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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Snažna tupa povreda grudnog koša može dovesti do rupture traheobronhijalnog stabla. Po zbriwavawu po­
vrede može doći do razvoja stenoze bronha na mestu rupture. Takvo stawe je praćeno patofiziološkim poremećaji­
ma na kardiorespiratornom sistemu koji mogu ukazati na postojawe stenoze.
Prikaz bolesnika  Prikazan je dvadesetosmogodišwi mladić sa stenozom desnog glavnog bronha koja je nastala usled 
tupe traume grudnog koša zadobijene u saobraćajnom udesu. Navedeni su svi patofiziološki fenomeni koji su zabe­
leženi tokom ispitivawa. Stawe je bilo praćeno dispnejom, cijanozom, tahikardijom, smawenim zasićewem (satu­
racijom) hemoglobina kiseonikom i niskim parcijalnim pritiskom kiseonika (pO2). Izvršene su desna torakotomi­
ja i prstenasta resekcija glavnog bronha sa termino-terminalnom anastomozom.
Zakqučak  Beležewe i razumevawe ovih patofizioloških fenomena veoma su značajni zbog brzog dijagnostikova­
wa stenoze, zbog mogućnosti da tokom izvođewa torakotomije dođe do pogoršawa stawa bolesnika izazvanog venti­
lacijom pod pozitivnim pritiskom, te zbog blagovremenog reagovawa.
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UVOD

Rupture glavnog bronha su najčešće među povreda­
ma traheobronhijalnog stabla u sklopu tupe traume 
grudnog koša i javqaju se kod više od 80% povređe­
nih lica [1]. Takve povrede potrebno je lečiti odgo­
varajućim hirurškim metodima. Jedna od komplika­
cija rupture je i razvoj stenoze glavnog bronha. To se 
posebno odnosi na rupture koje su praćene oskudnim 
kliničkim znacima, usled čega i nisu prepoznate. Ta­
kvi bolesnici se javqaju lekaru kada dođe do smetwi 
s disawem. Dijagnoza stenoze se dokazuje na osnovu 
kliničkog i bronhoskopskog nalaza [2, 3].

Razvoj posttraumatske ožiqne stenoze glavnog 
bronha praćen je kliničkopatofiziološkim ma­
nifestacijama koje mogu da ukažu na postojawe ta­
kve komplikacije i pre bronhoskopije. Prikazuje­
mo slučaj rupture desnog glavnog bronha nastale de­
celeracionim mehanizmom u čeonom sudaru dva put­
nička vozila, u kojem su analizirani svi patofizi­
ološki poremećaji zabeleženi na kardiorespira­
tornom sistemu.

PRIKAZ BOLESNIKA

Mladić star 28 godina povređen je kao vozač u sa­
obraćajnom udesu i primqen u regionalnu bolnicu. 
Na rendgenogramu grudnog koša primećen je pneumo­
toraks sa desne strane, zbog čega je postavqen tora­

kalni dren, a zatim je urađena eksplorativna lapa­
rotomija. Torakalni dren je odstrawen četiri dana 
kasnije, a kontrolni radiografski snimak je poka­
zao potpunu reekspanziju pluća. Pušten je iz bolni­
ce posle dve nedeqe sa tegobama u vidu otežanog di­
sawa i lakšeg zamarawa.

Tegobe su se i daqe nastavile, da bi se pogorša­
le u narednih desetak dana, pa je učiwen novi radi­
ogram grudnog koša, na kojem su uočeni znaci hipo­
ventilacije desnog plućnog krila i hiperinflaci­
je levog. Na prijemu u Kliniku za grudnu hirurgiju 
Vojnomedicinske akademije u Beogradu bolesnik je 
bio tahidispnoičan, tahikardičan, lako se zamarao 
i bio diskretno cijanotičan. Nije bio u stawu da se 
podvrgne spirometrijskom ispitivawu, a gasne ana­
lize krvi su pokazale parcijalni pritisak kiseo­
nik (pO2) od 45 mm Hg, parcijalni pritisak ugqen-
dioksida (pCO2) od 31 mm Hg i pH od 7,47. Na nala­
zu kompjuterizovane tomografije (CT skenu) grudnog 
koša utvrđene su hiperinflacija levog pluća sa po­
merawem medijastinuma udesno i veoma smawena za­
premina desnog pluća. Na scintigramu pluća perfu­
zija desno bila je 45%. Pneumoangiografski nalaz je 
iskqučio postojawe traumatske arteriovenske fi­
stule. Ehokardiogram je zabeležio ejekcionu frak­
ciju (EF) od 70%. Bronhoskopija je pokazala sužewe 
desnog glavnog bronha na oko 1 cm od karine traheje, 
prečnika 2-3 mm. Zbog napredovawa slabosti disaj­
nih organa, bolesnik je hitno operisan (desna tora­
kotomija). Dijagnostikovana je stenoza desnog glav­
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nog bronha u vidu peščanog sata, a plućni parenhim 
je delovao normalno. Urađena je resekcija stenoznog 
segmenta desnog glavnog bronha sa termino-termi­
nalnom anastomozom. Tokom operacije postignuta 
je potpuna reekspanzija pluća. Postoperacioni tok 
je protekao normalno.

DISKUSIJA

Analizom nalaza dobijenih opsežnim ispitiva­
wem stawa prikazanog bolesnika, uočeno je da je po­
stojao veliki broj patofizioloških manifestaci­
ja koje su ukazivale na stenozu desnog glavnog bron­
ha. One su bile praćene i odgovarajućim radiograf­
skim znacima koji su ukazivali na ovu komplikaci­
ju. Smatramo da je značajno da se detaqno navedu sve 
uočene pojave i objasni na koji način ih treba in­
terpretirati, da bi se mogla dokazati stenoza glav­
nog bronha.

Kod dece i mladih osoba medijastinum je veoma 
pokretqiv, a pluća su rastegqiva, što kod hipoven­
tilacije plućnog krila na strani stenoze omoguća­
va izraženu kompenzatornu hiperinflaciju kon­
tralateralnog plućnog krila. Plućno krilo u stawu 
hiperinflacije je rastegnuto i kruto, te zbog toga 
bolesnici otežano dišu. Direktna posledica toga 
je povećan rad disajnih organa, kako bi se očuvao di­
sajni volumen, što se klinički manifestuje disp­
nejom. Dodatni stimulans za ventilaciju dolazi od 
perifernih hemoreceptora i respiratornog centra 
zbog izražene hipoksemije. Međutim, hiperventi­
lacijom se ne može kompenzovati hipoksemija iza­
zvana postojawem šanta, zato što se samo veoma ma­
le količine kiseonika mogu vezati za hemoglobin i 
preneti krvqu koja prolazi kroz ventilirano pluć­
no krilo, jer je ta krv već skoro potpuno zasićena. 
Dokaz alveolarne hiperventilacije je hipokapni­
ja sa pCO2 od 31 mm Hg, a dokaz wene neefikasnosti 
hipoksemija sa pO2 od 45 mm Hg. Ovo stawe se ma­
nifestuje ubrzanim disawem (tahipneja). Zakquču­
je se da primena kompenzatornog mehanizma u vidu 
hiperventilacije nije dovela do poboqšawa raz­
mene gasova. Kada je frekvencija disawa veća od 30 
puta u minuti, kao što je zabeleženo kod prikaza­
nog bolesnika, osoba je vrlo blizu tačke dekompen­
zacije jer preti disajni zamor. Nepovoqnu okolnost 
bi mogla da predstavqa i čiwenica da se, zbog ste­
noze desnog glavnog bronha, levo plućno krilo, ko­
je je mawe, širi prema većem, desnom hemitoraksu. 
Ventilacija pluća na strani stenoze je praktično 
minimalna zbog povišewa otpora u glavnom bron­
hu. Može se zakqučiti da se ventilacija odvija sa­
mo na zdravoj strani i da je s iste strane smawena 
komplijansa pluća, a izrazito povećan rad disaj­
nih organa [4-6].

Pored poremećaja ventilacije, nastaje i poreme­
ćaj perfuzije. Hiperinflacija pluća dovodi i do 

povećawa vaskularne rezistencije pluća nastale 
kao posledica kompresije na plućne kapilare koji 
se nalaze oko alveola (alveolokapilarna membrana). 
Vaskularni otpor se povećava i u hipoventilira­
nom plućnom krilu, distalno od stenoze, zbog sma­
wewa radijalne trakcije na plućne arterije i vene, 
zbog čega su one sužene, a najviše zbog nastanka hi­
poksične plućne vazokonstrikcije, zaštitnog me­
hanizma koji usmerava krv ka ventilisanim alveo­
lama. Scintigrafski izmerena relativna perfu­
zija desnog plućnog krila bila je 45%. Može se za­
kqučiti da je nastao težak poremećaj odnosa venti­
lacije i perfuzije na strani stenoze, jer kroz pluć­
no krilo koje se gotovo ne ventilira prolazi sko­
ro pola minutnog volumena srca. Ovo dovodi do ci­
janoze, koja je kod bolesnika u našem prikazu bi­
la klinički diskretna, ali koja je, zbog hipoksemi­
je i nadražaja hemoreceptora preko kardiovasku­
larnog centra, izazvala tahikardiju i pojačanu kon­
traktilnost miokarda, koja je zabeležena ehokardi­
ografski. Poremećaj zapremine oba plućna krila, 
tj. smawewe desnog, a povećawe levog, dovodi do iz­
razitog pomerawa medijastinuma. Pomerawe u bilo 
koju stranu može da ometa funkciju srca kroz ome­
tawe venskog priliva, što nije požeqno, pogoto­
vo kada ono treba da kompenzuje neki poremećaj. U 
prikazanom slučaju nastala je respiratorna insu­
ficijencija oksigenacije (pO2 od 45 mm Hg), koja je 
bila praćena jasnom kardiovaskularnom kompenza­
cijom hipoksemije u vidu tahikardije i povišene 
ejekcione frakcije (70%). U takvoj situaciji peri­
fernim tkivima se više kiseonika može ponudi­
ti samo kroz povišewe minutnog volumena srca, s 
obzirom na čiwenicu da je hiperventilacija nee­
fikasna kada postoji šant. Na nivou šanta od naj­
mawe 50% (utvrđeno kod prikazanog bolesnika) i sa 
wegovim daqim porastom povećava se i rezistent­
nost hipoksemije na primenu kiseonika [7-12]. Na­
predovawe slabosti disajnih organa direktno sma­
wuje kardiovaskularnu kompenzaciju, čime se zatva­
ra circulus viciosus.

Bolesnik je hitno operisan, a novi problemi su 
nastali posle uvođewa ventilacije sa pozitivnim 
pritiskom u anesteziju. Naime, postojale su velike 
oscilacije u zasićenosti kiseonikom zbog dodatnog 
povećawa vaskularnog otpora u ventilisanom levom 
plućnom krilu i povećawa šanta kroz hipoventili­
sano desno plućno krilo tokom svakog udisaja sa po­
zitivnim pritiskom. Mehanizam je sledeći: ulazak 
vazduha pod pozitivnim pritiskom u zdravo pluć­
no krilo izaziva dodatni pritisak na već spqošte­
ne kapilare, te u tom periodu krv putuje linijom ma­
weg otpora, tj. kroz plućno krilo na strani stenoze. 
Dodatno povišewe šanta je smawilo ukupnu oksi­
genaciju krvi, povećalo kardiovaskularno napreza­
we i dovelo do bradikardije i hipotenzije, kao odra­
za akutno nastale ishemije miokarda. Međutim, od­
mah po otvarawu grudnog koša došlo je do normali­
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zacije svih parametara i uobičajenog intraoperaci­
onog toka sa ventilacijom samo levog pluća. Otvara­
we desne pleuralne šupqine (torakotomija) omogu­
ćilo je da ventilisano levo plućno krilo normali­
zuje svoj volumen, a samim tim i plućnu vaskularnu 
rezistenciju i komplijansu. Drugim rečima, plućno 
krilo u stawu hiperinflacije je kruto u pogledu da­
qeg rastezawa, ali u isto vreme ispoqava povišen 
elastični napon i težwu da kolabira. Do torakoto­
mije taj efekat nije bio moguć zbog jake negativnosti 
u desnom pleuralnom prostoru. Sile koje omogućava­
ju da se u levom plućnom krilu normalizuje zapremi­
na su izjednačavawe pritiska u desnom pleuralnom 
prostoru s atmosferskim (nije više negativan), ela­
stičnost levog pluća u stawu hiperinflacije i po­
merawe medijastinuma u levu stranu, jer je bolesnik 
tokom operacije u levom bočnom dekubitusu. U isto 
vreme omogućeni su i povoqni uslovi za venski pri­
liv krvi u desno srce.

Beležewe i razumevawe ovih patofizioloških 
fenomena veoma je značajno zbog brzog postavqawa 
dijagnoze stenoze, zbog mogućnosti da tokom izvođe­
wa torakotomije dođe do pogoršawa stawa bolesni­
ka izazvanog ventilacijom pod pozitivnim priti­
skom i zbog blagovremenog reagovawa.

LITERATURA

	 1.	 Wood DE, Karmy-Jones R, Vallieres E. Tracheobronchial trauma. 
In: Grifith P, editor. Thoracic Surgery. 2nd ed. Toronto: Churchill 
Livingstone; 2002. p.1818-1831.

	 2.	 Westaby S. Thoracic trauma. In: Oxford Textbook of Surgery. 
Oxford: Oxford University Press; 1995.

	 3.	 Battistela FD, Benfield JR. Blunt and penetrating injuries of the 
chest wall, pleura and lungs. In: Shields TW, editor. General Thoracic 
Surgery. 5th ed. Philadelphia: LWW; 2000. p.815-832.

	 4.	 Swan Jr. KG, Swan BC, Swan KG. Deceleration thoracic injury. J 
Trauma 2001; 51(5):970-4.

	 5.	 Reddy S, Davierwala P, Kumar P, Thakur N, Babu P, Tendolkar A. 
Bronchial transection resulting from trivial blunt chest trauma. Ann 
Thorac Surg 2002; 73:1948-9.

	 6.	 Ozdulger A, Cetin G, Gulhan SE, Topcu S, Tastepe I, Kaya S. A review 
of 24 patients with bronchial ruptures: is delay in diagnosis more 
common in children. Eur J Cardiothoracic Surg 2003; 23:379-83.

	 7.	 Kiser AC, O’Brien SM, Detterbeck FC. Blunt tracheobronchial inju-
ries: treatment and outcomes. Ann Thorac Surg 2001; 71:2059-65.

	 8.	 West JB. Pulmonary Physiology and Patophysiology. Philadelphia: 
LWW; 2001.

	 9.	 Hood RM. Injury to the trachea and major bronchi. In: Hood RM, 
Boyd AD, Culliford AT, editors. Thoracic Trauma. Philadelphia, PA: 
Saunders; 1989. p.245-266.

	10.	 Chang JW, Choi YS, Kim K, et al. Main bronchial reconstruction 
with sparing of pulmonary parenchyma for benign diseases. J 
Korean Med Sci 2006; 21(6):1017-20.

	11.	 Dragomir A, Ciontu M, Cordoş I, Alexe M, Mihălţan F. Left bron-
chial resection with bronchial anastomosis in a patient with post-
traumatic bronchial stenosis. Pneumologia 2006; 55(2):64-7.

	12.	 Cordoş I. Surgical treatment of tracheal and main bronchi stenosis 
– segmental resection. Chirurgia (Bucur) 2006; 101(4):411-4.

INTRODUCTION  Severe blunt injury of the chest can cause 
rupture of the tracheobronchial tree. After completed ma­
nagement of the injury, stenosis of the bronchi may develop 
at the site of the rupture. Such condition is associated with 
pathophysiolocical disorders, which then indicates to the pos­
sible presence of the bronchial stenosis.
CASE REPORT  We report a patient with stenosis of the right 
main bronchus due to blunt injury sustained in a traffic acci­
dent. We present all pathophysiological signs detected dur­
ing examination. The patient had dyspnea, cianosis, tachycar­
dia, low oxygen saturation and low pO2. We performed right 
thoracothomy and resection of the main bronchus with TT 
anastomosis.

CONCLUSION  It is very useful to understand the described 
pathophysiological signs so as to ensure rapid diagnosis of 
stenosis, but also better and timely solving of problems that 
can occur during thoracothomy.
Key words: blunt injuries; thorax; bronchi; rupture; stenosis
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