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Postovane koleginice i kolege,

“Naidu tako neka vremena..." U teskoj godini velikih iskusenja i nedaca po nas
esnaf, u vremenu apatije i bezvoljnosti, ,Medicus” nastavlja svoj Zivot, pokazujuci
da na braniku struke jos uvek ima predanih entuzijasta. U ovom broju sadrzaj
naseg casopisa upotpunjuju svojim radovima drage nam kolege iz Kragujevca i
Negotina, od kojih se moZe nauciti puno toga korisnog. Naravno, tu su i tekstovi
nasih, sada vec¢ oprobanih klinicara.

Koristim priliku da vam saopstim da ce uredivanje casopisa od nared-
nog broja preuzeti prim. Mr. sci med. Aleksandar Ciri¢, anesteziolog. Bice to
pravo osveZenje jer se s pravom ocekuje da on u ovom odgovornom i krea-
tivnom poslu ostavi licni pecat.

Oprastajuci se od vas, Zelim da prenesem nekoliko poruka, posebno
mladim kolegama. Najpre, Zelim vam da se drzite struke: ona je nasa najjaca
zastitnica od svih iskusenja koje Zivot moZe da donese i zato prema njoj stalno
gdjite istinsku strast. Medicina nas je naucila da razmisljamo: i zato ne smete
dozvoliti da dugi misle umesto nas. Koracajte kroz karijeru u svojim, a ne u tudim
cipelama. Ne govorite ako svojim stavom ne moZete naterati druge da zacute.
Ne Zivite mehanicki, stalno hranite svoju radoznalost, ne samo informacijama,
nego i dozivljajima. Gresite, ali prihvatajte svoje greske i iz njih ucite i svaki
sledeci put gresite pametnije. Ako pogresite na tud racun, recite izvini. Znajte da
su samo balerine sujetnije od lekara, zato stalno radite na tome da odbacite svoj
ego kao oklop koji ogranicava vidik. Ljudi koji se oslobode ega rade sa lakocom,
radoscu i kreativno$cu - oni stvaraju i uZivaju dok to cine. Kada date obecanje,
postavite datum i nikada ne obecavajte ono sto ne mozete ispuniti. Primecujem
jos jedan trend, gde kvazi profesionalizam pokusava da ubije humanost, esen-
ciju nase struje. Zato komunicirajte Sto vise sa pacijentima i sa kolegama, sa
empatijom i bez tehnokratske arogancije — samo tako ¢emo sacuvati Hipokrata
u sebi. Konsultujte se sa kolegama u borbi za ljudski Zivot. Podelite velikodusno
svoja saznanja medusobno jer tako istinski brinete o zdravlju ljudi. Pacijenti nisu
puki broj, proizvod statistickih prorac¢una. To su ljudi sa svojim sudbinama, koji
su potrebni svojim porodicama, ovoj zajednici. Nasa je misija da ih le¢imo i
znanjem, ali i razumevanjem, saosec¢anjem, ljubaznis¢u i osmehom. lli, Sto rece
nas dragi kolega dr Ljuba Bon¢i¢ na dodeli godisnjih nagrada SLD-a: ,, Mlade
kolege, budite pre svega dobri ljudi, kako biste bili dobrilekari”. A to je danas, Cini
se, teZe nego ikada pre. | dostojno postovanja. Uvek bilo i bice.

Srdaéno vas
Dr sci med Aleksandar Lili¢
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MIKROVASKULARNA ANGINA

Goran Davidovic1, Stefan Simovic1, Marijana Petrovic1, Marija Pavlovic

1

1Clinic for Cardiology, Clinical Center Kragujevac, Kragujevac, Serbia

SAZETAK: Stanja poput sréanog sindroma X i mikrov-
askularne angine su sve vise predmet istrazZivanja,
ali njihova patogeneza ostaje nedovoljno jasna. To
je dovelo do nedostatka konsenzusa o dijagnozi i
le¢enju kao i znacajnom odlivu zdravstvenih resursa.
Mikrovaskularna angina opisuje bolesnike sa angi-
noznim bolom u grudima, znacima ishemije za vreme
stres-testa i neopstruktivnim koronarnim angi-
ogramima. U osnovi mikrovaskularne angine lezi
koronarna mikrovaskularna disfunkcija koja obuh-
vata Sirok spektar razlicitih patofizioloskih mehani-
zama koji se grupisu u tri grupe: strukturalne, funk-
cionalne i ekstravaskularne. U klini¢koj prezentaciji
mikrovaskularne angine, dominantan simptom su
ponaviljene epizode bola u grudima. Bol je po svom
karakteru, lokalizaciji i Sirenju tesko razlikovati od
bola koji se javilja kod pacijenata sa opstruktivnom
boles¢u koronarnih arterija. U mikrovaskularnoj
angini primecena je veca ucestalost zena, mlada
Zivotna dob i manja ucestalost najces¢ih kardio-
vaskularnih faktora rizika. Pojavu angine prati
prolazna depresija ST segmenta i/ili inverzija T tala-
sa na EKG-u. Pored prisustva tipi¢nih anginalnih
tegobainormalnih koronarnih angiograma (ili skoro
normalnih, definisanih kao opstrukcija < 20%),
dijagnozujemogucepotvrditiidrugimdijagnostickim
metodama koje upucuju na miokardnu ishemiju i/ili
koronarnu mikrovaskularnu disfunkciju.
Postavljanje dijagnoze mikrovaskularne angine
zahteva iskljucenje poremecaja epikardnih koro-
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narnih arterija na angiogrdfiji. Terapija bolesnika sa
mikrovaskularnom anginom predstavija komple-
ksan izazov, zbog nedostatak konsenzusa o definici-
ji, razliéitih patogenetskih mehanizama i nedovoljno
jasnih dijagnostickih kriterijuma.

SUMMARY: Conditions such as cardiac syndrome
X and microvascular angina are increasingly the
subject of research, but its pathogenesis remains
unclear. This has led to a lack of consensus on the
diagnosis and treatment as well as a significant
outflow of health resources. Microvascular angina
describes patients with anginal chest pain, signs
of ischemia during stress test and nonobstructive
coronary angiograms. Basically microvascular
angina is a result of the coronary microvascular
dysfunction, which includes a wide range of differ-
ent pathophysiological mechanisms that are
grouped into three categories: structural, func-
tional and extravascular reasons. In the clinical
presentation of microvascular angina, the domi-
nant symptom is repetitive episodes of chest pain.
The pain is in its nature, location and spread diffi-
cult to distinguish from the pain that occurs in
patients with obstructive coronary artery disease.
In microvascular angina was observed higher
prevalence of women, younger age and lower inci-
dence of the most common cardiovascular risk
factors. The angina is followed by the transient
ST-segment depression and/or T wave inversion
on the ECG. In addition to the presence of typical
anginal symptoms and normal coronary angi-

ogram (or almost normal, defined as obstruction
<20%), the diagnosis can be confirmed by other
diagnostic methods that indicate myocardial
ischemia and/or coronary microvascular dysfunc-
tion. The diagnosis of microvascular angina
requires exclusion of disorders of epicardial coro-

nary arteries on dangiography. Treatment of
patients with microvascular angina is a complex
challenge because of the lack of consensus on the
definition, different pathogenetic mechanisms
and the lack of clear diagnostic criteria.

FIZIOLOGIJA KORONARNE CIRKULACIJE

Poznavanje anatomije i fiziologije koronarne
cirkulacije je fundamentalno za razumevanje mehani-
zama koji vode ka poremecajima same koronarne
cirkulacije. Sistem koronarnih krvnih sudova sastavljen
je iz tri celine (Slika 1.). Proksimalni deo cine velike,
epikardne koronarne arterije, sa ulogom u skladistenju
krvi i pruzaju minoran otpor pri koronarnom protoku
krvi. Sa pre¢nikom koji se kre¢e od 5 mm do 500 um
jasno su vidljive na koronarnoj angiografiji. Srednji deo
predstavljen je prearteriolama, i karakterise se mer-
ljivim padom pritiska tokom ¢itave njihove duzine. Ovi
krvni sudovi nisu pod direktnom vazomotornom kon-
trolom od strane difuzibilnih miokardnih metabolita,
kako zbog njihove ekstramiokardne lokalizacije tako i
zbog debljine njihovog zida. Njihov dijametar iznosi od
500-100 um, a njihova specificna uloga ogleda se u
odrzavanju pritiska, sa malim varijacijama, na nivou
arteriola, uprkos promenama koronarnog perfuzionog
pritiska i protoka. Distalni deo predstavljaju intramu-
ralne arteriole koje karakteriSe znacajan pad pritiska
duz njihovog toka. Sa pre¢nikom manjim od 100 um,
njihova funkcija se ogleda u uspostavljanju ravnoteze
izmedju snadevanja i potreba miokarda za kiseonikom.
Sredniji i distalni deo zajedno ¢ine mikrocirkulaciju i ne
mogu se vizuelizovati na danasnjim koronarnim angi-
ogramima.

Posebni regulatorni mehanizmi reguliSu otpor u
razli¢itim mikrovaskularnim celinama, upravljadi
ravnotezom izmedju protoka krvi i potreba miokarda
za kiseonikom (7). Pri promeni protoka krvi, epikardne
koronarne arterije i proksimalne arteriole imaju ten-
denciju da odrze zadati nivo shear stresa kroz endotel-
zavisnu dilataciju. Shear stress predstavlja tangenci-
jalne sile koje deluju na vektor koji je paralelan sa
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Slika 1. Funkcionalna anatomija koronarnog
arterijskog sistema

zidom krvnog suda. Kada se pritisak u aorti poveca,
dolazi do konstrikcije na nivou prearteriola sa ciljem
odrzavanja konstantnog pritiska na nivou arteriola.
Klju¢nu ulogu u metabolickoj regulaciji koronarnog
krvnog protoka, imaju arteriole sa visokim tonusom u
miru i sposobnos¢u vazodilatacije kao odgovorom na
oslobadanje metabolita od strane miokarda, usled
povecanih potreba miokarda za kiseonikom.

PATOFIZIOLOGIJA MIKROVASKULARNE ANGINE

U osnovi MVA lezi koronarna mikrovaskularna
disfunkcija koja obuhvata Sirok spektar razlicitih
patofizioloskih mehanizama koje Camici i Crea klasi-
fikuju u tri velike grupe: strukturalne, funkcionalne i
ekstravaskularne (8). Strukturalni uzroci dovode do
koronarne mikrovaskularne disfunkcije remeteci gradu
krvnog suda. Funkcionalni uzroci onemogucavaju
pravilno funkcionisanje koronarne cirkulacije, dok
ekstravaskularni uzroci spoljasnjim uticajem dovode do
koronarne mikrovaskularne difunkcije.

Znacaj ovih mehanizama varira u razli¢itim stan-
jima, iako se neki od njih mogu pojavljivati udruzeno
(Tabela 1.)

Strukturalni uzroci koronarne mikrovaskularne dis-
funkcije

Strukturalni uzroci predstavljeni su: luminalnom
opstrukcijom, infiltracijom i remodelovanjem zida krv-
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Tabela 1. Klasifikacija koronarne mikrovaskularne disfunkcije po Camici i Crea-i (8).

Koronarna mikrovaskularna
disfunkcija u odsustvu
opstruktivne koronarne bolesti
srca 1/111 miokardnih bolesti

Tradicionalni faktori rizika (pusenje, arterijska hipertenzija, hiperlipidemija,
dijabetes i insulinska rezistencija) dovode do nastanka ovog tipa koronarne
mikrovaskularne disfunkcije. Dijagnostifikuje se neinvazivnim merenjem

koronarnog protoka krvi.

Koronarna mikrovaskularna
disfunkcija u prisustvu
miokardne bolesti srca

Ovaj tip se moze dokazati neinvazivnim i invazivnim procenama rezerve
kornarnog protoka koja moze biti toliko smanjena da moZe izazvati ishemiju
miokarda. Cesto se nalazi kod bolesnika sa primarnom dilatativnom i/ili
hipertrofiénom kardiomiopatijom, kao i kod sekundarnih kardiomiopatija.

Koronarna mikrovaskularna
disfunkcija u prisustvu
opstruktivne koronarne bolesti
srca

Javlja se u vidu stabilne koronarne bolesti srca ili AKS sa ili bez ST elevacije.

ishemiju.

Jatrogena koronarna
mikrovaskularna disfunkcija

Javlja se posle koronarne rekanalizacije i izgleda da je primarno uzrokovana
vazokonstrikcijom ili distalnom embolizacijom. Dokazano je da farmakologko
lecenje moze promeniti kliniéki tok bolesti 1 da vraca rezervu koronarnog

protoka.

nog suda, smanjenjem broja krvnih sudova i perivasku-
larnom fibrozom.

Luminalna opstrukcija izazvana mikroemboliza-
cijom za vreme AKS i/ili nakon perkutanih koronarnih
intervencija (PCl) dovodi do poremecaja na nivou
mikrovaskulature. Niccoli i saradnici (9) navode cetiri
moguca patogenetska mehanizma koja su povezana sa
mikrovaskularnom opstrukcijom i to: distalna atero-
trombotska emobilizacija, ishemijska povreda, reper-
fuziona povreda i individualna osetljivost koronarne
mikrocirkulacije na povredu. Infiltracija zida krvnog
suda kao potencijalni uzrok nastanka mikrovaskularne
disfunkcije, najbolje se ogleda u Fabrijevoj bolesti,
naslednom deficitu a galaktozidaze A (10). Fabrijeva
bolest rezultuje akumulacijom globotriaozilkeramida i
srodnih glikosfingolipida u kardiomiocitima, sprovod-
nom sistemu srca, valvularnom i vaskularnom endotelu
(11). Ovo je praceno sekundarnim promenama, kao $to
su hipertrofija i fibroza kardiomiocita (12), koji dalje
vodi povecéanoj vaskularnoj rezistenciji i potrebama
miokarda za kiseonikom. Hipertrofi¢na kardiomiopati-
ja, hipertenzija i aortna stenoza, preko nekoliko meha-
nizama: opterecenjem pritiskom, vodedi ka hipertrofiji,
ostecenju dijastolne funkcije (u vidu neadekvatne
relaksacije za vreme dijastole i nedovoljnog punjenja
komora), dalje otezavaju isporuku kiseonika (13); nead-
ektvanom gustinom kapilara u odnosu na povecéanu
masu miokarda (14); abnormalnostima intramiokard-
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nih arterija (15); itd. dovode do remodelovanja zida
krvnog suda i smanjenja broja krvnih sudova, i samim
tim mikrovaskularne difunkcije. Perivaskularna fibroza,
takode jedan od strukturalnih uzroka, smanjenjem
koronarnog protoka, dovodi do nastanka mikrovasku-
larne disfunkcije (16).

Funkcionalni uzroci koronarne mikrovaskularne
disfunkcije

Kao fukcionalni uzroci mikrovaskularne disfunk-
cije navode se endotelna disfunkcija, poremecaj funk-
cije glatkih misi¢nih celija i poremecaj autonomne
regulacije. Funkcionalna mikrovaskularna disfunkcija
moze biti izazvana kombinacijom razli¢itih mehaniza-
ma vodeci ka poremecajima koronarne vazodilatacije
koji za krajnji rezultat mogu imati povisenu koronarnu
vazokonstrikciju.

Normalan endotel igra klju¢nu ulogu u vaskular-
noj homeostazi, ukljucujuci inhibiciju formiranja trom-
ba, inhibiciju adhezije leukocita, inhibiciju oksidacije
LDL i regulaciju proliferacije glatkih misi¢nih ¢elija.
Narusena sposobnost endotela da oslobada vazoak-
tivne supstance, vodi ka inflamaciji, agregaciji trom-
bocita i koronarnoj vazokonstrikciji, ubrzavajudi proces
ateroskleroze (17). Endotelna disfunkcija se moze javiti
kao posledica dejstva faktora rizika kao $to su pusenje,
hiperlipidemija i dijabetes, U stanjima poput stabilne
angine pektoris, MVA i AKS bez ST elevacije, dokazana

je pojava endotelne disfunkcije (18-26). Kod pacijenata
sa anginalnim bolom i normalnim angiogramima,
dokazana je oStec¢ena endotel-zavisna dilatacija, $to
moze doprineti smanjenoj miokardnoj perfuziji (22).
Disfunkcija glatkih misi¢nih celija navodi se kao
jedan od funkcionalnih uzroka mikrovaskularne dis-
funkcije, a najbolje se ogleda kroz Tako-tsubo sindrom.
U osnovi patofiziologije Tako-Tsubo sindroma nalazi se
mikrovaskularna vazokonstrikcija, za koju se smatra da
je indukovana stresom i oslobadanjem kateholamina,
pri ¢emu bitnu ulogu ima i estrogen, pa je ¢es¢i kod
Zena, narocito postmenopauzalno (27).
Kod pacijenata sa AKS, nakon PCl javlja se smanjenje
miokardne perfuzije, kao posledica, pre svega vazokon-
strikcije mikrovaskulature i epikardnih arterija.
Poremecaj autonomne regulacije moze biti uzrok
mikrovaskularne disfunkcije, jer je dokazano da pri-
menom blokatora a adrenergickih receptora, dolazi do
poboljsanja miokardne perfuzije, samim tim i miok-
ardne funkcije (28),

Ekstravaskularni uzroci koronarne mikrovasku-
larne disfunkcije

Kada govorimo o ekstravaskularnim uzrocima
mikrovaskularne disfunkcije, mislimo na ekstramuralnu
kompresiju, smanjenje perfuzije za vreme dijastole i
edem miokarda.
Aortna stenoza, arterijska hipertenzija i hipertrofi¢na
kardiomiopatija predstavljaju potencijalne uzroke eks-
tramuralne kompresije i smanjenja perfuzija za vreme
dijastole (8). Kod pacijenata koji imaju aortnu stenozu,
kompenzatorni mehanizam je razvoj hipertrofije leve
komore, koji omogucava smanjenje stresa na zid iste.
Na koronarnu cirkulaciju uti¢e razvoj hipertrofije leve
komore, sa smanjenjem koronarne vazodilatatorne
rezerve, uprkos normalnom angiografskom nalazu. Ova
umanjena vrednost koronarne vazodilatatorne rezerve
se uglavnom povezuje sa smanjenjem krvnog protoka
kroz miokard, koji se u odsustvu epikardne stenoze
odrazava na mikrocirkulaciju i dovodi do njene disfunk-
cije (29). Kod pacijenata sa arterijskom hipertenzijom i
hipertrofijom, a u odsustvu opstruktivne koronarne
bolesti, mogu se javiti znaci i simptomi ishemijske
bolesti. Ranija istrazivanja su pokazala ostecenje rez-
erve koronarnog protoka kod pacijenata sa hipertenzi-
jom i dovela do nagadanja da bi mikrovaskularna dis-
funkcija mogla doprineti ishemiji kod ovih pacijenata.
Eksperimentalne studije su pokazale da endotel, kao
vazan regulator mikrovaskulature, moze biti oStecen
hipertenzijom (a moze biti nefunkcionalan u sklopu

kardiomiopatije). Charles i saradnici su postavili hipote-
zu da je endotel-zavisna dilatacija mikrocirkulacije
smanjena kod pacijenata sa hipertenzijom i ventrikular-
nom hipertrofijom. Gubitak ovog vazodilatatornog
mehanizma moze doprineti poremecaju regulacije kor-
onarnog protoka i uslovljava nastanak ishemijskih
manifestacija u sklopu hipertenzivne bolesti srca (30).
Smanjen vazodilatatorni odgovor kod pacijenata sa
hipertroficnom kardiomiopatijom, posebno u endok-
ardu, je u proporciji sa velicinom hipertrofije.
Mikrovaskularna disfunkcija i posledi¢na ishemija
mogu biti vazne komponente hipertrofi¢ne kardiomio-
patije (31). Edem miokarda je jo$ jedan od ekstravasku-
larnih uzroka mikrovaskularne disfunkcije. Tipi¢no je
posledica povecane kapilarne permeabilnosti i rezultira
pomeranjem intravaskularne te¢nosti u intersticijum
(32).

Videli smo da iste bolesti, razli¢itim patogente-
skim mehanizmima mogu dovesti do koronarne
mikrovaskularne disfunkcije, a samim tim i do nastanka
MVA.

KLASIFIKACIJA MIKROVASKULARNE ANGINE

Od uvoda termina “sr¢anog sindroma X', sedamdesetih
godina dvadesetog veka mnogi autori su pokusavali da
klasifikuju ovaj sindrom. Medutim, zbog nedovoljnog
poznavanja patofiziologije nijedna klasifikacija nije bila
dugog veka. Od svih klasifikacija, dve klasifikacije imale
su najvedi uticaj i to klasifikacija Camici i Crea-e (8) i
Lanza i Crea-e (33).

Ukratko, klasifikaciju Camici i Crea-e videlismo u
prethodnom poglavlju o patofiziologiji MVA. Ona se
zasniva na patogenetskim mehanizmima, odnosno
prisustvu i/ili odsustvu drugih sréanih oboljenja ili
jatrogenoj koronarnoj mirkovaskularnoj disfunkciji.
(Tabela 1.). Klasifikacija Lanza i Crea-e je prevashodno
klinicka, klasifikujuci bolesnike na one sa primarnom
MVA i one sa sekundarnom MVA. Zatim ova klasifikacija
deli bolesnike sa primarnom MVA, na one sa stabilnom
MVA i one sa nestabilnom MVA u zavisnosti od vreme-
na nastanka anginoznog bola (Slika 2.).

Primarna, stabilna MVA se karakteri$e epizoda-
ma anginoznog bola u grudima koji se iskljucivo javlja
za vreme fizickog napora i odnosi se na sréani sindrom
X. Bolesnike sa drugim sr¢anim ili sistemskim oboljen-
jima trebalo bi iskljuciti iz ove grupe, dok bolesnici sa
nekomplikovanom arterijskom hipertenzijom ili dijabe-
tes melitusom trebalo bi da budu ukljuceni, sobzirom
da ova klinicka stanja predstavljaju faktore rizika za
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Angina sa normalnim koronarnim angiogramima
Primarna Sekundarna

l[rnnih'ﬁa'mhﬂan Ak:nm‘nrmbilln
anginozni sindrom anginozni sindrom

Varospastiina angina =# Vazospastifna angina

Tromboembolizam

Stabilna MYA Nestabilna MVA

Slika 2. Klasifikacija mikrovaskularne angine po

Lanza i Crea-i (33).
nastanak koronarne mikrovaskularne disfunkcije.
Patofizioloski mehanizmi primarne, stabilne MVA, koji-
ma Lanza i Crea dokazuju svoju klasifikaciju, su struk-
turane abnormalnosti glatkih misi¢nih celija (34),
neodgovarajuca endotel-zavisna dilatacija (35), abrnor-
malnosti mati¢ne celije endotela (36), pojacana
aktivnost vazokonstriktora (37), idr.

Nestabilna, odnosno pogorsavajuca ili akutna,
de novo primarna MVA obi¢no se karakterise
produzenim napadima i/ili rekurentim epizodama
anginoznog bola za vreme mira ili vrlo malog napora.
Nestabilnu MVA treba uzeti u obzir kod bolesnika koji
se prezentuju sa anginoznim bolom tipi¢nim za NSTEMI,
ali kod kojih koronarna angiografija pokazuje normalne
koronarne arterije. Prevalenca nestabilne, primarne
MVA iznosi oko 12% (38). Patofizioloski mehanizmi
odgovorni za nestabilnu MVA su heterogeni i ukljucuju
tranzitornu trombozu, spazme epikardnih koronarnih
arterija i koronarnu mikrovaskularnu disfunkciju.

Sa druge strane, sekundarna MVA javlja se u
razli¢itim sréanim i/ili sistemskim oboljenjima, i moze
biti definisana kao angina koja se javlja u prisustvu dru-
gih bolesti.

KLINICKA PREZENTACIJA MIKROVASKULARNE ANGINE

Klinicka prezentacija mikrovaskularne koro-
narne bolesti, zbog Sirokog spektra patofizioloskih
mehanizama koji se nalaze u osnovi, moze biti razlicita
(39). U klinickoj prezentaciji, dominantan simptom su
ponavljene epizode bola u grudima. Primecena je veca
ucestalost Zena, mlada Zivotna dob i manja ucestalost
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najcescih kardiovaskularnih faktora rizika.
Klinicka prezentacija primarne stabilne mikrov-
askularne angine

Primarna, stabilna MVA - kardijalni sindrom X,
javlja se cesce kod Zena u fizioloskoj menopauzi ili kao
posledici histerektomije (40). Simptomatski period traje
dve do sedamnaest godina pre postavljanja dijagnoze.
Kod veceg broja pacijenata, angina se javlja nakon
napora ili fizicke aktivnosti, a moguca je i pojava angine
u miru. Bol u grudima ima postepen pocetak, uglavhom
restrosternalne lokalizacije sa 3Sirenjem u levu ruku.
Prosecno trajanje epizoda angine je duze od 10 min, sa
ucestalo$¢u ve¢om od 7 epizoda nedeljno. Mehanizam
nastanka bola povezuje se uglavhom sa ishemijom
miokarda, ali i neishemijskim uzrocima, poput abnor-
malne percepcije bola i metaboli¢ckim poremecajima u
miokardu. Prema zapazanju drugih autora angina kod
vecine bolesnika je atipi¢nih osobina, ukljucujui i pris-
ustvo bola u miru, produzeno trajanje napada i slab
odgovor na sublingvalne nitrate. Pojavu angine prati
prolazna depresija ST segmenta u EKG-u (41).

Klinicka prezentacija primarne nestabilne mikrov-
askularne angine

Primarna nestabilna ili akutna MVA se karakterise
de novo napadima angine ili pogorsanjem postojecih
anginoznih tegoba koje se javljaju u miru ili pri malom
naporu. U EKG-u je prisutna depresija ST segmenta i/ili
inverzijaT talasa (33). Bol je po svom karakteru, lokaliza-
ciji i Sirenju tesko razlikovati od bola koji se javlja kod
pacijenata sa opstruktivnom boles¢u koronarnih arteri-
ja (40). Najznacajnije razlike u karakteristikama angine
izmedu pacijenata sa opstruktivnom boles¢u koro-
narnih arterija i onih sa nestabilnom MVA su u spon-
tanom trajanju epizoda angine, koje je duze kod pacije-
nata sa MVA. Vremene nakon primene sublingvalnih
nitrata, koje je potrebno za kupiranje bola u grudima,
znacajno je krace kod bolesnika sa MVA. U obe grupe
pacijenata, najcesca lokalizacija je retrosternalna, sa
sirenjem u levu ruku, a dok se atipi¢no Sirenje bola
ceSce srece kod onih sa opstruktivnom boles¢u koro-
narnih arterija. Uporedujuéi duZinu trajanja epizoda
angine, trajanje manje od 10 min c¢esce je kod pacije-
nata sa koronarnom opstrukcijom, dok se epizode bola
sa trajanjem izmedu 10 i 30 min, odnosno duze od 30
min, ¢esce javljaju kod pacijenata sa nestabilnom MVA.
Pacijenti sa dijagnozom MVA, bol opisuju kao peckanje,
stezanje i kao ugnjetavanje. Opstruktivna bolest koro-
narnih arterija bila je pracena dispneom ce$¢e nego
kod nestabilne MVA, dok se pojava drugih, pratecih

simptoma bitnije ne razlikuje. Angina se najcesce javlja
na napor, ali sem napora, drugi izazivaci (npr.hladnoca,
obrok, itd.) ¢e3ce dovode do angine kod pacijenata sa
koronarnom bole$¢u srca, dok se emocionalni stres
navodi kao ¢es¢i izazivaC angine kod pacijenata sa
nestabilnom MVA, koju odlikuje i ¢e3¢a pojava epizoda
neprovocirane, angine u miru. Sponatani prestanak
bola se uglavnom javlja kod pacijenata sa MVA, dok kod
pacijenata sa opstruktivnom koronarnom bolescu, epi-
zode angine prestaju nakon prestanka dejstva stimu-
lusa ili usled primene sublingvalnih nitrata. Nakon
primene sublingvalnih nitrata, vreme za rezoluciju epi-
zoda angine bilo je znatno kraze kod pacijenata sa
opstruktivnom boles¢u srca, nego kod pacijenata sa
MVA (42).

DIJAGNOSTIKA MIKROVASKULARNE ANGINE

Dijagnozu MVA, pored prisustva tipi¢nih angi-
nalnih tegoba i normalnih koronarnih angiograma (ili
skoro normalnih, definisanih kao opstrukcija < 20%),
moguce je potvrditi i drugim dijagnostickim metoda-
ma koje upucuju na miokardnu ishemiju i/ili koronarnu
mikrovaskularnu disfunkciju. Glavni dijagnosticki iza-
zov za kardiologe je, da li se bolesnici sa MVA mogu
dovoljno i pouzdano razlikovati od onih sa opstruk-
tivnom kornonarnom boles¢u srca, na osnovu klinickog
nalaza i neinvazivnih dijagnostickih postupaka, kojim
bi se izbegao rizik vezan za koronarnu angiografiju.
Postavljanje dijagnoze MVA zahteva isklju¢enje
poremecaja epikardnih koronarnih arterija na angi-
ografiji. Kod bolesnika kod kojih postoji sumnja da
imaju MVA, dijagnoza ne treba da se zasniva samo na
ovom kriterijumu, ve¢ da dobije objektivan i kompletan
dokaz o koronarnoj mikrovaskularnoj disfunkciji i even-
tualno, ishemiji miokarda. Neki dokazi u pogledu
mikrovaskularnog porekla simptoma, mogu se izvesti
iz klinickog nalaza i neinvazivnih dijagnostickih testova
(33). Bolesnici sa MVA su ¢esce Zene, kod kojih se angi-
na Cesto pojavljuje posle menopauze, u poredenju sa
bolesnicima sa opstruktivnom koronarnom bole3cu
srca (40). Sa druge strane, bolesnice sa koronarnom
boles¢u srca takode ¢e3ce imaju anginalne simptome
nakon menopauze (43). lako se simptomi MVA cesto ne
razlikuju od angine izazvane opstruktivnom koronar-
nom boles¢u srca, na MVA treba posumnijati kada bol u
grudima traje nekoliko minuta nakon 3$to je napor
prekinut i/ili ima lo$ i neadekvatan odgovor na nitro-
glicerin (40).

lako su testovi opterecenja i scintigrafski stres
testovi obi¢no nedovoljni za postavljanje dijagnoze,
indukcija bola i depresije ST segmenta (ali ne i pojava
poremecaja kontraktilnosti leve komore) tokom ehok-
ardiografskog dipiridamol ili dobutamin stres testa,
jasno ukazuje na mikrovaskularno poreklo simptoma
(44), kao $to pokazuju i rani poremecaji na EKG-u i/ili
angine tokom testa opterecenja nakon terapije sub-
lingvalnim nitratima (45).

Kod nekih bolesnika sa anginom i normalnim
koronarnim arterijama treba iskljuciti i spazam epik-
ardijalnih koronarnih arterija. Kod ovih bolesnika, prisu-
tan je bol u grudima za vreme odmora, vezbanje moze
izazvati elevacije ST segmenta, a simptomi se u potpu-
nosti mogu spreciti terapijom vazodilatatorima. Vazno
je naglasiti da vazospasti¢na angina i MVA mogu koegz-
istirati kod nekih bolesnika, sto ukazuje na difuznu dis-
funkciju koronarne cirkulacije. Na ovo treba posumnijati
kada bolesnici i dalje doZivljavaju tipicnu anginu za
vreme napora uprkos potpunoj kontroli spazma koro-
narnih arterija sa terapijom vazodilatatorima (46).

Dijagnostika stabilne mikrovaskularne angine
Testovi za ispitivanje koronarne mikrovasku-
larne disfunkcije treba da istraze kako vazodilatatornu
tako i vazokonstriktornu aktivnost koronarne mikro-
cirkulacije. Kod bolesnika sa stabilnom mikrovaskular-
nom anginom, prvi izbor bi bili vazodilatatorni testovi,
a odgovor na vazokonstriktore trebalo bi da se procen-
juje ukoliko su normalni ili neubedljivi nalazi na testu
vazodilatacije.
Koronarna mikrovaskularna funkcija se takode moze
ispitati tokom koronarne angiografije, uz upotrebu
intrakoronarnog Doppler ultrazvuka, dok sa druge
strane kompletno ispitivanje bio bi slozen, dugotrajan
proces i neopravdano bi predstavljao veliki rizik.
Neinvazivni testovi, sa druge strane, obi¢no nemaju
znacajniji rizik i omogucavaju nam procenu koronarne
mikrovaskularne funkcije pod dejstvom vise stimulusa
uz vise ponavljanja. Transtorakalni ehokardiografski
Doppler zadovoljava neke od zahteva za ispitivanje
koronarnog protoka i moze se koristiti kao prva, rutin-
ska metoda za identifikaciju koronarne mikrovasku-
larne disfunkcije kod bolesnika sa normalnim koro-
narnim arterijama i sumnjom na MVA. Ovom metodom,
koronarna mikrovaskularna vazodilatatorna funkcija
procenjuje se kao odnos brzine dijastolnog koronarnog
protoka na vrhuncu vazodilatacije i brzine koronarnog
protoka za vreme mirovanja. Odnos koje je manji od
2.0, kao odgovor na adenozin ili dipiridamol, govori u
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prilog koronarnoj mikrovaskularnoj disfunkciji (47).
Umerena koronarna mikrovaskularna disfunkcija ne
moze se dijagnostikovati transtorakalnom Doppler
ehokardiografijom. Koronarna mikrovaskularna funkci-
ja se obi¢no moze procenjivati samo u LAD, jer druge
arterije se teze mogu videti.

Kontrastna stres-ehokardiografija je metoda
koja obecava, otkrivajuc¢i koronarnu mikrovaskularnu
disfunkciju u razli¢itim delovima miokarda i moze biti
korisna kada je nalaz na transtorakalnoj Doppler ehok-
ardiografiji negativan ili neubedljiv (48).

Sr¢ana magnetna rezonanca, sa farmakoloskim stres
testovima i gandolinijumom, je neinvazivha metoda za
procenu koronarne mikrovaskularne funkcije koja
najvise obecava. Pouzdana je u otkrivanju segmentnih
i fokalnih miokardnih perfuzionih defekata, kao i glo-
balnog ili regionalnog smanjenja koronarnog protoka.
Ova dijagnosti¢cka metoda je sloZzena i skupa, i oteZzana
je primena u Sirokoj klini¢koj praksi (47-48).

Pozitron emisiona tomografija omoguéava merenje
prose¢nog koronarnog protoka po gramu miokarda i
stoga se moze primeniti za dijagnostiku koronarne
mikrovaskularne disfunkcije (49). U klini¢koj praksi, ova
metoda je trenutno ograni¢ene vrednosti, uglavnom
zbog velikih troskova.

Kod bolesnika sa verovatnom dijagnozom MVA,
kada je potrebna definitivna dijagnoza, za izbornu
dijagnosticku proceduru se moze smatrati multislajsna
spiralna CT koronarografija, koja ima visoku negativnu
prediktivnu vrednost znacajne koronarne bolesti srca
(>95%) (33).

Dijagnostika nestabilne mikrovaskularne angine
Bolesnici sa nestabilnom MVA, imaju ishemicne,
anginozne bolove, dok EKG pokazuje depresiju ST seg-
menta i/ili negativan T talas, koji se postepeno vracaju
u normalu. Dijagnoza nestabilne MVA, zahteva pored
dokaza o koronarnoj mikrovaskularnoj disfunkciji i
isklju¢enje epikardnog koronarnog spazma i prolazne
koronarne tromboze kao uzrok angine. Bolesnici sa
epikardnim spazmom mogu biti identifikovani kada je
njihova prezentacija tipi¢na (tj. angina pektoris u miru
sa elevacijom ST segmenta) ili kada su provokativni
testovi spazma pozitivni. Tromboza izgleda malo verov-
atna kada ne postoje dokazi o bilo kakvom poremecaju
na koronarnoj angiografiji. Procena koronarne mikrov-
askularne disfunkcije kod ovih bolesnika treba da
obuhvati i vazokonstriktorne stimuluse (npr. acetilho-
lin, ergonovin) i stoga treba da bude obavljena tokom
koronarne angiografije zato $to se znacajano epikardno
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suzenje ne moze identifikovati neinvazivnom dijagnos-
tikom. lzazivanje tipi¢nih anginoznih bolova i
ST-segment/T-talas promena, u odsustvu znacajne
epikardne vazokonstrikcije, bila bi potvrda MVA. Cak i
kod bolesnika sa sporim koronarnim protokom, koro-
narna mikrovaskularna disfunkcija treba da se potvrdi
dokumentovanjem  koronarnog protoka ili
poremecajem perfuzije miokarda za vreme mirovanja i/
ili provokativnim vazokonstriktornim testovima.
Koronarna vazodilatatorna funkcija, moze se proceniti i
neinvazivno, kao i kod stabilne mikrovaskularne angine
(33).

TERAPIJA MIKROVASKULARNE ANGINE

Uprkos klini¢koj prezentaciji, prognoza boles-
nika sa MVA nije lo3a (40;50). Izuzeci su bolesnici sa
blokom leve grane i dilatativnom kardiomiopatijom,
kao i bolesici kod kojih je uzrok angine rezultat
sakroidoze ili multiplog mijeloma. Kvalitet Zivota kod
ovih bolesnika je ¢esto narusen, zbog prisustva bola u
grudima, dok lecenje obi¢no zahteva kombinaciju
farmakoloskih agenasa i promene u nacinu Zivota (50).
Uspesna terapija obicno zavisi od identifikacije
preovladavajuc¢ih patogenetskih mehanizama kod
datog pojedinca, samim tim i terapija treba da bude
prilagodena individualnim potrebama bolesnika. Saveti
o promeni nacina Zivota i savladavanje znacajnih fak-
tora rizika su od velikog znacaja kod svih bolesnika sa
MVA (51).

Terapija bolesnika sa MVA predstavlja komple-
ksan izazov. Nedostatak konsenzusa o definiciji, razliciti
patogenetski mehanizmi kao i neutvrdeni dijagnosticki
kriterijumi, doprinose slozenosti le¢enja ove bolesti.
S'obzirom na bliskost sa ishemijskom boles¢u srca, tret-
man mikrovaskularne angine pociva na postulatima
terapije ishemijske bolesti srca. LeCenje treba da bude
usmereno ka ishemijskoj bolesti srca i smanjenju rizika
od nezeljenih kardivaskularnih dogadaja, ublazavanju
simptoma i poboljsavanju kvaliteta Zivota.
Simptomatologija tipi¢nih EKG promena tokom angi-
noznih napada bola u grudima, defekti perfuzije miok-
arda i smanjen vazodilatatorni kapacitet koronarne
mikrocirkulacije (koji se Cesto sre¢u kod bolesnika sa
bolom u grudima i normalnim koronarnim arterijama),
ukazuju da veliku ulogu u patogenezi igra ishemija
miokarda (52). Iz tog razloga, terapija koja se obi¢no
koristi za lecenje bolesnika sa ishemijskom boles¢u srca
(tj. nitrati, blokatori kalcijumovih kanala, beta
adrenergicki blokatori, nikorandil, itd.) se takode koriste

kod bolesnika sa MVA.

Nitrati su izuzetno korisni agensi u terapiji bolesnika sa
ishemijskom boles¢u srca, ali manje korisni kod boles-
nika sa MVA. Opservacione studije pokazale su da su
nitrati efikasni kod oko 40-50% bolesnika sa tipicnim
bolom u grudima i normalnim koronarnim arterio-
gramima (40;53). Medutim, ne postoje velike randomi-
zovane studije koje ispituju efekat nitrata kod boles-
nika sa bolom u grudima i normalnim koronarnim
arterijama. Nedavno istrazivanje (54) potvrdilo je pre-
thodna istrazivanja i zakljucilo da brzodelujudi nitrati
imaju efekta u koronarnoj bolesti srca, ali ne i u MVA, a
objasnjenje bi bilo da kod bolesnika sa MVA imamo
smanjenu nitrat-zavisnu dilataciju. Nesumnjivo, sub-
lingvalni nitrati su efikasni u preko 50% bolesnika sa
MVA i ova terapija zbog toga, ne bi trebalo da bude
uskrac¢ena tim bolesnicima. Efikasnost oralnih nitrata za
dugotrajno lecenje bolesnika sa mikrovaskularnom
anginom je vise sporna i zbog toga su potrebne velike,
dobro dizajnirane studije da razjasne ovo pitanje.

Na osnovu antianginazne efikasnosti blokatora kalci-
jumskih kanala, kod bolesnika sa koronarnom arteri-
jskom bole$¢u i bolesnika sa Prinzmetalovom anginom,
blokatori kalcijumskih kanala su koris¢eni i kod boles-
nika sa MVA. Dugotrajne follow-up opservacione studi-
je dokazale su pozitivne efekte antagonista kalciju-
movih kanala na anginozni bol u grudima kod 31%
bolesnika (kada se daje kao jedini agens), i 42% boles-
nika kada se daju u kombinaciji sa oralnim nitratima
(40). Dve randomizirane placebo-kontrolisane studije
su procenile efekat blokatora kalcijumskih kanala kod
bolesnika sa bolom u grudima i normalnim i/ili skoro
normalanim koronarnim arterijama. Cannon i saradnici
(55) prijavili su smanjenje broja epizoda angine i
potrosnje nitroglicerinskih tableta, kao i poboljsanje
tolerancije na napor kod 26 bolesnika sa bolom u gru-
dima i smanjenom koronarnom vazodilatatornom rez-
ervom.

Nikoradil, vazodilatator koji aktivira ATP senzi-
tivne kalijumove kanale u koronarnim krvnim sudovi-
ma i deluje kao nitrat, takode ima efekte u smanjenju
koronarnog otpora i modulaciji vazomotornog odgov-
ora koronarnih krvnih sudova na simpaticku stimulaciju
(56). U nekontrolisanoj studiji od 11 bolesnika sa
hipertenzijom, dijabetes melitusom i skoro normalnom
koronarnim angiograma, Yamabe i saradnici (57) proce-
nili su antianginozni efekat intravenske administracije
nikorandila. Ovaj lek smanjivao je kako defekte na per-
fuzionoj scintigrafiji miokarda talijumom za vreme
napora, tako i anginu za vreme napora kao i promene

na EKG-u. Nasumi¢na placebo kontrolisana studija sa
bolesnicima sa MVA, pokazala je da dvonedeljni tret-
man sa oralnim nikorandilom poboljsava vreme do
pojave 1 mm depresije ST segmenta i kapacitet vezbi,
ali nisu uspeli da znacgajno poboljsaju obim i incidencu
promena ST segmenta za vreme napora (58).

Trimetazidin je lek za koji je sugerisano da ima
antiishemi¢ne efekte koji se na celijskom nivou. Kod
bolesnika sa MVA, mala, placebo kontrolisana studija
Nalbantgila i saradnika (59) pokazuje da trimetazidin
poboljsava toleranciju na vezbanje (vreme do pojave 1
mm depresije ST segmenta) i ukupno vreme vezbanja,
ali ne smanjuje znacajno vezbom-indukovanu depresi-
ju ST segmenta.

Beta blokatori su nesumnjivo prva linija u lecenju
angine pektoris i zbog toga su jedni od prvih medika-
menata testiranih kod bolesnika sa MVA. Kod ovih
bolesnika, dugoro¢nim pracenjem pokazala se promen-
liiva efikasnost beta blokatora u olaksavanju bola u
grudima, koja se kretala od 19% do 60% kada su se
davali kao pojedinacni agensi i 30% kada se davao u
kombinaciji sa oralnim nitratima (40;53). Trenutno
stanoviste je da se beta blokatori preporucuju za
leCenje bolesnika sa MVA, uglavnom zbog povecéane
simpaticke aktivnosti (kod bolensika sa povisenom
sr¢anom frekvencom, profuzen QTc interval, itd.). U dve
randomizirane placebo kontrolisane studije, pokazano
je da i atenolol i propanolol smanjuju bol u grudima
(60), depresiju ST segmenta, promene ST segmenta
indukovane naporom, i dijastolnu funkciju leve komore
(61). Interesantno je napomenuti da beta blokatori nisu
poboljsali ukupno vreme veZbanja kao ni naporom
indukovanu angina u ovim studijama (60). Studija
Romea i saradnika (62) poredila je efekte atenolola,
amlodipina i izosorbid-5-mononitrata na simptome
angine kod bolesnika sa MVA. Primeceno je da su jedi-
no beta blokatori ublazili simptome i nisu doveli do
pogorsanja angine kod bolesnika. Medutim, ova studija
je poredila efekte ovih lekova na samo 10 bolesnika,
stoga se ne moze govoriti o definitivnom odgovoru.
Ipak, beta blokatori su korisni za zbrinjavanje bolesnika
sa bolom u grudima i normalnim koronarnim arterija-
ma, bez obzira da li su dati sami ili u kombinaciji sa
drugim lekovima. Cini se da najvise koristi imaju boles-
nici sa pove¢anom simpatickom aktivnoscu kao i oni sa
tipicnom bolom u grudima povezanim sa tahikardijom.

Bolesnici sa MVA imaju smanjen kapacitet
vazodilatacije koronarnih krvnih sudova i predlozeno je
da povecana vazokonstrikcija igra vaznu ulogu (52).
Povec¢ana koronarna vazokonstrikcija ukljucuje a1l
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receptore i razli¢iti autori ispitivali su efekte selektivne
blokade al receptora kod bolesnika sa MVA (63-65).
Nazalost, studija su bile nekontrolisane i sa malim bro-
jem bolesnika. U jednoj nekontrolisanoj studiji, jed-
nonedeljni tretman prazosinom i klonidinom nije
poboljSao trajanje vezbanja ni smanjio broj epizoda
depresije ST segmenta (63). U sli¢noj studiji, kod 10
bolesnica sa MVA, doxazosin, selektivnhi al blokator
adrenergickih receptora, povecao je koronarnu vazodi-
latatornu rezervu, merenu PET-om (64).

Angiotenzin Il je pleiotropni lokalni medijator
koji regulise brojne mehanizme koji u€estvuju u vasku-
larnoj homeostazi (66). StimuliSu¢i povecanje oksida-
tivnog stresa u endotelnoj mikrosredini, angiotenzin Il
povecava katabolizam NO koji vodi endotelnoj disfunk-
ciji. Angiotenzin Il posreduje u vaskularnoj adaptaciji,
vaznom zajednickom patoloskom procesu svih vasku-
larnih poremedaja, povecanjem rasta ¢elija i smanjen-
jem apoptoze. Vaskularne bolesti su povezane sa
neravnotezom izmedu relativnog povecanja produkci-
je angiotenzina Il i relativnog deficita bioaktivnosti NO
(67). Inhibicija angiotenzin konvertujuc¢eg enzima moze
efikasno vratiti odgovaraju¢u homeostazu izmedu ovih
vazoaktivnih agenasa. Postoje dokazi koji ukazuju da
dugotrajna primena ACE inhibitora zaustavlja proces
disfunkcije endotela kod bolesnika sa sistemskom
hipertenzijom i kod bolesnika sa aterosklerozom
(66;68). Kod bolesnika sa MVA, randomizirana, placebo
kontrolisana studija, pokazala je poboljsanje ukupnog
trajanja vezbi, kao i vremena do pojave 1 mm ST
depresije kod bolesnika koji su uzimali enelapril u
odnosu na placebo grupu (69). Veli¢ina depresije ST
segmenta je znacajno smanjena i 4 bolesnika (40 %)
koji su imali pozitivan ergo test za vreme terapije place-
bom, pokazali su negativan ergo test za vreme terapije
enalaprilom. Cilazapril je pokazao poboljSanje prome-
na ST segmenta za vreme veZbanja i toleranciju na
napor kod bolesnika sa MVA. Na osnovu rezultata ovih
studija i farmakoloskih svojstava ovih agensa
predlozeno je bolesnici sa bolom u grudima i normal-
nim koronarnim arterijama koje imaju povecéanu
aktivnost renin-angiotenzin-aldosteron sistema mogu
imati koristi od terapije ACE inhibitorima (70).
Nedavno istrazivanje Tailora i saradnika pokazalo je da
aspirin u velikoj meri sprecava inflamatorni i trombo-
geni odgovor mikrocirkulacije na hiperholesterolemiju
(71). Stoga mozemo postaviti pretpostavku da bi aspi-
rin imao valjan efekat u terapiji bolesnika sa MVA. Veliki
procenat bolesnika sa MVA ima potvrdenu aterosk-
lerozu, zbog cega bi trebalo razmotriti primenu aspiri-
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na u okviru sekundarne prevencije kardiovaskularnih
dogadaja kod bolesnika sa MVA (72).

Klopidogrel, antiagregacioni lek, neizostavan u koro-
narnoj bolesti srca, jos uvek nije ispitan za lecenje MVA.
Jedna studija ispitivala je efekat klopidogrela na
mikrovaskularnu funkciju arteriola koze i dosli su do
saznanja da je oralnom administracijom klopidogrela
doslo do poboljsanja reaktivne hiperemije, ali ne i lokal-
nog zagrevanja kod bolesnika na terapiji klopidogre-
lom, u poredenju sa bolesnicima na aspirinu i place-
bom. lako nije ispitivan efekat klopidogrela na koro-
narnu mikrovaskularnu disfunkciju, pretpostavljamo da
bi imao slican efekat kao i na mikrovaskularnu funkciju
arteriola koze (73).

Statini kao lekovi koji su se izvrsno pokazali u terapiji
bolesnika sa opstruktivhom bole$cu srca, do sada nisu
jos ispitivani u terapiji MVA.

PredloZeno je da adenozin igra vaznu ulogu u
patogenenzi MVA kao mocan vazodilatator arteriola sa
mogucénoséu doprinosa mikrovaskularnom “steal”
fenomenu koji moze dovesti do subendokardne ishem-
ije (74). Ovaj predlog zasnovan je na niskom pragu za
bol u grudima indukovan adenozinom kod bolesnika
normalnim angiogramima, u poredenju sa kontroloma
i bolesnicima sa koronarnom bolesc¢u (75). Dve rand-
omizovane placebo kontrolisane studije sa bolesnicima
sa MVA pokazale su da kratkoro¢na intravenska admin-
istracija aminofilina poboljSava vezbom indukovanu
anginu, toleranciju na napor i vezbom indukovane
promene ST segemnta (76-77). Oralni aminofilin
znacajno poboljsava toleranciju na fizi¢ki napor,
narocito u vreme do pojave angine, ali nije uspeo da
pokaZe pozitivno dejstvo u pogledu bola u grudima i
depresije ST segmenta za vreme napora (78).

Postoje dokazi da ivabradin i ranolazin, blago do
umereno, poboljsavaju simptome angine i kvalitet
zivota kod bolesnika sa MVA (79). Ranolazin je postigao
bolje rezultate, u poredenju sa ivabradinom. Razlog
tome je mozda zato $to ranolazin ispoljava svoje anti-
ishemijske efekte kroz mehanizme drugacije od drugih
antiishemijskih lekova, dok ivabradin uglavhom poten-
cira mehanizam beta blokatora, koje vecina bolesnika
vec koristi.

U vedini studija koje su proucavale patogenezu
MVA, postoji povecana prevalenca peri/post menopau-
zalnih Zena (80). Nedostatak estrogena je uocen kao
vazan faktor u patogenezi ovog oboljenja i povezan je
sa vazomotornom nestabilno$¢u. Veza izmedu
nedostatka estrogena i poremecéene endotel-zavisne
koronarne vazoregulacije dokazana je kod bolesnika sa

MVA (81). Dve studije su pokazale da akutna primena
transdermalnog estrogena poboljsava endotel-zavisnu
koronarnu vazoregulaciju (82-83). Randomizirana, pla-
cebo kontrolisana studija kod bolesnika sa MVA, poka-
zala je produzetak vremena do nastanka angine i
pojave depresije ST segmenta od T mm i popravila tol-
eranciju na napor samo nakon 7 dana tretmana
transdermalnim estrogenom (84). Druga studija, poka-
zala je znacajno smanjenje dnevnih epizoda bola u
grudima nakon 8 nedelja lecenja, ali nije uspela da
pokaze poboljSanje promena ST segmenta kontinu-
iranim pra¢enjem EKG-a tokom testa opterelenja, i
scintigrafske perfuzije miokarda talijumom 201 (85).
Promene u stilu Zivota su sastavni deo terapije svih
bolesnika, samim tim i bolesnika sa MVA. Promena
nacina zivota u smislu prestanka pusenja, ishrane, i
fizicke aktivnosti vazna je za poboljsanje endotelne
disfunkcije i anginoznih tegoba. Treba razmotriti
mogucnost da se pacijent uputi na program rehabil-
itacije kardiovaskularnih bolesnika, sa ciljem da se
poboljsa dijastolni krvni pritisak, indeks telesne mase i
izdrZljivost pacijenta. Terapijska promena nacina Zivota
ukljucuje: smanjen unos zasi¢enih masti i holesterola,
unapredenje ishrane pove¢anim unosom biljnih stano-
la-sterola i povecanim unosom viskoznih-rastvorljivih
vlakana. Mediteranski stil ishrane, maslinovo ulje kao
glavni izvor masti, potro$nja ribe umesto crvenog mesa
i obilje svezeg neobradenog voca i povréa, dovodi do
poboljsanja endotelne disfunkcije i inhibicije celijskog
oksidativnog stresa. Smanjenje tezine, fizicka aktivnost
umerenog intenziteta tokom 30 minuta, odvikavanje
od pusenja i, umeren unos alkohola (ne vise od jednog
pi¢a dnevno za Zene, a dva pic¢a za muskarce) popravlja
endotelnu disfunkciju. (86-87).
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OTVORENI LUKSACIONI PRELOM SKOCNOG ZGLOBA;
OPERATIVNO LECENJE UZ KOSTANI AUTOTRANSPLANTAT-

PRIKAZ SLUCAJA

Tihomir Milovanovi¢], specijalista ortopedske hirurgije i traumatologije, Danijela Stankovi¢1, specijalista

anesteziologije sa reanimatologijom

1. Zdravstveni centar,,Negotin” NEGOTIN, Odeljenje ortopedije i traumatologije, Sluzba anestezije i reanimacije

Sazetak: Prelom skoénog zgloba je cesta povreda
lokomotornog sistema. Otvoreni prelom skoénog
zgloba je mnogo redi, incidence oko 5% svih preloma
skocnog zgloba. Izazvan je silom visoke energije, i
prouzrokuje teske povrede kostanih i mekotkivnih
struktura sko¢nog zgloba. Ovaj prelom je udruzen sa
znacajnim procentom komplikacija i neizvesnom
dugoroénom prognozom. Uloga ortopedskog hirur-
ga je da prevenira infekciju, omogudi zarastanje
preloma u sto boljem anatomskom polozaju, i pov-
rati funkciju zgloba.

Cilj: Prikazati redak slucaja otvorenog luksa-
cionog preloma skoc¢nog zgloba i diskutovati periop-
erativno i operativno lecenje uz kostani autotrans-
plantat.

Materijal i metod: Deskriptivni metod pracenja i
zbrinjavanja pacijenta, sa preduzetim medicinskim
merama.

Prikaz slucaja

Uputne dijagnoze: Accidens. Fractura bimalle-
olaris cruris sinistra luxationem talocruralis postero-
medialis aperta. Vulnera multiplices cruris lateris
dextri. Vulnus lacerocontusum cruris et genus sinis-
tri. Contusio thoracis. Contusio capitis. VLC regio
frontalis. VLC faciei. VLC retroauricularis sinistri.

Zavrsne dijagnoze:Osteosynthesis bimalleo-
laris cruris sinistri. Osteoplastica malleoli medialis
cum autotransplant. cristae illiacae sin. Fixatio et
stabilisatio art. transcalcanei sinisti cum Steinman.
Sutura vulneris regionis cruris bill.

Diskusija i zakljuéak: Kompleksnost otvore-
nog luksacionog preloma skoc¢nog zgloba zahteva

tretman iskusnog ortopedskog hirurga i saradnju sa
specijalistima drugih hirurskih disciplina. Pacijentu
se mora obezbediti najbolji moguci tretman, kako
medikamentozni, tako i hirurski. Krajnji cilj je Sto
bolja restauracija funkcije zgloba. Losi funkcionalni
rezultati su najéesc¢e prouzrokovani nemogucnoscu
da se postigne potpuna anatomska rekonstrukcija
prelomlijenih kostanih struktura i zglobnih povrsina.

Kljuéne reci: Otvoreni luksacioni prelom,
skocni zglob, operativno lecenje, kostani autotrans-
plantat.

Summary: An ankle joint fracture is common
injury. Open ankle joint fracture is much less com-
mon, the incidence is about 5% of all ankle joint
fractures. It is caused by high force energy, and
associated with severe injuries of bone and soft
tissue. This fracture is associated with a significant
complication rate and uncertain long-term prog-
nosis. The role of the orthopedic surgeon is to pre-
vent infection, facilitate fracture healing in the
best anatomical position and restore joint func-
tion.

Objectives. To report a rare case of open
ankle joint fracture with luxation,
and to discuss the perioperative and surgical treat-
ment with bone graft.
Materials and Methods: Prospective methods of
monitoring and care of the patient, the periopera-
tive and surgical measures undertaken.
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Admission diagnosis: Accidens. Fractura bimalleo-
laris cruris sinistra luxationem talocruralis poster-
omedialis aperta. Vulnera multiplices cruris lateris
dextri. Vulnus lacerocontusum cruris et genus sin-
istri. Contusio thoracis. Contusio capitis. VLC regio
frontalis. VLC faciei. VLC retroauricularis sinistri.
Closing diagnosis:Osteosynthesis bimalleolaris
cruris sinistri. Osteoplastica malleoli medialis cum
graph. cristae illiacae. Fixatio transcalcanei sinisti
Stein. Sutura vulneris regio cruris.

Discussion and conclusion: The complexity
of open ankle fracture treatment requires an expe-
rienced orthopedic surgeon and co-operation
with specialists in other surgical disciplines, to the
patient the best possible treatment, as medical,
and surgical. The ultimate goal is the restoration
of joint function. Poor functional results were
associated with the inability to achieve a complete
anatomical reconstruction of injured structures.

Key words: Open fracture, ankle joint, luxa-
tion, surgical treatment, bone graft

uvoD

Prelom sko¢nog zgloba je ¢esta povreda. Otvoreni
prelom sko¢nog zgloba je mnogo redi, incidence oko 5% od
svih preloma skoc¢nog zgloba. (1). Izazvan je silom visoke
energije i velike snage. Upravo snaga i energija sile koja je
delovala determinisu tip povrede i prognozu.Znacajni
gubitak kostane mase i destrukcija tkiva, inicijalno ili kasnije,
nakon debridemenata, moze dovesti do poteskoca u defini-
tivnoj rekonstrukciji kostanih i mekotkivnih struktura. Ovaj
prelom je udruzen sa odredenim, ne malim procentom
komplikacija i neizvesnom dugoro¢nom prognozom. Uloga
ortopedskog hirurga je da prevenira infekciju, omogudi zar-
astanje preloma u sto boljem anatomskom polozaju, i povrati
funkciju zgloba (2).

Prelom se smatra otvorenim kada postoji prekid kon-
tinuiteta koze i potkoZnih mekotkivnih struktura, $to rezultira
komunikacijom izmedu prelomai spoljasnje sredine. Najcesce
koris¢en klasifikacioni sistem za otvorene prelome je po
Gustilu (Gustillo) i Andersonu (3). (Tabela 1).

Tabela 1. Klasifikacioni sistem po Gustilu i Andersonu (3)

IRana<1cm minimalna kontaminacija i ostecenje
mekotkivnih struktura

IR>1cm umereno ostecenje mekotkivnih struk-
tura, minimalni periostealni rascep

.
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A Tesko ostecenje mekotkivnih struktura i
znacajna kontaminacija preloma;
mogucnost  pokrivenosti  preloma
mekim tkivima adekvatna

B Tesko ostecenje mekotkivnih struktura i
znaCajna kontaminacija preloma;
pokrivenostpreloma mekim tkivima
neadekvatna

lc Povrede arterije i nerava koje zahteva
reparaciju

Cilj: Prikazati redak slucaja otvorenog luksacionog
preloma sko¢nog zgloba i diskutovati perioperativno i opera-
tivno lecenje uz kostani autotransplantat.

Materijal i metod: Deskriptivni metod pracenja i zbrinjavanja
pacijenta, sa preduzetim medicinskim merama.

Prikaz slucaja- rezultati i diskusija

Pacijent muskog pola, star 34 godine, nakon pada sa motor-
cikla biva hospitalizovan na Odeljenju ortopedske hirurgije i
traumatologije Zdravstvenog centra Negotin, sa slede¢im
uputnim dijagnozama:

g |

Slika 1. Otvoreni luksacioni prelom levog sko¢nog zgloba sa
potpunim nedostatkom medijalnog maleolusa

Accidens. Fractura bimalleolaris cruris sinistra luxa-
tionem talocruralis posteromedialis aperta. Vulnera multi-
plices cruris lateris dextri. Vulnus lacerocontusum cruris et
genus sinistri. Contusio thoracis. Contusio capitis. VLC regio
frontalis. VLC faciei. VLC retroauricularis sinistri. (Slika 1.)

Neposredno nakon prijema uradi se u lokalnoj
anesteziji obilna lavaza fizioloskim rastvorom sa rastvorenim
antibiotikom (Gentamycin), ispiranje rane i eksponiranih
kostanih struktura. Odmah se uradi u kratkotrajnoj intraven-
skoj anesteziji manuelna repozicija luksiranog zgloba, i
delimic¢na hirurska obrada rana, kao i detaljna toaleta okoline
rana. (Slika 2.) Postavi se odgovarajuca gipsana imobilizacija

e

Slika 2. Levi skocni zglob, stanje nakon repozicije luksacije

za skocni zglob. Otpocinje inicijalni tretman resuscitacije poli-
traumatizovanog pacijenta, dijagnosticka i terapijska
priprema za definitivno operativno zbrinjavanje. Tezina i
slozenost povrede, sa neurovaskularnom ugroZzenoscu stopa-
la, zahtevali su neodloznu primarnu obradu rane i manuelnu

Slika 3. Rentgenski snimak sko¢nog zgloba nakon repozicije
luksacije

repoziciju, te je to razlog sto nije uraden inicijalni radiografski
snimak. Medutim, na ucinjenim fotografijama se jasno vidi o
kom tipu i stepenu luksacionog otvorenog preloma sko¢nog
zgloba se radi. (Slika 3.)

Pacijentu se zbog prirode povrede i visoke kon-
taminiranosti ukljucuje trojna antibiotska terapija intravenski:
Ceftriaxon 2g/24 h, Metronidazol 500 mg/ 8 h, Amikacin 500
mg/12 h. Obezboljen je kombinacijom dva analgetika, intra-
venski: Ketorolak 30 mg/12 h i Metamizol 2,5 g/ 8 h. Dobio je
odgovarajuce doze niskomolekularnog heparina - Fraxiparin
0,6 mgq, sc.,i AT zastitu. Takode su aplikovani kristaloidi — Sol.
NaCl 0.9% i Sol. Hartmani. Elevacija povredene noge, sa
hladenjem povredenog zgloba.

Sutradan je ponovljena detaljna toaleta povredene
potkolenice, kao i ponovna revizija | obilna lavaza rana.

Imobilizacija i dalje.

Specificnosti  otvorenog luksacionog preloma
sko¢nog zgloba su: bol jakog intenziteta, traumatski 3ok,
krvarenje, neurovaskularna kompromitacija stopala, moguca
infekcija kosti i mekih tkiva, oStec¢enje hrskavice zglobnih
povrsina, ostecenje ligamenata, zglobne kapsule i drugih
mekih tkiva.

Postoje mnogi protokoli za zbrinjavanje otvorenog
luksacionog preloma sko¢nog zgloba (4, 5). Nijedan nije
opsteprihvacen. Ispostavilo se da najbolje rezultate lecenja
imaju one kuce koje postuju svoje protokole.

Sandersov protokol (4) je slededi: manuelna repozicija, multi-
pli debridementi, antibiotik intravenski, privremena fiksacija,
odlozeno zatvaranje rana, definitivna stabilizacija preloma
kostiju ukljucujuci kostani graft.

Whiteov protokol (5) je: debridement, irigacija, antibiotik,
hitna ORIF/ fiksacija.

Principi zbrinjavanja i lecenja primenjeni u nasem
slu¢aju su: Debridement, repozicija u anesteziji,stabilizacija

Slika 4. Kostani autotransplantat sa leve ilijacne kriste

(imobilizacija, fiksacija), analgetik, antibiotik, elevacija,
hladenje, fizikalna terapija.

Posle tri dana od hospitalizacije, u opstoj endotra-
healnoj anesteziji, uradi se operacija:
Osteosynthesis bimalleolaris cruris sinistri. Osteoplastica
malleoli medialis cum autotransplant. cristae illiacae sin.
Fixatio et stabilisatio art. talocruralis transcalcanei sinistri cum
Steinman. Sutura vulneris region cruris bill.

Najpre se sa ilijacne kriste skine kostani graft veli¢ine
3 x 2 x 2cm. (Slika 4.) Uradi se pazljiv debridement rane na
medijalnoj straini zgloba, sa revizijom zgobnih povrsina i
medijalnog dela distalne tibije, gde se konstatuje potpuni
nedostatak medijalnog maleolusa kao i manjeg dela tibije
proksimalno od mesta na kome se nalazio malleolus. Zatim se
pristupi kominutivnom prelomu fibule, isti se reponira i stabi-
lizaje olu¢astom plo¢om sa kortikalnim zavrtnjima. (Slika 6.)

Broj 21, januar 2017



Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine

Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine

Slika 5. Fiksiran kostani grefon na mestu nedostajuceg medijal-
nog maleolusa

Slika 6. Osteosinteza preloma fibule
Kostani graft se modelira nalik nedostaju¢em medijalnom
maleolusu | fiksira maleolarnim zavrtnjem sa podloskom.
(Slika 5.) Nakon toga, proveri se repozicija zgloba, i kroz jedan
od otvora na olucastoj ploci se stabilizuje i pritegne sindez-
moza zglobne viljuske, dovoljno dugim kortikalnim zavrt-
njem, sa stopalom u polozaju dorzifleksije.Transkalkanealno
se, longitudinalno, zglob stabilizuje dovoljno dugim
Steinmanovim klinom. Uradi se precizna hemostaza i lavaza
operativnih rana, a zatim rekonstrukcija mekih tkiva po slo-

Slika 7 . Rentgenski snimak nakon operacije

.
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jevima. Zatvaranje koze na medijalnoj strain uradi se redim
savovima, ali sa potpunim prekrivanjem mesta preloma.
Traumatske i operativne rane se prekriju neadherentnim
gazama i sterilnim zavojem. (Slika 7.)

Postoperativni tok i dalji tok opsteg stanja operisanog
pacijenta proticu uredno. Pacijent dobija adekvatnu supstitu-
cionu terapiju. Redovno previjan, rane zarastaju uredno, bez

infekcije, bez polja nekroze.Dve nedelje posle operacije svi
konci skunuti. Dvadeset prvog postoperativhog dana paci-
jent se otpusta sa bolni¢kog le¢enja. Sest nedelja posle oper-
acije uklanja se Steinmanov klin, (Slika 8.), i pacijent se
upucuje na stacionarni fizikalni tretman banjskog tipa u tra-
janju od ¢etiri nedelje. Postepen, progresivni oslonac zapocet
Sest nedelja od operacije, uz pomo¢ potpazusnih Staka. Pun

Slika 8. Rentgenski snimak nakon uklanjanja
Steinmanovog klina

oslonac, bez potpazusnih staka, zapocet desete nedelje posle
operacije.Nakon Sest meseci, u opstoj balansiranoj anesteziji,
uradi se uklanjanje osteosintetskog materijala. (Slika 9.)
Pacijentu je ocuvana funkcija zgloba, bez znacajnih sekvela.
Kostani autotransplantat u potpunosti zarastao, funkcionalno
inkorporiran u “zglobnu viljusku”

Mnoge studije potvrduju da glavna determinantara-

W

Slika 9. Rentgenski snimak nakon uklanjanja osteosintetskog
materijala

nih postoperativnih komplikacija nije trenutak izvodenja
operacije (hitna, u prva 24 h, ili odlozena), ve¢ tip mekotkivne
destrukcije tkiva- povrede izazvane silom visoke snage i
energije, kra$ povrede, gradus lll otvorene povrede (5).
Najcesce opisane rane komplikacije nakon interne fiksacije su
duboka infekcija i nekroza koze. Duboka infekcija dovodi do
loseg krajnjeg ishoda,i gotovo u svim sluc¢ajevima zahteva
artrodezu zgloba (5). Ona se moze spreciti tretiranjem meko-
tkivnih struktura oko frakture lavazom, debridementom i
ranom primenom odgovarajucih antibiotika (7). Lokalna anti-
biotska terapija je koristan dodatak sistemskim antibioticima
u tretmanu otvorene frakture (8).

Vedi gubitak kostane mase i ostecenje hrskavice, izaz-
vani povredom, vode u bolni sekundarni osteoarthritis (5 ).
Da bi se prevenirale rane degenerativne zglobne promene,
imperativ je obezbediti uskladenost “viljuske” sko¢nog
zgloba (9).

Zakljuc¢ak: Kompleksnost otvorenog luksacionog
preloma sko¢nog zgloba zahteva tretman iskusnog orto-
pedskog hirurga i saradnju sa specijalistima drugih hirurskih
disciplina, kako bi se pacijentu obezbedio najbolji moguci
tretman, kako medikamentozni, tako i hirurski (6). Krajnji cilj
je restauracija funkcije zgloba. Losi funkcionalni rezultati su
uglavnom posledica nemogucnsti da se operativno postigne
potpuna anatomska rekonstrukcija ozledenih struktura
skoc¢nog zgloba (5).
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INTRAVENSKA REGIONALNA ANESTEZIJA (IVRA)
INDIKACIJE, PREDNOSTI I NEDOSTACI

Danijela Stankovi¢!, specijalista anesteziologije sa reanimatologijom
Tihomir Milovanovi¢?, Specijalista ortopedske hirurgije i traumatologije

1.Zdravstveni centar Negotin, Sluzba anestezije i reanimacije, Odeljenje ortopedije i traumatologije

Sazetak: Intravenska regionalna anestezija (IVRA) je
anestezioloska tehnika koja ima znacajno mesto u
anesteziji preko sto godina. Prvi put je izveo nemacki
naucnik August Bier 1908.godine. Jednostavna je
tehnika i laka za izvodenje, ima visok stepen
uspesnosti i jeftina je. Blok je uspesan u oko 90%
sluéajeva i brzo nastaje.

Cilj rada: Pokazati da je IVRA sigurna i dobra

anestezioloska metoda za operacije na mekotkivnim
strukturama, a posebno za nepripremljene pacijente
kojima je potrebno zbrinuti hitne traumatske pov-
rede Sake i distalnog dela podlaktice.
Materijal i metod: Retrospektivna studija dobijena
uvidom u anestezioloske karte pacijenata operisanih
na odeljenju ortopedske hirurgije i traumatologije
Zdravstvenog centra Negotin u Sestogodisnjem peri-
odu - 2011.- 2016.godina. Subjekti studije su bili
pacijenti (n= 36, podvrgnuti hiruskoj intervenciji na
saci ili distalnom delu podlaktice izvedeni u IVRA
tehnici.U obe grupe praceni su slede¢i parametri:
duzina trajanja ishemije nastale insuflacijom
Esmarhove poveske, vrednosti krvnog pritiska, frek-
venca pulsa, zahtevi za dodatnom analgezijom,
primedbe pacijenata, bol i diskomfor, hipotenzivne i
hipertenzivne epizode, bradikardija i stanje senzori-
juma.

Tehnika eksangvinacije dela ekstremiteta i
intravenska injekcija velikog volumena 0,9%
fizioloskim rastvorom razblazenog lokalnog aneste-
tika- 40 ml 0.5% lidokaina.

Uocava se veca ucestalost predstavnika

-
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muskog dela populacije (75%) u hitnim hirurskim
intervencijama, i kod planiranih operativnhi zahva-
ta na mekotkivnim strukturama. Hitnih hirurskih
intervencija (traumatske amputacije i konkvasa-
cione povrede, lacerokontuzne povrede, lezije tetiva,
frakture kostiju prstiju i Sake) je bilo 19 (52,78%).
Ces¢i traumatizam / patologiju kod muskaraca pov-
ezujemo sa prirodom zanimanja. Prosecna starost
pacijenata je 53,89 godina. Srednje vreme trajanja
ishemije ekstremiteta na kome se vrsi operativni
zahvat bilo je 42,92 minuta. Primedbe pacijenata,
bol na mestu intervencije i/ili diskomfor na mestu
postavljene Esmarhove poveske zabelezenih kod 4
(11,11%) pacijenta, kod obimnijih povreda i duzih
intervencija (oko 60 minuta). Bradikardija se mani-
festovala kod 2 pacijenta (5,5%), i dobro je reagova-
la na atropin. Stanje senzorijuma i svesti je bilo
ocuvano kod svih pacijenata.

Zakljuéak: IVRA je jednostavna, brza, efikasna
i sigurna tehnika, sa malim brojem neZeljenih
efekata.

Kljuéne reci: IVRA, indikacije, prednosti,
nedostaci.

Summary: Intravenous regional anesthesia (IVRA)
the anesthetic technique that plays a significant
role in anesthesia over a hundred years. It was first

performed by German scientist August Bier in
1908. A simple technique is easy to perform and

has a high success rate in about 90%, it is quickly
performed, and low cost.

Aim: To show that IVRA is safe anesthetic
methods for operations on soft tissue structures,
especially for unprepared patients who undergo
urgent hand and distal forearm operation.

Material and methods: A retrospective
study was obtained by examining the anesthetic
tickets of patients operated in the Department of
orthopedic surgery and traumatology in Health
center Negotin for last six years (2011. - 2016.). The
subjects of the study were patients (nX 36 who had
been admitted for surgical intervention on the
hand or the distal part of the forearm in IVRA. In
both groups the following parameters are
observed: duration of ischemia caused by insuffla-
tion of Esmarch tourniquet, blood pressure, pulse
frequency, requirements for additional analgesia,
patient complaints, pain and discomfort, hypo-
tensive and hypertensive episodes, bradycardia
and condition of sensorium.

Technique of limb exsanguination and
intravenous injection of a large volume of 0.9%
saline diluted local anesthetic- 40 mL of 0.5% lido-
caine.

There is an increased incidence of male
population (75%) in emergency surgical proce-
dures, as well in planned operations on soft tissue
structures. Urgent surgical procedures (amputa-
tions and traumatic injuries congasations, soft
tissue injuries, lesions of tendons, bone fractures of
fingers and hands) were 19 (52.78% ). More fre-
quent trauma / pathology in men is associated
with the nature of job and employment. The aver-
age age of patients was 53, 89 years. The mean
duration of ischemia of the extremities to which
performed surgery was 42.92 minutes. Complains
about pain at the site of intervention and / or dis-
comfort at the site set tourniqget recorded in 4
(11.11%) patients, of which more extensive injuries
and prolonged intervention (about 60 minutes).
Bradycardia manifested in 2 patients (5.5%), and
well responded to atropine. Condition of sensori-
um and consciousness was preserved in all
patients.

Conclusion: IVRA is simple, fast, effective
and safe technique, with small number of side
effects.

Keywords: IVRA, indications, advantages, disad-
vantages

uvoD

Intravenska regionalna anestezija (IVRA) je
anestezioloska tehnika koja ima znacajno mesto u anesteziji
preko sto godina. Prvi put je izveo nemacki nau¢nik August
Bier 1908. godine, stoga tehnika nosi ime Bierov blok (1). Ona
ima mnoge prednosti - jednostavna je tehnika i laka za
izvodenje, ima visok stepen uspesnosti i ekonomicna je (2).
Blok je uspesan i brze nastaje od bloka perifernih nerava.
Najcesce indikacije su u ortopedsko traumatoloskoj hirurgiji,
kod operacija na mekim tkivima (Dupuytren-ova kontraktura,
ekstirpacija higroma i drugih mekotkivnih tumora, kao i kod
traumatskih povreda mekotkivnih i kostanih struktura 3ake i
distalnog dela podlaktice. Nedostaci su joj bol od turnikea i
postoperativni bol, i viemenska ograni¢enost na 1 h. Mnoge
studije su se bavile ovom problematikom u cilju da se doda-
vanjem medikamenata, pr. fentanila, tramadola (3,4) ili nes-
teroidnih antiinflamatornih lekova (NSAL) bol kupira (5).

CILJ RADA

Pokazati da je IVRA sigurna i dobra anestezioloska
metoda za operacije na mekotkivnim strukturama, a posebno
za nepripremljene pacijente kojima je potrebno zbrinuti
hitne traumatske povrede sake i distalnog dela podlaktice.
Materijal i metod: Retrospektivna studija dobijena uvidom u
anestezioloske karte pacijenata operisanih na odeljenju orto-
pedske hirurgije i traumatologije Zdravstvenog centra
Negotin u $estogodisnjem periodu - 2011.- 2016.godina.
Subjekti studije su bili pacijenti (nX 36, starosti 28-74 godina),
ASA statusa 2 i 3, podvrgnuti hiruskoj intervenciji na saci ili
distalnom delu podlaktice, izvedeni u tehnici intravenske
regionalne anestezije (IVRA).

Pacijenti su podeljeni u dve grupe:
| - Pacijenti koji su podvrgnuti hitnim hirurskim intervencija-
ma:
« traumatske amputacije i konkvasacione povrede
« lacerokontuzne povrede
« lezije tetiva
- frakture kosti prstiju i Sake

Il - Pacijenti kojima su izvedeni planirani operativni zahvati
na mekotkivnim strukturama:
- fibroplazija palmarne fascije
« sindrom karpalnog tunela
- trigger finger” (higrom u ovojnici fleksorne tetive)
« tumorske promene - fibromi, lipomi, ganglioni
U obe grupe praceni su sledeéi parametri: duzina trajanja
ishemije nastale insuflacijom Esmarhove poveske, vrednosti
krvnog pritiska, frekvenca pulsa, zahtevi za dodatnom anal-
gezijom, primedbe pacijenata, bol i diskomfor, hipotenzivne i
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hipertenzivne epizode, bradikardija i stanje senzorijuma.

Razlozi za izbor IVRA tehnike su bili:
1. priroda i lokalizacije povrede/oboljenja
2. karakteristike pacijenata: pun stomak, gojaznost, procena
otezanog obezbedenja disajnog puta

Opis anestezioloske tehnike: Tehnika eksangvinacije

dela ekstremiteta i intravenska injekcija velikog volumena
0,9% fizioloskim rastvorom razblazenog lokalnog anestetika
- 40 ml 0.5% lidokaina. Tehnika se izvodi tako $to se, nakon
obezbedenja venskog puta i adekvatne premedikacije paci-
jenta, postavlja intravenska kanila u venu dorzuma sake (ili
stopala) na kome d¢e se izvesti hirurska intervencija.
Ekstremitet se eksangvinira elevacijom i istiskivanjem krvi
gumenim zavojem od distalnog kraja - prstiju, ka proksimal-
nom. Na proksimalnikraj, nadlakticu ruke,stavlja se Esmarhova
poveska, koja se insuflira 100 mm Hg stuba iznad vrednosti
sistolnog arterijskog pritiska pacijenta. Kroz plasirani untra-
vensku kanilu se zatim sporo, u trajanju od oko 90 sekundi,
aplikuje 40 ml 0.5% rastvora lidokaina. (slika 1.)

Slika 1. Regionalna intravenska anestezija - izvodenje

Tehnika IVRA je ograni¢ena na oko 60 minuta, zbog
ishemije tkiva koja moZe nastati ako je Esmarhova poveska
duze insuflirana. (6).

Ova tehnika anestezije se izvodi u operacionoj sali,
gde je pacijentu monitoriraju: arterijska tenzija, puls, ele-
ktrokardiogram (EKG), i pulsna oksimetrija( Sp0O2), gde se
takode nalaze kompletna oprema i medikamenti za resusci-
taciju i reanimaciju pacijenta, kao $to je to slucaj i kod svih
drugih vrsta anestezija. Svim pacijentima se isporucuje
kiseonik nazalnim kateterom 3L/min.

Blok kod IVRA nastaje brzo, za oko 5 minuta, prvo
distalno, na periferiji ekstremiteta, , nakon ¢ega se Siri proksi-
malno. Nacin dejstva bloka je preko perifernih nervnih
zavrsetaka, ili preko dejstva lokalnog anestetika kroz vasku-
larne kanale perifernih nerava.

Potencijalne komplikacije mogu nastati zbog zades-
nog popustanja Esmarhove poveske i naglog inputa velike

-
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koli¢ine lokalnog anestetika i antiaritmika lidokaina u sistem-
sku cirkulaciju, sto moze dovesti do ispoljavanja sistemskih
toksi¢nih efekta koji bi se manifestovali depresijom kardio-
vaskularnog i centralnog nervnog sistema: bradikardijom,
hipotenzijom i konvulzijama. Maksimalna preporuc¢ena
pojedina¢na doza lidokaina iznosi 4,5 mg/kg, a ukupna
pojedina¢na doza ne sme biti veca od 4 mg (6).

Radi sprecavanja ovih nezeljenih pojava, svakom pacijentu se
plasira intravenska kanila Sirokog promera u venu zdrave
ruke, dobija infuziju kristaloida - Sol. Hartmani 500 ml, amp
Ranitidin 50 mg, amp. Metoklopramid 10 mg, za prevenciju
perioperativne mucnine i povra¢anja (PONV), i intramusku-
larnu premedikaciju midazolamom 0,05-0,1 mg/kg, koji ima
anksioliticko i antikonvulzivno dejstvo, i atropinom 0,5-0.7
mg, im., antiholinergikom, u cilju da se smanji hipersalivacija
i mogucnost nastanka bradikardije. Frakcioniranim dodavan-
jem opioidnih analgetika fentanila u dozi od 50 ug - 200 ug,
i/ili alfentanila u dozi od 500 pg - 2000 pg je postignut
dodatni analgosedirajuci efekat, u zavisnosti od zahteva
pacijenata. Nakon eksuflacije Esmarhove poveske i okoncanja

hirurSke intervencije, pacijentima je u intravenskoj infuziji
aplikovana amp. metamizol 2,5 g, radi produzenja analget-
skog efekta.

| N

Slika 2. Konkvasantna rana dela tenara i palca Sake

Slika 3. Masivna konkvasantna rana dorzuma sake sa nekom-
pletnom traumatskom amputacijom srednjeg prsta

Slika 4. Konkvasantna rana baze palca sa obimnom
avulzijom mekih tkiva

Slika 5. Traumatska amputacija distalnih
delova LIl i IV prsta Sake

REZULTATI
U Sestogodisnjem periodu (2011.- 2016. godina) na
Odeljenju ortopedske hirurgije i traumatologije Zdravstvenog

centra Negotin u intravenskoj regionalnoj anesteziji( IVRA),
izvedeno je 36 operativnih zahvata.

Distribucija po polu je sledeca: 27 (75%) pacijenata je muskog
pola, a 9 (25%) zenskog pola.

Prosec¢na starost pacijenata je 53,89 godina, najmladi

je starosti 28, a najstariji je imao 74 godina.
Hitnih hirurdkih intervencija (traumatske amputacije i
konkvasacione povrede, lacerokontuzne povrede, lezije
tetiva, frakture kostiju prstiju i Sake) je bilo 19 (52,78%), od
toga 15 (78,95%) kod muskaraca, i 4 (21,05%) kod zZena. (Slike
2,3.4.5)

Planiranih operativnih zahvata na mekotkivnim struk-
turama (fibroplazija palmarne fascije, sindrom karpalnog
tunela, ,trigger finger’, tumorske promene - fibromi, lipomi,
higromi) je bilo 17 (47,22%), od toga 12 (70.59%) kod
muskaraca, i 5 (29,41%) kod Zena.

Srednje vreme trajanja ishemije ekstremiteta na kome
se vrsi operativni zahvat bilo je 42,92 minuta, najkrac¢e 30
minuta, a najvise 75 minuta.

Prose¢na vrednost arterijske tenzije (TA) je iznosila 130/85
mm Hg. Hipotenzivne epizode (vrednosti TA nize od 90/60)
nisu zabeleZene ni kod jednog pacijenta.

Hipertenzivne epizode (vrednosti TA vece od 150/90) su
zabeleZene kod 9 (25 %) pacijenata.

Srednja vrednost frekvence pulsa je iznosila 70/min, u
rasponu od 60-80/ min. Tahikardije nisu registrovane ni kod
jednog pacijenta. Bradikardija — puls frekvence 47/min je
zabeleZena kod 2 (5,5%) pacijenta.

Primedbe pacijenata, bol na mestu intervencije i/ili diskom-
for na mestu postavljene Esmarhove poveske zabeleZeni su
kod 4 (11,11%) pacijenta.

Stanje senzorijuma i svesti je bilo o¢uvano kod svih
pacijenata, te je tu procenat nezeljenih pojava 0%.

DISKUSUJA

Uocava se veca ucestalost predstavnika muskog dela
populacije, kako u hitnim hirurskim intervencijama (traumat-
ske amputacije i konkvasacione povrede, lacerokontuzne
povrede, lezije tetiva, frakture kostiju prstiju i Sake), tako i
planiranih operativnhi zahvata na mekotkivnim strukturama
(fibroplazija palmarne fascije, sindrom karpalnog tunela,
Jtrigger finger”, tumorske promene - fibromi, lipomi, higro-
mi). Ced¢i traumatizam / patologiju kod muskaraca povezu-
jemo sa prirodom zanimanja - rad sa alatima, industrijskim i
poljoprivrednim masinama.

Prose¢na starost pacijenata od 53,89 godina dovodi do
zaklju¢ka da ovakva patologija/ trauma najéece pogada
radno sposobno stanovnistvo, i moze dovesti do prolaznog ili
trajnog smanjenja radne sposobnosti i odredenog stepena
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invaliditeta, te na to stavljamo poseban akcenat.
Hipertenzivne epizode nisu dovedene u korelaciju sa
hitnosc¢u, vrstom patologije i intervencije, duzinom trajanja
intervencije i bolom. Svi pacijenti sa hipertenzivnim epizo-
dama su u anamnezi imali dugogodisnju arterijsku hiperten-
ziju. Hipertenzivne epizode su efikasno terapijski reavane
nirminom, frakcionirano, u malim bolus intravenskim dozama
od 1 pg/kg/min.

Dva pacijenta koja su razvila bradikardiju od 47/min
su dala zadovoljavajuci terapijski odgovor na atropin 0.5 mg,
intravenski. Oba pacijenta su muskog pola, sa traumatskom
povredom, i podvrgnuti su hitnoj hirurskoj intervenciji.
Srednje vreme trajanja ishemije ekstremiteta na kome se vrsi
operativni zahvat bilo je 42,92 minuta, $to je sigurno vreme u
okviru koga nece nastati trajne ishemijske promene, niti
ostecenja nerava.

Primedbe pacijenata, bol na mestu intervencije i/ili
diskomfor na mestu postavljene Esmarhove poveske
zabelezenih kod 4 (11,11%) pacijenta dovodimo vezu sa
obimnos¢u povrede i duzinom trajanja intervencije, jer svi su
bili hitni hirurski pacijenti sa opseznijim traumatskim povre-
dama (konkvasacija, traumatske amputacije prstiju Sake,
opsezna lacerokontuzna povreda. Kod sva Cetiri pacijenta (svi
su muskog pola), je ishemija povredenog ekstremiteta trajala
duze- 50-60 minuta.

Poremecaj senzorijuma i svesti nije zabelezen ni kod
jednog pacijenta, bilo da su podvrgnuti hitnoj ili planiranoj
hirurskoj intervenciji, te nije bilo potrebe ni za kakvim resus-
citacionim i reanimacionim merama, $to potvrduje sigurnost
ove anestezioloske tehnike. Sa procentom uspesnosti od oko
90% spada u red jedne od najpozeljnijih anestezioloskih teh-
nika za izvodenje hirurskih intervencija na 3aci i distalnom
delu podlaktice (7). Senzorna blokada nastala na ovaj nacin je
znacajno brza od bloka plexus brachialis-a, kao i procenat
uspesnosti. U ku¢ama koje redovno izvode regionalne bloko-
ve, procenat uspednosti kompletnog bloka brahijalnog ple-
ksusa je oko 83% (8).

ZAKLJUCAK

Glavne prednosti IVRA tehnike su jednostavnost i
brzina izvodenja, jer dejstavo anestetika nastupa nakon pet
minuta od intravenske aplikacije, kao i obezbedenje avasku-
larnog operativnog polja neophodnog za rad ortopedskog
hirurga.

IVRA tehnika je pogodna za pacijente koji se moraju
podvrgnuti hitnoj hirurkoj intervenciji, a gde je vreme

.
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ogranicavajuci faktor za zadovoljavaju¢u preoperativnu
pripremu, posebno za pacijente punog stomaka, gojazne, i
kod procenjenog otezanog obezbedenja disajnog puta.
IVRA je sigurna i efikasna metoda, jer ima vrlo malo nezeljenih
efekata, koji se pazljivim doziranjem anestetika lidokaina,
kontinuiranim monitoriranjem pacijenta od strane anestezi-
ologa i pravovremenom terapijom uspesno tretiraju.
Naglasavamo ekonomsku opravdanost ove metode, s obzi-
rom na pristupacnu cenu anestetika.

Moguci nedostaci IVRA tehnike su bol i diskomfor na mestu
tournikea (insuflirane Esmarhove poveske), ograniceno
vreme trajanja hirurske intervencije na oko 60 minuta, i
potencijalni kardiotoksi¢ni i neurotoksi¢ni efekti lidokaina
dospelog u sistemsku cirkulaciju nakon eksuflacije poveske,
$to na nasem 3Sestogodisnjem uzorku, na srecu,nije opisano.
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PACIJENT-ZAVISNI FAKTORI RIZIKA ZA PREDVIDANJE
POSTOPERATIVNE MUCNINE | POVRACANJA

Aleksandar N. Ciri¢
Sluzba anestezije i intenzivne nege, Opsta bolnica Pirot

Sazetak: Postoperativna mucnina i povradanje
(POMP) predstavljaju jos uvek znacajan problem u
anestezioloskoj praksi, jer mogu odloziti otpust
ambulantnih pacijenata i produziti boravak pacije-
nata u intenzivnoj nezi. POMP povecava cenu kom-
pletne hirurske procedure, izaziva nezadovoljstvo
kod pacijenta, osoblja i porodice i stvara averziju
pacijentu prema eventualnim buduéim anestezija-
ma. Mnogi faktori uti¢u na pojavu POMP, a prevenci-
ja i tretman zahtevaju preciznu procenu faktora
rizika. Buduénost u resavanju ovog problema bazira
se na multimodalnom pristupu i profilaktickom
ordiniranju kombinacije antiemetika kod visoko
riziénih pacijenata.

Kljuéne reci: postoperativno, mucnina, povracanje,
faktori rizika

Summary: Postoperative nausea and vomiting
(PONV) still represent an important problem in
anaesthetic practice. Nausea and vomiting can
delay discharge of ambulatory patients and
extend the time a patient spends in a post anaes-
thesia care unit. PONV cane increase the cost of
completing a surgical procedure, have a negative
impact on the patient, staff and family, and gener-
ate an aversion to future anaesthetics. There are
many factors that can influence the occurrence of
PONV. The prevention and treatment of PONV
require accurate risk stratification. A solution to
this problem in the future can be based on a mul-
timodal approach and prophylactic application of
a combination of antiemetics in high-risk patients.
Key words: postoperative, nausea, vomiting, risk
factors

MUCNINA | POVRACANJE

Postoperativna mucnina i povracanje su prob-
lemi nastali kad i opsta anestezija, kao nezeljeni efekti
etarske i hloroformske anestezije. Prvi detaljniji opis
postoperativne mucnine i povra¢anja (POMP) dao je
1848. god. John Snow (slika 1) , u knjizi Chloroform and
other anaesthetics, u kojoj je povracanje opisao kao
najces¢u postoperativnu komplikaciju, sa pret-
postavkom da je uzrok iste prerana mobilizacija pacije-
nata. Snow je prvu etarsku anesteziju dao januara
1847. god., samo tri meseca nakon prve javne demon-
stracije etarske anestezije u Bostonu SAD koju je izveo
William Morton 16.10.1846. U narednih jedanaest
godina Snow je dao oko 5000 etarskih i hloroformskih
anestezija u Sest londonskih bolnica. Proslavio se 1853.
god. kada je engleska Kraljica Viktorija rodila Princa
Leopolda, kojom prilikom joj je Snow u toku porodjaja
davao hloroformsku anesteziju.

Mucnina (engl. nausea) je specifican psiholoski
i fizioloski osecaj nelagodnosti i gadjenja u zdrelu i
stomaku. Mu¢ninu ¢esto prate i drugi simptomi, kao
$to su: pojacano lucenje pljuvacke, vrtoglavica, svetlu-
canje pred oc¢ima, gréevi u trbuhu, ubrzana peristalti-
ka, ubrzan rad srca, znojenje, otezano disanje..Na
muc¢ninu se cesto nadovezuje povracdanje.
Povracanje (engl. vomiting) se moze tumaciti kao
naglo, nasilno izbacivanje Zeluda¢nog sadrzaja kroz
usta. Povra¢anju ne mora prethoditi mucnina, $to je
slu¢aj kod povracanja tzv.centralnog tipa, kod povreda
glave i infektivnih bolesti ili prilikom laringoskopiranja
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Slika 1. John Snow (1813-1858)

budnog ORL pacijenta. Mucnina i povracanje mogu biti
posledica mnogih psihickih i organskih oboljenja, a
mogu se javiti i usled trovanja hemijskim materijama,
kod zloupotrebe hrane, alkoholnih pica, nikotina,
narkotika, lekova, boravka na velikim nadmorskim visi-
nama (zbog hipoksije), itd... Mucnina i povracanje su
redovna prateca pojava kod vecine onkoloskih boles-
nika koji su na zra¢noj i/ili hemioterapiji. lako se
povracanje Cesto nadovezuje na muéninu, u pitanju su
dva odvojena fizioloska odgovora.

Muc¢nina, ukoliko dugo traje, moze bolesniku
biti veci problem od jednokratnog povracanja nakon
koga usledi olak3anje. Kako je mucnina subjektivan
osecaj, tesko ju je meriti i uporedjivati, dok je povracanje
pojava koja se lako uocava i kvantitativho meri.
Postoperativna mucnina i povracanje (POMP) ili engl.
postoperative nausea and vomiting (PONV) u Zargonu
se nazivaju ,veliki mali problem anestezije" Ova
zajednicka i jedna od najces¢ih (pored bola) komp-
likacija anestezije i hirurgije, predstavlja uobicajeni
nezeljeni efekat operacija u opstoj anesteziji, ¢ija je
ucestalost u proseku 25-30%, a moze biti znatno veca
kod predisponiranih pacijenata i nekih tipova hirurgije.
Razvojem ambulantne, tzv. jednodnevne hirurgije
(engl. one day surgery), gde se pacijent prima, operise
i otpusta iz bolnice u roku od 24 h (rana mobilizacija),
prevencija i tretman POMP sve vise dobijaju na znacaju.
POMP moze dodatno ugroziti zdravlje i komfor paci-
jenta, odloZiti mu otpust iz bolnice i povratak svakod-
nevnim aktivnostima, pa samim tim i povecati troskove
le¢enja. POMP doprinosi nezadovoljstvu pacijenta, rod-
bine i bolni¢ckog osoblja (1), a takodje kod pacijenta
stvara averziju prema ev.buducim anestezijama i oper-
acijama. Ankete i istrazivanja u SAD su pokazala da
pacijenti POMP stavljaju na prvo mesto (ispred bola)
nepozeljnih  postoperativnih komplikacija, i da su

.
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spremni da doplate cenu le¢enja (2,3) u cilju njene pre-
vencije. Postoperativno povracanje POP (engl. postop-
erative vomiting POV) moze dovesti i do ozbiljnijih
komplikacija, kao $to su aspiraciona pneumonija, ele-
ktrolitski disbalans i dehidratacija. Uporno napinjanje
na povracanje bez povracanja (engl. retching) moze
dovesti do porasta o¢nog i intrakranijalnog pritiska,
kompromitovati hirurski rad u smislu dehiscencije rane
i ispadanja drenova.

Uprkos uvodjenju novih antiemetickih lekova u
medicinsku praksu i razvoju minimalno invazivnih
hirurskih procedura, ucestalost POMP je do danas
ostala uglavhom nepromenjena, najverovatnije zbog
ekspanzije ambulantne hirurgije (engl. one day surgery
ili same-day-admission surgery), tako da se POMP
moze javiti i nakon otpusta iz bolnice (engl. post-dis-
charge nausea and vomiting).

ETIOLOGLA | PATOFIZIOLOGIJA POMP

Muc¢nina i povracanje spadaju u zastitne meha-
nizme kojima se organizam brani od unetih materija ili
nekih nadrazaja. Patofiziologija mucnine i povracanja
(slika 2) jo$ uvek nije u potpunosti razjaSnjena. Smatra
se da vecina emetic¢kih agenasa deluje preko hemore-
ceptor-triger zone na centar za povracanje (4).
Hemoreceptor-triger zona (HTZ) se nalazi u area pos-
trema medule i u bo¢nim zidovima cetvrte mozdane
komore. Centar za povracanje smesten je u lateralnoj
retikularnoj formaciji produzene mozdine, blizu nucle-
usa tractusa solitariusa, u nivou dorzalnog motornog
jezgra n.vagusa.

U podru¢ju HTZ ne postoji hemato-encefalna
barijera, sto objasnjava njenu aktivaciju dotokom hem-
ijskih supstanci preko krvotoka ili cerebrospinalnog
likvora.
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Slika 2. Patofiziologija mucnine i povracanja

Nadrazaji iz mozdane kore, unutradnjeg uha, slusnog aparata,
centra za ravnotezu i centra za vid, stizu do centra za
povracanje preko HTZ. Impulsi sa periferije (digestivni trakt,
mala karlica, polni organi) zahvaljuju¢i mehanoreceptorima i
hemoreceptorima iz mukoze Zeluca i creva, stizu do centra za
povracanje preko n.vagusa i pokre¢u emeticki refleks. U
neposrednoj blizini centra za povracanje nalaze se visceralni
centri odgovorni za simptome koji prate mucninu i
povracanje, kao $to su gutanje, salivacija, znojenje, tahikardi-
ja, tahipnoa, aritmije...Najvazniji receptori i neurotransmiteri
koji ucestvuju u regulaciji mucnine i povracanja su 5-HT 3,
holinergicki muskarinski, nikotinski histaminski H-1, alfa
adrenergicki, dopaminski D-2, opioidni i peptidni receptori
(slika 3). U area postrema nalaze se opioidni, dopaminski i
serotoninski receptori, u HTZ se nalaze enkefalinski, opioidni
i dopaminski receptori, a u nucleusu tractusa solitariusa enke-
falinski, histaminski, muskarinski holinergicki i neurokinin 1
(NK 1) receptori. Nadrazaji na pomenutim receptorima, izaz-
vani raznim emetogenim faktorima, 3alju se neurotransmi-
terima u centar za povracanje. Profilaksa i tretman POMP se
upravo baziraju na blokiranju pomenutih receptora (5).
Mu¢nina pocinje u mozdanoj kori prepoznavanjem impulsa
koji stizu sa periferije preko centra za povracanje ili direktno
iz vestibularnog podru¢ja. Centar za povracanje preko krani-
jalnih nerava 3alje signale u digestivni trakt, dijafragmu i
trbusne misice i na taj nacin koordiniSe akt povracanja (6,7).
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Slika 3. HTZ, centar za povracanje i receptori

FAKTORI RIZIKA | PREDVIDJANJE POMP

Etiologija POMP je multifaktorijalna i razliciti
faktori i stimulusi mogu pokrenuti emeticki refleks. U
principu sve faktore mozemo svrstati u dve velike
grupe: 1. individualne ili pacijent-zavisne faktore i 2.
faktore zavisne od anestezije i operacije.

PACIJENT-ZAVISNI FAKTORI RIZIKA

Uzrast - Incidenca POMP je niska (oko 5%) kod
pacijenata starosti do 1 godine. Kod dece od 1 - 5
godina incidenca se krece oko 20%, pa se u uzrastu od
6 - 16 godina postepeno povecava i dostize 35 - 50%, u
zavisnosti od vrste operativnog zahvata. U odraslom
dobu incidenca postepeno opada na vrednosti od 15 -
40%, do osme decenije Zivota. Visoka incidenca kod
dece u odnosu na odrasle objasnjava se ce$¢im i
izrazenijim osecajem separacije, straha, anksioznosti i
bola, kao i operacijama karakteristicnim za taj uzrast a
za koje se zna da potenciraju POMP (tonzilektomije,
strabizam...). Kod odraslih incidenca varira u zavisnosti
od pola, tipa operacije i drugih faktora.

Pol i endokrini status - Kod Zena se POMP dva-tri
puta cesce javlja nego kod muskaraca, zbog razlika u
endokrinom statusu (8) i koncentraciji polnih hormona
(vedi nivo plazma koncentracije progesterona, estro-
gena i gonadotropina). Razlike su narocito izrazene kod
intraabdominalnih i ginekoloskih operacija, koje inace
spadaju u hirurske intervencije sa vrlo visokom inciden-
com POMP. Teorija da je razlika u incidenci izmedju
polova prouzrokovana hormonima nalazi potvrdu u
¢injenici da ista ne postoji u periodu pre puberteta i u
gerijatrijskom dobu.

Menstuacioni ciklus i POMP - Incidenca POMP je
najvisa u generativnom periodu, od menarhe do men-
opauze, a narocito za vreme trudnoce i lutealne faze
menstualnog ciklusa (9). Vrlo je retka pojava POMP
nakon menopauze.

Pusacki status - Incidenca POMP ces¢a je kod
nepusaca nego kod pusaca. Apfel je 1998. identifikovao
nepusacki status (10) kao vazan riziko faktor, a par
godina kasnije Chimbira identifikuje pusenje kao pro-
tektivni faktor protiv POMP. Jedno od objasnjenja je da
duvanski dim sadrzi neke antiemeti¢ke substance.
Gasoviti deo, koji ¢ini 60% duvanskog dima, sadrzi for-
maldehid, carbon monoxid, nitric oxid, hydrogen cya-
nide i dr. Preostalih 40 % ¢vrstog dela sastoji se od oko
3500 razli¢itih supstanci, od kojih su najvaznije alkaloi-
di nikotin, nornikotin, antabin i anabazin, laktoni, alde-
hidi, ketoni, alkoholi i poliaromati¢ni hidrokarbonati.
Katran ili tar, kondenzat duvanskog dima, je mikstura
policikli¢cnih aromati¢nih hidrokarbonata (PAHs),
N-nitrosamina i aromati¢nih amina. Jedna od novijih
pretpostavki zasto duvanski dim protektivno deluje
(11) na POMP je da PAHs iz katrana indukuje porast
nivoa jetriniog enzima CYP1A2, koji se smatra glavnim
enzimom u metabolizmu mnogih lekova, uklju¢ujudi i
emetogene anestetike.
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Psihicka konstitucija/struktura li¢nosti - Teorija o uticaju
anksioznosti i straha na POMP zasniva se na alfa
adrenergickom mehanizmu. Briga o ishodu hirurske
intervencije, strah zbog odvajanja/separacije kod dece,
gubitka organa ili dela tela, povecava preoperativni
emocionalni stres, $to dovodi do porasta nivoa
cirkulisucih kateholamina, tj. direktnog upliva epinefri-
na i norepinefrina u 4. mozdanu komoru, odnosno
hemoreceptor triger zonu. S obzirom da su u area pos-
trema nadjeni alfa 1 i alfa 2 adrenergicki receptori, to
objasnjava kako se POMP moze prevenirati alfa blok-
erima (na pr. phentolamin) a ne moze beta blokerima
(na pr. propranolol). Anksiozni pacijenti su skloniji aer-
ofagiji, sto smanjuje motilitet Zeluca i creva, pa i to
moze biti razlog za POMP.

Fizicka konstitucija - Po pitanju korelacije tel-
esne konstitucije i gojaznosti, tj. indeksa telesne mase
(engl. Body Mass Index BMI*) sa POMP, nema sigurnih
dokaza da su gojazne osobe (BMI>30) sklonije POMP
od asteni¢nih, ali je ¢injenica da je kod njih teze obez-
bediti disajni put pri uvodu u anesteziju i da je venti-
lacija na masku otezZana, $to moze dovesti do insuflacije
vazduha i/ili anesteti¢kih gasova u zeludac i kasnije
pokrenuti emeticki refleks. Takodje, kod gojaznih osoba
povecan je rezidualni volumen Zeluca i njih uvek treba
tretirati kao pacijente sa ,,punim stomakom". BMI ne
pokazuje % masnog tkiva u odnosu na misi¢nu ili
koStanu masu, Sto su pravi kriterijumi za procenu
uhranjenosti, i ne uzima u obzir telesnu gradju -bilderi
i neki drugi sportisti imaju visok BMI a nisu gojazni.

Anamneza o kinetozama - Mu¢nine u toku
voznje ili tzv. bolesti putovanja posledica su de3avanja
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u vestibularnom sistemu/unutrasnjem uhu (labirintu) i
centru za ravnotezu, odakle se impulsi direktno prenose
do emetogenog centra. U pitanju je neslaganje izmed-
ju vestibularnog sistema i vizuelnog dozivljaja pokreta,
odnosno konflikt izmedju vizije i ravnoteze . Centar za
ravnotezu u unutraSnjem uhu prima drugacije
nadrazaje od vidnih receptora, uglavhom kada se
nejednako kre¢emo u smislu stalnog ljuljanja, ubrza-
vanja, usporavanja i sli¢no, $sto ne mozemo videti vec
samo osetiti. Na primer, ako se vozimo brodom (12) po
nemirnom moru u kabini bez prozora, unutrasnje uho
registruje kretanja ali pred nasim ocima okolina privid-
no miruje, tj. stoji u mestu. Najces¢i simptomi su
vrtoglavica, umor, mucnina i povracanje. Nakon
povracanja obi¢no ne dolazi do olak$anja. Uc¢estalost
tegoba raste sa duzinom putovanja. Kinetoze (slika 4)
se mogu javiti pri putovanju raznim prevoznim sred-
stvima. Osim lekova kojih ima u obliku tableta, flastera
i nazalnih sprejeva, efikasne su i nefarmakoloske mere.
Uvek sedeti licem okrenutim u pravcu kretanja, zapravo
uskladiti pravac kretanja sa pogledom, ne ¢itati knjige i
ne obavljati slicne aktivnosti u toku voznje. Po
mogudstvu u automobilu sedeti napred do vozaca, u
autobusu i vozu ne sedeti okrenut kontra u odnosu na
pravac kretanja, u avionu sedeti do prozora, na brodu
koristiti kabinu s prozorom i boraviti sto vise na palubi
gledajudi u daljinu, u pravcu kretanja. Inace se smatra
da osobe sa pozitivnom anamnezom o kinetozi imaju
senzitivniji refleksni luk od drugih, pa i manji nadrazaj
(13) moze izazvati muéninu i povracanje. Incidenca je
najveca kod dece uzrasta 2-12 god. i kod Zena u gen-
erativhom periodu.

Slika 4. Kinetoze

Slika 5. Vrtoglavica i migrena

Ostali faktori (rasna i etni¢ka pripadnost, gene-
tika, migrena, vrtoglavica) - Nema sigurnih dokaza da
su pripadnici odredjenih rasa ili etnickih grupa
podlozniji POMP od drugih, pa se rasna pripadnost ne
moze tretirati kao prediktor. Ipak, Rodseth i sar. (14) su
2010. objavili studiju na 800 ispitanika u kojoj opisuju
nizu incidencu POMP kod juznoafrickih crnaca u odno-
su na belce. Izgleda da su jetrini enzimi CYP2E1 i
CYP2D6 (debrisoquine 4-hydroxylase) klju¢ni za genet-
ski polimorfizam i drugaciji metabolizam mnogih sup-
stanci i lekova odgovornih za POMP.

Takodje ima pokusaja da se otkrije veza izmedju
genetskih faktora i POMP. Autori (15) su analizirali DNK
uzorke 120 pacijenata koji su imali izrazitu POMP i
ustanovili 41 pojedinac¢ni nukleotidni polimorfizam -
individualnu genetsku varijaciju u genetskom kodu.
Sto se ti¢e povezanosti migrene i vrtoglavice sa
pove¢anom incidencom POMP, ev. uzrok treba traziti u
istom mehanizmu kao kod kinetoza (slika 5). Vrtoglavica
(lat. vertigo, engl. dizziness) je subjektivni osecaj da se
¢ovek sam okrece oko sebe ili da se predmeti vrte oko
njega. To je u stvari simptom koji ukazuje na poremecaj
funkcionisanja centra za ravnotezu. Vrtoglavica je ¢esto
pracena nistagmusom i povracanjem.

Uticaj godisnjih doba i mesecevih mena (16) na POMP
jos nije dokazan.

Anamneza o prethodnom POMP-Svaistrazivanja
koja se bave predvidjanjem i skorovanjem rizika
(Palazzo, Apfel, Koivuranta, Sinclair, SAMBA*) isti¢u
anamnezu o mucnini i povracanju nakon prethodnih
operacija i anestezija kao jedan od vodecih i pouzdani-
jih prediktora. Po nama to treba prihvatiti sa odred-
jenom rezervom, iz slededih razloga: podatak o pre-
thodnom POMP, u kontekstu procene rizika,

smatra¢emo validnim samo ukoliko se pacijent podvr-
gava istom ili slicnom hirurskom zahvatu, istom teh-
nikom anestezije i u kratkom vremenskom intervalu u
odnosu na prethodnu operaciju (na primer ponovna
kiretaza nakon par godina). Anamneza o prethodnom
POMP verovatno gubi na znacaju ako je proslo 10, 20ili
vise godina, jer su se u medjuvremenu promenili ne
samo individualni faktori rizika, ve¢ i anestezioloski
lekovi i tehnike. Ako nam pacijent daje podatak da je
kao dete imao tonzilektomiju u etarskoj anesteziji i
nakon toga vise puta povracao, ne znadi da ¢e danas,
50 godina kasnije, nakon operacije u TIVA anesteziji
imati POMP.

*SAMBA - Udruzenje za ambulantnu anesteziju (engl.
Society for Ambulatory Anesthesia)

PROCENA RIZIKA | PREDVIDJANJE POMP

Stratifikacija rizika i identifikacija visoko rizicnog
bolesnika
Danas se antiemeticka profilaksa rutinski ne ordinira
svim pacijentima. Da bi prevencija POMP bila isplativa,
neophodno je identifikovati visoko rizicne pacijente.
Fokusirajuci se na bolesnike koji imaju najvece Sanse za
POMRP, troskovi se drasti¢no smanjuju. Na primer, ako je
opsti rizik za POMP 30% to znaci da treba preventivno
tretirati 100 bolesnika da bi se postigao efekat kod 30.
Medjutim, ukoliko smo identifikovali grupu bolesnika
gde je rizik 70%, sa istim sredstvima imacemo efekat
kod 70 od 100 pacijenata. U tom, a i u cilju unapred-
jenja profilakse i antiemeticke terapije, nacinjeni su
razni skoring sistemi rizika. Neki faktori rizika (17,18) su
opste prihvaceni kao dokazani, drugi su manje znacajni,
dok je uloga pojedinih diskutabilna (tabela 1).

Broj 21, januar 2017



Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine

Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine - Iskustva - Istrazivanja - Novine

Tabela 1. Faktori rizika za POMP

DOKAZANI VEROVATNI DISKUTABILNI
zenski pol mladje Zzivotno doba | anksioznost
nepusacki status gojaznost / BMI polozaj na operac.stolu
prethodni POMP menstrualni ciklus prisustvo G5
bolesti putovanja tehnika anestezije rana mobilizacija/otpust
trajanje operacije volatilni anestetici rani postop. per 0s unos
vrsta / tip hirurgije | azot-oksidul godiinja doba

opioidni analgetici | neostigmin rasna/etnitka pripadnost

Dokazani (opsteprihvaceni) faktori rizika su: zenski pol,
nepusacki status, prethodni POMP, bolesti putovanja,
duzina trajanja operacije i anestezije, vrsta / tip hirurgi-
je i opioidni analgetici u terapiji postoperativnog bola.
Manje znacajni (verovatni) faktori rizika su: mladje
zivotno doba, telesna konstitucija (gojaznost), men-
struacioni ciklus ( lutealna faza), anestezioloska tehnika
i iskustvo, volatilni anestetici, azot oksidul i neostigmin.
Diskutabilni (mogudi) faktori rizika su: psihicka kon-
stitucija (anksioznost), polozaj pacijenta na opera-
cionom stolu, gastri¢na sukcija (GS), rana mobilizacija i
otpust, rani postoperativni per os unos, godisnja doba
i meseCeve mene, genetika, rasna i etnic¢ka pripadnost.

ZAKLJUCAK

POMP jo$ wuvek predstavlja problem u
anestezioloskoj i hirurskoj praksi, i dobija na znacaju sa
porastom tzv. jednodnevne-ambulantne hirurgije,
kojoj pripada i laparoskopska holecistektomija, oper-
acija sa najvecom ucestalos¢u POMP (do 77%).
Antiemetici najnovije generacije iz grupa selektivnih
5-HT 3 antagonista i NK-1 antagonista u klinickim
studijama daju odli¢ne rezultate u rutinskoj profilaksi,
ali je njihova primena, iz ekonomskih razloga, rez-
ervisana samo za visoko rizi¢ne pacijente. Buduénost u
reSavanju problema lezi u boljoj preoperativnoj
pripremi pacijenata, pazljivijoj proceni faktora rizika,
primeni nefarmakoloskih mera, izbegavanju svih pro-
cedura i anestetickih agenasa koji mogu pokrenuti ili
potencirati emeticki refleks i kombinaciji nekoliko
antiemetika (multimodalni pristup) kod visoko rizi¢nih
pacijenata.
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EHINOKOKUSNA BOLEST JETRE, GDE SMO SADA?

Dr sc med. Aleksandar Lili¢,
SluZzba opste hirurgije, Opsta bolnica Pirot

Sazetak: Deluje paradoksalno ¢injenica da od
oboljenja koje je bilo poznato jos Hipokratu i Galenu,
posmatrano pojedinacno prema teritoriji i zemlja-
ma, i dalje boluje vise od 50% svetskog stanovnistva.
Do 2002. godine vec je bilo sedam uspesno izvedenih
programa kontrole ovog oboljenja, od toga ¢ak pet u
ostrvskim zemljama kao zatvorenim i izolovanim
sistemima za importovanje novih sluéajeva. Kao
verni pratilac svezih politickih promena i kriza, ovo
oboljenje u poslednjih desetak godina postaje reak-
tuelizovan zdravstveni problem, pre svega u zemlja-
ma zapadne i centralne Azije (nakon raspada
SSSR-a), Bliskog istoka i Ukrajine, a zahvaljujudi
velikom prilivu izbeglica iz tih regiona i u zdravstven-
im sistemima visokorazvijenih zemalja Zapada, gde
jedo pre par godina bilo gotovo eradicirano. Gledano
kroz istoriju, evropska kolonozacija je nedvosmis-
leno bila odgovorna za prenosenje E. granulosus-a
sa domacih Zivotinja severne hemisfere na Zivotinje
svih ostalih kontinenata. Danas se pak desava supro-
tan proces, tako da zahvaljujuéi mirgaciji radne
snage i izbeglica iz ostatka sveta, ehinokokoza
postaje reaktuelizovani problem javnog zdravija
zemalja Evrope i razvijenog sveta. Konacno, i
Cinjenica da je stanje po pitanju ove bolesti kod nas
nepromenjeno u poslednjih tridesetak godina,
takode predstavlja odredeni indikator stanja u
drustvu i javnom zdravlju u nasoj zemlji.

Kljucne reci: ehinokokus, bolest, jetra, distribucija,
eracikacija

Summary: It seems paradoxical fact that of the
disease which was known even Hipokrat and
Galen, looked at individually according to the ter-
ritory and the countries, and still suffers more than
50% of the world population. By 2002 is already
there were seven successfully finished programs of
the control of this disease, even five in the island
developing countries as well as closed and isolat-
ed systems for importovanje new cases. Folloving
the recent political change and the crisis, this dis-
ease in the last ten years is becoming re-emerging
health problem, primarily in the countries of
Western and Central Asia (after the breakup of the
Soviet Union), the Middle East and the Ukraine,
thanks to the large influx of refugees from the
region and helth care systems of the West coun-
tries, where a couple of years ago was almost
remuved. The overall through history, the
European colonisation was responsible for the
transfer of the E granulosus with domestic animals
of the North Hemisphere's highest summit on ani-
mals of all other continents. Today is happening
contrary to the process, so that thanks to the mir-
gation labor force and refugees from the rest of
the world, ehinococcosis becomes reveiw problem
of the public health of the countries of Europe and
the developed world. Finally, and the fact that the
state on theissue of this disease with us unchanged
for the last 30 years, also represents a certain indi-
cator of the situation in the society and public
health in our country.
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Ehinokokoza je parazitarno, cisti¢cno oboljenje koje nas-
taje invazijom i razvojem larvenog stadijuma taeniae
echinococcus (psece pantljicare) u ljudskom il
zZivotinjskom organizmu. Deluje paradoksalno Cinjenica
da od oboljenja koje je bilo poznato jo$ Hipokratu i
Galenu, posmatrano pojedina¢no prema zemljama i
broju stanovnika, i dalje boluje vise od 50% svetskog
stanovnistva. Brojne studije pokazuju da hidatidna
bolest prouzrokovana Echinococcusom granulosusom,
pored znacajnih i cesto teskih posledica na ljudsko
zdravlje, rezultuje gubitkom ukupnog ekonomskog
efekta i zarade od inficiranih Zivotinja u visini od naj-
manje 10 odsto. Argentina, Australija, lzrael, Kina,
Rusija, sve zemlje Mediterana i dalje se u znacajnoj meri
susrecu sa ehinokokozom, mada su u poslednjih 200
godina ¢injeni veliki multidisciplinarni napori da se
bolest eradicira.( SLIKA 1)

Slika 1

Jos od 1860. godine, kada je vlada Islanda uvrstila stal-
nu zdravstvenu edukaciju u opsti program zdravstevne
eradikacije ehinokokoze, postalo je jasno da samo
aktivno delovanje u nekoliko oblasti drustva i drzave,
pre svega na presecanju puteva transmisije bolesti,
daje vidljive rezultate. U 2002. godini ve¢ je bilo sedam
uspesno izvedenih programa kontrole ovog oboljenja,
od toga Cak pet u ostrvskim zemljama kao zatvorenim
i izolovanim sistemima za importovanje novih slucajeva
(Island, Tasmanija, Novi Zeland, Juzni Kipar, Tasmanija,
region Rio Negro u Argentini i region VIl u Cileu). Da bi
doveli do vidljivog rezultata, ovi programi, usmereni i
prema psima i prema ljudima, uz znacajnu ekonomsku
podrsku vlada, trajali su vise od trideset godina
obuhvatajuci: efikasnu vakcinaciju ovaca, sistematican
parazitarni tretman kod mladih pasa, ukljucujudi i
detekciju pseceh koproantigena, potencijalnu vakci-
naciju pasa, kao i snaznu kampanju podizanja stand-
arda, higijenskih navika i zdravstvene kulture
stanovnistva. Razvijene zemlje Zapada svele su krajem
proslog veka incidencu humane infekcije Echinococcus
granulosus-om na sporadi¢no javljanje, dok je ona u
zemljama Mediterana ostala na nivou od oko 4 slucaja
na 100 000 stanovnika, na godisnjem nivou. Prenosenje
ehinokokoze, narocito u sadasnjim uslovima i situaciji u
svetu, znacajno je determinisano ljudskim aktivnosti-
ma, navikama, obicajima i ponasanjem, trenutnim
politi¢kim situacijama i stanjem u drZzavnim institucija-
ma u podrucjima rezervoara Zivotinja koje su domacini
psece pantljicare. Kao verni pratilac svezih politickih
promena i kriza, ovo oboljenje ponovo postaje reak-
tuelizovan zdravstveni problem, pre svega u zemljama
zapadne i centralne Azije (nakon raspada SSSR-a),
Bliskog istoka i Ukrajine, a zahvaljujuci velikom prilivu
izbeglica iz tih regiona i u zdravstvenim sistemima
visokorazvijenih zemalja Zapada, gde je do pre par
godina bilo gotovo eradicirano. (SLIKA 2)

Slika 2
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Ovu situacju mozda najbolje odslikavaju podaci
saopsteni na konferenciji u Chlopan Alti u Kirgistanu
sptembra 2004. godine. Nezavisne zemlje nastale
nakon raspada Sovjetskog Saveza (Kazahstan, Kirgistan,
Uzbekistan, Tadzikistan i Turkmenistan) doZivele su
kolaps veterinarske a delimi¢cno i medicinske
zdravstvene sluzbe, $to je za posledicu imalo reaktivi-
ranje ehinokokne bolesti. Raspad velikih drzavnih farmi
koje su bile pod odli¢nom veterinarskom supervizijom,
propadanje velikih drzavnih klanica i hranjenje pasa
sada lako dostupnim zaraenim iznutricama, uzroci su
znacajnog povecanja incidence oboljevanja od hidati-
doze. Tako je broj operisanih slu¢ajeva od ove bolesti u
Kazahstanu porastao od 200 u periodu 1992 - 1995 na
¢ak 1000 u periodu 2000 - 2004. godine. Sli¢na je sit-
uacija konstatovana i u drugim centralnoazijskim
drzavama. Ako uzmemo najnovija vojnopoliticka
desavanja u Libiji i Siriji, zemljama Mediteranskog
basena u kojima je takodje prisutna ehinokokoza,
mozemo samo ocekivati znacajan porast obolelih u
narednim godinama, koji se posledi¢no Siri na zemlje
evropske unije sa talasima izbeglica iz ovih zemalja.
(SLIKA 3)

Scolex attaches 3
R intestine S

Protoscolex
from cyst

Ingestion of cysts
(in organs) Definitive Host

(dogs & other canidae)

Intermediate Host
(sheep, goats, swine, efc.)

v
I v Oncosphere hatches;

Hydatid cyst in liver, lungs, atc. panetrates intestinal wall

Slika 3

U poslednje dve godine referise se porast broja
slucajeva varijante G6 — G10, koja se referise kao svin-
jska varijanta, u zemljama bivse Isto¢no evropske zajed-
nice ( Ukrajina, Bugarska, Slovacka).

Cak i u bivioj Jugoslaviji, Vojvodina, Kosovo i
jugoisto¢na Srbija (uz Makedoniju i Dalmaciju) ubra-
jane su u endemska podrudja. lako se u poslednjih
trideset godina broj seoskog stanovnistva, a samim tim
i broj ovaca znacajno smanjio, godine ekonomske krize

A\ = ntective Stage
A = Diagnostic Stage

i izolacije zemlje uzrokovale su propast velikih, dobro
organizovanih drzavnih klanica sa uredenim nacinom
eliminacije zarazenih organa. To je, uz pad zdravstvene
prosvecéenosti i higijenskih prilika, uslovilo da se inci-
denca oboljevanja od ove bolesti koja je pocetkom
osamdesetih godina proslog veka iznosila 4,75, odrzala
u ovim krajevima na oko 5 slucajeva na 100 000
stanovnika godisnje. Echinococcus granulosus sensu
stricto (ranije,ov¢ija"a sada G1 vrsta) predominantna je
vrsta u mediteranskom basenu i Velikoj Britaniji. Njen
zivotni ciklus se isklju¢ivo odvija izmedu pasa i ovaca,
kao definitivnih i prelaznih domacina, u koje povre-
meno biva uklju¢en i ¢ovek. i mada se cista najcesce
razvija u jetri i plu¢ima, opisano je njeno prisustvo u
foramenu okcipitale, retrobulbarno, u dojkama, pros-
tati, femuru, Zu¢noj kesi. (SLIKA 4)

Od ehinokone bolesti jetre gotovo podjednako
oboljevaju i muskarci i Zene. To su uglavhom osobe
starije Zivotne dobi, koje su nekada ranije bile u dodiru
sa (zarazenim) psima. U rutinskoj klinickoj praksi obi¢no
slovi da je cista stara, koliko i sam pacijent, pri ¢emu se
aludira da se infestacija parazitom obi¢no desava u
decijoj dobi. U inicijalnoj fazi, infekcija je uvek asimpto-
matska. Mala, dobro inkapsulirana ili kal-
cifikovana cista, po pravilu ne uzrokuje
znacajniju patologiju i moZe ostati
asimptomatska godinama ili ¢ak zauvek.
Tek kao posledica znacajnijeg rasta ciste u
parenhimu jetre, neki slucajevi postaju
simptomatski (u zavisnosti od studije od
20, pa do 60% ispitanika), uzrokujuci pri
tome razli¢ite simptome, slicne onima
izazvanim tumorom: tupi bolovi ili osecaj
tezine ispod DRL i u epigastrijumu,
gorusica, osecaj nadutosti u Zelucu, disp-
neja pri radu ili saginjanju. Zapravo se
simptomatologija razvije tek pri razvoju
komplikacija - u slu¢aju perforacije ciste
u Zuc¢ne puteve, infekcije i ognojenja ciste
ili rupture u slobodnu trbusnu duplju.
Jedini klini¢ki znaci koji mogu uputiti
klinicara da posumnja na postojanje ehi-
nokokne ciste jetre su hepatomegalija ili
palpabilni tumefakt u epigastrijumu.
Laboratorijske analize su od raletivno
male koristi u dijagnostici, jer nisu ni specifi¢ne ni pre-
cizne. Sedimentacija je srednje ubrzana, a eozinofilija,
koja je u udZbenicima uvek naglasena kao
patognomonican znak, u vecini studija prisutna je u 25
-40% slucajeva. Testovi jetrine funkcije ostaju neizmen-
jeni, ¢ak i kada cista velicinom okupira i vise od 50%
jetrinog parenhima. Ultrazvuk i MSCT abdomena danas
predstavljaju oslonac brze i jednostavne dijagnostike,
koja se nakon toga mora dopuniti imunoloskim tes-
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Slika 4

tovima indirektne hemaglutinacije, indirektne fluores-
cencije, ELIZA testom, testom vezivanja komplementa i
sl. Ovim testovima se potvrduje parazitski karakter
ciste, mada je procenat lazno negativnih rezultata od
15% relativno visok. U istrazivanju HirurSkog odeljenja
bolnice u Pirotu iz 2009. godine utvrdili smo da u seru-
mu bolesnika sa ehinokokozom jetre postoji smanjenje
koncentracije selena, uz istovremeno povecanje kon-
centracije ovog metala u telu ispitanih parazita. Na ovaj
na¢in se menja aktivnost enzima zastite od oksida-
cionih oste¢enja domacina inicirana selen — zavisnoscu
parazita sa negativnim uticajem na opste zdravstevno
stanje i u¢inak terapijskih procedura. Zato se danas ova
bolest moze uvrstiti u grupu “slobodno radikalskih
bolesti”.

Ehinokokna bolest jetre je u osnovi benigno
oboljenje, koje zahteva tretman najjednostavnijim
metodama, kako bi se postigla najbrza anatomska i
funkcionalna resustitucija, uz najmanju mutilaciju par-
enhima jetre i najmanji mogudi morbiditet i mortalitet.
I danas je, 150 godina nakon prvih zahvata na jetri zbog
hidatidoze od strane Linsa i Pozzi-ja, hirurgija terapija
izbora, mada hirurski tretman ostaje kontroverzan iz
mnogo razloga. Medikamentozno lecenje je viemenom
postalo sve efikasnije. Treca generacija heterocikli¢nih
antihelmintika na celu sa Albendazolom koji indukuje
degeneraciju germinativne membrane i ubija pro-
toskolekse, danas predstavlja osnovu tretmana cisti
veli¢ine do 5cm u precniku, kao i preoperativnog i post-
operativnog tretmana parazita.

Cini se da je danas, nakon skoro dvestotine
godina iskustva u aktivnoj borbi za eradikaciju ehi-
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nokokne bolesti, prilicno jasno zasto ne uspevaju pro-
gram kontrole i eradikacije ove bolesti. Ti se uzroci
mogu generalno svrstati u Cetiri grupe:

1) prerano povlacenje vlada iz finansiranja ovih
programa (primer Velsa)
2) loSa organizacija kontrolora ili mali autoritet

veterinarskih inspekcija na terenu (primer Kenije -
oblast Tutkana)

3) neadekvatan — nekompletan menadZment stan-
ja popolacije pasa (primer Sardinije)
4) burna politi¢cka previranja i krize sa ratnim suko-

bima i raspadima drzava (primer bivseg SSSR, SFRJ,
Ukraine)

Gledano kroz istoriju, evropska kolonozacija je nedvos-
misleno bila odgovorna za prenosenje E. granulosus-a
sa domacih Zivotinja severne hemisfere na Zivotinje
svih ostalih kontinenata. Danas se pak desava suprotan
proces, tako da zahvaljujuc¢i mirgaciji radne snage i
izbeglica iz ostatka sveta, ehinokokoza postaje reak-
tuelizovani problem javnog zdravlja zemalja Evrope i
razvijenog sveta. Konacno, i ¢injenica da je stanje po
pitanju ove bolesti kod nas nepromenjeno u poslednjih
tridesetak godina, takode predstavlja odredeni indika-
tor stanja u drustvu i javnom zdravlju u nasoj zemlji.
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NajceSce traumatske frakture operativno zbrinute
na ortopedskom odeljenju Zdravstvenog centra Negotin

Danijela Stankovi¢!, specijalista anesteziologije sa reanimatologijom
Tihomir Milovanovi¢!, Specijalista ortopedske hirurgije i traumatologije

1.Zdravstveni centar Negotin, Sluzba anestezije i reanimacije, Odeljenje ortopedije i traumatologije

SaZetak: Ozbiline povrede kostano zglobnog sistema
ekstremiteta koje zahtevaju medicinsko zbrinjavanje
pogadaju 9-13% adultne populacije godisnje. Znacaj
anesteziologa i ortopedskog hirurga u pravovremenom i
stru¢nom zbrinjavanju ovih pacijenta je u ¢injenici da ove
povrede mogu dovesti do invaliditeta i smanjenja kval-
iteta Zivota povredenog.

Cilj rada: Utvrditi ucestalost ortopedske traume,
ukazati na najcesce ortpedske frakture i specificnosti dis-
tribucije u odnosu na pol i starost pacijenata.

Metode i materijal: Retrospektivna jednogodisnja
statisticka analiza podataka dobijenih iz medicinske
dokumentacije.

Rezultati: U jednogodisnjem periodu na orto-
pedskom odeljenju Zdravstvenog centra Negotin 212
pacijenata podvrgnuto je ve¢em operativnom zahvatu.
Vise od polovine pacijenata je imalo traumatsku frakturu
ekstremiteta- 115 (54.25%)

Od 115 pacijenata, 62 (53.91%) su Zene, a 53
(46.09%) muskarci.

Najcesce ortopedske povrede su: fractura femoris-
47 pacijenata (40.87%), fractura cruris- 34 pacijenata
(29.56%) i fractura radii- 18 pacijenata (15.65%). (46.96%)
svih ortopedskih trauma dogodilo se kod bolesnika sred-
njeg Zivotnog doba, radno sposobnog dela populacije od
20-65 godina. 41 (87.23%) svih fraktura femura dogodilo
se kod gerijatrijskih pacijenata, od toga 30 su Zene starije
od 65 godina.

Diskusija: Uocava se bimodalna distribucija prelo-
ma po godinama; Kod gerijatrijske populacije cesce su
povrede butne kosti, i one zbog slabosti kostano-
zglobnog sistema nastaju pod dejstvom slabije sile,

najcesce usled pada, tesce kod Zena. Kod mlade, popu-
lacije ¢esca je fractura cruris, i Cesca je kod muskaraca.
Najveca ucestalost ortopedske traume u srednjem
Zivotnom dobu, od 20-65 godina.

Zakljucak: Neophodna je posebna briga o geri-
jatrijskoj populaciji i efikasnija sprega u sistemu
zdravstvene zastite. Znacajan je procenat radno
sposobne populacije sa ortopedskim povredama. To
povecava troskove leCenja ortopedske traume, jer mozZe
ostaviti prolazne sekvele koje produZavaju hospitalizaci-
ju i rehabilitaciju, ali i trajne sekvele u vidu invaliditeta.

Kljucne reci: traumatske frakture, ekstremiteti, zbrinjava-
nje, uCestalost

Summary : Serious injuries of human bone and
joint system of extremities that require medical
care affect 9-13% of adult population annually.
The importance of anesthesiologists and ortho-
pedic surgeons in a timely and professional care
for these patients is in the fact that these injuries
can lead to disability and reduced quality of life of
the injured.

Aim: To determine the incidence of ortho-
pedic trauma, most frequent fractures and specifi-
city of distribution in relation to gender and age of
patients.

Methods and materials: A retrospective
one-year statistical analysis of data obtained from
medical records.

Results: In the one-year period in the orthopedic
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department of the Health Centre Negotin, 212
patients underwent a larger surgery. More than
half of the patients had a traumatic fracture of
extremities- 115 (54.25%),62 (53.91%) were
women, and 53 (46.09%) men.

The most common orthopedic injuries are
femur fracture - 47 patients (40.87%), lower leg
fracture - 34 patients (29.56%) and radius fracture
- 18 patients (15.65%). (46.96%) of all orthopedic
trauma occurred in middle age patients, the work-
ing part of the population from 20-65 years. 41
(87.23%) of all fractures of the femur occurred in
geriatric patients, of whom 30 are women older
than 65 years.

Discussion: It is noticed bimodal distribu-
tion of fractures according to age; In geriatric
population injuries of the femur are more fre-
quent, and due to the weakness of the bone-joint
system formed under the influence of weak forces,
mostly due to the fall, more frequently in women.
When younger, it is more frequent lower leg frac-
ture, more common in men.

The highest incidence of orthopedic trauma is in
middle age, from 20-65 years.

Conclusion: A special care of the geriatric
population and more efficient teamwork in the
health care system is necessary. A significant per-
centage of the working age population have
orthopedic injuries. That increases the cost of
treatment for orthopedic trauma, can leave a
transient sequelae, which could prolong hospitali-
zation and rehabilitation, and permanent seque-
lae in the form of disability.

Keywords: traumatic fracture, extremitas,
treatment, frequency

Uvod: Ozbiljne povrede kostano zglobnog sistema ekstrem-
iteta koje zahtevaju medicinsko zbrinjavanje pogadaju 9-13%
adultne populacije godisnje (1). Incidenca fraktura je 8.5 na
1000 odraslih, a incidenca fraktura sa dislokacijama je 1 na
1000 odraslih (2).

Ortopedske povrede najée¢e ne ugrozavaju Zzivot
bolesnika, osim ukoliko nisu pra¢ene masivnim hemoragija-
ma, $to moze dovesti do hemodinamske nestabilnosti. Znacaj
anesteziologa i ortopedskog hirurga u pravovremenom i
stru¢nom zbrinjavanju pacijenta sa kostano-zglobnom trau-
mom je u ¢injenici da povrede koStano-zglobnog sistema
mogu biti trajne i veoma ozbiljne, $to moze posledi¢no
dovesti do invaliditeta i znacajnog smanjenja kvaliteta Zivota
povredenog (3). Osim toga, finansijski aspekt trajnog invalid-
iteta, koji trpe individua, zdravstveni sistem i drustvo u celini
stavlja ovaj problem u zizu interesovanja. Svetska zdravstve-
na organizacija je proglasila period od 2000-2010. godine

.
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dekadom kostiju i zglobova (4).

Cilj rada: Utvrditi ucestalost ortopedske traume, uka-
zati na najcesce ortpedske povrede i specifi¢nosti distribucije
u odnosu na pol i starosno doba pacijenata.

Metode i materijal: Retrospektivna jednogodisnja statisticka
analiza podataka dobijenih iz medicinske dokumentacije.
Bolesnici su podeljeni prema polu, starosnom dobu i prema
vrsti ortopedske povrede.

Rezultati: U jednogodisnjem periodu na orto-
pedskom odeljenju Zdravstvenog centra Negotin 212 pacije-
nata podvrgnuto je ve¢em operativhom zahvatu koji je zaht-
evao izvodenje u operacionoj sali, u opstoj ili regionalnoj
anesteziji. Od ukupnog broja, vise od polovine je imalo trau-
matsku frakturu ekstremiteta- 115 (54.25%), sto je prikazano
na Grafikonu 1.

Od ukupno 115 pacijenata, 62 (53.91%) su bile zene, a
53 (46.09%) muskarci (Grafikon 2).

Najcesce ortopedske povrede su bile: fractura femo-
ris- 47 pacijenata (40.87%), fractura cruris- 34 pacijenata
(29.56%) i fractura radii- 18 pacijenata (15.65%), sto ukupno
¢ini 86.08% svih fraktura, dok su preostalih 16 pacijenata
(13.92%) imali neku drugu vrstu frakture (Grafikon 3).
Distribucija bolesnika po starosti i polu dala je sledece rezul-
tate: Predstavnika juvenilne populacije sa frakturama, od 0-20
godina bilo je 8 (6.95%), 3 Zenskog pola (2.60%), i 5 muskog
pola (4.35%). Pacijenata od 20-40 godina bilo je 13 (11.31%)
,2 zenskog (1.74%) i 11 muskog pola (9.57%), od 40-65 godi-
na- 41 (35.65%), 22 zenskog (19.13%) i 19 muskog pola
(16.52%). Pacijenata starijih od 65 godina- gerijatrijska popu-
lacija, bilo je 53 (46.09%), od toga 35 Zena (30.43%), i 18
muskaraca (15.66%) (Grafikon 4).

54 (46.96%) svih ortopedskih trauma dogodilo se kod boles-
nika srednjeg zivotnog doba, radno sposobnog dela popu-
lacije od 20-65 godina.

Od ukupno 47 pacijenata sa frakturom femura, 34
(72.34%) cine zene, od toga njih 30 (63.83%) su Zene starije
od 65 godina. Muskaraca je 13 (27.66%), od toga 11 (23.40%)
pripada gerijatrijskoj populaciji; 41 (87.23%) svih fraktura
femura dogodilo se kod gerijatrijskih pacijenata (Grafikon 5).
Od 34 fractura cruris, 22 (64.71%) je registrovano kod
muskaraca, od toga 17 (50%) kod radno sposobnih muskaraca
starosti od 20-65 godina, i 12 (35.29%) kod Zena, od toga 11
(32.35%) radno sposobnih.

Od ukupno 18 fractura radii, 10 (55.55%) je bilo kod Zena, a 8
(44.44%) kod muskaraca.

Diskusija: Uocava se bimodalna distribucija preloma
po godinama; Kod gerijatrijske populacije, t,j. osoba starijih
od 65 godina ¢esce su povrede butne kosti, i one zbog sla-
bosti koStano-zglobnog sistema nastaju i pod dejstvom sla-
bije sile (5). Naj¢es¢i uzrok povredivanja u ovom starosnom

dobu je pad, sto kao uzrok traume i kod nas i u svetu zauzima
drugo mesto (6). Dodatno su ugroZene Zene gerijatrijske
populacije, zbog hormonskih i osteoporoti¢nih promena koje
senium sa sobom nosi.

Kod mlade, radno sposobne populacije cesce se srece
fractura cruris, i ¢e$ca je kod muskaraca.

Rezultati naseg istraZivanja pokazuju da je najveca ucestalost
ortopedske traume u srednjem zZivotnom dobu, od 20-65
godina, sto potvrduju i literaturni podaci (3).

Zakljucak: Stopa morbiditeta nastala kao posledica
traumatskih ortopedskih fraktura treba biti predmet
opseznijih studija na nasim prostorima, kako bi se uocili
razlozi nastanka i Sto efikasniji nacini zbrinjavanja traumati-
zovanih bolesnika.

Neophodna je posebna briga o gerijatrijskoj popu-
laciji i kvalitetnija i efikasnija sprega primarne, sekundarne i
tercijarne zdravstvene zastite. Imati u vidu pravovremenu
prevenciju osteoporoze, pre svega kod Zena, jer je ona
najcesdi uzrik traumatske frakture femura.

Grafikon 1. Procenat ortopedskih pacijenata sa traumatskom
frakturom ekstremiteta

Grafikon 4. Distribucija ortopedskih pacijenata sa frakturama
po starosti i polu
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Grafikon 5. Distribucija fracturae femoris po polu i starosti paci-
jenata
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Grafikon 2. Zastupljenost traumatskih fraktura po polu
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Grafikon 3. Najcesce vrste ortopedskih povreda
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S obzirom da znacdajan procenat adultne, radno
sposobne populacije participira u ortopedskim povredama,
dodatna istrazivanja treba da obuhvate troskove lecenja orto-
pedske traume, jer mogu ostaviti prolazne sekvele, koje
produzavaju hospitalizaciju i rehabilitaciju, ali i trajne sekvele,
u vidu invaliditeta.
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TUBERKULOZA LIMFNIH ZLEZDA | PLUCA - prikaz slu¢aja

Snezana Joti¢, Sluzba pneumoftiziologije, Opsta bolnica Pirot

Sazetak: Tuberkuloza je danas Sirom sveta veliki
zdravstveni i socioekonomski problem uprkos posto-
janju modernih programa kontrole bolesti. Najéesce
zahvaceni organ su pluca, ali mogu biti zahvaceni i
drugi organi i sistemi organa. Bolest se prenosi
kapljiécnim jezgrima sa bacilima, koje oboleli izb-
acuju kasljem, kijanjem ili glasnim govorom u
okolinu. Prenosenje bolesti se naj¢esc¢e desava sa
bolesnika koji ima nedijagnostikovanu tuberkulozu
ili obolelog koji se neefikasno leci.

Tuberkuloza limfnih Zlezda vrata je zarazno
granulomatozno oboljenje koje zahteva preciznu
dijagnozu. U diferencijalnoj dijagnozi ukljucena su
mnoga patoloska stanja koja uklju¢uju uveéanje
limfnih Zlezda vrata i submandibularne limfne
zZlezde. Ali tuberkulozne lezije na vratu mogu biti i
sekundarna pojava kod tuberkuloze pluca.

U radu je prikazan sluéaj pacijenta sa uveé¢anim
limfnim Zlezdama na vratu, koje su bile sekundarna
pojava osnovne bolesti tuberkuloze plué¢a. Po
postavljanju dijagnoze zapoceto je lecenje koje je sa
uspehom zavrseno.

Kljucne reci: tuberkuloza, limfne Zlezde, plu¢a

Summary: Tuberculosis is now a major worldwide
health and socioeconomic problem despite the
existence of modern disease control program. The
most commonly affected organ is the lungs, but

can also be affected by other organs and body
systems. The disease is transmitted droplet nuclei
with the germs that suffering expelled by cough-
ing, sneezing or loud speech in the environment.

-
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Transmission of the disease is most often happens
to patients who have undiagnosed tuberculosis or
a patient who is inefficiently treated.

Tuberculosis of lymph nodes door is contagious
granulomatous disease that requires an accurate
diagnosis. The differential diagnosis includes
many pathological conditions involving the
enlargement of lymph nodes neck and sub-
mandibular lymph nodes. But tuberculous lesions

of the neck may be a secondary phenomenon in
tuberculosis of the lungs.

The paper presents the case of a patient with
enlarged lymph nodes in the neck, which were
secondary to an underlying disease tuberculosis.
After the diagnosis and the treatment that has
been successfully completed.

Key words: tuberculosis, lymph nodes, lungs

uvoD
Tuberkuloza je danas Sirom sveta veliki zdravstve-
ni i socioekonomski problem uprkos postojanju mod-
ernih programa kontrole bolesti. Najc¢eS¢e zahvaéeni
organ su pluca, ali mogu biti zahvaceni i drugi organi i
sistemi. Bolest se prenosi kaplji¢nim jezgrima sa bacili-
ma, koje oboleli izbacuju kasljem, kijanjem ili glasnim
govorom u okolinu. Prenosenje bolesti se najc¢esce
deSava sa bolesnika koji ima nedijagnostikovanu
tuberkulozu ili obolelog koji se neefikasno leci.
Tuberkuloza limfnih Zlezda vrata je zarazno
granulomatozno oboljenje koje zahteva preciznu
dijagnozu. U diferencijalnoj dijagnozi uklju¢ena su

mnoga patoloska stanja koja ukljucuju uvecanje limf-
nih Zlezda vrata i submandibularne limfne Zlezde. Al
tuberkulozne lezije na vratu mogu biti i sekundarna
pojava kod tuberkuloze pluca. Neretko, medutim, pos-
toji izolovano oboljenje limfnih zlezda vrata sa posto-
janjem fistule, tzv. skrofula, a da nema vidljivih prome-
na na plu¢ima. Tada se radi o vanplu¢noj tuberkulozi.
Vanpluéna tuberkuloza moze zahvatiti kosti, digestivni
trakt, urinarni trakt, genitalni trakt, kozu i nervni sistem.
Ponekad, usled starosti pacijenta i loSeg imunioloskog
statusa, kao i pridruzenih hronicnih oboljenja, tuberku-
loza ostane neprepoznata, pa se dijagnoza postavi
obdukcionim nalazom. Tada se naj¢esce radi o tuberku-
lozi gastrointestinalnog trakta.

Dijagnoza tuberkuloze se postavlja, nakon
klinickog pregleda i RTG snimka pluda, uzimanjem
materijala(sputuma, BAL-a, brisa rane, urina, pleuralnog
punktata, sadrzaja nakon lumbalne punkcije..) koji se
pregleda direktnim bojenjem preperata po Zeel-
Nielsenu, tzv. direktna mikroskopija(M) i zasejavanjem
materijala na Low podlozi(K). Pozitivan nalaz direktne
mikroskopije(M)(sl.5) ukazuje na prisustvo bacila
tuberkuloze i potencijalnu zaraznost pacijenta za bluzu
i dalju okolinu. Kada bacil tuberkuloze nikne na Low
podlozi(K), to je siguran znak oboljevanja od tuberku-
loze. Pozitivna kultura se 3alje na identifikaciju i rezist-
enciju bacila tuberkuloze na standardne
antituberkulotike(sl.6). U pracenju lecenja koriste se i
direktna mikroskopija i Low, ali je negativan rezultat na
Low podlozi siguran znak izleCenja.

Lecenje od tuberkuloze sporovodi se po jedn-
stvenim protokolima koji se primenjuju u celom svetu.
Ono traje od 6 do 8 meseci, u zavisnosti od zahvaéenog
organa. Multirezistenta tuberkuloza, izazvana bacilom
tuberkuloze koji je rezistentan na dva osnovna leka za
lecenje, Izoniazid i Rifampicin, koja se pojavila i u nasoj
zemlji, leci se antituberkuloticima Il reda. Njeno le¢enje
traje do 2 godine. Ovo je, potencijalno, jako tesko
oboljenje koje neretko dovodi do smrti obolelog. Zbog
toga se leci u specijalnim bolnicama za le¢enje multi-
rezistente tuberkuloze, a postoji i povecan rizik za
oboljevanje zdravstvenih radnika koji ucestvuju u
dijagnostici i leCenju iste.

PRIKAZ SLUCAJA

Pacijent V. C, star 86 godina, unazad 5 meseci kaslje
i oskudno iskasljava, malaksao, nema apetit, zamara se
pri hodu i radu, primetio uvecane Zlezde na vratu.
Le¢en ambulantno od strane izabranog lekara. Juna

meseca 2011.g. promene na vratu pocele da cure,
upucen otorinolaringologu, ali se javio tek Septembra
2011.9.(sl. 2 i 3). Tom prilikom otorinolaringolog nalazi
parezu desnog facialisa i uzima bris rane. U brisu rane
izolovan Staphylococcus aureus. Kako tegobe ne
prestaju, pacijent subfebrilan 37,5C, upucen pneumoft-
iziologu koji uradi Ro grafiju pluca(sl.1) i zbog promena
na plu¢ima desno upucuje pacijenta na odeljenje. Po
prijemu dat sputum na M+K, kao i bris rane na M+K.

T
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Slika 1

Iz statusa: svestan, orijentisan, afebrilan, aktivno
pokretan u postelji, u kojoj ne zauzima prinudni polozaj,
i van nje uz jaku malaksalost i zamor, koza i vidljive
sluzokoze blede prebojene, eupnoican, srednje razvi-
jen i slabije uhranjen odaje utisak tzeg bolesnika. Glava
i vrat: pareza desnog facijalisa po perifernom tipu(pad
desne strane usne, ne moze da zvizdi, nabira ¢elo i zat-
vara oba o¢na kapka), na vratu obostrano uvecane
limfne zlezde veli¢ine lesnika, pokretne, bezbolne,
pojedine sa krastama, a pojedine sa vidljivom oskud-
nom gnojnom sekrecijom, na plu¢ima lako oslabljeno
disanje uz retke niskotonske zvizduke, P-72/m,
TA-130/80, trbuh b.o. ekstremiteti b.o.

Labor.analize: SE-45/. Er-4,10...3,65. Le-11,52..6,72.
Hb-133...119. Hct-40,8...36,5. Glikemija-4,1. Urea-104.
Kreatinin-115. Hepatogram-7,2. OT-41,7. PT-51. Na-141.
K-4,6. prokalcitonin-0,27. Urin-0-1Er, 0-1Le.

Sputum na bak.pregled: Klebsiella pneumoniae. C. albi-
cans u velikom broju.

Bris fistule na vratu: M-+, K-+.

Sputum na M+K=M-+, K-+. Radena rezistencija: Osetljiv-

H,R,E,SM.
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Konsultacija ORL, Dg: Paresis n. facialis l.dex. Otitis
media supp. l.dex.

EHO abdomena: jetra normalne veli¢ine, sa
hemangiomom veli¢ine 15mm centralno u desnom
lobusu, bubrezi redukovanog parenhima, bez zastoja i
kalkuloze, pankreas, slezina, Z.kesa uredni, prostata sa
kalcfikatima normalne veli¢ine, Dg: Pyelonephritis chr.
bill. Prostatitis chr. Hemangioma hepatis.

Uvedena ATBL Th po | protokolu, H(lzoniazid)-
300mg, R(Rifampicin)-600mg, Z(Pirazinamid)-1600mg,
E(Etambutol)-1200mg, tab. B complex 2x1 u trajanju od
2 meseca. Promene na vratu posle 2 nedelje terapije
pocele da regrediraju, sekrecija nestaje, stvaraju se
kraste, povlaci se pareza facijalisa, pacijent afebrilan,
dobija apetit i opste stanje se popravlja.

Slika 2

Slika 3

Broj 21, januar 2017

Kontrolni nalazi posle 2 meseca na otpustu sa
odeljenja pneumoftiziologije: Sputum: M-/. K-/, limfne
Zlezde na vratu se smanjile, nema sekrecije iz fistule
koja se potpuno zasusila, pareza facijalisa skoro u pot-
punoj regresiji.

Ambulantno je sprovedena dvojna ATBL
terapija(lzoniazid 300mg + Rifampicin 600mg) u tra-
janju od 4 meseca. Promene na plu¢ima u potpunoj
regresiji uz zaostajanje fibroznih promena desno(sl.4),
sputum na kraju lecenja: M+K: M-negativan,
K- negativan.
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Slika 5
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Slika 6

ZAKLJUCAK

Tuberkuloza je bolest sa mnogo lica, iako su
naj¢escée zahvaceni organ pluca. Zato treba posumnjati
na tuberkulozu kod svakog stanja koje traje duze
vreme, ne prolazi na uobicajenu antibiotsku terapiju, a
praceno je pogorianjem op3teg stanja pacijenta sa
subfebrilnim temperaturama, noénim znojenjem,
gubitkom apetita i telesne tezine. Uvecane limfne
Zlezde, kako na vratu tako i na drugim mestima mogu
biti zahvacene bacilom tuberkuloze. Dijagnoza se
postavlja pregledom brisa rane direktnom mikroskopi-
jom i zasejavanjem na Low podlogu, kao i
patohistoloskim nalazom granulomatornog zapaljenja,
ako brisevi rane ostanu sterilni. Jedino kontrolisano
lecenje obolelih od tuberkuloze dovodi do smanjenja
incidence, ali i prevenciju multirezistentne tuberkuloze.
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UPUTSTVO SARADNICIMA

Medicus objavljuje radove koji ranije nisu objavljivani ili su
objavljivani delimi¢no. Prihvaceni radovi se objavjuju po redosledu
koji odreduje uredivacki odbor. Uz rad, na posebnom listu treba
dostavit i: 1. izjavu da rad do sada nije (ili je delimi¢no) objavljen ili
prihvacen za Stampu u drugom casopisu; 2. potpise svih koautora; 3.
ime, ta¢nu adresu, broj telefona za kontakt i Ziro racun prvog autora.
Za objavljene radove, Medicus zadrzava autorsko pravo.

Radove slati na adresu: Opsta bolnica Pirot, ul. Vojvode
Momcila bb, 18300 Pirot sa naznakom »za Medicusg, ili na e-mail.
office@sldpirot.rs.

U Medicusu se objavljuju uvodnici, naucni i strucni ¢lanci,
prethodna ili kratka saopstenja, revijski radovi tipa opsteg pregleda,
aktuelne teme ili mateaanalize, kazuistika, ¢lanci iz istorije medicine,
pisma uredniStvu, izvestaji sa naucnih istru¢nih skupova, prikazi
knjiga, referati iz naucne stru¢ne literature i drugi prilozi. Radovi se
objavljuju na srpskom jeziku sa apstraktom na srpskom i engleskom.
Izuzetni ¢lanci (posebno naucni) se objavljuju na engleskom jeziku sa
opsirnijim apstraktom na srpskom.

Rukopisi treba da budu pregledni: tekst u dvoredu, font
12pt, Stampani u dva primerka na laserskom stampacu na formatu
papira A4 i levom marginom 4 cm.

Dostaviti rad mejlom. Rad treba da bude kucan u Wordu,
font Arial 12pt, latinica, line spacing: single, visejezicka podrska:
Serbian tastatura. Ne uredivati tekst: kucati samo znake interpukcije,
velika i mala slova i novi pasus (paragraf). Izbegavati BOLD i ITALIC.
Dostaviti kao *.txt file. Tabele i grafikone dostaviti kao zasebne fajlove
sa naznacenim redosledom pojavljivanja u tekstu. Vodite ra¢una da
budu pregledni u crno-beloj varijanti. Prispeli radovi anonimnio
podlezu uredivackoj obradi i recenziji. Primedbe i sugestije urednika
i recenzenata se dostavljaju autoru radi kona¢nog oblikovanja. Otisak
¢lanka se salje autoru na korekturu koju treba uraditi ¢itko, olovkom
u boji, i vratiti u roku od 5 dana. Rukopisi radova prihvacenih za
Stampu ne vradaju se autoru.

Priprema rada

Delovi rada su: naslovna strana, apstrakt sa klju¢nim recima,

tekst i literatura.

1. Naslovna strana

a) naslov treba da bude kratak, jasan i informativan i da odgovara
sadrzaju rada. Podnaslove treba izbegavati.

b) ispisuju se puna imena i prezimena autora sa navodenjem najvisih
naucnih i stru¢nih znanja.

c) navode se puni nazivi ustanove i odeljenja u kojim je rad obavljen
i mesta u kojima se ustnove nalaze.

2. Sazetak i klju¢ne reci

Na drugoj stranici se nalazi sazetak, do 150 reci za naucne i
stru¢ne Clanke (250 za struktuirani apstrakt) i do 100 reci za kazuis-
tiku, koji se pise na srpskom i engleskom jeziku. Ispod sazetka sa
podnaslovom »klju¢ne reci«, dati 3-10 klju¢nih reci ili kratkih izraza.
3. Tekst ¢lanka

Tekst sadrzi sledeca poglavlja: uvod, metode, rezultate i dis-
kusiju. Zaklju¢ak moze da bude posebno poglavlje ili se iznese u
poslednjem pasusu diskusije.

U uvodu navesti cilj rada. Ukratko izneti razoge za studiju ili
posmatranje. Navesti samo strogo relevantne podatke iz literature i
ne iznositi opsirna razmatranja o predmetu rada. Ne iznositi podatke
ili zakljucke iz rada o kome se izvestava.

Metode. Jasno opisati izbor metoda posmatranja ili eksperi-
mentalnih matoda (ispitanici ili eksperimentalne Zivotinje, ukljucujudi
kontrolne). Indentifikovati metode, aparaturu (ime i adresa
proizvodaca u zagradi) i proceduru dovoljno detaljno da se omogudi
reprodukcija rezultata od strane drugih autora. Navesti podatke iz
literature za uhodane metode, ukljucujudi i statisti¢ke. Ta¢no indeti-
fikovati sve primenjene lekove i hemikalije, ukljucujuci genericko
ime, doze i nacine davanja.

Rezlutate prikazati logi¢kim redosledom u tekstu, tabelama i ilus-
tracijama. U tekstu naglasiti ili sumirati samo zanacajna zapazanja.

U diskusiji naglasiti nove i znacajne aspekte studije i
zakljucke koji iz njih slede. Posmatranja dovesti u vezu sa drugim
relevantnim studijama. Povezati zakljucke sa ciljevima rada, ali izbe-
gavati nesumljive tvrdnje i zakljucke koje podaciiz rada ne podrzavaju
u potpunosti.

Literatura

Literatura se popisuje rednim brojevima pod kojima se citat
pojavljuje u tekstu. Navode se svi autori ali ako broj prelazi 6, navodi
se 6 i dodaje. et al. Svi podaci o citiranoj literaturi moraju biti ta¢ni.
Autor je obavezan da cititirani rad sravni sa originalom. Ne prihvata
se citiranje apstrakta, sekundarnih publikacija, usmenih saopstenja,
nepublikovanih radova, sluzbenih i poverljivih dokumenata. Radovi
koji su prihvaceni za Stampu ali jo$ nisu objavljeni navode se uz doda-
tak »u Stampi«. Rukopisi koji su predati, ali jos nisu prihvaceni za
Stampu, u tekstu se citiraju kao »neobjavljeni podaci« (u zagradi).
Primeri oblika referenci:

Stankovi¢ N, Petrovi¢ M, Ignjatovi¢ D, Jevti¢ M, Kovacevic I.
Komplikacije posle primarnog hirurskog zbrinjavanja ratnih povreda
kolona i rektuma. Vojnosanit Pregl 1977; 54(3): 203-8.

Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadersjhip skills for
nurses.2nd ed. Alban (NZ): Delmar Publishers; 1966.

Phillips SJ, Whisnant JP. Hyipertension and stroke. In: Laragh JH,
Brenner BM, editors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis, and
management. 2nd ed. New Zork: Raven Press; 1995. p. 465-78.
Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, privady
and securizy in medical intormatisc. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92. Proceedigs of the 7th World
Congress on Mwdical Infomatics, 1992 Sep 6-10; geneva, Switzerland.
Amsterdam: North-Holland, 1992. p. 1561-5.

Tabele

Sve tabele se rade u Wordu na posebnom fajlu, najvece
sirine do 14cm, font Arial 12, line spacing single. ObeleZavaju se arap-
skim brojevima, redosledom pojavljivanja u desnom uglu (tabela 1) a
svakoj se daje poseban naslov. Objasnjenja se daju u fusnoti. Za fus-
notu koristiti simbol *, **, *** _ Svaka tabela mora da se navede u
tekstu. Ako se koriste tudi podaci, obavezno ih navesti kao i svaki
drugi podatak iz literature.
llustracije

Slike (crtezi, grafikoni, dijagrami, Seme) dostavljaju se mej-
lom. Ukoliko je slika ve¢ negde objavljena, treba citirati izvor.
Skracenice i simboli

Koristiti samo standardne skracenice. Izbegavati ih u naslovu
i rezimeu. Pun naziv sa skra¢enicom u zagradi treba dati kod prvog
pominjananja u tekstu.

Detaljno uputstvo se moze dobiti u redakciji.
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