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STRUCNI RADOVI

UTICAJ HEMIJSKIH AGENASA NA ZDRAVSTVENO STANJE
RADNIKA HEMIJSKE INDUSTRIJE "NEVENA" U LESKOVCU

Radojka R. Andjelkovi¢-Jovanovi¢
Zdravstveni centar u Leskovcu, Dom Zdravlja, OJ Medicina rada

SAZETAK

Ispitivana je radna sredina i radnici Hemijske in-
dustrije "Nevena"', Leskovac (pogoni: Kozmetika,
Sapunara i Boje i lakovi). Analiziran je morbiditetni
apsentizam za period od 1.1.1998 do 31.12.2000.
godine u 487 radnika eksponirane grupe (E} i 306
radnika kontrolne grupe (K).

Analiza morbiditetnog apsentizma je pokazala
da su radnici E grupe znacajno ¢esce odsustvovali
s posla, ucestalost bolovanja bila je 3-6 puta ve¢a u
radnika E grupe. Najveci broj slu¢ajeva odsustvo-
vanja i najvec¢i broj dana nesposobnosti zabelezen
je u radnika pogona "Kozmetika", dok je stopa uce-
stalosti odsutnosti na 100 radnika dnevna odsutno-
st, broj dana po jednom zaposlenom kao i broj da-
na po 1 slu¢aju bolovanja najvecéi u pogonu "Boja i
lakova'". Radnici E grupe su ¢esc¢e odsustvovali zb-
0g bolesti srca i krvnih sudova (p<0,05), lokomo-
tornog aparata (p<0,01) i mokraéno polnih organa
{p<0,05). Radnici E grupe su imali i znatajno ¢esce
bolovanja duze od 31 dana zbog navedenih bolesti.

Najces¢i razlog odsustvovanja s posla radnika E
grupe bile su bolesti respiratornog sistema i nerv-
na i psihicka oboljenja.

Dobijeni rezultati su pokazali da su radni uslovi
mogli uticati na morbiditet i apsentizam posma-
tranih radnika.

Kljuéne reci: hemijski agensi i apsentizam radni-
ka.

SUMMARY

Workers of the chemical industry "Nevena" in
Leskovac and their work environment have been
examined in the following sections: Cosmetics,
Soaps, and Paints and varnishes. We analysed sick-
leaves in the period 1st January 1998 - 31st Dece-
mber 2000 of the workers from the exposed group
(E group, N=487) and the workers from the control
group {C group, N=306).

The analysis of sick-leaves revealed that work-
ers of the E group were significantly more frequen-
tly absent 3 to 6 times more often. The gratest nu-
mber of sick-leaves and the greatest number of lost
days was noted in workers of the Cosmetics sec-
tion, while relative frequency of sick-leaves, daily
number of sick-leaves, number of days lost per em-
ployee, as well as the number of lost days per one
case of sick-leave are greatest in the Paints and var-
nishes section. Workers of the E group were signi-
ficantly more frequently absent as a result of hearth
and blood vessel diseases (p<0,05), locomotory
system {(p<0,01}, and urinary genital organs
{p<0,05). The workers of the E group had significa-
ntly more frequent long sick-leaves, those lasting
more than 31 days, as a result of the mentioned di-
seases.

The results indicate that working conditions co-
uld have influenced the morbidity and sick-leave
absence in the examined workers.

Key words: Professional noxiousness, absente-
eism.

Uvod

Apsentizam je veoma kompleksna pojava.
Uzroci njegovog nastajanja su mnogobrojni. Iz—
u€avanje ove pojave zahteva specifi¢an pristup
za svaku industriju i za svaku radnu organizaci—
ju posebno.

Potice od latinske rec¢i "absens" §to u prevo—
du znadi odsutnost sa mesta kome neko stvarno
pripada. U prakti¢nom smislu se pod apsentiz—
mom podrazumeva nedolazak na posao (izosta—
nak s posla) u za to predvideno vreme'.

Adresa autora: Dr Radojka R. Andjelkovié-Jovanovi¢, Lesko-
vac, Dubocica br. 11, tel. 214-020 i 241-405

Apsentizam nastaje kao rezultat: nepovoljne
sociopsiholoske klime, teSkih radnih uslova, ne—
sigurnosti, nedostataka radnih mesta, nedovolj—
ne osposobljenosti radnika, neadekvatnog pro—
fesionalnog treninga, nepovoljnog socijalnog i
profesionalnog statusa radnika, loSeg rukovode—
nja, nezdravih meduljudskih odnosa u radnom
kolektivu.

Apsentizam se smatra odbrambenim mehan—
izmom od patogenih stresova koji ugrozavaju
biolosku homeostazu u sredinama sa naglaSe—
nom industrijalizacijom i urbanizacijom’.
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Najcesce se ipak pod apsentizmom podrazu—
meva odsutnost radnika koja traje najmanje je—
dan radni dan, kada to nije planirano, propisano
niti o€ekivano od strane radne organizacije’.

Danas se apsentizam smatra masovnom bo—
le$¢u industrijskog drustva®.

Procenat dnevne odsutnosti radnika po razn—
im delatnostima vrlo je razli¢it. U preradivackoj
hemijskoj industriji najveéa dnevna odsutnost
radnika bila je u 1983. godini (7,3%) a u 1988.
godini je znatno smanjena i iznosila je 5,4%. Is—
te godine, u proizvodnji kozne obuce i galanter—
ije, dnevna odsutnost je bila (8,5%), u proizvod—
nji rude obojenih metala (7,9%) 1 u preradi ne—
metala (7,8%). Za period od 1990. godine i na—
dalje ovim podacima zvani¢no Republic¢ki za—
vod za zatitu zdravlja ne raspolaze jer je tada
prestao sa pradenjem apsentizma po granama
delatnosti na nivou Republike.

Cilj rada je da ispita moguci uticaj Stetnog
delovanja prisutnih hemijskih materija u radnoj
sredini na zdravstveno stanje radnika pracen kr—
oz morbiditetni apsentizam.

Metod rada 1 rezultati

Predmet ovog istrazivanja bila je radna sredi—
na i radnici Hemijske industrije "Nevena" u Le—
skovcu. U okviru ispitivanja radne sredine oba—
vljena je analiza mikroklimatskih faktora (vlaz—
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nost vazduha, strujanje vazduha, temperatura u
radnoj sredini, osvetljenost i prisutnost buke)
kao 1 fizi¢ko hemijskih noksi. Analiziran je mo—
rbiditetni apsentizam za period 1.1.1998. do
31.12.2000. godine. U pogonima gde postoje
razli¢ite hemijske nokse (Kozmetika, Sapunara,
pogon Boja i lakova) kontrolnu grupu €inili su
radnici Radne zajednice.

Kao izvori podataka za analizu apsentizma
kori§€eni su zdravstveni kartoni radnika i hrana—
rinske liste—doznake koje su posluZile kao vero—
dostojan dokument za pravdanje bolovanja i ob—
ra¢un nadoknade umesto li¢nog dohotka, pri ¢e—
mu su uzeti u obzir radni dani po odbitku nedelje.

Odsutnost s posla zbog privremene nesposo—
bnosti za rad posmatrana je kroz slu€ajeve (sva—
ko novo otpo€injanje odsutnosti s posla), dane
odsutnosti s posla (neostvareni radni dani po
odbitku nedelja, pri ¢emu se drzavni praznici
ura¢unavaju).

Praceni su sledeé¢i parametri morbiditetnog
apsentizma:

— prose¢na stopa slu€ajeva odsutnosti s posla na
100 radnika

broj slucaja odsutnosti s posla
x 100

prosecan broj zaposlenih radnika

Tabela br. 1. Koncentracija hemijskih noksi u proizvodnim pogonima

PROIZVODNI VRSTA HEMIJSKE KONCENTRACIJA HEMIJSKIH NOKSI
POGONI NOKSE IZMERENA DOZVOLJENA
Etilalkohol 10.70 mg_.f"mz 1900 mg_.f"mz
Prasina uglja 5.30 mg/m 10.0 mg/m
SAPUNARA S0, 24 ppm 50.0 ppm
CcO 29.50 ppm 50.00 ppm
Etanol 162 mg_.f"m3 1900 mg_.f"mz
Fluor 0.05 mg/m 0.20 mg/m
KOZMETIKA Formaldehid 0.38 mg/m° 1.5 mg/m’
Ulja 0.51 mg/m’ 5.00 mg/m’
Etilacetat 92.10 mg/m’ 1400 mg/m’
Butil Acetat 84.70 mg/m® 710 mg/m’
Ksilol 124.80 mg_.f"mz 435 mg_.f"mz
Propanol 108.30 mg/m 500 mg/m
BOJETLAKOVI Vajtspirit 82.30 mg/m’ 300 mg/m’
Butil glikol 94.50 mg/m° 295 mg/m’
Diaceton alkohol 85.60 mg/m’ 240 mg/m’
Praskaste materije 8.50 mg/m’ 10 mg/m’
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— dnevna odsutnost radnika na 100 zaposlenih

ukupan broj izgubljenih radnih dana
x 100

prosecan broj zaposlenih radnika
x broj radnih dana u godini

— broj izgubljenih radnih dana po jednom slu—
¢aju bolovanja
— broj izgubljenih radnih dana po jednom za—
poslenom radniku.
Cetiri napred prikazana parametra praéena su
u odnosu na: — pol, starost radnika, duzinu rad—
nog staza, kvalifikaciju, mesto stanovanja rad—
nika (selo—grad), odsutnost po mesecima u go—
dini 1 po medunarodnoj klasifikaciji bolesti. Svi
dobijeni podaci obradeni su po metodologiji ra—
da za morbiditetni apsentizam'.
Rezultati ispitivanja u radnoj sredini su po—
kazali da su mikroklimatski faktori zadovolja—
vajuéi, sem lako povecane relativne vlaznosti

vazduha "Sapunare" (izmerena 62% a dozvolje—
no do 60%).

Dozvoljeno strujanje vazduha 0,5-1,5 m/sec
izmereno 1,0 m/sec. Dozvoljena temperatura
vazduha 18-23 izmerena 19,9 C, osvetljenost—
faktor dnevne osvetljenosti 0,6—-12% izracunata
6%, dozvoljena buka 85 Db izmerena 69Db. Svi
faktori mikroklime su u granicama dozvoljenih.

Prisutne hemijske nokse u proizvodnim po—
gonima (izmerene i dozvoljene vrednosti) pri—

januar-mart/2003.

kazane su u tabeli br.1. Na osnovu izvrSenih
merenja konstatovano je da je koncentracija po—
menutih hemijskih materija u svim pogonima
bila u granicama MDK po JUS—u.

Rezultati ispitivanja radnika

Ovim ispitivanjem obuhvaéeno je 793 radni—
ka. Od toga 487 radnika rade u proizvodnim po—
gonima ove fabrike i izloZeni su profesionalnim
Stetnostima (eksponirana grupa) a 306 radnika
radi van pogona u radnoj zajednici i ¢ine kon—
trolnu grupu.

U eksponiranoj grupi radnika bilo je 243 mu—
Skarca (49,9%) i 244 Zene (50,1%), a u kontrol—
noj grupi 191 muskarac (62,4%) 1 115 Zena
(37,6%).

Prose¢na starost radnika u proizvodnji iznosi
31,9+9,83 godine a kod neproizvodnih radnika
ona je 40,34£9,39 godina. Medu ispitivanim pro—
izvodnim radnicima najveci broj pripada staros—
nom intervalu 30-39 godina (41,7%) i intervalu
40—49 godina (36,7%). Sli¢an je odnos i kod ne—
proizvondih radnika.

Analiza strukture radnika po duzini radnog
staza pokazala je da je najveci broj proizvodnih
radnika sa staZom u intervalu 15-19 godina
(27,3%) zatim 10-14 godina (21,9%). Prose¢na
duzina radnog staza proizvodnih radnika je 16.4
godine a kod neproizvodnih 16,9 godina $to nije
statisticki znacajno.

Tabela br.2, Morbiditetni apsentizam u kontrolnoj i eksponiranoj grupi za period 1998 - 2000. godina

Parametri morbiditetnog GODINA
apsentizma 1998 1999 2000
E K E K E K
Sluéajevi bolovanja 535 180 673 239 646 242
Izgubljeni radni dani 7093 2829 10042 3420 109686 4543
Slugajevi bolovanja na 108.96% | 62.5% | 137.3% | 78.61% | 132.37% | 79.08%
100 zaposlenih radnika
Procenat dnevne
odsutnosti s posla na 100 4,61 3.13 6.64 3.59 7.15 4.74
radnika
Broj jednom sluéaju 13.25 15.71 14.92 14.30 16.97 18.77
dana jednom
po zaposlenom 14.44 9.82 20.49 11.26 22.47 14.84
radniku
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Iz grupe proizvodnih radnika 81,7% zive u
gradu dok je taj procenat neproizvodnih radnika
90,5%.

U grupi proizvodnih radnika najvise je bilo
KV radnika (48,2%) i radnika sa SSS (21,9%),
dok je medu neproizvodnim radnicima (38,9%)
sa SSS a KV radnika (19,9%). Zabelezena je
statisti¢ki znaCajna razlika medu radnicima sa
visokom struénom spremom.

Diskusija

Hemijske $tetnosti organskog ili neorganskog
porekla imaju $tetno delovanje na kozu hemato—
poetski, respiratorni sistem a takode deluju he—
patotoksi¢no i nefrotoksi¢no bez obzira na agre—
gatno stanje i puteve prodiranja u organizam.

Hemijske materije mogu delovati: iritativno,
alergogeno, toksi¢no, fibrogeno i kancerogeno.
Svaka hemijska materija koja dospe u organi—
zam moze izazvati prolazna ili trajna oSteCenja
jednog ili viSe organa i sistema. Toksi¢ni efekti
mogu biti lokalni ili sistemski. Ksenobiotici
prodiru u organizam inhalacijom, ingestijom ili
preko koze. Posle ulaska u cirkulaciju nastaje
njihova distribucija u organizmu. Veéina hemij—
skih supstanci se vezuje u cirkulaciji za proteine
plazme, naro€ito za albumine i globuline. Dis—
tribucija hemijskih materija mnogo je brza u vi—
soko perfundovana tkiva kao $to su mozak, jet—
ra, bubrezi. Proces biotransformacije u organiz—
mu prolazi kroz dve faze, prva, koja obuhvata
oksidaciju, redukciju 1 hidrolizu, dok je druga
faza, faza konjugacije, gde se pod uticajem en—
zima iz produkata prve faze stvaraju inaktivni
ekskretorni produkti. Izlu€ivanje ksenobiotika iz
organizma odvija se preko izdahnutog vazduha,
urinom, preko Zuci, sluzokoZe digestivnog sis—
tema, znojnih 1 lojnih Zlezda, mle¢nih zlezda,
kose 1 noktiju*°.

Uporedivanje parametara morbiditeta i apse—
ntizma izmedu radnika eksponirane i kontrolne
grupe pokazalo je da su radnici eksponirane gr—
upe daleko ¢eSce odsustvovali s posla zbog bo—
lesti nego radnici kontrolne grupe, u svim godi—
nama posmatranog perioda (tabela br.2).

Sto se ti¢e frekvence kori§¢enja bolovanja,
radnici eksponirane grupe su 3—6 i viSe puta u

Vol.1 - Broj4-5

toku godine koristili bolovanje, a broj radnika
koji nisu nikada koristili bolovanje u toku go—
dine je znatno veéi u kontrolnoj grupi.

Analizom morbiditetnog apsentizma po rad—
nim jedinicama moze se zakljuciti da je najveci
broj slu€ajeva odsutnosti i najveéi broj dana ne—
sposobnosti zabeleZen kod radnika koji rade u
"Kozmetici" u svim posmatranim godinama. St—
opa ucestalosti odsutnosti na 100 radnika, dne—
vna odsutnost, broj dana po jednom zaposlenom
radniku kao 1 broj dana po jednom slu¢aju bo—
lovanja bili su najve¢i u pogonu boja i lakova.

Uporedivanjem strukture slu¢ajeva odsutnos—
ti zbog bolesti izmedu radnika eksponirane i ko—
ntrolne grupe naden je znacajno veci broj slu¢a—
jeva kod radnika Eksponirane grupe zbog bolesti
srca 1 krvnih sudova (p<0,05), zatim oboljenja
mokraéno—polnih organa (p<0,05) i oboljenja
lokomotornog sistema (p<0,01) za sve tri godine
posmatranog perioda. Analizom bolovanja koja
su trajala duZe od 31 dan nadeno je da su takva
bolovanja znatno duza kod radnika eksponirane
grupe i1 da su naj¢es¢i uzrok bolesti srca i krvnih
sudova (21,87%), povreda na radu i van rada
(18,75%), bolesti lokomotornog sistema
(15,62%) kao i nervnih i psihi¢kih oboljenja dok
su ostale bolesti manje zastupljene. Grupa auto—
ra je ispitujuéi sanitarno higijenske uslove rada i
karakteristike morbiditeta radnika u industriji
sumpora, zapazila da je bilo bolesti vezanih za
neurozu sa privremenom nesposobnoséu prouz—
rokovanom toksi¢nim dejstvom sumpornih jedi—
njenja na zdravstveno stanje radnika'.

Uporedivanjem parametara morbiditetnog
apsentizma za radnike eksponirane i kontrolne
grupe zapazeno je da su radnici eksponirane gru—
pe daleko ¢esée i duze odsustvovali s posla u sv—
im posmatranim godinama, §to se tumaci utica—
jem radnih uslova na nastanak oboljenja koja su
izazvala apsentizam, jer apsentizam preovladava
kod ljudi koji rade u proizvodnim zonama’.

Kod radnika u pogonima sa vrlo lo§im uslo—
vima na radu najve¢i je broj sluajeva odsutnos—
ti 1 najveéi broj izgubljenih radnih dana zbog
bolesti i povreda na radu. Ova je pojava najizra—
zenija kod radnika pogona kozmetika i pogona
boja i lakova.
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Dobri radni uslovi omoguéavaju razvijeniju
identifikaciju sa preduzec¢em, jer kod radnika st—
varaju osecaj da su vazni i da zasluZuju takvu
radnu sredinu. lako faktori radnih uslova nisu
tako snazni kao faktori motivisanosti ipak je ne—
ophodno u¢initi ih §to boljim, kako bi se izbegla
nezadovoljstval2.

Najcées€e su odsustvovali radnici starosnog
doba 40—49 godina i starosnog doba 20-29 god—
ina u eksponiranoj i kontrolnoj grupi.

Sto se ti¢e radnog staZa, najvise su odsustvo—
vali radnici sa radnim stazom 10-14 godina i 5—
9 godina a najduZe su odsustvovali sa radnim
stazom 30 i viSe godina u eksponiranoj grupi i
25-29 godina staza u kontrolnoj grupi.

Po kvalifikacionoj strukturi iz eksponirane
grupe najvise su odsustvovali KV radnici a naj—
duZe su bolovali VKV i NK radnici. U kontrol—
noj grupi zabelezena je najveca odsutnost radni—
ka sa SSS.

Najve¢i broj radnika odsustvovao je zbog
bolesti respiratornog sistema, lokomotornog
aparata, nervnih i psihi¢kih oboljenja, povreda
na radu i van rada kao i nege ¢lana porodice ka—
ko u eksponiranoj tako i u kontrolnoj grupi. Svi
parametri morbiditetnog apsentizma pokazuju
vece vrednosti za radnike koji zive na selu u
odnosu na radnike koji Zive u gradu. Dnevna
odsutnost ovih radnika pokazuje porast po me—
secima u godini $to odsutnosti radnika sa sela
daje sezonski karakter.

Zaklju€ak

Rezultati istrazivanja su pokazali da su radni
uslovi mogli uticati na nastanak veéeg broja ob—
oljenja odnosno odsustvovanja s posla, mada ne
treba iskljuciti 1 druge faktore koji su verovatno
na izvestan nacin u¢estvovali u nastajanju apse—
ntizma radnika ove hemijske industrije (socijal—
ni faktori, ekonomska kriza, motivacija i sl.).
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SUBACUTNI THYREOIDITIS de QUERVAIN
dvadesetogodisnje iskustvo

Goran T. Cvetanovic, Viastimir S. Perié, Dimitrije A. Jovanovi¢, Vladimir V. Coli¢
Zdravstveni centar u Leskovcu, OJ Bolnica, Intemo odeljenje, Kabinet za nuklearnu medicinu

SAZETAK

U tiroidolo8koj ambulanti Kabineta za Nuklearnu
medicinu, Zdravstvenog centra u Leskovcu, u peri-
odu od 1980. do 2001. godine le¢eno je 153 paci-
jenta.

Dijagnoza je postavljana na osnovu karakter-
istithe simptomatologije (bol, otok Stitaste Zlezde,
artralgije, poviSene telesne temperature i tahikardi-
je), ubrzane sedimentacije i niske fiksacije 131J u
Stitastoj Zlezdi.

U grupi od 153 pacijenata bilo je 124 (81 %)
Zena i 29 (19%) muskaraca, sa predominacijom
osoba starijih od 40 godina.U klinickom nalazu
dominira: bol (100%pacijenata), otok Stitaste
Zlezde (77%), ubrzana SE 60 - 100 mm/sat (82%) a
najéescée vrednosti testa fiksacije 131 J bile su 4-7%
za 3h i 3-5% za 24h. U terapiji su primenjivani
uglavnomom kortikosteroidi rede analgoantipiretici
a ponekad antibiotici. Pacijenti su ledeni najéesée
tri nedelje, retki su bili slu¢ajevi koji su iziskivali
produZenje terapije do dva meseca.

Komplikacija i recidiva nije bilo. Kod svih pacije-
nata je postignuto potpuno izle€enje. Subacutni
thyreoiditis je zapaljenjski proces §titaste zlezde koji
se s obzirom na karakteristi¢ni klini¢ki trijas (bol,
poviSena SE i niska fiksacija radiojoda) lako dijag-
nostikuje.Test fiksacije je jeftina, dostupna i bezbol-
na procedura za dijagnozu i praéenje terapijskog
uspeha.

Kljuéne redi: subacutni thyreoiditis, bol, ubrzana
SE, nizak test fiksacije.

SUMMARY

In thyroidologica ambulance of a Cabinet from
Nuclear medicine, Health Centre in Leskovac dur-
ing the period from 1980. to 2001. we were
treatring 153 patients.

Our dijagnoses were established on the base of
characteristical simptomatology (pain, swelling off
a thyroid gland, artralgy, increased body tempera-
ture and taxicardy), accelerated sedimentation and
low fixation of 131J in the thyroid gland.

In our group which had 153 patients, there were
124 women (81 %) and 29 men (19%) with a pre-
dominance of persons older than 40 year. In the
clinical results we have a domination of pain
(100%) of the patients, swelling of the thyroid
gland (77%) accelerated SE 60 - 100 mm per hour
was noticed at 82% of the patients and the most
frequent results of the fixation test 131J were 4-7%
for the period of 3 hour and 3-5 % for 24 hours.

In the therapy we mostaly applied corticos-
teroides rarely analgoantipiretics and sometimes
antibiotics. The treatment period was three weeks,
we had some cases which asked for extra-therapy
which lasted about two months. We had no com-
plications and repetition. The patients were all
cured.

The subacute thyreoiditis is a inflammator
process of a thyroid gland which, considering the
characteristic clinical triass (pain, raised SE and low
fixation of radiojodine, is easily diagnosed. The fix-
ation test is cheap, available and painless proce-
dure for dijagnosis and survailance of therapy suc-
ces.

Key words: subacute thyreoiditis, pain, raisd
SE, low fixation test.

Uvod

Subacutni thyreoiditis je sve ¢eS€e oboljenje
i sve ¢e§Ce Ce se dijagnostikovati ako i lekari
osnovne zdravstvene zaStite budu mislili na
njega. De Quervain je prvi opisao 1904. godine
formu subacutnog thyreoiditisa, koji je kasnije
opisivan i pod sinonimima granulomatozni ili

Adresa autora: dr Goran T. Cvetanovié, Adresa: Leskovac, Pu-
re Dakovica 65, tel. 246-602 i 283-252, e-mail:cgoran@ptt.yu

gigantocelularni thyreoiditis. Bolest je smatrana
na pocetku retkom, do 1935. godine publikova—
no je samo 34 slu€ajeva, ali su kasnije opisivane
i epidemije ove bolesti.1

Cilj rada je prikaz slu¢ajeva leenih od suba—
cutnog thyreoiditisa, postavljanje dijagnoze,
primena terapjiskih modaliteta, u¢estalost i pos—
tojanje eventualne specificnosti u ovom pod—
ru¢ju.
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Metode rada i rezultati

Data je retrospektivna analiza le€enih sluc¢a—
jeva od subakutnog thyreoiditisa u Kabinetu za
Nuklearnu medicinu u Leskovcu, za period od
1980. do 2001. godine. U posmatranom periodu
le¢eno je 153 pacjenata, i to 124 (81 %) Zena 1
29 (19%) muskaraca. Razvrstani su po dobnim
grupama i polu.

Svi pacijenti su klini¢ki pregledani, laborato—
rijski 1 elektrokardiografski obraceni. Kod svih
je racen test fiksacije posle 3 i 24 sata, od per—
oralne aplikacije 185-370 kBq radiojoda. Kod
jednog broja bolesnika raceni su T3 i T4 u uzor—
ku krvi uzetom pri prvom pregledu. Punkciona
biopsija, antitireoidna antitela 1 testovi stimula—
cije nisu radeni. Kontrolni pregfedi kod vec¢ine
pacijenata raceni su nakon 3 i 6 nedelja i nakon
3 meseca.

Po polu, ucestalost ovog oboljenja je veca
kod Zena nego kod muskaraca u odnosu 4:1.
Najveéi broj pacijenata je u dobnim grupama
41-50151-60 godina (tabela 1). Dominantni si—
mptomi su bol (100% pacijenata) i otok Stitaste
zlezde (77%), re€i su artralgija (66%), poviSena
telesna temperatura (54%), 1 ubrzani sr€ani rad
100 — 150 otkucaja u minuti (67%). Ostale tego—
be nasi pacijenti rede su navodili.

Tabela 1. Pol i starosna struktura

ZENE | MUSKARCI | UKUPNO
DOBNA GRUPA 1" e 17 6i T % | broj | %
30-40 11 | 8| 2 1 [ 13| 9
41-50 59 | 38| 12 | 8 | 71 | 48
51-60 48 |31 11 | 7 | 59 | 38
61-70 6 | 4| 4 3 10 7
Ukupno 124 | 81| 29 | 19 | 153 | 100

Lako do umereno jednostrano uvecanje $tita—
ste zlezde naceno je kod 61 % pacijenata, dok je
kod ostalih nadena difuzno lako uveéana, palpa—
torno bolna zlezda. Promene na kozi iznad Stita—
ste zlezde nisu zapaZene (tabela 2).

Tabela 2. Naj¢eséi simptomi

Simptomi Broj pacijenata | %
Bol 153 100
Otok Stitaste Zlezde 118 77
Artralgija 102 66
PoviSena telesna temperatura 83 54
Tahikardija 97 67
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U laboratorijskom nalazu dominirala je ubr—
zana sedimentacija, 55% pacijenata imalo je
vrednost 61-80 mm/h a 27% pacijenata 81-100
mm/h, ostali su imali vrednosti ispod 60 mm/h
(10%) 1 iznad 100 mm/h (8%) (tabela 3).

Tabela 3. Vrednosti sedimentacije eritrocita u prvom satu

SEDIMENTACIJA
msat ukupan broj | %
0-40 0 0
41-60 16 10
61-80 83 55
81-100 41 27
100 i viSe 13 8

Umereno povecanje broja leukocita od 10 do
14 x 109 /1 bilo je kod 36% obolelih, dok kod
ostalih nije bilo promena u broju leukocita i le—
ukocitamoj formuli.

Test fiksacije racen je kod svih pacijenata.
Najcesce vrednosti bile su4 - 7% za3h a3 -5%
za 24 h. Karaktristi¢no za nase pacijente je da je
stepen fiksacije radiojoda za 24 h niZi od stepe—
na za 3 h. Scintigrafija Stitaste zlezde sa ovako
niskom stopom akumulacije radiojoda nije ra—
dena. T3 i T4 raceni RIA metodom kod 54% pa—
cijenata u uzorku krvi uzetom pri prvom pregle—
du nisu pokazivali zna¢ajnija odstupanja od no—
rmalnih vrednosti (tabela 4).

Tabela 4. Broj pacijenata po procentima fiksacije posle 3hi 24 h

. .. Broj bolesnika (N=153)
Procenat fiksacije 131J 3h >an

2 4 6

3 5 38

4 19 62

5 34 29

6 49 8

7 31 5

8 11 5

Sezonski karakter pojavljivanja oboljenja
koje se pominje u literaturi, verovatno je pove—
zan sa periodima virusnih epidemija. Znacajnija
sezonska ucestalost nije registrovana kod na$ih
pacijenata: u prvom tromesec¢ju bilo je 12% pa—
cijenata, u drugom 31 %, u treCem 31 % i u Cet—
vrtom 24%.

Diskusija
Klini¢ki bolest se karakteriSe postepenom re—
de naglom pojavom bola u predelu $titaste Zlez—
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de, koji se pojacava pri okretanju glave, gutanju
i karakteristino iradira prema uSima, vilici i
potiljku, ¢ime stvara dijagnostic¢ke teskoce 1 im—
itira oboljenje tih organa. Bol je ¢esto pracen ot—
okom Stitaste Zlezde bolovima u zglobovima,
povienom telesnom temperaturom. Zene obo—
ljevaju ¢e$¢e od muskaraca 4 :1. **

Etiologija ovog zapaljenskog sindroma jo$
nije potpuno razjasnjena. Pominju se virusno i
autoimuno poreklo. O virusnoj etiologiji bolesti
govori njena posebna ucestalost u vreme epi—
demija parotita, morbila, gripa, adenovirusnih
infekcija gornjih respiratirnih puteva, kao i dija—
gnostikovanje ovog oboljenja kod lica sa antite—
lima protiv odgovarajuceg virusa, ali bez klini—
¢ki manifestne viroze.' Objavljeni su i podaci o
ulozi autoimunih procesa u patogenezi subacut—
nog thyreoiditisa, mada titar antitireoidnih anti—
tela u krvi ovih bolesnika nije visok i samo su
tranzitomo prisutna. Prisustvo ovih antitela sm—
atra se sekundarnom pojavom koja nastaje kao
odgovor imunog sistema na oslobacanje antige—
na u akutnom stadijumu bolesti. Opisivana je i
uloga HLA (humani limfocitni antigen) sistema
u nastanku subakutnog thyreoiditisa. Tako su
Nyulassy i sar. 1975, Buc i sar. 1976 1 Bech i sar.
1976, nasli povecanu ucestalost HLA Bw 35 1
HLA Cw 4 kod ovih pacijenata. Hofer i sar. u
svojim istrazivanjima nalaze HLA Bw 35 anti—
gen kod 68% obolelih a samo 21 % u kontrolnoj
grupi i HLA Cw 4 u 64% obolelih prema 26%
kod zdravih. Ovo namece predpostavku da je u
pitanju bolest prouzrokovana nespecifi¢nom vi—
rusnom infekcijom kod genetski predisponira—
nih osoba.>***

Patohistoloske promene u subacutnom thyre—
oiditisu karakteristi¢ne su i potpuno se razlikuju
od promena kod drugih thyreoiditisa. Lezije su
razbacane po tkivu §titaste Zlezde i karakteri$u
se razli¢itim stepenom razvoja od jednog do
drugog dela Zlezde. Postoji infiltracija folikula
¢elijama mononuklearnog tipa, kidanje epitela
folikula i izlazenje koloida, udvajanje i fragme—
ntacija bazalne membrane. Patohistoloska kara—
kteristika ovog oboljenja je nalaz jezgara koloi—
da koje je opkoljeno dzinovskim ¢elijama (giga—
ntocelularni thyreoiditis). **
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Tako izmenjeno stanje zlezde uslovljava pad
biosinteze tireoidnih hormona, ulazenje u cirku—
laciju hormona iz depoa i razli¢itih koli¢ina ne—
normalno jodiranih supstancija. Zadovoljavaju—
¢e terapijske efekte imali smo kod veéine paci—
jenata. Za razliku od veéine autora koji preporu—
¢uju da se krene u terapiji prvo analgoantipire—
ticima pa tek kasnije kod rezistentnijih ukljuciti
kortikosteroide, mi smo svima davali u pocetku
kortikosteroide, izuzev kod pacijenata sa lakom
klini¢kom slikom gde samo davali samo anal—
goantipiretike (takvih je malo).** Kortkosteroide
smo davali u po€etnoj dozi od 30mg najcesée
tbl. pronisona (nes§to manje nego u literaturi pa
smo zbog toga verovatno imali retke recidive).
Dozu smo postepeno smanjivali u naredne tri
nedelje. Nije bilo slu¢ajeva koji su trebali ope—
rativno da se zbrinjavaju. Recidiva prakti¢no ni—
je bilo tj bilo je dva pacijenta koji su zahtevali da
se ponovi terapija kortikosteroidima, najduze do
dva meseca. Komplikacija nije bilo. Svi pacije—
nti su le€eni ambulantno. Postignuto je potpuno
izle€enje. Prolazna i trajna hipotireoza nije reg—
istrovana kod le€enih pacijenata.>"

Zakljucak

Subacutni thyreoiditis nije ¢esto oboljenje
Stitaste Zlezde, ali na njega treba misliti kada su
prisutni znaci zapaljenja S§titaste Zlezde (bol i
otok) 1 op§ti znaci zapaljenja (artralgija, povise—
na telesna temperatura, tahikardija), uz ubrzanu
sedimentaciju, blago poviSene leukocite i nizak
stepen fiksacije radiojoda, dijagnoza se sama
namece.

Relativo nespecifi¢ni terapijski postupci (ko—
rtikosteroidi i analgoantipiretici) dramati¢nu kl—
ini¢ku sliku pretvaraju u potpuno izle€enje.
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ZDRAVLJE | ZDRAVSTVENE POTREBE RAZLIéjTIH
SOCIOEKONOMSKIH KATEGORIJA STANOVNISTVA
JABLANICKOG OKRUGA

Dusan S. Mitrovié, S. Krstié
Zavod za zatitu zdravija Leskovac

SAZETAK

Oc&uvanje zdravlja, zdravstvene potrebe razli¢itih
socioekonomskih kategorija i kori§éenje zdravstvene
zastite pradenii su kroz tri indikatora o ciljnoj populaciji:
zaposlenost, obrazovanje i imovno stanje. Istrazivanje je
sprovedeno na reprezentativnom uzorku u Jablani¢kom
okrugu, krajem 2001. godine. U posmatranoj populaciji
odraslih svaki deveti ima neko telesno os$teéenje, ali pos-
toje razlike, najviSe ih je u grupi penzionera, a najmanje u
grupi zaposlenih. Razlike se primeéuju i u odnosu na
pojedine faktore rizika, kao i u broju na poseta lekaru
op$te medicine. Sopstvena ocena li€nog zdravlja u
odnosu na nivo obrazovanja ukazuje da broj onih koji ga
ocenjuju kao dobro i odliéno opada sa padom nivoa
obrazovanja i obratno. Telesna o$tedenja kod osoba
nizeg materijalnog statusa su ¢e$¢a nego kod viseg.
Hipertenzija, kao pokazatelj zdravlja, je ¢e$éa u grupi sa
loSijim imovnim stanjem nego dobrim, a gojaznost obr-
nuto. Rezultati istrazivanja pokazuju da postoje znadajne
razlike u zdravlju i zdravstvenim potrebama stanovnistva
razli¢itih socioekonomskih grupa, dok su razlike u
kori§éenju zdravstvene zastite minimalne.

Kljuéne redi: zdravlje, zdravstvene potrebe,
socioekonomski status, zaposlenost, obrazovanje i
imovno stanje.

SUMMARY

Uvod

Brojne su determinante zdravlja koje se od—
nose na socioekonomski status, odnosno mesto
u socijalnoj hijerarhiji. Po pravilu se socioeko—
nomski status meri kroz tri indikatora: zaposle—
nost-zanimanje, obrazovanje i imovno stanje.
Vise od polovine svih bolesti upravo je uslovlje—
no ovim determinantama. Zbog toga se smatra
da promena u zdravstvenom stanju, naro¢ito kod
ugrozenih grupa stanovni$tva nastaje pre svega
pod dejstvom pomenutih vitalnih indikatora pr—
ocene uspesnost socioekonomske politike jedne
zemlje. Zivot u siromastvu je jedan od najveéih
zdravstvenih rizika koji ugrozava zdravstveni
potencijal, odnosno zdravstvenu ravnotezu po—
jedinca i zajednice. Siromastvo predstavlja naj—
vecu pojedina¢nu determinantu zdravlja (odno—
sno bolesti) bez obzira da li je definisano kroz
dohodak, socioekonomski status, obrazovni ni—
vo ili pak kroz uslove Zivota. Veliki broj ljudi u

Adresa autora: Dr Dusan Mitrovié, Maksima Kovadeviéa 11,
tel. 016/53-959, fax 016/244-910, e-mail:zzzle@ptt.yu

mnogim evropskim zemljama je, ukljuujuci i
nasu, pod rizikom da zivi u siromastvu.

Smanjivanje socioekonomskih nejednakosti
predstavlja izazov za zdravstvenu politiku, ne
samo zato §to one socioekonomske nejednakosti
predstavljaju socijalnu nepravdu, ve¢ i zbog to—
ga §to se reSavanjem socioekonomskih proble—
ma poboljSava opste zdravstveno stanje, poseb—
no ugroZenih kategorija stanovni§tva u celini.
Zato je jedan od vodecih ciljeva zdravstvene
politke zdravlje u XXI veku "Veca jednakost u
zdravlju".

Osnovni cilj istrazivanja je procena zdravlja i
na osnow kori§¢enja zdravstvene zastite kod ra—
zli¢itih socioekonomskih kategorija stanovnist—
va.

Metodologija

Procene zdravlja, zdravstvenih potreba i ko—
ri§¢enja zdravstvene zastite razli¢itih socioeko—
nomskih kategorija stanovniStva baziraju se na
rezultatima istrazivanja reprezentativnog uzorka
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od 986 osoba starijih od 19 godina Jablani¢kog
okruga u 2001. godini (pomocu anketnog upitn—
ika 1 objektivnih merenja). Malizirani indikatori
socioekonomskog statusa su zaposlenost, obra—
zovanje 1 imovno stanje. Metodoloski, primenj—
en je statisticki metod retrospektivne analize
posmatranih obeleZja, njihov grafi¢ki prikaz.
Kod odredivanja statisti¢ke znacajnosti razlike
primenjivan je parametarski test uz adekvatne
korelacije. U prikupljanju podataka izvrSeno je
anketno istrazivanje sopstvenim upitnikom.

Rezultati
a) Zaposlenost

U strukturi stanovnistva Jablani¢kog okruga
nezaposlenih je 31%, a 40% su zaposleni, dok
ostalih 29% ¢ine penzioneri (starosni, porodi¢ni
ili invalidski). Razlike u oceni zdravlja kao lo—
Seg medu ovim grupama su veoma znacajne:
najveci broj je kod invalidskih i starosnih penzi—
onera a najmanji kod zaposlenih (grafikon 1).

Grafikon 1. Ocena zdravlja kao loSeg u odnosu na
zaposlenost

2% @ zaposleni

@ nazaposleni

42%| [ starosni penzioneri
invalidski penzioneri

U populaciji odraslih svaki sedmi ima neko
telesno oStecenje koje mu otezava obavljanje
svakodnevnih aktivnosti i to najvisSe invalidskih
penzionerima (28%), a najmanje zaposlenim
(7%).

Grafikon 2. Distribucija hipertenzije u odnosu na zaposlenost
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PoviSeni krvni pritisak je znacajno redi u
grupi zaposlenih, a ¢e$¢i medu starosnim i inva—
lidskim penzionerima (grafikon 2).

NajviSe puSaca je u grupi zaposlnih (44%), a
najmanje medu starosnim penzionerima (18%).
Gojaznih je najviSe u grupi starosnih penzionera
(76%), a najmanje u grupi nezaposlenih (59%).
Fizi¢ka neaktivnost je najizrazenija kod staros—
nih penzionera (74%), a manje je zastupljena
kod zaposlenih (48%).

PuSenje je rasireno kod polovine odrasle po—
pulacije Jablanickog okruga, znaCajno manje
medu onima sa vi§im obrazovanjem (29%) 1 bez
obrazovanja (39,4%), a najviSe u grupi sa sred—
njim obrazovanjem (69%¢. Objektivnim mere—
njimaje utvrdeno da je gojaznih najvise u grupi
bez obrazovanja (47,1%) 1 u grupi sa vi§im 1 vi—
sokim obrazovanjem (48%). Uocljivo je takode
da mnogo manji broj, i to u svim podgrupama
ljudi, smatra da je gojazno i nema statisti¢ki zn—
aCajne razlika u odnosu na nivo obrazovanja.
Broj onih koji su fizi¢ki neaktivni u slobodno
vreme raste sa padom nivoa obrazovanja, dok je
fizicka neaktivnost na poslu obrnuto proporico—
nalna nivou obrazovanja (p< 0,001).

Prosecan broj faktora rizika po jednoj osobi
znac¢ajno raste sa padom nivoa obrazovanja kao
1 prosean broj prisutnih bolesti. Najveci broj
ispitanika smatra da nije pod rizikom da oboli
od neke bolesti, i to znacajno vise oni manje ob—
razovani.

U prose¢nom broju faktora rizka postoje zna—
¢ajne razlike: oni su rede zastupljeni kod zapo—
slenih (1,96) i nezaposlenih (2.18) u odnosu na
starosne (2,91) i invalidske penzionere (2,87)
(grafikon 3).

Grafikon 3. Distribucija faktora rizika u odnosu na
zaposlenost

zaposkeni nazaposleni  starosni penzioneri - invalidski penzioneri
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Analiza podataka o kori§¢enju zdravstvene
sluzbe pokazuje da oko 63% zaposlenih i neza—
poslenih ima svog lekara op$te medicine, a ¢e$—
¢e invalidski (67%) 1 starosni penzioneri
(83.2%), koji ga ¢es€e 1 posecuju u odnosu na
nezaposlene (41%). Oko 70% ispitanika je za—
dovoljno svojim lekarom opste medicine, a naj—
zadovoljni su invalidski (88,2%) 1 starosni pen—
zioneri (90%), a najmanje su zadovoljni za—
posleni (43,7%). Tokom 1998. godine bolni¢ko
le¢enje je koristilo 10,3% ispitanika, $to odgo—
vara stopi hospitalizacije za ovaj region i nema
znac€ajnih razlika medu razli¢itim kategorijama
zaposlenih. Oni koji su bili na bolni¢kom lece—
nju najzadovoljniji su radom i odnosnom lekara
prema njima, a najmanje su zadovoljni kvalite—
tom hrane, higijenom i odnosnom sestara i osta—
log osobalja prema njima. UopS$te posmatrano,
njihova opsta ocena o bolni¢kom lecenju je da—
leko viSa nego pojedina¢no posmatrano u odno—
su na zadovoljstvo zdravstvenim radnicima, kv—
alitetom hrane ili pak higijenom, verovatno i za—
to $to se u tri Cetvrtine slucajeva bolnicko lece—
nje zavr§ilo ozdravljenjem ili poboljSanjem zd—
ravlja.

Oko tre¢ine odraslih je posledn;ji put bilo kod
lekara op$te medicine pre viSe od godinu dana
ili nikada nije ni bilo (nema znac¢ajnih razlika u
pogledu obrazovanja).

Zadovoljstvo radom lekara ops$te medicine,
kao i kori§¢enje bolnicke zastite i bolnickim le—
¢enjem je veliko medu stanovni$tvo bez obzira
na nivo obrazovanja.

Obrazovanje

U strukturi stanvniStva Jablani¢kog okruga
9.4% anketiranih ima visoko 1 vi§e obrazovanje,
37.7% srednje, 23.4% osnovno a 29.5% je bez
obrazovanja. U odnosu na pol nema znacajnih
razlika izmedu visokog, viSeg i srednjeg obra—
zovanja ali je viSe Zena bez obrazovanja. Zapaza
se da broj onih koji svoje zdravlje ocenjuju kao
dobro 1 odli¢no pada sa padom nivoa obrazova—
nja i obratno (p < 0,001)(grafikon 4).

Broj osoba sa telesnim o$teCenjem raste sa
smanjenjem nivoa obrazovanja i najveéi je u
grupi bez obrazovanja (grafikon 5).

januar-mart/2003.

Grafikon 4. Ocena zdravlja kao lo$eg u odnosu na obra-
zovanje

50
40
30

osnovno bez
obrazovanja

visoko i vise srednje

Grafikon 5. Telesno o$teéenje u odnosu na obrazovanje

11% visaoko obrazovanje

39% bez obrazovanj

19% srednje obrazovanje

31% osnovno obrazovanje

Frekvencija osoba sa poviSenim krvnim pri—
tiskom raste sa padom nivoa obrazovanja (gra—
fikon 6).

Grafikon 8. Hipertenzija u odnosu na obrazovanje
40

40
30
20
10

oshovno bez
obrazovanja

visoko i vise

srednje

Imovno stanje, zdravlje i navike

U oceni sopstvenog zdravlja, najveéi broj
onih koji procenjuju svoje materijalno stanje
kao dobro, tako ocenjuje i svoje zdravlje i obr—
nuto. Ce3ca su telesna osteéenja kod osoba ni—
zeg materijalnog statusa nego viSeg i ¢eSce im ta
oStecenja prave smetnje u obavljanju svakodne—
vnih aktivnosti (p <0,001).

Hipertenzija kao faktor rizika je ¢e$¢a u grupi
sa lo§ijim imovnim stanjem (grafikon 7) ali ne—
ma razlike u navici puSenja niti u odnosu na fi—
zi€¢ku neaktivnost u slobodno vreme ili na poslu.
Objektivnim merenjima je utvrdeno, da je naj—
veci broj gojaznih u grupi sa najboljim imovnim
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stanjem. ProseCan broj faktora rizika ne poka—
zuje znacajne razlike medu ovim grupama dok
je prose€an broj oboljenja ve¢l medu najsiroma—
$nijim slojevima stanovni$tva.

Grafikon 7. Distribucija ispitanika sa hipertenzijom u

odnosu na imovno stanje
50
40
30

E
20
10
0

siromasni

bogati osrednje imucni

Ogromnoj veéini stanovni§tva Jablanickog
okruga pristupacna je osnovna zdravstvena za$—
tita i nema znacajnih razlika u njenom koris¢e—
nju izmedu [judi razli¢itog materijalnog stanja.
Nema razlika u oceni zadovoljstva radom lekara
opste medicine i materijalnim stanjem i ono je
veliko u svim grupama. Bolni¢ko le€enje su po—
djednako koristili svi, nezavisno od materijal—
nog stanja i nema znacajnih razlika u oceni za—
dovoljstva bolni¢kim le¢enjem.

Diskusija

Poslednjih decenija mnoge zemlje sve vecu
paznju usmeravaju na uticaj socioekonomskog
statusa na zdravlje i zdravstvenu zastitu. Istrazi—
vanja pokazuju da sa povecanjem druStvenog
proizvoda Ijudi Zive ne samo duze, nego su i zd—
raviji. Ovaj efekat na zdravlje i kvalitet Zivota je
veéi u manje razvijenim sredinama nego u raz—
vijenim, a naro€ito ako se rast dru$tvenog pro—
izvoda reflektuje na smanjivanje siromastva i
bede, jer je oko 75% nejednakosti u zdravlju po—
sledica socioekonomskih nejednakosti. Studije
Svetske banke su takode potvrdile da postoji ja—
ka povezanost izmedu zdravlja i socioekonom—
skih uslova, posebno izmedu zdravlja i prihoda
stanovni$tva i zdravlja i nivoa obrazovanja.

Socioekonomske nejednakosti se mogu defi—
nisati kao razlike u prevalenciji ili incidenciji
zdravstvenih problema medu ljudima razli¢itog
socioekonomskog statusa. U merenju socioeko—
nomskih nejednakosti koristi se pragmatski pri—
stup zdravlju, tj. prisustvo ili odsustvo zdravst—
venih problema. Naj¢esce se koriste dva osnov—
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na indikatora — morbiditet 1 mortalitet i kad god
je moguce i ostali indikatori zdravlja. Ove neje—
dnakosti se obi¢no mere kroz tri indiktora: za—
poslenost, obrazovanje i imovno stanje. PZodaci
koji se rutinski prikupljaju ne pruzaju komplet—
nu sliku o socioekonomskom statusu. IstraZiva—
nja putem anketnog upitnika omoguéavaju da se
upravo ti neophodni podaci za istrazivanje zdra—
vlja 1 zdravstvenih potreba razli¢itih socioeko—
nomskih kategorija stanovnistva prikupe, anali—
ziraju 1 prezentuju.

U radu je analiziana zaposlenost kao jedna od
varijabli socioekonomskog statusa iako i zani—
manje predstavlja veoma vaznu varijablu, jer
ono s jedne strane odreduje mesto osobe u socij—
alnoj hijerarhiji a s druge strane ukazuje na iz—
lozenost odredenom profesionalnom riziku u
vezi sa radnim mestom. Zaposlenost se u ovoj
anketi analizirala sa aspekta stanja zaposlenosti
u trenutku anketiranja (zaposlen, nezaposlen,
starosni, invalidski ili porodi¢ni). Potreba da se
procenjuju zdravlje, zdravstvene potrebe i1 kori—
§€enje zdravstvene zastite u odnosu na zaposle—
nost je potvrdena ovim istrazivanjem, jer se uo—
¢avaju razlike medu osobama razli¢itog stanja
zaposlenosti. Jedno od objaSnjenja za uocene
razlike jeste i da je moguce da su one nastale i
kao proizvod kori§éenja odredenih statistickih
metoda (te su, prema tome, arteficijelne) i da
retlektuju razli¢ite okolnosti i uslove u kojima
ljudi zive kao i razli€it nacin Zivota razli€itih
grupa stanovni$tva. Svakako da uticaja ima i
starost ispitanika, o ¢emu treba voditi racuna.
Brojne studije koje su istraZivale uticaj neza—
poslenosti na zdravstveno stanje i rezultati tih
istrazivanja moraju se pazljivo razmatrati, obzi—
rom na insuficijentnost pre svega same definici—
je mnezaposlenosti. Kriterijumi nezaposlenosti
uklju€uju razli€ite stvari, jer grupa nezaposlnih
zapravo predstavlja veoma heterogenu grupu.
Studije koje su proucavale smrtnost nezaposle—
nih ukazuju na porast mortaliteta medu onima
koji su duZe vreme bili nezaposleni. Obrazova—
nje je vazna determinanta zdravlja jer predstavl—
ja veoma jak prediktor za zdrav izbor ponaSanja,
§to ima uticaja na riziko faktore, a time i na mo—
rbiditet i mortalite. Mnoge studije su pokazale
da osobe sa najvi§im obrazovanjem imaju duZe
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o¢ekivano trajanje Zivota u odnosu na grupu sa
niZim obrazovanjem, §to je potvrdeno i ovim is—
trazivanjem. Obrazovni nivo se pokazao kao
veoma znacajna varijabla zdravlja jer su razlike
medu razli¢itim obrazovnim nivoima visoko si—
gnifikantne u odnosu na ocenu zdravlja, faktore
rizika i njihov distribuciju. IstraZivanje u Velikoj
Britaniji je pokazalo da je broj puSaca opao za
50% u periodu od 1958. do 1975. godine medu
osobama sa najvis§im obrazovanjem dok se kod
nize obrazovanih ljudi broj pusaca nije menjao.
Imovno stanje je indikator za €iju procenu
postoje brojni problemi, jer ne samo da [judi ne—
rado daju podatke o svom imovnom stanju, nego
se postavlja i pitanje na koji na¢in meriti to imo—
vno stanje. Najjednostavniji nacin (koji se ko—
ristio i u ovoj studiji) je ukupan prihod po ¢lanu
domacinstva, ali se traZila i subjektivna procena
materijalnog stanja koja visoko korelira sa svim
parametrima imovog stanja (posedovanje stana—
kuce, veli¢ina stambenog prostora, distribucija
prihoda na hranu, komunalije, ode¢u i dr.), te je
stoga, za analizu uticaja imovnog stanja na zd—
ravstveno stanje, kori§¢ena smo subjektivna pr—
ocena. Imovno stanje se takode pokazalo kao
vazna varijabla zdravlja. Studija Svetske banke i
droge studije su takode potvrdile da postoji jaka
povezanost izmedu zdravlja i socioekonomskih
uslova, posebno zdravlja i prihoda stanovnistva
i zdravlja i nivoa obrazovanja. Od sve tri nave—
dene varijable socioekonomskog statusa najteze
je meriti 1 kvantitativno izraziti imovno stanje.

Zaklju€ak

Rezultati istrazivanja ukazuju na postojanje
znacajne razlike u zdravstvenom stanju i zdrav—
stvenim potrebama razli¢itih socioekonomskih
kategorija stanovni§tva. Od sve tri varijable so—
cioekonomskog statusa, najve¢i uticaj imaju ob—
razovni nivo i status zaposlenosti.

januar-mart/2003.

S obzirom na znacaj indikatora socioekono—
mskog statusa (zaposlenost, obrazovanje i
imovno stanje) za formulisanje politke zdravlja
u smislu njegovog unapredenja, a naroc€ito tzv.
neprivilegovanih grupa stanovni$tva, neopho—
dan je monitoring kvantitativnih promena u zd—
ravlju razli¢itih socioekonomskih kategorija.
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Zdravstveni centar Leskovac, Sluzba za zastitu zdravlja dece i omladine,
Institut za prevenciju, leenje i rehabilitaciju kardiovaskulamih bolesti, Niska Banja,

Internisti¢ka sluzba zdravstvenog centra, Leskovac

SAZETAK

Retrospektivnom analizom ispitivana je udestalost
akutnog infarkta miokarda prema polu i starosnoj struk-
turi bolesnika. Obuhvaéeno je 192 bolesnika (123
muskarca i 69 zena), le€enih u toku 2001. godine u
Koronarnoj jedinici Zdravstvenog centra Leskovac.
Rezultati ispitivanja su pokazali da je bilo statistic¢ki
znadajno manje Zena sa akutnim infarktom miokarda
starosti ispod 55 godina {(p<0.001), dok je znaajno vedi
broj Zzena u starijem Zivotnom dobu od 65 do 74 godine
(p<0.001) u odnosu na muskarce iste starosne grupe. U
intervalu od 55 do 64 godine i preko 75 godina Zivota nije
postojala statisticki znadajna razlika u broju obolelih
prema polu.

Kljuéne redi: akutni infarkt miokarda, faktori rizika,
pol, godine starosti.

SUMMARY

In this paper we were examined frequency of acute
infarct of myocard by retrospective analyse according to
the sex and age structure of patients. There were exam-
ined 192 patients {123 men and 69 women), which were
cured in 2001. year in Coronary unit of Health center
Leskovac. The results of this study were shown that
there was statistic significant less women, with acute
infarct of myocard under 55 years {(p<0.001 ), while there
was significant more women in ellder year of their life
(from 65 to 74 years) (p<0.001). In the interval between
55 to 64 years and over 75 years, there was no statistic
significant difference in number of patients according to
the sex.

Key words: acute infarct of myocard, risk factors, sex,
years of life.

Uvod

Kardiovaskulama oboljenja sve viSe postaju
krupan zdravstveni problem, tako da smo suo—
¢eni sa ve¢om zastupljeno$céu bolesti srca i krv—
nih sudova, kao i faktora rizika koji pospeSuju
njihov nastanak. Medu hroni¢nim bolestima,
ove bolesti preko dve decenije zauzimaju vode—
ée mesto, kako u morbiditetu, tako i mortalitetu
stanovni$§tva nase zemlje. Problem postaje sve
veci 1 zna€ajniji jer je ovim bolestima ugrozeno
stanovni§tvo u najproduktivnijem radnom 1 Zi—
votnom dobu'. Otuda veliki interes za utvrdiva—
nje ¢inilaca, odnosno faktora rizika koji su bitni
za nastanak 1 dalji razvoj koronarne bolesti.

Epidemioloska istrazivanja su utvrdila odre—
dene faktore rizika koji su statisti¢ki znacajno
udruzeni sa nastankom odredenih kardiovasku—
larnih oboljenja’. Pored hiperlipidemije, hiper—
tenzije, puSenja i Se€eme bolesti, faktori rizika
su 1 godine starosti, pol, fizi¢ka neaktivnost, go—
jaznost, porodi¢na opterec¢enost za kardiovasku—
larna oboljenja, hemostatski faktori, homociste—
inemija, upotreba alkohola i psiholoski faktori.

Adresa autora: Dr Ana S. Velickovi¢, Kopaonicka 7, 16000
Leskovac, tel: 016/294-967, e-mail: draganvelna@ptt.yu

Materijal i metode

Uradena je retrospektivna analiza 192 boles—
nika (123 muskarca i 69 Zena) le€enih od akut—
nog infarka miokarda (AIM) u Koronarnoj jed—
inici Zdravstvenog centra u Leskovcu, u perio—
du od 1.1.2001. do 31.12.2001. godine. Boles—
nici su razvrstani u starosne grupe i pracena je
ucestalost AIM odredene zivotne dobi. Za sta—
tisticku analizu kori§éen je H? test.

Rezultati

Od ukupnog broja ispitivanih bolesnika, 64%
je bilo muskaraca i 36 % Yena. Zene su u prose—
ku bile za 7 godina starije od ispitivanih muska—
raca (59,92 + 11,41 godina) prema 66,24 £ 9,1
godina (p<0,001) (grafikon 1). Starosni interval
za oba pola je bio priblizno jednak (od 30-85
godina za muskarce 1 44—83 godine za Zene).

Na osnovu izvrSene stratifikacije ispitanika
oba pola po starosnim intervalima (tabela 1), ut—
vrdeno je da postoji statisti¢ki zna¢ajno manje
zena sa AIM u starosnom dobu ispod 55 godina,
a znacajno vise u starijem dobu (izmedu 65 1 74
godina zivota) u odnosu na muskarce iste staro—
sne grupe. U intervalu izmedu 55 1 64 godine Zi—
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vota i u grupi preko 75 godina nije postojala sta—
tisticki razlika u broju obolelih. Od 8 Zena u po—
dgrupi do 55 godina, tri su bile mlade od 50 go—
dina. Broj obolelih Zena od AIM do 55. godine
zivota bio je znatno manji u odnosu na broj obo—
lelih mus§karaca (1/5 obolelih muskaraca).

Grafikon 1. Srednja vrednost godina starosti ispitivanih
bolesnika sa AIM (N-192)

p<0,001

godine
68

66

64

621
60

581

56

Zene (n=69) muskarci (n=123)

Tabela 1. Distribucija frekvencije akutnog infarkta
miokarda prema polu i dobnim grupama ispitanika

Godine ane Mu'ékarci 0
Broj| % | Broj| %
<bb 8 11,5 43 | 34,9 | <0,001
55-64 16 | 23,3 | 32 | 26,2 NS
65-74 31 44,9 | 35 | 28,4 | <0,001
>75 14 120,31 13 |110,6 0,06
Ukupno [ 69 | 100 | 123 | 100

Diskusija

AIM je oblik koronarne bolesti srca koji nas—
taje okluzijom koronarne arterije, §to dovodi do
ireverzibilne ishemije koja progredira do nekro—
ze miokarda. AIM se karakteriSe trajnim oStece—
njem, odnosno funkcionalnim i anatomskim gu—
bitkom sréanog tkiva. Uzrok naglog prekida ko—
ronarne cirkulacije je, naj¢esce, komplikovana
ateroskleroti¢na lezija koroname arterije sa for—
miranjem tromba i dodatnim spazmom.

januar-mart/2003.

Incidencija koronarnih oboljenja povecava se
sa godinama starosti, §to je uglavnom posledica
povecanja broja i veli¢ine arteriosklerotskih le—
zija. U starosti je poviSen nivo oksidativnih pro—
cesa, koji igraju znaCajnu ulogu u aterogenezi.
Posle 55. godine Zivota ulestalost koronarnih
bolesti se povecava, a od 75. godine Zene Cesce
oboljevaju. Tipi¢no je da se simptomatska kar—
diovaskularna bolest javlja kod muskaraca oko
10 godina ranije nego kod Zena, ali se inciden—
cija u zZena rapidno povecava sa menopauzom i
nedostatkom endogenih estrogena. Pored toga,
estrogeni poseduju mnogobrojne potencijalne
antiaterogene osobine ¢iji nedostatak vodi ne—
povoljnom profilu kardiovaskulamih faktora ri—
zika nakon menopauze’.

Incidencija AIM kod Zena do 55-te godine
zivota iznosi 1/3 incidencije kod muSkaraca 3.
Kod nagih ispitanika, incidencija AIM kod Zena
iznosi 1/5 incidencije kod muskaraca. Cetiri pe—
tine fatalnog infarkta miokarda deSava se kod
pacijenata starijih od 65 godina®.

Infarkt je vazio za tipi¢nu bolest muske pop—
ulacije. Medutim, i pored razli¢itih simptoma
sréanog infarkta kod muskaraca i Zena, moze se
zakljuciti da je nakon 65. godine Zivota rizik od
oboljevanja i kod jednih i kod drugih podjedna—
ko veliki, §to odgovara rezultatima istraZzivanja
drugih autora’.
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SINDROM SPONDILOTICNE CERVIKALNE
MIJELOPATIJE - PRIKAZ SLUCAJA

Stanko Mitrovié
Zdravstveni centar Vlasotince

SAZETAK
Sindrom cervikalne spondilotiéne mijelopatije

je redak degenerativni sindrom sa sporim tokom
uz pojavu remisija i egzacerbacija. Morfoloske pro-
mene (hipertrofi¢ne, osteofiti, ankiloze, spondiloze
i dr.) suzavaju i deformisu ki¢meni kanal $§to dovo-
di do kompresije medulae spinalis i njenih koreno-
va u vratnom delu. Zbo toga nastaju o$te¢enja ner-
vhog sistema razli¢itog stepena, od najmanjeg do
najtezeg, sa raznovrsnim klinickim manifestacijama
zavisno od stepena i nivoa zahvaéenosti medulae
spinalis. Smrtni ishod je redak, uglavnom je posle-
dica komplikacija. Dijagnoza se postavlja na osno-
vu anamneze, klini€kog neuroloskog pregleda, ra-
dioloSke obrade (radilgrafija, CT, mijelografije,
NMR i dr.) EMNG i dr. Ne postoji leenje koje ¢e za-
ustaviti napredovanje i progresiju bolesti.

Prikazan je slu¢aj ovog retkog sindroma od mo-
menta prijema na bolni¢ko le€enje, klinicka slika i
tok razvoja, obrada, postavljanje dijagnoze i dileme
u tretmanu, pojava komplikacija i letalni ishod.

SUMMARY

Uvod

Cervikalna spondiloti¢na mijelopatija je re—
dak degenerativni sindrom. Promene na vratnoj
ki¢mi sa prate¢im tegobama mogu se naci u oko
40% osoba starijih od 50 godina. Te promene
mogu sporo, a i progresivno da uzrokuju mije—
lopatiju sa manje izraZzenom klini¢kom mani—
festacijom na koju se u po¢etku ne obraca dovo—
ljno paznje. Cervikalne spondiloze sa protruzi—
jom osteofita ili hipertrofijom ligamenta §to vrse
pritisak na ki¢menu mozdinu, postoje kao nalaz
u 10% neselektiranih autopsija kod osoba stari—
jih od 70 godina. Retkost pojave ovog sindroma
je 1 u Cinjenici da je spondiloza i hernijacija ce—
rvikalnog diskusa 15 puta reda od lumbalne lo—
kalizacije. Ove promene se javljaju uglavnom
kod osoba starijih od 50 i viSe godina.

Sindrom cervikalne spondilozi¢ne mijelopa—
tije oznacava oStecenje ki¢mene mozdine dugo—
trajnim degenerativnim procesom u vidu hiper—
trofi¢nih promena, osteofita i spondiloze. Ove

Adresa autora: Mitrovié Stanko, Vlasotince

morfoloske promene suZavaju i deformiu ki¢—
meni kanal §to dovodi do kompresije na medulu
spinalis 1 njenim korenovima. Spondiloti¢ne i
ostale promene najce$¢e zahvataju vratni deo
ki¢me na nivou petog i Sestog, kao i Sestog 1 se—
dmog (C5-C6), C6—C7) intervertebrealnog pro—
stora. Dolazi do suZavanja ki¢menog kanala sa
normalnog §irinom od 17-18 mm, na §irinu od
9—10 mm, uz pojavu odgovarajuce klinicke si—
mptomatologije.

Patogenerza 1 morfoloski supstrat

Morfologke studije su medutim ukazale na
naznacenu korelaciju izmedu obima suzenja ka—
nala i intenziteta mijelopatije, pa je pretpostav—
ljena i uloga drugih faktora. Fleksije i ekstenzi—
je vrata dovode i do pokreta kicmene mozdine i
njene intermitentne kompresije spreda preko
spondiloti¢nih osteofita i sa zadnje strane preko
hipertrofisanog lig. flavuma. Najzad intermiten—
tna kompresija arterija ki¢mene mozdine mozZe
da uzrokuje segmente i ishemicke nekroze. Mo—
rfoloski supstrat dakle ¢ini hipertrofi¢no dege—
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nerativno izmenjene strukture: zadebljali liga—
menti 1 osteofiti zajedno sa izazvanom reakci—
jom fibroznog tkiva. Zadebljalo fibrozno tkivo
dovodi vremenom do adhezije izmedu korenova
1 omotaca korenova, te tako fiksirani korenovi a
i sama medula u kanalu se mnogo lakse oStete
pri naglim pokretima glave ili udaru. To je obja—
$njenje za tzv. Lhermitov fenomen strujni udar
niz noge pri savijanju glave, simptom koji se
ovde srece, a relativno je €est 1 kod multiple sk—
leroze.

Klini¢ka slika evoluira lagano i1 progresivno.
U ranijim fazama ispoljava se kao trijas, zateg—
nut bolan vrat, cervikobrahialgija i spasti¢ne pa—
raze ekstremiteta sa razli¢itim stepenom ataksija
nogu. Pojedine komponente ovog trijasa mogu
se javljati izdvojeno ili u razli¢itim vremenskim
sekvencama. Hroni¢na kompresija ki¢mene
mozdine rezultira u blagoj spasti¢nosti nogu sa
hiperrefleksijom, nestabilno$¢u pri stajanju, dok
bol u vratu ili radikularni bolovi mogu ¢esto biti
otsutni. Hod je sa povla¢enjem ukoc¢enih nogu i
sa cirkumdukcijom i retko dostiZe karatkeristike
makazastog hoda. Prirodni tok ovih poremecaja
je nepredvidiv. Kod nekih bolesnika se stabi—
lizuje a kod drugih napreduje do potpune nemo—
guénosti hoda. U odmakloj fazi bolesti gotovo
do nemoguénosti otezanom hodu pridodaje se i
slabost grube mi$i¢ne snage (GMS) ruku sa pri—
sutnom hipotrofijom malih mi§i¢a Saka, pares—
tezijama i bolovima u rukama do gaSenja sniZze—
ne miotatske reflekse (MTR) na gornjim ekstre—
mitetima (GE). Tome se prikljuCuje i poremecaj
funkcionisanja sfinktera te se tako kompletira
klinicka slika amiotrofi¢nog lateranog sindroma
(ALS): kvadripareza sa refleksnom disocijacio—
jm (ugaSeni MTR na GE a poja¢ani na DE) uko—
¢en vrat, oStecena funkcija sfinktera i radikular—
na o$teCenja senzibiliteta uz hipotrofiju malih
mi§i¢a na rukama. Upravo poremecaj senzibili—
teta 1 sfinkterijelne smetnje jasno odvajaju ALS
sindrom kod kompresivnih cervikalnih mijelo—
patija od ALS bolesti.

Dijagnoza se postavlja na osnovu RTG sni—
maka vratnog dela ki¢me, EMG—a, ispitivanja
likvora, cervikalne mijelografije, CT-a vratne
ki¢me i snimanja NMR—om.

Vol. 1 - Broj4-5

Lecenje. Ne postoji le€enje koje ¢e zaustavi—
ti napredovanje i progresiju bolesti. U tretmanu
daje se nesteroidni amtiinflamatorni lekovi, dok
glikokortikoidi se daju viSe lokalno,dok prime—
na analgetika je simptomatska odnosno po pot—
rebi.

Kod vecih ostecenja leCenje je hirursko. Pre—
dnja fuzija prsljenskih tela, laminektomija u ci—
lju prosirenja ki¢menog kanala cervikalnog pre—
dela. Dok su rezultati kod radikulopatija uglav—
nom dobri, samo deo bolesnika sa mijelopatijom
ima poboljsanje osle operacije. U nekih bolesni—
ka nastaje hroni¢no pogorsanje dok se kod nekih
pogorsanje javlja posle viSe godina sa pobolj—
Sanjem ili mirovanjem procesa.

Prikaz slu¢aja

Bolesnik (80) penzioner, desnjak, primljen je
u gerijatriju 17. 7. 1998. godine zbog naglog gu—
bitka mo¢i hodanja i odsecanja nogu, zbog sla—
bosti i trnjenja u rukama i nogama, zategnutosti
u vratu i smetnji u praznjenju beSike i debelog
creva. Odsecanje nogu nastupilo dan pre hospi—
talizacije, praceno malaksalo$¢u i vrtoglavicom.
Trnjenje u rukama i nogama ga prati vise godi—
na unazad, kao i zategnutost u vratu sudeéi po
podatku da se uvek celim trupom morao okretati
pri pozivu s leda. Nemoguénost kontrole crev—
nog 1 befi¢nog sfinktera pocinje se javljati na
dva meseca pred hospitalizaciju i progredira up—
oredo sa sve oteZanijim hodom i pojacanim tr—
njenjem u rukama i nogama uz povremene stru—
jne udare niz leda.

Pored neurednog lecenja hipertenzije lecen je
od periferne paralize n. facialisa desno i operi—
sao je senilnu kataraktu levog oka.

Na prijemu obolelog unose u ordinaciju. Sv—
estan je, verbalno komunikativan, orijentisan.
Krupnije kostane grade te pripada visokom ras—
tu, uhranjenost i turgor koZe odgovaraju staros—
nom dobu. Samostalno je nepokretan, uobicaje—
no kolorisan. Eupnoi€an, vezikularnog disanja,
sr€ana akcija je ritmi¢na, TA=150/80 mm Hg.
Lice sa manje snizenom mimikom desno, pli—
¢om nezolabijalnom brazdom koja diskretno
naru$ava simetriju lica ¢emudoprinosi i odmak—
la katarakta desnog oka. Vrat je hiperistendiran,
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ograni¢eno pokretan za sve pravce uz ¢ujne kre—
pitacije. Trbuh je u ravni grudnog koSa, mek,
neosetljiv. Ekstremiteti su pravilni, o€uvane pa—
sivne a veoma oteZane aktivne pokretljivosti u
svim pravcima. Upadljiva hipotrofija malih mi—
Sica Saka. U neuroloSkom nalazu dominira ne—
moguénost samostalnog hoda i stajanja, pareza
desnog n. facialisa sa hpomimijom i pli¢om de—
snom nazolabijalnom brazdom, rigidan hiperek—
stendiran vrat sa krepitacijama pri minimalnim
pokretima. Snizena upadljivo GMS stiska pes—
nica obostrano, izrazitije desne ruke, sa pozitiv—
nom probom tonjenja GE desno, uz Zivlje MTR
desne ruke. Na DE podjednako izraZena staraé—
ka miSi¢na hipotrofija sa obostranom Zzivljim
MTR kao i "nemi taban" desno.

Ovakav neuroloski nalaz na prijemu, slika
desnostrane hemipareze, skrenuo je u pocetku
pravac nasih opservacija ka cerebrovaskularnom
insultu (CVI) a time odredio tretman dalje obra—
de i terapiju.

Slika 1.

januar-mart/2003.

Medutim, narednih dana umesto stabilizacije
neuroloskog deficita i postepenog poboljSanja
kakvo naj¢esce sre€emo kada je u pitanju CVI,
nakon 10. dana leCenja zapazeno je pogorSanje
klini¢ke slike. Bolesnik nije u stanju da samo—
stalno promeni poloZaj u postelji. Pri punoj sve—
sti izijavljuje da ne moZe da pokrene ni noge ni
ruke, a zdravom rukom bezuspesno pokukSava
da podigne rukav na bolesnoj, radi merenja TA.
I najlaksi predmet (olovku) ne uspeva da zadrzi
medu prstima. U neurolo§kom nalazu prvobitna
desnostrana motoricka letaralizacija ustupa jed—
noj paraparezi, pa kvadriparezi. Narednih dana
sa ubedljivo javljaju simetri¢no zivlji MRT na
DE i pojava nemih tabana na plantarno drzanje.
Istovremeno se registruju hipo do arefleksija na
GE obostrano, uz drasti¢an pad GMS u ve¢ pri—
sutnu hipotrofiju malih misiéa Saka, kao i naru—
Senje senzibiliteta po tipu parestezija. Gube se i
minimalni pokreti u vratnoj ki¢mi koja je u hi—
perekstandiranom polozaju. Dalja evolucija bo—
lesti upotpunjuje se narednih dana otkazom fun—
kcija sfinktera i inkontinencijom te imamo sliku
kvadriplegije sa uko€enim vratom i nepokretno—
§¢u udova pri punoj svesti i nesto usporenijem
govoru. Razvoj ovakve neuroloske klinicke sli—
ke predstavio je tzv. amiotrofi¢ni sindrom, tj.
kvadripelegiju sa releksnom disocijacijom (ug—
aSeni MTR na gornjim a pojacani na DE), oSte—
¢enje funkcije sfinktera, radikularno oStecenje
senzibiliteta uz hipotrofiju malih mi$i¢a Saka. To
nas je navelo da patoloski proces lokalizujemo
na vratnoj ki¢mi. Uraden je RTG-a C—ki¢me
(slika 1) 1 postavili smo dijagnozu bolesti: Cer—
vikalni spondiloti¢ni kompresivni sindrom ki¢—
mene mozdine, ili Sy. ALS. Za razliku od sin—
droma, bolest ALS nema ispada senzibiliteta ni
potencijalne funkcije sfinkera ali su zato miSi¢—
ne atrofije mnogo drasti¢nije 1 prognoza loija.
Jer to je bila slika teSke deformantne spondiloze
sa osteofitima koji prodiru u ki¢meni kanal i
spondilolistezom C1C2 prSljenskih tela Sto
svekukupno u velikoj meri suZava ki¢meni ka—
nal komprimujuéi njegov sadrzaj. Dalja dijagn—
ostika bolesti, kao cervikalne mijelografije, CT-
a vratne ki¢me, likvoroloske pretrage, evocira—
nih potencijala EMG—a i NMR-a nama nije

19



APOLLINEM MEDICUM ET AESCULAPIUM

januar-mart/2003.

dostupna. Obzirom na godine starosti bolesnika
i progredirajue patoloSke promene koje su do—
vele do nepokretnosti i na iscrpljenje nasih da—
ljih dijagnosti¢ko—terapijskih moguénosti, bole—
snik je pod Dg: Myelopatihia spondylotica cer—
vicalis (Sy. ALS), kasna, odmakla faza bolesti,
otpusten kuc¢i 7. 8. 1998. sa mi§ljenjem o pot—
punoj zavisnosti od tude nege i staranja.

Ponovni prijem usledio je kroz mesec dana sa
razvijenim kontrakturama na DE i sa pocetnim
dekubitusima na predilekcionim mestima.
Klini¢ka slika kvadriplegije sa ekstenzionim
kontrakturama na DE, ekstendiranim uko¢enim
vratom nalik opistotonusu i poluflektiranim ru—
kama i laktovima sa otsustvoma voljnih pokreta
i Sakama 1 prstima ¢iji su mali mi$i¢i odmaklo
atrofirali, odgovarala je terminalnoj fazi Sy.
ALS. Za narednih deset dana bolesnik je uprkos
le€enju upao u somnolenciju i sopor. Razvijaju
se hipoksija mozga zbog hipoventilacije 1 hipo—
staze plu¢a uzrokovane hroni¢no leZe¢im polo—
zajem, delom usled autointoksikacije sekunda—
rno inficiranih dekubita. Upav$i u stanje kome,
egzitirao je 21. 9. 1998. usled depresije i parali—
ze vitalnih centara u moZdanom stablu, hipose—
mi¢no—toksi¢nog edema mozga

Diskusija

Razvoj sindroma CSM prolazil kroz razli¢ite
evolutivne faze, od kojih svaki moZe predstavl—
jati zaseban neurologki entitet tako da u zadnjoj,
zbog kva????iplegije, nastaju komplikacije sa
letalnim ishodom.

Evolucija sindroma je spora sa stalnom pro—
gresijom. U pocetnoj fazi, mogu se javiti dijag—
nosti¢ke dileme i1 izmene daljeg tretmana.

Evaluacija bolesti pocev od uzimanja anam—
neze, potom povr$no obavljen pregled sa ukla—
panjem svakog bitnog anamnestickog podatka u
klinic¢ki nalaz kao i interpretiranja evolucije kli—
ni¢ke slike doveli su i do postavljene radne Dg:
CVI. Nepotpuna anamneza (auto i hetero pore—
kla) o naglom odsecanju nogu, zatim pojava
motori¢ko neuroloske lateralizacije, su samo
jedna etapa u razvoju kompletnog sindroma,
odnosno pojava trenutne hemipareze. Nije uzeto
u obzir anamnestic¢ki podatak o prelezanoj per—
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ifernoj paralizi desnog n. facialisa, to je sa nave—
denom desnostranom hemiparezom shvaéeno
kao centralni tip pareze u sklopu navodnog CVI.
Zato treba imati u vidu i druge preleZane i lee—
ne bolesti nervnog sistema, $to se moze uvek
zaklju€iti iz dobro uzetih anamnesti¢kih poda—
taka.

Zivlja refleksna aktivnost desne polovine
tela, lezi delom i u €injenici da je bolesnik kao
desnjak sa aktivnijom muskuloznijom, desnom
rukom doziveo i jacu refleksnu dezinhibiciju u
jednoj fazi spondiloti¢ne kompresivne mijelo—
patije.

U ovom slu€aju, bolesnik je prelezao desnu
perifernu paralizu facijalisa §to je praéeno asim—
terijom lica, moze se shvatiti kao posledica cer—
ebrovaskularnog insulta (CVI).

Pojava parapapareti¢nog hoda, zategnut i ri—
gidan vrat, pad gru???e miSi¢ne snage u Sakama,
moze navoditi da se razvija slika Parkinsonovog
sindroma.

Treba pomenui i fazu razvoja kompresivnog
sindroma kada i§¢ezava desnostrana hemipare—
za, a javlja se pored parapareze i progresivna ri—
gidnost vrata koja je zajedno sa disfunkcijom
sfinktera asocirala na parkinsonizmus scleroti—
cus senilis, §to se uklapa sa starosnim dobom
bolesnika.

Medutim, daljom progresijom sindroma, pa—
rapareza prelazi u kvadriparezu a ova u kvadri—
plegiju. Ovo se klini¢ki manifestuje oduzetoséu
gornjih ekstremiteta po perifernom, i donjih po
centralnom tiupu, $to je karakteristino za raz—
vijene faze amitrofi¢nog lateralnog sindroma
(ALS).

Kod ovakvih bolesnika, u po¢etku neophod—
no je uraditi radiografiju vratnog dela ki¢me
kako bi se potvrdile ili isklju¢ile morfoloske i
druge promene koje mogu dovesti do razvoja
ovog sindroma. Time bi se mogle primeniti me—
tode leenja spondiloti¢nih i drugih promena.
Usporio bi se razvoj sindroma ili u odmaklim
slu€ajevima primena operativnih procedura u
cilju dekompresije medule spinalis.

Neophodna je primena dijagnosticke proce—
dure, nezavisno od stepena razvoja zdravstvene
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ustanove 1 mesta prebivali§ta odnosno stanova—
nja bolesnika. Kod izrazenih promena na ki¢—
menom stubu bilo koje vrste primeniti multidis—
ciplinarni pristup kako bi se spre€io rfazvoj
CSM.

Zaklju€ak

Spondiloti¢no cervikanle mijelopatija je re—
dak degenerativni neuroloski sindrom te se javl—
jaju teskoce 1 zablude u postavljanju dijagnoze.
Vazne su sve etape u medicinskog evaluaciji
ovog sindroma, pocev od pravilno uzete ana—
mneze, neuroloSkog pregleda i klini¢ke obrade
uz pracenje razvoja klini¢ke slike primeni prav—
ilni tretman kako bi se izbegla progresija bolesti
letalnim ishodom.

januar-mart/2003.
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SAZETAK
Histamin je biogeni amin od izuzetnog regula-

tornog znafaja u organizmu. Od prvobitnog
misljenja da predstavlja samo medijator alergijskih
reakcija, doslo se do saznanja 0 njegovoj mno-
gostrukoj regulacijskoj ulozi, tako da se govori o
HISTAMINSKOM SISTEMU. Da bi se ovaj sistem
razumeo, neophodno je poznavanje metabolizma
histamina, tako da su u ovom radu prikazani pute-
vi sinteze i razgradnje histamina.

Kljuéne redi: Histamin, sinteza, razgradnja

SUMMARY

Histamin

Histamin (2-[4-Imidazol]-etilamin) je bioge—
ni amin koji nastaje dekarboksilacijom amino—
kiseline histidina.

Histamin je prvi put sintetisan 1907. godine
iz imidazol propionske kiseline, a prirodni hist—
amin je izolovan tek 1910. godine od strane Ba—
rger—a i Dale—a. Ve¢ sledece godine (1911) Dale
i Ladlow daju prvi opis farmakoloskih efekata
histamina kada je i primeceno njegovo dejstvo
na kardiovaskularni sistem. Kasnija istraZivanja
ukazuju na ulogu histamina u mnogim patolo$—
kim procesima u organizmu, u prvom redu u
alergijskim reakcijama, a zatim mu je pripisiva—
na i fizioloSka uloga u regulaciji raspodele krvi,
sekreciji zeluda¢nog soka i dr.

Histamin svoje dejstvo ostvaruje preko hist—
aminskih receptora. Sve do sedamdesetih godi—
na pro§log veka se smatralo da postoji samo je—
dna vrsta receptora, a istrazivanuja su bila foku—
sirana na ispitivanje uloge histamina u alergi—
jskim bolestima. Ova intenzivna istraZivanja su
dovela do otkri¢a nekoliko potentnih antihista—
minika (npr. mepiramin, prometazin) koji su bili
korisni u inhibiciji izvesnih alergijskih simp—
toma. Medutim, primeéeno je da ovi antihista—

Adresa autora: Prof. dr Dusan M. Mitrovié, Institut za fiziologi-
ju, Medicinski fakultet Beograd, Ul . Visegradska 26/2, 11000
Beograd, e-mail: drmitrov@EUnet.yu

minici nisu mogli da antagonizuju sve efekte
proizvedene delovanjem histamina, tako da su
Ash 1 Schild 1966. pretpostavili postojanje dva
tipa hoistaminskih receptora, H, i H,. Kasnija
istrazivanja su pokazala da histmin ima funkci—
ju kao neurotransmitter’. Dokazano je postojan—
je presinapti¢kog H, receptora za histamin koji
reguli$e oslobadanje 1 sintezu kako samog hist—
amina, tako i brojnih drugih zna€ajnih neurotra—
nsmitera kao $to su noradrenalin, dopamine, se—
rotonin i acetilholin’. Postoje, medutim, dodatna
dejstva histamina koja nisu mogla biti objasnje—
na navedenim receptorima. Naime, na osnovu
istrazivanja na humanim eozinofilima Raible je
pretpostavio postojanje novog (H,) histamin—
skog receptora’. Od tada su uradena brojna
istrazivanja koja su 2001. godine potvrdila pos—
tojanje H, receptora.

Danas je jasno da mnogi efekti histamina za—
vise ne samo od koncentracije histamina u poje—
dinim tkivima, ve¢ i od produkata njegove raz—
gradnje kao i aktivnosti enzima koji u€estvuju u
ovim procesima. Osim toga, efekat histamina
zavisi od prisustva i koncentracije histaminskih
receptora, njihovog afiniteta prema histaminu i
njegovim metabolitima, njihove medusobne in—
terakcije na nivou sekundarnih glasnika, kao i
interakcije sa drugim sistemima kao $to su leu—
kotrieni, prostaglandini, slobodni radikali i dr.
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Sve ovo nas navodi da kada govorimo o hista—
minu zapravo govorimo o histaminskom siste—
mu ¢ija potpuna uloga u fizioloskim i patolo§—
kim procesima u organizmu preostaje da se raz—
jasni u buduénosti.

Sinteza histamina

Histidin dekarboksilaza. Histamin nastaje
dekarboksilacijom L-histidina u reakciji koju
katalizuje histidin dekarboksilaza (HDC)™®. Kod
¢oveka je prisutan u skoro svim tkivima, osim u
kostanom 1 hrskavi¢avom.

Histidin dekarboksilaza, enzim koji je neop—
hodan za sintezu histamina, je prisutan u tkivi—
ma u veoma niskim koncentracijama i veoma je
nestabilan. HDC deluje specifi¢no na L-histidin
a dobijeni histamin poseduje istu stereohemijsku
konfiguraciju kao i supstrat, L-histidin. Jedini
supstrat, sem [—histidina, na koji deluje HDC je
N —metilhistidin, ali je brzina njegove dekarbo—
ksilacije samo 15 % od brzine dekarboksilacije
L-histidina.

Histidin dekarboksilaza je enzim koji se sas—
toji od 655 aminokiselinskih ostataka §to je utv—
rdeno klonirananjem njene cDNA iz fetalne jetre
pacova. Ba§ tu, u fetalnoj jetri pacova je prona—
dena njena najveca aktivnost’. Visoku HDC ak—
tivnost ispoljava i sluzokoZa Zelutca pri ¢emu je
histamin zna¢ajan hemijski medijator gastri¢ne
sekrecije’. Tokom gladovanja HDC aktivnost je
niska i povecava se pod dejstvom gastrina, dok
sam histamin smanjuje aktivnost histidin dekar—
boksilaze''2. Mast ¢elije poseduju visoku HDC
aktivnost, medutim obzirom da su ove ¢elije ve—
oma bogate histaminom, njihova HDC aktivnost
se ne moze smatrati velikom'.

U mozgu je HDC aktivnost takode izu¢ava—
na. Pokazano je da se razli¢iti delovi moZdanih
struktura karakteri§u razli¢itom HDC aktivno$—
¢u, pri ¢emu je ona bila najizraZenija u hipotala—
musu, striatumu, srednjem mozgu 1 mozdanoj
kori, dok su ki¢mena moZdina i mali mozak is—
poljili najnizu HDC aktivnost*.

Prisustvo histidin dekarboksilaze je otkrive—
no i u drugim tkivima i organima: tireoidna zle—
zda psa i svinje, humani leukociti, govedi endo—
tel aorte, submandibularne i parotidne zlezde,
bubrezno tkivo pacova i miSeva itd.
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Inhibitori histidin dekarboksilaze

Prisustvo i velika aktivnost HDC ima za pos—
ledicu povecanu sintezu histamina. Imajuéi ovo
u vidu, proucavanje inhibitora HDC mozZe biti
od koristi u pronalazenju lekova koji bi bili pri—
menjeni u bolestima koje se karakteri§u poveca—
nim oslobadanjem histamina: alergijski rinitis,
urtikarija, pepticki ulkus, bolesti kretanja. Nasa
istrazivanja su pokazala da se povecane koncen—
tracije histamina takode mogu naci i u drugim
bolestima (ishemijska bolest srca, alergijska as—
tma), pri ¢emu je precizna uloga histamina u pa—
togenetskim mehanizmima ovih oboljenja jo$
uvek nedovoljno jasnal5. Sli¢ni podaci se mogu
naci i u svetskoj literaturi, $to ukazuje na ¢inje—
nicu da spisak oboljenja koja se karakteri§u po—
veCanom koncentracijom histamina jo§ uvek
nije definitivan.

Jedan od inhibitora histidin dekarboksilaze
od koga se mnogo ocekuje je o—fluorometilhis—
tidin (FMH), a sintetisani su kao HDC inhibi—
tori: oi—hlorometilhistidin, o—trifluorometilhist—
amin, o.,3—supstituisani analozi histidina, pepti—
di kao His—Phe, naringenin, 3—metoksi-5, 7, 3’,
4’—tetrahidroksi—flavan, metil-DOPA, o—hidra—
zinohistidin'®.

Primena FMH in vivo redukuje aktivnost
HDC do 90 %, dok 10 % HDC aktivnosti ostaje
uprkos ponovljene aplikacije FMH u visokoj
dozi. Medutim, u mnogim tkivima osim u moz—
gu i Zelutcu, sadrzaj histamina se ne smanjuje
znac¢ajno posle jedne primene FMH. Tek pono—
vljena primena FMH u periodu opreko 6 nedel—
ja smanjuje znacajno sadrZaj histamina u svim
drugim tkivimal6. FMH bi bio veoma intere—
santan za klini¢ku primenu i zbog osobine da
mu se mesto aktivnosti razlikuje od mesta akti—
vnosti antihistaminika (blokatora histaminskih
receptora).

Razgradnja histamina

Dva osnovna puta razgradnje histamina su
oksidativna deaminacija 1 metilacija prstena
(ring metilacija). Oba ova procesa su veoma
specifi¢na i zastupljenost svakog od njih varira u
zavisnosti od vrste organizma, organa, kao i od
vrste tkiva. Kod sisara oksidativna deaminacija
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preovladava u ve€ini tkiva, izuzev u mozgu gde
je metilacija prstena osnovni proces razgradnje
histamina'®.

Razgradnju histamina katali$u tzv. histamin—
kataboliSu¢i enzimi. Njihova osnovna uloga je
da okon€aju biolosku aktivnost histamina na
mestu njegovog delovanja—receptoru.

Metilacija histamina

Metilacija histamina se moze vrSiti na razli—
¢itim mestima: na nivou prstena (ring metilaci—
ja) 1 na nivou bo¢nog lanca histamina (metilaci—
ja bo¢nog lanca).

Ring metilacija. Metilaciju prstena histamina
katalizuje enzim koji se zove histamin N—metil—
transferaza. Ovaj enzim kataliSe prenos metil
grupe od donora, S—adenozil-L-metionina
(SAM) na N—tele poziciju histaminskog prstena
(slika 1.)

CILCH,NI, CH,CILNI, CH0UNH, CHLCHNE,
- Nt I = M\ - [=
HEN N HMT 1IN N M (]
v W AL AN
N'. metilhistamin Histamin N"- metilhistamin
MAO B
DAO
CHCHO CHCHO
H('N—;q .
Ny Lr\\v \CH
e .
N"-metilimidazolacetaldehid N™- metilimidazolacetaldehid
ALDH |
ALO i
X0 ‘
CiLcoon CHoon
- /o
. &
N, N NN

metilimidazolsiréetna kiselina N smetilimidazolsircetna kiselina

Slika 1. Metilacija histamina: ring i bo¢nog lanca. HTM,
histamin- metiltransferaza; MAQO-B, monoamino oksi-
daza tip B; DAO, diamin oksidaza; ALDH, aldehid
dehidrogenaza; ADO, aldehid oksidaza; XO, ksantin
oksidaza; IMT, indoletilamin N-metiltransferaza17.

Prema podacima nekih istraZivaca veruje se
da je ovo glavni put u razlaganju histamina u
mozgu'®. Kao posledica ring—N—metilacije hist—
amina nastaje produkt N*—metilhistamin (t-—
MH). N*—metilhistamin je normalni sastojak ne—
kih tkiva kao §to su gastricna mukoza, slezina,
plu¢a, bubreg, jetra, mozak sisara'®. N—metil—
histamin ima duzi poluZivot od histamina. Kada

se histamin oslobodi, brzo nestaje iz plazme,
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dok su vrednosti t~MH u plazmi visoke i posle
30 minuta.

N —metilhistamin se pod dejstvom diamin
oksidaze (DAO) i monoamino oksidaze tipa B
(MAO), oksidativno deaminiSe do N—metilimi—
dazol-sir¢etne kiseline (t—-MImAA)'*". Pri ovoj
reakciji oksidacije kao medjuproizvod se vero—
vatno javlja N*-metil-imidazolacetaldehid, ko—
ga je veoma teSko izolovati zbog svog brzog ka—
tabolizma'®.

U slu€aju kada se organizam preoptereti ve—
likom koli¢inom histamina, mogu da nastanu
neki abnormalni izomeri: N™-metilhistamin i
Nr—metilimidazolsiréetna kiselina. Enzim koji u
in vitro uslovima vr$i katalizu do N —metilhist—
amina (slika 1.), kao 1 metilaciju N*—metilhista—
mina i N*N*—dimetilhistamina je indoletilamin
N—metiltransferaza (IMT). IMT se razlikuje od
HMT po svojim fizikohemijskim osobinama i
specifi¢nosti za supstrat. Ima nizi afinitet za his—
tamin (Km=5.4x10°"M) od HMT tako da wvr$i
metilaciju histamina samo kada je ovaj amin
prisutan lokalno u visokoj koncentraciji'>'.

Histamin N—metiltransferaza

Histamin N—metiltransferaza je enzim Siroko
rasprostranjen u tkivima ki¢menjaka®. Njegova
zastupljenost kao i aktivnost su razli¢iti u zavis—
nosti od vrste organizma, organa i tkiva. Tako u
tkivima u kojima histamin ima najvece dejstvo
(Zeludac, bubreg, pluca, koza, ileum), aktivnost
HMT je relativno visoka za razliku od jetre,
pankreasa i kolona gde mu je aktivnost relativno
niska”. Molekulska masa precis¢ene HMT se
znatno razlikuje (¢ak i u okviru istog organa iste
vrste), a iznosi od 29.000 (mozak zamor€ica,
pacova, miSeva) do preko 100.000 (mozak
zamor¢ica) (tabela 1.)

Tabela 1. Vrednosti molekulske mase histamin N-metil-
transferaze dobijene iz razli¢itih izvora

Molekulska masa
HMT Izvor HMT
mozalk (pacov, mi%, zamordié)

29000 jetra (swvinja)

31500

32400 bubreg (svinja)

35500 koza (zamoréié)

Preko 100000 mozak (zamordéié)
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Histamin N—metiltransferaza za svoje delo—
vanje ne zahteva kofaktore i visoko je specifi¢an
enzim za histamin. Poznato je da sem histamina,
kao supstrat za HMT mogu da posluZe samo jo$

“—metilhistamin® 1 N*N°~dimetilhistamin®.

Inhibitori histamin N—metiltransferaze

Na aktivnost histamin N-metiltransferaze
utiCu produkti transmetilacione reakcije. Po—
kazano je da su i N-metilhistamin i S—adenozil—
L-homocistein, veoma jaki HMT inhibitori*"**.

Tabela 2. Neka jedinjenja koja utiéu inhibitorno/aktiva-
ciono na aktivnost HMT.

N-metilhistarnin +
S-adenozil L- homocistein +
S-adenozil D-homocistein +
Histamin +
Burimarmide (FH, antagonist) +
Metiamnid +
Cimetidin +

Antimalarijski lekovi:
Quinacrine
Quinacrine nitrogen mustard +
Amoediquine

+

+

Analozi pirimidina;
Metoprin
Etoprin

+ +

Serotonin
Tryptamin

Dopamin
Tyramin
Feniletilamin
3 metiltiramin

+ +

+ o4+

Sem toga 1 histamin kao i neki njegovi analo—
zi koji u prstenu ili bo€nom lancu sadrZe metil
grupe imaju manje ili viSe izraZenu HMT in—
hibitornu aktivnost (tabela 2.).

Ta¢an mehanizam kojim biogeni amini inhi—
biraju aktivnost HMT nije jasan. Smatra se da bi
moguéi mehanizam inhibicije mogao biti zasno—
van na ¢injenici da je molekul HMT sposoban
da prepozna samo etilaminski bo¢ni lanac u his—
taminu. Tako bi za inhibiciju HMT bilo neopho—
dno prisustvo etilaminske grupe u blizini hidro—
fobne grupe. Bilo kakve promene u CH,CH,NH,
grupi, kao $to su deaminacija, acetilacija ili hi—
droksilacija bi mogle da dovedu do gubitka
inhibitorne aktivnosti*.

Metilacijom bo¢nog lanca histamina nastaju
derivati kao N*—metil-histamin i N*N*-dimeti—
lhistamin, koji su pronadeni u humanom urinu i
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potentni su stimulansi zeludaéne sekrecije. Me—
dutim, histamin sa metil grupom u bo¢nom lan—
cu nije detektovan niti u humanoj, niti u Zeluda—
¢noj mukozi pacova, zamorc¢i¢a, macke, psa,
kao ni svinje'’.

Oksidativna deaminacija histamina

Histaminaza predstavlja prvi opisani enzim
koji ucestvuje u katabolizmu histamina®. Inte—
resantno je istaé¢i da je aktivnost histaminaze
(DAO) u mozgu sisara gotovo zanemarljiva™,
dok je veoma izraZena u crevima, bubrezima,
jetri i semenoj te¢nosti'. Pod dejstvom DAO hi—
stamin se oksidi$e u imidazol acetaldehid, a za—
tim najve¢im delom u imidazolsiréetnu kiselinu,
a samo malim delom u imidazoletanol. U mok—
ra¢i se imidazolsiréetna kiselina moZe pronaci
slobodna ili konjugovana kao ribozilimidazol—
sir€etna kiselina®. Konjugaciju imidazolsiréetne
kiseline katalizuje fosforiboziltransferaza.

Diamin oksidaza (DAO) je enzim velike
molekulske mase. Javlja se uglavnom kao dimer
¢ije subjedinice imaju masu od 90.000 do
125.000 daltona, a nadeni su i agregati koji se
sastoje od 4 subjedinice”.

Do sada najpoznatiji inhibitori diamin oksi—
daze su kalijum cijanid i dietilditiocarbamat,
kao 1 supstance koje sadrze karbonilnu grupu:
aminoguanidin i semikarbazid'*?’.

Ostali putevi katabolizma histamina

Razlaganje histamina se u organizmima koji
spadaju u nize vrste, kao u nekim tkivima ki¢—
menjaka ne deSava putem metilacije niti oksi—
dacije. Naime, pokazano je da se inaktivacija
histamina moZe vrsiti 1 glutamilacijom 1 aceti—
lacijom.

Glutamilacija histamina je glavni put katab—
olizma amina u nervnom tkivu morskog meku—
Sca Aplysia californica. Kod sisara, oblik y—glu—
tamilhistamina je opisan u in vitro uslovima u
bubregu i mozgu pacova i in vivo u tkivu mozga
pacova posle dodavanja [14Cl-histamina®.

Acetilacija histamina. Vazan put katabolizma
histamina u nizim vrstama je N—acetilacija. Ova
reakcija nema bitnog znacaja u tkivu sisara kod
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kojih N—acetilhistamin, ina¢e normalni sastojak
urina, nastaje delom kao posledica dejstva
crevnih bakterija®.
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HELICOBACTER PYLORI | MALIGNE NEOPLAZME ZELUCA

Sasa P. Grgov
Odsek za gastroenterologiju i hepatologiju Internisti¢ke sluzbe, Zdravstveni centar Leskovac

Helicobacter pylori 1 gastri¢ni karcinom

Gastri¢ni karcinom (GK) je naj¢e$¢a maligna
neoplazma gastrointestinalnog trakta, mada po—
slednjih decenija postoji tendencija laganog op—
adanja mortaliteta od GK. Prve sugestije o vezi
H. pylori infekcije i GK dao je Marshall 1983.
godine. Internacionalna grupa za proucavanje
karcinoma je ukazala na povecani rizik od GK u
pacijenata sa H. pylori infekcijom, a Svetska
zdravstvena organizacija je 1994. godine H. py—
lori svrstala u klasu I karcinogena (1). Osobe sa
H. pylori infekcijom izloZene su oko 4 puta ve—
¢em riziku od nastanka nekardijalnog GK. Mla—
de osobe sa H. pylori infekcijom imaju veéi rizik
od nastanka GK od starijih osoba (2).

Ukazano je na mnogobrojne mehanizme ko—
jima bi H. pylori mogao uzrokovati nastanak
GK, ali direktni mehanizam nije poznat. Prihva—
¢eno je da je hroni¢ni atrofi¢ni gastritis sa intes—
tinalnom metaplazijom predispozicija za nastan—
ak intestinalnog tipa GK (3). Ukoliko je H. pyl-

ori u vezi sa difuznim tipom GK, nastanku GK
ne prethode prekurzorne lezije. Moguce je da hr—
oni¢na inflamacija izazvana H. pylori dovodi do
genskih promena i nastanka difuznog tipa GK,
bez prethodnog razvoja teSkih atrofiénih pr—
omena i intestinalne metaplazije (slika 1) (4, 5).

Karcinogeni su sposobni da izazovu struk—
turne promene DNA, da aktiviraju nuklearne i
citoplazmatske signal-transdukcione puteve i da
moduliraju aktivnost stres proteina i stres gena,
$to utiCe na Celijski rast, diferencijaciju 1 smrt
¢elija. Slobodni kiseoni¢ni radikali poseduju sva
ova svojstva i pripadaju znacajnoj grupi huma-
nih karcinogena. Akumulirani neutrofili i mak—
rofagi u toku hroni¢ne aktivne H. pylori infek—
cije produkuju ekscesivnu koli¢inu jako toksi¢—
nih slobodnih kiseoni¢nih radikala. Kiseoni¢nim
radikalima uzrokovana oSte¢enja DNA dovode
do modifikacije gena sa potencijalnim mutagen—
im 1 karcinogenim efektom. Za humani karci—
nom, uklju€ujuéi i gastri¢ni adenokarcinom, na—
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jvaznije su promene ras—familije protoonkogena
i pS3 tumor supresornog gena (6). Senzitivni
marker oksidativnog oSte¢enja DNA ¢elija afi—
ciranog organa predstavlja 8—hidroksideoksig—
vanozin, koji nastaje iz deoksigvanozina pod
dejstvom slobodnih kiseoni¢nih radikala (7).

U uslovima hipohlorhidrije, nastale kod od—
redene grupe pacijenata sa hroni¢nom H. pylori
infekcijom, dolazi do favorizovanja rasta bak—
terija koje u sredini sa normalnim aciditetom ne
mogu da prezive. Ove bakterije pretvaraju nitra—
te iz hrane u nitrite 1 dovode do stvaranja N—ni—
trozo jedinjenja, odnosno N—nitrozoamina, koji
takode predstavljaju karcinogene prvog reda u
nastanku GK (6).

Mnogobrojna ispitivanja su pokazala da H.
pylori infekcija dovodi, nepoznatim mehaniz—
mom, do zna¢ajnog smanjenja koncentracije as—
korbinske kiseline u gastri¢nom soku. Medutim,
ovo smanjenje koncentracije askorbinske kise—
line deSava se samo u uslovima hipohlorhidrije
(pH > 4) kod pangastritisa, dok kod difuznog
antralnog gastritisa, koji se naj¢e$ce nalazi kod
pacijenata sa duodenalnim ulkusom, normalna
je koncentracija askorbinske kiseline u gastri¢—
nom soku i pored prisustva H. pylori. Efekat
smanjenja koncentracije askorbinske kiseline u
gastri¢nom soku nezavisan je od oralnog unosa
i koncentracije u plazmi askorbinske kiseline.
Askorbinska kiselina ima zna€ajnu funkciju u
uklanjanju kiseoni¢nih radikala i inhibiciji reak—
cije N—nitrozaminacije. Na taj nacin ima ulogu
protekcije od nastanka GK. Nakon eradikacije
H. pylori infekcije dolazi do povecanja koncen—
tracije askorbinske kiseline u gastri¢nom soku
(6, 8).

U H. pylori gastritisu dokazano je hiperpro—
liferativno stanje gastri¢nog epitela sa visokim
indeksom obnavljanja epitelnih celija (9, 10).
Peek i saradnici (11) ukazuju na to da povec¢anu
proliferaciju i apoptozu epitelnih ¢elija uzroku—
Ju cagA pozitivni sojevi H. pylori. Ricci i sarad—
nici (12) su pokus$ali da objasne zasto samo po—
jedine individue inficirane citotoksi¢nim H. py—
lori sojevima razvijaju GK. Oni su nasli da cito—
toksi¢ni sojevi menjaju, in vitro, Nat+, K+—zav—
isnu fosfatazu koja reguliSe promet jona natriju—
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ma kroz celularnu membranu. Visok unos natri—
juma je u visokoj korelaciji sa proliferacionim
indeksom ¢elija antruma, samo u H. pylori poz—
itivnih pacijenata. GK je u€estaliji u populacija—
ma koje unose natrijum u visokoj koli¢ini, §to
potvrduje ovu hipotezu.

Visok mitotski indeks povecava verovatnocu
nastanka somatskih DNA mutacija. Ornitin de—
karboksilaza se smatra markerom mukozne pro—
liferativne aktivnosti i njen nivo je povecan u
razli¢itim gastrointestinalnim karcinomima.
Apoptoza je marker gubitka ¢éelija. Ekscesivna
apoptoza moze doprineti atrofiji gastri¢nih Zle—
zda 1 redukciji acido—pepti¢ne sekrecije, $to fa—
vorizuje nastanak karcinoma u osetljivih indivi—
dua sa odredenim HLA genotipom. Eradikaci—
jom H. pylori infekcije smanjuje se proliferacija
gastri¢nog epitela i apoptoza, tako da se reduku—
je rizik od nastanka GK (7, 13).

Skoras$nja istraZivanja ukazuju na znacaj en—
zima ciklooksigenaze (COX) u gastri¢noj kar—
cinogenezi. Prostaglandini nastali pod dejstvom
COX-1 imaju ulogu u odrZavanju integriteta
gastri¢ne mukusne barijere i mokoznog krvnog
protoka, dok je COX-2 jedva detektabilna u no—
rmalnim okolnostima. Povecana ekspresija
COX-2 zapazena je u gastricnom adenokarci—
nomu. COX-2 moZe favorizovati rast tumora
inhibicijom apoptoze, podrZzavanjem <celijske
proliferacije i stimulacijom angiogeneze kance—
rskih ¢€elija. In vitro ispitivanja su pokazala da
H. pylori direktno izaziva ekspresiju COX-2 u
kulturi €elija gastri¢nog adenokarcinoma, putem
mehanizma zavisnog od tirozin—fosforilacije
(14). Chan i saradnici (15) su, endoskopskim is—
pitivanjem pacijenata sa neulkusnom dispepsi—
jom i imunohistohemijskom obradom gastri¢nih
biopsija, dokazali ekspresiju COX-1 u mono—
nuklearnim inflamatornim ¢elijama, endotelnim
¢elijama 1 glatko—mi$i¢nim ¢elijama lamine pr—
oprije, nezavisno od H. pylori statusa. Nasuprot
tome, H. pylori je uzrokovao ekspresiju COX-2
u foveolarnom i glandularnom gastri¢nom epi—
telu. Skorasnja ispitivanja (16) ukazuju na to da
COX-2 moze olaks$ati limfati¢nu invaziju i me—
tastaze u pacijenata sa GK. Ipak, dalja istraziva—
nja su neophodna radi utvrdivanja kona¢nih kli—
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ni¢kih implikacija ovih nalaza u gastri¢noj kar—
cinogenezi.

Postavlja se pitanje za$to samo pojedine 0so—
be sa H. pylori infekcijom obole od GK 1 koji su
faktori odgovorni za razli¢it ishod H. pylori in—
fekcije. Tako, razlika u bakterijskim sojevima
moze doprineti razli¢itom ishodu H. pylori infe—
kcije. Osobe sa cagA pozitivnim sojevima H.
pylori imaju povecani rizik od razvoja teZih
oboljenja zeluca, kao §to je pepti¢ni ulkus, atro—
fi¢ni gastritis i GK. Prisustvo poveéanog nivoa
pepsinogena A (PgA) i pepsinogena C (PgC) i
nizi odnos PgA/PgC, u pacijenata sa cagA pozi—
tivnim sojevima H. pylori, ukazuje na znacaj
cagA pozitivnih sojeva za razvoj tezih oboljenja
zeluca (17, 18).

Varijacija u veli¢ini cagA proteina u vezi je sa
prisustvom varijabilnog broja tzv. repeat sekve—
nci u 3' regionu cagA gena. H. pylori sojevi sa
viSe od tri "repeat” sekvence u 3' regionu cagA
gena imaju veéi skor atrofije i intestinalne meta—
plazije, kao i veéu moguénost nastanka GK u
odnosu na sojeve sa manjim brojem "repeat" se—
kvenci. Takode, ovi sojevi imaju manju mogué—
nost prezivljavanja u kiseloj sredini. Moguce je
da hipohlorhidrija dovodi do promena u genomu
H. pylori ili da su sojevi sa viSe od tri "repeat”

januar-mart/2003.

sekvence prisutni u malom broju u jako kiseloj
sredini, tako da nisu detektabilni metodom kuli—
tivisanja ili PCR metodom. Kad dode do smanj—
enja nivoa kisele sekrecije (nastanak atrofi¢nog
gastritisa, ordiniranje antisekretorne terapije i
dr.), njihova prevalencija dostize detektabilni
nivo (19).

S obzirom na to da viSe od 50% inficirane
opste populacije i pacijenata sa neulkusnom dis—
pepsijom poseduje cagA pozitivne sojeve H.
pylori, ¢ak i €injenica o prevalenciji od 100%
cagA pozitivnih sojeva u rodaka pacijenata sa
GK ne bi bila dovoljna da ukaZe na to da je uti—
caj cagA statusa na ishod H. pylori infekcije od
presudnog znacaja (20). Takode, povecana uce—
stalost cagA pozitivnih sojeva, kako kod pacije—
nata sa duodenalnim ulkusom, tako i kod paci—
jenata sa atrofijom i intestinalnom metaplazi—
jom, ukazuje na to da cagA pozitivni sojevi ima—
ju manju moguénost uticaja na ishod H. pylori
infekcije.

Najnovija istraZivanja su pokazala da antitela
na tzv. heat shock protein B.

H. pylori mogu biti od koristi kao dopunski
test serumskom anti cagA testu, za odredivanje
povecanog rizika od nastanka teZih oboljenja ga—
stroduodenuma, posebno od nastanka GK (21).

H. pyloriinfekcija
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Slika 2. Moguéi mehanizam koji determinide ishod H. pylori infekcije
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Najverovatnije je da bakterijski soj deluje
kao primarni faktor u nastanku bolesti, ali nema
znac¢aja u predikceiji ishoda bolesti. Genetski fa—
ktori domacina su od najveéeg znacaja za ishod
H. pylori infekcije. Interleukin—1 , koji se pro—
dukuje u odgovoru na H. pylori infekciju, inhi—
bira gastriénu kiselu sekreciju najverovatnije
uzrokovanjem apoptoze ECL celija, posredst—
vom aktivacije nuklearnog faktora—kB (NF-kB)
1 proapoptoti¢nog Bax proteina. Gen interleuki—
na—1 igra zna€ajnu ulogu u odredivanju genet—
skog odgovora domacina na H. pylori infekciju.
U osoba sa grupisanim polimorfizmom interle—
ukin—1 gena, H. pylori infekcija ¢e dovesti do
visoke aktivnosti interleukina—1 u gastri¢noj
mukozi sa markantnom supresijom kisele sekre—
cije. Supresija kisele sekrecije ¢e dovesti do raz—
voja korpusno—predominantnog gastritisa, ili
pangastritisa, §to ¢e uzrokovati dalji pad kisele
sekrecije 1 razvoj atrofi¢nog gastritisa kao pre—
kurzora nastanka GK. U osoba bez grupisanog
polimorfizma interleukin—1 gena, H. pylori in—
fekcija nece dovesti do inhibicije gastri¢ne kise—
le sekrecije. U odsustvu hipohlorhidrije, infla—
macija nece zahvatiti kiselo—sekretornu korpus—
nu mukozu, i ovi pacijenti ¢e razviti antralno—
predominantni gastritis. U osoba sa genetski ve—
¢om masom parijetalnih ¢elija, u prisustvu ant—
ralno—predominantnog gastritisa, povecana sek—
recija gastrina ¢e dovesti do znaCajnog poveca—
nja gastri¢ne kisele sekrecije i nastanka ulcera—
cije u duodenumu (slika 2) (22).

Znacaj genetskih faktora domacina u odredi—
vanju ishoda H. pylori infekcije potkrepljuju
podaci o vecoj prevalenciji atrofije 1 hipohlorhi—
drije u rodaka pacijenata sa familijarnim GK
(23). Azuma i saradnici (24) su ukazali na to da
odsustvo DQA1*0102 alela moze doprineti po—
vecanoj osetljivosti na atrofiju 1 GK.

Konaéno, dijeta i faktori okoline kao $to je
deficit antioksidanata, unos nitrata i puSenje,
mogu uticati na poveéanje incidencije atrofije i
GK u osoba kod kojih dolazi do hipohlorhidrije
u odgovoru na H. pylori infekciju.

Humano tkivo poseduje dva izvora antioksi—
danata: endogeni i dijetni antioksidanti. Tokom
H. pylori infekcije, u inflamiranoj gastri¢noj
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mukozi, endogeni antioksidanti, kao §to je supe—
roksid dizmutaza, katalaza i glutation peroksi—
daza, bivaju inaktivirani dejstvom slobodnih ki—
seoni¢nih radikala. U tim okolnostima, dodatak
dijetnih antioksidanata, kao §to je vitamin C, vi—
tamin E i —karoten, moZe neutralisati slobodne
kiseoni¢ne radikale (6).

Prema pojedinim studijama, rizik od GK je
11 puta veéi kod H. pylori pozitivnih pusaca, u
poredenju sa H. pylori negativnom kontrolnom
grupom. Takode, puSenje duvana i konzumiran—
je maslaca povecava rizik od nastanka intestio—
nalne metaplazije — vaZznog intermedijarnog po—
remecaja na putu gastri¢ne karcinogeneze (25).

Helicobacter pylori i gastri¢ni limfom

U fizioloSkim uslovima limfno tkivo unutar
mukoze (MALT) srece se u Pejerovim plo¢ama
terminalnog ileuma, a solitarni limfoidni folikuli
u kolonu i apendiksu. Uloga MALT-a je odbra—
na od antigena iz lumena creva i u¢esée u sloze—
nim mehanizmima oralne tolerancije na antige—
ne hrane. MALT se u zelucu moze pojaviti samo
u patoloskim uslovima. U preko 90% slucajeva
za pojavu MALT-a u Zelucu odgovorna je H.
pylori infekcija. MALT se najce$ce lokalizuje,
kao i H. pylori, u antrumu Zeluca. H. pylori uz—
rokovani MALT predstavlja prete¢u MALT lim—
foma (26). MALT limfom moZe biti uzrokovan i
H. heilmannii. Stolte i saradnici, na desetogo—
diSnjem materijalu, nalaze MALT limfom u
0.66% slucajeva H. pylori gastritisa i u 1.47%
slu¢ajeva H. heilmannii gastritisa (27).

Hroni¢na H. pylori infekcija je udruZena sa
B-limfocitnom hiperplazijom i nastankom B—
¢elijskih limfoidnih folikula sa germinativnim
centrima u gastri¢noj sluzokozi. Hroni¢na anti—
gena stimulacija dovodi do genetskih promena
B limfocita, najé¢es$¢e trizomije—3. Akumulirane
genetske alteracije dovode do nekontrolisanog
monoklonalnog bujanja promenjenih B limfoci—
ta 1 nastanka MALT limfoma, mada tatan me—
hanizam kojim H. pylori dovodi do nastanka
MALT limfoma nije poznat. U pacijenata sa
MALT limfomom ¢&esto se nalaze hromozomske
translokacije t(1;14), t(8;14) 1 t(11;18), p16 dele—
cija, reparacione greSke u fenotipu (RER), mu—
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tacije onkogena, najée§€e c—myc, bel-10 1 p53.
MALT limfomi u Zelucu su B tipa i mogu biti
niskog i visokog stepena maligniteta. Moguca je
transformacija MALT limfoma niskog u limfo—
me visokog stepena maligniteta, ali za ovu tran—
sformaciju H. pylori ne mora biti odgovoran, s
obzirom na to da je niska uc€estalost H. pylori
infekcije u odmaklom stadijumu limfoma viso—
kog stepena maligniteta (28).

Limfomi koji nastaju iz gastricnog MALT-a
pokazuju specifi¢nosti koje nisu prisutne u dru—
gim tipovima limfoma. Oni rastu iz marginalne
zone limfoidnih folikula i sadrze éelije sli¢ne
centrocitima. Limfoepitelna lezija mora biti pri—
sutna za postavljanje histoloske dijagnoze gast—
ricnog MALT limfoma (29, 30). Polimeraza la—
n¢anom reakcijom (PCR) dokazuje se prisustvo
monoklonalnih B ¢elija. Medutim, klonalna B
¢elijska populacija je prisutna u reaktivnom i
neoplasticnom MALT—u, $to ograniava vred—
nost PCR metode u evaluaciji gastri¢nih limfoi—
dnih infiltrata (26, 31). Saxena i saradnici (32)
nalaze da u reaktivnom MALT-u klonalna grupa
¢elija je Cesto udruzena sa poliklonalnom gru—
pom, ali to nije prisutno u dubljim presecima, za
razliku od MALT limfoma, §to predstavlja zna—
¢ajnu korist u razgrani€enju reaktivnog od ma—
lignog procesa.

Ispitivanja su pokazala da je vrlo mali proce—
nat ¢elija MALT limfoma podvrgnut apoptozi.
Dokazana je visoka ekspresija antiapoptoti¢nog
proteina Bcl-2 u ¢elijama limfoma. Za detekci—
ju Bel-2 koris¢ena su monoklonalna antitela
MS887. Molekularni mehanizam ovih pojava nije
za sada poznat. Mogucu uzroénu ulogu moze
imati interakcija CD—40-liganda T ¢elija i
CD40 B ¢elija (33). Smatra se da je ovaj inter—
celularni kontakt, posredovan CD40-ligand—re—
ceptor interakcijom, potreban za B ¢elijsku pro—
liferaciju zavisnu od prisustva neneoplasti¢nih T
¢elija (34).

Detekcija u gastri¢noj sluzokozi regulatornih
proteina ¢elijskog ciklusa i smrti €elija apoptozom,
kao §to je Cdc2/Cdkl i ciklin B1, moze pomo¢i u
identifikaciji populacije pacijenata sa povecanim
rizikom od razvoja MALT limfoma (35).

Ispitivanja su pokazala promene u ekspresiji
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hemokina u gastri¢cnom MALT limfomu. Mazz—
ucchelli 1 saradnici (36) su ispitivali hemokine
BCA-1 i SLC u gastri¢nom tkivu. Visok nivo
ekspresije BCA—1 i receptora CXCRS je naden
u svim mukoznim limfoidnim agregatima i u
tzv. mantle zoni MALT-a izazvanog H. pylori
infekcijom. Folikularne dendriti¢ne ¢elije i B li—
mfociti su moguéi izvor hemokina BCA-1, ¢ija
ekspresija nije moguca od strane T limfocita,
makrofaga i CD1a (+) dendriti¢nih Celija. Jaka
ekspresija BCA—1 1 CXCRS je takode detekto—
vana u transformisanim B ¢elijama gastri¢nog
MALT limfoma. Suprotno tome, SLC je ograni—
¢en skoro isklju¢ivo na endotelne Celije i izvan
limfnog tkiva. Samo oskudna SLC ekspresija je
nadena u marginalnoj zoni MALT folikula.

Eradikacijom H. pylori infekcije postize se u
visokom procentu kompletna remisija MALT li—
mfoma niskog stepena maligniteta. Stolte i sara—
dnici (27), pregledom literaturnih podataka i
sopstvenih rezultata, prikazali su da je H. pylori
eradikacijom postignuta kompletna remisija
MALT limfoma u 60—100% sluc¢ajeva (tabela 1).
Relaps MALT limfoma niskog stepena maligni—
teta moZe se ocekivati u 5% slu€ajeva godisnje.

Tabela 1. Podaci o kompletnoj remisiji MALT limfoma
niskog stepena maligniteta nakon eradikacije H. pylori
infekcije

Prvi autor Godina | Broj pacijenata ' Kompletna remisija
MALT limfama {%)

Stolte 1992 16 60

Wotherspoon | 1993 ) 83

Bayerdarffer 1995 33 69

Savio 1995 12 9

Roggero 1905 26 60

Fischbach 1996 15 a3

Mentalban 1997 9 89

Pinotti 1997 49 67

Neubauer 1997 50 80

Nobre-Leitao | 1998 17 100

Thiede 2000 84 81

Dragosics 2000 19 84

Stolte 2000 120 81

Ukoliko su prisutne genetske alteracije, kao
Sto je translokacija t(11;18), onda gastri¢ni
MALT limfomi ne odgovaraju na eradikacionu
terapiju (37). U individualnim slu¢ajevima MA—
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LT limfoma visokog stepena maligniteta prika—
zana je kompletna remisija nakon eradikacije H.
pylori, ali daljim ispitivanjima treba utvrditi u
kolikom procentu se moze ocekivati kompletna
remisija ovog tipa limfoma nakon eradikacije
infekcije. Medutim, ne moZe se sa sigurno$cu
postaviti dijagnoza kompletne remisije limfoma,
s obzirom da se PCR metodom nalaze u 45%
ovih pacijenata monoklonalne B éelije, koje po—
ti¢u iz bazalnih limfati¢nih agregata. Dalja ispi—
tivanja su neophodna radi utvrdivanja stvarnog
znacaja monoklonalnosti B ¢elija u ovim
slu¢ajevima (27).
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HEMODINAMIKA OKLUZIJA ARTERIJA,
| KOLATERALNOG KRVOTOKA AORTOILIJACNE |
FEMOROPOPLITEALNE REGIJE

Dorde Cekic
Hirur8ko odeljenje - Zdravstveni centar, Leskovac

SAZETAK

Funkcija kardiovaskularnog sisema je da se krv dop-
remi do svih delova tela odnosno éelija za odvijanje me-
taboli¢kih procesa. Protok krvi kroz krvne sudove odre-
den je zakonima hidrodinamike. Kod poremedaja sistem-
ske cirkulacije javljaju se promene u vaskularizaciji poje-
dinih delova tela, organa i tkiva $to je zavisno od etiolos-
kog faktora, vrste i nivoa krvnog suda i moguénost razvo-
ja kolateralne cirkulacije. Poveéana je udestalost arterij-
skih okluzivnih oboljenja aortoilijaéne i femorpoplitealne
regije $to se manifestuje razliitim stepenom ishemije
donjeg ekstremitata. Stepen i brzina razvoja arterijske
odluzivane bolesti su zavisni od vrste i nivoa zahvaéeno-
sti magistralnih krvnih sudova kao i od stepena razvoja
kolateralnog krvotoka. Navedene promene odreduju kli-
ni¢ki stadijum bolesti i primenu odgovaraju¢ih metoda
ledenja.

Postoji dinami¢an odnos i 8iroka komunikacija izme-
du arterija abdomena, karlice i donjih ekstremiteta koji se
ostvaruju putem kolateralne cirkulacije. U aortoilijaénoj
regiji, u stravanju kolateralnog krvotoka udestvuje veliki
broj arterija abdominalne aorte, ilijaénih i femoralnih ar-
terija. Kod aortoilijaéne okluzije, prema Van Dongenu i
Caresanou, kolateralna cirkulacija se odvija kroz ¢etiri sis-
tema: epigastriéni, lumbalni, mezenteriéni i ileofemoral-
ni.

Haimenovici i saradnici, kolateralne puteve u femor-
poplitealnoj regiji dele u tri grupe: profunda femoris-ge-
nikularni, genikulo-tibijalni i profundofemoris-genikulo-
tibijalni put.

Postoje razli¢ite metode za merenje protoka krvi i pri-
kazivanje i uvid u stanje kardovaskularnog sistema sa ko-
lateralnom ciruklacijom. U danasnje vreme se koriste i
postupci numeri¢ke simulacije strujanja krvi kompjuter-
skim modifikovanjem biomehani¢kog odgovora krvnih
sudova.

SUMMARY

Uvod

Sve vise se povecava broj bolesnika sa kardi—
jalnim i vaskularnim oboljenjima. Sva oboljenja
uzrokuju poremecaj vaskularizacije manjeg ili
veceg stepena, a u terminalnom stadijum razvi—
ja se nekroza (gangrena) tkiva. Funkcija kardio—
vaskularnog sistema je da se krv dopremi do sv—
ih delova tela odnosno ¢elija za odvijanje meta—
bolic¢kih procesa. To je moguce samo kada krv
neprekidno cirkuli§e u zatvorenom krugu.

Kod poremecaja sitemske cirkulacije javljaju
se promene u vaskularizaciji pojedinih delova
tela, organa i tkiva $to je zavisno od etioloskog

Adresa autora: Mr sci.med. Dr Porde Cekié, 16000 Leskovac,
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faktora, vrste i nivoa zahvac¢enog krvnog suda i
moguénost razvoja kolateralne cirkulacije.

Fiziologija i hemodinamika cirkulacije

Protok krvi kroz arterije odreden je zakonima
hidrodinamike. Krv te€e iz podru¢ja sa visokim
pritiskom u podrucje sa niskim pritiskom. Fizi—
¢ki principi i1 jednaCine koje vaZze za ponaSanje
idealnih te¢nosti u rigidnim cevima primenjuju
se za objasnjenje ponaSanja krvi u krvnim sudo—
vima. Medutim, krvni sudovi nisu rigidne cevi a
ni krv nije idealni fluid ve¢ dvofazni sistem sas—
tavljen od te¢ne 1 Celijske faze. Ipak primenjeni
fizi¢ki principi mogu biti od velike koristi u ob—
ja$njavanju promena u vaskularnom sistemu.

34



APOLLINEM MEDICUM ET AESCULAPIUM

januar-mart/2003.

Opstu gradu kardiovaskularnog sistema ¢ine
srce sa sistemskom 1 pluénom cirkulacijom. Da
bi krv neprekidno cirkulisala, srce pumpa krv za
vreme sistole, u sistemsku cirkulaciju pod pri—
tiskom od 120 mmHg, i 26 mmHg u pluénom
sistemu. Kretanje krvi je oteZano zbog otpora u
krvnim sudovima. Krv te€e zbog gradijenta pri—
tisaka izmedu dva kraja krvnog suda, a otpor
oteZava taj tok.

Protok krvi kroz krvne sudove je normalno
laminaran. Tanak sloj krvi koji je u kontaktu sa
zidom krvnog suda se ne krece. Susedni sloj ima
malu brzinu, naredni vecu, tako da bi u centru
krvne struje brzina bila najveca. Krv protice
laminarno do odredene kriti¢ne brzine. Na ovoj
ili ve€oj brzini protok postaje turbulentan. Vero—
vatno¢a da ¢e nastati turbulentan tok zavisi od
dijamera krvnog suda i viskoznosti krvi.

Kada veli¢ina toka krvi postane suvise veli—
ka, ili krv prolazi pored prepreke, hrapave pov—
rSine, naglo skrece, onda tok prelazi iz laminar—
nog u turbolentni. Pri tome se stvaraju vrtloZna
stujanja koja stvaraju veci otpor toku krvi. Ten—
dencija ka turbulentnom toku moze se matema—
ticki izraziti pomocéu Reynolds—ovog broja (Re):

Re =pDV/n
p - gustina teénosti, D - dijametar krvnog suda, V - brzi-
na teé¢nosti, n - viskoznost te¢nosti

Kada Rejnoldsov broj raste iznad 200, nasta—
¢e turbulentan tok ali ¢e nestati duz glatkih krv—
nih sudova. Ukoliko se poveéa do 1.000 i vise,
turbulentan tok nastaje i u glatikim krvnim sud—
ovima. Sto je veéa vrednost R veéa je verovat—
noca da ¢e nastati turbulentan tok.

Odnos izmedu protoka kroz duge uske cevi,
viskoznosti te€nosti i radijusa cevi izraZen je
Poiseille — Hagenovom formulom :

P1-P2= Q8LM/nr4
a iz ove formule odreden je protok Q:
Q=(P1-P2) nr4/8LM

(P1-P2) je razlika pritisaka na dva kraja cevi, L je duZina
cevi, M je viskoznost, R je radijus cevi, Q je protok

Iz ove formule najvaznije je zakljuciti da je
protok upravo proporcionalan ¢etvrtom stepenu
radijusa cevi, a obrnuto proporcionalan sa duZi—
nim cevi kroz koju proti¢e zbog razlike u pri—
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tiscima. Isto tako se moze uociti da viskoznost
malo uti€e na protok, i ako se u hemodinamici
faktor viskoznosti nesme zanemariti jer direkto
uti¢e na turbulenciju koja oteZava protok krvi.

Odnos izmedu prose¢nog protoka, prose¢nog
pritiska i otpora u krvnim sudovima analogan je
odnosu izmedu jacine struje, elektromotorne sile
i otpora u elektri¢nom kolu (slika 1) §to je izra—
zeno Omovim (Ohm) zakonom:

I=E/R
i - jadina struje, E - elektromotorna sila, R - otpor

Glovna arerija —s

Koloteralnag
cirkulacija

| —-Stenczo

Kapilar —

Slika 1. Shema stenoze glavne arterije, kolateralnog kr-
votoka i komparacija sa strujanjem elekiriciteta

Potok krvi (Q), prema ovome, moze se mate—
maticki izraziti:

Q=vP/R (1), vP=QxR (2), R=vP/kQ (3)
Q - protok krvi, vP - gradijent pritiska (P1-Pz), R - otpor

Veli¢ina protoka je srazmerna gradijentu pri—
tisaka na dva kraja krvnog suda, a obrnuto otpo—
ru. Protok krvi znaci koli¢inu krvi koja prede

kroz zadatu tacku u datom vremenskom perio—
du.

Buduéi da je protok jednak razlici pritisaka
podeljenoj sa otporom (R), proizilazi da je:
R =8 L M/nr4
Obzirom da je protok upravo srazmeran, a

otpor obrnuto srazmeran Cetvrtom potencijalu
polupre¢nika, protok krvi i otpor se znatno me—
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njaju u zavisnosti od malih promena polupreé—
nika krvnog suda.

Kako su krvni sudovi rastegljivi, sa pove—
¢anjem pritiska povecava se i promer $to smanj—
uje otpor. Sa snizenjem pritiska, shodno ovom
povecava se otpor u krvnim sudovima. Pritisak
u sistemskoj cirkulaciji od 130 mmHg pocinje
da se smanjuje ka periferiji zbog otpora i sma—
njenja promera krvnih sudova. Tako pri pritisku
od 20 mmHg protok krvi prestaje, te se oznaa—
va kao kriti¢ni pritisak zastoja krvi. Ova hemo—
dinamska promena deSava se u arteriolama. Ona
se objasnjava pomocu Laplaceovog zakona. Sila
koja rasteZe miSiéna vlakna u zidu krvnog suda
proporcionalna je promeru puta pritiska:

F=rp (5)
F - sila, r - promer, p - pritisak

Sa padom pritiska niZe i nize, nastaje vred—
nost pri kojoj pritisak sa padom pritiska nize i
niZe, nastaje vrednost pri kojoj pritisak ne moze
drzati krvni sud otvorenim, te nastaje zastoj, §to
se oznacava kao kriti¢ni pritisak zatvaranja (za—
stoja). Prose¢na vrednost kriti¢nog pritiska zat—
vranja je 20 mmHg kada tece krv, a 5—10 mmHg
kada teCe samo plazma (slika 2). Simpati¢na
inhibicija smanjuje kriti¢ni pritisak zatvranja na
5 mmHg, a stimulacija povecava ¢ak na 100
mmHg.

A (ogmt) 25 A B3
Wal (ml) 500 Vol 1600
Vicm/sac) 3.3 v 1.0
0 A 800
snl ::o Vol 1200
v 0,8 v 017

Slika 2. Hemodinamski odnos perfuzionog pritiska (P),
povrSine (A), volumena (Vol) i brzine (V) u arteriolama,
venulama i kapilarnoj mrezi. Shematski prikaz dejstva
midi¢ne pumpe na tok krvi u venama . R - resorpcionii F
- filtracioni pirtisak

januar-mart/2003.

Postoje razli¢ite metode za merenje protoka
krvi: mehanicke ili mehanicko elektriéne (rota—
metar), elektromagnetne (flowmetar), ultrazvu—
¢ne (Doppler index 1 Doppler aparati), elektro—
hemijske (transkutana oksimetrija), biomehani—
¢ke (kompjutersko—numeri¢ke metode) i dr. U
dana$nje vreme se koriste postupci numericke
simulacije strujanja krvi i deformisanja krvnih
sudova, odnosno simulacije strujanja krvi i de—
formisanja krvnih sudova, odnosno kompjuter—
sko modeliranje biomehani¢kog odgovora krv—
nih sudova. Numeri¢ka simulacija ima prednost
u odnosu na druge metode $to se moze uéi u su—
Stinu procesa, kvaliteltivno odrediti fizicke veli—
¢ine, menjati i ponavljati parametre i izu€avati
efekte. Na ovaj na€in menjati i ponavljati para—
metre 1 izuCavati efekte. Na ovaj nacin formira—
je se moguénosti numeri¢kog reSavanja proble—
ma vezanih za arteriosklerozu, njeno nastojanje,
simulacija toka krvi kod morfolo§kih substrata
(bifurkacije, stenoza, aneurizme). Takode, moze
se sagledati i optimalno dizajniranje graftova
kod pojedinih revaskularizacionih procedura.

Direktan uvid stanja i funkcije kardiovasku—
larnog sistema omogucen je, na zivom Coveku,
radiolo§kom metodom angiografijom. Prikazuju
se njegovi pojedini delovi §to omogucuje anal—
izu morfoloSkog nalaza kao i funkcionalno stan—
je glavne 1 kolateralne cirkulacije. Svaki angio—
grafski nalaz kolateralne cirkulacije je znak da
negde postoji lezija primarnog magistralnog kr—
vnog suda, uzrokovana stenozom ili okluzijom.
Sto su kolaterale §ire i izvijuganije to je njihovo
opterecenje vec jer je stepen lezije veéi i jaci.

Hemodinamika okluzije arterija i
kolateralnog krvotoka

Pod kolateralnim krvotokom podrazumeva se
razvoj bo¢nog, alternativnog puta za protok krvi
kod okluzije glavnog krvnog suda i omoguéava
uspostavljanje kolateralne cirkulacije. Kolatera—
Ini krvni sudovi mogu biti postojeéi ili novofo—
rmirani. Postoje¢i su normalni prisutni krvni su—
dovi kao alternativa glavnoj arteriji. Kolateralna
cirkulacija se odvija preko arterioarterijske ana—
stomoza (slika br. 3).
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Slika 3. Shema misi¢ne kapilarne mreZe sa anastomoza-
ma. 1) arteriole, 2) kapilari, 3) venule

Funkcionalno zna€enje suZenja segmenta ar—
terije sigurno je najbitniji problem u kardiovas—
kularnoj patologiji. Poznato je da suZenje dovo—
di do pada pritiska i protoka distalno od mesta
na kome se nalazi. Zona preseka iza koje nasta—
je ovaj fenomen pada pritiska i protoka naziva
se kriti¢na stenoza. Razli¢iti autori je razli¢ito
tumace ovu definiciju vaznog hemodimaskog
pojma. Ipak, kriti¢na stenoza predstavlja onaj
stepen suZenja krvnog suda iza koje svako dalje
makar i minimalno suzenje naglo dovodi do pa—
da pritiska i protoka krvi. Ovo se obi¢no dogada
kada stenoza iznosi 80-90% preseka krvnog
suda.

Kod postojanja multiplih stenoza hemodina—
mski je znacajnija jace izrzena stenoza bez ob—
zira na proksimalni ili distalni smer toka krvi.
Ako postoje dve jednake stenoze, odstranjenjem
jedne od njih nece se bitno povecati protok. Kod
postojanja razli¢itih stenoza, mora se u cilju po—
boljsanja protoka uvek odstraniti jace izrazena
stenoza bez obzira na proksimalnu ili distalnu
lokalizaciju. Ovu hemodinamsku €injenicu pot—
vrduje klini¢ko iskustvo gde sa odstranjenjem
izolovane stenoze karli¢ne arterije postize se
zna¢ajna regresija simptoma na periferiji.

Kada kriti¢na stenoza postigne toliki stepen
da naglo opada pritisak i1 prestaje protok kroz
arteriju hemodinamski odnosi jednaki su oklu—
ziji krvnog suda. Veoma je vazno razlikovati ak—
utnu od hroni¢no nastale okluzije jer razliciti
hemodinamski odnosi uzrokuju i razli¢itu klini—
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¢ku sliku. Hemodinamski odnosi koji diktiraju
razvoj kolaterala kod akutnih i hroni¢nih oklu—
zija su shematski prikazani (slika 4).

Slika 4. Shematski prikaz protoka kroz kolaterale kod
okluzije krvnog suda

U normalnim uslovima (a) prikazan je protok
krvi kroz glavnu arteriju i smer protoka kroz
krac¢u i duZu kolateralnu granu arterije. Krv iz
glavne arterije ulazi u sve kolateralne grane ar—
terije. Kod akutne okluzije arterije (b) brzina pr—
otoka je smanjena u glavnoj arteriji izmedu seg—
menta A i B kao i izmedu C i D. Iznedu segme—
nta B i C nema protoka. Brzina protoka se po—
vecava u obe kolateralne grane izmedu A i D
odnosno B I C. Brzina protoka je veca u kracoj
kolateralnoj grani (izmedu B i C) u odnosu na
duzu (izmedu A i D). Takode promenjen je smer
protoka u kolateralnim granama. U distalnim
polovinama obe kolateralne grane smer protoka
je obrnut u odnosu na normalne uslove. Distalno
od okluzuje dolazi do pada unutradnjeg pritiska
i ukupnog volumena krvi. U kra¢oj kolateralnoj
grani (B—C) protok je veé¢i nego u duzoj (A-D).
U daljoj fazi razvoja kolateralna cirkulacija se
razvija u definitivnom obliku ( c—na shemi) sa

manjom ili ve€om izvijugano$cu kolateralnih
krvnih sudova.

Razvoj kolateralne cirkulacije se odvija u dve
faze. Prva faza je faza funkcionalne dilatacije a
druga, faza pravog anatomskog rasta. Prva faza
moze se uoCiti odmah nakon akutnog zaceplje—
nja (okluzija) glavne arterije. Angiografski se
ova faza manifestuje kao splet sitnih krvnih su—
dova. Sve okolne kolateralne grane menjaju sm—
er protoka ka ishemi¢nom podrucju i brzo dila—
tiraju. Druga faza je anatomski rast kolateralnih
grana u duzini i §irini. Ova faza traji 6—12 mese—
ci. U pocetku je oCuvan odnos izmedu preseka
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kolaterale i1 debljine njenog zida. Kako je brzina
protoka najveca na izlazu kolaterale iz glavne
arterije iznad okluzije, a turbulencija krvi najvi—
Se izraZzena na ulasku kolaterale u glavnu arteri—
ju ispod okluzuje, na tim mestima nastaju poste—
pene morfolo§ke promene. Rast kolaterala je
sam po sebi ograni€en proces. Proces se zavrSa—
va onda kada se uspostavi dinamicka ravnoteza
izmedu protoka, duzine i $irine kolateralnih kr—
vnih sudova.

Optimalno razvijene kolaterale ne mogu na—
dohnaditi transport krvi u istoj meri kao kroz
glavnu arteriju. Ukupan protok krvi kroz glavnu
arteriju se nemoze potpuno kompenzovati i ako
je ukupni presek kolaterala jednak preseku gla—
vne arterije. Hemodinamski kolateralna cirkula—
cija je najbolja ako je ukupan presek svih kolat—
erala §to veci, zatim da je §to manji broj kolate—
rala u tom ukupnom preseku i da je Sto kraci
kolateralni put koji premoscuje okluziju arterija.
Pored ovog, na razvoj kolateralne cirkulacije ut—
i¢e lokalizacije okluzije na glavnoj arteriji, brzi—
na njenog nastanka, duZina trajanja okluzije, ve—
li¢ina pada pritiska i anatomska moguénost raz—
voja kolateralnih krvnih sudova.

Kolateralna cirkulacija u aortoilijacnoj regiji

Postoji dinami¢an odnos i Siroka komunika—
cija izmedu arterija abdomena, karlice i donjih
ekstremiteta koji se ostvaruju putem kolateralne
cirkulacije koja zaobilazi prepreku na bilo kom
mestu. Ovakav kapacitet kolateralne mreZe ob—
jasnjava kompenzaciju okluzivnih promena na
magistralnim arterijama sa nekad izrazenom ne—
srazmerom izmedu stepena okluzivne lezije i st—
epena perfuzije zahvacene regije. Veoma &esto
arteriografske promene u aortoilija¢noj regiji su
po stepenu promena mnogo teze nego klinicka
slika 1 subjektivne tegobe bolesnika. Klini¢ki i
arteriografski nalazi kod hroni¢ne ateroskleroti—
¢ne okluzivne lezije arterija donjih ekstremiteta
veoma ¢esto ukazuju da ne posioji mesto oklu—
zije koje kolateralna cirkulacija ne moze da ko—
mpenzuje sa manje ili viSe uspeha.

Anatomski, u aortoilija¢noj regiji u stvaranju
kolateralne cirkulacije u€estvuje veliki broj ar—
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terija koje pripadaju abdominalnoj aorti, ilijaé—
nim i femoralnim arterijama.

Putevi kolateralne cirkulacije kod aorto—
ilijatne okluzije mogu biti (prema van Dongen
1957. 1 Caresano 1966.): Epigastri¢ni sistem,
Lumbalni sistem, Mezenteri¢ni sistem, Ileofe—
moralni sistem (slika 5).

[X] epigastriéni

[El umbaini

. mezenteri¢ni

ileofernoralni
[®] profunda fem.

[ ] magistralne art.

Slika 5. Varijacije kolateralne cirkulacije u aortoilijaénoj
regiji Epigastri¢ni, mezenteriéni, lumbalni, lleofemoralni,
a.profundae femoris

Epigastriéni sistem ¢ine arterija epigastrika
superior (grana arterije mamarie interne), arteri—
ja epigastrika inferior (grana arterije iliake eks—
terne) i arterija femoralis komunis.

Lumbalni sistem ¢ine arterije lumbales (gra—
ne aorte abdominalis), arterija cirkumfleksa ili—
jum profunda (grana arterije ilijake eksterne), i
arterija ilio lumbalis kao grana hipogastri¢ne ar—
terije.

Mezenteri¢ni sistem ima dva puta. Prvi, gor—
nje mezenteri¢ni koga Cine arterija mezenterika
superior, arterija mezenterika inferior putem ar—
terije kolike medije i arterije kolike sinistre u
podruéju leve fleksure kolona (Riolanova anas—
tomoza). Drugi €ine arterija hemoroidalis supe—
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rior od arterije mezenterike inferior i grana arte—
rije iliake interne (arterija hemoroidalis media i
arterija hemoroidalis inferior).

[leofemoralni sistem ¢ine grane arterije iliake
interne (arterija glutea superior, arterija glutea
inferior i arterija obturatorija) sa granama arteri—
je profunde femoris (arterija cirkumfleksa fe—
moris lateralis 1 arterija cirkumfleksa femoris
medialis).

Spermati¢ne arterije mogu funkcionisati kao
kolateralni put izmedu aorte i grana hipogas—
tri¢ne arterije. Kod unilateralnih okluzija arteri—
je iliace communis esto se razvija transverzal—
ni kolateralni put izmedu leve i1 desne hipogast—
ri¢ne arterije. Okluzivni proces koji zahvata bi—
furkaciju aorte i pocetak donje mezenteri¢ne ar—
terije iskljuCuje dva znaCajna puta aferentne i
eferntne kolateralne cirkulacije. Zbog toga je iz—
razenija vaskularna insuficijencija na distalnim
vaskularnim nivoima. Razvoj pojedinih puteva
kolateralne cirkulacije u aortoilijanom segme—
ntu je zavistan od lokacije okluzije, stepena ok—
luzivnog procesa i prohodnosti hipogastri¢ne
arterije.

Kolateralna cirkulacija

u femoropoplitealnoj regiji

Povecana ucestalost patoloskih promena u
femoropoplitealnoj regiji je uzrokovana morfo—
loskim i hemodinamskim procesima, veoma zn—
acajnim u njihovom nastajanju. Tu spadaju fizi—
ologki tesnaci u hiatus aductoriusu i gastrokne—
mijalnom tunelu. Rede se javlja visoko grananje
i abnormalni tok poplitealne arterije gde se po—
sebno isti¢e entrapment syndrom. I na kraju je
hemodinamski zna¢ajan turbulentni tok sa poja—
vom aneurizmi.

Patofizioloski je veoma znacajno da je arter—
ijja profunda femoris sa njenim granama, prima—
rna kolateralna zamena u kompenzaciji femoro—
poplitealne arterijske okluzije (profunda cirku—
lacija). U zavisnosti od stepena i teZine razvoja
okluzivnog procesa na jednom ili vi§e mesta u
femoropoplitealnoj regiji, formiraju se razli¢iti
tipovi kolateralne cirkulacije.

Haimovici i sar. (1961) kolateralne puteve u
femoropoplitealnoj regiji dele u tri grupe:

Vol. 1 -
1. Profunda femoris — genikularni put,
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2. Genikulo — tibijalni put, 1
3. Profunda femoris — genikulo — tibijalni put.

Profunda femoris — genikularni put (slika 6)
se razvija kod femoralnog tipa okluzije sa dovo—
dnim granama od arterije profunde femoris i no—
voulazne eferentne grane, arterije genus superi—
or medialis i lateralis od poplitealne arterije. Gr—
ane arterije profunde femoris su znatno slabije
razvijene kod okluzije u aduktornom kanalu, a
znatno jace kod okluzije proksimalog dela ili
cele arterije femoralis superiitialis. Dominantna
grana ovog kolateralnog puta je ramus desende—
ns arterije circumflekse lateralis.

rdescendens a.profunda femoris
a.circumilexae

femoris lat.

J ‘-genikularni put

|

Slika 6. Kolateralni krvotok u femorpoplitealnoj regiji

Genikulo — tibijalni put (slika 7) razvija se
kod poplitealnog tipa okluzije. Osnovne grane
ovog kolateralnog puta su: arterija genus desce—
ndens, ramus descendens a. circumflekse femo—
ris lateralis 1 III i IV perforatna grana od a. pro—
funde femoris, dok su eferentne novoulazne gr—
ane rekurentne arterije od arterije tibialis anteri—
or. Od ovih grana najjaca dovodna grana je ar—
terija genus descendens.
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a.femoralis comm.
a.profunda femoris
rdescendens
a.circumflexoe -
femoris lat.

;—-— genikularmi put

Slika 7.Kolateralni krvotok u femorpoplitelnoj regiji: Ge-
nikulo-tibijalni put

Profunda — genikulo — tibijalni put (slika 8)
se razvija kod femoropoplitealnog tipa okluzije
kojim se uspostavlja komunikacija izmedu arte—
rije femoralis komunis i tibijalnih arterija. Osno—
vne kolateralne grane kao dovodne su iz sistema
arterije profunde femoris i eferntne novoulazne
grane su rekurentne grane arterije tibialis an—
terior i muskularne grane od arterije tibialis po—
sterior. U ovom tipu femoropoplitealne okluzije,
pored ovih grana kolateralnog krvotoka, imaju
grane koje safinjavaju rete articulare genus.

Funkcionalna oc¢uvanost kolateralnih grana
kod okluzije u femoropoplitealnoj regiji objas—
njava patofizioloske i fizioloske promene u po—
jedim stadijumima arterijske insuficijencije. Ta—
ko, u drugom stadijumu, duzina klaudikacione
distance odnosno stepen mi§i¢nog rada zavisi od
kapaciteta i funkcionalne sposobnosti kolateral—
ne cirkulacije. Utvrdeno je povecanje morfolos—
kog i funkcionalnog kapaciteta kolateralne cir—
kulacije za vreme mi$i¢ne aktivnosti. Ovde se
isti¢e da je konstatovan povoljan efekat vezbi na
povecanje i razvoj kapaciteta kolateralne cirku—
lacije, §to 1 opravdava upotrebu vezbi u terapiji
(Strandness 1969). U Eetvrtom stadijumu arteri—
jske insuficijencije ove regije, kolateralniput je
insuficijentan zbog neucestvovanja ramus des—
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cendens a. circumflekse lateralis kod profundo —
genikularnog tipa, zatim arterija genus descen—
dens kod genikulo — tibijalnog puta. Zbog toga
je uovom stadijumu broj i promer dovodnih ar—
terija srednje zone signifikantno manji od ostal—
ih. Kvalitet osnovnih komponenti kolateralnog
krvotoka signifikantno uti¢e na stepen razvoja
arterijske insuficijencije (Sigi¢ 1978.).

rascendens
a.circumflexae

femaoris lat, — a.obturatornia

a.profunda femoris--

rdescendens
a.circumflexoe
fernoris lat.

a.genus sup.

a.genus inf.
atibialis post.
a.fibularis

atibialis ant.  —p

Slika 8. Kolateralni krvotok u femorpoplitealnoj regiji:
Profundo-genikulo-tibijalni put

Klini¢ki znacaj kolateralnog krvotoka

Postojanje, razvoj ili formiranje kolateralnog
krvotoka ima veliki klini¢ki zna€aj u formiranju
klini¢ke slike i stadijuma okluzivne arterijske
bolesti i primeni odgovarajuceg leCenja: opera—
tivnog tretmana, medikamentne terapije (vazo—
dilatatori) kao 1 primenu ostalih metoda, kao §to
je hiperbari¢na oksigenacija, fizikalna rehabil—
itacija 1 dr. Uspeh svih primenjenih metoda ja
zavistan od moguénosti i stepena razvoja kola—
teralne cirkulacije.

Primene operativnih tretmana ima za cilj da
uspostave ili poboljSaju kolateralnu cirkulaciju
kod okluzija krvnih sudova. Operavivne metode
koje se primenjuju mogu biti:

— direktni hirurski zahvati na glavnim arterija—
ma,
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— primena bypass procedura i trombendarterek—
tomija (TEA),
— simpatektomija.

Metoda direktnog hirurSskog zahvata na are—
terijama kod arllterijske insuficijencije donjeg
ekstremiteta je plastika arterije profunde femo—
ris. Ona moze biti u jednostavnom ili proSire—
nom obliku uz postavljene indikacije za njihovu
primenu. U zavisnosti od stadijuma bolesti, lo—
kalnog klinickog nalaza za njihovu primenu. U
zavisnosti od stadijuma bolesti, lokalnog klini¢—
kog nalaza angiografije, Dopplersonografije i
dr, primena ove revaskularizacione procedure
moze biti samostalna ili u kombinaciji sa drugim
primenjenim metodama. Primena TEA i bypass

§to je zasisno od napred navedenih faktora.

Primena simpatekstomije kao operativne
procedure se zasniva na dejstvu na kolateralni
krvotok u cilju poboljSanja cirkulacije na ekstr—
emitetima. Nena primena je zavisna od vrste ar—
terijske okluzivne bolesti, klinickog stadijama i
primene ostalih revaskularizacionih procedura.
Simpatiektomijom nastaju hemodinamske pro—
mene zbog prekida delovanja vazokonstriktor—
nih mehanizama na krvne sudove, te nastaje va—
zodilatacija, smanjenje perifernog otpora i po—
rast krvnog protoka. Ona moze imati i nepo—
zeljne efekte kao $to je formiranje ,,steal fenom—
ena* odnosno §iri bazen krvnih sudova zdravog
podru¢ja i dovodi do skretanja protoka krvi u
tom podru¢ju. Postoje razli¢ita misljewnja o
vrednosti primene simpatektomije bazirana na
razli¢itim rezultatima, tako da je danas njena
primena selektivna prema datim indikacijama,
ili kao dopunska metoda primenjenih revaskula—
rizacionih procedura.

U klini¢koj praksi navedeni faktori su poka—
zali svoju znacajnost u razvoju kolateralne cir—
kulacije. Okluzija arterije femoralis superficijalis
je mnogo povoljnija za zahvacéeni ekstremitet od
okluzije poplitealne arterije. Kod postepenog
zaCepljenja glavne arterije razvijaju se kolaterale
koje su funkcionalnije od onih $§to nastaju pri
akutnom zacepljenju. Pad pritiska deluje kao po—
dsticaj razvoju i rastu kolaterala i odreduje vo—
lumni protok krvi. Doba Zivota, stepen razvoja
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ateroskleroze, kao 1 postojanje drugih bolesti ut—
i¢u na stvaranje i razvoj kolateralnog krvotoka.

Kada se hirur§kim putem odstrani uzrok koji
je doveo do stvaranja kolaterala nastaje njihova
postepena involucija sa preuzimanjem ranijih
funkcija. Ova anatomska involucija traje duze
vremena.

Hemodinamski odnosi su sasvim drugaciji od
operativnih zahvata kojima nije cilj odstranjen—
je ili premscenje okludirane arterije, ve¢ pobolj—
Sanje protoka kroz kolaterale. Kod ovakvih pa—
lijativnih zahvata mora se voditi rauna o hemo—
dinamici zbog moguénosti nastajanja nepozelj—
nog efekta, fenomena krade krvi (steal pheno—
men) iz ishemi¢nog tkiva u tkivo koje je relativ—
no dobro opskrbljeno.

Ove hemodinamske promene su veoma zna—
¢ajne u primeni ekstraanatomskih premoscenja
kao alternativa direktnim arterijskim rekonstru—
kcijama u aortoilijaénoj okluzivnoj bolesti. Kod
primenjenog aksilo—femoralnog bypass—a mo—
guca je pojava krade krvi ako postoji lezija (ste—
noza, okluzuja) na arteriji subklaviji proksimal—
no od mesta anastomoze. Takode krada krvi se
moze javiti 1 kod femoro—femoralnog bypass—a
ako postoji lezija na donornoj arteriji. Ovi oper—
ativni zahvati imaju svoje hemodinamsko opra—
vdanje jedino ako su donorne arterije bez ikak—
vih smetnji u protoku krvi (Sumner i Strandness
1972, Delin i Swedenberg 1977). Kod okluziv—
nih boleti arterija u femoropoplitealnoj regiji
znacajna je revaskularizacija sa arterijom profu—
nda femoris. Hemodinamske promene su veoma
dobre kod uradenih angioplasti¢nih procedura.
Bernhard i saradnici (1976) su dokazali elektro—
magnetnom flowmetrijom da je protok krvi kr—
oz arteriju profunda femoris nakon angioplas—
tike kod okluzije povrSne femoralne arterije,
jednak protoku kroz arteriju ilijaku uz prohodne
obe femoralne arterije. Protok je dvostruko veéi
od protoka kroz femorpoplitealni bypass.

Sa klini¢kog aspekta veoma su vazne patofizi—
oloSke promene nakon primene operativho —
rekonstruktivnih i drugih procedura, u ishemié—
nom podru¢ju. Nakon uspostavljanja protoka u
magistralnim arterijama, smanjuje se pritisak i
protok u kolateralama, nestaje gradijent pritiska.
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Sa gubljenjem ishemije prestaje potreba za pove—
¢anom ulogom kolaterala §to dovodi do njihove
regresije (Vanttinen 1975). Takode se istiCe zn—
acaj kolateralne cirkulacije u slu¢aju okluzije re—
konstruisanog dela. Okluzija rekonstrukcije je
veoma Cesto iznenadna te i nema vremena za ra—
zvoj kolateralnog krvotoka zbog njegove regres—
ije ("atrofije"). Zbog ovoga, u odredenim slucaj—
evima pored dezobstrukcije, preporu¢uju se me—
tode rekonstrukcije prirodnog kolateralnog kr—
votoka (profundoplastika, simpatektomija, 1 dr.).
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SAZETAK

Kailmannov sindrom (KS) je poremedéaj neuronske
migracije. Karakteri$e se anosmijom i ripogonadotropn-
im hipogonadismom koji imaju zajedni¢ko embriopatsko
poreklo. Delecija KAL-genskog lokusa na Xp22.3 je odgo-
vorna za X-vezani oblik KS. Kallmannov sindrom je pos-
ledica poremecéenog razvoja rinencefalona i hipotalamu-
snih struktura u kojima se produkuju GnRH. Ispitana je
grupa od 31 bolesnika sa KS, starosti od 16 do 37 (pro-
secno 23.2) godina oba pola (24 muskarca i 7 zena), sred-
njeg edukacijskog nivoa od 9,4 godina. Analizovani su
neuroloski poremecdaji u ispitanika. Modifikovani Minhe-
nski test olfakcije je primenjen u proceni olfaktivnih mo-
daliteta. Olfaktivne funkcije su bile poremeéene u svih
bolesnika. Bilateralna ili unilateralna anosmija je dijagno-
stikovana u 22 (71,0%), dok je bilateralna hiposmija otkri-
vena u ostalih 9 bolesnika sa KS. Ahromatopsija je zapa-
Zena u 6 (19.4%) a bilateralna sensorineuralna hipakuzija
je otkrivena audiometrijom u 6,4% bolesnika. Zakljuéeno
je da podgrupa ad 14 (45,2%) bolesnika funkcioniSe na
nivou grani¢ne inteligencije ili lake umne zaostalosti
(1Qt=71,3, u rasponu od 62 do 76). Devetoro pacijenata
su obuhvadeni specijalnim Skolovanjem. Medutim, vise
od polovine ispitanika (54.5%), normalne inteligencije, sa
prose¢nim 1Qt=94,3, (u rasponu ad 87 do 109) postigli su
srednji edukacijski nivo od 12,7 godina. Kongenitalni
nevoljni pokreti kao u ,ogledalu” su zapazeni u 11 od 24
(45,8%) desnorukih muskaraca sa KS. MR mozga je po-
kazala poremedéaj razvoja rinencefalona u 11 od 14 bole-
snika, koji se karakterisao nepostojanjem ili hipoplazijom
olfaktivnih bulbusa, puteva i/ili olfaktivnih sulkusa. Proce-
na olfaktivnih funkcija je potrebna u svih bolesnika sa hi-
pogonadizmom, kraniofacijalnirn dismorfizmom i kon-
genitalnim pokretima kao ,u ogledalu”. Uspeh hormon-
skog ledenja je dobno zavisan, pa je rano postavljanje
dijagnoze ad posebne vaznosti. Kljuéne redi: Kallmannov
sindrom, anosmija, ahromatopsija, pokreti kao ,u ogle-
dalu”, poremedaj razvoja rinencefalona Skraéenice: CT -
kompjuterizovana tomografija, FSH - folikulo-stimuli§udi
hormon, GnRH - gonadorelin, hCG - humani horionski
gonadotropin, hMG - humani menopauzni gonadotropin,
KS - Kallmannov sindrom, LH-luteinizujué¢i hormon, MRI
- magnetska resonancija, xKS- za X-vezan Kallmannov
sindrom

SUMMARY

Kallmann's syndrome is a neuronal migration defect
for which the X-linked KAL-gene has been cloned. It is
characterized by congenital anosmia and hypogonadot-
ropic hypogonadism sharing a common embryologic pa-
thophysioloqy. The clinical characteristics are secondary
to defective development of the rhinencephalon and the
production site of GnRH in the hypothalamus. A group of
31 patients with KS, aged from 16 to 37 years (mean
23.2) of both sexes (24 male, 7 female) with median edu-
cational level of 9.4 years, was investigated for neurolo-
gical disorders. Olfactory performance was assessed by
the modified Munich Olfaction test. Olfactory functioning
was impaired in all patients. Bilateral or unilateral anos-
mia was detected in 22 (71.0%), till bilateral hyposmia
was found in the remaining 9 KS patients. Achromatops-
ia was diagnosed in 6(19.4%) whereas, bilateral sensori-
neural hypacusia was revealed by audiometry in two
(6,4%) patients. Borderline intelligence and mild mental
retardation (IQt=71.3, range 62-76) were noted in 14
(45.2%) patients, including 9 who needed some special
education. Normal intelligence was found however, in
more than half (54,8%) of patients, with mean 1Qt=94,3,
(range 87-109) and with mean educational level of 12.7
years. Congenital mirror movements were observed in
11 of 24 male (45.8%), right-handed patients. MRI of the
brain showed the defective rhinencephalic development
in 11 of 14 patients. It was expressed by the absen-
ce/hypoplasia of the olfactory bulbs/tracts and/or of the
olfactory sulci. Olfactometry is recommended in all pati-
ents with hypogonadism, cranial-facial dysmorphic fea-
tures and congenital mirror movements. An early diag-
nosis of KS is very important because the therapeutic su-
ccess is age-dependent. Key words: Kallmann's syndro-
me, anosmia, achromatopsia, mirror movements, rhine-
ncephalic malformations Abbreviations: CT - computer-
ized tomography, FSH - follicle stimulating hormone,
GnRH - gonadotropin releasing hormone, hCG . Human
chorionic gonadotropin, hMG - human menopausal go-
nadotropin, KS - Kallmann's syndrome, LH-luteinizing
hormone, MRI - rnagnetic resonance imaging, xKS- X-lin-
ked Kallmannis syndrome

Adresa autora: Doc. dr Nebojsa Jovi¢, Klinika za neurologiju i
psihijatriju za decu i omladinu, Beograd, tel. 011/558-355
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SMERNICE ZA PRAKTICAN RAD LEKARA

TERAPIJA BRONHIJALNE ASTME
U OPSTOJ PRAKSI

Dijagnoza astme

Edukacija bolesnika

C Bolesnika postupno i adekvatno informi—
sati kako bi razumeo prirodu bolesti.

Da bi se postavila definitivna dijagnoza
astme potrebno je izmeriti maksimalnu
brzinu protoka vazduha u ekspirijum
B ||(MBPVE — maksimalna brzina protoka
vazduha u ekspirijumu); merenje je potre—
bno da bi se pokazala promenljivost, reve—
rzibilnost ili odgovor na lecenje.

Astmati¢ari treba da poseduju li¢ni eduka—
A || cioni materijal i plan kuénog le&enja koji
izraduje lekar.

Organizacija leCenja astmaticara
u opstoj praksi

* Dijagnoza astme se potvrduje ako dode do
poboljsanja MBPVE bar oko 20% posle tera—
pije ili ako se MBPVE pogorSa bar za 20%
posle napora.

C Lekar opste prakse treba da vodi registar
bolesnika sa astmom.

Treba odrediti lekara koji ¢e organizovati
C brigu o astmati¢arima i biti nadreden sest—
rama koje sprovode negu.

Treba oprezno interpretirati rezultate me—
B || renja MBPVE i uzeti u obzir i druge klini—
¢ke nalaze.

Medicinske sestre treba da sprovode negu
C || astmati¢ara samo u stepenu za koji su obu—
Cene.

C MBPVE se odreduje na osnovu samo jed—
nog inspirijuma i ekspirijuma

Lecenje astme
Lec¢enje astmati¢nog napada

Svi lekari opste prakse su duzni da brzo
C || ukazu pomo¢ bolesnicima u asmati¢nom
napadu.

Inhalacija visoke doze 32 agonista

Neophodna je periodi¢na kontrola kvalite—
C|[ta pomoéi koja se pruZa astmati¢arima,
kao i analiza ishoda le¢enja.

Oralni steroidi

> > >

Kiseonik (ako je moguce)

*

Pratiti odgovor na le€enje

Ako posle 30 minuta nastane malo pobolj—

A Sanje ili nema pobolj$anja primeniti nebu—
lizator i hospitalizovati bolesnika bilo di—

rektno, bilo preko sluzbe hitne pomoéi.

PRVA POMOC KOD NAPADA
BRONHIJALNE ASTME

Blag napad
MBPVE >75% predvidene ili najveée vrednosti

C Pri otpustu ponovo proceniti stanje boles—
nika i korigovati plan ku¢nog lecenja.

A || Inhalacija B2 agoniste

Lecenje posle napada

Povecanje doze ili zapo€injanje inhalacije
steroida

Razmotri oralnu primenu prednizolona

Kod bolesnika kojima je potrebno da uzim—
A || aju lek &esée nego jednom dnevno trebalo
bi sprovesti redovnu preventivnu terapiju.

Proveriti da li bolesnik pravilno inhalira lek

Pratiti stanje bolesnika narednik 30 minuta

Za primenu visokih doza steroida iz pum—
A || pice treba koristiti pejsere velike zapremi—
ne.

Ako nastane poboljSanje pusti bolesnika
kuéi 1 posavetovati ga da se javi lekaru
opste prakse tokom naredna 72 h

O |Owl| W

Jankovi¢ S. i sar. Smernice za prakti¢an rad lekara koje izdaje Skotska medufakultetska mreza eksperata. Vrsac: Hemofarm, 2002.
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Umereno tezak napad

MBPVE 50-75% predvidene ili najveée vrednosti

[32 agonist preko spejsera i maske ili nebu—
lizatora

Prednizon oralno

Povecanje doze ili zapo€injanje inhalacije
sterodina

Proveriti da li bolesnik pravilno inhalira
lek

Pratiti stanje bolesnika narednik 30 minu—
ta

Vol. 1 - Broj4-5

Napad koji ugroZava Zivot
MBPVE <33% predvidene ili najveée vrednostil {ili je
nemerljiv)

Postoji neki od navedenih znakova:
* "ne€ujna pluca”

* cijanoza

* slabi pokreti grudnog kosa

* bradikardija

* hipotenzija

* iscrpljenost

* kontuzija

* koma

O O| B| B (> P

U slucaju pogorsanja ili ako nema pobolj—
Sanja uputiti ugrozenog u bolnicu

TezZak napad
MBPVE 33-50% predvidene ili najveée vrednosti

Bolesnik ne moze da izgovori re€enicu u je—
dnom dahu (odrasli)

Bolesnik ne moze da govori ili jede zbog
gubitka daha (deca)

Puls >100 (odrasli) ili > 120 (deca)
Broj respiracija >25 min (odrasli) ili >40
min (deca)

A

Hitno kontaktirati (lekara opS$te prakse,
hitnu pomo¢ ili odvesti bolesnika u bol—
nicu)

A Hitno kontaktirati (lekara opste prakse, hi—
tnu pomo¢ ili odvesti bolesnika u bolnicu)

* U meduvremenu 10 udaha bronhodilatatora
tokom 10 minuta, prednizolon per os ako ga
bolesnik ima ili ako je lekar prisutan

A Dati maksimalnu koncentraciju kiseonika
preko maske sa rezervoarom

A Primeniti 32 agonist i ipratropijum bromid
pomocu nebulizatora

Hidrokortizon i.v.

A

B || Razmotriti parenteralnu primenu 32 agonist

* Intravenska infuzija aminofilina

‘ C ‘ Razmotriti moguénost intubacije

*

U meduvremenu 10 udaha bronhodilatatora
tokom 10 minuta, prednizolon per os ako ga
bolesnik ima ili ako je lekar prisutan

A

Primeniti (32 agonist pomocu nebulizora

A

Primeniti visok protok kiseonika preko
maske tako da njegova koncentracija u
udahnutom vazduhu bude >60%

A

Dati prednizon oralno ili hidrokortizon i. v.

A

Ako je odgovor na le€enje slab, razmotriti
primenu ipratropijum bromida pomocu
nebulizatora

C

‘ Razmotriti primenu aminofilina i.v.

C

‘ Pratiti bolesnika i uputiti ga u bolnicu

Uputiti bolesnika na odeljenje intenzivne
C nege

BOLNICKO LECENJE NAPADA
BRONHIJALNE ASTME

Pocetna procena
. Klini¢ki:
Frekvencija rada srca i disanja
Odrasli — sposobnost da govore
Deca — sposobnost da govore i placu
. Maksimalna brzina protoka vazduha
. Rakzmena glasova:
Odrasli — izmeriti gasove u krvi

Deca — izmeriti saturaciju hemoglobina,
sem ako je napad tezak

¥ Ok W DN ¥ ¥ ¥

Jankovi¢ S. i sar. Smernice za prakti¢an rad lekara koje izdaje Skotska medufakultetska mreza eksperata. Vr§ac: Hemofarm, 2002.
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Pocetno lecenje

* Dati kiseonik dok se ne postigne satu—

racija >95%

* Visoka doza brohodilatatora u kiseoniku

koji se udise

* Visoka doza kartikosteroida u roku od

jednog €asa (obi¢no je moguéa oralna
primena)

januar-mart/2003.

Dobar odgovor na terapiju

Po¢ni da planira$§ otpust

1

*

*

. Obrazovanje bolesnika
Uzrok napada
Ponovo objasniti tehniku upotrebe pum—
pice
Dajte bolesniku plan samole¢enja u pi—
sanoj formi

Pratiti odgovor na terapiju:
Klini¢ki:
frekvencija rada srca i disanja

Izmeriti saturaciju hemoglobina kiseo—
nikom, a i parcijalne pritiske gasova u
krvi ako se stanje pogorsava

Izmeriti maksimalnu brzinu protoka

2. Terapija na otpustu

Prilagodi terapiju bronhodilatatorom

Planirajte smanjenje ili prestanak oralne
terapije kortikosteroidima

Ponovo razmotri lekove koje bolesnik
koristi profilakti¢ki i povecaj njihovu
doza ako treba

*

*

*

Slab odgovor na terapiju:
Iscrpljenost, pospanost

Porast arterijskog Pa CO2

Ne moze se odrzati Pa O2 >8kPa

*

. Poslati otpusnu litu lekaru opste prakse
koji je nadleZan za bolesnika u roku od
dva dana

Zakazite ponovni pregled u bolnici u to—
ku sledeée 2—4 nedelje.

OZNAKE STEPENA DOKAZANOSTI STAVOVA:

A

B

C

Najveci
Veci

Manyji

Jankovi¢ S. i sar. Smernice za prakti¢an rad lekara koje izdaje Skotska medufakultetska mreza eksperata. Vrsac: Hemofarm, 2002.
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TRETMAN NEIZRASLIH | LOSE POSTAVLJENIH UMNJAKA

Vadenje neizraslih i loSe opostavljenih
umnjaka se ne preporucuje:

Apsolutne indikacije za vadenje:

B

Kod osoba kod kojih postoji moguénost da
umnjaci ipak izrastu i postanu funkcional—
ni.

C

Jedna ili vi§e epizoda infekcije kao §to je
perikorokitis, celulitis, stvaranej apcesa ili
promene na pulpi odnosno periapikalno
koje se ne mogu izle€iti.

Kada zbog drugih bolesti vadenje umnjaka
nosi rizik po opste zdravlje ili kad rizik pr—
evazilazi korist.

Kod osoba sa duboko postavljenim umnj—
acima koje nemaju nikakvu lokalnu ili sis—
temsku patologiju.

Karijes na umnjaku koji se ne moze uspe—
$no izlec€iti ili karijes na susednom kutn—
jaku koji se ne mozZe le€iti bez prethodnog
vadenja umnjaka.

Kada je rizik od hirurskih komplikacija is—
uvise visok, ili postoji opasnost od frakture
atrofi¢ne mandibule.

Periodontalna bolest usled polozaja um-—
njaka i njegove bliskosti sa susednim kut—
njakom.

Ako se vrsi otklanjanje jednog umnjaka
pod lokalnom anestezijom ne treba predu—
zimati istovremeno vadenje asimptomat—
skih umnjaka sa druge trane.

Stvaranje ciste ili nekih sli¢nih promena
od umnjaka.

C

Slucajevi spoljasnje resorpcije umnjaka ili
susednog kutnjaka izazvane umnjakom.

Vadenje neizraslih i loSe postavljenih
umnjaka se preporucuje:

Relativne indikacije za vadenje:

&

Zbog autogene transplantacije umnjaka na
mesto prvog kutnjaka.

C

Kod osoba koje su imale ili imaju zna¢ajnu
infekciju vezanu za neizrastao ili loSe po—
stavljen umnjak.

C

Prelom donje vilice u oblasti umnjaka ili
ako je zub ukljucen u resekciju tumora.

Kod osoba sa faktorima rizika ¢ije zani—
manje ili nadin Zivota onemoguéavaju
redovno posecivanje stomatologa.

Neizrastao umnjak u atrofi¢noj donjoj vi—
lici.

Kod osoba sa nekim oboljenjem kod kojih
rizik koji nosi neizvaden umnjak prevazi—
lazi moguée komplikacije pri njegovom
otklanjanju (npr. pre radioterapije ili ope—
racije na srcu).

Profilakticko vadenje delimi¢no izraslog
umnjaka ili umnjaka koji ée verovatno
uskoro izbiti moze biti opravdano kod
nekih specifi¢nih medicinskih stanja.

Kod osoba koje Zele da budu podvrgnute
proceduri transplantacije zuba, ortognats—
koj hirurgiji ili drugim zna€ajnim lokalnim
hirur§kim intervencijama.

C

Delimi¢no izrastao ili neizrastao umnjak
blizu alveolarne povrSine a pre konstrukc—
ije proteze ili blizu planiranog implantata.

Klini¢ka procena:

Kada treba primeniti opsti anestetik za ot—
klanjanje bar jednog umnjaka treba istov—
remeno otkloniti ostale neizrasle ili loSe
postavljene umnjake pod uslovom da rizik
od zaostajanja umnjaka i jo§ jedne opSste
anestezije prevazilazi rizik vezan za njiho—
vo vadenje.

Klini¢ki proceniti stanje umnjaka 1 iskljuciti
druge uzroke simptoma.

B

Rutinski rendgenski pregled neizraslih
umnjaka se NE preporucuje.

Rendgenski pregled je neophodan pre operaci—
je, ali nije potreban prilikom pocetnog ispiti—
vanja.
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Klini¢ki proceniti
— da li umnjak namerava da izbije
— prisustvo lokalne infekcije

— karijes ili resorpciju umnjaka ili susednog
zuba

— stanje periodontalnog tkiva

— polozaj i odnos umnjaka sa donjim dentalnim
kanalom

— okluziju
— funkciju temporomandibularnog zgloba
— regionalne limfne ¢vorove

Svako udruzeno oboljenje treba zabeleZiti.

Primeniti antibiotike kod teskih slucajeva sa
akutnom infekcijom u momentu operacije, sa
znacajnim otklanjanjem kosti ili kod dugotraj—
nih operacija.

Radioloski proceniti
— polozaj umnjaka i pristup istom
— wveli¢inu 1 stanje krunice
— broj korenova 1 njihovu morfologiju

— nivo alveolarne kosti, uklju¢uju¢i dubinu 1
gustinu

— folikularnu Sirinu
— status periodontalnog tkiva i susednih zuba

— odnos gornjih umnjaka prema maksilarnom
sinusu i donjih umnjaka prema donjem den—
talnom kanalu.

Ozbiljne komplikacije vadenja
Fraktura donje ili gornje vilice: zbrinuti fraktu—
ru za vrama operacije ili odmah poslati pacije—
nta maksilofacijalnom hirurgu.
Komunikacija izmedu usne duplje i maksilar—
nog sinusa: zatvoriti komunikaciju za vreme
operacije obi¢no bukalnim klizajuéim reznjem.
Dati antibiotike i upozoriti bolesnika da ne iz—
duvava nos.
Oplomljen instrument: otkloniti delove za vre—
me operacije. Ako se deloi ne mogu naci, oba—
vestiti bolesnika i1 zabeleZiti u istoriji bolesti.
Ostecenje nerva: kod potpunog presecanja lin—
gvalnog ili donjeg alveolarnog nerva odmah
pozvati iskusnog hirurga radi uSivanja istog.
Kod deliimi¢nog o$te¢enja nerva, uraditi paz—
ljivo debridman i obezbediti kontakt krajeva.

Ceste komplikacije

Krvarenje:

Zaustaviti krvarenje za vreme operacije. Krva—
renje iz mekog tkiva moze zahtevati hemosta—
tska sredstva, bipolarnu dijatermiju i/ili suturu.

* skretanje donjeg dentalnog kanala,

* zatamnjenje korena kada se ukr$ta kanal,
* ili prekid belih linija kanala

su udruZeni sa zna¢ajnim povecanjem rizi—
B || ka od povrede nerva tokom vadenja umnj—
aka. Operaciju treba pazljivo izvoditi a
odluku o tretmanu treba obazrivo doneti.
Bolesnika treba detaljno obavestiti o rizi—
ku.

Hematom:

Bolesnicima treba oblasniti da je stvaranje he—
matoma uobiCajeno i da Ce se isti povuéi za 2
nedelje.

Pomeranje ostalih zuba:

Pre nego $to se umnjak izvadi treba postaviti
odgovarajuce instrumente kako bi se sprecilo
pomeranje ostalih zuba. Vratiti svaki pomereni
zub na njegovo mesto tokom operacije ako je
moguce ili bolesnika odmah poslati u specija—
lizovani centar.

Lecenje:

B U toku operacije treba izvaditi ceo zub i
dobro of€istiti ranu. Svaki sumnjivi pato—

loski materijal treba poslati na pregled.

Dehiscencija rane:

Ako nema ni bola ni infekcije savetovati bole—
snika da nastavi toaletu rane (npr. ispiranje us—
ta slanom vodom, ispiranje §pricem).

Preoperativno ordinirati i kortikosteroide
B || ako postoji rizik od znagajnog otoka posle
operacije.

Primeniti antibiotike ako postoje znaci sis—
B || temske infekcije (pireksija, regionalna li—
mfadenopatija).

Ostecenje susednih zuba:

Obavestiti bolesnika za vreme operacije ili ka—
da se probudi iz analgezije. Zabeleziti to u is—
toriji bolesti 1 zakazati popravku.

Bolesnik treba da dode na kontrolni pregled:

— kada je uSivanje vrSeno neresorptivnim ma—
terijalom

— ako se pojave komplikacije

— na zahtev bolesnika ili hirurga.
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KONGRESI, SIMPOZIJUMI, OBAVESTENJA

XXXV POSLEDIPLOMSKI TECAJ
AKTUELNI PROBLEMI U
PEDIJATRIJI 2003.

Beograd, 24-28. februara i 3—7. marta 2003.

U organizaciji instituta za zdravstvenu zastitu

majke i deteta Srbije ,,Dr Vukan Cupi¢* organi—

zovao je XXXV Poslediplomski tacaj aktuelni
problemi u pedijatriji 2003. godine
Smernice globalne inicijative za dijagnozu i
lecenje decije astme
Teme:
. Uzroci i posledice disanja na usta u detinjstvu
. Hepatitis C
. Periodi¢ni febrilni sindromi

AW N ==

. Diferencijalna dijagnoza uvecanih limfnih
¢vorova

. Keratokunktivitis — novine u terapiji

. Torzioni poremesaji donjih ekstremiteta

. Valgus i varus deformiteti kolena

. Simpozijum: Ketogena dijeta, teranija rezis—
tentne epilepsije

9. Indikacije za ketogenu dijetu

10. Znacaj ketogene dijete, potrebe i mogucnosti
za osnivanje centra za pracenje dece na
ketogenog dijeti

11. Principi sprovodenja i iskustva u primeni
ketogene dijete

12. Komilikacije ketogene dijete

13. Nefrolitijaza kao komilikacija ketogene
dijete

14. Ginekomastija

15. Karakteristike prolaktinoma kod dece i ado—
lescenata

00 ~1 ON W

16. Anomalije spoljasnjih genitalija

17. KoZne vaskularne anomalije savremena kla—
sifikacija — dijagnostika i leCenje

18. Zbrinjavanje ujednih rana

19. Priprema, anamnezija i sedacija za dijagnos—
ticke 1 feranijske prop...

20. Bakterijski meningitis kod novorodencadi

21. Sindrom hiperviskoznosti krvi kod novoro—
dencadi

22. Sindrom hiperviskoznoti krvi kod novoro—
dencadi

23. Kongenitalne opstrukcione anomalije duo—
denuma

24. Novine u dijagnostickom i terapijskom pris—
tupu hipertrofipnoj stenozi pilorusa

25. Nova saznanja o etionatogenerzi i terapiji
akutnog respiratornog distres sindroma

26. Visegodisnje iskustvo u dijagnostici
27. Cisti¢ne fibroze primenom metoda moleku—
larne genetike

28. Kompleksne urodene sréane mane tipa jedne
komore savremeni dijagnosticki i1 terapijski
pristup

29. Defekti atrioventrikulumskog septuma indi—
kacije za hirursko lecenje

30. Oftamoloski poremecaji u neurokutanim si—
ndromima

31. Simpozijum: Lizozorske bolesti

32. Struktura, metaboli¢ke funkcije lizozoma i
genetske karakteristike lizozomskih bolesti

33. GoSeova bolest klini¢ka slika diferencijalna
dijagnoza i novine u leCenju

34. Lizozeomska bolest s preterano neuroloskim
manifestacijama

35. Hiperlipoproteinemije, metabolizam, genet—
ske karakteristike i kliniil¢ka slika

36. Deficit antitripsina alfa 1

37. Periferni primitivni neuroektodermni tumori
38. Tumori srednje linije vrata

39. Tumori ovarijuma u detinjstvu i adolesceniciji

40. Savremeni principi insulinske terapije kod
dece sa Secernom bolescu

41. Antikoagulantna terapija
42. Afekcije bubrega u infektivnim bolestima.

V KONGRES PERINATALNE
MEDICINE

Budva, 15-18. maj 2003.

U organizaciji Jugoslovenskog udruzenja za
perinatalnu medicinu odrzan je V Kongres peri—
natalne medicine sa medunarodnim uceS¢em.

Teme:

1. Infekcije u trudnoéi

2. Novi dijagnosti¢ki postupci u perinatalnoj
medicini
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Uvodna predavanja:

1. Molekularna dijagnostika u perinatalnoj
medicini

2. Imaging tehnika u neonatalogiji

3. Sonografska detekcija cerebralnih anomalija

4. Hipotermije u terapiji hipoksi¢no ishemijske
encefalopatije

5. Ultrazvuéni skrining hromozomopatija u I
trimestru

6. Sonografski markeri II trimestra u sekvenci—
jalnom skriningu ploda

7. Perinatalni tretman laparoshiza

8. Bakterijske infekcije novorodencadi

9. Infekcije urinarnog trakta novorodenceta
10. Blizanacki transfuzioni sindrom

11. C reaktivni protein — metoda dijagnoze neo—
natalnih infekcija

12. Neurosonografija i infekcije CNS—a

13. Sonoembriologija — uloga i dostignuéa

14. Klini¢ke implikacije poremecaja implantacije

15. Virusoloska dijagnostika — doprinos sman—
jenju perinatalnog rizika od infekcije

16. Citomegalo virus u trudno¢i

17. Porodaj i infekcije

18. Hematologki parametri u proceni infekcija
novorodencadi

19. Metabolizam bakterija

20. Dijagnostika virusnih perinatalnih infekcija
21. Hepeatitis i trudnoca

22. Neonatalolog u prevenciji ROP-a

23. Kasna neonatalna sepsa u jedinici za inten—
zivhu neonatalnu negu

24. Kongenitalna dijafragmatska hernia

25. Antifosfolipidni sindrom u trudno¢i

26. Sistemske gljivi¢ne infekcije novorodenceta

27. Intrapartalne varijacije fetalne sréane frekv—
encije

28. Tumori adneksa i trudnoca

29. Infekcija i prokalcitonin

30. Uzro¢nici sepse kod novorodencadi
Predavaci:

1. Aris Antcaklis — Atina, Gr¢ka

2. Apostolos Athanasiades — Solun, Gr¢ka

Vol. 1 - Broj4-5

3. Sabratnam Arulkumaran — London, UK

4. Manuel Carrapato — Lisabon, Portugalija

5. Gian Carlo DiRenzo, Peruda, Italija

6. Charles J. Lockwood — Yale, USA

7. Edward Kuczynsky — Yale, USA

8. Jelena Martinovi¢ — Pariz, Francuska

9. Sinan Beksac — Ankara, Turska
PridruZeni seminari:

1. Anestezija u perinatalnoj medicini

2. Nega porodilje i novorodenceta patronaza.

KONGRES DOMOVA ZDRAVLJA
SRBIJE | CRNE GORE
Zlatibor, 18-23. maj 2003. godine

U organizaciji doma zdravlja Zemun odrzan
je Kongres domova zdravlja Srbije i Crne Gore
sa medunarodnim uceS¢em.

Teme:

I Razvoyni pravci i prioriteti domova zdravlja u
tranziciji

II. Standardi i programi primarne zdravstvene
zastite

1. Planiranje strukture zaposlenih u zdravstve—
noj zastiti na osnovu potreba korisnika

2. Planiranje zdravstvenih usluga na osnovu
analize nataliteta, morbiditeta i mortaliteta

3. Sistem povezivanja rada razmene podataka o
korisnicima zdravstvenih usluga

111 Sistem trajnog strucnog usavrsavanja u pri—
marnoj zdravstvenoj zastiti

1. Istrazivanja o postoje¢im sistemima stru¢nog
usavr$avanja u domovima zdravlja

1V. Sistem primarne zdravstvene zastite u svetu
— Izlaganja po pozivu i iskustva
V. Ekologija i slobodne teme

XIX SEMINAR NOVINE
U NEONATOLOGIJI

Beograd, 23. maj 2003. godine

U organizaciji Instituta za neonatologiju od—
rzano je XIX Seminar novine u neonatologiji sa
medunarodnim uces¢em.
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Predavanja:

1. Recent advances in the diagnosis and preven—
tion of neonatal sepsis

2. Subklini¢ka intrauterusna infekcija i njene
konsekvence

3. Molekularni efekti antiinflamatornih lekova u
neonatologiji

4. Strategies for the prevention of BPD

5. Ucestalost bolni¢kih infekcija na neonatalnoj
intenzivnoj nezi i osetljivost njihovih prouz—
rokovaca na antibiotike

6. Dezinfekcija u neonatologiji.

Il KONGRES
URGENTNE MEDICINE

Arandelovac, Bukovicka banja, 17-21. sep—
tembar 2003. godine.

U organizaciji Srpskog lekarskog drustva Se—
kcije urgentne medicine, odrzan je III Kongres
urgentne medicine.

Teme:
1. Urgentna stanja u neurologiji
2. Oksigenoterapija u urgentnoj medicini
3. Gastrointestinalna krvarenja

4. Prehospitalno zbrinjavanje politraumepara—
medik — tehni¢ar — lekar

5. Organizacija urgentne medicine.

XXIV STRUCNA KONFERENCIJA
OPSTE MEDICINE SRBIJE

Novi Sad, 5-9. oktobar 2003. godine

U organizaciji Sekcije opSte medicine Srps—
kog lekarskog drustva i sekcije opste medicine
drustva lekara Vojvodine odrzana je XXIV Stru—
¢na konferencija opste medicine sa medunarod—
nim uces¢em.

Teme:
1. Supresija 1 otklanjanje faktora rizika za HNO (SOS)
2. Bol u grudima
3. Degenerativno oboljenje ki¢me

4. Savetovanje kolegijuma rukovodilaca opSte
medicine domova zdravlja Srbije

januar-mart/2003.

5. Slobodne teme.

XIV KONGRES UDRUZENJA KAR-
DIOLOGA SERBIJE | CRNE GORE
Beograd, 12—-15. oktobar 2003.
U organizaciji Udruzenja kardiologa Srbije 1
Crne Gore, a pod pokroviteljstvom Patrijarha

Srpskog, odrzan je XIV Kongres udruzenja kar—
diologa Srbije i Crne Gore.

Teme:
1. Bazi¢ne nauke u kardiologiji
2. Aritmije/pacemakeri
3. Epidemiologija, faktori rizika, prevencija
4. Neinvazivna dijagnostika
5. Invazivna i interventna kardiologija
6. Koronarna bolest
7. Akutni koronarni sidrom
8. Pedijatrijska kardiologija
9. Valvularne mane
10. Bolesti sréanog misi¢a/perikarda
11. Hipertenzija
12. Sr¢ana insuficijencija
13. Kardiohirurgija/vaskularna hirurgija

14. Kompjuteri i nove tehnologije u kardiologiji

VI JUGOSLOVENSKI SIMPOZIJUM
O PNEUMOKONIOZAMA |
DRUGIM RESPIRATORNIM
BOLESTIMA U VEZI SA RADOM

Beograd, 3—4. oktobar 2003. godine.

U organizaciji udruzenja Medicine rada Srbi—
je1Crne Gore i SLD odrzan je VI Jugoslovenski
simpozijum o penumokoniozama i drugim res—
piratornim bolestima u vezi sa radom sa medu—
narodnim u¢es¢em.

Referati po pozivu:

1. Pedeset godina aktivnosti Instituta za medici—
nu rada i radiolosku zastitu na detekciji, pre—
venciji 1 eradikaciji pneumokoniza

2. Higijenska merenja i procena ekspozicije res—
piratornim $tetnostima
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7. Ocenjivanje radne sposobnosti bolesnika sa
profesionalnim respiratornim oboljenjima u
svetlu novih zakonskih propisa

3. Funkcija respiratornog sistema u profesional—
nim respiratornim bolestima

4. Imunoalergijska profesionalna oboljenja res—
piratornog sistema 8. Silicosis and silicosis risk in Romania

5. Zakonski aspekti profesionalnih respiratornih 9. Pneumokonioze u AP Vojvodina.
bolesti A. Saopstenja po temama, prijavljeno je i izlo—

6. Kriterijumi za verifikaciju profesionalnih res— zeno 26 radova po datim temama.

piratornih oboljenja
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Doktor Predrag Nikoli¢, ili doktor Peca, ka—
ko smo ga svi znali i zvali, roden je 18. nove—
mbra 1949. godine u poznatoj leskovackoj po—
rodici prosvetnih radnika. Osnovno i srednje
obrazovanje stekao je u rodnom gradu kao je—
dan iz sjajne generacije leskovackih gimnazi—
jalaca. Studije medicine zavr$io je u roku kao
briljantan student i dobitnik je priznanja Udru—
zenja studenata Beogradskog univerziteta.

Tokom rada u leskovackoj bolnici specijali—
zirao je i doktorirao sa najvi§im uspehom iz
oblasti ortopedske hirurgije i traumatologije.
Bila je to kruna jednog sistematskog i neumo—
rnog rada i samoodricanja, kao i temeljna pot—
vrda stvaralackog uma i tragalackog duha, sp—
osobnosti da se bogato teoretsko znanje pri—
meni u praksi i pomogne ljudima.

Posle skoro dve decenije rada u na§em gra—
du, dr Predrag prelazi u Ni§ gde sti¢e zvanje
docenta, a ubrzo je izabran i za profesora na
katedri Hirurgije sa ratnom hirurgijom Medi—
cinskog fakulteta. Rade¢i neumorno kao hiru—
rg—ortoped, vaspita¢ i ulitelj, nau¢ni radnik i
stru¢njak, autor je viSe od 80 visokocenjenih
nau¢nih 1 stru¢nih radova i koautor tri univer—
zitetsa udZbenika u Beogradu i NiSu. Organi—
zator je 1 neposredni u€esnik brojnih nauénih,
stru¢nih i drugih skupova i simpozijuma dru—
gih skupova i simpozijuma iz oblasti medicin—
ske nauke i prakse. Dobitnik je srebrnog znaka
udruzenja ortopeda i traumatologa Jugoslavije,
plakete Cvenog krsta (predsednik predsednist—
va Opstinske oranizacije CK Leskovac u dva
mandata), kao i veceg broja diploma, priznan—
ja i odli¢ja. ProglaSen je za ,,najdrazeg dokto—
ra‘ u izboru beogradskog nedeljnika ,,Ilustro—
vana politika®.

Kao izvanrednog profesora i neponovljivog
predavaca, Predraga pamte generacije stude—

Prof. dr PREDRAG NIKOLIC
(1949-2002)

nata medicine i stomatologije, a brojni lekari,
specijalizanti razli¢itih oblasti, magistranti i
doktoranti, kojima je bio mentor, nosi¢e uspo—
menu na svog ufitelja koji je kolegama nese—
bi¢no prenosio svoje znanje i tajne hirurske
vestine. Ostace, stoga, upaméen kao rodonac—
elnik jedne izvrsne 1 sjajne ekipe ortopeda i
traumatologa.

Njegova uZa specijalnost i njegova velika
radna i uskostru¢na ljubav bila je de¢ja ortope—
dija i traumatologija. U ovoj oblasti bio je je—
dan od nespornih i nenadmasnih autoriteta. Bio
je omiljeni dugogodis$nji nacelnik ove sluzbe
Klini¢kog centra Medicinskog fakulteta u Ni—
Su. Za svoje male bolesnike, njihove roditelje i
bliznje, Peca je uvek imao toplu ljudsku red,
re¢ paznje i ohrabrenja, re¢ oveka i Cove¢no—
sti. To je, uz nepogresivi dijagnosti¢ki osecaj,
virtuelnu tehniku pristupa i sjajan hirurski rad,
ulivalo optimizam i davlo garanciju i veru i
kona¢ana uspeh, odli¢an ishod i oporavak pa—
cijenata u toku i nakon le¢enja.

Prof. dr Predrag Nikoli¢ je preminuo 24.
avgusta 2002. godine u svom rodnom gradu u
53. godini zivota. Neumitna i nezaobilazna
smrt istrgla je i uzela nadasve Cestitog i Casnog
Coveka, uglednog i dostojanstvenog lekara,
liénost koju su krasile zaista najviSe vrednosti
i najplemenitije ljudske vrline.

Negovom smréu zaustavljen je zivot jedne
nadasve izuzetne li¢nosti 1 prekinut veoma bo—
gat i sadrzajan stvralacki duh nenadmasnog le—
kara.

Predrag Peca Nikoli¢ bi¢e upam¢en kao €o—
vek uzvi§enog ponosa i morala, lekar hirurg i
nauénik, li¢nost dostojna najviSeg uvaZavanja.

Dr Miroslav Velickovié
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ORGANIZACIJA | SASTAV
SRPSKOG LEKARSKOG DRUSTVA LESKOVAC

OKRUZNA PODRUZNICA SLD LESKOVAC

Predsednik: SaSa Grgov

Potpredsednik: Dragoslav Aleksié

Sekretar: Tvana Mitié

PREDSEDNISTVO PODRUZNICE SLD LESKOVAC

Branka Bosnié
Ninoslav Giri¢
Slobodan Davini¢
Marija Davidovié
Marina Damnjanac
Ljiljana Dimanié
Marina Dimitrijevi¢
Petar Dimitrijevi¢
Rade Zivkovié
Novica Ivankovi¢
Nebojsa [vanovic

Irena Ignjatovié
Nevena Jelic-Ili¢
Bojana Jovi¢
Dragan Z. Jovanovié
Valentina jovanovié¢
Jasmina Jovanovi¢
Julijana Jovié
Dragan Krstié

Zoran Markovi¢
Ljubisa Milovanovié
Slavisa Milojkovié

Jula Miti¢

Stanko Mitrovi¢
Milorad Pavlovi¢
Miomir Prokopovié¢
Vesna Seni¢
Milovanka Stanackov
Dragan Stankovi¢
Mile Stankovié¢
Predrag Stankovic¢
Nebojsa Stefanovié
Snezana Stojanovié

KOMISIJE PODRUZNICE SLD LESKOVAC

Komisija za primarijat
Vladimir Coli¢, predsednik
Ilija Konié

Svetislav Krsti¢

Milan Levi

Zorica Stajié—Lepojevié
Zoran Markovié¢

Sekula Miti¢

Bratislav Nikoli¢
Milivoje Popovié
Zorica Stajié—Lepojevié
Dragutin Nikoli¢

Finansijska komisija

Ljubisa Milovanovié, predsednik
Bojan Jovanovié

Slavica Miladinovié¢

Ljubica Krstié

Vladimir Milosavljevié

Dragan SapundZié

Bojana Spasié

Komisija za normativna prava
Dragan Krsti¢, predsednik
Dimitrije Jovanovié

Jula Mitié

Dusan Mitrovi¢

Goran Tojaga

Svetlana Caki¢

Dragana Cvetkovic

Ljiljana Cocié

Komisija za pitanja organizacije
zastite zdravlja

Ivana Miti¢, predsednik
Divna Djorié

Goran Zivkovié
Tatjana Jovanovié
Gordana Jovié

Zorana Kulié

Dragan Marinkovié¢
Sladjana Milenkovié
Gordana Stoiljkovié

Eti¢ka komislija
Branka Bosni¢, predsednik
Rajko Vukovié

Jelica Dimitrijevié
Jasmina Ivangevié
Dragoslav Ignjatovié¢
Zoran Marinkovié¢
Miomir Prokopovié¢
Tomislav Sibinovié
Slavica Spasié
Ljubinka Sreti¢

Rada Stamenkovié
Slobodan Stankovié
Radoslav Tonié
Miroslava Dimitrijevié

Komisija za dodelu priznanja
Zoran Andjelkovié, predsednik
Katica Ilié

Strasimir Jovié

Petar Milié

Sladjana Milovanovié
Dragica Milunovié¢

Miodrag Mihajlovié

Ljuba Nikoli¢

Lidija Petrovié

Perica Stamenkovié

Gordana Stoiljkovié
Tugomir DZunié

Komisija za saradnju

sa podruZnicama

Sasa Cvetkovié, predsednik
Gordana Dolié

Sanja Stankovié—Djordjevié
Nebojsa Krasié¢

Radule Lepojevié

Biserka Miti¢

Vidosava Cakic—Popovié
Marijana Stojanovié¢

Milan Stojkovié

Zoran Cakié

Dugan Cvetkovi¢

SneZana ToSovi¢
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UPUTSTVO AUTORIMA

Definicija ¢asopisa

APOLLINEM MEDICUM ET AESCU-
LAPIUM je Ccasopis Podruznice SLD u
Leskovcu. Objavljuje originalne radove iz svih
grana medicine, stomatologije 1 srodnih medi—
cinskih grana, stru¢ne radove, prethodna
saopstenja, prikaze slucajeva, metode le¢enja i
hirurSkih tehnika, radove iz eksperimentalne
medicine, istorije medicine i zdravstva, revijske
radove po pozivu, radove sa kongresa i sastana—
ka odrzanth u zemlji 1 inostranstvu, preglede
strucne literature, pisma glavnom uredniku 1 sve
informacije od znacaja za razvoj medicine i zd—
ravstva. Radovi 1 abstrakti sa stru¢nih sastanaka,
simpozijuma i kongresa publikuju se kao su—
pplementum.

Priprema rada

Radovi moraju biti napisani prema uputstvu i
pravilima "UjednaCenih zahteva za rukopise
koji se podnose biomedicinskim Casopisima"
("Uniform Requirements for Manuscripts Sub—
mited to Biomedical Journals") izmenjeno
Cetvrto izdanje od 1993. godine izdatih od Inter—
nacionalnog komiteta urednika biomedicinskih
¢asopisa ("International Committee of Medical
Journal Editors") objavljenih u asopisu JAMA
(1993; 269:2282-2286) i1 Srpski arhiv za
celokupno lekarstvo u vidu posebnog izdanja sa
prevodom 1995. godine.

Svi poslati radovi moraju biti napisani po up—
utstvu, a radovi koji nisu po uputstvu vracaju se
autorima na usaglaSavanje pre pristupanju
recenziji. Uredivacki odbor odreduje recenzente
iz redakcionog kolegijuma iz relevantne oblasti.
O izboru radova za Stampanje odlucuje glavni
urednik, na osnovu predloga uredivackog odbo—
ra. Glavni urednik zadrZava pravo da uz prih—
vaceni rad §tampa po pozivu pribavljene kome—
iltar_e istaknutih struénjaka iz odgovarajuc¢e ob—

ast1.

Radovi se razmatraju pod uslovom da se po—
dnose samo ovom &asopisu, da do tada nisu bili
Stampani, ili u isto vreme podneti za Stampanje
drugom Casopisu. MozZe se Stampati kompletan
rad koji sledi ranije objavljene rezultate u vidu
abstrakta u drugom ¢asopisu.

Za ispravnost i verodostojnost podataka i re—
zultata odgovaraju iskljucivo autori. Stampanje
rada ne znaci da glavni urednik, urednici, Ure—
divacki odbor i Redakcioni kolegijurn prihvata—
Ju, potvrduju i odgovaraju za rezultate i1 zaklju—
¢ke prikazane u radu.

Za kucanje rada moze se koristiti obi¢na ili
elektrizna pisa¢a masina sa novom plastiénom
trakom, ili se rad moze Stampati sa ra¢unara na
matri¢nom ili laserskom Stampacu. Uz rad se
prilazu dve kopije celokupnog rada. Rad se ku—
ca sa duplim proredom, na jednoj strani papira

formata A4. Slobodna margina sa leve strane
mora biti 5 ¢cm, a sa desne 1 cm. Stranice se obe—
lezavaju brojevima, po€ev od naslovne strane u
gornjem desnom uglu. Grafikoni, tabele i foto—
grafije se daju na posebnom listu sa naslovom i
fusnotom kao i legende za ilustracije.

Svaka rukopisna komponenta rada mora po—
¢eti sa novom stranicom slede¢im redosledom:
naslovna strana, rezime i klju¢ne reci, tekst, za—
hvalnice, reference, tabele i legende za ilustraci—
je.

Naslovna strana sadrzi:

a) naslov rada koji mora da bude kratak i infor—
mativan,

b) ime, srednJe slovo 1 prezime svakog autora i
njegovo najvece akademsko zvanje,

¢) naziv odeljenja 1 institucije,

d) naziv institucije kojoj pripada svaki koautor

e) ime 1 adresa autora odgovornog za korespo—
denciju

f) izvor finansiranja ili pomo¢ 1 prilozi za izradu
rada.

Rezime i kljucne reci: Rezime se nalazi na
drugoj stranici i ne sme da prelazi 150 re¢i. Sad—
rzi opis problema, cilj rada, primenjene metode,
rezultate (statisticka slu€ajnost) i glavne zaklju—
¢ke. Ispod rezimea navesti 3—5 klju¢nih reci
koje se koriste, $to olakSava indeksiranje rada.

Tekst rada: Nije neophodno, ali je uobi€ajeno
da rad ima podnaslove: uvod, metode, rezultati i
diskusija. Druge vrste radova kao $to su prikazi
slu€ajeva, revijski radovi, uredni¢ki i uvodni
radovi, mogu imati druge forme. Od navedene
forme moze se odstupiti i autorima se preporu—
¢uje da se konsultuju sa urednicima i glavnim
urednikom.

Uvod: SadrZi cilj rada, jasno definisan prob—
lem koji se istrazuje. Citirati reference iz relev—
antne oblasti, bez Sireg prikaza radova i podata—
ka sa zaklju¢cima koji su objavljeni.

Metode: Opisati selekciju observacionog ili
eksperimentalnog materijala (bolesnici ili
laboratorijske Zivotinje, obuhvataju¢i kontrolne
grupe). Dati metode rada, aparate (tip, proiz—
vodac i adresa) i postupak dobijanja rezultata $to
dozvoljava drugim autorima da ih ponove.
Navesti reference za koris§¢ene metode istrazi—
vanja, kao 1 statisticke metode analize. Precizno
navesti sve lekove i hemijske agense koji su up—
otrebljavani, generi¢ki naziv(i), doza(e) i na€ini
davanja. Ne treba koristiti imena bolesnika, ini—
cijale, niti broj u bolni¢kim protokolima.

Statistika: Opisati statisticke metode obrade
podataka za ocenu rezultata rada i njihovu veri—
fikaciju, upotrebljeni dizajn metoda. Ne duplici—
rati podatke u grafikonima i tabelama. Izbega—
vati neadekvatnu upotrebu statisti¢kih termina.

Rezultati: Prikazati rezultate u logi¢nom ras—
poredu u tekstu, tabelama i ilustracijama. Ne
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ponavljati podatke iz tabela i ilustracija, rezimi—
rati samo znacajne rezultate. Rezultate merenja
iskazati u SI jedinicama.

Diskusijja: Naglasiti nove 1 zna€ajne aspekte
istrazivanja, kao 1 zakljucke $to slede iz njih. Ne
ponavljati i podrobno opisivati podatke ili drugi
materijal §to su dati u uvodu ili u rezultatima ra—
da. Uklju¢iti znacaj uo€enih rezultata, njihova
ograni¢enja i odnos prema zapazanjima i istra—
zivanjima drugih relevantnih autora. Izbegavati
navodenje rezultata rada koji su u toku i nisu
kompletirani. Nove hipoteze treba navesti samo
kada proisticu iz rezultata istrazivanja. Preporu—
ke su dozvoljene samo ako imaju osnova 1z re—
zultata rada.

Zahvalnice: Pored odredenih mesta u radu
(fusnota na naslovnoj strani, dodatak) odajuseu
slu€ajevima: a) saradnje i pomo¢ u autorstvu i
pripremi rada, kao $to je opsta pomo¢ od Sefova
i rukovodilaca odelenja 1 institucija, b) tehnicka
pomo¢, c) finansijska i druge materijalne po—
mo¢i i dr.

Reférence: Reference se numeriSu redosle—
dom pojavljivanja u tekstu arapskim brojevima,
a u popisu literature (reference) se pod tim red-
nim brojem citiraju autori. Nacin citiranja se
obavlja prema zahtevima za pisanje tekstova u
biomedicinskim ¢asopisima prema uputstvu u
Index Medicusu. Jugoslavenski €asopisi koji se
ne indeksiraju i Index Medicusu, skra¢uju se na
osnovu liste skrac¢enih naslova jugoslovenskih
serijskih publikacija. U popisu citirane literature
navoditi sve autore ako 1th ima i do 6, a ako ih je
viSe od 6, navesti prvih $est, za ostale staviti "et
al." Treba izbegavati upotrebu abstrakta kao ref—
erencu, nepublikovana istraZivanja i personalne
kornumkacue

Primeri citiranja referenci

Standardni rad iz casopisa: Nemlander A,
Soots A, von Willebrand E, Husberg B, Hayry P.
Redistribution of renal allograft-responding le—
ucocytes during rejection. J Exp Med 1982;
156:1087-100.

Nikoli¢ A, Banié¢ M. Paroksizmalni torticolis
u razvojnom dobu. Med Pregl 1989; 42(4):99—
101.

Knjige: Nossal GJV, Ada GL. Antigens, lym—
phoid cells and the immune response. New Jo—
rk: Academic Press; 1971.

Stefanovi¢ S. Hematologija.
Zagreb: Medicinska knjiga; 1989.

Poglavije iz knjiga: Levo Y, Pick Al, Frohli—
chmen R. Predominance of tipe Bence Jones
proteins in patients with both amyloidosis and
plasma cell dyscrasias. In: Wegwlius O,
Pasternak A, editors. Amyloidosis. New Jork:
Academic Press; 1976.p. 291-7.

Magistarske 1 doktorske teze: Yousself NM.
School adjustment of children with congenital
heart disease (dissertation). Pittsburg (PA): Un—

Beograd-—
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iv. Of Pittsburg, 1988.

Adamov Z. Efekti dugotrajne ekspozicije Zivi
(doktorska disertacija). Beograd: Medicinski fa—
kultet Univerziteta u Beogradu, 1984.

Ostali i drugi publikovani materijali pri na—
vodenju, videti u datom uputstvu za reference
"Ujednacenih zahteva za rukopise koji se pod—
nose biomedicinskim ¢asopisima" (JAMA 1993;
269: 2282-2286. ili N Engl J Med 1997;
336:309—15) srpski arhiv za celokupno lekarst—
vo 2002;130(7-8):293.

Ilustracije: Nustracije i slike moraju biti pro—
fesionalnog kvaliteta. Slati originalne ilus—
tracije, grafikone u kontrastnoj crno—beloj
tehnici i dve jasne Xerox kopije. Mogu se slati
kompjuterom generisani grafikoni. Koriste se
opste prihvaceni simboli. Veli¢ina grafikona ili
crteza ne treba da prelazi polovinu A4 formata,
a maksimalno veli¢ina moze biti do A4.
Legende za crteze i grafikone pisati na poseb—
nom papiru.

Slati samo crno-bele fotografije (9x12 ili
18x12cm), ne treba ih savijati, niti pisati nesto
na poledjini i spajati. Na poledini slike lepi se
papir sa podacima: redni broj slike, ime prvog
autora, oznaka gornje strane, (strehca navise).
Ako se na fotografiji moze osoba identifikovati,
potrebna je pismena dozvola za njeno objavlji—
vanje. Ako su ilustracije bilo koje vrste bile
publikovane, potrebna je dozvola autora za nji—
hovu reprodukciju i navesti izvor.

Tabele se $alju na posebnim listovima, sadrze
jedan naslov i obelezavaju se arapskim brojevi—
ma po redosledu pojavljivanja u tekstu. Skrace—
nice u tabeli se definiSu u fusnoti. Legende za
ilustracije se Stampaju na posebnom listu sa du—
plim proredom i arapskim brojem ilustracije.

Obrada tekstova na racunaru: tekstove unosi—
ti u Word—u, WordPad—u ili tekst editoru latini—
¢nim pismom i memorisati u *.doc 1 *.txt for—
matu zapisa. Skenirani materijal uraditi na 200
dpi veli¢ine do 10 cm.

Glavnom uredniku se podnosi originalno ku—
cani rad i dve kopije teksta sa dva primerka ilu—
stracija. Rad moze biti dostavljen i na disketi.
Svi rezimei treba da budu prevedeni na engleski
jezik. Svaki rad podnet na Stampu mora da is—
punjava sve uslove navedene u prethodnom up—
utstvu. Radovi koji ne budu pripremljeni po
navedenom uputstvu nefe biti razmatrani za
Stampu. Rad se Salje poStom, u koverti odgova—
rajuée veli¢ine, bez presavijanja. Rukopisi se ne
vracaju. Autori treba da poseduju kopije rada
koji salju.

Radove slati na adresu:

APOLLINEM MEDICUM ET AESCULAPIUM
Glavni i odgovorni urednik

Biblioteka PodruZznice SLD

UL Svetozara Markovi¢a br. 116

16000 Leskovac
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