so opisani v nadaljevanju.  
Elektronski pupilogram 
Elektronski pupilogram temelji na tem, da so 
periferne avtonomne manifestacije povezane s 
stanji budnosti oziroma vzburjenja in spanja. 
Velikost zenice je posredni kazalec avtonomne 
aktivnosti (med spanjem se zenica skrči). 
Normalen, pozoren posameznik, ki mirno sedi v 
popolni temi lahko ohranja premer zenice navadno 
nad 7 mm vsaj 10 minut brez oscilacij. Pri pretirano 
zaspanem posamezniku je premer zenice pri 
privajanju na temo nestabilen. Problemi in omejitve 
te tehnike se pojavijo pri bolnikih z očesnimi 
problemi ali poškodbami avtonomnega živčevja, 
prav tako je pomembno sodelovanje bolnika in 
njegova sposobnost opravljanja testa. S tem testom 
ne potrdimo narkolepsije, diagnosticiramo lahko le 
prekomerno zaspanost, ne pa tudi vzroka (4). 
MSLT – the multiple sleep latency test 
MSLT meri fiziološka spalna nagnjenja v 
odsotnosti alarmnih faktorjev. Sestavlja ga 5-6 
načrtovanih 20 minutnih spancev. V tem času 
bolnika poligrafsko monitoriramo, nahaja se v 
udobni, zvočno izolirani, temni spalnici. Za vsak 
spanec se izračuna latenca med ugasnitvijo luči in 
začetkom spanja (latenca uspavanja), opazuje se 
tudi tip spanja: REM ali non-REM. Po 20-ih 
minutah monitoriranja mora bolnik ostati buden do 
naslednjega načrtovanega spanca. MSLT zabeleži 
latenco uspavanja za vsak posamezen spanec, 
povprečno latenco uspavanja ter prisotnost ali 
odsotnost REM spanja za vsak posamezen poskus 
(4). 
MSLT rezultati variirajo glede na starost. Povprečni 
MSLT rezultati pod 8 minut so navadno opredeljeni 
kot patološki, normalni so nad 10 minut. Vmesni 
rezultati predstavljajo sivo cono in jih je potrebno 
skrbno interpretirati ter pri tem upoštevati starostne 
faktorje. Tudi ta test nam ne poda vzroka 
zaspanosti, temveč le-to samo potrdi. Test se izvaja 
pod točno določenimi pogoji: bolnik mora opustiti 
vsa zdravila približno 15 dni pred testom, imeti 
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mora urejen urnik spanja-budnosti, kar je razvidno 
iz spalnega dnevnika. V noči pred testom se mu 
posname nočni polisomnogram, ki nakazuje na 
vzroke zaspanosti, MSLT pa pokaže resnost 
problema. Če nočni polisomnogram izloči 
specifične bolezni in pokaže, da bolnik ponoči spi 
normalno, potem MSLT potrdi diagnozo 
narkolepsije s prisotnostjo vsaj dveh SOREM 
(sleep-onset-REM) faz (4). 
Nekateri znanstveniki so predlagali, da bi k temu 
testu dodali test za vzdrževanje budnosti, pri 
katerem je bolnik buden in v udobnem sedečem 
položaju v temni sobi. Opravi se pet 20 minutnih 
poskusov. Ta test nima diagnostično uporabne 
vrednosti, lahko pa je koristen pri specifičnih 
farmakoloških poskusih (4). 

Polisomnografija 
Pri narkoleptikih obstaja v polisomnografskem 
izvidu patognomoničnen SOREM, t.j. REM faza 
spanja, ki se pojavi na samem začetku spanja ali 
najkasneje po 15-ih do 20-ih minutah. SOREM se 
pojavlja v toku dnevnega in nočnega spanja. Ker ni 
nujno, da se pojavi pri vsakem spanju, je včasih 
potrebnih več polisomnografskih snemanj. 
Polisomnografska snemanja se izvajajo pri 
dnevnem spanju v obliki dve urne poligrafije, 
navadno v dopoldanskih urah ali v obliki 
celonočnega snemanja. Pojav SOREM potrdi 
klinični sum za narkolepsijo, dodatno pa lahko 
opravimo še merjenje izrazite dnevne zaspanosti z 
MLST testom (3). 

Kontinuirano 24-urno ali 36-urno 

polisomnografsko monitoriranje 
Takšno snemanje daje podatke o dejanskem številu, 
trajanju, časovne podatke in informacije o tipih 
dnevnih epizod spanja ter motenj nočnega spanja 
(4). 
 
POZITIVNA DIAGNOZA 
NARKOLEPSIJE 
Kriteriji, potrebni za potrditev diagnoze 
narkolepsije, so kontroverzna tema med številnimi 
znanstveniki. Diagnoza je relativno enostavna, 
kadar so prisotni vsi simptomi narkolepsije, 
nekoliko se zaplete, kadar gre za izolirane napade z 
blago katapleksijo ali brez nje. Katapleksija je 
nedvomno patognomonična za narkolepsijo, a se je 
včasih težko zanašati le na ta kriterij, posebej kadar 
je prisotna le delna katapleksija (omejena le na vrat 
ali na vrat in zgornje okončine) (4,10). 
Spodaj so prikazani kriteriji za lažjo orientacijo pri 
postavljanju diagnoze. Za pozitivno diagnozo je 

potrebna kombinacija določenih kriterijev (11). 
Diagnostični kriteriji za narkolepsijo (11): 
A. Bolnik toži zaradi prekomerne zaspanosti ali 

nenadne šibkosti mišic. 
B. Rekurentni dnevni spanci ali padci v speče 

stanje se pojavljajo skoraj vsak dan vsaj 3 
mesece. 

C. Nenadna bilateralna izguba posturalnega 
mišičnega tonusa v povezavi z močnimi čustvi 
(katapleksija). 

D. Spremljajoči simptomi: 
- spalna paraliza, 
- hipnagogne halucinacije, 
- avtomatično vedenje, 
- prekinjano spanje (prekinjene epizode 

glavnega spanja). 
E. Polisomnografija kaže eno ali več od naslednjih 

značilnosti: 
- latenca uspavanja manj kot 10 minut, 
- latenca REM uspavanja manj kot 20 

minut, 
- MSLT kaže povprečno latenco uspavanja 

manj kot 5 minut,  
- dve ali več SOREM fazi. 

F. Pozitivna HLA tipizacija za DQB1*0602 ali 
DR2 

G. Izključitev drugih zdravstvenih ali psihičnih 
motenj, ki bi lahko bila vzrok tem simptomom. 

H. Druge motnje spanja (npr. sindrom nemirnih 
nog, sindrom periodičnih gibov udov med 
spanjem, sindrom centralne apneje v spanju) so 
lahko prisotne, vendar niso primarni vzrok 
simptomov. 

Minimalni kriteriji, ki morajo biti zagotovljeni za 
postavitev diagnoze: B + C ali A + D + E + G. 
Kriteriji za ocenjevanje težavnosti narkolepsije 
(11): 
Blaga: blaga zaspanost (le v času počitka ali v 
situacijah, ki zahtevajo le malo pozornosti - npr. 
gledanje televzijie, ležanje v mirni sobi; povprečna 
latenca uspavanja znaša 10-15 minut), redki napadi 
katapleksije (manj kot enkrat na teden). 
Zmerna: zmerna zaspanost (dnevne epizode spanja 
pri majhnih fizičnih aktivnostih, ki zahtevajo 
zmerno stopnjo pozornosti − npr. med koncerti, v 
kinu ali gledališču, na skupinskih sestankih, med 
vožnjo; povprečna latenca uspavanja znaša 5-10 
minut), občasni napadi katapleksije (manj kot 
enkrat na dan). 
Težka: huda zaspanost (dnevni napadi spanja pri 
fizičnih aktivnostih, ki zahtevajo zmerno do večjo 
mero pozornosti − npr. med jedjo, med pogovorom, 
vožnjo, hojo in fizičnimi aktivnostmi; povprečna 
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latenca uspavanja znaša manj kot 5 minut), hudi 
napadi katapleksije (dnevno). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Simptome narkolepsije lahko zamenjamo s 
številnimi psihiatričnimi boleznimi kot so 
depresivne, bipolarne in psihotične motnje ter 
shizofrenija. Bolniki z motnjami razpoloženja 
pogosto trpijo za nespečnostjo ali hipersomnijo. 
Polisomnografsko lahko tudi pri psihiatričnih 
motnjah najdemo zmanjšano REM latenco, 
navadno pa ne najdemo SOREM epizod. Pri otrocih 
lahko narkolepsijo in posledično obnašanje zaradi 
pomanjkanja spanja zamenjamo z ADHD (attention 
deficit hyperactivity disorder) (10). 
Nevrološke bolezni, ki jih moramo upoštevati pri 
diagnostiki, so epilepsija, Parkinsonova bolezen in 
Alzheimerjeva bolezen (10). 
Katapleksijo lahko poleg psiholoških motenj 
zamenjamo tudi za hipotenzijo, TIA, akinetične 
napade, mišične motnje, vestibularne motnje in 
paralizo spanja (11). 
SOREM lahko najdemo tudi v nekaterih drugih 
okoličinah kot npr. po naglem prenehanju jemanja 
zdravil, po predhodnih REM deprivacijah (npr. pri 
obstruktivnih apneji v spanju), pri alkoholikih, 
psihotičnih depresijah z izraženo insomnijo ter pri 
nekaterih variacijah razporeda budnost-spanje (4). 
Klinična stanja, kjer najdemo skrajšano REM 
latenco spanja so psihiatrične motnje (motnje 
razpoloženja, borderline osebnostna motnja, motnje 
hranjenja, anksiozne motnje, alkoholizem, 
shizofrenija), narkolepsija, po prenehanju 
zdravljenja z zdravili, ki delujejo kot supresorji 
REM spanja (benzodiazepini, antidepresivi), po 
prenehanju pitja alkohola (med abstinenčno krizo) 
in med spanjem, ki sledi deprivaciji spanca (4).  
Težave v diferencialni diagnostiki predstavljajo 
predvsem razne oblike epilepsije, hipoglikemična 
stanja, alkoholizem, miastenija, multipla skleroza, 
tumorji, psihogene reakcije, shizofrenija, druge 
oblike hiperinsomnije, familiarna paraliza spanja in 
še nekatere druge (3). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Pristop k zdravljenju narkolepsije sestoji iz 
nefarmakoloških in farmakoloških ukrepov. 
Usmerjeno je v tri cilje: eliminacijo oziroma 
zmanjšanje dnevne zaspanosti, kontrolo 
spremljajočih simptomov (katapleksije, paralize 
spanja in hipnagognih halucinacij) in normalizacijo 
motenega nočnega spanja (3). 

Najpogosteje uporabljana zdravila za zmanjšanje 
prekomerne dnevne zaspanosti so CNS stimulanti, 
med njimi predvsem amfetamini. Največji učinek 
na budnost pri enkratnem peroralnem odmerku se 
doseže po 2-4 urah, zato večina bolnikov potrebuje 
1-2 odmerka dnevno. Pri tem se pojavljajo številni 
stranski učinki: razdražljivost, tahikardija, motnje 
nočnega spanja, včasih tudi toleranca in odvisnost. 
Kasneje so v zdravljenje uvedli metilfenidat zaradi 
njegovega hitrejšega delovanja in manjše 
pojavnosti stranskih učinkov. Je med 
najpomembnejšimi zdravili tudi zaradi ugodnega 
učinka na periferno ožilje, saj ne vodi v arterijsko 
hipertenzijo in se lahko uporablja tudi pri bolnikih z 
arteriosklerozo. Počasneje delujoči pemolin je sicer 
manj učinkovit, a je dobro toleriran. Učinkovit je 
lahko tudi propanolol v visokih odmerkih. γ-
hidroksibutirat peroralno pred spanjem in v času 
nočnega prebujenja ima pomembne pozitivne 
učinke, čeprav se njegova učinkovitost razlikuje 
med posameznimi bolniki (2,3,4). 
Za zdravljenje katapleksije, spalne paralize in 
hipnagognih halucinacij se uporabljajo triciklični 
antidepresivi (TCA), predvsem klomipramin, 
imipramin in desipramin. Do izboljšanja pride že po 
48-ih urah, pozitivni učinki pa naj bi bili vidni še 
več kot 2 leti. Pomemben stranski učinek teh 
zdravil je atropinski, predvsem impotenca pri 
moških. Spremljajoče simptome narkolepsije 
najbolje kontrolirajo blokerji ponovnega privzema 
noradrenogenov (prav to lastnost ima večina TCA),  
vendar imajo tudi druge lastnosti, ki vodijo do 
različnih stranskih učinkov. Viloksazin hidroklorid 
je blokator ponovnega prevzema noradrenalina, ki 
ga bolniki dobro prenašajo (tudi starejši). Odmerek 
se progresivno povečuje od 100 do 300 mg/dan in 
lahko v redkih primerih popolnoma izniči pojav 
glavobolov ali navzeje pri starejših osebah. Tudi 
fluoksetin je uspešen pri odpravljanju katapleksije. 
MAO inhibitorji (fenelzine) so se včasih uporabljali 
pri bolnikih z neodzivno narkolepsijo-katapleksijo, 
a so številni nevarni stranski učinki resno omejili 
njihovo uporabo. Nov MAO inhibitor, selegilin ima 
manj nevarnih stranskih učinkov in je učinkovit pri 
zdravljenju EDS, kar je lahko posledica delovanja 
njegovega metabolita levamfetamina (3,4). 
Motnje nočnega spanja bolje kot benzodiazepini 
kontrolira γ-hidroksibutirat. Pozitivni učinki 
izboljšanja nočnega spanja so vidni/pomembni ne le 
pri dnevni zaspanosti, pač pa tudi pri katapleksiji. 
Vendar bo v kombinaciji s temi pogosto potreben 
tudi stimulant (3,4). 
Bolniki, ki imajo izraženo celotno tetrado, bodo 
potrebovali kombinacijo zdravil, predvsem 
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stimulantov in TCA, ponoči pa bodo lahko 
potrebovali tudi γ-hidroksibutirat ali benzodiazepin. 
Ker je to dosmrtna bolezen, bodo zdravila morali 
prejemati več let, pri čemer se lahko pri nekaterih 
učinkovinah razvijeta toleranca in odvisnost. Pri 
izboru zdravila moramo pozornost posvetiti tudi 
stanju srca, krvotoku ter višini krvnega tlaka. 
Zdravila je potrebno odmerjati v čim manjših 
možnih dozah, razdeljenih v več dnevnih 
odmerkov. Če se pojavijo kakršnikoli vzporedni 
fenomeni, je potrebno zmanjšati količino zdravila 
ali ga zamenjati z drugim zdravilom. Zdravljenje 
mora tako uravnotežiti izogibanje sekundarnim 
stranskim učinkom, izogibanje tolerance in 
vzdrževanje aktivnega življenja (2,4). 
Poleg medikamentoznega zdravljenja je potrebno 
poudariti tudi pomembnost drugih terapevtskih 
pristopov, predvsem kratkotrajnih dnevnih spancev 
in vključevanje bolnika v podporne skupine. 15-20 
minutni spanci trikrat dnevno bodo pomagali 
ohraniti zadovoljivo stopnjo budnosti. Počitke bo 
bolnik morda moral ponoviti večkrat dnevno, saj 
refraktorno spalno obdobje po spancu niha med 90 
in 120 minut. Narkolepsija onemogoča bolnika na 
različnih življenjskih ravneh in pomembno 
zmanjšuje njegovo kakovost življenja. Je motnja, ki 
jo bolniki in njegova družina ter prijatelji pogosto 
slabo razumejo, kar lahko vodi v zavrnitve in 
socialno izolacijo, izgubo samospoštovanja in v 
depresijo. Zaradi tega in upoštevajoč starost 
bolnika, je pomembno, da se takega 
narkoleptičnega bolnika vključi v podporno 
skupino (4). 

Pri splošnih ukrepih zdravljenja je pomembno tudi, 
da se bolnik preko noči dobro naspi, ukvarjati se 
mora z nekim športom, posebej se priporoča 
plavanje, ki je koristno za vegetativno regulacijo, in 
da ne opravlja monotonih del. Prav tako jim je 
prepovedano upravljanje s stroji in motornimi vozili 
(2). 
Vedenjsko in farmakološko zdravljenje (za 
prekomerno zaspanost in katapleksijo) (10): 

- vedenjsko zdravljenje: zagotovitev dobre 
higiene spanja (izogibanje deprivaciji 
spanca); razmisliti o uporabi strateških 
kratkotrajnih spancev preko dneva, 

- farmakološko zdravljenje prekomerne 
zaspanosti: metilfenidat, amfetamin, 
modafinil, seleginil (tudi anti-kataplektik), 

- farmakološko zdravljenje katapleksije: γ-
hidroksbutirična kislina/natrijev oksibat, 
protriptilin, desipramin, imipramin, 
klomipramin, venlafaksin, duloksetin, 
SSRI. 

 
STRANSKI UČINKI 
Glavni cilj pri zdravljenju narkolepsije je 
ohranjanje budnosti bolnika skozi ves dan. Vendar 
pa imajo trenutno razpoložljiva zdravila (v glavnem 
amfetamini) številne stranske učinke, zato je 
potrebno zdravljenje individualno prirediti željam 
in potrebam bolnika ter z njih vzpostaviti dobro 
komunikacijo (4). 
Zdravniki si niso enotni glede končnih terapevtskih 
izidov, odmerkov zdravil ter sprejemljivosti 
stranskih učinkov. Prav tako lahko pride do velikih 
razhajanj med mnenji zdravnika in bolnika o 
sprejemljivih stranskih učinkih (nekateri se težko 
sprijaznijo s stranskimi učinki, medtem ko jih drugi 
voljno sprejmejo na račun, da ohranjajo določeno 
raven budnosti skozi ves dan). Prav zato se tudi 
pojavljajo individualne razlike v predpisanih 
odmerkih (4). 
Spodaj so našteti nekateri najpogostejši stranski 
učinki posameznih skupin zdravil. 
Amfetamini povzročajo hipertenzijo zaradi 
noradrenergičnega delovanja. Metilfenidat in 
amfetamini lahko povzročijo zlorabo zdravil. Pri 
nekaterih bolnikih stimulansi povzročajo tudi 
psihiatrične komplikacije (anksioznost, manija in 
psihoza). Včasih lahko povzročijo dodatne motnje 
spanja, izgubo apetita in teže, tudi motorične tike 
(4). 
TCA imajo predvsem atropinske stranske učinke, ki 
so relativno pogosti (suha usta in nos, zamegljen 
vid, zmanjšana gastrointestinalna motiliteta ali 
zaprtje, retenca urina ipd.). Poleg teh se lahko 
pojavijo tudi zaspanost, anksioznost, zmedenost, 
nemir, vrtoglavica, ataksija, spremembe apetita in 
telesne teže, seksualna disfunkcija, mišični krči, 
navzeja in bruhanje, hipotenzija, tahikardija, redko 
tudi aritmije. Pri predoziranju lahko pride do 
halucinacij, delirija in kome. Poseben problem 
predstavlja tudi toleranca (4,10,16). 
MAO inhibitorji povzročajo hipertenzivne krize, 
hiperpireksijo, navzejo, psihozo in mnoge druge 
simptome, predvsem pri kombinaciji z drugimi 
(psihoaktivnimi) substancami. Pojavi se lahko tudi 
določena stopnja odvisnosti (4,10,16). 
Benzodiazepini delujejo kot sedativi in mišični 
relaksanti, zato se lahko pojavijo zaspanost, 
vrtoglavica, zmanjšana koncentracija in 
koordinacija, seksualne disfunkcije, depresija, 
hipotenzija, tudi navzeja, spremembe apetita, 
zamegljen vid, euforija, nočne more in razne 
kognitivne motnje. Povzroča tudi t.i. paradoksne 
učinke agresije, nasilja, impulzivnega vedenja, 
včasih tudi samomorilskih nagnjenj (4,10,16). 
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γ-hidroksibutirat je nevrotoksičen, v kombinaciji z 
alkoholom povzroča respiratorno depresijo, pri 
predoziranju povzroča kardiorespiratorni zastoj. 
Povzročal naj bi tudi zasvojenost; pri prekinitvi 
jemanja zdravila se pojavi odtegnitveni sindrom z 
insomnijo, anksioznostjo in tremorjem (4,10,16). 
 

PROGNOZA 
 
Narkolepsija je bolezen, ki navadno traja vse 
življenje. Potek bolezni sestavljajo remisije in 
eksacerbacije, ki kažejo določeno stopnjo 
pojemanja s staranjem − v (visoki) starosti so 
remisije daljše in simptomi blažji. Za bolnika 
predstavlja pomembno oviro v vseh vidikih 
življenja, predvsem v socialnem in poklicnem (3). 
Z zdravili je mogoče uspešno zmanjšati njene 
simptome, vendar jih v celoti vendarle ni mogoče 
odpraviti. Zato ljudje z narkolepsijo ne smejo delati 
na višini ali nezavarovanih objektih, ne morejo biti 
poklicni vozniki, odsvetujemo jim tudi nočno delo 
in delo v izmenah. Prav tako veljajo kot nesposobni 
za upravljanje motornih vozil (9). 
 

OBRAVNAVA BOLNIKA S SUMOM NA 
NARKOLEPSIJO IN VLOGA 
ZDRAVNIKA DRUŽINSKE MEDICINE 
 
Zdravnik družinske medicine predstavlja prvo linijo 
stika z bolnikom. Bolnik pride k osebnemu 
zdravniku zaradi težav s prekomerno dnevno 
zaspanostjo in njenimi posledicami. Ker so te 
težave lahko posledica številnih bolezenskih stanj, 
tako psiholoških kot nevroloških, je zelo 
pomembno, da zna zdravnik družinske medicine 
prepoznati in izpostaviti pomembne simptome, ki 
jih takšen bolnik navaja. 
Zdravnik družinske medicine bo lažje pravilno 
prepoznal znake in postavil sum na narkolepsijo, če 
bo dobro informiran o bolniku, njegovem 
socialnem okolju in družinski anamnezi. Poleg 
izčrpne anamneze je naloga zdravnika družinske 
medicine tudi, da opravi osnovni internistični 
pregled in laboratorijske preiskave (KKS, Hb, Ht, 
eritrocitni indeksi, CRP, DKS, SE, T3 in T4, TSH), 
s katerimi se lahko izključijo druge bolezni (npr. 
slabokrvnost, motnje v delovanju ščitnice, 
infekcijska obolenja), ki so lahko povezane s 
vodilno težavo bolnika.  
Če zdravnik pri bolniku prepozna znake 
narkolepsije, sledi napotitev k specialistu nevrologu 
– somnologu, ki bolnika usmerjeno povpraša po 
tipičnih simptomih narkolepsije. Narkolepsija je 

natančno opredeljena po Mednarodni klasifikaciji 
motenj spanja (International Classification of sleep 
disorders, 2. izdaja (ICSD-2)). Če bolnik toži o 
čezmerni dnevni zaspanosti, nočnemu prebujanju, 
nenadni nezmožnosti govorjenja ali gibanja, 
prividih in prisluhih, je zelo verjetno, da ima 
narkolepsijo. Seveda pa so pred začetkom 
zdravljenja potrebni še nekateri drugi pregledi, 
predvsem osnovni otorinolaringološki in nevrološki 
klinični pregled, včasih tudi radiološki 
(računalniško-tomografsko ali magnetno-
resonančno slikanje možganov). Bolnik je v ta 
namen navadno za dva dni sprejet v bolnišnico. V 
tem času mu somnologi opravijo dnevno in nočno 
polisomnografijo in odvzamejo kri za genetsko 
preiskavo (9). 
Polisomnografijo spanja izvajajo v Laboratoriju za 
motnje spanja (Inštitut za klinično nevrofiziologijo 
Univeritetnega kliničnega centra v Ljubljani): 
bolnik prespi noč v laboratoriju, z elektrodami in 
žicami je povezan z aparaturo. S testom srednje 
latence uspavanja objektivizirajo njegovo patološko 
dnevno zaspanost, kar jim daje podatke o času do 
uspavanja ter številu direktnih uspavanj v REM 
fazo spanja (SOREM) (9). 
Obravnava bolnika z narkolepsijo zajema 
sodelovanje med specialisti različnih strok 
(zdravnik družinske medicine, nevrolog, psiholog), 
vključuje naj tudi člane družine. V tem procesu ima 
zdravnik družinske medicine predvsem vlogo 
koordinatorja. Glavna težava je, da bolezen 
prizadene celotno življenje bolnika: ima težave v 
službi, pri komunikaciji z okolico, težave se 
pojavijo v družini. Bolnik je zmeden, nihče ga ne 
razume, strah ga je, ker ne ve, kaj se z njim dogaja, 
skrbi ga, kako naprej. V teh trenutkih je prav, da 
mu zdravnik nudi ustrezno psihološko podporo ter 
da bolniku in njegovi družini podrobno razloži 
njegovo stanje.  
Poleg medikamentoznega zdravljenja lahko bolniku 
svetuje tudi o higieni spanja ter psihološki terapiji 
in vključevanju v podporne skupine. Pri higieni 
spanja je predvsem pomembno, da mu da napotke o 
primerni homeostazi spanja (izogiba naj se daljšim 
dnevnim spancem, omeji naj obdobja spanja na 
povprečno število ur za boljšo kvaliteto spanja, 
priporoča se redna dnevna rekreacija do 6 ur pred 
spanjem), cirkadianih dejavnikih (ohranjanje 
rednega časa spanja vsak dan, če se ponoči zbudi, 
se naj izogiba izpostavljanju svetlobi), razloži naj 
mu učinke zdravil in drugih učinkovin na kvaliteto 
spanja (odsvetuje kajenje, alkohol ali pitje 
kofeinskih napitkov, saj lahko vsi vplivajo na 
fragmentacijo spanja), da tudi splošne napotke o 
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primernosti spalnice (naj bo tiha, temna, dobro 
ventilirana soba primerne temperature), o 
izogibanju težki hrani ali pijači vsaj 3 ure pred 
spanjem, medtem ko lahko lahek obrok koristi, 
lahko priporoča tudi uporabo rituala pred spanjem 
(npr. branje, ki ni povezano s službenimi 
zadevami). 
Glede na to, da se bolezen lahko pojavlja v 
družinski obliki, naj zdravnik družinske medicine 
opozori, da obstaja možnost pojava bolezni tudi pri 
drugih družinskih članih in jim predstavi možnost 
genskega testiranja.  
Med najpomembnejšimi nalogami zdravnika 
družinske medicine je spremljanje bolnika in 
njegove bolezni. Bolnik lahko na kontrolnih 
pregledih poroča o izboljšanju ali morebitnem 
poslabšanju stanja ter o stranskih učinkih 
zdravljenja. Zdravnik mora bolnika skrbno 
poslušati in zdravljenje prilagoditi njegovim željam 
in potrebam, posebej se mora posvetiti bolnikovi 
sposobnosti spoprijemanja s stranskimi učinki 
zdravljenja. 
 

SKLEP 
 
Narkolepsija lahko ostane dalj časa neprepoznana 
in ljudje s tovrstnimi težavami nimajo pravilne 
diagnoze. Nemalo kdaj so ocenjeni kot leni, 
nezainteresirani ali celo kot psihiatrični bolniki. 
Zato imajo lahko že kot otroci težave v šoli, kasneje 
na delovnem mestu, v domačem in drugem 
družbenem okolju. Nezdravljena narkolepsija je 
lahko celo vzrok nezgod v prometu in pri delu. Zato 
bi bilo dobro, da bi bilo vedenje o narkolepsiji del 
splošne izobrazbe. Kdor znake pozna, lahko o njih 
tudi prav poroča osebnemu zdravniku, ki nato 
bolnika napoti k specialistu somnologu na nadaljnje 
diagnostične postopke in morebitno zdravljenje. 
Glavna vloga zdravnika družinske medicine ni 
samo prepoznava bolezni, ampak tudi vodenje 
bolnika, skupaj z njegovo družino, skozi celoten 
potek bolezni. Dolžan jih je opozoriti, kaj lahko 
pričakujejo in kako se prilagoditi spremembam, ki 
jih prinaša bolezen. Zdravila bolnika sicer ne 
pozdravijo, vendar uspešno preprečujejo napade 
zaspanosti in druge spremljajoče težave. Večinoma 
morajo bolniki jemati zdravila vse življenje (9). 
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PAREZA FACIALISA 
 

Katja Karničnik, Nastja Kos 
 
 
 

POVZETEK 
 
Pri parezi facialisa pride do lezije na supranuklearnem nivoju ali pa na nivoju jedra ali stebla n. facialisa. Glede 
na nivo poškodbe ločimo centralni in periferni tip paralize facialisa. Pri centralnem tipu pride do lezije 
supranuklearno, pri perifernem pa se poškodba nahaja v jedru ali steblu obraznega živca.  
Najpogostejša oblika perifernega tipa paralize facialisa je Bellova paraliza, o kateri bova v seminarju precej 
govorili. Definirana je kot obrazna paraliza z akutnim začetkom, ki je povezana z negnojnim vnetjem obraznega 
živca znotraj stilomastoidnega foramna. Izrazi se kot oslabelost in mlahavost mišic polovice obraza. Lahko se 
pojavi pri katerikoli starosti, najpogosteje pa jo opazimo pri mladih odraslih. Vzroka za nastanek obolenja ne 
poznamo, lahko pa sledi različnim virusnim okužbam. 
Simptomi Bellove paralize se skoraj vedno pojavijo unilateralno. Skoraj vedno je začetek nenaden, pogosto ga 
spremlja bolečina znotraj ušesa, v mastoidni regiji ali okrog čeljustnega kota. Pri parezi omenjenega živca so 
prizadete mišice, ki sodelujejo pri mimiki obraza. Najpogosteje opazimo ptozo obrvi, retrakcijo zgornje veke, 
povešenost ustnega kota, bolnik ne more našobiti ustnic ali pokazati zob. Lahko se pojavi tudi hiperakuzija 
(prevelika občutljivost na neznatno glasnost) in motnje okušanja.  
Pri prepoznavi teh znakov ima zdravnik družinske medicine ključno vlogo, saj jih mora pravočasno prepoznati in 
znati pravilno ukrepati. Pri postavitvi diagnoze je torej ključnega pomena temeljit, usmerjen klinični pregled, s 
katerim mora zdravnik družinske medicine znati oceniti, kolikšen del živca je prizadet, če so prisotni še kakšni 
drugi znaki, če je prisoten Bellov fenomen, če so mišice obraza prizadete unilateralno ter kako hitro so simptomi 
nastali. Pri vseh bolnikih je priporočljivo opraviti rentgenski posnetek temporalnih kosti. Težave večinoma 
izzvenijo v nekaj tednih. V nasprotnem primeru se odločimo za nadaljnjo diagnostiko (MRI, CT, EMG …).  
V prvih dnevih nastopa bolezni se priporoča mirovanje in počitek. Zdravilo izbora so kortikosteroidi, s katerimi 
naj bi zmanjšali oteklino in posledično poškodbo živca. Ker so virusi možni vzrok nastanka, se uporabljajo tudi 
protivirusna zdravila. Zaradi ugodnega vpliva na živec in mišice se uporabljajo tudi vitamini B kompleksa. Ker 
bolnik ne more zapreti prizadetega očesa, ga je priporočljivo pokriti čez noč, svetuje se tudi uporaba 
antibiotičnih mazil in umetnih solz. Včasih pride tudi do spontane remisije. Pogosto se pri zdravljenju tega 
obolenja uporabljajo tudi različne vrste fizioterapije.  
Prognoza pareze obraznega živca je večinoma dobra, večina jih popolnoma okreva. Trajne posledice so 
pogosteje prisotne pri starejših, pri nosečnicah ter pri sladkornih bolnikih.  
 

ABSTRACT 
 
At facial paralysis there is a lesion on supranuclear level or in nucleus itself or in stalk of facial nerve. 
Considering level of the injury, facial paralysis is devided to central and peripheral type. At central type there is 
a lesion on supranuclear level, at peripheral type there is an injury in nucleus or in stalk of facial nerve.  
The most common form of peripheral type of facial paralysis is Bell's palsy, about which we are going to discuss 
much in our seminar. It is defined as facial paralysis with an acute onset, which is connected to non-suppurative 
inflammation inside of stylomastoid foramen. It manifests as weakness and flaccidity of muscles of half of the 
face. It can appear at any age, but it is the most common in young adults. The cause of disease is not known, but 
it can come next to various viral infections.  
The symptoms of Bell's palsy almost always appear unilaterally. The onset is almost always sudden which is 
often accompanied by pain inside of the ear, in the mastoid region or around the jaw angle. (4) At paralysis of 
mentioned nerve there are mimic muscles affected. We can frequently notice ptosis of an eyebrow, upper lid 
retraction, ptosis of mouth's angle, the patient can not pout the lips or show the teeth. We can also notice 
hyperacusis or taste disorders.  
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Family doctor has the main role at recognition of those symptoms, because he has to recognise them timely and 
know how to take steps properly. Pointed clinical examination has the main meaning at diagnosing , considering  
which family doctor has to know how to value how large part of the nerve is affected, if there are any other 
signs, if there is Bell's phenomenon presented, if the mimic muscles are unilaterally affected and how quick the 
symptoms began. It is advisable to do the x-ray of the temporal bones. Symptoms mostly come to an end in a 
couple of weeks. Otherwise we decide for further diagnostics (MR, CT, EMG…).  
At the beginning of the disease there is a lot of rest recommended. The main medicine are corticosteroids, which 
should help to reduce swelling and consequential injury of the nerve. Because viruses are a possible cause of the 
rising disease, we use also antiviral drugs for therapy. Because of its positive influence on nerve and muscles 
there are also vitamins of B complex used. On account of disability to close the affected eye, it is 
recommendable to cover it through the night and to use antibiotic ointments and artificial tears. Sometimes 
spontaneous remission is also possible. There are also variable kinds of physiotherapy used in treating this kind 
of disease. 
The prognosis of facial paralysis is mostly good, majority of patients recover completely. Permanent 
consequences are more often present at elderly, at pregnant women and at diabetic patients. 
 

UVOD 
 
Pareza facialisa je obolenje živca, ki oživčuje 
mimične mišice obraza ter sprednji dve tretjini 
jezika (1). Najpogostejša oblika tega obolenja je 
Bellova pareza, ki spada med periferne oblike 
paralize obraznega živca (1,2). Glede na študije, ki 
so jih naredili v Veliki Britaniji, je bila incidenca 
Bellove pareze v času raziskave (1992-1996) 20,2 
na 100.000 oseb letno (3). Do pareze obraznega 
živca pride v večini primerov akutno, čez noč. 
Pojavi se ohlapnost in šibkost obraznih mišic 
polovice obraza, ki se vidi v ptozi obrvi in ustnega 
kota, pojavi pa se tudi retrakcija zgornje veke 
prizadetega očesa. Vzrok nastanka bolezenskega 
stanja je neznan, možno pa je, da je vzrok v virusni 
infekciji. Pojav pareze obraznega živca ni omejen 
na določeno starost, najpogosteje pa se pojavlja pri 
mladih odraslih (4). Ključno vlogo pri postavitvi 
diagnoze igra zdravnik družinske medicine, ki mora 
znati z usmerjenim kliničnim pregledom presoditi, 
kako resno je stanje in kako speljati nadaljnjo 
diagnostiko (5).  
V seminarju bova opredelili pojem pareze facialisa 
ter razdelitev bolezni glede na raven poškodbe 
živca. Predvsem se bova osredotočili na Bellovo 
parezo, ki je najpogostejša oblika tega obolenja. 
Predstavili bova tudi diagnostiko in zdravljenje 
pareze facialisa ter vlogo zdravnika družinske 
medicine na tem področju. 
 

N. FACIALIS – KJE POTEKA, GLAVNE 
VEJE, KAJ OŽIVČUJE? 
 
N. facialis je živec, ki oživčuje mišice, ki so 
zadolžene za izražanje mimike obraza, omogoča pa 
tudi okušanje na sprednjih dveh tretjinah jezika 

preko veje chorda tympani (1). Sestavljen je iz 
okoli 10.000 nevronov, od katerih jih je 7.000  
mieliniziranih in sestavljajo živce, ki vplivajo na 
obrazno mimiko. Preostalih 3.000 živčnih vlaken pa 
je somatosenzoričnih in sekretomotoričnih in 
sestavljajo n. intermedius, ki zagotavlja 
parasimpatično inervacijo žlez in senzibiliteto 
bobničeve votline (1,6).  
Njegovo motorično jedro se nahaja v ponsu v 
bližini jedra n. abducensa, kar je predvsem vidno 
pri istočasni prizadetosti obeh jeder. Ko n. facialis 
izstopi iz možganskega stebla, se pomakne preko 
pontocerebelarnega kota v canalis nervi facialis v 
petrozni kosti in izstopi skozi stilomastoidno 
odprtino. Pred ušesom se živec deli na več vej.  
 
Glavne veje facialisa so temporalna, zigomatična, 
bukalna, marginalno mandibularna in cervikalna. 
Klinično najpomembnejše mišice, ki jih oživčuje so 
m. frontalis (gubanje čela), m. orbitalis oculi 
(zapiranje oči), m. orbicularis oris (pokrivanje zob) 
in m. platysma (2). 
 

PARALIZA OBRAZNEGA ŽIVCA - 
RAZDELITEV 
 
Supranuklearna inervacija preko kortikobulbarne 
poti je bilateralna (izjema je m. orbicularis oris). 
Posledično se pri leziji ene kortikobulbarne poti 
pojavi šibkost samo določene mišice na nasprotni 
strani. Ta pojav imenujemo centralna paraliza 
facialisa oziroma centralni facialis (2). Lezija 
zgornjega motoričnega nevrona, ki vključuje tudi 
piramidalna vlakna, prizadene hotene gibe obraza. 
Pri tej obliki paralize so gibi spodnjega dela obraza 
huje prizadeti kot zgornji, ker so mišice, ki 
omogočajo gibanje spodnjega dela obraza, oživčene 
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le iz nasproti ležeče hemisfere. Mišice, ki 
sodelujejo pri premikanju zgornjega dela obraza, pa 
so oživčene iz obeh hemisfer, kot je že omenjeno. 
Čeprav je prostovoljna retrakcija ustnega kota 
šibka, so emocije in z njimi povezani gibi mišic le 
malo, če sploh so prizadeti. To so tudi običajne 
značilnosti hemiplegije kateregakoli vzroka (4). 
Če pa pride do poškodbe jedra ali stebla n. facialisa, 
posledično oslabijo vse mimične mišice na 
odgovarjajoči strani. To je periferna paraliza 
facialisa ali periferni facialis (2). Najpogostejša 
oblika periferne paralize je Bellova paraliza (1). 
Poškodbe, ki torej prizadenejo spodnje motorične 
nevrone, ki oživčujejo obrazne mišice, pa običajno 
vplivajo tako na hotene kot na s čustvi povezane 
gibe obraznih mišic, prav tako so enako močno 
prizadete mišice zgornjega in spodnjega dela obraza 
(4).  
Precej zanesljivo lahko ločimo med tema dvema 
oblikama glede na to, če so frontalne mišice 
(sodelujejo pri gibanju čela) prizadete ali ne. Pri 
centralnih lezijah, kot je npr. možganska kap, 
frontalne mišice niso prizadete, pri perifernih 
lezijah (npr. Bellova paraliza) pa so prizadete. Če se 
periferna lezija nahaja proksimalno od chorde 
tympani, je oslabljeno tudi okušanje (1).  
 
VZROKI PAREZE FACIALISA 
Našteti so vzroki pareze facialisa (2,7): 

- Bellova pareza,  
- Ramsay-Hunt sindrom, 
- Lymska borelioza, 
- meningitis, 
- tubrekuloza,  
- virusi (HIV, polio), 
- Mycoplasma, 
- poliradikulonevritis,  
- levkoze, 
- lezije možganskega debla: 

- možganska kap, 
- tumorji,  
- multipla skleroza, 
- vaskularne lezije, 

- cerebelo-pontinski kot: 
- akustični nevrom, 
- meningeom, 

- sistemske bolezni: 
- diabetes mellitus, 
- sarkoidoza, 
- Guillain-Barre sindrom, 

- nos, ušesa, grlo in drugi vzroki: 
- orofacialna granulomatoza, 
- parotidni tumorji, 
- holesteatom, 

- otitis media (poškodba sluha, 
naredimo otološki pregled), 

- travma možganske baze, sarkom baze 
lobanje, 

- potapljanja (barotravma), 
- intrakranialna hipotenzija,  
- prelom piramide temporalne kosti 

(opazimo hematom v mastoidnem 
predelu, dokažemo z rentgenskim 
posnetkom). 

 

BELLOVA PARALIZA 
  
Bellova paraliza facialisa je dobila ime po Charlesu 
Bellu (1774-1842) in je definirana kot obrazna 
paraliza z akutnim začetkom, ki je povezana z 
negnojnim vnetjem obraznega živca znotraj 
stilomastoidnega foramna (4). Je najpogostejše 
obolenje obraznega živca, uvrščamo jo pod 
periferne lezije (1,2). Omenjena oblika paralize 
nervusa facialisa naj bi predstavljala kar 60-75 % 
primerov akutne unilateralne obrazne paralize (8).  
To je akutno obolenje omenjenega živca, ki se 
manifestira kot oslabelost in mlahavost mišic 
polovice obraza. Lahko se pojavi v kateremkoli 
starostnem obdobju, od otroštva do visoke starosti, 
najpogosteje pa parezo obraznega živca opazimo 
pri mladih odraslih. Vzrok nastanka bolezenskega 
stanja je neznan. Včasih se pojavi po 
izpostavljenosti prepihu, lahko pa sledi tudi 
infekciji nazofarinksa. V manjšini pa se pojavlja po 
infekciji z virusom herpes zoster (4).  
Čeprav je Bellova paraliza najpogostejši vzrok 
periferne paralize obraznega živca, se lahko tudi pri 
bolnikih, pri katerih neoplazme (npr. neoplazma 
baze lobanje) zajamejo nervus facialis, pojavi 
akutna paraliza, ki je zelo podobna Bellovi, kar 
zdravnika večkrat zavede pri diagnosticiranju. 
Posledično zaradi kasnejšega primernega 
zdravljenja prikritih neoplazem raste tudi smrtnost 
(9).  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Med letoma 1992 in 1996 so v Veliki Britaniji 
raziskovali pogostnost pojavljanja Bellove pareze. 
V letih preiskave so identificirali 2.473 primerov 
bolnikov z Bellovo parezo. Incidenca za obdobje 
raziskave je znašala 20,2 na 100.000 ljudi. V 
raziskavi niso opazili, da bi se bolezen pogosteje 
pojavljala pri moških ali pri ženskah. Prav tako niso 
mogli dokazati, da bi okužba z virusom herpes 
simplex povzročala pojav bolezni. Okrog 36 % 
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primerov bolnikov je bilo zdravljenih z oralnimi 
kortikosteroidi in v 19 % so bolnike napotili v 
bolnišnico. Torej se bolniki s tem bolezenskim 
stanjem večinoma lahko pozdravijo že kar pod 
nadzorom zdravnika družinske medicine, le 
manjšina jih potrebuje nadaljnjo bolnišnično 
obravnavo. Večina primerov se pozdravi brez 
jemanja zdravil v nekaj tednih (3).  
Bellova paraliza se redko pojavlja pri otrocih. 
Najpogostejša je pri osebah starih 20-40 let, prav 
tako jo pogosteje opazimo pri starostnikih (70-80 
let) (10).  
Pri otrocih pa sta najpogostejša vzroka pareze 
facialisa lymska borelioza (na endemični področjih 
celo 50 %) in akutne gnojne bolezni ušes (11).  
V eni od mnogih raziskav, ki so bile narejene na 
bolnikih z Bellovo paralizo, so ugotovili, da imajo 
omenjeni bolniki večjo možnost pojava hipertenzije 
kot bolniki s periferno parezo facialisa, ki ima znan 
izvor (12).  
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Simptomi Bellove paralize se skoraj vedno pojavijo 
unilateralno. Začetek bolezenskega stanje je akuten, 
nenaden. Pogosto se bolnik zjutraj zbudi s 
paraliziranim obrazom. Sprva se pogosto pojavlja 
bolečina znotraj ušesa, v mastoidni regiji ali okrog 
čeljustnega kota (4).  
Mišice, ki sodelujejo pri mimiki obraza, so 
prizadete. Enakomerno je prizadeta funkcija mišic 
zgornjega in spodnjega dela obraza, prav tako so 
paralizirane približno enako močno za voljne, 
čustvene in povezane gibe (4). Pojavi se spuščena 
obrv, bolnik ne more nagubati čela (2). Oko je 
odprto, saj pride do retrakcije zgornje veke in ne do 
ptoze, tako da oko zgleda večje kot normalno oko 
(1). Vzrok temu je prizadetost m. orbicularis oculi 
(4). Če bolnik poskusi zapreti prizadeto oko, se 
očesno zrklo obrne navzgor in navzven. Temu 
pravimo Bellov fenomen. Spodnja veka se povesi, 
solze tečejo preko nje (1,2). Tudi usta so na 
prizadeti strani povešena. Bolnik ima prav tako 
težave, če ga prosimo, da nam pokaže zobe. Takrat 
je jasno vidna oslabelost polovice m. orbicularis 
orisa (2). Bolnik prav tako ne more našobiti ustnic 
pri žvižganju (4).  
Če je lezija prisotna v koščenem kanalu facialisa in 
so poškodovana vlakna za m. stapedius, se pojavi 
hiperakuzija. Če je poškodovana chorda tympani, se 
poleg opisane oslabelosti mišic pojavi tudi izguba 
okusa v sprednjih dveh tretjinah jezika ter 

zmanjšana produkcija sline na odgovarjajoči strani 
(2).  
Najpogosteje so zaradi edema živčnega stebla v 
koščenem kanalu periferno ležeča vlakna (ki 
oživčujejo spodnjo polovico obraza) prikrajšana za 
preskrbo s hrano. Zato so te mišice bolj prizadete in 
se dlje časa obnavljajo (2).  
 

DIAGNOZA 
 
Temeljit, usmerjen klinični pregled je bistven pri 
postavitvi diagnoze pareze facialisa in tudi pri 
orientacijskem določanju vzroka pareze (5).  
Klinični pregled naj vsebuje (13): 

- določanje, kolikšen del živca je prizadet; 
Če je prizadeta le ena ali dve veji, gre verjetno za 
poškodbo ali tumor parotidne žleze. Če pa gre za 
difuzno prizadetost vseh vej obraznega živca, gre 
najverjetneje za Bellovo parezo. 

- iskanje spremljajočih znakov (izpuščaji, 
poškodbe, sistemske bolezni); 

Kronična vnetja srednjega ušesa, izpuščaji na koži 
ušes in mehkega neba zaradi herpes zoster virusa so 
povezani z Bellovo parezo. 

- prisotnost Bellovega fenomena; 
Pri poskusu zapiranja oči se oko na prizadeti strani 
premika navzgor in nazaj, kljub temu da ostane 
veka odprta. 

- unilateralna šibkost mišic spodnjega dela 
obraza; 

Je posledica lezije kontralateralne strani možgan. 
- prisotnost (trenutna ali predčasna) 

erythema migrans; 
In anamnestični podatek o piku klopa kažeta na 
poškodbe centralnega živčnega sistema v sklopu 
okužbe z Borrelio burgdorferi. 

- čas nastanka; 
Hiter nastanek (v roku 24-72 ur) nakazuje na 
Bellovo parezo, med tem ko je ob počasnem 
nastanku (v nekaj tednih) možen vzrok tumor. 

- anamneza o spremljajočih boleznih; 
Nevropatijo obraznega živca lahko povzročita 
diabetes mellitus in sarkoidoza. 

- izguba teže; 
Je lahko prisotna pri sistemskih boleznih 
(neoplazme, metastaze, infekcije). 
Pri vseh bolnikih opravimo RTG temporalnih kosti 
(5).  
Pri večini so nadaljnji diagnostični postopki 
nepotrebni, saj pride že v nekaj tednih do popolne 
ozdravitve (13). 
Za nadaljnjo obravnavo se odločimo, kadar težave 
ne izzvenijo po 4-ih tednih oziroma kadar je 
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prisotna izguba sluha, kadar opazimo prizadetost 
več možganskih živcev ali parezo okončin. 
Večinoma se odločimo za MRI glave. Z njim lahko 
odkrijemo strukturne lezije. Če pa sumimo na 
frakturo temporalne kosti, opravimo CT.  
Poleg slikovne diagnostike opravimo še 
laboratorijske preiskave: kompletno krvno sliko 
(limforetikularni malignomi), krvni sladkor 
(diabetes mellitus), serumska protitelesa proti 
herpes zostru in Borelli burgdorferi, serumski kalcij 
in ACE (angiotenzinska konvertaza – povišana 
vrednost pri sarkoidozi, saj jo tvorijo tudi 
sarkoidozni granulomi) (13,14). V splošni 
ambulanti se za preiskave odločamo glede na 
klinični status in anamnezo. Če sumimo, da gre za 
centralno parezo, ne izgubljamo časa z 
laboratorijsko diagnostiko (od krvnih parametrov 
določimo le krvni sladkor) in bolnika čim prej 
transportiramo v bolnišnico, če pa gre za periferno 
parezo, se odločamo glede na najverjetnejši razlog 
(vsem opravimo kompletno krvno sliko in krvni 
sladkor, ostale od naštetih preiskav glede na 
verjetnost posameznega vzroka za nastanek pareze) 
(15).  
Za določanje stopnje okvare živca (nevrapraksija – 
aksonotmeza – nevrotmeza) uporabljamo EMG. 
Stopnja okvare živca neposredno napoveduje potek 
bolezni. V kasnejšem obdobju lahko z EMG 
objektivno spremljamo tudi subklinično 
izboljševanje inervacije obraznih mišic (5).  
 

ZDRAVLJENJE 
 
SPLOŠNI UKREPI 
V prvih dnevih nastopa bolezni se priporoča 
mirovanje in počitek. Svetovano je izogibanje 
prepihu in vetru, ker bi naj prispevala k nastanku 
bolezni (5).  
 
KORTIKOSTEROIDI 
Oralni kortikosteroidi so bili zdravilo izbora pri 
bolnikih s parezo facialisa, da bi zmanjšali oteklino 
in s tem poškodbo živca. Priporočena je 10-dnevna 
terapija s prednizolonom.  
Zadnje opravljene študije sicer kažejo, da uporaba 
kortikosteroidov v primerjavi s placebom ni 
signifikantno izboljšala simptomov, niti ni imela 
vpliva na prognozo bolezni. Raziskave pa so bile 
opravljene na premajhnih vzorcih, da bi lahko z 
gotovostjo potrdile/ovrgle uporabnost 
kortikosteroidov. 
Prednizolon bi se naj dajal v dozi 60 mg 5 dni in 
nato v dozi 40 mg 5 dni (16).  

 
PROTIVIRUSNA ZDRAVILA 
Kot eden izmed možnih vplivov na nastanek pareze 
se pojavlja tudi Herpes simplex virus 1 (HSV-1). 
Zato imajo pomembno vlogo pri zdravljenju tudi 
protivirusna zdravila. Uporabljata se acyclovir in 
valacyclovir. Zadnje študije kažejo, da uporaba 
samih protivirusnih zdravil nima bistvenega učinka, 
je pa odstotek popolnega okrevanja veliko višji pri 
bolnikih, ki so zdravljeni s kombinacijo 
prednizolona in protivirusnega zdravila. Pri tem je 
pomembno, da se zdravljenje začne čim prej po 
pojavu prvih simptomov (prej kot v 4-ih dneh) (16): 

- Acyclovir: 400 mg 5-krat na dan, 7 dni, 
- Valacyclovir: 1 g 3-krat na dan, 7 dni. 

 
B-VITAMIN 
Po izkušnjah naj bi vitamini B kompleksa ugodno 
vplivali na živec in mišico. Večinoma se 
uporabljajo kar mešanice vseh vitaminov B 
kompleksa. Najbolj blagodejen učinek naj bi imeli 
predvsem vitamini (5):  

- B1 – izboljšanje cirkulacije, zadrževanje 
mišične atrofije,  

- B6 – izboljšana sinteza aminokislin,  
- B12 – zmanjšanje vnetja, izboljšanje 

delovanja imunskega sistema. 
 
OKO 
Zaradi pareze so lahko bolniki nesposobni zapreti 
oko na prizadeti strani, kar lahko povzroča trajno 
draženje in izsušitev, kar vodi v ulceracijo roženice. 
To je možno preprečiti s pokrivanjem očesa čez noč 
in z uporabo antibiotičnih mazil in umetnih solz (5, 
16). 
 
SPONTANA OZDRAVITEV 
Pri veliki večini bolnikov pride do spontane 
popolne remisije v času nekaj tednov do enega leta. 
Tudi zato so študije vpliva koristnosti zdravil 
izredno težavne.  
Copenhagen Facial Nerve Study je zajemala 2.570 
bolnikov z nezdravljeno parezo obraznega živca, od 
tega 1.701 z idiopatično parezo in 869 s parezo 
drugih vzrokov. V treh tednih so se obrazne 
funkcije povrnile kar pri 85 % bolnikih, od tega pri 
71 % popolnoma (16).  
 
OPERATIVNO ZDRAVLJENJE 
Glede na patofiziologijo bolezni se zdi smiselna 
kirurška dekompresija živca, a terapevtska 
učinkovitost operacije ni dokazana. 
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V kasnejšem obdobju pa so možni razni popravki s 
strani plastičnega kirurga (obrazne asimetrije in 
mišične kontrakture, ki se zdravijo z vbrizgavanjem 
botulinum toxina (Botox), manjše kozmetične 
operacije, razne živčno-mišične transplantacije …) 
(13).  
Nekatere bolnike z nepopolnim povratkom funkcije 
nervusa facialisa je potrebno napotiti k oftalmologu 
na posvet o tarzorafiji (17). Tarzorafija je enostaven 
kirurški poseg, pri katerem se delno zašije veka na 
lateralni strani in s tem zoži očesna odprtina. S tem 
se oko zaščiti pred izsušitvijo in okužbami (18). 
Pri trajni parezi obraza je mogoče delovanje 
obnoviti z mikrokiruško metodo korekcije. Naredi 
se navzkrižna presaditev živca, ki ji sledi 
mikrovaskularna presaditev mišice. Potrebni sta dve 
dolgi mikrokirurški operaciji, čas okrevanja je 
izredno dolg (več kot 1 leto). Opravlja se pri 
mlajših bolnikih (19).  
 

FIZIOTERAPIJA 
 
O vplivu fizikalne terapije in različnih vrst le-te na 
prognozo bolezni ni bilo opravljenih nobenih 
raziskav, zato izbor terapije temelji le na 
upoštevanju teoretičnih in empiričnih spoznanj s 
tega področja.  
Najpogosteje uporabljana je že od nekdaj in še 
vedno elektrostimulacija, ki pa po novejših 
izkušnjah bolnikom celo škoduje (5)!  
 
KINEZITERAPIJA 
Pomeni zdravljenje z gibanjem in predstavlja 
najpomembnejšo obliko fizioterapije. Za začetek te 
vrste terapije je potrebno tolikšno okrevanje, da so 
prisotne vsaj minimalne mišične aktivnosti, zato se 
z začetkom ne mudi, je pa potrebno dolgotrajno 
vztrajanje. 
Še posebna pozornost je potrebna, ker imajo 
obrazne mišice manjše motorične enote in manj ali 
celo nič mišičnih vreten kot pa ostale skeletne 
mišice. Zato lahko ob napačnem izvajanju gibov 
pride do nenormalnih gibalnih vzorcev in vodi v 
neustrezen funkcionalni aparat (5). 
Nevromuskularna reedukacija 
To je oblika kineziterapije, ki vzpostavlja ponovno 
živčno-mišično funkcijo. Predstavlja steber 
fizikalne terapije pri parezi facialisa in je v popolni 
meri odvisna od bolnikove pripravljenosti za redno 
izvajanje aktivnih vaj. 
Bolniku se glede na natančne rezultate okvar in 
prizadetosti izdela individualni program vaj, ki jih 

bolnik izvaja pred ogledom vsakodnevno po 30-60 
minut (5).  
 
ELEKTROSTIMULACIJA 
Gre za vzbujanje mišičnih kontrakcij z uporabo 
električnih tokov. Temeljno razmišljanje, na 
katerem so osnovali uporabo elektrostimulacije za 
zdravljenje pareze je, da le-ta preprečuje mišični 
propad. Novejši strokovni argumenti pa dokazujejo, 
da do propada obraznih mišic ne pride tudi tri leta 
po denervaciji. Torej je elektrostimulacija 
nepotrebna. Poleg tega pa električni tokovi celo 
motijo siceršnji razvoj kolateralnih živcev v 
denerviranih predelih mišic, kar še podaljša proces 
zdravljenja. Zato je uporaba elektrostimulacije 
odsvetovana (5). 
 
OSTALE METODE 
Lahko uporabljamo tudi magnetoterapijo, galvanski 
tok, iontoforezo, diadinamske tokove, 
termoterapijo, masažo, akupunkturo in druge (5).  
Nekateri znanstveniki menijo, da bi bilo možno 
zmanjšati pojavljanje Bellove paralize s cepljenjem 
proti lajmski boreliozi. To trdijo na podlagi 
prepričanj, da je veliko primerov bolnikov z 
Bellovo paralizo posledica nediagnosticirane 
lajmske borelioze (20).  
 

PROGNOZA 
 
Pri večini bolnikov pride že v nekaj tednih do 
popolne ozdravitve (50 % v treh mesecih), pri 
nekaterih šele po letu dni. Pri majhnem odstotku 
bolnikov pa je pareza trajna.  
Čeprav je prekinitev prevajanja po nervus facialisu 
večinoma začasna, pa je neredko prizadetost 
funkcije živca in obraznih mišic dolgotrajna (20 %). 
Tudi po vzpostavitvi prevajanja po živcu se pogosto 
pojavijo problemi v smislu povišanega tonusa, 
masovnih gibov in sinkinezij, ki trajno motijo 
normalno mimiko obraznih mišic.  
Slabšo prognozo imajo starejši bolniki, sladkorni 
bolniki in nosečnice. Slaba napovedna znaka sta 
huda začetna paraliza in preobčutljivost na zvok 
(16). Prav tako so indikatorji slabše prognoze 
odsotnost okrevanja v treh tednih, huda bolečina in 
huda degeneracija nervusa facialisa (8). 
Amplituda direktnega odgovora izzvanega s 
stimulacijo nervusa facialisa po štirih do petih dneh 
je najboljši napovedovalec prognoze. Amplituda, ki 
je večja od ene polovice kontrolne vrednosti na 
neprizadeti strani obraza, napoveduje dobro 
prognozo (21).  
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Ponovitev Bellove paralize je redka (8 %) (16).  
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Pareza facialisa je akutno stanje, pri katerem je 
zgodnja prepoznava izjemnega pomena. Zdravnik 
družinske medicine je tisti, ki mora ob pojavu prvih 
simptomov prepoznati bolezensko stanje in 
ustrezno ukrepati.  
Polno izražena pareza facialisa se kaže s tako 
izrazitimi simptomi, da zdravnik družinske 
medicine postavi diagnozo že na podlagi 
temeljitega kliničnega pregleda. Ob pregledu že 
lahko tudi okvirno določi, kaj je najverjetnejši 
vzrok pareze. 
Glede na pregled določimo stopnjo prizadetosti po 
House-Brackmanovi lestvici (14): 

- I – normalno: normalni obrazni gibi, ni 
sinkezije. 

- II – blaga pareza: blage deformacije in 
sinkinezije, dobra funkcionalnost čela, 
rahla asimetrija obraza. 

- III – zmerna pareza: očitna šibkost 
obraznega dela, omejeno gubanje čela, 
dobro zapiranje oči, asimetrija, prisotnost 
Bellovega fenomena. 

- IV – dokaj huda pareza: očitna šibkost 
obraznega dela, naraščajoče sinkinezije, 
onemogočeno gubanje čela. 

- V – huda pareza: zelo očitna šibkost 
obraznega dela, nekaj tonusa je še 
prisotnega, onemogočeno zapiranje očesa. 

- VI – kompletna pareza: popolnoma 
odsoten tonus mišic na prizadeti strani 
obraza v poteku nervusa facialisa. 

Na podlagi pregleda izbere najprimernejšo 
nadaljnjo diagnostiko – laboratorijske preiskave, 
RTG, CT, MRI …  
Kadar klinični pregled kaže na centralno parezo 
facialisa, mu je potrebno izmeriti krvni tlak, 
vrednost krvnega sladkorja in posneti EKG ter 
bolnika v najkrajšem možnem času prepeljati v 
bolnišnico, kjer opravljajo trombolizo. Med 
prevozom je potreben temeljit nadzor življenjskih 
funkcij in spremstvo zdravnika. Tam ga bo 
pregledal nevrolog in opravil nekaj preiskav (krvni 
sladkor, lipidogram, krvna slika, sedimentacija, 
CRP, urea, kreatinin, elektroliti, koagulogram, 
EKG, CT glave, UZ vratnih arterij), na podlagi 
katerih se bo odločil za morebitno trombolizo. 
Trombolizo je potrebno opraviti vsaj 3-4h po 
pojavu simptomov.  

Kadar klinični pregled pokaže, da gre za periferno 
parezo, ne gre za urgentno stanje. Takrat zdravnik 
družinske medicine opravi naslednje preiskave: 
krvni sladkor, TSH, krvno sliko in diferencialno 
krvno sliko, sedimentacijo, CRP, elektrolite. Če je 
bilo v anamnezi ugotovljeno, da pik klopa ni 
izključen, je potrebno opraviti tudi serološke 
preiskave na Borrelio burgdorferi (še posebej 
pomembno pri otrocih, saj je pri njih to 
najpogostejši vzrok pareze). Če se v tednu ali dveh 
stanje ne izboljša, bolnika napotimo tudi na EMG 
obraznih mišic in CT glave.  
Ker pride v večini primerov do spontane 
ozdravitve, jih ni potrebno takoj napotiti k vsem 
razpoložljivim specialistom. Takrat zdravnik 
družinske medicine vodi kompletno zdravljenje in 
nadzoruje pojav kakršnihkoli sprememb, ki bi 
zahtevale intenzivnejše ukrepanje. Kadar pa je 
vzrok bolezni znan ali pa gre za dolgotrajnejše 
težave, ki se ne izboljšujejo (ali pa se celo slabšajo), 
mora bolnika napotiti k posameznim specialistom 
(otorinolaringolog, okulist, diabetolog, infektolog, 
plastični kirurg …) in koordinirati sodelovanje le-
teh.  
Vsi bolniki morajo že naslednji dan na pregled k 
otorinolaringologu (če gre za poškodbo pa celo še 
isti dan). Če je bil pri pregledu krvni sladkor 
povišan (ali kadar je pri bolniku že diagnosticiran 
diabetes), ga je potrebno čim prej (naslednji dan) 
napotiti na pregled k diabetologu. Če je v anamnezi 
podatek o okužbi z Borrelio burgdorferi ali če je 
pozitiven serološki izvid, je potrebno bolnika 
napotiti k infektologu. K plastičnemu kirurgu ga je 
potrebno napotiti, kadar huda pareza traja več kot 
eno leto ali kadar ostanejo nepravilnosti na obrazu 
po ozdravitvi (15). 
Izbrati mora tudi primeren čas za napotitev bolnika 
na fizioterapijo in izbrati tisto vrsto terapije, ki je 
glede na bolnikove konkretne težave najbolj 
priporočljiva. 
Ker je včasih bolezen dolgotrajna, ima velik pomen 
tudi dobra motivacija bolnika, da aktivno sodeluje 
pri zdravljenju in da ne izgubi upanja v izboljšanje, 
tudi kadar še po več mesecih ni vidnega 
nikakršnega izboljšanja.  
Pareza facialisa se velikokrat pojavi kar čez noč pri 
poprej popolnoma zdravih osebah in jim 
popolnoma spremeni utečen življenjski ritem. Za 
daljši čas morajo v bolniški stalež, vsakodnevno si 
morajo organizirati prevoze na fizioterapijo in k 
različnim specialistom. Poleg tega se zaradi 
spremenjenega izgleda obraza pogosto oddaljijo iz 
družabnega življenja in se izolirajo pred vsemi 
prijatelji in znanci. Vse skupaj je za bolnika huda 
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obremenitev in lahko hitro pripelje do depresivnih 
motenj.  
Za izredno pomemben faktor pri poteku zdravljenja 
se zato izkaže bolnikova družina, ki je lahko v tem 
času nenadomestljiv vir socialne podpore in deluje 
kot blažilec stresa. Trdna podpora družine je ob 
dolgotrajnem zdravljenju izjemnega pomena. 
Zdravnik družinske medicine pa mora pomisliti tudi 
na to, kako bolezen vpliva ne samo na bolnika 
ampak tudi na celotno družino. Kar naenkrat pride 
do porušenja družinskih navad, velik del obveznosti 
bolnika morajo prevzeti drugi družinski člani in se 
lahko tudi pri njih pokažejo znaki izčrpanosti. 
Zdravnik družinske medicine je bistven člen v 
verigi zdravljenja pareze facialisa in njegove 
odločitve pomembno zaznamujejo bolnika za vse 
življenje (22).  
 

SKLEP 
 
V najini seminarski nalogi sva se poskusili 
osredotočiti na vlogo zdravnika družinske medicine 
pri zdravljenju pareze facialisa. Zdravnik družinske 
medicine igra pri zdravljenju tega bolezenskega 
stanja ključno vlogo, saj mora prepoznati prve 
znake obrazne pareze, vedeti mora, kako bolnika 
usmerjati v nadaljnjem zdravljenju ter ga razumeti 
in podpirati pri zdravljenju. Četudi zdravnik 
družinske medicine tega obolenja ne vidi 
vsakodnevno, mora biti dodobra seznanjen s 
potekom in zdravljenjem, prav tako bi bilo dobro, 
če bi bili posebej pazljivi pri skupinah, za katere 
velja večje tveganje za trajne okvare. Verjetno bi 
imelo pozitiven učinek tudi osveščanje ljudi o 
parezi facialisa, saj večina ljudi ne ve natančno, za 
kakšno obolenje gre, kakšni so prvi simptomi in 
kako nastalo stanje zdravimo. 
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PARKINSONIZEM IN PARKINSONOVA BOLEZEN 
 

Tadeja Čeh, Anita Ferjuc 
 
 
 

POVZETEK 
 
Parkinsonova bolezen je napredujoča bolezen, za katero ne poznamo vzroka, parkinsonizem pa opisuje sindrom, 
ki je največkrat posledica jemanja zdravil (nevroleptiki) ali pa zastrupitve z ogljikovim monoksidom, pesticidi 
ipd. Žal zdravilo, ki bi pozdravilo to bolezen, še ne obstaja, zato je ves trud usmerjen v lajšanje in preprečevanje 
simptomov. Zaradi postopnega slabljenja bolnika, narave bolezni, terapije in vedno večje odvisnosti od okolice, 
se pri bolnikih pojavijo psihične motnje, kot so depresija ali anksioznost, medtem ko so svojci pa tudi osebni 
zdravnik podvrženi nevarnosti izgorelosti. Pri obravnavi bolnika moramo pristopiti celostno, multidisciplinarno. 
Prav tako moramo pomagati tudi okolici, pri čemer nam je v pomoč društvo Trepetlika. 
 

ABSTRACT 
 
Parkinson's disease, disease of unknown cause, is progressive by its nature. Parkinsonism is a syndrome, that 
usually develops as a consequence of using drugs (e.g. neuroleptics) or intoxication with carbon monoxide, 
pesticides etc.  
Unfortunately there is no cure available at the moment, that's why the treatment is oriented towards releasing 
symptoms. Progressive weakness, illness by it-self, therapy and dependence on relatives lead to depression and 
anxiety. People involved suffer from a greater risk of the burn-out syndrome. The main goal for practitioner of 
general practice is to approach in many levels, multidisciplinary. Patients and their relatives can also find help 
and support at association for Parkinson’s disease, such as Trepetlika. 
 

UVOD 
 
Nevrološke bolezni so kompleksne z različno 
izrazitimi kliničnimi slikami, zato je napačno 
postaviti diagnozo kar na prvi pogled brez nadaljnje 
obravnave. Ko se ukvarjamo z diagnostiko 
Parkinsonove bolezni, moramo na problem misliti 
večplastno in predvsem dati možnost alternativne 
diagnoze. Zgodnja posturalna nestabilnost, 
spremembe ekstraokularnih gibov, cerebelarne 
motnje, motnje, ki se navezujejo na piramidni 
sistem, hitra progresija bolezni, disfonija, dizartrija, 
respiratorni stridor, distonija, starost pod petdeset 
let – vse to nas mora opomniti na kompleksnejše 
bolezni in zahteva nadaljnjo nevrološko obravnavo 
(1). 
V tej seminarski nalogi se bomo posvetili 
parkinsonizmu in pod drobnogled vzeli 
Parkinsonovo bolezen. Najprej bo obravnavan 
parkinsonizem in vzroki zanj, nato si bomo 
pogledali faktorje za nastanek Parkinsonove bolezni 
(PB), njeno etiologijo, razdelitev in patogenezo. 
Seminarska naloga se bo nadaljevala s 
predstavitvijo klinične slike, diagnostike in 
diferencialnih diagnoz, podrobno se bomo posvetili 

tudi zdravljenju bolezni. Poseben del te teoretične 
seminarske naloge pa je namenjen 
multidisciplinarni obravnavi bolnika s 
Parkinsonovo boleznijo v praksi zdravnika 
družinske medicine. 
 

PARKINSONIZEM 
 
Parkinsonizem je nevrološki sindrom, navadno z 
znano etiologijo in s simptomatiko, enako 
Parkinsonovi bolezni. Vzroki parkinsonizma so 
mnogi, zato je diagnostika kompleksna, a zelo 
pomembna, saj so načini zdravljenja ter s tem 
pogojena uspešnost različni. Parkinsonizem je 
najpogosteje posledica Parkinsonove bolezni ali pa 
je povzročen z zdravili, vzroki so lahko tudi 
vaskularne bolezni, progresivna supranuklearna 
paraliza, multipla sistemska atrofija, demenca z 
Lewyjevimi telesci (1,2). Vzroki parkinsonizma so 
tukaj zgolj našteti, saj bi bila podrobnejša 
obravnava preobširna za namen te naloge. V tej 
seminarski nalogi se bomo posvetili predvsem 
obravnavi Parkinsonove bolezni iz stališča 
zdravnika družinske medicine. 
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ETIOLOGIJA PARKINSONOVE 
BOLEZNI 
 
Za patologijo bolezni ni odgovorna zgolj okvara 
nigrostriatne poti, kot menijo številni nevrologi, pač 
pa trenutno potekajo debate o pomenu okoljskih in 
genetskih faktorjev. 
  
OKOLJSKI FAKTORJI 
V številnih študijah na primeru in kontroli so 
preučevali vpliv pesticidov, kovin, virusov, vode iz 
vodnjaka, ruralnega načina življenja in kmetijstva. 
Vpliv okoljskih faktorjev potrjuje dejstvo, da pri 
nekaterih bolnikih manjkajo genetske 
abnormalnosti, zato družinsko pojavljanje še ne 
pomeni genetskega vzroka bolezni. K uničenju 
nigrostriatalne poti pripomorejo toksini (ogljikov 
monoksid), herbicidi, fungicidi, pesticidi (lahko se 
pojavljajo tudi v vodi iz vodnjakov ruralnih 
področij in so povezani z uživanjem te 
kontaminirane vode), izpostavljenost plastiki, 
epoksi smolam, kovinam (mangan), kajenje, virusi 
(virus influence A, EBV), vidna pa je tudi povezava 
z določenimi poklici (rudarji, učitelji, medicinski 
delavci) (1,2,3,4,5,6,7,8).  
 
GENETSKI FAKTORJI 
Dedne oblike PB so redke. Znano pa je, da je v 
nekaterih družinah pogostnost PB večja, čeprav se 
bolezen ne deduje po klasičnih principih dedovanja. 
Poznamo že več kot deset genov, ki povzročajo PB 
(5). Posledica genetskih sprememb je nepravilno 
procesiranje proteinov, kar vodi v celično smrt 
zaradi kopičenja proteinov znotraj celice (3,5). 
Obstajajo številna bolezenska stanja s klinično sliko 
parkinsonskega sindroma, vendar so različnega 
nastanka. Razlikujemo štiri tipe parkinsonizma 
(5,9):  

- primarni parkinsonizem (ne poznamo 
pravega vzroka, značilna pa je dobra 
odzivnost na zdravljenje z levodopo – 
govorimo o PB), 

- sekundarni parkinsonizem (je posledica 
okvare osrednjega živčevja zaradi 
različnih, znanih vzrokov: zdravila, vnetja, 
tumorji ali toksini), 

- parkinsonizem plus (poleg značilnih 
znakov imamo še dodatne nevrološke 
motnje in slabo odzivnost na levodopo), 

- psihogeni parkinsonizem (ni organske 
osnove bolezenskim znakom, pogosto pa 
so prisotni jasni psihološki sprožilni 
dejavniki). 

 

PATOGENEZA 
 
K celični smrti pripomorejo različni dejavniki: 
napačno procesiranje proteinov, mitohondrijska 
disfunkcija, apoptoza, ekscitotoksičnost ter vnetje 
(9). V substantii nigri obolelih s PB so bili odkriti 
številni patološki procesi, najbolj tipična patološka 
značilnost pa je izguba obarvanih nevronov 
substantie nigre v možganskem deblu, zaradi česar 
pride do pomanjkanja dopamina. Nekateri od 
preživelih nevronov vsebujejo znotraj-
citoplazemske Lewyjeve nevrite in Lewyjeva 
telesca, katerih vloga pri razvoju bolezni ni znana 
(10). Novejša odkritja kažejo, da se prve patološke 
spremembe pri PB začnejo v dorzalnem 
motoričnem jedru vagusa ter v olfaktornem jedru in 
traktusu. Motnja voha je prvi simptom PB in se 
lahko pojavi leta pred razvojem motenj gibanja. Z 
razvojem bolezni se nevrodegeneracija širi v druge 
dele možganskega debla (substantio nigro), bazalna 
jedra (striatum, palidum, subtalamično jedro) in 
nazadnje v skorjo možganov (11). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Klinične značilnosti Parkinsonove bolezni lahko 
razdelimo v tri sklope: presimptomatske, motorične 
in nemotorične (5). 
 
PRESIMPTOMATSKE TEŽAVE 
So motnje voha, motnja REM faze spanja in 
zaprtje. Pojavijo se lahko več let pred motoričnimi 
znaki PB in so prvi znak te bolezni. Motnjo voha 
ima 90 % bolnikov s PB in lahko napoveduje razvoj 
bolezni tudi pri zdravih sorodnikih obolele osebe za 
PB. Motnja REM faze spanja se kaže kot odsotnost 
običajne atonije mišic. Bolnik med spanjem govori, 
kriči, maha z rokami in nogami ter neredko v 
spanju poškoduje partnerja, zjutraj pa se svojih 
nočnih aktivnosti ne spomni. Ta motnja se lahko 
pojavlja pred motoričnimi znaki PB pri 40 % 
bolnikov. Zaprtje prizadene veliko večino bolnikov 
in se pojavi že leta pred motoričnimi težavami, pri 
zdravih ljudeh pa predstavlja trikratno povečanje 
tveganja za razvoj PB (5,9,12,13). 
 
 MOTORIČNE TEŽAVE 
Glavne motorične klinične značilnosti PB so borno 
in počasno gibanje (akinezija), povišan mišični 
tonus (rigidnost), tresenje (tremor) in v napredovali 
fazi bolezni tudi motnje ravnotežja (posturalne 
motnje). Bolezenski znaki se tipično pojavijo 
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asimetrično, najprej na eni strani telesa, s časom pa 
prizadenejo celo telo (5). 
Parkinsonska rigidnost je enakomerno zvišan 
mišični tonus, ki ovira izvajanje gibov. Kaže se kot 
povečan upor med pasivnim gibanjem prizadetega 
dela telesa. V začetnem obdobju bolezni se pojavita 
bradikinezija (počasno začenjanje in izvajanje 
spontanih gibov) in hipokinezija (zmanjšana 
amplituda gibov) (13). Akinezija se kaže na 
različne načine in bolnika najbolj prizadene. 
Bolnikov obraz postane negiben kot maska, zelo 
malo je spontane mimike (hipomimija), utripanje 
vek je redkejše. Bolnik težko in z zakasnitvijo 
začne hotene gibe. Hoja se upočasni in koraki 
postanejo kratki, podrsavajoči. Ni običajnega 
spremljanja hoje z rokama. Zgodaj v poteku bolezni 
se spremeni pisava – postane manjša (mikrografija). 
Tudi glas postane tišji in monoton. Bolnik težko 
opravlja fina opravila, kot je npr. zapenjanje 
drobnih gumbov, šivanje. Ko bolniku pri kliničnem 
pregledu pasivno premikamo ude, čutimo v 
njegovih mišicah enakomeren upor v celotnem 
obsegu giba, kot da bi premikali svinčeno cev 
(5,9,14). 
Naslednja težava, ki spremlja bolnike, je tremor. 
Pojavi se pri 80 % vseh obolelih za to boleznijo. 
Simptomi se pojavijo neopazno, večinoma po 
petdesetem letu. Tremor se pojavlja med počitkom, 
na distalnem delu rok s frekvenco 4 do 6 Hz, in 
lahko vsebuje posturalne ali kinetične komponente. 
Poslabša ga stres, izboljša pa hoteno gibanje. Če je 
rigidno zvišanemu tonusu mišic pridružen še 
parkinsonski tremor, preiskovalec začuti v mišicah 
bolnika značilen fenomen zobatega kolesa (5,9,14). 
V napredovali fazi bolezni se pojavijo motnje 
ravnotežja in padci. Zaradi napredujoče rigidnosti 
mišic se spremeni bolnikov položaj telesa, glava in 
trup sta sklonjena naprej, kolena so rahlo 
upognjena. Med hojo se začno pojavljati nenadne 
»zamrznitve« (bolnik se ustavi in ne more 
nadaljevati hoje) ali pa festinacija (kratki koraki 
postajajo vedno hitrejši, da bolnik skoraj teče) 
(5,9,12,13,14). 
 
NEMOTORIČNE TEŽAVE 
 
Nemotorične težave pogosto bolj prizadenejo 
bolnikovo kakovost življenja kot motorične. Motnje 
v delovanju avtonomnega živčevja so zaprtje, 
motnje mokrenja, erektilna disfunkcija, suha usta, 
motnje potenja, padec krvnega tlaka ob postavljanju 
v stoječ položaj (ortostatska hipotenzija). Motnja 
REM faze spanja je že presimptomatski znak PB, 

kasneje se pridružijo še nespečnost, pogosto 
zbujanje, prekomerna dnevna zaspanost in nenadni 
napadi spanja. Pogoste so tudi nevropsihiatrične in 
kognitivne težave: depresija, strah, panični napadi, 
apatičnost, motnje spomina, težave z načrtovanjem, 
demenca in psihoza. Bolniki s PB so bolj utrudljivi 
in imajo pogoste bolečine raznih delov telesa 
(5,12,13). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
Po nekaterih študijah se predvideva testiranje 
olfaktorne funkcije kot uspešno metodo za zgodnjo 
diagnostiko bolezni (izguba voha v zgodnjem 
obdobju bolezni), saj se premotorični simptomi 
pojavijo prej (15). Presejevalne metode se niso 
pokazale kot pomembne.  
Za potrditev diagnoze PB morata biti prisotni vsaj 
dve od štirih meril: tremor, akinezija, rigidnost, 
motnje ravnotežja (13). Diagnostični postopki se 
začnejo izvajati že pri zdravniku družinske 
medicine in od njegovega primernega dostopa sta 
odvisna nadaljnja primerna obravnava bolnika ter 
uspeh zdravljenja. Diagnostika, ki jo izpelje 
zdravnik družinske medicine, zajema anamnezo, 
klinično nevrološko preiskavo, laboratorij (krvna 
slika, jetrni testi in druge biokemijske preiskave), 
MR možganov, CT možganov, funkcijsko slikanje 
DAT scan (16). Klinična nevrološka preiskava 
zajema celoten nevrološki pregled. Pozornost mora 
biti posebej usmerjena v oceno okvirnega 
kognitivnega in razpoloženjskega statusa 
(orientacija, pozornost, spomin, konstrukcijske in 
frontalne funkcije, govor), mimike, tonusa vratu in 
udov, pojava nehotenih gibov in tremorja. Zdravnik 
nato pregleda in oceni stanje možganskih živcev ter 
naredi teste koordinacije. Oceni se vstajanje s stola 
s prekrižanimi rokami ter opiše drža in hoja. 
Potrebno je izmeriti tudi krvni tlak in pulz v 
stoječem in ležečem položaju. Zdravnik družinske 
medicine pregleda bolnika tudi po treh mesecih po 
prvem pregledu. Pri tem preveri odzivnost na 
zdravljenje in stranske učinke zdravil. Ponovno 
opravi usmerjen nevrološki pregled in na podlagi 
rezultatov napoti bolnika dalje k nevrologu oz. 
drugim specialistom. Zdravnik družinske medicine 
torej koordinira in usmerja zdravljenje ter 
predstavlja neki »nadzor« nad razvojem bolezni. 
Testiranje avtonomne funkcije je ključna preiskava 
pri postavitvi diagnoze, saj je zajeta tudi v kriterijih 
(glej smernice NICE v poglavju 9). Pri sumu na PB 
zdravnik družinske medicine napoti bolnika v 
nevrološko ambulanto, pri čemer se svetuje 
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predhodni razgovor osebnega zdravnika z lečečim 
nevrologom, na osnovi katerega se določi nujnost 
pregleda. Nevrolog oceni, ali gre za parkinsonizem 
in bolnika napoti v ambulanto za ekstrapiramidne 
bolezni. V obravnavo bolnika so vključeni še mnogi 
drugi: medicinske sestre, fizioterapevti, 
psihoterapevti, psihologi, psihiatri, pomemben je 
večplastni pristop. Dokončno lahko bolezen 
potrdimo le po smrti bolnika s pregledom 
možganov, saj nobena od preiskav bolezni ne potrdi 
(5). 
  

DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA  
 
Diferencialne diagnoze za Parkinsonovo bolezen 
spadajo pod širše področje parkinsonizma, ki je na 
kratko omenjeno v poglavju 2. Pomislimo na 
esencialni tremor, vaskularni parkinsonizem, 
demenco z Lewyjevimi telesci, progresivno 
supranuklearno akinezijo, multiplo sistemsko 
atrofijo, kortikobazalno degeneracijo ter ostale 
vzroke parkinsonizma (5,15). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Parkinsonove bolezni ne moremo ozdraviti in za 
zdaj tudi ne poznamo zdravila, ki bi ustavilo ali 
upočasnilo napredovanje bolezni. Na voljo imamo 
vrsto zdravil, s katerimi lahko blažimo simptome in 
znake bolezni (5). Zdravila, ki se uporabljajo za 
zdravljenje bolezni, delimo na 2 skupini: na 
zdravila, ki lajšajo motorične simptome in zdravila, 
ki lajšajo nemotorične simptome, kar je povzeto v 
tabeli (16). 
 
Tabela 4: Zdravljenje Parkinsonove bolezni 
Zdravila, ki lajšajo primarne 

(motorične) simptome 

Zdravila, ki 

lajšajo 

sekundarne 

(nemotorične) 

simptome 

Snovi, ki 

zvišujejo 

koncentracijo 

ali učinke 

dopamina 

Levodopa 

Zdravila, ki 

zavrejo 

razgradnjo 

dopamina 

Zdravila, ki 

Odvisna od 

pridruženih 

znakov, 

simptomov. 

 

Psihotični 

delujejo kot 

dopamin 

simptomi – 

znižanje odmerka 

antiparkinsonikov. 

Ni uspešno-

antipsihotiki 

(klozepin) 

Snovi, ki 

spreminjajo 

delovanje 

drugih 

kemičnih 

snovi v 

možganih, 

tako da 

zmanjšajo 

simptome  

Antiholinergiki: 

Triheksifenidin, 

benzotropin, 

etoprazin, 

biperidin,  

Depresija – 

amitriptilin, 

fluoksetin – ne 

kombiniramo 

fluoksetina z 

MAO-B inhibitorji 

Anksioznost – 

benzodiazepini 

Zdravila z 

neznanim 

mehanizmov 

delovanja 

Amantidin Ortostatska 

hipertenzija – 

antihipertenzivi, 

luodrokortizon 

Zaprtost – 

primerna prehrana, 

dovolj velik vnos 

tekočin, laktuloza 

Mišični krči – 

masaže, 

raztegovanje mišic, 

topli opladki 

Bolečine v sklepih 

– dopaminergiki, 

opiati …  

 
Osnovni princip medikamentoznega zdravljena PB 
je nadomeščanje manjkajočega dopamina v 
striatumu. Najučinkovitejše zdravilo je levodopa, ki 
po nekaj letih zdravljenja povzroča stranske učinke: 
nehotene zgibke (diskinezije), motorična nihanja 
(menjavanje obdobij »vklopa«, ko zdravilo 
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učinkuje in se znaki bolezni umirijo, in »izklopa«, 
ko učinek zdravila izzveni in se znaki bolezni 
vrnejo) (5). Mlade bolnike (mlajše od 65 let) po 
navadi začnemo zdraviti z dopaminskimi agonisti, 
ki so nekoliko manj učinkoviti, a imajo bistveno 
manj dolgoročnih stranskih učinkov (9). 
Druga zdravila so COMT inhibitorji (zaviralci 
katehol-O-metil-transferaze), MAO-B inhibitorji 
(zaviralci monoamino-oksidaze), antagonisti 
holinergičnih receptorjev in amantidin. V 
napredovali fazi PB, ko bolnik potrebuje visoke 
odmerke zdravil, ta pa hkrati povzročajo hude 
stranske učinke, postane kvaliteta bolnikovega 
življenja izrazito slabša. Obdobja »vklopa« so 
kratka in spremljana s hudimi diskinezijami, lahko 
pa tudi z iatrogeno psihozo. V takih primerih 
opustimo zdravljenje s tabletami in preidemo na 
eno od dveh vrst parenteralnega zdravljenja: 
subkutane injekcije ali infuzija dopaminskega 
agonista apomorfina ali vnos levodope v obliki gela 
v tanko črevo preko gastrostome. Napredovalo PB 
lahko zdravimo tudi z nevrokirurškim posegom (5). 
Nemotorične težave PB zdravimo simptomatsko: 
depresijo zdravimo z antidepresivi, demenco z 
antidementivi. Nekatere nemotorične težave 
(bolečina) se izboljšajo po dopaminergičnem 
zdravljenju. Potekajo številne študije odkrivanja 
nevroprotektivnih zdravil (5,9,12). 
 

PARKINSONOVA BOLEZEN V 
DRUŽINSKI MEDICINI 
 
V zadnjem času postaja kakovost življenja 
pomembno merilo, po katerem presojamo uspešnost 
zdravljenja posameznih bolezni. Pomeni osebno 
dojemanje lastnega zdravja in/ali ostalih vidikov 
življenja. Trenutno znanje o dejavnikih z vplivom 
na kakovost življenja pri bolnikih s Parkinsonovo 
boleznijo je omejeno, delno tudi zato, ker so 
funkcijo bazalnih ganglijev dolgo časa izenačevali z 
gibom, uspeh zdravljenja bolnikov pa presojali 
predvsem na osnovi izboljšanja motoričnih 
zapletov. Vse bolj postaja jasno, da je motorična 
prizadetost le eden izmed dejavnikov, ki vplivajo na 
kakovost življenja pri bolnikih s parkinsonizmom. 
Bolniki s podobno napredovalo boleznijo in 
podobno stopnjo motorične prizadetosti lahko 
namreč subjektivno zelo različno ocenijo kakovost 
svojega življenja. Avtorji članka (13) preko 
različnih vprašalnikov, ugotavljajo stopnjo 
depresivnosti, zadovoljstva s potekom 
bolezni/zdravljenja, omejenost pri vsakdanjem 
življenju ipd., v zaključku pa predlagajo 

ugotavljanje stopnje depresivnosti ob kliničnih 
pregledih bolnika, oceno depresivnosti skrbnikov, 
delavnice na temo motenj razpoloženja v društvu 
Trepetlika, razvijanje metod delovne terapije, 
fizioterapije in govorne terapije, ter raziskovanje in 
povezovanje (model multidisciplinarnega tima), 
možnost specializiranja medicinskih sester 
(angleški model PB nurse) (13). 
Do pred kratkim je bilo splošno veljavno, da so 
nevrološki problemi redki v populaciji, prav tako so 
bili nevrološki bolniki marsikdaj označeni za 
»nore«. Vendar bolniki z nevrološkimi težavami v 
primarnem zdravstvu predstavljajo pomemben 
odstotek bolnikov, npr. vsak tretji do četrti ima 
Parkinsonovo bolezen (17). V zadnjem času so 
kronične bolezni v porastu, kar pomeni manjšo 
možnost ozdravitve in s tem dolgotrajno 
zdravljenje. Zraven velikega negativnega vpliva na 
kakovost bolnikovega življenja in življenja 
njegovih svojcev predstavlja to ogromen porast 
stroškov (18). 
Problem obravnave bolnika s Parkinsonovo 
boleznijo je večplasten. Začne se z nedostopnostjo 
določenih specialistov. Ker je nujna celostna 
obravnava z multidisciplinarnim pristopom, bi v 
obravnavo bolnika s Parkinsonovo boleznijo morali 
biti usklajeno vključeni zdravnik družinske 
medicine, nevrolog s subspecialističnim 
poznavanjem PB, medicinska sestra z usmerjenim 
znanjem glede ekstrapiramidnih bolezni, 
fizioterapevt, delovni terapevt, psihiater, psiholog, 
socialni delavec, farmakolog, logoped in po potrebi 
tudi drugi zdravstveni delavci (14). Ker to 
mnogokrat v praksi ni izvedljivo, smernice kažejo 
potrebo vsaj po geriatru in nevrologu. Pomembno je 
namreč ločiti esencialni tremor in nevrovaskularne 
bolezi od Parkinsonove bolezni. Bolniku bi moralo 
biti dostopno svetovanje o njegovem stanju, 
progresivnosti bolezni in neugodnem vplivu na 
komponente njegovega življenja: vožnjo 
avtomobila, zaposlitev, vodenje financ, vzdrževanje 
gospodinjstva. V roku desetih let po začetku 
zdravljenja je velika verjetnost, da zdravila ne bodo 
več učinkovita ali bodo povzročala številne 
neželene učinke. Terminalni stadij bolezni z 
dizartrijo (motnja govora zaradi okvare možganov 
ali perifernih živcev), disfagijo, demenco in 
inkontinenco močno prizadene bolnika in njegove 
svojce, lahko se razvije tudi sindrom izgorelosti pri 
slednjih (17). 
Specialistu družinske medicine ne sme biti tuje 
razumevanje bolnikovega spopadanja z boleznijo. 
Strategija iskanja vseh možnih dostopnih informacij 
ali nasprotno, zanikanje in izogibanje ozaveščanju 



  
  

170 
 

bolezni, so normalni načini spoprijemanja z 
diagnozo Parkinsonove bolezni. Paleta odklonskih 
vedenj posamezniku omogoča, da se sooči s težko 
in trajno boleznijo, in da emocionalno preživi. Tako 
tudi bolnika ogroža sindrom izgorelosti, če je 
informacij naenkrat preveč (17). 
Mnoge raziskave ugotavljajo pomen učinkovite 
komunikacije med zdravnikom in bolnikom. 
Multinacionalna raziskava odkriva, da je 
zadovoljstvo z razlago o diagnozi in stanju bolnika 
eden najpomembnejših faktorjev, ki vpliva na z 
zdravjem povezano kakovost življenja (19). 
Komunikacija med zdravnikom in bolnikom mora 
biti uravnotežena – vsebovati mora iskrenost, 
realistične informacije in spodbujanje 
optimističnega vidika (20). 
Parkinsonova bolezen predstavlja tudi veliko 
družbeno breme. Bolnik postaja vse manj in manj 
sposoben opravilne funkcije, saj se njegove 
motorične funkcije progresivno slabšajo, 
nagnjenost k poškodbam je večja. S trajanjem 
bolezni se lahko pojavijo tudi demenca, depresija in 
druge psihološke motnje, kar dodatno odtujuje 
bolnika od njegovega bivanjskega okolja. Po petih 
letih trajanja Parkinsonove bolezni je približno 
četrtina nezmožnih opravljati delo, po devetih letih 
pa kar 80 % vseh bolnikov. Trajno zdravljenje in 
nezmožnost dela botrujeta k nastanku ogromnih 
stroškov (5). 
Parkinsonova bolezen je značilna za starostno 
obdobje, kar kliče po drugačni obravnavi teh 
bolnikov. Za večino starejše populacije je značilna 
multimorbidnost. V skladu s tem prejemajo več 
zdravil na recept (več kot 90 % oseb, starejših od 
65 let, uporablja vsaj eno zdravilo na teden, več kot 
40 % oseb pa pet zdravil tedensko) in obiščejo več 
zdravnikov. Pozorni moramo biti na možne 
interakcije med zdravili ter predpisovanje pravilnih 
odmerkov – starostniki praviloma potrebujejo nižje 
odmerke zdravil (5). 
Kaj pa zdravnik družinske medicine? Kot je 
opisano, je njegova vloga v izjemno zapletenem 
procesu bolezni in njenih vplivov na celoten spekter 
bolnikovega življenja zelo pomembna. Bolnika 
mora kljub glavnemu strokovnemu cilju – 
zdravljenju – obravnavati celostno, po t.i. 
biopsihosocialnem modelu (18). Pomembno je, da 
zdravnik družinske medicine zna obdržati osebno 
distanco, saj lahko le čustveno nevpleten ostane 
razsoden. Z različnimi metodami, kot je omejitev 
časa, ki se ji posveča bolnikom s Parkinsonovo 
boleznijo, se lahko obvaruje lastne izgorelosti. 
Podpora kolegov je pri tem še kako potrebna (17). 

Multidisciplinaren pristop je velikokrat le 
priporočilo o tem, kako bi naj stvari potekale. NICE 
(National Institute for Health and Clinical 
Excellence) je neodvisna organizacija, ki je 
odgovorna za zagotavljanje mednarodnih smernic 
na področju promocije zdravja in preventivni ter 
kurativni dejavnosti. Leta 2006 je ta organizacija 
izdala smernice za Parkinsonovo bolezen, ki 
govorijo o diagnostiki bolezni, farmakološki in 
nefarmakološki terapiji ter paliativi. Posebej je 
izpostavljena zahteva po multidisciplinarni 
obravnavi teh bolnikov, saj je Parkinsonova 
bolezen več kot zgolj motnja motorike. Smernice 
predlagajo, da je bolnik, pri katerem gre za sum na 
Parkinsonovo bolezen, pregledan pri specialistu v 
roku šestih tednov, in da se nadaljnji pregledi 
vrstijo v roku šest do dvanajst mesecev za bolnike z 
blagimi simptomi in na dva do tri mesece za težje 
bolnike. Realnost se odslikava v raziskavi 
organizacije Parkinson's Disease Society, kjer 
ugotavljajo, da ima pregled pri nevrologu le 4 % 
bolnikov znotraj šestih tednov in nekaj več kot 50 
% šele znotraj treh mesecev. Razen dostopnosti 
specialista smernice priporočajo tudi dostopnost 
terapije, psihoterapije in govorne terapije za 
vsakega bolnika. Izbira terapije je sledeč 
smernicam svobodna in individualno prilagojena 
vsakemu posamezniku. Pomembno je izpostavljena 
nevarnost odtegnitve zdravil iz različnih (osebnih) 
vzrokov, saj to poveča nevarnost nevroleptičnega 
malignega sindroma. Smernice namenjajo tudi 
pozornost različnim oblikam paliativnega 
zdravljenja – paliativa ni le ukrep tik pred koncem 
življenja, pač pa bi se je naj posluževali v vseh 
stopnjah bolezni. NICE priporočila tako zajemajo 
celostno obravnavo bolnika s Parkinsonovo 
boleznijo in so merilo, po katerem bi se naj 
zdravniki ravnali ter tako izboljšali oskrbo teh 
bolnikov (20). 
Ni dovolj, da zdravnik zdravi zgolj bolezen, od 
njega se pričakuje tudi, da bo bolnika in svojce 
razumel, jim nudil moralno in strokovno podporo 
ter se nenazadnje zavedal, da ima pred seboj 
človeka, ne le zanimiv primer bolezni. Gre za 
kompleksno strukturo odnosa, tako strokovnega kot 
osebnega, s pretečo nevarnostjo sindroma 
izgorelosti.  
 

PARKINSONOVA BOLEZEN IN 
MULTIDISCIPLINARNA OBRAVNAVA 
 
Kot je omenjeno v prejšnjem poglavju, je ključen 
pristop za zdravljenje bolnika s PB 
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multidisciplinaren in vključuje številne 
strokovnjake različnih področij. Tukaj so na kratko 
povzete osnovne funkcije vsakega izmed njih. 
Medicinska sestra spremlja bolnika in skrbnika 
skozi vsa obdobja bolezni in tako predstavlja vezni 
člen med zdravnikom, bolnikom in preostalimi 
člani multidisciplinarnega tima. Bolniku je v stalno 
oporo, pomaga mu pri sprejemanju postavljene 
diagnoze, preverja odziv na uvedeno terapijo in 
pomaga pri uvajanju terapije, posreduje znanje o 
društvu Trepetlika itd. (21). 
Delovna terapija skuša bolnikom pomagati pri 
ohranitvi ali izboljšanju samostojnosti v življenju. 
Delovni terapevti se predvsem osredotočajo na 
ohranjanje življenjskega sloga in prostega časa 
bolnika ter ga s tem poskušajo motivirati za 
opravljanje del, ki jih od bolnika pričakuje okolica. 
Dnevna opravila, ki jih delovni terapevti spodbujajo 
pri bolnikih, vključujejo hranjenje, oblačenje, 
osebno nego, gospodinjska opravila, nakupovanje, 
sporazumevanje itd.  
Izvajanje delovne terapije na domu temelji na 
predpostavki, da je ta uspešnejša, kadar se izvaja v 
domačem okolju bolnika, vendar v našem 
zdravstvenem sistemu ta oblika še ni uveljavljena 
(21). 
Vloga socialnega delavca pri obravnavi bolnika s 
PB so opredelitev težav, pričakovanj ter želja 
bolnika in svojcev. Na podlagi razgovora socialni 
delavec oblikuje socialno anamnezo, kateri sledi 
izdelava načrta za reševanje socialnih težav. 
Bolniku svetuje na področju socialnega varstva 
(institucionalno varstvo, prva socialna pomoč, 
denarna socialna pomoč, skrbništvo za posebni 
primer, pravica do družinskega pomočnika), na 
področju zdravstvenega varstva in zavarovanja 
(pravica do medicinskih tehničnih pripomočkov, 
pravica do prevoza z reševalnim avtomobilom, 
napotitev na invalidsko komisijo, pravica do 
patronažnih obiskov), na področju pokojninskega in 
invalidskega zavarovanja (uveljavljanje dodatka za 
pomoč in postrežbo, varstveni dodatek, dodatek za 
telesno okvaro, predčasna upokojitev), posreduje 
podatke, kje in kako dobiti pomoč v primeru 
nasilja, ter nudi psihosocialno oporo. (21) 
Z redno vadbo ob pomoči fizioterapevta bolniki 
izboljšajo splošno telesno kondicijo, vzdržujejo 
primerno gibljivost sklepov, povečajo mišično moč 
in zmanjšajo mišično napetost, izboljšajo 
ravnotežje, koordinacijo, telesno držo in hojo, 
zmanjšajo stres.  
Težave z govorom navadno nastanejo zaradi 
neusklajenosti dihanja in govora, kakor tudi zaradi 
neposredne prizadetosti mišic grla. Druga težava je, 

da bolnik s PB ne more obdržati ustrezne hitrosti 
govora, zaradi česar postane ta nerazumljiv 
(posebno proti koncu povedi). Govorne težave 
izboljšamo z ustreznim logopedskim vodenjem, pri 
čemer mora bolnik vsakodnevno redno izvajati 
vaje, ki se jih nauči med obravnavo pri logopedu. 
Vaje zajemajo vadbo dihanja, glasu, izreka, hitrosti 
govora, besednih poudarkov, intonacije in obrazne 
mimike (21). 
Pri vsem tem je pomembno, da bolnik uživa močno 
podporo družine in okolice, saj se le tako zmore 
srečevati s svojimi vedno manjšimi zmožnostmi in 
okrnjenim funkcioniranjem. Suport družine je 
pomemben že zaradi spremljanja bolnika k zgoraj 
naštetim specialistom, če bolnik ne more sam npr. 
voziti avta. Spodbujanje bolnika in moralna 
podpora sta v celostni zgodbi enako pomembna kot 
fizična pomoč pri higieni in ostalih dnevnih 
aktivnostih, zato je ključnega pomena, da bolnik v 
stiski ne ostane sam. Sam namreč ne bi zmogel.  
 

DRUŠTVO TREPETLIKA 
 
Pri obravnavi bolnikov je v veliko pomoč društvo 
Trepetlika, saj deluje dodatno spodbudno in 
ohrabrujoče na bolnika in njegovo družino. 
Trepetlika je društvo bolnikov s simptomi 
parkinsonizma in drugimi ekstrapiramidnimi 
motnjami. Kot samostojna prostovoljna oblika 
združevanja občanov s strokovno pomočjo pristojne 
zdravstvene in skrbstvene službe obstaja že dvajset 
let. Društvo pokriva vso Slovenijo z več lokalnimi 
podružnicami v večjih krajih. V društvo so 
vključeni tako bolniki kot njihovi svojci, pa tudi 
bolniki z distonijami in Huntingtonovo boleznijo. 
Namen društva je poleg združevanja ljudi s 
podobnimi zdravstvenimi težavami predvsem 
izobraževanje o novostih na področju zdravljenja 
ter seznanjanju z načini izboljšanja kvalitete 
življenja bolnikov (22). 
 

SKLEP 
 
Kljub prepričanju, da so nevrološke bolezni redke 
in ravno zaradi tega tako tabuizirane, se zdravnik 
družinske medicine slej ko prej sreča z nevrološko 
simptomatiko. Pomembno je, da se zdravnik 
bolniku popolnoma posveti in usmeri v postavitev 
pravilne diagnoze, saj je od tega odvisna izbira 
zdravljenja, uspešnost terapije in na podlagi tega 
kakovost bolnikovega življenja. Parkinsonova 
bolezen prizadene bolnika na vseh nivojih 
njegovega življenja, povzroča motorične motnje, 



  
  

172 
 

psihološke motnje, motnje spanja, onemogoča 
opravljanje poklica itd.  
Za razliko od reverzibilnih oblik parkinsonizma je 
Parkinsonova bolezen ireverzibilna, zdravljenje pa 
zgolj simptomatsko. Pri obravnavi takega bolnika je 
izjemno pomembna celostna obravnava tako 
bolnika kot njegovih svojcev, saj je od medsebojne 
komunikacije odvisen tudi vložek, ki so ga prizadeti 
in svojci pripravljeni narediti, ter s tem sodelovati v 
procesu terapije. Terapija je namreč kompleksna, - 
zajema medikamentozno zdravljenje, ki sčasoma 
postane neučinkovito ter povzroča neugodne 
neželene učinke, sledi fizikalna terapija, potrebna je 
psihološka obravnava, sodelujeta pa tudi socialna in 
patronažna služba. 
Moramo se zavedati vseh sprememb življenjskih 
navad in omejitev, ki jih prinese bolezen. Bolnikom 
največ pomeni odnos, ki ga vzpostavijo z 
zdravnikom, zato moramo razen strokovnosti nuditi 
tudi moralno oporo in človeško toplino, obenem pa 
se izogniti lastnemu sindromu izgorelosti, saj bomo 
le tako optimalno pomagali bolnikom in njihovim 
svojcem. 
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PRETRES MOŽGANOV 
 

Risto Grkovski, Gregor Gruškovnjak 
 
 
 

POVZETEK 
 
Pri pretresu možganov gre za zapleten patofiziološki proces v možganih, ki je posledica neposrednega udarca v 
glavo ali nenadnega hitrega sunka glave. Pri pretresu možganov se poruši normalno delovanje možganov, kar se 
lahko kaže v celem spektru različnih telesnih, vedenjskih in čustvenih simptomov ter simptomov, povezanih s 
spanjem. Ni nujno, da je pretres možganov povezan z nezavestjo ob poškodbi. Simptomi oziroma težave lahko 
trajajo nekaj minut, nekaj dni, nekaj mesecev ali celo dlje. 
 

ABSTRACT 
 
Concussion is a complex pathophysiological process in the brain caused by a direct blow to the head or a sudden 
quick thrust of the head. While in concussion, the normal function of the brain is impaired, thus resulting in 
variety of different physical, behavioral and emotional symptoms and symptoms related to sleep. Concussion is 
not necessarily associated with unconsciousness at the time of the injury. Symptoms or problems may persist for 
several minutes, several days, months or even longer. 
 

UVOD 
 
Pretres možganov je najlažja in najpogostejša 
oblika poškodbe možganov. Kljub temu, da so 
možgani obdani z možgansko tekočino, pri padcu 
ali udarcu v glavo močno zanihajo, lahko rečemo, 
da se pretresejo. Poleg padca, udarca ob trd predmet 
ali tla je pretres možganov pogost tudi pri 
kontaktnih športih (boks, karate, ameriški nogomet) 
ali pa je posledica silovitega pospeševanja oziroma 
zaviranja glave. Bolnik lahko pri tem za krajši čas 
izgubi zavest. Izguba zavesti traja od nekaj sekund 
pa do maksimalno pol ure in lahko se zgodi, da je 
bližnji sploh ne opazijo. 
Povrnitev zavesti je kasneje popolna, vendar je 
poškodovanec po ozaveščanju lahko nekoliko 
zmeden in omotičen. Prav tako lahko pride do 
motenj spomina, bodisi za dogodke pred poškodbo 
(retrogradna amnezija) in/ali za dogodke po 
poškodbi (anterogradna amnezija). Lahko se 
pojavijo tudi znaki kot so slabost, bruhanje, 
vrtoglavica, glavobol (1,2). 
 

OPREDELITEV 
 
Termini »blage možganske poškodbe«, »blage 
travmatske poškodbe možganov (MTBI)«, »blage 
poškodbe glave (MHI)« ter »manjše poškodbe 
glave« in »pretres možganov« se uporabljajo 

izmenično in kot sinonimi, čeprav se slednji 
(pretres možganov) pogosto obravnava kot bolj ožja 
in specifična kategorija. Izraz »pretres možganov« 
je bil v uporabi že stoletja in je še vedno velikokrat 
omenjen v medicini športa, medtem ko je »MTBI« 
tehnični izraz, ki se dandanes uporablja v kontekstu 
splošne medicine. Natančne definicije za pretres 
možganov ne poznamo. Nekako najbolj sprejeta 
definicija je ta, da je pretres možganov akutno 
travmatsko povzročena sprememba v mentalni 
funkciji, ki traja manj kot 24 ur (z ali brez izgube 
zavesti) in ima pridružene simptome (kot so 
glavobol in vrtoglavica), ki izginejo v 2-3 tednih (3, 
4). 
 

EPIDEMOLOGIJA 
 
Večino travmatskih poškodb glave predstavljajo 
pretresi možganov. Tako svetovna zdravstvena 
organizacija poroča, da je od vseh poškodb glave, 
ki pridejo v bolnišnično oskrbo, približno 80 % 
blagih pretresov možganov. Zaradi tega, ker veliko 
ljudi, ki doživijo pretres možganov, sploh ne pride 
do zdravnika in tudi različnih klasifikacij teh 
bolezni, je težko natančno povedati, koliko je teh 
poškodb v resnici. Po raziskavah bi naj na 1000 
prebivalcev 6 ljudi doživelo pretres možganov, 
vendar jih le polovica pride k zdravniku. Pogostost 
teh poškodb je odvisna od posameznih regij, spola 
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in starosti ljudi. Pri moškem spolu v letih med 15 in 
35 je dvakrat večja pogostost kot pri ženskah enake 
starosti. Najpogosteje se pojavlja v otroštvu, 
kasneje pa pogostost postopoma pada, kar je 
razvidno iz sledečega grafikona (3,5). 
 
Grafikon 1: Pogostost pretresa možganov (6) 

 
 

ZNAKI IN SIMPTOMI 
 
Pretres možganov lahko povežemo s številnimi 
simptomi, kateri tipično nastanejo po poškodbi. 
Dramatična izguba zavesti in epileptični napadi 
niso tako zelo pogosti kot si ob samem pretresu 
možganov predstavljamo in zato ne smemo biti 
pozorni samo na tipične znake, ampak moramo ob 
vsakem udarcu v glavo pomisliti tudi na pretres 
možganov (7). Vsi simptomi in znaki ne nastanejo 
takoj po poškodbi, zato nas v kasnejšem času ne 
smejo presenetiti. Kateri in koliko se jih bo 
pojavilo, je odvisno od vsakega posameznika in od 
same poškodbe. V nadaljevanju smo jih razdelili na 
telesne, kognitivne in čustvene (8). 
 
TELESNI SIMPTOMI IN ZNAKI 
Najpogostejši simptom pretresa možganov je 
glavobol. Pogosta je tudi vrtoglavica, za katero je 
značilno, da se pojavi ob spremembi položaja (ko 
se uležemo, vstanemo ali pa pri obračanju v 
postelji). Ostali simptomi so še bruhanje, slabost, 
pomanjkanje motorične koordinacije, težave z 
ravnotežjem ter ostale težave z gibanjem in 
občutkom. Simptomi povezani z vidom so 
občutljivost na svetlobo, zamegljen vid in dvojni 
vid. Pogost pojav je tudi tinitus ali zvonenje v 
ušesih, redkeje pa se lahko pojavijo tudi konvulzije 
(tonični ali klonični krči skeletnega mišičja) (3,7). 

 
KOGNITIVNI SIMPTOMI IN ZNAKI 
Kognitivni simptomi vključujejo zmedenost, 
dezorientiranost in težave s koncentracijo. Izguba 
zavesti se lahko pojavi, vendar ni nujno povezana z 
resnostjo pretresa možganov. Posttravmatska 
amnezija, pri kateri se oseba ne more spomniti 
dogodkov, ki so vodili do poškodbe ali dogodkov 
po njej ali celo obojega, je znak pretresa možganov. 
Zmedenost ali drug opisan simptom se lahko 
pojavijo takoj ob oz. po poškodbi ali pa se razvijejo 
tekom nekaj minut. Bolnik lahko npr. vpraša 
večkrat eno in isto vprašanje, se počasi odziva na 
vprašanja ali napotke, prosto strmi ter govori 
nerazločno in nepovezano. Drugi simptomi 
vključujejo težave s spanjem, težave z 
razmišljanjem in opravljanjem vsakodnevnih 
opravil (3,8). 
 
ČUSTVENI SIMPTOMI IN ZNAKI 
Čustveni simptomi so razdražljivost, izguba 
zanimanja za najljubše dejavnosti ali predmete, 
jokanje in izkazovanje čustev, ki so v določeni 
situaciji neprimerni. Pogosti simptomi pri otrocih 
so nemir, zaspanost in razdražljivost (3,7,8). 
 
Tabela 1: Simptomi pretresa možganov (9) 

Zgodnji Pozni 

Glavobol Motnje spomina 

Vrtoglavica Slaba koncentracija 

Zmedenost Razdražljivost 

Tinitus Motnje spanja 

Slabost 
Osebnostne 

spremembe 

Bruhanje Utrujenost 

Sprememba vida  

 

KOMPLIKACIJE 
 
Najpomembnejša zapleta, ki se lahko razvijeta in 
sta povezana s pretresom možganov, sta otekanje 
možganov in zvišan intrakranialni tlak (ICP). 
Medtem ko možgani otekajo, bolnik postaja vse 
bolj zaspan, zmeden, viša se tudi intrakranialni tlak, 
zaradi česar se pri bolniku razvijejo nevrološki 
izpadi inrazvije se nezavest. Vse to lahko vodi v 
hude možganske okvare, kar je na koncu lahko za 
bolnika tudi usodno Druge komplikacije so še 
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poskontuzijski sindrom (opisan v nadaljevanju), 
second impact sindrom, »fencing response« in 
»dementia pugilistica« (10). 
 

DIAGNOZA 
 
Za postavitev diagnoze pretresa možganov je 
potreben podatek o poškodbi. Ko obstaja sum na 
poškodbo, se izvede nadaljnja diagnostika, ki 
temelji na anamnezi, telesnih in nevroloških testih, 
poizvedeti je potrebno, koliko časa je trajala 
nezavest (ponavadi manj kot 30 minut), potrebno je 
dobiti podatke o posttravmatski amneziji (PTA; 
običajno manj kot 24 ur) in poškodovanca oceniti 
po glasgowski koma lestvici (GKS); (13-15). Tako 
obstaja vsaj 41 različnih testov za opredelitev 
stopnje poškodbe glave in možganov. Eden od teh 
znanih testov je Sport Concussion Assessment Tool 
2 (SCAT2) (3,8). 
Bistvenega pomena je, da ne spregledamo hujše 
poškodbe glave, do katere lahko pride tudi brez 
zunanjih znakov v smislu krvavitve, rane, otekline 
itd. Pozorni moramo biti na simptome, kot so 
nenehno bruhanje, napredujoča zmedenost, 
napredujoče motnje zavesti, epileptični napadi in 
različna velikost zenic. Ti simptomi nakazujejo 
težjo poškodbo in te bolnike je potrebno urgentno 
slikati s CT-jem. Slikanje s CT-jem potrebujejo 
tudi, če je ocena stanja po glasgowski koma lestvici 
manj kot 15, pa tudi bolniki, ki bi jih bilo težko 
opazovati po odpustu, vinjeni, starejši od 60 ali 
mlajši od 16 let in tisti, ki imajo zvišano tveganje za 
krvavitev. Večine pretresov možganov ni mogoče 
odkriti niti s CT ali MRI, se pa odkrijejo drugi 
resnejši zapleti. Tako je ključno, da ti bolniki 
ostanejo na opazovanju, dokler popolnoma ne 
izključimo možnosti zapletov, navadno od 24 do 72 
ur (3,4,11,12). 
Ostale bolnike, pri katerih je nevrološki pregled 
normalen in pri katerih smo izključili možnost 
notranjih krvavitev, lahko pošljemo v domačo 
oskrbo, vendar svetujemo, naj jih svojci opazujejo. 
Poučimo jih o simptomih, ki bi se lahko pojavili in 
zaradi katerih bi se morali nemudoma vrniti. Ti 
simptomi so glavobol, pri katerem se bolečina 
stopnjuje, pogosto bruhanje, slabost, nebogljenost, 
zaspanost, iztekanje tekočine iz nosu ali ušesa (11). 
Z nevropsihološkim testom merimo kognitivno 
funkcijo bolnika. Ta test lahko izvedemo v nekaj 
urah, dneh ali tednih od poškodbe ter tako 
preverimo, v kakšnem stanju je bolnik. Predvsem 
moramo s temi testi preverjati športnike pred 
začetkom sezone in po poškodbi, da hitreje 

zaznamo spremembe in smo na njih pozorni. Če 
športnik ne prestane teh testov, se mu lahko tudi 
začasno prepove ukvarjanje s športom (8,13). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 

- epiduralni hematom, 
- intrakranialna krvavitev, 
- epileptični napad, 
- subarahnoidalna krvavitev, 
- travmatsko povzročena migrena, 
- travmatsko povzročen glavobol. 

 

PREVENTIVA 
 
Metode preprečevanja so dokaj splošne, zajemajo 
pa predvsem splošne ukrepe za preprečevanje 
travmatičnih možganskih poškodb, kot je uporaba 
varnostnih pasov in uporaba zračne blazine v 
avtomobilih. Starejše ljudi se spodbuja, da nosijo 
tanke, ravne čevlje s trdim podplatom, ki ne 
vplivajo na ravnotežje, s tal odstranimo ostre 
predmete itd. 
Uporaba zaščitne opreme pri raznih športnih 
(čelada) mnogo pripomore k zmanjšanju incidence 
pretresa možganov pri športnikih. Vedno bolj se 
spreminjajo tudi pravila športov: prepovedan je 
udarec z glavo v glavo (tudi, če osebe nosijo 
čelado), pri športnih z velikimi hitrostmi (smučanje, 
sankanje, bob itd.) se vse bolj dela na omejevanju 
doseganja maksimalne končne hitrosti in drugo (15, 
16). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Specifičnega zdravljenja pretresa možganov ne 
poznamo. Simptomi, ki nastanejo ob poškodbi, 
navadno izginejo sami in zdravljenje ni potrebno. 
Samo pri enem odstotku teh poškodb je potrebna 
operacija. Bolnikom svetujemo počitek z veliko 
spanja ponoči in tudi počitkom podnevi. Priporoča 
se tudi postopno vračanje k opravljanju vsakdanjih 
aktivnosti, vendar ne prehitro, da se simptomi ne bi 
poslabšali. Izobraževanje o simptomih, 
obvladovanju le-teh in obisk zdravnika v primeru 
poslabšanja stanja lahko pripomore k preprečevanju 
morebitnih zapletov in hitrejši ozdravitvi. 
Najpogostejši simptom - glavobol zdravimo s 
preprostimi analgetiki, vendar je najboljše zdravilo 
čas. Tako predpišemo paracetamol z ali brez 
kodeina, nesteroidne antirevmatike kot je ibuprofen 
ali diklofenak. Bolnikom svetujemo, naj ne pijejo 
alkohola ali jemljejo katerih drugih zdravil, ki niso 
odobrena s strani zdravnika, saj lahko to podaljša 
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trajanje zdravljenja. Proti slabosti dajemo 
antiemetike, kot sta metoklopramid in 
proklorperazin. Z zdravili lahko zdravimo tudi 
težave s spanjem in depresijo (3). 
Kronične spremembe in motnje po pretresu 
možganov zahtevajo nevropsihološko rehabilitacijo. 
Bolnikom, ki opazijo pri sebi spremembe v 
spominu, čustvovanju ali osebnosti, se poleg obiska 
zdravnika priporoča obisk fiziatra, nevrologa in 
nevropsihologa (17). 
 

PROGNOZA 
 
Smrtnost zaradi pretresa možganov je skoraj 
ničelna. Simptomi izginejo v nekaj tednih. Težave 
so le redko trajnejše in ozdravitev je popolna. 
Daljše okrevanje lahko pričakujemo pri bolnikih, ki 
so starejši od 55 let in pri tistih, ki imajo že od prej 
podobne težave. Drugi dejavniki so še slabo 
zdravstveno stanje pred poškodbo, dodatne 
poškodbe in stres. Daljša obdobja amnezije in 
izguba zavesti takoj po škodi lahko kažeta na daljši 
čas okrevanja. Iz neznanega razloga se pri osebi, ki 
je doživela pretres možganov, zelo poveča tveganje 
za doživetje še enega. To je pomembno predvsem 
pri otrocih, pri katerih lahko pogosti udarci v glavo 
pomembno vplivajo na otrokov razvoj možganov 
(1,3,18). 
 

POSTKONTUZIJSKI SINDROM 
 
Že samo ime nam pove, da gre za vrsto simptomov, 
ki jih posameznik lahko občuti več tednov ali celo 
mesecev po pretresu možganov. Čeprav si še do 
zdaj zdravniki niso enotni glede točne definicije 
tega pojava, večina literature opredeljuje pojem kot 
sindrom, ki se pojavi, kadar oseba po doživelem 
pretresu ali kakšni drugi poškodbi glave razvije vsaj 
3 od naslednjih simptomov: glavobol, omotica, 
utrujenost, razdražljivost, motnje spomina in 
koncentracije, nespečnost in zmanjšana toleranca za 
hrup in svetlobo. Tudi glede časovne opredelitve 
obstajajo variacije v definicijah: nekateri trdijo, da 
gre za patološki pojav v prvem tednu po poškodbi, 
drugi pa v 3-6 mesecih. Kadar simptomi vztrajajo 
več kot 6 mesecev, govorimo o obstojnem 
postkontuzijskem sindromu (3,19). 
V literaturi si še vedno niso enotni, ali imajo 
simptomi organsko ali psihološko podlago. 
Raziskovalci so podali mnenje, da kadar gre za 
zgodnje simptome, so ti organskega vzroka, kadar 
pa vztrajajo dlje kot 3 mesece, so najverjetneje 
psihološki (3,19). 

 
FIZIOLOŠKI (ORGANSKI) VIDIK 
Fiziološki faktor obsega vse že omenjene patološko 
metabolne procese, kjer zaradi neprimernega 
krvnega pretoka možganske celice ne dobijo dovolj 
kisika in predvsem glukoze, ki je glavni vir 
energije, kar posledično vodi do dolgotrajne, vendar 
reverzibilne disfunkcije metabolnih procesov 
(anaerobna presnova – laktat) v možganih. Vendar 
tega ne smemo enačiti s strukturnimi spremembami 
možganov, ki jih ponavadi spremljajo hujše 
poškodbe lobanje s krvavitvami (19,20). 
Z današnjo zelo napredno diagnostično medicinsko 
tehnologijo lahko slikovno dokažemo, kdaj gre za 
spremembo krvnega pretoka ter moteno porabo 
glukoze (pozitronska emisijska tomografija) ali za 
disfunkcijo možganov (funkcionalna magnetna 
resonanca). Z obema metodama lahko povežemo 
opisane spremembe z razvojem postkontuzijskega 
sindroma, vendar moramo biti pazljivi, saj so ti 
znaki lahko prisotni tudi pri depresiji, kronični 
bolečini ali posttravmatskem stresu (19,20). 
Veliko težo nosijo študije, ki kažejo na 
pomanjkanje oz. slabše kognitivne funkcije 
(dojemanje, razmišljanje, sklepanje, spomin, 
učenje, pozornost, razum ter procesiranje 
informacij) pri osebah s PCS glede na ostalo 
populacijo. Pri nekaterih otrocih, ki so imeli 
predhodne psihično-vedenjske motnje, so prišle te 
bolj do izraza šele po poškodbi, kar nakazuje, da 
gre pri PCS za kombinacijo kognitivnih motenj ter 
že obstoječih psihosocialnih problemov (19,20). 
Za PCS ni specifičnega zdravljenja. Pri vsakem 
bolniku moramo opraviti temeljiti telesni ter 
nevrološki pregled. Po potrebi lahko opravimo CT 
glave, da izključimo morebitne intrakranialne 
krvavitve (19). 
 
PSIHOLOŠKI VIDIK 
Kot smo že omenili, poleg fizioloških oz. organskih 
faktorjev, igrajo pomembno vlogo pri nastanku 
PCS tudi psihološki dejavniki, kot so: prilagajanje 
na poškodbene efekte in že obstoječe šibke točke ali 
poškodbe možganov. Velik vpliv bi naj imelo tudi 
okolje ter vsakdanji stres, s katerim se bolniki 
soočajo. Težave na delovnem mestu ter problemi na 
področju psiho-sociološkega vključevanja v družbo 
lahko delujejo kot stresorji na osebnost in 
predhodne mentalne motnje. Ne smemo zanemariti 
tudi iatrogenih dejavnikov, kadar zdravnik, ki 
bolniku na neustrezen način opiše naravo bolezni 
(oz. poškodbe) povzroči, da bolnik neprestano misli 
na svoje težave, se preveč obremenjuje s tem, da so 
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morda njihovi možgani trajno poškodovani, ter da v 
strahu pričakuje pojav simptomov. Zaradi tega 
velikokrat pride do agravacije ter simuliranja 
določenih simptomov (19,20). 
 

PRETRES MOŽGANOV V ŠPORTU 
 
Pretres možganov je zelo pogost pri športih s 
telesnim kontaktom, raznimi udarci ter visokimi 
hitrostmi (ameriški nogomet, hokej, smučanje, 
borilne veščine itd.). Velikokrat se pojavi sočasno z 
drugimi poškodbami glave. Simptomi se lahko 
pojavijo takoj ali kasneje. Večina si opomore le po 
nekaj dneh, lahko pa se pojavijo številne 
komplikacije, največkrat zaradi prezgodnje vrnitve 
na športno sceno. Ključne komponente varne 
vrnitve so: počitek in strogo mirovanje, dokler 
simptomi ne izzvenijo, nevropsihološki testi za 
izključitev motenj kognitivnih funkcij ter prirejen 
program postopnega obremenjevanja (15,16). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Vloga zdravnika družinske medicine pri zdravljenju 
pretresa je načrtno in organizirano opazovanje 
bolnika (na domu, v ambulanti ali na oddelku), 
prepoznavanje znakov intrakranialne krvavitve 
(hematoma) ter takojšna napotitev k specialistu 
tistega bolnika, pri katerem simptomi vztrajajo dlje 
kot en teden, da se opravijo dodatne preiskave (21). 
V času opazovanja moramo biti pozorni na sledeče 
znake možganskih poškodb: 

- sprememba zavesti (je glavni simptom 
možganskih poškodb), 

- stanje zavesti pri bolniku med pregledom 
in njeno spreminjanje , 

- trajanje nezavesti (pri pretresu nezavest 
traja manj kot 15-30 minut, če je dlje, gre 
najverjetneje za kontuzijo možganov), 

- pomisliti na možnost razvoja 
intrakranialnega hematoma (EDH, SDH), 

- bolnike, ki so bili po poškodbi nezavestni 
je obvezno treba opazovati (zaradi 
diferencialne diagnoze). Pred dokončno 
odločitvijo o nadaljnjem zdravljenju 
bolnika pregledamo vsaj dvakrat v 2-
urnem intervalu (16,21). 

Usmerjeni diagnostični postopki pri bolniku s 
sumom na pretres možganov (16,21): 

- simptomi: izguba zavesti, amnezija, 
glavobol, bruhanje in ponavljanje iste 
besedne zveze ali besede, 

- v klinični pregledu ne smemo ugotavljati 
lokalnih nevrološkihizpadov . Pregled 
ponovimo čez dve uri, 

- RTG lobanje ni potreben, nudi pa dodatne 
informacije (zlom lobanje predstavlja 
večje tveganje za razvoj intrakranialnega 
hematoma), 

- bolnika je po 24-urnem opazovanju treba 
negovati na domu: simptomatsko 
zdravljenje, počitek do naslednjega jutra, 
vrnitev na delo po 1-3 dneh, 

- bolnik mora čez teden dni opraviti 
kontrolni pregled, 

- bolnika s prisotnimi simptomi pretresa 
možganov v ambulanti ne sledimo več kot 
teden dni. 

Na bolnišnično zdravljenje napotimo (16,21): 
- bolnike, ki pogosto bruhajo(zdravljenje z 

nadomeščanjem tekočine), 
- otroke ter starejše bolnike (počasnejše 

okrevanje), 
- politravmatizirane bolnike, 
- močno vinjene bolnike, 
- bolnike, ki so sicer brez simptomov, gre pa 

za poškodbo z veliko silo (mehanizem 
poškodbe!), 

- bolnike z izjemno močnim glavobolom, 
- bolnike z nenormalnim nevrološkim 

stanjem, 
- bolnike z zlomom lobanje, 
- bolnike z nejasno anamnezo, 
- bolnike s težavami pri diferencialni 

diagnozi: SDH, epilepsija, 
- če opazimo spremembe v obnašanju ter 

govorjenju, težave pri hoji, dvojni ali 
zamegljen vid, visoko vročino, krvavitev 
iz nosu ali ušes, pogoste 
epileptičnienapade, bruhanje (več kot 3-
krat).  

CT je potreben pri večini zgoraj navedenih 
bolnikov.  
Bolniki s pretresom ponavadi popolnoma okrevajo 
in nimajo več simptomov. V težavnih primerih so 
potrebne nevrološke preiskave v bolnišnici: CT, 
EEG in nevrootološki, okulistični in psihološki 
testi, če so potrebni (16,21). 
 
OKREVANJE TER VRNITEV NA 
DELOVNO MESTO 
Uspešen pokazatelj dobrega zdravljenja bolnikov s 
pretresom možganov je med drugim tudi čim 
hitrejša vrnitev na delovno mesto. Zato, poleg 
zgodnje intervencije, veliko vlogo pri tem igra 
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zdravljenje trenutne simptomatike ter preprečevanje 
ponovnega pretresa in nastanka t.i.: »second-impact 
syndrome« z dodeljenim bolniškim staležem ter 
omejevanje dnevnih aktivnosti. Vendar, kadar 
govorimo o omejevanju aktivnosti, ne mislimo 
popolnega počitka v postelji, temveč vzorec 
konstantnih, fizično ter mentalno ne preveč 
zahtevnih aktivnosti s posameznimi vmesnimi 
počitki. Samo okrevanje ter vrnitev na delovno 
mesto pa je v veliki meri odvisno tudi od jakosti 
pretresa (ter morebitnih spremljajočih bolezni ali 
bolezenskih znakov) in vrste dela, ki ga posameznik 
opravlja (16, 22). 
Priporočila (16, 22): 

- Neposredno po poškodbi naj oseba počiva 
pri miru nekaj časa, da se izogne 
ponovnemu pretresu ali akutnem 
poslabšanju stanja. 

- Posameznike spodbujamo k opravljanju 
vsakodnevnih aktivnosti (postopno 
obremenjevanje. Osebe, ki poleg izgube 
nezavesti ter zmernega glavobola ali 
zmedenosti niso imele drugih kliničnih 
znakov, se lahko po 1 tednu vrnejo na 
delovno mesto (razen, če služba ne 
zahteva prevelikega fizičnega - gradbeni 
delavec, rudar, delavec na cesti itd.) ali 
psihičnega - zdravstveni delavec napora). 

- Oseba se naj izogiba soncu še eno leto po 
pretresu možganov. 

- Vsakega, pri katerem ne pride do 
izboljšanja simptomov po 3-4 tednih, 
pošljemo nazaj v bolnišnico na preiskave.  

- Pri osebah, katerih delovno mesto zahteva 
veliko psihičnega napora, si lahko pri 
dilemi o vrnitvi na delovno mesto 
pomagamo z dodatnim obremenitvenim 
testiranjem. 

- Kadar gre za daljše okrevanje, kot smo 
pričakovali, lahko bolnik na delovnem 
mestu zaprosi za polovični delovni čas (4 
ure) ter prirejeno delovno okolje (tam, kjer 
je to možno). 

 
VRNITEV NA ŠPORTNO SCENO 
Pri športnikih velikokrat prihaja do ponovnega 
pretresa ter akutnega poslabšanja simptomov zaradi 
prezgodnjega vračanja v igro. Na podlagi različnih 
smernic (American Association of Neurological 
Surgeons&Cantu) so raziskovalci razdelili pretres 
možganov na 3 stopnje (9,22): 

- I. stopnja: igralci se lahko vrnejo v igro, če 
simptomi niso več prisotni vsaj 1 teden, 

- II. stopnja: tudi ti igralci se lahko po tednu 
dni brez simptomov vrnejo na igrišče, 

- III. stopnja: igralci morajo obvezno 
odstopiti s scene za 1 mesec, nakar se 
lahko vrnejo v igro, če so po enem mesecu 
premora bili še enteden asimptomatski, 

- pri kakršnem koli poslabšanju je treba 
rehabilitacijski čas podaljšati, 

- če je igralec utrpel številne (lahko tudi 
blage) pretrese v krajšem časovnem 
obdobju (v eni sezoni), mora takoj 
prenehati s športom do nadaljnjega. 

 
ZDRAVLJENJE SIMPTOMOV 
 
Tabela 3: Zdravljenje fizičnih simptomov (22) 
pogosti 
fizični 
simptomi, ki 
spremljajo 
pretres 
možganov 

farmakološko 
zdravljenje 

nefarmakološko 
zdravljenje 

glavobol neopiatni 
analgetiki, 
NSAID, 
triptani 
(migrenski tip) 

ustrezen spanec, 
sproščanje 

vrtoglavica antibiotiki, 
dekongestanti 
za infekcije ter 
tekočine 

 

izguba 
ravnotežja, 
slaba 
koordinacija 

 fizikalna terapija 

slabost, 
bruhanje 

antiemetiki izobraževanje o 
spalni higieni 

povečana 
senzitivnost 
za hrup 

 okoljske 
modifikacije 

motnje 
spanja 

tablete za 
spanje 

izobraževanje o 
spalni higieni 

zamegljen 
vid, 
povečana 
senzibilnost 
na svetlobo 

 izobraževanje o 
spalni higieni, 
desenzitizacija, 
sončna očala 
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Tabela 4: Zdravljenje kognitivnih simptomov (22) 
Pogosti 
spremljaj
oči 
simptomi 

Farmako
loško 
zdravljen
je 

Nefarmakol
oško 
zdravljenje 

Ukrepi v 
primeru 
neuspešn
ega 
zdravlje
nja 

utrujenost
, izguba 
energije, 
hitro se 
utrudi 

* spodbujanje 
k redni 
fizični 
telovadbi z 
določenimi 
omejitvami, 
izobraževanj
e o spalni 
higieni, 
metode za 
sproščanje 

duševno 
zdravljen
je 

težave pri 
koncentra
ciji, 
spominu, 
odločanju
, 
anksiozno
st 

* 
SSRI 
anksioliti
ki 

kognitivn
a 
rehabilita
cija, 
duševno 
zdravljen
je, 
duševno 
zdravljen
je,  
socialna 
podpora 

depresija, 
razdražlji
vost, 
slaba 
toleranca 
frustracij 

antiepilep
tiki 
SSRI 

*- preden se odločimo za specifično zdravljenje 
moramo izključiti sindrom motnje spanja 
 

SKLEP 
 
Pretres možganov je najpogostejša vrsta travmatske 
poškodbe možganov. Vse bolj pogoste kontuzije in 
ostale poškodbe možganov lahko povzročijo 
različne telesne, kognitivne in čustvene simptome 
(3,16). 
Zdravljenje pretresa možganov vključuje 
spremljanje in počitek. Simptomi običajno izginejo 
v celoti v treh tednih, lahko že prej ali pa se lahko 
pojavijo zapleti (PCS, »dementia pugilistica«, 
»second-impact syndrome«) (3,16,17). 
Pogosti vzroki so športne poškodbe, kolesarske 
nesreče, prometne nesreče in padci (slednja dva sta 
najpogostejša vzroka pri odraslih). Pretres 
možganov lahko povzroči tudi udarec v glavo ali 
sile pri močnih pospeških ali pojemkih brez 
direktnega udarca. Te sile lahko povzročijo moteno 
delovanje možganskih celic tudi po več dni ali 
tednov. MTBI je lahko tudi posledica udarnega vala 
močne eksplozije (12,17). 
Ni še točno jasno, ali pri pretresu prihaja do 
simptomov zaradi strukturnih ali funkcionalnih 
sprememb možganov, čeprav študije in raziskave 

vse bolj kažejo na reverzibilne fiziološke ter 
psihološke spremembe brez strukturnih deformacij 
možganovine (16,17,23). 
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SUBDURALNI HEMATOM 
 

Nejc Kozar, Živa Koželjnik 
 
 
 

POVZETEK 
 
Pri bolnikih z dejavniki tveganja (alkoholizem, antikoagulantna terapija, visoka starost, epileptični napad, stanja 
kjer so pogosti padci) in pri tistih z evidentnimi poškodbami glave moramo ob pojavu nevrološke simptomatike 
pomisliti na subduralni hematom in bolnika pravočasno napotiti na sekundarni nivo, saj je v tem primeru 
potrebna nadaljna diagnostika in primerno ukrepanje. Subduralni hematom je resno stanje, ki ima visoko 
mortaliteto in komorbidnost. 
 

ABSTRACT 
 
In patients with high risk factors (alcoholism, anticoagulative therapy, old age, seizures, conditions with frequent 
falls) and those with evident head trauma who show neurological symptoms, it is crucial to consider the 
possibility of subdural hematoma and appoint the patient to the appropriate specialist, where further diagnostic 
procedures and treatment can be done. Subdural hematoma is a serious condition with high mortality and 
comorbidity 
 

UVOD 
 
Subduralni hematom je nabiranje krvi med notranjo 
stranjo dure mater in arahnoideo in je v večini 
primerov posledica poškodbe glave. Glede na čas 
nastanka hematoma delimo subduralni hematom na 
akutnega, subakutnega in kroničnega. Akutni 
subduralni hematom se razvije znotraj 24 ur, 
subakutni v 2-4 dneh in kronični v tednih po 
poškodbi(1). 
 

OZADJE 
 
Poškodbe glave so vodilni vzrok smrti med žrtvami 
nesreč mlajšimi od 45 let. Obsegajo približno 70 % 
smrti v primerih nesreč in večino trajnih 
invalidnosti med preživelimi iz te skupine. Večina 
poškodovancev s hujšo poškodbo glave je ob 
sprejemu komatoznih. Približno polovica bolnikov 
s poškodbo glave, pri katerih je potrebno nadaljnje 
spremljanje in zdravljenje na nevrokirurgijo, sodi v 
začetku oz. po sami poškodbi v kategorijo blage oz. 
zmerne poškodbe, torej Glasgow Coma Scale 
(GCS) med 9 do 15. 15. Rezultati zdravljenja, tako 
kirurškega kot konzervativnega, so bistveno boljši, 
kadar je bolnik oskrbljen pravočasno, torej še pred 
nastankom nepovratnih okvar na živčnem sistemu 
(2,3,4). 

Intrakranialni hematomi igrajo pomembno vlogo 
pri smrtih in invalidnostih, ki so povezane s 
poškodbami glave.  
Akutni subduralni hematom je najpogostejši tip 
intrakranialnega travmatskega hematoma, ki se 
pojavlja pri četrtini komatoznih poškodovancev. 
Tovrstni tip poškodbe glave je povezan z visokim 
odstotkom kasnejših poškodb možganov. Pri teh 
poškodovancih so pogostejše tudi hude posledice v 
smislu okvare možganskih funkcij, sama smrtnost 
pa je po poškodbi glave z razvojem subduralnega 
hematoma še vedno nekje okrog 60 % (2). 
Huda poškodba ni nujno edini vzrok za subduralni 
hematom. Kronični subduralni hematom se lahko 
pojavi pri starejših in alkoholikih po že navidezno 
nepomembni poškodbi glave (zaradi atrofije 
možganov in motene koagulacije krvi). Pogosto 
takšni bolniki med anamnestičnimi podatki 
poškodbe ne navedejoin to predvsem zaradi tega, 
ker je ne zaznajo kot pomembno za njihovo 
zdravstveno stanje (2,5).  
Pri hujši poškodbi glave, zaradi katere je bolnik v 
komi, ne glede na to ali so pridružene še kake druge 
poškodbe, je še kako pomemben pravilen vrstni red 
ukrepanja:  
Sprostitev in prehodnost dihalne poti ( A – 
airway)�dihanje (B – breathing)�cirkulacija (C – 
circulation) (krvni tlak in srčni utrip)�poškodbe 
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glave in hrbtenjače (D – dissability)(računalniška 
tomografija (CT) glave, CT/rentgen (Rtg) 
hrbtenice)�poškodba ektremitet (Rtg ekstremitet) 
(6). Absolutno prednost pred vsemi temi ukrepi (kot 
pri vseh ostalih poškodbah) ima samo zaustavljanje 
velike krvavitve. 
Kadar postavimo sum na subduralni hematom, je 
CT še posebej pomemben in mora biti opravljen še 
pred pojavom kliničnih znakov. Če imamo ob tem 
pred sabo bolnika, ki je kardiocirkulatorno 
nestabilen, ga je seveda potrebno najprej 
stabilizirati in šele potem opraviti nadaljnjo 
diagnostiko. CT naredimo takoj, če: 

- je GCS < 13, 
- je GCS < 15 še 2 uri po poškodbi, 
- sumimo na zlom lobanje, 
- so prisotni epileptični napadi, 
- so prisotni žariščni nevrološkiizpadi , 
- je prisotna več kot ena epizoda bruhanja, 
- sta prisotni amnezija ali izguba zavesti ob 

prisotnosti motenj strjevanja krvi 
(antikoagulantna terapija). 

CT naredimo v roku 8 ur po poškodbi, kadar sta 
prisotni amnezija ali izguba zavesti pri bolniku, 
starejšem od 65 let, ter pri nevarnem mehanizmu 
poškodbe. Če CT ni na razpolago, naredimo vsaj 
Rtg glave, s katerim lahko ugotovimo poškodbe 
lobanje in nam s tem lahko pokaže na bolnike s 
povečanim tveganjem za intracerebralni hematom 
(6). 
Preventiva sekundarnih poškodb vključuje (6):  

- ustrezno oskrbo dihalne poti in primerno 
oksigenacijo,  

- odstranitev hematoma, 
- očiščenje, pregled poškodb lobanje, 
- poprava hipovolemije zaradi izgube krvi, 
- dajanje antikonvulzivov v primeru 

epileptičnega napada, 
- monitorizacijo intrakranialnega tlaka 

(ICP), krvnega tlaka in možganskega 
perfuzijskega tlaka (CCP), 

- dajanje možganskih protektivnih snovi: 
kortikosteroidi, blokatorji Ca2+ kanalčkov, 
glutamatni antagonisti,  

- operativno popravo defektov dure, kadar 
vztraja iztekanje cerebrospinalne tekočine 
več kot 7 dni. 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Akutni travmatski subduralni hematom se 
najpogosteje pojavi kot posledica padcev, nasilja ali 
nesreč z motornimi vozili. Klinična slika se lahko 

razlikuje glede na lokacijo hematoma in hitrost, s 
katero nastaja. Takšne poškodbe pogosto spremlja 
izguba zavesti, čeprav nekateri bolniki ostanejo pri 
zavesti in spet drugi zavest izgubljajo počasi s 
širjenjem hematoma (5). 
Bolniki s subduralnim hematomom (SDH) so 
navadno starejši kot pri drugih bolnikih s 
poškodbami. Ena izmed raziskav je pokazala, da je 
povprečna starost poškodovancev brez SDH 26 let, 
medtem ko je povprečna starost poškodovanih 
bolnikov z akutnim subduralnim hematomom 
znašala 41 let. Starejši poškodovanci so torej bolj 
nagnjeni k SDH in je pri njih na to potrebno 
pomisliti še prej! (5, 7). 
Najpogostejši simptomi SDH zajemajo (2,5,8): 

- glavobol, 
- slabost, 
- zmedenost, 
- sprememba osebnosti, 
- zmanjšana zavest, 
- težave z govorom, 
- motnje vida, lahko dvojni vid. 

Nevrološke najdbe pri SDH so (5): 
- hitro razvijajoče se motnje zavesti do 

kome , 
- ipsilateralno (na strani hematoma) 

razširjena in/ali nereaktivna zenica, 
- kontralateralna (na nasprotni strani od 

hematoma) hemipareza. 
Prisotni so lahko tudi drugi znaki: nenormalni 
refleksi, afazija (navadno pri hematomu na levi 
strani), mlahavost zgornjih okončin, motnje 
kortikalne senzorne funkcije. Redkeje najdemo 
papiloedem in parezo VI. možganskega živca. 
Nekateri izmed znakov se lahko pojavijo šele 
kasneje v poteku bolezni (9). 
Četrtina do polovica bolnikov s kroničnim 
subduralnim hematomom ne navaja poškodbe oz. 
se je niti ne spomni, če pa jo že navede, se le-ta zdi 
majhna in nepomembna. Povprečen čas med takšno 
poškodbo in postavitvijo diagnoze kroničnega 
subduralnega hematoma je od 4 do 5 tednov.  
Klinična slika kroničnega subduralnega hematoma 
je dokaj neznačilna. Spremljajo jo lahko motnje 
zavesti, glavoboli, motnje hoje in ravnotežja, 
kognitivna disfunkcija, izguba spomina, motnje 
motorike in afazija. V določenih primerih je sicer 
podobna sliki akutnega subduralnega hematoma, 
vendar smo v odsotnosti anamnestičnega podatka o 
poškodbi bistveno manj pozorni na morebitno 
krvavitev. Kronični subduralni hematom se lahko 
kaže tudi zelo podobno kot Parkinsonova bolezen 
(10). 
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Pred dobo računalniške tomografije je bil 
subduralni hematom trd oreh v diagnostiki, še 
posebej kronični. Podatki kažejo, da je kar 72 % 
bolnikov s kroničnim subduralnim hematomom 
ostalo nediagnosticiranih. Razlog za to je bil v zelo 
nejasnem poteku bolezni, ob čemer velik del 
bolnikov v anamnezi ni navedel poškodbe, poleg 
tega pa so se simptomi pojavili šele nekaj tednov po 
poškodbi. (2). 
Glavobol in zmedenost sta najpogostejša simptoma, 
ki se pojavljata v 90 % (glavobol) in 56 % 
(zmedenost). V večini primerov ima glavobol vsaj 
eno izmed značilnosti: hiter začetek, močna 
bolečina, pridružena slabost in bruhanje, poslabša 
ga kašljanje ali napor. 
Pogosto se pojavljajo tudi hemipareza (58 %) in 
motnje zavesti (40 %).(2). 
Motnja hoje je naslednji pogost znak kroničnega 
subduralnega hematoma. Primerjava med 
različnimi starostnimi skupinami pokaže bistveno 
več zaspanosti, zmedenosti in motenj spomina pri 
starejših (60-79 let), medtem ko so znaki 
povišanega intrakranialnega tlaka, kot so glavobol 
in bruhanje, pogosteje prisotni pri mlajših bolnikih 
(2). 
Na kaj moramo biti pozorni pri pregledu bolnika? 

- GCS (Glasgow Coma Scale – minimalna 
vrednost 3 in maksimalna vrednost 15 
točk), ki jo določamo na podlagi govora, 
odpiranja oči in motoričnega odziva.  

o Oceno začnemo z odpiranjem oči, 
kar je lahko spontano, na ukaz ali 
na bolečinski dražljaj (največ 4 
točke). 

o Govor ocenimo kot orientiran, 
zmeden, neprimeren, nerazumljiv 
ali ga sploh ni (največ 5 točk). 

o Ocenimo motorno funkcijo na 
ukaz. Če bolnik tega ni zmožen, 
preizkusimo lokalizacijo bolečine 
in odziv nanjo, ob tem smo 
pozorni tudi na simetrijo odzivov, 
saj se lahko leva in desna stran 
razlikujeta (največ 6 točk). 

- Aktivno iščemo znake frakture baze 
lobanje. Ti vključujejo periorbitalne 
ekhimoze ali hematom (rakunove oči) in 
retroaurikularne ekhimoze. 

- Pozorni smo na morebiten izcedek 
cerebrospinalne tekočine iz nosu ali ušes.  

- Območja morebitnih poškodb na glavi 
moramo obriti in natančno pregledati. Pri 
bolnikih s hujšimi poškodbami moramo 
seveda razmišljati o poškodbi vratne 

hrbtenice in poskrbeti za primerno 
imobilizacijo vse do izključitve takšne 
poškodbe (2). 

 

AKUTNI SUBDURALNI HEMATOM 
 
Zanj je značilna akumulacija krvi med duro mater 
in arahnoideo in se razvije v 24 urah po poškodbi.. 
Krvavitev izvira iz natrganih mostnih ven, ki 
povezujejo korteks in venske sinuse. Krvavitev 
nastane med duro in arahnoideo, ki se posledično 
razmakneta (11). 
Pri starejših bolnikih se po navadi pojavi po padcih, 
predvsem če je poškodovanec na antikoagulantni 
terapiji ali zlorablja alkohol. Pri mlajših so 
prevladujoč vzrok prometne nesreče motornih koles 
z visoko hitrostjo in pretepi. Če se pojavi 
subduralni hematom pri otroku, najprej posumimo 
na zlorabo (sindrom shaken baby). V tem primeru 
moramo narediti fundoskopsko preiskavo, da 
izključimo krvavitev v retino (12). 
 
VZROKI 
Vzrok nastanka subduralnega hematoma je vedno 
poškodba. Sam mehanizem nastanka pa je lahko: 
(13):  

- akumulacija krvi okoli raztrganine 
parenhima, po navadi v frontalnem ali 
temporalnem lobusu. V glavnem nastane 
hujša primarna poškodba možgan. 
Velikokrat ni lucidnega intervala. Fokalni 
znaki se pojavijo kasneje in niso zelo 
izraziti,  

- raztrganje površine ali vv. emmisaries 
zaradi aceleracijskih in deceleracijskih sil, 
ki delujejo na možgane med silovitim 
premikom glave. Teža simptomov, ki pri 
tem nastanejo, je odvisna od kompresije 
spodaj ležečih možganov s premikom 
sredinske linije. 

Pojavi se že pri blagi travmi pri bolnikih, ki so na 
antikoagulacijski terapiji. Antikoagulacijska 
terapija sedemkrat poveča tveganje za nastanek 
ASDH pri moških in kar 26-krat pri ženskah (12). 
 
DIAGNOZA 
Diagnozo postavimo na podlagi računalniške 
tomografije (CT).  
Na CT je vidna polmesečasta masa med duro mater 
in arahnoideo. Pogosto je prisotenmožganski 
edem.Formacija membrane se prične nekje 4 dni po 
poškodbi in s časom se spreminja izgledsprememb, 
vidnih na CT (12). 
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Tabela 1: Spremembe gostote subduralnega 
hematoma na računaniški tomografiji (CT) ob 
različnem času. (7) (CT-računalniška tomografija, 
CSF- cerebrospinalna tekočina) 
Razlika od epiduralnega hematoma: bolj difuzna, 
manj uniformna, po navadi konkavna preko 
možganske površine in manj gosta (denzna) masa 
(12). 
Kategorija Čas po 

poškodbi 
Gostota na CT 

akutni 1-3 dni Hiperdenzna masa 
subakutni 4 dni – 2-3 

tedne 
Izodenzna masa 

kronični > 3 tedne in < 
3-4 mesece 

Hipodenzna masa 
(dosega gostoto 
CSF) 

> 1-2 meseca Lentikularne oblike 
(kot epiduralni 
hematom), gostota 
> CSF, < sveže 
krvi 

 
ZDRAVLJENJE 
Ukrepanje je odvisno od številnih faktorjev. 
Bolnika z Glasgow Coma Scale (GCS) 13 ali več, 
odsotnostjo pridruženih znotraj možganskih 
krvavitev, kontuzij, edemov in z volumnom 
hematoma manj kot 25 cm3 zdravimo 
konzervativno.  
Pri bolniku z GCS pod 13, s herniacijo in visokim 
znotraj možganskim pritiskom, je nujna operacija. 
Naredi se velika kraniotomija, z odkritjem 
temporalnega, frontalnega in parietalnega lobusa. 
Ko je odprta tudi dura mater, odstranimo krvni 
strdek (1).  
 
PROGNOZA 
Prognostične determinante pri bolnikih s 
posttravmatskim akutnim subduralnim hematomom 
so GCS (Glasgow coma scale), nenormalna 
odzivnost zenic, starost ter čas, ki je pretekel od 
poškodbe do operacije.  
Smrtnost znaša 35 % pri bolnikih mlajših od 17 let, 
58 % pri tistih med 18 in 60 let ter 75 % pri 
starejših od 60 let.  
Višji kot je GCS, boljša je prognoza. Najnižja 
smrtnost je pri bolnikih z GCS med 13 in 15, 
najvišja pa pri tistih med 3 in 8 (kar 70 %).  
Čas operacije je najpomembnejši dejavnik 
smrtnosti, na katerega lahko vplivamo. Če 
napravimo operacijo v manj kot 4-urnem časovnem 
intervalu (čas od poškodbe do operacije), je 

prognoza dosti boljša (58 % funkcionalno 
okrevanje) kot pri tistih, pri katerih smo z operacijo 
odlašali (15 % funkcionalno okrevanje).  
Tudi po odzivnosti zenice na dražljaj lahko 
sklepamo na prognozo. Anizokoria in zmanjšana 
reakcija zenice sta znak transtentorialne herniacije 
in sta povezani s povečano smrtnostjo. V eni izmed 
raziskav je bilo ugotovljena 42 % smrtnost pri 
normalni odzivnosti zenice na dražljaj ter 74 %, če 
je odzivnost nenormalna.  
Torej, nižja kot je GCS, starejši kot je bolnik, 
kasneje kot je narejena operacija ter slabša kot je 
odzivnost zenice na dražljaj, slabša je prognoza 
(višja je smrtnost). O postravmatskem akutnem 
subduralnem hematomu se pogosteje poroča pri 
moških.  
Pomembno je, da kar se le da nadziramo 
intrakranialni tlak, ki naj bo v mejah normale in 
naredimo CT kar se da zgodaj (14). 
 

KRONIČNI SUBDURALNI HEMATOM 
 
Kronični subduralni hematom (kronični SDH) je 
stara kolekcija krvi in njenih razgradnih produktov 
med arahnoideo in duro mater. Kronična faza 
subduralnega hematoma se prične nekaj tednov po 
prvotni krvavitvi (15). 
Nastanek kroničnega subduralnega hematoma je 
enak kot pri akutnem (raztrganje vv. emmisariae in 
nato krvavitev). Razlika je v tem, da pri kroničnem 
subduralnem hematomu kri počasi uhaja iz ven. 
Pogostejši je pri starejših ljudeh, zaradi normalnega 
skrčenja možganov z leti (atrofija). Skrčenje 
povzroči razteg ven in s tem postanejo vene 
šibkejše. Tako se vene kaj hitro poškodujejo tudi ob 
čisto majhni poškodbi glave. Le redko nastane 
subduralni hematom brez znanega vzroka (15). 
Pogostejši je pri alkoholikih, epileptikih, bolnikih s 
koagulopatijami in bolnikih, ki so na 
antikoagulacijskem zdravljenju ter pri tistih z večjo 
nevarnostjo za padec (hemiplegija po predhodni 
možganksi kapi). V 20-25 % je hematom 
obojestranski. Lezija se najverjetneje razvije po več 
tednih iz akutnega SDH. Kadar odkrijemo 
zanemarljiv subakutni SDH je zelo pomembno, da 
ponavljamo CT preiskave, ter spremljamo in 
ukrepamo v primeru razvoja kroničnega hematoma 
(16,11). 
 
KLINIČNA SLIKA 
Predstavlja lahko diagnostični in terapevtski 
problem zaradi pogosto nespecifičnih simptomov in 
pridruženih bolezni (13). Izražena je lahko le blaga 
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simptomatika z glavobolom, zmedenostjo, motnjo 
govora ali z znaki, ki so podobni znakom TIA-e 
(tranzitorna afazija ter hemisenzorne in motorične 
nenormalnosti). Akutni in kronični subduralni 
hematom se razlikujeta po času trajanja simptomov 
in znakov, kar je pri kroničnem SDH daljše. Pri 
nekaterih se pojavijo koma, hemipareze in 
epileptični napadi, ki so pogosteje fokalni. Kronični 
subduralni hematom pogosto sploh ne bi 
diagnosticirali, , če ga ne bi opazili na CT (16). 
 
ZDRAVLJENJE IN PREPREČEVANJE 
Zdravljenje bo uspešno, če v prvi vrsti pri bolniku 
sploh pomislimo, da bi lahko šlo za subduralni 
hematom. Posebej moramo biti pozorni pri 
bolnikih, ki ne navajajo poškodbe glave (se je ne 
spomnijo), pri starejših in pri bolnikih s 
koagulopatijami. 
Kirurški poseg se izvede, če je lezija simptomatska 
ali če ima le-ta kolekcijo debelejšo od 1 cm. 
Govorimo o odloženem kirurškem posegu, saj je to 
poseg, ki je opravljen na osnovi kontrolnega CT 
posnetka glave (17).  

1. Na razpolago imamo več operacijskih 
metod, ki so praktično enakovredne.. 
Luknjasta trepanacija:  

Naredimo vrtino in zaporedne punkcije s topo 
Dandy-evo kanilo. Pri tem najprej teče gosta, 
oljna in temna tekočina, ki nato postaja vedno 
svetlejša (higrom). Pri tem gre za postopno 
odstranjevanje hematoma, kajti nagla 
evakuacija vodi v zaplete, kot je 
intracerebralna krvavitev (16). 

2. Dve vrtini in izpiranje skoznju, dokler 
ne priteče bistra tekočina. 

3. Vrtina in subduralni dren: 
Ventrikularni kateter vstavimo v subduralni 
prostor. Dreniramo v standardno 
ventrikulostomijsko drenažno vrečko, in sicer 
20 cm pod nivojem glave. Bolnik pri tem leži 
ravno, brez vzglavnika ali največ z enim, v 
postelji. Ustreznost drenaže nato ocenjujemo z 
zaporednimi CT. Kateter lahko odstranimo, ko 
se drenira vsaj 20 % tekočine in se kaže 
bolnikovo klinično izboljšanje. To se po navadi 
zgodi po 1 do 7 dneh (16). 

4. Kraniotomija in ekscizija subduralne 
membrane pride v poštev, kadar z 
zgoraj navedenimi metodami ne 
ozdravimo kroničnega SDH (16). 

5. Subduralno-peritonealna drenaža: 
Naredimo jo, kadar kljub zaporednim 
punkcijam ne ozdravimo kroničnega SDH. 
Naredimo jo tako, da ventrikularni kateter 

vstavimo v subduralni prostor in pod kožo 
speljemo drugi konec v peritonealno votlino 
(16). 

Za dober izhod sta pomembni pravočasna 
diagnostika in odstranitev kroničnega subduralnega 
hematoma. Po koncu zdravljenja pogosto ostane 
manjša količina subduralne kolekcije, a se ta v roku 
šestih mesecev popolnoma resorbira. Te kolekcije 
ne odstranjujemo, dokler na CT ne opazimo 
njenega večanja, slabšega okrevanja bolnika ali 
celo slabšanja njegovega stanja. Med zapleti 
kirurškega zdravljenja so epilepsija, intracerebralna 
krvavitev (zelo redka), tenzijski pneumocefalus, 
subduralni empiem in stanje, ko ne pride do 
reekspanzije možganovine in se tekočina ponovno 
nabere v subduralnem prostoru (16,18).  
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Zdravnik družinske medicine se z bolnikom s 
subduralnim hematomom v ambulanti ne srečuje 
pogosto. S takimi bolniki se večkrat sreča v službi 
nujne medicinske pomoči, saj so hematomi 
najpogosteje posledica poškodb glave. Prav tako 
obravnava bolnika s subduralnim hematomom 
zahteva zdravljenje v sekundarnem ali terciarnem 
centru, zdravnik družinske medicine se sam za 
zdravljenje ne odloča. Pomemben pa je pri 
postavljanju suma in napotitvah na sekundarni nivo. 
Vsak zdravnik mora na intrakranialni hematom 
pomisliti v primeru, če ima bolnik poškodovano 
glavo in (21):  

je nezavesten oz. je njegova raven zavesti 
zmanjšana, 
ima nevrološke simptome na eni strani telesa, 
je nemiren in kaže simptome poškodbe 
kranialnega živca ali ima različno veliki zenici. 

V primeru da posumimo na subduralni hematom je 
potrebno opraviti CT preiskavo in jo v določenih 
primerih tudi ponoviti, saj lahko hematom nastane 
šele po določenem času (12). 
Zdravnik mora na akutni subduralni hematom 
pomisliti še posebej pri starejših in alkoholikih, saj 
atrofija možganovine poveča tveganje za krvavitve 
(21). 
V ambulanti družinske medicine se lahko pojavijo 
bolniki s kroničnim subduralnim hematomom. 
Pogosto so starejši, kažejo že prej omenjene znake, 
pogosto jemljejo tudi antikoagulacijska zdravila. 
Primarna poškodba je običajno blaga in pogosto 
spregledana, zato nam njena odsotnost v anamnezi 
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ne sme biti zadosten razlog za ovrženje suma na 
subduralni hematom.  
Bolnika s sumom na subduralni hematom moramo 
obravnavati urgentno (21).  
V prvih nekaj tednih je mogoča ponovitev 
subduralnega hematoma, zato je sledenje zelo 
pomembno. Če je potrebno, je ponoven kirurški 
poseg indiciran in dokaj varen (21). 
 
SPORAZUMEVANJE Z BOLNIKOM 
Pomembno je, da se med bolnikom s subduralnim 
hematomom in zdravnikom družinske medicine 
vzpostavi medsebojni odnos, takoj ko bolnik vstopi 
v ambulanto. Zdravnik mu mora prisluhniti, dajati 
oporo ter odgovoriti na vsa njegova vprašanja. 
Izvedeti mora, kaj bolnika skrbi v zvezi s 
subduralnim hematomom. Neprestano ga mora 
vpletati v razmišljanje o diagnozi, poteku, 
zdravljenju in možnih alternativah nadaljnjega 
postopka (19). Seznaniti ga mora tudi z 
morebitnimi dolgoročnimi posledicami in 
soočanjem z njimi. Torej je naša naloga bolnika 
čim bolje seznaniti z njegovo težavo, v tem primeru 
s subduralnim hematomom, s potekom zdravljenja, 
možnimi zapleti, prognozo ter mu predvsem znati 
prisluhniti in dajati oporo. 
 
CELOSTEN PRISTOP 
Z vsakim bolnikom je potrebno najti skupne cilje 
ukrepov, izdelati načrt ukrepanja in preverjati 
doseženo. Pri subduralnem hematomu lahko to 
pomeni pripravo bolnika na kirurški poseg ali 
konzervativno zdravljenje, predvsem pa 
rehabilitacijo po že ozdravljenem akutnem stanju. 
Takšni bolniki lahko imajo različno hude 
dolgoročne težave, predvsem zaradi posledične 
poškodbe možganov in potrebujejo tako strokovno 
pomoč kot podporo svojih bližnjih. Bolniku 
moramo nuditi psihološko, socialno in čustveno 
podporo, lahko ob pomoči usmerjenih institucij. 
Pomembno je, da v zdravljenje in načrtovanje 
vključimo tudi bolnikovo družino (19), saj bo tak 
bolnik lahko trenutno ali celo trajno nepokreten, oz. 
ima lahko različno hude nevrološke izpadeSama 
poškodba glave z vsemi posledicami lahko bolniku 
bistveno spremeni življenje in zahteva temeljite 
spremembe v načinu življenja tako bolnika kot 
ostalih, najbližjih družinskih članov. Zdravnik 
družinske medicine mora bolnika in njegove svojce 
poučiti o značilnostih njegove bolezni, kaj lahko 
pričakujejo, morebitne nevarnosti in ponovitve 
bolezni, tako da zna bolnik sam reagirati ob 
morebitnem poslabšanju in da pravočasno opredeli 

resnostsvojega stanja ter po potrebi obišče 
izbranega zdravnika (20). Če izbrani zdravnik 
bolnika s poškodbo glave, ki sicer nima nobenih 
simptomov ali znakov za krvavitev, ne napoti v 
nadaljno obravnavo, mora , svojcem naročiti, da ga 
prvih 48 ur po poškodbi opazujejo in ga v primeru 
pojava znakov (hud glavobol, bruhanje, nemirnost, 
prekomerna zaspanost) takoj pripeljejo k zdravniku. 
Pazljivo spremljanje je potrebno tudi pri že 
prebolelem subduralnem hematomu, sploh 
kroničnem, saj so možne ponovitve še nekaj časa 
po odpustu iz bolnišnice. 
 
SUM NA SUBDURALNI HEMATOM 
Subduralni hematom je resna bolezen, ki lahko 
ogroža življenje bolnika, zato moramo kot zdravnik 
družinske medicine, bolnika v primeru suma na 
subduralni hematom nemudoma napotiti na 
sekundarni ali terciarni nivo, kjer bo opravljena 
dodatna diagnostika in morebiti nevrokirurška 
oskrba. Torej je naloga zdravnika družinske 
medicine predvsem posumiti na subduralni 
hematom in v primeru suma, bolnika napotiti na 
nadaljnjo diagnostiko in obravnavo na 
sekundarnem ali terciarnem nivoju. 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Najpogostejši simptomi kot so glavobol, slabost, 
zmedenost in drugi, se lahko pojavljajo pri mnogih 
boleznih in jih zdravnik družinske medicine srečuje 
vsakodnevno. Subduralni hematom se lahko kaže s 
podobno klinično sliko kot:  

možganska poškodba, 
možganski tumor, 
epiduralni hematom, 
subarahnoidalna krvavitev, 
možganski infarkt, 
tromboza možganskih žil, 
možganski edem, 
demenca. 

Zaradi takšnega števila potencialno nevarnih stanj, 
mora zdravnik družinske medicine tudi navaden 
glavobol vzeti resno in misliti široko.  
 
REHABILITACIJA IN VKLJUČEVANJE 
NA DELO 
Izidi zdravljenja bolnika s subduralnim 
hematomom se bistveno razlikujejo med seboj 
glede na tip in lokacijo poškodbe glave, količino 
krvi in seveda glede na pravočasno in primerno 
zdravljenje. 
Akutni subduralni hematom predstavlja največji 
izziv z visoko stopnjo smrtnosti in trajnih posledic. 
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Subakutni in kronični subduralni hematomi se 
navadno nekoliko bolje končajo kot akutni, tudi z 
izginotjem simptomov po tem, ko je bila krvavitev 
drenirana (2,5). Občasno je potrebno obdobje 
rehabilitacije, da se lahko oseba vrne v vsakdanje 
življenje in k svojim vsakodnevnim opravilom. 
Pogost pozen zaplet subduralnih hematomov so 
epileptični napadi, tudi po uspešni odstranitvi 
hematoma, vendar jih je navadno mogoče uspešno 
obvladovati s primerno antiepileptično terapijo. 
Takšni napadi se lahko pojavijo sočasno z 
nastankom hematoma, ali pa tudi mesece ali leta 
kasneje (2,5). 
Možni so tudi pozni zapleti kot so izguba spomina, 
omotica, glavoboli, anksioznost in težave s 
koncentracijo, prav tako pa tudi kratkotrajna ali 
stalna mišična oslabelost, mrtvičenje in težave z 
govorom (2,5). 
Prav zato je pomemben dober nadzor s strani 
zdravnika družinske medicine, saj je mnogo težav 
mogoče rešiti bodisi s farmakoterapijo, bodisi s 
fizikalno terapijo, ponekod pa lahko pomaga tudi 
aktivno poslušanje in spodbudna beseda. 
 
SODELOVANJE DRUŽINE 
V proces bolnikovega zdravljenja mora zdravnik 
družinske medicine vključiti tudi bolnikovo 
družino. Ta se mora na ustrezen način seznaniti z 
bolnikovo zdravstveno težavo in bolniku nuditi 
primerno podporo. To lahko pomeni spremljanje 
bolnikovega stanja in primernega ukrepanja v 
primeru ponovitve bolezni oz. poslabšanja, podporo 
pri zdravljenju poznih zapletov, kot tudi skrb za 
bolnika v primeru obsežnejših nevroloških izpadov. 
Družina ima pri bolniku s subduralnim hematomom 
še posebej pomembno vlogo pri preventivi 
(izključevanje dejavnikov tveganja za kronični 
subduralni hematom) ter pri rehabilitaciji po 
preboleli bolezni (20).  
 
PREVENTIVA 
Preventiva pri subduralnem hematomu obsega 
predvsem zmanjševanje dejavnikov tveganja, kar 
pomeni prenehanje prekomernega uživanja 
alkohola, primerno zdravljenje morebitne epilepsije 
in dobro nadzorovana antikoagulantna terapija. Na 
te dejavnike lahko zdravnik družinske medicine 
neposredno vpliva, predvsem z dobro komunikacijo 
in z vestnim spremljanjem kroničnih bolezni. Med 
ostalimi dejavniki tveganja, na katere zdravnik 
družinske medicine ne more neposredno vplivati, 
lahko pa bolnika seznani z njimi in mu svetuje, so 
še poškodbe. Zdravniška stroka lahko veliko 

pripomore tudi k prizadevanju za varnost v cestnem 
prometu, pri delu in v vsakdanjem življenju.  
 
USMERJENOST V SKUPNOST 
Zdravnik družinske medicine ima aktivno vlogo v 
posamezni skupnosti, saj s svojo skrbjo za 
zdravstveno stanje in preventivne aktivnosti 
sooblikuje skupnost kot tako. Hkrati pa skupnost 
določata njegov način in področje dela. Značilnosti 
družinske medicine v povezavi s skupnostjo je v 
tem, da: 

razvija odnos, ki je osredotočen na 
posameznika, njegovo družino in 
skupnost, 
uporablja poseben način odločanja, ki 
ga določata razširjenost in pogostnost 
pojavljanja bolezni v skupnosti,  
ima posebno odgovornost za zdravje v 
skupnosti.  

Vloga zdravnika družinske medicine v skupnosti je 
torej izjemno pomembna v kurativnem in 
preventivnem smislu. Prav poznavanje skupnosti, v 
kateri dela, zdravniku družinske medicine omogoči 
načrtovanje potrebnih preventivnih ukrepov. V 
primeru subduralnega hematoma je tako prav 
posebej pomembno prekomerno uživanje alkohola, 
ki je v različnih predelih Slovenije različno 
razširjeno in prav zdravnik družinske medicine je 
tisti, ki situacijo dobro pozna in lahko na tem 
področju tudi marsikaj naredi. 
 

SKLEP 
 
Poškodbe glave so vodilen vzrok smrti in 
invalidnosti med mladimi. Mnogi izmed teh 
poškodovancev imajo prisotne intrakranialne 
krvavitve, kar lahko pomembno vpliva na potek 
zdravljenja in prognozo. Ena izmed teh krvavitev je 
subduralni hematom, ki je sicer dokaj redek, vendar 
predstavlja resno stanje, ki lahko vodi v trajno 
invalidnost ali celo v smrt. Izrednega pomena je, da 
zdravnik družinske medicine pozna simptomatiko 
in pravočasno pomisli nanj ter primerno ukrepa. Pri 
akutnem subduralnem hematomu je vse to lažje kot 
pri kroničnem, saj že zaradi evidentne poškodbe 
glave sumimo na možganske poškodbe in se prej 
odločimo za primerno diagnostiko. Široko 
razmišljanje zdravnika družinske medicine je 
bistveno bolj pomembno pri kroničnem 
subduralnem hematomu, zato ker pri njem nimamo 
nujno anamnestičnih podatkov, kot je poškodba 
glave, in zato le redko pomislimo na možno 
krvavitev. Uporaben pripomoček so dejavniki 
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tveganja, katere bi bilo smiselno še dodatno 
raziskati. Edina možnost za izključitev/potrditev 
subduralnega hematoma, so slikovne preiskave, od 
katerih je najpogosteje uporabljenCT glave.  
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MULTIPLA SKLEROZA 
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POVZETEK 
 
Seminar na kratko opiše etiologijo, patogenezo in klinično sliko multiple skleroze ter se podrobneje osredotoči 
na vlogo zdravnika družinske medicine pri vodenju takšnega bolnika, vključevanju bolnika v okolje, svetovanju 
družini. Predstavljena je tudi pomembna vloga Združenja multiple skleroze Slovenije, ki z različnimi 
aktivnostmi in izobraževanji pomaga bolnikom v vsakdanjem življenju in življenjskih stiskah. Omenjeni so tudi 
možni načini zdravljenja in rehabilitacije. Opisan je multidisciplinarni tim, ki sodeluje pri celotni obravnavi 
bolnika. 
 

ABSTRACT 
 
The seminar provides a brief description of etiology, pathogenesis and clinical picture of multiple sclerosis, and 
more specifically, the role of the family doctor in managing the patient, integrating the patient socially and 
advising the patient's family. We presented the importance of the Multiple Sclerosis Association of Slovenia, 
which helps patients with various activities and education in their daily life and the hardships of life. The 
methods of treatment and rehabilitation are mentioned in this seminar as well. We also presented the 
multidisciplinary team involved in the overall patient management. 
 

UVOD 
 
V najini seminarski nalogi bova na kratko 
predstavila etiologijo, patologijo ter klinično sliko 
multiple skleroze (MS). Poseben poudarek sva 
namenila vlogi zdravnika družinske medicine pri 
usmerjanju in svetovanju bolnikov z MS. Ta 
namreč prizadene po vsem svetu več kot 1,1 
milijona ljudi in je najpogostejši vzrok invalidnosti 
pri mladih osebah. V Sloveniji ima to bolezen 2500 
bolnikov. Multipla skleroza (tudi diseminirana 
skleroza ali encephalomyelitis disseminata) je 
kronična avtoimuna vnetna bolezen, ki prizadene 
živčevje (OŽ). Multipla skleroza povzroča motnjo v 
komunikaciji med živčnimi celicami možganov in 
hrbtenjače zaradi izgube mielina. Zaradi te 
poškodbe se informacije preko živcev ne prenašajo 
in tako prihaja do okvar, ki se najpogosteje kažejo v 
motenem delovanju najrazličnejših organskih 
sistemov (2). 
 

ETIOLOGIJA IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
Vzroka MS ne poznamo. Možni dejavniki, ki 
vplivajo na obolenje z MS, so genetika (mutacije, 
bolezen ni dedna), virusne infekcije – molekulska 
mimikrija (HSV, EBV, CMV) in avtoimuno 
obolenje. MS prizadene 2-krat več žensk kot 

moških (v otroštvu tudi 3-krat več), zbolevajo 
večinoma mladi (20-40 let), po 45. let je bolezen 
redka (5-10 %). MS ni dedna, vendar pa se v 
družinah, kjer je za MS nekdo že zbolel, poveča 
nagnjenost k bolezni; obolevnost je višja za 10 do 
20-krat. Bolezen povezujemo tudi z Ag HLA-DR2. 
Pomembno vlogo ima tudi okolje, saj lahko toplota, 
hlad, obremenitev, vnetja, cepljenje in poškodbe 
poslabšajo klinične simptome in znake MS (3). 
 

PATOGENEZA 
 
Pri MS nastajajo razpršena različno velika vnetna 
žarišča iz propadlih maščob mielinskih ovojnic. 
Razporejena so okoli drobnih žil (predvsem v beli 
substanci). Pojavijo se lahko kjerkoli, najpogosteje 
jih najdemo v periventrikularnih in subkortikalnih 
predelih možganov, korpus kalozumu, malih 
možganih, hrbtenjači in vidnem živcu. Periferni 
živčni sistem je redkeje prizadet. Patološke 
značilnosti MS so demielinizacijski plaki oz. lezije, 
vnetne spremembe in okvara aksonov (3).  
V subakutni fazi sledi remielinizacija (ozdravljenje 
ni popolno, saj je na novo nastal mielin tanjši) in 
nato v kronični fazi glioza ter popolna okvara 
mielina skupaj z oligodendrociti, ki tvorijo mielin. 
Propadanje mielinskih vlaken upočasni ali celo 
prepreči prevajanje, lahko pa je prevajanje 
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neustrezno in pojavi se utrujenost, ki je še bolj 
izražena v vročem okolju (upočasnitev prevajanja). 
MS je avtoimuna bolezen, saj organizem v stanju 
porušenega obrambnega mehanizma prične tvoriti 
protitelesa proti lastnemu tkivu – mielinu. 
Značilnost imunopatogeneze pri MS je aktivacija 
avtoreaktivnih celic T na periferiji, ki prehajajo 
krvno-možgansko pregrado (KMP) v OŽ. Običajno 
krvno-možganska pregrada ne omogoča prehoda T 
celic iz krvi v možgane, pri določenih bolezenskih 
stanjih, ko se prepustnost pregrade poveča, pa T 
celice lahko vstopajo v možganovino. Tam sledi 
reaktivacija T celic z antigeni, sproži se vnetni 
odgovor in sproščajo se vnetni parametri. Sledi 
imunološka kaskada, tvorba protiteles in aktivacija 
komplementa ter membransko litičnega kompleksa 
(MAC), ki ima vlogo pri demielinizaciji. Gola 
živčna vlakna so še bolj izpostavljena delovanju 
vnetnega dogajanja. V procesu MS prihaja tudi do 
propadanja živčnih vlaken, ki se s trajanjem bolezni 
še stopnjuje, tako da MS ni samo vnetna, temveč 
tudi nevrodegenerativna bolezen. Stopnja 
razširjenosti degeneracije živcev je povezana s 
stopnjo invalidnosti (5-7).  
 

SIMPTOMI, ZNAKI IN POTEK BOLEZNI 
 
Oseba z MS lahko trpi zaradi katerega koli 
nevrološkega simptoma ali znaka. Pri pojavu 
prvega simptoma si po vrstnem redu (po pogostosti) 
sledijo: pareza (40 %), motnje vida (22 %), 
parastezije (21 %), dvojni vid (12 %), motnje 
mokrenja (5 %) in vrtoglavica (5 %). V kasnejšem 
obdobju se pojavnost simptomov še poveča, tako 
ima 80 % bolnikov pareze, 73 % senzorične motnje, 
72 % ataksijo in 62 % motnje mokrenja (2, 3). 
Simptomi in znaki (3):  

- ohromelost, 
- vnetje vidnega živca (meglen vid), 
- znaki prizadetosti malih možganov 

(motena je spretnost koordinacijskih 
gibov, tremor, ataktična hoja), 

- znaki prizadetosti možganskega debla 
(dvojni vid, nevralgija trigeminusa, motnje 
pri požiranju, motnje zavesti, motnje 
potenja in motena regulacija krvnega 
tlaka), 

- utrudljivost, 
- motnje mokrenja, odvajanja blata in spolne 

motnje, 
- psihične motnje (spremembe v 

razpoloženju, depresija), 

- spremembe kognitivnih funkcij (motnje 
spomina, presoje, pozornosti, upočasnjen 
in tekoč govor). 

Simptomi MS se lahko pojavljajo v akutnih 
epizodah poslabšanja (relapsi), v počasnem 
progresivnem slabšanju nevroloških funkcij ali 
kombinaciji obeh. Poznamo 4 glavne pojavne 
oblike MS:  

- recidivno-remitentna (ta je najpogostejša), 
- sekundarno progresivna, 
- progresivno recidivna, 
- primarno progresivna oblika. 

Poleg teh oblik poznamo še benigno MS, maligno 
MS, kronično progresivno MS in Devicovo bolezen 
(10). 
Za recidivno-remitentno MS so značilni jasno 
definirani akutni napadi, ki trajajo od nekaj dni do 
več tednov, s popolnim ali skoraj popolnim 
okrevanjem. Ne glede na to, ali je po napadih 
okrevanje popolno ali ne, so obdobja med napadi 
stabilna in brez napredovanja bolezni. Relapsi MS 
so nepredvidljivi, zgodijo se brez opozoril, običajno 
s frekvenco 1,5-krat na leto. Nekatere napade pa 
lahko povzročajo sprožilci. Relapsi se pojavljajo 
pogosteje spomladi in poleti. Virusne infekcije 
(influenca, gastroenteritis) povečajo tveganje za 
relaps bolezni, prav tako stres in nosečnost. Zagoni 
se pogosto izidejo zelo dobro, s popolno remisijo. 
Vendar pa ni zmeraj tako. Če je mielin preveč 
poškodovan, nekateri simptomi ostanejo, a se lahko 
stanje izboljša, če se mielin v naslednjih mesecih 
obnovi. Stanje se ne more izboljšati v primeru, ko 
se mielin ne obnovi in ko je poškodovano kritično 
število aksonov – takrat se stanje nikoli ne popravi. 
Da govorimo o pojavu ponovnega zagona, mora 
preteči vsaj en mesec. Približno 40 % bolnikov iz 
recidivno-remitentne oblike v 6-10 letih preide v 
sekundarno progresivno obliko, kjer se znaki 
postopoma nepretrgoma slabšajo. 
Sekundarno progresivna MS se na začetku začne z 
recidivno-remitentnim obdobjem, ki kasneje 
postane napredujoče. Progresivno recidivna MS 
kaže jasno napredovanje stopnje invalidnosti od 
začetka bolezni, vendar z jasnimi, akutnimi 
ponovnimi zagoni, ki jim lahko sledijo nekakšna 
izboljšanja ali pa ne. Za primarno progresivno MS 
sta značilna napredovanje ali invalidnost od samega 
začetka, brez nekih jasnih obdobij stabilnosti ali 
remisij ali samo z občasnimi obdobji stabilnosti in 
začasnimi, manjšimi izboljšanji. Poznamo tudi 
benigen – ugoden potek (v 15-20 %). Bolnik je 
lažje prizadet, bolezen tudi po 15 letih od pojava 
prvih simptomov oz. znakov ne napreduje. Po 
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daljšem obdobju, 30 letih, se tudi pri teh bolnikih 
pojavi določena stopnja invalidnosti (11,12). 
Stopnjo prizadetosti kvantitativno ocenjujemo po 
EDSS (Kurtzkejevi lestvici – Expanded Disability 
Status Scale) (13):  

- ni prizadetosti, 
- minimalna prizadetost (lažja ohromelost, 

blage motnje hoje), 
- zmerna prizadetost (delna ohromelost ene 

okončine, polovice telesa, zmerna ataksija, 
motnje občutljivost ali motnje vida ali 
mokrenja), 

- razmeroma huda prizadetost, ki še ne 
vpliva na delazmožnost in običajne 
življenjske dejavnosti, 

- huda prizadetost, kjer ohranjene gibalne 
sposobnosti omogočajo hojo brez pomoči 
do razdalje 50 m, 

- hoja s pomočjo palice, bergle ali ortotskih 
pripomočkov, 

- bolnik je na vozičku, ki ga upravlja 
samostojno, preseda se brez tuje pomoči, 

- bolnik je vezan na posteljo, roki še lahko 
uporablja, 

- bolnik je popolnoma odvisen od tuje 
pomoči, 

- smrt. 
 

DIAGNOZA 
 
Diagnoza multiple skleroze temelji na anamnezi in 
kliničnem pregledu. Pomembno je spremljanje 
bolezenskih znakov in njihovo odkrivanje. Danes se 
držimo McDonaldovih kriterijev za diagnozo MS, 
ki poleg kliničnih znakov poudarja tudi pomen 
slikovne diagnostike (spremembe na MR) in 
paraklinične preiskave (izvid likvorja in evocirane 
potenciale). Pozorni smo predvsem na število 
zagonov in na razporeditev bolezenskih znakov, ki 
so lahko posledica več žarišč v OŽ, le-to nam 
omogoča ugotavljanje časovne in prostorske 
razpršenosti sprememb, kar je poglavitna zahteva 
za diagnozo MS. Nadalje je za postavitev diagnoze 
potrebno ugotoviti število zagonov in žarišč, ki 
izzovejo bolezenske znake. Z uporabo MR in 
parakliničnih preiskav se zanesljivost diagnoze 
poveča. Tako sta za dokončno diagnozo 
najpomembnejša anamneza in klinični pregled (3).  
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Diferencialno diagnostično moramo pomisliti na 
SLE, sarkoidozo, Bachetovo bolezen, Lymsko 

boreliozo in nevrosifilis. Do napak pri postavljanju 
diagnoze še vedno prihaja, saj je diagnoza še vedno 
izključno klinična. Zaradi tega nam uporaba MR 
pomaga ovreči oz. potrditi drugo patologijo (3). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Vsak bolnik potrebuje individualno zdravljenje. 
Zdravljenje MS delimo v zdravljenje akutnih 
bolezenskih zagonov, preprečevanje novih 
zagonov, zdravljenje napredujočih oblik bolezni in 
simptomatsko zdravljenje. Vzroka MS ne poznamo, 
zato samo odpravljamo bolnikove težave 
(simptomatsko zdravljenje) in skušamo izboljšati 
kakovost življenja. Z učinkovinami poskušamo 
delovati na vnetno dogajanje, nenormalen imunski 
odziv v telesu, propustnost možgansko-žilne 
pregrade in dogajanje v OŽ – vnetje, propad in 
obnovitev mielinskih ovojnic in okvaro živčnih 
vlaken ter nastajanje brazgotin v živčevju. 
Za zdravljenje zagonov so glukokortikoidi edina 
uveljavljena skupina zdravil. V Sloveniji največ 
uporabljamo metilprednisolon kot kratkotrajno 
zdravljenje z velikim odmerkom zdravila v infuziji. 
Zdravimo le hujše zagone in optični nevritis. Pri 
uporabi glukokortikoidov moramo biti pozorni na 
morebitno skrito vnetje pri bolniku z MS, kajti 
zdravljenje z glukokortikoidi lahko poslabša to 
vnetje. Zdravnik družinske medicine mora, če se 
zagoni MS zdravijo ambulantno, bolniku predpisati 
zdravila, ki preprečujejo in lajšajo neželene učinke 
(zdravila za zaščito želodca, umiritev hitrega pulza 
in nadomeščanje kalija) (14). 
Pri zdravljenju MS uporabljamo tudi 
imunomodulatorna zdravila, ki vplivajo na imunski 
sistem, ga zavrejo in tako zmanjšujejo ponovitev 
zagonov, ki so tudi manj siloviti kot pred 
zdravljenjem. Povprečno se število poslabšanj zniža 
za tretjino. Uporabljamo 3 skupine zdravil: 
imunomodulatorna zdravila (interferoni beta, 
glatiramer acetat), imunosupresijska zdravila in 
blokatorje adhezijskih molekul (3). Navedena 
zdravila so dokazano učinkovita le pri recidivno-
remitentni obliki MS, za primarno progresivno MS 
zaenkrat nobeno od njih ni registrirano (14). Pri 
progresivni MS ne prevladuje več vnetje s 
posledično okvaro mielinskih ovojnic, temveč 
napredujoče propadanje živčnih vlaken, kar ima za 
posledico večanje prizadetosti. Ko propad živčnih 
vlaken prekorači kritični prag, je v ospredju 
nevrodegenerativni dejavnik in zdravljenje z 
zaviralci imunskega sistema ni več uspešno. Zato je 
priporočljivo zgodnje zdravljenje, ko živčna vlakna 
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še niso nepopravljivo okvarjena. Zdravljenje s temi 
pripravki je izredno drago. Ker bodo bolniki 
prejemali zdravilo vrsto let, to predstavlja veliko 
finančno breme za zavarovalnico. Da bi zdravilo 
predpisovali po strokovnih merilih in spremljali 
nadaljnji potek zdravljenje je zavarovalnica 
ustanovila posebno komisijo v sestavi nevrologov 
(14). Za predpis imunomodulatornega zdravila, 
moramo zadostiti določenim kriterijem (15): 

- vsaj 2 zagona v zadnjih 2 letih,  
- starost 18-50 let, 
- osebe morajo biti samostojno pokretne 

(EDSS < 5,5). 
Za zdravljenje se pri nas uporabljajo interferon 
beta-1b, interferon beta-1a in glatiramer acetat. Pri 
uporabi imunomodulatornih zdravil moramo paziti 
tudi na morebitne stranske in neželene učinke pri 
bolnikih ter jih ob pojavu ustrezno omiliti ali 
odpraviti. Za zdravljenje napredujoče oblike se 
lahko odločamo med različnimi imunosupresivnimi 
zdravili, vendar imajo ta zdravila zaradi številnih 
stranskih učinkov in tudi uspešnosti zdravljenja 
zelo omejeno uporabnost. Pri progresivni obliki MS 
je najpomembnejše simptomatsko zdravljenje in 
nevrorehabilitacija (14). 
V javnosti se v zadnjem času pojavljajo odmevni 
članki, ki govorijo o tem, da je MS najverjetneje 
posledica nepravilnega pretoka krvi v venah. 
Zdravljenje omenjene bolezni s širjenjem ven izhaja 
iz izsledkov raziskave italijanskega nevrologa Paola 
Zambronija in njegovih sodelavcev. Vendar danes 
še ni dovolj dokazov, ki bi povezovale motnje v 
prekrvavitvi ven z razvojem MS in posledično 
indikacijo za operacijsko širjenje ven (17,18). 
Seveda pa je za zdravljenje vseh oblik MS izredno 
pomembno tudi simptomatsko zdravljenje, kjer ima 
zdravnik družinske medicine osrednjo vlogo. 
Simptomatsko zdravljenje je usmerjeno na 
zdravljenje primarnih motenj (simptomov) bolezni. 
V resnici sta lajšanje in odpravljanje težav silno 
važen del zdravljenja, za primarno kronično 
napredujočo obliko pa zaenkrat sploh edini ukrep. 
Simptomatsko zdravljenje lahko razdelimo na 
fizikalno terapijo, delovno terapijo, obravnavo 
kognitivnih motenj in zdravljenje z zdravili (14). 
Skrb za bolnika je multidisciplinarna (zdravnik, 
medicinska sestra, fizioterapevt, delovni terapevt, 
logoped, psiholog, socialni delavec) – pomembna je 
celostna rehabilitacija bolnika in tudi poučevanje 
njegovih bližnjih. Z metodami in tehnikami 
fizioterapije lahko vplivamo na izboljšanje 
ravnotežja telesa, usklajenost gibanja in mišično 
moč. Približno 2/3 bolnikov z MS poskuša z 
nadomestnim in dopolnilnim zdravljenjem, 

najpogosteje se poslužujejo najrazličnejših diet, 
uživajo nenasičene maščobne kisline (omega 3 
maščobne kisline bi naj s svojim protivnetnim 
delovanjem teoretično lahko pripomogle k 
izboljšanju), vitaminske pripravke (vit. D in kalcij 
za izboljšanje osteoporoze, ki je posledica 
zdravljenja z kortikosteroidi, vit. B12, ki je 
potreben za nastajanje mielina), ginkgo, encim 
Q10, se ukvarjajo s homeopatijo, kiropraktičnimi 
posegi, sprostitvenimi metodami, akupunkturo, 
jogo, hiperbarično komoro ... Najbolj vzpodbudni 
so rezultati s kanabisom, vendar je ta učinkovina pri 
nas za zdaj še v celoti prepovedana (16-18). 
Zdravnik družinske medicine ima pomembno vlogo 
pri usmerjanju in nadzorovanju samozdravljenja 
njegovih bolnikov. Pomembno je, da bolnike z MS 
o morebitni uporabi metod samozdravljenja 
sprašujemo, da smo z njimi tudi sami seznanjeni in 
da bolnike opozorimo v nesmiselnost zapravljanja 
denarja za metode samozdravljenja brez dokazanih 
učinkov. Zdravnik družinske medicine ne sme 
promovirati ali ponujati dopolnilnih metod 
zdravljenja v okviru svoje redne zdravstvene 
dejavnosti, mora pa v okviru anamneze poizvedeti 
tudi o uporabi le-teh. Bolniku, ki prejema osnovno 
predpisano terapijo, in želi poskusit kakšno od 
alternativnih in dopolnilnih metod, moramo na 
obziren, jasen in preprost način razložiti morebitne 
pozitivne in negativne posledice uporabe le teh.. 
Sočasne uporabe dopolnilnih metod z običajnim 
zdravljenjem ni potrebno preganjati, čeprav bolniku 
povemo svoje mnenje o koristi njihove uporabe, saj 
bi z absolutnim odklanjanjem pri bolnikih 
povzročili stisko, ki bi vsaj nekatere lahko pahnila 
zgolj v naročje dopolnilnih metod, ki pri resnejših 
stanjih, ki niso samoomejena, lahko privede do 
zakasnitve diagnostike in zdravljenja ali celo 
poslabšanja stanja. Nujno pa je bolnike opozorit na 
številne pasti samozdravljenja, npr. predoziranje z 
vitamini, pretiravanje z dietami, ki lahko imajo 
škodljive učinek na telo, morebitno prenehanje 
jemanja osnovne terapije itd. (18).  
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Tabela 5: Simptomatsko zdravljenje. 

Utrudljivost 
zmanjšanje fizične aktivnosti in 
izogibanje stresnim situacijam 

Utrujenost 
vključevanje v delovno terapijo, 

uporaba funkcionalnih 
pripomočkov 

Spastičnost zdravila ali kirurška terapija 

Bolečina 
NSAR, mišični relaksanti, 

antiepileptiki in protibolečinska 
terapija 

Motnje 
mokrenja 

antiholinergiki, kateterizacija 

Motnje 
defekacije 

laktuloza (zaprtje), loperamidom 
(inkontinenca) 

Psihogeni 
simptomi 

antidepresivi in psihoterapija 

Spolne motnje Viagra (motnje erekcije) 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Človek, ki zboli, želi čim več izvedeti o nadaljnjem 
poteku bolezni in možnostih zdravljenja. Po obisku 
nevrologa in postavitvi diagnoze multiple skleroze 
se bolnik vedno znova vrača k zdravniku družinske 
medicine. Le ta predstavlja ključno vlogo pri 
obravnavanju, svetovanju in koordinaciji 
zdravljenja bolnikov z MS. Zdravnik družinske 
medicine pristopa k bolniku širše, in sicer kot 
psihosomatskemu in družbenemu bitju (20). 
 
PODPORA DRUŽINI 
Pristop k bolniku je celosten, tako da nas ne 
zanimajo samo izolirani simptomi bolezni, temveč 
povezujemo bolnikove težave z vsemi drugimi 
dejavniki v njegovem okolju, predvsem z njegovo 
družino. Naloga zdravnika družinske medicine je, 
da svojcem razloži potek bolezni, jih pripravi na 
zagone in zaplete bolezni ter jim obrazloži 
nejasnosti. Življenje družine multipla skleroza 
zagotovo spremeni, saj bolnik sčasoma ne more več 
sam skrbeti zase in potrebuje pomoč vseh članov 
družine. Težave s spominom, govorjenjem, 
iskanjem rešitev, gibljivostjo, vidom itd. spremenijo 
način življenja in spremeniti moramo tudi 
življenjski prostor, ki bo takemu bolniku olajšal 
življenje. S simptomi in znaki bolezni se večinoma 
ukvarjajo nevrologi, ki bolezen tudi zdravijo z 
različnimi zdravili. Vendar pa so posledice teh 
okvar za osebe z MS kompleksnejše, saj so zaradi 
težav lahko odvisni od svoje družine. Zdravniki 
družinske medicine pomagajo pri vključevanju teh 
oseb v delovni proces in pri napredovali bolezni 

izpeljejo postopek za invalidsko ocenitev. V delo 
vključijo tudi patronažno sestro, da obišče bolnika 
na domu, ali pa prosi za pomoč center za socialno 
delo (20). 
 
TELESNO IN PSIHIČNO ZDRAVJE 
BOLNIKA Z MS 
Zdravnik družinske medicine naj usmerja bolnika, 
da sam spremlja svoje težave, da redno hodi na 
preglede in jemlje terapijo, da naj si vzame čas za 
telovadbo, branje, miselne naloge in lažja hišna 
opravila. Tako vzdržuje in izboljšuje svoje telesne 
in miselne zmožnosti in hkrati naredi nekaj 
koristnega za vse bližnje. To vse lahko bolnik z MS 
stori sam, zato ga mora zdravnik družinske 
medicine znati pravilno usmeriti in pri tem 
spodbujati (22). Poleg telesnih ovir, kot so ovirana 
gibljivost, potreba po raznih pripomočkih, pomoči 
drugih in rehabilitaciji, se morajo osebe z MS 
spopadati tudi s psihičnimi težavami, kot so žalost, 
nemoč, negotovost. Dokazano je, da jih veliko trpi 
zaradi depresije. Pomembna je napotitev k psihiatru 
in psihoterapevtu (20). 
 
MLADI IN MS 
Z MS se srečuje tudi veliko mladih, kar močno 
vpliva na njihovo življenje. MS jih prizadene v času 
dozorevanja, iskanja identitete, nekatere doleti v 
času šolanja, druge v času iskanja prve zaposlitve, 
mnoge v času ustvarjanja partnerskih vezi, 
načrtovanja družine. Vsa ta obdobja so zahtevna za 
vsakega, še težja pa za mladega človeka z MS. Zato 
potrebujejo zlasti mladi ljudje vso strokovno pomoč 
in polno mero razumevanja za svoje potrebe in 
težave. Pomoč mora biti individualna, 
multidisciplinarna, s stalnim tesnim sodelovanjem 
strokovnjakov različnih profilov (21). 
 
ZDRUŽENJE MULTIPLE SKLEROZE 
SLOVENIJE 
Leta 2000 je bilo v Sloveniji ustanovljeno 
Združenje MS s 16 podružnicami, ki pomaga 
bolnikom in njihovim svojcem lažje premagovati in 
soočati se z boleznijo. Nudi različne ugodnosti, 
prireja izobraževalne delavnice o bolezni, o 
novostih pri zdravljenju, dostopnosti zdravil, o 
pravicah in olajšavah bolnikov z MS, prireja teden 
multiple skleroze. Člani tega društva se lahko 
vključijo v različne dnevne aktivnosti društva (npr. 
športne dejavnosti, plesne ure, kostanjev piknik, 
masaže), za bolnike, ki nimajo možnosti dnevne 
domače oskrbe, nudijo tudi dnevno varstvo. Poleg 
tega delujejo v okviru društva tudi posebni socialni 
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programi, kot so socialna oskrba na domu, 
družinska rehabilitacija, socialna pomoč invalidom, 
prilagajanje na okolje, ortopedske in tehnične 
pripomočke, prevozi invalidov, delavnice za dvig 
kakovosti življenja in svetovanje (1). 
 
MULTIDISCIPLINARNI TIM 
Pri multipli sklerozi je zelo pomembna vloga 
multidisciplinarnega zdravstvenega tima. Izdelati je 
treba koordiniran program, ki v kar največji meri 
izkoristi specialiste z različnih področij. Takoj po 
diagnozi je potrebno osebo z MS predstaviti 
multidisciplinarnemu timu specialistov, ki lahko 
zagotovi primerne informacije, vodenje, osnovno 
zdravljenje in specialistično obravnavo. Delovanje 
takšnega tima običajno vodi zdravnik družinske 
medicine, ki skrbi za povezavo med specialisti, 
osebo z MS in njegovo družino ter usklajuje oskrbo 
(1). 
Timi so sestavljeni različno, najpomembnejšo vlogo 
pa igrajo naslednji (1): 

- fizikalna, delovna in govorna terapija, 
- zdravnik in negovalno osebje, 
- svetovanje glede kontinence, 
- člani tima so lahko tudi psihologi, socialni 

delavci in nutricionisti, 
- predpisovanje pripomočkov (za pomoč pri 

gibanju v primeru slabotnih sklepov in 
mišic),  

- pomoč pri preležaninah, 
- servisiranje invalidskih vozičkov, 
- svetovanje,  
- pomoč pri premagovanju arhitektonskih 

ovir in svetovanje glede komunikacijskih 
sredstev. 

Strokovni tim na podlagi informacij iz različnih 
disciplin sestavi individualno prilagojen program 
glede na potrebe posamezne osebe z MS ter sestavi 
dolgoročne in kratkoročne cilje. Glavni cilj, na 
primer izboljšanje gibljivosti, se da doseči s 
krepitvijo mišic, učenjem novih tehnik za 
presedanje in prestavljanje telesa, spoznavanjem 
mišičnega tonusa in utrujenosti ter z 
odstranjevanjem ovir okrog hiše in v stanovanju 
(1). 
Včasih se zdi, da bi potrebovali celo moštvo 
specialistov, vendar pa je pomoč, ki jo dobi oseba z 
MS, največkrat delna in neusklajena. Velikokrat je 
problem tudi v pomanjkanju sredstev, pa tudi 
usposobljenih strokovnjakov (1). 
 

REHABILITACIJA  
Oboleli z MS in zdravstveno osebje, ki skrbi zanje, 
vse bolj mislijo na rehabilitacijo, ki naj bi podobno 
kot po nezgodi ali bolezni pomagala pri okrevanju 
oziroma obnovitvi stanja. Rehabilitacija je torej 
zelo pomembna v vseh fazah. Pomaga lahko 
olajšati učinke MS in pogosto tudi izboljša 
kakovost življenja, tako da pomaga ljudem doseči 
kar največjo funkcionalno zmožnost in 
samostojnost oziroma ublažiti simptome. 
Rehabilitacijska medicina s timskim pristopom 
združuje nego, delovno terapijo, fizioterapijo in 
druge discipline. Da bi bil učinek rehabilitacije čim 
boljši, morajo osebe z MS in njihovi družinski člani 
igrati dejavno vlogo. Poučiti se morajo o MS in 
načinih za njeno obvladovanje, pomagati pri 
načrtovanju programa rehabilitacije in v njem 
aktivno sodelovati (1). 
Nevropsihološka rehabilitacija 
Napotitev na nevropsihološko rehabilitacijo je čim 
bolj zmanjšati učinke težav s spominom in 
razmišljanjem. Vsebuje lahko urjenje in izboljšanje 
oslabljenih sposobnosti, boljšo izrabo bolnikovih 
močnih točk, učenje alternativnih načinov oziroma 
nadomestnih strategij za izvajanje opravil, 
spopadanje z omejenimi zmožnostmi (tako 
praktično kot emocionalno) in svetovanje svojcem 
(1). 
Nevrorehabilitacija 
Nevrorehabilitacija je ključnega pomena za osebe z 
MS. Z nevrorehabilitacijo želimo bolniku povečati 
ali ohraniti gibljivost, zmanjšati spastičnost in njen 
vpliv na gibanje, izboljšati vzorec hoje, izboljšati 
funkcionalno gibljivost in samostojnost pri 
vsakodnevnih aktivnostih, testirati in predpisati 
pripomočke in naučiti bolnika, kako ohraniti 
energijo (15).  
Obnovitvena rehabilitacija 
Bolniki z multiplo sklerozo z določeno 
funkcionalno okvaro se lahko udeležijo skupinske 
in njim prilagojene rehabilitacije, ki jo strokovno 
vodi ustrezna klinika, inštitut ali drug zdravstveni 
zavod. Za uveljavljanje te pravice morajo 
praviloma biti člani Združenja multiple skleroze 
Slovenije, ki z Zavodom za zdravstveno 
zavarovanje Slovenije sklene pogodbo o izvajanju 
obnovitvene rehabilitacije. Bolniki imajo 
zagotovljeno sofinanciranje fizioterapije in stroške 
bivanja v trajanju največ 14 dni na leto. 
Zdravnik družinske medicine napoti bolnika na 
obnovitveno rehabilitacijo s pomočjo napotnice ali 
posebnega obrazca, ki ga določi posamezno društvo 
(23). 
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SKLEP 
 
Multipla skleroza danes še ni ozdravljiva. Obstajajo 
postopki, s katerimi se pogostost in resnost napadov 
zmanjšata. Le-ti vključujejo zdravljenje z zdravili 
ter psihosocialno pomoč. Cilj je zmanjšati število in 
moč zagonov bolezni, upočasniti napredovanje 
invalidnosti in ohraniti kakovost bolnikovega 
življenja. Kljub napredujoči bolezni mora bolnik 
ohraniti normalen način življenja, pri čemer mu 
zdravnik družinske medicine lahko daje koristne 
nasvete. Ostati mora telesno dejaven in skrbeti za 
ustrezno telesno težo, da ga le-ta ne bo dodatno 
ovirala pri gibanju. Redna hoja, plavanje in 
fizioterapija pomagajo vzdrževati telesno in 
psihično zdravje. Bolnik se mora naučiti opazovati 
samega sebe, da bo znal presoditi, kako določeni 
dejavniki vplivajo nanj. Multipla skleroza je 
bolezen, ki lahko privede do hude invalidnosti, ko 
je bolnik popolnoma odvisen od pomoči drugih. 
Takrat bolniku pokažimo, da prositi za pomoč ni 
slabost, temveč moč! 
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MASTITIS 
 

Ana Planinc, Anja Pusovnik 
 
 
 

POVZETEK 
 
Mastitis je vnetje dojke. Najpogosteje prizadene doječe ženske, v drugi populaciji se redko pojavlja. Glede na 
vzrok je lahko mastitis infekcijski ali neinfekcijski, glede na pojavnost ločimo mastitis pri doječih in nedoječih 
ženskah. Prizadeta dojka je pordela, toplejša in na otip bolj trda, prisotna je bolečina v dojki in sistemski znaki. 
Diagnozo se lahko pri doječi ženski postavi na podlagi klinične slike, pri ostalih je potrebna nadaljnja 
diagnostika. Zdravimo ga s protibolečinskimi in protivnetnimi zdravili, učinkoviti so tudi nefarmakološki ukrepi. 
Zelo pomembno je poznavanje preventivnih ukrepov, s katerim lahko mastitis pri doječih ženskah preprečujemo. 
 

ABSTRACT 
 
Mastitis is a breast inflammation. There are two types of mastitis – the infectious and the non-infectious types. 
Breast inflammation usually occurs in women who are breast-feeding, but it can also affect women who are not 
breast-feeding. The infected breast becomes red, hard and tender. It is warm and pain usually extends beyond the 
indurated area and there are also other general symptoms. Breastfeeding women can be diagnosed based on 
clinical features, while other women need additional diagnostics. Mastitis is treated with analgesics and 
antibiotics. Sometimes, non-pharmacological treatment is also effective. The knowledge of preventive measures 
is very important, because it can prevent breastfeeding women from mastitis. 
 

UVOD 
 
V seminarski nalogi sva predstavili mastitis, ki ga 
zdravnik družinske medicine sreča predvsem pri 
doječih ženskah. Opisali sva vzroke za nastanek 
mastitisa, simptome in znake po katerih ga 
prepoznamo, na katere diferencialno diagnostične 
možnosti moramo pomisliti in diagnostične 
postopke. Poudarek sva dali tudi preventivi, saj je 
zlasti mastitis pri doječih ženskah bolezen, ki jo je 
mogoče preprečiti s preprostimi ukrepi. Poleg 
farmakološkega zdravljenja omenjava tudi ukrepe 
nefarmakološkega zdravljenja, ki pospešijo 
zdravljenje mastitisa in za katere je prav, da jih 
zdravnik družinske medicine pozna. Opisali sva 
tudi celostni pristop zdravnika družinske medicine 
pri obravnavi mastitisa.  
 

SPLOŠNO O MASTITISU 
 
Mastitis je vnetje dojke. Najpogosteje prizadene 
ženske v obdobju dojenja, in sicer se pojavi pri 10 
% v roku prvih dveh mesecev po porodu (1). Sicer 
je pojav mastitisa možen v vseh starostnih 
obdobjih, tako pri nedoječih ženskah in v majhnem 

deležu tudi pri moških, predvsem v povezavi s 
prirojenimi napakami, kot je razširitev mlečnih 
vodov ali drugimi obolenji kot so tuberkuloza, 
granulomatozni, avtoimunski ali maligni procesi 
(2). 
Ker se mastitis v veliki večini pojavlja pri doječih 
ženskah, se tudi seminar v večji meri posveča 
obravnavi mastitisa pri tej populaciji. Do sedaj je 
bilo opisanih le nekaj primerov mastitisa pri moških 
v okviru drugih bolezni, zato v seminarju ne bo 
posebej obravnavan. 
Mastitis je navadno okužba s stafilokoki, vendar ni 
vsak mastitis bakterijski. Glede na pojavnost 
ločimo mastitis pri doječi ženski in ženski, ki ne 
izloča mleka, torej nedoječi ženski (3). 
 

VZROKI NASTANKA MASTITISA 
 
MASTITIS PRI DOJEČIH ŽENSKAH 
 

Patofiziologija nastanka 
Spremembe na dojkah se ponavadi dogajajo v 
klasičnem zaporedju dogodkov. Sprva nastanejo 
drobne erozije na dojki kot posledica otrokovega 
sesanja, kar povzroča bolečine v okolici bradavice. 
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Mati se začne zaradi bolečin izogibati dojenju na 
prizadeti dojki, kar privede do nezadostnega 
praznjenja dojke, obstrukcije vodov in posledično 
do zastoja mleka. Zastoj mleka bolečino še 
stopnjuje. Zaradi povečanega pritiska se odprejo 
medcelični prostori med epitelijskimi celicami 
mlečnih vodov. Mleko zastoja prehaja v vezivno 
tkivo, kar privede do sterilnega vnetja, čemur 
navadno sledi bakterijska infekcija, ki lahko v 
skrajnem primeru vodi do nastanka abscesa (4). 
 
Neinfekcijski mastitis 
Večina primerov neinfekcijskega mastitisa je zaradi 
zastoja mleka v dojkah, navadno se nadaljuje v 
infekcijski mastitis (4). 
Vzroki za nezadostno izpraznitev dojk (zastoj 
mleka) (5): 

1) otrok ni primerno položen k prsim (ne 
more ustrezno sesati, s tem pa mleko 
zastaja), 

2) otrok ima zaradi različnih vzrokov (npr. 
anatomskih anomalij) težave s sesanjem, 

3) neredno hranjenje dojenčka ali izpuščanje 
dojenja (predvsem, ko začne dojenček 
spati preko noči), 

4) pogostejše hranjenje preko iste dojke, 
5) pritisk na prsi zaradi pretesnih oblačil, 

premajhnega modrčka ali spanja na 
trebuhu. 

 

Infekcijski mastitis 
O infekcijskem mastitisu govorimo, ko se mleko 
okuži z bakterijami, in sicer če je njihovo število 
večje od 106/ml mleka (6). 
Najpogostejši vzrok mastitisa je Staphylococcus 
aureus, temu sledijo Staphylococcus epidermidis in 
streptokoki. 
Bakterije lahko v dojko vstopajo skozi manjše 
praske in razjede na koži ali pa se iz otrokovih ust 
prenesejo med dojenjem. Čeprav človeško mleko ni 
dobro gojišče za bakterije, se pri zastoju njegova 
odpornost na mikroorganizme zmanjša, kar lahko 
pripelje do infekcije. 
Povečano tveganje za nastanek mastitisa imajo 
ženske z anemijo (ker so bolj dovzetne za okužbe) 
in ženske z že prebolelim vnetjem dojk (5). 
 
MASTITIS PRI NEDOJEČIH ŽENSKAH 
Pri nedoječih ženskah je mastitis redek. Prevladuje 
infekcijski mastitis. Ta se lahko razvije v sklopu 
drugih sistemskih obolenj, največkrat pa kot 
napredovanje bakterijskega vnetja kože, ki nastane 
kot posledica slabe higiene ali pa pri debelosti in 
ženskah z večjimi dojkami (4). 

 
MASTITIS IN STRES 
Ugotavlja se, da je stres pomemben faktor, ki 
pripomore k nastanku mastitisa. Vzrok za to je 
povečano izločanje kateholaminov med stresom, 
kar zmanjša sekrecijo oksitocina. Stres povzroča 
tudi povečano sekrecijo prolaktina, zato se sinteza 
mleka poveča. Skupen rezultat delovanja hormonov 
je zastajanje mleka. Poleg tega stres oslabi imunski 
odziv mehanizma, zato se možnost infekcije poveča 
(4). 
 

SIMPTOMI IN ZNAKI 
 
Mastitis praviloma prizadene eno dojko, 
prepoznamo pa ga po naslednjih simptomih in 
znakih (5): 

1. dojka je na prizadetem predelu pordela, 
trša in toplejša, otekla; 

2. bolečina v dojki na prizadetem predelu; 
3. pogosto so prisotni še drugi sistemski 

simptomi in znaki kot so povišana telesna 
temperatura, bolečine v mišicah, mrzlica 
in simptomi podobni gripi. 

 

DIAGNOSTIČNA OBRAVNAVA S 
STRANI ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE  
 
DOJEČA ŽENSKA 
Doječa bolnica z mastitisom bo v ambulanto 
družinske medicine najverjetneje prišla zaradi 
vnetne bolečine ter pridruženih simptomov in 
znakov. V anamnezi jo moramo povprašati o 
dojenju in o morebitnih težavah, ki ga spremljajo. 
Vprašamo, če si po dojenju vedno iztisne preostalo 
mleko iz dojk, ali mogoče nosi pretesne modrčke, 
kako je s hidracijo. Če to ni njena prva nosečnost, 
vprašamo po preteklih nosečnostih in morebitnih 
težavah z dojenjem. Zanima nas, če je že kdaj 
prebolela mastitis ali imela tudi izven obdobja 
dojenja kakšne težave z dojkami. V družinski 
anamnezi nas zanima rak dojke. Glede na to, da 
obdobje po porodu zahteva veliko energije pri skrbi 
za otroka, moramo vprašati, v kolikšni meri jo 
bolezen ovira pri skrbi za otroka. Povprašamo jo o 
morebitnih negativnih občutjih, ki se lahko 
prebudijo, ker se zaradi bolezni ne more tako 
celovito posvečati otroku kot pred njo. Zanima nas 
tudi, kdo ji pri skrbi za otroka pomaga in po potrebi 
organiziramo še dodatno pomoč s strani patronažne 
sestre. 
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Ob kliničnem pregledu najdemo eritem, 
občutljivost na dotik, otekanje prizadete dojke, prav 
tako bo dojka toplejša na dotik. Zavedati se 
moramo, da je vročina v poporodnem obdobju 
najpogosteje posledica razvijajočega se mastitisa 
(7). 
Dojko moramo natančno pretipati, da odkrijemo 
morebitne fluktuacije, ki kažejo na absces kot 
zaplet mastitisa (Absces − zaplet mastitisa), 
diferencialno diagnostično pa moramo pomisliti še 
na nekatera obolenja (Diferencialna diagnoza) – 
predvsem na inflamatorni rak dojke (kot nevarno in 
hitro potekajočo bolezen).  
Za odločitev o zdravljenju navadno niso potrebne 
laboratorijske preiskave, ampak zadostuje klinična 
slika. Zdravljenje z antibiotiki se mora začeti čim 
prej, da se preprečijo zapleti. Vendar pa je potrebno 
poudariti, da zdravljenje z antibiotiki začnemo le, 
če ima bolnica vročino. V primeru, da bolnica nima 
vročine in ni očitnega abscesa dojk, je potrebno 
stanje zgolj spremljati in poskrbeti za praznjenje 
dojk. V tem primeru je verjetno vzrok mleko, ki se 
je nakopičilo v žlezah. Materi vseeno naročimo, naj 
nas v primeru pojava vročine takoj obvesti (3). 
Vzorce mleka jemljemo izjemoma, predvsem zato, 
ker nam ne povedo veliko. Če je kultura pozitivna, 
je lahko vzrok kontaminacija z normalno 
bakterijsko floro kože, negativna kultura pa prav 
tako ne izključuje mastitisa. Vzorec mleka vseeno 
odvzamemo v primeru ponavljajočih se mastitisov, 
če gre za hujši ali nenavaden potek, ki zahteva 
hospitalizacijo ali ni nobenega odgovora na 
antibiotično terapijo po dveh dneh zdravljenja. 
Odvzamemo ga tudi v primeru, ko sumimo na 
okužbo z bakterijo odporno na številne antibiotike. 
Pomembno je, da se vzorec odvzame v koliko je 
mogoče sterilnih pogojih. Ženska si mora, preden 
odda vzorec, dobro očistiti bradavice, nato z 
rokami, brez da se z roko dotakne bradavice, iztisne 
nekaj mleka. Nato naslednji curek iztisne v sterilno 
posodico, pri čemer mora paziti, da se z dojko ne 
dotakne posodice (8). 
 
NEDOJEČA ŽENSKA 
Nedoječa ženska bo v ambulanto družinske 
medicine prišla zaradi enakih težav kot doječa 
ženska – torej zaradi bolečine in ostalih omenjenih 
simptomov ter znakov. Verjetno bodo te bolnice 
tudi bolj zaskrbljene, saj ženske praviloma vedo, da 
mastitis lahko nastane v obdobju dojenja, izven te 
dobe pa spremembe dojk pri večini žensk zbudijo 
sum na raka dojke. V anamnezi še posebej 
povprašamo o morebitnih preteklih 
boleznih/težavah dojk in v družinski anamnezi o 

raku dojk in drugih malignih procesih. Mastitis pri 
nedoječih ženskah se zdravi enako kot pri doječih 
ženskah, vendar je po zdravljenju vedno potrebno 
opraviti mamografijo, da bi odkrili morebiten 
karcinom. V mislih mora zdravnik družinske 
medicine imeti tudi inflamatorni rak dojke 
(Diferencialna diagnostika). Zavedati se mora, da je 
prioriteta preiskav precej visoka – meseci čakalnih 
dob, v primeru, da gre za maligni proces, lahko 
pomenijo razliko med lokalnim pojavom in 
razsojem (3). 
Če je bolnica zaposlena, jo moramo povprašati tudi 
o tem, kako bolezen s svojimi simptomi in znaki 
vpliva na delazmožnost. V primeru, da zaradi 
bolezni ne more opravljati svojega dela, ji pripada 
bolniški stalež, ki ji ga odredi zdravnik družinske 
medicine. Ta se glede na težo bolezni odloči o 
njegovi dolžini.  
 

DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA 
  
Kadar pride v ambulanto bolnica z navedenimi 
simptomi, znaki in morebiti še značilno anamnezo 
(dojenje), diagnoza ni težka. Vsekakor pa moramo 
vedeti, da obstajajo še nekatere bolezni, ki se kažejo 
s podobnimi simptomi in znaki kot mastitis. Na te 
moramo pomisliti predvsem, če gre za bolnico, ki 
ne doji ali bolnika (5).  
 
ZAMAŠITEV MLEČNIH VODOV 
Zaradi zapore mlečnih vodov je dojka pordela in 
trša, ni pa boleča, prav tako ni prisotna povišana 
telesna temperatura in ostali sistemski znaki (5). 
 
TINEA CORPORIS 
Gre za glivično okužbo kože, ki se kaže z eritemom 
praviloma okrogle oblike in pogosto tudi srbi. Za 
razliko od mastitisa sprememba ni trša, toplejša in 
ne povzroča bolečin, prav tako ni sistemskih 
znakov (5). 
 
RAK DOJKE IN INFLAMATORNI RAK 
DOJKE 
Pogosto ženske ob odkritih spremembah dojk 
pomislijo na raka dojke. Rak dojke je najpogostejši 
pri ženskah, saj je vsak peti novi odkriti rak pri 
ženskah rak dojke. Tveganje za raka narašča z leti – 
tako ima ženska v menopavzi bistveno večjo 
verjetnost, da zboli za rakom, kot ženska v obdobju 
menstruacije ali še pred njo. Tipljiva masa v dojki 
je pri ženski, mlajši od 30 let, maligna v 2 %, pri 
ženski, starejši od 70 let, pa v 85 %. Vendar pa na 
možnost karcinoma ne smemo pozabiti pri doječih 
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materah, predvsem pri ponavljajočih se primerih ali 
kadar zatrdlina v dojki ostane tudi po vnetju (1,3). 
Tipična maligna masa je nepremična, trda in 
nepravilnih robov. Pri mastitisu pa je dobro 
definirana trda masa redkeje tipna, dojka je 
značilno površinsko trša. Pri raku se prav tako 
lahko pojavljajo bolečine, pogostejše kot pri 
mastitisu so spremembe prsne bradavice. Praviloma 
pri raku ni sistemskih znakov, kot jih srečamo pri 
mastitisu. V nejasnih primerih je vedno potrebna 
nadaljnja diagnostika (1). 
Pozorni moramo biti na inflamatorni ali vnetni rak 
dojke (IRD), redko podskupino rakov dojke, ki za 
zdravnika družinske medicine predstavlja trd oreh, 
saj simptomi in znaki močno spominjajo na 
mastitis. Predstavlja le 1-6 % vseh rakov dojke. 
Najpogosteje se pojavlja v obdobju med 50. in 58. 
letom in je pogostejši pri temnopoltih ženskah (9). 
IRD se začne z lokalizirano spremembo barve kože 
v rožnato, ki kasneje preide v temno rdečo in 
zajame celotno dojko. IRD praviloma ni boleč, 
medtem ko je pri mastitisu prisotna bolečina. Pri 
IRD ni povišane telesne temperature, ki je značilna 
za mastitis. Ocenjujemo toploto, zatekanje, 
induracijo, eritem in peau d'orange (koža postane 
nagubana, podobna pomarančni lupini). 
Spremembe bradavice in retrakcije se lahko 
pojavijo, vendar niso diagnostični kriteriji. 
Spremembe prsne bradavice za mastitis niso 
značilne (so pa lahko prisotne pri abscesu), isto 
spremembe kože (peau d'orange). Pri IRD zatrdline 
v dojki niso tipne v 30 % primerov, te bolnice bodo 
imele difuzno povečano dojko. IRD je agresiven 
rak, hitro se širi, infiltrira podkožje in limfno tkivo, 
zato aksilarne adenopatije (povečane bezgavke) 
niso redkost. Redkeje imajo bolnice simptome in 
znake metastatskega razsoja. Za mastitis tipne 
pazdušne bezgavke niso značilne, jih pa lahko 
zasledimo pri abscesu. Razlika je tudi ta, da se 
klinična slika mastitisa s povišano telesno 
temperaturo in ostalimi sistemskimi znaki razvije v 
roku nekaj dni, klinična slika IRD pa se razvije v 
nekaj tednih, seveda pa je možno, da je potek 
bistveno hitrejši. 
Na IRD mora zdravnik družinske medicine 
pomisliti zlasti, kadar gre za trias: pretekle 
anamneze raka dojke, nedoječo žensko in aksilarno 
adenopatijo. V tem primeru je potrebna hitra 
nadaljnja diagnostika (9). 
 
 
 
 

ABSCES – ZAPLET MASTITISA 
 
Absces, redek zaplet mastitisa, se razvije pri 5-11 % 
bolnic z mastitisom. Pojav zgolj abscesa pri doječih 
materah je redek (0,1 % doječih žensk) (1). 
Abscesna rana izgleda podobno kot mastitis, vendar 
je prisotna gnojna rana. Prisotna je visoka vročina z 
oslabelostjo mišic in slabim počutjem. Če je absces 
v notranjosti dojke, ga dokažemo z ultrazvokom. 
Zdravljenje je sestavljeno iz odstranitve abscesa in 
antibiotične terapije. Absces lahko dreniramo z 
igelno aspiracijo (ki jo nadzorujemo z 
ultrazvokom), v primeru neuspeha pa je potrebno 
narediti incizijo in izvesti drenažo. Večkrat se že 
prioritetno uporabi slednje, saj se rana na ta način 
drenira daljši čas, kar omogoča boljši izid 
zdravljenja (5,6). 
Dojenje se lahko takoj po odstranitvi abscesa 
nadaljuje, razen kadar je mati v zelo slabem stanju, 
je bolečina zaradi posega prehuda in v primeru, ko 
bi moral dojenček med hranjenjem z usti objeti 
odprto incizijo (5). 
 

PREVENTIVNI UKREPI ZA 
PREPREČEVANJE MASTITISA 
 
Ukrepi, ki zmanjšajo možnost nastanka mastitisa 
pri doječih materah (2,5): 

1. pitje zadostne količine tekočine in 
uživanje uravnotežene prehrane, 

2. izogibanje nošenju pretesnega 
modrčka, 

3. redno dojenje ali iztiskanje mleka, 
4. masaža prsi, ki omogoča sprostitev 

blokad v mlečnih vodih, 
5. pravilna namestitev otroka k prsim in 

iskanje položajev, ki olajšajo otrokovo 
sesanje mleka, 

6. ogrevanje dojk s toplo vodo, kar 
omogoči zmehčanje dojk in 
posledično lažje sesanje, poveča se 
pretok krvi in sprostijo se mišice, kar 
olajša transfer mleka. 

Pri nedoječih ženskah je bistvena ustrezna higiena, 
še zlasti spodnjega dela prsi, pri ženskah s 
prekomerno težo se priporoča hujšanje.  
Bistveno pri preventivi je izobraževanje žensk o 
postopku ustreznega dojenja in o ukrepih za 
zmanjšanje možnosti nastanka mastitisa (8). 
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ZDRAVLJENJE  
 
NEFARMAKOLOŠKI UKREPI 
Med nefarmakološkimi ukrepi pri doječih ženskah 
je pomembno, da dovolj počivajo. Bolečine lahko 
omilijo topli obkladki, ki jih polagajo na dojke ali 
topla kopel in masaža. Bistveno je tudi, da matere 
ob pojavu mastitisa ne prenehajo z dojenjem, saj 
opustitev dojenja mastitis navadno le še poslabša 
(5,6,8). 
Smiselnost nadaljevanja dojenja med mastitisom 
Ko se mastitis razvije, sta mati in otrok navadno 
kolonizirana z enakimi organizmi, zato se lahko 
dojenje nadaljuje brez skrbi za prenos bakterijske 
infekcije na otroka. Materino mleko deluje celo 
protektivno za otroka zaradi povečane vsebnosti 
protivnetnih sestavin. Dojenje med mastitisom 
omogoča najučinkovitejšo drenažo iz prizadetega 
območja in povečuje možnost za nadaljevanje 
dojenja po ozdravitvi. Zato zdravnik družinske 
medicine obvezno svetuje nadaljevanje dojenja, 
bolnici razloži, da bo potrebno spremeniti tehniko 
dojenja, pri educiranju bolnic pa so lahko v pomoč 
patronažne sestre. Otroci lahko začnejo mleko 
zaradi spremenjenega okusa zavračati, saj je okus 
spremenjen zaradi povečane količine natrijevih 
ionov. V tem primeru je potrebno mleko iztiskati ali 
izčrpati s črpalko.  
Velik problem v povezavi z mastitisom je v državah 
tretjega sveta z veliko okuženostjo prebivalstva z 
virusom HIV, kjer nastane večina (30-60 %) 
vertikalnih prenosov virusa iz matere na otroka 
ravno med dojenjem, pri čemer vnetje dojk bistveno 
olajša prenos okužbe (8). 
  
PROTIBOLEČINSKO IN 
ANTIBIOTIČNO ZDRAVLJENJE 
Proti bolečinam dajemo acetaminofen ali 
protivnetna zdravila, kot je ibuprofen. 
Pri bolnicah z infekcijskim mastitisom uvedemo 
dikloksacin ali cefaleksin (500 mg 4-krat dnevno) 
za 10-14 dni. Pri alergičnih na penicilin dajemo 
klindamicin in/ali cefalosporine. Klindamicin se 
uporablja tudi pri sumu na MRSA. Vsi našteti 
antibiotiki so varni za otoka med nosečnostjo in 
med dojenjem. Trimetoprim ali sulfametaksazol sta 
alternativa pri zdravljenju okužb z MRSA, vendar 
se odsvetujta med nosečnostjo in v prvih dveh 
mesecih dojenja zaradi nevarnosti kernikterusa pri 
otroku. Če antibiotike predpisujemo za krajše 
obdobje, je nevarnost ponovitve mastitisa večja (5). 
Izboljšanje ob izvajanju vseh navedenih ukrepov, 
tako nefarmakoloških kot farmakoloških, je vidno v 

enem do dveh dneh. Takrat navadno rdečica izgine, 
telesna temperatura pade, bolečina pa pojenja. 
Popolna ozdravitev je odvisna od razširjenosti 
obolenja. Bolnici je potrebno pojasniti, da v kolikor 
se v tem roku stanje ne začne izboljševati, naj se 
vrne v ambulanto zdravnika družinske medicine. 
Slednji mora v tem primeru postopati v smeri 
izključevanja resnejših stanj (6). 
Zelo pomembno je, da zdravnik pri predpisovanju 
zdravil poudari, da niso škodljiva za otroka in 
pojasni, da so izvor bakterij za nastanek 
infekcijskega mastitisa velikokrat otrokova usta. 
Prav tako je potrebno jasno povedati, da je 
bistveno, da se antibiotična terapija izvaja do 
konca, ne glede na to, če so težave že izzvenele. V 
nasprotnem primeru obstaja večja verjetnost 
ponovitve vnetja. 
Pri pojavu abscesa je potrebno pomisliti na raka 
dojk in ga izključiti.  
Hospitalizacija in aplikacija intravenskih 
antibiotikov prideta redko v poštev, razen v 
primeru, ko ima bolnica prisotno še drugo 
sistemsko obolenje ali pa ne more jemati oralnih 
antibiotikov (5). 
 

SOCIALNI IN PSIHOLOŠKI VIDIK 
MASTITISA 
 
Soočanje z mastitisom lahko predstavlja velik izziv 
za matere. Še posebej težavno je lahko za tiste, ki 
so prvič rodile, saj materinstvo in skrb za otroka že 
tako povzročata veliko spremembo v načinu 
življenja. Za matere je to obdobje navadno že brez 
drugih težav zelo stresno in se počutijo 
preobremenjene. Simptomi, ki spremljajo mastitis, 
jih lahko močno ovirajo pri negi in skrbi za otroka, 
poleg tega pa marsikje vplivajo na drugačno 
organizacijo celotnega gospodinjstva. Matere z 
mastitisom tako pri soočanju s tem problemom 
pogosto poleg stresa navajajo siljenje na jok, 
anksioznost in depresijo kot posledice občutka, da 
situacije niso zmožne obvladovati. Pogost je 
občutek, da ne morejo nuditi otroku vsega, kar bi 
mu lahko, če bi bile zdrave. Ti občutki so še 
posebej izraženi v primerih, ko morajo matere 
zaradi mastitisa prekiniti z dojenjem. Zato je pri tej 
bolezni izjemnega pomena psihosocialna podpora 
in podpora v domačem okolju v obliki pomoči pri 
delu z otrokom in v gospodinjstvu s strani partnerja, 
bližnjih in zdravstvenega osebja (10). 
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VLOGA PATRONAŽNE SESTRE PRI 
MASTITISU DOJEČE ŽENSKE 
 
Patronažna sestra je tesna sodelavka zdravnika 
družinske medicine, saj mu omogoča pogled v 
bolnikovo domače družinsko okolje. Eno izmed 
treh področij dela patronažne sestre je zdravstvena 
nega nosečnice, otročnice in novorojenčka (ostali 
dve področji sta zdravstveno-socialna obravnava 
posameznika, družine in skupnosti ter zdravstvena 
nega bolnika na domu). V okviru patronažne 
zdravstvene nege nosečnice, otročnice in 
novorojenčka je nosečnica upravičena do enega 
obiska v zadnjem tromesečju, otročnica in 
novorojenček pa do patronažnih obiskov naslednji 
dan po prihodu iz porodnišnice vse do zacelitve 
popka in prvega kopanja (11,12). 
Kadar patronažna sestra ob obisku vidi, da doječa 
mati potrebuje več pomoči pri negi za otroka, lahko 
frekvenco svojih obiskov prilagodi.  
 

SKLEP 
 
Zdravnik družinske medicine mora zagotavljati 
celovito zdravstveno oskrbo, to pomeni način dela, 
pri katerem obravnava zdravstvene probleme 
bolnika na preventivnem, kurativnem, 
rehabilitacijskem in paliativnem področju (13). To 
je bistvenega pomena tudi pri mastitisu. Z dobro 
preventivo se lahko pogosto popolnoma izognemo 
nastanku teh težav. Še posebej, ker gre večinoma za 
jasno opredeljeno populacijo − doječe ženske, 
zdravnik nikakor ne bi smel biti skop v podajanju 
informacij, ki zmanjšajo možnost nastanka bolezni. 
Mastitis je tudi v smislu izvajanja kurativnih in 
rehabilitacijskih ukrepov domena zdravnika 
družinske medicine ob pomoči patronažne sestre. 
Zdravnik družinske medicine je razen pri pojavu 
zapleta, torej abscesa, najpogosteje edini specialist, 
ki se ukvarja s tem problemom. Slednji tudi ne sme 
prezreti psihosocialnih težav, ki so lahko prisotne. 
Zelo pomembno je tudi, da matere kljub bolezni 
spodbuja k dojenju, saj je mastitis največji 
zdravstveni problem ravno v smislu opuščanja le 
tega.  
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MENINGITIS 
 

Iztok Rozman, Mojca Vračko 
 
 
 

POVZETEK 
 
Meningitis je vnetje mening možganov in hrbtenjače. Potek je lahko akuten ali kroničen. Akutni bakterijski 
meningitis je smrtno nevarna bolezen, povzročajo ga piogene bakterije. Značilna je zvišana telesna temperatura, 
glavobol, bruhanje in hiter pojav motenj zavesti in zmedenosti. Izpostavila sva klopni meningoencefalitis 
(KME), ki spada med aseptične oz. serozne meningitise, saj je Slovenija endemično območje za to bolezen. 
Pomemben je tudi pristop zdravnika družinske medicine pri obravnavi bolnika z meningitisom, saj so lahko prvi 
simptomi neznačilni in zdravnik ne sme pozabiti na možnost, da gre za okužbo z virusom KME. 
 

ABSTRACT 
 
Meningitis is an inflammation of meninges of the brain and the spinal cord. It could be an acute or a chronic 
disease. Acute bacterial meningitis is a life-threatening disease caused by piogen bacteria. It is characterized by 
fever, headache, vomiting and rapid emergence of disturbances of consciousness and confusion. Tick-borne 
encephalitis, which is one of the aseptic or serosal meningitis, is important in Slovenia because our country is an 
endemic area for this disease. The approach of the family doctor in the treatment of patients with meningitis is 
also important, since first symptoms may be unspecific and the doctor must not exclude the possibility of 
infection with tick-borne encephalitis. 
 

UVOD 
 
Meningitis je vnetje mehkih možganskih ovojnic – 
mening možganov ali hrbtenjače in je najpogostejše 
vnetje centralnega živčnega sistema. Poteka lahko 
akutno ali kronično. Akutni meningitis je, glede na 
vzrok, akutni bakterijski ali gnojni meningitis in 
aseptični ali serozni meningitis (1). Akutni 
bakterijski meningitis povzročajo piogene bakterije. 
Je akutna, smrtno nevarna bolezen. Kaže se z 
vročino, glavobolom, bruhanjem, že po nekaj urah 
se lahko pojavijo motnje zavesti, zmedenost in 
somnolenca. Poteka hitro, bolniki so hudo prizadeti. 
Aseptični meningitis ima lažji potek. Povzročajo ga 
virusi, nekatere bakterije, glive in zajedalci, lahko 
pa je pojavna oblika nekaterih malignih in 
avtoimunih bolezni. Pri nas je najpogostejši klopni 
meningoencefalitis – vnetje mening in 
možganovine, ki ga povzroča virus KME (2). 
 

AKUTNI BAKTERIJSKI MENINGITIS 
 
Akutni bakterijski meningitis je fulminantna, 
smrtno nevarna bolezen. Povzročajo ga piogene 
bakterije, ki vdrejo v možganske ovojnice in 
izzovejo vnetje. Po vsem svetu se akutni bakterijski 
meningitis pojavlja sporadično, meningokokni 

meningitis pa občasno tudi epidemično. Pojavlja se 
v vseh starostnih skupinah, predvsem pa je bolezen 
otrok (najpogosteje med 1.in 4. letom starosti) in 
starostnikov. Število prijavljenih bakterijskih 
meningitisov se v Sloveniji giblje do 80 primerov 
letno. Nujna je zgodnja ugotovitev bolezni, čim 
hitrejša določitev povzročitelja in zdravljenje z 
antibiotiki. Smrtnost je še vedno velika. Številnim 
bolnikom bolezen pogosto pusti hude nevrološke 
posledice (2). 
 
POVZROČITELJI 
V razvitih državah so najpogostejši povzročitelji 
bakterijskega meningitisa štirje: Streptococcus 
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Listeria 
monocytogenes in Haemophilus influenzae (3). 
Novorojenčke najpogosteje med porodom okužijo 
mikrobi iz porodnega kanala: B streptokoki (S. 
agalactiae), Escherichia coli, Listeria 
monocytogenes, Chlamydia spp., Herpes simplex ... 
Meningitis pri otrocih povzročajo predvsem 
Haemophilus influenzae tipa B, Neisseria 
meningitidis in Streptococcus pneumoniae. Zadnji 
dve vrsti prevladujeta pri otrocih po 6. letu starosti. 
Pri odraslih najpogosteje povzročajo meningitise 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae in Neisseria meningitidis. Nastanek 
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meningitisa je pogosto povezan z respiratorno 
okužbo. Meningitis lahko nastane kot posledica 
sepse ali poškodbe glave. V tem primeru ga lahko 
povzroči katerakoli bakterija, ki pride v likvor (4).  
 
POENOSTAVLJENA PATOGENEZA 
Najpogostejši povzročitelji se pritrdijo na sluznico 
nosno-žrelnega prostora in ga kolonizirajo. 
Bakterije nato vdrejo v kri in povzročijo 
bakteriemijo, ki je pogosto prehodna. Iz krvi 
prodrejo bakterije skozi horoidni pletež ali skozi 
steno kapilar v likvor in subarahnoidalni prostor. V 
likvorju se bakterije razmnožujejo in povzročijo 
vnetje mening. Mediatorji vnetja povečajo 
prepustnost krvno-možganske bariere in žilja, zato 
pride do zunaj- in znotraj- celičnega edema 
možganovine in povečanega interkranialnega tlaka. 
Sproži se sistem koagulacije, ki povzroči nastanek 
tromboz v žilju in posledično hipoksijo možganskih 
celic in njihovo trajno okvaro. Bakterijski 
meningitis lahko nastane tudi zaradi širjenja 
bakterij skozi različne poškodbe in kirurške ali 
prirojene okvare v lobanjskih kosteh (2). 
 
KLINIČNA SLIKA 
Bakterijski meningitis se kaže s klasično triado 
vročine, glavobola in otrdelostjo tilnika, ki pogosto 
sledi okužbi dihal (1). Prisotni so še slabost, 
bruhanje in fotofobija (2). Pasivna fleksija vratu je 
omejena in mnogo bolj boleča kot pa rotacija in 
ekstenzija vratu. Pri polovici bolnikov sta prisotna 
Brudzinskijev znak (hitri upogib vratu navzpred pri 
ležečem bolniku izzove fleksijo kolka ali kolena) in 
Kernigov znak (rezistenca na pasivno ekstenzijo 
kolena ob prisotni fleksiji kolka), ki ju skupaj z 
otrdelostjo tilnika imenujemo meningealni znaki in 
so posledica draženja živčnih korenin zaradi vnetih 
mening (1). Encefalitični znaki nastanejo zaradi 
sprememb v možganovini. Obsegajo motnje zavesti, 
motnje osebnosti, zaspanost, zmedenost, komo, 
žariščne nevrološke znake, generalizirane in 
lokalizirane krče, tremor, hipertermijo, diabetes 
insipidus in motnje sluha. Prisotna je lahko pareza 
obraznega živca. Lahko se pojavijo kožne 
spremembe: purpura, petehije in makulopapulozni 
izpuščaji. Pri starostnikih lahko poteka bakterijski 
meningitis z zelo neznačilno klinično sliko rahlo 
zvišane telesne temperature in psihične prizadetosti. 
Klinični znaki začetnega meningitisa so neznačilni 
tudi pri novorojenčkih. Kažejo se z vročino, 
zaspanostjo, dihalno stisko, zlatenico,odklanjanjem 
hrane, bruhanjem ali drisko. Tretjina otrok ima 
napeto mečavo, tretjina je razdražljiva, ima motnje 

zavesti in slabši mišični tonus. Krči so prisotni pri 
40 % novorojenčkov z akutnim bakterijskim 
meningitisom (2). 
 
DIAGNOSTIKA 
Bakterijski meningitis je urgentno stanje, ki zahteva 
hitro klinično prepoznavo, ugotovitev povzročitelja 
in takojšnje antibiotično zdravljenje (2). Ob 
postavitvi suma na akutni bakterijski meningitis na 
podlagi značilne klinične slike je potrebno bolniku 
takoj odvzeti kri in likvor za laboratorijske 
preiskave (5). CT preiskava ima prednost pred 
lumbalno punkcijo le, kadar anamneza ali klinični 
pregled govori v prid intrakranialne kolekcije ali 
drugih masovnih možganskih poškodb (6). Bolniki 
z žariščno možgansko prizadetostjo, hudimi 
motnjami zavesti, papiloedemom ali predhodnimi 
možganskimi okvarami naj bodo tako najprej 
napoteni na CT preiskavo (7). Likvor je gnojen ali 
moten, povišan je odpiralni tlak, število celic je 
zvečano na več kot 1000x106, več kot 60 % je 
nevtrofilcev, koncentracija glukoze je zmanjšana 
pod 40 mg/dl, koncentracija proteinov je zvečana 
na več kot 100 mg/dl, povišani sta vrednosti laktata 
in CRP. V krvi najdemo povečano sedimentacijo 
eritrocitov in nevtrofilnih levkocitov. Potrebno je 
določiti tudi vrednost serumskih proteinov. Pogosta 
je hiponatriemija, ki nakazuje dehidracijo. 
Bakterijo, ki povzroča meningitis, poskušamo 
izolirati in identificirati. V sedimentu likvorja, 
pobarvanega po gramu, lahko bakterijo prikažemo, 
vendar je za natančnejšo določitev potrebno zasejati 
kulturo na gojišču (2). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Glavobol, vročina, bruhanje in meningealni znaki 
se pojavljajo tudi pri nekaterih seroznih 
meningitisih, možganskem abscesu, 
intrakranialnem ali spinalnem epiduralnem abscesu, 
subduralnem empiemu, meningealni neoplaziji in 
možganskem tumorju (2,6). Žariščni nevrološki 
znaki se pojavljajo tudi pri možganski kapi. 
 
ZDRAVLJENJE 
Akutni bakterijski meningitis je urgentno stanje. 
Zdravljenje z antibiotiki moramo začeti čim prej, 
saj le tako obvladamo okužbo, preden nastanejo 
nepopravljive okvare osrednjega živčevja. Pred 
aplikacijo antibiotika moramo odvzeti vzorec 
likvorja in vzorec krvi za hemokulturo (2). 
Retrospektivna študija iz Velike Britanije, 
opravljena na 305 bolnikih hospitaliziranih z 
diagnozo akutni bakterijski meningitis, je pokazala, 
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da je antibiotično parenteralno zdravljenje smiselno 
takoj ob utemeljenem sumu na akutni bakterijski 
meningitis, lahko že v času, ko bolnik še čaka na 
urgentni prevoz v bolnišnico. V skupini bolnikov, 
ki si bili zdravljeni s parenteralnimi antibiotiki takoj 
ob postavitvi suma, je bila smrtnost le 2 %, med 
tem ko je bila smrtnost v skupini bolnikov, ki so 
bili zdravljeni kasneje kar 12 % (5). Za zdravljenje 
uporabljamo baktericidne antibiotike, ki dobro 
prehajajo krvno-možgansko bariero. Empirično 
zdravljenje pri odraslih običajno začnemo z 
ampicilinom ali cefalosporini tretje generacije in ga 
po izvidih likvorja po potrebi prilagodimo. 
Raziskave so pokazale, da dodatek deksametazona 
pred ali skupaj s parenteralnim antibiotikom 
ugodno vpliva na potek gnojnega meningitisa. 
Vsakega bolnika z gnojnim meningitisom je 
potrebno opazovati in mu nuditi primerno in 
intenzivno podporno zdravljenje. Zagotoviti je 
potrebno zadostno respiracijo, primeren krvni 
obtok, hidracijo, nadomeščanje elektrolitov in 
zdravljenje zvišanega intrakranialnega tlaka (2). 
 
PROGNOZA 
Smrtnost je kljub zdravljenju še vedno zelo visoka 
(3-29 %, odvisno od povzročitelja). Veliko 
bolnikov ozdravi z različno hudimi posledicami 
(okvara sluha, motnje govora, cerebralne 
ohromitve, težave pri učenju, epilepsija). Potek je 
hujši pri zelo mladih ali starih bolnikih. Nanj vpliva 
tudi trajanje bolezni do začetka zdravljenja, 
povzročitelj in njegova virulenca in morebitni 
dejavniki, ki zmanjšujejo imunski odziv (2). V 
retrospektivni študiji iz ZDA so posebej 3 klinične 
znake, med katerimi so hipotenzija, motnje zavesti 
in žariščni nevrološki znaki, povezali s slabim 
potekom bolezni (5). 
 
KEMOPROFILAKSA IN 
IMUNOPROFILAKSA  
Pri osebah, ki so bile v stiku z bolnikom z akutnim 
bakterijskim meningitisom, je potrebna antibiotična 
kemoprofilaksa za preprečevanje okužbe in 
obolevnosti. Imunoprofilaksa je najučinkovitejše in 
najvarnejše preprečevanje meningitisov. Pri nas 
cepimo vse otroke do 5. leta proti Haemophilus 
influenzae. S cepivom lahko preprečimo tudi 
pnevmokokne okužbe. Cepivi naj zdravnik 
družinske medicine priporoča vsem osebam z večjo 
možnostjo za hud potek bolezni (2). 
 
 

SEROZNI MENINGITIS 
 
Serozni ali aseptični meningitis je vnetje mening, ki 
ga povzročajo virusi, nekatere bakterije, rikecije, 
mikoplazme, glive in zajedalci, lahko pa je pojavna 
oblika nekaterih malignih in avtoimunskih bolezni 
(2). Je 3- do 4-krat pogostejši od bakterijskega 
meningitisa (8). Kaže se z vročino, glavobolom in 
meningealnimi znaki. Virusni aseptični meningitis 
je običajno samoomejujoč in je potrebno zgolj 
simptomatsko zdravljenje (1). Serozni meningitis 
lahko poteka akutno ali kronično (2).  
 
POVZROČITELJI 
Večino seroznih meningitisov povzročajo virusi, v 
svetu kar 80-85 % enterovirusi, med katerimi so 
najpogostejši coxsackievirusi in echovirusi (6). V 
Sloveniji sta najpogostejša povzročitelja seroznega 
meningitisa Borrelia burgdorferi in virus KME(o 
tem več v naslednjem poglavju). (2). Drugi virusni 
povzročitelji so herpes simplex virus tip 2 (HSV-2), 
arbovirusi, variccella zoster virus in HIV. Redki 
povzročitelji so Epstein-Barr virus (EBV), 
citomegalovirusi, adenovirusi in virusi hepatitisa A 
in B (6). Kronični serozni meningitis povzročajo 
številne okužbe osrednjega živčevja: laymska 
borelioza, tuberkuloza, bruceloza, sifilis in 
histoplazmoza. Serozni meningitis lahko 
povzročajo tudi glive in zajedavci (2). Glive lahko 
povzročajo kronični meningitis pri imunsko 
kompromitiranih bolnikih. Za bolnike z AIDS-om 
je značilen kriptokokni meningitis (1). 
 
KLINIČNA SLIKA 
Povzročitelji seroznih meningitisov so številni, zato 
so tudi klinične pojavne oblike različne (2). 
Najpogosteje se kažejo s simptomi, podobnimi gripi 
(1). Kljub heterogeni klinični sliki prevladujejo 
vročina, glavobol, otrdelost vratu, slabost in 
bruhanje (9). Meningealni znaki so manj izraženi in 
se počasneje razvijajo kot pri akutnem bakterijskem 
meningitisu (1). Bolezen lahko spremljajo različni 
izpuščaji in tudi driska. Kronično potekajoč 
meningitis pa lahko prizadene tudi bazalne dele 
možganov in povzroča pareze možganskih živcev. 
Če kronična bolezen napreduje, se pojavijo znaki 
prizadetosti možganov: krči, osebnostne motnje, 
zmedenost, halucinacije in žariščni nevrološki znaki 
(2). 
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DIAGNOSTIKA 
Klinično diagnozo potrdimo z laboratorijskimi 
preiskavami likvorja. Likvor je značilno 
spremenjen. Intrakranialni tlak je lahko zvišan, 
število celic je zvečano. Pri virusnih meningitisih je 
praviloma zvečano število mononuklearnih 
levkocitov. Glukoza je zvišana ali normalna, prav 
tako koncentracija beljakovin (2). Povzročitelj 
pogosto ostane neznan, vendar v zadnjih letih, 
zaradi napredka v molekularni diagnostiki, lahko 
dokažemo vedno več povzročiteljev (10). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Najpomembnejše je razlikovanje aseptičnega 
meningitisa od akutnega bakterijskega meningitisa, 
še posebej, če je ta delno zdravljen z antibiotiki (9). 
Pomisliti moramo tudi na številne infekcijske 
bolezni in druga stanja: okužbe osrednjega 
živčevja, možganska kap, travma (subarahnoidalna 
krvavitev, subduralni hematom), multipla skleroza, 
nekatere revmatološke bolezni (SLE) in zastrupitve 
(žveplo, arzen, svinec) (2). 
 
ZDRAVLJENJE 
Bolniki z aseptičnim meningitisom potrebujejo 
običajno le podporno zdravljenje v smislu 
nadomeščanja tekočin in elektrolitov, zdravljenje 
bolečine in vročine. Protivirusna terapija proti 
večini povzročiteljev ne obstaja (9). Specifična 
terapija je na razpolago le proti herpes virusom 
(aciklovir) in virusu HIV (10). Hujše poteke 
aseptičnih meningitisov, ki jih povzročajo bakterije, 
zdravimo z antibiotiki glede na povzročitelja, če so 
povzročitelji glive, pa z antimikotiki (flukonazol) 
(2). V primeru, da ne moremo izključiti akutnega 
gnojnega meningitisa, zdravimo z antibiotiki, 
dokler ne dobimo negativnega izvida likvorja (9). 
 
PROGNOZA 
Prognoza je odvisna od povzročitelja. Izid bolezni 
je običajno dober, brez trajnih posledic (2). 
 

KLOPNI MENINGOENCEFALITIS 
 
KME je virusna bolezen osrednjega živčevja. V 
Sloveniji je ta bolezen endemična. Virus prenaša 
klop Ixodes ricinus. Okužba lahko poteka 
subklinično, kot lahka vročinska bolezen ali z znaki 
vnetja mening in možganov (11). 
 

POVZROČITELJI 
Povzročitelj KME je virus KME, ki je RNK virus in 
spada v družino Flaviviridae. Ta virus pri človeku 
povzroča obolenje osrednjega živčevja. Glavni 
prenašalci virusa so klopi, glavni gostitelji virusa pa 
sesalci. Poznamo dva podtipa tega virusa, ki pri 
človeku povzroča okužbo osrednjega živčevja. To 
sta (11,12): 

- virus centralnoevropskega encefalitisa 
(CEE), katerega prototip je virus Neudorfl, 

- virus ruskega pomladno-poletnega 
encefalitisa (RSSE), ki ga predstavlja 
prototip virus Sofjin. 

Genom virusa je linearna molekula pozitivne 
polarne enojnovijačne RNA. Je droben virus z 
ovojnico in sestavljen iz treh strukturnih beljakovin. 
Virus je dobro odporen proti zunanjim vplivom in 
lahko preživi več mesecev v toplotno neobdelanem 
mleku (11). 
 
EPIDEMIOLOGIJA 
Slovenija je endemično območje za KME. Na 
Gorenjskem je obolevnost višja, kot je povprečno v 
Sloveniji, v okviru Gorenjske pa beležimo najvišjo 
obolevnost na območju upravne enote Škofja Loka. 
Za KME je v Sloveniji v obdobju 2000-2009 
obolelo v povprečju 263 oseb letno, na 
Gorenjskem, kjer živi približno desetina 
prebivalstva Slovenije, pa zboli 62,6 oseb letno. 
Obolevnost za Slovenijo je v tem obdobju bila v 
povprečju obolelih za KME 13,2:100.000 
prebivalcev, na Gorenjskem pa kar 31,3:100.000 
prebivalcev letno. Na Gorenjskem so nekoliko 
pogosteje obolevali moški (1,2 m:1 ž) ,največ 
obolelih je bilo v starostni skupini od 51-70 let (41 
%). Vsi oboleli na Gorenjskem so bili 
hospitalizirani (14). 
Število obolelih pri nas zelo niha iz leta v leto. 
Pojavljanje obolenj je odvisno od vremenskih 
dejavnikov, ki pomembno vplivajo na biološko 
aktivnost klopa in na številčnost populacije malih 
gozdnih sesalcev. Pri nas se bolezen pojavlja 
sezonsko od maja do oktobra, največ obolenj pa je 
v juliju. 
Največje tveganje za okužbo je pri ljudeh, ki se 
začasno ali stalno zadržujejo na endemičnih 
območjih. Sem predvsem spadajo delavci v 
gozdnem gospodarstvu, lesnih podjetjih, 
lesnopredelovalni industriji in v gradbeništvu (11). 
Med klopi se virus prenaša vertikalno. Prenaša se 
spolno (z okuženega samca na samico), 
transovarialno (s samice na jajčeca) in 
transstadialno (z larve na nimfo in z nje na odraslo 
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žival). V klopu virus ne povzroča bolezenskih 
sprememb, klop pa ostane nosilec virusa vse 
življenje. Človek ni pomemben niti kot gostitelj 
klopa niti kot vir njegove okužbe. Pri njem se 
kroženje virusa konča. 
 
PATOGENEZA 
Človek se okuži na več načinov. Z vbodom 
okuženega klopa, z uživanjem okuženega mleka in 
mlečnih proizvodov, ki se pripravljajo iz 
neprekuhanega ali nepasteriziranega mleka, možna 
pa je tudi laboratorijska okužba (13). 
Po vbodu se virus začne razmnoževati v 
podkožnem tkivu. Pri vnosu virusa s hrano se 
razmnožuje v sluznici prebavil. Po limfni in krvni 
poti se virusi razširijo v makrofagni fagocitni 
sistem ter v jetra in vranico, kjer se razmnožujejo 
naprej. Ta prvi del imenujemo primarna viremija. V 
sekundarni viremiji pa virusi po določenem času 
vdrejo v kri in s krvjo pridejo v endotelijske celice 
možganskih kapilar. V krvi prestopijo skozi steno 
možganskih žil v možgansko tkivo, kjer neposredno 
litično delujejo na nevronske celice.  
Potek bolezni je odvisen od količine virusa, njegove 
virulence in od obrambnih sposobnosti organizma. 
Meninge so vnetno spremenjene, izrazite so 
petehialne krvavitve, hiperemija in edem. V 
možganih je prizadeta predvsem siva možganovina, 
nastanejo degeneracije, spongiformne nekroze v 
beli in predvsem v sivi substanci, infiltracije okoli 
žilja z vnetnimi celicami in nevronofagija. 
Najobsežnejše so spremembe v predelu bazalnih 
ganglijev in talamusa, v sprednjih rogovih medule 
spinalis, v meduli oblongati in v ponsu (11,12). 
 
KLINIČNA SLIKA 
Inkubacija traja v povprečju 7 do 14 dni. Najkrajša 
znana inkubacija je 3 dni, najdaljša pa 28 dni. 
Okužba lahko poteka asimptomatsko ali kot lahka 
vročinska bolezen z neznačilnimi kliničnimi znaki. 
Pri dveh tretjinah je okužba neopazna.  
KME ima značilen potek v dveh fazah, katere 
opazimo pri 75 % bolnikih (11): 

- Prva faza: Nastopi kot posledica viremije 
in traja 1 do 8 dni. Kaže se z neznačilnimi 
bolezenskimi znaki kot so slabo počutje, 
bolečine v mišicah, glavobol, vročina, 
bolečine v trebuhu, bruhanje in driska.  

- Druga faza: Kaže se z znaki prizadetosti 
osrednjega živčevja. Klinične oblike so 
odvisne od lokacije in stopnje prizadetosti 
osrednjega živčevja. Bolezen poteka kot 
akutni meningitis, meningoencefalitis, 

meningoencefalomielitis ali 
meningoencefaloradikulitis. 

Meningitis se začne z vročino, višjo od 39 ºC, 
glavobolom, slabostjo, bruhanjem. Bolnik ima 
izrazite meningealne znake. Akutni znaki ponavadi 
v nekaj dnevih povsem izzvenijo, motnje 
koncentracije, glavobol in utrujenost pa lahko 
trajajo še več mesecev.  
Pri meningoencefalitični obliki sta najpogostejša 
znaka encefalitisa, ki se pridruži meningitisu, 
zaspanost in tremor rok in/ali jezika. Lahko se 
pojavijo tudi hujše motnje zavesti, govora, 
vedenjske motnje in motnje ravnotežja ter motnje v 
delovanju vegetativnega živčevja. Redke pojavne 
oblike so žariščni encefalitisi z znaki lateralizacije, 
parezami, lokalnimi ali generaliziranimi krči (15). 
Meningoencefalomielitična oblika KME se je v 
Sloveniji v letu 1994 pojavila le pri 3 % bolnikov. 
Pri tej obliki se navadno pojavijo nekoliko kasneje 
ohlapne pareze in ohromitve različnih mišičnih 
skupin, predvsem mišic ramenskega obroča in 
proksimalnih mišic zgornjih udov. Motenj v 
senzibiliteti ni. Nevarna je bulbarna oblika, če sta 
prizadeta vazomotorni in dihalni center. 
Najredkejša oblika je meningoencefaloradikulitis, 
ki se kaže z znaki in s simptomi 
meningoencefalitisa in z znaki prizadetosti in vnetja 
hrbteničnih živcev. 
Virus prizadene še miokard, jetra in druge organe. 
Na srcu povzroča miokarditis, ki se klinično kaže z 
motnjami srčnega ritma (11).  
 
DIAGNOZA 
Diagnoza je: 

- epidemiološka (bivanje v endemskem 
območju, vbod klopa), 

- klinična (navadno poteka v dveh fazah, 
vročina, glavobol, meningealni znaki, 
tremor jezika …), 

- laboratorijska (značilen likvorski izvid); 
- serološko dokazovanje z encimsko- 

imunskimi testi. 
Osamitev virusa potrdi diagnozo. V obdobju 
viremije lahko dokažemo bolezen s osamitvijo 
virusa iz bolnikove krvi. Večina bolnikov pa pride 
k zdravniku šele v drugi fazi, ko že nastopijo 
meningealni znaki (11,16). 
 
DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
Podobno potekajo številni serozni meningitisi in 
encefalitisi, ki jih povzročajo drugi virusi, bakterije, 
glive, rikecije, zajedavci in nekatere druge bolezni 
osrednjega živčevja (cerebrovaskularne bolezni, 
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toksične encefalopatije, tumorji …). Akutni 
meningoencefalitis se kaže kot 3. faza akutne 
okužbe z leptospirozo, pri primarni infekciji s HIV-
1 (11,17,18). 
 
ZDRAVLJENJE 
Zdravljenje je simptomatsko in vključuje počitek, 
antipiretike in analgetike po potrebi. Pri pojavu 
parez ali ohromitev je pomembna zgodnja 
rehabilitacija. Če ima bolnik motnje dihanja, mu 
moramo zagotoviti primerno ventilacijo (11). 
 
PREPREČEVANJE 
Zaščita pred klopi 
Pred vbodom klopa se lahko zaščitimo z ustrezno 
zaščitno obleko in z uporabo repelentov, ki 
preprečijo klopu, da se prisesa. Po vrnitvi iz 
endemičnega območja je potrebno pregledati 
obleko, predmete in telo. Prisesanega klopa je 
potrebno čim prej odstraniti. 
Pasivna imunizacija 
Bolezen preprečijo specifična IgG protitelesa proti 
virusu. Dajali so jih za preprečevanje okužbe, 
vendar se ta uporaba močno zmanjšuje, saj se je 
pojavilo nekaj poročil o možni povezavi teh IgG s 
hujšim potekom bolezni. 
Aktivna imunizacija 
Uporablja se cepivo iz inaktiviranega virusa, ki je 
varno in učinkovito. Stranski učinki so redki in 
blagi (rdečina na mestu injekcije, oteklina, bolečina 
in rahlo povišana telesna temperatura). Priporočeno 
se je cepiti vsem, ki živijo na endemskih območjih 
in tistim, ki so še posebej izpostavljeni (gozdni 
delavci, delavci v lesni industriji in drugi). Potrebni 
so trije odmerki, drugi 1 do 3 mesece po prvem in 
tretji 9 do 12 mesecev po drugem. Cepljenje se nato 
ponovi po 3 do 5 letih. Spodnja meja za cepljenje je 
1 leto, zgornje meje ni. Kontraindicirano je pri 
nosečnicah, pri bolnikih z akutnimi vročinskimi 
boleznimi in pri preobčutljivosti na sestavine cepiva 
(jajca, tiomersal). Oseba, ki je prebolela KME, je na 
bolezen imuna in ne potrebuje cepljenja (11,13). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Delo zdravnika družinske medicine je zelo 
raznoliko. Sem spada osnovnozdravstveni pristop, 
celovita oskrba in delo s skupnostjo. Zdravnik 
družinske medicine pozna svoje bolnike, njihov 
značaj in socialno stanje. Vse to mu pomaga, da 
preko anamneze in telesnega pregleda pride do 
ključnih informacij. 

Pri osnovnozdravstvenem pristopu je pomembno, 
da zdravnik družinske medicine pozna pogostost 
pojavljanja meningitisa v svoji skupnosti in 
prepozna neznačilne simptome, ki jih nato 
obravnava z vseh možnih vidikov. Npr. če ima 
bolnika z glavobolom, bolečinami v žrelu in 
povišano telesno temperaturo, je možno, da gre za 
okužbo zgornjih dihal, vendar nikoli ne sme 
izključiti, da lahko gre tudi za meningitis, katerega 
posledica je lahko tudi smrt .,če ga ne prepoznamo 
in ne ukrepamo. Zaradi kratkega časa pregleda, ki 
ga ima zdravnik družinske medicine na voljo, mora 
biti še posebej pozoren na vsak simptom in znak, ki 
ga bolnik opiše. K diagnozi meningitisa ga lahko 
usmerijo sprva neznačilni simptomi, kot so zvišana 
telesna temperatura, bolečine v žrelu, glavobol, 
slabost, bruhanje in fotofobija. Povprašati mora 
bolnika tudi o morebitnem piku klopa v preteklih 
dnevih oz. tednih. V primeru, da zdravnik družinske 
medicine posumi na meningitis, mora bolnika 
napotiti v bolnišnico na odvzem krvi in likvorja za 
laboratorijske preiskave. V primeru, da so prisotni 
meningealni znaki (prisoten Brudzinskijev znak, 
Kernigov znak in otrdel tilnik) ali drugi simptomi in 
znaki ter splošno stanje bolnika, ki kažejo na 
možnost akutnega bakterijskega meningitisa, je 
nujna takojšnja urgentna napotitev v bolnišnico. Če 
zdravnik družinske medicine iz povedanega ne 
more zagotovo izključiti, da gre za meningitis, je 
pomembno, da bolniku opiše, kakšni znaki in 
simptomi lahko nastopijo ob poslabšanju te bolezni 
in da se mora takoj vrniti nazaj v ambulanto, če jih 
bo pri sebi opazil. 
Pomembna je tudi celovita oskrba bolnika. 
Obravnavanje bolnika zdravnik družinske medicine 
ne zaključi, ko je bolnikova bolezen ozdravljena. 
Zelo pomembno je, da spremlja bolnika, če ima ta 
zaradi bolezni deficite (motnje govora, učenja, 
motorike …), mu razloži, zakaj je prišlo do tega in 
kakšne so možnosti rehabilitacije. Bolnika naj 
napoti k logopedu, če ima ta težave z govorom, k 
fizioterapevtu, če so prisotne motnje v gibanju. 
Bolnikom, ki se s težavo spoprimejo s posledicami 
bolezni, ki lahko močno zmanjšajo kvaliteto 
njihovega dotedanjega življenja, priporoča zdravnik 
družinske medicine tudi obisk pri psihologu. 
Pomembno je javno delovanje zdravnikov 
družinske medicine, ki se kaže predvsem v različnih 
akcijah, usmerjenih v ozaveščanje skupnosti. 
Zdravnik preventivno obvešča bolnike o nevarnosti 
KME, kako se lahko zaščitijo, kakšni so znaki 
bolezni, kdaj je največja možnost okužbe, 
promovira cepljenje proti KME … To lahko stori z 
zloženkami in plakati v ambulanti, raznimi članki 
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na to temo v krajevnih časopisih ali na raznih 
predavanjih (19). 
 

SKLEP 
 
Neodkriti meningitis je lahko smrtno nevarna 
bolezen. Akutni bakterijski meningitis poteka hitro 
in je urgentno stanje, tako mora zdravnik družinske 
medicine pri bolnikih s povišano telesno 
temperaturo, slabostjo, bruhanjem in hitrim 
pojavom motnje zavesti takoj pomisliti na možnost 
bakterijske okužbe možganskih ovojnic. S hitro 
prepoznavo znakov in simptomov ter nadaljnjo 
diagnostiko mora ob sumu na akutni bakterijski 
meningitis bolnika takoj napotiti v bolnišnico. 
Pogosteje od bakterijskega meningitisa se pojavlja 
aseptični oz. serozni meningitis, pri katerem vnetje 
povzročijo različni virusi, glive, rikecije, zajedavci. 
Med seroznimi meningitisi sva podrobneje opisala 
KME, saj se pogosteje pojavlja pri nas, ker je 
Slovenija endemično območje za to bolezen. 
Predvsem je pomembno, da zdravnik družinske 
medicine, ki se običajno prvi sreča z bolnikom in to 
boleznijo, zna prepoznati že prve, sicer neznačilne 
znake in bolniku razloži, na kakšne znake in 
simptome mora biti pozoren, če se bo bolezen 
poslabšala. Poleg splošne obravnave bolnika pa je 
pomembna tudi vloga zdravnika družinske 
medicine na preventivnem in rehabilitacijskem 
področju. 
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OKUŽBA S HIV 
 

Nataša Goriup, Andreja Hvalc 
 
 
 

POVZETEK 
 
Okužba s HIV postaja vedno večji problem tako v civilizirani kot tudi v necivilizirani družbi. Z njo se srečujejo 
vsi zdravstveni delavci, vključno z zdravnikom družinske medicine. Zato je pomembno, da ta okužbo prepozna, 
diagnosticira in zdravi, hkrati pa bolnika spozna predvsem na osebnem nivoju in mu tudi tako pomaga pri 
zdravljenju. V seminarju sva skušali prikazati kompleksnost odnosa zdravnik-bolnik v primeru okužbe s HIV in 
poudariti pomembnost spoznavanja bolnika kot individualne osebnosti ter to vplesti v proces zdravljenja. Le 
tako je lahko zdravljenje popolnoma uspešno in sta pri tem zadovoljna tako zdravnik kot bolnik. 
 

ABSTRACT 
 
HIV infection is becoming an increasing problem in civilized and uncivilized societies. Every member of the 
health care eventually encounters it, including family physician. It is very important, that they recognize, 
diagnose and treat the infection, as well as get to know the patient on a personal level, which helps the treatment 
process. In this seminar we tried to demonstrate the complexity of the physician-patient relationship and stress 
the importance of knowing who the patient is and how that helps with the treatment. Only in this way can it be 
completely successful and both the physician and the patient can be satisfied with the process.  
 

UVOD 
 
Okužba s HIV postaja tako v civilizirani kot 
necivilizirani družbi vedno večji javno-zdravstveni 
problem. V reševanje te problematike so vključene 
številne organizacije, v vedno večji meri pa tudi 
zdravniki družinske medicine. Težave pri okužbi s 
HIV se pojavljajo tako v načinu in učinkovitosti 
zdravljenja, kot tudi v odnosu zdravnika in ostalega 
medicinskega osebja do takšnega bolnika.  
 

O HIV 
 
EPIDEMIOLOGIJA 
Prve primere okužbe s HIV so opisali leta 1981, 
sam virus so odkrili leta 1983, dokončno pa so 
dokazali, da je HIV povzročitelj AIDS-a leta 1984. 
Od takrat je v svetu zaradi AIDS-a umrlo že več kot 
25 milijonov ljudi (1). 
Število okuženih po svetu še vedno narašča in je v 
letu 2008 doseglo že 33,4 milijona ljudi. V istem 
letu je bilo novo prepoznanih okužb s HIV 2,7 
milijona (2). 
V Sloveniji je s HIV okužena manj kot ena oseba 
na tisoč prebivalcev. V obdobju zadnjih desetih let 
(2000-2009) je bilo v Sloveniji prepoznanih 293 
primerov okužbe s HIV, medtem ko je umrlo 25 
bolnikov z AIDS-om. V letu 2009 je bilo 

prepoznanih 48 primerov okužbe s HIV 
(23,5/1.000.000 prebivalcev), enako kot v letu 2008 
in 35 več kot pred desetimi leti. Letna incidenca 
novih diagnoz okužbe s HIV se je dvignila s 
6,5/1.000.000 prebivalcev (leto 2000) na 
23,5/1.000.000 prebivalcev (leto 2009). To je v 
primerjavi z večino držav Evropske Unije še vedno 
malo. Povečano število diagnoz po letu 2003 je 
povsem posledica porasta primerov med moškimi, 
ki imajo spolne odnose z moškimi. Zadnja diagnoza 
okužbe s HIV med inicirajočimi uživalci 
prepovedanih drog je bila postavljena v letu 2001 in 
zadnja diagnoza pri otroku, rojenem s HIV okuženi 
materi, v letu 2004 (3).  
 
PRENOS OKUŽBE S HIV 
Izvor virusa HIV so primati iz osrednje Afrike. 
Virus se je hitro prilagodil človeku, ki ni imel 
nikakršnih izkušenj s tem povsem novim virusom 
in je zato popolnoma nebogljen (4).  
Običajno pride do okužbe preko sluznice z okuženo 
semensko tekočino ali okuženimi nožničnimi 
izločki. Do okužbe lahko pride tudi z okuženo krvjo 
in krvnimi pripravki (okužene igle, prenos z 
okužene matere na otroka, transfuzija okužene krvi 
in krvnih pripravkov) ter z materinim mlekom pri 
dojenju (1). Pomembna za prenos okužbe je 
količina virusa v telesni tekočini, ki je vpletena v 
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prenos. V času primarne okužbe je količina virusa 
velika, zato so ti bolniki zelo kužni. Podobno je z 
bolniki, ki so v napredovalem obdobju bolezni. Te 
osebe pogosto okužijo svoje spolne partnerje. 
Okužba je pogostejša pri osebah z razjedami v 
rodilih in sečilih ter pri tistih s prisotnimi drugimi 
okužbami, ki se prenašajo s spolnim stikom: z 
virusom herpesa simpleksa 2, gonorejo, sifilisom, 
klamidijsko okužbo, trihomoniozo in kankroidom. 
Tudi pri prenosu HIV z matere na otroka je 
pomembna količina virusa v krvi. Med porodom 
naraste število virusov v krvi, novorojenčki se 
pogosteje okužijo ob rojstvu kot transplacentarno. 
Večinoma se novorojenčki okužijo v pozni 
nosečnosti, ob rojstvu ali z dojenjem. 
Možnost okužbe s HIV-1 pri nezaščitenem spolnem 
stiku je 0,0005-0,002 %. V obdobju menstruacije je 
tveganje večje. Prav tako je možnost večja pri 
analnem spolnem stiku. Pri naključnem vbodu z 
iglo, ki vsebuje s HIV okuženo kri, zboli le 0,003-
0,007 % poškodovancev. Virus HIV se prenaša tudi 
s presajenimi organi in spremo dajalcev. 
S HIV so okužene predvsem določene skupine 
prebivalstva: homoseksualci, intravenski uživalci 
drog, bolniki s hemofilijo in njihovi svojci (4). 
 
PRI KOM POSUMIMO NA OKUŽBO Z 
VIRUSOM HIV? 
Na okužbo s HIV posumimo na klinični podlagi pri 
bolnikih, ki imajo v anamnezi zelo tvegano vedenje 
in pri katerih so prisotni simptomi in znaki, ki 
kažejo na primarno okužbo z virusom HIV in pri 
bolnikih z nerazložljivo imunosupresijo. Prav tako 
pomislimo na okužbo s HIV pri mladih 
posameznikih z izgubo telesne teže, demenco ali 
kandidozo požiralnika, trombocitopenijo ali 
anemijo brez vidnega vzroka (5).  
 
NARAVNI POTEK OKUŽBE Z 
VIRUSOM HIV 
Okužba s humanim virusom imunske 
pomanjkljivosti je kronična napredujoča bolezen, 
pri kateri zaradi okvare imunskega sistema pride do 
oportunističnih okužb in razvoja določenih rakavih 
obolenj. Okužba naravno poteka preko različnih 
obdobij. Akutna oziroma primarna okužba traja od 
izpostavitve in okužbe z virusom do zaključka 
serokonverzije. Pri 50-90 % okuženih oseb se 
razvije bolezen, ki jo imenujemo „akutni 
retrovirusni sindrom“ (ARS) ali „akutni sindrom 
HIV“ (1).  
Primarna okužba z virusom HIV ali akutni 
retrovirusni sindrom se razvije 2-6 tednov po 

okužbi z virusom. Simptomi in znaki lahko 
vključujejo: zvišano telesno temperaturo, 
utrujenost, vneto žrelo, glavobol, drisko, mialgijo, 
artralgijo in občasno povečane bezgavke in tudi 
izbruhe majhnih papul po telesu. Primarna okužba 
je pogosto podobna infekcijski mononukleozi, 
lahko tudi influenci ali meningitisu, redko 
encefalitisu (4,5). 
Simptomi in znaki običajno trajajo 14 dni, lahko pa 
so prisotni tudi do 10 tednov. Potrditev diagnoze je 
težavna, ker je med primarno okužbo več kot 50 % 
bolnikov negativnih na protitelesa proti virusu HIV 
pri testiranju s serološkim testom ELISA. Test za 
antigen virusa HIV in analiza PCR postaneta 
pozitivna v zgodnejši fazi. Pozitivna PCR utemelji 
potrditev z drugimi testnimi metodami v poznejši 
fazi (1,5). 
Temu obdobju sledi „zgodnja okužba z virusom 
HIV“, ki časovno ni natančno opredeljena, označuje 
pa obdobje od serokonverzije do vzpostavitve 
ravnovesja med razmnoževanjem virusa in 
imunskih odzivom okuženega. Približno 8-12 
mesecev po primarni okužbi imunskemu sistemu 
uspe obvladati okužbo. V tem obdobju pride do 
individualnega ravnotežja med virusom in 
imunskim sistemom in koncentracija virusa v krvi 
se ustali. Raven koncentracije virusa v tem obdobju 
je pomemben napovedni dejavnik za poznejše 
napredovanje bolezni. Govorimo o točki ureditve 
(angl. Set-point) (1,6). 
Sledi asimptomatsko, klinično mirno obdobje, ki pri 
nezdravljenih bolnikih traja več let. Čeprav so 
bolniki brez kliničnih težav, okužba napreduje in 
imunski sistem slabi. Koncentracija celic T 
pomagalk (posebna podskupina limfocitov T s 
površinskim označevalcem CD4 – glavna 
regulacijska celica imunskega sistema) se 
zmanjšuje za približno 60-80/mm3 na leto. Zaradi 
slabenja imunskega sistema se lahko pojavijo 
določene dodatne okužbe, ki še ne potrjujejo 
diagnoze AIDS-a (pasavec, diseboreja, ustna 
kandidoza itd.), v tem primeru govorimo o 
simptomatski okužbi s HIV. Simptomi in znaki so 
nespecifični, npr. izguba telesne teže, zvišana 
telesna temperatura in dolgotrajna driska (1,5). 
Lahko pa se pojavijo simptomi in znaki, povezani z 
razmnoževanjem HIV, kot so povišana telesna 
temperatura, utrujenost, slabo počutje itd. V tem 
primeru govorimo o bolezni virusa HIV (HIV-
bolezni) (1). 
Ko pade koncentracija celic T pomagalk pod 
200/mm3, je okvara imunskega sistema že tako 
izražena, da je bolnik zelo dovzeten za 
oportunistične okužbe in rakave bolezni ali pa pride 
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do bolezni, ki jih povzroča sam HIV. Pri bolniku se 
je razvila končna oblika bolezni – AIDS. AIDS je 
opredeljen kot okužba z virusom HIV z najmanj 
eno od formalno navedenih oportunističnih bolezni. 
Najpogostejše oportunistične bolezni v zahodni 
Evropi so glivično vnetje požiralnika ali ust, 
okužbe, ki jih povzroča atipična mikobakterija, 
pljučnica, povzročena s Pneumocystis carinii, in 
Kaposijev sarkom. V drugih predelih sveta je 
pogosta tuberkuloza. Pri približno polovici 
okuženih se obdobje AIDS-a pojavi po osmih do 
desetih letih. Pri drugi polovici se AIDS pojavi prej. 
Govorimo o hitro napredujoči bolezni, lahko pa se 
pojavi kasneje, v tem primeru gre za počasi 
napredujočo bolezen (1,4,5). 
 
INDIKACIJE ZA TESTRIRANJE NA 
VIRUS HIV 
Test za HIV je lahko indiciran zlasti pri naslednjih 
kliničnih stanjih: 

- zvišana telesna temperatura, driska, izguba 
telesne teže ali demenca neznanega izvora, 

- anamneza intravenske uporabe drog, 
- nepojasnjena trombocitopenija, 
- spolno prenosljive bolezni, 
- tuberkuloza pri mladih osebah ali osebah 

srednjih let, 
- atipična pljučnica ali zvišana telesna 

temperatura z dispnejo ob naporu 
(Pneumocystis carinii), 

- razširjena oralna kandidoza, povezana z 
disfagijo ali bolečinami pri požiranju 
(kandidoza požiralnika), 

- Kaposijev sarkom (vinsko rdeče nebo ali 
vijoličaste pike ali otekline na nebu, 
dlesnih ali na koži), 

- na bolnikovo željo. 
O nujnosti testiranja statusa HIV se moramo 
pogovoriti z bolnikom. Če test odkloni, moramo 
skupaj z bolnikom pretehtati težave in morebitno 
škodo zaradi zakasnele postavitve diagnoze tako za 
bolnika samega kot tudi za zdravstveno osebje in 
druge ljudi (5). 
 
DIAGNOZA 
Za diagnozo so pomembni epidemiološki podatki, 
klinična slika (hujšanje, utrujenost, dolgotrajna 
vročina, nočno potenje, povečane bezgavke, 
ponavljajoče se okužbe) in laboratorijski podatki. 
Ti laboratorijski podatki so (4):  

- dokaz imunske pomanjkljivosti – znižano 
število CD4+ T limfocitov,  

- dokaz protiteles proti HIV (ELISA),  

- osamitev virusa na tkivni kulturi 
(neposredna metoda, uporablja se v 
primerih, ko serološki testi ostajajo 
neopredeljivi),  

- dokaz virusnega jedrnega antigena p24 
(premalo občutljiv za majhne količine 
virusa),  

- dokaz reverzne transkriptaze (dokazujemo 
virusno RNA v plazmi in serumu ter 
provirusno DNA, vgrajeno v genom 
bolnikovih limfocitov) ali  

- dokaz HIV-RNA. 
S serološkimi ali posrednimi metodami dokazujemo 
prisotnost protiteles proti HIV v serumu okuženega. 
Uporabljamo encimsko-imunske (ELISA) teste, ki 
so občutljivi, zelo specifični in poceni (4). 
Pozitiven vzorec moramo testirati znova, če ostane 
pozitiven, potrebuje laboratorij nadaljnji vzorec, 
preden lahko sporoči rezultat. Test postane 
pozitiven 2-4 tedne po nastopu simptomov in 
znakov, ali 1-4 mesece po pridobitvi virusa (5). 
Vsak pozitiven rezultat preverimo in potrdimo še z 
analizo Western-blot ali s posredno 
imunofluorescenčno tehniko (4,7). 
 
PREISKAVE IN POUČEVANJE 
BOLNIKA V PRIMARNEM 
ZDRAVSTVENEM VARSTVU 
Vzeti si moramo dovolj časa, da bolniku povemo o 
pozitivnem rezultatu testiranja. Bolnika moramo 
prav tako seznaniti s podrobnostmi o tem, kako 
dobiti več informacij ali moralne podpore (npr. 
AIDS Fundacija Robert). Če je rezultat negativen, 
moramo bolniku svetovati glede zelo tveganega 
obnašanja in morebitne potrebe po ponovnem 
testiranju. Katerakoli enota, ki izvaja testiranje za 
virus HIV, bi morala imeti za bolnika, katerega test 
je pozitiven, na razpolago splošne informacije o 
prenosu virusa HIV, poteku bolezni in možnosti 
zdravljenja. Osebje v enoti bi moralo tudi biti 
pripravljeno odgovarjati na vprašanja, ki se 
nanašajo na dnevne higienske zahteve in podobna 
vprašanja. Tim specialistov določa stadij bolezni, 
ugotavlja prognozo posameznega bolnika in tudi 
odloča o specifičnem zdravljenju z zdravili.  
Takoj, ko dobimo pozitiven rezultat testa, moramo 
storiti vse, da odkrijemo in obvestimo osebe, s 
katerimi je bil bolnik v stiku, ter jih spodbujamo k 
privolitvi v testiranje. Narediti moramo tudi uradni 
zaznamek o infekcijski bolezni.  
Če je bolnik intravenski uživalec drog, moramo 
opraviti tudi nekatere krvne teste (HCVAb, HbsAg, 
HBcAb). Spodbujati moramo tudi cepljenje proti 
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virusu hepatitisa B, razen, če je bolnik že imel to 
bolezen. 
Bolnika navadno spremlja tim za infekcijske 
bolezni (5). 
 
ZDRAVLJENJE 
Zdravljenje bolnika z AIDS-om sestavljajo 
zdravljenje osnovne okužbe s HIV, zdravljenje 
oportunističnih okužb in zdravljenje malignih 
novotvorb.  
Zdravila, ki so trenutno na voljo, razdelimo v štiri 
skupine in sicer so to nukleozidni zaviralci reverzne 
transkriptaze, nenukleozidni zaviralci reverzne 
transkriptaze, zaviralci proteaze in zaviralci 
vstopanja virusa HIV (5). 
Danes je najuspešnejša kombinirana terapija. 
Kombinacija treh ali štirih protivirusnih zdravil 
(dva nukleozidna zaviralca reverzne trankriptaze in 
en ali dva zaviralca proteaze ali pa dva nukleozidna 
zaviralca reverzne transkriptaze in en 
nenukleozidni) upočasni razvoj bolezni in zmanjša 
smrtnost v določenem časovnem obdobju (4). 
Indikacije za začetek zdravljenja okužbe z virusom 
HIV z zdravili so simptomatsko obdobje bolezni, 
asimptomasko obdobje bolezni, če število CD4+ 
celic pade pod 0,35x109/l ter HIV-pozitivna noseča 
mater (za preprečitev vertikalnega prenosa okužbe 
na plod) (5). 
V času akutnega HIV sindroma se HIV razmnožuje 
zelo intenzivno, virusna populacija je še 
sorazmerno homogena in ni pričakovati odpornosti 
proti protivirusnim zdravilom. Virus se razseje v 
mnoge organe, predvsem je pomemben razsoj v 
osrednje živčevje in bezgavke, zato je pomembno 
čimprejšnje in intenzivno zdravljenje. Priporočajo 
kombinacijo dveh zaviralcev reverzne transkriptaze 
z enim ali dvema zaviralcema proteaze (4). Možni 
ugodni učinki zgodnjega zdravljenja so ohranitev 
specifičnih celičnih imunskih odzivov s 
preprečevanjem nenormalnega delovanja celic T 
pomagalk, zmanjšanje možnosti sejanja virusa v 
obdobju velike viremije, morda tudi zmanjšanje 
koncentracije virusa v obdobju t.i. točke ureditve, 
omiljenje simptomov ARS, omejevanje 
spreminjanja in raznolikosti virusa (8). Slabosti 
zgodnjega zdravljenja so dolgotrajno zdravljenje, 
dolgoročne neugodne posledice zaradi stranskih 
učinkov protiretrovirusnih zdravil, možnost, da se 
razvije odpornost na zdravila in s tem zoženje 
poznejšega izbora zdravil, potencialno neugoden 
učinek na kakovost življenja ter veliki stroški 
zdravljenja.  
Obdobje, v katerem bi bila priporočljiva uvedba 
protiretrovirusnih zdravil, še ni natančno določeno, 

saj natančnih smernic, ki bi določale, kdaj bolniku z 
akutno okužbo s HIV uvedemo zdravljenje, še ni. 
Rezultati študij kažejo na ugodne imunološke 
učinke, če bi bilo zdravljenje uvedeno v obdobju do 
4 mesece po okužbi (1). 
 

NAČIN ŽIVLJENJA BOLNIKA PO 
DIAGNOZI S HIV 
 
Ko bolnik izve, da je okužen z virusom HIV, se mu 
življenje popolnoma spremeni, vendar hkrati ostane 
povsem enako. Svojo bolezen doživlja kot vsi drugi 
bolniki. Kübler-Ross model predpostavlja, kaj naj 
bi bolnik doživljal, ko izve, da je zbolel za kronično 
boleznijo. Vsak naj bi šel preko petih faz žalovanja. 
Proces se začne z zanikanjem, pri čemer si bolnik 
ne prizna, da je bolan in bolezen popolnoma 
zavrača. Nato pride do jeze. Jezen je tako sam nase 
kot tudi na vse ostale. Sledi pogajanje, da bi lahko 
obdržal življenje takšno, kot ga je vajen. Ko 
ugotovi, da je še vedno bolan in da ne more pri tem 
nič, zapade v depresijo in mu postane vseeno za 
vse. Zadnja faza je sprejemanje bolezni in vseh 
njenih posledic (9). Ko bolezen sprejme, se lahko 
zanj začne proces zdravljenja in normalizacije 
življenja (10). 
Kljub temu, da je bolezen zdaj velik del življenja 
vsakega bolnika, se to ne spremeni veliko. Še vedno 
se od njega pričakuje, da bo živel kot pred diagnozo 
in bo družbeno koristen (10,11). Pri doseganju tega 
ima zdravnik družinske medicine veliko vlogo, ne 
samo pri samem vodenju zdravljenja, pač pa tudi 
pri tolažbi in sprejemanju bolnika. Včasih so 
zdravniki družinske medicine edini, ki vedo za 
bolezen in so tako edini zaupniki teh bolnikov (12). 
 

ODNOS ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE DO BOLNIKA Z OKUŽBO S 
HIV 
 
Zdravnik družinske medicine ima do vsakega 
bolnika enake dolžnosti in pravice, truditi se mora, 
da je njegov pristop osredotočen na posameznika 
(13). Do bolnika se zdravnik vsakokrat obnaša 
enako. Začne tako, da ga najprej primerno sprejme, 
nato pa začne odkrivati razlog njegovega prihoda. 
Bolnikovo težavo je potrebno razjasniti z anamnezo 
in kliničnim pregledom in jo nato definirati. 
Razložiti mu je potrebno, kaj se z njim dogaja in 
pridobiti soglasje za nadaljnje preiskave oziroma 
posege. Na koncu je zdravnik dolžan skupaj z 
bolnikom narediti načrt za nadaljnjo vodenje 
zdravljenja. Zdravnik družinske medicine 
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obravnava vse bolnikove zdravstvene težave na 
preventivnem, kurativnem, rehabilitacijskem in 
paliativnem področju in to počne ne glede na vrsto 
bolezni ali bolnika (12). 
Pri bolniku s HIV je ves postopek enak, poleg tega 
je potrebno upoštevati še naravo njegove bolezni, ki 
je v tem primeru dosti bolj občutljiva kot navadno. 
Zdravnik je dolžan prijaviti bolnika, okuženega s 
HIV, Zavodu za zdravstveno varstvo, vendar mora 
hkrati varovati tudi njegove osebne podatke (13). 
Bolnik mora zdravniku zaupati, da bo ravnal 
skladno z njegovimi interesi in da mu bo zagotovil 
toliko zasebnosti, kot si je bo želel sam. Pomembno 
je, da se bolnik pri zdravniku počuti udobno in 
varno, da je z njim pripravljen deliti svoje težave. 
Le tako mu zdravnik lahko pomaga bolj kot bi mu 
samo z medikamentozno terapijo (14, 15). 
Najpomembneje je, da se bolnika obravnava 
celostno, kot celovito osebnost, z njemu lastnimi 
vrednotami, s prepričanji in s kulturnim ozadjem ter 
seveda z vsemi boleznimi in z vsemi medsebojnimi 
vplivi (12). 
 
ZAVAROVANJE DRUGIH OSEB 
Pomemben del zdravljenja bolnika s HIV je tudi 
preprečevanje širjenja okužbe, tako v družbi kot 
tudi v sami zdravstveni ustanovi oziroma 
ambulanti. Zdravnik je bolniku dolžan nuditi 
zdravstveno pomoč ne glede na obolenje in je 
dolžan hkrati poskrbeti tudi za svojo varnost. Pri 
tem mora upoštevati predpise o osebni zaščiti na 
delovnem mestu, še posebno pri neznanih boleznih 
(13). Zdravnik mora poleg zaščite sebe in drugih 
zdravstvenih delavcev poskrbeti, da se bolnik 
zaveda, da lahko svojo bolezen širi na druge, če ne 
bo dovolj previden. Bolnika mora ustrezno 
seznaniti z načinom prenosa okužbe in kaj lahko 
stori, da se to prepreči. Bolnika mora tudi 
spodbuditi, da o svoji okužbi obvesti vse tiste, ki jih 
je lahko od začetka okužbe okužil (spolni partnerji, 
drugi uporabniki intravenskega vbrizgavanja droge, 
če si je z njimi delil igle …). 
Čeprav ni zakonskega določila, ki bi nalagal 
zdravniku dolžnost poročanja o bolnikovem stanju 
komur koli, obstaja etična dolžnost zdravnika, 
preprečiti okužbo pri drugem človeku, v kolikor 
bolnik ne želi obvestiti oseb, s katerimi je bil v 
stikih, ki bi omogočali prenos virusa. Če gre za 
neposredno grožnjo za določeno osebo (npr. 
partnerja okuženega), je zdravnik dolžan posvariti 
ali zavarovati to osebo, zato lahko tudi prekrši 
načelo zaupnosti (16).  
V Kodeksu medicinske deontologije, sprejetem na 
skupščini Zdravniške zbornice leta 1992 in 

dopolnjenem leta 1997, je v 36. členu zapisano, da 
je zdravnik razrešen poklicne molčečnosti, če na to 
pristane bolnik ali če je to nujno potrebno za 
dobrobit bolnika, njegovo družino ali družbo 
oziroma če tako določajo z zakonom sprejete 
posebne odločbe. Nadalje je v tem členu še 
zapisano, da v primeru, ko bolnik zdravnika odveže 
poklicne molčečnosti, bo zdravnik pretehtal, kaj od 
sporočenega bi bolniku lahko škodovalo in katere 
podatke bo obdržal v tajnosti (17).  
V ambulanti družinske medicine je za varnost 
poskrbljeno z večimi ukrepi, kot so umivanje rok, 
menjava rokavic, odlaganje kontaminiranega 
materiala v posebne smeti, čiščenje površin, ki so 
prišle v stik z bolno osebo itd.  
 
OSEBNA ČUSTVA ZDRAVNIKA DO 
BOLNIKA S HIV 
Zdravnik se je v vsakem trenutku, ki ga preživi z 
bolnikom ali v njegovi okolici, dolžan obnašati 
profesionalno. Kljub temu je naivno pričakovati, da 
ne bo imel ob tem svojega mišljenja in predsodkov 
o bolnikih. Velikokrat se zgodi, da se zdravnik in 
bolnik preprosto ne ujameta in je zaradi tega njuno 
sodelovanje slabše, kot je to navadno (18). Pri 
bolnikih s HIV je to še večji problem, saj gre za 
nalezljivo bolezen in strah, da bi se okužil tudi sam 
zdravnik. Ker je ta okužba v veliki meri pogojena z 
načinom življenja (homoseksualnost, uživanje drog 
...), so ti bolniki stigmatizirani, ne samo s strani 
družbe, pač pa tudi s strani zdravniške stroke. 
Stigmatizacija je strokovni sociološki izraz, ki 
označuje poseben odziv okolja na drugačnost, ki se 
vselej odraža kot socialna distanca do 
stigmatiziranih oseb in skupin (19). Zelo 
pomembno je, da zdravnik družinske medicine 
bolnika dobro spozna, saj ga lahko posledično 
boljše spremlja in mu nudi takšno pomoč, kot jo 
potrebuje. Zato je potrebno, da se zdravnik do 
bolnikov obnaša spoštljivo, prijazno in da z vsemi 
ravna enako (12). To doseže na več različnih 
načinov. Pomembno je, da vidi bolnika v njegovem 
naravnem stanju, da takega tudi v celoti sprejme in 
ga ne zavrača, če deluje drugače, kot si je zdravnik 
zamislil. Ker zdravnik družinske medicine bolnika 
spremlja skozi več obdobij življenja, ima zato 
priložnost razviti z njim drugačen odnos, kot ga 
lahko razvijejo drugi zdravniki. Ker sta zdravnik in 
bolnik zaradi zdravljenja ves čas v stiku, ima 
zdravnik veliko možnosti, da na bolnika pozitivno 
vpliva s pogovorom in nasveti in mu tako olajša 
proces zdravljenja. Pri okužbi s HIV bolnik 
zdravnika vidi kot zdravstvenega delavca, 
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nekakšnega psihologa ali duhovnega delavca in 
nenazadnje tudi kot prijatelja, ki mu več let stoji ob  
strani. Tak odnos ima možnost vzpostaviti samo 
zdravnik na primarnem nivoju zdravstva (12,20). 
 

SKLEP 
 
Število bolnikov, ki so okuženi z virusom HIV, 
vsakodnevno narašča. Bolniki s to vrsto okužbe 
potrebujejo kontinuirano zdravljenje in stalne 
kontrole pri izbranem zdravniku. Zdravnik 
družinske medicine je bolniku dolžan nuditi tako 
zdravstveno oskrbo kot tudi podporo in 
razumevanje, saj je pogosto eden redkih, ki ve za 
njegovo bolezen. Med bolnikom in zdravnikom se 
tako oblikuje posebna vez, ki je mogoča samo pri 
dobrem poznavanju bolnika in dobrem 
medsebojnem odnosu. 
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SIFILIS 
 

Barbara Furman 
 
 
 

POVZETEK 
 
Naraščajoča incidenca sifilisa in drugih spolno prenosljivih okužb v zadnjih letih opozarja, da trend tovrstnih 
okužb narašča. Pomembno je, da se tudi zdravnik družinske medicine zaveda možnih kliničnih slik sifilisa in da 
pravočasno posumi na to bolezen ter bolnika napoti v ustrezno ambulanto oz. ustanovo. Sifilis zaradi pestre 
klinične slike predstavlja trd diagnostični oreh, v obzir pa moramo vzeti tudi dejstvo, da ima statistično gledano 
zdravnik družinske medicine 2 primera takih bolnikov v karieri.  
 

ABSTRACT 
 
Increasing incidence of syphilis and other sexually transmitted infections in recent years warns us about 
increasing numbers of such diseases. It is important that a family medicine practitioner is aware of clinical signs, 
suspects syphilis early enough and refers the patient to the appropriate institution. Due to its variety of clinical 
signs, syphilis is a diagnostic challenge for the practitioner, especially if we consider that, statistically, he has 
only two cases of patients with syphilis in his career. 
 

UVOD 
 
Kljub izrazitemu razvoju medicine spolno 
prenosljive okužbe (SPO) danes še vedno 
predstavljajo velik javnozdravstveni problem tako v 
nerazvitem kot tudi v razvitem svetu (1). So 
nalezljive, lahko potekajo brez bolezenskih 
simptomov in znakov, nekatere trajajo dosmrtno, 
lahko so tudi smrtne. Za klinično prakso so 
pomembne predvsem zato, ker lahko njihovo 
neprepoznavanje vodi v prenašanje in razširjanje 
SPO ter s tem v povečano umrljivost prebivalstva. 
Ker je tudi sifilis nevarna, kronično potekajoča 
SPO, ki jo je treba učinkovito preprečevati in 
zdraviti, sem se odločila, da je to vsekakor primerna 
tema za obravnavo.  
Zdravnik družinske medicine mora v bolniku s 
sifilisom vzbuditi občutek zaupnosti, poklicne 
molčečnosti in strokovnosti. Le tako se mu bo 
bolnik zaupal. Zdravnik družinske medicine ima 
pomembnem vpliv na preprečevanje in 
obvladovanje SPO v okviru svetovanja za varnejšo 
spolnost. 
 

ETIOLOGIJA IN PRENOS 
 
Povzročitelj okužbe je spiroheta Treponema 
pallidum. Zlahka se prenaša s spolnim odnosom, 
preko kontaminirane transfuzije krvi in tudi z 

matere na plod (transplacentarni prenos) (2). 
Kužnost je največja (30-60 %) v prvem in drugem 
stadiju. Po 2 letih bolnik bolezni ne širi več (3). 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
V letu 2009 je bilo v Sloveniji prijavljenih 49 
primerov zgodnjega sifilisa (2,4/100.000 
prebivalcev), kar je sicer 25 % manj kot leto prej, 
vendar še vedno veliko več kot v letih od 2001 do 
2007. Porast v zadnjih dveh letih je predvsem 
posledica povečanega števila primerov med 
moškimi. Razmerje med spoloma je 11,3:1. Breme 
zgodnjega sifilisa je bilo nesorazmerno veliko pri 
moških, ki imajo spolne odnose z moškimi (4). To 
pojasnjujemo z dejstvom, da so analni spolni odnosi 
zaradi nežnejše sluznice rektuma in posledično 
mikrotravm najbolj tvegani za prenos SPO (5). 
Starostno specifične prijavne incidence zgodnjega 
sifilisa so bile v letu 2009 najvišje pri ženskah med 
25. in 29. letom (1,4/100.000 žensk) in pri moških 
med 35. in 44. letom (8,9/100.000 moških). 
Najvišja prijavna incidenca zgodnjega sifilisa med 
moškimi in ženskami po regiji bivanja je bila v 
mariborski zdravstveni regiji (4,6/100.000 
prebivalcev) (4). 
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KLINIČNA SLIKA 
 
Po sodobni razdelitvi klinično razdelimo sifilis na: 
inkubacijsko dobo, primarni sifilis, sekundarni 
sifilis, latentni in pozni sifilis (tudi terciarni sifilis) 
(2). 
 
INKUBACIJSKA DOBA 
Asimptomatska inkubacijska doba traja 3 do 4 
tedne, po kateri ima dve tretjini bolnikov (ne vsi!) 
vidne simptome (3). Odvisna je od inokulacijske 
doze. 
 
PRIMARNI SIFILIS/STADIJ 
V genitalnem predelu, včasih tudi v anusu ali 
predelu ust (torej na mestu inokulacije), se pojavi 
razjeda, ''primarna lezija'' s čisto trdim dnom – 
ulcus durum (trdi čankar). Prisotna je lokalna 
limfadenopatija brez občutljivosti. 
 
SEKUNDARNI SIFILIS/STADIJ (6) 
Po zacelitvi primarnega afekta, ki je v 15 % pri 
sekundarnem sifilisu še lahko prisoten, pride pri 75 
% bolnikov do razsoja treponem po krvi in nastanka 
sprememb na koži in sluznicah. Splošni simptomi 
so slabo počutje, povečana telesna temperatura in 
povečane bezgavke. Približno 10 tednov po okužbi 
se pojavi makulozen, nesrbeč, enakomerno 
diseminiran, simetričen eksantem. Najprej ga 
vidimo po koži trupa (roseolasyphilitica), nato se 
kot makulopapulozen eksantem širi centrifugalno 
na okončine. Dokaj značilne so tudi rdeče in 
rjavordeče makulopapulozne spremembe po dlaneh 
in podplatih. Na sluznicah papulozne spremembe 
na površini erodirajo in se združujejo v velike, 
vlažne, zelo kužne plošče – condyloma lata. 
Približno 4 do 5 mesecev po okužbi se pojavi 
sifilitična alopecija, značilna neenakomerna 
plešavost pri nekaterih bolnikih. 
 
LATENTNI SIFILIS/STADIJ (7) 
Ko omenjene spremembe na koži in sluznicah 
izginejo, se začne obdobje zgodnjega latentnega 
sifilisa, ki traja približno do konca drugega leta po 
okužbi. V tem času se včasih pojavijo neznačilni 
recidivi. Pozni latentni sifilis je najpogostejša 
oblika poznega sifilisa. Nastane pri več kot polovici 
nezdravljenih bolnikov, traja celo življenje in ga 
lahko ugotovimo samo s serološkimi testi. 
 
POZNI/TERCIARNI SIFILIS/STADIJ (8) 
Pri poznem manifestnem sifilisu so najpogostejše 
destruktivne spremembe, kot so gume, ki nastanejo 

pri nekaterih ne- ali slabo zdravljenih bolnikih med 
3. in 5. letom po okužbi. Guma je tumoroidna 
sprememba, navadno solitarna, ni vneta in ni 
boleča. Če razpade, nastane ulceracija. 
Najpomembnejši so nevrološki (neznačilna psihoza, 
paralitična demenca) in vaskularni simptomi 
(aortna anevrizma, valvularna regurgitacija, stenoza 
koronarnih arterij). Pozni nevrosifilis je 
neozdravljivo stanje in povzroča 
meningovaskularne zaplete, kot na primer: 
možgansko kap, meningitis, generalizirano parezo 
in tabes dorsalis. 
 

DIAGNOZA 
 
Treponeme ni mogoče gojiti v kulturi v 
diagnostične namene, prav tako so določene 
omejitve pri neposrednem mikroskopskem 
dokazovanju povzročitelja, zato predstavljajo 
glavno oporo serološke metode (9). Pri samem 
sumu na sifilis bolnika najprej temeljito izprašamo 
o sami izpostavljenosti spolno prenosljivim 
boleznim, nato sledijo neposreden dokaz 
povzročitelja v kužnini ter usmerjene serološke 
preiskave. 
 

NEPOSREDEN DOKAZ 
POVZROČITELJA V KUŽNINI 
 
Kužnino iz razjede pri primarnem in sekundarnem 
sifilisu lahko preiskujemo z mikroskopiranjem v 
temnem polju. Za dokaz okužbe moramo v 
preparatu najti vsaj 100 tipičnih treponem. T. 
pallidum je bela svetleča spiroheta, ki mora biti 
značilne oblike, velikosti in se značilno gibati. 
Oseba, ki nima izkušenj, zelo težko loči med T. 
pallidum in ostalimi treponemami, ki so del 
normalne bakterijske populacije na sluznici pri 
zdravem človeku. Zanesljivo pozitiven rezultat 
omogoča takojšnje specifično zdravljenje razjede, 
negativen rezultat pa ne izključuje sifilisa. Ne glede 
na rezultat preiskave v temnem polju moramo 
vedno odvzeti kri še za serološke preiskave (9). 
 

SEROLOŠKE PREISKAVE 
 
Serološki testi nimajo najpomembnejše vloge samo 
v diagnostiki sifilisa, temveč tudi pri presejanju ter 
spremljanju terapevtskega odgovora. 
Serološke teste uporabljamo za (9): 

- presejanje posameznikov brez znakov 
bolezni (nosečnice), 
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- presejanje populacije z večjim tveganjem 
za okužbo s spolno prenosljivo boleznijo, 

- presejanje krvodajalcev in darovalcev 
organov in tkiv, 

- za ugotavljanje sifilisa pri osebah, 
okuženih s HIV, 

- za ugotavljanje sifilisa pri osebah z 
anamnezo ali sumljivo klinično sliko, ki bi 
govorila za okužbo s T. pallidum, 

- ugotavljanje stadija okužbe in spremljanje 
terapevtskega odgovora. 

V osnovi serološke teste razvrstimo v dve skupini, 
in sicer na netreptonemske in treptonemske teste. Z 
netreponemskimi testi ugotavljamo večinoma 
nespecifična antilipidna protitelesa. Ta protitelesa 
se tvorijo kot odgovor organizma na lipide, ki se v 
zgodnji fazi okužbe sproščajo v organizem in 
lipidom podobne snovi na celični površini 
treponem. Treponemski testi služijo za zaznavanje 
specifičnih protiteles proti treponemam. 
Strategija uporabe testov je odvisna od tega, kaj 
želimo ugotavljati, bodisi vse stadije ali samo 
kužno fazo. V naši državi že leta uporabljamo 
netreponemski (VDRL – Veneral Disease Resarch 
Laboratorium) in treponemski test (TPHA – 
Treponema Pallidum Haemagglutination Assay). 
Takšna kombinacija omogoča občutljivo in 
specifično presejanje za vse stadije, razen za zelo 
zgodnjo svežo okužbo (9). Najprej se torej 
poslužimo netreponemskega testa – testa s 
kardiolipinom, ki je primarni test pri presejanju. 
Visoki titri (> 16) so skoraj vedno specifični. Nizek 
titer je v mnogih primerih napačno pozitiven izvid 
(nosečnost, okužba ...) ali serološki ostanek 
zdravljene okužbe ali latentnega sifilisa. Nato 
moramo s treponemskim testom sifilis še potrditi. 
Preiskava izbora za potrditev je tako TPHA. Izvid 
je pozitiven kmalu po testu s kardiolipinom, je 
specifičen (skoraj 100 %) in primeren za sledenje 
odziva na zdravljenje. Poznamo pa še en specifičen 
test za sifilis (FTA-ABS – absorpcija 
fluroescenčnih protiteles proti treponemi), ki se 
uporablja pri sumu na nevrosifilis in sumu na 
neonatalni sifilis (3). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Zdravljenje pričnemo s prokainpenicilinom v 
odmerku 1,2 milijon i.e. × 1 intramuskularno 10 dni 
(primarni in sekundarni sifilis, pri latentnem sifilisu 
zdravljenje traja tri tedne), pri nevrosifilisu pa 
dajemo intravenski penicilin. Pri bolnikih, 
alergičnih na peniclin, je alternativa injiciranje 

doksicilina (200 mg/dan 15 dni) ali ceftriaksona (1 
g/dan) (3). 
Zdravljenje bolnikov s sifilisom ni v domeni 
zdravnikov družinske medicine, temveč 
specialistov na dermatoveneroloških klinikah. 
 

KONGENITALNI/PRIROJENI SIFILIS 
 
Nastane s prehodom treponeme prek placente na 
plod med 14. in 16. tednom nosečnosti, če je 
nosečnica v obdobju zgodnjega sifilisa. Če pa ima 
mati pozni latentni sifilis, bo verjetno rodila 
zdravega otroka. Pri fetalnem sifilisu, če je bila 
okužba huda, plod odmre in pride do poznega 
splava ali do prezgodnjega poroda mrtvega otroka. 
Če se otrok kljub temu rodi živ, ima pri zgodnjem 
sifilisu spremembe na koži, sluznicah, kosteh, pa 
tudi na notranjih organih in včasih celo na 
osrednjem živčevju. Pri poznem kongenitalnem 
sifilisu pa so poznana t.i. sifilitična stigmata (zobje, 
sedlast nos). Pri diagnozi nam je v veliko pomoč 
serologija. Zaradi dobre preventive pri nosečnicah, 
ki jih kontroliramo s presejalnimi testi, je 
kongenitalni sifilis zelo redek (7). 
 

OBRAVNAVA BOLNIKA S SUMOM NA 
SIFILIS 
 
Zaradi številnih kliničnih slik predstavlja sifilis trd 
diagnostični oreh za zdravnika družinske medicine 
(10). 

Pri obravnavi bolnika s sifilisom je pomembno, 
da se zdravnik družinske medicine drži 
nekaterih načel: 
- spoštovanje bolnikove individualnosti, 
- spoštovanje načela zaupnosti in poklicne 

molčečnosti, 
- vsi bolniki, ki pridejo v zdravstveno 

obravnavo, imajo pravico do enako 
kvalitetne zdravstvene nege z zdravstveno 
vzgojo ne glede na spolno nagnjenje, 

- pri izvajanju zdravstvene vzgoje upošteva 
bolnikove fizične, psihične in socialne 
potrebe, 

- zaveda se pomena timske obravnave 
bolnika: pomembna je povezava zdravnik, 
bolnik, medicinska sestra in osebje, ki 
bolnika obravnava na sekundarnem ali 
terciarnem nivoju. 
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ANAMNEZA 
 
V anamnezi je pomembno, da zdravnik od bolnika 
izve čim bolj natančen podatek o začetku prvih 
simptomov, da lahko sklepa, v katerem stadiju 
bolezni se bolnik nahaja in na podlagi tega 
anamnezo potrdi s kliničnim statusom. Posebno 
mesto v anamnezi bolnika s sumom na sifilis imata 
spolna in socialna anamneza. V spolni anamnezi 
zdravnika družinske medicine zanima število 
spolnih partnerjev, način in variante spolnega 
vedenja, uporaba kondomov in podatek o 
morebitno znanih spolno prenosljivih bolezni pri 
bolniku in njegovemu spolnemu partnerju. V 
socialni anamnezi zdravnika predvsem zanima 
intravenska uporaba prepovedanih drog in 
izpostavljenost bolnika osebam s sifilisom ali 
krvnimi pripravki ter podatek o morebitni spolni 
zlorabi (10). Ko ljudje s spolno prenosljivo okužbo 
pridejo v ambulanto družinske medicine, so 
navadno zaskrbljeni, sram jih je, skrbi jih tudi 
zaupnost. Poleg tega so vprašanja v povezavi s 
sumom na spolno prenosljivo okužbo za večino 
bolnikov precej delikatne narave, zato je pri 
obravnavi teh bolnikov še posebej pomembno, da 
med njimi in zdravnikom vlada zaupanje. Bolnik 
mora biti zmožen odprto govoriti o svojih še tako 
intimnih problemih, kar je včasih zelo težko, brez 
zaupanja pa praktično nemogoče. Izbrani zdravnik 
se mora zavedati, da je dolžan vse pridobljene 
podatke obdržati izključno zase. Vendar pa 
nekatera stanja postavljajo pravico do obveščenosti 
pred pravico do zaupnosti, sem spada tudi 
ogrožanje in prijavna dolžnost v primeru etične 
dolžnosti preprečevanja bolezni. Z razvojem 
zdravstvene službe in z obveznim prijavljanjem 
nalezljivih bolezni, kar je zdravniku celo naloženo z 
zakoni, se je bistveno zmanjšal tudi obseg tajnosti 
glede spolno prenosljivih bolezni. Prijavna dolžnost 
je namreč nad pravico do zaupnosti (11). Poleg 
zaupnosti sta pri obravnavi bolnikov s spolno 
prenosljivimi boleznimi v ospredju še dve temeljni 
prvini sporazumevanja, in sicer zdravnik naj ne bi 
moraliziral, vzeti pa si mora dovolj časa za pogovor 
z bolnikom (12). 
 

KLINIČNI PREGLED 
 
Kdaj mora zdravnik družinske medicine pomisliti 
na sifilis? 
Pri vseh spolno aktivnih osebah z generaliziranim 
izpuščajem ali genitalnim ulkusom. V kliničnem 
pregledu mora biti pozoren na ulcerozne 

spremembe v predelu genitalij, anusa in ust. Zelo 
dobro mora poznati diferencialno diagnozo 
ulceroznih sprememb na teh območjih.  
Sem spadajo naslednje bolezni (13): 

- genitalni herpes, 
- mehki čankar, 
- ingvinalni granulom, 
- venerični limfogranulom. 

Ključni namigi, da gre za sifilis, so (13): 
- bolnik ima tipično osamljen, neboleč 

genitalni ulkus z dvignjenimi in čvrstimi 
robovi, brez eksudata, 

- generaliziran trunkalni izpuščaj zajame 
tudi dlani in podplate, 

- prisotnost ploščatega kondiloma. 
Zdravnik družinske medicine mora biti tudi 
seznanjen, da lahko bolnik s sifilisom poišče pomoč 
šele v poznem, terciarnem stadiju. Tako je potrebno 
možnost sifilisa upoštevati v povezavi z (3): 

- meningitisom, 
- paralitično demenco, 
- izgubo občutka, ki jo povzročajo okvare 

dorzalne hrbtenjače, ataksijo in 
nevralgično bolečino.  

Po tem, ko s pomočjo anamneze in pregleda 
postavimo diagnozo, je pomembno opozoriti 
bolnika še na naslednje (12): 

- da se okužba težje izkorenini, če bo z 
zdravljenjem začel pozno ali sploh ne; 

- da mora obvestiti svojo(ega) spolno(ega) 
partnerko ali partnerja, tako da se bodo 
tudi ti oglasili pri zdravniku; 

- da se do ozdravitve odpovedo spolni 
dejavnosti, 

- da je tudi sicer bolje uporabljati mehanska 
kontracepcijska sredstva (kondom) in 
vztrajati v daljših zvezah z enim 
partnerjem. 

 
NAPOTITVE BOLNIKA V 
SPECIALIZIRANO AMBULANTO 
V večini tujih učbenikov lahko zasledimo 
priporočilo, da naj bolnika, za katerega sumimo, da 
je okužen s spolno prenosljivo boleznijo, takoj 
napotimo v specializirano ambulanto. Tam naj bi 
usposobljeni specialisti izvedli mikrobiološko 
diagnostiko in sledili vsem možnim ''kontaktom'' 
(partnerjem) (12). 
V Sloveniji zdravniki družinske medicine bolnika, 
ki pove, da se je verjetno okužil s spolnim stikom in 
kjer diagnoza kaže na spolno prenosljivo bolezen 
(torej tudi v primeru sifilisa), napotijo na 
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dermatovenerološki oddelek, urološki oddelek ali h 
ginekologu (12). 
Prednosti takojšnje napotitve k specialistu so v tem, 
da zdravnik družinske medicine še vedno ostane 
bolnikov ''zagovornik'' in ga z zahtevo po razkritju 
spolnih partnerjev ne sili v stresno situacijo. Prav 
zaradi tega zelo osebnega stika bo bolnik s sifilisom 
oz. SPO še raje prihajal k svojemu izbranemu 
zdravniku. Specialist dermatovenerolog bo zato 
opravil tisto delo, ki se zdi nekoliko odbijajoče, a 
ga je zdravnik družinske medicine dolžan izvesti, če 
upošteva Pravilnik o prijavi nalezljivih bolezni. Če 
upošteva obrazec Prijava spolno prenesene okužbe, 
bo klinični specialist moral poleg osnovnih 
podatkov, diagnoze in zdravljenja sporočiti še 
identiteto kontaktov, vrsto kontakta (zakonec, drugi 
stalni partner, naključni partner, tujec, prostitutka, 
drugo), vrsto zakonskega stanu (poročen, 
zunajzakonska skupnost, samski ...) ter navesti 
dejavnike tveganja (št. spolnih partnerjev v zadnjih 
90 dneh, istospolna usmerjenost, uporaba kondoma 
ob zadnjem spolnem odnosu, uporaba nedovoljenih 
drog v zadnjih 90 dneh, plačevanje ali prejemanje 
denarja za spolni odnos v zadnjih 12 mesecih).  
Prednosti napotitev na sekundarno raven so 
predvsem v zaščiti zdravnika družinske medicine 
pred dodatno obremenitvijo, posebej še takrat, ko je 
na njegovem seznamu prijavljena cela družina, iz 
katere izhaja bolnik s spolno prenosljivo boleznijo 
(12). 
 

SVETOVANJE ZDRAVNIKA 
DRUŽINSKE MEDICINE BOLNIKU S 
SPOLNO PRENOSLJIVO BOLEZNIJO 
 
Izbrani zdravnik družinske medicine je tista oseba, 
ki mu je bolnik zaupal svoje neizmerno bogastvo – 
zdravje. Ni le strokovno usposobljen človek, 
temveč je v isti osebi pogosto tudi zaupnik in 
svetovalec. Je človek, s katerim se s SPO okužena 
ali SPO izpostavljena oseba najprej sreča in je tudi 
tisti, ki da bolniku ''popotnico za slovo''. Zato je 
njegov pristop zaupanja vredno vedenje in 
sposobnost prilagoditve trenutni situaciji 
neprecenjivega pomena pri svetovanju glede SPO. 
Poleg teh osnovnih človeških vrednot pa mora biti 
seveda vsak izbrani zdravnik družinske medicine 
dobro seznanjen s teoretičnimi osnovami in 
najrazličnejšimi vidiki SPO, saj le tako lahko 
pravilno, prepričljivo in uspešno pomaga okuženi 
oz. okužbi izpostavljeni osebi (1). 
Svetovanje tako na primarni kot tudi na sekundarni 
ravni ter zdravstvena vzgoja pa sta tudi edino zares 

uspešno orožje v boju proti iztrebljanju spolno 
prenosljivih bolezni in preprečevanju širjenja 
okužbe. Z zdravstveno vzgojo zdravnik družinske 
medicine posreduje predvsem praktične podatke o 
bolezni in njenem odkrivanju, zdravljenju, načinu 
prenašanja in možnostih za preprečevanje širjenja 
okužbe, s svetovanjem pa pomaga izpostavljenim 
ali že okuženi osebi spremeniti stališča in vedenje, s 
katerimi se okužbi izpostavlja oz. jo prenaša. 
Svetovanje ob odkritju SPO je izredno pomembno 
še iz enega razloga: pri okuženih oz. zbolelih lajša 
breme spoznanja in odpira vrata k učinkovitejšemu 
premagovanju same bolezni. Zato mora izbrani 
zdravnik ob temeljitem poznavanju značilnosti 
posameznih SPO tudi že ob potrjeni diagnozi 
svojemu varovancu ustrezno svetovati. Zdravnik 
mora preveriti, če je bolnik upošteval dana 
priporočila in zdravljenje in mu po potrebi svetovati 
kontrolni pregled. Zelo pomembno je, da poudari 
pomen hkratnega pregleda oz. zdravljenja spolnega 
partnerja (14). V primeru sifilisa je potrebno 
identificirati in temeljito pregledati vse osebe, s 
katerimi je imel bolnik spolni stik, stik preko 
intravenske aplikacije drog ali tesni stik preko 
okuženih kožnih sprememb. Ogrožene osebe je 
potrebno začeti zdraviti ne glede na to ali imajo 
klinične znake sifilisa. Prav tako ne smemo čakati 
na morebitne pozitivne serološke preiskave (15). 
Bolniku je tudi potrebno razložiti pomen pregleda 
na druge SPO, saj okužba z eno SPO lahko pomeni 
tudi hkratno okužbo z več drugimi, lahko prikritimi 
in celo SPO, ki ogrožajo življenje (14). V primeru 
sifilisa je bolnike še posebej potrebno opozoriti na 
morebitno hkratno okužbo s HIV. Če ima bolnik 
sifilitičen ulkus, je povečano tveganje za hkratno 
okužbo z virusom humane imunske 
pomanjkljivosti, saj se okužba lažje prenese preko 
sifilitične rane. Osebi, ki ima sifilis, se svetuje 
testiranje za HIV, klamidijo in gonorejo. Poleg tega 
je potrebno vedeti ali ima oseba s sifilisom tudi 
okužbo s HIV, zaradi nekoliko drugačnega 
zdravljenja sifilisa in spremljanja bolnika v tem 
primeru (16). Na vsak način pa je potrebno 
izkoristiti priložnost tudi za svetovanje glede 
varnejšega spolnega vedenja, ki zajema zaščitene 
spolne odnose, pravilno in stalno uporabo 
kondoma, spremembo dotedanjega načina spolne 
aktivnosti in po možnosti tudi spremembo drugih 
tveganih spolnih navad (1). 
Pri bolniku s sifilisom (nevrosifilisom) se poleg 
organskih simptomov pojavijo tudi znaki, podobni 
nekaterim duševnim motnjam, kot so depresija, 
psihoza ali manija. Zdravnik družinske medicine 
mora znati svetovati bolnikom tudi glede teh stanj 
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in jih v primeru indikacij napotiti na psihiatrično 
obravnavo. Bolniki s terciarno obliko sifilisa zaradi 
upadanja kognitivnih funkcij postanejo vse bolj 
nebogljeni in odvisni od pomoči. V tem primeru 
zdravnik družinske medicine zanje uredi domsko 
oskrbo (17). 
 

SPREMLJANJE BOLNIKA S SIFILISOM 
 
Po zdravljenju z antibiotiki je potrebna napotitev k 
ustrezno strokovno usposobljenemu osebju in 
opremljeni instituciji, da nadaljuje spremljanje 
uspešnosti zdravljenja. Po 3, 6 in 12 mesecih 
ponovno opravijo test s kardiolipinom in test 
TPHA. Bolnike z nevrosifilisom se spremlja vsakih 
6 mesecev najmanj tri leta (10). V primarnem 
stadiju bolezni testi v večini primerov postanejo 
negativni. Pri drugih okužbah se titer zmanjša vsaj 
za dve razredčenji, če je bilo zdravljenje uspešno 
(3). Zdravnik družinske medicine mora bolnika 
opozoriti, da vsakršen ponovni pojav simptomov 
pomeni relaps in potrebo po ponovnem obisku 
zdravnika (10). 
Pri vseh partnerjih, ki so bili izpostavljeni okužbi, 
je treba opraviti presejanje s testom s 
kardiolipinom. Če je izvid negativen, ga je treba 
ponoviti po 3 mesecih (3). 
 

PRIMARNA PREVENTIVA SIFILISA IN 
DRUGIH SPO 
 
Izobraževanje, svetovanje in opominjanje so 
ključne strategije za preprečevanje in nadzor spolno 
prenosljivih bolezni, kamor spada tudi sifilis (18). 
Ker se SPO večinoma prenašajo s spolnimi odnosi, 
ima zdravnik družinske medicine s promocijo varne 
spolnosti v skupnosti izreden pomen pri 
preprečevanju in zmanjšanju SPO. Pri svetovanju 
upošteva princip ABC (19): 

- A: ABSTINENCA – vzdržnost od 
tveganih spolnih odnosov, odlaganje 
prvega spolnega odnosa na kasnejši čas, 
vzdržnost od spolnih odnosov z nekom, ki 
ga slabo poznajo ter vzdržnost, dokler ne 
poskrbijo za učinkovito zaščito. 

- B: BODI ZVEST – zveza s stalnim 
zvestim neokuženim partnerjem in 
uporaba zanesljive zaščite. 

- C: KONDOM – uporaba kondoma. 
Uporablja naj kondom iz lateksa, ker je 
boljši od tistega iz naravnih membran, 
vsebuje naj spermicide, kar predstavlja 
dodatno zaščito pred SPO. Posameznik naj 

uporablja samo kondom iz 
nepoškodovanega ovitka. Najustreznejši je 
kondom, ki vsebuje naslednje podatke: 
datum proizvodnje oziroma rok 
uporabnosti, vsebnost spermicida, 
elektronsko testiranje in oznaka kakovosti 
(npr. BSI). 

K osveščanju širše javnosti o tveganem spolnem 
vedenju lahko pripomore tudi s slikovnim gradivom 
v svoji ambulanti, na primer v obliki zloženk. 
Namen navodil v pisni obliki je, da si lahko človek 
v mirnem domačem okolju prebere informacije o 
SPO. Poleg tega lahko svetuje bolniku drugo 
literaturo, da si lahko sam prebere zanimivosti iz 
področja SPO (19). 
 

SKLEP 
 
Vloga zdravnika družinske medicine pri bolniku s 
sifilisom je na začetku bolezni predvsem 
pravočasna postavitev suma na sifilis in napotitev v 
specializirano ambulanto. Pomembno je, da spozna 
različne klinične spremembe v posameznem 
obdobju bolezni in bolnika čim prej napoti naprej. 
Tako prepreči razvoj posledic. Obisk bolnika pa 
mora prav tako izkoristiti za svetovanje o možnosti 
prenosa okužbe in o varnejši spolnosti. S tem 
zdravnik družinske medicine pomembno pripomore 
k omejevanju širjenja sifilisa. Nadaljnja diagnostika 
in zdravljenje nista domeni izbranega zdravnika.  
Pri obravnavi bolnika s sifilisom je zelo pomembna 
tudi človeška in duhovna plat zdravnika, saj okužba 
s SPO lahko pomeni tragedijo v osebnem, 
družinskem in javnem življenju okuženega 
posameznika. Zdravnik družinske medicine je z 
zdravstveno vzgojo in svetovanjem, ki ju izvaja na 
primarni zdravstveni ravni, ena izmed ključnih oseb 
pri obvladovanju in preprečevanju sifilisa in ostalih 
SPO. 
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TETANUS 
 

Žan Ferant, Domen Leskovec 
 
 
 

POVZETEK 
 
Zaradi dobre precepljenosti prebivalstva je sedaj tetanus v našem okolju zelo redka bolezen. Izpostavljeni so 
predvsem starejši ob poškodbah pri kmečkih opravilih ter ljudje z razjedami na goleni. Za diagnozo bolezni so 
dovolj anamneza in klinični znaki. Razvito bolezen zdravimo z dajanjem intravenskih tetanusnih 
imunoglobulinov ter istočasnim cepljenjem bolnika. Naloga zdravnika družinske medicine je, da poskrbi za 
primerno predekspozicijsko in postekspozicijsko cepljenje.  
 

ABSTRACT 
 
Due to good immunisation of population, tetanus is a very rare disease in our environment today. Elderly people 
who injure themselves during farm work and people with shank ulcers are more prone to infection. The patient's 
medical history, medical symptoms and signs are enough to establish the diagnosis of the disease. Treatment 
includes giving intravenous tetanus immunoglobulin and vaccine at the same time. The role of the family doctor 
is to ensure adequate pre and post exposure immunisation. 
 

UVOD 
 
Tetanus je v razvitih državah redka, pozabljena 
bolezen. Izkoreninjenje bakterije Clostridium tetani 
iz zemlje ni možno, zato bo predstavljal stalno 
tveganje za prebivalstvo. Za razvite države v Evropi 
velja, da (1): 

- število primerov tetanusa iz leta v leto 
pada, 

- tetanus je bolezen starejše populacije, 
predvsem žensk, 

- se izvaja sistematično cepljenje za otroke 
in mladino, 

- neonatalnega tetanusa ni ali se pojavlja 
redko. 

Tetanus ali mrtvilni krč povzroča nevrotoksin 
tetanospazmin, ki ga tvori bacil C. tetani. Poteka z 
okorelostjo, lokalno ali generalizirano, s toničnimi 
krči skeletnih mišic, lahko tudi s krči glasilk in grla. 
Okorelost žvečnih mišic (trizem, ang. lockjaw) je 
večinoma prvi znak bolezni (2). Vloga zdravnika 
družinske medicine je, da z aktivno imunizacijo 
učinkovito preprečuje bolezen. Prav tako mora 
odkriti neimunizirane osebe, ki so se ranile ali 
poškodovale, preprečiti bolezen z dajanjem 
hiperimunih gamaglobulinov in cepljenjem s 
toksoidom. 

 

ETIOLOŠKI AGENT 
 
C. tetani je anaerobni, gibljiv, gram pozitiven bacil, 
ki tvori spore. Najdemo ga po celem svetu v prsti, v 
živalskih iztrebkih in občasno tudi v človeških 
iztrebkih. Spore lahko v neugodnem okolju 
preživijo leta in so odporne na raznovrstna 
razkužila ter 20 minut kuhanja v vreli vodi. 
Nasprotno pa lahko vegetativne celice zlahka 
inaktiviramo, občutljive so na več antibiotikov, 
vključno z metronidazolom in penicilinom (3).  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Tetanus se pojavlja sporadično in skoraj vedno 
prizadene neimunizirane osebe; okužba je možna 
tudi pri delno imuniziranih in polno imuniziranih 
osebah, ki ne uspejo obdržati primerne imunosti s 
poživitvenimi odmerki (3). C. Tetani pogosteje 
najdemo v kultivirani kot v neobdelani zemlji. 
Hišni in cestni prah sta velikokrat kontaminirana s 
sporami bacila tetani (2). Bakterijo najdemo tudi v 
človeških in živalskih iztrebkih (konji, krave, psi, 
mačke, podgane, piščanci) (4). 
Čeprav je tetanus možno popolnoma preprečiti s 
cepljenjem, je breme bolezni v svetu še vedno 
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veliko. V mnogo državah je treba tetanus obvezno 
prijaviti, ampak znano je, da je poročanje pogosto 
netočno in nepopolno, še posebno v državah v 
razvoju. Svetovna zdravstvena organizacija je 
ocenila, da je bilo v letu 2002 skupno 213.000 smrti 
v vseh starostnih skupinah povezanih s tetanusom. 
Od teh so 180.000 (85 %) pripisali neonatalnemu 
tetanusu. Dejansko pa je bilo vseh prijavljenih 
primerov tetanusa zgolj 18.781, od tega je bilo 
11.762 primerov neonatalnega tetanusa (3). 
V Sloveniji je povprečna incidenca tetanusa (0,4 
primerov na 100.000 prebivalcev) v desetletnem 
obdobju (1988-1997) dvakrat večja od evropskega 
povprečja (1). Kljub temu leta 2009 v Sloveniji ni 
bil zabeležen niti en primer tetanusa. Zadnji 
zabeležen smrtni primer tetanusa sega v leto 2002 
(5). Nekatere evropske države imajo incidenco 
tetanusa veliko manjšo od evropskega povprečja 
(6,7). 
Zadnja leta obolevajo starejše necepljene osebe, ki 
so se okužile pri raznih kmečkih opravilih, pri delu 
na njivah in vrtovih (8). Večina je imela različne 
kronične razjede na spodnjih udih. Že vrsto let v 
Sloveniji ni bilo tetanusa pri novorojenčkih.  
V Tabeli 1 so prikazani oboleli in umrli za 
tetanusom v Sloveniji med letoma 1994 in 2000. 
Običajna vstopna mesta za okužbo so rane, 
gangrene, abscesi in igelni vbodi. Na splošno velja 
prepričanje, da je tetanus predvsem posledica okužb 
globokih in penetrantnih poškodb, vendar je večina 
primerov (kar 80 % bolezni pri bolnikih zdravljenih 
na Kliniki za infekcijske bolezni in vročinska stanja 
v Ljubljani) nastala kot posledica majhnih ran. 
Opekline, globoki vbodi, furunkli, izdrtje zob, 
dekubitalne razjede, neodstranjeni tujki in zapleteni 
zlomi so značilna stanja, po katerih se lahko pojavi 
tetanus; lokalni pogoji so namreč najugodnejši za 
prehod spor C. tetani v vegetativno obliko. Več 
obolenj je poleti (2). 
 
Tabela 1: Oboleli in umrli za tetatnusom v Sloveniji 
v letih 1994-2000 
Leto 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 
Št. 
prijav 

13 8 5 5 3 5 9 

Št. 
umrlih 

7 1 1 3 0 0 2 

 

PATOGENEZA 
 
Tetanus je huda akutna bolezen, ki jo povzroči 
eksotoksin tetanospazmin, ki ga bacil tvori na 
mestu okužbe. Spore se vnesejo v rane in poškodbe, 

kjer lahko ostanejo nespremenjene, lahko pa jih 
različni dejavniki spodbudijo, da preidejo v 
vegetativno obliko, ki je sposobna razmnoževanja 
in tvorbe toksina. Preobrazbo spor v vegetativno 
obliko omogočajo nekrotično tkivo, tujek, 
poškodba ali gnojno žarišče, ki povzročijo 
zmanjšanje oksidacijsko-redukcijskih potencialov 
in znižajo delni tlak kisika v tkivu. Rast klostridijev 
je tem boljša, čim manj kisika je v tkivu. Takšne 
razmere nastanejo, kadar je tkivo slabo 
prekrvavljeno ali odmrlo, polno tujkov, ki vsebujejo 
Ca2+ (npr. pesek) (2). 
Večina toksina pride v krvni obtok. Deluje tako, da 
preprečuje sproščanje nevrotransmiterjev na 
presinaptičnih membranah motoričnih živcev. 
Zaradi tega se poveča mišična napetost, nastane 
togost, pojavijo se krči. Prehaja tudi v druge 
nevrone v osrednjem živčevju. Prizadetost 
vegetativnega živčevja se kaže z močnim 
znojenjem, periferno vazokonstrikcijo, srčnimi 
aritmijami, tahikardijo, labilno arterijsko 
hipertenzijo ali redkeje z arterijsko hipotonijo (2). 
Podobno kot davični toksin se tudi tetanusni toksin 
po segrevanju (ob 65 oC) s formalinom spremeni v 
anatoksin oz. toksoid (9,10). 
 

DIAGNOZA IN KLINIČNA SLIKA 
 
Diagnozo izrazitega generaliziranega tetanusa brez 
težav postavimo na podlagi anamneze o poškodbi 
in kliničnih znakov – trismus, risus sardonicus, 
pozneje tudi tonični krči mišic vratu, trupa in udov 
z upognjenostjo trupa nazaj (opistonus) (2, 11). 
Diagnosticiranje je zapleteno pri primerih, ki imajo 
dolgo inkubacijo in je vstopno mesto zaceljeno ali 
se ga ne da odkriti. Bakteriološke preiskave lahko 
potrdijo tetanus, pogosto pa so negativne tudi pri 
zanesljivi klinični diagnozi tetanusa, ker je bacilov 
v rani malo.  
Klinično sliko in potek tetanusa lahko posnema 
zastrupitev s strihninom. Ostale bolezni in stanja, ki 
še lahko posnemajo tetanus in trizem, so navedena 
v Tabeli 2.  
Inkubacijska doba traja večinoma 3-21 dni. Hiter 
razvoj kliničnih znakov ali vbodno mesto blizu 
večjih živcev ali centralnega živčnega sistema 
napovedujeta hujši potek bolezni (2). 
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Tabela 2: Bolezni in stanja, ki lahko posnemajo 
tetanus in trizem 
Tetanus Trizem 
Zastrupitev s strihninom Reakcija na fenotiazin 
Bakterijski meningitis Encefalitis 
Hipokalcemična tetanija Trihinoza 
Retroperitonealna 
krvavitev 

Gnojni in drugi 
parotitisi 

Epilepsija 
Vratna 
limfadenopatija 

Reakcija na ukinitev 
narkotikov 

Absces zob 

 Zlom mandibule 
 Tonzilitis 
 Davica 

 
Retrofaringealni 
absces 

 
Mandibularni 
osteomielitis 

 Serumska bolezen 
 
OSTALE VRSTE TETANUSOV 
Lokalni tetanus – zanj je značilna nepopustljiva, 
boleča okorelost skupine mišic, ki je v neposredni 
bližini poškodbe ali rane, okužene s C. tetani. 
Simptomi lahko trajajo nekaj tednov ali mesecev in 
izzvenijo brez posledic. Je blaga bolezen, smrtnost 
je 1 %. 
Kefalni tetanus – je posebna oblika lokalnega 
tetanusa. Navadno se pojavi okužba s C. tetani ob 
poškodbah na prednjem delu glave, na očesu, 
obrazu, ušesu in ob vnetju srednjega ušesa. 
Inkubacijska doba je ponavadi kratka, dan ali dva. 
Pogosto se pojavijo ohromitve možganskih živcev, 
predvsem obraznega, ki je eno- ali obojestranska. 
Prizadetost živcev lahko traja več tednov ali 
mesecev. Bolezen se lahko konča s popolnim 
ozdravljenjem, lahko pa tudi s smrtjo (največkrat 
zaradi zadušitve). 
Neonatalni tetanus – tetanus je pomemben vzrok 
smrti v deželah v razvoju. Ženske rojevajo doma, v 
nehigienskem okolju, popkovnico velikokrat 
prerežejo s škarjami ali noži, ki so kontaminirani z 
zemljo ali iztrebki in jo prevezujejo z nesterilnimi 
povoji. Bolezen se začne z razdražljivostjo in s 
težavami pri sesanju, sledijo trizem in krči. Bolezen 
poteka hudo, smrtnost je v nerazvitem svetu 80 %. 
Novorojenčki umirajo zaradi dehidracije, pljučnice 
in/ali pljučnih krvavitev (2). 
 

ZAPLETI 
Natrganje mišic in kit, zlomi reber, vretenc ali celo 
stegnenice, zapora glotisa in asfiksija, miokardni 
infarkt, venska tromboza, pljučna embolija itd (2). 
 

ZDRAVLJENJE IN PREPREČEVANJE 
 
GENERALIZIRANI TETANUS 

- Čimprejšnja aplikacija protistrupa – 
humani tetanusov imunoglobulin (TIG) v 
enem odmerku 500 IE v mišico. Protistrup 
deluje le na toksin, ki še ni vstopil v 
živčno celico. Tetanusov protistrup 
konjskega izvora je prav tako učinkovit, le 
da pogosto povzroča hude zaplete 
(anafilaksija, vročina, serumska bolezen). 
Uporabimo ga lahko le, če bi bil predhodni 
kožni test negativen. 

- Dajanje antibiotika – metronidazol (15 
mg/kg iv. in nato 20-30 mg/kg/dan iv. 7-
14 dni). Antibiotiki bi naj odstranili C. 
tetani iz rane, ampak delujejo le na 
vegetativne oblike bakterije, ne pa na 
spore. 

- Nadzorujemo nadomeščanje tekočine in 
elektrolitov. 

- Bolnika moramo karseda umiriti in po 
potrebi relaksirati mišice, za umiritev 
bolnika se uporabljajo benzodiazepini. 

- Zagotoviti primerno oksigenacijo. 
- Prizadetost avtonomnega živčevja 

zdravimo z α- in β-bolkatorji in morfijem 
(2). 

Smrtnost je kljub sodobnim metodam zdravljenja 
visoka, pri hudih oblikah generaliziranega tetanusa 
kar 60 %. Prebolela bolezen ne pušča imunosti, ker 
je antigena premalo, da bi stimuliral odgovor 
imunskega sistema. Bolnika po preboleli bolezni 
aktivno imuniziramo (2,12). 
 
OSKRBA POŠKODBE 
Hitro in obširno izpiranje rane s fiziološko 
raztopino ali Ringerjevim laktatom lahko zelo 
zmanjša obseg infekcije. Nekrotično in uničeno 
tkivo se mora odstraniti, potrebno pa je paziti, da se 
ne odstrani preveč tkiva, da bi to oteževalo 
zapiranje rane. Slikanje z rentgenom je potrebno, če 
je vbodnina blizu sklepa ali kosti. Če so te 
poškodbe hujše, se je potrebno posvetovati z 
ortopedom.  
Mnenja glede zapiranja ran so deljena. Načeloma se 
rane na obrazu ter rane, ki niso tako stare (manj kot 
osem ur), zašije, za punkture, za starejše rane ter 
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rane, ki klinično izgledajo okužene, pa se z 
odloženim primarnim zaprtjem rane doseže boljše 
celjenje kot s takojšnjim zaprtjem. Poškodovancu 
moramo glede na rano predpisati antibiotik. Pri 
pasjih ugrizih moramo pomisliti na okužbo s 
steklino (13). 
Osebi, ki se rani in ni cepljena oz. je cepljena 
nepopolno oz. ne ve, ali je zadosti cepljena, damo 
humane tetanusne imunoglobuline (TIG) v 
odmerku 250-500 IE (tabela 3). Obenem začnemo z 
aktivno imunizacijo s tetanusnim toksoidom, ki ga 
moramo injicirati na drugo mesto (2). Aktivno 
imuniziramo s tremi odmerki: 

- prvi odmerek im. po primarni oskrbi rane, 
- drugi odmerek čez 4 do 8 tednov po 

prvem, 
- tretji odmerek pa 6 do 12 mesecev po 

prvem. 
Tako je poškodovani zaščiten za 10 let. Za popolno 
zaščito naj dobi vsakih 10 let po 1 odmerek 
toksoida, t.i. spodbujevalni (booster) odmerek (14). 
 
Tabela 3: Profilaksa tetanusa po poškodbi 
Cepilno stanje Majhna čista rana 

Št. 
odmerkov 

Št. let od 
zadnjega 
odmerka 

Cepivo TIG 

3 ali več < 5 Ne Ne 
3 ali več 5 – 10 Ne Ne 
3 ali več > 10 Da+ Ne 
Manj kot 3 - Da* Ne 
 
Cepilno stanje Vse druge rane 

Št. 
odmerkov 

Št. let od 
zadnjega 
odmerka 

Cepivo 
TIG 
(250 IE) 

3 ali več < 5 Ne Ne 
3 ali več 5 – 10 Da+ Ne 
3 ali več > 10 Da+ Ne 
Manj kot 3 - Da* Da 
TIG – humani imunoglobulin proti tetanusu 
* – začnemo ali nadaljujemo s cepljenjem (do 
popolnega bazičnega cepljenja) 
+ – en poživitveni odmerek 
 
PREPREČEVANJE IN CEPLJENJE 
V Sloveniji se je preprečevanje tetanusa s 
cepljenjem začelo leta 1951 in je obvezno za vse 
državljane Republike Slovenije (4). Cepljenje je v 
celoti brezplačno (15). Precepljenost predšolskih 
otrok je 96,3 %, šolskih 98,3 % ter srednješolskih 
94,4 % (podatki za leto 2009). Velik problem 
predstavlja cepljenje mladine, ki se ne šola (16). 

Tetanusov toksoid (očiščen pripravek 
inaktiviranega tetanusovega toksina, ki je 
adsorbiran na aluminijev precipitat) je varno in 
izredno učinkovito cepivo. Primarna imunizacija s 
tremi odmerki tetanusovega toksoida v otroštvu 
(shema cepljenja Di-Te-Per) in z enim odmerkom 
ob vstopu v šolo daje skoraj 100 % zaščito pri vseh 
cepljenih za 5 do 10 let. Za zaščito je potrebna 
koncentracija protiteles nad 0,01 IE/ml. Poživitveni 
(booster) odmerki so potrebni na vsakih 10 let (2). 
Otroke cepimo v shemi Di-Te-Per štirikrat in sicer 
v starosti 3, 4, 5 mesecev ter v obdobju od 18 do 24 
mesecev. Revakciniramo jih v 3. razredu osnovne 
šole ter ob starosti 18 let. 
 

TETANUS V DRUŽINSKI MEDICINI 
 
PRIPOROČILA ZA ZDRAVNIKE 
DRUŽINSKE MEDICINE 
Podrobna priporočila o cepljenju so dostopna na 
internetni strani Združenja zdravnikov družinske 
medicine Slovenije (http://www.drmed.org/ 
navodila_vodje/cepljenje.htm). Republiški Program 
imunoprofilakse in kemoprofilakse, ki je objavljen 
vsako leto v Uradnem listu RS, podrobno 
opredeljuje cepljenje in seroprofilakso proti 
tetanusu za vse skupine prebivalstva. 
Imunoprofilaksa posameznika se opravi po 
preverjanju cepilnega statusa. 
Tu so podrobneje predstavljene le smernice za 
preverjanje cepilnega statusa. 
KOLIKO OBISKOVALCEM NAJ BI PREVERILI 
CEPILNI STATUS, DA LAHKO REČEMO, DA 
DELAMO DOBRO? 

- Vsem bolnikom bomo v tekočem letu 
preverili cepilni status in ugotovitev 
zapisali v zdravstveni karton, cepilno 
knjigo in bolnikov dokument. 

- Vsem poškodovancem bomo ob poškodbi, 
ali kožnem vnetju preverili cepilni status 
in ukrepali v skladu s pravilnikom 
imunoprofilakse. 

- Vsem poškodovancem, ki nimajo 
bazičnega, bomo v tekočem letu preverili 
cepilni status in ukrepali v skladu s 
pravilnikom imunoprofilakse. 

- 60 % bolnikom, registriranih pri 
posameznem zdravniku, bomo v tekočem 
letu preverili cepilni status in ukrepali v 
skladu s pravilnikom imunoprofilakse. 

V splošnih ambulantah na Gorenjskem preverja 
cepilni status ob poškodbi 96,7 % zdravnikov. 21,3 
% preverja cepilni status tudi ob razjedi na goleni. 
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96,7 % anketiranih beleži cepljenje v zdravstveni 
karton. V cepilno knjižico beleži podatke le 23 % 
zdravnikov. Kar 71,2 % anketiranih zdravnikov na 
Gorenjskem ne ve za odstotek precepljenih 
bolnikov. Število preekspozicijsko cepljenih naj bi 
bilo tudi eno od meril kakovosti dela v družinski 
medicini. Preekspozicijsko cepljenje opravlja na 
Gorenjskem le 11,7 % zdravnikov (12).  
 
MOŽNI DODATNI UKREPI ZA 
ZVEČANJE PRECEPLJENOSTI 
Glede na zgoraj omenjeno raziskavo o delu v 
splošnih ambulantah na Gorenjskem, lahko na 
nekaterih področjih vidimo velik razkorak med 
priporočili in dejanskim stanjem; to posebej velja 
za preverjanje cepilnega statusa ob razjedi na goleni 
in za izvajanje predekspozicijskega zdravljenja. 
Britanska študija je ocenjevala vpliv izročkov o 
cepljenju proti tetanusu, ki so jih dali bolnikom 
receptorji oz. zdravniki sami. Ugotovili so, da so se 
bolniki bolje odzvali, če so jim izročke dali 
zdravniki sami. S tem ukrepom so v roku sedmih 
mesecev uspeli potrojiti število predekspozicijskih 
cepljenj proti tetanusu (17). Kanadska študija je 
ugotavljala učinkovitost plakatov, ki promovirajo 
cepljenje proti tetanusu. Zaključili so, da se zaradi 
prisotnost plakatov v čakalnicah njihove bolnišnice, 
ni povečalo povpraševanje bolnikov po 
predekspozicijskem cepljenju (18). 
Uvedba preprostih izročkov, ki jih bolniku 
posreduje zdravnik družinske medicine ob koncu 
posveta, lahko pomembno vpliva na povečanje 
števila predekspozicijskega cepljenja. Ne smemo pa 
pozabiti na poučevanje ljudi o možnosti razvoja 
bolezni pri manjših ranah in jih spodbuditi, da tudi 
v takih primerih obiščejo zdravnika, da ta preveri 
njihov cepilni status. 
 

SKLEP 
 
Tetanus je danes in v našem okolju zelo redka 
bolezen zahvaljujoč dobri precepljenosti 
prebivalstva. Zboleva predvsem starejša populacija 
ob kmečkih opravilih. Vstopno mesto za bakterijo 
so poškodbe in razjede na goleni. Za preventivo 
uporabljamo tetanusov toksoid, ki je oslabljeni 
tetanusov toksin, kar povzroči aktivno imunizacijo 
posameznika. Za diagnozo bolezni so dovolj 
anamneza ter klinični znaki, zdravljenje poteka 
(glede na cepljenost posameznika) s tetanusnim 
imunoglobulinom, ki se veže na toksine tetanusa ter 
jih nevtralizira. Vloga zdravnika družinske 

medicine je predvsem v predekspozicijskem ter 
postekspozicijskem cepljenju. 
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TUBERKULOZA 
 

Goran Hekić, Boštjan Lah 
 
 
 

POVZETEK 
 
Tuberkulozo povzroča bacil Mycobacterium tuberculosis, ki se prenaša v obliki kužnega aerosola (kašelj, 
kihanje, govorjenje) in se kaže kot pljučna ali izvenpljučna oblika. Za bolezen so značilni nespecifični simptomi: 
dolgotrajni kašelj, bolečine v prsih, blago povišana temperatura, nočno znojenje, izguba apetita in hemoptize. V 
diagnoz tuberkuloze je najpomembnejše, da zdravnik družinske medicine čimprej pomisli na možnost okužbe z 
bacilom tuberkuloze, saj je le to ključ do hitrega in uspešnega zdravljenja, ki zajema dolgotrajno antibiotično 
terapijo. Pomembna je tudi preventiva, saj le tako lahko zamejimo širjenje okužbe (BCG cepivo, 
kemoprofilaksa). Zdravnik družinske medicine je pomemben člen pri izobraževanju bolnika s tuberkulozo in 
njegove okolice o sami naravi bolezni. Prognoza bolezni je dobra v primeru zgodnje diagnostike in striktnega 
zdravljenja. 
 

ABSTRACT 
  
Tuberculosis is caused by Mycobacterium tuberculosis bacillus, which is transmitted in the form of infectious 
aerosols (coughing, sneezing, speaking) and is manifested as pulmonary or extrapulmonary tuberculosis. The 
disease is characterized by nonspecific symptoms: prolonged cough, chest pain, mild fever, night sweats, loss of 
appetite, and haemoptysis. The most important step in diagnosis of tuberculosis by family physician is just the 
thought about the possibility of infection with the tuberculosis bacillus. This is the key to rapid and successful 
treatment, which includes long-term antibiotic therapy. Prevention is also important and this is the only way to 
stop spreading the disease (BCG vaccine, chemoprophylaxis). Family phycicians play an important role in 
educating patients with tuberculosis and their surroundings about the very nature of the disease. Prognosis of the 
disease is good with early diagnosis and strict treatment. 
 

UVOD 
 
Tuberkuloza je ne glede na razmišljanje mnogih še 
kako prisotna in zakoreninjena bolezen v družbi. 
Bolezen povzroča bacil Mycobacterium 
tuberculosis. Poznamo več tipov bolezni, ki jo 
povzroča bacil tuberkuloze. Najpogosteje se le ta 
kaže v pljučni obliki, poznamo pa tudi izvenpljučne 
oblike (plevralna tuberkuloza, tuberkulozni 
limfadenitis, genitourinarna tuberkuloza, 
tuberkuloza kosti in sklepov, gastrointestinalna 
tuberkuloza, tuberkulozni meningitis, miliarna 
tuberkuloza).  
Bolnik z znaki okužbe z bacilom tuberkuloze 
najprej poišče pomoč pri svojem osebnem 
zdravniku. Na zdravniku družinske medicine je, da 
hitro posumi na možnost okužbe s tuberkulozo in 
tako omogoči čimprejšnje zdravljenje in prepreči 
širjenje bolezni na druge osebe v družbi.  

V seminarski nalogi je predstavljena osnovna 
patologija, diagnostika s klinično sliko, zdravljenje, 
preventiva ter ustrezno postopanje zdravnika 
družinske medicine pri obravnavi bolnika s 
tuberkulozo. 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Po ocenah Svetovne zdravstvene organizacije 
(WHO) je z bacili tuberkuloze okužena tretjina 
svetovnega prebivalstva. Vsako leto na svetu za 
tuberkulozo na novo zboli 8 milijonov ljudi, 3 
milijone jih zaradi posledic umre. Od leta 1985 je v 
svetu prišlo do izrazitega novega porasta števila 
bolnikov s tuberkulozo. Vzroki za porast so: 
opustitev programov za nadzor nad tuberkulozo, 
pojav okužbe z virusom HIV, več emigracije iz 
držav z visoko prevalenco tuberkuloze, tuberkuloza 
povzročena z odpornimi klicami, revščina, 
brezdomstvo in širjenje uporabe drog. 
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Prek 90 % vseh bolnikov s tuberkulozo je v državah 
v razvoju, od tega kar 75 % vseh v ekonomsko 
najbolj produktivni starosti od 15 do 54 let. S 
pandemijo okužbe z virusom HIV se je incidenca 
tuberkuloze v prizadetih državah povečala za 
trikrat. Stanje je tako slabo, da preti nevarnost 
kolapsa celotnih državnih ekonomij v deželah 
subsaharske Afrike. 
V Sloveniji je v zadnjih desetletjih število bolnikov 
s tuberkulozo vedno manjše. Kljub temu smo 
ohranili nadzor nad boleznijo in od leta 1996 
spremljanje in nadzor bolnikov s tuberkulozo, 
centralizirali in posodobili laboratorijsko 
diagnostiko in zdravljenje, ter uvedli v 
epidemiologiji molekularno genotipizacijo. 
Incidenca tuberkuloze v Sloveniji je v stalnem 
upadanju. Leta 1996, ko je bil prenovljen 
Nacionalni program za tuberkulozo, je bila letna 
incidenca tuberkuloze 28,3/100.000, leta 2003 pa 
14,8/100.000. Število obolelih se je v teh letih 
zmanjšalo za 47,7 %. Delež otrok in mladostnikov 
med bolniki v zadnjih letih ne presega 5 %. To nas 
uvršča v države z nizko incidenco tuberkuloze (pod 
20/100.000), kjer je potrebno ponovno uvesti 
aktivno iskanje primerov tuberkuloze v rizičnih 
skupinah brezdomcev, alkoholikov, ostarelih, 
priseljenih, okuženih z virusom HIV in tudi pri 
izpostavljenih zdravstvenih in laboratorijskih 
delavcih, poleg tega je potrebno dosledno 
pregledovanje kontaktov in preventivno zdravljenje 
latentne okužbe s tuberkulozo.  
Nacionalni programi za tuberkulozo naj bi v 
posamezni državi predstavljali osnovo za 
organizacijo nadzora nad to nalezljivo boleznijo. 
Ob tej strategiji si je WHO zastavila cilj odkriti vsaj 
70 % vseh novih primerov tuberkuloze in uspešno 
zdraviti vsaj 85 % novoodkritih bolnikov. V 
državah, ki uspešno izvajajo to strategijo, epidemija 
upada, ker je možnost prenosa bolezni bistveno 
zmanjšana (1,2,3).  
 

PATOFIZIOLOGIJA 
 
Bacil tuberkuloze se z osebe na osebo prenaša s 
kužnim aerosolom, ki nastaja pri kašlju, kihanju, 
govorjenju ali petju oseb s pljučno ali laringealno 
tuberkulozo. Tuberkulozo glede na klinično sliko 
delimo na primarno in postprimarno, prav tako pa 
je tudi etiopatogeneza posamezne oblike drugačna.  
Primarna tuberkuloza se začne z nastankom 
primarnega kompleksa, ki mu sledi imunski odziv 
in nastanek granulomov, ki lahko povzročijo resne 
zaplete če eno izmed žarišč napreduje.  

Bacili tuberkuloze vstopijo z vdihanim zrakom 
navadno v alveole v spodnjih delih zgornjih 
pljučnih režnjev. Tam jih fagocitirajo alveolarni 
makrofagi, v katerih pa se mikobakterije ne 
razgradijo ampak se razmnožujejo. Nastane tvorba, 
ki jo imenujemo Ghonovo žarišče. Makrofagi s 
fagocitiranimi mikobakterijami potujejo v hilusne 
bezgavke in povzročijo vnetje. Ghonovo žarišče 
skupaj s povečanimi hilusnimi bezgavkami tvori 
primarni kompleks. Od tod se posamezni bacili 
hematogeno in limfogeno širijo še v druge organe 
in tkiva. Po 10 dneh od okužbe nastane imunski 
odziv, v katerem se aktivirani makrofagi 
spremenijo v epiteloidne celice in celice velikanke, 
ki obkrožijo vnetno žarišče in preprečujejo 
razmnoževanje mikobakterij. Nastane granulom 
(tuberkulom), ki ima v središču nekrozo, 
sestavljeno iz odmrlega tkiva in mrtvih 
makrofagov. V takšnem anaerobnem okolju se 
mikobakterije ne morejo razmnoževati. S tvorbo 
granulomov organizem običajno zameji primarno 
okužbo, saj granulome obdajo fibroblasti, ki 
naredijo brazgotino. Kadar pa eden od granulomov 
napreduje in poči, lahko povzroči širjenje 
mikobakterij po limfnih in krvnih poteh ter 
nastanek diseminirane tuberkuloze. 
Postprimarna tuberkuloza lahko nastane spontano, 
kadarkoli po primarni okužbi, zaradi endogene 
reaktivacije ali eksogene reinfekcije in zajema 
nastanek granulomov, kavern in sekundarnih žarišč. 
Večjo možnost za razvoj postprimarne tuberkuloze 
imajo bolniki z oslabljenim imunskim odzivom, in 
sicer so to starejše osebe, bolniki po presaditvi 
organov, bolniki, ki jemljejo kortikosteroide, 
alkoholiki, diabetiki, ledvični bolniki, begunci, 
socialno ogroženi, bolniki, okuženi z virusom HIV 
... 
Postprimarna tuberkuloza skoraj vedno prizadene 
zgornje pljučne lobuse. Granulomi, ki nastanejo, so 
številni in se lahko združujejo. Nizka koncentracija 
kisika in nizek pH v granulomih so slabe razmere 
za razmnoževanje bacilov. Kadar pa se kateri od 
granulomov odpre v bronhus, nastane v pjučih 
votlina (kaverna), v kateri se bacili tuberkuloze 
dobro razmnožujejo prav zaradi prisotnosti kisika. 
Tak bolnik z izmečkom izloča veliko bacilov in je 
kužen. Možen je tudi nastanek sekundarnih žarišč 
zaradi neposrednega širjenja bacilov v druge dele 
pljuč, v sapnik in grlo (4,5,6). 
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KLINIČNA SLIKA 
 
Čas od okužbe in pojava prvih znakov tuberkuloze 
je neznan. Najbolj pogosti simptomi pljučne 
tuberkuloze so dolgotrajen kašelj, včasih bolečine v 
prsih in hemoptize. Sistemski znaki tuberkuloze so 
zmerno povišana telesna temperatura ponavadi brez 
mrzlic, nočno znojenje, utrudljivost, izguba apetita 
in hujšanje. Pri zunajpljučni tuberkulozi pa so 
simptomi odvisni od prizadetega organa ali mesta 
(1,7). 
 
PLJUČNA TUBERKULOZA 
Primarna pljučna tuberkuloza se razvije takoj po 
primarni okužbi in je najpogosteje lokalizirana v 
srednjih in spodnjih pljučnih poljih. Okužba se 
večinoma spontano pozdravi in je kasneje na 
rentgenski sliki pljuč vidna kot kalcifikat. Pri 
osebah z oslabelim imunskim odgovorom pa lahko 
bolezen hitro napreduje. Začetni spremembi v 
pljučih lahko sledi plevralni izliv, prizadete 
bezgavke lahko stisnejo bronhe in nastanejo 
atelektaze, lahko pride tudi do diseminacije bacilov 
po organizmu in prizadetosti več organov. 
Postprimarna pljučna tuberkuloza običajno nastane 
zaradi endogene reaktivacije in se značilno začne v 
zgornjih pljučnih segmentih, kjer je večja 
intraalveolarna koncentracija kisika. Začetek 
postprimarne tuberkuloze je običajno neopazen, 
klinični simptomi pa izrazito nespecifični. 
Dražečemu kašlju se lahko pridružijo hemoptize in 
dlje časa trajajoča subfebrilna temperatura. Bolezen 
se lahko kaže s komaj vidnimi pljučnimi infiltrati 
brez kliničnih simptomov ali pa v skrajnosti kot 
obsežne spremembe z nastankom votlin (kavern) po 
pljučih, ki vodijo v dihalno prizadetost. Pri predrtju 
v plevralno votlino nastane bronhoplevralna fistula, 
ki se z vnetjem brazgotini. Zabrazgotinjenje plevre 
lahko pozvroči nastanek fibrotoraksa (1). 
 
ZUNAJPLJUČNA TUBERKULOZA 
Poleg hkratne prizadetosti drugih organov ob 
pljučni tuberkulozi je možna izolirana zunajpljučna 
tuberkuloza v skoraj vseh organih. Najpogosteje 
prizadeti so plevra, obodne bezgavke, perikard, 
sečila, rodila ter kosti in sklepi, redkeje drugi 
organi.  
Prizadetost plevre nastane iz subplevralnega žarišča 
v pljučih ali limfogeno pri prenosu bacilov iz 
primarnega žarišča do hilusnih bezgavk. Nastane 
plevralni izliv, ki je lahko majhen in se spontano 
resorbira ali pa je obilen in povzroči vročino, 
plevralno bolečino in dispnejo. 

Tuberkulozni limfadenitis je najpogostejša oblika 
zunajpljučne tuberkuloze in je še posebej pogosta 
pri bolnikih okuženih z virusom HIV. Nastane kot 
neboleče otekanje najpogosteje supraklavikularnih 
in cervikalnih bezgavk. Tuberkulozni perikarditis 
nastane zaradi drenaže okužene bezgavke v 
perikard. Pojavijo se simptomi kot so dispneja, 
vročina, retrosternalna bolečina ali perikardialno 
trenje. Če pride do perikardialnega izliva lahko ta 
povzroči šrčno tampodano. Brez zdravljenja lahko 
tuberkulozni perikarditis povzroči kronični 
konstriktivni perikarditis ali fibrozo perikarda. 
Genitourinarna tuberkuloza se lahko kaže kot 
dizurija, nikturija, hematurija s piurijo in lahko 
prizadene katerikoli del genitourinarnega trakta. 
Pogosteje se pojavlja pri ženskah kjer lahko 
povzroči motnje menstrualnega cikla ali pa 
neplodnost. 
Tuberkuloza kosti in sklepov se pojavlja predvsem 
na nosilnih sklepih kot so hrbtenica (pri otrocih je 
največkrat prizadet zgornji del prsne hrbtenice, pri 
odraslih pa spodnji del prsne in ledvena hrbtenica), 
kolk, koleno. Intervertebralni prostori se zožijo, 
sledita erozija in kolaps vretenc. Okužba se 
hematogeno ali limfogeno razširi iz plevralne 
votline ali genitourinarnega žarišča. 
Gastrointestinalna tuberkuloza lahko prizadene 
katerkoli del prebavil. Najpogosteje nastanejo 
tuberkulozne spremembe v terminalnem ileumu in 
cekumu. Mehanizem nastanka je bodisi požiranje 
okuženega sputuma, hematogeni razsoj ali pa 
uživanje z Mycobacterium bovine bacilom 
okuženega kravjega mleka. Klinični znaki kot so 
bolečine v trebuhu, obstrukcija gastrointestinalnega 
trakta, hematohezija so pogosti pri tem tipu 
izvenpljučne tuberkuloze in jih zlahka zamenjamo 
za simptome Crohnove bolezni. 
Tuberkuloza zgornjih dihal je ponavadi 
komplikacija napredujoče pljučne tuberkuloze in 
lahko prizadene grlo, žrelo ali poklopec grla ter 
povzroči simptome kot so kronični produktivni 
kašelj, disfagija, disfonija. Taki bolniki so močno 
kužni. 
Tuberkulozni meningitis predstavlja manj kot 5 % 
zunajpljučne tuberkuloze in se najpogosteje 
pojavlja pri otrocih kot prizadetost nervusa 
abducensa. Mehanizem nastanka te zunajpljučne 
tuberkuloze je hematogeni razsoj iz primarnega ali 
postprimarnega žarišča. Kaže pa se kot glavobol, 
zmedenost, letargija, nizko povišana telesna 
temperatura, neješčnost, slabost in rigidnost vratu. 
Miliarna ali diseminirana tuberkuloza je posledica 
hematogenega razsoja bacilov tuberkuloze in 
poteka z nespecifični simptomi kot so dlje časa 
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trajajoča vročina, nočno znojenje, neješčnost, 
hujšanje, kašelj. Od zunajpljučnih znakov se 
pojavlja tuberkulozni meningitis, bolečine v 
trebuhu, ki so lahko posledica tuberkuloznega 
peritonitisa. 
Tuberkuloza pri bolnikih okuženih z virusom HIV 
je posebna entiteta, saj se tuberkuloza kot 
oportunistična bolezen pojavlja pri bolnikih z 
aidsom kar 500-krat pogosteje. Tuberkuloza se 
lahko pojavi pri katerikoli stopnji okužbe z virusom 
HIV v katerikoli obliki. Ko je imunski odgovor 
posredovan s celično imunostjo delno zavrt se 
pojavi tipična pljučna tuberkuloza, v poznih stadijih 
okužbe z virusom HIV pa pride do diseminirane 
tuberkulozne okužbe. Najpogostejše oblike 
zunajpljučne tuberkuloze pri bolnikih, ki so okuženi 
z virusom HIV so limfatična, plevralna in 
perikardialna tuberkuloza (2). 
 

DIAGNOZA 
 
Ključ do uspeha v diagnosticiranju tuberkuloze je, 
da nanjo sploh pomislimo. Najpogosteje na 
možnost tuberkuloze pomislimo pri bolnikih z 
respiratornimi simptomi in nenormalnim 
rentgenskim posnetkom pljuč. Ob značilnem 
rentgenskem posnetku pljuč se lahko v 
diagnosticiranju pljučne tuberkuloze poslužimo tudi 
CT slikanja pljuč ali pa v primeru izvenpljučne 
tuberkuloze uporabimo MRI sklepov. 
Tuberkulozo dokončno potrdimo z izolacijo in 
identifikacijo bacila tuberkuloze v kužnini. 
Običajno pregledujemo kužnine kot so izmeček, 
seč, želodčni sok, plevralni punktat, abdominalni 
punktat, likvor, punktati sklepov, gnoj iz ran, kri in 
kostni mozeg. Pri pridobivanju kužnin moramo 
upoštevati načelo sterilnosti. Bacile tuberkuloze v 
kužnini lahko dokažemo z različnimi tehnikami. 
Najpogosteje uporabljamo mikroskopski preparat 
kužnine, v katerem iščemo acidorezistentne bacile. 
Prisotnost le teh običajno pomeni, da ima bolnik 
tuberkulozo. Tuberkulozo potrdimo, ko bakterije 
vzgojimo v kulturi in jim določimo vrsto. Kljub 
temu, da je neposredni preparat najhitrejša metoda 
za dokazovanje mikobakterij, je njegova slabost 
slaba občutljivost, saj je potrebna tuberkuloza v 
razvitem stadiju, da je test pozitiven.  
Druga metoda je, da kužnine obdelamo z lugom in 
nato s kislino, zasejemo na posebna gojišča za 
mikobakterije in jih inkubiramo od 4 do 8 tednov 
pri 37 °C. Test traja tako dolgo zato, ker so bacili 
tuberkuloze počasi rastoče mikobakterije. Za 
identifikacijo mikobakterij v kulturi pa uporabimo 

lastnosti kot so hitrost rasti, izdelovanje pigmenta, 
morfologija kolonij, acidorezistentnost, izdelovanje 
niacina, redukcija nitratov in inaktivacija katalaze.  
V diagnosticiranju tuberkuloze uporabljamo tudi 
metodo dokazovanja mikobakterij s 
pomnoževanjem nukleinskih kislin. Zaradi narave 
same metode je diagnoza tuberkuloze možna v 
nekaj urah. Test je močno specifičen in senzitiven 
in primeren kadar je neposredni preparata kljub 
kliničnemu sumu na tuberkulozo negativen. 
Kot metodo za določanje tuberkuloze lahko 
uporabimo test, v katerem ugotavljamo občutljivost 
mikobakterij v kužnini na antituberkulotike. Test je 
priporočljiv predvsem ob sumu, da ima bolnik 
odporni bacil tuberkuloze. 
Pomembna metoda za diagnostiko okužbe z bacili 
tuberkuloze je tuberkulinski test. Uporabljamo ga 
vgalvnem za dokaz latentne okužbe s tuberkulozo 
in ne za ugotavljanje ali izključevanje aktivne 
tuberkuloze. Prečiščen proteinski derivat pridobljen 
iz tuberkulina injiciramo intrakutano na notranjo 
stran zgornje tretjine podlahti. Test odčitamo po 48 
do 72 urah, in sicer izmerimo premer oteklega 
kroga induracije. 
Če je premer induracije 5 mm ali večji, je test 
pozitiven pri osebah z večjih tveganjem za 
tuberkulozno okužbo (bolniki, okuženi z virusom 
HIV, bolniki, ki so v kontaktu z osebo, ki ima 
aktivno tuberkulozo in osebe, ki imajo na 
rentgenski sliki znake nezdravljene tuberkuloze). 
Pri vseh drugih osebah je test tretiran kot pozitiven, 
ko je premer induracije večji od 10 mm. Premer 
testa manj kot 5 mm se smatra kot negativen, 
vendar je možno da je ta negativnost lažna, zato se 
tuberkulinski test priporoča samo pri osebah, ki 
imajo veliko verjetnost obolevnosti. 
Tuberkulinski test je nizko senzitiven in specifičen, 
saj je lahko pozitiven pri osebah, ki nimajo aktivne 
bolezni ali po vakcinaciji z BCG, in negativen pri 
bolnikih z aktivno tuberkulozo. 
Še ena izmed posebnih skupin obolelih za 
tuberkuloza so otroci. Pri otrocih predstavlja 
diagnoza tuberkuloze trd oreh, saj se pogosto 
pojavlja z nespecifičnimi simptomi. Kašlju, ki je 
neproduktiven, je pridruženo izgubljanje telesne 
teže, dlje časa trajajoča vročina in pomanjkanje 
energije. Med vsemi diagnostičnimi podatki še 
najbolj izstopa podatek o stiku otroka z osebo, ki 
ima tuberkulozo (1,2,4,5,8,9). 
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ZDRAVLJENJE 
 
Sodobno zdravljenje tuberkuloze temelji na 
antituberkulotikih, ki so zelo učinkovita zdravila. 
Cilj zdravljenja je sterilizacija tuberkuloznih lezij. 
Na zdravljenje tuberkuloze bistveno vplivata dve 
dejstvi. Že pred uvedbo zdravljenja obstaja sicer 
zelo malo, toda upoštevanja vredno število 
primarno odpornih mikobakterij (največkrat proti 
izoniazidu), zato moramo začeti praviloma s tremi 
zdravili. Zdravljenje mora biti dolgotrajno. Osnovni 
razlog za večmesečno trajanje je počasna rast in 
razmnoževanje bacilov tuberkuloze. Razen tega 
bakterijska populacija v aktivnih tuberkuloznih 
lezijah ni homogena, ker je različno metabolno 
aktivna. Zdravilo naj bi delovala baktericidno na 
čim večje število različno metabolično aktivnih 
mikobakterij. Samo rifampicin je baktericiden za 
vse metabolno aktivne bacile tuberkuloze. 
Izoniazid, streptomicin, pirazinamid so vsaj deloma 
baktericidni, vsi drugi antituberkulotiki (tudi 
etambutol) pa bakteriostatični. S podaljšanim, 
večmesečnim zdravljenjem je možnost vpliva na 
bacile večja, sterilizacija lezij učinkovitejša in 
možnost relapsov manjša. Na podlagi kliničnih 
izkušenj so oblikovali režime zdravljenja s 
kombinacijo antituberkulotikov, ki veljajo za 
večino bolnikov.  
Standardni kratkotrajni režim zdravljenja pri nas za 
novoodkrito v mikroskopskem razmazu pozitivno 
pljučno tuberkulozo je 6-mesečna kemoterapija. V 
začetnem obdobju (2 meseca) zdravimo praviloma s 
kombinacijo štirih antituberkulotikov: izoniazid, 
rifampicin, pirazinamid in etambutol, v 
stabilizacijskem (nadaljnje 4 mesece) pa z dvema 
antituberkulotikoma: izoniazid in rifampicin. Če 
zaradi kontraindikacij (najpogostejša in 
najpomembnejša je jetrna okvara) 6-mesečno 
zdravljenje ni izvedljivo, je potrebno 9-mesečno 
zdravljenje z drugo kombinacijo zdravil oz. celo 
12-mesečno ali izjemno redko 18-mesečno 
zdravljenje. Pri bolnikih z v mikroskopskem 
razmazu negativno pljučno tuberkulozo in 
zunajpljučno tuberkulozo je bacilov manj in lahko 
uporabljamo v začetni fazi tri zdravila: izoniazid, 
rifampicin in pirazinamid. Nadaljevalna faza je 
enaka kot pri režimu s štirimi zdravili. 
Bolniki vzamejo celodnevni odmerek zdravil zjutraj 
in pod kontrolo zdravstvenega delavca. V 
stabilizacijskem obdobju je predvsem takrat, ko je 
potrebno zdravljenje nadzorovati, možno jemanje 
večjih odmerkov trikrat tedensko (intermitentni 
nadaljevalni režim zdravljenja). Zaradi boljšega 

izida zdravljenja in sodelovanja bolnikov (in 
nenazadnje tudi zdravnikov) pri zdravljenju, 
uporabljamo danes zdravila, kjer je v eni tableti 
točno določena kombinacija antituberkulotikov. 
Tako v veliki meri preprečimo nastanek odpornosti 
za posamezne antituberkulotike, če bolnik zaradi 
nesodelovanja samovoljno noče prejemati 
določenega zdravila. Zaenkrat obstajata dve obliki 
zdravil: trojna kombinacija izoniazid, rifampicin in 
pirazinamid in kombinacija dveh zdravil izoniazid 
in rifampicin. Ponovitve tuberkuloze med 
kemoterapijo so večinoma posledica samovoljne 
prekinitve zdravljenja, vendar ponovno izolirane 
bakterije niso postale odporne. V primeru, da test 
občutljivosti pokaže primarno in sekundarno 
rezistenco bacilov tuberkuloze, zdravimo bolnike 
usmerjeno glede na laboratorijsko ugotovljeno 
občutljivost. 
Zaradi osamitve kužnih bolnikov, diagnostike in 
uvajanja zdravil začnemo v Sloveniji načeloma 
zdraviti tuberkulozne bolnike v bolnišnici (do 
mikroskopske negativizacije) in nato nadaljujemo 
ambulantno. Zdravljenje vedno vodi specialist 
pulmolog, tudi kadar gre za zunajpljučno 
tuberkulozo. 
Običajno postanejo zdravljeni bolniki afebrilni v 2 
do 3 tednih. Pri razširjeni bolezni lahko vročina 
traja tudi več tednov. Infilitrati v pljučih se 
počasneje resorbirajo, rentgensko stanje pa se 
stabilizira šele med 4. in 6. mesecem. Že po treh 
tednih prejemanja antituberklotikov večina 
bolnikov ni več kužna ali pa bistveno manj, tako ne 
predstavljajo več nevarnosti za ljudi okoli sebe. Po 
dveh mesecih v izpljunkih pri večini bolnikov 
bacilov tuberkuloze ni več prisotnih. 
Rifampicin, pirazinamid in izoniazid so 
hepatotoksični. Pri alkoholikih pride pogosteje do 
okvare jetr. Tuberkulozo začnemo zdraviti s 
kombinacijo hepatotoksičnih zdravil, če ni 
laboratorijskih znakov jetrne okvare. Dvig 
aminotransferaz na 3- do 5-kratno normalno 
vrednost in pojav zlatenice s slabostjo, bruhanjem 
in povečanimi jetri so razlogi za takojšno prekinitev 
zdravljenja. To je edini način, da se izognemo 
trajnim okvaram jeter. V primer, da pride do 
manjšega dviga aminotransferaz, ki se po ukinitvi 
kombinacije hepatotoksičnih zdravil normalizirajo, 
niso razlog za trajno ukinitev zdravil. Takoj, ko se 
stanje aminotransferaz normalizira ponovno 
postopoma uvajamo zdravila in spremljamo 
laboratorijske vrednosti. Izoniazid povzroča 
periferno nevropatijo, ki jo preprečimo s 
piridoksinom. Pri zdravljenju s pirazinamidom 
večkrat pride do zvišanja sečne kisline, le izjemoma 
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tudi do uričnega artritisa. Etambutol lahko povzroči 
retrobulbarni nevritis, ki se kaže predvsem z 
motnjami ostrine vida, streptomicin pa 
nepopravljivo okvaro sluha. 
Za tuberkulozo zbolevajo 10-krat pogosteje bolniki 
s končno ledvično odpovedjo. Ker se izoniazid in 
etambutol izločata skozi ledvice in sta dializabilna, 
časovne razmike med odmerki ustrezno podaljšamo 
in dajamo zdravila po končani dializi. Rifampicin je 
vezan na serumske beljakovine, se ne dializira, 
izloča pa se z žolčem, zato spremembe pri 
odmerjanju niso potrebne. Pri bolnikih s presajeno 
ledvico, ki jemljejo ciklosporin, se izogibamo 
rifampicinu. Ta namreč vpliva na jetrne encime, kar 
povzroči pospešeno izločanje ciklosporina. 
Tuberkulozo je potrebno začeti zdraviti tudi v 
nosečnosti. Tveganje širjenja bolezni odtehta 
možen teratogeni učinek zdravil. Nosečnice 
zdravimo s standardnim 6-mesečnim režimom. V 
primeru nosečnic ne uporabljamo le streptomicina, 
ki je ototoksičen za zarodek. 
Zdravljenje tuberkuloze mora biti neposredno 
nadzorovano. V začetnem obdobju izvajamo 
neposredno nadzorovano zdravljenje pri vseh in v 
stabilizacijskem obdobju pri vseh, za katere obstaja 
velika verjetnost, da pri nadaljevanju zdravljenja ne 
bodo sodelovali. Za tuberkulozo zbolevajo 
predvsem kronični alkoholiki in ljudje, ki živijo v 
neurejenih socialnih razmerah in imajo manjše 
dohodke. Povečuje se tudi število okužb s 
tuberkulozo pri narkomanih in imunsko oslabljenih 
ljudeh, predvsem bolnikih, ki so okuženi z virusom 
HIV. Ključni problem postaja tudi sodelovanje 
bolnikov, saj le tako lahko uspešno preprečujemo 
širjenje bolezni. Še vedno okoli 10 % bolnikov 
samovoljno prekine zdravljenje. 
Zdravljenje lahko motijo tudi interakcije 
antituberkulotikov z drugimi zdravili. Zlasti 
rifampicin je manj učinkovit in tudi sam prek 
indukcije mikrosomskih encimov v jetrnih celicah 
pomembno zmanjšuje koncentracijo kumarinskih 
antikoagulantov, ciklosporina, antiepileptikov in 
hormonske kontracepcije (1,2,3,10,11,12). 
 

PREVENTIVA 
 
Najboljša preventiva proti tuberkulozi je hitro in 
učinkovito odkrivanje primerov okuženih z bacilom 
tuberkuloze, izolacija le teh in zdravljenje z 
ustrezno terapijo, dokler ni bolnik več kužen in je 
ozdravljen bolezni. Dodatne strategije vključujejo 
BCG vakcine in tretiranje obolelih z latentno obliko 

tuberkuloze, pri katerih se lahko razvije aktivna 
oblika bolezni (1). 
 
BCG CEPIVO 
BCG cepljenje je priporočeno za rutinsko uporabo 
po rojstvu v državah z visoko prevalenco 
tuberkuloze. Cepljenje nudi zelo različno zaščito od 
0 do 80 % in traja okoli 10 let. Cepivo ščiti le pred 
hudimi oblikami tuberkuloze (miliarna, 
meningealna tuberkuloza) (1,2). 
 
KEMOPROFILAKSA 
Kemoprofilaksa je dajanje antituberkulotikov že 
okuženim osebam brez klinično očitne bolezni. Gre 
za preventivno zdravljenje pri osebah, kjer obstaja 
veliko tveganje za nastanek aktivne tuberkuloze po 
okužbi. Učinkovito je preventivno zdravljenje s 
kombinacijo izoniazida in rifampicina v trajanju 
treh mesecev ali zdravljenje s kombinacijo 
rifampicina in pirazinamida v trajanju dveh 
mesecev. Pred začetkom preventivnega zdravljenja 
je potrebno dokazati okužbo (pozitivni 
tuberkulinski test) in izključiti aktivno obliko 
(RTG, kultivacija izmečka). Ne glede na starost je 
potrebno preventivno zdravljenje pri tuberkulinsko 
pozitivnih bolnikih, ki naj bi dalj časa prejemali 
glukokortikoide ali druga imunosupresivna zdravila 
zaradi zdravljenja pa tudi pri nedavno okuženih 
bolnikih z malignimi limfomi, sladkorno boleznijo, 
končno ledvično odpovedjo, okuženih z virusom 
HIV (1). 
 

PROGNOZA 
 
Nezdravljena tuberkuloza je pogosto smrtna 
bolezen. Polovica bolnikov umre v petih leti, 
tretjina že v enem letu po diagnozi. Od preživelih 
po petih letih jih približno polovica doseže 
spontano remisijo, ostali pa bolehajo naprej in 
izločajo bacile. S pravilno uporabo učinkovitih 
zdravil je bolezen z lahkoto ozdravljiva. Nepravilna 
uporaba zdravil pa je privedla do pojava proti 
zdravilom odpornih bacilov, odpovedi zdravljenja 
in kroničnih primerov tuberkuloze (1). 
 

PRISTOP ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE K OBRAVNAVI BOLNIKA S 
TUBERKULOZO 
 
Obolenje s tuberkulozo je v zadnjem času v stalnem 
upadanju. Pri zdravnikih je to povzročilo splošno 
prepričanje, da je tuberkuloza že izkoreninjeno 
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obolenje v naši družbi, predvsem mlajši zdravniki, 
ki se tekom svojega izobraževanja ne srečujejo s 
primeri obolelih pozabljajo na ta tip obolenja. 
Seveda temu ni tako, kar pa je razlog za zakasnjeno 
diagnostiko tuberkuloze pri nekaterih bolnikih.  
Pomembno vlogo igra specialist družinske 
medicine, ki mora prvi pomisliti na možnost okužbe 
z bacilom tuberkuloze. Predvsem mora biti pozoren 
pri obiskih ljudi, ki v anamnezi navajajo 
dolgotrajen kašelj, hemoptize, blago povišano 
telesno temperaturo, nočno potenje, izgubo apetita, 
hujšanje, bolečine v prsih in potovanja v dežele z 
visoko prevelenco tuberkuloze (Albanija, države 
vzhodne Evrope) in/ali spadajo v rizično skupino, 
kamor prištevamo alkoholike, narkomane, 
brezdomce, zapornike, imunokompromitirane 
(okužba z virusom HIV), priseljence iz držav, kjer 
je prevalenca tuberkuloze visoka. Zdravnik mora 
pri obravnavi bolnika s tuberkulozo upoštevati 
biološke, psihološke in socialne dejavnike, ki 
vplivajo na bolnika samega. Pri obravnavi mora 
zdravnik uporabiti celostni pristop do bolnika, 
obenem pa mora biti pozoren na visoko kužnost 
bolezni in upoštevati preventivne ukrepe za 
preprečevanje prenosa bolezni. 
Zdravnik mora iz diferencialne diagnoze najprej 
izključiti druga obolenja, ki kažejo podobne 
simptome in znake kot tuberkuloza. Ko zdravnik 
družinske medicine postavi sum na tuberkulozo, 
bolnika napoti na nadaljnjo diagnostiko k 
specialistu pulmologu. V diferencialni diagnozi 
mora izključiti možnost akutne pljučnice, atipično 
pljučnico, perikarditis, bronhiektazije, pljučni rak. 
Z zdravljenjem tuberkuloze prične specialist 
pulmolog (začetno zdravljenje – 2 meseca), 
nadaljnje zdravljenje pa poteka v domači oskrbi 
(sterilizacijsko – 4 mesece). Zdravnik družinske 
medicine mora presoditi, ali je bolnik sposoben in 
odgovoren, da opravlja antibiotično zdravljenje sam 
brez nadzora. V kolikor zdravnik oceni, da bo 
bolnik navodila kršil, uvede zdravljenje pod 
nadzorom medicinskega osebja. V tem primeru 
bolnik prihaja vsakodnevno na odmerke zdravila v 
ambulanto družinske medicine k svojemu 
osebnemu zdravniku. Zdravnik mora biti posebej 
pozoren pri alkoholikih, narkomanih in 
brezdomcih. Ti bi lahko prenehali z antibiotično 
terapijo in tako ogrozili sebe in svojo okolico. S 
bolnikom je potrebno razviti tako razmerje, v 
katerem se le-ta počuti dobro in nam zaupa. 
Zdraviti ga moramo s spoštovanjem njegovih 
kulturnih, verskih in drugih osebnih prepričanj. Z 
njim se moramo veliko pogovarjati, mu pomagati, 
da premaga strahove, in odgovarjati na vprašanja, 

ki se mu porajajo ob zdravljenju. Nikol ga ne 
smemo kritizirati ampak moramo biti dosledni ter 
ga spodbujati, da poišče podporo tudi doma in med 
prijatelji. 
Zdravnik družinske medicine ima v primeru 
obolelega s tuberkulozo tudi izobraževalno vlogo. 
Zelo pomembno je, da bolniku predstavi vse 
posledice obolenja, prognozo, načine in trajanje 
zdravljene, neželene učinke zdravil, kar pa je v 
primeru tuberkuloze najpomembnejše, je 
izobraževanje bolnika o njegovem novem statusu in 
odgovornosti do družbe, v kateri živi. Bolniku je 
treba predstaviti bolezen, da se bo z njo uspešno 
spopadel, obenem pa je nujno, da bolnika podučimo 
o tem, kako naj v vsakem trenutku deluje tako, da 
ne ogroža ljudi okoli sebe. Podučiti ga je potrebno o 
ustrezni higieni in zaščiti pred kontaminacijo 
okolice. Zelo pomemben je tudi pogovor z 
bolnikovo družino, v kolikor jo ima. Vse člane 
družine je potrebno naučiti, kako lahko bolniku pri 
zdravljenju pomagajo (ustrezno in dosledno 
uživanje kemoterapevtikov) in kako lahko zaščitijo 
sami sebe pred okužbo. Potrebno jim je predstaviti 
tudi vse mogoče preventivne ukrepe proti okužbi s 
tuberkulozo, ki jih lahko prejmejo v zdravstvenih 
ustanovah. Odrasli člani družine morajo opraviti 
tuberkulinski test za izključevanje okužbe. Aktivno 
okužbo izključi specialist pulmolog na osnovi 
klinične slike in slikovne diagnostike. Vsak otrok, 
ki je bil v stiku z bolnikom, pri katerem je potrjena 
kužna oblika tuberkuloze, mora biti pregledan 
najkasneje v 1 mesecu. Opraviti je potrebno 
tuberkulinski test in prav tako na osnovi kliničnega 
pregleda in rentgenograma prsnih organov izključiti 
aktivno bolezen. Vsak otrok, ki ima pozitiven 
tuberkulinski test, mora imeti opravljen 
rentgenogram prsnih organov. V Centralni register 
za tuberkulozo pošljemo prijavo na obrazcu DEL 6 
(Pregled kontakta in zdravljenje latentne 
tuberkulozne okužbe). 
Primer nosečnice, okužene s tuberkulozo, postavi 
zdravnika družinske medicine še pred večjo 
preizkušnjo. Pri nosečnici, ki nima aktivne oblike 
tuberkuloze, se lahko zdravljenje odloži do končane 
nosečnosti. Dojenje ni kontraindicirano tekom 
zdravljnja z izoniazidom ali rifampicinom. 
Bolniki s tuberkulozo morajo ostati v izolaciji 
dokler imajo v sputumu prisotne bacile tuberkuloze. 
Bolniki načeloma lahko ostanejo tekom kužne dobe 
v bolnišnici, vendar je to nezaželjeno zaradi 
možnosti prenosa okužbe na druge bolnike, zato se 
ti bolniki lahko zdravijo doma (13-22). 
Zdravnik družinske medicine mora pomisliti tudi na 
bolnikove zmožnosti za delo. Tuberkuloza, razen 
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izjemoma, povzroča le začasno nezmožnost za delo. 
Trajanje začasne nezmožnosti za delo naj bo čim 
krajše. Zdravnik mora upoštevati načelo, da 
nobeno, niti fizično delo, ne deluje negativno na 
končni izid zdravljenja. Ni dokazov, da bi po 
stabilizaciji procesa ob negativizaciji sputuma 
imela zgodnja vrnitev na delo kakršen koli škodljiv 
vpliv na zaključek zdravljenja tuberkuloze. Trajanje 
začasne nezmožnosti za delo je omejeno na čas 
iniciacije kemoterapije, trajanje akutnih simptomov 
bolezni, akutnih poslabšanj zaradi zdravljenja, čas 
do zanesljive sterilizacije sputuma.  
Pri bolniku s tuberkulozo je lahko nezmožnost za 
delo tudi trajna. Pri oceni invalidnosti bolnika s 
tuberkulozo se odločamo na osnovi izsledkov 
mikrobioloških, radioloških in funkcionalnih testov 
respiracije in cirkulacije, kakor drugih organov, ki 
so lahko poškodovani tekom zdravljenja z 
antituberkulotiki. V kolikor bolnik po zdravljenju 
še čuti posledice, vendar ni primeren za trajno 
nezmožnost za delo, se lahko bolniku predpiše 
skrajšan delovni čas ali sprememba delovnega 
mesta (23). 
Bolnik po preboleli okužbi, predvsem po pljučni 
tuberkulozi, ima pogosto trajne posledice na pljučih 
– predvsem v obliki kavern. Tak bolnik ima, čeprav 
je od tuberkuloze ozdravljen, večje tveganje za 
respiratorne okužbe in predvsem za njihove zaplete. 
Tako moramo takšnemu bolniku svetovati primerno 
preventivo: primerno prehrano, ustrezno telesno 
dejavnost, higienske ukrepe v primeru epidemij 
prehladnih obolenj, vsakoletno cepljenje proti gripi 
in cepljenje proti pnevmokoku. 
 

SKLEP 
 
Vsi tuberkulozo opisujejo le kot bolezen tretjega 
sveta, vendar je le ta še vedno prisotna v državah 
razvitega sveta. Pogosto pozabljamo tudi na 
možnost prenosa bolezeni v našo družbo preko 
migrantov iz držav z visoko prevalenco bolezni 
(Afrika, Vzhodna Evropa, Azija, Kosovo). Obenem 
pa je potrebno pomisliti tudi na ljudi, ki iz razvitih 
držav potujejo v kraje z višjo prevalenco, tudi ti so 
potencialen vir okužbe v družbi. Na možnost 
okužbe bolnika z bacilom tuberkuloze veliko 
mladih zdravnikov pogosto pozablja. Tej bolezni že 
tekom izobraževanja posvečajo premalo pozornosti, 
kar privede do poznejše diagnostike, s tem pa 
slabše zaščite bolnikove okolice, sebe in zaklujčka 
zdravljenja. Pomanjkanje interesa glede 
tuberkuloze ni prisotno le pri študentih medicine in 
zdravnikih ampak tudi pri proizvajalcih 

kemoterapevtikov. Zadnje zdravilo za zdravljenje 
tuberkuloze je bilo izdano na tržišče pred skoraj 
štiridesetimi leti. Tekom izobraževanja zdravnikov 
je potrebno izpostaviti problem tuberkuloze, da 
tako tudi s tem pripomoremo k zniževanju 
prevalence bolezni. 
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AZBESTOZA 
 

Klemen Ajdič, Mario Bartolac 
 
 
 
POVZETEK 
 
Vrh uporabe azbestnih vlaken v industriji v Sloveniji predstavlja obdobje med leti 1970 in 1990. Zakon o varni 
uporabi azbestnih vlaken je v Sloveniji začel delovati šele leta 1996. Zaradi dolge latentne dobe poteka bolezni 
je danes obdobje, ko bo največ primerov zdravniške obravnave bolnikov s simptomi, povezanimi z izpostavitvijo 
azbestnim vlaknom. Pomembno je, da znamo danes prepoznati nespecifične simptome azbestoze (najpogosteje 
dispneja med naporom, dolgotrajen suh kašelj) in pravilno diagnostično ukrepati (spirometrija, rentgensko 
slikanje prsnega koša, po potrebi računalniška tomografija visoke ločljivosti). Ker ne poznamo zdravila za to 
bolezen, je prav tako pomembno dolgotrajno vodenje bolnika, ki sestoji iz izničevanja dodatnih dejavnikov 
tveganja, zgodnjega odkrivanja zapletov azbestoze in socialne podpore bolniku, njegovi družini in okolici. 
 

ABSTRACT 
 
The peak global incidence of asbestos-related disease is expected to occur 30 to 40 years after the period of peak 
usage, which was in Slovenia around the years of 1970s and lasted until the 1990s. With this in mind, we can see 
that today is the period where there will be the highest numbers of medical cases related to symptoms due to 
asbestos exposure. That is why it is more important now then any other time before that family doctors are able 
to recognize and appropriately lead further diagnostics in patients with asbestosis. The first clear sign of possible 
asbestos-related disease should be information about patient's significant exposure to asbestos fibers in the past. 
Patients present with non-sprecific symptoms like progressive dyspnea and dry cough. As there is no known 
drug to cure the disease, the patient's family docots is the one that leads and coordinates the patient's 
management. The doctor should encourage the patient to minimise additional risks (smoking, lung infections) 
and should perform screenings for lung cancer and mesothelioma every 3 to 5 years. Because of the long-lasting 
disease, doctor should also offer legal support to the patient and his family as well as to the area most affected by 
asbestos exposure. 
 

UVOD 
 
Azbest je prozoren mineral, ki ga lahko najdemo vsepovsod na zemlji. Je najmanjše naravno vlakno, ki ima 
veliko tehnično uporabnih lastnosti – je elastičen, negorljiv, dober izolator, odporen na vlago, korozijo itn. Vse 
to je vodilo v široko uporabo azbestnih izdelkov (1). Tako je še danes kar tretjina poslopij v Sloveniji pokrita s 
kritinami, ki vsebujejo azbestna vlakna (2). Vsekakor pa so bili vdihavanju azbestnih vlaken najbolj 
izpostavljeni delavci v industrijah, kjer so se vsakodnevno srečevali z azbestnimi izdelki (Salonit Anhovo, 
Slovenske železnice) (3). 
Azbestu in azbestnim boleznim se v zadnjem času posveča vse več pozornosti, saj se šele sedaj pričenjamo 
zavedati posledic vdihavanja azbestnih vlaken. Zaradi dolge latentne dobe, se razvoj bolezenskih znakov zaradi 
vdihavanja azbestnih vlaken pričakuje od 30 do 40 let po izpostavitvi vlaknom. Če upoštevamo trajanje latentne 
dobe in jo pripišemo obdobju, v katerem se je azbest najbolj uporabljal – v letih med 1970 in 1980 pa vse do leta 
1990 – lahko predvidimo, da smo danes v obdobju, v katerem se bodo najbolj pokazale posledice dolgotrajne 
izpostavitve azbestnim vlaknom (3). 
Ravno zato sva se odločila, da predstaviva seminar o azbestni bolezni, saj se bomo v naši klinični praksi 
zagotovo srečali z bolnikom z azbestozo in bo potrebno prepoznati znake in simptome ter pravilno diagnostično 
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obravnavati bolnika. Tako bova v nadaljevanju najprej predstavila azbest ter posledice njegovega vdihavanja, 
nato pa se bova osredotočila na diagnostični potek bolezni in vodenje bolnika z azbestozo. 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
V Sloveniji je bil vrh uporabe azbesta v poznih sedemdesetih, osemdesetih in vse do devetdesetih let (3). Azbest 
se je uporabljal vse do leta 1996, ko smo priznali obstoj epidemije azbestne bolezni v Sloveniji in sprejeli z 
dvajsetletno zakasnitvijo za razvitejšimi deželami azbestni zakon, ki je prepovedal oziroma za vnaprej 
predpisoval varno uporabo azbesta (4).  
Tveganje delavcev, izpostavljenih azbestu, starih od 35 do 49 let, da bodo umrli zaradi pljučnega raka, je 
vztrajno višje kot pri splošni slovenski populaciji. Med temi delavci, v starostni skupini od 40 do 54 let, je tudi 
večje tveganje za smrt zaradi raka gastrointestinalnega trakta (3). 
 V 14 večjih podjetjih je bilo v Sloveniji poklicno izpostavljeno azbestu vsaj 23.000 delavcev. Leta 1981 sta bila 
potrjena prva primera azbestoze v Salonitu Anhovo. To leto se smatra za začetek epidemije azbestne bolezni, ki 
še vedno traja. Danes imamo več tisoč obolelih za azbestozo, a podatki niso zanesljivi (2). Med leti 1983 in 2005 
je bilo v Sloveniji registriranih 404 primerov mezoteliomov. Od tega jih je bilo okoli 28 % iz območja 
Anhovega, okoli 16 % iz okolice Maribora ter 14 % iz okolice Ljubljane (2). Povprečna letna incidenca 
mezotelioma, naj bi, glede na podatke, zbrane med leti 1983 in 2005, v Anhovem znašala 6,08/100.000, za 
celotno Slovenijo pa 0,66/100.000 (2). Največ primerov rakov, ki jih povzroča izpostavljenost azbestu v 
preteklosti, bo v letih 2010-2015 (5).  
Pred uvedbo sedanje zakonodaje je bila izpostavljenost azbestu možna pri delu v naslednjih razmerah: 
razprševanje azbesta, azbestni rudniki, izdelava azbestnih izdelkov, izdelava zavor in sklopk, servisiranje in 
vzdrževanje, ladjedelnice, montaža grelcev, nanašanje ali odstranjevanje prevlek štedilnikov, izoliranje cevi, 
druga izolirna dela, izdelava gradbenih materialov, gradbeništvo in vzdrževalna dela (5). Azbestu pa niso 
izpostavljeni le delavci, ki direktno rokujejo z azbestnim materialom pri svojem poklicu, ampak so opisani tudi 
primeri pojava azbestne bolezni pri ljudeh, ki se azbestu relativno malo izpostavljeni (npr. gospodinja, ki samo 
otrese in opere moževa delovna oblačila; tako so z radiografskimi metodami ugotovili plevralne spremembe pri 
19 % žena, katerih partnerji so bili izpostavljeni azbestu) (6,1,7). Prag izpostavljenosti, pod katerim ni tveganja 
za razvoj azbestne bolezni, ni znan (5). 
Trenutno naj bi bilo na svetu 125 milijonov ljudi na svojem delovnem mestu izpostavljenih azbestu. Prav tako 
naj bi v globalnem merilu letno umrlo vsaj 90.000 ljudi zaradi z azbestom povezanega pljučnega raka, 
mezotelioma ali azbestoze (8). Globalna pogostost azbestne bolezni naj bi znašala približno 9,5/100.000/leto. V 
nekaterih predelih so te številke bistveno večje (1).  
 

ETIOPATOGENEZA 
 
V stik z azbestnimi vlakni lahko pridemo na tri načine (7): zaužitje vlaken (uživanje vode iz pip, ki vsebujejo 
azbest naj ne bi povečevala tveganja za pojav azbestne bolezni), kožni kontakt z vlakni (le-ta privede do 
benignega epidermalnega razraščanja) ter inhalacija azbestnih vlaken (ta je nevarna in privede do azbestne 
bolezni). 
Raziskave kažejo, da ima v razvoju in nastanku azbestne bolezni osnovno vlogo alveolarni makrofag. Azbestna 
vlakna fagocitira, jih obda s kislim mukopolisaharidnim ovojem, v katerega se nato vgradi hemosiderin in tako 
izoblikuje azbestno telesce. Proces tvorbe azbestnega telesca se dokonča samo pri 1 % retiniranih vlaken. 
Prevleka azbestnih vlaken je obrambni mehanizem organizma, ki naj bi preprečeval škodljive učinke vlaken v 
tkivu, vendar fibroziranje vseeno poteka (9). 
Za azbest je značilno, da ima tudi avtoimuni, genotoksični ter dražeč učinek. 
 
AVTOIMUNOST 
Avtoimunske bolezni, kot so revmatiodni artritis, sistemski lupus eritematosus, multipla skleroza, so pogostejše 
pri populaciji, izpostavljeni azbestu. Opravljena je bila tudi raziskava, pri kateri so ugotovili povečan titer 
avtoprotiteles pri ljudeh, ki so bili izpostavljeni azbestu. Vzrok te povezave med azbestom ter avtoimunskimi 
boleznimi še ni povsem znan (7). 
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GENOTOKSIČNOST 
Za azbest je znano, da poškoduje DNA, transkripcijo genov ter ekspresijo proteinov. Ti genotoksični učinki 
vodijo do vnetja, celične smrti ter napak v modulaciji celične proliferacije. Zanimivo je, da naj bi bila 
genotoksičnost povezana z dolžino vlaken – daljša serpentinska vlakna so pri tem nevarnejša. Za razliko od 
avtoimunih in dražečih učinkov naj bi genotoksični učinki potrebovali več časa za manifestacijo sprememb (7).  
 
DRAŽENJE 
Po inhalaciji azbest povzroča draženje pljuč ter bronhiolov. Zaradi tega skušajo pljuča prebaviti azbest, kar pa 
jim ne uspe zaradi kemične ter fizične stabilnosti azbestnih vlaken. Azbest se tako ujame v brazgotinsko tkivo. 
To brazgotinsko tkivo raste, kar privede do benigne fibroze, efuzij ter plakov v pljučni votlini (7).  
 

AZBESTNA BOLEZEN 
 
Izpostavljenost azbestu povzroča azbestno bolezen, kamor sodi 10 stanj, ki jih delimo na benigna ter maligna. 
Predstavniki maligne azbestne bolezni so plevralni mezoteliom, peritonealni mezoteliom, bronhopulmonalni 
karcinom povzročen z azbestom ter ostale neoplazme. Med nemaligne bolezni povzročene z azbestom pa 
spadajo bolezni pljučnega parenhima (azbestoza oz. intersticijska pljučna fibroza), plevre (izolirane plevralne 
lehe oziroma plošče, difuzna plevralna fibroza, benigna plevralna efuzija) ter bronhov (kronična bronhialna 
obstrukcija, okrogle atelektaze) (1).  
Azbestna bolezen v smislu pljučne fibroze oz. azbestoze se razvije praviloma po veliki obremenitvi pljuč z 
azbestom (9). Kljub temu se je potrebno zavedati, da azbest predstavlja pomembno tveganje že pri malih 
koncentracijah, kar velja predvsem za razvoj malignoma (7). Za azbestozo je značilna difuzna fibrozacija 
pljučnega intersticija, ki je direktno povezana z intenziteto in trajanjem izpostavljenosti azbestnemu prahu (6).  
Azbestna vlakna prodirajo skozi pljučni parenhim do visceralne in parietalne plevre. Tako včasih nastane 
ponavljajoč eksudativni plevritis (9). Tekočina je sterilna, lahko je tudi serozna ali krvava. Eksudacija lahko 
počasi napreduje, lahko pa se spontano absorbira (6). Ponavljajoči eksudativni plevritisi pa lahko vodijo tudi do 
brazgotinskih sprememb (9).    
Žariščne brazgotinske spremembe na plevri rade kalcinirajo. Imenujemo jih plevralne plošče ali plevralne lehe 
(pogosto v predelu diafragmalne plevre in kostalno). Difuzne zadebelitve plevre lahko predvsem spodnje pljučne 
režnje obdajo v brazgotinski oklep (9). Lezije visceralne plevre navadno kažejo na večjo izpostavljenost azbestu 
kot pri parietalnih lehah in pomenijo povečano tveganje pljučnega raka (5).  
Efuzije se pojavijo, ko se v pljučih nabere tekočina. Le-te so lahko akutne s popolno popravo nastalega stanja, 
lahko pa se efuzije kronične z obilico tekočine, zraven pa sta lahko prisotni še bolečina in vročina. Posledica 
efuzij so lahko tudi okrogle atelektaze (7). Te se lahko pojavijo v katerem koli delu pljuč (5). 
Azbestna bolezen je povezana tudi s pojavom pljučnega raka, kjer je pomemben sinergistični vpliv kajenja 
(9,10). Osnova za razvoj pljučnega raka je prisotnost intersticijske pljučne fibroze. Le-ta postane maligna ob 
zmanjšanju imunskih sposobnosti posameznika (7). Z azbestom povzročeni pljučni raki so pogostejši v spodnjih 
pljučnih režnjih (10). 
Dokazana je tudi povezava med izpostavljenostjo azbestu ter malignim mezoteliomom (lahko že kratkotrajna 
izpostavljenost pred več leti) (9). Obenem pa so ugotovili, da so edini vzroki mezotelioma azbest ter naravna 
vlakna erionita (5). Maligni mezoteliom je malignom popljučnice in potrebušnice s slabo prognozo (povprečno 
preživetje 6 do 18 mesecev po diagnozi) (5).  
Povezava med izpostavljenostjo azbestu in rakom drugih organov je manj trda (9). Vseeno pa naj bi azbest 
povečal tveganje za razvoj raka grla, ustne sluznice, žrela, gastrointestinalnega trakta ter ledvic (5,3). 
Poklicna izpostavljenost azbestu pa je lahko pomemben povzročitelj retroperitonelane fibroze, ki sicer ni pogosta 
bolezen. Gre za vlaknat skupek tkiva, ki pokriva abdominalno aorto in sečevode (5). 
 

DIAGNOZA 
 
Obravnava vsakega bolnika se prične z anamnezo in kliničnim pregledom. Pri jemanju anamneze je ključnega 
pomena izpostavljenost azbestnemu prahu v preteklosti. Večina bolnikov z azbestozo ima močno zgodovino 
izpostavljenosti azbestnim vlaknom (11). Ta podatek nam mora kot prvi vzbuditi sum na možnost bolezni 
povezane z azbestozo. Pomembno je izvedeti, koliko časa je bil bolnik izpostavljen vdihavanju azbestnega praha 
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in v kakšni količini. Pomembna izpostavljenost za razvoj azbestoze je lahko definirana kot izpostavljenost vsaj 
več mesecev v okolju, kjer je bil prah viden, vsaj 10 let nazaj (11). V primeru, da bolnik ne ve, ali je bil 
izpostavljen azbestnemu prahu, je pomemben podatek o delodajalcu. Pomembno je vprašati, če je bila morda v 
bližini njegovega doma tovarna, ki se je ukvarjala z izdelavo azbestnih izdelkov. Pri bolnikih s sumom na 
azbestozo je pomemben podatek tudi o kajenju, saj hkratno kajenje in izpostavljenost azbestu poveča tveganje za 
nastanek pljučnega raka (11). 
Pomembne so tudi sedanje težave oz. znaki in simptomi. Navadno so znaki in simptomi nespecifični (9,11). 
Bolniki imajo lahko težave z dispnejo med telesnimi obremenitvami, ki se z leti postopoma stopnjuje. Poleg tega 
lahko suho, dražeče kašljajo, občutijo bolečine v prsih in hujšajo. Pri eksudativnem plevritisu je prisotna 
plevralna bolečina (9). Pri bolnikih z malignomom je lahko prisoten kašelj, hemoptiza, dispneja, bolečina v 
prsih, možne so tudi ponavljajoče okužbe dihal (11). 
Sledi telesni pregled. Pri avskultaciji lahko slišimo prasketanje oz. hropenje med vdihom, ki se najboljše sliši v 
predelu pljučnih baz. Pojavijo se lahko tudi spremembe nohtov in znaki značilni za pljučno srce – cianoza, polne 
vratne vene, edem stopal (12). 
Nadaljnih preiskav se poslužujemo samo pri bolnikih z jasno anamnezo o izpostavljenosti azbestnim vlaknom. V 
ambulanti lahko opravimo spirometrijo ter napotimo bolnika na rentgensko slikanje pljuč. Preventivna 
rentgenska slikanja splošne populacije se ne priporočajo (11). S spirometrijo pri azbestozi ugotovimo restriktivni 
vzorec z zmanjšano celotno kapaciteto pljuč in zmanjšano vitalno kapaciteto. Rentgensko je za azbestozo 
značilna obojestranska zadebeljenost intersticija v spodnjih pljučnih režnjih. Prav tako lahko rentgensko slikanje 
prikaže plevralne lehe (9). V primeru, da s spirometrijo in rentgenskim slikanjem pljuč ne ugotovimo sprememb, 
vendar imamo močno anamnezo o izpostavljenosti azbestnim vlaknom, opravimo računalniško tomografijo 
visoke ločljivosti (HRCT) (11). Računalniška tomografija je natančnejša od rentgenske preiskave, zato ima večjo 
verjetnost potrditve diagnoze. Zaradi dobre občutljivosti računalniške tomografije se biopsija vzorca opravlja 
danes redko. Če se že opravi, biopsija navadno pokaže znake intersticijskega vnetja, s posebnim železovim 
barvanjem pa si lahko prikažemo azbestna telesca, katerih število je v sorazmerju z izpostavljenostjo azbestnim 
vlaknom (11). 
 

VODENJE BOLNIKA Z AZBESTOZO 
 
Vodenje bolnika z azbestozo je zahtevno za zdravnika v tem pogledu, ker lahko zdravnik samo opazuje 
napredovanje bolezni. Ustaviti potek bolezni oziroma jo celo pozdraviti, namreč ne znamo. Tako vodenje 
bolnika z azbestozo sestoji iz treh pomembnih stebrov – prvi steber je usmerjen v preprečevanje nastanka 
dodatnih dejavnikov tveganja oz. njihovo zmanjševanje; drugi steber predstavlja ponavljajoče se preglede za 
ugotavljanje napredka bolezni oz. pojava zapletov azbestoze, katere znamo vsaj paliativno zdraviti; tretji steber 
pa zagotavlja socialno podporo bolniku in okolici. 
V primeru, da je bolnik še vedno izpostavljen azbestnim vlaknom, je prvi ukrep seveda umik bolnika iz tega 
okolja. Zdravnik lahko v takšnem primeru tudi priporoči prepoved izpostavljanja azbestnemu prahu (13). 
Zaradi dolgo potekajoče latentne dobe bolezni, Ameriško torakalno združenje (American Thoracic Society) 
priporoča rentgenska slikanja prsnega koša in testiranja pljučne funkcije pri bolnikih z anamnezo o obsežni 
izpostavitvi azbestnim vlaknom na vsakih 3 do 5 let (11). Čeprav ni nobenih dobrih dokazov, da opisani 
preventivni diagnostični postopki izboljšajo končni izid bolezni, so nam lahko le-ti v pomoč pri zgodnjem 
odkrivanju pljučnega raka (11). Zgodnje odkrivanje bolezni pa je predpogoj za uspešno zdravljenje, saj je pri 
velikem številu bolezni jasno dokazano, da je zdravljenje uspešnejše, če začnemo bolezen zdraviti v začetnih 
fazah (14). 
Kajenje in izpostavljenost azbestnim vlaknom skupaj dodatno povečata tveganje za nastanek pljučnega raka in 
povečuje pričakovano smrtnost. Zato mora zdravnik pri bolniku, ki kadi, usmeriti veliko pozornosti in truda v 
pomoč bolniku pri prenehanju kajenja. Za uspešno vodenje bolnikove bolezni je prekinitev kajenja nujna (11). 
Prav tako mora bolnikom, ki so nekadilci, kajenje odsvetovati. 
Pri bolnikih z azbestozo je povečano tudi tveganje za nastanek akutnih pljučnih vnetij. Vnetje lahko povzročijo 
tako bakterije, virusi kot tudi glive. Povečano tveganje je posledica brazgotinjenja pljučnega parenhima, 
zmanjšanega čiščenja dihalnih poti preko delovanja cilij, trakcijskih bronhiektazij in kronične obstruktivne 
pljučne bolezni, ki je navadno atribut kajenja (15). Zato se pri bolnikih z azbestozo priporoča cepljenje proti 
gripi in pnevmokokom (11). 
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Bolnikom z azbestno boleznijo se svetuje tudi kinezioterapija. Le-ta bolnikom z azbestno boleznijo prepreči 
poslabšanja stanja z zvišanjem tolerance na napor in izboljšanja sposobnosti imunskega sistema, poveča se moč 
in vzdržljivost dihalnih in pomožnih dihalnih mišic, izboljša se socialna integracija in med drugim tudi 
samopodoba in splošna kakovost življenja (4).  
Kadar je prišlo do vnosa azbestnih vlaken na delovnem mestu in se čez čas pojavijo simptomi in znaki značilni 
za azbestno bolezen, je priporočljivo, da se opravijo klinične diagnostične preiskave v bolnišnici za pljučne 
bolezni. Tako imamo pravno podlago za prijavo diagnoze kot poklicne bolezni. To zagotavlja, da bodo prizadete 
osebe za svojo poklicno bolezen dobile pravočasno odškodnino. Odškodnina, ki se izplača obolelim osebam, in 
pokojnina, izplačana bližjemu sorodniku pokojnika, sta lahko bistveni, predvsem pri primerih pljučnega raka (5).  
Prav tako je zdravnik družinske medicine tisti, ki odloča o začasni dela zmožnosti ter predlaga trajno dela 
nezmožnost ter pojasni bolniku možnosti za invalidsko upokojitev ter pridobivanje za to predpisane pokojnine 
(5).  
Zdravnik družinske medicine se lahko poslužuje tudi preventivnega izobraževanja ljudi predvsem v kraju, kjer je 
znana izpostavljenost splošne populacije azbestnim vlaknom. Tu lahko odigrajo pomembno vlogo predvsem 
letaki in opozorilni plakati, saj se na ta način zajame najširša populacija. Smernice za upravljanje z azbestom pa 
so navedene v nadaljevanju. 
Kadar obstaja sum, da je bolezen, ki jo povzroča poklicna izpostavljenost azbestu, povzročila prezgodnjo smrt 
bolnika, je potrebno opraviti obdukcijo (5). 
 

POGOVOR Z BOLNIKOM 
 
Kot je že bilo omenjeno, so bili azbestnim vlaknom najbolj izpostavljeni delavci, zaposleni v proizvodnji 
podjetij, kot je na primer Salonit Anhovo. Tako je pogovor potrebno prilagoditi stopnji njihove izobrazbe. 
Bolnikom je potrebno ob dokončno postavljeni diagnozi na njim razumljiv način razložiti, da so zboleli za 
pljučno boleznijo, ki ima napredujoč značaj. Pojasniti jim je potrebno, da se njihova pljuča neprestano 
brazgotinijo, posledica pa so čedalje manjša pljuča, kar je tudi vzrok njihovemu težkemu dihanju in zmanjšani 
telesni sposobnosti. 
Soočenje z boleznijo je za vsakega bolnika neprijetno. Bolnik s kronično boleznijo lahko namreč zapade v 
depresijo, saj mu težave predstavljajo preveliko breme. Dolga leta je namreč bolnik trdo delal v tovarni, zdaj pa 
je zaradi tega hudo zbolel, obenem pa mu je bila s strani zdravnika svetovana invalidska upokojitev. Takšen 
bolnik je lahko sam, brez družine in ga tako skrbi, kdo mu bo pomagal pri vsakodnevnih opravilih, ko bo sam 
onemogel. Spet drugi so zaskrbljeni nad reakcijo njihovih družin, saj svojih bližnjih ne želijo soočiti z njihovo 
boleznijo in ne želijo postati njihovo breme.  Zdravnik družinske medicine lahko bolniku njegovo bolezen 
predstavi v nekoliko drugačni luči, s čimer se spremeni pogled bolnika na življenje. Tako je dobro bolniku 
pojasniti, da azbestoza ni bolezen, zaradi katere bo umrl v kratkem času. Prav tako je potrebno poudariti, da si bo 
bolnik z redno telesno aktivnostjo in prenehanjem kajenja precej podaljšal življenjsko dobo. Bolnik se namreč 
mora zavedati, da si lahko z zdravim, aktivnim načinom življenja, v okviru njegovih zmožnosti, le-tega precej 
podaljša. Zdravnik družinske medicine si mora tako prizadevati za aktivno vključitev bolnika v zdravljenje. V 
primeru, da bolniki nadaljujejo s kajenjem, ali so celo še naprej izpostavljeni vdihavanju azbestnih vlaken, 
občasna kinezioterapija namreč ne bo imela pretiranega učinka. 
Prepričati bolnika, starega med 50 in 60 leti, naj preneha s kajenjem je zagotovo težka naloga. Lahko pa mu 
osebni zdravnik svetuje vključitev v ustrezne skupine za odvajanje od kajenja ter uporabo nikotinskih obližev ter 
žvečilk. 
Prekinitev stika z azbestnimi vlakni je nekoliko lažja naloga, saj je to področje z zakonom urejeno. Precejšen 
problem pa je nahajanje azbesta v strešnih kritinah. Premožnejšim bolnikom je tako dobro svetovati zamenjavo 
strešne kritine, pri socialno šibkejših pa se priporoča smotrno delo z azbestnim materialom. 
Dejstvo, da ne obstaja zdravilo, s katerim bi to bolezen pozdravili, lahko pri bolnikih spodbudi dvome o 
angažiranosti osebnega zdravnika, da bi se njihovo stanje izboljšalo. Z omogočanjem obiskov zdravilišč, pobudo 
o pridobitvi invalidske pokojnine pa si lahko zdravnik družinske medicine pridobi bolnika na svojo stran in ga 
tako lažje prepriča v sodelovanje pri zdravljenju. 
V primeru hude depresije, umikanja bolnika iz socialnega življenja ter zapiranja vase, se bolniku priporoči obisk 
psihologa, v končni fazi pa tudi psihiatra. Vsekakor pa lahko tudi zdravnik družinske medicine, s tem ko bolniku 
prisluhne, mu pojasni njegovo bolezen in njen potek, obenem pa tudi svetuje bolniku vključevanje v družbeno 
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življenje, precej izboljša njegovo mentalno stanje. Zdravnik družinske medicine pa je pozoren na morebiten 
razvoj depresije oz. anksioznosti, saj ju lahko na ta način začne pravočasno zdraviti. 
 Vsekakor je bolnikom vredno svetovati, da o svoji bolezni obvestijo svojo družino. Pojasniti jim je potrebno 
možnost o izpostavljenosti preostalih družinskih članov vdihavanju azbestnih vlaken. V primeru pojava prvih 
podobnih simptomov se lahko pri njih bolezen odkrije v zgodnejši fazi, ki ima nekoliko boljšo prognozo.   
Tudi zdravnik družinske medicine si mora vzeti čas in predstaviti bolezen najožjim družinskim članom. 
Vsekakor lahko novica, o možnem pojavu bolezni pri preostalih družinskih članih, negativno vpliva na odnose 
družini. Sorodniki se lahko obolelega družinskega člana izogibajo, misleč, da lahko z neprestanim kašljanjem le-
ta prenese škodljive snovi še na njih. Zato je pomembno, da zdravnik družini pojasni, da je verjetnost pojava 
bolezni pri njih majhna, kašljanje pa te verjetnosti prav nič ne povečuje. To lahko opravi v okviru obiska na 
domu, kjer velja omeniti tudi pomen patronažnih sester. Le-te lahko bolnika obiskujejo, najprej redkeje, v 
napredovali bolezni pa pogosteje, in tako obvešča zdravniku o zdravstvenem stanju bolnika, veliko pa lahko 
postori tudi na področju preventive. 
 

AZBESTNA VLAKNA 
 
Azbest je ime za skupino vlaknastih silikatov. Poznamo dve skupini azbesta. V serpentinsko skupino prištevamo 
široko uporabljani krizotilni azbest (imenuje se tudi beli azbest in predstavlja okoli 90 % vsega azbesta 
prisotnega v industriji), medtem ko v amfibolno skupino (ta azbest naj bi bil še posebej fibrogen ter karcinogen) 
prištevamo krocidolit, amozit, antofilit, aktinolit ter trimolit (9,1). 
Serpentinska vlakna so dolga in na koncih skodrana, amfibolna pa so krajša ter na koncih ravna. Pri toksičnem 
učinkovanju azbestnega vlakna v tkivu je nedvomno pomembna njegova vlaknata struktura. Z vzdolžnim 
cepljenjem nastajajo vlakna, ki imajo premer manjši od enega mikrometra (9,1,7). 
Za amfibolna vlakna je značilno, da so v primerjavi s serpentinskimi vakni, bolj rigidna, težje lomljiva, v pljučih 
pa ostanejo več let po izpostavitvi. Pljučno breme je pri amfibolnih vlaknih tako večje kot pri serpentinskih 
vlaknih, kar je vodilo do izoblikovanja t.i. amfibolne terorije. Le-ta trdi, da so glavni vzrok za nastanek 
mezoteliomov ravno amfibolna vlakna. So pa tako amfibolna kot serpentinska vlakna enakovredni karcinogeni 
pri povzročanju pljučnega raka (3). 
Najbolj problematična so tista azbestna vlakna, ki so daljša od 5µm, katerih premer je manjši od 3µm, razmerje 
med dolžino in premerom pa večje od 3:1 (13). 
Večja podjetja v Sloveniji, kjer se je uporabljal azbest so Salonit Anhovo, Donit Tesniti, Donit Filter (Filtravto), 
Donit Laminati, Fenolit, Fragmat (prej del Izolorke), Izolirka, TIT Velika Loka, TVT Maribor, TMT Velika 
Loka, Termika, Donit-Pletilnica, WV Term, Sinter, Kolektor, Slovenske železnice, Ladjedelnica Izola, 
Slovenske železarne, Slovenske opekarne ter TAM Maribor (3). 
 

SMERNICE – UPRAVLJANJE Z AZBESTOM IN IZPOSTAVLJENOSTI POVEZANIMI 
POSTOPKI 
 
Glede na predpise mnogih držav je prisotnost azbesta v zraku zaprtih prostorov nesprejemljiva (5). Če 
koncentracija azbestnih vlaken, daljših od 5 µm, v zraku zaprtega prostora presega 0,01 vlakna/cm3, morajo 
pristojni organi določiti ukrepe za odstranjevanje azbesta iz zraka zaprtega prostora (5). Uporabi materialov, ki 
vsebujejo azbest, se je treba v stanovanjskih zgradbah v vsakem primeru izogibati (5). 
Glede na to, da je že eno samo vdihano azbestno vlakno lahko vzrok za pojav maligne bolezni, je najboljša 
terapija, preprečitev stika z azbestnimi vlakni. Delavci, ki so v stiku z nevarnim prahom, morajo nositi zaščitne 
maske, ustrezno obleko, prav tako se morajo pred odhodom domov očistiti in preobleči. S tem se prepreči 
ogrožanje ostalih družinskih članov. Pri odstranjevanju azbestnih strešnih kritin, se odsvetuje metanje kritin z 
višine, saj se ob vsakem pokanju sproščajo azbestna vlakna (6,13). 
Pred delom z azbestnimi materiali je le-te dobro predhodno navlažiti, priporoča se uporaba ročnega orodja 
(vrtalniki, brusilniki niso zaželeni), prav tako ni zaželeno kajenje, azbestnega prahu se ne odstranjuje z metlami 
in krtačami, pred uživanjem hrane in pijače pa si je potrebno očistiti roke in obraz (13). 
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Azbestoza oz. pljučna fibroza je bolezen zahtevne diagnoze zaradi nespecifičnosti simptomov in znakov. 
Anamnestično najbolj pomemben podatek je podatek o izpostavljenosti azbestnemu prahu. Kadar imamo ta 
podatek, je pravilno ukrepanje nadaljni diagnostični postopek za natančnejšo razjasnitev trenutnega stanja. Ker 
učinkovitega zdravljenja za ustavitev simptomov ne poznamo, je preventiva pri izogibanju izpostavitvi vlaken 
najpomembnejša. Pomembno je, da bolnika prepoznamo kot azbestnega bolnika ter da sledimo njegovemu 
stanju, saj zgodnje odkrivanje zapletov v smislu malignih obolenj izboljša prognozo bolezni. 
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CISTIČNA FIBROZA 
 

Nena Fijačko, Tanja Lisek 
 
 
 

POVZETEK 
 
Cistična fibroza je avtosomna recesivna dedna motnja eksokrinih žlez. Povzročena je z mutacijami genov, ki 
kodirajo CFTR in so izraženi na različnih organih predvsem v dihalih, jetrih in trebušni slinavki, pa tudi v žlezah 
znojnicah in spolovilu. Cistično fibrozo karakterizira sekretorna disfunckija epitelnih žlez, kronične respiratorne 
infekcije, insuficienca trebušne slinavke, maldigestija, povečana koncentracija klorida v znoju. Cistična fibroza 
je doživljenjska bolezen, ki se poslabša s starostjo in lahko prizadene tako moške kot ženske. Diagnozo pri 
večini bolnikov postavimo že v otroštvu, nekateri bolniki z blagimi ali neprepoznavnimi simptomi pa lahko 
ostanejo nediagnosticirani vse do obdobja odraslosti. 
Zaenkrat cistična fibroza še ni ozdravljiva. Trenutna terapija le blaži simptome. Gensko zdravljenje zaenkrat še 
ni izpolnilo velikih pričakovanj, menimo, da bo zagotovo v prihodnosti odigralo pomembno vlogo. 
 

ABSTRACT 
 
Cystic fibrosis is an autosomal recessive inherited disorder of the exocrine glands. It is caused by mutations in 
the gene encoding the CFTR expressed in several organs, including respiratory system, liver, pancreas, sweat 
glands and reproductive system. Cystic fibrosis is characterized by epithelial secretory disfunction, chronic 
respiratory infections, pancreatic insufficiency, maldigestion and high chloride concentration in sweat. Cystic 
fibrosis is a lifetime disease, which aggravates with age and can affect both men and women. Most patients are 
diagnosed already in their childhood, but some patients with mild symptoms maystay undiagnosed until 
adulthood. 
Presently, there is no cure for cystic fibrosis. Current therapy only alleviates the symptoms. Gene therapy has not 
fulfilled high expectations yet. However, we think that, in the future, it will certainly play an important role. 
 

UVOD 
 
Cistična fibroza (CF) ali mukoviscidoza je 
najpogostejša življenjsko ogrožajoča dedna 
bolezen. Gre za multisistemsko bolezen, pri kateri 
je zaradi okvare kloridnih kanalov v celičnih 
membranah prizadeta funkcija eksokrinih žlez. 
Deduje se avtosomno recesivno. Največkrat se kaže 
kot kronična bolezen pljuč, insuficienca trebušne 
slinavke in povečana koncentracija klorida v znoju. 
Napoved izida bolezni napoveduje okvara pljuč, ki 
so prizadete zaradi kroničnega vnetja in kroničnih 
okužb (1,2,3).  
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Cistična fibroza je najpogostejša avtosomna 
recesivna bolezen, ki se izrazi pri otroku, če prejme 
okvarjen gen od obeh staršev. Zaradi mutacije gena 
oboli približno 1 od 5000 novorojenih letno, 
mutacijo pa nosi vsak 30. človek. Pri upoštevanju 

teh podatkov se v Sloveniji vsako leto rodijo 3 do 4 
otroci s cistično fibrozo. V Sloveniji imamo 
registriranih okoli 80 bolnikov s cistično fibrozo. 
Življenjska doba bolnikov s CF se podaljšuje. Z 
zgodnjim odkrivanjem in zdravljenjem večina 
bolnikov v razvitih državah doživi odraslo dobo 
(1,2). 
 

ETIOPATOGENEZA  
 
Gen za cistično fibrozo, ki je lociran na sedmem 
kromosomu, kodira kloridni kanalček, ki se nahaja 
na apikalni membrani epitelijskih celic in z 
aktivnim prenosom soli in vode čez celično 
membrano skrbi za pravilno sestavo izločkov 
predvsem v dihalih, jetrih in trebušni slinavki, pa 
tudi v žlezah znojnicah in spolovilu (4,5,6).  
Najtežja oblika bolezni se razvije, kadar se na 
sedmem kromosomu pojavi mutacija ∆F508, ki je s 
70 % najpogostejša mutacija v severni in zahodni 
Evropi. Posledica te mutacije je okvarjen kloridni 
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kanal na plazmalemi celic, posledica česar je 
nepravilna sestava oziroma veliko preveč viskozna 
sluz pankreasa, kože, pljučnih žlez, epitela 
prebavnega trakta in spolovil. Bolnik razvije 
prizadetost respiratornega in gastrointestinalnega 
trakta, spolovil ter kože. Ostale mutacije so 
redkejše, njihov delež pa se razlikuje med 
populacijami. Raznolikost mutacij nakazuje veliko 
fenotipov te bolezni, ki se lahko pokaže z zelo 
blago klinično sliko šele v odrasli dobi (2,6,8).  
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Prizadetost dihalnih poti se pojavi pri večini 
bolnikov s CF. Nekateri bolniki so dolgo časa 
asimptomatski ali imajo dlje časa trajajoče ter 
ponavljajoče akutne okužbe dihal. Drugi imajo 
kroničen kašelj in ponavljajoče se pljučnice ter 
bronhitise v otroštvu. Z napredovanjem bolezni se 
razvijejo bronhiektazije z obilo gnojnega sekreta. 
Kolonizacija bronhialnega vejevja z 
multirezistentnimi organizmi pospeši poslabšanje 
pljučne funkcije. Glavni vzrok obolevanja in 
umrljivosti je dihalna odpoved (6,10).  
Pri 20 % bolnikov so prisotni nosni polipi in 
sinuzitisi. Popolna obstrukcija ileuma z mekonijem 
se pojavlja pri 20 % novorojenčkov s CF. Pri teh se 
lahko CF kaže zgodaj kot mekonijski ileus (2,11).  
Pri več kot 85 % bolnikov s CF je prisotna 
insuficienca eksokrinega dela trebušne slinavke, kar 
privede do nezadostnega metabolizma maščob in v 
maščobah topnih vitaminov. Zaradi pomanjkljivega 
izločanja prebavnih encimov med vsakim obrokom 
le-te nadomeščamo. Pogostejši so žolčni kamni 
(2,6,10).  
Več kot 95 % moških s CF je neplodnih zaradi 
nerazvitih semenovodov. Pri ženskah je plodnost 
tudi zmanjšana. Razlog je v motenem transportu 
jajčeca in sekundarni amenoreji ob malnutriciji. 
Bolnice z lažjo pljučno boleznijo lahko donosijo, 
medtem ko pri tistih s težjo pljučno boleznijo lahko 
pride do poslabšanja pljučne funkcije in smrti. 
Večina bolnikov ima betičaste prste in 
generalizirano hipertrofično osteoartropatijo (2).  
Klinična slika cistične fibroze je torej raznovrstna 
in se lahko kaže kot kombinacija kliničnih pojavov, 
ali pa kot le en pojav.  
 

DIAGNOSTIKA CISTIČNE FIBROZE 
 
Diagnoza pri novorojenčku, ki se mu takoj po 
rojstvu pojavi mekonijski ileus, navadno ni težka. 
Težje je postaviti diagnozo pri odraslem, kjer gre 

ponavadi za manifestacije le s strani enega ali dveh 
organskih sistemov. Na to diagnozo moramo 
pomisliti pri vsakem bolniku srednjih let z 
bilateralnimi bronhiektazijami, motnjami prebave 
(predvsem maščob) in betičastimi prsti. Povečana 
koncentracija klorida v znoju, ki je normalno pod 
60 mmol/l, je specifičen, vendar neobčutljiv test. 
Diagnozo zanesljivo potrdimo le z genetsko 
analizo.  
Na cistično fibrozo pomislimo glede na klinične 
znake in simptome ter pozitivno družinsko 
anamnezo.  
Sum nam morajo vzbuditi: 

- kronične težave z respiratornim sistemom 
(kroničen kašelj z izkašljevanjem, trajna 
infekcija s P.aeruginosa, S.aureus, 
B.cepacia, netipični H.influenzae, nosna 
polipoza, bronhiektazije), 

- nenormalnosti prehrane in 
gastrointestinalnega sistema (mekonijski 
ileus, distalna obstrukcija črevesja, 
insuficienca pankreasa, jetrna bolezen, 
prolaps rektuma, zaostajanje v rasti in 
razvoju s hipoproteinemijo, edemi in 
posledicami pomanjkanja lipidotopnih 
vitaminov), 

- sindrom izgube soli s hipokloremično 
metabolično alkalozo, 

- neplodnost. 
Diagnozo CF moramo potrditi ali ovreči čimprej. S 
tem se izognemo nepotrebnim preiskavam, zgodaj 
pričnemo ustrezno zdravljenje, genetsko 
svetovanje, izboljšamo izid bolezni in napotimo 
bolnika v specializirani center za vodenje bolnikov 
s CF (4,6,10). 
 

ZDRAVLJENJE BOLNIKA S CISTIČNO 
FIBROZO 
 
Zdravila za cistično fibrozo ni, zato zdravimo 
simptomatiko, da zaustavimo napredovanje bolezni, 
izboljšamo pljučno funkcijo in gastrointestinalne 
težave ter skrbimo za izboljšanje rasti in 
prehranjenosti. Zgodnja diagnoza CF in ustrezno 
zdravljenje lahko izboljšata kakovost življenja 
obolelih in podaljšata njihovo življenjsko dobo. 
Bolnik s CF mora imeti zagotovljen izčrpen 
terapevtski program, ki ga vodi zdravnik. 
Zdravljenje je namreč zelo kompleksno, potreben je 
celovit in multidisciplinaren pristop ter timsko delo 
večih subspecialistov posamezne stroke. Cilj 
zdravljenja je zaustavitev napredovanja bolezni. 
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Potreben pa je tudi skrben nadzor nad infekcijami 
ter psihosocialnimi vplivi bolezni. 
Pri zdravljenju je zelo pomembna pravilna in 
zadosti pogosta fizioterapija in drenaža 
bronhialnega sekreta. Zdravila pomagajo redčiti 
sluz v dihalih, nadomestki prebavnih encimov pa 
izboljšajo prebavo. Intenzivne raziskave po svetu se 
trudijo vnesti normalen gen v prizadete celice in s 
tem vzpostaviti izražanje normalnih proteinov 
plazmaleme, vendar takega zdravila zaenkrat še ni 
na voljo.  
Vsak zagon bakterijskega vnetja v bronhiektazijah 
zahteva energično zdravljenje praviloma z dvotirno 
antibiotično terapijo in spremljanje antibiogramov 
za preprečevanja razvoja rezistence. Sterilnosti 
dihal po navadi ne uspemo več doseči, pozorni pa 
moramo biti že na slabše počutje, povečanje 
količine izmečka in večjo utrujenost, kar nam 
govori za poslabšanje stanja. Nekateri bolniki v 
toku bolezni razvijejo bronhialno preodzivnost, ki 
jo zdravimo z inhalacijami bronhodilatatorjev. 
Pomembna je trikratdnevna fizioterapija, združena 
z inhalacijami fiziološke raztopine prek 
nebulizatorja. Bronhialno sluz lahko redčimo tudi z 
inhalacijami amilorida in rekombinantne DNAze, 
encima, ki cepi dolge verige viskoznih nukleinskih 
kislin, sproščenih iz jeder propadlih levkocitov. 
Včasih podaljšamo obdobje med poslabšanji tudi z 
inhalacijami antibiotika tobramicina, vendar le pri 
bolnikih, ki imajo pljuča kolonizirana s 
psevdomonasom, občutljivim nanj (1,4,10,13). 
 

PROGNOZA TER SPREMLJANJE 
BOLNIKA S CISTIČNO FIBROZO 
 
Cistična fibroza postaja simptomatska v otroštvu in 
progresivno napreduje v odrasli dobi. Čeprav se je 
preživetje v zadnjih 30.-40. letih močno izboljšalo, 
pa je cistična fibroza še vedno življenje omejujoča 
bolezen. Pričakovana življenjska doba je skrajšana 
zaradi progresivne respiratorne poškodbe ter zaradi 
posledičnega cor pulmonale. Večina bolnikov v 
poznejšem obdobju bolezni potrebuje presaditev 
pljuč ter srca. Povprečna življenjska doba bolnikov 
s CF je nekje 30 do 40 let, medtem ko je ta 
nekoliko krajša (25 let) pri bolnikih s hujšimi 
kliničnimi znaki. 
Zaradi kompleksnosti zdravljenja in terapije je za 
bolnika, starega do 18 let, priporočeno vodenje v 
centru za cistično fibrozo, kjer so poleg pediatra 
pulmologa in pediatra gastroenterologa v tim 
aktivno vključeni še pediater endokrinolog, pediater 
radiolog, dietetik, specialist otorinolaringolog, 

medicinska sestra, specializirana za delo z otroki s 
CF, respiratorni fizioterapevt, psiholog in 
mikrobiolog. Bolniki starejši od 18 let naj bodo 
vodeni v centru za odrasle. 
Otrok s CF naj bo redno pregledan v specialistični 
ambulanti vsake 3 mesece, dojenčki in bolniki z 
novoodkrito boleznijo v začetnem obdobju tudi 
pogosteje, otroci z atipično obliko in blagimi 
težavami pa vsakih 6 mesecev. Ob vsakem 
ambulantnem pregledu otroka klinično pregledamo, 
izmerimo telesno maso, višino, zasičenost 
hemoglobina s kisikom, spirometrijo in opravimo 
mikrobiološki pregled sputuma ali aspirata žrela. 
Priporočene so tudi nekatere preiskave, ki jih 
opravimo enkrat letno (npr. testi jetrne funkcije, 
testi ledvične funkcije, rentgenogram prsnih 
organov) (2). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Več kot 80 % otrok s cistično fibrozo preživi v 
odraslo dobo, torej več kot 18 let. Z razvojem in 
odraščanjem se spreminja tudi pogled, dojemanje in 
odnos otroka do svoje bolezni. Opazne so razlike 
tako v fizičnem kot psihičnem razvoju. V odrasli 
dobi se pričnejo pojavljati bolezni, ki so značilne za 
odrasle bolnike: sladkorna bolezen, jetrne okvare, 
osteoporoza, pogoste pljučnice, hemoptize ... 
Bolnik si želi sam odločati o poteku svoje bolezni, 
zaveda se sprememb znotraj bolezni in tudi 
posledic, ki sledijo. Pojavi se ljubezen, vprašanja v 
zvezi s spolnostjo, partnerstvom, zakonom, družino, 
zanositvijo, iskanjem zaposlitve ... Idealno je, če se 
vodenje otroka s cistično fibrozo preda pulmologu 
za vodenje v odrasli dobi, po zdravniški plati, na 
skupnem sestanku ali v okviru Klinike za cistično 
fibrozo, ki obravnava tako otroke kot odrasle (12). 
Pomembno je motivirati bolnike k čim bolj 
aktivnemu življenjskemu slogu in spodbujati k 
telesni aktivnosti, ki jih bo veselila in ne bo 
predstavljala le obveznosti. Poskušamo jim 
pomagati poiskati individualno prilagojeno vadbo 
zaradi spremljajočih obolenj (npr. osteoporoza).  
Preverimo bolnikovo znanje o posegih in samemu 
izvajanju fizioterapije doma in sicer katere 
postopke ali intervencije pozna in obvlada. Prav 
tako učimo postopke, ki jih bolniki ne poznajo 
oziroma ne obvladajo. Smiselno je vključiti tudi 
starše ali druge družinske člane v samo izvajanje 
fizioterapije. Če jo že izvajajo, jim pomagamo s 
podajanjem novih vsebin dela in nadgradnjo 
dosedanjih metod dela. Predstavimo metode, ki jih 
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lahko izvajajo doma in jim svetujemo, kdaj naj 
uporabljajo določene tehnike, kakšne so indikacije 
določenih tehnik in kdaj so kontraindicirane. 
Predstavimo pogostosti in posebnosti določenih 
metod ali intervencij. Bolnike opozorimo na 
previdnost pri določenih metodah (položajna 
drenaža) in jih učimo doslednosti pri izvajanju 
fizioterapije in motiviramo tako starše kot bolnike 
same za večji samoprispevek k zdravljenju. Bolnike 
in svojce opremimo s podatki o koristnih 
pripomočkih ter jih učimo njihove uporabe (flutter, 
massator, accapela, spirotiger ...) (12). 
Zdravnik družinske medicine mora bolnika celostno 
obravnavati. Bolnika je potrebno napotiti v Društvo 
za cistično fibrozo, ki pripomore k boljšemu in 
daljšemu življenju bolnikov, obolelih s cistično 
fibrozo. Zgodnja prepoznava bolezni, napotitev k 
ustreznim specialistom (pediatri, internisti, 
pulmologi, infektologi, fizioterapevti, dietetiki, 
klinični psihologi ...), timsko sodelovanje med 
strokovnjaki, ki je prisotno znotraj specializiranega 
centra za celostno vodenje bolnikov, lahko precej 
podaljša pričakovano življenjsko dobo bolnikov. 
Cistična fibroza je multisistemska bolezen, ki 
zahteva multidisciplinaren pristop tako pri 
obravnavi kot pri zdravljenju, ter izkušene 
strokovnjake iz različnih področji kot so 
otorinolaringologi, gastroenterologi, endokrinologi, 
ginekologi ... Nenazadnje pa je pomembno 
sodelovanje samega bolnika (1).  
 

SKLEP 
 
Cistična fibroza je multisistemska bolezen, ki 
zahteva multidisciplinaren pristop tako pri 
obravnavi kot pri zdravljenju, ter izkušene 
strokovnjake iz različnih področji. Bolnike je 
potrebno motivirati za čim bolj aktivno življenje 
(poiskati vrsto telesne aktivnosti, ki jih bo veselila 
in ne bo predstavljala le obveznosti). Vključimo 
tudi starše ali druge družinske člane v sam potek 
zdravljenja. Z leti pride pri večini bolnikov do tako 
slabega stanja dihal, da je potrebna transplantacija 
pljuč. Zato je v samem timu pomembna prisotnost 
psihologa, z bolnikom in svojci se je potrebno že 
tekom bolezni pogovarjati o tej možnosti. Bolnike 
običajno napotijo na presaditev, ko zdravnik meni, 
da je njihova pričakovana življenjska doba le še leto 
dni. Zato se precej bolnikov za presaditev ne odloči, 
omejene pa so tudi možnosti, da bodo za presaditev 
na voljo ustrezna pljuča. V prihodnosti pričakujemo 
večji napredek v zdravljenju cistične fibroze. 
Pomembno je omogočiti čim kakovostnejše 

življenje bolnikom s cistično fibrozo in njihovim 
družinam (1,12). 
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SPONTANI PNEVMOTORAKS 
 

Alenka Koren, Karmen Karničnik 
 
 
 

POVZETEK 
 
Pnevmotoraks, kot že samo imepove, pomeni zrak v plevralni votlini. Poznamo različne oblike pnevmotoraksa 
in jih delimo glede na vzrok nastanka ali glede na vpliv na dihanje. Glede na vzrok nastanka poznamo spontane, 
travmatske in iatrogeno povzročene, glede na vpliv na dihanje pa zaprte, odprte in ventilne. Spontani 
pnevmotoraks je lahko po nastanku primarni ali sekundarni. Primarni spontani pnevmotoraks se najpogosteje 
pojavlja pri mlajših, asteničnih moških, ki so strastni kadilci in nimajo znanih drugih pljučnih bolezni. 
Sekundarni spontani pnevmotoraks pa se pogosteje pojavlja pri starejših osebah, ki že imajo znane pljučne 
bolezni kot so KOPB, astma, tuberkuloza, cistična fibroza… V klinični sliki je prisotna bolečina v prsnem košu, 
avskultatorno so odsotni dihalni šumi perkusija je hipersonorna Zlati standard za diagnozo je vidna prisotnost 
zraka v plevralni votlini na rentgenski sliki. V zdravljenju se poslužujemo različnih pristopov, od opazovanja 
bolnika do kirurškega ukrepanja. Če zdravnik družinske medicine pravilno postavi sum na spontani 
pnevmotoraks, je bolniku prihranjena marsikatera neprijetna izkušnja. 
 

ABSTRACT 
 
Pneumothorax is described as presence of air in pleural cavity. Pneumothorax is divided by its etiology and by 
its influence on breathing. Considering its etiology, pneumothorax can be spontaneous, traumatic or iatrogenic. 
Considering its influence on breathing, pneumothorax can be open, closed or tension pneumothorax. By its 
etiology, spontaneous pneumothorax can also be divided primary or secondary. Primary spontaneous 
pneumothorax is most common in young, skinny men, who are chain smokers and are not diagnosed with lung 
disease. Secondary spontaneous pneumothorax is typical for older population with an already known lung 
disease, like chronic obstructive lung disease, asthma, tuberculosis, cystic fibrosis … These patients are dealing 
with chest pain, there are no auscultatory breathing sounds and we experience hypersonoric percussion. Gold 
standard test for diagnosis is air in pleural cavity, which can be seen on X-ray. When treating patients we use 
different methods, from observation to surgical procedures. If family physician correctly suspects pneumothorax, 
patients do not have to deal with many unpleasant experiences. 
 

UVOD 
 
Zrak v plevralnem prostoru oz. pnevmotoraks je 
ena izmed pogostejših bolezni oz. poškodb prsnega 
koša. Pnevmotoraks lahko nastane pri poškodbi 
prsnega koša, lahko pa tudi spontano pri kroničnih 
pljučnih bolnikih ali različnih procesih na organih 
prsnega koša. Pri pnevmotoraksu se zrak nabira v 
plevralni votlini in odriva medpljučje s krvnimi 
žilami in srcem. Zaprti pnevmotoraks postane 
ogrožujoč, če je obsežen, kar ugotovimo iz 
poslabšanja klinične slike. Pri nekoliko večji 
odprtini pri odprtem pnevmotoraksu lahko nihanje 
medpljučja ovira krvni obtok in delovanje srca. 
Stanje pri poškodovancu z ventilnim 
pnevmotoraksom, ki predstavlja življenje 
ogrožujoče stanje, se lahko zelo hitro poslabša. 
Človek z bolečino v prsnem košu najprej poišče 

pomoč pri zdravniku družinske medicine, zato je 
pomembno, da je le-ta poučen o primernem 
pristopu k takem bolniku, o nujnosti takega primera 
in o primerni nadaljnji obravnavi in diagnostiki. V 
tej seminarski nalogi bova tako predstavili nekaj 
ključnih pojmov o pnevmotoraksu, pogostost 
pojavljanja in vzroke nastanka pnevmotoraksa, 
klinični pregled in sliko pnevmotoraksa, 
diagnosticiranje in zdravljenje bolezni ter vlogo 
zdravnika družinske medicine pri obravnavi bolnika 
s spontanim pnevmotoraksom (1, 2). 

 

O PNEVMOTORAKSU 
 
Pnevmotoraks je z drugimi besedami zrak v 
plevralni votlini. Velja za eno pogostejših oblik 
bolezni prsnega koša. Glede na vzrok nastanka 
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razdelimo pnevmotoraks na travmatski, iatrogeni in 
na spontani. 
Spontani pnevmotoraks nastane brez poškodbe. 
Lahko je primarni (pri osebi brez pridruženih 
pljučnih bolezni) ali sekundarni (pri osebi z že 
izraženo pljučno boleznijo). Večina bolnikov s 
primarnim spontanim pnevmotoraksom ima prikrito 
pljučno bolezen. Travmatski pnevmotoraks je 
posledica poškodbe prsnega koša ali pljuč, iatrogeni 
pa rezultat diagnostičnega ali terapevtskega 
zdravniškega posredovanja (biopsija plevre, pljuč, 
vstavitev žilnega katetra v subklavijsko veno itd.). 
Pnevmotoraks lahko nastane tudi kot komplikacija 
pnevmomediastinuma, kjer vstopa zrak v plevralni 
prostor preko mediastinalne plevre.  
Glede na vrsto komunikacije med plevralno votlino 
in okolico pa lahko razdelimo pnevmotorakse na:  

zaprti pnevmotoraks, kjer se komunikacija po 
določenem času zapre, 
odprti pnevmotoraks, kjer komunikacija ostane 
odprta, 
ventilni (tenzijski) pnevmotoraks, ki nastane 
zaradi poškodbe na površini pljuč ali prsnega 
koša, kjer poškodba deluje kot enosmerna 
zaklopka. Zraku omogoča neoviran vstop pri 
vsakem vdihu, prepreči pa mu izstop pri izdihu. 
Zaradi naraščajočega intratorakalnega pritiska je 
taka oblika urgentno stanje in neposredno 
ogroža življenje bolnika (1,3,4).  

Zaradi negativnega intraplevralnega tlaka zrak 
prehaja skozi odprtino v plevri v plevralno votlino 
iz traheobronhialnega vejevja ali iz okolice. Zato se 
intraplevralni tlak na strani pnevmotoraksa zviša, 
transpulmonalni tlak (razlika med alveolarnim in 
intraplevralnim tlakom) pa se zniža in ne more več 
nasprotovati retrakcijski sili pljuč. To privede do 
kolapsa pljuč in njihovega odmikanja proti 
mediastinumu.  
V primeru majhne odprtine v plevri, se krčenje 
pljuč lahko zaustavi zaradi zlepljenja plevre na 
mestu poškodbe. Pljučno krilo le delno kolabira, 
kar predstavlja delni (parcialni) pnevmotoraks. V 
primeru večjih poškodb ne pride do samodejnega 
zlepljenja plevre. Pljuča popolnoma kolabirajo in 
nastane popolni (kompletni) pnevmotoraks (4). 
 
 
 
 
 
 
 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Incidenca spontanega pnevmotoraksa se razlikuje 
predvsem glede na starost in na spol.  

 
SPOL 
Spontani pnevmotoraks se dvakrat pogosteje 
pojavlja pri moški populaciji kot pri ženski. 
Razmerje med obema spoloma je znašalo 6:1 do 
8:1, v zadnjih časih pa se le-to znižuje na 2:1, kar 
nakazuje na porast incidence tudi pri ženskah (5).  
 
STAROST 
Primarni spontani pnevmotoraks (PSP) se pojavi pri 
ljudeh starih od 20-30 let. Vrh incidence je v 
zgodnjih dvajsetih letih in je redko opažen pri 
ljudeh starejših od 40 let. Takšna razporeditev je 
značilna tako za žensko kot za moško populacijo. 
Sekundarni spontani pnevmotoraks (SSP) se 
pojavlja pogosteje pri starejši populaciji, v starosti 
nad 60 let (5).  
 
RAZISKAVE POGOSTOSTI 
POJAVLJANJA PNEVMOTORAKSA 
Glede na starost je pri moških pojavnost 
primarnega spontanega pnevmotoraksa (PSP) 7,4-
28 primerov na 100.000 oseb na leto. Pri ženskah 
pa je glede na starost pojavnost PSP 1,2 primera na 
100.000 oseb na leto. Glede na starost je pri moških 
pojavnost sekundarnega spontanega pnevmotoraksa 
(SSP) 6,3 primerov na 100.000 oseb na leto, za 
ženske pa je ta številka 2 primera na 100.000 oseb 
na leto. Travmatski pnevmotoraks se pojavlja 
pogosteje kot spontani in njegova incidenca se še 
povečuje. Prav tako pa se povečuje tudi incidenca 
primarnega spontanega pnevmotoraksa, za katerega 
pa so v 20-60 % značilne ponovitve bolezni (5).  
 

ETIOLOGIJA 
 
Do spontanega pnevmotoraksa lahko pride zaradi 
najrazličnejših vzrokov. V osnovi naj bi ga razdelili 
glede na prisotnost pljučne bolezni oz. okvare 
pljučnega tkiva v primarnega (le-ta ni prisotna) in 
sekundarnega (le-ta je prisotna). 
 
DEJAVNIKI TVEGANJA ZA PRIMARNI 
SPONTANI PNEVMOTORAKS (PSP) 
Dejavniki tveganja so (5,6,7): 

visoki ljudje z nizko telesno težo, 
kajenje: razne raziskave kažejo, da je preko 90 
% bolnikov s PSP kadilcev, 
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nizka telesna teža, 
Marfanov sindrom: Genetski dejavniki naj bi 
bili pomembni v patogenezi mnogih primerov 
primarnega spontanega pnevmotoraksa, 
nosečnost in porod, 
familiarni pnevmotoraks: familiarni spontani 
pnevmotoraks naj bi se dedoval po avtosomno 
dominantnem načelu. Študija poroča o družini s 
prisotnostjo 9 primerov SP med 54 člani. Do 10 
% bolnikov s SP ima poročilo o pozitivni 
družinski anamnezi. Prav tako druga raziskava 
poroča o primeru treh sester s ponavljajočim se 
spontanim pnevmotoraksom. Sklepajo, da naj bi 
imela družinsko predispozicijo za razvoj 
mehurčkov, ki se razpočijo in povzročijo 
pnevmotoraks, v drugače zdravih pljučih. 
 

DEJAVNIKI TVEGANJA ZA 
SEKUNDARNI SPONTANI 
PNEVMOTORAKS (SSP) 
Dejavniki tveganja so (3,5,8): 

emfizem, 
kronična obstruktivna pljučna bolezen 
(KOPB),astma, 
HIV/AIDS s pljučnico Pneumocystis carinii 
(PCP) je bila pogost vzrok sekundarnih 
spontanih pnevmotoraksov pri bolnikih z AIDS-
om v zadnjem desetletju. S prihodom izredno 
aktivne protiretrovirusne terapije (HAART) in 
razširjene preventivne uporabe trimetoprim-
sulfametoksazola, se je pojavnost znatno 
znižala. PCP se sedaj pojavlja predvsem pri 
bolnikih, ki ne prejemajo primernega 
zdravljenja HIV-a ali trimetoprim, 
sulfametoksazol profilakse ali pri tistih, ki za 
preventivo PCP vdihavajo pentamidin, 
akutna ali kronična infekcija, 
pljučni rak, 
kongenitalne bolezni (cistična fibroza …), 
tuberkuloza (TBC), 
endometrioza prsnega koša (oz. katamenialni 
pnevmotoraks; do tega pride, ko je endometrij 
maternice prisoten tudi v pljučih. V 52 % je 
lokaliziran na visceralnih plevri, v 29 % pa na 
trebušni preponi. Zdravljenje je skoraj večinoma 
kirurško. Večina primerov je prisotnih med ali 
kmalu po menstruaciji in je ponavadi 
desnostranski. Pojavlja se pri ženskah starih od 
30-40 let.). 

Spontani pnevmotoraks je redka situacija v 
pediatriji. Apikalni pljučni mehurčki so 
najpogostejši vzrok primarnega spontanega 
pnevmotoraksa pri otrocih. Ostali vzroki so še 

cistična fibroza, Marfanov sindrom, bronhialna 
astma, kongenitalna pljučna cista, piogena infekcija 
pljuč in pljučna tuberkuloza (9). 
 

PATOGENEZA SPONTANEGA 
PNEVMOTORAKSA 
 
Eden izmed vzrokov, zaradi katerih lahko nastane 
spontani pnevmotoraks, je prisotnost manjših 
subplevralnih mehurčkov oz. bul na pljučih, ki se 
razpočijo in povzročijo pnevmotoraks. Drugi razlog 
pa je naraščanje plevralne poroznosti zaradi vnetja. 
Do nastanka mehurčkov oz. bul in povečane 
plevralne poroznosti pa pride zaradi različnih 
faktorjev kot so vnetje distalnih dihalnih poti, 
anomalije distalnega bronhialnega vejevja, napake 
v formaciji vezivnega tkiva, lokalna ishemija, 
malnutricija (3). 
 

PATOFIZIOLOŠKE SPREMEMBE 
DIHANJA PRI PNEVMOTORAKSU 
 
Kolaps pljuč privede do zmanjšane vitalne 
kapacitete in alveolarne ventilacije. Hkrati pa 
zvišanje intraplevralnega tlaka povzroči nastanek 
tlačnega gradienta med intraplevralnima tlakoma 
prizadete in zdrave strani pljuč. Zato se 
mediastinum pomakne proti zdravemu pljučnemu 
krilu in dihalna zmogljivost bolnika se še dodatno 
zmanjša. Med dihanjem se spreminja volumen 
zraka v poškodovani plevralni votlini, zato z 
dihanjem poteka gibanje mediastinuma, ki je 
odvisno od vrste komunikacije med plevralno 
votlino in okolico oz. traheobronhialnim vejevjem 
(4). 
 

OBRAVNAVA BOLEČINE V PRSNEM 
KOŠU V AMBULANTI DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Bolečino v prsnem košu v osnovi razdelimo na 
tipično in atipično. Tipična BPK je že od leta 1768 
definirana kot bolečina v prsih, ki so ji pridruženi 
tiščanje in občutek dušenja, strahu ter možno 
širjenje bolečine v levo roko. Bolečina je povezana 
s telesno aktivnostjo in v mirovanju popusti. Več 
težav je z diagnozo atipične BPK, v skupino katerih 
spadajo opisi vseh bolečin, ki ne ustrezajo 
zgornjemu opisu. 
Na primarnem nivoju se morajo zdravniki 
družinske medicine lotiti vzroka BPK sistematsko. 
Pridobiti moramo predvsem dobro anamnezo, 
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povprašati o značilnostih bolečine in drugih 
simptomov ter poizvedeti o dejavnikh tveganja, ki 
bi lahko ogrožali bolnika. Če je bolnik ogrožen ali 
sumimo na nevarnejšo kardiološko ali pulmološko 
obolenje, nadaljnjo diagnostiko prepustimo 
kliničnim specialistom na sekundarnem nivoju (10).  
 
BOLEČINA V PRSNEM KOŠU – KAJ 
SEDAJ? 
Ko razmišljamo o nadaljnjem postopanju pri prsni 
bolečini, se lahko o tem vprašanju pogovarjamo na 
različnih nivojih. Odločitve so vse skupaj zelo 
pomembne in neposredno vplivajo na končni izid 
določenega bolezenskega stanja. Pomembno je, da 
skušamo našega bolnika čim boljš poučiti , kako naj 
ukrepa v primeru prsne bolečine in kdaj naj poišče 
zdravniško pomoč. Kot pri vsaki diagnostiki, sta 
tudi pri diagnostiki prsne bolečine, mogoče še bolj 
kot sicer, pomembna natančna anamneza in status. 
Pomembno je, da ocenimo prizadetost bolnika in 
temu primerno hitro ukrepamo (11).  
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Bolnik občuti bolečino in težko diha. Obide ga 
tesnoba, ima občutek smrtnega strahu, srce mu 
močno utripa, v obraz je bled in cianotičen. Ti prvi 
hudi znaki pnevmotoraksa polagomapojenjajo . 
Pojavijo se le, kadar nastane pnevmotoraks hipoma, 
ko pa je nastanek počasen, se pnevmotoraks razvije 
brez da bi bolnik imel kake posebne težave. 
Oteženo dihanje je navadno zelo izrazito pri 
odprtem pnevmotoraksu, čeprav najbolj ogroža 
bolnika ventilni pnevmotoraks. Ob inspiraciji 
nasesa bolnik v plevralni prostor zrak, ki ob 
ekspiriju tega prostora ne morezapustiti. Tako se z 
vsakim vdihom količina zraka v plevralnem 
prostoru poveča, sočasno pa postaja njegov tlak z 
vsakim dihom močnejši. Da ima bolnik ob tem 
kratko sapo jerazumljivo , saj pritiska 
pnevmotoraks na pljuča tako, da se ne morejo 
razširiti. Poleg tega ovira pnevmotoraks razširjanje 
pljuč tudi na neprizadeti strani. Povečan pritisk 
stiska in potiska mediastinum na neprizadeto stran, 
tako da se pljuča tudi na neprizadeti strani ne 
morejo razpreti tako, kot bi se morala. Pod 
pritiskom ventilnega pnevmotoraksa najbolj trpijo 
vene mediastinalnega prostora in zgornje prsne 
odprtine, v katerih je normalni tlak negativen. 
Posledično lahko prav kmalu nastopijo 
cirkulacijske motnje, nikakor pa ne more še tako 
močan pritisk ventilnega pnevmotoraksa ovirati 
delovanja aorte, ker je tlak v aorti mnogo večji od 

največjega možnega tlaka ventilnega 
pnevmotoraksa. 
Tudi pri odprtem pnevmotoraksu pride do kratke 
sape. Pri tem je pomembno, v kakšnem stanju je 
mediastinum. Pri mobilnem mediastinumu se le-ta 
ob vdihu povleče proti zdravi strani, ker ga vleče 
negativni tlak neprizadete strani. Pri izdihu pa se 
mediastinum zopet maksimalno izboči proti strani 
pnevmotoraksa. To nihanje mediastinuma 
imenujemo mediastinalno plapolanje. Tako se 
neprizadeti pljučni del v inspiriju ne more razširiti 
toliko, kot bi bilo potrebno zaradi izpada dihalne 
ploskve kolabiranih pljuč na strani pnevmotoraksa; 
odtod sledi kratka sapa.  
Prepona je pri pnevmotoraksu nizko postavljena in 
včasih opazimo njeno paradoksno gibanje. Na 
strani pnevmotoraksa se ob vdihu prepona dviga v 
prsni koš, ob izdihu se pa niža, torej ravno 
nasprotno kot pri normalnem dihanju , kar 
imenujemo paradoksno dihanje. 
Takojšnja prepoznava pnevmotoraksa je bistvena, 
saj lahko ti bolniki zelo hitro postanejo hipoksični 
in acidotični, neredko pride tudi do smrtnega izida. 
Pogostost ponavljanja spontanega pnevmotoraksa 
na isti strani je presenetljivo visoka. Po nekaterih 
raziskavah dosega tudi okoli 30 %. V okoli 10 % pa 
se ponovi na nasprotni strani (1,12).  
 
KLINIČNI PREGLED 
Za pnevmotoraks je značilna bolečina v prsih, 
dispneja, dihalna stiska, ki lahko vodi v zastoj 
dihanja, cianoza, slabša gibljivost prsnega koša med 
dihanjem, avskultatorno neslišno dihanje in 
hipersonorna perkusija na prizadeti strani, 
timpanizem in spremenjeni dihalni šumi nad pljuči 
zaradi pomika medpljučja pri obsežnejšem 
pnevmotoraksu. Pojavijo se lahko še tahipneja, 
tahikardija, deviacija sapnika, distenzija jugularnih 
ven (vidna pri večjih premikih), hipotenzija, 
paradoksni pulz in dihanje, motnje zavesti od 
agitiranosti do kome, distenzija abdomna.   
Na podlagi laboratorijskih izvidov krvi prepoznamo 
hipoksemijo, hiperkapnijo in respiratorno acidozo. 
Pri ventilnem (kompresijskem) pnevmotoraksu ima 
poškodovanec naslednje znake: močan nemir, hitro, 
površno dihanje, hlastanje za zrakom, hiter pulz, 
padanje krvnega pritiska, na vratu se pojavijo 
nabrekle vene zaradi venskega zastoja (2,4).  

 
PRIMER KLINIČNEGA IZVIDA 
Prsna stran pnevmotoraksa je močno izbočena, 
medrebrja so široka in izravnana. Prizadeta stran pri 
dihanju zaostaja, perkusijski zvok je hipersonoren, 
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redko timpaničen. Večkrat se zgodi, da imponira 
stran pnevmotoraksa kot zdrava, medtem ko da 
neprizadeta stran relativno zamolklino. Inspekcija 
pokaže, da je stran s pnevmotoraksom razširjena in 
tako situacijo hitro razjasni. Baza je nizka in skoraj 
negibljiva, srce je potisnjeno na nasprotno stran, 
dihanje je oslabelo vezikularno ali pa ga sploh ni 
slišati, pektoralnega fremitusa tudi ni (12).  
 

SLIKOVNA DIAGNOSTIKA 
 
Diagnozo pnevmotoraksa potrdimo z 
rentgenogramom (RTG) prsnih organov, na 
katerem vidimo od prsne stene oddaljeno visceralno 
plevro, slika pljučnega žilja in dihalnih poti je lahko 
zabrisana. Velikokrat lahko opazimo tudi nizko 
postavljeno trebušno prepono (13). 
Plevralni izlivi se pojavljajo mnogo redkeje kot 
pričakovano, opazimo jih le pri okrog 25 % 
bolnikov ob nastopu pnevmotoraksa. Na 
rentgenogramu se kažejo kot ravna črta, čemur 
botruje prisotnost atmosferskega zraka v 
plevralnem prostoru. 
Izrednega pomena je lokalizirati večje ali manjše 
emfizemske bule, ki so včasih nevidne na 
standardnih rentgenskih posnetkih, a izjemnega 
pomena pri nastanku spontanega pnevmotoraksa. 
Njihov obstoj si lažje vizualiziramo z rentgenskimi 
posnetki v popolnem ekspiriju oz. v času 
maksimalnega pljučnega kolapsa (1,12,14). 
Z računalniško tomografijo (CT) lahko odkrijemo 
mnoge emfizemske bule na pljučih, ki na 
rentgenogramih niso vidne. Uporabljamo jih za 
detekcijo manjših pnevmotoraksov in za prikaz 
pomembnih potrebnih detajlov, ki na RTG slikah 
niso vidni. Nekatere CT študije so pokazale, da je 
število in velikost bul sorazmerno z incidenco 
pojavljanja spontanih pnevmotoraksov, čeprav 
mnoge študije trdijo tudi drugače. CT se v klinični 
praksi pogosto uporablja predvsem ob recidivih 
spontanih pnevmotoraksov in za identifikacijo 
sočasnih pljučnih bolezni zaradi svoje zmožnosti 
vizualizirati podrobnosti v pljučnem parenhimu, 
popljučnici in poprsnici. Če diagnozo 
pnevmotoraksa potrdimo že z rentgenskim 
slikanjem, CT preiskava ni potrebna. (1,3,12). 
Za diagnostični pripomoček bi se lahko uporabljal 
še ultrazvok (UZ), vendar ga prekašajo natančnejše 
naprave slikovne diagnostike. Uporabljamo ga 
takrat, ko so bolniki nezmožni opraviti CT 
preiskavo. Prav pride predvsem pri terapiji 
pnevmotoraksa, saj je vstavljanje vseh drenov za 
razbremenitev pljuč UZ vodeno (15,16). 

Pomembno je, da je rentgenogram narejen v 
stoječem položaju, ker pri slikanju leže manjšega 
pnevmotoraksa ne vidimo. V enotah nujne 
medicinske pomoči je zelo težko slediti tem 
zahtevam, zato ima pri diagnostiki pnevmotoraksa 
velik pomen znak globokega sulkusa oz. »deep 
sulcus sign«. Ta znak vidimo zaradi akumulacije 
zraka med listoma plevre in označuje poglobitev 
kostofreničnega prostora pri ležečem bolniku s 
pnevmotoraksom. Pomembno je vedeti, da »deep 
sulcus sign« ni patognomoničen za pnevmotoraks, 
pojavlja se lahko pri vseh boleznih s povečano 
količino zraka v dihalih (KOPB …) (14,17). 
 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 
Predmet diferencialne diagnoze so vse bolezni, ki 
povzročajo prsno bolečino. Prsna bolečina je vsaka 
bolečina, ki jo bolnik čuti v predelu vratu do 
zgornjega roba abdomna. Nekateri najpogostejši 
vzroki za bolečino v prsnem košu so lahko:  

bolečina srčne mišice (ishemična ali 
neishemična), 
tamponada srca, 
žilna bolečina (aorta, pljučna arterija), 
bolečina seroznih membran (plevritis, 
perikarditis, pljučni infrakt…), 
bolečina v steni prsnega koša (kostnomišična, 
utesnitveni sindromi…), 
traheobronhialna bolečina (tujek v dihalih, 
bronhopnevmonija ...), 
mediastinalna bolečina (emfizem, eozofagitis 
...), 
substernalna bolečina (razjeda želodca, 
holecistitis ...), 
psihogena bolečina. 

Akutni koronarni sindrom, pljučna embolija, 
pnevmotoraks, tamponada srca in disekcija aorte so 
pomembni v urgentni obravnavi, z njimi se v 
vsakodnevni praksi v ambulanti družinske medicine 
prav pogosto ne srečujemo.  
Pri boleznih pljuč (plevritis, astma, pljučnica ...) je 
bolečina v prsnem košu lahko odvisna od dihanja. 
Dihanje je oteženo, prisotna je lahko povišana 
telesna temperatura, slišimo lahko poke in piske. 
Pri gastritisih, želodčnih in duodenalnih ulkusih, je 
bolečina povezana z vnosom hrane in/ali položajem 
telesa. Bolečina prsnega koša, ki je prisotna med 
palpacijo je zelo verjetno kostnomišična bolečina 
ali bolečina zaradi povečane napetosti mišičja (10). 
Pogoste izvenpljučne bolezni, ki lahko posnemajo 
klinično sliko spontanega pnevmotoraksa, so 
(5,14,18): 
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miokardni infarkt, 
perikarditis, 
aortna disekcija,  
ruptura anevrizme torakalne aorte, 
ruptura požiralnika, 
mediastinitis, 
deformacija prsnega koša,  
udarnina prsnega koša in zlom reber, 
herpes zoster, 
diafragmalna kila, 
subdiafragmatični absces,  
bolezen žolčnika,  
razjeda na želodcu. 

Pogoste pljučne bolezni, ki lahko posnemajo 
klinično sliko spontanega pnevmotoraksa, so (5): 

- KOPB, 
- astma, 
- plevritis, 
- pljučnica, 
- plevralni izliv, 
- pljučna embolija, 
- tuberkuloza, 
- sarkoidoza, 
- pljučna limfoangiomiomatoza. 

 

ZAPLETI 
 
Zapleti spontanega pnevmotoraksa so pogosti.Le 
redkokdaj se zgodi, da bolnik, ki je doživel epizodo 
spontanega pnevmotraksa, ne bi v prihodnosti imel 
niti enega zapleta. Nekateri zapleti so enostavno 
razrešljivi (npr. bolečina po terapiji), nekateri pa 
celo smrtno nevarni.  
Raziskave kažejo, da skoraj polovica ljudi (54 % ), 
ki so že imeli pnevmotoraks, običajno v štirih letih 
doživi ponovno epizodo pnevmotoraksa, dvakrat 
bolj so na udaru moški (5). 
Navkljub učinkoviti aspiraciji, ki pod pritiskom 
črpa zrak iz plevralne votline, lahko včasih le-ta še 
naprej uhaja iz pljučnega tkiva, če se visceralna 
plevra ne zaceli. Zrak se lahko razširi tudi na 
mediastinum in nastopi stanje 
pnevmomediastinuma (19). 
Lahko se pojavij plevralni izliv, ki nastopi 
večinoma potem, ko so pljuča ponovno raztegnjena 
(20). 
Hipoksemija nastopi zaradi delne ali popolne 
kolabiranosti pljuč, kri se pomanjkljivo oksigenira. 
V katerikoli fazi nastopa in zdravljenja 
pnevmotoraksa lahko nastanejo atelektaze, ki so še 
posebej pogoste pri ljudeh s pridruženimi obolenji 
(astma, bronhitis ...) (21). 

Srčni zastoj nastopi zaradi povečanja pritiska v 
prsnem košu, ki ga ustvarja naraščajoča količina 
zraka. Srce se pomika proti nekolabiranemu 
pljučnemu krilu, posledično stiska zdrava pljuča in 
srce samo. Zmanjša se priliv krvi v srce, zmanjša se 
cirkulatorni volumen, kar lahko vodi v odpoved 
dihanja in cirkulacije.. Raziskave so pokazale, da 
obstaja povezanost med prolapsom mitralne 
zaklopke in nastopom spontanega primarnega 
pnevmotoraksa kar v skoraj 50 % (22). 
Dihalna odpoved nastopi, ko raven kisika v 
arterijski krvi pade izredno nizko, raven 
ogljikovega dioksida pa se izredno poviša. Nizke 
ravni kisika vodijo do srčnih aritmij in nezavesti, 
povišana raven ogljikovega dioksida vodi do 
zaspanosti, zmedenosti in v končni fazi do kome.  
Šok nastopi kot zadnja, najnevarnejša faza 
nezdravljenega pnevmotoraksa, kjer krvni tlak pade 
pod nivo, ki bi še zadostoval za ohranitev 
cirkulacije in oksigenacije tkiv.Potrebna je 
takojšnja pomoč in podpora življenjskim funkcijam, 
drugače šok napreduje v ireverzibilno fazo in se 
konča s smrtjo (19). 
 

PROGNOZA 
 
Popolna razrešitev nezapletenega pnevmotoraksa 
traja približno 10 dni in ima zelo dobro prognozo. 
Verjetnost ponovitve primarnega spontanega 
pnevmotoraksa je 54 % . Retrospektivna raziskava s 
153 diagnosticiranimi primarnimi spontanimi 
pnevmotoraksi je skupno pokazala 275 epizod 
bolezni (83 bolnikov je doživelo ponovitve 
pnevmotoraksa). Raziskave kažejo, da v največji 
meri k rekurentnim pnevmotoraksom vodijo 
faktorji višine človeka, moški spol in kadilski 
status. Velikost samega pnevmotoraksa, vrsta 
zdravljenja in indeks telesne mase ne igrajo velike 
vloge (5,14). 
V primeru pogostih pnevmotoraksov se 
poslužujemo preventivnih ukrepov, med katere 
sodijo bulektomija, plevrodeza ali kirurški poseg s 
parcialno plevrektomijo. Plevrodeza praviloma ne 
pušča pomembnih funkcionalnih posledic. Le v 
nekaj odstotkih se pojavi restriktivna motnja 
ventilacije zaradi zadebelitve plevre in 
plevrodiafragmalnih adhezij (7,14). 
Višja starost bolnika in nizek indeks telesne mase 
sta bila ugotovljena kot dejavnika tveganja, prav 
tako družinska obremenjenost s spontanimi 
pnevmotoraksi (6). 
Pri prognozi spontanega pnevmotoraksa je potrebno 
upoštevati tudi vse pridružene bolnikove bolezni. 
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Znano je, da v svetu opažamo povečano obolevnost 
z virusom HIV. Ljudje, ki živijo s to diagnozo 
pogosto doživljajo epizode spontanih 
pnevmotoraksov zaradi kolonizacije z glivo 
Pneumocystis carinii, kar vodi do buloznih 
sprememb zaradi povzročanja konstantnega vnetja 
(8,14). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Cilj pri zdravljenju pnevmotoraksa je ublažiti 
pritisk na pljuča, da se lahko ponovno razširijo. 
Pomembno je tudi preprečevati ponovitev 
pnevmotoraksa. Poznamo več vrst zdravljenja 
pnevmotoraksa, ki je odvisno od stopnje kolapsa 
pljuč in splošnega stanja bolnika (19,23,24,25): 
Opazovanje: če so pljuča kolabirana manj kot 15 % 
in ni zaznavne nikakršne tenzije, lahko spremljamo 
stanje bolnika z nizom prsih radiogramov, dokler se 
zrak popolnoma ne absorbira in se pljuča ponovno 
razširijo. Pljuča potrebujejo ogromno časa, da 
absorbirajo ves dodaten zrak v prsni votlini, zato 
velikokrat pospešimo okrevanje z vstavitvijo drena 
v prsni koš, ki podpritiskom srka zrak iz 
plevralnega prostora. 
Drenaža: ko se pljuča sesedejo za več kot 20 %, 
odstranimo zrak iz plevralnega prostora tako, da 
vstavimo torakalni dren med visceralno in 
parietalno plevro v 4 ali 5 medrebrni prostor v 
srednji aksilarni (pazdušni) liniji . Dren priklopimo 
na priloženo sesalno napravo, ki nenehno 
odstranjuje zrak iz prsne votlini in lahko ostane v 
uporabi nekaj ur do nekaj dni. Absolutno indikacijo 
za torakalno drenažo predstavlja tenzijski 
pnevmotoraks ter dihalna stiska zaradi pritiska 
tekočine na pljučno krilo. Pnevmotoraks moramo 
sicer oskrbeti že na terenu in sicer s plevralno 
punkcijo – torakocentezo. Iglo oz. večjo kanilo 
zabodemo v 2 medrebrni prostor, v srednji 
ključnični (medioklavikularni) liniji nad zgornjim 
robom spodnjega rebra. S tem spustimo zrak iz 
plevralnega prostora in smo v bistvu iz tenzijskega 
pnevmotoraksa, ki nam neposredno ogroža 
življenje, naredili odprti pnevmotoraks. Odprti 
pnevmotoraks na terenu oskrbimo tako, da rano 
neprodušno pokrijemo in zalepimo s treh strani 
(nikoli ne zalepimo neprodušno z vseh strani, ker bi 
s tem naredili ventilni pnevmotoraks!) 
Kirurški poseg je vodena torakoskopija, ki 
uporablja video kamero za vodenje operacije. V 
tem postopku naredimo dve ali tri odprtine v 
medrebrne prostore. Skozi eno od cevi poteka 
kamera, medtem ko se skozi drugo cev opravlja 

kirurški poseg mehanične ali kemične plevrodeze. 
Pri mehanični plevrodezi z instrumenti dražimo 
plevro, povzročimo petehialne krvavitve in vnetno 
reakcijo, kar na koncu vodi do zarastlin obeh plevr. 
Pri kemični plevrodezi pridemo do enakih 
rezultatov, vendar zarastline povzročimo s 
aplikacijo smukca ali tetraciklinov v plevralni 
prostor. V poštev pride tudi parietalna 
plevrektomija, vendar navkljub kirurški terapiji 
obstaja možnost, da se epizode spontanih 
pnevmotoraksov spet začnejo ponavljati. 
Torakalni dren ostane v prsih toliko časa, kolikor je 
potrebno, da zrak izgine iz plevralnega prostora. 
Popolno absorpcijo zraka preverjamo s pomočjo 
rentgena. Video asistirana torakoskopija povzroča 
manj bolečin in omogoča krajši čas okrevanja od 
drugih vrst kirurškega zdravljenja, saj dostopamo 
do prsne votline brez večjih poškodb. Je izjemno 
učinkovita metoda zdravljenja ponavljajočih 
spontanih pnevmotoraksov. Omogoča natančno 
identifikacijo in odstranitev emfizemskih bul in 
hiter čas okrevanja. Čas okrevanja pri torakotomiji 
podaljša predvsem celjenje reber in mnogi pljučni 
infekti, ki nastopijo zaradi bolečin pri dihanju (23, 
24). 
Večina spontanih pnevmotoraksov (60-70 %) se 
pozdravi s torakalno drenažo, občasno v 
kombinaciji s kemično plevrodezo. Kirurško 
ukrepanje je potrebno v primeru perzistentnega 
uhajanja zraka v plevralni prostor, pri ponavljajočih 
se pnevmotoraksih ter pri ljudeh s specifičnimi 
poklici (piloti, potapljači ...). Kakor pri vsakem 
posegu, je tudi v tem primeru izrednega pomena na 
vsaki stopnji zdravljenja poslušati bolnika, njegove 
želje in strahove ter jih z mislijo po čimprejšnjem 
okrevanju kar se da najbolje upoštevati (19). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Zdravnik družinske medicine igra veliko vlogo v 
primerih diagnostike spontanega pnevmotoraksa. 
Hujše oblike pnevmotoraksa, kamor nedvomno 
spada tudi tenzijski pnevmotoraks, kjer količina 
ujetega zraka v prsni votlini otežuje cirkulacijo in 
oksigenacijo krvi, ne srečamo prav pogosto v 
ambulantah družinske medicine. Manjše 
pnevmotorakse, ki neposredno ne ogrožajo 
življenja, srečamo pogosteje. Zdravnik družinske 
medicine mora posumiti na spontani pnevmotoraks 
predvsem pri tipičnih primerih bolečine v prsih pri 
mladih, suhih moških, ki kadijo. Na pnevmotoraks 
moramo pomisliti pri tudi pri ljudeh, ki imajo že 
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znane pljučne bolezni, ki bi se potencialno lahko 
zapletle. Pri ženskah se spontani pnevmotoraksi 
pojavljajo pogosto v sklopu pljučne endometrioze. 
Manjši pnevmotoraksi se lahko spontano 
resorbirajo, vendar to ne pomeni, da iskanje vzroka 
njihovega nastanka ni pomembno in da bolnika ni 
potrebno spremljati do nastopa te reabsorpcije (2). 
V rokah zdravnika družinske medicine je tudi 
lajšanje bolečine, če so le-te za bolnika neznosne. 
Pri protibolečinski terapiji moramo biti zelo 
preudarni saj s prevelikimi odmerki analgetikov 
lahko popolnoma zabrišemo klinično sliko. Ni 
najpomembneje, da bolnik samo neha tožiti za 
bolečinami, doseči moramo, da istočasno lajšamo 
bolečine, da le-te postanejo znosne in da si obenem 
ne otežujemo poteka diagnostike.  
Bolnik je središče našega delovanja, moramo ga 
pomiriti, če želimo izvedeti pomembne 
anamnestične podatke in opraviti kliničen pregled. 
Razdražen bolnik, ki trpi za bolečinami in občuti 
splošno nelagodje, bo opazno potolažen, če bo 
očitno, da posvečamo vso našo pozornost njegovim 
problemom. Zanj se moramo zavzeti, narediti vse 
kar je v naši moči in to našo požrtvovalnost mora 
začutiti tudi bolnik sam.  
Pozorni moramo biti na neslišne dihalne šume na 
prizadeti strani, premik traheje na neprizadeto stran, 
premik iktusa stran od strani pnevmotoraksa, 
signifikantno respiratorno stisko, tahikardijo, 
tahipneo, hipotenzijo, cianozo, polne vratne vene ... 
Ukrepi zdravnika družinske medicine ob diagnozi 
pnevmotoraksa (2): 
Nadziraj življenjske funkcije (zavest, dihanje, pulz, 
krvni pritisk). 
Namesti bolnika v pol sedeči položaj. 
Pomiri bolnika. 
Dovajaj kisik, 100 % preko obrazne maske. 
Terapija pri hudih bolečinah: analgetik intravensko 
V primeru izrazite simptomatike oz. ogroženih 
življenjskih funkcij prični z oživljanjem ter pokliči 
NMP. 
Ekipa NMP opravlja nadaljnje nadzore življenjskih 
funkcij, priključi pulzni oksimeter, monitor EKG, 
dovaja kisik, nastavi intravenski kanal, aplicira 
analgetik z antiemetikom. Pri odprtem 
pnevmotoraksu naredimo prevezo, če bolnik diha 
spontano, pri zastoju dihanja intubiramo, umetno 
ventiliramo, pri ventilnem (kompresijskem, 
tenzijskem) pnevmotoraksu opravimo 
razbremenilno torakalno punkcijo v II. medrebrnem 
prostoru v medioklavikularni liniji (2). 
 

VLOGA BOLNIKOVE DRUŽINE 
Ljudje smo socialna bitja, ki vedno potrebujemo 
razumevanje, predvsem postane to očitno v obdobju 
stiske. Soočanje z novo oz. ponavljajočo se 
boleznijo je praviloma zelo stresno. Bolniki 
diagnosticirani s spontanim pnevmotoraksom nujno 
potrebujejo stabilno družinsko ozadje, saj bodo le s 
podporo sorodnikov in njihovim spodbujanjem 
lahko opustili mnoge faktorje tveganja, na katere 
lahko vplivajo. Če človek nima razloga zaradi koga 
ali česa bi opustil kajenje, se bo zagotovo ne glede 
na vse tegobe še naprej vdajal tej razvadi.  
Družina igra pomembno vlogo tudi kot prva 
možnost nujne intervencije ob bolnikovih 
morebitnih poslabšanjih. Družinske člane je 
potrebno seznaniti z bolnikovo diagnozo in 
sorodnike poučiti o vseh postopkih nujne 
medicinske pomoči. Potrebno se je naučiti tudi biti 
pozoren na vse možne simptome in znake 
poslabšanja, ki jih bolnik lahko občuti.  
Ob ustrezni podpori družine, strokovnem ukrepanju 
zdravnika družinske medicine in ostalih 
specialistov lahko bolnika popolnoma oskrbimo do 
te mere, da se podobne težave sploh ne pojavljajo 
več. 
 

NADALJNJE AMBULANTNO 
ZDRAVLJENJE 
 
V nadaljnjem zdravljenju je najpomembneje 
preprečevati ponovne pnevmotorakse. Bolnikom je 
potrebno zagotoviti v 7-10 dneh po nastopu 
pnevmotoraksa pregled pri pulmologu. 
Bolnikom se odsvetujejo potovanja z letalom ali 
potovanja v oddaljene kraje, dokler radiografija ne 
pokaže popolne resolucije.  
Bolniki ne smejo kaditi. Potrebno jih je izobraziti o 
tveganju, ki ga prinaša kajenje in jih spodbujati pri 
odločitvi, da ga opustijo. Svetujemo jim lahko 
nikotinske nadomestke oz. uporabo farmakoloških 
agensov (bupropion ali vareniklin).  
V poštev prihaja odstranitev vseh odpravljivih 
dejavnikov tveganja; abrazija emfizemskih 
mehurčkov, operativna oskrba endometrioz in 
seveda opustitev vseh škodljivih navad (2). 
 

SKLEP 
 
Pnevmotoraks v medicini označuje akutno 
dogajanje v prsnem košu, ki zahteva takojšnje in 
pravilno ukrepanje, lajšanje bolečin, podporno 
zdravljenje in najpomembneje razrešitev samega 
stanja. Prepoznavanje spontanega pnevmotoraksa je 
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za bolnika izjemnega pomena, saj hitro ukrepanje 
zdravnika družinske medicine skrajša čas 
zdravljenja in zmanjša prisotnost zapletov. Znani so 
algoritmi zdravljenja pnevmotoraksa, po katerih 
pristopamo k bolniku, še vedno pa je 
najpomembneje, da zdravnik na to diagnozo 
pomisli. V primeru neustreznega ukrepanja se lahko 
situacija razplete tudi s smrtnim izidom.  
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DERMATOMIOZITIS 
 

Janja Slomšek, Maja Novak 
 
 
 

POVZETEK 
 
Dermatomiozitis je ena od idiopatskih vnetnih miopatij, ki je povezana s progresivno, simetrično šibkostjo 
proksimalnih mišic z značilnim izpuščajem. Čeprav bolezen primarno napada kožo in mišice, je to lahko tudi 
sistemska bolezen s pogostimi znaki v prebavilih in pljučnem sistemu, povezana pa je tudi z malignimi 
boleznimi. Terapija za mišično obolenje vključuje sistemske kortikosteroide z ali brez imunosupresivov, 
zdravljenje kožnih bolezni pa se začne z zaščito pred soncem in lokalnimi kortikosteroidi. 
 

ABSTRACT 
 
Dermatomyositis is one of the idiopathic inflammatory myopathies, which is connected with progressive 
symmetrical proximal muscle weakness and a characteristic rash. Although the process primarily attacks the skin 
and the muscles, it is a systemic disease with frequent manifestations in the gastrointestinal tract and pulmonary 
system and it is also linked to internal malignancy. Therapy for the muscle disease includes systemic 
corticosteroids with or without immunosuppressive agents. Therapy for the skin disease begins with 
photoprotection and topical corticosteroids. 
 

UVOD 
 
Dermatomiozitis je bolezen, ki spada med 
idiopatske vnetne miopatije z značilnimi kožnimi 
spremembami. Čeprav je bolezen redka, sta zgodnja 
diagnoza in zdravljenje pomembna pri 
zmanjševanju sistemskih zapletov, predvsem 
maligne bolezni. Dokazano je, da imajo bolniki z 
dermatomiozitisom 6,5-kratno povečano tveganje 
za maligno bolezen. Zdravljenje bolezni je 
zmanjšalo smrtnost iz skoraj 50 % na manj kot 10 
%. Pri obvladovanju bolezni je pomembno ekipno 
sodelovanje med zdravnikom družinske medicine, 
dermatologom in fizioterapevtom, pri sistemskih 
manifestacijah bolezni pa morajo biti vljučeni še 
drugi specialisti (1,2). S to seminarsko nalogo 
želiva prispevati k prepoznavanju bolezni, saj sta 
zgodnja prepoznava in zdravljenje bolezni 
pomembna pri izboljšanju kakovosti življenja 
bolnika ter hkrati preprečita oz. zmanjšata 
napredovanje bolezni. 
 
 

OPREDELITEV IN EPIDEMIOLOGIJA 
 
Dermatomiozitis je sistemska bolezen veziva, za 
katero je značilno kronično vnetje mišic, praviloma 
neboleča, somerna oslabelost proksimalnih 
mišičnih skupin, značilne kožne spremembe ter 

prisotnost različnih avtoprotiteles v serumu 
bolnikov. Povišani so mišični encimi, posebej 
značilno kreatin kinaza. Poleg mišic in kože so 
lahko prizadeti tudi drugi organi, najpogosteje 
sklepi, pljuča, srce in prebavila. Skupaj s 
polimiozitisom predstavlja najpogostejšo obliko 
idiopatske vnetne miopatije. Idiopatske vnetne 
miopatije delimo v podskupine glede na starost 
bolnikov, vrsto miozitisa in pridruženo maligno 
novotvorbo (3).  
Razvrstitev idiopatskih vnetnih miopatij (po 
Wortmannu, 2001) (3): 

- polimiozitis, 
- dermatomiozitis, 
- dermatomiozitis v otroški dobi (juvenilni 

dermatomiozitis), 
- miozitis, povezan s sistemskimi boleznimi 

veziva, 
- miozitis s pridruženo maligno novotvorbo, 
- miozitis z vključki. 

Zadnje raziskave v klasifikacijo bolezni uvrščajo 
tudi amiopatski dermatomiozitis (dermatomiozitis 
sine miozitis), dermatomiozitis povzročen z 
zdravili, hipomiopatski miozitis in postmiopatski 
miozitis (4). 
Idiopatske vnetne miopatije so redke bolezni. 
Epidemiološki podatki so nezanesljivi, ker ni 
uradno sprejetih diagnostičnih meril. Poročajo, da 
je letna incidenca dermatomiozitisa 2-10 novih 
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primerov na milijon prebivalcev in je verjetno 
podcenjena. Epidemioloških študij za naše okolje 
nimamo. Bolezen se lahko pojavi v vsakem 
starostnem obdobju, najpogosteje med 30. in 60. 
letom starosti, pri juvenilni obliki pa med 5. in 15. 
letom. Je 2,5-krat pogostejša pri ženskah kot pri 
moških (3). Raziskave so pokazale, da se 
dermatomiozitis pogosteje pojavlja na območjih, ki 
so bližje ekvatorju, polimiozitis pa pogosteje v 
severnih deželah. Razmerje med obema boleznima 
neposredno korelira s sevanjem ultravijolične (UV) 
svetlobe (5). V otroškem obdobju in pri pridruženi 
maligni novotvorbi sta oba spola približno enako 
prizadeta. Maligna novotvorba je pridružena 
sistemskemu miozitisu v 10-30 % (3).  
 

ETIOPATOGENEZA 
 
Zunanji sprožilni dejavnik bolezni še ni znan. 
Bolezen se pogosteje pojavlja v zimskem in 
pomladanskem obdobju, predvsem pri otrocih, kar 
bi lahko povezali z večjim številom bakterijskih in 
virusnih okužb. Obstajata dve hipotezi o nastanku 
bolezni. Prva predvideva, da virusi sprožijo 
nepravilen imunski odziv, zagovorniki druge 
hipoteze pa so mnenja, da motnja nastane v 
prepoznavi lastnih mišičnih antigenov (3).  
Dokazali so tudi genetično dovzetnost za bolezen v 
nekaterih družinah, kar nakazuje, da je bolezen 
najverjetneje posledica okoljskih in dednih 
dejavnikov. K okoljskim dejavnikom prištevamo 
infekcije, izpostavljenost ultravijoličnim žarkom in 
določena zdravila. Zadnje čase kot pomemben 
dejavnik tveganja izpostavljajo tudi malignost (5).  
Prisotna so različna protitelesa. Nekatera 
avtoprotitelesa najdemo tudi pri drugih vnetnih 
revmatičnih boleznih, nekatera pa so specifična za 
miozitis. Sinteza slednjih je v tesni povezavi z 
antigeni HLA drugega razreda (DR3, DRw52). 
Takšna specifična protitelesa so anti-Jo-1 
protitelesa, uperjena proti encimu histidil-tRNA 
sintetazi in so v tesni povezavi s HLA-DRw52 
antigenom. Druga skupina so protitelesa proti Mi-2 
brez prepričljivo opredeljenega antigena in pogosto 
v povezavi s HLA-DR7 (3).  
Mišične okvare so posledica citotoksičnega in 
humoralnega imunskega odziva. Pri polimiozitisu 
prevladuje citotoksični odgovor, medtem ko pri 
dermatomiozitisu prevladuje predvsem humoralni 
imunski odziv. V perivaskularni regiji prevladujejo 
limfociti B, nasprotno pa je največ limfocitov T v 
endomiziju (3).  

Učinki imunskega sistema na mišično delovanje še 
niso razjasnjeni. Na osnovi kliničnih, 
histopatoloških in metabolnih raziskav so bili 
opisani vsaj trije različni mehanizmi: 

- poškodba mišičnih vlaken z infiltriranimi 
T limfociti in makrofagi (citotoksičnost), 

- posredni učinki molekul imunskega 
sistema (citokini in druge) na mišični 
metabolizem in funkcijo, 

- motena mikrocirkulacija, ki lahko vodi v 
metabolno miopatijo in posledično 
zmanjša mišično funkcijo (5).  

 

KLINIČNA SLIKA 
 
PRIZADETOST KOŽE 
Glavna manifestacija dermatomiozitisa je 
prizadetost kože. Pri 40 % bolnikov so kožni znaki 
edina manifestacija bolezni. Miozitis se lahko 
pojavi istočasno s kožno prizadetostjo, pred kožno 
prizadetostjo ali pa izbruhne v kasnejšem poteku 
bolezni (6,7). 
Tipične kožne spremembe pri dermatomiozitisu 
prizadenejo obraz, sprednji zgornji del prsnega koša 
in vrat, iztezno stran komolcev, 
metakarpofalangealne in proksimalne 
interfalangealne sklepe rok in obnohtje ter predel 
kolen.  
Na obrazu je značilno prizadeta zgornja veka v 
obliki rdečevijolično obarvane kože – heliotropni 
izpuščaj. Pojavlja se v 30-60 % in je pogosto 
povezan s periorbitalnim edemom. Eritem obraza se 
razprostira čez nosni koren na lica in nazolabialne 
gube, prisotna je tudi zabuhlost obraza. 
Rdečevijolični eritemi so lahko locirani tudi na 
ramah, vratu in prsih (»V-znak«) ali preko bokov.  
Za dermatomiozitis so značilni tudi rahlo dvignjeni 
ali v višini kože prisotni plaki nad sklepi prstov rok 
- Gottronove papule. Redko se lahko pojavijo tudi 
na površini kolen, zapestij, komolcev ali notranjih 
gležnjev. Ta izpuščaj se pojavi pri 80 % bolnikov 
(3). Heliotropni izpuščaj in Gottronove papule sta 
karakteristična in hkrati možna patognomonična 
znaka dermatomiozitisa (7). 
Koža distalnih delov prstov rok in blazinic prstov je 
lahko nabrazdana in se lušči (»roke mehanika«). V 
nadaljnem poteku bolezni postane prizadeta koža 
svetleča, atrofična in hipopigmentirana. Prisotne so 
lahko tudi vaskulitične spremembe v obnohtju, 
marmorirana koža (livedo reticularis) in celo 
gangrena prstov.  
Kalcinacije nastanejo v poznem poteku 
dermatomiozitisa. Pojavijo se v koži in podkožju, 
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okrog sklepov ali v mišični fasciji. Značilne so za 
juvenilno obliko bolezni. Pojavljajo se na mestih 
pogostih mikrotravm, to je v predelu komolcev, 
kolen, fleksorjev prstov in zadnjici. Lahko močno 
okrnijo gibanje (3).  
Ni kožne spremembe, ki bi bila specifična za 
dermatomiozitis, saj je večina kožnih sprememb 
značilna tudi za sistemski lupus eritematozus 
(SLE). Nekateri bolniki imajo tipičen 
dermatomiozitis s kožnimi spremembami, vendar 
pa ne razvijejo očitnega miozitisa – amiopatski 
dermatomiozitis. Kljub temu se pojavijo enake 
sistemske komplikacije in tveganje za maligno 
novotvorbo (5). 
 
MIŠIČNA PRIZADETOST 
Prizadetost mišic je pri bolnikih z 
dermatomiozitisom različno izražena. Prizadete so 
mišice vratu, ramen, trupa, bokov in stegen, najprej 
pa se simptomatsko pokaže prizadetost spodnjih 
udov. Mišice so običajno prizadete simetrično in 
difuzno. Bolnik opazi nemoč pri hoji po stopnicah, 
vstajanju s stola in slabost vratnih mišic. Šibkost 
distalnih mišic je redka, lahko se pojavi v poznem 
stadiju bolezni. Prav tako so redko prizadete očesne 
in obrazne mišice. Bolečnost mišic je prisotna pri 
polovici bolnikov, vendar ni vodilni klinični znak, 
običajno gre za blago mialgijo. Pogosto se pojavlja 
otekanje mišic. V poznem stadiju bolezni lahko 
pride do atrofije in kontrakture mišic. Pri nekaterih 
bolnikih se pojavi artritis, ki poteka blago in 
prehodno ter ni deformanten.  
Pri bolnikih so zelo pogoste tudi težave z dihanjem. 
Eden izmed vzrokov je lahko prizadetost 
izvenpljučnih struktur, to je dihalnih mišic, redko 
pa so posledica srčnega popuščanja zaradi 
miokarditisa. Pri prizadetosti mišic grla so zaradi 
motenj požiranja in hranjenja pogoste aspiracijske 
pljučnice (3). 
 
SISTEMSKE MANIFESTACIJE 
Splošni znaki 
V ospredju je utrujenost, izrazito hujšanje ni 
običajno. Vročino imajo posamezni bolniki, 
posebej otroci in mladi odrasli. Raynaudov sindrom 
je opisan pri 22 % bolnikov s sistemskim 
miozitisom. Pogostejši je pri bolnikih z miozitisom, 
ki je pridružen drugi sistemski bolezni veziva, 
posebej sistemski sklerozi (3).  
Pljuča 
Pogosta simptoma bolnikov sta dispneja in kašelj. 
Prevalenca pljučne vpletenosti je od 5-65 % 
(odvisno od metode in populacije). Najpogostejši 

sta intersticijska pljučna bolezen in restriktivna 
pljučna bolezen zaradi šibkosti dihalnih mišic.  
Pulmonalni zapleti so velik vzrok smrtnosti in 
morbidnosti pri bolnikih z miozitisi. Novejše 
diagnostične raziskave kažejo, da je intersticijska 
pljučna bolezen prisotna pri 60-70 % bolnikov z 
dermatomiozitisom in polimiozitisom ob času 
diagnoze (5).  
Artritis 
Artralgija in artritis sta pogosta pri bolnikih z 
miozitisi. Najpogosteje prizadeneta male sklepe rok 
in nog. Artritis je pogost pri bolnikih z anti-Jo1 
protitelesi in ostalimi antisintetaznimi 
avtoprotitelesi. Redko predstavlja klinični problem 
(5). 
Srce 
Srčna vpletenost ima redko klinični pomen pri 
bolnikih z vnetnimi miopatijami. Subklinično so 
pogoste prevodne motnje in aritmije, ki jih zazna 
šele EKG. Kljub temu so kardiovaskularna obolenja 
pomemben faktor tveganja za smrt pri bolnikih z 
miozitisom. Najpogostejše klinično vidne 
manifestacije so kongestivno srčno popuščanje in 
prevodne motnje, ki lahko vodijo v kompletni srčni 
blok in koronarno arterijsko bolezen. Najbolj 
verjetna vzroka za obolenja srca sta miokarditis in 
koronarna arterijska bolezen, prav tako pomembna 
je vpletenost majhnih žil miokarda. 
Bolniki z miozitisom imajo lahko povišane 
serumske vrednosti kreatin kinaze zaradi 
regeneracije poškodovanih prečno progastih vlaken. 
Za ugotavljanje bolezenskega procesa na srčni 
mišici je zato boljši pokazatelj srčni troponin I 
(cTnI) (5). 
Gastrointestinalni trakt 
Pogoste so težave s požiranjem zaradi šibkosti 
jezika, faringealnih mišic ali občasno zaradi 
šibkega spodnjega požiralnika. Težka prizadetost 
lahko privede do malnutricije in aspiracijske 
pljučnice. Pogost je želodčni refluks (15-50 %). 
Motnje motilitete in vnetje prebavne cevi 
povzročajo drisko, zaprtje in trebušno bolečino (5).  
 
SUBTIPI DERMATOMIOZITISA 
Juvenilni dermatomiozitis 
Kožne spremembe so enake kot pri klasični obliki 
bolezni, z izjemo kalcinacij, ki so značilne za 
juvenilno obliko. Značilna je nizka vročina, 
povečano tveganje za gastrointestinalne 
manifestacije in simetrični artritis velikih ter malih 
sklepov. 50 % bolnikov ima prevodne motnje srca 
(1). 
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Amiopatski dermatomiozitis  
Definiran je z biopsijsko potrjeno kožno 
manifestacijo klasičnega dermatomiozitisa, ki traja 
vsaj šest mesecev, brez klinično ali laboratorijsko 
potrjenega miozitisa. Pojavljajo se lahko tudi ostale 
nemišične manifestacije DM (npr. intersticijska 
pljučna bolezen). Zelo verjetno je to pogostejša 
bolezen, kot se je predvidevalo, saj imajo lahko 
bolniki postavljeno napačno diagnozo diskoidnega 
lupusa ali sistemskega lupusa eritematozusa (5). 
Dermatomiozitis z maligno boleznijo 
Odrasli bolniki z diagnozo dermatomiozitisa imajo 
6,5-kratno povečano tveganje za razvoj malignega 
obolenja. Tveganje je največje pri bolnikih, 
starejših od 45 let. Najpogostejša so hematološka 
obolenja in rak pljuč, ovarijev, prsi ter kolona. 
Klinično je potrebno testiranje za malignost ob 
pojavu bolezni, ob ponovitvi in predvsem pri 
bolnikih, ki se ne odzivajo na imunosupresijska 
zdravila (1).  
Dermatomiozitis, povezan s sistemskimi boleznimi 

veziva (t.i.«overlap sindrom«) 
Pri kar eni tretjini bolnikov so prisotne še druge 
bolezni vezivnega tkiva, kot so sistemska skleroza, 
revmatoidni artritis, sistemski lupus eritematozus, 
Sjögrenov sindrom idr. Overlap sindrom je 
pogostejši pri ženskih bolnicah, miozitis pa pri tej 
obliki bolezni boljše reagira na zdravljenje s 
kortikosteroidi (1). 
Dermatomiozitis, povzročen z zdravili 
Pri majhnem številu bolnikov so kožne spremembe 
posledica jemanja določenih zdravil oz. osnovna 
bolezen ob jemanju teh zdravil napreduje. Najbolj 
raziskan primer predstavlja hidroksiurea, poleg tega 
zdravila pa naj bi bila za dermatomiozitis 
potencialno nevarna tudi nekatera nesteroidna 
protivnetna zdravila, penicilamin, pravastatin in 
klofibrat (1). 
 

DIAGNOSTIKA 
 
Splošno veljavnih diagnostičnih meril za 
dermatomiozitis nimamo. Pri diagnostičnem 
sklepanju upoštevamo (8): 

1) anamnezo in klinično sliko: simetrično 
slabenje proksimalnih mišic in značilne 
kožne spremembe, 

2) mišične encime: zvečana aktivnost kreatin 
kinaze, aldolaze, transaminaz AST in 
ALT, laktat dehidrogenaze, 

3) EMG: miopatske spremembe (polifazni 
valovi, fibrilacije, ostri valovi), 

4) biopsijo kože in mišice: značilne 
histomorfološke spremembe (vnetni 
infiltrat, atrofija, poškodba in obnavljanje 
mišičnih vlaken, vaskulitis). 

EMG 
Spremembe, ki jih iščemo pri EMG, so miopatski 
potenciali motornih enot z ali brez spontanih 
fibrilacij. Patološki EMG, ki se ujema z miopatijo, 
je v podporo pri postavitvi diagnoze, vendar je 
nespecifičen za miozitis. Njegova prednost je v 
možnosti pregleda več mišičnih skupin. Priporoča 
se izvedba EMG na eni strani in mišična biopsija 
kontralateralno, če spremembe na EMG podpirajo 
diagnozo miozitisa (5). 
 
MIŠIČNA BIOPSIJA 
Z njo potrdimo vnetne spremembe in spremembe 
mišičnih vlaken. Negativna biopsija ne izključuje 
miozitisa, ker so spremembe lahko fokalne in zato 
nezaznavne v vzorcu. Pri nas se mišična biopsija 
dela pred EMG, saj lahko mikroskopske poškodbe, 
ki nastanejo ob EMG preiskavi, okvarijo biopsijski 
vzorec (5). Biopsija je lahko odprta ali igelna in 
pospeši diagnozo dermatomiozitisa. Biopsija 
pomaga pri ločevanju steroidne miopatije od 
aktivne vnetne miopatije, ko so bolniki na 
kortikosteroidni terapiji in so še vedno šibki (4). 
 
AVTOPROTITELESA 
Prisotna so pri 60-70 % bolnikov z miozitisom. 
Najpogostejši je pozitivni ANA (antinuclear 
antibody) test. Protitelesa ločimo na: za miozitis 
specifična protitelesa in z miozitisom povezana 
protitelesa (ki so prisotna tudi pri vnetnih boleznih 
vezivnega tkiva brez miozitisa). Obstajajo trije 
podtipi za miozitis specifičnih avtoprotiteles: anti-
ARS, anti-Mi-2, anti-SRP (5). Protitelo anti-p155 
so povezali z rakom, povezanim z miozitisom (4). 
Klinični amiopatski dermatomiozitis je povezan s 
protitelesi anti-p155 in z anti-CADM-140 (4). 
 
ULTRAZVOK, RAČUNALNIŠKA 
TOMOGRAFIJA IN MAGNETNA 
RESONANCA 
Teh preiskav se poslužujemo v primeru, ko je 
prizadetost mišic fokalna in bolnik navaja samo 
slabost posameznih mišic (3). 
Ker so te preiskave in njihovo vrednotenje zahtevni, 
naj bodo domena specialista revmatologa (8).  
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DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 

- Bolezni ščitnice:  
hipertiroza � mišična nemoč z normalnimi ali 
manjšimi serumskimi vrednostmi mišičnih encimov 
hipotiroza � bolečine, krči in nemoč v mišicah ter 
zvečane vrednosti mišičnih encimov. 

- Zdravila: 
miopatija � penicilamin, statini, glukokortikoidi, 
kolhicin, klofibrati, zidovudin.  

- Maligne novotvorbe ����  
v primerih kožnega vaskulitisa s sliko infarktov 
obnohtja in podkožnih vozličkov. 

- Vnetne miopatije �  
infekcijske, granulomske, toksične, presnovne, 
endokrine. 

- Mišične distrofije, bolezni živčno-
mišičnega stika, nekatere nevrološke 
bolezni (8). 

 

ZDRAVLJENJE 
 
GLUKOKORTIKOIDI 
Temelj zdravljenja bolezni so glukokortikoidi, za 
uporabo katerih še niso izvedli kontrolirane dvojno-
slepe študije s placebom. Optimalni odmerek in 
trajanje zdravljenja zato še nista znana.  
Za zdravljenje dermatomiozitisa je priporočena 
visoka začetna doza glukokortikoidov (0,75-1 
mg/kg TT/dan). Boljši odziv in izid zdravljenja 
imajo bolniki, ki jih zdravimo v začetni fazi 
bolezni. Do maksimalnega izboljšanja mišične 
funkcije naj bi v povprečju prišlo po dvanajstih 
tednih glukokortikoidne terapije. En mesec po 
začetku zdravljenja začnemo zmanjševati 
predpisana zdravila glede na mišično funkcijo. 
Priporoča se 10-20 % zmanjšanje dnevnega 
odmerka vsak mesec do najnižjega možnega, ki še 
učinkuje. Nato se jemlje vzdrževalni odmerek 
glukokortikoidov še kakšno leto po izboljšanju 
mišične funkcije, s čimer preprečimo možno 
ponovitev bolezni. 
Glukokortikoidi povzročajo mnogo neželenih 
učinkov in lahko vodijo v steroidno miopatijo, ki jo 
je težko ločiti od osnovne bolezni. Praviloma velja, 
da so glukokortikoidi inducirali miopatijo, če se 
simptomi mišične šibkosti izboljšajo po znižanju 
odmerka. Poleg tega se ob zdravljenju lahko pojavi 
hipokaliemija, ki tudi povzroča mišično šibkost.  
V kombinaciji z imobilizacijo, zmanjšanjem 
mišične napetosti in proizvodnjo citokinov (IL-1 in 
TNF-α) so glukokortikoidi pomembni sprožitelji 
osteoporoze (5). 

 
IMUNOSUPRESIVNO ZDRAVLJENJE 
Klinične izkušnje kažejo, da je uvedba 
imunosupresivnega zdravljenja indicirana pri večini 
bolnikov. Priporočeno je zgodnje zdravljenje pri 
težkih primerih s slabo prognozo in za zmanjšanje 
neželenih učinkov dolgotrajnega zdravljenja z 
glukokortikoidi, kot so steroidna miopatija, 
osteoporoza, katarakta in aseptična nekroza. 
Zdravilo izbora je metotreksat v odmerkih do 25 
mg/teden (podobno kot pri revmatoidnem artritisu). 
Uporablja se tudi azatioprin. Dober izid pri 
intersticijski pljučni bolezni ima uporaba 
ciklosporinov. Imunosupresivno zdravljenje vodi v 
izboljšanje pri 75 % bolnikov, le redko kateremu pa 
povrne mišično funkcijo (5). 
 
NEFARMAKOLOŠKI UKREPI 
Najboljša in najbolj varna rešitev je kombinacija 
terapije in fizične vadbe (5). Že v začetku aktivne 
faze bolezni je potrebno pasivno razgibavanje, nato 
pa so primerne vse metode fizikalne terapije, ki 
preprečujejo atrofijo in kontrakture mišic (3). 
Vadba mora biti individualizirana in pod nadzorom 
fizioterapevta, da preprečimo poškodbo mišic (5). 
 
OCENJEVANJE UČINKA 
ZDRAVLJENJA 
Učinek zdravljenja ocenjujemo po izboljšanju 
grobe mišične moči in zmanjšanju serumskih 
koncentracij mišičnih encimov, zlasti kreatin 
kinaze. Opazno izboljšanje lahko pričakujemo po 
enem do štirih tednih, včasih šele po treh mesecih. 
Odmerke zdravil ustrezno prilagajamo poteku 
bolezni. Pri približno polovici bolnikov lahko 
zdravila po treh do štirih letih opustimo. Možne so 
popolne ozdravitve, pogosto pa ostane nekaj 
mišične slabosti. Zgodnja diagnoza in začetek 
zdravljenja sta odločilnega pomena za dober izid 
(8). 
 
PRIPOROČILA 
Dobro balansirana dieta pomaga bolnikom z 
dermatomiozitisom. Bolniki z resnim vnetjem mišic 
potrebujejo dodatne proteine, da nadomestijo 
njihovo izgubo. Pri bolnikih z disfagijo se odsvetuje 
hranjenje pred spanjem. Telesna aktivnost naj se 
vzdržuje po najboljših močeh. Pretirana telesna 
aktivnost je prepovedana. Razgibavanje se 
priporoča, da se vzdržuje stopnjo bolnikove 
mobilnosti. Bolniki z kožnimi lezijami naj se 
izogibajo soncu in poskrbijo za zaščito pred soncem 
(4). 
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PROGNOZA 
 
Mišična funkcija je najpomembnejša za oceno 
poteka ali izida bolezni, čeprav pri nekaterih 
bolnikih prevladujejo zunajmišični simptomi. 
Ocena mišične funkcije vključuje tako mišično 
moč, kot tudi vzdržljivost mišice, saj lahko miozitis 
prizadene oba aspekta. Najpogosteje se za oceno 
mišične moči uporablja ročni mišični test (MMT). 
Pomembno je poznavanje vzroka za znižanje 
mišične moči in vpletenosti ostalih organov. Le-to 
lahko povzročijo vnetno aktivna bolezen ali 
poškodbe organov/mišic. Nujna je tudi ocena vpliva 
bolezni na kakovost življenja.  
Potek bolezni ocenjujemo s skupino šestih 
spremenljivk: 

- zdravniška ocena aktivnosti (vizualno-
analogna lestvica), 

- bolnikova/starševa ocena aktivnosti 
(vizualno-analogna lestvica), 

- funkcionalna ocena (vprašalnik za oceno 
zdravja), 

- testiranje mišične moči (MMT), 
- serumske vrednosti vsaj dveh mišičnih 

encimov (CK, LDH, AST, ALT), 
- ocena zunajmišične simptomatike po 

organskih sistemih (MYOACT, MITAX). 
Petletno preživetje po tem, ko bolniku postavimo 
diagnozo, je 95 %, desetletno pa 84 %. To ne velja 
pri pridruženih malignih novotvorbah. Slabšo 
prognozo imajo starejši bolniki, pozno zdravljeni 
bolniki ter tisti z aspiracijsko pljučnico in boleznijo 
miokarda (5). 
 
 

CELOSTNA OBRAVNAVA BOLNIKA Z 
DERMATOMIOZITISOM 
 
SPORAZUMEVANJE Z BOLNIKOM 
Takoj ko bolnik vstopi v ambulanto, je pomembno, 
da se med njim in zdravnikom družinske medicine 
vzpostavi medsebojni odnos, ki se kaže kot 
sodelovanje pri razreševanju bolnikovih 
zdravstvenih težav. Zdravnik mora bolniku nuditi 
občutek povezanosti s pozornim poslušanjem in z 
razumevanjem njegovih težav. To bolniku zmanjša 
občutek osamljenosti in dvigne obrambne 
sposobnosti. Bolniku mora omogočiti, da pove 
celotno zgodbo brez nepotrebnih prekinitev. 
Izbrskati mora vse njegove skrbi v zvezi s 
predstavljeno zdravstveno motnjo. Zdravnik mora 
kazati izrecno zanimanje za bolnikove težave in ga 

podpirati pri pripovedovanju. Neprestano ga mora 
vpletati v razmišljanje o diagnozi in možnih 
alternativah nadaljnega postopka (9).  
 
CELOSTNI PRISTOP 
Bolnika je potrebno obravnavati celostno. Z njim je 
potrebno najti skupne cilje ukrepov, izdelati načrt 
ukrepanja in preverjati doseženo. Sami ali v 
sodelovanju drugih institucij ali posameznikov mu 
moramo nuditi psihološko, čustveno in socialno 
podporo. V načrtovanje in izvajanje zdravstvenih 
ukrepov moramo ustrezno vključiti bolnikovo 
družino (9). Zdravnik družinske medicine mora 
bolnika vključiti v proces zdravljenja, kar pomeni, 
da je bolnik poučen o značilnostih svoje bolezni, da 
zna sprejeti ustrezne pokazatelje bolezenskega 
stanja, da zna reagirati ob manjšem poslabšanju in 
pravočasno prepoznati, kdaj zares potrebuje 
zdravstveno pomoč (10).  
 

OBRAVNAVA KRONIČNEGA BOLNIKA 
– DOLGOTRAJNO SPREMLJANJE 
Dolgoročno vodenje kroničnega bolnika zajema 
(10):  

1. Spremembo v življenjskem slogu: sem 
spada redno jemanje zdravil, spremembe 
prehranskih navad (več proteinske 
prehrane ob akutnih zagonih bolezni in 
manjši obroki pri težavah s požiranjem), 
prilagoditev bivalnega okolja in redno 
izvajanje fizikalne terapije. 

2. Spremljanje parametrov, ki kažejo na 
razvoj bolezni: sem spadajo kožne 
spremembe in povišanje mišičnih 
encimov.  

3. Sposobnost za delo. 
4. Zdravnik družinske medicine odloča o 

začasni delanezmožnosti in predlaga trajno 
delanezmožnost. Sem sodi tudi odločanje 
o potrebi po tuji pomoči in postrežbi pri 
bolnikih, ki potrebujejo pomoč svojca ali 
koga drugega v napredovalih fazah 
bolezni. 

5. Ukrepanje ob zapletih. 
6. Zdravnik mora vedeti, kdaj se bolnikovo 

zdravstveno stanje tako poslabša, da so 
potrebni dodatni ukrepi (npr. napotitev v 
bolnišnico, napotitev k usmerjenemu 
specialistu, sprememba oz. prilagoditev 
terapije).  
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REHABILITACIJA IN FIZIKALNA 
TERAPIJA 
Pri obravnavi in vodenju kroničnega bolnika je 
proces dolgotranje rehabilitacije večinoma v rokah 
zdravnika družinske medicine. Velikokrat so v 
primeru poslabšanja kliničnega statusa prav metode 
fizikalne terapije ena izmed redkih možnosti 
izboljšanja stanja. Zgodnja rehabilitacija bolnikov z 
dermatomiozitisom je v rokah lečečega kliničnega 
specialista in specialistov fizikalne medicine ter 
rehabilitacije. Zdravnik družinske medicine pa 
mora takega bolnika spremljati predvsem v fazi 
pozne rehabilitacije. Osnovna naloga je tako 
predvsem v izvajanju kontinuirane rehabilitacije, to 
je v vzdrževanju pridobljenega stanja, 
preprečevanju in lajšanju poslabšanj ter skrbi za 
bolnikovo ponovno vključitev v okolje. Zdravnik 
družinske medicine lahko bolnika z 
dermatomiozitisom v sklopu rehabilitacije napoti 
tudi na zdraviliško zdravljenje (10).  
Najnovejše reziskave kažejo, da je domača vadba 
pri bolnikih z dermatomiozitisom zelo koristna. 
Dokazano je, da vadbeni program, ki zajema vaje 
za jačanje mišične moči (15 minut) v kombinaciji s 
petnajstimi minutami hoje 5-krat na teden, zelo 
izboljša funkcijo mišic, brez kakršnega koli 
poslabšanja bolezni (11).  
 
SODELOVANJE DRUŽINE IN 
BIVANJSKI POGOJI 
Zdravnik družinske medicine mora v proces 
zdravljenja vključiti tudi bolnikovo družino. 
Družino mora na ustrezen način seznaniti s 
posameznikovo zdravstveno težavo in naučiti 
bolnika reševanja težav s pomočjo družine. 
Bivalni prostori bolnikov z dermatomiozitisom 
morajo biti topli in prezračeni, v njih naj ne bo 
prepiha. Postelja naj bo višja od običajnih postelj. 
Za naravno lego, predvsem vratne hrbtenice, je 
priporočljiva primerna ortopedska blazina. 
Priporoča se, da so bivanjski prostori v eni etaži, 
zaradi težav hoje po stopnicah. Prav tako naj bodo 
vsakodnevno uporabljeni pripomočki na višini, ki 
ne zahteva večjega naprezanja (12).  
 
VKLJUČENOST LOKALNE SKUPNOSTI 
Bolnikom z dermatomiozitisom pomaga tudi 
skupnost s pomočjo Društva revmatikov Slovenije. 
To društvo se ukvarja tako s posameznikom, kot z 
njegovo družino in vključenostjo v družbo. 
Bolnikom pomagajo z organizacijo telovadbe, 
usposabljanjem za neodvisno življenje, s seminarji 
za družinske člane idr. Organizirajo vsakoletna 

druženja in izlete, ki bolnikom popestrijo vsakdan. 
Nudijo tudi asistenco prizadetim in starejšim 
revmatikom.  
 
DELAZMOŽNOST BOLNIKA Z 
DERMATOMIOZITISOM IN NJEGOVA 
IZBIRA POKLICA 
Zaradi velikega števila odsotnosti z dela so bolniki 
z revmatičnimi težavami in boleznimi pogosto velik 
socialni in ekonomski problem. Zmožnost za delo 
je treba skrbno ocenjevati, predvsem na osnovi 
ugotovljenih bolezenskih sprememb in posameznih 
revmatičnih bolezni. Invalidska upokojitev mora 
biti skrajna možnost, kadar res ni več preostale 
zmožnosti za delo. Pri sistemskih boleznih 
vezivnega tkiva je prav tako treba upoštevati 
posameznikovo splošno stanje, prognozo bolezni, 
stopnjo prizadetosti tkiv in notranjih organov, 
zdravljenje z velikimi odmerki glukokortikoidov in 
imunomodulirajočimi zdravili ter naravo dela (12). 
Bolniki z dermatomiozitisom ne morejo opravljati 
težkega fizičnega dela, ki vključuje delo rok in ne 
zmorejo hoje po stopnicah v času akutnih zagonov 
bolezni. V tem času bolnikom priporočamo bolniški 
dopust, po izboljšanju stanja pa jim priporočamo 
izbiro poklica, ki ga bodo lahko opravljali v obsegu 
svojih zmožnosti. 
 
NEPOJASNJENA STANJA IN 
DERMATOMIOZITIS 
Bolniki, ki tožijo za simptomi in stanji, za katere 
zdravnik ne mora najti ustrezne razlage, so v 
ambulantah družinske medicine zelo pogosti. Jasna 
definicija izraza »medicinsko nepojasnjena stanja« 
še ne obstaja. Dokazano pogosta je sočasnost 
somatoformnih težav z depresijo in/ali 
anksioznostjo. Pri diagnosticiranju duševnih motenj 
pri bolnikih, ki tožijo za medicinsko nepojasnjenimi 
stanji, si lahko pomagamo z uporabo različnih 
vprašalnikov ter uporabo gradiva, ki si ga bolniki 
preberejo doma in se vrnejo na kontrolni pregled z 
novimi spoznanji o svojem stanju (10). Lahko se 
zgodi, da zdravnik družinske medicine napačno 
diagnosticira organsko bolezensko stanje z 
medicinsko nepojasnjenim simptomom. Raziskave 
kažejo, da se dermatomiozitis pogosto zamenja za 
sindrom kronične utrujenosti (13).  
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PRIPOROČILA REVMATOLOGOV 
ZDRAVNIKOM DRUŽINSKE MEDICINE 
 
Pomembno se je zavedati, da se dermatomiozitis 
lahko pojavlja kot paraneoplastični sindrom. 
Verjetnost sočasne zločeste novotvorbe je večja pri 
starejših bolnikih. Dermatomiozitis se lahko razvije 
tudi do dve leti pred pojavom kliničnih znakov 
maligne bolezni. Čeprav je možna povezava z 
zločesto novotvorbo pri kateremkoli organu, so 
najpogostejša mesta raka pljuča, dojka, jajčniki, 
prebavila in mieloproliferativne bolezni.  
Pri bolnikih s protitelesom proti antigenu Jo-1 
(histidil-tRNK sintetaza) moramo biti v poteku 
bolezni pozorni na sočasno prizadetost pljuč.  
Zdravnik družinske medicine mora pomisliti na 
dermatomiozitis pri simetričnem pešanju moči 
proksimalnih mišic. Sum pa dodatno utrjujejo 
značilne kožne spremembe.  
Pri sumljivi klinični sliki (ne glede na vrednost 
kreatin kinaze) naj zdravnik bolnika napoti k 
specialistu revmatologu.  
Čim bolj zgodaj določimo diagnozo, tem lažje in 
uspešnejše je zdravljenje.  
Zdravljenje bolnika koordinira zdravnik družinske 
medicine. Le-ta v sodelovanju z revmatologom 
presodi, kako pogosto so potrebni specialistični 
pregledi in kdaj mora bolnik v bolnišnico.  
Tudi po popolni umiritvi se lahko bolezen ponovi 
kadarkoli. Zdravljenje recidivov je običajno 
zahtevnejše kot je bilo prvotno zdravljenje (8). 
 

SKLEP 
 
Dermatomiozitis je redka, relativno neznana 
sistemska bolezen veziva, ki se zaradi nespecifičnih 
znakov (mišična utrujenost, kožni znaki) in 
povezovanja z drugimi vezivnotkivnimi boleznimi 
velikokrat spregleda. Zaradi svoje resne klinične 
slike (velikokrat zajame tudi druge organske 
sisteme in ne samo mišičja in kože), ter predvsem 
zaradi povezave z maligno boleznijo, bi se morala 
prepoznati že na primarni ravni zdravstva, to je v 
ambulanti družinske medicine. Prepoznava 
specifičnih kožnih sprememb je ključna za hitro in 
natančno diagnozo dermatomiozitisa, še posebej v 
odsotnosti kliničnih ali laboratorijskih rezultatov 
mišične prizadetosti, ki niso vedno prisotni ob 
izbruhu bolezni. Vodenje in zdravljenje bolnika z 
dermatomiozitisom mora potekati celostno in v 
sodelovanju z drugimi specialisti, da se izboljša 
kakovost življenja bolnika ter hkrati prepreči oz. 
zmanjša napredovanje bolezni. 
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KAWASAKIJEVA BOLEZEN 
 

Gašper Robnik, Sebastjan Solovjev 
 
 
 

POVZETEK 
 
Kawasakijeva bolezen je akutni febrilni vaskulitični sindrom zgodnjega otroštva. Tomisaku Kawasaki je med 
letoma 1961-1967 prepoznal 50 otrok, ki so imeli vročino, izpuščaj, konjuktivalno injekcijo, cervikalen 
limfadenitis, vnetje ustnic in ustne votline, eritem in edem rok in nog. Brez zdravljenja je smrtnost okoli 1 % v 
manj kot šestih tednih od začetka bolezni. Z zdravljenjem je smrtnost manjša kot 0,01 %. 
 

ABSTRACT 
 
Kawasaki disease is an acute febrile vasculitic syndrome of early childhood. Between 1961 and 1967, while he 
was at the Tokyo Red Cross Medical Center in Japan, Tomisaku Kawasaki reported 50 children who presented 
with fever, rash, conjunctival injection, cervical lymphadenitis, inflammation of the lips and oral cavity, and 
erythema and edema of the hands and feet. Without treatment, mortality may approach 1 %, usually within 6 
weeks of the onset. With treatment, the mortality rate is less than 0.01 %. 
 

UVOD 
 
Kawasakijeva bolezen je otroška oblika 
sistemskega vaskulitisa. Spada med vaskulitise 
srednje velikih žil. Zbolevajo mlajši otroci, le redko 
zbolijo najstniki in odrasli. Za bolezen je značilen 
izbruh akutnega vročinskega stanja, v nadaljnjem 
poteku pa pri 5-10 % nastanejo anevrizmatične 
spremembe na koronarnih arterijah (1). 
Proliferativno vnetje je vzrok tromboz ali zapor 
koronarnih žil, infarktov miokarda ali nenadne 
smrti, zato je Kawasakijeva bolezen eden od 
vodilnih vzrokov za nastanek pridobljene bolezni 
srca v otroštvu v razvitem svetu in povečana 
verjetnost za ishemično bolezen srca kasneje. 
V začetnih letih poimenovanja bolezni so otroci, 
stari manj kot 2 leti, umrli, čeprav so kazali znake 
izboljšanja. Na obdukcijah so odkrili popolno 
okluzijo koronark z miokardnim infarktom kot 
vzrokom akutne smrti. V letu 1976 je Melish s 
sodelavci odkril prve primere v ZDA v skupini 12 
otrok iz Honolula, pregledanih med letoma 1971-
1973 (2).  
Prizadetost srca se pojavlja v 20-25 % pri bolnikih, 
ki niso zdravljeni, smrtnost je med 0,1-2,0 %. Hitra 
administracija intravenoznega imunoglobulina 
(IVIG) zmanjša možnost srčnih zapletov za 5 %. V 
ZDA je Kawasakijeva bolezen vodilni vzrok 

pridobljene srčne bolezni pri otrocih pred akutno 
revmatično boleznijo (3). 
 

ETIOLOGIJA  
 
Vzrok bolezni ni znan, epidemiološki in klinični 
faktorji pa nakazujejo, da je najverjetnejši vzrok 
okužba. Ti faktorji so: bolezen prizadene majhne 
otroke, pojav vročine, srbečice, eritema in vratne 
limfadenopatije. Geni CCR2-CCR5 in CCL3l in 
IVIG odziv so bili prisotni pri japonskih otrocih in 
otrocih drugih narodnosti (4). Večina patologije 
bolezni se kaže kot vaskulitis srednje velikih 
arterijskih žil. Na začetku je velika prisotnost 
nevtrofilcev, ampak v infiltratu hitro začnejo 
prevladovati mononuklearne celice, T limfociti in 
plazmatke, ki tvorijo IgA. Vnetje zajema vse 3 
plasti žile. Eozinofilci se nabirajo v manjših žilah. 
Dergun s sodelavci, Newburger s sodelavci in 
Burns s sodelavci so opisali družine z več člani s 
Kawasakijevo boleznijo, da bi opozorili na 
družinsko pojavljanje te bolezni (3,5,6). Preučevali 
so 18 družin z več prizadetimi družinskimi člani. 9 
družin je imelo 2 sorodnika z boleznijo. Avtorji so 
dokazali povečano verjetnost Kawasakijeve 
bolezeni med družinskimi člani. 
Odsotnost bolezni pri dojenčkih, starih manj kot 3 
mesece, pripisujemo materinim protitelesom, 
odsotnost bolezni pri odraslih pa večji imunosti. 
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EPIDEMIOLOGIJA 
 
Incidenca v Ameriki je 3.000 primerov letno. Večja 
incidenca Kawasakijeve bolezni je pri azijskih 
otrocih, vendar se bolezen pojavlja v vseh etničnih 
skupinah. Večina otrok z boleznijo v Ameriki spada 
med belce ali črnce. Na Japonskem so od leta 1960 
poročali o 200.000 primerih. Kawasakijeva bolezen 
ni nova bolezen, saj se je infantilni periarteritis 
nodoza pojavljal kot diagnoza na obdukcijah že 
pred letom 1960 in bi naj predstavljal 
Kawasakijevo bolezen. Bolezen ima podobne 
klinične znake kot ošpice, zato je bila njena 
diagnoza pred uvedbo cepljenja proti virusom ošpic 
zelo težka. Bolezen se pojavlja v 80 % pri otrocih, 
mlajših od 5 let, in redko pri mladostnikih ter 
odraslih. Slednji pogosteje ustrezajo kriterijem 
toksičnega šok sindroma, ki je podoben 
Kawasakijevi bolezni. 
Yanagawa s sodelavci se je med letoma 1999 in 
2002 lotil epidemiologije Kawasakijeve bolezni na 
Japonskem (7). Od leta 1999 do leta 2002 je bila 
incidenca te bolezni 137,7 na 100.000 otrok, 
mlajših od 5 let. Razmerje med spoloma je bilo 
1,3:1 s prevlado moških. Višina incidence je bila 
med 9. in 11. mesecem, delež bolnikov, mlajših od 
1 leta, pa 26 %. Večina primerov se je pojavila 
januarja, srčni zapleti so bili pogostejši pri otrocih, 
starih manj kot 1 leto. Vzorec pojavljanja z 
incidenco višjo januarja in junija ter nižjo oktobra 
je bil v 14-letni raziskavi na Japonskem stalen (8). 
Leta 1994 je bila incidenca v Avstraliji 3,7 
primerov na 100.000 otrok, mlajših od 5 let (9). 
Incidenca Kawasakijeve bolezni na Kitajskem je 
nižja kot na Japonskem in podobna incidenci v 
ZDA ter višja kot v ostalih zahodnih državah. Od 
leta 1999 je bila incidenca v Veliki Britaniji 8,1 na 
100.000 otrok (10). Na Nizozemskem je Breunis s 
sodelavci opazil pogostejšo variacijo z geni CCR3-
CCR2-CCR5(11). V Južni Koreji je bila pri otrocih, 
mlajših od 5 let, incidenca 105 na 100.000, kar je 
druga najvišja na svetu (12). 
 

PATOGENEZA 
 
Kawasakijeva bolezen povzroča bolezen vsega 
ožilja, vendar prevladuje vaskulitis srednje velikih 
žil s povečano dovzetnostjo koronarnega žilja. 
Patološko se kaže kot edem endotelijskih in gladkih 
mišičnih celic z močno vnetno infiltracijo žilne 
stene; na začetku s polimorfonuklearnimi celicami, 
nato pa prevladujejo makrofagi, limfociti in 

plazmatke. V infiltratu prevladujejo IgA protitelesa. 
V najbolj prizadetih žilah vnetje zajame vse 3 plasti 
žilne stene z destrukcijo interne lamine. Poruši se 
struktura žil, kar vodi v dilatacijo in nastanek 
anevrizme. V lumnu se lahko tvorijo trombi, kar 
povzroča stenozo. V akutni fazi Kawasakijeve 
bolezni se vnetni infiltrat nabira v nevaskularnih 
tkivih kot so miokard, zgornji respiratorni trakt, 
pankreas, ledvice, žolčni vod, kar kaže na sistemsko 
naravo bolezni. Po potekli akutni fazi v omenjenih 
organih ni sprememb. V subakutni fazi se poveča 
število imunoglobulinov, kar nakazuje na močan 
imunski odziv. Ni znano, ali do koronarne arterijske 
bolezni vodi etiološki agens ali imunski sistem 
posameznika (13). 
 

KLINIČNA SLIKA 
 
Vročina je značilno visoka – 40 °C ali več, 
remitentna in neodzivna na antibiotike. Običajno 
traja 1-2 tedna, lahko pa tudi do 4 tedne; dlje 
trajajoča vročina je prognostična za razvoj bolezni 
srčnih žil. Ostali pomembni znaki so napisani v 
diagnostičnih merilih. Ob teh znakih se lahko 
pojavi še ekstremna razdražljivost, še posebej pri 
novorojenčkih, aseptični meningitis, driska, blag 
hepatitis, hidrops mehurja, uretritis in meatitis s 
sterilno piurijo, vnetje srednjega ušesa in artitis. 
Bolezen se deli na tri faze (13): 

- akutna faza: traja 1-2 tedna, prevladuje 
vročina, miokarditis, redko je lahko viden 
sindrom aktivacije makrofagov, 

- subakutna faza: nastopi, ko vročina in 
akutni simptomi izginejo, pojavijo se 
vzdražnost, anoreksija, konjuktivalna 
injekcija. Za to fazo je značilna 
trombocitoza in razvoj anevrizem srčnih 
žil, 

- faza okrevanja: nastopi, ko izginejo vsi 
klinični znaki bolezni in traja, dokler se 
sedimentacija eritrocitov ne zmanjša in se 
vrednost CRP proteina vrne na normalne 
vrednosti. 

 

DIFERENCIALNA DIAGNOZA 
 

- Škrlatinka, 
- sindrom toksičnega šoka, 
- ošpice, 
- okužba z adenovirusom, 
- hipersenzitivna reakcija (Steven-Johnson 

sindrom), 
- juvenilni revmatoidni artritis, 
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- leptospiroza. 
Glede na znake bi lahko klinično izločili večino 
bolezni. Kawasakijevo bolezen ločimo od 
škrlatinke s kliničnim pregledom. Pri slednji se 
pojavlja pordel jezik, značilni drobni kožni 
izpuščaji (Pastijev znak v kožnih gubah), lahko pa 
ju ločimo tudi z empirično terapijo z antibiotikom. 
V primeru, da gre za škrlatinko, bi prišlo do 
izboljšanja v 24 urah. Pri sindromu toksičnega šoka 
(TSS) je prisotna hipotenzija, lokalna okužba s 
Staphylococcus aureus, povišana jetrna AST in 
ALT več kot dvakrat ter kreatinin več kot dvakrat. 
Kadar ima otrok ošpice, se pojavi eksudativni 
konjuktivitis, Koplikove pege, makulopapulozni 
izpuščaj, ki se najprej pojavi na obrazu in za ušesi. 
V laboratorijskem izvidu je prisotna levkopenija ter 
normalne vrednosti sedimentacije in/ali CRP. Kadar 
gre za okužbo z adenovirusom, pri tem opazimo 
eksudativen konjuktivitis in eksudativen faringitis. 
Za Steven-Johnsonov sindrom je značilen obilno 
produktiven kašelj, glavobol, toksična epidermalna 
nekroliza, ponavadi je pozitivna anamneza jemanja 
zdravil. Od juvenilnega revmatoidnega artritisa se 
loči po povečanih jetrih in vranici, povečanih 
bezgavkah po vsem telesu in značilnem izpuščaju. 
Pri leptospirozi se pojavi zlatenica, močni 
glavoboli, edemi, temen urin in svetlo aholično 
blato. 
Zgoraj so navedene ključne klinične in 
laboratorijske razlike med Kawasakijevo boleznijo 
in ostalimi navedenimi boleznimi. Večino jih lahko 
ločimo s pomočjo klinične slike ali z empirično 
terapijo. V določenih primerih je potrebno poseči 
po laboratorijski preiskavah, če so te hitro časovno 
dostopne. Kadar se zdravnik na podlagi izkušenj ne 
more odločiti in klinična slika ni značilna ali ob 
utemeljenem sumu na Kawasakijevo bolezen, 
moramo otroka napotiti v pediatrično ustanovo. 
 

DIAGNOZA 
 
Zaradi odsotnosti specifičnih diagnostičnih testov 
ali patognomoničnih kliničnih lastnosti so bili 
opisani klinični kriteriji, ki pomagajo pri diagnozi 
Kawasakijeve bolezni. V večini primerov ni 
prisotnih dovolj kliničnih kriterijev za diagnozo 
(14).  
Diagnostični kriteriji: 

- vročina, ki traja vsaj pet dni, 
- vsaj 4 izmed sledečih znakov: bilateralna 

bulbarna konjuktivalna injekcija, 
spremenjena mukoza orofarinksa, 
polimorfen izpuščaj, cervikalna 

adenopatija (bezgavke ≥ 1,5 cm), 
spremembe na perifernih delih okončin, 

- bolezen, ki je ne moremo uvrstiti med 
druge znane bolezni. 

Čeprav ni specifičnih laboratorijskih testov, so nam 
diferencialno diagnostično lahko v korist. Tako se 
pojavlja levkocitoza, trombocitoza, povišana 
sedimentacija eritrocitov, zvišan CRP in rahlo 
zvišane serumske transaminaze. Protijedrna 
protitelesa in revma faktor so večinoma odsotna 
(15). 
 
SRČNI ZNAKI  
Običajno se pojavi zmeren miokarditis v akutni fazi 
bolezni, ki večinoma izzveni. Klinični znaki so S3 
ali S4 galop, nespecifične ST-T spremembe ali 
majhna amplituda na elektrokardiogramu. Pri 
ehokardiogramu opazimo zmanjšano prekatno 
funkcijo, na rentgenskem posnetku vidimo 
kardiomegalijo. Ob prekatni disfunkciji se sčasoma 
pojavi tudi bolezen koronarnih arterij, redko pa sta 
patološko spremenjeni aortna in mitralna zaklopka. 
Četudi sta, je to praviloma benigno in v sklopu 
prizadetosti koronarnih arterij (15). 
Anevrizme koronarnih arterij se pojavljajo v 20 do 
25 % primerov. Dejavniki, ki vplivajo na to, so 
maksimalna višina telesne temperature, podaljšana 
vročina, podaljšana povišana sedimentacija 
eritrocitov, zelo zvišano število levkocitov, anemija 
in trajanje bolezni več kot eno leto. Kljub temu je 
napoved anevrizme nezanesljiva (15). 
 
HISTOLOŠKI VZORCI 
Histološki vzorci se vzamejo iz kože, vendar redko. 
Weedon je postavil sledeče kriterije (16): 

- značilnosti so nespecifične, 
- prisotnost limfocitov in mononuklearnih 

celic v perivaskularni regiji, 
- edem papilarnega sloja dermisa, 
- prisotne so lahko pustule z majhnimi 

intraepidermalnimi in subkornealnimi 
abscesi, 

- subendotelni edem, fokalna nekroza 
endotelijskih celic in vaskularni depoziti 
majhnih količin fibrinoidnega materiala. 

 

ZDRAVLJENJE 
 
Glavni cilj zdravljenja je preprečiti bolezen 
koronarnih arterij in zmanjšati simptome. Zlati 
standard predstavljajo salicilati in intravenski gama 
globulini (IVIG) (17). Baumer s sodelavci 
ugotavlja, da ni kakovostnih randomiziranih študij, 



  
  

276 
 

ki bi podprle rabo salicilatov pri otrocih s 
Kawasakijevo boleznijo (18). Primerna terapija 
bolnikov, ki so neodzivni na IVIG, ostaja nejasna. 
Pri hudi obliki bolezni, neodzivni na IVIG, ostaja 
možnost zdravljenja z intravenskim bolusom 
kortikosteroidov ali infuzijo infliximaba (17). 
Vendar nedavna multicentrična randomizirana 
študija ni ugotovila uspeha pri zdravljenju bolezni z 
bolusom metilprednizolona skupaj s 
konvencionalno IVIG terapijo (19). Druga 
randomizirana študija je ugotovila zmanjšanje 
komplikacij, povezanih s koronarnimi arterijami pri 
bolnikih, ki so poleg IVIG prejemali še 
metilprednizolon (20). Prav tako je bolus 
metilprednizolona učinkovit pri zdravljenju 
masivnih limfadenopatij pri otrocih z IVIG-
rezistentno Kawasakijevo boleznijo (21). Za 
ponavljajoče se bolezni je učinkovit predvsem 
infliximab (22,23). 
Vse bolnike je potrebno sprejeti v bolnišnico za 
IVIG terapijo in opazovanje, dokler vročina ni 
obvladana. Spremljati je potrebno kardiovaskularno 
funkcijo. Bolniki z majhnimi anevrizmami naj 
vzamejo acetilsalicilno kislino. Dipiridamol je 
indiciran pri bolnikih z večjimi anevrizmami. 
Bolniki, ki dolgotrajno prejemajo acetilsalicilno 
kislino, naj se cepijo proti gripi, da se zaščitijo pred 
Reyevim sindromom (17). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
Vloga zdravnika družinske medicine pri zdravljenju 
akutne faze bolezni temelji na hitri prepoznavi 
znakov in nadaljnjem ukrepanju z napotitvijo v 
pediatrično obravnavo, saj je ključnega pomena, da 
se zdravljenje začne v desetih dneh od pojava 
bolezni. Kawasakijeva bolezen je večinoma 
obravnavana s strani pediatrov. Zdravnik družinske 
medicine ima pomembno vlogo pri nadaljnji 
obravnavi celotne družine, razložitvi poteka bolezni 
in prognoze. 
Zdravnik družinske medicine naj družini razloži 
potek bolezni, možne zaplete, nevarnosti in 
prognozo na način, ki jim je razumljiv, pri razlagi 
naj bosta prisotna oba starša in otrok. Komunikacija 
je pomembna predvsem zaradi možnosti fatalnih 
zapletov. Družina naj bo podučena o možnosti 
ponovitve, ki je med 1 in 4 %. Poudariti je treba 
možnost srčnega infarkta v primeru, da so v akutni 
fazi bili prisotni srčni problemi. Priporočiti je treba 
uporabo acetilsalicilne kisline glede na priporočila 
pediatra (17). 

Pri kroničnih zapletih kot so anevrizme, stenoze 
srčnih arterij, spremembe na zaklopkah ima 
zdravnik družinske medicine vlogo kot nadzornik 
pri dosledni uporabi zdravil, seznanjanju staršev z 
novostmi in njihovo pomiritvijo. Pripravi naj jim 
napotke, kako ravnati pri stenokardiji.  
 

PROGNOZA 
 
Bolniki ostajajo večinoma asimptomatski. EKG 
izvidi so normalni in stres testi kažejo na nizek 
riziko nenadnega srčnega infarkta ali smrti (15). 
Kljub optimalnemu zdravljenju se pri 5 % otrok 
pojavi vsaj prehodna dilatacija koronarnih arterij in 
pri 1 % velike anevrizme (24). Anevrizme se lahko 
pojavijo tudi na arterijah izven srca, večinoma na 
subklaviji, brahialni, aksilarni, iliakalni ali 
femoralni arteriji in občasno na abdominalni aorti 
in renalnih arterijah. Ostale kardiovaskularne 
posledice zajemajo miokarditis, perikarditis z 
izlivom in vnetje srčnih zaklopk, ki se pojavi pri 1 
% bolnikov, običajno na mitralni zaklopki (25). 
Bolniki, pri katerih v akutni ali subakutni fazi ni 
bilo vidne anevrizme, so klinično asimptomatski še 
vsaj 10 let (26). Možnost, da se bo anevrizma 
zmanjšala in izginila, je povezana z začetno 
velikostjo anevrizme, pri čemer ima manjša 
anevrizma večjo možnost regresije (27). Ostali 
faktorji, ki pozitivno vplivajo na regresijo 
anevrizme, so starost manj kot eno leto ob nastopu 
bolezni, fusiforma anevrizma in lokacija anevrizme 
na distalnem koronarnem segmentu. Približno 20 % 
bolnikov, ki razvije anevrizmo v akutni fazi 
bolezni, bo imelo stenozo ene ali več koronarnih 
arterij in bo potrebovalo terapijo za preprečevanje 
ishemije miokarda. Napram dejstvu, da se 
anevrizme sčasoma zmanjšujejo, so sekundarne 
stenozirajoče lezije progresivne. Prevalenca stenoze 
raste linearno s časom. Največja progresija je pri 
bolnikih z velikimi anevrizmami in ti otroci imajo 
najslabšo prognozo (28). 
 

SKLEP 
 
Zgodnje zdravljena Kawasakijeva bolezen 
večinoma kasneje ne povzroča težav. Prognoza je v 
primeru, da se bolezen odkrije in začne zdraviti v 
10 dneh od odkritja bolezni, dobra. Raziskave 
kažejo, da je IVIG najboljša oblika zdravljenja, 
dobro pa so se izkazali tudi kortikosteroidi. 
Zdravnik družinske medicine naj prepozna 
najpomembnejše simptome, kot so visoka vročina, 
neodzivna na antibiotike, konjuktivitis, bilateralna 
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konjuktivalna injekcija, spremenjen epitelij 
orofarinksa, polimorfen izpuščaj, cervikalna 
limfadenopatija. S hitro in ustrezno napotitvijo 
lahko zdravnik družinske medicine prepreči 
nadaljnje zaplete bolezni. Zato ni potrebno 
temeljito poznavanje bolezni, ampak zgolj njena 
prepoznava. Pomembno je, da zdravnik družinske 
medicine takšnega bolnika in njegovo družino 
obravnava celostno.  
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MIASTENIJA GRAVIS 
 

Nuša Baković, Jure Auda 
 
 
 

POVZETEK 
 
Miastenija gravis je avtoimuno obolenje z epizodami mišične oslabelosti in hitre utrudljivosti, ki ga povzroči s 
protitelesi in celicami imunskega sistema posredovano uničenje acetilholinskih receptorjev. Pogostejša je pri 
mladih ženskah in starejših moških, vendar se lahko pojavi pri katerikoli starosti. Simptomi postanejo težji z 
mišično aktivnostjo in se izboljšajo s počitkom. Diagnosticiramo jo z edrofonijevim testom, ki za kratek čas 
zmanjša oslabelost. Bolezen se zdravi z zaviralci holinesteraze, imunosupresivi, kortikosteroidi, timektomijo in 
plazmaferezo. 
 

ABSTRACT 
 
Myasthenia gravis is an autoimmune disorder of episodic muscle weakness and easy fatigue, caused by 
antibody- and cell-mediated destruction of acetylcholine receptors. It is more common among young women 
and older men but may occur at any age. Symptoms worsen with muscle activity and lessen with rest. 
Diagnosis is established by edrophonium challenge test, which briefly lessens the weakness. Treatment 
includes anticholinesterase drugs, immunosuppressants, corticosterids, thymectomy, and plasmapheresis. 
 

UVOD 
 
Seminarska naloga obravnava miastenijo gravis 
(MG), redko avtoimuno obolenje. Najprej bomo 
splošno predstavili bolezen, njeno epidemiologijo, 
etiopatogenezo, patofiziologijo, nato predstavili 
diagnostične možnosti in zdravljenje. Splošnemu 
delu sledi predstavitev vloge zdravnika družinske 
medicine pri odkrivanju in zdravljenju bolezni. 
Naloga upošteva najnovejše podatke in odkritja na 
področju te bolezni, področje, ki je zelo razgibano, 
kar dokazujejo številni novo-objavljeni članki na 
temo miastenije gravis, predvsem njenega 
zdravljenja. 
 

ETIOLOGIJA IN PATOGENEZA 
 
Prvi opisi MG segajo že v leto 1672, ko je Anglež 
Sir Thomas Willis v svojo knjigo, Narava bolezni, 
zapisal prvi klinični primer ženske z znaki, ki bi 
utegnili govoriti v prid MG. Že par desetletij pred 
njim pa je Američan, Marsteller opisal primer 
moškega, ki je razvil MG kasneje v življenju 
(nekje med 70. in 90. letom). 
MG je postala klinično dobro definirana šele s 
koncem 19. stoletja, ko je Wilks dobro opisal 
očesne in bulbarne simptome, disfagijo, dispnejo 
in smrt teh bolnikov zaradi respiratorne odpovedi.  
Angleški, poljski, ameriški in nemški zdravniki so 
tako naslednjih 15 let opisovali bolnike s 
podobnimi simptomi.  
Leta 1887 je Oppenheim opazil podobnost med 
bolniki z MG in bolniki, ki so bili zastrupljeni s 
kurare toksinom. 

Leta 1895 je Jolly dosegel oslabitev mišice bolnika 
z MG tako, da je spustil električni tok skozi njegov 
živec. Oslabelost mišice se je zmanjšala po 
počitku.  
Jolly je bil tudi prvi, ki je za zdravljenje predlagal 
piridostigmin. Žal takšnega zdravljenja nikoli ni 
zares izvedel. 
Bolezen je dobila ime Miastenia gravis leta 1899. 
Takrat so na konferenci v Berlinu iz 60 študij 
sklepali, da gre za toksin mikrobnega izvora, ki 
kroži po krvi in deluje selektivno na motorni živec 
tako, da modificira njegovo aktivnost .  
Leta 1901 je Weigert povezal timom in MG.  
Leta 1930 so ugotovili, da gre za defekt v živčno-
mišičnem prenosu.  
Mary Walker je prva začela z zdravljenjem s 
holinesteraznimi inhibitorji – neostigmin (leta 
1935). 
Istega leta je Lindsley ugotovil, da gre za defekte 
nekje na motorični ploščici. 
Leta 1940 se timektomija spozna za zelo učinkovit 
način zdravljenja. 
Simpson je leta 1960 prvi pomislil na avtoimuni 
izvor bolezni. 
Leta 1970 je bil kot vzrok za napako v prenosu 
živčno-mišičnega signala spoznan defekt v 
presinaptični membrani. Slednje je bilo leta 1976 
ovrženo, saj so ugotovili, da je defekt na 
postsinaptični membrani. 
Leta 1971 je Andrew Engel dokazal, da so v 
sinaptični špranji IgG avtoprotitelesa za 
acetilholinski receptor (ACh- receptor). 
Zadnjih 30 let se je na področju razvoja novih 
načinov zdravljenja odkrilo veliko. Znanost je 
usmerjena k razvoju direktne supresije imunskega 
dogajanja, zato se v prihodnosti pričakuje vse več 
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možnosti zdravljenja in hkrati izboljšanje 
kakovosti življenja ljudi s to boleznijo (1). 
Miastenio gravis uvrščamo v skupino bolezni, kjer 
je moteno živčno-mišično prevajanje. Ponavadi 
prizadene ljudi, stare od 20-40 let. Pojavlja se pri 1 
:20 000 oseb (2,3). 
Zaradi nezadovoljivega prenosa signala iz živčnih 
na mišična vlakna se bolezen pokaže s sliko 
mišične paralize. Signal se ne more prenesti, ker se 
na ACh-receptorje (Na-kanali) vežejo protitelesa. 
Končni akcijski potencial, ki se pojavi v mišičnem 
vlaknu, je prešibak, da bi stimuliral druga mišična 
vlakna in sprožil kontrakcijo mišice (2). 
90 % ljudi ima pozitivna protitelesa proti 
acetilholinskem receptorju. Manjši odstotek ljudi 
ima pozitivna protitelesa proti prečno progastim 
mišicam. Dokazana je bila tudi povezava med MG 
in HLA antigeni (A1, B7 in DRw3). Velik 
odstotek bolnikov z MG ima abnormalnosti 
timusa. Slednji tudi predstavlja glavni organ 
predstavitve antigenov imunskim celicam. Kljub 
temu mehanizem senzitizacije ni poznan (3). 
 

KLINIČNA SLIKA IN DIAGNOZA 
 
KLINIČNA SLIKA 
Klinični znaki in simptomi so splošna oslabelost in 
šibkost prostovoljnih mišic, t.j. mišic, ki jih 
zavestno nadzorujemo. Prav tako so ptoza, 
oftalmoplegija, nezmožnost konjugacije vida obeh 
očes ter posledično neizogibna diplopija, značilni 
klinični znaki, ki se razvijejo pri 90 % bolnikih. 
Diplopija ali dvojni vid se pojavi ob koncu dneva 
ali ob vzdrževanem pogledu v neko smer. Ptoza je 
izraz za povešenje veke in nastane kot posledica 
oslabelosti mišice orbicularis oculi. Pri 
oftalmoplegiji gre za paralizo očesnih mišic. 
MG je v manj kot 20 % vezana le na očesne 
simptome, v 80 % pa v roku enega leta postane 
generalizirana MG. 
Pojavlja se lahko tudi oslabelost obraznih, 
bulbarnih (bolnik težko govori in izraža obrazno 
mimiko), vratnih in proksimalnih mišic, ter 
disfagija in dispneja. Ohranjeni so tako kitni 
refleksi (včasih celo ojačani), kakor tudi senzorika. 
Bolniki običajno začnejo dan z odločno hojo, saj 
se takrat tudi počutijo najboljše. Nato se 
simptomatika poslabšuje. Tako je ob koncu dneva 
občutek šibkosti mišic največji. Po navadi bolniki 
ne tožijo zaradi utrujenosti mišic med vadbo, 
ampak težavo predstavlja vse večja oslabelost in 
vse manjša moč mišic med aktivnostjo (4). 
Posebna stanja in okoliščine, na katere moramo 

bit pozorni pri bolnikih z MG 

Miastenična ali holinergična kriza 
Miastenično krizo predstavlja respiratorna 
odpoved, ki nastane kot posledica oslabelosti 
dihalnih mišic. V večini primerov je vzrok zanjo 
infekcija, aspiracija, operacija ali sprememba 
zdravila. V preteklosti je bil pogost vzrok 

respiratorne odpovedi predoziranje s 
holinesteraznim inhibitorjem. Slednji je 
predstavljal edino učinkovito zdravilo za MG, zato 
se ga je predpisovalo v velikih odmerkih.  
Danes se je uporaba holinesteraznega inhibitorja, 
na račun uvedbe imunosupresivne terapije v 
zdravljenje, zmanjšala. 
Bolniki z miastenično krizo potrebujejo 
ventilacijsko podporo na oddelku za intenzivno 
terapijo, kjer jim lahko zagotovijo najbolj 
optimalno oskrbo in nadzor življenjskih funkcij 
(1). 
Anestetično vodenje bolnika z miastenijo gravis 
Lokalna in spinalna anestezija imata prednost pred 
inhalacijsko. Nevromuskularnim inhibitorjem se je 
potrebno izogibati oz. se jih posluževati varčno. 
Zadovoljiva mišična relaksacija je ponavadi 
dosežena že z inhalacijskim anestetikom.  
Bolniki z MG potrebujejo večji odmerek 
depolarizirajočega mišičnega relaksanta, kot pa 
bolniki, ki nimajo MG. Ravno nasprotno pa že 
manjši odmerek nedepolarizirajočega mišičnega 
relaksanta povzroči dolgo trajajočo blokado in 
posledično podaljša pooperativno mehansko 
ventilacijo (1). 
Nosečnost 
Ženski z MG svetujemo, da zanosi šele, ko je 
bolezen v remisiji. Po navadi se v prvi nosečnosti 
bolezen poslabša v prvem trimesečju, v vseh 
naslednjih nosečnostih pa pride do poslabšanja 
bolezni v zadnjem trimesečju. Splav kot 
terapevtski ukrep je redko indiciran. 
Zdravljenje nadaljujemo z inhibitorji holinesteraze 
per os (intravenska oblika zdravljenja povzroča 
kontrakcije uterusa). Imunosupresivov se zaradi 
morebitnih mutagenih učinkov na plod izogibamo. 
MG ne prizadene gladkih mišic uterusa, zato je 
prvi del poroda normalen. V drugem delu je 
tveganje za zaplete večje, saj so pri porodu 
udeležene prečno progaste mišice, ki se pri 
bolnikih z MG hitro utrudijo. Takrat uporabimo 
porodne klešče oz. vakuumski vlek ploda. 
Če je otrok po porodu mišično oslabel, s težkim 
požiranjem in dihanjem, obstaja velika verjetnost, 
da je prišlo do prenosa maminih protiteles skozi 
placento. 
Matere z MG lahko dojijo, vendar obstaja 
teoretično večje tveganje za prenos protiteles proti 
acetilholinskim receptorjem (1). 
Prehodna neonatalna MG 
Začasna MG prizadene od 10 do 20 % 
novorojenčkov, katerih matere že imajo to 
bolezen. Redko zbolijo otroci seronegativnih 
mater. Vsi novorojenčki, rojeni materam z 
diagnosticirano MG, so takoj po rojstvu 
pregledani. 
Ti novorojenčki so prve tri dni hipotoni in slabo 
ješči. Bolezen težko diagnosticiramo pri 
intubiranem in ventiliranem novorojenčku (npr. 
edrofonijski test). 
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Prehodna neonatalna MG traja 14 dni do 
maksimalno 12 tednov, odvisno kakšna je 
razpolovna doba njihovih protiteles. Če simptomi 
trajajo dlje in če se stanje otroka slabša, je 
potrebno začeti zdravljenje MG z inhibitorji 
holinesteraze (1). 
MG, sprožena z D-penicilaminom 
D-penicilamin je zdravilo, ki se uporablja pri 
zdravljenju revmatoidnega artritisa, Wilsonove 
bolezni in cistinurije. Bolniki, ki so zdravljeni s 
tem zdravilom več mesecev, lahko razvijejo 
simptome MG, ki je ponavadi omejena na očesne 
mišice. Po prenehanju jemanja D-penicilamina 
simptomi izginejo v roku enega leta. Če simptomi 
ne izginejo, je potrebno uvesti zdravljenje (1). 
 
DIAGNOSTIČNI POSTOPKI 
Anamneza in klinični pregled 
Potrebna je ocena diplopije. To dosežemo tako z 
usmerjenimi vprašanji, kakor tudi s kliničnim 
pregledom. Vprašati je potrebno, ali se pojavlja v 
presledkih, ali je stalna ali variabilna. Ugotoviti je 
potrebno smer, v kateri se podobe ločijo 
(horizontalna, vertikalna, nagnjena), ter smer 
pogleda, kjer je ločitev podob največja. 
S pokrivanjem očesa preverimo, kje je najbolj 
periferna podoba. Lega le-te nam pove, katera 
mišica je najbolj oslabljena (šibka mišica bo dala 
najbolj periferno sliko). Opazujemo prisotnost 
nagibanja glave ter ali nagib glave izboljša ali 
poslabša dvojni vid. Diplopija je minimalna, če je 
pogled usmerjen tako, da se izogiba uporabi 
oslabljene mišice (npr. če je oslabljen desni 
lateralni rectus, bo bolnik videl eno sliko, če bo 
glavo nagnil na desno in usmeril pogled rahlo na 
levo). 
Diplopija ali dvojni vid se razvije v 90 % primerov 
bolnikov z MG in je lahko posledica utrujanja 
musculus levator palpebrae superior. Slednje 
dokažemo s Coganovim testom trzaja veke 
(Cogan's lid twitch sign) – bolniku naročimo, naj 
pogleda navzdol, nato pa kar najhitreje pogled 
usmeri v začetno pozicijo – če se ob tem zgornja 
veka rahlo povesi, je test pozitiven (dokazana 
oslabelost musculus levator palpebrae superior) 
(4,5). 
Potrebno je biti pozoren še na nekatere druge 
značilnosti, kot so širina in reaktivnost zenice, 
ptoza, oteženo zapiranje očesa in periorbitalne 
spremembe.  
Nujna je tudi ocena hoje bolnika, saj tako hitro 
ocenimo stopnjo oslabelosti mišic spodnjih 
okončin. Lahko gre npr. za racajočo hojo ali pa za 
nezmožnost dviga stopala pri hoji (dropped foot). 
Šibkost trupa testiramo tako, da prosimo bolnika, 
naj se iz popolnoma ležečega položaja usede. 
Pelvična oslabelost pa se bo pokazala, če bolnik ne 
bo uspel vstati iz sedečega položaja (4). 
Laboratorijske preiskave 
Opravimo naslednje laboratorijske preiskave: 

- kompletna krvna slika, 
- sedimentacija eritrocitov (SR), 
- kreatinin kinaza, 
- TSH in T4, 
- protitelesa proti acetilholinskim 

receptorjem, 
- protitelesa proti mišično specifični kinazi 

(pri 70 % sero-negativnih bolnikih z 
MG), 

- protitelesa proti prečno progastim 
mišicam (pri bolnikih s timomom), 

- protitelesa proti napetostno odvisnim 
kalcijevim kanalčkom (Lambert-Eaton). 

Elektrofiziološke študije lahko pokažejo, kakšen je 
odgovor mišice ali mišičnega vlakna na 
ponavljajočo stimulacijo, ter prisotnost hitrega 
spreminjanja in »trepetanja« amplitude ali pa da 
gre za popoln blok prevajanja (4). 
Edrofonijski test 
Kadar ne dokažemo protiteles poti acetilholinskim 
receptorjem na postsinaptični membrani ali pa je 
potrebno zaradi resnosti bolezni diagnozo postaviti 
hitro, uporabimo antiholinesterazni (edrofonijski) 
test. 
Edrofonij je učinkovina, ki vsebuje 
antiholinesterazo s kratkotrajnim učinkom. Naloge 
slednje so, da preprečuje razgradnjo acetilholina v 
sinapsi motorične ploščice. 
Test je pozitiven, če v eni minuti po vbrizganju 
zdravila pride do povečanja mišične moči, nato pa 
se moč slabša in izgine v približno 5 minutah. Kot 
pozitiven znak se šteje pojav ptoze in diplopije ter 
proksimalna mišična oslabelost (4). 
EMG 
EMG (elektromiogram) je še ena preiskava, ki 
lahko pomaga pri postavitvi diagnoze, vendar je 
pri njeni interpretaciji potrebna pazljivost (4). 
Slikovne preiskave 
Rentgen (RTG) in/ali računalniška tomografija 
(CT) prsnega koša sta potrebni preiskavi, če 
sumimo na timom. Magnetna resonanca (MR) nam 
prikaže orbite in same možgane, MR-angiografija 
pa nam pomaga izključiti morebitne anevrizme (4). 
 

ZDRAVLJENJE 
 
Zdravljenje MG je močno napredovalo. Kot 
posledica napredka v razumevanju bolezni in 
novih zdravil ter pristopov k zdravljenju se lahko 
danes skoraj vsi bolniki s pravilno terapijo vrnejo 
v svoja vsakdanja življenja. Najuspešnejši pristopi 
k zdravljenju miastenije gravis so zdravila, ki 
zavirajo encim holinesterazo, imunosupresivna 
zdravila, timektomija, plazmafereza in intravenski 
imunoglobulini (6). 
 
ZAVIRALCI HOLINESTERAZE 
Omogočajo vsaj delno izboljšanje simptomov, 
vendar pri večini bolnikov ne izboljšajo vseh 
simptomov, prav tako so neuporabni pri MG, 
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pozitivni na MuSK (muscle-specific tyrosine 
kinase) protitelesa. Najpogosteje uporabljen je 
piridostigmin. Zdraviti začnemo s tremi do štirimi 
30-60 mg dozami dnevno. Zdravljenje prilagodimo 
vsakemu bolniku posebej, glede na aktivnosti in 
pričakovanja bolnika čez dan. Predoziranje lahko 
povzroči stranske učinke (abdominalni krči, driska, 
slinjenje, slabost). Atropin/difenoksilat ali 
loperamid pomagajo pri zdravljenju 
gastrointestinalnih simptomov. 
Nedavno so se začela pojavljati zdravila AChEI 
EN101, ki učinkujejo na posebno izoformo 
acetilholinskega receptorja, in z njimi zelo 
učinkovito simptomatsko zdravljene AChR 
seropozitivne MS(6,7). 
 
KIRURŠKA ODSTRANITEV TIMUSA 
Pri kirurški timektomiji v primeru MG je treba 
ločevati dva primera. 1) odstranitev timoma – je 
nujno potrebna in koristna, saj obstaja možnost 
lokalnega razraščanja tega tumorja, kljub temu da 
je večina timomov histološko benignih. 2) 
timektomija kot zdravljenje MG. Trenutna 
priporočila ugodno ocenjujejo odstranitev priželjca 
(kljub odsotnosti tumorja) pri bolnikih z 
acetilholin-receptor seropozitivno miastenijo 
gravis, saj opaža okrog 85 % bolnikov izboljšanje 
simptomov po operaciji, od teh kar 35 % doživi 
remisijo brez potrebe nadaljnjega farmakološkega 
zdravljenja. Izboljšanje po navadi pride z 
zakasnitvijo več mesecev do leta dni. Še vedno pa 
ni jasnih mnenj, ali je koristno opraviti 
timektomijo pred puberteto (večja možnost 
stranskih učinkov, predvsem razvoj imunološko 
pogojenih bolezni – SLE, glomerulonefritisi, 
Hashimoto tiroiditis …) ali pri starejših od 55 let. 
Prav tako obstajajo dokazi, da timektomija ne 
koristi bolnikom z MG, ki so pozitivni na MuSK 
(muscle-specific tyrosine kinase) protitelesa (6,8, 
9,10,11,12). 
Timom 
Timom je najpogostejša neoplazma sprednjega 
zgornjega mediastinuma (50 %), in drug 
najpogostejši mediastinalni tumor nasploh (20 %). 
Najpogosteje se pojavlja v tretjem do petem 
desetletju življenja. Po navadi povzroča simptome 
in znake, povezane z lokalnim širjenjem 
mediastinalnih tumorjev – bolečina v prsih, 
dispneja, hemoptiza, kašelj in sindrom zgornje 
vene kave. Pogosto pa povzroča oz. je povezan s 
sistemskimi sindromi, povezanimi z imunološkimi 
mehanizmi. Najpogosteje je to MG, vendar večina 
bolnikov z MG nima timoma, 10 do 42 % pa ga 
ima), možni pa so tudi aplazija eritrocitne vrste, 
čista aplazija levkocitne vrste, aplastična anemija, 
Cushingov sindrom, hipogamaglobulinemija, 
hipergamaglobulinemija, dermatomiozitis, 
sistemski lupus eritematozus, progresivna 
sistemska skleroza, hiperkoagulopatije s 

trombozami, revmatoidni artritis, megaezofagus in 
granulomatozni miokarditis. 
Timomi so epitelijske neoplazme, ki jih 
karakterizira mešanica epitelijskih celic in zrelih 
limfocitov. Večina je v celoti obdana s fibrozno 
kapsulo. Razločevanje benignih in malignih je 
glede na prisotnost makroskopske invazije okolnih 
tkiv, metastaz ali mikroskopske invazije v fibrozno 
kapsulo. 15 do 65 % timomov je benignih, 
relativnost tega podatka je v zvezi s kirurško 
obravnavo timoma, kadar ga spremlja MG. Centri, 
ki opravljajo zgodnjo timektomijo, imajo nižje 
procente malignosti (13,14). 
 
IMUNOSUPRESIJA, PLAZMAFEREZA 
IN INTRAVENSKI IMUNOGLOBULINI 
Imunosupresija je učinkovita pri vseh bolnikih z 
miastenijo gravis. Izbor zdravila je odvisen od 
individualnih pričakovanj in stopnje nujnosti. Po 
navadi se orientiramo glede na kratkoročni, srednje 
in dolgoročni načrt obvladovanja bolezni. Na 
primer, imamo bolnika z izrazito močno 
simptomatiko, čigar življenje je v nevarnosti, 
odločimo se za plazmaferezo ali intravenske 
imunoglobuline, saj bo učinek nastopil hitro po 
uvedbi terapije. Glukokortikoidi in ciklosporin ali 
takrolimus izboljšajo stanje v enem do treh 
mesecih. Glukokortikoidi so najpogosteje 
predpisana zdravila za generalizirano MG pri 
bolnikih, ki se ne odzivajo na timektomijo ali so 
nezmožni operacije. Azatioprin in mikofenolat 
mofetil začneta učinkovati po več mesecih do 
enega leta po uvedbi terapije, vendar imata največ 
prednosti pri dolgoročni terapiji. Pri refraktarni 
MG, ki ne odgovarja na optimalno zdravljenje s 
konvencionalnimi imunosupresivi, obstaja 
možnost izvedbe »rebooting«-a z visoko dozo 
ciklofosfamida (6,8,15). 
Biološka zdravila so trenutno v fazi preizkušanja. 
Prve študije kažejo pozitivne izide pri zdravljenju 
refraktarne MG z biološkim zdravilom rituximab 
(16,17). 
 
MIASTENIČNA KRIZA 
Miastenično krizo definiramo kot poslabšanje 
osnovne bolezni, ki je zadostno, da ogroža 
življenje. Po navadi nastopi respiratorna odpoved, 
zaradi slabosti diafragme in pomožne dihalne 
muskulature. Najpogosteje je posledica infekcije. 
Zdravljenje je izključno v enotah intenzivne 
terapije ob učinkoviti antibiotični terapiji, dihalni 
podpori, plazmaferezi in dodatnih zdravilih (6). 
 
ZDRAVILA, KI SE JIH MORAMO PRI 
MG IZOGIBATI 
Mnogo zdravil ima slab učinek na bolnike z MG, 
vendar ne povzročajo poslabšanja vsa omenjena 
zdravila pri vseh bolnikih, prav tako niso vsa 
ostala zdravila varna! Kot pravilo velja, da se 
spodaj navedenim zdravilom izogibamo, če je le 
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mogoče, pri uvedbi vseh ostalih zdravil pa bolnika 
pazljivo spremljamo in opazujemo spremembe v 
poteku MG: 

- antibiotiki, 
- aminoglikozidi, 
- kinoloni, 
- makrolidi, 
- nedepolarizirajoči mišični relaksanti, 
- blokatorji receptorjev beta, 
- lokalni anestetiki, 
- botulinum toksin, 
- derivati kinina, 
- magnezij, 
- penicilamin. 

 
ZDRAVILA S POMEMBNIMI 
INTERAKCIJAMI PRI MG 
Ciklosporin intereagira z mnogimi zdravili, kar 
povečuje/znižuje njegovo učinkovitost. 
Azatioprin-Alopurinol kombinacija lahko povzroči 
mielosupresijo. 
Ugotavlja se tudi, da statini poslabšujejo MG, 
vendar dokončnih rezultatov še nimamo, zato 
zaenkrat še niso popolnoma kontraindicirani 
(6,18). 
 

POGLED DRUŽINSKE MEDICINE NA 
BOLNIKE Z MG 
 
MG je redka bolezen, saj prizadene 2-8/1.000.000 
prebivalcev.  
Kljub temu da je bolezen v domeni specialista 
nevrologa, je izrednega pomena, da že zdravnik 
primarnega nivoja postavi sum na to bolezen in 
sproži potrebne diagnostične postopke.  
Bolnik svoje težave najprej zaupa svojemu 
osebnemu zdravniku, tj. začetno in tudi osnovno 
težavo bi najverjetneje predstavljala neka splošna 
mišična oslabelost, ki se ob naprezanju poslabša, 
po počitku pa se stanje izboljša. Če bi bolnik prišel 
samo s tem izraženim simptomom, bi postavitev 
diagnoze MG predstavljala precej trd oreh za 
zdravnika družinske medicine. Kot že omenjeno, 
gre za redko bolezen, zato bi ob takšnih 
nespecifičnih težavah bolnika vsak zdravnik 
družinske medicine verjetno prej pomislil na 
kakšno drugo, bolj pogosto stanje. 
Diferencialno diagnostično bi imel več možnosti:  

- hipotirodizem, 
- depresija, 
- izčrpanost, 
- razne miopatije, 
- miozitis, 
- elektrolitske motnje (hipokaliemija, 

hipokalciemija, hipomagneziemija). 
Zdravnik družinske medicine mora tu poseči po 
svojem osnovnem orodju, dobri anamnezi, ki je 
lahko pri vsaki bolezni (tudi MG) močno 
diagnostično orodje, če zna povezati dane podatke 
in se tako že vnaprej izogne številnim preiskavam 

in ciljano išče znake. Ciljana anamnestična 
vprašanja bi se nanašala na poizvedovanje o 
znakih generalizirane MG. Generalizirana MG se 
pojavi v prvih treh letih po pojavu očesnih 
simptomov. Poizvedujemo o šibkosti proksimalnih 
mišic in bulbarnih simptomih – spremenjena višina 
glasu (poskušamo tudi s heteroanamnezo), nazalna 
regurgitacija, dušenje, disfagija. Simptomi se čez 
dan spreminjajo po jakosti. Pomemben 
diagnostični podatek je, da ima bolnik popolnoma 
ohranjeno senzibileto in reflekse (19,20). 
Za hipotiroidizem je značilen tipičen izraz obraza 
(miksedem), intoleranca na mraz, konstipacije, 
pozabljivost, retenca tekočin, sprememba 
osebnosti (demenca, psihoze), parestezije, izguba 
refleksov. Z anamnezo in kliničnim pregledom 
lahko že v ambulanti hitro vidimo, da je to pri 
našem bolniku manj verjetna diagnoza, če ti znaki 
manjkajo, definitivna izključitev pa je z meritvijo 
ravni TSH. 
Pri elektrolitskih motnjah bi najprej pomislili na 
hipo- ali hiperkaliemijo, saj se pri obeh lahko 
pojavi mišična oslabelost – EKG, ki ga najdemo v 
vsakem zdravstvenem domu, nam že hitro potrdi 
ali zavrne težke oblike teh dveh elektrolitskih 
motenj, merjenje serumskih koncentracij pa 
dokončno potrdi ali zavrne diagnozo (20). 
Možen pomislek bi bil še miozitis, oz. natančneje 
polimiozitis, saj nam dermatomiozitis takoj 
izključi neprisotnost kožnih sprememb. Vendar 
tudi polimiozitis pri natančnejšem pregledu že 
zlahka odmislimo – simptomi in znaki, ki nam bi 
manjkali, so: bolečnost mišic je večji problem kot 
sama šibkost, poliatralgije, Raynaudov fenomen, 
vročina, zguba telesne teže (20). 
Depresija in izčrpanost pa sta tako imenovani »rule 
out« diagnozi, nanje začnemo misliti, ko je vse več 
preiskav brez posebnosti – ne smemo si privoščiti 
in vsakega s simptomi utrujenosti in mišične 
oslabelosti označiti kot depresivnega. Spet ima tu 
velik pomen dobro odvzeta anamneza in pravilno 
opravljen klinični pregled, prav tako ima tu 
zdravnik družinske medicine veliko prednost, saj 
pozna svojega bolnika in ve, v kakšnem okolju 
živi. Nekdo z urejenim socialnim in finančnim 
statusom ter dobrimi odnosi v družini najverjetneje 
ne bo imel depresije, če pa imamo pred seboj 
osebo, ki ji je pred kratkim umrla draga oseba, je 
brezposeln, ima probleme s partnerjem, otroci, bo 
depresija precej možna diagnoza (21). Zdravnik 
družinske medicine naj bi uporabljal »dvotirno« 
psihosomatsko razmišljanje – od vsega začetka 
mora hkrati misliti na možnost duševnih in telesnih 
vzrokov za bolnikove težave. Obravnava bolnikov 
z duševnimi motnjami ni enostavna in hitra, zato 
mora zdravnik družinske medicine pri obravnavi te 
oblike zdravstvenih težav s pridom uporabljati čas 
kot diagnostično in zdravilno sredstvo. Zdravnik 
družinske medicine spozna depresivnega bolnika z 
»občutkom«, izkoristi tudi svoje daljše poznavanje 
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bolnika, če je njegov izbrani zdravnik, lahko tudi 
poseže po vprašalnikih za duševne bolezni. 
Obstaja mnogo vprašalnikov za oceno depresije 
(Beck, Hamilton), vendar je večina namenjena 
psihologom/psihiatrom, so preobsežni, da bi jih 
uporabljali v ambulanti družinske medicine. Zato 
uporabljamo skrajšane vprašalnike – primer 
takšnega je vprašalnik po Zungu (Zung self-rating 
depression scale). Vprašalnik sestavlja 20 
vprašanj, s katerimi ocenimo štiri glavne 
značilnosti depresije. Vsako vprašanje je ocenjeno 
s točkami od 1 do 4, glede na bolnikov odziv. 
Bolnik reši vprašalnik sam, nato se seštejejo točke 
in dobimo kvantitativno oceno bolnikovega 
duševnega stanja (22,23,24,25). 
Kljub temu pa na tem mestu ne smemo pozabiti 
dejstva, da ima bolnik lahko še nekatere druge 
spremljajoče bolezni, ki so, tako kot MG, 
avtoimunega izvora, npr. tiroiditis, artritis, 
sistemski eritematozni lupus, perniciozna anemija 
in Sjörgenov sindrom. Tako lahko pride bolnik v 
ambulanto zaradi slednjih stanj in ne zaradi MG. 
Torej, če na podlagi znakov ugotovimo, da gre pri 
bolniku za neko drugo avtoimuno obolenje, 
obenem pa nas še vedno moti del klinične slike, ki 
je bolj značilen za MG, slednje ne smemo 
izključiti, ampak moramo poglobljeno in aktivno 
iskati preostale znake, ki bi potrdili naš sum. Če bi 
anamnestično izvedeli še, da bolnik občasno 
dvojno vidi, ima težave z govorom, požiranjem ali 
celo dihanjem (nujno stanje), bi to vsekakor 
pripomoglo k razmišljanju v smeri MG. 
Druge bolezni, na katere bi diferencialno 
diagnostično še lahko pomislili, so:  

- multipla skleroza, 
- miastenični sindrom, 
- Guillain-Barrejev polinevritis, 
- tumorji v možganskem deblu, 
- prirojeni strabizem (heteroforija), 
- miastenia gravis. 

Pomembno je, da med vsemi drugimi boleznimi 
pomislimo tudi na MG. Samo tako bomo 
diagnostiko peljali v smeri izključitve oz. potrditve 
le-te. 
Zelo pomembno vlogo v diagnostiki ima klinični 
pregled. Tako lahko pri bolnikih odkrijemo znake 
ptoze, nezmožnost žvižganja in izražanja obrazne 
mimike ter morebitno oteženo dihanje zaradi 
oslabelosti dihalnih mišic. Slednje bi pomenilo 
resno stanje, t.i. miastenično krizo, ki je nikakor ne 
smemo zamenjati za dispnejo, povezano s srčnim 
popuščanjem, akutnim miokardnim infarktom, 
pljučnico ali astmo. 
Tudi če diferencialno-diagnostično pomislimo na 
dispnejo in z njo povezana stanja, mora biti 
ukrepanje hitro, saj se človek, ki se znajde v 
miastenični krizi, lahko hitro zaduši in umre. 
Potrebna je respiracijska terapija, kljub 
morebitnemu še sprejemljivemu izvidu 
acidobaznega ravnovesja arterijske krvi. 

Parenteralno apliciramo antiholinesterazo in po 
potrebi dodamo terapijo z imunomodulatorji ter 
opravimo še plazmaferezo – skratka, obvezna je 
napotitev v sekundarno ustanovo. 
Zdravnik družinske medicine bi lahko poskušal 
ugotoviti tudi vzrok miastenične krize. 
Najpogostejša vzroka sta infekcije in nekatera 
zdravila – kot že omenjeno v poglavju o 
zdravljenju, se poskušamo določenim učinkovinam 
izogibati, pri uvajanju vseh zdravil pa obvezno 
zmeraj opazujemo bolnika in reagiramo na možne 
spremembe v dinamiki MG. 
V samem kliničnem pregledu zdravnika družinske 
medicine je nujna tudi ocena hoje bolnika, saj tako 
hitro določimo stopnjo oslabelosti mišic spodnjih 
okončin. Šibkost trupa testiramo tako, da prosimo 
bolnika, naj se iz popolnoma ležečega položaja 
usede. Pelvična oslabelost pa se bo pokazala, če 
bolnik ne bo uspel vstati iz sedečega položaja (19). 
Katere preproste teste lahko izvede zdravnik z 
bolnikom v ambulanti? 

- Bolnik gleda navzgor in na strani po 30 
sekund – pojavi se ptoza in diplopia. 

- Bolnik gleda 60 sekund svoja stopala, 
medtem ko leži na hrbtu. 

- Bolnik drži stegnjene roke predse za 60 
sekund. 

- Bolnika prosimo, da naredi 10 globokih 
počepov. 

- Bolnika prosimo, da naredi 30 korakov po 
prstih. 

- Bolnika prosimo, da naredi 30 korakov na 
petah. 

- Bolnika prosimo, da se 5 krat uleže na 
hrbet in ponovno vstane. 

Vsak tak test vrednotimo pozitivno, če bolnik dano 
nalogo opravi z vsakim poizkusom, oz. dlje kot 
traja, manj uspešno – mišice začnejo slabeti med 
aktivnostjo (26). 
Če bolnik pride z znaki, ki bi govorili v prid MG, 
vendar ob tem ne bi šlo za miastenično krizo (ki 
terja takojšno hospitalizacijo), bi se lotili nadaljnje 
diagnostike. V domeni zdravnika družinske 
medicine bi lahko še bil tensilonski (edrofonijski) 
test, kjer bi se, ob aplikaciji edrofonija (učinkovina 
z antiholinesterazo), že po parih sekundah bistveno 
izboljšalo bolnikovo stanje. Kljub temu izvedbo 
testa priporočajo v bolnišnici, kjer je na voljo vsa 
potrebna reanimacijska oprema in strokovno 
usposobljeno osebje. Zdravnik družinske medicine 
bi na tem mestu bolnika s sumom na miastenio 
gravis, napotil k specialistu nevrologu ter predlagal 
izvedbo elektromiografije (EMG). 
Kakorkoli poteka diagnostika pa je še zmeraj 
najpomembnejša vloga zdravnika družinske 
medicine postaviti sum na bolezen in bolnika 
ciljano poslati v nevrološko ambulanto na potrebne 
preiskave. 
Po bolnikovem pregledu pri nevrologu, ki mu 
postavi dokončno diagnozo MG, se bolnik po 
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recepte za svoja zdravila vrača k svojemu 
osebnemu zdravniku. Čeprav mu je specialist 
dolžan razložiti potek bolezni in posledice 
zdravljenja, bo bolnik kljub vsemu še vedno imel 
vprašanja, na katera bo odgovore moral imeti 
zdravnik družinske medicine. Pomembno je, da ga 
opozori na nevarnost predoziranja z antiholinergiki 
– miastenična kriza, ter razloži posledice in 
tveganja ob morebitnem zdravljenju z 
imunosupresivi in kortikosteroidi. 
Bolnika zdravnik družinske medicine ves čas 
bolezni spremlja. Dostikrat celostno obravnavanje 
in dobro poznavanje bolnika – tudi kot človeka – 
ter seznanjenost še z morebitnimi drugimi, 
spremljajočimi boleznimi, marsikdaj olajša 
zdravnikovo delo. Velikega pomena je tu 
informiranost tako bolnika kot osebnega 
zdravnika. Tako tudi zanimanje zdravnika za 
bolezen daje bolniku občutek sprejetosti in 
varnosti. Vse to posredno vpliva tudi na 
sodelovanje bolnika v procesu zdravljenja in 
posledično na uspešnost zdravljenja (19). 
Pomembno je, da zdravnik družinske medicine 
seznani z boleznijo vse družinske člane, saj bodo v 
primeru akutnega poslabšanja bolezni 
najverjetneje oni tisti, ki mu bodo lahko prvi nudili 
pomoč. Prav tako je družina tista, ki bo prevzela 
vso nego in skrb za takega bolnika v primeru, da 
on sam zaradi napredovanja bolezni slednjega več 
ne bi zmogel. 
Potrebno je opozoriti družino na bolniku primerno 
prostorsko urejenost in organiziranost bivalnega 
prostora, kar pomeni npr. čim manj stopnic, 
kuhinja in kopalnica, prirejena osebi na 
invalidskem vozičku ipd. Tako bolniku čim bolj 
olajšamo življenje in pomagamo, da kljub bolezni 
živi kakovostno življenje. 
Prav tako je pomembno, da zdravnik družinske 
medicine sproži postopek za invalidsko upokojitev 
bolnika, oz. postopek za pridobitev statusa 
invalidne osebe ter o tem obvesti center za 
socialno delo (CSD). Skupaj z bolnikom se 
pogovorita, katero delo bi še bilo primerno zanj in 
zakaj nekega dela več ne more opravljati. Po 
potrebi se opravi tudi razgovor s sedanjim 
delodajalcem bolnika z namenom, da se mu 
pojasni dano bolezensko stanje. 
Družina pravzaprav predstavlja bolniku osnovno 
celico, v katero se lahko zateče, kadar je najtežje. 
Zato je potrebno izobraziti svojce ter jih tudi tako 
pripraviti na morebitno neodzivanje bolnika na 
večino predpisanih terapij in posledično na 
najhujši možen potek bolezni, ki se konča z hudo 
invalidnostjo in smrtjo bolnika. Že samo dejstvo, 
da družina sprejme bolezen svojega člana, ga 
spodbuja in mu stoji ob strani, lahko pozitivno 
vpliva tako na učinke zdravljenja, kakor tudi na 
kvaliteto življenja cele družine. 
K izobraževanju in seznanjanju bolnika ter svojcev 
veliko prispevajo različna društva. Najbolj znano 

društvo v Sloveniji je Društvo distrofikov 
Slovenije (http://www.drustvo-distrofikov.si/). 
Društvo deluje že od leta 1969. Svojim članom 
nudi izobraževalne delavnice, različna dnevna 
varstva, osebno asistenco, piknike, možnosti 
zaposlitve, izlete in ostala družabna druženja. 
Trudijo se bolniku z MS omogočiti kar se da 
kakovostno življenje. 
Če za bolnika ne zmorejo v celoti skrbeti doma, 
jim prav tako lahko zdravnik družinske medicine 
svetuje včlanitev v omenjena društva, kjer 
poskrbijo za dnevno varstvo njihovih članov 
oziroma aktivira patronažno službo, ki 
vsakodnevno pomaga skrbeti za takšnega bolnika. 
Pomembno je, da kot zdravniki ne zanemarimo in 
posvetimo dovolj pozornosti tudi bolnikovemu 
psihičnemu stanju, saj lahko ta zapade v hudo 
depresijo. Poleg bolezni kot take depresijo 
poglabljajo izguba službe, socialna izolacija, umik 
in slaba podpora družine, občutek nesposobnosti 
ter nezmožnost skrbeti zase. Na tem mestu je 
potrebno stanje depresivnosti pri bolniku 
prepoznati in jo potrditi z že zgoraj navedenimi 
testi in anamnezo ter uvesti ustrezno zdravljenje 
(25). 
 

SKLEP 
 
MG je redko avtoimuno obolenje s potencialno 
nevarnimi posledicami, zato je obravnava bolezni 
v domeni nevrologov. Kljub temu je vloga 
zdravnika družinske medicine pri obravnavi zelo 
pomembna, saj lahko hitro postavljen sum pospeši 
obravnavo in vodi do hitre diagnoze ter 
zdravljenja. Dobro opravljena anamneza in 
klinični pregled sta zdravniku družinske medicine 
v veliko pomoč. Z dobrim opazovanjem in s par 
preprostimi nalogami, ki jih zastavi bolniku, lahko 
hitro postavi sum in napoti bolnika k nevrologu. 
Nadaljnja naloga zdravnika družinske medicine je 
spremljanje bolnika in poznavanje možnih 
zapletov ter predvsem interakcij zdravil. Mnoga 
zdravila, ki jih predpisujemo, imajo pomembne 
interakcije z zdravili, ki jih bo prejemal bolnik z 
MG, veliko zdravil pa ima še nepoznane 
interakcije, zato je spremljanje takšnega bolnika 
zelo pomembno. 
Področje MG je debata mnogih člankov in 
znanstvenih razprav, na kar kaže kopica objav s 
svežimi datumi. Kljub temu da nam razvoj bolezni 
še ni povsem poznan, pa spoznavamo nove in nove 
možnosti zdravljenja, med katere spada predvsem 
uvajanje bioloških zdravil. 
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BOLNIK S SISTEMSKIM ERITEMATOZNIM LUPUSOM 
 

Goran Cvetić, Ana Žvižej 
 
 
 

POVZETEK 
 
SLE je kompleksna motnja s spremenljivimi simptomi, potekom in prognozo. Ker je prevalenca nizka, samo 4 
do 250 bolnikov na 100 000 prebivalcev, večina zdravnikov družinske medicine (ZDM) nima zadostnih izkušenj 
za vodenje zmerne do hude življenje ogrožujoče bolezni. Glavne naloge ZDM pri diagnozi in nadzoru bolnikov s 
SLE tako vključujejo zgodnjo diagnozo, ustrezno napotitev, nadzor bolnikov z blago, stabilno boleznijo in 
sodelovanje s specialistom pri vodenju hude bolezni. SLE je bolezen, ki spremlja bolnike celo njihovo življenje, 
ko jo enkrat diagnosticiramo. Zaradi tega je med najbolj pomembnimi stvarmi pri vodenju teh bolnikov pomoč 
pri prilagoditvi na drugačno in spremenjeno življenje.  
 

ABSTRACT 
 
SLE is a complex disorder with variable presentations, course, and prognosis. Since its prevalence is low and 
only 4 to 250 patients per 100 000 inhabitants, most primary care physicians do not have sufficient experience in 
the management of moderatetosevere life-threatening diseases. The major tasks of the primary care physician in 
the diagnosis and management of patients with SLE include early diagnosis, appropriate referral, monitoring 
patients with a mild and stable disease, and collaboration with a specialist in the management of a severe disease. 
SLE is a disease which accompanies patients for the rest of their lives once it is diagnosed. One of the most 
important things in management of these patients is thus helping them adapt to a different and changed life. 
 

UVOD 
 
Sistemski lupus eritematozus (SLE) je kompleksna, 
heterogena avtoimuna bolezen, pri kateri 
avtoprotitelesa in imunski kompleksi okvarijo 
različne organe. Bolezen je remitentna z veliko 
poslabšanji, za bolnike pa so značilna večja 
obolevnost in smrtnost v primerjavi z ostalo 
populacijo. 
Umrljivost je bila pred dvajsetimi ali tridesetimi leti 
zelo visoka, približno 50 % v petih letih. V zadnjem 
času se je preživetje bolnikov s SLE izboljšalo, 
predvsem zaradi hitrejše prepoznave bolezni, 
uporabe kortikosteroidov in imunosupresivov ter 
ostalih zdravil, potrebnih za zdravljenje vseh 
pridruženih bolezni. Dvajsetletno preživetje je v 
današnjem času 80 %. 
Poznavanje in znanje o SLE je ključno za zdravnika 
družinske medicine, saj je le ta prvi, ki se sreča z 
bolnikom, pri katerem se začnejo kazati znaki 
bolezen, zato je pomembno, da bolezen čim prej 
prepozna, bolnika napoti k specialistu za potrditev 
suma te bolezni in kasneje vodi bolnika skupaj s 
specialistom (1,2). 
 
 

EPIDEMIOLOGIJA 
 
Letna pojavnost (incidenca) novoodkritih bolnikov 
s SLE je 0,4 do 27,0 na 100.000 oseb. Pogostost 
(prevalenca) pa se giblje med 4 do 250 bolnikov na 
100.000 prebivalcev. Bolezen je desetkrat 
pogostejša pri ženskah kot moških, še posebno v 
starostni skupini med 15. in 40. letom. Največkrat 
bolezen prizadene starejše, zelo redko zbolijo ljudje 
pred puberteto (1,3,4). 
 

ETIOPATOGENEZA 
 
Čeprav je etiologija bolezni neznana, so odkrili 
različne dejavnike, ki vplivajo na njen razvoj. 
Odločilen splet okoliščin, med katere sodijo 
genetska dovzetnost, imunski odkloni, zunanji 
dejavniki (sončna svetloba, zdravila: hidralazin, 
prokainamid), okužbe in spolni hormoni aktivirajo 
različne imunološke, žilne in vnetne procese. 
Produkt tega je nastanek avtoprotiteles, imunskih 
kompleksov in aktivacija komplementa. To 
imunsko neravnovesje pa vodi v nastanek SLE (1, 
5,6). 
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KLINIČNA SLIKA 
 
Klinična slika je zelo pestra, saj so lahko prizadeti 
praktično vsi organi. Pri posameznem bolniku se 
lahko aktivnost bolezni sčasoma tudi spreminja. 
Pogosto se lahko pojavijo splošni simptomi, kot so 
utrujenost, ki se pojavi kljub dobremu nočnemu 
spancu, povečana telesna temperatura in izguba 
telesne teže, ki pa so nespecifični. 
SKLEPI: Velika večina ima bolečine v sklepih 
(artralgije). Prizadetost sklepov pa je pogosto tudi 
prvi znak bolezni. Najznačilnejši je simetrični 
poliartritis kolen, zapestij in malih sklepov rok. 
Značilna je jutranja togost oziroma okorelost 
sklepov.  
KOŽA: Približno polovica ima kožne spremembe, 
ki se kažejo kot makulopapulozni izpuščaj in 
diskoidni lupus. Makulopapulozni izpuščaj se 
pogosto pojavi na licih in korenu nosu (metuljast 
izpuščaj), pogosto nastane po izspostavitvi sončnim 
žarkom in ne pušča brazgotin ali pigmentacij. 
Pomembno je, da ne prizadene nazolabialnih gub. 
Lahko se pojavi tudi na vratu, zgornjem delu trupa 
in rokah. Diskoidne spremembe so rožnatordeči 
infiltrati, ki so v sredini pokriti z adherentnimi 
luskami in se radi zlivajo. Lahko pustijo brazgotino. 
Pojavljajo se na obrazu, lasišču, uhljih, rokah in na 
svetlobi izpostavljenih delih. Pri bolnikih s SLE je 
lahko prisoten tudi Raynaudov fenomen, v aktivni 
fazi bolezni pa se pri nekaterih pojavi alopecija. 
SLUZNICE: Približno polovica bolnikov ima 
površinske ter neboleče razjede na trdem nebu in 
drugod v ustni votlini, lahko se pojavijo celo v 
nosu. 
LEDVICE: Približno polovica bolnikov ima 
nefropatijo, in sicer od blage proteinurije in 
mikroskopske hematurije do zadnje stopnje 
ledvične odpovedi. 
PLJUČA IN PLEVRA: Približno od 20-40 % 
bolnikov ima plevritis. Akutni pnevmonitis in 
kronični fibrozirajoči alveolitis sta precej redka. 
SRCE IN PERIKARD: Perikarditis je redkejši kot 
plevritis. Spremembe vala T pri EKG-ju so 
običajne.  
PREBAVILA: Najpogostejša znaka prizadetosti 
prebavil sta bolečina in slabost. Lahko gre za 
povečana jetra ali vranico, za vnetje trebušne 
slinavke ali vaskulitis trebušnih žil. 
ŽIVČNI SISTEM: Pogosti so glavoboli, 
spremembe značaja, motnje spomina in 
koncentracije. Lahko se pojavijo generalizirani 
epileptični napadi in organske psihoze. Pri približno 
10 % bolnikov so lahko prisotni periferna 

nevropatija ter tromboembolični ali hemoragični 
možganski zapleti. Možganska kap je lahko 
posledica hitro napredujoče ateroskleroze, 
tromboze, embolije ali vaskulitisa. 
OČI: Očesni znaki so pri SLE dokaj pogosti in so 
lahko prvi znak bolezni. Prizadeti so lahko 
katerikoli deli očesa in vidnih poti. Do tega pride 
zaradi vnetnih ali trombotičnih procesov, ki lahko 
nevarno poslabšajo vid. Očesna bolečina in okvara 
vida zahtevata nujen pregled pri oftalmologu, ki 
mora izključiti vnetje. 
BEZGAVKE:Lahko se povečajo, predvsem v 
aktivni fazi bolezni (1,3,4,7). 
 

DIAGNOZA 
 
Zdravniki družinske medicine se večinoma pri 
svojem delu srečujejo z boleznimi v zgodnejših 
fazah, ko glavni simptomi še niso popolnoma 
razviti ali pa so celo odsotni, zato je postavitev 
pravilne diagnoze zelo težka. SLE je ena izmed 
takšnih bolezni, saj se kaže pri vsakem od bolnikov 
zelo različno in lahko tudi popolnoma nespecifično, 
zato so za postavitev diagnoze zelo pomembni 
dobra anamneza, klinični pregled ter izkušnje 
zdravnika. Diagnoza temelji na kliničnih 
simptomih, laboratorijskih izvidih in kriterijih 
klasifikacije ACR (the American College of 
Rheumatology/Ameriško revmatološko združenje, 
1997) (slika 1). Po klasifikaciji ACR mora bolnik 
izpolnjevati najmanj štiri kriterije od enajstih 
navedenih, da lahko postavimo diagnozo SLE s 96 
% občutljivostjo in 85 % specifičnostjo (tabela 1). 
Bolnika se vedno napoti k specialistu za potrditev 
diagnoze (1,3,8,9,11). 
Poleg kliničnih simptomov in znakov so v 
diagnostiki pomembni tudi laboratorijski kazalci. V 
primeru suma na SLE osnovne laboratorijske 
preiskave vključujejo: 

- krvno sliko,  
- trombocite, 
- vrednost SR, 
- antinuklearna protitelesa,  
- urinski test s testnim lističem in analizo 

urina.  
Dobljeni laboratorijski rezultati so lahko zelo 
različni. Sedimentacija eritrocitov (SR) je običajno 
povečana, koncentracija CRP pa pogosto normalna. 
Pogosta je blaga ali zmerna anemija, izrazita 
hemolitična anemija pa je prisotna pri manj kot 10 
% bolnikov. Lahko se pojavi levkocitopenija 
(limfocitopenija), redkeje blaga trombocitopenija. 
Antinuklearna (ANA) protitelesa so prisotna pri več 
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kot 90 % bolnikov, protitelesa proti dvojnovijačni 
DNK pa pri 50-90 %. Možna je tudi prisotnost 
antifosfolipidnih protiteles. Pojavijo se še lahko 
poliklonalna hipergamaglobulinemija ter znižane 
vrednosti komplementa (C3 in C4), ki so lahko 
posledica zmanjšane sinteze komplementa ali 
katabolizma zaradi povečane aktivnosti bolezni. S 
preiskavami urina lahko ugotovimo: proteinurijo, 
mikroskopsko hematurijo. Kreatininski očistek se 
lahko zmanjša (1,12). 
 
Tabela 1: Diagnostična merila za sistemski lupus 
eritematozus ACR 1997 (1,9,10). 
IZPUŠČAJ NA LICIH: stalni eritem na ravni kože 
in nad njo, ki ne prizadene nazolabialnih gub. 

DISKOIDNI IZPUŠČAJ: eritematozne papule ali 
lise z adherentnimi keratotičnimi luskami in 
folikularni čepki; atrofična brazgotina se lahko 
pojavi na mestu starih sprememb. 

FOTOSENZIBILNOST: kožni izpuščaj kot odziv 
na sončno svetlobo v anamnezi ali med pregledom. 

RAZJEDE V USTIH: navadno neboleče razjede 
sluznic ust, nosu in žrela med pregledom. 

ARTRITIS: neerozivni artritis dveh ali več 
perifernih sklepov, opredeljen z občutljivostjo, 
oteklino in izlivom. 

SEROZITIS: plevritis - anamnestični podatek o 
plevritični bolečini, pri pregledu slišno plevralno 
trenje ali drug dokaz plevralnega izliva ali 
perikarditisa - dokumentira z EKG ali perikardialno 
trenje ali drug dokaz perikardialnega izliva. 

PRIZADETOST LEDVIC: stalna proteinurija nad 
0,5 g dnevno ali semikvantitivno nad 3+ ali 
eritrocitni, hemoglobinski, granularni, tubulni ali 
mešani cilindri. 

PRIZADETOST ŽIVČEVJA: konvulzije ob 
odsotnosti zdravil, ki bi lahko povzročale te znake 
ali znanih presnovnih motenj (npr. uremija, 
ketoacidoza, elektrolitske motnje) ali psihoza ob 
enakih izključitvah kot zgoraj. 

HEMATOLOŠKE SPREMEMBE: hemolitična 
anemija z retikulocitozo ali levkopenija < 4.0 x 
109/l vsaj dvakrat zaznana ali limfopenija < 1.5 x 
109/l vsaj dvakrat zaznana ali trombocitopenija < 
100 x 109/l ob odsotnosti zdravil, ki jo lahko 
povzročajo. 

IMUNOLOŠKE SPREMEMBE: pozitivna 
antifosfolipidna protitelesa ali bolezensko povečana 
količina protiteles proti nativni DNK ali protitelesa 
proti antigenu Sm vsaj 6 mesecev lažno pozitiven 

test za sifilis (v odsotnosti testa imobilizacije 
Treponema pallidum ali fluorescenčnega 
absorpcijskega testa za dokaz protiteles proti 
Treponema pallidum). 
PROTIJEDRNA PROTITELESA: povečan titer 
ANA z imunofluorescenčno preiskavo ali 
enakovrednim testom kadarkoli ob odsotnosti 
zdravil, ki lahko povzročajo sindrom, podoben 
lupusu. 

 
Zelo pomembno je tudi, da zdravniki, predvsem 
zdravniki družinske medicine, razmišljajo široko 
diferencialno diagnostično. Prehitro sklepanje nas 
lahko zavede in tako spregledamo pomembne 
podatke, ki nam jih bolniki želijo predstaviti. 
Bolnika začnemo prehitro usmerjeno spraševati po 
simptomih in iskati klinične znake, ki bi potrdili 
naše razmišljanje. Predvsem težavno je, kadar 
bolniki navajajo splošne simptome, kot so 
utrujenost, povečana telesna temperatura in izguba 
telesne teže. Ti simptomi se lahka pojavljajo pri 
skoraj vsaki bolezni, zato smo pozorni na ostale 
simptome, ki jih navajajo v povezavi s splošnimi. 
Zdravniki družinske medicine so prvi v stiku z 
bolniki in njihova naloga je, da pomislijo na vse 
bolezni ter nato glede na vse simptome, preiskave, 
ustrezno ukrepajo – bolezen začno zdraviti sami ali 
bolnika pošljejo na specialistično obravnavo. 
Spremembe kože so pri SLE sicer zelo specifične in 
značilno tudi nastanejo makulopapulozni izpuščajo 
pod vplivom sončne svetlobe, vendar je kljub temu 
dobro pomisliti tudi na ostale bolezni, ki povzročajo 
podobne spremembe. Makulopapulozni izpuščaj se 
lahko pojavi pri različnih virusnih in bakterijskih 
infekcijah, ob reakcijah na zdravila, pri bolezni 
imenovani »Sweet-sindrom« (akutna febrilna 
nevtrofilna dermatoza), dermatomiozitisu ... 
Diskoidne spremembe so podobne tudi pri boleznih 
necrobiosis lipoidica, psoriazi ... (13).  
Pri razjedah v ustih vedno pomislimo na možnost 
raka ustne votline. Vsaka razjeda, ki se ne zaceli v 
dveh tednih zahteva biopsijo. Razjede pa so lahko 
posledica tudi drugih sistemskih bolezni (kronične 
vnetne črevesne bolezni, pomanjkanje železa, 
vitamina B12, sifilis, tuberkuloza…) ali pa 
posledice jemanja nekaterih zdravil (protivnetna 
zdravila, citostatiki, antihipertenzivi, antidiabetiki 
…) (3).  
Poliartralgije se lahko pojavijo pri SLE, 
osteoartritisu, revmatoidnem artritisu, revmatični 
vročici, virusnem artritisu, lymski boreliozi, okužbi 
z virusom HIV ... S poznavanjem kliničnih slik in 
posebnosti drugih bolezni jih je med seboj lažje 
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ločiti. Osteoartritis in SLE bi lahko ločili glede na 
vrednosti SR. Le ta je običajno povečana pri SLE, 
pri osteoartritisu pa je normalna. Za osteoartritis so 
značilni tudi Heberedenovi vozliči (trda, koščena 
odebelitev distalnih interfalangealnih sklepov). Na 
revmatoidni artritis (RA) bi lahko pomislili, če je za 
bolnike značilna dolgotrajnejša jutranja okorelost 
(pri SLE je krajša). Razlika med SLE in RA je tudi 
ta, da je pri RA ponavadi prisoten erozivni artritis, 
pri SLE pa neerozivni (določimo z RTG). Pri 
revmatični vročici (RV) se običajno pojavi 
hitronapredujoč migrirajoč artritis. Karditis je 
pomemben prognostični dejavnik. SLE in 
revmatično vročico lahko ločimo na osnovi CRP-ja, 
ki je značilno povišan pri RV. Virusni artritis je 
ponavadi akutnega pojava, benigen in 
samoomejujoč. Lymska borelioza – največkrat 
bolniki že sami opazijo migrirajoči eritem na mestu 
ugriza klopa ter vse simptome značilne za 
boreliozo. V primeru, da so bolezen spregledali se 
jim lahko kot pozni klinični znak pojavi artritis, ki 
je prisoten kot ponavljajoči se monoartritis ali 
oligoartritis (3).  
Bezgavke so lahko povečane pri virusnih in 
bakterijskih infekcijah, pri malignih boleznih, po 
uporabi nekaterih zdravil.  
 

ZDRAVLJENJE 
 
Pri zdravljenju je najpomembnejše tesno 
sodelovanje med zdravnikom in bolnikom, kjer 
bolnik prevzame aktivno vlogo pri nadzoru bolezni. 
Zdravljenje SLE zajema, tako preventivo kot 
kurativo. Preventivno svetujemo predvsem tistim, 
ki kažejo znake fotosenzibilnosti, in sicer tako, da 
jih opozarjamo, naj se izogibajo sončnim žarkom. 
Bolnicam odsvetujemo uživanje kontracepcijskih 
tablet z visokim odmerkom estrogenov, ker lahko 
sprožijo poslabšanje bolezni. Najboljša izbira 
kontracepcijskih tablet so tiste z nizkimi odmerki 
estrogenov in visokimi odmerki progesteronov, saj 
se pri takšnih pričakuje manj zapletov. Ženske v 
rodnem obdobju se morajo o morebitni zanositvi 
posvetovati s specialistom. Pri hujši ledvični okvari 
nosečnost ni priporočljiva (1).  
Zdravljenje pri bolnikih s SLE temelji na več 
različnih kriterijih, ki vključujejo hitrost 
spreminjanja kliničnih znakov in bolezenskih 
markerjev (protitelesa proti dvojnovijačni DNA in 
aktivnost komplementa), kateri organski sistem je 
prizadet, resnost izraženosti simptomov ter 
morebitne že prej prisotne poškodbe organov. 
Sistemske težave, artralgije in artritis lahko 

zdravimo oz. blažimo z nesteroidnimi 
antirevmatiki. Pri blagem dermatitisu se priporoča 
le steroidno mazilo. Dermatitis, artritis in v 
določeni meri zaplete povezane z antifosfolipidnim 
sindromom uspešno zdravimo z antimalariki (250 
mg klorokina na dan). Glukokortikoide 
uporabljamo ponavadi pri poliserozitisih in 
prizadetosti notranjih organov. Največkrat 
uporabljen glukokortikoid je metilprednizolon. Pri 
serozitisih in drugih blažjih oblikah bolezni 
uporabljamo za zdravljenje nižje ali srednje 
odmerke: do 0,5 mg na kilogram telesne teže. Pri 
težjih oblikah bolezni začnemo z odmerkom 1 mg 
na kilogram telesne teže (znižujemo do 
vzdrževalnega odmerka 5 do 10 mg dnevno) ali 1 g 
na dan v infuziji (pulzno zdravljenje) tri dni 
zapored. Citostatike uporabljamo za zdravljenje v 
usposobljenih centrih, še posebej pri hujših oblikah 
ledvične in možganske prizadetosti. Po priporočilih 
se uporablja ciklofosfamid, ki se daje v obliki 
pulzne terapije (1 g na dan v infuziji) s presledki, ki 
so od 14-dnevni do 3-mesečni. Obstajajo še drugi 
citostatiki, kot sta ciklosporin in mikofenolat 
mofetil, ki se uporabita, kadar zdravljenje s 
ciklofosfamidom ni uspešno (1,14). 
Zdravnik mora pri bolnikih s SLE biti pozoren, 
kadar pri njih zdravi hiperholesterolemijo. Le ta je 
lahko posledica zdravljenja z glukokortikoidi ali 
nastane pri slabšanju ledvičnega delovanja ali 
nefrotskem sindromu. Zdravimo jo z dieto in 
statini, katere moramo uporabljati previdno, saj 
lahko poslabšajo osnovno bolezen (1). 
Za bolnike s SLE je zelo pomembno, da imajo 
urejen krvni tlak, še posebej tisti s proteinurijo, pri 
kateri vrednosti ne smejo presegati 120/75 mmHg. 
Zaradi svojega renoprotektivnega učinka je zdravilo 
izbora zaviralec ACE, ki ga uporabljamo tudi pri 
zdravljenju proteinurije. Pnevmokokno cepivo in 
cepljenje proti gripi sta varna in celo priporočljiva 
pri vseh bolnikih z nefrotskim sindromom ter 
kronično boleznijo ledvic. Odsvetuje se cepljenje z 
živimi cepivi (1). 
 

POTEK IN PROGNOZA 
 
Za klinični potek bolezni so značilna obdobja 
akutnega in kroničnega poslabšanja ter remisije. 
Znaki, ki napovedujejo poslabšanje bolezni (6):  

- poslabšanje utrujenosti, 
- bolečine v sklepih, 
- bolečine v prsnem košu, 
- izpuščaj, 
- zvišana telesna temperatura, 



 

291 
 

- nelagodje v trebuhu, 
- glavobol in vrtoglavica.  

Bolezen lahko poteka blago, teoretično pa lahko 
vsaka njena oblika preide v hujšo poliorgansko 
sliko. Bolniki, ki imajo za SLE neznačilne kožne 
znake, imajo po navadi bolj aktivno bolezen kot 
tisti, ki imajo za SLE značilne kožne znake. Dogaja 
se tudi, da sprva burne klinične slike preidejo 
spontano ali zaradi zdravljenja v povsem nenevarna 
stanja. Pomembno je opozorilo, da lahko SLE 
preide v pozno obliko bolezni, ko v ospredju ni več 
vnetnih dogajanj, temveč sekundarne spremembe 
na žilah, kar je ključno pri izbiri zdravljenja (1,15). 
SLE ima dva vrhova umrljivosti – zgodnji vrh, 
manj kot pet let po diagnozi in pozni vrh, več kot 
pet let po diagnozi, zaradi srčno-žilnih zapletov. 
Umrljivost v zgodnjem vrhu je posledica aktivne 
bolezni, lupusnega nefritisa in/ali sepse. Zaradi 
daljše življenjske dobe bolnikov s SLE, imajo 
bolniki večje tveganje za nastanek drugih 
pridruženih obolenj, ki so posledica same bolezni 
ali zdravljenja. K pridruženim obolenjem štejemo: 
prezgodnja ateroskleroza, hipertenzija, 
dislipidemija, diabetes, osteoporoza, osteonekroza, 
okužba, maligne bolezni (ne-Hodgkinov limfom, 
pljučni rak pri kadilcih). Ateroskleroza žilja 
(predvsem koronarnih arterij) postaja 
najpomembnejši dejavnik obolevnosti in smrtnosti 
pri SLE. Ženske imajo pet ali šestkrat večjo 
tveganje za nastanek miokardnega infarkta, 
možganske kapi in kongestivnega srčnega 
popuščanja. Kljub vsemu se je prognoza bolezni v 
zadnjih letih precej izboljšala (1,16,17). 
 

VLOGA ZDRAVNIKA DRUŽINSKE 
MEDICINE 
 
ZDM je najpomembnejši pri prepoznavanju in 
postavitvi suma na bolezen. Sam opravi najprej 
anamnezo in klinični status. 90 % bolnikov s SLE 
ima vnetne težave s sklepi, ki se kažejo z artralgijo, 
artritisom ali tendinitisom. 60 % bolnikov ima 
kožne simptome (metuljast eritem ali diskodni 
izpuščaj), približno polovica ima razjede v ustih. 
Ob najdbi enega izmed teh simptomov ali 
kombinacije le teh je zelo pomembno diferencialno 
diagnostično vsaj pomisliti na SLE, saj se ti 
simptomi pojavljajo pri velikem odstotku bolnikov. 
Tako ne bomo spregledali resne diagnoze kot je 
SLE. Nato opravi še nekatere splošne laboratorijske 
preiskave: 

- kompletna krvna slika, kjer se lahko 
pokaže zmanjšano število belih krvnih 

celic (limfopenija) in trombocitov ter 
znižan hemoglobin, 

- analiza urina, ki lahko pokaže prisotnost 
krvi, eritrocitnih cilindrov ali proteinov, 

- SR, ki je ponavadi zvišana. 
Nato bolnika napoti k specialistu revmatologu za 
potrditev diagnoze, da opravi testiranje na 
avtoprotitelesa, ki zajema: 

- ANA protitelesa, 
- protitelesa proti dvojnovijačni DNA, 
- antifosfolipidna protitelesa, 
- Anti-Smith protitelesa. 

Revmatolog uvede specifično zdravljenje, obvesti 
ZDM o diagnozi ter načinu zdravljenja bolnika. 
Začne se sodelovanje med ZDM in revmatologom 
ter tudi bolnikom. ZDM ima veliko prednost pri 
obravnavi bolnika, saj le tega bolje pozna in ga 
lahko tako obravnava bolj celostno. Zelo 
pomembno je tudi, da je ZDM pozoren na možne 
nastanke posledic jemanja zdravil (gastritis, ulkus, 
krvavitve v prebavila ...) in da pravočasno ter 
pravilno ukrepa. V procesu zdravljenja je izbrani 
osebni zdravnik vse bolj partner bolniku pri 
reševanju problemov, povezanih z njegovo 
boleznijo (8,11,17,18). 
V življenju bolnika s SLE je največji problem, s 
katerim se spopadajo, stalna utrujenost. Ta je lahko 
zelo močna in takrat od bolnika ni za pričakovati, 
da bo telovadil, brez telovadbe pa lahko postane 
letargičen, tvori se začaran krog. ZDM je tisti, ki ga 
spodbuja k telovadbi. Pri telovadbi ne sme 
pretiravati in preseči svojih zmožnosti. Še bolj 
pomemben od telovadbe je počitek. Najti morajo 
pravo ravnovesje med telovadbo in počitkom, ki 
mora biti zadosten. Med aktivnosti, ki jih lahko 
priporoča ZDM, so plavanje, hoja ali kolesarjenje. 
Te aktivnosti povečujejo vzdržljivost, pri tem pa ne 
obremenjujejo sklepov in mišic. Povečana 
vzdržljivost jim omogoča, da zvečajo mišično moč 
in tonus (19). 
Zaradi ponavljajočih se bolečin, neprijetnega 
zdravljenja, možnih nepopravljivih okvar na skeletu 
in drugih organih ter s tem tudi številnih 
socialnoekonomskih posledic se pri posamezniku 
lahko pojavijo psihične motnje. Pojavijo se lahko 
tudi kot neželeni učinek zdravil ali pa so posledica 
organskih sprememb v možganih. Psihične motnje 
bolnikom in njihovim svojcem povzročajo dodatno 
trpljenje, ovirajo zdravljenje revmatične bolezni in 
bistveno poslabšajo kakovost življenja. Vsaka 
sprememba povzroči krizo, ki jo mora prebroditi 
posameznik in družina kot celota. To je še posebej 
očitno, če se SLE pojavi pri mladostniku, saj je pri 
njih lahko oviran normalen psihičen razvoj. 
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Mladostniku so v veliko pomoč posebno starši. Pri 
tem mora ZDM nastopiti kot posrednik med 
mladostnikom in starši. Potrebno jim je razložiti, da 
morajo sprejeti njegovo bolezen ter mu pokazati, 
koliko ga imajo radi, kljub temu da je bolan. 
Povemo jim naj ga spodbujajo v tistih dejavnostih, 
kjer je uspešen, in mu omogočajo stike z vrstniki. 
Tako bo tudi mladostnik prepričan, da je ne glede 
na bolezen vreden ljubezni in spoštovanja in bo 
znal izkoristiti svoje sposobnosti. Žal so psihične 
motnje tako kot pri drugih bolnikih s kronično 
telesno boleznijo pogosto neprepoznane in 
neustrezno zdravljene. Tako se lahko zgodi, da 
morajo bolniki s SLE sami prenašati težo svoje 
bolezni, saj njihovi partnerji bolezni ne prepoznajo 
kot resno stanje ali pa se jim zdi, da so oni tisti, 
katerim je bilo uničeno življenje. Podobno je lahko 
tako s starši oz. otroki bolnika, kot tudi z njegovimi 
sodelavci v službi. Za ZDM je pomembno, da 
vedno, kadar ima opravka z bolnikom s SLE, 
pomisli tudi na možnost psihičnih težav pri njem. 
To je edini način, da takšno stanje pravočasno 
prepozna in ga ustrezno zdravi (6,19,20). 
Večina bolnic pri katerih se razvije SLE je v rodni 
dobi, kar pomeni, da so za njih nosečnost in težave 
povezane z njo zelo pomembna stvar. Če želijo 
zanositi, jim je naprej potrebno razložiti, kako bo 
nosečnost vplivala na bolezen in obratno. Bolezen 
se lahko med nosečnostjo poslabša, bolezen sama 
pa tudi vpliva na nosečnost tako, da spremeni njen 
potek in izhod (lahko pride do prezgodnjega 
rojstva). Zaradi tega je nujno potrebno doseči 
remisijo bolezni vsaj šest mesecev pred načrtovano 
nosečnostjo. Potek nosečnosti lahko spremenijo 
tudi določeno zdravila, kot so mikofenolat mofetil, 
leflunomid, ciklofosfamid in metotreksat. Tem 
zdravilom se je potrebno izogibati in jih prenehati 
jemati vsaj tri mesece pred načrtovano nosečnostjo. 
Varna zdravila za uporabo med nosečnostjo so 
metilprednizolon, azatioprin in hidroksiklorokvin, 
prav tako pa je potrebno varfarin zamenjati s 
heparinom in nizkimi dozami aspirina. Težave, ki 
se lahko potencialno pojavijo med nosečnostjo, ne 
bi smele biti razlog, da se bolnice ne odločijo 
zanositi. Pri tem jim mora biti ZDM v veliko 
pomoč pri svetovanju in usmerjanju v času pred in 
med nosečnostjo (19). 
ZDM lahko svojim bolnikom predlaga tudi, da se 
pridružijo Društvu revmatikov Slovenije. Društvo 
vsako leto pripravi programe za pomoč bolnikom z 
revmatizmom, med katere spadajo tudi bolniki s 
SLE. Ti programi vključujejo telovadbo, 
usposabljanje za neodvisno življenje, srečanja in 
najrazličnejše strokovne seminarje (21). 

 

SKLEP 
 
SLE je zelo raznolika bolezen. Sestavlja jo veliko 
simptomov in kliničnih znakov, ki se tekom bolezni 
izboljšujejo, poslabšujejo, izginevajo ter se na novo 
pojavljajo. Pri tej bolezni zagotovo velja načelo, da 
se diferencialnemu diagnostičnem razmišljanju ne 
moremo in ne smemo izogniti. Vsi simptomi in 
znaki nam ponujajo paleto različnih bolezni, ki bi 
jih lahko zamenjali za SLE. Še posebej je težavno 
postaviti diagnozo v začetni fazi bolezni, saj 
simptomi niso razviti ali pa so celo odsotni. V 
praksi se ZDM poslužuje različnih preiskav in le na 
takšen način loči druge bolezni in SLE. Štiri glavne 
naloge ZDM so tako: 1) pri svojih bolnikih mora 
biti pozoren na možnost SLE, saj lahko tako postavi 
diagnozo v najhitrejšem možnem času; 2) vodenje 
in nadzor nad bolniki, ki imajo blažjo in stabilno 
obliko SLE; 3) prepoznati indikacije za napotitev k 
revmatologu; 4) sodelovanje s specialistom in 
nadzor nad aktivnostjo bolezni in terapijo pri 
bolnikih z zmerno in hudo obliko SLE. ZDM ima 
poleg ugotavljanja bolezni tudi druge pomembne 
naloge, saj je SLE bolezen, ki prizadene tako 
bolnike kot tudi družino. Vsi bolniki z 
diagnosticiranim SLE so močno zaskrbljeni zaradi 
te smrtne kronične bolezni z nepredvidljivim 
potekom in možno invalidnostjo. Da bi jim 
pomagali z njihovo zaskrbljenostjo, moramo vsem 
pacietnom s SLE nuditi poučevanje, svetovanje in 
podporo, še posebej zaradi kompleksnosti in 
nepredvidljivosti te bolezni. Programi edukacije 
bolnikov s SLE in njihovih družin so zasnovani 
tako, da nudijo informacije, znanje in socialno 
podporo s poudarkom na izboljšanju 
usposobljenosti za samooskrbo. Poleg ZDM skrbi 
pri nas za to Društvo revmatikov Slovenije. 
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