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Uvodna rec¢

Nas casopis za savremenu medicinu, Medicus, ulazi u petu godinu izlaZenja.
Ovaj broj Medicusa ima jedan novi izgled. Naime, na Kolegijumu Zdravstvenog
centra dogovorili smo se da casopis posluzi, pre svega, za edukaciju lekara okruga
Pirot. Tako se u ovom broju, preko preglednih radova, upoznajemo sa problemom
prevencije razvojnog poremecaja kuka, lecenja bubreznog kamena metodom
ESWL, prevalencijom dijabetesa, savremenom terapijom ulkusne bolesti, lecenjem
koronarne bolesti i lecenjem srcéane insuficijencije.

Objavijujemo i Cetiri strucna rada: o hirurskom lecenju razvojnog poreme-
Caja kuka, kongenitalnim anomalijama u okrugu Pirot, govornim i motorickim

poremecajima u prevremeno rodene dece i traumatskoj rupturi mokracne besike
u dece.

Saradnici u ovom broju su iz naseg centra, ali i sa Medicinskog fakulteta u
Nisu. Zdravstveni centar Pirot je nastavna baza Medicinskog fakulteta u Nisu, i
mi ocekujemo jos§ vecu saradnju sa nastavnicima i saradnicima ovog fakulteta, ali
i drugih zdravstvenih ustanova i fakulteta.

Prof. Dr Viadisav Stefanovic, nastavnik Medicinskog fakulteta u NiSu,
prihvatio je od ovog broja funkciju glavnog i odgovornog urednika.

Veliko mi je zadovoljstvo da Vam uputim poruku za saradnju, sugestije i
kritike.

Dr Nenad Zdravkovié
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DIJAGNOZA I LECENJE RAZVOJNOG POREMECAJA KUKA

Nenad Zdravkovié, Dimitar Ivanov, Dragoslav Aleksié, Sinisa Stojanovic

Zdravstveni centar, Pirot

Sazetak: Razvojni poremecaj kuka predstavlja znacajan medicinski problem dovodeci, kod nelecene ili kasno lecene
dece, do trajne invalidnosti. U tom slucaju troskovi lecenja i operacija, duge i neuspesne rehabilitacije, kao i cena
vestackog kuka, mnogostruko nadmasuju troskove relativno jednostavne prevencije. Primena ultrazvucne dijagnostike,
metode po Grafu, znacajno je pomerila ranu dijagnozu i otpocinjanje lecenja. Poslednjih godina lecenje se zapocinje
u porodilistu ili pri prvom kentrolnom pregledu. Insistira se da lecenje zapocne unutar prvih Sest nedelja Zivota, a
najkasnije u trecem mesecu. Timski i sistematski rad na otkrivanju i ranom lecenju RPK dao je znacajne rezultale.
AngaZovanje akuSera, pedijatara neonataloga, radiologa i decjih hirurga-ortopeda omogucilo je postavijanje
dijagnoze RPK u znatno ranijem uzrastu i ranu terapiju, Sto je dovelo do iskljucenja hirurgije kao metode lecenja.

Tokom poslednjih deset godina uspeli smo da suzbijemo RPK, ali ne i da ga iskorenimo. Dosadasnje iskustvo nas uci

spontano ozdraviti. Isto tako je nemoguce predvideti pojavu RPK posile perioda novorodenceta. Stoga je neophodno
klinicko i ultrazvucno pracenje kukova deteta bar do perioda kada se mozZe ustanoviti da hoda normalno.

Kljuéne reéi: Razvojni poremecaj kuka, ultrazvucni pregled, dijagnoza, terapija

Early diagnosis and treatment of congenital dysplasia of the hip. Congenital dysplasia of the hip (CDH)
is a major health problem leading in untreated babies to permanent disability. Costs for treatment, surgery and
rehabilitation of these cases are much higher than for relatively simple prevention. Relatively simple ultrasound
screening method, according to Graf, has permitted an early diagnosis and treatment of CDH. In the last years,
treatment of CDH initiates in the maternity unit or at the first control examination. Treatment of CDH is
recommended in the first six weeks of life, at least in the third month of life. Organized teamwork for an early
detection and treatment of CDH has given impressive results. Coordinated work of obstetricians, pediatricians-
neonatologists, radiologists and children’s surgeons-orthopedists has led to the early diagnosis and treatment of
CDH, leading to the exclusion of surgery as a method of treatment.

In the last ten years problem of CDH has been successfully managed, although not eradicated. It is still not possible to
detect every case of CDH at the birth, nor it is possible to predict new cases after the neonatal period. It is also
impossible to predict spontaneous healing of CDH. Therefore, clinical and ultrasonography follow-up of hips is
necessary until the period when normal walking of a child is established.

Key words: Congenital dysplasia of the hip, ultrasound examination, diagnosis, treatment

Problem razvojnog
poremecaja kuka

novorodenceta. Jedna studija preluksacije kuka novoro-
dencadi u Svedskoj, u periodu od 1953.-1966. godine,
otkriva visoku ucestalost preluksacije od 5,6%0 u 1963.
godini (2). U ovoj studiji je ustanovljeno da 127 sluéaje-

Razvojni poremecaj kuka (RPK) predstavlja znaca-
Jjan socijalno-medicinski problem, jer jo3 uvek ucestvuje
sa vise od 2% u ukupnoj nacionalnoj patologiji (1). Ne
treba isticati koliki je znacaj pravovremenog otkrivanja i
le¢enja RPK, kada su dobro poznate sve posledice u
vidu trajne psihofizicke invalidnosti, kod nelecene ili
zakasnelo le¢ene dece. Uz to, troskovi lecenja i opera-
cija, zatim duge i neuspesne rehabilitacije, kao i cena
vestackog kuka, mnogostruko nadmasuju troskove rela-
tivno jednostavne prevencije.

Veé ranih pedesetih godina shvaceno je da pregled
kukova mora biti deo rutinskog ispitivanja svakog

va sublukacije-luksacije nije otkriveno u novorodene
dece ve¢ mnogo kasnije.

Radiografija kukova, kayiS¢ena za otkrivanje RPK,
uvedena je kao kasna evaluacija nepouzdanog klinickog
nalaza, kao metoda koja je mogla da vizualizuje posto-
jeci poremecaj ili odbaci sumnju da razvojni poremecaj
postoji. Medutim, imala je znacajne nedostatke: prikazi-
vala je samo koStane strukture, nosila genetski rizik
zbog x-zracenja, mogucnost greSke zbog neadekvatnog
pozicioniranja i radena je relativno kasno (posle cetvr-
tog meseca) pa je time propustana adekvatna terapija u
periodu "apsolutne reduktibilnosti” (3).



Ultazvuénu dijagnostiku RPK uveo je u prakti¢nu
medicinu Reinhard Graf. Graf 1984. godine publikuje
preciznu morfometrijsku tablicu za suptilnu kategoriza-
ciju RPK u ¢etiri tipa i deset podgrupa (4). Uvodenje
ultrazvuka u dijagnostiku RPK unelo je kvalitativni po-
mak, jer je omogucilo ne samo vizualizaciju svih stru-
ktura kuka (hrskavice, koStanih i mekih tkiva), nego i
optimalnu vizualizaciju kuka prvog dana po rodenju,
otkrivanje eventualnog postojanja razvojnog poremecaja
kuka i odredivanje terapije kod bebe stare samo jedan
dan. Nezamislivo je da se sa dijagnozom nepotrebno
odlaze do &etvrtog ili Sestog meseca, kada svaki dan
kasnjenja sa dijagnozom produZava terapiju i &ini njen
ishod neizvesnim. Real-time u ultrazvuku omogucio je
dinamicko ispitivanje zgloba kuka, §to je narocito zna-
¢ajno u graniénim slu¢ajevima (5,6). Ovom metodom
mozemo da pratimo dinamiku razvoja zgloba kuka kod
deteta, ali i da pratimo efekte terapijskih postupaka.

U naSoj zemlji prof. Paji¢ iz Novog sada ve¢ 1986.
godine uvodi ultrazvuéni pregled u program sistematskog
otkrivanja RPK (1). U Pirotu dr Nenad Zdravkovié¢ poci-
nje ultrazvuénu dijagnostiku RPK 1987. godine, a veé
1988. sistematski ultrazvuéni skrining RPK.

Dosadadnje iskustvo nas uci da je nemoguce otkriti
svaki slu¢aj RPK na rodenju. Takode nije moguce
identifikovati odojéad ¢&iji ¢e kukovi spontano ozdraviti.
Isto tako je nemoguce predvideti pojavu RPK posle pe-
rioda novorodenceta. Stoga je neophodno klini¢ko i
ultrazvuéno pracenje kukova deteta bar do perioda kada
se moze ustanoviti da hoda normalno.

Ucestalost razvojnog poremecaja kuka

RPK je jedna od najéesc¢ih urodenih malformacija .

Ucestalost RPK u nasoj zemlji, Evropi i svetu veoma
je razlicita, od 2,5 na 1000 novorodene dece do preko 50,
zavisno od autora, perioda i metoda ispitivanja (klini¢ki,
radiolodki, ultrazvuéni) i uzrasta ispitanika. Neki su autori
opisali znagajnu promenu ucestalost RPK, u relativno
kratkom vremenu. Tako su Klinberg i sar. (7) referisali o
povecanoj ucestalosti RPK u periodu od 1966. do 1975.
godine. Dok je incidencija RPK u jednoj bolnici u
Rehavotu (Izrael) 1966. godine bila 0,9 na 1000 porodaja,
1975. godine ona je iznosila 21,1. Porast je bio slitan za
decu oba pola. Slicno povecanje ucestalosti RPK opisano
je te godine kod novorodene dece u Norveskoj i SAD (8).
Autori su zakljucili da se ne radi o slu¢ajnoj promeni
ucestalosti RPK ve¢ da je, najverovatnije, posledica
delovanja faktora sredine, kakav je uvodenje nekog
novog leka ili povecana upotreba postojeceg leka.

La Damany (1912) i Lance (1919) nisu nasli konge-
nitalne luksacije kod crnaca u francuskim kolonijama.
Cheynel je pregledao veliki broj crnacke dece i ustano-
vio da su kod njih luksacije retke. Majke ovu decu nose
dugo posle rodjenja, ona ih jaSu na ramenima ili buti-
nama u poloZaju stalne abdukcije.

Incidenca RPK se krec¢e od 25-50 slu¢ajeva na 1000
?ivorodjene dece kod Laponaca (9) i Severnoameri¢kih
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indijanaca (10) do potpunog odsustva kod crnaca
(11,12) i Kineza (13).

Geografska distribucija RPK po kontinentima vrlo je
razli¢ita (Tabela 1) (14). Najvise ih je u Evropi, manje u
Americi, a jo§ manje u Africi. U Evropi RPK je relativ-
no Cest u Italiji, Francuskoj, Nemackoj i Jugoslaviji
(15).

Paji¢ (1) je sacinio sumarni prikaz rezultata 13 ultra-
zvuénih studija kukova, izvrSenih u periodu od 1984.-
1995., na 50.004 pregledana novorodjena deteta, iz
razli¢itih delova sveta. Pregled ove dece u prvih 7 dana
zivota dao je sledece rezultate: sonotip I u 67,2%, [la+ u
31,1%, a sonotipovi Ilc do IV u 1,7% ispitanika.

Na 2.878 novorodjene dece, prosecne starosti 3 da-
na, Konermann 1 sar. (16) su u periodu od 1993.-1995.
godine ustanovili faktore rizika u 688 dece (23,9%). Oni
su nasli sonotip la u 16,7%, tip Ib u 65,08%, tip Ila+ u
18,7%, tip Ilc u 0,28%, tip IID u 0,19%, tip Illa u
0,09%, tip IIIb u 0,02%, dok nije dijagnostikovan niti
Jedan kuk tipa IV. RPK je bio 8 puta ¢es¢i kod devojci-
ca.

U naSoj zemlji ucestalost RPK je naroéito visoka u
juznim krajevima Srbije i Crne Gore. U Crnoj Gori uée-
stale su luksacije u dolini reke Zete, Lima, u LjijeSkom
polju i pored Petrovea (15).

Studija RPK u Vojvodini pokazala je ucestalost od
2,82% (1). RPK je bio &etiri puta ¢edci kod devojcica, i
¢ed¢i na desnoj strani. Ova studija je pokazala da go-
disnje blizu 400 novorodjene dece zahvaceno lak3im,
srednje te¥kim i tezim stepenom RPK. Za vremenski pe-
riod od 1987. do 1997. godine taj broj iznosi 3748.
Incidencija RPK od 2,82% svrstava Vojvodinu u srednja
luksagena podrucja Evrope.

Nagorni (17) je u svojoj doktorskoj disertaciji opisao
visoku ucestalost kongenitalnih luksacija u seoskim na-
seljima opstine Crna Trava. U 8 opStina sreza Leskovac
ucestalost ove malformacije kretala se je od 0,73%o
(Brestovac) do 2,4%¢ (Vlasotince). U opitini Crna Trava
ucestalost kongenitalnih luksacija iznosila je 15,4%o, pri
¢emu je u najugroZenijim selima iznosila 2,87% (selo
Jabukovik sa 591 stanovnikom i 17 luksacija) i 3,25%
(selo Kozilo sa 215 stanovnika i 7 luksacija).

U svojoj doktorskoj disertaciji Lazi¢ (18) analizira
ucestalost PPK na teritoriji op3tine Ni$, u periodu od
1960. do 1979. godine. Na osnovu klinickog nalaza i
postojanja faktora rizika radiografija kukova je u€injena
u 19.521 odojceta uzrasta od 3-12 meseci, a luksantna
malformacija kukova je otkrivena kod 6.405 odojceta.
Autor razlikuje displazije, preluksacije i luksacije. Kako
Jje neuobicajeno veliki broj dijagnostikovanih RPK, ana-
lizira¢éemo samo luksacije (luxatio coxae congenita) ko-
je su nadjene kod 2.814 (647 muskih i 2.167 zenskih) od
56.167 odojceta rodjenih u periodu od 1960. do 1979.
godine ucestalost luksacije je znacajna: 7,94% u de-
vojcica, 2,2% u decaka, prose¢no 5%. Najcesce je na-
djena na oba kuka (3,23% u devojcica, 1,34% u deca-
ka), a zatim na levom kuku.
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Klini¢ka dijagnoza
razvojnog poremecaja kuka

Faktori visokog rizika:

= Pozitivan klini¢ki repozicioni fenomen (Ortolani)

®» Pozitivan klini¢ki provokaciono-luksacioni feno-
men (Palmen)

= Atipi¢na ili embriogena luksacija kuka

= Pozitivna porodi¢na anamneza

Faktori rizika

Pre svakog klinickog pregleda moraju biti poznati
faktori rizika, koji u vecem ili manjem stepenu pre-
disponiraju nastanak RPK (1).

Tabela 3. Incidencija RPK u nekim zemljama sveta

Zemlja, oblast Godina Broj novoroden¢adi  RPK/1000 Autori
Bugarska

Stara Zagora 1985-1990 20417 6,1 Darmonov,1996
Francuska

Nimes = 1.781 2305 Larchet 1 sar.,1989
Nemacka

Freiburg = 5.970 32,0 Stover i sar.,1993

Diisseldorf = 1.656 25,0 Schiile i sar.,1999
Italija

Torento = 1.271 16,0 Scialpi i sar.,1992

Bressanone 1986—1995 18.388 28,1 Ortore i sar.,1996

Napoli - 1.000 62,0 Cervone de Martino i sar.,1994

Vicenza - 1.939 2.5 Schiavon i1 sar.,1994
S.Irska

Belfast 1983-1987 138.600 1.8 Patterson 1 sar.,1995
Engleska

Newcastle 10 god. 25.921 10,4 Noble i sar., 1978

Bristol 1970-1979 23.002 19,0 Dunn i sar., 1985

Swansea = 3.289 15,5 Jones, 1989
Svedska

- 1959 68.000 3,2 Palmen, 1970

- 1963 110.000 5,6 Palmen 1 von Rosen, 1975

Tri bolnice - — 10,0;7,1;3,5 Hansson 1 sar.,1988

- 1980 93.000 12,0 Beckman i sar.,1977

Giteborg 1961-1970 65.875 1,2 Palmen, 1984
Spanija

- o 15.509 61,8 Valdivieso Garcia i sar.,1984
Japan

= Pre 1965 = 11-35 Yamamuro i Ishida, 1984

- 1975 e 2
Indija

New Delhi = 6.209 18,7 Gupta i sar., 1992
Kanada

Vancouver, 1967-1971 = 12,0-14,0 Lehmann i Street, 1981

(20 bolnica)

Vancouver 1979 god. 32.480 9,8 Tredwell i Bell, 1981
SAD

Oregon 1985 = 0,9 Hazel 1 Beals, 1989
Australija

JuZna Australija 1991 = 10,5 Yiv i sar.,1997
Novi Zeland

Southland 10 god. - 29,0 Dykes, 1975

Welington 10 god. 15.000 18,0 Rao i Thurston,1986

= — 20.000 16,0 Hadlow, 1988




Faktori srednjeg rizika:

= Klini¢ki labavi kukovi

= Ograni¢enost abdukcije kuka

= Karli¢na prezentacija

= Udruzene anomalije sistema za kretanje (torticol-
lis, PEV isl.)

» Etnogeografski ¢inioci

Faktori niskog rizika:

Nesimetrija koZnih vulvarnih, femoralnih i glute-
alnih nabora

= Krepitacije u zglobu kuka

= Redosled trudnoce (RPK ¢e3¢i kod primipara)

= Porodajna masa preko 4000 g

= Pol (RPK ¢esci kod devojcica)

Klini¢ka dijagnoza pocinje sagledavanjem anamneze
novorodenceta, sa posebnim osvrtom na mogucu poro-
di¢nu sklonost. Potom, tok trudnoée i porodaja treba da
razjasni 1 potvrdi prisustvo egzogenih faktora.

Slededi akt je inspekcija novorodenceta ili odojéeta i
manuelni manevri koji bi ukazali na postojanje ra-
zvojnog poremecaja kuka.

Metode klini¢kog pregleda novorodenéeta i odojceta
razlikuju se i uslovljene su uzrastom. Mora se naglasiti
da ne postoji pouzdan prognosticki test koji bi ve¢ u pr-
vim postnatalnim danima odvojio kukove koji se razvi-
jaju u pravcu luksacije, od onih koji se razvijaju u prav-
cu normalizacije.

U nedostatku sigurnog nacina da se jednim Kkli-
ni¢kim pregledom isklju¢i razvojni period kuka predlo-
Zeno je periodi¢no ponavljanje klinickih pregleda tokom
prve godine Zivota. Ovo je dovelo do zna¢ajnog smanje-
nja broja kasno dijagnostikovanih slu¢ajeva.

U cilju §to efikasnijeg ponavljanja dijagnoze treba se
drzati odredene metodologije i obavezno istraZivati: Or-
tolani-ev znak, Barlow-Palmen-ov znak, ograni¢enu ab-
dukciju, asimetriju femoralnih, glutealnih i ingvinalnih
nabora, skracenje ekstremiteta i spoljasnju rotaciju na
istom, prosirenost perineuma, ispupéenost trohanterne
regije, Setnju trohantera, poniranje kolena. Vecinu ovih
znakova treba paZzljivo traZiti jer nisu vidno istaknuti.

ULTRAZVUCNI PREGLED KUKOVA

Ultrazvuk je omogucio vizualizaciju manfestacija
RPK ve¢ u prvim danima i mesecima Zivota. Postna-
talna ultrazvuéna dijagnostika sprovodi se, paralelno sa
klinickim pregledom, neposredno nakon rodenja i na-
stavlja se kod odojéeta i malog deteta. Kod slucajeva sa
RPK, validnost ultrazvuéne dijagnostike kuka, produza-
va se u doba malog deteta (do oko 18 meseci Zivota).
Kada akusti¢na senka jezgra glave femura pokrije donji
rub ilijaéne kosti, sonografska dijagnostika kuka postaje
neupotrebljiva.

Sistematski ultrazvuéni pregledi sve novorodene de-
ce vrie se u viSe evropskih zemalja (Jugoslavija, Austri-
ja, Svajcarska, Nemacka). Sistematski ultrazvuéni pre-
gledi novorodencadi imaju i neke nedostatke: 1. Postoji
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spontana evolucija primarno nestabilnih kukova u prav-
cu normalizacije u oko 50-60%, tako da je leCenje svih
slucajeva nepotrebno; 2. Potrebna su znatna materijalna
ulaganja; 3. Jedan mali broj slucajeva RPK, koji se
razvijaju u postnatalnom periodu, ostaje neotkriven.
Metodoloski postupak u naSoj zemlji regulisan je
zakonom, tj. Uredbom o zdravstvenoj zastiti Zena, dece,
Skolske dece i studenata (Sluzbeni glasnik Republike
Srbije, broj 49 iz 1995.). Ovim zakonom predviden je
skrining:
s Urodenog i3¢adenja kuka, i to klinicki pregled
odmah u porodilistu, a ultrazvuéni izmedu drugog
i treceg meseca;
= Skrining pregledima obuhvacena su sva deca nave-
denog uzrasta.

Zakon propisuje minimum koji vaZi za svu decu.
Medutim, bilo bi poZeljno da se u sredinama koje raspo-
lazu opremom i kadrovima ultrazvuéni pregled obavlja
kod novorodenceta neposredno nakon klinickog, a oba-
vezno kod dece sa pozitivnim klini¢kim pregledom, i/ili
one koje imaju neki od faktora rizika.

U naSoj ustanovi, od 1988. godine osnovu ¢ini Gra-
fov metodoloSki postupak u diajgnostici RPK, koji je u
ovoj zemlji najsire primenjivan na¢in pregleda.

Jedno inicijalnim ili primarnim i kontinuiranim ili
sekundarnim ultrazvu¢nim skriningom i sistematskim
pracenjem razvoja kuka odnosno evolucije RPK kod no-
vorodenceta, odojceta i malog deteta moguce je sprovo-
diti efikasnu prevenciju RPK na danasnjem nivou
tehnoloSkog razvoja.

Anglosaksonska Skola se zalaZe za sistematski kli-
niéki skrining sve Zivorodene dece, a ultrasonografiju
kukova preporucuju samo kod klini¢ki pozitivnih slu¢a-
jeva i ortopedski rizi¢ne dece. Po njima faktori rizika su
sledeci:

1. Nenormalan nalaz pri klinickom pregledu

— nestabilnost

— preskok

— labavost

— ograni¢enost abdukcije
. Pozitivna porodi¢na anamneza (RPK)
. Karli¢na prezentacija

— per vias naturales

— sectio caesarea
4. Posturalni deformitet

— tortikolis

— deformacije stopala
5. Ostali faktori

— sakralne jamice

— genetska osnova

LI

Pol nije uzet kao faktor rizika.

Oni preporucuju da se sistematski sonografski pre-
gled obavi izmedu 4-6 nedelja Zivota deteta. Jedino kod
klini¢ki pozitivnih slu¢ajeva, sa pozitivnim fenomenima
preskoka (Ortolani, Barlow-Palmen), preporu¢uju sono-
grafiju unutar prve dve, odnosno 4 nedelje Zivota.

Buduci da se dete pri pregledu pokrec¢e primenjuju
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se aparati za brzo snimanje (real time). Real time je
tehnika snimanja kod koje postoji brzi protok pojedi-
na¢nih slika koje se automatski smenjuju i tako stvaraju
utisak kontinuiranog posmatranja preseka u realnom
vrement.

Ovi ultrazvuéni aparati raspolazu neophodnim son-
dama od 7,5, 5 1 3 MHz. Ja¢ine linearnih sondri utvrde-
ne su potrebom dobijanja dubine ultrazvu¢nog prodora
u tkivo 1 dobre prenosne frekvencije. Previsoka fre-
kvencija smanjuje moguc¢nost prodora pa se nuzno sma-
njenje frekvencije nadoknaduje povec¢anjem fokusa zra-
ka, koji je kod sonde od 7,5 MHz 0.5-0.6, a kod sonde
od 5 MHz 0-3 cm. U prva tri meseca Zivota, prednost se
daje linearnoj sondi od 7,5 MHz, kod starijeg odojéeta
sondi od 5 MHz.

Za pregled kukova ultrazvukom koristi se ventralni,
medijalni i lateralni pristup. Za otkrivanje RPK, Graf je
preporutio lateralni pristup i to u strogo definisanoj
frontalnoj ravni, mada ima autora koji preporucuju late-
ralni pristup, ali obavezno u dve ravni koronarnog i sagi-
talnoj. Ventralni pristup se primenjuje kod starije odoj¢a-
di i dece, za otkrivanje druge patologije kuka. Medijalni
pristup se predlaze za pracenje terapijskih efekata kod
RPK, i to najée3ce ako lateralni pristup nije mogug.

Grafova metoda
ultrazvucnog pregleda decjih kukova

Austrijski ortoped Graf je 1978. godine zapoceo
ispitivanja primene ultrazvuka radi otkrivanja RPK kod
beba. Svoja ehosonografska istraZivanja Graf je uporedi-
vao sa istovremeno u¢injenom radiografijom, artrogra-
fijom i operativnim nalazom (19). U svom prvom radu,
koris¢enjem jednostavnog combaund ultrazvuénog apa-
rata, Graf je opisao najpre tehniku koja omogucuje da se
ucini dijagnoza, a zatim svoje osamnaesto meseno
iskustvo. Na osnovu &injenice da je ultrazvucno ispit-
ivanje neskodljivo, ekonomicno, lako se izvodi i neinva-
zivno, preporuceno je za dijagnosti¢ki skrining RPK.

Skoro istovremeno kada Graf u Evropi, Novick u
Americi iznosi mogucénost ultrazvuéne vizualizacije ku-
ka novorodencadi i odoj¢adi (5).

Graf 1984. godine objavljuje precizne morfometrijske
tablice i kategorizaciju RPK u 4 grupe i 10 podgrupa (4).

Uvodenje ultrzvuka omoguéilo je vizuelnu procenu
razvijenosti kuka, njegovih kostanih i hrskavicavih de-
lova i, na taj nacin, doprinelo objektiviziranju i nadopu-
njavanju klinickog pregleda prvih dana po rodenju.

Lecenje razvojnog poremecaja kuka

Principi ranog lefenja

Osnovu suzbijanja RPK ¢ine rano otkrivanje i lecenje.

Lecenje RPK indikovano je kod riziénih, klinicki,
sonografski i radioloski pozitivnih slu¢ajeva.

Lecenje treba zapoceti 5to je ranije moguce, najbolje
ve¢ kod novorodenéeta. Treba iskoristiti izraziti po-

tencijal maturacije kukova u prvih deset dana Zivota
novorodenog deteta.

Dijagnoza RPK mora se postaviti unutar prvih Sest
nedelja Zivota i leenje odmah zapoceti (1). Ako se le-
¢enje zapo&ne u prvom mesecu Zivota, traje prose¢no 3
do 5 meseci; primenjeno posle treeg meseca traje 8 do
10 meseci. Ledenje zapoceto nesto kasnije, ali tokom
prve godine Zivota, daje jo§ uvek dobre rezultate. Medu-
tim, i idealno reponirana is¢asenja kukova posle prve
godine Zivota, ¢esto ostavljaju trajne posledice koje vo-
de koksartrozi.

Totalna iS€aSenja Cine samo jedan deo slucajeva
RPK koji se podvrgavaju lecenju, dok se u ostalim slu-
¢ajevima radi o subluksacijama i displazijama. Kod njih
ce se, ako se ne lece, tegobe javiti u kasnijem uzrastu.

Nije moguce da se kod izvesnog broja dece, kod ko-
je bi bez primene terapije doSlo do normalizacije, iz-
begne nepotrebno lecenje. Ovde su od posebne Koristi
primena dinamicke i stresne sonografije, i kontinuirano
ultrazvuéno pracenje evolucije zgloba.

Primenjeno lecenje treba da bude atraumatsko. Stru-
kture su, u ovom uzrastu, veoma nezne, te primena
grublje sile moze da ih osteti, dovodec¢i do komplikacija,
kakava je napr.asepti¢na nekroza epifize femura.

Primarno lefenje novorodenog deteta

Lecenje RPK zapocinje ve¢ u porodiliitu, na osnovu
pozitivnog klinickog pregleda, odnosno pozitivnog so-
nografskog nalaza.

Kod kukova Ia, Ib i IIa+ primenjuje se Siroko po-
vijanje pomoc¢u dve tetra pelene i platnenih gacica,
¢ime se postize fleksija nogu manja od 90° i abdukcija
manja od 70°. Time se omogucuje normalno razvijanje
zdravih kukova.

Lecenje se sprovodi kod kukova tip llc, I1D, Illa,
IbilIV.

Lecenje se, po Pajicu (1), sprovodi pomoc¢u abdukci-
onih terapijskih ga¢ica. Mehanizam dejstva terapijskih
gacica: relaksacija miSi¢a u predelu kuka omogucava
abdukciono-rotatorne pokrete, koji dovode do autorepo-
zicije i3¢aSenja, prelazenjem glavice preko limbusa.
Kuk se stabilizuje, stimuliSe se fizioloski razvoj zgloba
uzajamnim modeliranjem hrskavi¢avih struktura, buduci
da je glavica upravljena prema dnu acetabuluma, kada
se dete nalazi u terapijskim gac¢icama.

Sastavni deo ranog lecenja jesu abdukcione veZzbe,
kojima se postepeno savladava povecani tonus i skra-
¢enje midica iliopsoasa i aduktora kuka. Njih sprovodi
majka pri svakom prepovijanju bebe. Tehnika izvodenja
vezbi: roditelj Sakama obuhvata obe natkolenice, flekti-
rane u kuku, kao i oba flektirana kolena. Butinice se iz
vertikalnog polozaja postepeno abdukuju, ne smanjujuéi
fleksiju, dok se ne naide na izvestan otpor. Sada se vrii
blagi pritisak u smislu povecanja abdukcije, a zatim se
natkolenice vracaju u pocetni polozaj. Vezbe se po-
navljaju 10-15 puta pri svakom prepovijanju deteta.

Ukoliko tokom primarnog lecenja terapijskim gaci-
cama nalazi (klini¢ki, sonografski) perzstiraju do trece
nedelje, uvodi se lecenje Pavlikovim remenima.



Dinamicko le¢enje Pavlikovim remenima

Pavlikovi remeni su indikovani za:

1. Primarno le¢enje RPK novorodenog deteta (so-
nografski tipovi IID, Illa-b, IV po Grafu, odnos-
no sonostatusi kuka A po Harckeu),

2. Primarno letenje RPK odoj¢adi,

3. ProduZzno lecenje posle repozicije, postignute
kod odojceta trakcijom, manipulacijom ili opera-
cijom, odnosno posle imobilizacije.

Indikacije za aplikaciju Pavlikovih remena, platne-
nih i koZnih, postavljaju se na osnovu klini¢kog, sono-
grafskog i radioloskog nalaza. Sonografska procena pol-
ozaja glave femura u odnosu na acetabulum je presudna
u odlucivanju.

Uporedne analize pokazale su ubedljive prednosti
Pavlikovih remena u poredenju sa drugim metodama le-
¢enja odojéadi (1). Procenat izleCenja RPK je visok, uz
najmanji procenat komplikacija - svega 2,38% asepti-
¢nih nekroza.

Danas su remeni uglavnom zamenili ranije mnogo
koriéeno Frejkino jastuce, Hilgenreiner-ov aparat i
druge semirigidne aparate, koji daju preko 7% asepti-
¢nih nekroza glave femura.

Rana dijagnoza
" osnova za uspesno lecenje

Rana dijagoza RPK predstavlja osnovu za uspe$no
lecenje - prevenciju teSkih deformiteta i opseznih hirur-
Skih intervencija.

Za rano otkrivanje RPK, Sezdesetih godina je pred-
lozen klini¢ki pregled novorodene dece i odojéadi. Sam
klinicki pregled je pogodan jer RPK ima visoku ucesta-
lost, pracen je znacajnim morbiditetom, a podloZan je
lecenju.

Buduéi da sistematski pregled, samo na osnovu kli-
nickog nalaza, ima nedostatke, dopunjen je radiografijom
kukova. Medutim, zbog nezrelosti kuka novorodenceta i
odojéeta u prva cetiri meseca, radiografija je relativno
kasno mogla da prikaze RPK. U periodu pre uvodenja
ultrazvucne dijagnostike kukova Siroko je koriS¢ena u
naSoj zemlji (1,17,18). Radiografske dijagnoze RPK, koje
smo dobili ispitivanjima odoj¢adi okruga Pirot u periodu
od 1985. do 1988. godine odgovaraju nalazima drugih
autora u Srbiji (14,17,18). Procenat displazija kuka,
naden kod 10,5% ispitivane dece, je veliki, ali je sli¢an
procenat naden i u drugim studijama. Sa uvodenjem
sistematskog ultrazvu¢nog skrininga RPK, drasti¢no je
opao broj dijagnosti¢kih radiografija kukova dece. Dok je
1985. godine radiografisano 66,7% odoj¢adi okruga Pi-
rot, procenat se smanjio na 6,2 u 1990. a u 1999. godini
nije ucinjena niti jedna dijagnostitka rendgenografija
kukova odoj¢adi (14). Paji¢ (1) nalazi da je upotreba dija-
gnosticke radiografije umanjena, u prvoj godini Zivota, za
¢itavih 89,0%. Na taj nacin smanjen je nepozeljni uticaj
x-zraka na organizam odojceta.

Ispitivanja Grafa (4) omogucéila su uvodenje ultra-
zvuténog pregleda kukova, uz klini¢ki pregled, za siste-
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matsko inicijalno otkrivanje i kontinuirano ultrazvuéno
pracenje RPK.

RPK se mozZe otkriti kasno u deteta koje je bilo zdra-
vo na rodenju ili u periodu odojéeta (20-23). Ovaj nalaz
je Cesto pripisivan nedostatku iskustva prvog ispitivaca,
ali moZe biti i posledica plitkog acetabuluma koji pro-
gredira u dislokaciju sa optere¢enjem kuka (24,25).

Kasno otkriveni slu¢ajevi nisu retki ako se skrining
RPK sa rodenja ne produZi na prvu godinu i period dok
deca ne prohodaju normalno. Prose¢ni uzrast u kome su
roditelji otkrili poremecaj kod dece bio je 11 meseci, a
dijagnoza je postavljena u 26 meseci, izgubljeno vreme
15 meseci. Razlozi za kasnu dijagnozu bili su: pregled
kukova nije obavljen na rodenju (15 slucajeva), nisu
praceni poremecaji nadeni na rodenju (7), roditelji nisu
obavestili lekara o poremecaju koji su zapazili (36), nije
vrien rutinski pregled kukova posle 3 meseca (27), rodi-
telji nisu shvatili znacaj le¢enja koje im je predlozeno
(28).

Kod 67 dece iz Nisa rodene izmedu 1960.-1979. go-
dine otkriveno je id¢aSenje tek poSto su deca prohodala
(posle navrienih 12 meseci) (18). Ova deca nisu na vre-
me upucena na radiografisanje iz sledecih razloga: poro-
daj je bio kod kuce, deca nisu kontrolisana kod pedijatra
u prvoj godini Zivota, roditelji nisu odveli dete na radi-
ografisanje i ako su dobili uput, radiografisani su ali sni-
mak nije video degji hirurg, i §to ni klinicki ni anamne-
sticki u prvoj godini Zivota nisu bili sumnjivi pedijatri-
ma.

Normalan razvoj zgloba kuka zasniva se na kongru-
entnom i stabilnom odnosu glave femura i acetabuluma.
Dugo je vodena rasprava o tome da li displasti¢ni ace-
tabulum determiniSe jedan nestabilan kuk (4,26) ili pak
nestabilna glava femura progresivno oitec¢uje krov ace-
tabuluma (6,27) dovodeci tako do inkongruentnog zglo-
ba kuka. Jo§ uvek nije ustanovljeno koliko morfologija i
stabilnost, sa svoje strane, uti¢u na krajnji oblik i
funkciju zgloba kuka, i stoga odgovarajuceg vremena za
le¢enje poremecaja.

Ultrazvuéni pregled moze da otkrije morfoloike
abnormalnosti zgloba kuka koje se ne prikazuju klini¢ki
(4). Standardne koronalne morfoloske slike su vrlo
senzitivne i regroducibilne za otkrivanje RPK (28). Ko-
rid¢enje ultrazvuka prodireno je na pracenje pacijenata u
toku lecenja (29).

Lec¢enje RPK otkrivenog na rodenju je relativno
kratkog trajanja, efikasno i bez komplikacija (30).

Nas stav po problemu
razvojnog poremecaja kuka

Skrining RPK mi sprovodimo u sve novorodene
dece tako 3to neonatalog izvodi klinicki pregled kukova.
Kod dece sa pozitivnim klini¢kim nalazom i dece sa
faktorima rizika, neonatalog ordinira ultrazvuéni skri-
ning, koji izvodi radiolog specijalizovan za pregled
de¢jeg kuka. Po potrebi se konsultuje de¢ji ortopedski
hirurg, koji preuzima lecenje i/ili koordinira kontrolu
odojceta.
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Kod sve dece sprovodi se sistematski ultrazvuéni
skrining kukova u trecem mesecu Zivota, kada je kuk
zreo i ultrazvucno pracenje pouzdano.

Kod nas se gotovo iskljucivo danas primenjuje Gra-
fov dijagnosti¢ki postupak i terapija usmerava prema
njegovoj sonografskoj klasifikaciji de¢jeg kuka. Na ovaj
na¢in postignuti rezultati u suzbijanju RPK su opravdali
vrednost Grafovog metodoloskog postupka.

Organizaciona shema u Vojvodini podrazumevala je
inicijalno otkrivanje klini¢ki i sonografski nestabilnih
kukova, odnosno kontinuirano pracenje dalje evolucije
zgloba u pravcu normalizacije ili patoloSke decentracije
(1). Sonografski stabilni kukovi tipa Ia i "prelazni obli-
ci" Ib, obavezno su kontrolisani u 3., odnosno u 9. me-
secu Zivota; sonografski nezreli kukovi tipa Ila+, izme-
du 4. i 6. nedelje; klini¢ki nestabilni, a sonografski kri-
tiéni sonotip Ilc nakon tri nedelje (pod terapijom); de-
centrirajuci sonotip 1ID i decentrirani sonotipovi Illa i
[Ib, odnosno dislocirani sonotip IV, sonografski su
kontrolisani unutar prve dve nedelje. Vremenske grani-
ce kontrolnih klini¢kih i ultrazvuénih pregleda nisu bile
fiksne, buduéi da su zavisile od dodatnih faktora rizika.
Intencija je bila da se ultrazvu¢nim pregledom obuhvate
sva odojcad koriste¢i za to redovne klinicke kontrole u
decjim savetovalidtima i dispanzerima (3,6,9 i 12 mese-
ci).

Timski i sistematski rad na otkrivanju i ranom le-
¢enju RPK dao je znacajne rezultate. Angazovanje aku-
Sera, pedijatara neonataloga, radiologa i dec¢jih hirurga-
ortopeda omogucilo je postavljanje dijagnoze RPK u
znatno ranijem uzrastu i ranu terapiju, §to je dovelo do
iskljugenja hirurgije kao metode lecenja.

Ukratko, akuSer se brine o zdravlju trudnice, neona-
tolog pregleda novorodenu bebu i u slu¢aju pozitivnog
ili sumnjivog nalaza zahteva konsultaciju radiologa i
de¢jeg hirurga-ortopeda, odnosno ehosonografski pre-
gled kukova novorodendeta. Cilj ehosonografskog pre-
gleda je da se sumnja na postojanje RPK potvrdi ili
odbaci, kako bi mogao biti donet jasan terapijski stav.
Ehosonografski pregled obavlja lekar koji je specijalizo-
van za pregled kuka i profesionalno se bavi problema-
tikom RPK. U nasim uslovima, sa nedovoljnim brojem
aparata, to je najc¢eSce radiolog. U slucaju pozitivnog
chosonografskog nalaza neophodno je uklju¢ivanje deé-
jeg hirurga-ortopeda, kako bi se sprovela odgovarajuca
terapija.

Neonatalozi odnosno pedijatri koji vrSe sistematske
klini¢cke preglede kukova u porodilidtu ili savetovalistu
dispanzera, tesno saraduju sa radiologom koji izvodi
ultrazvuéni skrining: osnovni pregled po Grafu, dopu-
njen minimalnim dinami¢kim ispitivanjem.

Prema Pajicu (1), ve¢ u porodilistu, poseban di-
Jjagnosticki problem predstavljaju nezreli (Ilat) i sono-
grafski kriti¢ni (Ilc) kukovi. Njih karakteriSe primarna
nestabilnost zglobova, koji kod priblizno 10% sono-
grafski nezrelih i oko 30% sonografski kritiénih, progre-
dira u pravcu patoloske ekscentri¢nosti i decentracije.
Kod ovih sonografskih kategorija treba, pored standar-
dnog pregleda, primeniti dinamiéni, pomocu provoka-

tivnih stresnih manevara i na taj na¢in proceniti njihovu
dalju evoluciju. Ozbiljnu prognozu imaju slucajevi sa
nezrelim kukovima (Ila+), koji provokacijom prelaze u
kriti¢ne (Ilc), odnosno sonografski kriti¢ni kukovi (Ilc),
koji u toku stresnih manevara poprimaju karakteristike
ekscentriénih kukova (IID). Jo$ veca je vrednost dina-
micnog pregleda kod sonografski ekscentri¢nih kukova
(IID), koji prelaze u decentriran oblik IIla, dok se u bli-
zu 50% spontano normalizuju.

Uloga radiologa koji se bavi problematikom deéjeg
kuka je da pravilno interpretira sonogram u najmanje
dve ravni preseka 1 da nalaz dokumentuje morfoloskim i
morfometrijskim opisom (obavezno dva sonograma).
Na taj nacin radiolog aktivno doprinosi kvalitetnom
timskom radu.

Pedijatri koji rade u de¢jem dispanzeru sprovode
kontinuirano pracenje razvoja zgloba kuka pomocu kli-
nickog i ultrazvuénog pregleda, tokom prve godine Zi-
vota deteta. Razvojni karakter anomalije dozvoljava da
se poremecaj u smislu displazije i progresivne disloka-
cije, manifestuje ¢ak unutar 6 meseci zivota (kosa karli-
ca). Ultrazvuéna kontrola kukova obavezna je kod svih
klini¢kih pozitivnih i sumnjivih, odnosno ortopedski ri-
ziénih kukova. Kod inicijalno sonografski normalnih
(la) i prelaznih oblika (Ib), pedijatri (radiolozi) ce
kontrolne preglede, klinicke i sonografske, obaviti sa tri
meseca zivota. Sledeée ultrazvuc¢ne kontrole bile bi sa 6,
odnosno 10 meseci (ko3tano sazrevanje). Svaki klini¢ki
i sonografski sumnjiv ili pozitivan nalaz obavezuje na
konsultaciju sa de¢jim ortopedskim hirurgom.

Ortopedski hirurg zauzima posebno mesto u hije-
rarhiji otkrivanja i zbrinjavanja RPK. Njegov pre-
vashodni zadatak je da koordinira i nadzire rad ¢itavog
tima. On na najjednostavniji i najneposredniji nacin
organizuje i obezbeduje komunikaciju sa ostalim ¢lano-
vima tima. Njegov interes za sistematsko rano suzbija-
nje RPK po¢inje u porodilitu, gde obavlja posao
konsultanta - terapeuta. Podrazumeva se njegovo maksi-
malno poznavanje klini¢ke i ultrasonografske dijagno-
stike RPK.

Ultrazvuk je neinvazivna, brza i ekonomi¢na meto-
da, koja omogucava egzaktnu procenu anatomomorfo-
logkih odnosa v zglobu i postavljanja dijagnoze svih
oblika razvojnog poremecaja kuka.

Metoda je primenjivana prvog dana po rodenju i
omogucava najraniju moguéu vizuelnu dijagnozu ra-
zvojnog poremecaja kuka u terapijski i prognosticki
najpovoljnijem periodu.

Zbog odli¢ne vizuelizacije hrskavice i mekih tkiva
omogucava ne samo raniju nego i suptilniju dijagnozu
razvojnog poremecaja kuka nego radiografija.

Primena ultrazvu¢ne dijagnostike zna¢ajno je pome-
rila rano otpocinjanje le¢enja. Poslednjih godina lecenje
se zapoc¢inje u porodilistu ili pri prvom kontrolnom pre-
gledu. Insistira se da lecenje zapo¢ne unutar prvih Sest
nedelja Zivota, a najkasnije u trecem mesecu.

Tokom poslednjih deset godina uspeli smo da suzbi-
jemo RPK, ali ne 1 da ga iskorenimo. Dugogodisnja pri-
mena preventivnog Sirokog povijanja beba i ranog



konzervativnog lecenja urodili su plodom.

Nije zna¢ajno smanjena incidencija RPK, ali je jasno

uocljiva disperzija anomalije u smislu umanjenja njenog
intenziteta. Za razliku od vremena pre 10-20 godina, da-
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LITOTRIPSIJA EKSTRAKORPORALNIM UDARNIM TALASIMA
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Sazetak: [zneti su istorijat, razvoj metode i njena primena za lecenje urolitijaze u nasoj zemlji. Dati su principi
dezintegracije kalkulusa, a zatim bazicni delovi aparata za udarnotalasnu litotripsiju. Posebna paZnja posvecena je
dijagnostici pre litotripsije, indikacijama i kontraindikacijama za ESWL. U posebnim poglavijima izloZeni su
pokazatelji uspesnosti lecenja i rezultati lecenja kalkuloze urotrakta primenom ESWL metode.

Kljuéne redi: Urolitijaza, terapija, ESWL

Extracorporeal shock wave lithotripsy. History of ESWL, development of the method, and its use for
urolithiasis treatment in our country are presented. Basic principles of calculus desintegration, and the major parts of
ESWL machine are described. Special attention was given to the diagnostics necessary before treatment, and
indications and contraindications to ESWL treatment. In two separate chapters, indicators of a successful treatment
as well as results of urolithiasis treatment by ESWL are presented.

Key words: Urolithiasis, treatment, ESWL

Litotripsija udarnim talasima je metoda le¢enja uri-
narnih konkremenata zasnovana na energiji udarnih ta-
lasa koji dezintegriSu kalkulus u sitne fragmente, nakon
¢ega se oni mokrenjem eliminidu.

Aplikacija udarnih talasa moze biti endoluminalna
ili ekstrakorporalna.

Endoluminlana litotripsija podrazumeva neposre-
dan kontakt sonde za transmisiju energije udarnih talasa
sa kalkulusom, pri ¢emu dolazi do dezintegracije kalku-
lusa. Transmisivne sonde za energiju udranih talasa
instaliraju se podsrestvom ednoskopskih instrumenata:

» radnim cistoskopom, transuretralno, za tretman ve-

zikalne kalkuloze,

= ureterorenoskopom, transureteralno, za tretman,

pre svega, ureteralne kalkuloze, i

® nefroskopom, perkutanim pristupom, za tretman

nefrolitijaze.

Litotripsija ekstrakorporalnim udarnim talasima
je metoda neoperativne dezintegracije i destrukcije kal-
kulusa urinarnog sistema, dejstvom na kalkulus vante-
lesno produkovanih i kroz tkiva organizma transmitova-
nih i fokusiranih udarnih talasa.

Razvoj metode ESWL

Kao i ostalim oblastima medicine, razvoj saznanja u
oblasti fizike, tehnike, elektrotehnike i elektronike, bio
je preduslov za bazi¢na ispitivanja u oblasti primene
udarnih talasa u ljudskom organizmu.

Radovima Husler-a 1971. godine, a kasnije Howard-
a i Konrad-a 1974. godine, na osnovu istrazivanja in

vitro i in vivo, doslo se do saznanja o dejstvu udarnih
talasa na konkremente i o mogué¢im Stetnim posledica-
ma na tkiva, $to je kasnije dovelo do klinicke primene
kod ljudi (1).

U toku sedamdesetih godina, u Dornier Systems u
Friedrichschafen-u (Nemacka), razvijeni su brojni lito-
triptori, sa novim metodama za preno3enje udarnih tala-
sa 1 tehnikama za lokalizaciju kamena.

Chaussy 1 sar. su 1980. godine tretirali prvog bo-
lesnika, a rezultate le€enja 72 bolesnika objavili su
1982. godine (2). Do danas je u ¢asopisima sa recenzi-
jom objavljeno preko 2000 radova u kojima su izlozeni
rezultati leenja udarnotalasnom litotripsijom kamena u
bubregu i ureteru.

U Jugoslaviji je prvi put primenjena ekstrakorpo-
ralna litotripsija na Institutu za urologiju i nefrologiju u
Beogradu 1986. godine, aparatom Dornier. Od 1987.
godine na Uroloskoj klinici u NiSu instaliran je litotri-
ptor sa elektromagnetnim principom generisanja udar-
nih talasa. Godine 1989., najpre na Vojnomedicinksoj
akademiji, a zatim na UroloSkoj klinici u Novom Sadu,
instalirani su aparati iste generacije. Od marta 1995.
godine u upotrebi je piezoelektri¢ni litotriptor na Uro-
loskom odeljenju Bolnice u Pirotu.

Fizi¢ke osobine udarnih talasa

Fizi¢ki princip formiranja udarnog talasa je brzo
razvijanje gradijenta pritiska, kada fokusirana talasna
energija prolazi kroz medijume razli¢itih akusti¢kih
svojstava, tokom nekoliko milionitih delova sekunde.
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Udarni talasi se prenose kroz te¢nost i ¢vrsta tela sledeci
fizicke zakone (apsorpcija, refleksija, prelamanje).

Vazno je napomenuti da su akusti¢ka svojstva dejo-
nizovane te¢nosti i vecine tkiva ista i da je apsorpcija
udarnih talasa u bioloSkim tkivima minimalna, tj. ne za-
visi od dubine fokusiranja.

Udarni talasi se sastoje od serije pojedinacnih vrlo
uzanih i o3trih impulsa. Njihove fizi¢ke karakteristike su
sledece:

® prenose se linearno;

= mogu se fokusirati kori§¢enjem so¢iva ili ogledala;

= usled razlike intenziteta transportnog (prenosnog) i

reflektovanog talasa, uz zanemarljivu apsorpciju,
na mestu grani¢ne akusti¢ne ravni oslobadja se
energija;

= fokusiranje na &vrsto telo prouzrokuje dejstvom

slobodne energije kratke mehanicke vibracije, jace
od kohezionih sila fokusiranog tela, uz njegovo
naprsnuce i pucanje na povrsini;

= ne prouzrokuje termicke reakcije.

Principi dezintegracije kalkulusa

Kada se fokusirani udarni talasi susretnu sa kalkulu-
som, dolazi do stvaranja jakih sila naprezanja u njemu.
Dezintegracija kalkulusa dogadja se kada sile napreza-
nja i jacine pritiska prevazilaze kohezionu snagu kalku-
lusa.

Pri kontaktu udarnog talasa i kalkulusa, na njegovoj
povrSini nastaju pukotine. Uporedni dogadjaj javlja se i
na poledjini kalkulusa. Na taj nacin stvaraju se brojne
grani¢ne povrsine, na kojima se oslobadja energija udar-
nih talasa, $to dovodi do dezintegracije kalkulusa od
periferije ka centru (1).

Aplikacija pojedina¢nih udarnih talasa visoke ener-
gije dovodi do fragmentacije kalkulusa na vece partiku-
le, a ponovljena primena niskoenergetskih udarnih tala-
sa dovodi do finije dezintegracije.

Navedene karakteristike prisutne su uglavhom kod
svih tipova udarnih talasa, bez obzira na nacin generisa-
nja. Vazna karakteristika dezintegracije kalkulusa pri-
menom piezoelektri¢nog litotriptora je fenomen KAVI-
TACIJE.

Kavitacija je definisana kao stvaranje i kretanje gas-
nih mehuri¢a u tec¢nosti. Efekti kavitacije mogu se videti
na primeru erozije propelera i turbina na brodovima.
Ustanovljeno je da kavitacija predstavlja dominantan
mehanizam u ekstrakorporalnoj litotripsiji i da ucestvuje
u fragmentaciji kalkulusa, kao i u o§tecenju tkiva.

Udarni talasi su u principu sastavljeni od pulsa viso-
kog pozitivnog pritiska, pracenim nizim pulsom podpri-
tiska (negativnog pritiska). Smatra se da je efekat inte-
rakcije visokog pozitivnog pritiska udarnog talasa sa ne-
gativnim pritiskom prethodnog talasa najvazniji uzrok
stvaranju gasnih mehurica. Kretanje gasnih mehurica
dovodi do erozije ¢vrstih tela. Obzirom na kontinuirano
dejstvo udarnih talasa primenom piezoelektricne lito-
tripsije, postize se efekat pulverizacije (brusenja) kalku-
lusa od povrSine prema jezgru.

M. Vasié¢

Dizajn aparata
za udarnotalasu litotripsiju

Svi aparati za litotripsiju imaju Cetiri sastavna dela:
1. Izvor udarnih talasa,

2. Uredaj za fokusiranje udarnih talasa,

3. Medijum za prenos udarnih talasa,

4. Sistem za lokalizaciju kalkulusa.

Izvor udarnih talasa

Mehanizmi generisanja udarnih talasa u savremenim
aparatima za ekstrakorporalnu litotripsiju su sledeci
(1,3):

= oslobadjanje energije pri elektriénom prazenjenju

pod vodom stvaranjem elektri¢ne varnice Voltinim
lukom (spark-gap elektrohidrauli¢ni mehani-
zam)

= vibracijama metalne membrane u elektromagnet-

nom polju (elektromagnetni mehanizam) i

= vibracijama keramickih plogica izazavane piezo-

elektriénim efektom (piezoelektriéni mehanizam).

Kod aparata sa elektromagnetnim mehanizmom
(Lithostar) udarni talasi se generi$u vibracijom metalne
membrane u elektromagnetnom polju, a transmisija i
fokusacija udarnih talasa odvija se posredstvom akusti¢-
kog sociva.

Kod aparata sa piezoelektriénim mehanizmom gene-
risanja udarnih talasa ( Edap LTO2, Piezolith) udarni
talasi stvaraju se keramickim plod¢icama koje vibriraju
podsredstvom elektri¢nih impulsa iz generatora visoko-
frekventne elektri¢ne energije. Svaki od piezoelektriénih
elemenata ima zaseban elektronski sistem, te je rad ele-
menata (ima ih 320, ili 105, zavisno od proizvodjaca
aparata) nezavisan. Elementi su rasporedjeni na sfe-
riénom ogledalu, u formi kru’'nog mozaika, sa zajedni-
¢kim fokusom, u kome se pozicionira kalkulus. Veli¢ina
polja sa fokusiranom energijom je dimenzija oko 5 mm
ispred, iza i bo¢no i oko 9 mm ispred i iznad fokusa.
Zavisno od ucestanosti aplikacije viskofrekvente elektri-
¢ne energije u piezoelektri¢nim elementima, stvara se
pritisak u fokusu reda veli¢ine od 700 do 900 bara.
Tehni¢cke mogucnosti aparata dozvoljavaju i formiranje
pritiska do 1200 bara, ali se u klini¢koj praksi ne prime-
njuje.

Fokusiranje udarnih talasa

Udarni talasi se fokusiraju, sa ciljem da se njihova
energija prenese na target, u ovom sluéaju kamen. Me-
tod fokusiranja zavisi od nacina stvaranja udarnih talasa
(1,3). Tako masine koje koriste tackaste izvore, napr.
spark-gap clektrode, generi$u udarne talase koji putuju u
cirkularnom obliku. Ove maSine koriste elipsoidne re-
flektore za fokusiranje udarnih talasa na drugoj fokalnoj
tacki, F2.

Piezoelektri¢ni elementi proizvode malu koli¢inu
energije i, stoga, piezoelektriéni litotriptori imaju trans-
djusere sa velikim brojem keramickih elemenata. Sklop
keramickih elemenata se pozicionira na jedan sferican
tanjir tako da omogucuje fokusiranje na vrlo malom fo-
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kalnom regionu, F1. Elektromehanicki litotriptori imaju
vibriraju¢e metalne membrane koje proizvode akusti¢ke
ravne talase, a akusti¢ka sociva fokusiraju udarne talase
u F1.

Prenos udarnih talasa

Transmisija udarnih talasa, u prvim generacijama li-
totriptora, odvijala se u vodenom kupatilu, potapanjem
bolesnika u vodu. Druga i tre¢a generacija litotriptora
opremljeni su vodenim jastukom na kome bolesnik lezi,
a membrana od silikonizirane gume, koja se pri tretma-
nu premazuje gelom, je grani¢na povriina. Medijum za
propagaciju udarnih talasa je dejonizovana te¢nost, sa
dodatkom azota za prevenciju stvaranja gasnih mehurica
u medijumu, koji znacajno smanjuju efekat dejstva
udarnih talasa (1).

Sirina vodenog jastuka u direktnoj je korelaciji sa
gustinom udarnih talasa koji prolaze kroz kozu bolesni-
ka, a samim tim i sa pojavom povrinog bola. Znac¢ajnu
prednost po navedenim karakteristikama poseduju pi-
ezoelektri¢ni litotriptori, zbog $irokog sferi¢nog ogleda-
la, koje istovremeno predstavlja dno vodenog jastuka.
Visceralni bol je u direktnoj korelaciji sa pritiskom u
fokusu.

Lokalizacija kamena

Lokalizacija kamena u toku litotripsije postize se
fluoroskopijom ili ultrasonografijom. Vecina urologa je
familijarna sa ovim nacinom prikazivanja. Prednosti flu-
oroskopije su §to moZe prikazati kamen u ureteru i Sto
se u toku izvodenja moze primeniti kontrast za prikazi-
vanje sabirnog sistema bubrega. Nedostaci fluoroskopije
su §to zahteva prostor, predstavlja rizik od zralenja za
lekara i bolesnika, i nije od koriti u lokalizaciji radio-
transparentnih kalkulusa.

Litotriptori sa ultrazvu¢nom lokalizacijom imaju
prednost u tome 3to omogucuju neprekidno pracenje, lo-
kalizaciju radiotransparentnog kamena, a nema izlaga-
nja radijaciji (3). Ultrazvukom se mogu lokalizovati i
fragmenti veli¢ine svega 2-3 mm, isto tako dobro ili ¢ak
bolje nego nativnom grafijom urotrakta. Glavni nedosta-
tak ultrazvuéne lokalizacije kamena je nemogucnost da
se prikaze kamen u ureteru.

Dijagnostika pre litotripsije

Dijagnosti¢ki optimum podrazumeva sledece proce-
dure (14):

= anamneza: sa posebnim osvrtom na urolo$ku ana-
mnezu-pojava bola u slabinama, tegobe pri mokre-
nju, febrilno stanje, uz epidemioloske podatke;

= klini¢ki pregled: pre svega osvrt na konstituciju
bolesnika, eventualne deformitete skeleta, prisu-
stvo eventualnih koZnih bolesti;

= laboratorijske analize: biohemijske analize krvi-
kompletna krvna slika, urea, kreatinin, glikemija,
koagulogram (vreme krvarenja i koagulacije, par-
cijalno tromoboplastinsko vreme), jonogram (Na,
K, Ca, P, Mg), sedimentacija eritrocita, acidum

urikum, a u analizama urina-pH vrednost i analiza
sedimenta.

= urinokultura;

= pativan snimak urotrakta;

* intravenozna urografija, obic¢na ili perfuziona, sa
ili bez produzenog vremena snimanja;

= ultrazvuéni pregled: kao neinvazivna dijagno-
sticka metoda obavezna je u protokolu dijagnosti-
ke, narodito zbog radiotransparentne nefrolitijaze,
kao i zbog eventualne dijagnostike aneurizme u
podrucju tretmana;

= internisti¢ki pregled: kardiolo$ki, pulmoloski, ne-
frolodki, po potrebi i ostali pregledi-hematoloski,
gastroeneteroloski;

= retrogradna ureteropijelografija, po potrebi;

= antegradna pijeloureterografija;

= radioizotopska ispitivanja funkcije bubrega: di-
namska scintigrafija bubrega sa klirensima.

Dijagnosti¢ki nalazi moraju biti aktuelni u vreme
tretmana.

Izbor bolesnika za tretman ekstrakorporalnom litotri-
psijom podrazumeva pre svega pravilnu indikaciju za
monoterapiju ili kombinovanu terapiju (sa perkutanom
nefrolitotripsijom, ureterorenoskopijom ili instalacijom
stentova kao adjuvantne terapije).

Indikacije i kontraindikacije za ESWL

Svaki kalkulus dijametra veceg od 5 mm predstavlja
indikaciju za ekstrakorporalnu litotripsiju. Litijaza ma-
njeg dijametra sklona je spontanoj eliminaciji. Savreme-
nim litotriptorima moguce je dezintegrisati kalkulus na
bilo kom nivou urinarnog sistema (1).

Metoda izbora za tretman vezikalne i ureteralne
kalkuloze, naro¢ito u pelvi¢énom i ilijaénom delu je
endoluminalna litotripsija. Metoda izbora za renalnu
kalkulozu i kalkulozu lumbalnog i subpijeli¢nog
segmenta uretera je ekstrakorporalna litotripsija, jednom
od navednih metoda, ili kombinacijom viSe metoda.
Smatra se da je u 80% slucajeva nefrolitijaze ESWL
metoda primenjiva kao monoterapija, sa ili bez pomo¢-
nih (J-J stent, PCN) metoda, a da je u 10-15% slucajeva
neophodno kombinovati ESWL i PCNL. Preostalih 5%
slu€ajeva, i pored razvoja tehnologije minimalno inva-
zivnih procedura rezervisano je za otvorene operativne
metode (pijelolitotomija, nefrolitotomija).

Nefrolitijaza sa konsekutivnim staznim promenama
na pijelokaliksnom sistemu, indikacija je za preinter-
ventnu dezopstrukciju. Metode dezopstrukcije su:

= ureteralna sonda,

= J-J stent,

= perkutana nefrostoma (PCN).

Veoma je vazno proceniti bubreznu funkciju objekt-
ivnim metodama pre intervencije (dinamska scintigra-
fija sa klirensima - DTPA i DMS), naro¢ito nakon pri-
mene nekih od metoda dezopstrukcije.

Dugotrajna kalkuloza, narocito u nivou ureteropije-
litnog segmenta, sa posledi¢nim periuretritisom i peripi-
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jelitisom, kao i lokalnim promenama na sluznici, mani-
festovane urastanjem kalkulusa u sluznicu predstavljaju
relativnu kontraindikaciju za ESWL tretman.

Razli¢iti su stavovi za primenu ESWL metode u
odnosu na veli¢inu kalkulusa, ali je nepobitna &injenica
da broj neophodnih seansi raste proporcionalno veli¢ini
kalkulusa.

APSOLUTNE KONTRAINDIKACIIE za primenu
ESWL metode su:

= neizleCive bolesti poremecaja koagulacije krvi,

= aneurizme u regionu prostiranja udarnih talasa,

= nefunkcionalan bubreg,

= nereparabilna suZenja kanalikularnog urinarnog

sistema,

= trudnoca (jo$ uvek nepoznato dejstvo udarnih tala-

sa na fetus).

Poslednja navedena kontraindikacije tema je inten-
zivnog istraZivanja pri primeni metode piezoelekti¢ne
litotoripsije.

RELATIVNE KONTRAINDIKACIIE za primenu
ESWL metode su:

= nele¢ena urinarna infekcija,

= specifi¢na infekcija urinarnog sistema, naro¢ito u

aktivnoj fazi,

= menstruacija kod Zena.

Ranije opisivane kontraindikacije (gojaznost, bole-
snici sa vodi¢em sréanog ritma) prevazidjene su tehno-
logkim razvojem litotriptora.

Tehni¢ke kontraindikacije prisutne su kod bolesnika
sa izrazenim deformitetima skeleta.

Pokazatelji uspeSnosti lecenja

Najvazniji parametri u proceni uspeha tretmana su
sledeci:

= kriterijum uspeSnosti dezintegracije podrazumeva
fragmentaciju kalkulusa do partikula reda veli¢ine
4 mm ili sitnijeg dezintegrata,

® kriterijum eliminacije dezintegrata podrazumeva
period do tri meseca od tretmana,

= broj seansi prema kalkulusnoj jedinici neophodan
za dezintegraciju,

= broj seansi neophodan za dezintegraciju kalkulusa
prema veli¢ini (naj¢e¥ca podela: do 10 mm, izme-
dju 10 1 20 mm i preko 20 mm,

= pozicija kalkulusa (pijelon i kaliksni sistem),

= rezidualna signifikantna kalkuloza, za koju je ne-
ophodan nastavak tretmana,

= komplikacije: hematurija, renalne ili ureteralne ko-
like, ureteralna obstrukcija, febrilnost, subkapsu-
larni hematom 1 druge.

Paralelno sa navedenim parametrima, obradjuju se i
podaci o upotrebi pomoc¢nih metoda pre tretmana: insta-
laciji ureteralnog ili J-J stenta ili perkutane nefrostomije
zbog opstrukcije.
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Uspesnost ESWL tretmana
u klini¢kim serijama

Indikacije za ESWL su iste kao i indikacije za opera-
tivno lecenje nefrolitijaze: kolika, opstrukcija urotrakta,
infekcija i smanjenje bubrezne funkcije (3,4). Kada se
radi o kamenu relativne kontraindikacije su veliki ka-
men, napr.kamen sacinjen od kalcijum oksalata dija-
metra veceg od 2,5 cm, spruvitni kamen dijametra preko
5,0 cm; cistinski kamen jer je izuzetno tvrd.

Aparat prve generacije Dornier HM-3 predstavlja
"zlatni standard” $to se ti¢e efikasnosti (ukupan stepen
oslobadanja od kamena) u fragmentacji (mrvljenju) ka-
mena. U aparate druge i tre¢e generacije unete su pro-
mene koje podrazumevaju smanjenje snage udarnih ta-
lasa i povriine fokusa, tako da su smanjene potrebe za
anestezijom i analgezijom. Medutim, cena koja se placa
za ESWL bez anestezije su ponavljane seanse koje
kompenzuju smanjenje efikasnosti aparata (3). Elektro-
magnetna litotripsija, uz intravensku anesteziju, zahteva
prosec¢no 3600 udarnih talasa po seansi, eliminacija ka-
mena iznosi 69-80%, ponovna tretiranja se izvode u 7-
21% bolesnika (3).

Litotripsija je dvostepeni proces: kamen mora biti
slomljen u fragmente, dovoljno male da bi se mogao
eliminisati. U drugoj fazi potrebna je adekvatna drenaza
¢itavog gornjrg urotrakta. Ometen prolaz urina kroz
ureter, napr. kod ureterocele ili opstrukcije pijelourete-
ralnog vrata, su kontraindikacije za litotripsiju. Anato-
mija bubrega je takode od vitalnog znacaja: napr. kamen
koji je erodirao kaliks u kome se nalazi moze da pore-
meti drenazu. Veli¢ina vrata ¢aSice je od kljuénog zna-
¢aja kod procene moguce efikasnosti litotripsije u kali-
cealnoj kalkulozi (4).

Sa povecanjem volumena kamena znacajno se sma-
njuje efikasnost svih litotriptora.

Pri primeni Dornier HM-3 monoterapije eliminacija
kamena je samo 30% u bolesnika sa dilatiranim sabir-
nim sistemom i kamenom ili grupom kamena, volumena
preko 3 cm (5). Premda je za bolesnike sa normalnim
sabirnim sistemom stepen eliminacije kod veceg kame-
na oko 70%, veéina klini¢ara zagovara primenu PCNL
kao inicijalne metode lecenja (6,7). Kombinacija PCNL
i ESWL u lecenju veceg kamena je mnogo efikasnija
nego sama litotripsija. Sa ovim na¢inom lecenja postize
se eliminacija veceg kamena u 85-90% sluc¢ajeva (8).

Lokalizacija kamena u urotraktu znacajno uti¢e na
ishod litotripsije. Kod kamena u donjim ¢aSicama elimi-
nacija kamena se postize u manje od 60%, a kod kame-
na u srednjim i gornjim ¢adicama u 75-80% sludajeva
(9). Kod kamena u pijelonu i gornjem delu uretera eli-
minacija kamena se ostvaruje u 85-92% bolesnika (10).

Radi uporedivanja efikasnosti razli¢itih tipova lito-
triptora uveden je koeficijent efikasnosti. Ovaj koeficijent
daje urolozima validniju metodu za uporedenje efikasno-
sti pojedinih litotriptora nego $to je to samo sepen eli-
minacije kamena (11). Koeficijent efikasnosti odreduje
adekvatnost mrvljenja kamena i kompletnost fragmenta-
cije, kao i mogucnost da se uradi preocedura litotripsije
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bez anestezije ili analgezije. Kako se intenzitet udarnih
talasa smanjuje da bi se omogudila litotripsija bez
anestezije, smanjuje adekvatna fragmentacija kamena,
dakle smanjuje se efikasnost litotripsije. Smanjena efi-
kasnost ¢e rezultirati povec¢anjem broja neophodnih se-
ansi ESWL ili pove¢anom primenom auksilijarnih meto-
da (PCN, PCNL, ureterorenoskopija ili ureteralni stent).
Stoga se koeficijent efikasnosti moZe da sra¢una kao eli-
minacija kamena primenom razli¢itih litotriptora u odno-
su na ponavljanje litotripsije i broj auksilijarnih procedura
(12).

Postoji znacajna razlika izmedu broja pacijenata koji
su proglaseni oslobodenim od kamena u periodu od
jednog do tri meseca, od 53-93%, ako je to u€injeno na
osnovu jednog rendgenskog snimka, viSe snimaka, to-
mografije bubrega ili ultrazvuénog pregleda (13-17).

Primena ekstrakorporalne litotripsije udarnim talasi-
ma u le¢enju nefrolitijaze kod dece pokazala se veoma
uspe$nom i smatra se da je metoda izbora (4,18,19).

Za solitarnu kalkulozu veli¢ine do 15 mm navodi se
prosecan broj seansi od 1,1 do 1,6, a za multipnu prose-
¢an broj neophodnih seansi je 2,2. Sli¢an broj neopho-
dnih seansi navodi se i za veli¢inu kalkulusa do 20 mm.
Za veli¢inu kalkulusa preko 25 mm raste prosecan broj
neophodnih seansi na 3 i viSe.

Uglavnom je prihvaceno da je frekvencija udarnih
talasa do 10 u sekundi najoptimalnija, kako sa stanovi-
$ta uspe$nosti dezintegracije, tako i zbog efekata bez-
bolnog tretmana. U navedneim studijama prose¢an broj
udarnih talasa za veli¢inu kalkulusa do 15 mm krece se
od 2500 do 3000. Za veli¢inu kalkulusa do 25 mm broj
udarnih talasa je oko 4500, a za veli¢inu preko 25 mm
neophodno je do 6500 udarnih talasa. To podrazumeva
da je vreme trajanja seanse 5 do 10 minuta. Smanjenje
frekvence udarnih talasa na polovinu (5 udarnih talasa u
sekundi), podrazumeva i produZenje tretmana na 10 do
20 minuta.

Upadljiva je razlika u potrebnom broju udarnih
talasa u odnosu na litotripsiju sa drugim principima
generisanja udarnih talasa. Kod spark-gap elektrohidra-
uli¢ne, ili elektromagnetne litotripsije optimalan broj
udarnih talasa je do 2500, najvise do 3500. Treba podse-
titi da je i pritisak u fokalnoj zoni znatno veci (1200 do
1400 bara), dok je kod piezoelektri¢ne litotripsije priti-
sak u fokalnoj zoni oko 700 bara.

Uspesnost tretmana za veli¢inu kalkulusa do 15 mm
krec¢e se do 92%; za veli¢inu do 25 mm i za multiplu
kalkulozu uspednost tretmana krece se oko 73%, a za
veli¢inu kalkulusa preko 25 mm, uspe3nost tretmana je
do 50%, sa eliminacijom dezintegrata u tromese¢nom
postinterventnom periodu.

Neophodnost upotrebe pomoc¢nih metoda, zavisno
od studije krece se od 15 do 20%. Naj¢esce su to meto-
de dezopstrukcije: ureteralni ili J-J stent ili PCN.

Ugestalost postinterventnih neophodnih metoda
(adjuvantne ili dezopstruktivne procedure) takode varira
zavisno od studije i iznosi 3 do 5% (ureterorenoskopija,
Dormia, Zeiss, PCNL, J-J, PCN).

Komplikacije
ekstrakorporalne litotripsije

Komplikacije ekstrakorporalne litotripsije mogu se
podeliti u dve grupe:
= Komplikacije vezane za neposredno dejstvo udar-
nih talasa na parenhim bubrega, i
= Komplikacije uslovljene opstrukcijom urinarnog
sistema fragmentima kamena.

Komplikacije su kod metode ekstrakorporalne piezo-
elektri¢ne litotripsije daleko manje izrazene u odnosu na
alternativne metode litotripsije u le€enju nefrolitijaze
(13,14).

Pacijenti skoro uvek imaju hematuriju u toku 1
kratko vreme nakon ESWL terapije, zbog oStecenja
sluznice dezintegrisanim fragmentima kamena. Hema-
turija prestaje posle nekoliko ¢asova i komplikacije su
retke. Odsustvo hematurije ukazuje da kamen nije bio
dobro prikazan i nije dovoljno tretiran.

Hematurija u prvih 24 sata je u svim serijama opisi-
vana u oko 95% slucajeva. Renalne i ureteralne kolike
prisutne su oko 15% tretiranih bolesnika. Ureteralna
opstrukcija opisuje se u 2,5% slucajeva. Subkapsularni
hematom se javlja u 2% tretiraniah bolesnika. Renalna
insuficijencija, trauma susednih organa, sr¢ani zastoj,
neophodnost otvorenih operativnih metoda zbog kompli-
kacija neposredno posle piezoelektri¢ne litotripsije tre-
tmana izuzetno su retko opisivane.

Studija posvecena anesteziji pri piezoelektri¢cnom
tretmanu iznosi podatke da u preko 95% tretiranih bole-
snika ne postoji potreba primene bilo koje vrste ane-
stezije. U preostalom procentu slucajeva dovoljna je
analgosedacija (3,20,21). Dok je anestezija nepotrebna
pri primeni piezoelektri¢ne litotripsije, ona je najceSce
neophodna kod primene litotripsije sa drugim nacinima
generisanja udarnih talasa.

Poseban komfor primene piezoelektri¢ne litotripsije
u opisanim studijama, zbog relativno malog broja post-
interventnih komplikacija, naglasava se kod anatomski
ili funkcionalno solitarnih bubrega, kod gojaznij osoba,
osoba sa hipertenzijom, kod dece, bolesnika sa sréanom
aritmijom i bolesnika koji poseduju vodife sréanog
ritma (pace-maker), a ispituje se bezbednost primene
piezoelektri¢ne litotripsije kod trudnica (16,17).

Opisivan je piezoelektri¢ni tretman nefrolitijaze kod
bolesnika sa urodenim ili ste€enim anomalijama bubre-
ga (potkovicasti, spongiozni, cisti¢ni bubrezi) gde je na-
glasena pogodnost metode zbog pulverizacije kalkulusa
i lakSe eliminacije dezintegrata u odnosu na alternativne
metode litotripsije (3,4).

Procenat rezidualne kalkuloze nakon piezoelektricne
litotripsije krece se od 8 do 30%, zavisno od veli¢ine i
pozicije tretiranih kalkulusa.

Istrazivanja na polju uticaja udarnih talasa na porast
arterijskog pritiska, kao poznog efekta ekstrakorporalne
litotripsije, relativno su malobrojna (22). Patoloski meha-
nizam ovog efekta vezuje se za pojavu fibroze, kompre-
sije renalnog parenhima, povecanog intersticijskog pri-
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tiska, smanjene renalne perfuzije do oslobadanja renina i
aldosterona.

]

10.

Piezoelektri¢na litotripsija je izazivala manje o3te-
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PREVENCIJA DIJABETES MELITUSA

Slobodan Anti¢

Klinika za endokrinologiju, Klinicki centar, Nis

Sazetak. Dijabetes mellitus predstavija znacajan medicinski, socijalni i ekonomski problem. Incidencija i prevalencija
dijabetesa poveéavaju se u celom svetu, posebno u zemijama u razvoju. U Jugoslaviji danas ima oko 200.000 obolelih,
u svetu oko 120 miliona, sa tendencom daljeg rasta, tako da ée se za 15 godina taj broj udvostruciti. Specificni cilj
primarne prevencije IZDM je pronaci nacin kako spreciti nastanak unistenja B celija ili omogudéiti stvaranje novih
éelija ostrvaca iz pankreaticnih duktalnih Celija, preko specificnih intervencija u imunom sistemu. Perspektiva u
prevenciji IZDM najverovatnije lezi u razvoju vakcine koja ce spreciti nezeljene imune reakcije, a da pri tome nema
nezeljenih efekata. Ima ideja da bi to mogao biti fragment insulinskog lanca. Oko 90% osoba sa dijabetesom su sa
INZDM. U patogenezi INZDM glavnu ulogu igraju insulinska rezistencija i poremecena funkcija beta éelija koje se
Jjavljaju uporedo i imaju i genetsku i stecenu komponentu. Po preporuci SZO strategija prevencije INZDM se bazira
na smanjenju insulinske rezistencije i ocuvanju i poboljsanju funkcije beta Celije. Ove mere su posebno korisne u
osoba sa visokim rizikom, medu kojima su: osobe sa pozitivnom porodicnom anamnezom za INZDM, promene sa
tradicionalnog na zapadni nacin Zivota, osobe sa elementima hronicnog metabolickog sindroma (hipertenzija,
hiperlipoproteinemija i gojaznost, posebno centralna).

Kljuéne redi: Dijabetes mellitus, IZDM, INZDM, prevencija

Prevention of diabetes mellitus. Diabetes mellitus is an important medical, social and economic problem.
Incidence and prevalence of diabetes are increasing all over the world, especially in developing countries. In
Yugoslavia there is 200,000 with diabetes, 120 millions in the world, with increasing tendency, and expectation to
double in 15 years. The specific aim of primary prevention of IDDM is to find the means for preventing destruction of
beta cells or producing new islets from pancreatic ductal cells, by using specific intervention in immune system. The
future in prevention probably is development of a vaccine to block unwanted immune reactions. An insulin fragment
could probably satisfy this goal. About 90% of diabetics are NIDDM. Insulin resistance and dysfunction of beta cells
are the two major pathgenetic factors, having genetic and aquired component. According to WHO prevention of
NIDDM is based on decreasing insulin resistance , protecting and improving beta cell function. These measures are
particularly important in high-risk persons: those with positive family history for diabetes, changing from traditional
to western life style, and persons with chronic metabolic syndrome (hypertension, hyperlypoproteinemia, and obesity-
especially of the central type).

Key words: Diabetes mellitus, IDDM, NIDDM, prevention

Dijabetes melitus (3ecerna bolest) predstavlja hro- = Malnuticijski oblik dijabetes melitusa (MRDM)
ni¢no oboljenje pankreasa, koje se karakterise hipergli- = Drugi tipovi dijabetesa (udruzeni sa specifiénim
kemijom i poremecajem u metabolizmu ugljenih hidra- stanjima i sindromima - sekundarni dijabetes)
ta, masti i1 belan¢evina, uzrokovano apsolutnim ili rela- = Gestacijski dijabetes melitus (GDM)
tivnim nedostatkom insulina.

Prema SZO (1985) izvriena je klasifikacija dijabe- Smanjena (poremecena)
tesa (koja je jo§ uvek u primeni) na sledeci nacin: tolerancija(podnosljivost) glikoze (IGT, PGT)

® bez gojaznosti
e udruzena sa gojaznoicu
e udruzena sa sigurnim stanjima i sindromima

A. KLINICKE KLASE
Diabetes mellitus
= [nsulin zavisan dijabetes melitus (IDDM, IZDM,

tip 1) B. KLASE STATISTICKOG RIZIKA
= Insulin nezavisan dijabetes melitus (NIDDM, Ranije abnormalnosti tolerancije glikoze
INZDM, tip 2) Potencijalne abnormalnosti tolerancije glikoze
= a. bez gojaznosti Incidenca i prevalenca dijabetesa se povecava u ce-

= b. udruzen sa gojaznoscu lom svetu, posebno u zemljama u razvoju i novo-
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industrijalizovanim zemljama.

Prevalenca dijabetesa iznosi u proseku od 2-5% 1
smatra se da na jednog poznatog (dijagnostikovanog)
dijabeti¢ara postoji jedan koji ne zna za svoju bolest.
Insulin nezavisan dijabetes (INZDM) ¢ini blizu 90%
svih obolelih. Prema procenama u svetu ima oko 120
miliona obolelih od dijabetesa, sa tendencijom da se taj
broj za 15 godina udvostru¢i. Smatra se da je prevalenca
dijabetesa u Jugoslaviji oko 2%, i da ima oko 200.000
obolelih, sa tendencijom daljeg porasta.

Obzirom na znacajan porast broja obolelih od dija-
betesa sve vide paznje se poklanja prevenciji dijabetesa.

Prevencija dijabetesa i njegovih komplikacija defini-
sana je izveStajem ekspertske grupe SZO (1994) i ona je
podeljena u tri nivoa:

= Primarna prevencija: podrazumeva sprovodenje
odredenih mera u cilju spre¢avanja nastanka dija-
betesa, delovanjem na rizi¢ne grupe ili na 3iru po-
pulaciju.

» Sekundarna prevencija: podrazumeva aktivnosti u
novootkrivenom dijabetesu u cilju zaustavljanja
progresije bolesti;

= Tercijarna prevencija: podrazumeva prevenciju ra-
zvoja komplikacija, prevenciju oStec¢enja organa ili
tkiva i prevenciju nesposbnosti usled ostecenja
organa ili tkiva.

U ovom radu bice razmotrene moguénosti primarne
prevencije insulin zavisnog 1 insulin nezavisnog dijabe-
tesa.

Prevencija insulin zavisnog dijabetesa

Osnovne karakteristike insulin zavisnog dijabetesa
su: nagli pocetak, znacajan gubitak u teZini, razvoj keto-
ze ili ketonurije, 1zrazito smanjena funkcionalna rezerva
pankreasa (C-peptid), i znaci autoimune aktivnosti
(ICA, GADA). Obi¢no se javlja u osoba mladih od 30
godina i zhateva lecenje insulinom do kraja zivota.

Primarna prevencija [ZDM moze se realizovati pre-
ko "visoko rizi¢nog"ili "populaciono baziranog" pristu-
pa. Pristup visokog rizika ukljucuje identifikaciju ri-
zi¢nih pojedinaca (rodaci prvog i drugog stepena), a za-
tim prevenciju pocetka bolesti uticajem na genetsku
osetljivost ili precipitirajuce faktore spoljaine sredine.
Populaciono baziran pristup je mnogo tezi i cilj mu je
modifikacija stila Zivota ili eliminacija spoljasnih fakto-
ra, za koje je poznato da su faktori rizika za [ZDM.
Glavni problem u prevenciji primenom "visoko ri-
zi¢nog" pristupa je da se samo 12-15% bolesti javlja u
porodici, a ¢ak 85% sporadi¢no. Genetska predispozici-
ja je vezana za gen u HLA regionu, koji je lociran na
kratkom kraku hromozoma 6. Brojna ispitivanja su po-
kazala da neki virusi (kao §to su virus zauski, rubeole 1
Coxaki B) uti¢u na razvoj boleti, ali ona nije samo re-
zultat virusne infekcije. Vakcinacija cele populacije je
efikasnija od vakcinacije rizi¢nih osoba i IZDM moze
biti smanjen za blizu 30%, Sto pored ostalog donosi
velike materijalne ustede.

S. Antié

Dugotrajno dojenje smanjuje, a ishrana kravljim
mlekom povecéava rizik za nastanak insulin zavisnog di-
jabetesa. To su posebno pokazale studije u Finskoj. Ovo
je jo§ jedan od dokaza prednosti dojenja beba majéinim
mlekom.

Nitrozamini su toksi¢ne supstance nadene u vakoru i
streptozocinu. Postoje sigurni dokazi o dijabetogenoj
ulozi ishrane namirnicama bogatim nitrosoaminom ili
povecanim sadrzajem nitrata u pijacoj vodi, a samim
tim o preventivnom efektu njihovog izbegavanja.

Specifi¢ni cilj primarne prevencije IZDM je pronaci
nacin kako spreciti nastanak unistenja B celija ili omo-
guciti stvaranje novih celija ostrvaca iz pankreati¢nih
duktalnih celija, preko specifi¢nih intervencija u imu-
nom sistemu.

Nikotinamid

Nikotinamid spada u grupu vitamina B. Njegov
nedostatak dovodi do pelagre, sa promenama na koZi,
gastrointetsinalnom traktu i nervnom sistemu. Preporu-
¢eni dnevni unos iznosi 0.30 mg/kg dnevno. Dobija se
iz nikotinske kiseline. Dostupan je u rastvoru za injekci-
je i tabletama. Akumulira se u ¢elijama ostrvaca pankre-
asa u 100-1000 puta vecoj koncentraciji nego u krvi.
Nezeljeni efekti mogu biti ospa, suva kosa, muka, po-
vracanje, glavobolja.

Glavna funkcija nikotinamida je antioksidantna u
spre¢avanju produkcije azotooksida i dejstva slobodnih
kiseoni¢nih radikala. U viSe studija je ispitivan efekat
nikotinamida u cilju prevencije IDDM. Poé¢etkom 90-tih
zavrSeno je ispitivanje 81.000 dece. U dece koja su ima-
la poviSen titar ICA 1 koja su bila na terapiji nikotiona-
midom, u toku ¢etvorogodisnjeg pracenja nadena je ma-
nja incidenca dijabetesa u odnosu na kontrolnu grupu,
ali je dugotrajno ispitivanje potrebno za donoSenje defi-
nitivnog zaklju¢ka. Druge studije, sa manjim brojem
ispitanika davale su protivure¢ne razultate.

Pre 3 godine objavljeni su rezultati ispitivanja niko-
tinamida u oCuvanju rezidualne funkcije beta celija u
prvih 6 meseci od otkrica IDDM. Dobijeni su dobri re-
zultati, koji nisu bili dozo zavisni (25-50 mg/kg TT).
Pokazano je da BCG vakcina nema dodatni terapijski
znacaj.

Ispitivanja efekta nikotinamida se nastavljaju u ve-
kim duplo-slepim studijama. Pri odredivanju rizi¢nih
grupa namece se potreba za ispitivanjem i drugih anti-
tela pored ICA.

Ciklosporin

Prvi radovi koji su ispitivali imunoterapiju u tipu 1
dijabetesa pojavili su se po¢etkom 80-tih godina. Intere-
sovanje je bilo ogromno. NajviSe je ispitivan ciklospo-
rin, za koji je pokazano da povecava ucestalost remisija
u novootkrivenom IDDM. Azatioprin i kortikosteroidi
nisu pokazali znacajniji efekat. Kasnija otkri¢a $tetnog
dejstva ciklosporina na bubrege su ukazala da ciklospo-
rin ne treba koristiti u prevenciji IDDM.

Korist od ovih studija je u tome da su pokazale da je
gubitak beta ¢elija uslovljen imunim procesima i da T
limfociti igraju centralnu ulogu. Pokazano je i da je
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intenzitet destrukcije beta ¢elija promenljiv.

Insulin

Insulinska terapija predstavlja antigen specifi¢nu
imunoregulatornu terapiju. Poznato je da u IDDM po-
stoji antiinsulinska autoimunost na nivou T limfocita.

U primarnoj prevenciji je u poslednje vreme pokaza-
no da davanje insulina, najpre intravenski, a zatim
subkutano u malim dozama, u osoba sa velikim rizikom
za nastanaka IDDM (ICA, IAA, nisku prvu fazu insu-
linske sekrecije u toku IVGTT) odlaze nastanak IDDM.

Oralno davanje antigena

Oralno dat antigen ulazi preko intestinalnog trakta
izazivajuci aktivnu supresiju ne utiuci na ostatak imu-
nog sistema.

Ispitivanje alkohola i nekih drugih supstanci nije
dalo nikakve rezultate i pripada istoriji. Najvise paznje
je posveceno oralnom davanju insulina. On nema hipo-
glikemiski efekat, zbog dejstva gastri¢ne i pankreasne
proteaze, ali moze imati efekat u prevenciji IZDM. U
osoba sa rizikom za nastanak IZDM otpocete su velike
duplo slepe kontrolisane studije, ¢iji se definitivni nalazi
ocekuju.

Perspektiva u prevenciji [ZDM najverovatnije lezi
u razvoju vakcine koja ¢e spreciti neZeljene imune
reakcije, a da pri tome nema nezeljenih efekata. Ima
ideja da bi to mogao biti fragment insulinskog lanca.

PoboljSanjem dijagnosti¢kih metoda i identifikaci-
jom osoba sa povecanim rizikom za nastanak 1ZDM,
stvaraju se uslovi za pokusaje prevencije.

Prevencija insulin nezavisnog dijabetesa

Osnovne karakteristike insulin nezvisnog dijabetesa
su: spor, "podmukao" pocetak bolesti, bez znacajnog
gubitka u teZini obiéno gojaznih osoba, sa delimi¢no sa-
¢uvanom endogenom sekrecijom insulina (ponekad i sa
hiperinsulinemijom), bez znakova autoimune aktivnosti.
Javlja se obi¢no u starijih od 40 godina Zivota, mada se
moze javiti i u mladih. Leci se dijetom, po potrebi table-
tama pa i insulinom. INZDM ima jaku familijarnu osno-
vu i bar 40% od rodaka obolelog od INZDM dobice ovu
bolest u toku Zivota. Blizanac obolelog gotovo sigurno
dobija dijabetes (90%).

Istrazivanja su nedvosmisleno pokazala da prelazak
na "moderni, zapadni" nacin Zivota (sedaternost, ishrana
sa puno kalorija, 3ecera i saturisanih masti), predisponi-
ra razvoj poremecaja metabolizma glikoze.

Istrazivanja na Zivotinjama (miSevima) ukazuju na
jaku povezanost INZDM sa genskim faktorima.

Ipak tac¢na identifikacija broja i lokacije gena jo§
uvek nije utvrdena, mada je sigurno da nije potpuno isti
u razli¢itim populacijama. Identifikacija bi omoguéila
sprovodenje intenzivnih preventivnih mera uz modifika-
ciju faktora spoljasnje sredine u osoba sa rizikom za
INZDM.

Lista dijabetogenih faktora je u stalnom porastu. Go-
jaznost, manjak fizi¢ke aktivnosti, starost i tzv. "moder-
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ni" na¢in Zivota, ostaju najvazniji faktori. Govori se o
"Coca Colo(nizaciji)" nekih drustava i dijabetes naziva
"Zapadnim ubicom"

Dijabetogena uloga gojaznosti je potvrdena u broj-
snim studijama. Oko 75-80% pacijenta sa INZDM je
bilo ili je gojazno. Ukupna koli¢ina masti i njihova di-
stribucija su od znac¢aja. Centralna (ili abdominalna) go-
jaznost predstavlja nezavisan faktor rizika. Izgleda da
opsta gojaznost uti¢e na nsulinsku sekreciju, a abdomi-
nalna na rezistenciju. Intraabdominalno masno tkivo po-
kazuje veliki stepen lipolize, §to rezultira povecanim
portalnim 1 perifernim nivoom slobodnih masnih kiseli-
na, i dovodi do hepati¢ne i misi¢ne rezistencije.

Zapadni nadin Zivota, puno masti, malo sloZenih
ugljenih hidrata i malo dijetnih vlakana predisponiraju
gojaznost i/ili dijabetes.

Smanjena fizi¢ka aktivnost je drugi faktor koji je
udruzen sa insulinskom rezistencijom u INZDM. Su-
protno, fizicka aktivnost poboljsava dejstvo insulina.
Utvrdena je ¢vrsta korelacija izmedu maksimalne aero-
bne snage i dejstva insulina.

Prevalenca PGT-a i INZDM raste sa godinama. Gli-
kozna intoleranca se iskazuje povecanjem postprandi-
jalne glikoze i insulinskog odgovora na oralnu glikozu,
3to se objadnjava povecanjem periferne insulinske rezi-
stencije, koja se dogada s godinama (najverovatnije pre-
ko postreceptorkih defekata). Smanjenje fizicke aktiv-
nosti i povecanje abdominalne gojaznosti takode moze
imati uticaja na insulinsku rezistenciju koja se zapaza
kod starijih ljudi.

Na nastanak INZDM moZe uticati i lo3a ishrana u fe-
talnom i ranom de¢jem Zzivotu.

Pusenje je takode povezano sa razvojem insulinske
rezistencije, koja se popravlja nakon prestanka pusenja.
Promene aktivnosti simpati¢kog nervog sistema i i sma-
njena fizicka aktivnost u puaéa mogu biti povezani sa
rezistencijom.

Psihosocijalni stres kao potencijalni faktori rizika se
takode ispituje.

Prepoznavanje uloge modernog naéina Zivota omo-
gucava sprovodenje profilakti¢kih mera.

U patogenezi INZDM glavnu ulogu igraju insulinska
rezistencija i poremecena funkcija beta ¢elija koje se ja-
vljaju uporedo i imaju i genetsku i ste¢enu komponentu.

U ranim stadijumima INZDM nivoi bazalnog insuli-
na su normalni ili poviseni a porast glikemije ne dovodi
do odgovarajuceg porasta insulina. I ovi uslovno povi3e-
ni bazalni nivoi insulina su relativni, jer merenje insu-
lina raspolozivim tehnikama uklju¢uje i biolo3ki manje
aktivan (abnormalni) insulin, koji se upravo nalazi kod
ovih osoba.

U mnogim studijama je pokazano da insulinska rezi-
stencija prethodi razvoju PGT i INZDM. Osnovni uzro-
ci za nastanak insulinske rezistencije nisu jo§ uvek jasni.

U zavisnosti od uzroka insulinske rezistencije beta
celije povecavaju sekreciju insulina, koja opet dovodi
do insulinske rezistencije i vremenom dolazi do
iscrpljivanja pankreasa.

Verovatno je da poremecaji u dejstvu insulina (misi-
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¢i i jetra) i insulinskoj sekreciji su rezultat neidentifiko-
vane genetske abnormalnosti, pa se razvijaju paralelno.
INZDM je multifaktorijalna i heterogena bolest, pa
da bi prevencija bila efikasna mora se delovati na sve
potencijalne faktore rizika.
Na prvi pogled, primarna prevencija INZDM izgleda
jednostavno, ali je skop¢ana s mnogim teSko¢ama, za
Sta je dokaz i stalno povecanje broja obolelih.
Pocetni proces je genska optere¢enost (na koju se ne
moze delovati), a zatim sledi prvi prepoznatljivi stadi-
jum - PGT.
Po preporuci SZO strategija prevencije INZDM se
bazira na smanjenju insulinske rezistencije i oCuvanju i
poboljsanju funkcije beta celije.
Ove mere su posebno korisne u osoba sa visokim ri-
zikom, medu kojima su:
= Osobe sa pozitivnom porodi¢énom anamnezom za
INZDM

= Promene sa tradicionalnog na zapadni nacin Zivo-
ta, sa seoskog na gradski, i sa aktivnog na sedater-
ni

= Zene koje su imale gestacijski dijabetes i/ili one

koje su radale krupnu decu

= Osobe sa elementima hroni¢énog metabolickog

sindroma (hipertenzija, hiperlipoproteinemija 1 go-
jaznost, posebno centralna)

Glavne promene koje smanjuju insulinsku rezi-
stenciju su:

= Korekcija i prevencija gojaznosti

= [zbegavanje visoko masne dijete (Sto dovodi do

povecavanja insulinske senzitivnosti);

= Ukljucivanje u ugljenohidratni deo hrane nerafini-

sanih vlakana

= [zbegavanje, ili paZzljiva upotreba dijabetogenih le-

kova

= Povecana fizicka aktivnost, koja ima glavni pozi-

tivni efekat na insulinsku senzitivnost nezavisno
od efekata na tezinu

U cilju identifikacije osoba sa povecanim rizikom i
korekcije nacina Zivota i ishrane jako su korisne i edu-
kacije stanovni$tva, posebno u sredinama gde je uce-
stalost dijabetesa velika. Svaka akcija prevencije treba
biti pracena i evaluacijom postignutih rezultata. Novije
studije pokazuju znacajan uspeh u prevenciji INZDM,
pre svega smanjenjem gojaznosti i povecanjem fizicke
aktivnosti. DosadaSnji rezultati primene pojedinith medi-
kamenata nisu dali o¢ekivane rezultate, mada se istrazi-
vanja nastavljaju. Posebna paznja se posvecuje ispitiva-
njima efekata metformina. Zapazeno je otkrice Stefano-
vica i sar. da metformin svoje dejstvo na smanjenje
insulinske rezistencije ostvaruje preko PC-1.

U prevenciji INZDM poseban zna¢aj ima poremece-
na glikozna toleranca (PGT). Ona predstavlja prvi stadi-
jum u razvoju INZDM, koji moze biti identifikovan.
Ucestalost PGT-a raste sa godinama, i u SAD prelazi
20% u polulaciji starijoj od 65 godina.

Nakon identifikacije osoba sa rizikom i posebno sa
PGT preduzimaju se neke od mera prevencije.

S. Anti¢

Dijeta

Adekvatna dijeta predstavlja najprimenjiviji i najefi-
kasniji na¢in prevencije insulin nezavisnog dijabetesa.
Vriena su brojna ispitivanja hipokalori¢ne dijete za (go-
jazne bolesnike),

Prvi cilj u dijeti je normalizacija telesne tezine. Naj-
bolja mera za tezinu (masu), je indeks mase tela (IMT),
koji predstavlja odnos tezine (kg) i visine na kvadrat
(m’). Normalna teZina podrazumeva IMT od 20-25, po-
veéana uhranjenost 26-30 i gojaznost IMT>30 kg/m”.
Cilj je redukovati 10% telesne teZine za prva 3 meseca,
a osnovni cilj promena u nacinu Zivota i ishrane, $to ce
spreciti novi porast tezine.

Samo u manjem broju studija dijeta dovodi do stati-
sticki neznacajnog smanjena ucestalosti dijabetesa, dok
u vecini studija (npr. Malme studija) dijetom (i fizickom
aktivno3cu) se postize normalizacija OGTT-a i u preko
50% slu¢ajeva, sa zna¢ajno smanjenom pojavom dijabe-
tesa i smrtnosti, 3to je od posebnog znacaja.

Na znacaj gojaznosti ukazuje i USA Nurses Health
studija, kojom je pokazano da Zene sa IMT>35 imaju
gotovo 100 puta veci rizik da dobiju dijabetes u odnosu
na Zene sa IMT<22 kg/m”.

U SAD je 1996 otpoceta do sada najveca i najbolje
organizovana studija, Program dijabetesne prevencije
(DPP), u kojoj ¢e se u 3estogodisnjem pracenju analizi-
rati efekat promene nacina Zivota (fizicka aktivnost),
zdrava ishrana sa gubitkom bar 7% TT, uz smanjenje
bar 700 KCal nedeljno. Od lekova ispitace se efekat
metformina i troglitazona.

Interesantno je zapazanje da veliki broj osoba ima
normalnu TT ali su metabolicki gojazni (centralni tip
gojaznosti) 1 oni verovatno predstavljaju osobe sa
sindromom insulinske rezistencije, i kod njih dijeta mo-
Ze biti od velikog znacaja.

Sto se ti¢e vrste hrane studije su pokazale prednost
koris¢enja polisaharida i visokovlaknastih dijeta sa pri-
rodnim vocem i povréem, sa smanjenjem kalorija, ukup-
nih i saturisanih masti.

Redukcijom telesne tezine gojaznih, regulisu se po-
red gojaznosti i drugi elementi metabolickog sindroma
X (rezistencija, hiperinsulinemija, hipertenzija, hiper i
dislipidemija, i koronarna bolest). U jednoj studiji je po-
kazano da je gojaznost kao nezavisni faktor rizika za
nastanka koronarne bolesti znac¢ajniji od pusenja.

Fizicka aktivnost

Savremeni nacin Zivota dovodi do sedaternog nacina
zivota i fizicka aktivnost se upraznjava sve manje i ma-
nje. Prema podacima iz SAD 56% muskaraca i 61% Zze-
na nikada ili izuzetno retko upraznjava fizi¢ku aktiv-
nost. Ovaj trend je u porastu. Brojne studije su pokazale
da povecana fizicka aktivnost smanjuje rizik za nasta-
nak INZDM, ali 1 bolesti srca, cerebrovaskularne bo-
lesti, hipertenzije, karcinoma kolona i dojki i osteoporo-
ze.

Redovna fizi¢ka aktivnost treba biti glavni cilj u
tretmanu i primarnoj prevenciji dijabetesa. Ona odlaze
pocetak, ili ¢ak sprecava nastanak INZDM u oko 50%



PREVENCIJA DIJABETES MELITUSA

bolesnika sa rizikom (pozitivna porodi¢na anamneza za
NIZDM, IMT>25, hipertenzija ili gestacijski dijabetes).

Smatra se da fizicka aktivnost dovodi do povec¢anog
preuzimanja glikoze u misi¢ima. Fizi¢ka aktivnost po-
voljno utice i na telesnu teZinu i oksidativni status.

Brojne su studije koje su pokazale pozitivan efekat
fizicke aktivnosti na smanjenje ucestalosti dijabetesa.
Jedna dobro sprovedena americka studija (Pitt County
Study) pokazuje da svakodnevna umerena fizicka aktiv-
nost za 50-60% smanjuje rizik za nastanak INZDM.

Umerena fizicka aktivnost se definide kao aktivnost
kojom se sagori oko 150kCal energije dnevno ili
1000 KCal nedeljno. Takvu aktivnost predstavlja npr.
igra odbojke 45 min., vozZnja bicikle 6 km za 15 min.,
Setnja 3 km za 30 min, plivanje 20 min., plesanje 30 min
itd..

Lekovi

U vise studija je ispitivan, i ispituje se efekat odrede-
nih lekova u prevenciji INZDM. Cilj je povecati senzi-
tivnost insulina uz smanjenje insulinske rezistencije. Pr-
vi pozitivni efekti troglitazona (pojacivaca dejstva insu-
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PREPORUKE ZA DIJAGNOSTIKU I TERAPIJU ULKUSNE BOLESTI

Aleksandar Nagorni

Klinika za gastroenterologiju i hepatologiju, Klinicki Centar, Nis

Sazetak. Za nastanak najveceg broja pepticnih ulkusa i njihovih komplikacija odgovorne su Helicobacter pylori
infekcija i upotreba nesteroidnih antiinflamatornih lekova (NSAIL). Proksimalna endoskopija je najsavremenija i
najegzaktnija dijagnosticka metoda za otkrivanje ulkusne bolesti. Obavezna je u bolesnika sa Zeludacnim ulkusom,
gde biopsije sa ivice ulceracije iskljucuju ulceriformni karcinom Zeluca. Endoskopija nije neophodna u bolesnika sa
ranije verifikovanim duodenalnim ulkusom. Eradikacija H. pylori pozitivnih duodenalnih ili Zeludacnih ulceracija se
sprovodi predlozenom trojnom ili cetvornom terapijom. Eradikacija H. pylori infekcije smanjuje recidiv ulkusne
bolesti na 2-3%. U bolesnika na hronicnoj terapiji sa NSAIL, H. pylori pozitivnih sprovodi se eradikaciona terapija
kada su prisutne ulceracije Zeluca ili duodenuma.

Kljuéne reéi: Ulkusna bolest, H. pylori, NSAIL, dijagnostika, eradikaciona terapija

Recommendations for diagnostics and treatment of ulcer disease. Helicobacter pylori infection and
hronic consumption of nesteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are responsible for the genesis of the largest
number of peptic ulcer and its complications. Proximal endoscopy is the most contemporary and the most exact
diagnostic method for the detection of ulcer disease. It is obligated in patients with gastric ulcer, where multiple
biopsies with the ulcer margins have to exclude ulcerated gastric cancer. Endoscopy isn't necessary in patients with
previously verified duodenal ulcer. Eradication of H. pylori pozitive duodenal or gastric ulcer is conduct with
suggested triple or quadruple therapeutic regimens. Eradication of H. pylori infection decreased recurrence of ulcer
disease at the level of 2-3%. In patients on hronic NSAIDs treatment, H. pylori pozitive, eradication therapy is

conduct if gastric or duodenal ulcers are present.

Key words: Ulcer disease, H. pylori, NSAIDs, diagnostics, eradication therapy

Uvod

Termin pepti¢na ulkusna bolest se upotrebljava za
spektar poremecaja koji ukljucuju Zeludacni ulkus,
ulkus piloriénog kanala, duodenalni ulkus i postopera-
tivni ulkus na ili blizu anastomoze.

Epidemiologija Zeludaénog i duodenalnog ulkusa se
obi¢no saopitava zajedno. Ulkusna bolest je znacajan
medicinski problem u Zapadnim zemljama, ali i u naSoj
zemlji sa Zivotnom prevalencom od 10% u muskaraca i
4% u zena. Saopstena je godidnja incidenca od 0.1-
0.2%. Ukupna prevalenca ulkusne bolesti se odrzava iz
godine u godinu. Medutim, po¢etkom sedamdesetih go-
dina belezi se pad stope prijema u bolnice zbog ne-
komplikovane ulkusne bolesti (pre uvodenja blokatora
H2 receptora u terapiju). Taj trend se i dalje odrzava (1).

Veliki broj obolelih od ulkusne bolesti, priviemeno
radno nesposobnih, veliki broj bolesni¢kih dana ¢ine
ovu bolest znagajnim socio-ekonomskim problemom u
svakoj geografskoj populaciji (2).

Savremena proucavanja stavila su u ZiZzu interesova-
nja dva najznacajnija uzro¢no povezana faktora sa na-
stankom ulkusne bolesti: infekciju bakterijom Helicoba-
cter pylori (H. pylori) i terapiju nesteroidnim antiinflama-

tornim lekovima (NSAIL). Redi uzroci ulkusne bolesti su
1 Zollinger-Ellisonov sindrom i Crohnova bolest (3).

H. pylori

Posle bezbroj neuspesnih pokuSaja, Australijanci
Warren i Marshall su 1983 godine izolovali bakteriju
Campylobacter pyloridis (od 1989 godine H. pylori).
Ubrzo zatim u Zivom eksperimentu na jednom od njih
dokazali su da ova bakterija uzrokuje akutni antralni ga-
stritis 1 ulkusnu bolest (4-6). Time je vekovima unazad
iskazana predpostavka o ulozi infekcije u nastanku
ulkusne bolesti i dokazana.

H. pylori je Gram negativna spriralna bakterija sa fla-
gelama koja kolonizuje antralni i korpusni segment Ze-
luca izmedu sloja mukusa i povrinih epitelijalnih ¢elija.

H. pylori je jedna od najraSirenijih infekcija u svetu
jer kolonizuje oko 60% svetske populacije uzrokujuci
gastritis, pepti¢nu ulkusnu bolest uz dokaze o poveza-
nosti sa Zeluda¢nim karcinomom i limfomom Zeluca (7).

Prevalenca H. pylori infekcije je povezana sa socio-
ekonomskim statusom. U razvijenim zemljama preva-
lenca H. pylori infekeije u dece je 5-10%, a u odraslih u
petoj i 3estoj deceniji Zivota oko 50%. Veca prevalenca
infekcije u odraslih moZe se objasniti infekcijom u de-
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tinjstvu kada su socio-ekonomski uslovi bili niski. U
zemljama u razvoju, prevalenca H. pylori infekcije mo-
ze biti veca od 90% jer je vecina ljudi u ovim zemljama
inficirana bakterijom u detinjstvu, 3to se potvrduje
visokom prevalencom infekcije u prvoj dekadi Zivota, u
rasponu od 40% do 70% (8).

Dijagnoza H. pylori infekcije

Brojni testovi su dostupni za otkrivanje H. pylori, ali
ni jedan nije savren (9). Svaki od testova ima prednosti
i mane koje ga ¢ine vise ili manje pogodnim u razli¢itim
indikacijama (10).

Histologija, kultura i ureaza test su klasifikovani u
invazivne testove koji podrazumevaju uzimanje biopsija
sluzokoZe Zeluca tokom gastroskopije. Serologija i ureja
izdisajni test su ne-invazivni testovi (10).

Ureaza test

Brzi ureaza test je jeftin, lako se izvodi i ima odli¢nu
specifiénost za inicijalnu dijagnostiku H. pylori infekci-
je. Senzitivnost testa je 88-95%, a specifi¢nost 95-100%
(11). Kada se test ocitava unutar 3 Casa od biopsije
lazno negativni nalaz iznosi priblizno 40% (12). Svi
ureaza testovi ukljuéuju uranjanje biopsije sluzokoze
zeluca u sredinu koja sadrzi ureju. Ukoliko je H. pylori
prisutna u bioptickom uzorku, velika koli¢ina enzima
ureaze (specifican za H. pylori) ¢e hemijskom reakcijom
od ureje stvoriti amonijak i bikarbonate. Oslobodeni
amonijak podize pH medijuma u koji je biopsija uronje-
na i uzrokuje da se pH indikator promeni od Zute u crve-
nu boju. U klinickoj praksi ureaza testovi se ocitavaju
nakon 20 minuta, lh, 3h i 24h od uranjanja bioptickog
uzorka u medijum sa urejom (13).

Histologija

Koriste se razli¢ite tehnike bojenja (Giemsa,
Warthin Starry, Genta, hematoksilin-eozin) nakon uzi-
manja bioptickog uzorka. Histolotka dijagnostika H.
pylori infekcije se smatra zlatnim standardom za otkri-
vanje H. pylori infekcije. Za biopsiju se preporucuje slu-
zokoza prepiloriénog dela Zeluca. Senzitivnost testa je
93-96%, a specificnost 98-99% (11).

Kultura

Kultivisanje H. pylori je teSko, zahteva vreme.
Kultura se retko koristi u svakodnevnoj klini¢koj praksi.
Od koristi je u utvrdivanju antimikrobne rezistencije i u
planiranju adekvatne eradikacione terapije (9). Senzi-
tivnost metode je 80-98%, a specifiénost 100% (11).

Ureja izdisajni test

Ureja obelezena sa 13C ili 14C bolesnici hranom
unose u zeludac. Ukoliko je egzistira H. pylori dolazi do
hemijske reakcije i oslobada se obelezeni 3CO2 ili
14C0O2 koji se registruje u izdahnutom vazduhu kao
razlika u koncentraciji pre i nakon uno3enja obeleZenog
obroka (14). Senzitivnost testa je 90-96% (11), a speci-
fi¢nost gotovo 100% (15). Test moze biti lazno negati-
van u bolesnika na terapiji inhibitorima protonske
pumpe (omeprazol) zbog antiureazne aktivnosti. Ova

metoda je najbolja za potvrdu eradikacije infekcije (10).

Serologija

SeroloSkim testovima se dokazuje IgG antitela na H.
pylori i to na kvalitativan (pozitivan ili negativan) i
kvantitativan nacin (titar antitela). Najbolji serologki te-
stovi danas imaju senzitivnost i specifinost oko 95%.
Eradikacija H. pylori ovim testom se dokazuje ako se 6
meseci nakon terapije titar antitela spusti za 50-60% (16).

NSAIL

Gastrointestinalni, sporedni efekti NSAIL su medu
najprevalentnijim jatrogenim, gastrointestinalnim pro-
blemima. Dispepti¢ne tegobe su predominantne i uzro-
kuju prekid NSAIL terapije u 10% bolesnika. NSAIL
mogu da uzrokuju petehije, hemoragi¢ne erozije, mu-
kozni eritem i ulceracije. Zeluda¢ne i duodenalne ulce-
racije sa istom ucestalo$cu se otkrivaju u 20% bolesnika
na dugiotrajnoj terapiji NSAIL (17). Karakteristi¢ne su
multiple ulceracije u antropilori¢nom segmentu. Medu-
tim, ove ulceracije se ne mogu razlikovati od ulceracija
udruzenih sa H. pylori infekcijom ili karcinomom Zelu-
ca (18).

Brojne studije su analizirale potencijalnu povezanost
H. pylori infekcije i lezija sluzokoZze Zeluca i dvanaesto-
pa-latnog creva creva uzrokovanih upotrebom NSAIL.
Utestalost H. pylori infekcije u ovim studijama iznosila
je 24-66% (19,20).

Hroni¢na upotreba NSAIL je glavni rizi¢ni faktor za
krvarenje iz Zeluda¢nog ulkusa (21). Ucestalost H.
pylori infekcije je za preko 40% niza u bolesnika na
hroni¢noj terapiji koji su razvili ulkus Zeluca i dvana-
estopalaénog creva (19). Razlog verovatno treba traZziti
u ¢injenici da neki NSAIL imaju antibakterijski efekt na
H. pylori, ali i antiinflamatorne osobine (20).

Dijagnostika ulkusne bolesti

Savremeni dijagnosticki protokol za ulkusnu bolest
sadrzi klinicka ispitivanja, proksimalni endoskopski pre-
gled (ezofagogastroduodenoskopija) i invazivne i ne-
invazivne testove za otkrivanje H. pylori infekcije.

Klini¢ko ispitivanje

Najéesci simptom ulkusne bolesti su bolovi u epiga-
strijumu koji se odlikuju periodi¢nos¢u, ritmi¢noséu i
hronicitetom. Subjektivno dozivljavanje bolova je
razli¢ito (zarenje, paljenje, tiStanje, Cupanje, osecaj gla-
di). U bolesnika sa duodenalnim ulkusom bolovi se
javljaju na prazan Zeludac, 90 minuta do 3 ¢asa nakon
obroka. Nakon unoSenja hrane ili antacida bolovi pre-
staju. Bolovi traju nekoliko dana, nedelja ili meseci, a
periodi remisija traju od viSe meseci do nekoliko go-
dina.

Subjektivne tegobe u bolesnika sa Zeludaénim
ulkusom zavise od lokalizacije ulkusa. Tegobe su izra-
Zenije u bolesnika sa ulceracijama u blizini zeluda¢nih
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otvora (prepilori¢ni i subkardijalni ulkusi). Bolovi u
epigastrijumu otpocinju ili se pojatavaju sa unosenjem
hrane, uz osecaj pritiska i nadutosti trbuha posle jela.

Neretko ulkusna bolest proti¢e asimptomatski, pa se
prvi simptomi i znaci ispoljavaju sa razvojem komplika-
cija bolesti (krvarenje, perforacija).

Klinickim pregledom se zapaza da su bolesnici sa
duodnalnim ulkusom hipersteni¢ne grade, a da su bole-
snici sa zeludaénim ulkusom pothranjeni. Jedini klini¢ki
znak nekomplikovanog duodenalnog ulkusa je bolna
osctljivost u epigastrijumu tokom palpacije trbuha, sa
karakteristiénom tackom za duodnalni ulkus, Obrasceva
tacka (2).

Proksimalna endoskopija

Ezofagogastroduodenoskopija je najegzaktnija i
centralna dijagnosticka metoda za otkrivanje makro-
skopskih lezija sluzokoZze jednjaka, Zeluca i dvanaesto-
pala¢nog creva. Ova metoda omogucava makroskopsko
uocavanje ulceracija sluzokoze Zzeluca i dvanaestopa-
latnog creva sa jasnim uvidom u osobine ulceracije:
veli¢ina ulceracije, dno ulceracije, ivica ulceracije, ne-
posredna okolina. Multiple ulceracije verifikovane
endoskopijom su karakteristika bolesnika na terapiji
NSAIL (22).

Endoskopija sa ciljanom biopsijom je neizostavni
dijagnosti¢ki postupak u diferencijalnoj dijagnostici
7eludaénog ulkusa i ulceriformnog karcinoma Zeluca,
ali i Zeludatnog limfoma, Crohnove bolesti Zeluca, tu-
berkuloze, luesa itd.

Dijagnosti¢ki imperativ u bolesnika sa zeludacnim
ulkusom je gastroskopija sa multiplim (najmanje 6) bi-
opsijama. Histolodko pretrazivanje biopsija dobijenih
endoskopijom je jedini nacin da se razlikuju Zzeluda¢ni
ulkus i karcinom Zeluca. Radiolosko demonstriranje za-
rastanja ulceracije ne dokazuje da je priroda ulceracije
benigna, jer ulceriformni karcinom Zeluca moZe da za-
raste i da brzo "recidivira". Slede¢i endoskopski znaci
mogu da navedu na sumnju o malignoj ulceraciji: 1. Di-
skoloracija ivice ul eracije, 2. Nekroza zavrSetka nabora
koji natkriljuje ulceraciju, 3. Nodularno zadebljanje na-
bora, 4. Disproporcija veli¢ine ulceracije i nabora,
5. Spajanje nabora, 6. Ostri zavrSetak nabora i 7. Prekid
nabora koji natkriljuje ulceraciju (23).

Negativni histoloski nalaz Zeludacne ulceracije su-
spektne na malignitet ne isklju¢uje postojanje malignog
tumora, pa je potrebno obnoviti pregled sa ciljanim bi-
opsijama (2).

Endoskopija omogucava i dobijanje bioptickih uzo-
raka za izvodenje specifi¢nih testova za dokazivanje H.
pylori infekcije i dijagnozu gastritisa (3).

Do skora se smatralo da u bolesnika sa radioloski
verifikovanim duodnalnim ulkusom endoskopiju ne tre-
ba raditi. Medutim, ukoliko nije moguée uraditi sero-
loski test za dokazivanje H. pylori infekcije, ezofagoga-
stroduodenoskopija je indikovana u bolesnika sa duode-
nalnim ulkusom u cilju verifikacije prisustva H. pylori
infekeije (2).

Poslednjih godina radioloski pregled Zeluca i dvana-

A. Nagorni

estopalatnog creva gubi na znafaju u savremenoj
dijagnostici ulkusne bolesti. Nakon radioloskog verifi-
kovanja postojanja depoa barijuma indikovana je gastro-
skopija za uzimanjem biopsija za iskljucenje ulcerifor-
mnog karcinoma Zeluca i dokazivanje H. pylori in-
fekcije u bolesnika sa sumnjon na Zeluda¢nu ulceraciju,
odnosno uzimanje biopsija sluzokoZe Zeluca u bolesnika
sa duodnalnim ulkusom u cilju verifikovanja H. pylori
infekcije (9).

Dijagnostikovanje H. pylori infekcije u bolesnika sa
ulkusnom bole3¢u treba sprovoditi samo ako se planira
eradikaciona terapija u slu¢aju postojanja infekcije (11).

Testiranje postojanja H. pylori infekcije je indikova-
no u bolesnika sa aktivnim pepti¢nim ulkusom i bolesni-
ka sa anamnezom o ranije verifikovanom peptiénom
ulkusu (11).

lako je ve¢ina duodenalnih ulkusa rezultat H. pylori
infekcije u poslednje vreme belezi se 23-42% H. pylori
negativnih ulkusa (24). Ureaza test je najpodesniji me-
tod invazivne dijagnostike H. pylori infekcije ukoliko
bolesnici prethodno nisu uzimali inhibitore protonske
pumpe (11). '

U bolesnika sa nekrvare¢im Zeluda¢nim ulkusom
uzimaju se ciljane biopsije sa ivice ulceracije, ali i slu-
zokoze antruma i korpusa u cilju dokazivanja H. pylori.

Serologija je najpouzdanija metoda za otkrivanje H.
pylori infekcije u bolesnika sa krvare¢im duodenalnim
ili zeludaénim ulkusom.

Ne postoji zlatni standard za otkrivanje H. pylori
infekcije, a izbor testova zavisi od klinicke situacije
(25).

U bolesnika sa dispepticnim tegobama treba uraditi
endoskopiju da bi se otkrio Zeludaéni ili duodenalni
ulkus. Treba uraditi testove bazirane na biopsiji (brzi
ureasa test i/ili histologija).

U bolesnika sa duodenalnim ulkusom i negativnim
brzim ureasa testom savetujese da se uradi serologija (sa
titrom) ili izdisajni test.

Potvrda duodenalnog ulkusa nije potrebna u bolesni-
ka sa prethodno verifikovanim duodenalnim ulkusom i
rekurentnim dispepticnim simptomima. Serologija (sa ti-
trom) ili izdisajni test se preporucuju u takvih bolesnika.

Recidiv zeluda¢nog ulkusa treba potvrditi, a ma-
lignitet iskljuciti u bolesnika sa prethodno verifikovanim
Zeludacnim ulkusom i rekurentnim dispepticnim simpto-
mima. Brzi ureaza test i/ili histologiju treba uraditi.

Ako je bolesnik sa rekurentnom ulkusnom dispepsi-
Jom nakon H. pylori eradikacione terapije inficiran tre-
ba ordinirati dodatnu terapiju. Izdisajni test je dijagno-
sti¢ki test izbora. Ako je test nedostupan ili ako je po-
trebno uraditi ispitivanje rezistencije H. pylori na antibi-
otike, treba izabrali testove koji su bazirani na biopsiji
(brzi ureaza test 1 kultura).

Za pracenje ishoda eradikacione terapije treba izvr-
§iti ne-invazivne testove i to 4-8 nedelja nakon terapije.
Serologiju ne treba indikovati pre 6-12 meseci od
eradikacione terapije. Izdisajni test je dijagnosti¢ki test
izbora, a ako je test nedostupan onda je potrebna endo-
skopija ili serologija nakon 6-12 meseci.
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U prethodno lecenih bolesnika, a sada reinficiranih
relevantno je odrediti izvor infekcije. Dijagnosticki te-
stovi su serologija (sa titrom) i izdisajni test za skrining
¢lanova porodice. U pozitivnih osoba treba izvriiti
endoskopiju sa biopsijom.

Terapija ulkusne bolesti

The National Institutes of Health (NIH) Consensus
Development Conference odrzana 1994 godine i the
American Digestive Health Foundation International
Update Conference iz 1997 godine i Maastricht Consen-
sus iz 1997 godine (26-29) preporu¢uju da u svih
ulkusnih bolesnika sa H. pylori infekcijom treba sprovo-
diti eradikacionu terapiju, bez obzira da li je ulkus akti-
van ili je bolest u remisiji. Danas, nema sumnje u
opravdanost takvog stava, u prilog ¢ega govori i stopa
recidiva ulkusne bolesti nakon uspesno sprovedene era-
dikacione terapije od 2-3% (30).

Primenjuju se brojne terapijske sheme koje se razli-
kuju u izboru antimikrobnih lekova, doze i trajanja tera-
pije (31).

Terapijski protokoli mogu da se klasifikuju prema
broju ordiniranih terapijskih agenasa. Monoterapija se
ne koristi za eradikaciju H. pylori infekcije zbog niske
efikasnosti medikamenata i brzom stvaranja bakterijske
rezistencije (9).

Dvojna terapija sa antisekretornim medikamentom
ima polovi¢nu stopu eradikacije. Trojni i ¢etvorni tera-
pijski protokoli dovode do eradikacije i do 95% bolesni-
ka (32). Ne postoji terapijski protokol koji eradicira
infekciju u 100% inficiranih bolesnika. I najbolja terapi-
jaje insuficijentna u 5-10% bolesnika (29).

Poslednjih godina, jedno nedeljna trojna terapija ko-
ja uklju€uje inhibitor protonske pumpe (omeprazol,
lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol) i dva antibiotika:
klaritromicin (ili drugi makrolidni antibiotik), nitroimi-
dazol (metronidazol ili tinidazol) ili amoksicilin su pri-
hvaceni kao standardni terapijski pristup (26). Predloze-
ni terapijski pristup se sa uspehom primenjuje Sirom
sveta i predstavljen je na tabeli 1.

Cetvorna terapija (Tytgat-ov "zlatni standard") po-
drazumeva kombinaciju inhibitora protonske pumpe u
kombinaciji sa preparatima bizmuta, tetraciklina i
metronidazola i sugeriSe se kao optimalna terapija
drugog reda (26,29). Ovaj terapijski protokol je obi¢no
uspesan kada terapijski protokol sa klaritromicinom ne
uspe da eradicira H. pylori infekciju. Izbor terapije dru-
gog reda zavisi od inicijalnog terapijskog protoia. U bo-
lesnika u kojih je u po¢etnom terapijskom protokolu or-
diniran klaritromicin metronidazol se koristi u tera-
pijskom protokolu drugog reda i obrnuto (29).

Tabela 1. Trojna eradikaciona terapija za Helicobacter
pylori infekeiju zasnovana na inhibitoru
protonske pumpe.

Inhibitor protonske pumpe, jednom ili dva puta dnevno
i
400 mg metronidazol dva puta dnevno ili
500 mg tinidazola dva puta dnevno, i
250 mg ili 500 mg klaritromicina dva puta dnevno
ili:
1000 mg amoksicilina dva puta dnevno, i
500 mg klaritromicina dva puta dnevno
(u bolesnika sa rezistencijom na metronidazol)
ili:
1000 mg amoksicilina tri puta dnevno, i
400 mg metronidazola tri puta dnevno
(u bolesnika sa rezistencijom na klaritromicin).

Stopa eradikacije u terapijskom protokolu sa bloka-
torima H2 receptora umesto inhibitora protonske pumpe
je skoro identi¢na, tako da se i dalje 3iroko primenjuje
za eradikaciju infekcije (2).

ProduZena upotreba blokatora H2 receptora i do 6
meseci nakon eradikacije H. pylori infekcije i epiteliza-
cije ulceracije spre¢ava pojavu recidiva ulkusne bolesti
(2).

Terapija H. pylori negativnih ulceracija podrazume-
va ordiniranje antisekretornih lekova: inhibitora pro-
tonske pumpe ili blokatora H2 receptora.

Eradikacija H. pylori pozitivnih ulceracija u bolesni-
ka na hroni¢noj NSAIL terapiji ne prevenira recidiv
ulkusne bolesti koji je zapaZen sa ve¢om ucestalodéu ne-
go u bolesnika konrolne grupe, posebno kada je u pita-
nju zeludaéno ulkus. Kontinuirana upotreba NSAIL na-
kon eradikacije H. pylori infekcije i zarastanja ulceracije
uzrokuje pojavu recidiva ulkusne bolesti sa ve¢om uce-
stalo3¢u nego u bolesnika kontrolne grupe.

I pored kontradiktornih ¢injenica o medusobnoj vezi
H. pylori infekcije i NSAIL, preovladava mi$ljenje da u
bolesnika na hroni¢noj terapiji NSAIL, H. pylori pozi-
tivnih ulceracija, treba sprovoditi eradikacionu terapiju
(20).

Zakljucak

Savremeni dijagnosti¢cki pristup u bolesnika sa
ulkusnom boled¢u podrazumeva izvodenje proksimalne
endoskopije i dokazivanje H. pylori infekcije. U bole-
snika sa Zeluda¢nim ulkusom, biopsije sa ivica ulcera-
cije treba da iskljuce postojanje ulceriformnog karcino-
ma. Endoskopija nije neophodna u bolesnika sa ranije
verifikovanim duodenalnim ulkusom. H. pylori infekci-
Ja se dijagnostikuje invazivnim i neinvazivnim testovi-
ma. U bolesnika sa ulkusnom bole$¢u treba sprovoditi
eradikaciju H. pylori infekcije preporu¢enim terapijskim
protokolima.
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TERAPIJA STABILNE ANGINE PEKTORIS
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Sazetak. Stabilna angina pektoris, koju uzrokuje koronarna arteroskleroza, je cesta bolest. Prilikom izbora terapije
bolesnika sa stabilnom anginom pektoris potrebno je voditi racuna o dva osnovna cilja lecenja: 1) da se popravi
prognoza bolesnika i 2) da se kontrolisu anginozne tegobe. Kod svih bolesnika je potrebno preduzeti opste higijensko-
dijetetske mere i promeniti nacin Zivota. Potrebno je prekinuti pusenje duvana i sprovesti dijetu u cilju smanjenja
lipida u krvi. Aspirin treba davati svim bolesnicima osim u slucaju postojanja kontraindikacija. Hipolipemici su
potrebni ukoliko dijetalne mere ne smanje holesterol ispod 5,0 mmol/l. Nitrati, beta blokatori i kalcijum antagonisti
pojedinacno ili u kombinacijama su efikasni u kontroli anginoznih tegoba kod mnogih bolesnika. Obzirom da postoji
znacajna varijacija u odgovoru bolesnika na svaki lek i obzirom da su nezZeljeni efekti leka ne retko nepredvidljivi,
izbor leka se obavlja prema individualnoj situaciji bolesnika. Beta blokatori su posebno indikovani ked bolesnika
posle infarkta miokarda, obzirom da oni redukuju pojavu reinfarkta i smanjuju mortalitet. U situacijama kada se
tegobe ne mogu efikasno kontrolisati medikamentno, odnosno kada neinvazivna ispitivanja ukazuju na postojanje
odmakle koronarne bolesti, potrebno je wuraditi koronarnu angiografiju. Perkutana transluminalna koronarna
angioplastika (PTCA) je indikovana u terapiji stabilne angine pektoris, kod bolesnika kod kojih medikamenti ne mogu
zadovoljavajuce kontorlisati anginozne tegobe, ukoliko postoji pogodan anatomski nalaz koronarnih arterija.
Koronarni baj-pas je indikovan narocito kod bolesnika sa boleséu glavnog stabla leve koronarne arterije, i kod
bolesnika sa trosudovhom koronarnom bolescéu, posebno ukoliko postoji poremedaj kontraktilne funkcije leve komore
(Ejekciona frakcija manja od 30%).

Kljuéne reéi: Stabilna angina pektoris, terapija lekovima, miokardijalna revaskularizacija

Management of stable angina pectoris. Stable angina pectoris due to coronary atherosclerosisis a common
and disabling disorder. With proper management, the symptoms can usually be controlled and the prognosis
substantially improved. The general management of the patient is of paramount importance. This must include a
strategy tailored to personal circumstances, an explanation of the nature of the condition and its treatment, and
attention to lifestyle issues. Aspirin should be administered unless contra-indicated, and lipid-lowering drugs should
be considered if dietary measures fail to reduce total serum cholesterol below 5,0 mmol/l. Nitrates, beta blockers and
calcium antagonists, alone or in combination, are effective in controlling the symptoms of angina in most cases. Beta
blockers are particularly indicated in those who experience angina after a myocardial infarction as they reduce the
risk of reinfarction and death. Coronary angiography should be undertaken when symptoms are not satisfactorily
controlled by medical means, or when non-invasive investigations suggest that the prognosis could be improved
byangioplasty or coronary artery bypass surgery, and when it is considered essential to establish thediagnosis.
Percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA) is an effective treatment for stable angina pectoris, and is
indicated for patients with angina not satisfactorily controlled by medical treatment when there are anatomically
suitable lesions. Coronary bypass graft surgery is highly effective in relieving the symptoms of stable angina and
reduces the risk of death over the succeeding 10 years in particular subgroups of patients, such as those with left main
stenosis, and three vessel disease, escpecially if left ventricular function is impaired.

Key words: Stable angina pectoris, drug therapy, myocardial revascularisation

Ishemijska bolest srca nastaje kao posledica atero-
sklerotskih suzenja koronarnih arterija. Zbog nesrazme-
re izmedu potreba sréanog misi¢a u kiseoniku i mo-
guénosti suzenih koronarnih arterija u snabdevanju krv-
lju, dolazi do pojave ishemije miokarda. Stablina angina
pektoris se ispoljva anginoznim bolom u situacijama ka-

da su povecéane potrebe miokarda u kiseoniku, na primer
u toku fizickog napora. U nestabilnoj angini pektoris
primarni znac¢aj ima akutno smanjenje koronarnog pro-
toka zbog novonastalog teSkog suZenja koronarne artre-
ije, usled rupture aterosklerotskog plaka i superponirane
koronarne tromboze.
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OpSste mere lecenja bolesnika
sa stabilnom anginom pektoris

Bolesnik treba biti upoznat sa prirodom angine
pektoris i treba biti ohrabren da terapija bitno umanjuje
teZinu bolesti. Potrebno je kontrolisati rizik faktore ate-
roskleroze. Pokazan je veliki znacaj prestnaka pulenja
duvana u poboljSanju prognoze bolesnika i u smanjenju
simptoma angine. Bolesnike treba hrabriti da prihvate
dijetu sa povréem, vocem, ribom i Zivinom. Intenzitet
potrebnih promena ishrane zavisi od nivoa LDL
holesterola. Kod osoba sa prekomernom teZinom po-
trebna je i redukciona dijeta. Umerena koli¢ina alkohola
je prihvatljiva, prekomerna upotreba je Stetna, posebno
kod pacijenata sa hipertenzijom i sréanom insuficijenci-
jom.

Dozirana fizi¢ka aktivnost bolesnika dovodi do po-
pravljanja podno$enja napora, umanjenja simptoma
angine pektoris i ima povoljan efekat na telesnu tezinu,
lipide u krvi, krvni pritisak i toleranciju glukoze (1,2).
Preporuka u vezi fizi¢ke aktivnosti mora uzeti u obzir
tezinu bolesti, i podno3enje napora u testu fizickim
optere¢enjam. PridruZzeni poremecaj kao 5to su hiper-
tenzija, anemija i dijabetes i td. trebaju biti pazljivo ko-
rigovani.

U mnogim zemljama se bolesnicima sa stabilnom
anginom pektoris dozvoljava voznja automobila, sa izu-
zetkom upravljanja teSkim vozilima i vozilima javnog
transporta. Ukoliko je moguce bolesnike treba ohrabriti
da nastave profesionalne aktivnosti uz adekvatno ko-
ris¢enje medikamenata.

Farmakoloska terapija angine pektoris

Medikamentno le€enje stabilne angine pektoris se
sastoji od 1) prevencije pojave miokardnog infarkta i
smrti i 2) ublazavanja simptoma angine.

Prevencija komplikacija angine pektoris

Poslednjih godina je postalo jasno da lekovi koji mo-
difikuju lipide u krvi ili umanjuju rizik tromboze zna-
¢ajno popravljaju prognozu, redukuju pojavu infarkta
miokarda i smanjuju mortalitet. Beta blokatori su kod
postinfarktnih bolesnika pokazali redukciju reinfarkta i
mortaliteta. U ispitivanjima nitrata i kalcijum antagonista
nisu nadeni znacajniji prognosticki efekati.

Hipolipemici

Svi bolesnici sa anginom pektoris treba da imaju
uraden lipidni profil. Skandinavska sdudija sa Simvasta-
tinom je pokazala da statin dat bolesnicima sa anginom
pektoris i vrednosi¢u totalnog holesterola izmedu 5,5-
8 mmol/l znacajno smanjuje rizik infarkta miokarda, hi-
rurike revaskularizacije i rizik smrti. Nalazi drugih stu-
dija potvrduju povoljne efekte statina ¢ak i kod bolesni-
ka sa nizim nivoom lipida u krvi. Indikacije za davanje
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hipolipemika zavise od pridruzenosti drugih faktora rizi-
ka, i veca je potreba davanja statina kod visokog uku-
pnog rizika bolesnika. Ukoliko dijeta ne uspe da redu-
kuje holesterol hipolipemici trebaju biti propisani sa ci-
liem da se nivo totalnog holesterola spusti ispod
5.0 mmol/l i LDL holesterola ispod 2,6 mmol/l (9).

Aspirin

Aspirin je kod bolesnika sa stabilnom anginom
pektoris pokazao smanjenje pojave vaskularnih dogada-
ja za 33%. Preporucuje se redovno uzimanje aspirina u
dozi 150 ml dnevno (u odsustvu kontraindikacija). Teo-
retske koristi antioksidantne terapije jo§ uvek nisu po-
tvrdene u adekvatnim klinickim ispitivanjima. Neo-
phodne su nove studije pre nego bi se ova lerapija pre-
poruc¢ila u le¢enju angine pektoris.

Lekovi za smanjenje simptoma
angine pektoris

Tri glavne grupe lekova u kontroli simptoma sta-
bilne angine pektoris su nitrati, beta blokatori i kalcijum
antagonisti. Cilj antianginozne terapije je da se smanji
miokardna potrodnja kiseonika i/ili da se poveca koro-
narni protok i popravi miokardna perfuzija.

Nitrati

Nitrati primenjeni sublingvalno deluju brzo, unutar
par minuta, i efekat traje 30-45 min. Naglo popustanje
simptoma je rezultat venodilatacije, arterijske i koronarne
dilatacije. Obzirom da bolesnici razvijaju toleranciju na
ovu terapiju potrebno je voditi o postojanju vremenskog
intervala bez nitrata. Terapija nitratima nije pokazala, u
velikim studijama, znacajan uticaj na morbiditet i morta-
litet bolesnika posle infarkta miokarda. Nije bilo vecih
studija efekata nitrata kod bolesnika sa stabilnom angi-
nom pektoris. Najznacajniji neZeljeni efakat nitrata je gla-
vobolja u pocetku uzimanja leka. Ova tegoba se smanjuje
sa daljom upotrebom nitrata. Nitrati su posebno indikova-
ni kod bolesnika sa anginom pektoris i sréanom insufici-
jencijom. Ii kod bolesnika sa vazospastiénom anginom
pektoris. Molsidomin (Lopion) efektom nalikuje na nitra-
te ali ne dovodi do tahifilaksije, i prilikom doziranja leka
nije potreban vremenski interval bez leka. Dejstvo mosi-
domina nastupa sporije i duZe traje.

Beta blokatori

Beta blokatori smanjuju sréanu frekvenciju, krvni
pritisak i kontraktilnost miokarda. Na ovaj nacin redu-
kuju miokardnu potrosnju kiseonika i preveniraju poja-
vu ishemije miokarda. Svi beta blokatori dati u ade-
kvatnoj dozi pomazu u prevenciji anginoznih napada
(3,4,5). Selektivni beta blokatori imaju prednost kod
bolesnika sa insulin zavisnim dijabetesom, i sa insufici-
jencijom perifernih arterija. Glavni nezeljeni efekti beta
blokatora pored bradikardije i hipotenzije su bronhospa-
zam i retko sréana insuficijencija. Ova neZeljena dejstva
su retka ukoliko se vodi ra¢una o kontraindikacijama.
Efekat beta blokatora na prognozu kod bolesnika sa sta-
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bilnom anginom pektoris nije posebno ispitivan u veli-
kim studijama. Angina pektoris je bila prisutna u oko
1/3 bolesnika ispitivanih posle prelezanog infarkta, u
nekim velikim studijama, a beta blokatori pokazali zna-
¢ajno smanjenje mortaliteta, posebno nagle sréane smrti.

Kalcijum antagonisti

Kalcijum antagonisti dovode do koronarne i perifer-
ne vazodilatacije. Ovi efekti uz negativan inotropni uci-
nak dovode do smanjenja miokardne potrosnje kiseoni-
ka. NajviSe su u upotrebi nifedipin i novi preparat di-
hidropiridinske grupe amlodipin, u sklopu lecenja arte-
rijske hipertenzije. Verapamil usporava antrivertikular-
no sprovodenje i ima negativan inotropni efekat, uzro-
kuje vazodilataciju koronarnih arterija i povecava koro-
narni protok. Za razliku od beta blokatora kalcijum
antagonisti nisu pokazali redukciju mortaliteta posle
infarkta miokarda (4,5,6) mada ima saopitenja da vera-
pamil i diltiazem mogu redukovati rizik pojave reinfar-
kta. Kalcijum antagonisti se u le¢enju koronarnih bole-
snika primenjuju u situacijama kada su beta blokatori
kontraindikovani ili nisu efikasni. Poseban znacaj kalci-
jum antagonisti imaju u terapiji vazospasti¢ne angine.

Izbor antianginoznog leka

Svaki bolesnik treba dobiti kratkodelujuci nitrat
(Nitroglicerin) u vidu lingvaleta ili u vidu spreja. Ovaj
medikament se moze koristiti u terapiji akutnih epizoda
ali takode i u profilaksi o¢ekivanog anginoznog napada,
na primer u naporu. Izbor terapije u profilaksi ishe-
mijskih epizoda zavisi od dominantnog mehanizma
ishemije, od funkcije leve komore i od pridruzenih pore-
mecaja. Pacijenti sa tipi¢nom slikom anginoznih tegoba
u naporu treba da koriste betablokator, kao i bolesnici
koji su prelezali infakrt miokarda. Mnoge studije su po-
kazale korist kombinacija beta blokatora sa dugodelu-
juc¢im nitratima ili sa nifedipinom odnosno amlodipi-
nom, Pacijenti sa asmom i perifernom vaskularnom bo-
les¢u trebaju biti leceni kalcijum antagonistima i dugo-
delujuc¢im nitratima.

Revaskularizacija miokarda

Perkutana transluminalna

koronarna angioplastika (PTCA)

PTCA se u poslednje vreme mnogo koristi u terapiji
stabilne angine pektoris i danas je ucestaloi¢u prevazi-
§la hirusku revaskularizaciju miokarda. Povecanje izvo-
denja PTCA je rezultat napretka u tehnici procedure, u
materijalima i boljoj selekciji bolesnika kod kojih se ra-
di ova tehnika. Stentovi se sve vie koriste. Kod bole-
snika sa stabilnom anginom pektoris uspeh procedure
iznosi 95%. Mortalitet je manji od 0,2% (9) kod bole-
snika sa jednosudovnom boledc¢u i 0,5% kod bolesnika
sa visesudovnom boles¢u. Zahvaljuju¢i koriSc¢enjem
stentova neophodnost urgentne hiruske revaskularizacije
zbog komplikacija interventne procedure je manja od
1%. Uctestalost provociranja infarkta miokarda je sada
manja od 1%. Najznacajniji problem PTCA je rensteno-
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za i ona se deSava u 35-45% slucajeva. Jo§ uvek nema
dokaza da je PTCA superiorna procedura, u odnosu na
medikamentnu terapiju, obzirom na rizik pojave infarkta
miokarda ili mortalitet, kod bolesnika sa stabilnom angi-
nom pektoris. Odluka da li da se uradi PTCA zavisi pre
svega od procene simptomatskog u¢inaka procedure.

Aortokoronarno premosc¢avanje

Aortokoronarni baj pas je efikasan metod revaskulari-
zacije miokarda viSe od 25 godina. DanaSnja praksa je da
se leva arterija mamaria interna ugraduje u 3to vecem
broju procedura na levoj koronarnoj arteriji. Endartere-
ktomija je rezervisana u situacijama sa difuznom koro-
narnom bole$¢u i losim distalnim delom arterije, nepo-
godnim za ugradnju grafta. Pokazano je da je ova pro-
cedura udruzena sa ve¢im moratlitetom i vecom ucesta-
lo3¢u perioperativnog infarkta miokarda. Hospitalni mor-
talitet autokoronarnog baj pasa u situacijama jednosu-
dovne bolesti je 1% i raste na 4-5% kod bolesnika sa vi-
Sesudovnom boles¢u i losom funkcijom leve komore (9).
Perioperativni Q infarkt nalazi se u 4-5% situacija. Pro-
hodnost venskog grafta pokazuje varijabilnost 1 oko 10-
20% graftova se rano zatvore, unutar jedne nedelje od
operacije, zbog tromboze. Posle 3-5 godina od operacije
60-70% venskih graftova pokazuje znacajno aterosklero-
tsko suZenje. Nasuprot ovome 90% arterijskih graftova
mamarijom je prohodno 10 godina posle operacije.

Izbor terapije
stabilne angine pektoris

Stabilna angina pektoris, koju uzrokuje koronarna
arteroskleroza, je cesta bolest. I pored toga Sto je bolest
kompatibilna sa dugim prezivljavanjem, prisutan je zna-
¢ajni rizik pogorsanja i pojave infarkta miokarda ili smri.
Sa adekvatnim lecenjem bolesnika simptomi mogu biti
dobro kontrolisani, a prognoza zna¢ajno pobolj3ana.
Prilikom izbora terapije bolesnika sa stabilnom anginom
pektoris potrebno je voditi ra¢una o dva osnovna cilja
lecenja: 1) da se popravi prognoza bolesnika 1 2)da sc
kontroliSu anginozne tegobe. U obzir se uzimaju simpto-
mi bolesnika, rezultat testa opterecenja, funkcija leve
komore 1 nalaz koronarograma, kod bolesnika kod kojih
je uradeno invazivno ispitivanje. Dodatni faktori koji se
takode razmatraju su starost i pol bolesnika i pridruzeni
poremecaji kao 5to su bubrezna bolest, plu¢na bolest itd.

Kod svih bolesnika je potrebno preduzeti opste hi-
gijensko-dijetetske mere i promeniti nacin zivota. Po-
trebno je prekinuti puSenje duvana i sprovesti dijetu u
cilju smanjenja lipida u krvi. Aspirin treba davati svim
bolesnicima osim u slu¢aju postojanja kontraindikacija.
Hipolipemici su potrebni ukoliko dijetalne mere ne sma-
nje holesterol ispod 5,0 mmol/l. Nitrati, beta blokatori 1
kalcijum antagonisti pojedinacno ili u kombinacijama su
efikasni u kontroli anginoznih tegoba kod mnogih
bolesnika. Obzirom da postoji znaajna varijacija u
odgovoru bolesnika na svaki lek i obzirom da su neze-
ljeni efekti leka ne retko nepredvidljivi, izbor leka se
obavlja prema individualnoj situaciji bolesnika. Beta
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blokatori su posebno indikovani kod bolesnika posle
infarkta miokarda, obzirom da oni redukuju pojavu re-
infarkta i smanjuju mortalitet. U situacijama kada se te-
gobe ne mogu efikasno kontrolisati medikamentno,
odnosno kada neinvazivna ispitivanja ukazuju na posto-
janje odmakle koronarne bolesti, potrebno je uraditi
koronarnu angiografiju. Perkutana transluminalna koro-
narna angioplastika (PTCA) je indikovana u terapiji
stabilne angine pektoris, kod bolesnika kod kojih medi-
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SRCANA INSUFICIJENCIJA

Velimir C. Coli¢

Zdravstveni centar, Pirot

Sazetak. Srcana insuficijencija moze biti levostrana, desnostrana i totalna, u zavisnosti od toka - akutna, subakutna i
hronicéna, a u zavisnosti od vida komorske disfunkcije - sistolna, dijastolna i mesovita. Akutna insuficijencija leve
komore ima tri klinicka oblika: kardijalnu astmu, akutni pluéni edem i kardiogeni Sok. Terapija akutne sréane
insuficijencije: mirovanje u postelji, oksigenoterapija, analgetici, diuretici, nitropreparati, natrijum - nitroprusid i
drugi sistemski vazodilatatori (ACE, hidralazin, nifedipin), digitalis, aminofilin, beta adrenergicki stimulatori
(dopamin i dobutamin), a kod paroksizmalnih napada tahikardije antiaritmici i kardioverzija.

Hronicna sréana insuficijencija se leci higijensko dijetetskim rezimom i medikamentozno gde u prvom redu dolaze u
obzie ACE inhibitori, a potom digitalis, diuretici, arterijski vazodilatatori i drugi lekovi.

Kljuéne reéi: Srcana insuficijencija, kardijalna astma, akutni plucni edem, kardiogeni 5ok

Heart failure. Heart failure can be of left ventricle, of right ventricle and total, but depending on the course, it is
acute, subacute and chronic. According to the character of ventricular disfunction heart failure can be: systolic,
diastolic and mixed. Acute heart failure of the left ventricle has thre clinical forms, an these are: cardial asthma, acute
pulmonary edema and cardiogenic shock. The therapy connected with the acute heart failure consist of the following
parts: rest in bed, oxygenotherapy, analgetics, diuretics, nitropreparations, sodium - nitropruside and othere
systematics vasodilatators (ACE inhibitors, hidralazin, nifedipin), digitalis, aminophyllin, beta adrenergic stimulators
(dopamin, dobutamin) and with the paroxismal tachicardia it includes antiarrythmics and cardioversion. Chronic
heart failure is healed by hygienic and dietetic regimen and with medicaments, where we first use ACE inhibitors, and

then digitalis, diuretics, arterial vasodilatators and other medicaments.

Key words: Heart failure, cardiac asthma, acute pulmonary edema, cardiogenic shock

Sréana insuficijencija je stanje u kome je minutni
volumen srca nedovoljan da zadovolji metabolicke po-
trebe organizma (pod uslovom da je venski priliv do-
voljan). U pitanju je smanjena funkcija srca da pumpa
krv, a takvo stanje najéesce prati i cirkulatorna insufici-
jencija. Fenomen sr¢ane slabosti je kompleksan, pa otu-
da i manjkavosti u definiciji ovog stanja.

Manifestacija akutne sréane insuficijencije je razli-
Cita 1 zavisi od specifi¢nih uzroka koji do nje dovode.
Treba razlikovati primarno sr¢ano oboljenje koje izaziva
sréanu insuficijenciju od posledi¢ne sréane insufici-
jencije u odmaklim fazama oboljenja drugih organa i
sistema (naprimer u terminalnom stanju). Takodje, treba
razlikovati bolest srca od sréane insuficijencije jer ova
poslednja ima svoj pocetak i izraZen tok.

Uzroci sréane insuficijencije

1. Bolesti srca (koronarna bolest, miokardiopatija,
miokarditis),

2. Optereéenje pritiskom (hipertenzija, stenoza aor-
tnih i pulmonalnih zalistaka),

3. Opterecenje volumenom - povec¢an udarni volu-
men srca (aortna, mitralna i trikuspidalna insuficijencija,
urodeni levo-desni §antovi),

4. Povecani zahtevi organizma (u trudno¢i, anemiji,
tireotoksikozi - kada dolazi i do prekomernog radnog
opterecenja),

5. Prekomerno radno opterecenje srca (aritmije, sr-
¢ani infarkt, pluéna embolija, respiratorna infekcija, kar-
ditis, perikarditis 1 dr.).

Najced¢i uzroci akutne sréane insuficijencije kod
odraslih su akutni infarkt miokarda, hipertenzivna kriza,
pluéni tromboembolizam, tamponada srca, akutna dis-
funkcija vestackih valvula, miokarditis, teski poremecaji
sréanog ritma, preopterecenje tecnostima i dr.

Etioloski faktori deluju uglavnom preko dva hemo-
dinamska mehanizma: 1. prethodno opterecenje srca vo-
lumenom (pre load), kada povecani venski kapacitet,
venski priliv i povecani pritisak punjenja srca povecava
minutni volumen srca 2. naknadno opterecenje srca
(after load) povecanim vaskularnim otporom. Po pravilu
efikasnije se kompenzuje opterecenje volumenom od
opterecenja pritiskom.

U sr¢anoj insuficijenciji dominiraju sledec¢i hemodi-
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namski poremecaji:

1. Smanjena sistolna i /ili dijastolna funkcija jedne
ili obe komore,

2. Povecan pritisak punjenja komora sa poveéanim
end - dijastolnim pritiskom, poviSen srednji pritisak u
pretkomorama i venskom sistemu,

3. Smanjen minutni sréani volumen.

Sréana insuficijencija ima svoj tok, u pocetku oslabi
najéedce leva, rede desna komora, da bi na kraju nastala
kombinovana - kongestivna sr¢ana insuficijencija.

Sréana insuficijencija moZe biti levostrana,
desnostrana 1 totalna, u zavisnosti od toka - akutna,
subakutna i hroni¢na, a u zavisnosti od vida komorske
disfunkcije - sistolna, dijastolna i meovita. ‘

Nyha je sacinio klasifikaciju sréane insuficijencije
na cetiri stepena (prema klinickim simptomima i
funkcionalnom kapacitetu):

1. stepen - sréana insuficijencija bez klini¢kih
simptoma (pri obi¢nom fizickom naporu),

2. stepen - klinicki simptomi se javljaju pri obi¢nom
fizickom naporu,

3. stepen - pojava simptoma kod manjeg fizickog
opterecenja,

4.stepen - prisutna simptomatologija u toku
mirovanja, odn. pri elementarnom fizickom opterecenju.

Dijagnoza sréane insuficijencije

= anamneza,

- klini¢ki pregled. Fizikalni nalaz kod zastojne sréa-
ne insuficijencije je karakteristi¢an: na plucima se ¢uju
sitni vlazni Sumovi, III sréani ton, nabrekle jugularne
vene i periferni otoci.

- funkcionalna ispitivanja: radiografija grudnog ko-
§a ukazuje na pluénu vaskularnu kongestiju ili na pluéni
edem. Preciznije podatke o sr¢anoj konfiguraciji pruza
teleradiografija srca. Ehokardiografija i scintigrafska
ventrikulografija su rutinske metode, a ova poslednja
daje podatke o veli¢ini ejekcione frakcije. Kod bolesni-
ka sa sr¢anom insuficijencijom i prelezanim infarktom
miokarda, a koji nemaju ucestale stenokardije, preporu-
Cuje se fiziolo8ki test - miokardna perfuziona scintigra-
fija (najéed¢e pomocu talijuma), dok kod bolesnika sa
¢estim stenokardijama koje ogranicavaju fizicku aktiv-
nost ili imaju Ceste epizode akutnog pluénog edema
indikovana je koronarna angiografija.

- kardiovaskularni monitoring: EKG, arterijski krvni
pritisak, puls, centralni venski pritisak (CVP), kapilarni
pluéni pritisak (PCWP) i dr.

- laboratorijska ispitivanja: krvna slika, elektroliti,
kreatinin, hepatogram, transaminaze i pregled urina.
Kod bolesnika starijih od 65 godina bez o¢igledne eti-
ologije sréane insuficijencije, a sa moguc¢im simptomi-
ma oboljenja Stitne Zlezde, potrebno je ispitati T, i tirco-
idno - stimulativni hormon (TSH ).

V. C. Coli¢

Akutna levostrana sr¢ana insuficijencija
(akutna insuficijencija leve komore)

Akutna insuficijencija leve komore ima tri klinicka
oblika: kardijalnu astmu, akutni plu¢ni edem i kardioge-
ni Sok.

Kardijalna astma je tezi oblik dispneje izazvan plu-
¢nom kongestijom u insuficijenciji leve komore. Disanje
Je otezano - povrino i ubrzano, u pocetku pri naporu,
kasnije i u miru. Javlja se uglavnom nocu (paroksizmalna
no¢na dispneja) i poboljsava u sede¢em polozaju (orto-
pneja). Transudacija te¢nosti u alveole izaziva kasalj.
Auskultacijom se ¢uju sitni i srednji vlazni Sudnjevi. Na-
padi otezanog disanja traju nekoliko minuta do nekoliko
¢asova, mogu nestati bez terapije ili pak progredirati u
pluéni edem.

Akutni pluéni edem je klinicki sindrom pracen
transudacijom te¢nosti u alveole. Naj¢es¢i uzrok je insu-
ficijencija leve komore, ali uzrok moze biti i aspiracija
stranog sadrzaja u pluca, toksemija, hiperhidratacija
bolesnika sa oslabljenim miokardom i dr. Javlja se kada
povecani kapilarni pritisak (srednja vrednost 10 mmHg)
prede vrednost onkotskog pritiska (28 mmHg) $to dovo-
di do transudacije te¢nosti u alveole.

Klinickom slikom dominira dispneja usled plucne
kongestije, tahipneja kao kompenzatorni mehanizam,
kaSalj i penuSav, sukrvitav ispljuvak zbog transudata u
alveolama. Nastala hipoksija ubrzo vodi u cijanozu. Pri-
sutno je naporno disanje sa angazovanjem pomocne di-
sajne muskulature. Disanje je spasti¢no, ¢esto ¢ujno,
kao kod bronhijalne astme. Radiografija pluca pokazuje
konfluirajuce senke i nejasne hiluse. Nalaz na srcu moze
da potvrdi osnovno oboljenje kao etioloski faktor.

Kardiogeni Sok je stanje izazvano sréanom de-
kompenzacijom koje se karakteriSe smanjenim volume-
nom srca, hipotenzijom, hipoperfuzijom vitalno vaznih
organa (srca, mozga, bubrega, pluca) i svih tkiva. He-
modinamski pokazatelji: sistolni krvni pritisak ispod
80 mmHg, dijastolni ispod 50 mmHg, sréani indeks
ispod 1,8 I/min, centralni venski pritisak (CVP) iznad
10 mmHg, teledijastolni pritisak u levoj komori iznad
20 mmHg, indeks perifernog vaskularnog otpora pove-
¢an iznad 2390 dyn-sec-cm™.

Akutna desnostrana
sr¢ana insuficijencija
(akutna insuficijencija desne komore)

Etiologija: najces¢i uzrok je pluéni tromboemboli-
zam (ako je zahvaceno vise od 50% krvnih sudova plu-
¢a), infarkt miokarda desne komore, pluc¢na hipertenzija
razlicite etiologije.

Klinicka slika: zamaranje, otezano disanje i cijanoza
javlja se ukoliko je minutni volumen srca smanjen. Na-
brekle vene vrata i uvecanje (kongestija) jetre posledica
su poviSenog perifernog i centralnog venskog pritiska.
Edemi gleZznjeva takode su posledica povisenog
venskog pritiska, a anoreksija i naduvenost stomaka po-
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sledica su kongestije jetre i drugih abdominalnih organa.

Terapija akutne sréane insuficijencije

Terapija ima za cilj da odstrani etioloSke faktore i
pojata kompenzatorne mehanizme. U primeni su sledeci
terapijski postupci i medikamenti:

1. Mirovanje u postelji u polusedec¢em ili sedecem
polozaju

2. Oksigenoterapija preko maske ili nazalnog katete-
ra

3. Analgetici - fentanil 1-2 ml ili morfin 2-5 mg i.v.,
oprez kod respiratorne insuficijencije!

4. Diuretici sa snaznim i brzim delovanjem. Naj-
cesce se primenjuje furosemid (Lasix) i.v. u dozi od 20
do 60 mg, dejstvo nastaje za 15 min. a dalje doziranje se
uskladuje prema ispoljenom efektu. Cilj terapije je brzo
smanjenje ekstracelularnog volumena i venskog pri-
tiska. Na taj nacin se smanjuje minutni volumen desnog
srca i pritisak u pluénoj vaskularnoj mrezi ¢ime se
smanjuje plu¢na kongestija. Smanjenjem cirkulatornog
volumena nastaje rasterecenje sréanog rada i smanjenje
arterijskog krvnog pritiska.

5. Nitropreparati; nitroglicerin i izosorbid dinitrat

Nitroglicerin izaziva vazodilataciju krvnih sudova,
pretezno venskih, Sto povecava venski kapacitet i sma-
njuje dotok krvi u srce. Na taj nacin se smanjuje optere-
cenje miokarda i potro3nja kiseonika. Vazodilatacijom
arteriola smanjuje se periferni vaskularni otpor i arte-
rijski krvni pritisak. Ukratko, nitroglicerin je vazodilata-
tor koji rasterecuje insuficijentni miokard.

Nitroglicerin se daje u infuziji, prethodno razreden,
iz staklenih boca i specijalnih infuzijskih sistema (zadr-
Zava se na plasticnim delovima infuzionog pribora).
Priprema rastvora: 50 mg u 500 ml 5% glukoze (100 pg
u lml, Iml= 20 kapi, 1 kap = 5 p). Zapoceti sa 1 mg/h
(5-20 pg/min) = 4 kapi/min i dozu postepeno povecavati
(po 5p) do maksimalne doze (za 48 h) 10 mg/h = 40
kapi/min. Ne postoji optimalna doza za i.v. primenu
nitroglicerina, ali dozirati tako da sistolni krvni pritisak
ostane iznad 100 mmHg.

Kontraindikacije za primenu nitroglicerina su hipo-
tonija (sistolni krvni pritisak ispod 100 mmHg) i nekori-
govana hipovolemija. Nitroglicerin se moZe dati i
sublingvalno po 1 tabletu (0,5 mg) na 5 minuta do izazi-
vanja hipotenzije i tahikardije.

Izosorbid dinitrat je najviSe primenjivan nitroprepa-
rat sa produzenim delovanjem. Uobi¢ajena doza u infu-
ziji je 2-7 mg/h (prethodno razreden), sublingvalna 2,5-
7 mg, peroralna 10-20 mg (3-4 puta dnevno), a u napadu
stenokardije primenjuje se i u obliku spreja.

6. Natrijum-nitroprusid je direktni vazodilatator,
Alternativa je za nitropreparate u terapiji sréane insu-
ficijencije. Ne uti¢e direktno na sréani volumen i fre-
kvenciju srca. Daje se u infuziji prethodno razreden. Ra-
zlaZe se pod uticajem svetlosti, pa se infuzione boce §ti-
te aluminijumskim folijama ili drugim neprozra¢nim
materijalima. Priprema leka: 50 mg u 250 ml 5% glu-
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koze (0,2 mg u 1 ml, 1 ml = 20 kapi, 1 kap = 10 pg).
Doziranje: poceti sa 10 pg/min = 1 kap/min i dozu po-
stepeno povecavati do 40 pg/min = 4 kapi/min.

7. Drugi sistemski vazodilatatori (ACE inhibitori,
prazosin, hidralazin, nifedipin) smanjuju pritisak pu-
njenja leve komore i periferni vaskularni otpor, a efekat
je rasterecenje insuficijentnog miokarda. ACE inhibitori
smanjuju ulogu sistema renin-angiotenzin i koncentaciju
noradrenalina i vazopresina u plazmi i time povoljno
deluju na sré¢anu insuficijenciju.

8. Digitalis je danas izgubio primat u le¢enju kako
akutne, tako i hroni¢ne insuficijencije srca. Njegovo
mesto zauzeli su sistemski vazodilatatori. Digitalis se
primenjuje u nekim indikacijama sréane insuficijencije
kada prethodno rastere¢enje srca vazodilatatorima nije
bilo dovoljno, ili kada treba pojacati sréani rad u
prethodno optere¢enom miokardu (naprimer u hiper-
tenziji) ili u terapiji pretkomorskih tahikardnih pore-
mecaja ritma. Doza: digoksin 0,5 mg i.v., zatim 0,25 mg
na 4-6 ¢asova.

9. Aminofilin u dozi od 0,25 sporo i.v. ili u infuziji
povoljno deluje u slu¢aju bronhospazma teZeg stepena.

10. Beta adrenergicki stimulatori (dopamin i dobu-
tamin) pojacavaju snagu kontrakcije miokarda i fre-
kvenciju sréanog rada. Dopamin u vecoj dozi (iznad
10 pg/kg/min je i alfa adrenergicki stimulator i izaziva
vazokonstrikciju, poviSenje arterijskog krvnog pritiska i
bolju perfuziju miokarda i mozga. Ako hipotenzija
perzistira doza dopamina se povecava do 20 pg/kg/min,
ali pozeljno je uz to ukljuc¢iti nakratko noradrenalin
(snazan alfa stimulator) u dozi od 0,3 do 0,4 pg/kg/min.
Dobutamin ne povecava periferni vaskularni otpor i ne
moze se primeniti u kardiogenom Soku. Doziranje i
dejstva simpatikomimetika prikazana su u tabeli 11 2.

11. Terapija paroksizmalnih napada tahikardije anti-
aritmicima ili kardioverzijom.,

Tabela 1. Dejstva simpatikomimetika

Beta, efekat

Preparat pg/kg/min : 5 kardioto-
., vazokonstri  periferna i
He/min keija vazo- :
dilatacija
Noradrenalin 102 G - £
0.1 - ++ St
Adrenalin Ui g3 % + At
0,5 ++ - s
Izoprenalin @.1-:0.5 A i
P 0,5-5 - ++ +tt
Dopamin =10 + 2 QAL
P iznad 10 +++ - et
Dobutamin 0,5-10 - - A
Fenilefrin 5-20 * i - +-
Metoksamin 5-15 +H++ 2 *
Dopexamin 1-5 . +++ +
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Tabela 2. Doze simpatikomimetika

Preparat Doza Priprema

4 mg u 500 ml 5%
0,1-0,5 pg/kg/min b

4 glukoze
Lid (4-40 pg/min) (g o/m) 1 ml =20 kapi
10-100 kapi u inf, 1 kip =04 ig
i.v. 0,5-1 mg za infuziju:
. Img/1ml u 9ml NaCl 25mgu
Adrenalin u infuziji: 250 ml 5% glukoze
2-40 pg/min = (10 pg/ml),
4-80 kapi/min 1 kap=0,5 pg

i.v. 0.2-0.4 mg amp. Img/Sml u

. (rastvorc.n u 9ml NaCl) 250 ml 5% glukoze
Izoprenalin u infuziji:
e (4 pg /ml),
2-10 pg/min = 'Y = 0.2
10-50 kapi/min AR=TE e
s 50 mg /2 ml (1 amp.) u
320 g/ kgrin 250 ml 5% glukoze
D : (0,2-1,4 mg/min) (200 N
opamin 3 pg/kg/min = 20 kapi, gt :%Tﬂ{;i
10 pg/kg/min = 140 kapi { bap=T0g
3-20 pg/kg/min 250 mg/ 20 ml (1 amp.)
: (0,2-1,4 mg/min) u 250 ml 5% glukoze
Dobutamin 3 pg/kg/min = 4 kapi, (oko 1 mg/ml)
20 pg/kg/min = 28 kapi 1 kap =50 pg
Dopexamin 1-5pg/kg/min
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Terapija hronicne sré¢ane insuficijencije

Terapije ima za cilj da koriguje osnovne patofizi-
oloske mehanizme sréane insuficijencije:

1. Prethodno opterecenje srca volumenom (pre
load),

2. Naknadno opterecenje srca pritiskom (after load),

3. Smanjenu sréanu kontraktilnost.

Terapiju se usmerava na otklanjanju primarnih - eti-
oloskih i doprinose¢ih faktora u nastanku sréane insu-
ficijencije 1 podrazumeva:

1. Higijensko - dijetetski rezim

- smanjenje fizicke aktivnosti - smanjuje se potro-
Snja kiseonika u miokardu,

- dijeta - osnovni zahtev je smanjen unos soli - do
5 g dnevno, a kod izrazene insuficijencije 0,5 - 1 g.

2. Medikamentozno lecenje

- asimptomatska disfunkcija leve komore: vazodila-
tatori - ACE inhibitori, nitropreparati

- laka do umerena sréana insuficijencija: digitalis,
diuretici, ACE inhibitori

- umerena do teska sréana insuficijencija: ACE inhi-
bitori, digitalis, diuretici, nitropreparati, arterijski vazo-
dilatatori (antagonisti kalcijuma i hidralazin), beta -
blokatori, dobutamin, i dr.

Refraktarna srcana insuficijencija s niskim mi-
nutnim volumenom povoljno reaguje na dobutamin, a
kod hipotenzije na dopamin.
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HIRURSKO LECENJE RAZVOJNOG POREMECAJA KUKA
-POKAZATELJ EFIKASNOSTI SKRININGA

Nenad Zdravkovic, Vojkan Ranci¢, BozZidar Bojki¢, Miroslav Milev

Zdravstveni centar, Pirot

Sazetak. Vecina slucajeva razvojnog poremecaja kuka (RPK) mozZe da se otkrije na rodenju i uspesno leci
konzervativnim metodama. Kasna dijagnoza praéena je najcesce hirurskom intervencijom i odredenim stepenom
invaliditeta. Pri tome, manji broj hirurskih intervencija i manji invaliditet govore u prilog efikasnog skrininga i ranog
lecenja RPK. U ovom radu hirursko lecenje RPK u okrugu Pirot, poslednjih 20 godina, analizirano je u odnosu na
nacin skrininga: ultrazvucnim pregledom-rani skrining (period od 1.1.1988) ili radioloskim pregledom-kasni skrining
(10 godina ranije). Na klinikama u Nisu i Beogradu, hospitalno je leceno 27 dece iz opstine Pirot, 11 iz opstine
Dimitrovgrad, a 7 iz opstine Babusnica, rodene u periodu od 1979. do 1999. godine, sa dijagnozom subluksacije i
luksacije kuka. U odnosu na broj stanovnika broj lecenih luksantnih malformacija (subluksacije i luksacije) daleko je
veci u opstini Dimitrovgrad nego u opstinama Pirot i Babusnica. Kod 12 deteta uradeni su veliki operativni zahvati na
kuku (pelvicne osteotomije i dr.), sto predstavlja 0,58 velikih operativnih zahvata na 1000 Zvorodene dece. U dece
rodene od 1993. do 1999. godine, nije bilo niti jedne hospitalizacije, §to govori o uspeinom ranom skriningu i
uspesnom konzervativnom tretmanu RPK.

Kljuéne re¢i: Razvojni poremecaj kuka, hirursko lecenje, skrining

Surgery treatment of congenital dysplasia of the hip- an indicator of screening efficacy. Congenital
dysplasia of hip (CDH) could be discovered after the birth and successfully treated by conservative methods. Late
diagnosis of CDH is associated with surgery and a degree of disability. Overall, less surgery and less disability in a
population is in favor of an effective screening of CDH and an early treatment. In this study surgery treatment of CDH
in inhabitants of the Pirot region, in the last 20 years was analysed in relation to the screening procedure: ultrasound
of the hip-early screening (since 1988) or radiology-late screening (ten years before). Twenty-seven children from the
county of Pirot, 11 from Dimitrovgrad, and 7 from Babusnica, born from 1979 onwards, underwent hip surgery at the
Children Clinics in Nis and Belgrade. Compared to the number of inhabitants, the number of CDH was markedly
higher in the county of Dimitrovgrad than in Pirot or Babusnica. In 12 children with CDH a major surgery was
performed, representing 0.58 surgeries per 1000 newborns. In children born from 1993 to 1999, no hospitalization for
CDH was recorded, representing a successful screening of CDH and successful conservative treatment of CDH.

Key words: Congenital dysplasia of the hip, surgery, screening

Pracenje broja hirurdkih intervencija, u odnosu na
metodu skrininga razvojnog poremecaja kuka (RPK)
moze da se koristi kao pokazatelj efikasnosti metode
skrininga. Pri tome, manji broj hirurSkih intervencija i
manji invaliditet govore u prilog efikasnog skrininga i
ranog leCenja RPK (1). Rezultati pokazuju da je konge-
nitalnu malformaciju kuka moguce otkriti na rodenju i
le¢iti uspesno (2).

Radna hipoteza polazi od pretpostavke da rano za-
pocinjanje konzervativne terapije RPK, od prvog do tre-
¢eg meseca, dovodi za 6 meseci do izleCenja. Vecina
slu¢ajeva RPK moze da se otkrije na rodenju i uspeino
leéi konzervativhim metodama, bez hirurske inter-
vencije, od strane pedijatra-neonatologa i ortopedskog
hirurga. Sto se pokloni ve¢a paznja ovom problemu, uz
dijagnostiku na rodenju i ponavljanu ultrazvucnu

kontrolu, rezultati leCenja razvojnog poremecaja kuka
su bolji. Kasna dijagnoza pracena je naj¢esce hirurtkom
intervencijom i odredenim stepenom invaliditeta.

Cilj ovog rada je da se hirursko le¢enje RPK u okru-
gu Pirot, poslednjih 20 godina, analizira u odnosu na na-
¢in skrininga: ultrazvuénim pregledom (period od
1.1.1988) ili radioloskim pregledom (10 godina ranije).

Bolesnici i metod rada

Analizirani su rezultati le¢enja RPK u periodu od
1978. do 1999. godine, pri ¢emu je hirursko lecenje lu-
ksacija uzimano uglavnom kao mera neadekvatnog skri-
ninga i ranog le¢enja RPK.

Za period od 1979. do 1999. godine analizirani su
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slu¢ajevi iz okruga Pirot le¢eni na Hirurkoj klinici Kli-
nickog centra u NiSu i Ortopedsko-traumatoloikoj
bolnici Banjica u Beogradu.

Ultrazvuéni pregled kukova raden je aparatom
Aloca-260, sa linearnim transdjuserom od 5 MHz. Pre-
gled je izvoden prema uputstvu koje je dao Graf (3), pri
&emu je striktno postovana klasifikacija koju je dao ovaj
austrijski ortoped.

Rezultati

Bolnicki je le¢eno 70 dece iz okruga Pirot (op3tine
Pirot, Dimitrovgrad, Babusnica), rodene u periodu od
1979. do 1999. godine. Deca su le¢ena na Klinici za
de¢ju hirurgiju i ortopediju KC Ni§ i Institutu za
ortopedsko-hirurske bolesti "Banjica" u Beogradu.

Broj uradenih operacija na kuku deteta zbog RPK je
mera neuspe$nog skrininga RPK u ranom periodu Zivota
(do treceg meseca), kada se izleCenje mozZe postici
konzervativnim metodama le¢enja.

1. Operativno leCenje

U tabeli 1 iznet je spisak luksantnih malformacija
(subluksacije i luksacije) le¢enih na klinikama u Nisu i
Beogradu u dece rodene u periodu od 1979. do 1999.
godine u opstinama Pirot, Dimitrovgrad i Babu$nica. Iz
ove tabele se moZe zakljuciti:

= U odnosu na broj stanovnika, u posmatranom peri-
odu, prevalencija lecenih luksantnih malformacija
daleko je veca u opétini Dimitrovgrad (0,76 na 1000
stanovnika) nego u opstinama Pirot (0,39 na 1000
stanovnika) i Babu$nica (0,32 na 1000 stanovnika).

= Kod 12 deteta uradeni su veliki operativni zahvati
na kuku (osteotomije i dr.), §to predstavlja 0,58 ve-
likih operativnih zahvata na 1000 zivorodene dece.

= U dece rodene od 1993. do 1999. godine, nije bilo
niti jedne hospitalizacije radi hirurSke intervencije,
§to govori o uspe§nom ranom skriningu i uspe-
$nom konzervativnom tretmanu RPK.

2. Konzervativno lefenje

Na klinikama u NiSu i Beogradu hospitalizovano je
26-toro dece zbog displazije kuka, rodene od 1979. do
1999. godine (Tabela 2) u opitinama Pirot (14), Dimi-
trovgrad (9) i Babu$nica (3 deteta). Kod 5 dece prime-
njena je ekstenzija i repozicija, kod 4 ekstenzija i leCe-
nje aparatom po Hilgerajner-u, kod 9 ekstenzija i Frejki-
no jastude, a kod 8 ekstenzija i Pavlikovi remeni.

U odnosu na broj stanovnika, broj le¢enih bolesnika
sa displazijom, u periodu posmatranja, je znacajno veci
u opstini Dimitrovgrad (0,62 na 1000 stanovnika) nego
u opstinama Pirot (0,20 na 1000 stanovnika) i Babusni-
ca (0,14 na 1000 stanovnika).

Diskusija

Ispitivanje Radne grupe za kongenitalnu dislokaciju
kuka, Saveta za medicinska istrazivanja UK, pobudila je

N. Zdravkovié, V. Ranéi¢, B. Bojki¢, M. Milev

Tabela 1. Luksantne malformacije kuka le¢ene na klinikama
u Ni3u i Beogradu, kod dece rodene od 1979.-1999.

godine *

S)%i::}i Pirot Dimitrovgrad Babusnica
1979 2 Lux 3 Lux
1980 4 Lux 1 Lux 1 Lux
1981 1Lux;28S Lux 1 Lux
1982 3 Lux; 1S Lux 1 Lux
1983 3 Lux; 1 SLux 1 Lux 1 Lux
1984 1 Lux
1985 1 Lux 1 Lux 1S Lux
1986 1 Lux 1S Lux
1987 1 Lux | Lux 1 S Lux
1988 1 Lux 1 Lux 1 Lux
1989 1 Lux; 1S Lux I Lux
1990
1991 2Lux; 1S Lux
1992 1 Lux
1993
1994
1995
1996
1997
1998
1999

* Deca rodom iz op3tina Pirot, Dimitrovgrad i Babu3nica lecena na
Klinici za de¢ju hirurgiju i ortopediju KC Nis i Instituta za
ortopedsko-hirur§ke bolesnike "Banjica" u Beogradu.

Lux = luksacija kuka S Lux = subluksacija kuka

Tabela 2. Displazije kuka le¢ene na klinikama u Ni3u

i Beogradu, kod dece rodene od 1979.-1999.
godine*

Godina
rodenja

1980 1 1

1981 1 2

1982 1
1983 1 1
1984

1985 1
1986

1987

1988 1
1989 1
1990 2
1991 2
1992 2
1993

1994 1 1
1995

1996 1

1997

1998

1959

* Deca rodom iz op3tina Pirot, Dimitrovgrad 1 Babusnica le¢ena na
Klinici za de¢ju hirurgiju i ortopediju KC Ni§ i u Institutu za
ortopedsko-hirurike bolesti "Banjica" u Beogradu.

Pirot Dimitrovgrad BabuSnica
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zna¢ajnu sumnju po pitanju koristi skrininga RPK na ro-
denju (1,4,5). Naime, Goodward i Dezateux (1) su poka-
zali da je incidencija prve operativne procedure za leenje
RPK, u prvih 5 godina Zzivota, 0,78 na 1000 Zivorodene
dece, dakle ista ucestalost kao i u vreme kada nije raden
skrining. Oni su pokazali da RPK nije otkriven pre treceg
meseca zivota u 70% dece kojima je kasnije bilo
potrebno ortopedsko lecenje. Najveci broj RPK koji nije
otkrivan skriningom zapazili su roditelji i decu doveli na
pregled pedijatru ili porodi¢nom lekaru. Na osnovu toga
je zakljuéeno da program klinickog skrininga RPK, koji
je u UK uveden 1969.godine, neefikasan i da je potrebna
procena postojeceg i drugih programa.

Potpuno razli¢iti rezultati dosli su iz Juzne Austalije
(2). Od 55 dece, rodenih u Juznoj Australiji izmedu 1988.
i 1993. godine, koja su imala RPK 1 hirur§ku intervenciju,
samo je 20 bilo sa kasnom dijagnozom (posle 3 meseca).
U prvih pet godina Zivota ucestalost hirurSke intervencije
kod RPK bila je 0,46 na 1000 Zivorodene dece, a samo
0,19 na 1000 Zivorodene dece sa kasnom dijagnozom
RPK. Ovi rezultati su pokazali da skrining program RPK
mozZe biti uspesan, suprotno nalazu iz UK.

Skrining program RPK u Australiji uveden je 1964.
godine. On je obuhvatao klini¢ki skrining na rodenju,
pre otpusta iz bolnice, u uzrasu od 6 nedelja kada dete
kontroliSe pedijatar, ali i u uzrastu od 6-8 meseci i 2,5
godine. Ultrazvuéni pregled nije raden rutinski kao deo
skrininga, ali je koris¢en kada je postojala sumnja u
klini¢ku dijagnozu i za potvrdu enlokacije unutar dve
nedelje od postavljanja splinta. Ortopedski hirurzi Juzne
Australije su sigurni da je kasna dijagnoza RPK u ovoj
drzavi retka (6). Jedna studija o ucestalosti i faktorima
rizika RPK u dece radena 1991. godine ustanovila je da
je 60% obolele dece otkriveno u prvoj nedelji Zivota,
84% u prve 4 nedelje, a 97% unutar prvih 12 nedelja
Zivota (7).

Nasuprot sumnji u validnost skrininga RPK (1,4,8)
stoje dobro uradeni programi, kakvi su u¢injeni u Avo-
nu u UK (9) i Svedskoj (10). I u drugim studijama na-
dena je niska ucestalost hirurskih intervencija kod RPK
(11,12). U Svedskoj uspeh je pripisan visokom procentu
porodaja u bolnici, odli¢nim pedijatrima i kontrolnim
pregledima dece (10).

RPK se moze otkriti kasno u deteta koje je bilo zdra-
vo na rodenju ili u periodu odojéeta (2,13-15). Ovaj na-
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laz je Cesto pripisivan nedostatku iskustva prvog ispi-
tivaca, ali moze biti i posledica plitkog acetabuluma koji
progredira u dislokaciju sa optere¢enjem kuka (17,18).

Kasno otkriveni slu¢ajevi nisu retki ako se skrining
RPK sa rodenja ne produZi na prvu godinu i period dok
deca ne prohodaju normalno (18). Prose¢ni uzrast u ko-
me su roditelji otkrili poremecaj kod dece bio je 11 me-
seci, a dijagnoza je postavljena u 26 meseci, izgubljeno
vreme 15 meseci. Razlozi za kasnu dijagnozu bili su:
pregled kukova nije obavljen na rodenju (15 slu¢ajeva),
nisu praceni poremecaji nadeni na rodenju (7), roditelji
nisu obavestili lekara o poremeéaju koji su zapazili (36),
nije vrien rutinski pregled kukova posle 3 meseca (27),
roditelji nisu shvatili zna¢aj lecenja koje im je predloZe-
no (28 slucajeva).

Kod 67 dece iz Nifa rodene izmedu 1960.-1979. godi-
ne otkriveno je i§¢asenje tek posto su deca prohodala (po-
sle navrSenih 12 meseci) (19). Ova deca nisu na vreme
upucena na radiografisanje iz sledecih razloga: porodaj je
bio kod kuce, deca nisu kontrolisana kod pedijatra u prvoj
godini Zivota, roditelji nisu odveli dete na radiografisanje
i ako su dobili uput, radiografisani su ali snimak nije
video de¢ji hirurg, i $to ni klini¢ki ni anamnesti¢ki u
prvoj godini Zivota nisu bili sumnjivi pedijatrima.

Zakljucak

Broj uradenih velikih operacija na kuku deteta zbog
RPK je mera neuspe$nog skrininga RPK u ranom peri-
odu Zivota, kada se izleenje moZe posti¢i konzerva-
tivnim metodama le¢enja. Na klinikama u Ni%u i Be-
ogradu, hospitalno je le€eno 27 dece iz opétine Pirot, 11
iz opstine Dimitrovgrad, a 7 iz op$tine Babusnica, rode-
ne u periodu od 1979. do 1999.godine, sa dijagnozom
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otomije i dr.), §to predstavlja 0,58 velikih operativnih
zahvata na 1000 Zivorodene dece. U dece rodene od
1993. do 1999. godine, nije bilo niti jedne hospitalizaci-
je, Sto govori o uspeSnom ranom skriningu i uspeSnom
konzervativnom tretmanu RPK.
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TRAUMATSKA INTRAPERITONEALNA RUPTURA MOKRACNE BESIKE U DECE

Jelica Madic, A. Kosti¢, A. Marinkovié

Klinika za decju hirurgiju i ortopediju, Klinicki Centar, Nis

Sazetak. Ruptura mokracne besike (MB) u dece je retka pojava.U dece je MB locirana visoko u karlici.Kada je puna,
MB prominira ka peritonealnoj duplji, te postaje veoma vulnerabilna.Direkini udarac u donji deo abdomena lako
moze da izazove rupturu mokracne besike. Najcesce mesto rupture MB je na zadnje-gornjem zidu mokracne besike.
Ovaj rad prezentuje dva slucaja izolovane traumatske intraperitonealne rupture MB. Prvi pacijent je dosao kasno sa
znacima peritonitisa. Drugi je dosao u stanju 5oka. U oba slucaja dominantni klinicki znak je bio lazna anurija uprkos
dobroj rehidraciji.

Kljuéne redi: Intraperitonealna ruptura mokracne besike, lazna anurija, krvava retencija, sutura

Traumatic intraperitoneal urinary bladder rupture. Rupture of urinary bladder (UB) in children is a rare
event. In children UB is located high above the pelvis.When full, UB prominates towards the peritoneal cavity, which
makes it very vulnerable. Direct blow to the lower part of the abdomen can easily rupture the UB. The most common
site. of UB rupture is on the upper-back bladder wall. This paper presents two cases of isolated traumatic
intraperitoneal rupture of UB. First patient came late and presented with signs of peritonitis. The other one came in a
state of schock. In both cases dominant clinical sign was a false anuria, presentning in spite of a good rehydration.

Key words: Intraperitoneal urinary bladder rupture, false anuria, bloody urinary retention, suture

Anatomski polozaj mokra¢ne besike u maloj karlici
je visi nego kod odraslih. Zbog toga je ona manje zasti-
¢ena karli¢nim zidom, pa direktan udar na donji deo
trbuha lako dovodi do njene rupture.

Po mehanizmu nastajanja ove povrede su identi¢ne
povredama mokracne besike odraslih. Udar u donji deo
trbuha pri punoj mokracnoj besici dovodi do prskanja
mokraéne besike najceSce tamo gde je najmanje zastice-
na karli¢nim zidom i ligamentarnim vezama, a to je njen
zadnje-gornji zid.

Predisponiraju¢i faktori za nastajanje intraperitone-
alnih ruptura mokrac¢ne besike kod odraslih su dugo-
trajne distenzije zida sklerotiénih besika, postojanje tu-
mora besike, njenog divertikuluma, pa i adenoma pro-
state. U dece, sli¢ni predisponirajuci faktori za nastanak
ruptura na malu traumu pa i tzv spontanih ruptura, pored
anatomskog polozaja su obstrukcije na nivou vrata,
valvule zadnje uretre, a narocito polimorfni neuroloski
deficit kod spine bifide.

Kod kasno dijagnostikovanih i1 neadekvatno tretira-
nih slucajeva, a naroCito kod komplikovanih ruptura
mokraéne besike, pri povredama karli¢nog prstena smr-
tnost ide preko 70%.

Klini¢ka slika ovih povreda je dosta karakteristi¢na:
Sok, bol u donjem delu abdomena, osetljivost na palpaciju
ili blag defans u donjim partijama prednjeg trbuSnog zida,
odsusutvo izlu¢ivanja mokraée uz eventualno oskudno
mokrenje krvave mokrace ili pak, samo nekoliko kapi

krvi na vrhu uretre (lazna anurija, krvava anurija, krvava
retencija). Kasnije dominiraju znaci ileusa i peritonitisa.
Odsustvo vracanja date tecnosti ili kontrasta u trbusnu
duplju na kasnim snimcima po intravenskoj urografiji ili
cistografiji definitivno potvrdjuje dijagnozu.

Nasa kazuistika

Bolesnica stara 2 godine, upucena iz druge ustanove
gde je observirana zbog odsustva stolice i izostanka mo-
krenja u trajanju od tri dana. Na prijemu dete oteZano
dise, trbuh je jako meteoristican, evidentne su i di-
skretne modrice na licu kao i ispod i lateralno od pupka
sa leve strane. U toku no¢i postavljena je sukcija,
klizma i zapoceta je rehidratacija i oksigenacija.Dete ne
mokri! Narednog dana trbuh je enormno dilatiran. Per-
kutorno znaci masivnog prisustva tecnosti u trbudnoj
duplji, ehosonografski potvrdjen nalaz slobodne te¢nosti
u trbuhu. Postavljena radna dijagnoza intraperitonealne
rupture mokraéne beSike u sklopu sindroma »pretuce-
nog deteta«, te se zbog ugrozenosti disajne funkcije ¢ini
punkcija trbuha, evakuiSe oko 1350 ml te¢nosti (urina).
Izmerena uremija (46 mmol/L) je 15 puta veca od nor-
malne, kreatinin (218 mmol/L) dva puta veci. Obzirom
da je kateter iz mokracne beSike dobro drenirao urin
(800 ml na dan), odlu¢uje se na peritonealnu dijalizu
originalnim rastvorom. Narednog dana urea pada na
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normalnu vrednost. Sada se radi intravenska urografija i
cistografija koja i verifikuje rupturu. Od prvobitno pla-
niranog, isklju¢ivo konzervativnog tretmana (drenaza
trbusne duplje, kateterizacija mokracne besike, poluse-
deci polozaj) se odustaje, obzirom na razvoj peritonitisa.
Treceg dana po prijemu (3estog po povredi) uradjena je
hirur§ka revizija, kojom prilikom se nalazi zvezdasta
ruptura na vertex-u, promera 3x2x2 cm, delom vec sle-
pljena fibrinom. Ruptura beSike zbrinuta Savovima u
dva sloja. Postoperativni tok je protekao uredno.

Bolesnica stara 3,5 godine, dovedena je u kasnim
vefernjim satima sa znacima umerenog $oka. Anamne-
sticki, navode podatak o povredi donjeg dela trbuha. Po
prijemu rehidrirano, te dolazi do poboljSanja opSteg sta-
nja. Dete u toku no¢i ne mokri! Kateterizacijom mo-
kra¢ne bedike dobijeno vrlo malo urina. Narednog dana
klini¢ki prisutni znaci peritonitisa.Ultrasonografski de-
tektovano prisustvo slobodne te€nosti perivezikalno.
Urografija prikazuje ofuvane gornje partije urotrakta,
kontrast se direktno rasipa u donji deo trbuha na radio-
grafiji na¢injenoj nakon 45 minuta. Cistografijom po-
tvrdjena dijagnoza. Donja sredi$nja laparotomija otkriva
rascep na vrhu vertex-a mokracne besike, linearan, duzi-
ne oko 1,5 cm sa naznacenim fibrinskim slepljenjem.
Ruptura re$ena rekonstruktivnim $avovima u dva sloja.
Postoperativni tok protekao uobicajeno.

Diskusija

Iako u oba prikazana slu¢aja anamnestic¢ki podaci ne
otkrivaju mehanizam niti pravu prirodu povrede, ne mo-
Ze se prihvatiti mogucnost nastanka spontanih ruptura
jer su oba pacijenta bila prethodno zdrava deca, sa
intaktnim urinarnim sistemom.

U prvom slu¢aju dominirali su znaci ileusa-peritoni-
tisa prezentovanih dva dana nakon povrede.Kod drugog
pacijenta inicijalno su dominirali znaci Soka, dok se
peritonitis javlja kasnije. U oba slu¢aja dominiralo je
odsusutvo spontane mikcije (lazna anurija), uprkos pre-
duzetoj rehidrataciji.

Naglasavamo da u oba slu¢aja nema nalaza izrazi-
tog defansa nad celim prednjim trbudnim zidom, vec se
evidentira samo blaga zategnutost trbuha. Klini¢ki nalaz
prisustva slobodne tecnosti je vrlo vazan znak, koji se
lako potvrdjuje sonografskim pregledom.

Navedeni redosled dijagnostickih postupaka je ne-
ophodan. Nakon temeljnog klinickog pregleda i ultra-
sonografskog pregleda trebalo bi da usledi intravenska
urografija sa odloZznim snimcima (nakon 45 min i vise)
— isti prikazuju rasipanje kontrasta u trbusnu duplju, pri
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¢emu je mokracéna besika nepravilno konturisana.

Abdominocenteza moZe biti od koristi. Ukoliko
aspirirana te¢nost ne sadrzi vece koli¢ine krvi, prakti¢no
se moZe eliminisati postojanje povrede parenhimatoznih
organa, a ako nema crevnog sadrzaja moze se sa veli-
kom sigurno&cu iskljuciti povreda creva!

Ukoliko se prethodno isklju¢e povreda parenhimato-
znih i 3upljih organa, sa velikom sigurnoéu mozemo
reci da se radi o izolovanoj rupturi mokraéne begike.

Cistografija suvereno potvrdjuje dijagnozu, mada sa
sobom nosi rizik od unosa infekcije u trbusnu duplju
(urin-peritonitis, koji se do izvodjenja cistografije moze
smatrati hemijskim peritonitisom, nakon izvodjenja ove
dijagnosticke metode moze lako postati i bakterijski.

Ipak, ne treba zaboraviti da je standardna taktika le-
kara-klini¢ara: na vreme postavljena dijagnoza, opera-
tivni zahvat, toaleta trbuha, dvostruka drenaza mokraéne
besike.

Kod slu¢ajeva koji se kasnije javljaju lekaru, najbo-
lje je primeniti najpre rigoroznu reanimaciju, pa ¢ak i
peritonealnu dijalizu, pa tek nakon toga operativno
intervenisati.

Zakljucak

Kod intraperitonealne rupture mokrac¢ne besike do-
minantni klini¢ki znaci su:

- odsustvo spontane mikcije,

- inicijalno prisutni znaci peritonitisa.

U kasnijim stadijumima, kao Sto pokazuje i prikaz
naSeg prvog pacijenta, dominiraju znaci prisustva slo-
bodne te¢nosti u trbudnoj duplji i elementi subokluzije.
Dijagnostika se dopunjuje ultrasonografskim pregle-
dom, intravenskom pijelografijom i cistografijom pri ce-
mu uvek treba iskljuéiti povredu uretre.

Ne treba zaboraviti da ehosonografski pregled, danas
Siroko dostupan medicinskim ustanovama, pruza drago-
cenu pomo¢, mada ni ovaj pregled nije apsolutan jer
moze govoriti i za prisustvo slobodne te¢nosti-krvi (po-
sledice povrede parenhimatoznog organa). U tom sluca-
ju postoje izrazeni znaci hipovolemi¢nog $oka, 3to je di-
ferencijalno dijagnosti¢ki veoma vazno.

Kao terapijski stav prihvatamo hitnu reviziju i hirur-
Sko zbrinjavanje rupture mokracéne besike uz adekvatnu
drenazu urina kateterom. Misljenja smo da kod intra-
peritonealne rupture mokra¢ne bedike nema pravog ba-
kterijskog peritonitisa, obzirom da je urin zdravih osoba
sterilan.
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STEPEN I DINAMIKA GOVORNO-JEZICKOG I MOTORICKOG RAZVOJA
PREVREMENO RODENE DECE

Srbijanka-Vesna Jocié, Verica Mancic¢, Veneta Tosic¢

Institut za eksperimentalnu fonetiku i patologiju govora, Beograd
Centar za ranu habilitaciju govora i jezika, Pirot

Sazetak. Dosadasnja istraZivanja su pokazala da prematuritet zauzima znacajno mesto medu mnogobrojnim
Sfaktorima rizika i da ova deca mogu biti ometena u psihomotornom i govorno-jezickom razvoju, kao i da poseduju
kognitivne deficite na Skolskom uzrastu. Prevremeno rodeno dete dolazi na svet sa nedozrelim anatomskim i
fizioloSkim strukturama i biohemijskim funkcijama S$to dovodi do usporenog senzomotornog razvoja kao osnove
kognitivnih procesa. Stoga smo u ovom istrazivanju znacajno mesto posvetili ispitivanju razvojnih funkcija (govora,
jezika i motorike) koje su osnova kognitivnog razvoja. Uzorkom je obuhvaceno 20 prevremeno rodene dece uzrasta 5
godina koja su zadovoljila sledeée kriterijume istraZivanja: prosecna teZina na rodenju 2500 g, Apgar test na rodenju
4-8 u prvoj minuti, prisutna najmanje tri klinicka problema udruzena sa prematuritetom. Rezultati istraZivanja su
pokazali da su prevremeno rodena deca na uzrastu od 5 godina neuspesnija od dece rodene na vreme, $to upuéuje na
zakljucak da je neophodno za ovu populaciju dece organizovati audiolingvisticki tretman.

Kljuéne re€i: Prevremeno rodena deca, govorni razvoj, motoricki razvoj

Dynamics and degree of speech and motoric development in prematurely born babies. Previous
studies have shown that prematurity is an important risk factor, and that these children could have an impaired
psychomotoric and speech-language development, as well as do have cognitive deficits in the school age. Prematurely
born babies are coming with the immature anatomic and physiologic structures and biochemical functions, leading to
a slower sensomotoric development. The aim of this work was a study of developmental functions (speech, language
and motorics) as a basis of cognitive development. Twenty prematurely born babies, at the age of 5 years, who
satisfied the following criteria: mean weight at birth 2500 g, Apgar test at the first min after the birth 4-8, at least
three clinical problems associated with the prematurity, were enrolled in the study. The study has shown that
prematurely born children, at the age of 5, are doing less successful that children born at term, and a conclusion that
these children need audio linguistic treatment was made.

Key words: Prematurity, speech development, motoric development

Prevremeno rodeno dete predstavlja najznacajniji fa-
ktor rizika u pedijatriji, kako zbog visoke stope smrt-
nosti, tako 1 zbog neurorazvojnih posledica.

Specifi¢nosti razvojnih smetnji prevremeno rodene
dece predstavljaju pred savremene tokove defektoloSke
nauke potrebu za interdisciplinarnim pristupom ovoj
problematici.

Za dete ¢iji je organizam bio izloZen jednom ili ve-
¢em broju stresova tokom prenatalnog, perinatalnog i
postnatalnog perioda kaZe se da je imalo razvojni rizik i
popularno se naziva "rizicno dete". Dosadasnja istrazi-
vanja su pokazala da prematuritet zauzima znacajno
mesto medu mnogobrojnim faktorima rizika i da ova de-
ca mogu biti ometena u psihomotornom i govorno-je-
zickom razvoju, kao i da poseduju kognitivne deficite
na Skolskom uzrastu.

Na prevremeno rodenu decu otpada 48% celo-

kupnog mortaliteta u neonatalnom dobu, a 30,5% sve-
ukupnog mortaliteta u novorodenackoj dobi.

Najveéi klini¢ki problemi znac¢ajno udruzeni sa pre-
maturitetom ukljuéuju respiratorni distres RD, pluénu
hemoragiju, kongenitalnu pneumoniju, hroniénu pluénu
bolest, hipoglikemiju, hipokalcemiju, hiperbilirubinemi-
ju, anemiju, edem, neuroloSke znake vezane za cere-
bralnu anoksiju, hipotermiju, bakterijsku sepsu i raspro-
stranjene intra-vaskularne koagulopatije. Prevremeno
rodena deca CeS¢e imaju loSe nalaze i prolongirane
teSko¢e za datu teZinu, apneu, anemiju, krvarenje i
kasnu metaboli¢ku acidozu.

Sagledavanjem razvoja prevremeno rodene dece
akcenat je na primarnom znacaju ranog defektolodkog
tretmana u cilju prevencije razvojnih poremecaja kao i
primena rehabilitacionog tretmana kod ispoljenih
razvojnih poremecaja uz longitudinalno pracenje razvo-
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ja prevremeno rodene dece koje daje mogucnosti za da-
lja istrazivanja.

Razvoj deteta rodenog na vreme, ili pre termina,
predstavlja kontinuiran i progresivan proces koji je pra-
¢en kvalitativnim i kvantitativnim promenama. U toku
razvoja dolazi do diferenciranja i sazrevanja biohe-
mijskog sastava, struktura i funkcija i prilagodavanja
organizma uslovima sredine.

A. Cordi¢-Bojanin (1992) definidu saznavanje kao
kompleksan stvaralacki ¢in u kojem ucestvuju sve spo-
sobnosti li¢nosti, a u kontekstu njenih osecajnih i kre-
ativnih potreba.

Svaki period razvoja deteta je odreden osobenim
kvalitetima nervne organizovanosti, saznajnih mogué-
nosti i nivoom razgranatosti osec¢anja, isti¢u ovi autori.

Sazrevanje li¢nosti prolazi kroz odgovarajuce
razvojne faze (Cordi¢-Bojanin, 1992). Tako u periodu
ranog detinjstva, do tri godine Zivota, dete ovlada vege-
tativnim funkcijama, hvatanjem, hodanjem, govorom,
opazanjem i otkricem sebe prema drugome, §to se
okonéava otkricem pojma JA.

Detinjstvo nastaje pocetkom &etvrte godine i traje do
pojave logickog misljenja, do 6-7 godine Zivota deteta.
Dete otkriva uzajamnost izmedu pojava, osvoji gra-
mati¢nost govora, identifikuje se sa odraslima i usvaja
modele socijalnog ponaSanja.

Prevremeno rodeno dete dolazi na svet sa nedo-
zrelim anatomskim i fizioloSkim strukturama i biohe-
mijskim funkcijama $to dovodi do usporenog senzomo-
tornog razvoja kao osnove kognitivnih procesa.

Stoga smo u ovom istrazivanju znac¢ajno mesto po-
svetili ispitivanju razvojnih funkcija (govora, jezika i
motorike) koje su osnova kognitivnog razvoja.

Materijal i metod rada

Uzorak je odabran iz populacije 56-oro riziko dece
registrovane u razvojnom savetovalidtu Decjeg di-
spanzera u Pirotu, u periodu od 1993.-1995. godine.

Psihofizi¢ki razvoj ove dece, prati se u razvojnom
savetovalistu od najranijeg uzrasta, Skolskog uzrasta i,
po potrebi, kasnije.

Uzorkom je obuhvaceno 20 prevremeno rodene dece
uzrasta 5 godina koja su zadovoljila sledece kriterijume
istrazivanja:

= prosecna tezina na rodenju 2500 g.

= Apgar test na rodenju 4-8 u prvoj minuti

® prisutna najmanje tri klini¢ka problema udruzena

sa prematuritetom

Ovakav uzorak je sacinjavao eksperimentalnu grupu.

Radi poredenja rezultata istrazivanja formirana je
kontrolna grupa koja je sacinjena od 20 zdrave dece, ro-
dene na vreme, bez prisutnih riziko faktora na rodenju,
ujednac¢ena po polu i starosti.

Formiran uzorak je sa¢injavalo 20 prevremeno rode-
nih ispitanika (10 decaka i 10 devojcica) i 20 ispitanika
rodenih na vreme (10 decaka i 10 devojcica).

Ispitivanje je obavljeno u periodu od januara 1998.
god. do avgusta 1999. god. u Centru za ranu habilitaciju
govora i jezika Pirot.

Da bismo ostvarili cilj istraZzivanja odabrali smo
merne instrumente za odgovarajuce ispitivane oblasti:

= bateriju testova Instituta za eksperimentalnu fone-

tiku i patologiju govora Beograd

®= festove za procenu organizovanosti psihomotorike

(1993. Bojanin)

U statistickoj obradi dobijenih rezultata koriscen je
F-test znacajnosti. Vrednosti F-testa (F) i grani¢ne
vrednosti (Ferit) dobijene su koriS¢enjem programa
Excel 97, gde je zadavan faktor znacajnosti, p (0,01 ili
0,05). Rezultati F-testa zna¢ajnosti dati su u prilogu.

Rezultati

Deca eksperimentalne i kontrolne grupe su
registrovana na sistematskom pregledu u trecoj godini i
do pocetka istrazivanja nisu bila obuhvacena
logopedskim tretmanom. Kod ispitivane dece "E" i "K"
grupe osnovni laringealni glas je uredan (Fo=b*o).
Rezultati istrazivanja su prikazani u vidu tabela i
grafikona.

Na testu fonemskog sluha postoji znacajna sta-
tisticka razlika (F=0,318>Fcrit=0,010, p<0,01) u korist
dece K grupe.

Na testu verbalnog pamcenja postoji znacajna
statisti¢ka razlika (F=0,678>Fcrit=0,091, p<0,01) u
korist dece K grupe. Kod dece E grupe uocili smo da su
auditivna percepcija i verbalna memorija u deficitu i da
ova deca posle kraceg vremena zaboravljaju akusticki
podsticaj.

Na testu govorne razvijenosti (ocenjivanje definicija
1 ocenjivanje opozita) postoji znacajna statisticka
razlika (F=0,895>Fcrit=0,166, p<0,01).

Odgovori kod dece E grupe ukazuju na niZi nivo
govorno-jezicke razvijenosti, a time i kognitivne razvi-
jenosti (ocenjivanje definicija).

Razvitak opozita dece E grupe ukazuje da se ova de-
ca ne razvijaju u skladu sa hronoloskim uzrastom.

Na globalnom artikulacionom testu postoji zna¢ajna
statisticka razlika (F=0,898>Fcrit=0,063, p<0,01).
Pravilnu artikulaciju glasova nalazimo na vokalima i
plozivima E 1 K grupe. Nepravilnu artikulaciju glasova
nalazimo na afrikatima, frikativima, nazalima i laterali-
ma. U E grupi registrovano je 8 dyslalia (uglavnom gla-
sovi s,z,¢,5,2,¢,L]j i r); dok je u K grupi registrovano 5
dyslalia (uglavnom glasovilir).

Na testu usvojenosti imenica I nivoa apstrakcije po-
stoji zna¢ajna statisticka razlika (F=0,534>Fcrit =0,0912,
p<0,01) u korist dece kontrolne grupe. Kod dece E grupe
nai$li smo na slabiju sposobnost uoavanja opsteg u
posebnom znacenju i posebnog znacenja u opitem.

Na testu usvojenosti imenica II nivoa apstrakcije
postoji znacajna statisti¢cka razlika (F=0,586>Fcrit=
0,0912, p<0,01).
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Tabela 1. Uporedni rezultati E i K grupe na testovima procene govorno-jezitkog statusa

Grupe E

K

Testovi AS VAR AS VAR e i P
Fonemski sluh 266,67 32926,33 266,67 103612,33 0,318 0,010 <0,01
Verbalno pamcenje 550 78066 550 1151388 0,678 0,091 <0,01
et U e s . 112 506381 1824 56615 0895 0166 <001
(ocenjivanje definicija) 1 ocenjivanje opozita)

Globalni artikulacioni test 120 47471 120 52841 0,898 0,063 <0,01
Usvojenost imenica I nivoa apstrakcije 13333 787387 13333 147415 0,534 0,091 <0,01
Usvojenost imenica Il niivoa apstrakcije 133,33 138387 133,33  23609,1 0,586 0,091 <0,01
Predlozi 53,33 2010,67 53,33 3656,27 0,549 0,091 <0,01
Prilozi 64 4632 53,33 547027 0,847 0,064 <0,01
Ulica 306,67 385939  3306,67 858575 0,449 0,091 <0,01
Soba 333,33 68444.7 333,33 116262 0,589 0,091 <0,01
Glava 353,33 36503,5 353,33 81303,9 0,449 0,091 <0,01

AS - aritmeticka sredina

VAR - varijansa, tj. procena razlike populacije na osnovu uzorka datog u argumentima

F - faktor znacajnosti analize varijanse

p - prag znacajnosti (0,01 oznatava visoku statisticku znagajnost)

Tabela 2. Uporedni rezultati E i K grupe na testovima procene psihomotornog statusa

Grupe E K :

Testovi AS VAR AS VAR g e P
Oralna praksija 65 447709,71 57,78  4560,69 1,033 6,178 NZ
Predikcioni test 11,4 14,3 16,2 T 1.857 15.977 NZ
Kvalitet lineacije 10 98 10 32 3,063 161,446 NZ
Vizuelna percepcija 6,67 2,23 5 18,67 0,125 0,010 <0,01
Lateralna dominacija 33,33 2014,33 33,33 1064,33 1,893 99,000 NZ

Orijentaciona procena psihomotor. razvoja

g 35 729,33 35 2588.67 0,282 0,034 <0,01
(uzrast 5 godina)
Skrining skala psihomotornog razvoja 166,67 46384,33 166,67 72712,33 0,638 0,010 <0,01
Procena ponasanja 6,67 65,33 6,67 114,33 0,571 0,010 <0,01

AS - aritmeticka sredina

VAR - varijansa, tj. procena razlike populacije na osnovu uzorka datog u argumentima

F - faktor znatajnosti analize varijanse

p - prag znacajnosti (0,01 oznac¢ava visoku statisticku znacajnost)

NZ - nema znacajne statisticke razlike

Na testu predloga deca E grupe zaostaju u usvoje-
nosti ove vrste te€i i ta razlika je statisticki znacajna
(F=0,55>Fcrit=0,09, p<0,01).

Na testu priloga deca E grupe pokazuju loSije re-
zultate u odnosu na decu K grupe, tj. postoji znatajna
statisticka razlika (F=0,847>Fcrit=0,064, p<0,01).

Na testu ulica deca E grupe pokazuju losije rezultate
u odnosu na decu K grupe; postoji znacajna statisti¢ka
razlika (F=0,449>Fcrit=0,0912, p<0,01).

Na testu soba deca E grupe pokazuju loije rezultate
u odnosu na decu K grupe i ta razlika je statisticki
znacajna (F=0,589>Fcrit=0,0912, p<0,01).

Na testu glava deca E grupe pokazuju loije rezultate
u odnosu na decu K grupe, tj postoji znacajna statisticka
razlika na F-testu (F=0,449>Fcrit=0,0912, p<0,01).

Na testu gramatike postoji znacajna statisticka
razlika u korist dece K grupe (F=0,29>Fcrit=0,0101,
p<0,01). Deca E grupe su u analizi podataka pokazala
da poseduju ograni¢enje mogucnosti za koris¢enje
naj¢escih wvrsta re¢i i njihovo pravilno uklapanje u
jezicki iskaz. VaZno je napomenuti da su deca E i K

grupe dala loSe rezultate u delu testa padezi, $to moze-
mo objasniti specifi¢no$¢u govorne sredine u kojoj deca
Zive.

ocene

Grafikon 1. Prikaz rezultata na testu gramatike

kod dece ispitivanog uzorka

Na testovima: oralna praksija, predikcioni test,
kvalitet lineacije i lateralna dominacija nema znacajne
statisti¢ke razlike izmedu E i K grupe.

Na testu vizuelne percepcije postoji znacajna sta-
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tisticka razlika (F=0,125>Fcrit=0,010, p<0,01). U E
grupi od 20-oro dece 8-oro je na uzrastu od 3 godine, 7-
oro na uzrastu od 4 godine i 5-oro na uzrastu od 5
godina. U K grupi nema dece &ija vizuelna percepcija
odgovara uzrastu od 3 godine. Troje dece je na uzrastu
od 5 god; 5-oro na uzrastu od 6 god. i jedno dete &ija
vizuelna percepcija odgovara uzrastu od 7 godina.

Na testu orijentacione procene psihomotornog
razvoja E i K grupe postoji zna€ajna statistiCka razlika
(F=0,282>Fcrit=0,0339, p<0,01). Rezultati su pokazali
da deca E grupe imaju =znatno vie te3kota u
osamostaljivanju pokreta.

Na skrining skali OPM postoji znacajna statisti¢ka
razlika (F=0,638>Fcrit=0,010, p< 0,01) izmedu dece E i
K grupe. Neuspesnost dece E grupe posebno je izrazena
u stati¢koj ravnotezi i kontroli u miru. Analiza rezultata
imitacije gestova pokazala je da su deca E grupe u
velikom broju uspe$na na ovom testu i da nema
znacajne statisti¢ke razlike u odnosu na decu K grupe.

Na testu procene pona%anja postoji znacajna
statistiCka razlika (F=0,571>Fcrit=0,0101, p<0,01),
izmedu E i K grupe. Rezultati pokazuju da deca E grupe
¢edce ispoljavaju poremecaje ponasanja inhibiranog i
hiperkinetskog tipa.

Diskusija

Rezultati istrazivanja su pokazali da su prevremeno
rodena deca na uzrastu od 5 godina neuspednija od dece
rodene na vreme, $to upuéuje na zakljutak da je
neophodno za ovu populaciju dece organizovati
audiolingvisti¢ki tretman.

Utvrdeno je da su prevremeno rodena deca u ovom
istrazivanju kao grupa manje uspe$na u ispitivanim
sposobnostima od dece rodene u terminu, posebno deca
male porodajne teZine koja su u prvoj nedelji Zivota bila
smestena u inkubatoru.

Literatura

1. Bojanin S. Neuropsihologija razvojnog doba, Zavod za
udzbenike i nastavna sredstva, Beograd, 1985.

Vladisavljevié S. Poremecaji izgovora, Privredni pregled,
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3. Vladisavljevi¢ S. Testovi za ispitivanje govora i jezika, Zavod
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NaSi rezultati su pokazali da je kod prevremeno
rodene dece izraZzena govorno jezic¢ka deficitarnost, kao
i da smo u ovoj grupi registrovali 2 dysphasie i 8
dyslalia (uglavnom glasovi c, z, §, 2, ¢ 1, ljir); za
razliku od kontrolne grupe gde smo registrovali 5
dyslalia (uglavnom glasovi 1 i r).

U naSem istrazivanju deca E grupe su nam ukazala
da je njihov govorno jezicki razvitak (ocenjivanje
definicija i opozita) u deficitu i da ove &injenice treba
imati u vidu pri planiranju preventivnih i terapeutskih
procedura.

Kod prevremeno rodene dece auditivna percepcija i
verbalna memorija su u deficitu i ova deca posle kraceg
vremena zaboravljaju akusticki podsticaj.

Spontanim razvojem ova deca ne uspevaju da
dostignu svoje vrinjake rodene na vreme jer njihova
neuspednost na govorno-jezickom nivou dovodi do
zastoja u razvoju funkcija vezanih za kasniji uzrast.

Na proceni kvaliteta organizovanosti psihomotorike
prevremeno rodena deca su u razvojnom procesu teze
prilagodljiva uslovima objektivnog prostora i zahtevima
socijalnog polja.

Rezultati su pokazali da prevremeno rodena deca
¢eice ispoljavaju poremecaje hiperkinetskog i inhibira-
nog tipa.

Smatramo da je potrebno kontinuirano pracenje
razvoja prevremeno rodene dece, u centrima za ranu
habilitaciju govora i jezika posebno tokom ranog
razvojnog perioda, kako bi se na vreme uo¢ili zastoji u
razvoju i prevenirale smetnje. Pracenje razvoja se
nastavlja do Skolskog perioda uz procenu spremnosti
deteta za polazak u Skolu, kao i tokom ranog $kolskog
uzrasta.

Deca E i K grupe kod kojih su ispoljeni razvojni
problemi obuhvaéena su audiolingvisti¢kim tretmanom
u Centru za ranu habilitaciju govora i jezika Pirot.

za udzbenike i nastavna sredstva, Beograd, 1983.

4. Gligorijevic SS. Perinatalna asfiksija i reanimacija, Beograd,
1995.

5. Markovic M. Razvojne sposobnosti prevremeno rodene dece
(monografija), Beograd, 1998.
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KONGENITALNE ANOMALIJE
NA NEONATOLOSKOM ODELJENJU U PIROTU OD 1995.-1999.

Gordana Cvetkovié, Svetislav Nesié, Dragan Durié, Miroslav Milev, Vasil Kirov

Neonatolosko odeljenje, GinekoloSko-akusersko odeljenje, Zdravstveni centar, Pirot

Sazetak. Analizirane su kongenitalne anomalije na neonatoloskom odeljenju za vreme 1995.-1999. Bilo je 99
novorodencadi sa anomalijama, $to iznosi 2.28% od ukupno rodenih 4348. Najcesce su anomalije na ekstremitetima
60 (1.37%), unutrasnjim organima - 26 (0.60%), glava, vrat i kicmeni stub 8 (0.18%), urogenitalnim organima - 5
(0.11%). Umrlo je 8 novorodencadi zbog anomalija (0.18%).

Kljuéne reti: Kongenitalne anomalije, novorodence, skrining, prevencija

Congenital anomalies discovered from 1995 to 1999 at the Neonatology Unit in Pirot. An analysis of
congenital anomalies at the Neonatology Unit in Pirot, from 1995 to 1999, was performed. There were 99 anomalies
out of 4348 newborn babies, or 2.28%. The most common were: hip anomalies-in 60 (1.37%), 26 (0.6%) in
parenchymal organs, 8 (0.18%) in head, neck and spine, 5 (0.11%) in urogenital organs. Death of 8 newborns was
related to congenital anomalies.

Key words: Congenital anomalies, newborns, screening, prevention

Citav niz endogenih i egzogenih faktora utite na 6. Aplasio pedis bill. 1
nastanak kongenitalnih anomalija. Od egzogenih faktora 7. Hypoplasio antebrachi 1
treba pomenuti zracenje, hemijske agense, endokrine 8. Hypoplasio mani 2
poremecaje, oboljenja majke, kao i psihicka i mehani- 9. Agenesio dig. 'mani i
S = 10. Sindactilio 2
¢ka ostecenja u trudnoci. £
Gili vadade Bionibativanie konaetitoib li 11. Polydactilia 1
ilj rada je bio utvrdivanje kongenitalnih anomali- Wi 60 (1.38%)

ja na NeonatoloSkom odeljenju Zdravstvenog centra

Pirot. Anomalije na glavi, vratu i kifmenom stubu
1. Rascep tvrdog nepca 1
2. Rascep usne 1
Metod rada 3. Blepharoophthalmia 1
’ — - . 4, Anophthalmia 1
Korid¢enje je dokumentacije Neonatolodkog odelje- 5. Microphthalmia |
nja za period od 1995. do 1999. godine. 6. Meningocella 1
7. Toracolumbosacrocella 1
) 8. Spina bifida 1
Rezultati Ukupno 8 (0.18%)
U vremenu od 1995.-1999. god. rodeno je 4348 Anomalije na unutrasnjim organima
beba. Kod 99 beba uodene su kongenitalne anomalije. 1. Vitium cordis 23
Anomalije smo svrstali po sistemima: ektremiteti, glava 2. Atresio oesophagi 1
vrat i kicmeni stub, unutrasnji organi, urogenitalni 3. Hyatus diaphragme 1
o : 4. Cor in abdomine 1
gani.
Ukupno 26 (0.60%)
Anomalije na ekstermitetima
I. Pes planovalgus 20 Anomalije |?a urogenitalnim organima
2. Pes eqvinovarus 17 1. Hypospadia 4
3. Luxatio coxae 2 2. Hydronephrosis gr. I bill. 1
4. Dysplasio coxae 12 Ukupno 3 (0.11%)
5. Fisura pedis bill. 1
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Diskusija

Za vreme od 5 godina na NeonatoloSkom odeljenju
bilo je 99 novorodencadi sa anomalijama 3to dini,
2,28% od ukupno 4348 novorodenih beba. Osam je
umrlo zbog anomalija Sto iznosi 0,18%. Najéedce su
anomalije na ckstremitetima 60 (1.37%), unutraSnjim
organima 26 (0,60%), a zatim na glavi, vratu i ki¢me-
nom stub 8 (0,18%). i urogenitalnom sistemu 5 (0,11%).

Antenatalna zaStita ima veoma velikog udela u otkri-
vanju anomalija. Ultrazvuéna dijagnostika, fetoskopija 1
genetsko ispitivanje daju veliki doprinos u otkrivanju
kongenitalnih anomalija.

Literatura

1. Kongenitalne anomalije, Il knjiga. Zbomik Il Jugoslovenskog
kongresa o kongenitalnim anomalijama, Beograd, 1976.

Nas trud bi¢e usmeren na otkrivanju kongenitalnih
anomalija, bez moguénosti da se znacajnije utie na nji-
hovo smanjenje. U okolnostima u kojima Zivimo, sa sve
vec¢im zagadenjima ofekujemo da ¢e se povecavati broj
kongenitalnih anomalija. Blizina nuklearne elektrane
koja se nalazi oko 100 km od Pirota u Bugarskoj, kao i
rudnik uranijuma na 50 km od Pirota, stvaraju veliku
neizvesnost.

Neizvesnost stoji oko uranijumskog kontaminiranja
koje je doZivela nasa zemlja u toku agresije, kao i mno-
gobrojna hemijska zagadenja.

Vreme ¢e nam pokazati uticaj tih zagadenja na dalju
reprodukeiju.

2. Victor A, Mc Kusick. Humana Genetika. Medicinska knjiga,
Beograd-Zagreb, str. 31,79,80.



UPUTSTVO ZA SARADNIKE

Medicus objavljuje radove iz celokupne medicine. Rad treba da bude
napisan koncizno, na najvise 12 kucanih strana. Za Stampu se predaju
dve kopije rada sa svim prilozima.

PRIPREMA RUKOPISA

Rukopis otkucati ili odStampati na belom bezdrvnom papiru za ku-
canje, formata A4, sa marginom od najmanje 25 mm. Kucati samo na
jednoj strani papira. Pri kucanju koristiti dvostruki prored. Stranice
rukopisa oznaciti brojevima, pocev od stranice s naslovom.

Stranica s naslovom

U stranici s naslovom se kuca: (a) naziv rada, koji treba da bude saZet
ali informativan; (b)ime i prezime svakog autora, i (c¢) naziv
odeljenja i bolnice (institucije) kojima treba rad pripisati.

Autorstvo

Osobe navedene kao autori smatraju se autorima rukopisa. Redosled
autora treba da bude zajednicka odluka koautora. Svaki autor je
dovoljno sauéestvovao u radu i snosi javnu odgovornost za sadrzaj
rukopisa. Autorstvo se zasniva iskljuc¢ivo na sustinskom uceSéu u
(a) stvaranju koncepcije i izgledu rukopisa ili u analizi i tumadenju
podataka; i (b) u planiranju rukopisa ili u njegovoj kritickoj reviziji
od znatnog intelektualnog sadrzaja; i (c)u zaviSnom doterivanju
verzije koja se nudi za objavljivanje. Uslovi navedeni pod (a), (b) i
(c) moraju biti ispunjeni. UceS¢e samo u prikupljanju nalaza ili
sakupljanju podataka ne daje pravo na autorstvo.

Kratak sadrzaj i klju¢ne reci

Na drugoj, sledecoj stranici treba otkucati kratak sadrzaj (u ne vise od
150 rei). SaZetak treba da sadrzi ciljeve studije ili saopstenja;
osnovne postupke (nac¢in odabiranja predmeta ispitivanja ili laborato-
rijskih Zivotinja: metode ispitivanja ili analize); glavne nalaze (na-
vesti osnovne podatke i njihov statisticki znacaj. ako je moguce); i
glavne zakljucke. Istaci nove 1 vazne aspekte studije ili ispitivanja.
Ispod kratkog sadrZaja otkucati tri do deset klju¢nih reci.

Ispod saZetka na srpskom jeziku priloZiti naslov rada i sazetak na
engleskom jeziku. Na engleski jezik treba prevesti i klju¢ne reci.

Tekst rukopisa
Tekst saopstenja i eksperimentskog rada obicno je. ali ne i obavezno,
izdeljen u poglavlja: Uvod, Metode, Rezultati i Diskusija.

Zahvalnice
Osobe koje su intelektualno doprinele ¢lanku, ali ¢iji doprinos ne daje
pravo na autorstvo, mogu se navesti i njihovo uéeice ili prilog opisati

Literaturne reference

Brojke literaturnih podataka navoditi u nizu i po redosledu kako se

prvi put pojavljuju u tekstu.

Clanci u casopisima

1. Clanci u standardnim ¢asopisima (navesti sve autore; ako ih je
preko Sest, navesti samo prva tri i dodati "i sar.."):
Yoy Ch, Lee KY, Chey RY, Mengy P, Yoy CH, Lee KY.
Electrogastographic study of patients with unexplained nausea,
bloating and vomiting. Gastroenterology 1980:79:311-319.

2. Volumen (godiste) sa suplementom:
Magni R, Rossoni G, Berti R. BN 52021 protect guinea pig from
heart anaphylaxis. Pharmacol Res Commun 1988;20 (Suppl 5):
758-766.

3. Apstrakt:
Tuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component of
complement C3 by Toxoplasma gondii (abstract). Clin Res
1987:35:475A.

Knjige i druge monografije

4. Autor je osoba (osobe):
Eisen HN. Immunology:an introduction to molecular and cellular
principles of the immune response. 5th ed. New York: Harper
and Row, 1974:406-411.

5. Urednik ili urednici (editor), sastavlja¢ (compiler) kao autor:
Dauset J, Colombani I, eds. Histocompatibility esting 1972.
Copenhagen: Munksgaard, 1973:128.

6. Poglavlja u knjizi:

Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading
microorganisms. In: Sodeman WA Jr, Sodeman WA, eds.
Pathologic physiology:machanisms of disease.
Philadelphia: Saunders, 1974:457-462.

7. Disertacije i teze:

Petrovi¢ B. Hepatitis B virus infekcija u odeljenju hemodijalize.
Doktorska disertacija, Medicinski fakultet, Ni§, 1965.

Tabele

Svaka tabela se kuca ili Stampa duplim proredom i na zasebnom
listu. Ne treba slati tabele u obliku fotografija. Tabele obeleZiti
brojkam au nizu i po redosledu kako se prvi put pojavljuju u tekstu i
za svaku navesti kratak naslov. Svaku kolonu (stubac) u njoj oznaéiti
kratkim zaglavljem ili skra¢enicom. Objasnjenje (legendu) navesti u
fusnoti, a ne u naslovu tabele.

Opseg statistikih varijacija oznaditi kao standardnu devijaciju i
standardnu greSku srednje vrednosti.

Proveriti da 1 je svaka tabela navedena u tekstu.

Preveliki broj tabela u odnosu na duzinu teksta moze da ¢ini teSkoce
pri uredjivanju (prelomu) stranica.

Hustracije (slike)

Slike treba profesionalno crtati i fotografisati; nisu prihvatljiva slova
crtana slobodnom rukom ili kucana pisacom masinom. Umesto origi-
nalnih crteza. rendgenograma ili drugog materijala, poslati oStre,
sjajne crnobele fotografije, obi¢no 127 x 173 mm, ali ne veée od
203 x 254 mm. Slova brojke i znaci treba da budu jasni i podjednaki,
dovoljno veliki da kada se umanje u publikaciji budu ¢itljivi. Naslovi
i detaljna obja$njenja pripadaju legendama-ilustracije, a ne nalaze se
na samim ilustracijama.

Svaka slika treba da ima nalepnicu na ledjnoj strani na kojoj su
ispisani brojka slike. ime autora i oznacen gornji deo (vrh) slike. Ne
treba pisati na samoj poledjini slike ili je o3tecivati spajalicom. Sliku
ne treba presavijati niti lepiti na karton.

Na mikrofotografiji treba da bude prikazan razmernik. Znaci, strelice,
slova treba da su kontrasni prema pozadini.

Slike treba obeleziti brojkama u nizu, po redosledu kojim se prvi put
navode u tekstu.

Legende za ilustracije
Legende za ilustracije kucati dvostrukim proredom, na posebnoj
stranici, a ilustracije oznaditi arapskim brojkama.

Skracenice i znaci

Koristiti samo standardne skraéenice. Izbegavati skracenice u naslo-
vu i kratkom sadrZzaju. Pun naziv treba da predhodi prvoj upotrebi
skracenice u tekstu, osim za standardne jedinice mere

Na kraju rada napisati ime, adresu, broj telefona i telefaksa autora ko-
Ji je odgovoran za komunikaciju sa ostalim autorima zbog revizije i
odobrenja kona¢nih korektura

Rukopisi na ratunskim disketama

Za ¢lanke koji su pripremljeni i neposredno su pred prihvatanjem za
objavljivanje. ovaj Casopis zahteva od autora da rukopis pripreme u
elektronskom obliku (na racunarskim disketama).

Prilikom slanja disketa autori treba da:

1. priloze Stampani tekst rukopisa koji je na disketi (2 kopije);

2. dostave na disketi samo zavr$nu verziju rukopisa;

3. jasno ispiSu naziv fajla;

4. ta¢nim nazivom fajla oznace disketu;

5. dostave podatke o koris¢enom hardveru i softveru.
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