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MAKROBIOTIKA — ZIVOT U SKLADU SA UNIVERZUMOM

MACROBIOTICS - LIFE IN HARMONY WITH THE UNIVERSE

Olgica MILANKOV

Uvod

Makrobiotika je stil Zivota koji podrazumeva
ravnotezu izmedu bioloskog, mentalno-emotivnog
i duhovnog zdravlja coveka, a sve to u skladu sa
prirodnom sredinom i prirodnim zakonima.

Ishrana, kao jedan od segmenata zivota makro-
biotiCara, podrazumeva konzumiranje razli¢itih vrsta
1ntegraln1h zitarica, mahunarki, koStunjavih plodova,
voca i povrca kOJe su Sto vise zadrzale svoju ,,pri-
rodnost” i §to manje pretrpele procese prerade.
Preporuka je da se izbegava meso i mesne prera-
devine, a dopusteno je povremeno konzumiranje
bele ribe [1].

Pored dijetetskih preporuka, makrobiotika upu-
¢uje i daje smernice 1 u svim drugim oblastima Zzi-
vota makrobioti¢ara. One se odnose na nacin odr-
zavanja licne higijene i koris¢enje osnovnih sred-
stava za licnu hlgljenu upucuje na vrstu odece, fi-
zicke aktivnosti, nacin organizovanja i korlscen]a
Zivotnog prostora To podrazumeva da se higijena
odrzava sredstvima napravljenim od prirodnih
materijala, koriste se sapuni, Samponi i drugi koz-
meticki preparati proizvedeni od prirodnih trava,
korenja, bez dodataka hemijskih sastojaka. Nosi
se odeca napravljena od prirodnih vlakana, Cistog
pamuka, lana i vune. Preporucuje se fizicka aktiv-
nost bar 20 minuta u toku dana, recimo, u vidu br-
zeg hoda. Okolinu 1 zivotni prostor treba opleme-
niti biljkama i drugim rastinjem kako bi se obez-
bedile ,,fabrike” kiseonika. Ako je moguce posto-
vati zdrave dnevno-noéne bioritmove ponasanja,
dinamiku spavanja, aktivnosti i budnosti, ukoliko
je to moguce i¢i na pocinak pre pono¢i i ustajati
ujutru rano [1, 2].

Makrobiotika se prvi put u istoriji spominje jos
u spisima Hipokrata, Herodota, Aristotela 1 Gale-
na, da bi se time obelezio nacin Zivota koji vodi ka
dobrom zdravlju i dugovec¢nosti. Pa i sam pojam
makrobiotika izveden je iz grcke reci ,,makros”

Sto znaci dug i ,,bios” §to znaci zivot. Mnogi filo-
zofi 1 pisci srednjeg veka koristili su termin ma-
krobiotika da bi opisali ishranu jednostavnu i do-
bro kombinovanu koja obezbeduje zdrav i higijen-
ski ispravan zivot [2—4].

U 20. veku Japanac Zorz Osava poceo je energic-
no da se bavi proucavanjem ove potisnute, stare, ori-
jentalne medicine. Nakon smrti brace, sestara i rodi-
telja od tuberkuloze, od koje je i sam uskoro oboleo,
pridrzavaju¢i se striktno postulata makrobiotskog
nacina zivota, bio je izleCen. Njegov ucenik Micio
Kusi uspeo je da popularizuje na zapadu makrobiot-
ski stil zivota. U Sjedinjenim Americkim Drzavama,
u MasacusetSU, osnovao je univerzitet na kome se
Skolovao veliki broj stru¢njaka — makrobioticara. Za
poslednjih 30 godina osnovao je niz centara u Kali-
forniji, u drzavi Ohajo na Floridi, koji su nastavili da
promovisu ovaj nacin zivota. Najznacajniji evropski
centri nalaze se u Amsterdamu, Lisabonu, Londonu,
Torinu i Zagrebu. U Srbiji je od 2007. godine ,,Pra-
vilnikom o blizim uslovima, nadinu i postupku
obavljanja metoda i postupaka tradicionalne medici-
ne” (Sluzbeni glasnik iz 2007. godine) makrobiotika
priznata kao metoda koju legalno mogu sprovoditi
zdravstveni radnici sa odgovaraju¢om edukacijom iz
makrobiotike [1-4].

Cilj ovakvog stila Zivota je uspostavljanje bio-
hemijske i energetske ravnoteze, kako bi se obez-
bedili prirodni mehanizmi organizma u samood-
brani i reparaciji [1].

Makrobiotska ishrana

Makrobiotska ishrana samo je jedan od aspeka-
ta jednog Sirokog pojma koji podrazumeva makro-
biotika, sa svojom specificnom filozofijom, naci-
nom zivota, shvatanja sveta i dogadaja, a sve sa ci-
ljem da bi se postiglo dobro zdravlje, obezbedio
duSevni mir i obnovilo telo i stvorili i unapredili
odnosi u komunikaciji sa drugim ljudima (Slika 1).

Adresa autora: Prof. dr Olgica Milankov, Instltut za zdravstvenu zastitu dece i omladine Vojvodine,
21000 Novi Sad, Hajduk Veljkova 10, E-mail: milankom@eunet.rs
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Slika 1. Makrobiotska poslastica
Fig. 1. Macrobiotic delicacy

U svetu stalne borbe i interakcije, postoje dve
suprotne sile nazvane jin i jang koje se nalaze u
idealnoj ravnotezi, koje se povezuju, dopunjuju,
sukobljavaju, rastu preplicu se i opadaju. Ove sile
se nalaze u idealnom odnosu te ukoliko dode do
prevage i dominacije jedne od ovih sila, dolazi do
poremecaja ravnoteze u organizmu koja se mani-
festuje odredenim poremecajima i bolesnim sta-
njima [1-3,5].

Prema teoriji makrobiotiCara, svaka hrana sa-
drzi i jin i jang energiju. Leti, na toploti, kao jang
energiji, godi jin hrana, a to je sveza hrana koja
podrazumeva sezonsko voce i povrée sa manje
soli a vise te¢nosti. Obrnuto, zimi, kada je hladno-
¢a, predstavljena jin energijom, preporucuje se
jang hrana, a to je hrana pecena, przena, kuvana,
slanija, kombinovana sa dosta mahunarki i uz ce-
$¢e konzumiranje ribe [1,2,5].

Ishrana makrobioticara je zasnovana na konzu-
miranju zdrave, organski gajene, minimalno pre-
radene hrane. Osnovna ideja je da se smanji 1 iz-
begne upotreba hrane koja ugrozava zdravlje. Po
misljenju makrobioti¢ara ve¢ina savremenih bole-
sti upravo i nastaje zbog nepostovanja prirodnih
potreba ljudskog organizma 1 upotrebe nekvalitet-
ne i neadekvatne hrane, koja je proizvedena u ubr-
zanom svetskom tehnoloskom razvoju.

Makrobiotika insistira na tome da hrana koju
¢ovek svakodnevno unosi u organizam treba da
bude prirodna, celovita i organski gajena.

Sta znaci prirodna? To znaci da hrana nakon
setve ili ubiranja nije preradivana ili izlagana adi-
tivima, konzervansima i vestackim bojama.

Sta znaci celovita? To znaci da tokom razli¢itih
procesa prerade iz hrane nisu odstranjeni njeni
hranljivi sastojci. Zato se predlaze da se, $to je Ce-
S¢e moguce, hrana jede sirova, jer, beta karoten iz
Sargarepe ne deluje isto u organizmu kada se uzi-
ma jzdvojen iz nje.

Sta znaci organski gajena? To znaci da je hrana
uzgajana na zemljistu koje nije bilo dugo trovano

nekim hemikalijama i ¢iji usev nije tretiran ni u
jednoj fazi rasta. Na taj nacin je moguce da se iz-
begne koris¢enje genetski modifikovane hrane —
otroya savremenog sveta [1-3,5-7].

Zitarice, voce, povrcée. Zitarice su prva hrana
makrobioticara gde su dve energlje jin i jang u sa-
vrSenom skladu. Integralne zitarice: pirinac, je-
cam, raz, kukuruz, heljda obi¢no se koriste kuva-
ne iu zrnu, rede u obliku bragna i ¢ine 50% porci-
je obroka. Povrée, sezonsko i lokalno se kuva, bari
na pari i jede sveze i ¢ini 20—30% hrane. Mahu-
narke (pasulj, socivo, leblebije, soja) i njihovi proi-
zvodi (sojin sir — tofu, sojino meso — tempeh) Cine
15% planiranog obroka makrobioti¢ara. Od uku-
pnog obroka, 5% Cine supe sa miso pastom. Voce
se jede suseno i sveze, sezonsko i lokalno, izbega-
va se tropsko i suptropsko voce u predehma sa
kontinentalnom klimom.

Riba i meso. Meso, kao izrazita jang namirnica
u kontinentalnoj klimi i pri sesilnom nacinu zivota
se izbegava. Po teoriji makrobioticara, meso in-
toksicira organizam i povecava rizik od kardiova-
skularnih i malignih oboljenja. Umesto mesa, sve
esencijalne aminokiseline u ovoj dijeti se unose
kombinacijom ribe, soje, povrca 1 mahunarki!
Riba i morski plodovi se jedu jedan do dva puta
nedeljno i unosenjem ovih namirnica obezbeduju
se dovoljne koli¢ine vitamina B12 koga ima isklju-
¢ivo u namirnicama zivotinjskog porekla.

Mleko i mlecni proizvodi se 1zbegavaju u jelov-
niku makrobioti¢ara. U prvoj godini zZivota insi-
stira se na prirodnoj ishrani — dojenju. Po mislje-
nju makrobioticara, mleko u kasnijem periodu zi-
vota izaziva mnoge zdravstvene tegobe, te ga je
korisno zameniti preparatima soje [1,2,5,6].

Prednosti i nedostaci ovog nacina ishrane

Prednosti ovog nacina ishrane su u koris¢enju
zdravih ulja, slozenih ugljenih hidrata i biljnih
vlakana iz povréa i voca, Sto sve moze da preveni-
ra probavne i srane smetnje, kao i razvoj mali-
gnih oboljenja. Negativne strane ove ishrane, s ob-
zirom da se ne preporucuje konzumiranje mesa,
mleka, mlecnih pr01zvoda 1 jaja, ogledaju se u ne-
dovoljnom uno$enju odgovarajucih proteina, mi-
nerala i odredenih mikroelemenata (kalcijuma,
gvozda, vitamina B6 i B12) [3,7].

Drugim re€ima, vegetarijanska i makrobiotska
ishrana je sli¢na bilo kojoj dijeti kO]u odojce dobi-
ja u prvim nedeljama 1 mesecima Zivota. Majke
koje doje a koje se hrane makrobiotskom dijetom
¢esto postavljaju pitanje da li je njihovo mleko do-
voljno dobro za odojce. Cak iako nije idealna dije-
ta, maj¢ino mleko je dobrog kvaliteta za njeno
dete i predstavlja idealnu hranu za odojce do uzra-
sta od 6 meseci. Nakon Sestog meseca preporucu-
je se pored dojenja uvodenje cerealija, voca i povr-
¢a. Problem nastaje u periodu kada je potrebno
uvoditi namirnice Zivotinjskog porekla koje se ne
preporucuju u ovom nacinu ishrane. Ovo je period
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Sllka 2. Cereallje se mogu koristiti u obliku zrna, pa-
huljica, mekinja, griza, .

Fig. 2. Cereals can be used as grains, flakes, bran,
grits...

u kome je moguca pojava potencualmh rizika na-
stalih usled deficitarnog unoSenja energije, gvoz-
da, cinka, B12, B6 i D vitamina, kalcijuma 1 pro-
teina [8— 13] (sllke 2i3).

Dijete sa nedovoljnim unosom BI2 vitamina,
kalcijuma 1 drugih esencijalnih nutrijenata mogu
ostaviti dalekosezne posledice [14—17]. Tako se

Slika 3. Treba insistirati na vocu i povréu
Fig. 3. Fruit and vegetables should be a MUST

usled nedovoljnog unosa B12 vitamina razvijaju ra-
zliciti neuroloski poremeéaji, narusava se rast, ra-
zvoj kasni; do izrazaja dolaze kognitivne smetnje, a
klini¢ki i laboratorijski se razvija megaloblastna
anemija [14]. Gvozde je jo$ jedan nutrijent koje bi
trebalo pratiti kod ovih atipi¢nih dijeta i na vreme
reagovati na deficite, te bi odojcetu u uzrastu izme-
du 4.1 6. meseca trebalo preporuciti upotrebu mlec-
nih formula ili cerealija obogacenih gvozdem [18,
19]. Unos kalcijuma i kod veganske i kod makrobi-
oticke ishrane obi¢no bi mogao biti zadovoljen i u
nivou preporuka u dobro isplaniranim dijetama. [ u
ovim dijetama se Cesto preporucuje hrana bogata
kalcijumom. Zato dijete moraju biti marljivo plani-
rane, pogotovo kod makrobioticara [1-3].

Tehnika ishrane

Glavni obrok je rucak koji se obi¢no konzumi-
ra oko 17 h i ujedno predstavlja i poslednji obrok
toga dana. Makrobioti¢ar ima dva do tri obroka,
tako rasporedena da se obrok ne uzima tri sata
pred odlazak na spavanje. Koli¢ina hrane nije
ogranicena ali se ne preporucuje prekomerno uno-
Senje hrane — prejedanje [1-3,7].

Makrobioticari preporucuju 1 odgovarajucu
tehniku hranjenja. Svaki uzeti zalogaj mora se te-
meljno sazvakati, najmanje 50 puta 1 to Sto brze,
skoro dok se zalogaj ne pretvori u tecnost. Time se
digestivni trakt priprema za hranu koja ¢e tek
doc¢i, dobija na vremenu da se naluce odgovarajuci
enzimi i to u dovoljnoj koli¢ini §to sve zajedno olak-
Sava varenje i pravilan rad digestivnih organa. Zna-
¢i, naglasava se vaznost pravilnog i dugotrajnog
zvakanja kao tehnike ishrane [3,7].

Kako se formira obrok? Uzme se plitki tanjir,
jedna polovina se pokrije kuvanim Zzitaricama u
sloju debljine prsta. Preostala polovina tanjira se
podeli na dva dela: jedna polovina se popuni ter-
micki obradenim povréem, u istom sloju kao 1 zi-
tarice; preostala polovina se podeli na dva dela:
jedan deo se popuni makrobiotskom salatom, a
drugi deo nekom mahunarkom. Vazna stavka u
obroku je supa, koja se uzima 2,53 dl i koja obic-
no kompletira obrok [7]. Drugim re¢ima, u sva-
kom obroku je zastupljeno oko 50% integralnih
zitarica (integralni pirinac, integralna pSenica u
vidu hleba ili testenina) pripremljinih na razlicite
nacine. Koli¢inski 20-30% obroka treba da je
snabdeveno povréem. Dolaze u obzir sve vrste po-
vrca, lisnato, korenasto, sem povréa tropskog pore-
kla i primitivne grade (pecurke, krompir, paradajz,
paprika i patlidzan). Mahunarke su zastupljene u
10—15% dnevnog obroka. Obicno se koristi socivo,
vrsta japanskog pasulja, leblebije, crni pasulj. Soja
u obliku sira (tofu) i sojinog mesa (tempeha) koristi
se svakodnevo. Priblizno 5% dnevnog obroka su
supe koje su najéesce zacinjene ,,misom”, vrstom
fermentisane paste od soje bogate enzimima. Sva-
kodnevo u koli¢ini od 15% obroka uzimaju se alge
bogate mineralima i vitaminima. Izmedu obroka
piju se ¢ajevi i kafa od zitarica. Dozvoljeno je 1-2
puta nedeljno uzimati male koli¢ine bele ribe i lju-
skara. Desert od voca uzima se 2-3 puta nedeljno,
pod uslovom da voce raste u lokalnom ambijentu,
kao i da se u umerenim klimatskim uslovima izbe-
gava tropsko i suptropsko voce. Kao zakuska kori-
ste se zasoljene, preprzene semenke i jezgrasto ili
suvo voce 1 preprzene mahunarke. Treba naglasiti
da se koristi isklju¢ivo biljno ulje, nerafinirano,
hladnocedeno, obi¢no susamovo ili kukuruzno,
kao 1 soli sa nerafinisanom morskom solju. Kao sla-
ni zacin moze se koristiti 1 sojin sos (tamari) i miso
pasta. Secer je Cist hemijski proizvod, nema hranlji-
vu, ve¢ samo energetsku vrednost, te je nepozeljan u
ishrani makrobiotiCara. Seéer brzo prelazi u krvo-
tok, izaziva poviseno lucenje insulina, nepovoljno
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uti¢e na nervni sistem i predstavlja pravi ,,otrov” za
sve Celije organizma. Preporucuju se zasladivaci na-
¢injeni od integralnih zitarica, je¢ma, pirincani slad,
koji sporije prelaze u krv (2 cal/min u odnosu na Cist
Secer 30 cal/min) tako da je organizam obezbeden
konstantnim prilivom kalorija u krvi bez vecih sko-
kova ili padova [1-3].

Osnovni principi makrobiotskog jelovnika jesu
da se koristi hrana sa podrucja gde se zivi i koju
su hiljadama godina jeli nasi preci. Hrana se prilago-
dava u zavisnosti od sezone, godisnjih doba i kli-
matskih uslova. Makrobiotska ishrana veliku paznju
poklanja ne samo vrsti namirnica, nego i tome na
koji nacin su te namirnice pro1zvedene gajene, pripre-
mane i konzumirane. Prednost se daje namirnicama
gajenim u biobastama, neprskanim, dubrenim or-
ganskim dubrivom. Preporuéuju se namirnice ga-
jene u okolini, sa istog podneblja u krugu od oko
100 km. Pogresno je unositi namirnice neusklade-
ne sa sezonom i godiSnjim dobom, pa je stoga po-
gresno jesti bostan zimi. Sve dozvoljene namirni-
ce se na razli¢ite nacine mogu pripremiti, mogu se
jesti 1 presne, u tursiji, termicki obradene na pari,
kuvaju se u vodi, dinstaju se, kuvaju se pod priti-
skom, prze se u ulju i peku se u rerni. Jo$ jednom tre-
ba podvuéi da je potrebno izbegavati meso, mle-
ko, mle¢ne proizvode, jaja, med, beli Secer, fabric-
ki tretiranu hranu, visokorafinirane namirnice,
kao i1 hemijski odrzavane biljke, uvezeno voce i
povrée sa drugih podrucja, ¢ak i kontinenata [3,7].

Program ishrane u makrobiotici je individua-
lan i usmeren je ka pojedincu. To znaci da za for-
miranje jelovnika postoje individualne razlike,
prilagodene razli¢itim energetskim potrebama, fi-
zi¢kim aktivnostima, metabolizmu i konstituciji.
Najispravnije je koristiti sveze namirnice jer iz
njih organizam crpi kvalitetnu energiju. Losa va-
rijanta je uzimati konzervisanu hranu, koja, da bi
se zastitila od raspadanja, mora da sadrzi razlicite
hemijske dodatke, konzervanse, aditive, hormone.
Zitarice 1 mahunarke dobro skuvane mogu se i ne-
koliko dana drzati u rashladnom uredaju i po po-
trebi podgrevati. Supe i povrée moraju se uvek ko-
ristiti svezi [1-3,7].

Zakljucak

Osnovne makrobiotske preporuke primenjivale su
skoro 1 000 godina skoro sve civilizacije, ali posled-

njih 50-ak godina dolazi do dramati¢nog odstupanja
od ovih nacela usled naglog razvoja nauke i primene
novih tehnologija u oblasti uzgoja, obrade i pripreme
namirnica. Skoro svi proizvodi koji poti¢u od doma-
¢ih Zivotinja, meso (govede, svinjsko, zivinjsko), mle-
ko i mlecni proizvodi, puter, sir, jaja tretirani su he-
mijskim sredstvima. Stoga nije na odmet pridrzavati
se osnovnih nacela makrobiotske ishrane. Ne treba
unositi namirnice iz udaljenih podrucja, samo iz oko-
line, jesti samo sezonsko voce i povrce. Izbegavati
voce 1 povrée uzgajano uz pomo¢ vestackih dubriva i
prskano insekticidima i pesticidima. Izbegavati jin
povrée (krompir, paradajz, plavi patlidzan). [zbegava-
ti beli Secer, pica 1 jela iz konzerve, hemijski obojenu
hranu. Hrana se soli morskom solju, neoboga¢enom i
nerafiniranom. U domacinstvu je preporuceno ze-
mljano posude, vatrostalno i emajlirano [1-7].

Makrobiotika je nacin zivota u kome covek bira
namirnice, ne na osnovu ¢ula, ve¢ na osnovu razuma,
tj. bira ono Sto je najbolje za njega i njegovo zdravlje i
,»drzi konce svog zivota u svojim rukama” [2].

Hrana je samo 10% makrobiotike, ostalo je na-
¢in razmisljanja, vezbanja, sam zivot, ono §to uci-
mo, znanje koje sticemo 1 §irimo [1]. I pored svega
izlozenog, u literaturi se postavlja pitanje da li uvo-
diti ovu vrstu ishrane u odoj¢adskom uzrastu. Po-
jedini nutricionisti su misSljenja da ovu vrstu restrik-
tivne dijete u uzrastu odojceta i malog deteta ne tre-
ba sprovoditi, jer ona moze izazvati ozbiljne defi-
cite mnogih nutritivnih elemenata koji bi mogli da
uti¢u na normalan rast i razvoj. Zbog nedovoljnog
unos$enja proteina, kalcijuma, gvozda, B12 vitami-
na, mogle bi se razviti razli¢ite deficitarne bolesti
kao §to su neke vrste anemija (sideropenijska i
megaloblastna), rahitis i malnutricije razli¢itog
stepena [14—17,20—23]. Drugi autori smatraju da je
moguce uvesti makrobiotsku ishranu i u odojcad-
skom uzrastu uz supstituciju odgovarajucih defici-
tarnih hranljivih energetskih i gradivnih materija
kako bi se izbegla razlicita deficitarna stanja i bo-
lesti [11,24,25].

American Academy of Pediatrics (AAP) i
American dietetic association (ADA) miSljenja su
da se ove dijete ne moraju odbaciti jer se mnogi
vitamini i mikronutrijenti kod starije dece mogu
suplementacijom nadoknaditi [24,25].
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VIRUSNA INFEKCIJA I SINDROM HEMOFAGOCITNE LIMFOHISTIOCITOZE

VIRAL INFECTION AND HEMOPHAGOCYTIC LYMPHOHISTIOCYTOSIS

Grozdana CANAK

Sindrom hemofagocitne limfohistiocitoze (He-
mophagocytic  lymhohystiocytosis  syndrome —
HLH), redak je, potencijalno fatalan hiperinflama-
torni sindrom koji nastaje kao posledica patoloske
aktivacije imunosistema, koja je izazvana nekontro-
lisanom aktivacijom makrofaga i limfocita T [1-3].

Etiologija HLH je raznovrsna. Povezuje se sa:
a) ,,primarnim” — hereditarnim poremec¢ajem imu-
noregulacije (FHLH), (familijarni autozomalni re-
cesivni genetski poremecaj, ili sporadi¢ni slucaje-
vi genetskih mutacija na viSe gena [1,4-6], i b)
,reaktivnim” imunoporemecajem koji nastaje u
toku: infekcije (IAHLH), autoimunih bolesti, naj-
¢es¢e u toku juvenilnog reumatoidnog artritisa,
(MAS) [7-9] i maligniteta (M-HLH) [3.4].

Prvi put HLH sindrom je opisan u Nemackoj
1928. godine kod bolesnika sa malignitetom, za-
tim u Engleskoj 1939. godine (Robb—Smith). Prvi
oblik FHLH, dijagnostikovan je kod dva blizanca
1952. godine (Farquhar i Claireux). Termin hemo-
fagocitna limfohistiocitoza u vezi sa virusnom in-
fekcijom (VAHS), uveli su Risdall i saradnici (1979.
godine). Oni su opisali ovaj poremecaj kod 19 bo-
lesnika i1 povezali ga sa akutnom virusnom infek-
cijom [1]. Danas se zna da je VAHS deo Sirokog
spektra reaktivnog hemofagocitnog sindroma koji
se povezuje sa infekcijom i drugim vrstama pato-
gena (bakterije, gljivice, paraziti, rikecije, proto-
zoe), (IAHS) [1,3,4]. U pogledu etiologije, grupa
herpes virusa najcesc¢e se povezuje sa VAHS-om,
pre svega Epstein Baar virusom (EBV) (vise od
50% slucajeva), i citomegalo virusom (CMV); Hu-
mani herpes virus (HHV) tip 8 kod imunosupri-
miranih, imunodeficijentnih, i/ili imunokompe-
tentnih, prethodno zdravih pacijenata [1,4,7,10].
Hemofag0c1toza slicna VAHS-u opisana je u in-
fekciji Humanim influenca A virusom (A) (podtip
HS5NI1), kod umrlih bolesnika. Sli¢an mehanizam
razvoja VAHS registrovan je kod obolelih od Se-
vere Acute Respiratory Syndrome-corona virus
(SARS-coV), kao i u pandemiji gripa A (HIN1)
2009. godine. Opisani su i veoma retki pojedinac-
ni sluc¢ajevi VAHS-a u teskom obliku sezonskog
gripa koji je bio izazvani A(H3N2) virusom. Kao
uzorcnici ovog sindroma, zabelezeni su i drugi vi-

rusi (Tabela 1), kod imunokompromitovanih i/ili
imunokompetentnih bolesnika [1,7,8,10—18].
Mehanizam nastajanja sekundarnog VAHS nije
u potpunosti rasvetljen. Smatra se da je ve¢im de-
lom identi¢an patogenezi drugih reaktivnih HLH
sindroma. Virusna infekcija pokrece patoloski imu-
noodgovor kod predisponiranih osoba (sa poreme-
¢ajem citotoksicke funkcije nutural killer cells
(NK) 1 CD8+ limfocita), sto dovodi do hipereakti-
vacije T helper (THI) Celija, proliferacije makrofa-
ga 1 hipercitokinemije [1,7]. Imunoodgovor orga-
nizma na virusnu infekciju karakterise hlpersekre—
cija proinflamatornih citokina (,,citokinska oluja™
interferon-y (INF - y), faktor tumorske nekroze-a
(TNF-o), interleukin (IL)-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-
18, solubilni receptor IL-2 (sIL-2 (sCD25); inflama-
tornog proteina makrofaga (MP-lo) i hematopoet-
skog faktora stimulacije razvoja kolonija granuloci-
ta-makrofaga (GM-CSF) koji su odgovorni za kli-
nicko-laboratorijske karakteristike VAHS-a [1,14—
16]. Deficit citoliticke aktivnosti NK i CD8+ ¢elija
ima za posledicu nemoguénost kontrole infekcije
intracelularnim patogenima $to je potvrdeno ekspe-
rimentima na zZivotinjskom modelu [3,7,15].
Klinicka slika VAHS-a podsec¢a na sepsu (Sep-
sis lyke syndrom), sli¢no drugim reaktivnim he-
mofagocitnim sindromima; karakterisu je: febril-
nost, splenomegalija, citopenija, hiperferitinemija,
koagulopatija i hemofagocitoza. Ispoljeni su povi-
Sena temepratura (> 38° C, produzenog trajanja >
7 dana), anoreksija 1 gubitak na tezini. Pored sple-
nomegalije moZe se registrovati i hepatomegalija.
Mogu biti ispoljeni egzantem, Zutica, edem, pove-
¢ani limfni ¢vorovi i cerebro- menlngaelnl simpto-
mi (meningitis, konvulzije, ataksija) [1,7,10,11]. Li-
kvorska pleocitoza i/ili povisena koncentracija pro-
teina u likvoru, kao i patohistoloski nalaz biopsije
jetre koji ima karakterisitke perzistentnog hepati-
tisa, mogu uz ostale znake i simptome ukazivati na
HLH [16]. Ucestalost simptoma i znakova varira u
zavisnosti od studije do studije. VAHS c¢es¢e ima
akutan tok, ali simptomi bolesti mogu i recidivira-
ti (do 30%). Tezina klinike slike varira od blazih,
srednje teSkih do najtezih oblika koji dovode do
multiorganskog oSte¢enja i smrtnog ishoda [1].
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Skracenice

HLH — Hemofagocitna limfohistiocitoza

FHLH — Familijarna hemofagocitna limfohistiocitoza

IAHS — Sindrom hemofagocitoze u vezi sa infekci-
jom

IVIG — intravenozni imunoglobulin

VAHS — Sindrom hemofagocitne limfohistiocitoze u
vezi sa virusnom infekcijom

EBV — Epstein Baar virus

CMV — Citomeglo virus

SARS-coV — Syndrom acute respiratory syndrome - coro-
navirus

A —Humani influenca A virus
(podtipovi H5N1, HIN1, H3N1)

HIV — Vius humane imunodeficijencije

HHV — Humani hepes virus

NK cells — prirodne ¢elije ubice

TNF - a — Faktor tumorske nekroze a

IL — Interleukin

sIL-2 (sCD25) — solubini receptor Interleukina-2

CyA — cikloserin A

Dijagnostika HLH zasniva se na klinickim i la-
boratorijskim kriterijjumima, koje je utvrdilo 1994.
godine, a modifikovalo 2004. godine Americko hi-
stiocitno drustvo [1,16,17,19]. Dijagnoza HLH se po-
stavlja na osnovu 1 ili 2 kriterijuma [16];

1. Molekulana dijagnoza HLH prema kriteriju-
mima;

2. Dijagnosticki kriterijumi za HLH koji ispu-
njavaju 5 od 8 slede¢ih kriterijuma:

— temperatura, splenomegalija, citopenija (> 2
celijske linije u perifernoj krvi)

— hemoglobin < 90 g/1/kod dece < 4 nedelje:
hemoglobin < 100 g/l

— trombociti < 100 000 /ul
neutrofilni granulociti < 1 000/ul
— Hipertrigliceridemija i/ili
Nataste trigliceridi > 265 mg/dl
Fibrinogen 1,5 g/dl

— Hemofagocitoza u kostnoj srzi, ili slezini, ili
limfnim ¢vorovima

— Niska, ili odsutna NK-¢elijska aktivnost

— Feritin > 500 pg/ 1

— Solubilni CD > 2400 U/l

Posledica hemofagocitoze je ekstremno visok
serumski nivo feritina, laktat dehidrogenaze
(LDD) i alfa solubilnog IL-2 receptora (sIL-2,
sCD25) [1,7,16].

,,Zlatni dijagnosticki standard” je patohistoloski
nalaz kostne srzi u kome je ispoljena agresivna pro-
liferacija ne-malignih makrofaga i histiocita koji
fagocituju celije iz krvi (eritrociti, leukociti, trom-
bociti) i njihove prekurzore [1,4]. U kostnoj srzi,
slezini, jetri i limfnim ¢vorovima dolazi do na-
kupljanja limfocita i histiocita. Kod oko 20% bole-
snika izostaje potvrda dijagnoze HLH u prvoj bi-
opsiji kostne srzi (ne iskljucuje dijagnozu HLH).
U nejsanim sluc¢ajevima potrebno je ponoviti biop-
siju kostne srzi (prema potrebi serijske bipsije) i
drugih tkiva (jetre, slezine, limfnih ¢vorova) [16].

Cerebralni simptomi (konvulzije, ataksga) koje pra-
te likvorska pleocitoza i/ili poviSene koncentacije
proteina u likvoru; porast jetrenih enzima: alkalne
aminofosfataze (ALT) i aspartat aminotrasferaze
(AST), hipoproteinemija, porast lipoproteina niske
gustine (VLDLY), smanjenje lipoproteina visoke
gustine (HDL]), uz patohistoloski nalaz biopsije
jetre koji ima karakteristike perzistentnog hepati-
tisa, mogu uz ostale znake i simptome ukazivati na
HLH [16]. Dijagnostika virusne infekcije potenci-
jalnog okidaca HLH primenom direktnih i indi-
rektnih metoda virusoloske dijagnostike zavisi od
uzrasta, ocekivanog patogena, imunostatusa, ana-
mneze ranijih bolesti, hereditarne i familijarne ana-
mneze 1 klini¢ke slike bolesti [7].

U diferencijalnoj dijagnozi HLH neophodno je
Sto pre utvrditi da li je u pitanju: primarni HLH sin-
drom (ispoljava se 70—80% u prvoj godini Zivota)
[7], ili reaktivni HLH sindrom (javlja se kasnije u
detinjstvu, ¢es$¢e u adultnom dobu i kod odraslih
pacijenata) [1]. Simptomi primarne i sekundarne
HLH se cCesto preklapaju. Infekcija moze biti oki-
dac za ispoljavanje i hereditarnog 1 reaktivnog HLH
sindroma [7,18-23]. FHLH moze imitirati infekciju
[3]. Iskljucenje drugih patogena (bakterijskih, glji-
vicnih, parazitarnih, protozoa, rikecija, spiroheta)
[7,10, 1 ,13], genetsko isptivanje i imunotestiranje
takode su deo slozenog dijagnostickog postupka
[1,2,5,7,15]. Potvrda infekcije redim patogenima u
diseminovanim infekcijama neretko ukazuje na se-
kundarnu infekciju kod imunkompromitovanih
osoba, npr. infekcije izazvana virusom humane
1munodeflcljenc1]e (HIV) [7,20]. Povlacenje simp-
toma HLH posle primene etioloSke terapije prema
uzroc¢niku infekcije ide u prilog razmisljanju o in-
fekeiji kao okida¢u HLH sindroma [7].

Protokoli za le¢enje VAHS-a nisu standardizo-
vani, za razliku od protokola za lecenje FHLH.
Nezavisno od vrste HLH terapijski protokoli se
zasnivaju na: supresiji hiperinflamatornog statusa
(destrukcija CD8+ T-limfocita i markrofaga) i 2)
etioloSkog leCenja okidaca HLH kada je to mogu-
¢e. Laksi oblici VAHS-a imaju povoljan ishod po-
sle primene standardne simptomatske i/ili 1 anti-
vursne terapije [7,12]. Prva linija terapije reaktiv-
nih oblika IAHS, podrazumeva: 1) monoterapiju
kortikosteroidima (citotoksi¢no dejstvo na limfo-
cite i inhibicija sekrecije citokina), i/ili intraven-
skim imunoglobulinima (IVIG) [1,3,12-14,17],
protokolu Americ¢kog hisitiocitnog drustva HLH-
2004 [13]. Terapija kortikosteroidima (deksameta-
zon) sprovodi se u trajanju do 8 nedelja (izbegava-
nje relapsa HLH koji se registruju i do 30%) [7].

Kod oblika stecene HLH koji ne reaguju na
kombinovanu terapiju kortikosteroidima i intrave-
nozni imunoglobulin (IVIG), uvodi se lek iz druge
terapijske linije cikloserin A (CyA), koji ispoljava
imunosupresivno dejstvo na T-limfoctite. Hemote-
rapija etopozidom (etoposide phosphate/VP-16) te-
rapijska je opcija za oblike HLH koji su rezistentni i
na prethodnu terapiju [7]. Iskustva u lecenju VA-
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Tabela 1. VAHS - etiologija

Canak G. Sindrom hemofagocitne limfohistiocitoze

Table 1. VAHS (Viral associated hemophagocytis syndrome) — etiology

EBV/Epstein-Barr Virus
CMV/Citomegalo virus

HHV tip 8/Human herpes virus type 8
HHV tip 6/Human herpes virus type 8
HSV/Herpes simplex virus

Parvo virus B 19/Parvovirus B 19
Varicella-zoster/Varicella zoster
Morbilli

Rubella

Mumps

Adenovirus

Virusi humane influence A/Human influenza virus A: A(HSN1), A(HIN1), A(H3N2)
SARS-coV/Severe acute respiratory syndrome - coronavirus

Enterovirusi/Enteroviruses

Virusi hepatitisa A, B, C, E/Hepatitis viruses A, B, C, E

Virusi hemoragijskih groznica/Hemorrhagic fever viruses: Hantaan virus, ARBO virus, Lassa virus, Marburg virus,

Ebola virus, Denga virus
BK virus/BK virus

HS-a u sporadi¢nim slucajevima kortikosteroidima
IVIG i etopozidom kada je infekcija bila izazvana
virusima: virusom hepatitisa A (HAV), virusom
hepatitisa B (HBV), enterovirusima, virusima mor-
bila, mumps, rubele, denga, BK virus i A(H5N1)
varirala su od povoljnog ishoda do smrtnog zavr-
Setka [7,11]. HLH u infekciji HIV-om je redak, Ce-
$¢e udruzen sa infekcijom HHV tip 8, EBV i CMV,
agresivnog 1 fulminantnog toka. Internacionalni
protokol HLH—2004, predlaze primenu etopozida,
CyA, i deksametazona [12]. U tezim slu¢ajevima
EBV-HLH pored kortikosteroida, ciklosporina A,
IVIG i etopozida, mogu se primeniti i monoklonal-
na anti - CD20 antitela (rituksimab), antitimocitni
globulini i plazmafereza [3,7,12]. Terapijska prime-
na imunomodulatora bioloskog odgovora (TNF-a,
IL-1, IL-6 ili anti-CDS52 antitela), u VAHS-u nije
standardizovana, a saopStenja o rezultatima ove te-
rapije su kontradiktorna [1]. Alotransplantacija kos-
tne srzi je poslednja terapijska opcija u: refrakter-
nim, ili rekurenrtnim oblicima reaktivnog HLH;

kod bolesnika sa VAHS-om (teski oblici virusnih
infekcija, ili malignitetom [7].

Prognosticki faktori znacajni za ishod HLH u
dec¢jem uzrastu su: hereditarni poremecaji, prisutna
EBV infekcija, ili maligna bolest, difuzna intra-
vaskularna koagulacija, neutropemja poremecaj
funkcije centralnog nervnog sistema, razliciti labo-
ratorijski markeri na pocetku bolesti i odgovor na
terapiju. Kod odraslih osoba mladih od 30 godina
prognosticki faktori koji utiu na ishod HLH su:
koagulopatija, hiperferitinemija, porast 2-mikro-
globulina, anemija, trombocitopenija i Zutica. Rana
dijagnoza i promptna primena adekvatne specificne
terapije kod postojanja niskog rizika su: kortikoster-
oidna terapija 1 terapija IVIG, i/ili, CyA. U slucaju
visokog rizika preporucuje se primena etopozida.
VAHS ima po-voljan ishod u 60-70% slucajeva.
Teski oblici VAHS-a u razli¢itim virusinim infeksi-
jam, teski oblici EBV i hroni¢na aktivna EBV-VAHS
imaju visoku smrtnost do 70% [7,15,14].
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Summary

Introduction. Quadriceps tendon rupture is a rare but rather
serious injury. If this injury is not promptly recognized and
early operated, it may lead to disability. This research was
aimed at pointing out the results and complications of the
quadriceps tendon rupture surgical treatment. Material and
Methods. This retrospective multicentric study was conduct-
ed in a group of 29 patients (mostly elderly men). Lysholm
knee scoring scale was used to evaluate the surgical results.
The post-operative results were compared in relation to the
type of tendon rupture reconstructions (acute or chronic), var-
ious surgical techniques, type of injuries (unilateral or bilat-
eral) as well as the presence or absence of comorbid risk fac-
tors in the patients. Results. The average value of a Lysholm
score was 87.6. Excellent and satisfactory Lysholm score re-
sults dominated in our sample of patients. Better post-opera-
tive results were recorded in the group of patients without risk
factors, in case of a bilateral injury, and in case of an acute
injury. The best result was obtained after performing the re-
construction using anchors, and the worst result came after
using Codivilla technique. Discussion and Conclusion. Early
diagnosis and surgical treatment are an absolute imperative in
management of this injury. We have not proven that a certain
surgical technique has an advantage over the others. A co-
morbid risk factor is related to a lower Lysholm score. Despite
a few cases of complications, we can conclude that the surgi-
cal treatment yields satisfactory results.

Key words: Quadricpes Muscle; Tendon Injuries; Surgical
Procedures, Operative; Suture Anchors; Early Diagnosis

Introduction

Although quadriceps tendon rupture is ex-
tremely rare, it is a very serious injury which re-
quires prompt diagnosis and early surgical treat-

SaZetak

Uvod. Kidanje tetive ¢etvoroglavog misica buta je retka ali oz-
biljna povreda, ¢ije neprepoznavanje i zakasneli hirurski tre-
tman mogu da dovedu do gubitka funkcije zgloba kolena. Istra-
Zivanje je sprovedeno sa ciljem da se ukaZze na rezultate i kom-
plikacije operativnog lecenja ove povrede. Materijal i metode.
Izvr$ena je multicentri¢na retrospektivna studija na 29 pacije-
nata. Uzorak su ¢inili pretezno muskarci starijeg zivotnog
doba. Rezultati operativnog leenja su evaluirani uz pomo¢
Lysholm bodovne skale. Poredeni su postoperativni rezultati iz-
medu svezih i zastarelih rekonstrukcija tetive, pri koris¢enju
razli¢itih operativnih tehnika, kod jednostranih i obostranih
povreda, kao i kod pacijenata sa prisutnim faktorima rizika u
odnosu na one sa faktorima rizika. Rezultati. Prose¢na vred-
nost Lysholm skora je 87,6. Na uzorku preovladuju odli¢ne i za-
dovoljavajuce vrednosti Lysholm skora. Bolji rezultati su zabe-
lezeni u grupi pacijenata bez faktora rizika u odnosu na one
bez, kod obostranih kidanja tetive u odnosu na jednostrane, kao
i kod akutnih slu¢ajeva kidanja u odnosu na hroni¢ne. Najbolji
rezultat je dala operacija rekonstrukcije ankerima, a najlosiji
Codivilla plastika tetive. Komplikacije su zabelezene u 9 sluca-
jeva, sa najve¢om ucestalo$c¢u javljanja hipotrofije i atrofije Ce-
tvoroglavog misic¢a buta. Diskusija i zaklju¢ak. Pravovremena
dijagnostika i rana hirurska reparacija su osnovni imperativ pri
le¢enju ove povrede. Nismo uspeli da dokazemo da pojedina
vrsta operativne tehnike ima prednost u odnosu na ostale. Ko-
morbidno stanje sa faktorima rizika povezano je sa lo$ijim po-
stoperativnim Lysholm skorom. Operativnim le¢enjem, bez ob-
zira na zabelezene sluc¢ajeve komplikacija, ostvaruju se zadovo-
ljavajuéi rezultati.

Kljuéne reci: Kvadriceps; Povrede tetiva; Operativne hirurske
procedure; Ankeri; Rana dijagnoza

ment [1,2]. Not recognizing it on time with the con-
sequent late surgical repair may result in disability
and weakened function of the knee joint [3,4].
Early surgery of the ruptured tendon is the basic
prerequisite of positive treatment outcome [5]. There

21000 Novi Sad, Hajduk Veljkova 3, E-mail: pinchiiva@gmail.com
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Fig. 1. A photograph showing Codivilla surgical tech-
nique
Slika 1. Fotografija Codivilla hirurske tehnike

are numerous dilemmas concerning surgical tech-
niques [2,6-10]. In case of acute trauma, an end-to-
end suture can be performed provided that there is
enough tendon tissue left after tear [6]. When the rup-
ture occurs at the osseous tendon junction, which is
the most frequent spot, three longitudinal interos-
seous holes are made through the patella, and sutures
are to be passed through them later on [6].

Scuderi technique can serve as one of the alter-
natives in treating acute tendon ruptures [7]. This
surgical technique makes use of a distally based
inverted triangle flap that originates from the
proximal part of the ruptured tendon [3].

In case of chronic and neglected ruptures with
retraction of the tendon and a large gap, Codivilla
technique is highly recommended (Figure 1) [7],
which results in lengthening and repair of the ten-
don [7]. Post-operative results of old and neglected
ruptures are significantly worse when compared to
promptly treated ones [11,12].

Recent literature data mention positive out-
comes of repairing quadriceps tendon rupture us-
ing anchors (Figure 2), claiming that it is more
advanced technique in comparison to others [9,10].

The aim of our research was to evaluate the re-
sults and complications of surgical treatment of
quadriceps tendon rupture as well as the great im-
portance of fast and accurate diagnosis and surgi-
cal treatment.

Material and Methods

A retrospective multicentric study including 29
patients who had suffered from quadriceps tendon
rupture was conducted. The results of surgical re-
pair of quadriceps tendon rupture were analyzed.
The study sample consisted of patients who were
operated between 2002 and 2011 at the Department
of Orthopedic Surgery and Traumatology, Clini-
cal Center of Vojvodina, at the General Hospital
in Subotica, as well as at the General Hospital Dorde
Joanovi¢ in Zrenjanin. The data about patients were

Fig. 2. An x-ray image of anchor reconstruction
Slika 2. Rendgenski snimak rekonstrukcije ankerima

collected from medical records and by interview-
ing patients on phone.

Most of the patients included in the study sam-
ple were men (n=28). The oldest patient was 73, the
youngest 18; the average age was 54. A comorbid
risk factor was found in 65% of the subjects. The
most common risk factors were chronic renal in-
sufficiency (7 subjects), diabetes mellitus (7 sub-
jects) and obesity (4 subjects).

Four patients had bilateral injury, the right sid-
ed tear happened in 8 cases, while 17 patients hurt
their left knee.

One patient suffered from the partial tendon rup-
ture, while all the others had their quadriceps ten-
don torn completely. Regardless of the extent of
rupture, all the injured were treated surgically.

Concerning the time that elapsed from getting
injured until the operation, we deducted what the
time required to make the diagnosis was. Injuries
surgically treated within a week’s time were de-
fined as acute ones; all the other cases, operated af-
ter a week’s time, were defined as chronic ones.
Out of 29 subjects, 22 were operated within seven
days from getting injured, which leads us to the
conclusion that the diagnosis was set in an opti-
mum term for the most of our patients.

Given the fact that the operation was mostly
performed in the acute phase, the most frequent
surgical technique used in our sample was tendon
suture (n=11); in two cases the suture was rein-
forced with wire loop [13]. Transpatellar sutures
were done in nine cases. One case of acute injury
was treated by Scuderi technique and yet in an-
other one, anchors with sutures and Bunell sutures
were applied [9]. Codivilla surgical technique [7]
was performed in six chronic tendon ruptures, as
well as in two cases of an acute trauma.

After the operation, all patients wore immobi-
lization with the knee fully extended for six weeks
and only a partial leaning against the leg was al-
lowed. Rehabilitation program was performed af-
terwards during next three months in order to re-
cover previous motion range of the knee.
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Table 1. Comparison of post-operative results between acute and chronic tears, unilateral and billateral injuries
and between patients with and without comorbid risk factors
Tabela 1. Poredenje rezultata izmedu svezih i zastarelih, obostranih i jednostranih kidanja, kao i izmedu pacije-

nata sa faktorom rizika i bez njega

Type of injury Average Lysholm knee scale score
Tip povrede Prosecna vrednost Lysholm skora
Acute/dkutna 89.15
Chronic/Hronicna 81.4
Unilateral/Jednostrana 87
Billateral/Obostrana 92

Without risk factors/Bez faktora rizika 90.13

With comorbid risk factor/Sa komorbidnim faktorom rizika 86.4

After approximately 3.5 years (0.5-9 years), the
check-up examination was performed, when the
range of motion in the knee joint as well as the mus-
cle volume of the quadriceps muscle 10 centime-
ters above the patella were measured. Quadriceps
muscle hypotrophy was reported when the differ-
ence between the thighs measured 1.2 cm and atro-
phy was reported when this difference was more
than 2 cm.

Surgical treatment results were evaluated by
Lysholm subjective knee scoring scale [14] which
refers to the presence and intensity of limping,
locking sensation in the knee, giving way sensa-
tion from the knee or pain, need for using cane or
crutches, signs of swelling, as well as the ability
to climb the stairs or to squat [14]. The results were
defined as excellent, satisfactory and poor or un-
satisfactory when the Lysholm score was from 90
to 100, 80 to 89 and below 79, respectively.

The results of surgical treatment were com-
pared in relation to the type of tendon rupture re-
constructions (acute or chronic), various surgical
techniques, type of injuries (unilateral or bilateral)
as well as the presence or absence of comorbid
risk factors in the patients. Special attention was
paid to the possible presence and frequency of
complications during the check-up examination.

The exclusion criteria were death of the patient
or their failure to come to the check-up (four cases).

Results

Lysholm knee scale values ranged from 63 to
100 1n the study sample, the average value being

87.6. The excellent result was achieved in the ma-
jority of patients (n=12), a satisfactory result was
present in nine and a poor or unsatisfactory result
in four cases.

The comparison of Lysholm knee scale aver-
age values between the patients at risk and those
without a risk factor showed that the latter had
somewhat better results (Table 1). Three (out of
four) cases of unsatisfactory Lysholm results were
achieved in the patients with comorbid risk factor
(Table 2).

Somewhat better results were recorded in the
group of patients with promptly made diagnosis
followed by an early surgical intervention (Table
1) compared to the chronic cases when the injury
was not recognized and consequently not operated
after a month’s period or even longer (in one case
even after one year).

Four patients with bilateral tendon rupture showed
better surgical treatment results comparing to the
group with unilateral injury (Table 2).

There was a slight difference between various
surgical techniques. The best results were achieved
by using tendon suture followed by fixation with
anchors to the patella (Table 2). A somewhat worse
Lysholm score (81) was recorded in the group of
patients who had undergone Codivilla tendon re-
pair technique.

Complications of surgical treatment were present
in nine patients, the most frequent being hypotro-
phy or atrophy of quadriceps muscle (n=4). Other
observed complications were tear of the wires dur-
ing physical therapy, phlebothrombosis, rerupture,
avulsion of patella bipartite, contracture, infection

Table 2. Comparison of surgical treatment results after using different surgical techniques
Tabela 2. Poredenje rezultata operacije izmedu razlicitih operativnih tehnika

Surgical techniques/Operativne tehnike

Average Lysholm score/Prosecni Lysholm skor

Tendon suture/Sav tetive

Transpatellar sutures/Savovi kroz casicu
Op.sec. Codivilla/Codivilla tehnika
Op.sec. Scuderi/Scuderi tehnika

Bunnels sutures/Bunnelovi savovi
Anchors with sutures/Ankeri sa Savovima

86.3
91.2
81
86
82
95
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and separating of one anchor, each occurring in
one case only.

Seventeen patients claimed that their ability to
perform everyday physical activity was fully re-
covered (three among them even go in for recrea-
tional sports now). Six subjects showed worse knee
function in comparison to the pre-injury period.

Discussion

Since a quadriceps tendon rupture is a very rare
injury, only solitary case reports [15-17] or small
case series from 5 to 42 patients [18- 23] can be
found in literature. Our study sample, which includ-
ed 29 patients operated in a ten-year-period in three
clinical centers, may be considered a larger series.

This injury mostly occurs in males older than
forty [1,24,25], as confirmed by the results of our
study. Our study sample consisted of mostly elderly
men, with the exception of an eighteen-year-old-boy.
This exception from a much older age is explained
by the mechanism of the trauma, which occurred
under immense force during the car accident.

The quadriceps tendon is an extremely strong
structure which can take extreme loads without a
consequent tearing [2]. Degenerative and fibrous
changes of a tendon contribute to its rupture [3].
According to Neubaur et al [26], the most frequent
risk factors for quadriceps tendon rupture are
obesity, diabetes, elderly age, chronic renal insuffi-
ciency and long-term hemodialysis, secondary hy-
perparathyroidism, rheumatic diseases, systemic
corticosteroid therapy, which all lead to insuffi-
cient blood supply of the muscle and tendon [3,26].
When there is a comorbid risk factor present, there
are more chances for quadriceps tendon rupturing
even without any significant trauma [27], which is
in accordance with the frequency of risk factors of
65.5% observed in our sample.

The results of surgical treatment were evaluat-
ed according to the Lysholm knee scoring scale [14].
The average Lysholm score in our sample (87.6) is
the most similar to the result of the research made
by Konrath et al [32].

The most frequently used method for managing
an acute case of tendon rupturing are transpatellar
sutures pulled through the drilled holes in the pa-
tella [6,7,13]. However, the most frequently per-
formed operation technique in our sample, is an end-
to-end suture (n=11). Vainionpaa et al came to a
similar conclusion in their research and they claim
that an end-to-end suture is an efficient method
provided that there is enough tendon tissue left af-
ter the trauma [8]. Some authors state that there is
no particular difference between various surgical
techniques with respect to final results of surgical
treatment [9,28-30]. Unlike the results obtained by
Lighthart et al [9], Brandon claims in his study [10]
that the reconstruction using anchors has many ad-
vantages such as simplicity, minimal invasiveness,
shorter duration of operation and reduced possibili-

ty of rerupture. On the other hand, this method is
one of the most financially demanding [9]. It was
performed in one case our study sample and it
gave excellent post-operative result.

Early diagnosis is of the greatest importance,
given the fact that the delay of surgical intervention
results in prolonged physiotherapy, incapacity to
extend the knee, inadequate flexion and difficulties
in walking [31]. Early surgical intervention is an abso-
lute imperative in treating quadriceps tendon rup-
ture [3,6,7,13,18,30,32]. There are different re-com-
mendations with respect to the optimal period for
performing a surgery: Scuderi claimed that an early
intervention is the one performed within three days
after injury, while Rougraff et al define the optimal
time for surgical intervention as the period of one to
two weeks at most [11,31]. We have defined an injury
as a fresh or acute one if it is surgically managed
within a week from injuring. The fact that our pa-
tients whose injury had been managed early showed
better post-operative results than ones with chronic
one confirms the above statements. Wenzl et al [28]
have also come to the conclusion that the final post-
operative result mostly depends on the time of per-
forming the surgery. Out of 24 patients operated
within the fourteen days after injury, 20 showed ex-
cellent results and 4 of them had good post-operative
results. On the other hand, out of five patients operat-
ed after two weeks’ period, two had satisfactory re-
sults and even three showed unsatisfactory post-oper-
ative results [28]. Contrary to that, Shah et al [S] have
failed to confirm that an early intervention improves
final result, but they underline the importance of fur-
ther dealing with this issue. The same researchers [5]
believe that the age and the presence of risk factor af-
fects the treatment results, claiming that much better
post-operative results can be seen in younger patients
who do not suffer from any disease falling into the
risk factor category. Unlike this research [5], our
study comes up with the result of just slightly lower
Lysholm score in the patients who have comorbid
risk factor, which is nevertheless consi-dered satisfac-
tory on average (86.4%). On the other hand, even
three of four cases with poor results were recorded in
those patients who had had a risk factor condition or
disease.

Bilateral quadriceps tendon ruptures are very
rare [5]. By comparing the results of 55 bilateral
tendon ruptures, Shah et al [5] have concluded that
bilateral tears show worse post-operative results
than the unilateral ones. By comparing unilateral
and bilateral injuries, we have come to somewhat
different results since a better result was obtained
in the patients with bilateral injuries in our study
sample. This fact could be explained by a small
number of subjects in our sample.

Only a few studies have dealt with the problem
of post-operative complications in cases of the qu-
adriceps tendon rupture [28,30]. Serious compli-
cations such as deep venous thrombosis and pul-
monary embolism are rather rare [28,30], and they
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are most probably due to long-term immobilizati-
on. Deep venous thrombosis developed in one of
our patients. Frequent post-operative complicati-
ons include difficulties in performing motions in
the knee joint and also difficulties in walking, low
patella, limited flexion, pain and muscle weakne-
ss [33]. The most common complication in our
sample was hypotrophy, which could be explained
by insufficiently aggressive physical therapy [33].
This issue should be examined more thoroughly
in some future research. On the other hand, an ag-
gressive physical therapy could cause rerupture
[34], which also occurred as a complication in our
sample. Konrath et al [32] noticed high frequency
of reruptured tendons in the patients who had had
total knee prosthesis.

One of the drawbacks of our study is the inabili-
ty to measure the isokinetic strength of the quadri-
ceps muscle, which would certainly make the results
more objective. Most of our patients did not under-
go additional diagnostic procedures, such as check-
up radiography, magnetic resonance imaging or ul-

trasound imaging. A pathohistological analysis of
the ruptured tendon might give an answer to some
unresolved questions about the origin and patho-
genesis of this complex injury. Some further stu-
dies should take into consideration other factors
that could affect the treatment outcome, such as
type, length, and aggressiveness of physiotherapy.

Conclusion

Early diagnosis and surgical intervention are the
imperative in management of quadriceps tendon
rupture. We have failed to confirm that one surgi-
cal technique has any advantages over the others.
Comorbid risk factors contribute to a lower Lys-
holm score. Most subjects from our study sample
have resumed their physical abilities to the extent
they had prior to the injury. Generally speaking,
surgical intervention seems to be the best solution
for treating quadriceps tendon rupture since it gi-
ves rather satisfactory results in spite of reported
cases with post-operative complications.
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SaZetak

Uvod. Cilj rada bio je da se utvrdi procenat seropozitivnih trudni-
ca, odnosno, gravidnih Zena inficiranih Toksoplazmom gondii,
Sto bi omogucilo sagledavanje opasnosti od nastanka kongenital-
ne toksoplazmoze u nasoj sredini. Materijal i metode. U periodu
od dve godine, seroloski su pregledane 662 trudnice iz Vojvodine.
Radeni su imunoenzimski dijagnosticki testovi za dokazivanje
antitela IgM 1 IgG klase protiv Toksoplazme gondii (Toxoplasma
gondii) i reakcija vezivanja komplementa za dokazivanje ukupnih
antitela protiv Toksoplazme gondii. Rezultati i diskusija. Sero-
pozitivnost je utvrdena kod 180 gravidnih zena (27,19%). Od 135
trudnica, pregledanih u okviru rutinske kontrole u trudno¢i, sero-
pozitivnih je bilo 16,3%, a od 5 dokazanih sasvim svezih infekcija
Toksoplazmom gondii, ¢ak 3 su otkrivene u grupi gravidnih Zena
koje su bile podvrgnute rutinskoj kontroli bez ikakvih simptoma.
Detaljno je analizirana ucestalost seropozitivnih nalaza prema
klinickim dijagnozama i mestu stanovanja gravidnih Zena (grad-
ska i seoska sredina). Uporedno su prikazani, komentarisani i in-
terpretirani rezultati dobijeni uradenim seroloskim reakcijama, uz
preporuke za primenu dodatnih pregleda (npr. test aviditeta IgG
antitela), radi precizne dijagnostike. Zaklju¢ak. Moze se zaklju-
Citi da nastanak kongenitalne toksoplazmoze jo$ uvek predstavlja
problem u nasoj sredini i da je najbolja prevencija pravovremena i
adekvatna kontrola trudnica na prisustvo infekcije Toksoplazmom
gondii.

Kljuéne reéi: Protozoalna antitela; Toksoplazmoza; Toksoplaz-
ma; Zensko; Kongenitalna toksoplazmoza; Trudnica; Vertikalni
prenos infekcije; Imunoglobulin G; Imunoglobulin M; Faktori ri-
zika

Uvod

Intrauterina oStecenja ploda usled toksoplazmo-
ze majke predmet su mnogobrojnih ispitivanja i ra-
sprava medu lekarima u razli¢itim delovima sveta
[1-5]. Medutim, svi se slazu, da u slucaju akutne
primoinfekcije majke u toku trudnoce, dolazi do pre-

Ovaj rad je nastao u sklopu istrazivanja u okviru projekta TR3
1084 pod pokroviteljstvom Ministarstva nauke Republike Srbije

Summary

Introduction. The aim of this study was to determine the per-
centage of seropositive pregnant women, i.e. of pregnant women
infected with Toxoplasma gondii in order to provide an insight
into the risk of developing congenital toxoplasmosis in our com-
munity. Material and Methods. In the period of two years, 662
pregnant women from Vojvodina were examined serologically.
The enzyme-linked immunosorbent assay tests were performed
to determine IgM and IgG antibodies against Toxoplasma gondii
and the complement fixation test was done to detect total antibod-
ies against Toxoplasma gondii. Results and Discussion. Seropos-
itivity was determined in 180 pregnant women (27.19%). Of 135
pregnant women examined in the routine control in pregnancy,
16.30% were seropositive and out of five proven, completely new
Toxoplasma gondii infections, three were detected in pregnant
women who had undergone the routine check-up for no specific
symptoms. A detailed analysis of the frequency of seropositive
findings in relation to clinical diagnoses and the place of residence
of pregnant women (urban and rural areas) was performed. At the
same time, the results from the serological reactions were present-
ed, commented and interpreted, and recommendations were given
for the implementation of additional examinations (eg, IgG anti-
body avidity test) in order to make the accurate diagnosis. Con-
clusion. It can be concluded that the occurrence of congenital tox-
oplasmosis is still a problem in our community and that the best
prevention is the prompt and adequate examination of pregnant
women for the presence of Toxoplasma gondii infection.

Key words: Antibodies, Protozoan; Toxoplasmosis; Toxoplasma;
Female; Toxoplasmosis, Congenital; Pregnant Women; Infectious
Disease Transmission, Vertical;, Immunoglobulin G; Immunoglo-
bulin M; Risk Factors

laska Toksoplazme gondii na plod i do intrauteri-
nog ostecenja ploda [3—5]. Od vremena infekcije, a
i od nekih drugih faktora zavisi da li ¢e pri tome
do¢i do pobacaja, prevremenog porodaja, kongeni-
talnih malformacija, ili drugih oste¢enja ploda [6—9].
Svi ovi podaci su vrlo znacajni za rano otkrivanje,
kao i za prevenciju ovakvih oste¢enja ploda.

Zahvalnost na saradnji biolozima Centra za virusologiju mr
Jeleni Radovanov i mr Gordani Kovacevi¢

21000 Novi Sad, Futoski put 121, E-mail: sandrapatic@neobee.net
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Skracenice

ELISA test — imunoenzimski dijagnosticki test

RVK — reakcija vezivanja komplementa — grupnos-
pecifi¢ni dijagnosticki test

Materijal i metode

U periodu od dve godine seroloski su pregledane
662 trudnice iz svih delova Vojvodine. Najvise pre-
gledanih bilo je iz Juznobackog okruga. Cilj ispitiva-
nja bio je da se utvrdi procenat seropozitivnih, odno-
sno, inficiranih Toksoplazmom gondii. Vecina pre-
gledanih trudnica bile su hospitalizovane ili ambu-
lantno kontrolisane na Klinici za ginekologiju i aku-
Serstvo u Novom Sadu, a ostale su bile lecene ili
kontrolisane u domovima zdravlja i ginekoloSkim
ambulantama $irom Vojvodine.

Za utvrdivanje seropozitivnosti na Toksoplazmu
gondii raden je Enzyme Linked Immunosorbent As-
say (ELISA test) (firme Euroimmun), kojim su odre-
divana specificna antitela [gM i IgG klase protiv Tok-
soplazme gondii u uzorcima bolesni¢kih seruma.
Prema potrebi, odredivan je i aviditet IgG antitela po-
mocu uree [10,11]. Visok aviditet pokazivao je da se
radi o davno nastalim specificnim antitelima IgG
klase, a nizak aviditet bio je pokazatelj da su dokaza-
na IgG antitela nedavno nastala. Izvodenje ELISA te-
sta 1 interpretacija rezultata bili su prema uputstvima
proizvodaca. Kao kontrolni test radena je i reakcija
vezivanja komplementa (RVK), kojom se dokazuju
ukupna antitela (IgM 1 IgG klase) protiv Toksoplaz-
me gondii. Antigen za RVK pripremljen je u Centru
za virusologiju Instituta za javno zdravlje Vojvodine
po metodi Terzina i saradnika [12]; RVK test postao
Jje nesto kasnije pozitivan u toku infekcije, nije bio
mnogo osetljiv, ali je specifican i reproducibilan.
Medu ukupnim antitelima, koja se dokazuju ovom
metodom, najveci procenat su IgG antitela. Ovaj test

Jerant Pati¢ V, i sar. Toksoplazmoza trudnica

je sluzio kao kontrolni i skrining test — da pomogne
interpretaciju rezultata.

StatistiGka znacajnost je utvrdena X? testom sa
korekcijom po Yatesu.

Rezultati

U Tabeli 1 prikazana je ucestalost seropozitivnih
nalaza na Toksoplazmu gondii kod pregledanih trud-
nica prema klinickoj dijagnozi sa kojom su upucéene
na seroloski pregled. Vidi se da je, od 662 pregledane
trudnice, seropozitivnih bilo 180 (27,19%). Najvise
seropozitivnih (31,25%) bilo je u grupi trudnica koje
su u prethodnoj trudno¢i ili u ranijim trudno¢ama ro-
dile mrtvo dete, ili je doslo do smrti ploda tokom
trudnoce. Od 406 gravidnih Zena, koje su bile upuce-
ne na pregled radi prete¢eg pobacaja, ili su ve¢ imale
jedan ili vise spontanih pobacaja, seropozitivnih je
bilo 121 (29,80%). Grupa trudnica, koje su u prethod-
nim trudnocama rodile dete sa malformacijama, bila
je relativno mala (svega 7 trudnica), ali je seropozitiv-
nih medu njima bilo 28%. Gravidne Zene, koje su u
okviru rutinske kontrole u trudno¢i bile pregledane i
na Toksoplazmu gondii, bile su seropozitivne u
16,3% slucajeva. Prema tome, statisticki znacajno Ce-
$¢e je dokazana seropozitivnost na Toksoplazmu
gondii kod Zena koje su imale patoloske trudnoce i
porodaje, nego kod zdravih trudnica X?= 9,49.

U Tabeli 2 prikazana je ucestalost seropozitivnih
nalaza na Toksoplazmu gondii kod pregledanih
trudnica prema mestu stanovanja. Vidi se da je bilo
pregledano znatno vise trudnica iz gradskih sredina
(ukupno 428), dok su sa sela bile 234 trudnice. Pro-
cenat seropozitivnih u gradskim sredinama bio je
22,66%, a u grupi trudnica sa sela bilo je seropozi-
tivnih 35,47%. Prema tome, statistic¢ki znacajno vise
trudnica sa sela bilo je inficirano Toksoplazmom
gondii u odnosu na trudnice iz grada X*= 11,89.

Tabela 1. Rezultati seroloskih pregleda trudnica na Toksoplazmu gondii prema klinickoj dijagnozi
Table 1. Results of serological testing of pregnant women to Toxoplasma gondii in relation to the clinical diagnosis

Dijagnoza/Diagnosis Pozitivni/Positive  Ispitani/Tested % pozitivnih/% positive
Ab. imminens/Ab. spontaneous 406 29,8%

(Rodila mrtvo dete/stillborn child) o

Fetus mortus in utero/Missed ab. 96 31,25%

Rodila dete sa malformacijama 25 28%

Child born with congenital malformations 0

Ruthska kontrola u graviditetu 135 16.3%

Routine check-up in pregnancy

Ukupno/7Total 662 27,19%

Tabela 2. Rezultati seroloskih pregleda trudnica na Toksoplazmu gondii prema mestu stanovanja
Table 2. Results of serological testing of pregnant women to Toxoplasma gondii in relation to the place of residence

Mesto stanovanja/Place of residence Pozitivni/Positive  Ispitani/Tested % pozitivnih/% positive
Selo/Rural 83 234 35,47%
Grad/Urban 97 428 22,66%
Ukupno/Total 180 662 27,19%
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Tabela 3. Uporedni prikaz rezultata dobijenih seroloskim reakcijama prema klini¢koj dijagnozi
Table 3. Comparative review of the results obtained by serological reactions in relation to the clinical diagnosis

Dijagnoza/Diagnosis IgM + IgG — IgM + IgG + IgM - IgG + IgM - IgG +
RVK/CFT - RVK/CFT + RVK/CFT + RVK/CFT -

Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih

ispitani % positive ispitani

% positive ispitani % positive ispitani % positive

Positive/ Positive/ Positive/ Positive/
tested tested tested tested

Ab. imminens 1/26 3,85% 2/26 7,69% 3/26 11,54% 1/26 3,85%
Ab. spontaneous 1/380 0,26% 24/380 6,32% 85/380  22,37% 4/380 1,05%
Rodila mrtvo dete
stillborn child 0/96 / 396 3,13% 2596 2604%  2/96  2,08%
Missed ab.
Fetus mortus in utero
Rodila dete_lsa .
malformacijama/Child 5 / 0/25 / 5025 20% 225 80%
born with congenital
malformations

Rutinska kontrola u
graviditetu/Routine 3/135 2,22% 1/135
control in pregnancy

0,74% 14/135 10,37% 4/135 2,96%

Ukupno/Total 5/662 (0,76%)  30/662 4,53%  132/662  19,94%  13/662 1,96%
Interpretacija Sasvim sveza Sveza infekcijau Infekcija stara preko 2 Stara infekcija
rezultata infekcija evoluciji (od 2-3 meseca do 1 godine (starija od 1-1,5 godine)
Interpretation of (prve 2 nedelje)  nedelje do 2 meseca) Infection between 2 Old infection (1-1.5
results Entirely new infection  New infection in  months and 1 year old  year or older)

(first 2 weeks) development (from
2-3 weeks to 2 months)

CFT - Complement fixation test

U Tabeli 3 dat je uporedni prikaz rezultata do-
bijenih seroloskim reakcijama prema kliniCkim
dijagnozama. Vidi se da je kod pet trudnica (0,76%)
utvrdena sasvim sveza (rana) infekcija Toksoplaz-
mom gondii (ELISA test za dokazivanje IgM anti-
tela bio je pozitivan, a ELISA test za dokazivanje
antitela IgG klase bio je negativan, kao i RVK
test). Interesantno je da su tri od pet trudnica bile

slucajno otkrivene, tj. bile su iz grupe gravidnih
zena, koje su, u okviru rutinske kontrole u trudno-
¢i, bile pregledane i na Toksoplazmozu gondii.
Kod 30 pregledanih trudnica (4,53%) potvrde-
na je sveza infekcija u evoluciji, dakle, akutna in-
fekcija koja je ve¢ napredovala (od 2-3 nedelje do
2 meseca). Kod ovih 30 trudnica bili su pozitivni i
ELISA testovi za dokazivanje IgM i IgG antitela,

Tabela 4. Uporedni prikaz rezultat dobijenih seroloskim reakcijama prema mestu stanovanja
Table 4. Comparative review of the results obtained by serological reactions in relation to the place of residence

Mesto stanovanja IgM + 1gG — IgM +1gG + IgM - IgG + IgM - IgG +
Place of residence RVK/CFT - RVK/CFT + RVK/CFT + RVK/CFT -

Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih Pozitivni/ % pozitivnih

ispitani % positive  ispitani

% positive  ispitani % positive ispitani % positive

Positive/ Positive/ Positive/ Positive/
tested tested tested tested
Selo/Rural 0/234 / 12/234 5,13% 66/234  28,21% 5/234 2,14%
Grad/Urban 5/428 1,17% 18/428 4,21% 66/428 15,42% 8/428 1,87%
Ukupno/Total 5/662 0,76% 30/662 4,53% 132/662  19,94% 13/662 1,96%
Interpretacija Sasvim sveza Sveza infekcijau  Infekcija stara preko 2 Stara infekcija
rezultata infekcija evoluciji (od 2-3 nedelje meseca do 1 godine (starija od 1-1,5 godine)
Interpretation of (prve 2 nedelje)  do 2 meseca)/New infec- Infection between 2 Old infection (I-1.5
results Entirely new infection  tion in development — months and [ year old year or older)
(first 2 weeks) (from 2-3 weeks to 2
months)

CFT - Complement fixation test
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kao i RVK test. Znacajno viSe ovakvih nalaza bilo
je kod trudnica koje su bile upuéene zbog preteceg
pobacaja (7,69%), ili spontanih gobaca]a (6,32%),
nego kod svih ostalih trudnica X*= 7,42.

Starija infekeija (od 2 meseca do 1 godine) do-
kazana je kod 132 trudnice (19,94%). Kod njih su
bila negativna IgM antitela na Toksoplazmozu gon-
dii, a IgG antitela (dobijena ELISA testom) i RVK
test bili su pozitivni. Znacajno vise ovih infekcija
utvrdeno je kod trudnica koje su u anamnezi imale
spontane pobacaje, rodile mrtvo dete, ili je doslo do
intrauterine smrti ploda, kao i kod trudnica koje su
rodile dete sa malformacijama, u odnosu na grupu
normalnih trudnica i trudnica upuéenih radi sum-
nje na preteéi pobacaj X>= 10,96.

Kod 13 pregledanih trudnica (1,96%) dokazana
je stara infekcija (starija od 1-1,5 godina). Kod njih
je ELISA IgM test bio negativan, ELISA IgG test
pozitivan i IgG antitela bila su visokog aviditeta,
dok je RVK test bio negativan ili grani¢an. Trud-
nica sa ovakvim rezultatima ima malo u svakoj
klini¢koj grupi (formiranoj prema uputnim dija-
gnozama), te zbog malih brojeva, ovi rezultati ne
mogu imati istu vrednost.

Od ukupno 180 seropozitivnih trudnica, najve-
¢1 broj njih, tj. 132 (73,33%) imale su stariju infek-
ciju Toksoplazmom gondii (staru od 2 meseca do
1 godine).

U Tabeli 4 dat je uporedni prikaz rezultata se-
roloskih reakcija prema mestu stanovanja ispitani-
ca. Vidi se da su svih 5 sasvim svezih infekcija
Toksoplazmom gondii dijagnostikovane kod trud-
nica iz grada, dok su starije infekcije bile znacajno
cesce kod pregledanih gravidnih zena koje su Zi-
vele na selu X== 14,70.

Diskusija

Potvrden je znacaj i neophodnost da se zene
generativnog doba pre trudnoce i trudnice redov-
no pregledaju i na prisustvo infekcije Toksoplaz-
mom gondii. Pri izboru dijagnostickih seroloskih
reakcija potrebno je voditi racuna o dijagnostic-
kim moguénostima, odnosno, o dijagnostickom
rasponu pojedinih seroloskih reakcija koje se kori-
ste za serolosko otkrivanje infekcija izazvanih
Toksoplazmom gondii. Neophodno je da se, oda-
branim dijagnostickim testovima, moze proceniti
da 1i se radi o akutnoj (tek nastaIOJ infekciji), ili o
starijoj infekeiji, odnosno, sasvim staroj infekciji.
Zato je bitno da se, kori¢enim testovima, mogu
dokazati antitela IgM klase (kao pokazatelji akut-
ne infekcije) i antitela [gG klase. Posto se specific-
na antitela protiv Toksoplazme gondii, prema po-
dacima iz literature, mogu odrzati u serumima

Jerant Pati¢ V, i sar. Toksoplazmoza trudnica

nesto duze nego, na primer, kod virusnih infekci-
ja, vrlo je bitno da se, zbog procene akutnosti in-
fekcije, rade dve seroloske reakcije (npr. ELISA
testi1 RVK metoda) [13,14]. RVK dokazuje ukupna
antitela, ali pretezno IgG klase, kasnije postaje po-
zitivna u toku infekcije i ranije postaje negativna
od ELISA IgG testa [13,15]. Takode je vrlo vazno
znati da prisustvo reumatoidnog faktora u serumu
ispitivane osobe, moze dati lazno pozitivan rezul-
tat da su prisutna IgM antitela protiv Toksoplazme
gondii, §to bi znacilo akutnu infekciju [16,17]. Re-
umatoidni faktor je antitelo IgM klase protiv sop-
stvenih IgG antitela, a javlja se kod nekih autoi-
munih bolesti, ali i kod virusnih infekcija [16,17].
Zato je potrebno eliminisati reumatoidni faktor
eventualno prisutan u serumu. Kod nejasnih sero-
loskih rezultata, vrlo je bitno da se uradi aviditet
dokazanih IgG antitela (pomocu uree). Visok avi-
ditet govori da se radi o davno nastalim IgG anti-
telima, a nizak aviditet, o relativno nedavno stvo-
renim antitelima IgG klase (tj. relativno svezoj in-
fekeiji) [18,19].

Prikazani rezultati su pokazali da je kod Zena
koje su imale patoloske trudnoce i porodaje znacajno
¢esce utvrdena seropozitivnost kao posledica infek-
cije Toksoplazmom gondii, nego kod Zena sa nor-
malnim trudno¢ama, Sto se slaze sa podacima iz li-
terature [20—23]. Dokazano je da je znacajno vise
trudnica sa sela bilo inficirano Toksoplazmom gon-
dii. S obzirom da je na seroloske preglede bilo upu-
¢eno skoro upola manje trudnica sa sela, u odnosu
na broj upucenih trudnica iz grada, potrebno bi bilo
da se ubuduce redovnije i u ve¢em broju kontrolisu
trudnice iz seoskih sredina na Toksoplazmu gondii.

Zakljucak

Cinjenica da je od 662 pregledane trudnice njih
180 (27,19%) bilo seropozitivno, kao i da je od 135
gravidnih Zena, pregledanih u okviru rutinskih kon-
trola u trudno¢i, seropozitivnih bilo 16,3%, govori
o potrebi da se vrSe redovni pregledi zena pre trud-
noce, kao 1 stalne seroloske kontrole trudnica u na-
$oj sredini. U prilog ovome je i podatak da je od
ukupno 5 sasvim svezih infekcija Toksoplazmom
gondii, ¢ak 3 bilo otkriveno u grupi gravidnih Zena
koje su, bez ikakvih simptoma, u okviru rutinske
kontrole u trudnoéi, bile pregledane i na Toksoplaz-
mu gondii.

Na osnovu svega $to je prikazano, moze se za-
kljuciti da nastanak kongenitalne toksoplazmoze
jos uvek predstavlja problem u nasoj sredini i da je
najbolja prevencija pravovremena i adekvatna kon-
trola zena generativnog doba i trudnica na prisu-
stvo infekcije Toksoplazmom gondii.
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Sazetak

Uvod. Destruktivnost u agresivnom ponasanju interpretira se
multikauzalno, a psihijatrijski uzroci su bioloske, socijalne i
psihopatoloske prirode. Cilj rada bio je da se dokazu razlike u
destruktivnosti izmedu lica koja su pocinila krivi¢na i prekr-
Sajna delauBosniiHercegoviniuperiodu 1.1.2003—-31.12.2012.
godine. Materijal i metode. Studija ima multicentri¢nu, pros-
pektivinu formu. Merni instrumenti su bili: Lista opstih podata-
ka, Hamiltonova skala, Bekova skala anksioznosti i Profil in-
deksa emocija sa deskriptivnom i multivarijantnom statistic-
kom analizom. Rezultati. Multivarijantna regresiona analiza
pokazala je da su sledece varijable signifikatno povezane sa
kriminalitetom P = 0,001: duzi tretman [OR = 0,810 (95%), CI
= 0,770-1,100]; migracije [OR = 0,830 (95%), CI = 0,825-1,
125/; depresija [OR = 1,150 (95%); CI = 0,790—0,990] i destruk-
tivnost na testu profila indeksa emocija. Sa prekrsajnim delima
su znac¢ajno povezane sledece varijable P = 0,001: obrazovanje
oca [OR = 0,910 (95%), CI = 0,620—1,100], zivot; u predgradu
[OR = 0,850 (95%), CI = 0,930—1]; destruktivnost [OR = 0,710
(95%), CI =0, 915-1,330]; inkorporacija i bias na testu li¢nosti.
Zakljucak. Studija je potvrdila porast destruktivnosti u agre-
sivnom ponasSanju u Bosni i Hercegovini $to ima medikolegalni
znacaj. Studija ukazuje i na socijalne i psihopatoloske odlike
pocinilaca nasilnosti u Bosni i Hercegovini.

Kljucne reci: Kriminal; Antisocijalni poremecaji li¢nosti; Nasi-
lje; Agresija; Socijalno okruZzenje; Skale psihijatrijskog statusa;
Forenzicka psihijatrija

Uvod

Destruktivnost je znacajan deo svakodnevnog is-
poljavanja agresivnosti. To je deo agresivnosti koja je
fizicka i verbalna akcija sa namerom da se nekom na-
nese Steta ili povreda bilo koje vrste, bez obzira da li je
ta namera do kraja realizovana. Agresija se odnosi na
objektne relacije i situacije: verbalna agresija prema
ljudima, a fizicka prema predmetima i ljudima. De-
struktivnost je loSe ispoljavanje agresivnosti kao sta-
nje licnosti, a agresivitet je vid frustracije i saCuvanja
ega u li¢noj proslosti ili aktuelnoj klinickoj slici [1—4].

Summary

Introduction. Destructiveness in aggressive behavior is inter-
preted as having many causes, the psychiatric ones being of bio-
logical, social and psychopathological nature. This study was
aimed at examining the differences among the perpetrators who
have committed crimes and misdemeanors in Bosnia and Herze-
govina in the period from January Ist, 2003 to December 31st,
2012. Material and Methods. This prospective, multicentric
study used the following measuring instruments: list of general
data, Hamilton Rating Scale, the Emotional Profile Index with
descriptive and multivariate statistical analysis. Results. Multi-
variate regression analysis showed that the following variables
were significantly associated with violence P=0.00!: long treat-
ments OR= 810 (95), CI 0.770 -1.110], migrations [OR=0.830
(95%), CI=0.825 -1.125,], depression [OR=1.150 (95%); CI=0.790-
0.990] and the destructiveness revealed by the Emotional Profile
Index test. Misdemeanors were significantly related with the fol-
lowing variables: P =0.001: father’s education [OR=0.910 (95%),
CI=0.620-1.100]; living in a suburb [OR=0.850 (95%), CI = 0.930
-1.25, P<0.001], destructiveness [OR= 0.670 (95%), CI= 990—
1.210, P<0.001]; incorporation and bias on Emotional Profile In-
dex test. Conclusion. This study has confirmed the increase of
destructiveness in aggressive behavior in Bosnia and Herzegovi-
na, which is of great medical and legal significance. The study
points to the social and psychopathological characteristics of ag-
gression in Bosnia and Herzegovina.

Key words: Crime; Antisocial Personality Disorder; Violence;
Aggression; Social Environment; Psychiatric Status Rating
Scales; Forensic Psychiatry

Destruktivnost u nasilnom vidu nije samo instin-
ktivna, ve¢ je i u vezi sa frustracijom kao nau¢enom
ili ste¢enom formom ponasanja u nekom kulturnom
miljeu. PonaSanje coveka je definisano na osnovu
njegovih odnosa u zivotnoj sredini. To je predmet psi-
hijatrijske analize kad odstupanja od normalnog po-
nasanja, a forenzicke kad odstupanja od pravne nor-
me [5—7]. Ratne veterane muci sindrom sagorevanja
(eng. burnout), zloupotreba psihoaktivnih supstancija
(PAS), uz dostupnost oruzja i bekstvo od zavisnosti
kada se ne nalazi reSenje za egzistencijalnu situaciju
[8,9]. U poratnom periodu 1.1.2003—31.12.2012. godi-
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Skracenice

BiH — Bosna i Hercegovina

PL — poremecaj li¢nosti

EPQ-98: — Ajzenkov upitnik li¢nosti
HAMD  — Hamiltova skala depresivnosti
PIE — Profil indeksa emocija

PAS — psihoaktivne supstancije

ne uocen je porast prekrsaja i kriminaliteta u Bosni i
Hercegovini (BiH). Krivi¢na dela protiv tela i zivota
su brojnija u opstem porastu kriminaliteta u BiH kao
[5]: broj teskih krivicnih delikata od 540 (u 2006. go-
dini) do 780 (u 2010. godini); broj krivi¢nih dela nasi-
lja od 517 (u 2007. godini) do 630 (u 2010. godini).
Prekrsajni delikti su obradivani sa jo§ ve¢im brojem
,skrivenih dela”: 420 (u 2007. godini) do 625 (u 2009.
godini) [10—12].

Epidemioloske studije daju podatke da su krimi-
nalitet i prekrSaji porodi¢ni tabu, a merljivi su fo-
renzicki 1 pravno [11-18]. Transgeneracijski model
nasilja je matrica nasleda i interakcija odnosa koji
produkuju persone violens et persone socialis.
Prevencija poznavanja, procene i tretman nasilja su
u nadleznosti forenzicke psihijatrije [19-20]. Studije
od 1990. godine potvrduju znacajnu vezu izmedu
psihoza i nasilja. Nasilje obolelih lica izaziva strah
u javnosti, a vreme pocetka psihoze i nasilja govo-
ri da mentalni poremecaj dolazi prvi [21].

Cilj rada je da se dokazu razlike destruktivnosti
izmedu lica koja su poc€inila krivi¢na i prekrSajna dela
u BiH u periodu 1.1.2003—31.12.2012. godine. Postav-
ljena je hipoteza: destruktivnost je u porastu, kvalita-
tivno surovija, uz medikolegalni znac¢aj nasilnosti i
transgeneracijski model stvaranja nasilnosti u BiH.

Materijal i metode

U studiji su uporedene jednake grupe pocinilaca
kriviénih 1 prekrSajnih dela u poratnom periodu u
BiH. Kriterijjum za formiranje uzoraka je ve¢ ucinjen
delikt. Uzorci su formirani istrazivacki, uz pomoc
zdravstvenih institucija, Ministarstva unutrasnjih po-
slova, statistike u BiH.

U radu je obradeno n = 575 lica sa vise od pet kri-
vicnih dela koji su testirani u forenzickom radu. Kri-
terijjum za ukljucivanje u rad je dokazano krivicno
delo. Premortalna obrada kod 575 lica radena je po
Medunarodnoj klasifikaciji bolesti 10-MKB-10. Uzo-
rak je kohortan iz populacije BiH sa prose¢nim uslo-
vima zivljenja i ¢ini ga 100 lica. Iz grupe ,,krivicnih”
lica iskljuceno je 325 lica zbog ,,0odbijanja saradnje” i
150 lica zbog ,,neupotrebljivih rezultata nakon foren-
zicke analize” [22-23]. Psihijatrijske dijagnoze je
imalo 69% lica, najces¢e poremecaj licnosti (PL)
66%, akutna psihoticna stanja 4% i PAS od 30%.

Od 515 lica koja su pocinila prekrsajno delo,
svako lice je imalo najmanje jedno pravno dokaza-
no i sankcionisano prekrsajno delo. Uz forenzicku,
socijalnu, psiholoSko-psihijatrijsku obradu, vinov-
nici su sankcionisani prema krivi¢nim i prekrsaj-
nim zakonima u BiH [5,22]. Uzorak pocinilaca pre-
krSajnih dela je delom kohortan iz populacije BiH
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sa prosecnim uslovima zivljenja. Lica sa u¢injenim
prekrs$ajima imala su psihijatrijske dijagnoze u 69%
1 to neurotske smetnje u 45%, izmenjeno ponasanje
kao poremecaji licnosti (PL) 18%, akutna psihotic-
na stanja 3% i zloupotrebi PAS 34%.

Multicentrina prospektivna studija destruktiv-
nog ponasanja — poredenje destruktivnosti kod kri-
vicnih i prekrSajnih dela u BiH u periodu 1.1.2003—
31.12.2012. godine. Rad sadrzi atributivne i numeric-
ke odlike: sociodemografski podaci, poratni tranzi-
cioni profil lica koja su ucinila ispoljavanje destruk-
tivnosti. Rad je prvi te vrste u BiH.

Merni instrumenti. U istrazivanju su koris¢eni
slede¢i merni instrumenti:

1. Lista opstih podataka (LOP) je upitnik kon-
struisan za ovaj rad. Sociodemografska pitanja su:
pol, godine, zaposlenje, edukacija, brak, posao, psi-
hijatrijska i kriminalisticka istorija. Deo testa sa-
drzi migracije, mesto boravka, nasilje u porodici i
recidiv [22-24].

2. Ajzenkov upitnik li¢nosti (EPQ): ekstrover-
tnost (21 pitanje), neuroticizam (30), psihotici-
zam (23), Lie skala. Upitnik se radi individualno
i grupno, a ovde je raden grupno [25].

3. Hamiltonova skala depresivnosti (HAMD)
ima 21 pitanje (1960). Skor HAMD je: 0—8, bez de-
presivnosti; 8—17 mala depresivnost, 17-24, umerena
depresivnost; preko 24 je izrazena depresivnost. Aj-
temi su u 5 grupa: 1. depresija, 2. anksioznost/agita-
cija, 3. kognitivni poremecaji, 4. retardacija i 5. ve-
getativni poremecaji uz HAMD — ukupno [26].

4. Profil indeksa emocija (PIE — Robert Plutchik
1980). Varijante ponasSanja za profil indeksa emocija
su 1. inkorporacija (I), 2. neaktivost (N), 3. samoza-
stita (S), 4. lisavanje (L) 5. odbacivanje (O), 6. eksplo-
racija (E), 7. destruktivnost (D), 8. reprodukcija (R),
9. Bias (B) [27].

5. Relevantna forenzi¢ka i medicinska doku-
mentacija.

U analizi podataka koriS¢ene su deskriptivne
statistiCke metode: mere centralne tendencije (ari-
tmeticka sredina), mere varijabiliteta (standardna
devijacija) i relativni brojevi (pokazatelji struktu-
re). Deskriptivnom analizom je uradena validnost
razlike izmedu grupnih dimenzija na HAMD za
znake depresivnosti, a na PIE testu su mere bazic-
nih emocija i agresivnosti. Za testiranje statistic-
kih hipoteza koris¢en je hi-kvadrat test, analiza vari-
janse 1 multivarijatni regresioni model. Hipoteze su
testirane na nivou statisticke znacajnosti od 0,05. Sta-
tistiCka obrada je radena uz koris¢enje SPSS statistic-
kog softvera 10.0: SPSS Inc, Cikago, IL, SAD [28].

Rezultati

Destruktivnosti pogoduju losi socijalni uslovi,
nemastina, beda, nezaposlenost, posledice rata — u
sadasnjim uslovima nazvani tranzicijom prikazani
su u Tabeli 1.

Pocinioci krivicnih dela imaju manje obrazovanje,
nezaposlenost, samci su, kao i njihovi roditelji. Kri-
vi¢na lica su imala signifikantno p = 0,001: duzi tre-



466

Tabelal. Sociodemografski odnosi: po€inilaca krivi¢nih i prkr$ajnih dela
Table 1. Socio-demographic data: perpetrators of crime and misdemeanor

Novakovi¢ M, i sar. Destruktivnost kod pocinilaca krivi¢nih i prekrsajnih dela

Broj pocinilaca krivi¢nih dela n = 100 i prekrsajnih dela n = 100
Number of perpetrators of crime, n = 100 and number of perpetrators of misdemeanor, n = 100

Pitanje/Question Nasilni/Violent Slucajni/Accidental CI
.., Gor-
f/u = SD fju + SD P OR Dot/ iy
ower
pper
Pol: muski/zenski/Sex: male/female 93/7 66/34 0,001 3,255 1,110 2,830
Godine/Age 35,70 = 5,50 27,61 £5,71 0,001 0,880 0,790 0,980
Edukacija:<8 /12 / >12/Education:<8 /12 / >12 30/55/15 10/60/30 0,001 1,040 0,675 0,995
Tretman/Treatments 7,15+ 1,80 1,10 £ 1,90 0,001 0,715 0,525 1,300
Posao: da/ne/Employed. yes/no 15/85 60/40 0,001 0,730 0,790 1,345
Bracno stanje: ozenjen/samaca
Marital status: Married/Single 41759 67/33 0,049 0,770 0,840 1,550
Religioznost/Religiosity 15/85/ 75/25 0,001 0,790 0,750 1,120
Edukacija oca:< §;12; > 12
Father’s education: < 8:12: > 12 79/18/3 59/31/10 0,005 0,430 0,650 1,190
Zanimanje oca: da/ne/Father’s occupation 81/19 69/31 0,046 2,203 0,450 1,490
Edukacija majke: < 8;12;> 12
Mother's education: < 8:12: > 12 73/25/2 64/33/3 0,055 0,830 0,781 1,880
Zanimanje majke da/ne/Mother’s occupation 89/11 79/56 0,075 0,809 0,270 0,730
Zivot u mestu delikta: da/ne 77123 47/53 0,001 0,480 0,660 0,750
Living in the place of crime: yes/no
Kriminalitet u nasledu: da/ne
Inherited Criminal Characteristics: yes/no 77123 36/64 0,001 0,437 0,810 0,950
Nasilje u porodici: da/ne/Family violence: yes/no 65/35 19/81 0,001 0,780 0,825 0,970
Preseljenja: da/ne/Migrations: yes/no 75/25 27/73 0,001 0,990 0,550 0,780
Ucesnik rata: da/ne/War involvement: yes/no 69/31 16/84 0,001 0,970 0,810 0,970
1 treba PAS Alkolohol/Alcohol 65/35 26/68 0,001 0,910 0,950 1,975
oupotreba
Abuses of PAS Droga/Drug' 46/54 59/41 0,012 0,520 0,810 2,570
Medikamenti/Medicaments 36/64 63/37 0,001 0,590 1,970 9,381
Da li biste ponovili delikt? 25/75 9/91 0,001 0750 0,580 1.735

Would you repeat the crime?

PAS - psychoactive substances

tman (¥2 = 5,600, df = 7), kriminalitet u mestu delik-
ta (x2 = 3,740, df = 5), kriminal u nasledu (2 = 4,570,
df =5), nasilje u porodici (2 = 4,250, df = 4), migra-
cije (}2 = 3,740, df = 5), ucesce u ratu (y2 = 7,012, df
= 5), upotrebu alkoholnih pica (¥2 = 7,250, df = 5) i
ponavljanje delikta u 25% (32 = 6,430, df = 5).

U grupi prekrsajnih lica, signifikantno p = 0,001
je veci broj obrazovanijih (32 = 5, 250, df = 4), zapo-
slenih (2 = 3,470, df = 3), religoznih (y2 = 4,170, df
= 3), sa uzimanjem narkotika (y2 = 3,740, df = 5) i
medikamenata (y2 = 4,120, df = 4) bez recidiva (y2
= 3,740, df = 5) (Tabela 2).

Na EPO testu se nalazi povremeno izrazen neuro-
ticizam, a kod pocinilaca krivi¢nih dela izrazeniji je
psihoticizam (y2 = 7,220, df = 5, p=0,001) i Lie skala
(x2 = 4,100, df = 3, p = 0,001). U grupi pocinilaca
prekrsajnih dela nalazi se izrazenija ekstroverzija (2
= 3,540, df =3, p = 0,021).

Depresivnost i njeni ekvivalenti su prikazani u
Tabeli 3.

Analizom depresivnosti kod pocinilaca izraze-
na je razlika u depresiji (p = 0,001) kogniciji (p =
0,002) i retaradaciji (p = 0,002). Poc¢inioci prekr-
Sajnih dela imaju signifikatnost u anksioznosti (p
= 0,005) 1 izrazenije vegetativne poremecaje (p =
0,005). Razlika izmedu grupe pocinilaca krivic-
nih i1 grupe pocinilaca prekrSajnih dela je OR =
0,810 (95%); CI1=10,710 — 0,930 1 p < 0,001.

4. Profil indeksa emocija. Razli¢iti su nacini
ispoljavanja ponaSanja za profil indeksa emocija
Sto se vidi na Slici 1.

U obe grupe lica na PIE testu sa ispoljeni des-
trukcija, reprodukcija (seksualna masta i dodir),
odbacivanje (Stetnog) i bias. U grupi pocinilaca
kriviénih dela su signifikatni (p = 0,001): samozasti-
ta (reakcija na nepoznatu draz), eksploracija (oko-
line). Kod pocinilaca prekrSajnih dela su signifi-
kantni p < 0,001: inkorporacija (prijem pozitivnih
drazi), neaktivnost (gubitak objekta).
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Tabela 2. Karakteristike grupe nasilnih i nenasilnih ubica na EPQ testu
Table 2. Characteristics of the group of violent and non-violent homicides (EPQ)

Broj pocinilaca kriviénih dela n = 100 i prekrSajnih dela n = 100
No of perpetrators of crime, n = 100 and no of perpetrators of misdemeanor, n= 100

Pitanje/Question Kriviéni/Criminal Prekr$ajni/Misdemeanor OR CI

u £ SD pu+ SD P Lower Upper
Ekstraverzija/Extroversion 12,80 + 1,80 16,55 + 2,50 0,021 0,750 0,630 1,150
Neuroticizam/Neuroticism 11,06 +£ 2,10 12,50 +£2,15 0,021 0,850 0,670 1,350
Psichoticizam/Psychoticism 16,20 + 1,50 10,25+ 1,15 0,001 0,810 0410 1,650
Lie skala/Lie scale 16,71 £ 2,20 10,30 + 3,15 0,001 1,985 0,610 3,250

Tabela 3. Analiza depresivnosti u nasilnoj i nenasilnoj grupi
Table 3. Analysis of depression in violent and non-violent group

Broj pocinilaca krivi¢nih dela n = 100 i prekrSajnih dela n = 100
No of perpetrators of crime, n = 100 and no of perpetrators of misdemeanor, n = 100

Pitanje/Question Kriviéni/Violent PrekrSajni/Accidental CI
P OR Donji/ 927
Lower , !
U

pper
Depresija/Depression 5,50 +£0,40 1,35+ 0,30 0,001 1,125 0,750 5,550
Anksioznost/Anxiety 2,35+0,50 5,15+0,25 0,005 0,970 0,810 0,970
Kognitivni poremecaji/Cognitive disorders 3,50+ 0,25 1,10 £ 0,35 0,002 0,915 0,750 0,975
Retardacija/Retardation 3,50 + 0,55 1,20 + 0,45 0,002 1,250 0,830 1,220
Vegetativni poremecaji/Vegetative disorders 1,10 £ 0,35 3,70 £ 0,30 0,005 0,970 0,870 0,990
HAMD — ukupno/HDRS — total 15,95+ 5,25 12,50+5,10 0,001 0,810 0,710 0,930

HDRS — Hamilton Depression Rating Scale

T
|

M Krivicni
Violent

O Prekr3ajni
Accidental

€& 8

0
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Slika 1. Destruktivnost u kriviénom i prekrSajnom po-
nasanju (PIE)

Fig. 1. Destructiveness in violence and accidental be-
haviour (Emotional Profile Index)

Multivarijantna regresiona analiza je pokazala da
su sledece varijable signifikatno povezane sa krimi-
nalitetom p = 0,001: duzi tretman [OR = 0,810 (95%),
CI = 0,770—1,100, p = 0,001]; migracije [OR = 0,830
(95%), CI = 0,825 — 1. 125, p = 0,001]; depresija [OR
= 1,150 (95%); CI = 0,790—0.990, p = 0,001] i de-
struktivnost na PIE testu. Sa prekr$ajnim delima su
znacajno povezane varijable: obrazovanost oca [OR
= 0,910 (95%), CI = 0,620 — 1,100, p < 0,001], Zivot u
predgradu [OR = 0,850 (95%), CI = 0,930 — 1,25, p <
0,001]; destruktivnost [OR = 0,710 (95%), CI =915 —
1,330, P < 0,001]; inkorporacija i bias na PIE testu.

Diskusija
Prvi rezultati u radu za obe grupe su da postoji

i kod krivi¢nih i kod prekrsajnih lica vise osoba
muskog nego Zenskog pola. U obe grupe ispitani-

ka nalazi se ,,najbolje godine za profesionalnu i
druge aktivnosti”, kao 1 neki od oblika upotrebe
PAS. U grupi kriviénih i prekrSajnih lica na PIE
testu u obe grupe visoko su ispoljeni destruktiv-
nost (agresivnost), reprodukcija (seksualna masta i
dodir), odbacivanje (odstranjivanje Stetnog) i bias.

Pocinioci kriviénih dela su manje obrazovani,
kao 1 njihovi roditelji, uz samacki zivot i izrazeniju
nezaposlenost. Krivicna dela ¢ine ceS¢e usamljeni,
uz ,,znacajan gubitak”, vecu nezaposlenost, migra-
cije, kriminogeni hereditet. U grupi pocCinilaca kri-
vi¢nih dela nalazi se i veci broj uCesnika rata i ¢e-
S¢a upotreba alkohola i delom distanciranje da bi
ponovili delikt slican ratnim zlodelima.

Odlike li¢nosti su u znacajnoj meri odslikane u
personalnim odlikama u analizi grupe kriviénih i
prekrsajnih dela. Pocinioci krivicnih dela imaju zna-
cajno izrazeni psihoticizam, kao 1 povremeni neuro-
ticizam i visok skor na Lie skali (EPQ). To govori o
znacajnoj dezalijenaciji pocinilaca kriviénih dela u
vreme Cinjenja delikta in tempore criminis.

Analizom depresivnosti kod krivi¢nih lica je izra-
zena razlika u depresivnosti, kogniciji i retardaciji. S
obzirom na grupisanje varijabli u radu, to govori da
su lica koja su pocinila krivicna dela imala dozivljaj
bezvrednosti zivljenja, anksioznost, ali samo izraze-
nu u telesnim simptomima, retrahovanost, redukcije
produktivne aktivnosti, povremene depersonalizaci-
je i derealizacije sve do nove frustracije.
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Lica koja su pocinila prekrsajna dela imaju signi-
fikantnu anksioznost i izrazenije vegetativne pore-
mecaje. To govori o velikom dozivljaju straha nakon
delikta sli¢no ,,parasuicidalnoj pauzi nakon pokusaja
suicida” [15,16]. PrekrSajna lica imaju ocuvan ego,
¢ine prekrsajna dela u sintonom smislu, $to u izve-
snoj meri prate vegetativni simptomi i znaci (HAMD
skala). Lica sa prekrSajima su imala psihijatrijske di-
jagnoze u 69% i to neurotske smetnje u 45%, izme-
njeno ponasanje kao PL 18%, akutna psihoti¢na sta-
nja 3% i zloupotreba PAS 34%.

U grupi pocinilaca krivicnih dela visoko su si-
gnifikatni: odbacivanje — $to predstavlja reakcije na
nepoznate draZi, istrazivanje okoline i prakti¢no
stalno trazenje deliktnih situacija u kojima najbolje
pronalaze svoju ulogu. Destruktivnost je u emocio-
nalnoj analizi li¢nosti kao i u celom radu dominatna
osobina koja karakteriSe lica sa u¢injenim krivicnim
delima. Pracenje destruktivnosti u poslednje dve de-
cenije [5], pokazalo je da je ona sada izraZenija u
kvalitativnom smislu, $to je potvrdio transgeneracij-
ski model nasilja u BiH. Medutim, dominira izraza-
vanje destruktivnosti u kvalitativnom smislu [33],
gde se nasilnost, ogorcenost i bes ne ispoljavaju
samo u jednom aktu nego se ,,potvrduju, u ponasa-
nju” [29,34]. Taj deo postoji 1 zbog tranzicije u kojoj
se zemlja nalazi, preostalog oruzja kod lica koja su
ucestvovala u ratu. Delom se ponavljaju ,,nerascisce-
ni ra¢uni” iz prethodnih konfliktnih situacija” [5]. U
grupi pocinilaca prekr$ajnih dela signifikantno su
1zrazeni, p < 0,001: inkorporacija (primanje pozitiv-
nih drazi), neaktivnost (izbegavanje opasnosti), sa-
mozastita i liSavanje (deprivacija).

Multivarijantna regresiona analiza je pokazala
da su sledece varijable znacajno povezane sa krimi-
nalitetom: duZi tretman (povremene mere bezbed-
nosti koje su imali), migracije; depresija (u formi
parasuicidne pauze) i jacina destruktivnosti. S pre-
krsajnim delima su znacajno povezane sledece va-
rijable: niza edukacija roditelja, prvenstveno oca —
Sto pokazuju i druge studije [32,35], zivot u blizini
mesta zlo¢ina (sve je stalna deliktna situacija) [36];
zivot u predgradu; destruktivnost [5]; neaktivnost
(zastita) 1 bias na PIE testu.

Od lica koja su pocinila prekrsajno delo, 515 lica
su imala najmanje jedno pravno dokazano i sankcio-

nisano prekrSajno delo. Uz forenzicku, socijalnu,
psiholosko-psihijatrijsku obradu vinovnici su sank-
cionisani prema prekrSajnim zakonima BiH [5].
Uzorak prekrsajnih lica je delom kohortan iz popula-
cije BiH sa prosecnim uslovima Zivljenja. Lica sa
prekrsajima su imala psihijatrijske dijagnoze u 69% i
to neurotske smetnje u 45%, izmenjeno ponasanje
kao PL 18%, akutna psihoti¢na stanja 3% i zloupo-
trebu PAS 34%.

Dakle, u radu je broj psihoti¢nih lica kao i u dru-
gim studijama [2] uz razumljiv ve¢i broj psihijatrij-
skih dijagnoza zbog poratnog doba i tranzicije. Naj-
bitnija odlika svih podgrupa nasilnih lica je nivo na-
silja u deliktu, $to dokazuje multivarijantna analiza.
Najveéi broj studija koje tumace ovu problematiku
daju iste rezultate pogotovu u vidu nasilnosti u de-
struktivnom drzanju pocinilaca deliktnih dela [13].
Psihijatrijski poremecaji su kao i u drugim studijama
[14—22]. Dominatno u psihopatoloskom gledistu je da
su poremecaji li¢nosti zastupljeni u svim formama u
obe grupe ispitanika [36,37]. Dokazana je Zestina,
bes, surovost u delikatnoj situaciji kao i porast de-
struktivnosti, uz medikolegalni znacaj nasilnosti i
transgeneracijski model stvaranja nasilnosti u BiH.

Moguénosti predikcije destruktivnosti

Destruktivnost se moze multidiciplinarno de-
tektovati, preduprediti kroz savetovanja: socijalna,
edukativna i psiholoska [16,33]. Destrukcija u psi-
hijatriji je moguc¢i homicid i/ili suicid i to trazi far-
makolosku 1 reedukativno-dijalekticko-bihevio-
ralnu terapiju [5,34,35]. Za predikciju, intervenciju
i postdikciju nasilnosti u BiH je resenje Institucija
za prevenciju samodestrukcije i Forenzicki institut
u BiH za heterodestruktivnost [5,34].

Zakljucak

Studija je potvrdila porast nasilne destruktiv-
nosti kod agresivnog ponasanja u krivi¢nim i pre-
krsajnim deliktima u Bosni i Hercegovini. Studija
sadrzi i socijalne i psihopatoloske odlike pocinila-
ca agresivnosti u Bosni i Hercegovini uz bitan
medikolegalni znacaj.
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SaZzetak

Uvod. Atrijalna fibrilacija pet puta povecava rizik od nastanka
ishemijskog mozdanog udara, dok je primena dugotrajne antiko-
agulantne terapije povezana sa nastankom krvarenja kao kompli-
kacije. Cilj naseg ispitivanja je prikaz ucestalosti tromboembolija
i krvarenja kao komplikacija kod 504 bolesnika sa atrijalnom fi-
brilacijom tokom antitromboznog tretmana. Materijal i metode.
Ispitivanjem je obuhvaceno 504 bolesnika sa atrijalnom fibrilaci-
jom kod kojih je sprovodena primarna (n = 345) i sekundarna
tromboprofilaksa nakon ishemijskog mozdanog udara (n = 159),
primenom antagonista vitamina K ili kombinacije antagonista
vitamina K i malih doza aspirina. Ispitanici su praceni u periodu
od 24 godine (1988-2012. godina); minimalno 5 meseci pa do 24
godine, ukupno 1 884 bolesnic¢ke godine, u Klinickom centru
Vojvodine. Tokom redovnih kontrola registrovana je pojava
tromboembolija i krvarenja kao komplikacija. Rezultati i disku-
sija. Nasi rezultati pokazuju malu ucestalost tromboembolijskih
komplikacija (0,01/bg), sa manjom incidencijom u grupi antago-
nista vitamina K u odnosu na grupu sa kombinacijom antagoni-
sta vitamina K i aspirina (0,008/bg vs 0,01/bg). Utvrdeno je vise
komplikacija u vidu krvarenja u grupi sa kombinovanim tretma-
nom u odnosu na grupu sa antagonistima vitamina K (0,1/bg vs
0,06/bg). Ucestalost major krvarenja je niska (0,01/bg) sa ve¢om
incidencijom u grupi na kombinovanoj terapiji u odnosu na anta-
goniste vitamika K (0,03/bg vs 0,01/bg). Zaklju¢ak. Ukupna
ucestalost komplikacija u ispitivanoj grupi je 0,08/bg. Kombino-
vani antitrombozni tretman povecava rizik od pojave krvarenja
kao komplikacija i uti¢e na tezinu krvarenja. Oralna antikoagu-
lantna terapija je veoma efikasna u prevenciji ishemijskog moz-
danog udara i tromboembolijskih komplikacija kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom.

Kljuéne reéi: Atrijalna fibrilacija; K vitamin + antagonisti i inhi-
bitori; Aspirin; Antikoagulansi; Krvarenje + hemijski izazvano;
Tromboembolija + hemijski izazvana; Ishemijski mozdani udar

Zahvaljujemo DPurdini Jurisi¢ dipl. ing. hemije, na doprinosu
u izradi rada, analizi i statistickoj obradi podataka.

Summary

Introduction. Atrial fibrillation increases the risk of ischemic
stroke five fold, while the application of long-term anticoagulant
therapy is associated with the occurrence of hemorrhagic compli-
cations. The aim of our study was to evaluate the incidence of
thrombotic and hemorrhagic complications in patients with atrial
fibrillation during antithrombotic treatment. Material and Meth-
ods. The study included 504 patients that were administered the
primary (n=345) or secondary thromboprophylaxis after ischemic
stroke (n=159), by applying vitamin K antagonists, or the combina-
tion of vitamin K antagonists and low-dose aspirin. The patients
were followed for five months in the period of 24 years from 1988
to 2012, the total number of patient’s years being 1884, at the Clini-
cal Center of Vojvodina. Thromboembolic and hemorrhagic com-
plications were registered during regular check-up examinations.
Results and Discussion. Our results indicate the low incidence of
thromboembolic complications (0.01 patient per a year), with a low-
er incidence in the vitamin K antagonists group than in the group
with the combination of vitamin K antagonists and aspirin (0.008
patient per a year versus 0.01 patient per a year). The incidence of
hemorrhagic complications was higher in the group with the com-
bined treatment compared to the group treated with vitamin K an-
tagonists (0.1 patient per a year versus 0.06 patient per a year). The
frequency of major bleeding was as low as 0.01 patient per a year
and more frequent in the group with combined treatment (0.03 pa-
tient per a year). Conclusion. The overall incidence of complica-
tions in the study group was 0.08 patient per a year. The combined
antithrombotic treatment increases the risk of hemorrhagic compli-
cations and affects the severity of bleeding. Oral anticoagulant
therapy is more efficient in the prevention of ischemic stroke and
thromboembolic complications in patients with atrial fibrillation.
Key words: Atrial Fibrillation; Vitamin K + antagonists & inhibi-
tors; Aspirin; Anticoagulants; Hemorrhage + chemically induced;
Thromboembolism + chemically induced; Brain Ischemia

Uvod

Atrijalna fibrilacija (AF) je naj¢e$¢a dugotrajna
sr¢ana aritmija, sa prevalencijom oko 2% u opstoj
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Skraéenice

AF — atrijalna fibrilacija

ESC — European Society of Cardiology
MU — ishemijski mozdani udar

TEK — tromboembolijske komplikacije
HEK  —hemoragijske komplikacije
OAK  —oralna antikoagulantna terapija
AVK  — antagonisti vitamina K

ASA — acetilsalicilna kiselina

PT — protrombinsko vreme

TT — thrombotest

INR — International Normalized Ratio
PP — primarna profilaksa

SP — sekundarna profilaksa

bg — bolesnic¢ke godine

MRI —nuklearna magnetna rezonancija
CT — kompjuterizovana tomografija

populaciji [1]. Prevalencija raste sa zivotnim dobom,
od 0,5% izmedu 40. i 50. godine zivota, do 5-15%
nakon 80. godine [2]. Cesce se pojavljuje kod mus-
karaca. Prema klasifikaciji European Society of
Cardiology (ESC) AF moze biti: novootkrivena,
paroksizmalna, perzistentna, dugotrajna perzi-
stentna i permanentna [3].

Atrijalna fibrilacija pet puta povecava rizik od
nastanka ishemijskog mozdanog udara (IMU) [4]
1 uzrok je 15% svih IMU [5]. Priblizno svaki peti
IMU je posledica AF [1,6]. Godisnji rizik je 5-
20% u zavisnosti od zivotnog doba, pola i komor-
biditeta [7]. Kardioembolijski MU smatra se naj-
¢es¢im IMU u mladem zZivotnom dobu [5]. U Srbi-
jije IMU 1,5 puta ucestaliji kod muSkaraca, a pro-
cenjuje se daj je AF odgovorna za preko 1 500 IMU
godisnje [8]. Oko 3 miliona ljudi godisnje dobije
IMU izazvan AF, odnosno jedna osoba svakih 10
sekundi [9]. Rizik od IMU i tromboembolijskih
komplikacija (TEK) povezan je sa brojnim patofizi-
oloskim mehanizmima, od kojih su najznacajniji
staza krvi u levoj pretkomorl aktivacija tromboci-
ta i Cinilaca koagulacije [10].

Prevencija TEK je veoma znacajna u strategiji
le¢enja [11]. Procena rizika od IMU 1 terapijski pris-
tup vrsi se prema preporukama ESC iz 2010. go-
dine, sistemom bodovanja poznatim pod akroni-
mom CHA,DS,-VASc skor [12,13]. Preporucuje se
primena oralne antikoagulantne terapije (OAK) an-
tagonistima vitamina K (AVK) [14], kojom se sma-
njuje rizik od IMU za 68% [15] i jedina je terapija
koja evidentno protektivno utice na prognozu AF
[16]. Primena OAK bazira se na procenjenom rizi-
ku od TEK, u odnosu na prisustvo faktora rizika i
nezavisna je od oblika AF [17,18]. Skor > 2 pred-
stavlja visok rizik od nastanka IMU, te se prepo-
rucuje dugotrajna OAK terapija, sa ciljnim pro-
trombinskim vremenom (PT-INR) (International
Normalized Ratio) u opsegu 2-3, u kojem je rizik
od nastanka TEK i hemoragijskih komplikacija
(HEK) sveden na minimum [19]. Apsolutno go-
diSnje smanjenje rizika od IMU primenom AVK je
2,7% [20] 1 priblizno je u primarnoj profilaksi
(PP) i sekundarnoj profilaksi (SP) nakon preleza-

nog IMU. Pre pocetka OAK terapije preporucuje se
i procena rizika od krvarenja, koja podrazumeva
primenu HAS—BLED skora [21]. Skor > 3 predstav-
lja visok rizik od HEK, kada je neophodna indivi-
dualna procena benefita terapije i poseban oprez.
Cilj naSeg ispitivanja je prikaz ucestalosti TEK
i HEK, kod bolesnika sa AF, podeljenih u dve is-
pitivane grupe, kod kojih se sprovodila PP ili SP,
tretiranih samo AVK ili kombinovanom antitrom-
boznom terapijom primenom AVK i preparata ace-
tilsalicilne kiseline (ASA) u dozi od 100 mg.

Materijal i metode

Ispitivanjem je obuhvaceno 504 bolesnika, 229
zena 1 275 muskaraca, podeljenih u dve grupe, u
zavisnosti da li se sprovodila PP ili SP. U grupi u
kojoj se sprovodila PP bilo je 345 bolesnika, odno-
sno 159 u SP. Bolesnici su ukupno leceni 1 884
bolesnicke godine (bg), 1 039 bg u PP i 845 bg u
SP, odnosno 1 417 bg na terapiji AVK, 753 bg u
PP, 664 bg u SP, 1 467 bg na AVK+ASA tretmanu,
286 bg u PP, 181 bg u SP. Na terapiji AVK je bilo
329 bolesnika, 223 sa PP, 106 sa SP. Na AVK+ASA
terapiji je bilo 175 bolesnika, 122 sa PP, 53 sa SP.
Prosecna starost bolesnika sa PP je 66,8 godina
(38—87), 67,4 (45—88) sa SP. Bolesnici su praceni
od 1988. do 2012., minimalno 5 meseci pa do 24
godine, na Odeljenju za trombozu, hemostazu i
hematolosku dijagnostiku Centra za laboratorij-
sku medicinu Klinickog centra Vojvodine.

Prilikom svake kontrole obavljen je razgovor
sa bolesnikom i registrovana pojava komplikacija
u prethodnom vremenskom periodu, na osnovu ana-
mnesti¢kih podataka, klinickog pregleda, laborato-
rijskih ispitivanja ili uvidom u medicinsku doku-
mentaciju tokom hospitalizacije. TEK su verifiko-
vane nuklearnom magnetnom rezonancijom (MRI)
1 kompjuterizovanom tomografijom (CT), dople-
rom krvnih sudova, elektrokardiogramom i eho-
kardiogramom. HEK su verifikovane MRI i CT
kod intrakranijalne hemoragije, endoskopskim pro-
cedurama u slucaju krvarenja iz gastrointestinal-
nog trakta i analiziranjem sedimenta urina kod po-
stojanja hematurije.

Krvarenje se klasifikuje kao major, ukoliko je
intrakranijalno ili retroperitonealno, vitalno ugro-
zava bolesnika, ili rezultira hospitalizacijom, i/ili
potrebom za transfuzijom [22], sa padom hemo-
globina > 50 g/1 ili hematokrita > 15% [23]. Krite-
rijumi za minor krvarenje su pad hemoglobina od
30 do < 50 g/l ili hematokrita > 10%, odnosno <
30 g/l ili < 9% za minimal krvarenje [23].

Rezultati su izrazeni kao kvantitativne numericke
varijable, prikazani kao apsolutni brojevi u tabeli i
gratikonima, odnosno kao ucestalost komplikaci-
ja na ukupan broj bolesnickih godina ili broj bole-
sni¢kih godina unutar ispitivanih grupa. Za ispitiva-
nje znacajnosti razlike u ucestalosti komplikacija u
odnosu na primenjeni terapijski pristup, koris¢en
je x? test (Pearson), pri ¢emu je vrednost p < 0,05
uzimana za statisticki znacajnu.
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Grafikon 1. Ucestalost tromboembolijskih komplikacija
u ispitivanim grupama u odnosu na tretman

Graph 1. Incidence of thromboembolic complications
in the groups according to the treatment

Rezultati

Tromboembolijske komplikacije

Tokom perioda prac¢enja utvrdeno je ukupno 18
TEK (0,01/bg), 8 (0,008/bg) u PP i 10 (0,01/bg) u
grupi SP (Grafikon 1).

U zavisnosti od primenjene terapije, uoceno je
11 TEK (0,008/bg) tokom AVK terapije, 6 (0,008/
bg) u PP 15 (0,008/bg) u SP. Na AVK+ASA terapiji
registrovano je 7 TEK (0,01/bg), 2 (0,007/bg) u PP
15(0,03/bg) u SP (Grafikon 1).

TEK klini¢ki su se ispoljile u vidu IMU u 10
slucajeva (0,005/bg), 6 (0,004/bg) na AVK terapiji
14 (0,009/bg) na AVK+ASA tretmanu. Ostale TEK
registrovane su u 8 slucajeva (0,004/bg), 5 (0,004/
bg) na AVK terapiji i 3 (0,006/bg) na AVK+ASA
terapiji (Grafikon 2), a manifestovale su se u vidu
infarkta miokarda u 3 slucaja, tromboze perifernih
arterija u 3, tromboze dubokih vena u 1 i tromboze
mitralnog zaliska u 1 slucaju.

Hemoragijske komplikacije

Tokom perioda pracenja utvrdeno je ukupno
133 HEK (0,07/bg), 98 (0,09/bg) u grupi PP 1 35
(0,04/bg) u grupi SP (Grafikon 3).
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Grafikon 3. Ucestalost krvarenja u ispitivanim grupama
u odnosu na tretman

Graph 3. Incidence of haemorrhagic complications in
the groups according to the treatment
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Grafikon 2. Ucestalost ishemijskog mozdanog udara i osta-
lih tromboembolijskih komplikacija u odnosu na tretman
Graph 2. Incidence of ischaemic stroke and other throm-
boembolic complications according to the treatment

U odnosu na terapijski pristup, zabelezeno je
85 HEK (0,06/bg) na terapiji AVK, 68 (0,09/bg) sa
PP 117 (0,03/bg) sa SP (Grafikon 3). Na AVK+ASA
tretmanu registrovano je 48 HEK (0,1/bg), 30 (0,1/
bg) sa PP 1 18 (0,1/bg) sa SP.

U odnosu na tezinu krvarenja, zabelezeno je 28
(0,01/bg) major krvarenja, 68 (0,04/bg) minor i 37
(0,02/bg) minimalnih (Grafikon 4). Major HEK
manifestovale su se u 19 slucajeva kao rektoragija,
u 6 kao melena, u 2 kao hematemeza i u 1 kao in-
trakranijalna hemoragija. Major krvarenja u grupi
PP registrovana su u 17 slucajeva (0,02/bg) 1 11
(0,01/bg) u SP, na AVK terapiji 16 (0,01/bg) i 12
(0,03/bg) na AVK+ASA tretmanu. Minor HEK su se
klinicki ispoljile kao hematomi u 32 slucaja, he-
maturija u 28, hemoptizije u 5, metroragija u 3
slucaja. Minor krvarenja u PP uocena su u 52 slu-
¢aja (0,05/bg) 1 16 (0,02/bg) u SP, a u zavisnosti od
primenjenog tretmana, na AVK terapiji registrova-
no je 39 (0,03/bg) i 29 (0 06/bg) na AVK+ASA tre-
tmanu (Grafikon 4). Minimalne HEK ispoljile su
se u vidu epistakse u 19 slucajeva, sufuzije u 11,
gingivoragije u 7 slucajeva, 29 (0,03/bg) u PP i 8
(0,009/bg) u SP, a u odnosu na terapijski pristup,
30 (0,02/bg) na AVK terapiji i 7 (0,01/bg) na
AVK+ASA terapiji.
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Grafikon 4. Ucestalost major, minor 1 minimal krvarenja
u odnosu na tretman

Graph 4. Incidence of major, minor and minimal hae-
morrhagic complications according to the treatment
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Diskusija

Strategija leCenja AF podrazumeva kontrolu
sr¢ane frekvencije, korekciju sréanog ritma i trom-
boprofilaksu. Za kontrolu srcane frekvencije ko-
riste se beta blokatori, antagonisti kalcijuma i gli-
kozidi digitalisa. Korekcijom ritma antiaritmicima
pokusava se farmakoloSka kardioverzija. Korekci-
Ja se moze pokusati i elektrokardioverzijom ekster-
nim defibrilatorima. Sa tehnoloskim napretkom
otvorila se moguc¢nost leCenja i radiofrekventnom
struyjom — radiofrekventna kateter ablacija, koja
omogucava visoko efikasnu kontrolu komorne
frekvencije kod pacijenata sa paroksizmalnom AF
[24]. Najnoviji podaci iz literature ukazuju da je
ablacija superioran vid lecenja u odrzavanju sinus-
nog ritma u odnosu na antiaritmike [25]. Kardio-
verzija se moze pokusati i pomocu sr¢anih implan-
tata, pejsmekera 1 kardioverter-defibrilatora. Implan-
tacija okludera u levu aurikulu predstavlja novu
tehnologiju dugoro¢ne tromboprofilakse kao nefar-
makoloska alternativa OAK u prevenciji IMU kod
bolesnika sa visokim rizikom od IMU i kontrain-
dikacijom za primenu OAK [26,27].

Visok rizik za nastanak TEK kod bolesnika sa
AF je osnov za dugotrajnu primenu OAK terapije,
koja podrazumeva trajno prisutan rizik za nastanak
komplikacija leenja u smislu pojave krvarenja.

Pet randomiziranih studija je pokazalo, da je
OAK relativno sigurna terapija kod bolesnika sa
AF, sa godi$njim rizikom od krvarenja 1,3%, pri
ciljnim vrednostima INR 2-3 [28], §to je optimal-
ni opseg za prevenciju IMU kod AF [3], jer podra-
zumeva minimalni rizik za nastanak TEK, uz
prihvatljiv rizik za nastanak krvarenja [19]. Povisen
rizik od major krvarenja postoji kod visih INR
vrednosti [28,29], gde rizik znacajno raste kod
vrednosti INR >4,0 [29]. S druge strane suptera-
pijski opseg INR smanjuje efikasnost OAK tera-
pije, Sto potvrduju rezultati velikih randomizira-
nih studija [30]. Rizik od krvarenja, posebno major,
klinicki ispoljenog kao intrakranijalno krvarenje
poviSen je kod starijih, narocito kod osoba koje
imaju 75 ili vise godina [28,29]. Znacajan uticaj na
nastanak krvarenja tokom OAK terapije, postoji
kod bolesnika sa komorbiditetom [31], ukljucujuci

hipertenziju [32], cerebrovaskularne bolesti, ozbiljna
kardiovaskularna oboljenja, bubreznu insuficijen-
ciju [33] i malignitet [34]. Istovremena primena
antitrombocitne terapije, povecava rizik od krva-
renja [35] i1 uCestalost HEK, ¢ak i kod nizih vred-
nosti INR [36]. Godisnji rizik od pojave krvarenja
primenom preparata ASA iznosi 1% [37] i priblizan
je riziku kod primene OAK. Male doze ASA 75—
100 mg sigurnije su u smislu manjeg rizika od
krvarenja [17]. BAFTA studija pokazala je da ne
postoji razlika u riziku od pojave major krvarenja
1zmedu OAK i ASA [38].

U osam nezavisnih randomiziranih studija, koje
su obuhvatile 4 876 bolesnika, ispitivan je profilak-
ticki efekat antitrombocitne terapije, prevashodno
ASA, na rizik od pojave TEK [39]. Antitrombocitna
terapija redukuje pojavu IMU za 22% [28]. Takode,
utvrdeno je da se kombinovanim antitromboznim
tretmanom smanjuje rizik od TEK za 77% [40].

Nasi rezultati pokazuju malu ucestalost TEK kod
ispitanih bolesnika 0,01/bg, tokom visegodisnjeg
perioda pracenja, sa nesto vecom incidencijom TEK
unutar grupe u kojoj se sprovodila SP u odnosu na
PP 0,01/bg vs 0,008/bg. U odnosu na terapijski pri-
stup, zabeleZen je manji broj TEK na AVK terapiji
u odnosu na kombinovani antitrombozni tretman
0,008/bg vs 0,01/bg (Tabela 1), bez statisticki zna-
¢ajne razlike p = 0,886. Moguce objasnjenje vece
ucestalosti TEK kod bolesnika kod kojih je spro-
vodena SP je postojanje viseg rizika od TEK uz
prethodni IMU i ve¢i CHA,DS,-VASc skor. Povi-
sen rizik od TEK nije mogao biti umanjen ni kom-
binacijom AVK 1 antitrombocitne terapije. Ucesta-
lost IMU u odnosu na ostale TEK (infarkt miokar-
da, tromboze perifernih arterija, tromboza dubo-
kih vena, tromboza mitralnog zaliska) neznatno je
veca 0 OOS/bg vs 0,004/bg, sa manjom incidenci-
jom IMU na AVK terapiji u odnosu na AVK+ASA
tretman 0,004/bg vs 0,009/bg, ali nema statisticki
signifikantne razlike p = 0,915. U naSem ispitiva-
nju potvrdena je efikasnost AVK u prevenciji IMU
i TEK kod AF, u skladu sa podacima iz literature.

Incidencija HEK tokom perioda praéenja ispi-
tivanih bolesnika je 0,07/bg, sa veCom ucestalos¢u
HEK kod bolesnika kod kojih se sprovodila PP u
odnosu na SP 0,09/bg vs 0,04/bg. U odnosu na te-

Tabela 1. Incidencija tromboembolijskih i hemoragijskih komplikacija (n/bg)
Table 1. Incidence of thromboembolic and haemorrhagic complications (n/pts/year)

Komplikacije/Complications

TEK IMU/Ischaemic stroke Ostale TEK/Other TEK HEK Major Minor Minimal

PP+SP 0.01 0.005
}retma“ AVK 0.008 0.004

reatment
AVK+ASA 001 0.009

0.004 0.07 0.01 0.04 0.02
0.004 0.06 001 0.03 0.02
0.006 01 0.03 0.06 001

Legenda: TEK - tromboembolijske komplikacije; IMU - ishemijski mozdani udar; HEK - hemoragijske komplikacije; PP - pri-

marna profilaksa; SP -
K+acetilsalicilna kiselina

sekundarna profilaksa; AVK -

antagonisti vitamina K; AVK+ASA - antagonisti vitamina

Legend: TEK - thromboembolic complications; IMU - ischaemic stroke; HEK - haemorrhagic complications; PP - primary prop-
hylaxis; SP - secondary prophylaxis; AVK - antagonists of vitamin K; AVK+ASA - antagonists of vitamin K+acetylsalicylic acid
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rapijski tretman, utvrdeno je vise HEK na kombi-
novanoj antitromboznoj terapiji u odnosu na AVK
terapiju 0,1/bg vs 0,06/bg, ali razlika nije statistic-
ki znacajna p = 0,719. Rezultati naSeg ispitivanja
odgovaraju podacima iz literature i rezultatima ve-
likih studija, koji takode prikazuju vecu incidenciju
HEK primenom kombinovanog antitromboznog
tretmana i uticaj na tezinu krvarenja. U odnosu na
tezinu krvarenja, registrovano je najmanje major
HEK 0,01/bg, nesto veca incidencija minimalnih
0,02/bg, 1 najveca ucestalost minor HEK 0,04/bg. U
zavisnosti od primenjenog terapijskog pristupa,
utvrdena je veca ucestalost major krvarenja kod bo-
lesnika tretiranih AVK+ASA u odnosu na AVK
0,03/bg vs 0,01/bg, bez statisticki signifikantne
razlike p = 0,839. Takode, registrovana je veca in-
cidencija minor krvarenja na kombinovanom tre-
tmanu prema AVK 0,06/bg vs 0,03/bg, p = 0,756.
Minimalna krvarenja su ceS¢e uocena kod bole-
snika na AVK terapiji u odnosu na AVK+ASA
0,02/bg vs 0,01/bg, p = 0,941. Major krvarenja naj-
¢eSce su se manifestovala kao krvarenja iz donjih
partija gastrointestinalnog trakta, a samo u jednom
slu¢aju utvrdena je intrakranijalna hemoragija kao
najozbiljnija komplikacija OAK terapije. Minor

HEK naj¢esce su se klinicki ispoljile kao pojava
hemoragijskog sindroma po kozi ili krvarenje iz
urinarnog trakta. Od minimalnih krvarenja, naj-
ceSce su zabelezena krvarenja iz nosa.

Zakljucak

Rezultati naseg istrazivanja daju uvid u efika-
snost 1 bezbednost preventivne primene oralne an-
tikoagulantne terapije u svakodnevnom klinickom
radu. Oralna antikoagulantna terapija je veoma efi-
kasna u prevenciji ishemijskog mozdanog udara i
tromboembolijskih komplikacija kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom. Kombinovani antitrombo-
zni tretman povecava rizik od pojave hemoragij-
skih komplikacija i uti¢e na tezinu krvarenja, te je
neophodna individualna procena i ogranicenje na
bolesnike sa jasnim indikacijama. Buduénost trom-
boprofilakse svakako pripada oralnim antikoagu-
lansima nove generacije, direktnim inhibitorima
trombina i aktivisanog desetog Cinioca koagulaci-
je (Xa), koji predstavljaju inovativnu terapiju, bez
potrebe za rutinskim laboratorijskim kontrolama,
sa visokom efikasnos¢u i bezbednos¢u primene.
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Sazetak

Uvod. U ovoj studiji kori$¢ena je imunohistohemijska metoda
kako bi bio pracen citoplazmatski protein somatostatin u toku
ishemije mozga pacova. Cilj istrazivanja bio je da se definiSu
sve oblasti ekspresije somatostaina i da se distribucija proteina
pokaze na mapi. Materijal i metode. Bili su prouceni svi rezo-
vi telencefanona, diencefalona i srednjeg mozga pri rezistentnoj
1 tranzitornoj ishemiji, §to nam je omogucilo da posmatramo
reakciju neurona na ishemijske atake. Rezulatati i diskusija.
Rezultati ove studije pokazuju da postoji razlika izmedu reak-
cija u rezistentnoj 1 tranzitornoj grupi mozga pacova, posebno u
parijetofrontalnoj kori, podrucju prednjeg dela amigdaloidnog
tela, klaustrumu, nc. reuniens, nc. suprachiasmaticus. Mapira-
nje pokazuje reakciju u strukturama motorne, senzitivne i sen-
zorijalne kore, pretezno u lamini II/III i V/VI, hipokampusu —
gyrusu dentatus, polja 1, 2 1 3. Corum Amris-a, endopirifor-
mnom jedru, paraventrikularnom i periventrikularnom jedru
hipotalamusa, amigdaloidnom telu, klaustrumu i kaudoputa-
menu. U filogentski starijim delovima mozga — rinencefalonu,
takode se reakcija pokazala pozitivnom, §to nas navodi na za-
kljucak da su i novije i starije strukture mozga regovale imuno-
histohemijski. Hisotoloski podaci su pokazali da su mali neuro-
ni najcescée pronalazeni, a potom velike piramidalne ¢elije mul-
tipolarnog i bipolarnog tipa, a potom i ¢elije drugacijih, razlici-
tih oblika. Zaklju¢ak. Nasi rezultati su potvrdili nalaze retkih
istrazivanja koja se bave ovom problematikom, a dodatno smo
precizirali mapu ¢elija ekspresije somatostatina u mozgu paco-
va nakon ishemijskog ataka.

Kljuéne reé¢i: Somatostatin; Ishemija mozga; Pacovi; Neuro-
transmiteri; Imunohistohemija; Mapiranje

Uvod

Somatostatin (SS) je sacinjen od lanca 14 ami-
nokiselina; izolovan je najpre 1z hipotalamusa ovce,
a potom je naden ne samo u centralnom i perifer-
nom nervnom sistemu, ve¢ i u probavnom traktu i

Usled tehnickih nemoguénosti preciznog prikazivanja mapa,
zainteresovani mogu da se jave autoru radi dobijanja potpu-
nijih podataka

Summary

Introduction. This study used the immunohistochemical meth-
od to follow the expression of cytoplasmatic protein somatosta-
nin in the course of ischemia of rat brain. The aim of the study
was to define all the areas of expression of somatostain and to
show the protein distribution on the map. Material and Meth-
ods. All the sections of telencephalon, diencephalon and mid-
brain were studied in resistant, and transitory ischemia, which
enabled us to observe the reaction of neurons to an ischemic at-
tack or to repeated attacks. Results and Discussion. The re-
sults of this study show that there is a difference in the reaction
between the resistant and transitory ischemia groups of rats, es-
pecially in the parietofrontal cortex, area amygdaloidea anteri-
or, clastrum, nc. reuniens and nc. suprachiasmaticus. The map-
ping shows the reaction in the structures of motor, sensitive and
sensory cortex, mostly in the laminae II/I1I and V/VI, hippoc-
ampus — gyrus dentatus and CA1, CA2, CA3, endopiriform nu-
cleus, paraventricular and periventricular nucleus of hypothala-
mus, corpus amygdaloideum, claustrum and caudoputamen.
The more primitive sections of the brain - rhinencephalon, also
showed a reaction, which led us to conclude that both newer
and older brain structures reacted immunohistochemically.
Histological data showed that small neurons are most common-
ly found while the second most common are big pyramidal cells
of multipolar and bipolar type, with the different body shape.
Conclusion. Our findings have confirmed the results of rare
studies that dealt with these issues, and offered a precise and
detailed map of cells expressing somatostanin in the rat brain
following ischemic attack.

Key words: Somatostatin; Brain Ischemia; Rats; Neurotransmi-
tter Agents; Immunohistochemistry; Brain Mapping

pridodatim mu Zlezdama (npr. gusteraca). Ime je
dobio po tome §to inhibira sekreciju somatotropina.

Ovaj peptid mozemo naéi §irom nervnog siste-
ma, 1u interneuronima, i u projekcionim vlaknima.
U perifernom nervnom sistemu nalazi se u spinal-
nim ganglijama, a u centralnom Siroko je raspro-
stranjen na mnogo mesta, i to: kicmenoj mozdini,
mozdanom stablu, medumozgu, velikom mozgu.

U ki¢menoj mozdini se nalazi u ¢elijama nepo-
sredno oko centralnog kanala i zadnjem rogu kic-
mene mozdine.
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Skracenice

SS — somatostatin

NPY —neuropeptid Y

BST — bed nucleus striae terminalis

SS IR — imunoreaktivnost na somatostatin

Pir — piriformna kora

CA — Cornu Ammonis

R — rezistentna grupa ishemije

T — tranzitorna grupa ishemije

b tacka — tacka spajanja koronalnog i sagitalnog Sava — bregma
i dijametar — meduusni ili interauralni dijametar

Cg — cingulatna kora

M1, M2 - primarna motorna kora area 112

M2 — sekundarna motorna kora

S1 — primarna somatosenzorna kora

GI — granularna inzularna kora

DI — disgranularna inzularna kora

VEn — ventralno endopiriformno jedro

DEn — dorzalno endopiriformno jedro

LOT — jedro lateralnog olfaktornog traktusa

ACo — prednje kortikalno amigdaloidno jedro

RSG — retrospinalna granularna kora

AuD — sekundarna auditivna kora - dorzalna area

AuV — sekundarna auditivna kora - ventralna area

PRh — peririnalna kora

Ect — ektorinalna kora

LEnt — lateralna entorinalana kora

BLP — zadnji deo bazolateralnog amigdaloidnog jedra
IPAC — intersticijano jedro prednje komisure (medijalni

i lateralni deo)
BMP, BLA —bazomedijalno i bazolateralno amigdaloidno jedro

D6 — gyrus dentatus

Re — nc. reuniens

PaAP — paraventrikularno jedro hipotalamusa

Cru — kaudoputamen

RSA — retrosplenalna agranularna kora

¢ Fos IR —imunoreaktivnost na ¢ Fos protein

InG — sredi$nji sloj sive mase gornjeg kolikulusa
PLCo — zadnjoboc¢no kortikalno amigdaloidno jedro
PP — peripedunkularno jedro

SuG — povrsinski sloj sive mase gornjeg kolikulusa
TeA — temporalna asocijativna kora

U produzenoj mozdini se nalazi u nc. tractus so-
litarii, nc. ambiguus 1 nc. spinalis nervi trigemini.

U srednjem mozgu ga ima u periakveduktalnoj
sivoj masi 1 retikularnoj formaciji.

U medumozgu se nalazi i u hipotalamusu i u
epitalamusu. U hipotalamusu, po istrazivanjima
Swaaba, SS je naden u nc. suprachiasmaticus, sa
neuropeptidom Y (NPY), galaninom, proenkefali-
nom i vazointestinalnim peptidom [1]. Bed nucle-
us striae terminalis (BST) ga ima u dva svoja
dela, najvise u tzv. darkly staining posteromedial
component, koji je vec¢i nekoliko puta kod muskar-
ca, 1 u centralnom, koga karakteriSe masivna imu-
noreaktivnost neurona na somatostatin. Budu¢i da
se radi o seksualno dimorfnim jedrima, njihova
zapremina zavisi od pola jedinke. Nc. periventri-
cularis je takode karaktericna SS pozitiva struk-
tura, ¢iji se produzeci projektuju u medijalnu emi-
nenciju. Znacajna seksualno dimorfna jedra nc.

ventromedialis 1 nc. dorsomedialis su bogata mre-
zom vlakana u telima nervnih ¢elija odakle i poti-
¢e imunopozitivna reakcija na somatostatin (SS-
IR). Nc. tuberalis lateralis je znacajno jedro koje
ucestvuje u regulaciji unosenja hrane i metaboliz-
ma 1 sadrzi znacajan kontigent SS-imunoreaktiv-
nih ¢elija. U ovom jedru je jasno pokazano da SS
pada kod bolesnika od Hantingtonove bolesti, kao
1 kod obolelih od Alchajmerove bolesti [2]. Kod
Alchajmerove bolesti je ranije nadeno smanjenje
vrednosti SS-IR. Zadnja ili mamilarna regija, koja
ima znacajnu ulogu u regulaciji telesne tempera-
ture, kao 1 mnoge druge koje su od vitalnog zna-
Caja, pokazala je visok stepen obojenosti neurona
na SS, kao 1 habenularna jedra epitalamusa.

Celijje velikog mozga pokazuju imunorektivnost
na SS u bazalnim jedrima, supkortikalnim limbic-
kim i olfaktivnim strukturama (nc. centralis amyg-
dale, nc. septalis lateralis, nc. striae termilanis, nc.
olfactorius anterior, tuberculum olfactorium), kao i
svim delovima neokorteksa (u laminama II-VI, po-
sebno V 1 VI), a od limbic¢kih struktura kore, soma-
tostatin se moze naci u girusu cinguli, hipokampu i
u piriformnoj kori (Pir) [3—5].

Grupa vlakana SS-IR sa nepoznatom lokacijom
tela mogu se naci u vidnom i slusnom sistemu, kako
odlaze da inervisu misice pokretace ocne jabucice,
ili prozimaju auditivni sistem mozdanog stabla.
Nadena su i u nekim jedrima ki¢mene mozdine.

Uloga ovog neuromodulatora u centralnom ner-
vnom sistemu je u neku ruku opsta. Neki autori ga
povezuju sa ulogom u kogniciji i memoriji, ali se
smatra centralnim neurotransmiterom/neuromodu-
latorom [4,6].

Chun sa saradnicima izvesStava da se SS (kao i
NPY) stvaraju oko 50. dana embrionalnog razvoja
kod macke (graviditet macke traje 63 dana, tj. 9
nedelja), i to u pocetnim stadijumima stvaranja
¢elija, pre nastanka marginalne ili neke dublje
zone tj. sloja ¢elija [7-9]. Somatostatin ¢e dalje,
tokom razvoja, biti zastupljeniji u Celijama koje
idu prema povrSini, tj. prema marginalnoj zoni.
Jasno je da daljim razvojem Ccelijskog kontigenta
mozga i ovaj neurotransmiter, y-amino buterna ki-
selina, pored jos nekoliko vaznih (NPY, y-amino
buterna kiselina, holecistokinin), ima vaznu ulogu
u razvoju kore mozga.

Kod odraslih, nalazi se u skoro svim struktura-
ma mozga, pa stoga nema specifi¢nu ulogu, a nje-
govo povecanje ili smanjenje, vezuje se za mnoge
poremecaje funkcije centralnog nervnog sistema
kao pratilac, a mozda i kao uzrok bolesti. Povise-
ne vrednosti ovog proteina ¢esce se nalaze kod za-
paljenskih i tumorskih procesa na mozgu i njego-
vim ovojnicama. Snizene vrednosti su nadene kod
obolelih od Parkinsonove, Alchajmerove bolesti
[8—10], shizofrenije [11,12], a kod Hantingtonove
bolesti su vrednosti nekonzistentne [13]. Ipak se
smatra da je opsta pojava promena nalaza SS u ¢e-
lijama izazvana disregulacijom, a ne specifi¢nim
promenama kod posmatranih bolesti.
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Rauca je sa saradnicima nacinio i eksperiment
ishemije pri ¢emu je davao razli¢ite koncentracije
SS u mozak nakon 5 minuta od ataka i zakljucio da,
u odredenim koncentracijama, moze imati zastitno
dejstvo na neurone zahvacene ishemijom [14].

Ukupno posmatrano, pokazalo se da ubrizga-
van u komore mozga izaziva depresiju motorne
aktivnosti, a jontoforetsko aplikovanje dovodi do
inhibicije aktivnosti.

Somatostatin i ishemija

Eksperiment u kom su okludirana cetiri krvna
suda prvog sata, drugog i ¢etvrtog dana istraziva-
nja, pokazano je da se samo prolazno smanjuje SS
informaciona ribonukleinska kiselina (iRNK) to-
kom 2—4 dana od ishemijskog ataka, a posmatrani
protein je najvise ispitivan tokom ishemijskih ata-
ka u, mreznjaci i Zlezdama pridodatim probavnim
organima [15-19].

U radu Freunda o SS-IR pojavila se interesan-
tna, koliko god ocekivana, pojava naglog smanjenja
broja SS pozitivnih neurona u hilusu dentatnog gi-
rusa i u regiji jedan ¢elijske grupe Amonovog roga
(cornu ammonis — CAI), tj. u piramidalnim celija-
ma [20]. Arabadzisz je ispitivao i prezivljavanje ne-
urona SS-IR kod pacova koji su preziveli ishemiju
nakon 12—14 meseci [21]. Johansen izveStava da se
SS-IR u hipokampu pri ishemiji ne menja [22].

Raspored SS-IR u kori mozga

Mizukawa i saradnici dali su detaljan raspored
i oblik SS pozitivnih neurona kore pacova. Mada
su razli¢itih i veoma nepravilnih oblika i veli¢ina,
podeljeni su na tri grupe ili tipa. Tip A — veliki do
srednje veliine, multipolarni neuroni, sa 3—5 du-
gih produzetaka. Tip B — neuroni srednje do male
veli¢ine, fuziformnog oblika, sa 2 produzetka. Tip
V — mali neuroni, ovalni ili fuziformni, svetlo pre-
bojeni. Nalaze se u svim slojevima kore izuzev I,
a posebno su naglaseni u sloju V somatosenzorne
1 motorne kore [23].

Najbolju predstavku o regionalnoj ekspersiji
SS i NPY u kori mozga majmuna i pacova dali su
Hendry i saradnici 1984. godine. Oni su elektron-
skim mikroskopom posmatrali laminarnu organi-
zaciju ova dva veoma zastupljena peptida u mozgu
i nasli ga narocito u motornoj i senzitivnoj kori,
iako su oba bila zastupljena u svim areama kore ili
aksonima tih neurona. Kod majmuna je bio jasno
laminarno rasporeden i jedan 1 drugi peptid, po-
sebno u laminama I1I/111 1 V/VI, ali u mozgu paco-
va ispitivani peptidi nisu imali jasnu laminarnu
organizaciju. Oba peptida su imala sli¢nu anatom-
sku rasprostranjenost [24].

Sorensen daje precizniju sliku SS pozitivnih
neurona u kori 1 beloj masi neposredno ispod kore
mozga ¢oveka. U radu saznajemo da su imunore-
aktivne ¢elije u svim slojevima, a da su vlakna po-
sebno mnogobrojna u sloju I, te da su tangencijal-

no usmerena prema povrsini mozga, dok su mreze
grana velikog broja vlakana isprepletene u dubljim
slojevima kore, i da nose izrazene varikozitete. U
supkortikalnim regijama, SS pozitivni neuroni su
cak veci, a njihova vlakna idu i prema kori i u dublje
slojeve mozga. Jasno je da ovakav raspored celija,
kao 1 brojnost, ukazuju da je SS vazan modulator in-
tegrativnih i, verovatno, specificnih funkcija, ne
samo vezama u kori, ve¢ i sinaptickom povezanoséu
sa velikom mrezom vlakana u beloj masi [25].

Materijal i metode

Materijal na kom je ispitivan SS brojao je ukupno
deset mozgova pacova. Formirane su dve eksperi-
mentalne grupe pacova koji su podvrgnuti ishemiji
po Pulsinellijevoj metodi iz 1979. godine 1 dve kon-
trolne grupe [26]:

— Prva grupa bila je izloZena totalnoj ishemiji
ligaturom Ccetiri krvna suda (koagulacija verte-
bralne arterije, uz obostranu ligaturu karotidnih
arterija parafiniziranim koncem 10 minuta, a po-
tom perfuzija 60 minuta). Oznacena je kao rezi-
stentna (R) grupa pacova i Cinile su je tri jedinke
(R 41, R 42, R 43);

— U drugoj grupi eksperimentalne Zivotinje su
izlozene ishemijskom tolerantnom ataku (koagu-
lacija vertebralne arterije, uz obostranu ligaturu
karotidnih arterija parafinziranim koncem 4 mi-
nuta, a potom ponovljena za 72 sata u trajanju od
10 minuta). Oznacena je kao tolerantna (T) grupa
pacova i obuhvatala je pet zivotinja (T 12, T14, T
16, T 17, T 19).

— U prvoj kontrolnoj grupi, u kojoj nije bilo
intervencije, bila je 1 Zivotinja;

-

Slika 1. Parijetofrontalna kora mozga pacova, desno.
SS-IR mozak pacova R43. Jasno uocljiva laminarna or-
ganizacija sloja V/VI desne hemisfere, s primerom bipo-
larnih sferoidnih neurona. Fotografija uve¢ana 40 puta.
Fig. 1. Parietofrontal cortex SS-IR rat R43. Laminar
layer organization of V/VI right hemisphere is clearly
visible with the example of bipolar spheroid neurons.
Photography is magnified 40 times.



Med Pregl 2013; LXVI (11-12): 476-482. Novi Sad: novembar-decembar. 479

- q : r -
- X
- £
{ *
2
L] 'w * & ”
“ - . ]

.“'7“:.-" ' o:

Rt e, .
&J E < e 3 ¥ £
Slika 2. Nc. amygdaloideus centralis. Prikaz SS-IR
¢elija mozga pacova T30. Neuroni ovalnog i nepravil-
nog oblika. Fotografija uveéana 40 puta.

Fig. 2. Nc. amygdaloideus centralis Image of SS-IR
neurons, rat T30. Neurons are oval and irregular. Pho-
tography is magnified 40 times.

— U drugoj kontrolnoj grupi za tolerantnu
ishemiju (koagulacija vertebralne arterije uz liga-
turu 4 minuta obe karotidne arterije bez desetomi-
nutne religature) bila je jedna zivotinja.

Pacovi su anestezirani prvog dana ketaminom
(100 mg/kg), kada je nacinjena elektrokauterizaci-
ja a. vertebralis. Sledeceg dana u anesteziji halo-
tanom (1,5-2%), preparisane su obe zajednicke
karotidne arterije i podvezane parafiniziranim kon-
cem, kako bismo zastitili zid krvnog suda od oste-
¢enja koncem pri zatezanju. U grupi R, okluzija
karotidnih arterija trajala je 10 minuta, nakon cega
su zivotinje zrtvovane, a u ishemijskoj grupi 10
minuta, nakon ¢ega je presecanjem konca posti-
gnuta recirkulacija krvi. U tolerantnoj, grupi T,
nakon 72 sata od prve okluzije, a. carotis commu-
nis je okludirana 4 minuta, a nakon 60 minuta po
okluziji zivotinje su Zrtvovane u stanju anestezije
ketaminom (100 mg/kg), dok je mozak intrakrani-
jalno reperfundovan 4% paraformaldehidom.

Tokom hirurskih intervencija, telesna tempera-
tura zivotinja bila je odrzavana grejnom lampom
na 37°C. Tokom prvih 15-20 minuta od reperfuzi-
je, zivotinje su bile pasivne, nisu se pokretale, a
jedna sat nakon okluzije bile su Zrtvovane.

Nakon fiksacije tokom no¢i u 20% saharozi,
sledilo je rezanje free floting tehnikom, na rezove
debljine 50 pm.

U radu smo koristili imunohistohemijsku teh-
niku avidin-biotin peroksidaze, kao semikvantita-
tivau metodu za detekciju trazenih proteina. Pre-
seci su ispirani 0,IM fosfatnim puferom, inkubi-
rani u 0,5% triton-H-100 i 10% normalnom koz-
jem rastvoru 60 minuta. Nakon toga sledila je in-
kubacija 48 h sa specifi¢nim antitelima za SS ra-
bbit policlonal IgG Sant Biotechnology, Inc., San-
ta Cruz, USA, u razredenju 1 : 4 000. Slede¢i ko-
rak je inkubacija sekundarnim zec¢jim antitelima
60 minuta, a potom u istom vremenskom trajanju

dodaje se avidin-biotin peroksidaza. Ispiranje se vrsi
0,1M fosfatnim puferom (rN 7,26). Antigen-antite-
lo kompleks je vizualiziran 3,3’ diamino-benzidi-
nom 1 0,03% H,0,.

Antitela na SS i NPY su istog proizvodaca, u
razredenju 1 : 4 000.

Trajni histoloski preparati dobijeni su montira-
njem pokrovnih stakala na osuSene isecke pomo-
¢u kanada balzama tj. Permount medijuma
(Fisher). Medijum se susi oko 48 sati.

Preparati su posmatrani, analizirani na mikro-
skopu Leica.

Fotografije su nacinjene Analisis programom.

Za mapiranje mozgova koristili smo mape po-
znatog atlasa George Paxinos, Charles Watson:
The rat brain in stereotaxic coordinates, Academic
press, 1997. Sve mape su posluzile za unoSenje na-
sih rezultata konsekutivno, a na kojima su obeleze-
ne strukure sa pozitivnom reakcijom, dok je dubina
mozga ve¢ kod autora oznacena na slici i obeleZena
broj¢anim vrednostima dvaju parametara: meduus-
ni ili interauralni dijametar (i) i tacki spajanja koro-
nalnog 1 sagitalnog Sava — bregme (b). S obzirom
na razli¢it stepen obojenosti u grupama R i T i
medu presecima i medu strukturama u okviru jed-
nog preseka, koristili smo samo dve vrednosti veli-
¢ine taCaka (Adobe Photoshop 1 px i 3 px) kojima
smo obelezavali vrednost pozitivne reakcije u ¢eliji,
a obelezavanjem u mesto gde se pojavila, prikazali
smo lokaciju pozitivne reakcije.

Fotografije pokazuju regije mozga u kojima se
uocava SS-IR. Budu¢i da se imunoreaktivnost ci-
toplazme neurona ne poklapa sa izgledom ¢elije,
ve¢ samo pozitivnim molekulima trazenog protei-
na, nismo pravili dublju analizu podele po tzv. ne-
piramidalnoj podeli u rezultatima SS-IR. Drugi
razlog je i to Sto se SS-IR tela neurona poklapaju sa
veoma izrazeno rektivnim neuropilima, §to bi se-
mikvantitativnim merenjem dalo lazne rezultate.

Rezultati

SS pozitivne strukture mozgova R grupe

U svim strukturama mozgova R-grupe, gusti-
na SS-IR neurona veli¢ine 3 px, bila je znatno ma-
nja u odnosu na T-grupe pacova.

U mapi mozga R41, R42, R43 pacova, u rostral-
nijim delovima, do novoa i 7,6 mm/b -1,4 mm, jav-
lja se SS-IR u dorzalnim delovima kore mozga pre-
tezno u lamini II/111, 1 to u slede¢im strukturama
kore: cingularnoj kori (Cg) (area 1 — Cgl, area 2 —
Cg2), motornoj kori (primarna motorna kora — M1,
sekundarna motorna kora — M2), primarna somato-
senzorna kora (S1), granularna inzularna kora (GI),
disgranularna inzularna kora (DI) (Mapa 1).

Ventralne strukture koje su SS-IR su: Pir, klau-
strum (Cl), dorzalno endopiriformno jedro (DEn),
ventralno endopiriformno jedro (VEn), prednji deo
bazomedijalnog amigdaloidnog tela (BMA), jedro
lateralnog olfaktivnog traktusa (LOT) i prednje
kortikalno amigdaloidno jedro (ACo).
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Mapa 1. Prikaz SS-IR area u mozgu pacova R41. Nivo
reza i 7,6 mm/b-1,4 mm. Zelenom bojom obelezeni SS-
IR.neuroni. Crvenom bojom obelezi SS-IR neuropili.
Objasnjenje dato u Stivu. (Mape su preuzete iz atlasa:
George Paxinos, Charles Watson: The rat brain in stere-
otaxic coordinates, Academic press, 1997.

Map 1. Image of SS-IR area in the brain of rat R41.
The level of slice is i 7,6 mm/ b- 1,4 mm. NPY-IR neu-
rons are marked in green color. The explanation is gi-
ven in the text (The map has been taken over from
atlas: George Paxinos, Charles Watson: The rat brain
in stereotaxic coordinates, Academic press, 1997)

Dublji nivoi preseka mozga od i 7,2 mm/b -1,8
mm su takode slabije SS-IR. U kori su uoceni reak-
tivni neuroni u laminama II/IIT i V/VI i to: retrosple-
nijalna granularna b kora (RSGb), u rostrosplenijal-
nom agranularnom korteksu (RSA), sekundarna vi-
zuelna kora — medijalni deo (V2MM), sekundarna
vizuelna kora — dorzalni deo (V2ML), M2, M1, S1,
sekundarna auditivna kora - dorzalna area (AuD), se-
kundarna auditivna kora - ventralna area (AuV), GI,
DI. Ventralni delovi kore su SS-IR u V/VI, a to su
ektorinalna kora (Ect), peririnalna kora (PRh), late-
ralni entorinalni korteks (LEnt). Ventralniji delovi
mozga su pokazivali slabu obojenost u: medijalnom i
lateralnom delu BST, nc. accumbens (jedro — AcbC, i
kora - AcbSh), intersticijalno jedro prednje komisure
(IPAC). Kaudoputamen (Cpu) je bio slabo SS reakti-
van, sa retkim SS-IR neuronima difuzno razbacanim.
U hipokampu je gyrus dentatus (DG) bio vise reakti-
van, dok su CAl, Amonov rog — polje 2 (CA2), Amo-
nov rog — polje 3 (CA3) bili znatno manje SS-IR.

Od struktura hipotalamusa, jedino je SS-IR bio
nc. reuniens (Re) 1 periventrikularno jedro hipota-
lamusa (PaAP).

SS pozitivne strukture mozgova T grupe

U svim strukturama mozgova pacova TI12,
T14, T16, T17 i T19, vrednost imunopozitivne re-
kacije na SS je veli¢ine obelezene tacke 3 px koje
su najzastupljenije.

U rostralnim strukturama mozga nivoa od i
10,7 mm do 7,7 mm/b 1,7 mm do -1,3 mm, SS-IR
neuroni su nadeni u kori, hipotalamusu, bazalnim
jedrima i ventralnom delu mozga. Kora je SS-IR

duz citave cirkumferencije leve i desne hemisfere,
u jasno naznacenim laminama II/IIT 1 V/VI, slede-
¢ih struktura: Cgl, Cg2, M1, M2, S1, S2, GI, DI,
zadnjem agranularnom inzularnom korteksu
(AIP). U lamini I kore velikog mozga nadene su
retke obojene celije.

Neuroni u bazalnim jedrima su slabo SS-IR, i
nalaze se u Cru, dok je u SI, DEn, VEn imunoreak-
tivnost vec¢a. U tom, ventralnom delu mozga, SS-IR
je nadena u lateralnoj traci strijatuma (LSS), LOT,
Pir, substantia innominata pars basalis (SIB), su-
bstantia innominata pars ventralis (SIV), nc. striae
medullaris (SM), ACo. Slaba SS-IR je i u: svim de-
lovima BST, intersticijalno jedro prednje komisure
(medijalni deo — IPACM 1 lateralni deo - IPACL),
ventralni deo lateralnog septalnog jedra (LSV).

SS-IR u hipotalmusu su: PaAP, Pe, SCh, a od
jedara talamusa samo Re.

Na dubini preseka mozga od i 7,2 mm/b -1,8 mm
najvecu SS-IR pokazao je centralno amigdaloidno je-
dro, u hipotalamusu je posebno obojeno periventri-
kularno jedro (Pe), ventralni deo paraventrikularnog
jedra (PaV), medijalni deo paraventrikularnog jedra
(PaMB), dorzalni deo paraventrikularnog jedra
(PaDC), lateralni deo paraventrikularnog jedra
(PaLM) i lateralna area hipotalamusa (LH). Na prela-
zu talamusa, koji nije imao SS-IR, zona incerta (ven-
tralni - ZIV i dorzalni deo — ZID) bio je SS-IR. Cru je
slabo obojen (Mapa 2).

Ventralni delovi mozga su SS-IR u amigdalo-
idnom kompleksu (medijalno amigdaloidno jedro,
vazomedijalno i vazolateralno amigdaloidno je-
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Mapa 2. Prikaz SS-IR area u mozgu pacova R42. Nivo
reza i 5,86 mm/b-3,14 mm. Zelenom bojom obeleZeni
SS-IR. neuroni. Crvenom bojom obelezi SS-IR neuropili
Objasnjenje dato u Stivu. (Mape su preuzete iz atlasa:
George Paxinos, Charles Watson: The rat brain in stere-
otaxic coordinates, Academic press, 1997)

Map 2. Image of SS-IR area in the brain of rat R42.
The level of slice is i 5,86 mm/b — 3,14 mm. SS-IR neu-
rons are marked in green color. The explanation is gi-
ven in the text (The map has been taken over from
atlas: George Paxinos, Charles Watson: The rat brain
in stereotaxic coordinates, Academic press, 1997).
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dro, zadnje bo¢no korikalno amigdaloidno jedro)
Pir, DEn.

Kora je jasno SS-IR u laminama II/IIT 1 V/VI,
slede¢ih struktura: RSG, RSA, M1, M2, Sl1, S2,
AuD, primarna auditivna kora (Au), AuV, GI, DI,
Ect, PRh, LEnt. DG, CA1, CA2, CA3 bili su oboje-
ni, ali mnogo manje spram c-Fos IR. Na ovoj dubi-
ni je samo laminama V/VI postsubikuluma (Post) i
subikuluma (S) bila SS-IR.

Na kaudalnijim presecima mozga od i 3,2 mm do
2,96 mm/od b — 5,8 mm do -6,04 mm, SS-IR neuro-
ni se vide na presecima koji pripadaju regionu sred-
njeg mozga: zonalni sloj gornjeg kolikulusa (Zo),
povrsinski sloj sive mase gornjeg kolikulusa (SuG),
sloj optickog nerva u gornjem kolikulusu (Op), sre-
disnji sloj sive mase gornjeg kolikulusa (InG), late-
ralna periakveduktalna siva masa (LPAG), zadnje
intralaminarno talamicko jedro (PIL), peripedunku-
larno jedro (PP), nc. nervi optici (OT), dorzalno ter-
minalno jedro pomo¢nog optickog traktusa (DT).

Na ovoj dubini su nadeni retki SS-IR neuroni u
kompaktnom delu ventralne supstancije nigre
(SNCD) i njenom lateralnom delu (SNL), u mozgu
pacova T17.

Na kraju analize mapa SS-IR neurona, zakljucu-
jemo da je intenzitet SS-IR znacajno ve¢i u T-grupi.

Diskusija

Somatostatin je Siroko rasprostranjeni peptid i u
nasem radu je naden u mnogim strukturama ishemi-
jom zahvac¢enog mozga. Najpre isti¢emo da je oboje-
nost prisutna u T-grupi pacova, i to u: granularnoj
kori, motornoj i senzitivnoj kori i povr$nim lamina-
ma, DG, S1, S2, VEn, DEn i piriformnoj kori. Ova
rektivnost bila je prisutna u I, 11, i VI lamini kore.
Amigdaloidno telo, posebno kapsularni deo, a u hi-
potalamusu paraventrikularno i periventrikularno
jedro su bili veoma SS-IR, §to se slaze sa nalazima
Swaaba [1]. Nalaze s kojima smo mogli da uporedi-
mo naSe rezulalte sa rezultatima eksperimenata na
ishemijom zahva¢enom mozgu, u nama dostupnoj
novijoj literaturi, nismo nasli, iako je iz ranije litera-
ture poznato da SS ima najvise u V/VI lamini kore,
nekim jedrima hipotalamusa i amigdaloidnom telu
intaktnog mozga [4].

Budud¢i da je poznato da SS biva povisen u in-
flamatornim 1 razarajuéim procesima na mozgu
(meningitis, kompresije nervnih korenova, tumorti),
toksi¢nim encefalopatijama, manijakalnirn poreme-
¢ajima, nas zakljucak je da se ovaj peptid odrzava u
stanjima smanjenog dotoka kiseonika i hranljivih
materija, Sto moze imati veze sa ishemijskim ata-
kom, a mozda i sa stvaranjem protoonkogena, nalik
rezultatima rada Wu Y. [27], koji pominje poveza-
nost u modulaciji stvaranja NPY i c-Fos proteina.

Iako je u nekim radovima pokazano da se sma-
njuje iRNK SS u neuronima hipokampa 2—4 dana
od nacinjene ishemije, smatramo da takav nalaz
nije u koliziji s nasim rezultatima, jer nisu svi de-
lovi mozga jednako osetljivi na 1shem1]u i daza
znadajnije_iscrpljivanje ovog proteina mora biti
nacinjena ishemija duzeg trajanja [28].

Sto se ti¢e histoloskog tipa ¢elija, nasi nalazi
potvrduju nalaze Mizukave i Hendrya o obliku
neurona, njihovoj laminarnoj organizaciji u kori
mozga, buduci da smo ih nasli u laminama II/III i
V/VI [23,24]. Male ¢elije, obojene samo u perika-
rionu, bipolarne i multipolarne, s odredenim sme-
rom vlakana opisuje Yamasita [28], s ¢ijim nalazi-
ma se na$ nalaz u potpunosti slaze.

Johansen i Sorensen, potvrduju da je oblik SS-
IR ¢elija multiforman i u hipokampu [20,29].

U ovom eksperimentu je ispitivano ponasanje i
protoonkogena c-Fos proteina [30], kao i neuropep-
tida Y [31,32]. Pritom, nalaz pozitivne reakcije kod
sva tri protema je pozitivniji u mozgovima koji su
,havikavani“ na ishemiju, Sto potvrduje da priroda
pokusava da odrzi u zivotu jedinku tvore¢i neuro-
protektivne peptide u, za zivot vaznim, delovima
mozga.

Zakljucak

Nase ispitivanje je dopunilo dosadasnja sazna-
nja u vezi sa ponaSanjem somatostatina pri atacima
ishemije u mozgu pacova, kako na nivou femikvan-
tifikacije imunoreaktivnosti i mapiranja struktura
koje su reagovale, tako i na nivou histoloskog odre-
divanja tipa ¢elija u kojima je ovaj peptid naden.
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POVREDE VRHUNSKIH ATLETICARA U OLIMPIJSKOM PERIODU
2008—-2012. GODINE

INJURIES IN ELITE ATHLETES IN THE OLYMPIC PERIOD FROM 2008 TO 2012
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SazZetak

Uvod. Istrazivanja koja se odnose na povrede vrhunskih atle-
tiara veoma su zahtevna u odnosu na istrazivanja povreda u
kolektivnim sportovima i zato postoji mnogo manje izvora i
podataka o povredama u atletici nego u drugim sportovima.
Materijal i metode. Istrazivanje je realizovano na 78 (44 mus-
karca i 34 zene) Clanova juniorske i seniorske nacionalne
atletske selekcije, uzrasta 15-32 godine, tokom zvani¢nih pri-
prema nacionalne atletske reprezentacije u Baru (Crna Gora)
putem anonimnog upitnika. Od tog broja, kod 59 atleti¢ara
zabelezena je incidencija povredivanja, dok 19 atletiara nije
bilo povredivano tokom cetvorogodiSnjeg ciklusa. Rezultati.
Od ukupnog broja povreda, najvise povredivani deo tela su
donji ekstremiteti — 90,8% (n = 158) i to natkolenica 56,9% (n
= 99) gde je zabelezeno najvise povreda misica zadnje loze
buta u 61 slucaju (35,05% od ukupnog broja povreda). Najce-
§¢i tip povrede bilo je istegnuce (n = 74; 42,5%), zatim parci-
jalna ruptura (n = 30; 16,3% ) i distorzija (n = 25; 14,4%). Naj-
CeScéa dijagnoza bila je istegnuc¢e misic¢a zadnje loze buta (n =
37; 21,3%). Diskusija i zaklju¢ak. Cesto neadekvatne trenaz-
ne procedure u vezi sa obimom i intenzitetom treninga, bez
primenjene prevencije od povreda, dovode do povreda atleti-
Cara. Potrebno je permanentno edukovati, posebno trenere, a
efekti treba da se ogledaju u uklju¢ivanju novih saznanja i na-
u¢nih dostignuca u oblasti biomehanike, trenazne tehnologije,
preventive i kurative iz oblasti sportske medicine. Treba i
ostvariti adekvatnu i konstantnu saradnju sportskih lekara i
atletskih klubova.

Kljuéne reci: Atletske povrede; Atleticari; Sportska medicina;
Godisnjice i specijalni dogadaji; Vezbanje; Butina + povrede;
Trening; Faktori rizika

Uvod

Treniranje i takmicenje u atletskim, trkackim
disciplinama, obuhvata duge periode repetitivnog
stresa na miSi¢no-skeletni sistem, u momentu udara
stopala o podlogu, sa delovanjem sila po nekoliko
puta veé¢im od tezine tela. Kao rezultat toga vecina
povreda trkaca dolazi od preterane upotrebe tog si-
stema. Bacacke i skakacke discipline, sa druge strane,
ukljucuju stvaranje maksimalne sile u kratkom vre-

Summary

Introduction. Research related to injuries of elite athletes is very
demanding in comparison to research on injuries in team sports,
and therefore, there are a lot fewer resources and data on injuries
in track and field sports than in other sports. Material and Meth-
ods. The research included 78 athletes who were the members of
junior and senior national track and field team of Serbia (34 wom-
en and 44 men), aged 15 to 32 years. The research was conducted
in the official training camp for the national selection in Bar
(Montenegro) by using a non-standardized survey research tech-
nique, an anonymous questionnaire. Out of the total number, 59
athletes reported incidence of injury and 19 athletes were without
injury over the four-year cycle. Results. The majority of injuries
were reported on the lower extremities, i.e. in 90.8% (n=158), the
upper leg and the hamstring muscle having been injured in 99
cases (56.9%) and 61 cases (35.05%), respectively. The most com-
mon type of injuries were strains (n=74; 42.5%), followed by par-
tial ruptures (n=30, 16.3%) and distortion (n=25; 14.4%). The most
frequent diagnosis was hamstring strain (n=37; 21.3%). Discus-
sion and Conclusion. Inadequate procedures related to the extent
and intensity of training, without prevention of injury, often lead
to injuries in athletes. It is necessary to carry out continuous edu-
cational training, especially for coaches, whose effects should be
reflected in the introduction of new knowledge and scientific
achievements in the field of biomechanics, training technology,
prevention and cure in the field of sports medicine. It is also very
important to achieve adequate and constant cooperation between
sports physicians and athletic clubs.

Key words: Athletic Injuries; Athletes; Sports Medicine; Anni-
versaries and Special Events; Exercise; Thigh + injuries; Athle-
tic Performance; Risk Factors

menskom periodu i mnoge povrede u ovim disci-
plinama su rezultat visokog stresa zbog maksimal-
nih misi¢nih kontrakcija [1]. Atleticari spadaju u vi-
sokorizi¢nu grupu sklonu misi¢no-skeletnim povre-
dama [2]. Povrede u atletici mogu biti razli¢itog ste-
pena ostecenja i zahtevati razlic¢ito vremensko odsu-
stvovanje sa treninga i takmicenja i one su uglavnom
izazvane unutra$njim faktorima. Incidencija povre-
divanja tokom medunarodnih atletskih takmicenja je
visoka 1 iznosi 10—14% od ukupnog broja atleti¢ara
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na svetskim prvenstvima [3]. Zbog velikog broja
ucesnika i drugacije organizacije rada klubova i sa-
veza, adekvatna istrazivanja iz ove oblasti u atletici,
u odnosu na kolektivne sportove, veoma su zahtev-
na. Zato postoji mnogo manje izvora i podataka o
povredama u atletici nego u drugim sportovima.
Medutim, na velikim takmicenjima kao Sto su svet-
ska prvenstva i olimpijada, poslednjih nekoliko go-
dina, pomocu specifi¢nih sistema i baza podataka,
vrsi se pracenje ucestalosti i vrste povreda kod vr-
hunskih atleticara, kao i faktora rizika [4]. Cilj rada
jeste da se prikaze specifi¢nost i ucestalost povreda
vrhunskih atleticara Republike Srbije (uzrasta
15-32 godine) u toku Cetvorogodisnjeg olimpijskog
ciklusa, 2008-2012. godine.

Materijal i metode

Istrazivanje je retrospektivnog dizajna, realizo-
vano na 44 muskarca i 34 Zene. Svi ispitanici su
¢lanovi juniorske i seniorske nacionalne atletske
selekcije. Uzrast ispitanika je 15—32 godine. Kod
59 atleticara zabelezene su povrede, dok 19 atleti-
¢ara nije bilo povredivano tokom Cetvorogodisnjeg
ciklusa. Istrazivanje je obavljeno tokom zvani¢nih
priprema atletske reprezentacije Srbije u Baru
(Crna Gora), u periodu 7-22. aprila 2012. godine.
Istrazivanjem nije obuhvacen mali broj reprezen-
tativaca koji nisu prisustvovali pripremama, zbog
bolesti ili nekog drugog razloga.

U radu je kori§¢en anonimni upitnik, koji su
atleti¢ari samostalno popunjavali ili uz pomoc tre-
nera. Putem upitnika su izmedu ostalog dobijene
informacije o atletskoj disciplini kojom se bave, o
trenaznom opterecenju u pripremnom i takmicar-
skom ciklusu, o broju i dijagnozi svake povrede
pojedinacno, kao i godini kada se svaka povreda
dogodila. Upitnik je obuhvatio vremenski period
od protekle Cetiri godine, 2008—2012. godine.

Podaci su obradeni u statistickom paketu SPSS
20.0. Metoda obrade podataka obuhvatila je rangira-
nje podataka putem distribucije jednostavnih fren-
kvencija i procentualni (%) udeo od ukupnog broja.
Dobijeni podaci prikazani su tabelarno i graficki.

Rezultati

U toku cetvorogodisnjeg ciklusa, 2008—2012.
godine, kod 59 vrhunskih atleticara reprezentacije
Srbije, zabelezene su 174 povrede. Najveca inci-
dencija povredivanja zabelezena je 2011. godine (n
= 62; 35,63%), kod 44 atletiCara.

Od ukupnog broja povreda, najvise su bili po-
vredeni misi¢i (n = 107; 61,49%), zatim zglobovi
(n = 32; 18,39%)), kosti (n = 23; 13,22%) i tetive (n
= 11, 6,32%), a bio je jedan slucaj upale nervih
struktura (0,57%) (Grafikon 1).

Deo tela sa najvise povreda su donji ekstremi-
teti 1 to 90,8% (n = 158). Najcesce je povredivana
natkolenica (n =99, 56,9%), gde je zabelezeno naj-
viSe povreda miSic¢a zadnje loze buta u 61 slucaj

Solaja A, i sar. Povrede vrhunskih atleti¢ara
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Grafikon 1. Prikaz ucestalosti povreda sa anatomskog
aspekta
Graph 1. Anatomical aspect of injuries’ frequency

(35,05% od ukupnog broja povreda). Tom prilikom
je dijagnostikovano najvise istegnuéa (n = 37,
21,26%), zatim parcijalnih ruptura (n = 13; 7,47%)
i ruptura (n = 11; 6,32%) miSica zadnje loZe buta.
Povreda ove regije bila je najucestalija 2011. godi-
ne (n = 20;11,49%).

Najmanje je registrovano povreda trupa (n = 10;
5,75%) 1 povreda gornjih ekstremiteta (n = 9; 5,17%),
gde je istegnuce misica podlakta — , . kopljaski lakat™,
distorzija zgloba rucja i jedna fraktura podlaktice
zabelezena u bacackim disciplinama. Ucestalost i
vrsta svih povreda prikazane su u Tabeli 1.

U vise od polovine slucajeva (n = 115) prijavlje-
no je odsustvo sa treninga do 4 nedelje, a u 34 slu-
Caja zabelezeno je odsustvo do 60 dana. Odsustvo
od 60 do 75 dana zabeleZeno je u 11 slucajeva, od-
sustvo od 75 do 90 dana bilo je prilikom 8§ povreda,
a odsustvo vise od 90 dana prijavljeno je 6 puta.

Diskusija i zaklju¢ak

Kako je ucestalost povredivanja na meduna-
rodnim atletskim takmicenjima visoka [3], prace-
nje ucestalosti 1 vrsta povreda, kao i faktora rizika
njihovog nastanka veoma je vazno kako bi se defi-
nisala pravilna preventivna strategija. U mnogim
studijama [2,3,5—7] nalazimo da su povrede u atle-
tici najCesS¢e izazvane sindromom penaprezanja i
preopterecenja, koje nastaju kao rezultat uzasto-
pnih mikrotrauma, u odredenom vremenskom kon-
tinuumu. U pocetnoj fazi tog kontinuuma, smanje-
nje opterecenja moze dovesti do regeneracije oste-
¢enog tkiva na prethodni strukturalni i funkcio-
nalni nivo, medutim, u kasnijim degenerativnhim
fazama, povrede ovog tipa postaju hronitne, sa
malom moguénoscu regeneracije tkiva [8]. Sportista
sa hroni¢nim povredama nema sposobnost ostva-
rivanja progresije rezultata i ¢esto je to razlog traj-
nog napustanja aktivnog bavljenja sportom.
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Tabela 1. Vrsta, broj i procentualna ucestalost povreda za Cetiri godine
Table 1. Type, number and frequency (%) of injuries during the Olympic cycle

Broj povreda(%)  Ukupan broj (%)

Number of injuries (%9)  Total (%)
Istegnuce trbusnih misica
Abc?ominal muscle strain 2 (1L,15%)
Par.cijalna ruptura trbuépih misica 1(0,57%)
Partial rupture of abdominal muscles ’
Trup/Trunk Istegnuce misica leda/Back muscle strain 2 (1,15%) 10 (5,75%)
Povr;da sak.ro-i!ij.aén.og zgloba 1 (0,57%)
acro iliac joint injury
Diskus hernija/Discus hernia 2 (1,15%)
Lumboishialgija/Lumboischialgia 2 (1,15%)
Is};:gnuée misica podla}(ta 4(2,30%)
orearm muscle strain
Gornji Ekstremiteti Kopljaski lakat/Javelin elbow 1 (0,57%) 0 (5.17%
Upper Extremities Distorzija zgloba ru¢ja/Wrist distortion 1 (0,57%) (:17%)
Fraktura kostiju ru¢ja/Hand bone fracture 1 (0,57%)
Fraktura podlaktice/Forearm fracture 2 (1,15%)
Donji ekstremiteti/Lower extremities
Pregibaci zgloba kuka Istegnuce/Strain 5 (2,87%)
Hip flexors i
Prednja loZza buta Istegnuée/Strain 19 (10,91%)
Quadriceps muscles Ruptura/Rupture 3 (1,72%)
Istegnude/Strain 37 (21,26%)

Zadnja loza buta
Hamstring muscles

Parcijalna ruptura/Partial rupture
Ruptura/ Rupture

13 (7,47%)
11 (6,32%)

Unutra$nja loza

Adductor muscles of the hip Parcijalna ruptura/Partial rupture 8 (4,60%)
Meniskus/ Meniscus 6 (3,45%) 155 (89,08%)
Koleno/Knee Skakacko koleno/Jumpers knee 1 (0,57%)
Potkolenica Upala pokosnice/Medial tibial stress syndrome 4 (2,30%)
Lower leg Naprsnuée golenjace/Tibial fissure 2 (1,15%)
Ahilova tefi Istegnuce/Strain 4(2,30%)
ilova tetiva
Achilles tondon Ruptura/Ruptur'e 2 (1,15%)
Upala/Inflammation 1 (0,57%)
Skocni zglob/Ankle Distorzija/Ankle distortion 24 (13,79%)
= - - 172
Stopalo/Foot Upala ovojnice tetive/Plantar fasciitis 3 (1,72%)

Stres fraktura stopala/Foot stress fracture

12 (6,90%)

Istrazivanjem je bilo obuhvaceno vise atletica-
ra muskog pola (n = 44; 56,41%) nego Zenskog (n
= 34; 43,59%). Genotip ima veliki uticaj na morfo-
logiju, brzinu, eksplozivnu snagu, koordinaciju i
kognitivne sposobnosti, odnosno sposobnosti koje
su od presudnog znacaja u atletici [9]. Stoga je u
upitniku bilo formulisano pitanje Ko se u porodici
bavio ovim sportom?. Kod najveceg broja atletica-
ra (n = 40; 51,28%) niko u porodici se nije bavio
ovim sportom. Autori ove studije u stru¢noj litera-
turi nisu nasli izvore ¢iji je glavni fokus na bavlje-
nju atletikom u porodici (Tabela 2). U studiji je uce-
stvovalo 37 (47,4%) atleticara internacionalnog i 41
(52,6%) nacionalnog nivoa takmicenja, od kojih je

jedna atleticarka osvojila bronzanu medalju na
Svetskom pryenstvu u atletici, u Moskvi 2013. go-
dine (Ivana Spanovic, skok udalj) (Slika 1) i jedan
atleticar koji je osvojio bronzanu medalju na dvo-
ranskom prvenstvu evrope u atletici, u Geteborgu
2013. godine (Mihail Dudas, sedmoboj). Inciden-
cija povredivanja je veca kod starijih nego kod
mladih atleticara [3,5]. Kako na broj povreda ne-
sumljivo uti¢e 1 duzina sportskog staza, upitnik je
obuhvatio i ovu informaciju. U odnosu na ukupan
broj ispitanika, najmanje je bilo atletiCara sa naj-
duzim stazom 922 godine (n = 23; 29,49%) a naj-
viSe sa stazom do 5 godina (n = 29; 37,18%) (Tabe-
la 2).
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Tabela 2. Broj povredenih atleticara po navedenim parametrima

Table 2. Number of injured athletes by given parameters

Broj atleti¢ara/Number of athletes

Pol/Sex ) Muski/Men 44

Zenski/ Women 34

Niko/Nobody 40

o ) o Otac/Father 20

St vy i :

Brat/Sestra/Brother/Sister

Deda/Grandfather 2

Baba/Grandmother 2

. Internacionalni/International 37
Nivo/Level ) ) .

Nacionalni/National 41

Do 5 god./Up to 5 years 29

Staz/Internship 6-8 god./6-8 years 26

9-22 god./9-22 years 23

Kratke pruge/Sprint 38

Skokovi/Jumping 14

Atletske discipline/ Track and field event Viseboji/ Combined 7

Srednje i duge pruge/Middle and long distance 10

Bacanja/ Throwing 9
Broj trenaznih sati u pripremnom periodu Do 3 sata/Up to 3 hours 51
Number of training hours in preparation period 41 viSe sati/4 or more hours 27

U sastav atletske reprezentacije ulaze sprinteri
na 100 m sa preponama i bez prepona, 110 m sa pre-
ponama, 200 m, 400 m sa preponama i bez prepona
1 po minimum cetiri atleticara u Stafetama 4 x 100
mi4 x 400 m, i u juniorskoj i u seniorskoj konku-
renciji. Najve¢i broj Clanova nacionalnog tima,
zbog velikog broja sprinterskih disciplina se upra-
vo bavi kratkim prugama (n = 38; 48,72%), dok je

najmanje bilo reprezentativaca koji se bave viSe-
bojima (n = 7; 8,97%) (Tabela 2).

Da bi se ciljevi, neophodni za vrhunski rezultat
realizovali, i u skopu njih uspesno ostvarila preven-
cija od povreda, neminovno je trenirati vise od 3
sata dnevno u pripremnom periodu da bi se posti-
gli vrhunski rezultati [9]. Medutim, broj trenaznih
sati i dana i njihova primena u pripremnom i takmi-

Tabela 3. Broj povredenih atleticara po navedenim parametrima

Table 3. Number of injured athletes by given parameters

Broj atleticara/Number of athletes

. . . N . Do 2 sata/Up to 2 hours 64
Broj trenaznih sati u takmicarskom periodu
> . o . 3-4 sata/3-4 hours 12
Number of training hours in the competitive period D i
51 viSe sati/5 or more hours 2
. . . . Do 5 dana/Up to 5 days 12
Broj trenaznih dana u pripremnom periodu
L 3 . . 6 dana/6 days 51
Number of training days in the preparation period
7 dana/7 days 15
) o » ) Do 5dana/Up to 5 days 5
Broj trenaznih dana u takmicarskom periodu
Y ; - . 5-6 dana/5-6 days 71
Number of training days in the competitive period
7 dana/7 days 2
2008. 8
Povrede u olimpijskom ciklusu 2009. 24
Injuries in olympic cycle 2010. 32
2011. 44
Pripremni/Preparation 46

Period/Period

Takmicarski/Competitive 37
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Slika 1. Ivana Spanovié, skok udalj, Samsung dija-
mantska liga, Sangaj, Kina, 2012. (preuzeto sa: www.
zimbio.com)
Fig. 1. Ivana Spanovic, long jump, Samsung Diamond
Leaque, Shanghai, China, 2012. (taken over from: www.
zimbio.com)

carskom periodu, takode predstavlja faktor rizika
povredivanja [5,10]. Clanovi atletske reprezentaci-
Jje, u najvecem broju (n = 51; 65,38%) treniraju do
3 sata dnevno dok manji broj atleticara (n = 27,
34,61%) trenira u pripremnom periodu 4 i vise sati
dnevno (Tabela 2). Dinamika opterecenja u ta-
kmicarskom periodu odvija se tako da se obim op-
tereCenja na treninzima smanjuje, zatim stabilizu-
je, dok intenzitet opterecenja raste do maksimuma
1 isto tako stabilizuje. Stoga, najveci broj repre-
zentativaca (n = 64; 82,05%) upravo trenira do 2
sata dnevno u takmicarskom periodu (Tabela 3).
U atletici je optimalan obim u trenaznom periodu
od 6 dana nedeljno, te vecina takmicara (n = 51;
65,38%) i trenira toliko (Tabela 3). Kada je velika
ucestalost takmicenja, potrebno je smanjiti obim
trenaznog procesa, kako bi se sportista oporavio i
za $to krace vreme doveo u stanje superkompen-
zacije, a sve radi postizanja Sto optimalnijeg efek-

AD,00%
i 35,63%

35,00%

30,00%

24.00% 23,56%

20,00%

15 11,49%

10,00%

0,00% - . ™

2008, 2009, 2010, ni,

2031%

Grafikon 2. Prikaz zastupljenosti povreda tokom Cetiri
godine
Graph 2. Frequency of injuries during the Olympic cycle
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ta treninga. Najveci broj atletiCara (n = 71; 91,02%)
trenira u ovom periodu, sa smanjenim obimom, tj. 5
do 6 dana nedeljno (Tabela 3).

Najmanje atletiara (n = 8; 10,26%) bilo je povre-
deno 2008. godine dok je u poslednjoj godini olim-
pijskog perioda, registrovano ¢ak 44 (56,41%) po-
vredena atleticara. U Tabeli 3. uvida se progresija
broja povredenih atleti¢ara svake godine olimpij-
skog ciklusa. Adekvatno broju povredenih atleti-
Cara, zabelezen je i rast broja povreda svake godi-
ne olimpijskog ciklusa (Grafikon 2).

Vise je bilo povredenih reprezentativaca tokom
pripremnog (n = 46; 58,97%) nego tokom takmi-
Carskog (n = 37, 47 44%) perioda.

Tri regije najviSe pogodene povredama su mi-
Si¢i zadnje loze buta, skocni zglob i misi¢i prednje
loza buta. Najmanje je registrovanao povreda gor-
njih ekstremiteta i trupa.

Povreda miSi¢a zadnje loZe buta bila je najvise

zastupljena od svih povreda. Povrede miSi¢a za-
dnje loze buta su ¢este u sportovima koji ukljucuju
sprint, ubrzanje, usporavanje, skokove i brze pro-
mene pravca kretanja i ¢esto dolazi do njihovog po-
novnog povredivanja [10]. Brza promena kontrak-
cija misic¢a zadnje loze buta iz faze agonista u fazu
antagonista, zajedno sa povecanjem sila u misici-
ma zadnje loZe, mogu predstavljati kritican mo-
menat tokom tr¢anja u sprinterskim disciplinama.
Biomehanicka optereéenja prilikom trcanja su dru-
gacija za svaki miSi¢ zadnje loze, te je dvoglavi
misi¢ buta (m. biceps femoris) najvise izlozen sili
istezanja [11]. Najces¢i uzrok povredivanja misica
zadnje loze buta je sindrom prenaprezanja [3]. U
analizi sa poslednjeg Svetskog prvenstva u atletici
(Daegu, Koreja), 2011. godine, natkolenica je naj-
cesce bila povredivana (n = 67; 26,9%) sa povre-
dama misSi¢a zadnje loze buta u 58 slucajeva
(23,3% u odnosu na ukupan broj povreda). Tom
prilikom najcesca dijagnoza bila je istegnuce misi-
¢a zadnje loze (n = 39; 15,7%) [3]. Prema grckim
autorima, kod atleticara najcesce povredivani mi-
Si¢ je dvoglavi miSi¢ zadnje loze buta (m. biceps
femorzs) [12]. U istrazivanju povreda vrhunskih atle-
ticara Malliaropoulos i saradnici nalaze da iste-
gnuce misi¢a zadnje loZe buta Cesto dovodi do po-
novnog povredivanja iste regije, narocito kod I i II
stepena istegnucéa misi¢a zadnje loze [13]. Bennell
i Crossley [2] navode da je posle stres-fraktura
(21%) najcesca povreda kod atletiCara povreda mi-
Sica zadnje loZe buta (14%). Rezultati naSeg istra-
zivanja su u skladu sa literaturom [3,11-16], gde
takode nalazimo da misi¢i zadnje loze buta spada-
ju u najcesée povrede kod atletiara, naro¢ito prili-
kom sprinta, u fazi zamaha.

Registrovane su 24 povrede uganuca sko¢nog
zgloba (13,79%), koje su druge po zastupljenosti u
odnosu na ukupan broj povreda (Tabela 1). Tokom
sportskih aktivnosti nivo stresa u sko¢nom zglobu
je relativno visok zbog dejstva ogromnih sila koje
deluju na kosti, zglobove i1 ligamente ove struktu-
re, pa se 25% svih odsustvovanja sa terena kod
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atleticara pripisuje povredama skocnog zgloba.
Sila generisana tokom pokreta, u kombinaciji sa re-
zidualnom nestabilnosti, dovodi do toga da ponov-
ljena uganuca zgloba nastaju u preko 70% slucaje-
va [17]. Povrede spoljasnjeg ligamentarnog kom-
peksa sko¢nog zgloba se desavaju prilikom tréanja
po neravnoj podlozi ili prilikom doskoka kada se
1izvede odraz iz nestabilne pozicije tela, odnosno
stopala. Celokupna sila kretanja tela prenosi se na
prednji sko¢no-lisnjacni ligament (/ig. talofibularis
anterior) 1 tada dolazi do istegnuca, parcijalne rup-
ture ili potpunog njegovog kidanja. Od 70 sporto-
va koji su bili predmet istrazivanja, atletika spada
medu 24 sporta, gde je skocni zglob najcesce
povredivana regija tela [18]. Kod sportista koji im-
aju Ceste skokove kao skok uvis i udalj, opazena je
povecéana incidencija ove povrede. Rezultati uka-
zuju da su najcesc¢e povrede skocnog zgloba,
uganuca srednjeg stepena spoljasnjeg ligamentar-
nog aparata. Ove povrede su ¢es¢e kod profesional-
nih sportista u odnosu na sportiste amatere [19]. U
atletici je povreda ove vrste veoma Cesta, tako da je
tokom Svetskog prvenstva u Daeguu, (Koreja,
2011. godine), registrovano 6% povreda sko¢nog
zgloba u odnosu na ukupan broj povreda. Ovaj tip
povrede bio je treci po zastupljenosti, odmah nakon
povreda misi¢a zadnje loze i potkolenice [3]. Na
Olimpijadi u Pekingu, 2008. godine, prilikom an-
alize povreda u svim sportovima, najc¢esca dijag-
noza upravo je bila istegnuce ligamenata u
sko¢nom zglobu [20].

Treca po zastupljenosti, u Cetvorogodi$njem ci-
klusu, kod ¢lanova atletskog nacionalnog tima, bila
je povreda misi¢a prednje loze buta (n = 22;
12,63%). Maksimalna brzina tréanja zasniva se na
motorickim sposobnostima: frenkvenciji pokreta i
eksplozivnoj snazi misi¢a ekstenzora dojih ekstre-
miteta (gradijentu sile odraza) [21]. Kako ova mi-
Si¢na regija aktivno ucestvuje sa maksimalnim in-
tenzitetom prilikom sprinta 1 skakanja, ¢esto dolazi
do njenog povredivanja. Posledica povrede misica
prednje loze buta Cesto je losa doziranost u trenaz-
nom procesu i stalna prenapregnutost i opterecenost
misica [21]. Do bolova i otoka miSi¢a ekstenzora
prednje loze buta moze dovesti i povreda karlice,
koja se desava tokom sportskih aktivnosti, kao $to
je avulzioni prelom prednje donje bedrene bodlje
(spina iliaca anterior inferior). U tom sluaju, na-
kon operatlvnog tretmana 1 potpunog oporavka
sportiste, izokineticko testiranje misica pokazalo je
slabost ekstenzorne muskulature operisane noge
[22]. Ponekad moze da dode i do rupture tetive Ce-
tvoroglavog misica buta (m. quadriceps femoris),
koju uzrokuju u najve¢em procentu degenerativne
promene same tetive, a potencijalni faktori rizika
koji doprinose ovim degenerativnim promenama
mogu biti razliciti, od dugotrajne imobilizacije, bo-
lesti metabolizma, do skakackog kolena i zloupo-
trebe steroida [23]. Na 11. svetskom prvenstvu u
atletici (Osaka, Japan), 2007. godine registrovano je
najvise povreda donjih ekstremiteta (80%), od kojih
je najcesca dijagnoza istegnuce misica prednje loze
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buta (16%) [6]. Tokom Svetskog prvenstva u atletici
u Berlinu 2009. godine, takode se najvise povreda
odnosilo upravo na misic¢e prednje loze buta i to 37
(13,8%) [7]. Posle povreda skoc¢nog zgloba, na
Olimpijadi u Pekingu (2008. godine), u svim spor-
tovima najcesca dijagnoza bila je parcijalna ruptura
misSica prednje loze buta [20]. Na Olimpijadi u Lon-
donu (2012. godine), od 38 istegnuca misica, 24 se
odnosilo na misi¢e prednje loze buta, koje su se de-
sile uglavnom u atletskim disciplinama [24].

Povrede donjih ekstremiteta karakteristicne su
za atletske discipline u kojima je primarno optere-
¢enje, prilikom trenaznog i takmicarskog procesa,
fokusirano na skeletno-misicni sistem ovog dela lo-
komotornog aparata. Povrede miSi¢a pregibaca
kuka, miSi¢a unutrasnje loze buta, povrede kolena,
potkolenice, Ahilove tetive i stopala (Tabela 1),
spadaju u specificne povrede za atletiku, domi-
nantne su i cesto se deSavaju na velikim meduna-
rodnim takmicenjima [1-3,5-8,20,24-27].

Kod povreda trupa i gornjlh ekstremiteta zabe-
leZena je najmanja incidencija povredivanja. Najve-
¢e opterecenje ovih delova lokomotornog aparata,
prilikom sportskih aktivnosti je u krsno-lumbalnom
delu ki¢me, mestu gde se trup vezuje za karlicu i do-
nje ekstremitete. Dizanje tereta u treningu snage,
bacanje sprave odredene tezine kao i torzija i kom-
presija ki¢me uzrokovane skokovima motkom, ska-
kanjem, tréanjem preko prepona i sprintom mogu
uzrokovati akutne ili hroni¢ne bolove u lumbalnom
delu. Problemi bacaca, skakaca i sprintera kategori-
sani su kao problemi u vezi sa diskusom, povrede
miSica leda, kombinovane povrede, itd. [28]. U De
Souzinom istrazivanju [5] kod 174 elitna atleticara,
povrede leda su bile visoko rangirane i zastupljene
sa 14,4% od ukupnog broja povreda. Prema studiji
australijskih autora [2], povrede trupa, koje su uklju-
c¢ivale povrede leda, karlice i kuka, ¢inile su 13% od
ukupnog broja povreda i zauzimale su Eetvrto mesto
iza povreda misica prednje loze buta (21,5%), kolena
(16,2%) 1 stopala (14,6%). U opseznom istrazivanju
francuskih  visebojaca, tokom Cetiri godine
(1994-1998. godine), posle povreda donjih ekstremi-
teta (77%), najvise povreda se odnosilo na povrede
leda (9%) [25]. Cak i kod maratonaca, povrede leda
zauzimaju drugo mesto, obuhvatajum 6% od uku-
pnog broja povreda, iza povreda donjih ekstremiteta
(90%) [26]. Na Svetskom prvenstvu u atletici, u Ber-
linu (Nemacka), 2009. godine, od 236 povreda, 13%
se odnosilo na povrede trupa [7].

Povrede gornjih ekstremiteta obicno se desava-
ju u bacackim disciplinama, ili usled padova, su-
dara ili neke druge nezgode. Prilikom bacanja, zglob
ramena je visestruko opterecen, ne samo brzinom
pokreta nego i tezinom sprave. Rame bacaca mora
da bude dovoljno labavo, kako bi dozvolilo preko-
mernu spoljnu rotaciju, ali i dovoljno stabilno, da
spre¢i simptomatsku subluksaciju glave ramenice,
Sto zahteva izuzetnu ravnotezu izmedu mobilnosti
i funkcionalne stabilnosti [29]. Rizik od ponovnog
iSCaSenja zgloba ramena, nakon prvog traumat-
skog iscaSenja, veci je ukoliko se radi o mladoj
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osobi. UcCestalost ponovnog is¢aSenja je 50% kod
sportista izmedu 20 i 30 godina, a povecava se i do
80% kod mladih od 20 godina [30]. Prevencija na-
stanka ponovljenih iS¢aSenja zgloba ramena ogleda
se u korektnom tretmanu prve povrede ¢ime se sma-
njuje mogucnost za nastanak ponovljenih is¢asenja
zgloba ramena. Otvoren, minimalno invazivni hi-
rurski tretman prednje nestabilnosti zgloba ramena
je pouzdan i daje dobre klini¢ke rezultate, naroCito
kod mladih sportista sa nestabilnos¢u u jednom prav-
cu, ve¢im brojem iSc¢aSenja zgloba ramena i udruze-
nim kostanim lezijama [31]. Fallon [26] navodi da od
64 povrede, 1,5% povreda se odnosilo na gornje ek-
stremitete 1 povrede grudnog kosa. U australijskoj
studiji [2], autori nisu nasli nijednu povredu gornjih
ekstremiteta, Sto bi se moglo objasniti ¢injenicom da
njihova studija nije ukljucivala atleti¢are koji se bave
bacanjima i skakace motkom. Konstantan je podatak
u svim studijama da se najve¢i procenat povreda u
atletici odnosi na povrede donjih ekstremiteta
(64—87%). lako ne postoji nacin da se potvrdi iz po-
dataka prikazanih u ovim studijama [2,5], razumna
je pretpostavka da se povrede gornjih ekstremiteta
Javljaju, u onom preostalom procentualnom odnosu
(13-36%) koji je mnogo manyi, pre svega kod atleti-
Cara koji se bave bacackim disciplinama [27].

Prema trajanju sportske nesposobnosti posle po-
vredivanja, ve¢ina povreda nasih vrhunskih atletica-
ra, moze se svrstati medu lakse povrede. Medved i
saradnici [32] takode nalaze da su sportske povrede
najcesce lakse i to 80%, sa trajanjem nesposobnosti
manjim od Sest nedelja.

Upitnik u ovoj studiji nije obuhvatio pitanja o mo-
guc¢im opekotinama i oderotinama koje su izazvali
mehanicki faktori tokom treninga i takmicenja.

Na prostoru Republike Srbije, koliko je autorima
poznato, nisu vrSena istrazivanja ucestalosti i vrste
povredivanja vrhunskih atleticara. Zbog toga autori
nisu mogli validno porediti svoje rezultate sa mogu-
¢im rezultatima iz prethodnih olimpijskih ciklusa.

Takode, nisu se mogle porediti povrede u atletici sa
nekim drugim sportovima. U buducim istrazivanji-
ma bi¢e moguce izvrsiti analizu poredenja rezultata,
vrste 1 ucestalosti povreda, kako u atletici, tako i u
ostalim sportovima, u kojima je visoka incidencija
povredivanja.

Uzroci ve¢ine povreda u literaturi su opisani kao
posledica sindroma prenaprezanja i preopterecenja.
Cesto neadekvatne trenazne procedure u vezi sa obi-
mom i intenzitetom treninga, bez primenjene preven-
cije od povreda, dovode do povreda atleti¢ara. Po-
trebno je permanentno edukovati, posebno trenere, a
efekti treba da se ogledaju u ukljucivanju novih sa-
znanja i naucnih dostignuca u oblasti biomehanike,
trenazne tehnologije, preventive i kurative iz oblasti
sportske medicine, kao i ostvariti adekvatnu konstan-
tnu saradnju sportskih lekara i atletskih klubova.

Prac¢enje povreda u individualnim sportovima
kao Sto je atletika, pogotovo na velikim takmicenji-
ma, danas su moguca uz adekvatnu saradnju tima
lekara i informativnog sistema Lokalnog organiza-
cionog komiteta — organizacionog tela takmicenja
koje ukljucuje organizacionog delegata, tehnickog
delegata, medicinskog delegata i delegata za do-
ping kontrolu, zajedno sa svojim timovima. U bu-
du¢im 1stra21vanJ1ma potrebno je uvrstiti i pro-
pratne medicinske sluzbe, koje su sastavni deo or-
ganizacionog tima svakog velikog atletskog ta-
kmicenja, kako bi se podaci sveobuhvatnije kom-
pletirali. S druge strane, sistematsko pracenje po-
vreda u olimpijskim ciklusima kod vrhunskih atle-
tiCara, neminovno trazi neprestanu komunikaciju
izmedu samih atletiCara, trenera i medicinskog
tima atletskog Saveza Srbije, koja je za sada na ve-
oma niskom nivou.

U istrazivanju nije uc¢estvovao mali broj repre-
zentativaca koji, zbog bolesti ili drugih razloga,
nije doSao na zvani¢ne pripreme atletske reprezen-
tacije, Sto predstavlja ogranicenje studije.

Literatura

1. Tyflidis A, Kipreos G, Tripolitsioti A, Stergioulas A.
Epidemiology of track & field injuries: a one year experience
in athletic schools. Biol Sport 2012;29:291-5.

2. Bennell KL, Crossley K. Musculoskeletal injuries in
track and field: incidence, distribution and risk factors. Aust J
Sci Med Sport 1996;28(3):69-75.

3. Alonso, JM, Edouard P, Fischetto G, Adams B, Depie-
sse F, Mountjoy M. Determination of future prevention strate-
gies in elite track and field: analysis of Daegu 2011 IAAF
Championships injuries and illnesses surveillance. Br J Sports
Med 2012;46:505-14.

4. Jacobsson J, Timpka T, Ekberg J, Kowalski J, Nilsson
S, Renstrom P. Design of a protocol for large-scale epidemio-
logical studies in individual sports: the Swedish athletic injury
study. Br J Sports Med 2010;44:1106-11.

5. D’Souza D. Track and field athletics injuries-a one-year
survey. Br J Sports Med 1994;28(3):197-202.

6. Alonso JM, Junge A, Renstrom P, Engebretsen L, Mo-
untjoy M, Dvorak J. Sports injuries surveillance during the

2007 IAAF World Athletics Championships. Clin J Sport
Med 2009;19(1):26-32.

7. Alonso JM, Tscholl PM, Engebretsen L, Mountjoy M,
Dvorak J, Junge A. Occurrence of injuries and illnesses du-
ring the 2009 IAAF World Athletics Championships. Br J
Sports Med 2010;44(15):1100-5.

8. Jacobsson J, Timpka T, Kowalski J, Nilsson S, Ekberg J,
Renstrom P. Prevalence of musculoskeletal injuries in Swedish
elite track and field athletes. Am J Sports Med 2012;40(1):163-9.

9. Malacko J, Rado I. Tehnologija sporta i sportskog tre-
ninga. Sarajevo: Fakultet sporta i tjelesnog odgoja; 2004.

10. Freckleton G, Pizzari T. Risk factors for hamstring
muscle strain injury in sport: a systematic review and meta-
analysis. Br J Sports Med 2013;47:351-8.

11. Chumanov ES, Heiderscheit BC, Thelen DG. Hamstring
musculotendon dynamics during stance and swing phases of hi-
gh-speed running. Med Sci Sports Exerc. 2011;43(3):525-32.



490

12. Malliaropoulos N, Papacostas E, Kiritsi O, Papalada A,
Gougoulias N, Maffulli N. Posterior thigh muscle injuries in
elite track and field athletes. Am J Sports Med 2010;38:1813-9.

13. Malliaropoulos N, Isinkaye T, Tsitas K, Maffulli N. Re-
injury after acute posterior thigh muscle injuries in elite track
and field athletes. Am J Sports Med. 2011;39:304-10.

14. Schache AG, Kim HJ, Morgan DL, Pandy MG. Ham-
string muscle forces prior to and immediately following an
acute sprinting-related muscle strain injury. Gait Posture
2010;32(1):136-40.

15. Schache AG, Dorn TW, Blanch PD, Brown NA, Pandy
MG. Mechanics of the human hamstring muscles during
sprinting. Med Sci Sports Exerc 2012;44(4):647-58.

16. Yeung SS, Suen AM, Yeung EW. A prospective cohort
study of hamstring injuries in competitive sprinters: presea-
son muscle imbalance as a possible risk factor. Br J Sports
Med 2009;43(8):589-94.

17. Vesovi¢-Poti¢ V, Manojlovi¢-Opaci¢ M. Povrede skoc-
nog zgloba i stopala. 11. Kongres fizijatara Srbije: zbornik ra-
dova. Zlatibor: Udruzenje fizijatara Srbije; 2011. str. 52-5.

18. Fong DT, Hong Y, Chan LK, Yung PS, Chan KM. A
systematic review on ankle injury and ankle sprain in sports.
Sports Med 2007;37(1):73-94.

19. Marjanovi¢ B. Povrede sko¢nog zgloba i kolena: pro-
blem svakodnevne prakse na primarnom nivou. 11. Kongres
fizijatara Srbije: zbornik radova. Zlatibor: Udruzenje fizijata-
ra Srbije; 2011. str. 55-8.

20. Junge A, Engebretsen L, Mountjoy ML, Alonso JM,
Renstrom P, John Aubry M, et al. Sports injuries during the sum-
mer Olympic Games 2008. Am J Sports Med 2009;37:2165-72.

21. Toncev 1. Atletika: tehnika i obucavanje. Novi Sad:
Fakultet fizicke kulture; 2001.

Rad je primljen 24. VI 2013.

Recenziran 9. IX 2013.

Prihvaéen za Stampu 19. IX 2013.
BIBLID.0025-8105:(2013):LX VI:11-12:483-490.

Solaja A, i sar. Povrede vrhunskih atleti¢ara

22. Milankov MZ, Harhaji V, Gojkovié Z, Drapsin M. He-
terotopic ossification folloeving surgical treatment of avulsi-
on fracture of the anterior inferior iliac spine. Med Pregl 2011;
64:593-6.

23. Risti¢ V, Maljanovi¢ M, Popov I, Harhaji V, Milankov
V. Quadriceps tendon injuries. Med Pregl 2013;66:121-5.

24. Engebretsen L, Soligard T, Steffen K, Alonso JM, Au-
bry M, Budgett R, et al. Sports injuries and illnesses during
the london summer Olympic Games 2012. Br J Sports Med
2013;47(7):407-14.

25. Edouard P, Morin J-B, Pruvost J, Kerspern A. Injuries
in high-level heptathlon and decathlon. Br J Sports Med 2011;
45:346.

26. Fallon, E. Musculoskeletal injuries in the ultramarat-
hon: the 1990 Westfield Sydney to Melbourne run. Br J Sports
Med 1996;30:319-23.

27. Zemper ED. Track and field injuries. Med Sport Sci
2005;48:138-51.

28. Malliaropoulos N, Bikos G, Tsitas K, Papadopoulou
S. Low back pain in elite track and field athletes. Br J Sports
Med 2011;45:el

29. Wilk KE, Obma P, Simpson CD, Cain EL, Dugas JR,
Andrews JR. Shoulder injuries in overhead athlete. J Orthop
Sports Phys Ther 2009;39(2):38-54.

30. Milankov M. Treatment of the first shoulder dislocati-
on. Med Pregl 2010;63(3-4):155-7.

31. Ninkovi¢ S, Harhaji V, Stankovi¢ M, Savi¢ D, Milan-
kov M. The surgical treatment of the recurrent dislocation on
the shoulder joint with minimum invasion anterior approach.
Med Pregl 2008;59:49-54.

32. Medved R, i sur. Sportska medicina. Zagreb: Jugosla-
venska medicinska naklada; 1987.



Med Pregl 2013; LXVI (11-12): 491-496. Novi Sad: novembar-decembar.

STRUCNI CLANCI
PROFESSIONAL ARTICLES

491

Zavod za transfuziju krvi Vojvodine, Novi Sad

Strucni ¢lanak

Professional article

UDK 615.38:616-097

DOI: 10.2298/MPNS1312491B

TRANSFUZIOLOSKO ZBRINJAVANJE BOLESNIKA SA ERITROCITNIM ANTITELIMA

TRANSFUSION MANAGEMENT OF PATIENTS WITH RED BLOOD CELL ANTIBODIES
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SazZetak

Uvod. Antitela stvorena na eritrocitne antigene mogu biti uzrok
pozitivnog rezultata testa kompatibilnosti koji se izvodi tokom
pretransfuzijskog testiranja. Za bolesnike sa klini¢ki znacajnim
antitelima na visoko frekventne krvnogrupne antigene ili sa mul-
tiplim antitelima razlicite specifi¢nosti, obezbedenje odgovaraju-
¢ih jedinica krvi moze predstavljati problem. Cilj rada bilo je
identifikovanje bolesnika Juznobackog regiona koji su nakon
transfuzije prvi razvili antieritrocitna antitela, kao i odredivanje
strukture i klini¢kog znacaja antitela. Materijal i metode. Re-
trospektivna deskriptivna analiza rezultata uporedivanja krvnih
grupa, tzv. krosmec¢ (eng. crossmatch) izvedenog 2012. u Zavodu
za transfuziju krvi Vojvodine, kao i rezultata skrininga antitela.
Rezultati. Aloantitela su utvrdena kod 103 bolesnika: A) 63 bo-
lesnika sa pojedina¢nim antitelima: 1) 16 nepoznate specifi¢no-
sti; 2) 39 klini¢ki znacajnim (23 iz Rh sistema (2 anti-C, 2 anti-D,
12 anti-E, 7 anti-c), 4 anti-K, 3 anti-Fy?, 7 anti-Jk? 2 anti-S); 3) 8
sa antitelima obi¢no bez klinickog znacaja (6 anti-M, 1 anti-Al,
1 anti-C%); B) 40 bolesnika sa multiplim antitelima: 1) 40 sa mi-
nimum jednim klini¢ki znac¢ajnim aloantitelom (44 Rh, 13 Kell, 7
Kidd, 7 MNSs (S, s)); 2) 3 sa antitelima najces¢e bez klinickog
znacaja (I Lewis, 2 Lutheran); 3) 3 sa antitelima povremeno kli-
nicki znacajnim (3 anti-Y#°); 4) 3 nepoznate specifi¢nosti. Antite-
la otkrivena kod veéine bolesnika (65—63,1%) imala su specific-
nost Rh 1/ili Kell sistema. Zakljucak. Primarni cilj pretransfuzij-
skog testiranja je otkrivanje klinicki znacajnih antitela kod bole-
snika i obezbedenje antigen negativnih jedinica krvi za ove oso-
be. Baza podataka sa dovoljnim brojem tipiziranih davalaca krvi
moze pomodi u resavanju ovog problema.

Kljuéne reéi: Transfuzija eritorcita; Transfuzija krvi; Tran-
sfuzija krvnih komponenti; ABO sistem krvnih grupa; Kell
sistem krvnih grupa; Tipiziranje krvi; Aloantitela; Donori
krvi

Uvod

Transfuzija kompatibilne krvi smanjuje rizik
od hemolitickih transfuzijskih reakcija 1 neefika-

Summary

Introduction. Red blood cell antibodies may cause a positive re-
sult of pre-transfusion blood compatibility testing (crossmatch
test). It can be a problem to provide suitable blood units for patients
with clinically significant antibodies to high-frequency antigens
as well as for those with multiple alloantibody specificities. This
study was aimed at identifying transfused patients in the popula-
tion of South-Backa who had developed clinically significant red
blood cell alloantibodies. Material and methods. We analyzed
the records of crossmatch results and antibody screening per-
formed at the Blood Transfusion Institute of Vojvodina during
2012. Results. Antibodies were found in 103 patients: A) 63 pa-
tients with single antibodies: 1) 16 with antibodies of unknown
specificity (3 autoantibodies, 13 alloantibodies); 2) 39 with clini-
cally significant antibodies (23 from Rh system (2 anti-C, 2 anti-D,
12 anti-E, 7 anti-c), 4 anti-K, 3 anti-Fy?, 7 anti-Jk?, 2 anti-S); 3) 8
with usually not significant antibodies (6 anti-M, 1 anti-Al, 1 anti-
C%); B) 40 patients developed multiple antibodies: 1) all patients
had at least one clinically significant antibody from various blood
group system (44 Rh, 13 Kell, 7 Kidd, 7 MNSs (S, s)); 2) 3 patients
had usually not significant antibodies (I Lewis, 2 Lutheran); 3) 3
patients occasionally had clinically significant antibody (3 anti-
Yt%); 4) 3 patients had antibodies of unknown specificity (2 autoan-
tibodies, lalloantibody). Antibodies detected in the majority of
patients (65-63.1%) had a specificity of Rh and/or the Kell system.
Conclusions. The main goal of pre-transfusion blood compatibili-
ty testing is to detect clinically significant antibodies. The provi-
sion of antigen negative blood units for those patients is a special
challenge for blood establishments. Database with a sufficient
number of typed blood donors can help to resolve this problem.
Key words: Erythrocyte Transfusion; Blood Transfusion; Blood
Component Transfusion; ABO Blood-Group System; Kell Blood-
Group System; Blood Grouping and Cross Matching; Isoanti-
bodies; Blood Donors

sne transfuzije krvi/produkta krvi. Poseban zada-
tak transfuzioloskih ustanova u vezi je sa snabde-
vanjem odgovaraju¢im jedinicama krvi bolesnika
kod kojih je, tokom pretransfuzijskog testiranja,
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utvrdeno prisustvo iregularnih antieritrocitnih an-
titela. Ovo snabdevanje je za ve¢inu bolesnika ade-
kvatno. Problem predstavlja transfuziolosko zbri-
njavanje bolesnika s klinicki znacajnim antitelima
na antigene visoke frekvencije (antigen prevalencije
vece od 99%) 1 multiplim antitelima razlicite speci-
ficnosti. Istrazivanja su pokazala da tre¢ina ovih bo-
lesnika ne dobije dovoljan broj jedinica krvi u opti-
malnom vremenu [1,2]. Za obezbedivanje kompati-
bilnih jedinica krvi u ovim slucajevima transfuzio-
loske ustanove primenjuju razli¢ite programe tipiza-
cije davalaca krvi i medusobno se povezuju na naci-
onalnom i medunarodnom nivou.

Definicija retkih krvnih grupa ili retkih davalaca
jos$ nije usaglasena. U vecini zemalja smatra se da je
redak davalac krvi onaj ¢iji se fenotip nalazina 1 : 1
000 slucajeva ili manje [3]. Ova vrednost frekvencije
je relativan pokazatelj jer su Ceste situacije u kojima
je za transfuziologa izazov da obezbedi jedinice krvi
1 za bolesnika negativnog na antigene vecée ucestalo-
sti (npr. jedinicama krvi Cellano negativnim (k-)
koje imaju ucestalost 1 : 500). Druga kategorija ret-
kih davalaca su davaoci negativni na kombinaciju
antigena potrebnih za transfuziju bolesnika s aloan-
titelima viSestruke specifi¢nosti (koja ¢esto ukljucu-
je Rh antigene) [4—6].

Bolesnici, ¢ija priroda bolesti zahteva ponavljane
transfuzije, izlozeni su mnogim stranim eritrocitnim
antigenima i mogu razviti vise antitela tokom vre-
mena, $to otezava proces pronalazenja kompatibilne
krvi. Znacaj odredenog antigena zavisi od njegove
stope izazivanja aloimunizacije, njegove ucestalosti
u opstoj populaciji, kao i od klini¢kog znacaja aloan-
titela. Neka eritrocitna antitela su poznata po tome

Tabela 1. Proces testiranja pre transfuzije
Table 1. Pretransfusion testing proces

Bujandri¢ N, i sar. Transfuzija kod eritrocitnih antitela

da uzrokuju umereno teske reakcije, dok druga, ma-
nje znacajna, ne dovode do simptoma ili komplikaci-
ja kod primaoca transfuzije krvi [7-9].

Cilj rada bilo je identifikovanje bolesnika Juzno-
backog regiona koji su nakon transfuzije prvi razvili
antieritrocitna antitela, kao i odredivanje strukture i
klinickog znacaja antitela.

Materijal i metode

U retrospektivnoj studiji analizirano je 9 294
bolesnika koji su u periodu 1.1.2012-31.12.2012.
godine, na teritoriji Juznobackog okruga, primili
27 882 jedinice krvi. Podaci su dobijeni iz medi-
cinskog protokola o rezultatima testova kompati-
bilnosti (krosmec) izvedenih u Zavodu za transfu-
ziju krvi Vojvodine u datom periodu, u okviru pre-
transfuzijskog testiranja. Kod 103 bolesnika sa
pozitivnim rezultatima krosmeca utvrdivanje uzro-
ka pozitivnog rezultata izvedeno je prema stan-
dardnoj proceduri Zavoda (Tabela 1). Dokaziva-
nje iregularnih eritrocitnih antitela u serumu bole-
snika radeno je metodom indirektnog antiglobu-
linskog testa (IAT) u gelu (ID-Card Liss/Coombs,
ID-DiaCell I-1I, BioRad). Specifi¢nost otkrivenog
antitela u serumu utvrdena je metodom u gelu sa
panelom komercijalnih test-eritrocita (ID-Card Liss/
Coombs, ID Panel, BioRad). Antitela su podeljena
prema klinickom znacaju na: 1) klinicki znacajna
antitela — R4 (C, E, ¢, e), Kell (K, k, Ku), Duffy
(Fya, Fyb, Fy3), Kidd (Jka, Jkb, Jk3), Diego (Dia,
Dib, Wra), MNS (S, s); 2) ponekad klinicki znacaj-
na antitela — MNS (U, Vw, Mur), Vel, Ge, Yta, Hy;
3) antitela najcesce bez klinickog znacaja — Luthe-

Test/Test

Namena/Purpose

Antigen/Antigen Antitelo/Antibody

Krvna grupa
1 ABO/RhD Ag bolesnika
ABO/RID typing of patient

Test kompatibilnosti
2 bolesnika i davaoca
Crossmatch

Skrining antitela bolesnika
3 Antibody screen in
patient sample

Identifikacija antitela
kod bolesnika
Identification of
patients antibody
Tipizacija antigena
bolesnika i/ili davaoca
Antigen typing of
patient or blood donor

Utvrdivanje

antibodies

Otkrivanje antigena A,B,D  Bolesnikovi eritrociti
To detect antigen A,B,D

Otkrivanje antitela
To detect antibodies

specificnosti antitela
To detect specificity of Com

Otkrivanje antigena ostalih
krvno-grupnih sistema
To detect antigens of other
blood group system

Komercijalni anti-serum
anti-A, anti-B, anti-D
Commercial antisera
anti-A, anti-B, anti-D

Patient’s RBCs

Seroloska kompatibilnost
davaoca krvi i bolesnika
Serologic compatibility

between donor and patient

Serum bolesnika
Patient’s serum

Eritrociti davaoca krvi
Blood donor’s RBCs

Komercijalni
eritrociti za skrining
Commercial RBCs set
for screening

Serum bolesnika
Patient’s serum

Komercijalni
panel eritrocita
mercial panel RBCs

Serum bolesnika
Patient’s serum

Ostali komercijalni antise-

Eritrociti . ; .
bolesnika ili davaoca rugl;h(jfgéiﬁ:’fgc%")
Patient or donor’s RBCs

antisera

RBC — red blood cells
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Tabela 2. Bolesnici sa pojedinac¢nim antitelima u Zavodu za transfuziju krvi Vojvodine
Table 2. Patients with single red cell antibodies in Blood Transfusion Institute Vojvodina

Znacajnost antitela Krvno grupni

Broj osoba sa

Odnos broja antigen negativnih

Clinical significance of sistem antitelima (n)  davalaca i ukupnog broja davalaca krvi
antibodies Blood types ~ Number of persons Ratio of antigen negative blood donors
with antibodies (n) and total number of donors
2 anti-C 1:3.3RhDpoz/1:6RhD neg
2 anti-D 1:54
R (C,E, c, ¢) 12 anti-E 1: 1.4 RhD poz/ 1 : 5.6 RhD neg
e . 7 anti-c 1:53RhDpoz/1:1000 RhD neg
Klini¢ki znacajna .
Clinically Significant Kell (K, k, Ku) 4 anti-K 1:1.1
Duffy (Fya, Fyb) 3 anti-Fya 1:3
Kidd (Jka, Jkb) 7 anti-Jka 1:4.5
MNS (8, s) 2 anti-S 1:2.1
. . . MNS (M, N) 6 anti-M 1:43
Obi¢no bez klini¢kog znacaja .
L SO Al 1 anti-Al
Usually not clinically significant i
Cw 1 anti-Cw 1:1
Neutvrdene specifi¢nosti Autoantibodies 3
Undetermined specificity Alloantibodies 13
Ukupno/Total 63

ran (Lua, Lub), Lewis (Lea, Leb), MNS (M, N), Al,
P1, Cw; 4) antitela nepotvrdene znacajnosti — Chi-
do/Rodgers (Cha, Rga), JMH, Bg, Csa, Xga [9].
Frekvencija kompatibilnih jedinica krvi za bole-
snike koji su razvili vise od jednog antitela izracu-
nata je mnozenjem frekvencija antigen negativnih
jedinica krvi za svaku specifi¢nost. U studiji nisu
analizirani podaci o osnovnoj bolesti bolesnika,
transfuzioloskoj istoriji i trudno¢ama.

U analizi podataka koris¢ena je deskriptivna
statistika.

Rezultati

Medu bolesnicima koji su primili transfuziju
krvi, kod 103 bolesnika (1,11%) test kompatibilnosti
je bio pozitivan. Kod svih ovih bolesnika sa pozi-
tivnim testom kompatibilnosti, skriningom antitela
je utvrdeno prisustvo antitela. Daljim testiranjem
utvrdeno je prisustvo pojedinacnih antieritrocitnih
antitela kod 63 (61,2%) bolesnika, dok je kod 40 bo-
lesnika (38,8%) utvrdeno prisustvo multiplih antie-
ritrocitnih antitela specificnih na razli¢ite antigene.

Medu bolesnicima sa pojedina¢nim antitelima,
u 16 slucajeva (15,6%) specifi¢nost antitela nije mo-
gla biti utvrdena (3 autoantitela, 13 aloantitela), a u
39 slucajeva (37,9%) utvrdeno je prisustvo klinicki
znacajnih antitela (23 u Rh sistemu, od toga 2 an-
ti-C, 2 anti-D, 12 anti-E, 7 anti-c), 4 anti-K, 3 anti-
Fy?, 7 anti-Jk?, 2 anti-S. U 8 slucajeva (7,8%) utvr-
dena su antitela koja najces¢e nemaju klinicki zna-
¢aj (6 anti-M, 1 anti-Al, 1 anti-C") (Tabela 2).

Analiza rezultata testiranja 40 bolesnika koji su
razvili multipla antitela pokazala je da su svi imali
najmanje jedno klinicki znacajno antitelo iz razlici-
tih krvnogrupnih sistema. Medu klinicki znac¢ajnim
antitelima, 44 su imala specifi¢nost u RA sistemu, 13
u Kell, 7 u Kidd, 7 u MNSs (S, s). Antitela najéesce

bez klinickog znacaja utvrdena su kod 3 bolesnika iz
ove grupe (1 antitelo u Lewis sistemu, 2 u Lutheran).
Poneka klinicki znacajna antitela utvrdena su kod 3
bolesnika i imala su specifi¢nost anti-Yt*. Tri bole-
snika su imala antitela ¢ija se specifi¢nost nije mogla
utvrditi postoje¢im panelom test-eritrocita (2 autoan-
titela, 1 aloantitelo). U grupi bolesnika sa multiplim
antitelima 5 osoba nije imalo nijedno antitelo iz Rh
sistema, 5 osoba je imalo autoantitela poznate speci-
ficnosti (2 autoanti-C, 1 autoanti-E, 3 autoanti-c)
(Tabela 3).

Kod 79 osoba (76,7%) koje su imale pozitivan
krosmec¢ utvrdeno je prisustvo klini¢ki znacajnih
aloantitela. Kod 65 bolesnika (63,1%) otkrivena an-
titela su imala specificnost za Rk i/ili Kell sistem.

Svi bolesnici sa eritrocitnim antitelima utvrdene
specifi¢nosti, bez obzira na klinicki znacaj antitela,
primili su transfuzijom tipizirane jedinice krvi antigen
negativne za odgovarajuce antitelo. Izuzetak su bili
bolesnici sa autoantitelima kojima su primenjene jedi-
nice krvi njihovog Rh fenotipa, kao i bolesnici sa Kp* i
Yt* antitelom gde zbog nedostatka odgovarajucih anti-
seruma tipizacija antigena kod davalaca krvi nije rade-
na. Broj jedinica krvi, koje je bilo potrebno tipizirati za
obezbedenje jedne kompatibilne jedinice, dat je u ta-
belama 2 i 3. Tako se za bolesnike sa anti-C* 1 anti-K
antitelom jedna jedinica kompatibilne krvi nalazila
medu 1,1 jedinicom krvi odgovaraju¢e ABO krvne
grupe: [1,03 za CY -] x [1,1 za K—] = 1,1 dok je za obez-
bedenje jedne jedinice kompatibilne krvi RhD-pozi-
tivnom bolesniku sa anti-e 1 anti-K antitelom trebalo
tipizirati 43,6 jedinica krvi odgovaraju¢e ABO krvne
grupe: [39,6 za Rhe-| x [1,1 za K—| =43,6.

Diskusija

Transfuzija krvi, pored trudnoce, predstavlja
osnovni put kojim imunosistem bolesnika dolazi u
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Tabela 3. Bolesnici sa multiplim antitelima u Zavodu za transfuziju krvi Vojvodine 2012.
Table 3. Patients with red cell multiple antibodies in Blood Transfusion Institute Vojvodina 2012

Ne ABO/ Klinicki znacajna antitela Bez klinickog znacaja Retko Ag? Ag neg. DDK
RhD Clinically Significant Usually not Significant Rare Agneg. + Ag
Rh Kell  Kidd MNSs  Lewis  Lutheran Yta poz. DDK

anti anti anti anti anti anti anti anti anti anti anti anti Anti Anti Anti Anti At At
D C E ¢ e Cw KKpalJkaJkb S s Lea Leb Lua Lub

1 + + 1:3,3
2 + + 1:1,4
3 + +* + 1:14
4 + + + 1:52,7
5 + + 1:4,6
6 + + + 1:2,9
7 + + 1:2,9
8 + + 1:74
9 + + 1:2
10 © + + 1:2
11 + + + + 1:3
12 + + 1:6
13 + + 1:6
14 + + 1:6
15 -+ 4+ + 1:6,6
16 + + 1:6,2
17 + + + 1:6,8
18 +* +* /

19 + + 1:63
20 + + 1:3,7
21 + + 1:3,7
22 + + + 1:52
23 N + + 4% 1:5,8
24 A + + 1:1,5
25 + 4+ + 1:8,2
26 + + 1:29
27 +  + 1:527
28 + +* 1:1,4
29 + + + 1:15,9
30 T+ + 1:6,7
31 + + 1:1,1
32 N + + 1:23,8
33 + + 1:83,2
34 B + + 1:130,7
35 +* 4 1:6,2
36 -+ + 1:59
37 +% + + /
38 + + 1:45
39 + + + 1:74
40 AB + + 1:43,6
41 -

Legenda: * autoantitela
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dodir sa stranim eritrocitnim antigenima. Nakon in-
dukcije imunoodgovora dolazi do stvaranja antitela,
koja u dodiru sa stranim eritrocitima dovode do nji-
hove razgradnje i nastanka hemoliznih transfuzij-
skih reakcija, hemolizne bolesti novorodenceta, po-
vecanja morbiditeta kod bolesnika sa transplantira-
nim organom. Kod imunizovanih bolesnika, usled
prisustva aloantitela, zbrinjavanje adekvatnim pro-
duktima krvi, u S§to kraCem vremenskom roku,
moze biti odlozeno. Do odlaganja dolazi jer detekci-
jaiindentifikacija antitela mogu biti dugotrajan pro-
ces, kao i samo pronalazenje kompatibilne krvi. I
dok se transfuzijama krvi leci oko 10% hospitalizo-
vanih bolesnika, podaci iz literature nedvosmisleno
dokazuju da se sa svakom jedinicom krvi koju bole-
snik primi povecava rizik od razvijanja antitela
[8—11]. Istrazivanja u kojima je primenjen matema-
ticki model za izracunavanje (stohasticki model)
objavila su podatak da oko 13% bolesnika koji pri-
maju transfuziju predstavlja dobre respondere, sa
vec¢im rizikom od formiranja antitela [12]. Incidenci-
ja eritrocitnih antitela zavisi od osnovne bolesti,
transfuzioloske istorije, trudnoce i odnosa frekven-
cije antigena izmedu bolesnika i davaoca.

Rezultati studije jasno su pokazali da je medu
indentifikovanim specifi¢nim antitelima ve¢ina an-
titela (76,7%) klinicki znacajna (anti-Rh, anti- Kell,
anti-Duffy, anti-Kidd, anti-Ss antitela), §to je u kore-
laciji sa podacima iz literature da su upravo ta anti-
tela prisutna kod 90% bolesnika sa specificnim an-
titelima [11,13,14]. Neocekivano niska ucestalost an-
ti-D antitela (8,7%) kod imunizovanih bolesnika, u
odnosu na njegovu visoku imunogenost, nastala je
kao posledica decenijske prakse da se bolesnicima
koji su RhD negativni transfuzijom daje RhD nega-
tivna krv. Do smanjenja imunizacije dovela je i pri-
mena pre i postpartalne imunoprofilakse Zena. Pre-
ma podacima iz literature, anti-c 1 anti-E antitela
preuzela su primat i postala vodec¢i uzrok transfuzij-
skih reakcija, Sto potvrduje i broj nasih pacijenata sa
alo anti-c i/ili anti-E antitelima (45-43,7%) [11].

Utvrdena prevalencija anti-K (17-16,5%) antitela
potvrduje ¢injenicu da transfuzija samo jedne jedini-
ce Kell pozitivnih eritrocita imunizuje oko 5% Kell
negativnih bolesnika. 1z ovog razloga, kao i zbog
transfuzijskih reakcija koje izaziva, ve¢i broj razvije-
nih zemalja rutinski odreduje Kell antigen u krvi da-
valaca. Veliki doprinos smanjenju ucestalosti imuni-
zacije u nasim uslovima dala bi i tipizacija u Kell si-
stemu bolesnika koji, zbog osnovne bolesti, ¢esto
primaju transfuzije krvi [15].

Kod 14 pacijenata (13,6%) prisutna su antitela is
sistema Kidd. Ova antitela se Cesto ne otkrivaju u ru-
tinskim pretransfuzijskim ispitivanjima zbog niskog
titra antitela u plazmi pa postoji velika verovatnoca
da ¢e ovakvi pacijenti primiti antigen pozitivnu Krv.
Nakon ponovnog kontakta sa antigenom, za samo ne-
koliko sati titar antitela postaje klinicki znacajan i
moze dovesti do teske posttransfuzijske reakcije [16].

Potencijalni problem transfuzioloskog zbrinja-
vanja bolesnika baziran je upravo na Cinjenici da

neka antitela nisu detektabilna pri pretransfuzij-
skom testiranju koje se izvodi u odredenom vre-
menskom periodu posle primljenih transfuzija, pa
postoji rizik od odlozene hemolizne reakcije. Spro-
vodene su mnoge retrospektivne studije koje su
ukazale na incidenciju klinicki znacajnih antitela
kod bolesnika i utvrdile da se kod 10,5% bolesni-
ka aloantitela javljaju u roku od 6 meseci nakon
transfuzije kao i da kod 60% osoba titar antitela
postaje nedetektabilan u narednih 15 meseci na-
kon transfuzije [17-21]. Utvrdivanje vremenskog
intervala u kome bi se, nakon primljene transfuzije,
radio skrining antitela, smanjilo b1 rizik nastanka
transfuzijske reakcije.

Cinjenica da u studiji nisu analizirani podaci o
transfuzioloskoj istoriji bolesnika i trudno¢ama, te
da nije utvrden uzrok imunizacije, moze se sma-
trati ogranicenjem studije.

Za obezbedenje adekvatnih jedinica krvi, tran-
sfuzioloske ustanove utvrduju visestrukim davao-
cima krvi, pored ABO krvne grupe i RhD antige-
na, Rh fenotip i Kell antigen [22,23]. Fenotipizacija
davalaca krvi i formiranje baze podataka sa dovolj-
nim brojem davalaca negativnih u klinicki znacaj-
nim eritrocitnim antigenima omogucava skracenje
vremena potrebnog za obezbedenje kompatibilnih
jedinica krvi. Efikasnost u pronalazenju odgovara-
juce krvi za imunizovane bolesnike zavisi od dis-
tribucije antigena u populaciji dobrovoljnih davala-
ca krvi [24,25]. Primer povoljnog odnosa za nala-
zenje kompatibilne krvi postoji kod bolesnika sa
anti-Kel/ antitelom jer je odnos Kell-antigen nega-
tivne krvi u populaciji dobrovoljnih davalaca 1 : 1,1.
Nepovoljniji odnos nalazi se kod trazenja c-antigen
negativne krvi za bolesnike sa anti-c antitelom i
iznosi 1 : 5,3. Trazenje odgovarajuée krvi za bole-
snike sa multiplim antitelima, kada je potrebno naci
jedinice krvi negativne na veci broj antigena, moze
imati za posledicu odlaganje primene transfuzije. I
transfuzijsko zbrinjavanje bolesnika sa antitelima
na antigene visoke ucestalosti predstavlja problem s
obzirom da su ovi antigeni prisutni na eritrocitima
vecine osoba [26—28]. Specifi¢nost antitela moguée
je odrediti samo u referentnoj laboratoriji a za tran-
sfuziju je pogodna krv malog broja ljudi. U ova-
kvim situacijama prvi korak u trazenju podudarnog
davaoca je testiranje ¢lanova porodice bolesnika i
pretrazivanje registra retkih davalaca krvi. Visoka
cena i kratak rok upotrebe krvi nakon otapanja ra-
zlozi su $to mali broj transfuzioloskih ustanova
moze da ¢uva zamrznutu krv retkih davalaca krvi.
U odredenim situacijama lecenje bolesnika je mo-
guce sprovoditi i autolognim transfuzijama [29].

Zakljuéak

Studija je pokazala da je pronalazenje kompati-
bilnih jedinica krvi za bolesnike sa pojedinacnim
i multiplim klini¢ki znacajnim antieritrocitnim
antitelima prioritetni zadatak transfuzioloske sluz-
be. Visoka prevalencija antitela iz Kell 1 Rh krvno-
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grupnih sistema kod bolesnika koji su viSe puta
primili transfuziju obavezuje nas na odredivanje
Rh 1 Kell fenotipa bolesnicima na hroni¢nom pro-
gramu transfuzije, Zenama u generativnom dobu i

Bujandri¢ N, i sar. Transfuzija kod eritrocitnih antitela

deci, te na primenu fenotipizirane, antigen nega-
tivne krvi. Postizanje ovog cilja zahteva uporedno
sprovodenje fenotipizacije davalaca krvi u nave-
denim krvnogrupnim sistemima.
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SaZetak

Uvod. Cilj istrazivanja je da kvantifikuje prisustvo profesional-
nih stresora i analizira njihov uticaj na privremenu i trajnu radnu
sposobnost radnika sa arterijskom hipertenzijom. Materijal i
metode. Istrazivanjem je obuhvaéeno 817 radnika. Ispitivanu
grupu Cinila su 504 radnika sa arterijskom hipertenzijom bez
prisustva ostalih bolesti i poremecaja, a kontrolnu 313 zdravih
radnika. Rezultati. U ispitivanoj grupi utvrden je statisticki zna-
¢ajno visi nivo ukupnog indeksa profesionalnog stresa i indeksa
stresora iz grupa: Visoki zahtevi posla, Konfliktnost posla, Po-
dopterecenje 1 Vremenski limit (p < 0,001) u odnosu na kontrol-
nu. U ispitivanoj grupi je utvrdena pozitivna i statisticki signifi-
kantna korelacija izmedu indeksa ukupnog nivoa profesionalnog
stresa i sistolnog 1 dijastolnog krvnog pritiska. Kod osoba sa ar-
terijskom hipertenzijom, ukupan nivo profesionalnog stresa pre-
ko 40 dovodi do izrazitog porasta sistolnog i dijastolnog krvnog
pritiska. Analizom privremene radne nesposobnosti kod ispita-
nika kontrolne 1 ispitivane grupe utvrden je statisticki znacajno
veci broj izgubljenih radnih dana po jednom radniku u ispitiva-
noj grupi u odnosu na kontrolnu (p < 0,001). Prose¢an broj izgu-
bljenih radnih dana po jednom radniku tokom godine u ispitiva-
noj grupi se povecava statisticki znacajno sa vrednosc¢u indeksa
profesionalnog stresa na njihovim radnim mestima (p < 0,001).
U ispitivanoj grupi je tokom godine statisticki znacajno veéi broj
ispitanika ostvario pravo na invalidsku penziju u odnosu na kon-
trolnu. Broj ispitanika koji su ostvarili pravo na invalidsku pen-
ziju u ispitivanoj grupi se statisticki znacajno povecava sa vre-
dnosc¢u indeksa profesionalnog stresa na njihovim radnim mesti-
ma. Zakljucak. Rezultati ukazuju da stres na radnom mestu
predstavlja znacajan faktor nastajanja arterijske hipertenzije i
smanjenja radne sposobnosti izlozenih radnika.

Kljuéne reci: Stres; Opterecenje na poslu; Izgaranje na poslu;
Hipertenzija; Arterijski pritisak; Procena radne sposobnosti;
Faktori rizika; Profesionalna izlozenost; Odsustvo sa posla

Uvod

Stres na radnom mestu je sve prisutniji i pred-
stavlja znacajan rizik po zdravlje radnika koji su
mu izloZeni [1-3]. Radnici pod stresom vise puse,
losije se hrane, ¢es¢e konzumiraju alkohol i droge,
manje su motivisani za rad, imaju vise problema

Summary

Introduction. The aim of this research was to quantify the
presence of occupational stressors and to analyze their effects
on temporary and permanent working ability of workers with
arterial hypertension. Material and Methods. The research in-
cluded 817 workers. The study group consisted of 504 workers
with arterial hypertension without other diseases or disorders,
whereas the control group was composed of 313 healthy wor-
kers. Results. The study group showed a significantly higher
level of total occupational stress index as well as of the stress
index related to high job demands, conflicts at work place, un-
derload and time limit (p<0.001) compared to the control group.
A positive and statistically significant correlation between total
occupational stress index and systolic and diastolic blood pres-
sure was found in the study group. The total level of occupa-
tional stress over 40 led to a significant increase of systolic and
diastolic blood pressure in persons with arterial hypertension.
The analysis of temporary working inability determined a sta-
tistically significantly higher level of lost workdays per a work-
er in the study group compared to the controls (p<0.001). The
average number of lost workdays per a worker in a year in the
study group increased statistically significantly along with the
occupational stress index values at their work place (p<0.001).
In the study group the number of workers eligible for disability
retirement over a period of one year was significantly higher
compared to the controls. The number of workers eligible for
disability retirement in the exposed group increased statistical-
ly significantly along with occupational stress index values at
their work place. Conclusion. The results show that occupa-
tional stress is a significant factor in the development of arterial
hypertension and reduction of work ability of exposed workers.
Key words: Stress, Psychological; Workload; Burnout, Profes-
sional; Hypertension; Arterial Pressure; Work Capacity Evalu-
ation; Risk Factors; Occupational Exposure; Sick Leave

sa kolegama i u porodici, ¢esce obolevaju i skloni
su povredama na radu. Najce$¢i profesionalni stre-
sori su radno optereéenje, vremenski tesnac,
smenski 1 noéni rad, promena vremenskih zona,
prekovremeni rad, nedovoljan radni uc¢inak, neja-
sni radni zadaci, nezadovoljstvo poslom, nedovolj-
no ili znacajno uces¢e u donosenju odluka, kon-
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Srkacéenice
OSI = Occupational Stress Index

flikt na radnom mestu, emocionalni zahtevi posla,
fizi¢ki faktori radne sredine, menadzment radnom
snagom, monotonija posla i mogu¢nost napredo-
vanja na poslu [4].

Istrazivanje je imalo za cilj da kvantifikuje
ukupni nivo stresa na poslu i prisustvo pojedinih
grupa profesionalnih stresora i analizira njihov
uticaj na privremenu i trajnu radnu sposobnost
radnika sa arterijskom hipertenzijom.

Materijal i metode

Istrazivanjem je obuhvaceno 817 radnika. Ispitiva-
nu grupu ¢inilo je 504 radnika sa dijagnostikovanom
arterijskom hipertenzijom bez prisustva ostalih bole-
sti i poremecaja, a kontrolnu 313 zdravih radnika.

Primenom standardizovanog upitnika, analizira-
no je prisustvo i intenzitet pojedinih profesionalnih
stresora na njihovim radnim mestima i ukupan
Occupational Stress Index (OSI), koji reprezentuje
ukupno opterecenje stresogenim radnim uslovima,
kao 1 opterecenje pojedinim grupama profesionalnih
stresora. Primenjivan je standardizovan upitnik au-
tora dr Karen Belki¢ [5] koja je stresore na radnom
mestu podelila u 7 grupa (visoki zahtevi posla, stro-

gost, konfliktnost, podopterecenje, izloZzenost opa-
snostima, vremenski limit i ekspozicija noksama).
Analizirani su i uporedivani nivoi indeksa stresa na
poslu, broj izgubljenih radnih dana po jednom rad-
niku tokom 2012. godine i broj radnika koji su
ostvarili pravo na odlazak u prevremenu invalidsku
penziju tokom iste godine izmedu ispitivane i kon-
trolne grupe primenom testova statisticke znacajno-
sti (t-test, hi kvadrat test, testovi korelacije).

Rezultati

U 1sp1t1van0J grupi utvrden je statisti¢ki zna-
¢ajno visi nivo ukupnog OSI (80,98 + 4,60 vs
71,80 = 3,92) (p < 0,001) 1 indeksa stresora iz gru-
pa: Visoki zahtevi posla (17,54 + 8,37 vs 15,16
6,91) (p < 0,001), Konfliktnost posla (15,43 £ 7 vs
11,95 £ 4,35) (p < 0,001), Podopterecenje (12,03 =
6,67 vs 9,28 + 6,87) (p < 0,001) i Vremenski limit
(5,53 £2,13 vs 479 £ 2) (p < 0,001) u odnosu na
kontrolnu (Tabela 1).

U ispitivanoj grupi utvrden je visok nivo kore-
lacije izmedu OSI i sistolnog krvnog pritiska. Kod
osoba sa arterijskom hipertenzijom OSI preko 40
dovodi do izrazitog porasta sistolnog krvnog priti-
ska (Grafikon 1). Utvrden je i vrlo visok nivo ko-
relacije izmedu OSI i dijastolnog pritiska. Kod
osoba sa arterijskom hipertenzijom OSI od 40 i

Tabela 1. Vrednosti indeksa profesionalnih stresora kod ispitanika kontrolne i ispitivane grupe
Table 1. The values of occupational stress index in workers from the study and control group

Ispitivana grupa (n=504)

Kontrolna grupa

Study group Control group (n=313) p
X SD X SD
Visoki zahtevi posla/High job demands 17,54 8,37 15,16 6,91 < 0,001
Strogost/Strictness 13,76 4,09 13,58 3,78 0,546
Konfliktnost/Conflicts 15,43 7 11,95 4,35 < 0,001
Podopterec¢enje/Underload 12,03 6,67 9,28 6,87 < 0,001
Izlozenost opasnostima/Exposure to danger 9,14 5,46 9,08 3,53 0,843
Vremenski limit/Time limit 5,53 2,13 4,79 2 <0,001
Izlozenost noksama/Exposure to noxious substances 7,55 3,84 7,96 3,43 0,111
OSI ukupno/Total occupational stress index 80,98 4,60 71,80 3,92 < 0,001
pi ] [RE
¢ Fowae x 3 e
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Grafikon 1. Korelaciona analiza OSI i sistolnog priti-
ska u ispitivanoj grupi

Graph 1. Analysis of correlation between occupational
stress index and systolic blood pressure in the study group

Grafikon 2. Korelaciona analiza OSI i dijastolnog pri-
tiska u ispitivanoj grupi

Graph 2. Analysis of correlation between occupational
stress index and diastolic blood pressure in the study group
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Tabela 2. Prosecan broj izgubljenih radnih dana kod ispitanika ispitivane i kontrolne grupe
Table 2. Average number of lost workdays in workers from the study and control group

Broj izgubljenih radnih Ispitivana grupa/Study group Kontrolna grupa/Control group p
dana/Number of lost N X SD N X SD
workdays 504 62,13 8,71 313 37,15 742 t=41,987; p <0,001

Tabela 3. Prosecan broj izgubljenih radnih dana tokom godine u ispitivanoj grupi u odnosu na nivo OSI
Table 3. Average number of lost workdays during one year in the exposed group with respect to the OSI level

Vrednost OSI

Broj izgubljenih radnih dana Statisticka znacajnost medu podgrupama

Occupational stress index values N Number of lost workdays ~ Statistical significance among subgroups
X+SD

50 do 67 178 4537 £3,28

67,1 do 80 167 57,81 £4,75 t=12,240

80,1 do 97 159 85,43 + 8,92 p < 0,001

Ukupno/Total 504 62,13+ 8,71

Tabela 4. Broj ispitanika koji su ostvarili pravo na invalidsku penziju u ispitivanoj grupi u odnosu na nivo OSI
Table 4. Number of workers eligible for disability retirement in the study group with respect to occupational

stress index level

Vrednost OSI N Ostvarili pravo na invalidsku penziju  Statisticka znacajnost medu podgrupama
Occupational stress Workers eligible for disability retirement Statistical significance among subgroups
index values broj/number %

50 do 67 178 1 0,56

67,1 do 80 167 7 4,19 t=11,370

80,1 do 97 159 18 8,18 p < 0,001

Ukupno/Total 504 26 5,16

viSe dovodi do izrazitog porasta dijastolnog krv-
nog pritiska (Grafikon 2). Korelacije OSI sa si-
stolnim (r = 0,603; p = 0,003) i dijastolnim krvnim
pritiskom (r = 0,651; p = 0,002), su pozitivne i sta-
tisticki signifikantne. Korelacija OSI sa sistolnim
(r = 0,501; p < 0,001) i dijastolnim pritiskom (r =
0,505; p < 0,001), u kontrolnoj grupi, su takode
pozitivne i statisticki signifikantne. U grupi zdra-
vih radnika nivo ukupnog indeksa profesionalnog
stresa od 68 1 vise dovodi do znacajnijeg porasta
sistolnog krvnog pritiska, a nivo indeksa stresa od
78 i vise dovodi do znacajnijeg porasta dijastolnog
krvnog pritiska.

Analizom privremene radne nesposobnosti
kod ispitanika kontrolne i ispitivane grupe utvr-
den je statistiCki znacajno ve¢i broj izgubljenih
radnih dana po jednom radniku u ispitivanoj gru-
pi (62,13 £ §,71) u odnosu na kontrolnu (37,15 +
7,42) (p < 0,001) (Tabela 2). Prose¢an broj izgu-
bljenih radnih dana po jednom radniku u ispiti-
vanoj grupi povecava se statisticki znacajno sa
vrednoséu OSI na njihovim radnim mestima (t =
12,240; p < 0,001) (Tabela 3).U ispitivanoj grupi
je tokom godine statistiCki znacajno veci broj is-
pitanika ostvario pravo na invalidsku penziju u
odnosu na kontrolnu (t = 3,76; p < 0,05) (Tabela

4). Broj ispitanika koji su ostvarili pravo na inva-
lidsku penziju u ispitivanoj grupi se povecava sa
vrednos¢u OSI na njihovim radnim mestima (t =
11,37; p < 0,001) (Tabela 4).

Diskusija

Rezulati ovog istrazivanja pokazali su da streso-
ri na radnom mestu predstavljaju znacajne faktore
koji favorizuju pojavu arterijske hipertenzije i uma-
njuju radnu sposobnost radnika.

U ovom istrazivanju kvantifikovani su pojedini
aspekti stresa (Podopterecenje, Visoki zahtevi, Ogra-
nicenja, Vremenski tesnac, Spoljasne nokse, Izbe-
gavanje opasnosti 1 Konflikti) 1 izracunat je ukupan
OSI kod radnika sa arterijskom hipertenzijom i
kod zdravih radnika.

Aspekt Podopterecenje podrazumeva prijem
istorodnih signala, prijem retkih signala, raditi
sam bez potrebe komunikacije sa drugim ljudima,
donosenje odluka automatski na osnovu primljenih
informacija, izvrSavanje istovrsnih i jednostavnih
zadataka, fiksnu platu bez obzira na ulozeni rad,
nedovoljnost plate za Zivotne potrebe radnika i
njegove porodice, nemogucnost napredovanja i
nedostatak priznanja za rad, monoton posao.
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Aspekt Visoki zahtevi ukljucuje postojanje ne-
koliko izvora informacija istovremeno, raznorod-
ne informacije, primarno vizuelno opazanje, visok
tok pristizu¢ih informacija, tri Culna nadrazaja
istovremeno, neophodnost komunikacije pri radu,
donosenje komplikovanih, kompleksnih i brzih
odluka koje uticu i na saradnike, platu po u¢inku,
nedostatak pauza, smenski i no¢ni rad i nedosta-
tak godisnjeg odmora.

Aspekt Ogranicenja (strogost) podrazumeva
detektovanje svih pristuzucih signala, izvrSavanje
zadataka po strogo definisanim standardima, fik-
sirani polozaj u toku rada, obavljanje posla u sku-
¢enom, teskobnom radnom prostoru, ogranien
uticaj na odlucivanje sa kim deli posao. Spoljasnji
vremenski pritisak (vremenski limit) podrazume-
va nemogucnost odlaganja odluka, smanjenu mo-
gucénost kontrole izvrSavanja zadataka, potrebu za
ubrzavanjem rada i postojanje vremenskog ogra-
nicenja za obavljanje nekog rada. Izlozenost spo-
ljasnim noksama podrazumeva ekspoziciju zasle-
pljujucoj svetlosti, bljesku, buci, vibracijama, tem-
peraturnim ekstremlma gasovima, parama, prasi-
ni i dizanje tereta. Izbegavanje opasnosti (averziv-
nost) kao element mentalnog stresa podrazumeva
stalnu pripravnost radi izbegavanja mogucih oz-
biljnih posledica, prisustvo vizuelno uznemirava-
jucim scenama i dogadajima, rad u prisustvu za-
paljivih materija, dozivljenu nezgodu, svedocenje
na sudu zbog nezgode na poslu.

Konfliktnost (protivrecnost) podrazumeva: po-
stojanje nejasne razlike izmedu razli¢itih pristizu-
¢ih signala, nedostatak bitnih informacija za odlu-
¢ivanje, dobijanje protivure¢nih informacija, suo-
Cavanje sa neocekivanim dogadajima koji zahte-
vaju promenu dotadasnjeg plana rada stvarajuci
konflikt i kolebljivost kod donoSenja odluka, pre-
kide u radu od drugih ljudi, radnu atmosferu opte-
rec¢enu interpersonalnim konfliktima, nedostatak
podrske 1 pomoc¢i kolega, nemoguénost napredo-
vanja u struci, radni odnos na odredeno vreme ili
pretnju otkazom, krSenje sopstvenih normi i pra-
vila ponaSanja. Indeks profesionalnog stresa (OSI)
zbir je celog modela i daje karakteristike i veli¢inu
stresa na radnom mestu.

Rezultati ovog rada pokazali su da ukupan
nivo profesionalnog stresa od 40 i vise dovodi do

izrazitog porasta sistolnog i dijastolnog krvnog
pritiska u 1sp1t1van0J grup1 Mogu01 patogenetskl
mehanizmi, na ovaj nacin izazvanog povecanja
krvnog prltlska jesu hiperaktivnost adrenergic-
kog nervnog sistema, poveéana koncentracija cir-
kuliSu¢ih kateholamina i nadbubreznih steroida,
povecana aktivnost sistema renin—angiotenzin—
aldosteron, povecana produkcija slobodnih radi-
kala, poremecena sekrecija serotonina ili promene
vazopresinskih receptora pod uticajem profesio-
nalnih stresora [6].

Rezultati ovog rada ukazuju na visoku poveza-
nost izmedu prisustva profesionalnih stresora i
umanjenja radne sposobnosti. Ovakvi rezultati su
u saglasnosti sa rezultatima drugih autora koji su
istrazivali problem odsustva sa posla i ukazali na
velike finansijske gubitke zbog odsustvovanja s
posla i da se razliCitim antistres intervencijama
oni mogu ublaziti [7,8].

Zakljucak

Radnici oboleli od arterijske hipertenzije na
svojim radnim mestima bili su izloZeni statisticki
znacajno ve¢im nivoima ukupnog indeksa stresa i
stresora iz grupa: Visoki zahtevi posla, Konflik-
tnost, Podopterecene 1 Vremenski limit u odnosu
na zdrave radnike.

Utvrdena je pozitivna i statisticki signifikantna
korelacija izmedu indeksa ukupnog nivoa profesi-
onalnog stresa i sistolnog i dijastolnog krvnog pri-
tiska. Kod osoba sa arterijskom hipertenzijom
ukupan indeks profesionalnog stresa preko 40 do-
vodi do izrazitog porasta sistolnog i dijastolnog
krvnog pritiska.

Radnici oboleli od arterijske hipertenzije stati-
sticki znacajno ve¢i broj dana tokom godine su
bili na bolovanju i ¢esce ostvarivali pravo na odla-
zak u invalidsku penziju u odnosu na zdrave rad-
nike, pri ¢emu se parametri privremene i trajne
radne nesposobnosti povecavaju sa povecanjem
ukupnog nivoa indeksa profesionalnog stresa. Re-
zultati ovog istrazivanja ukazuju da stres na rad-
nom mestu predstavlja znacajan faktor u brzem
nastajanju arterijske hipertenzije i umanjenju rad-
ne sposobnosti izlozenih radnika.
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Summary

Introduction. Acute myocardial infarction is characterized by
typical chest pain, electrocardiographic changes in terms of lesion
and/or myocardial ischemia and increased cardiac enzymes. It is
often difficult to make diagnosis in the presence of non-specific
chest pain, the short duration of symptoms and electrocardio-
graphic signs of a complete left bundle branch block. Literature
Review. Many authors have tried to set the electrocardiographic
criteria that can increase the possibility of correct diagnosis of
acute myocardial infarction in such situations. The most widely
used and recognized criterion is Sgarbossa scoring system that
includes concordant ST segment elevation > 1 mm ST segment,
disconcordant denivelation of ST segment > 1 mm in the leads
V1-V3 and disconcordant ST segment elevation > 5 mm with ac-
ceptable sensitivity and specificity. In subsequent studies, the sen-
sitivity and specificity increased by replacing the third criterion
with ST/S ratio < -0.25. Conclusion. The knowledge of certain
electrocardiographic signs in patients with acute coronary syn-
drome and left bundle branch block increases the chances of early
diagnosis and the possibility of better and timely treatment.

Key word: Myocardial Infarction; Acute Disease; Bundle-Branch
Block; Electrocardiography; Diagnosis; Early Diagnosis; Signs
and Symptoms

Introduction

In case of a patient presenting with chest pain the
task of physicians is to differentiate between two di-
agnoses - unstable angina pectoris or acute myocar-
dial infarction in order to prescribe the optimal thera-
py in time. Acute myocardial infarction 1s defined by
typical chest pain, signs of ischemia and/or myocar-
dial lesions in electrocardiogram and elevated cardiac
enzymes [1]. Since it takes several hours for the bi-
omarkers of myocardial necrosis to increase, the ex-
act number of hours depending on the required mark-

SazZetak

Uvod. Akutni infarkt miokarda karakterisu tipi¢ni bol u grudima,
karda i porast kardiospecifi¢nih enzima. Dijagnoza je Cesto ote-
zana pri nespecifiénim tegobama, kratkim vremenom od njiho-
vog nastanka i elektrokardiografskim znacima kompletnog bloka
leve Hisove grane. Pregled literature. Mnogi autori pokusali su
da daju elektrokardiografske kriterijume koji bi u takvoj situaciji
mogli sa ve¢om sigurnos¢u da ukazu na dijagnozu akutnog infar-
kta miokarda. Najcesce koriS¢en i priznat jeste Sgarbossa skoring
sistem koji ukljucuje konkordantnu elevaciju ST segmenta > 1
mm, denivelaciju ST segmenta > 1 mm u V1-V3 odvodima i dis-
korkondantnu elevaciju ST segmenta > 5 mm sa prihvatljivom
senzitivnos¢u i specificnos¢u. U kasnijim studijama je senzitiv-
nost 1 spacifi¢nost pove¢ana zamenom treceg kriterijuma sa ST/S
odnosom < -0,25. Zaklju¢ak. Poznavanjem odredenih elektro-
kardiografskih znakova kod bolesnika sa akutnim koronarnim
sindromom i blokom leve grane povec¢ava se moguénost rane dija-
gnoze a time i moguénost bolje i pravovremene terapije.

Kljuéne reci: Infarkt miokarda; Akutno oboljenje; Blok Hisove
grane; Elektrokardiografija; Dijagnoza; Rana dijagnoza; Znaci i
simptomi

ers, the clinical state and electrocardiogram are the
basic guidelines for setting the initial diagnosis as
well as the subsequent optimal reperfusion therapy.
Electrocardiogram may indicate myocardial ischemia,
but it can not explain the etiology because other myo-
cardial diseases can also cause electrocardiographic
changes and thus become a differential diagnostic
problem [2]. The complete block of the left bundle
branch (LBBB) largely complicates the interpretation
of the electrocardiogram in patients with chest pain.
Physicians are not always able to compare earlier
electrocardiograms of patients, and therefore, they
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Abbreviations

LBBB —complete block of the left bundle branch

STEMI - acute myocardial infarction with ST - segment elevation
PCI  —percutaneous coronary intervention

cannot know if the LBBB is new, or whether an acute
myocardial infarction is hiding under a previously
presented block.

The left ventricle activation lasts longer in the
presence of LBBB and instead of the usual initial ac-
tivation of the septum from left to right it goes the
other way round. Thus, there is no Q wave, which is
indicative of acute myocardial infarction. If there is
still a Q wave in the leads V5V6, it indicates a high
probability of the existence of myocardial infarction.
In addition, changes in the ST segment and T wave
occurring in LBBB make it impossible to recognize
the characteristic signs of myocardial lesions and
ischemia. The existing QS formation in the right pre-
cordial leads in this case does not involve the anterior
wall scar. ST segment elevation is already normally
present in the leads V1V4, which also makes the in-
terpretation difficult.

Prevalence of LBBB in patients with suspected
acute myocardial infarction is relatively low and varies
from 1-9% [3/5]. According to the latest guidelines of
the European Society of Cardiology, chest pain, fol-
lowed by the new LBBB in the electrocardiogram, re-
quires the same treatment as acute myocardial infarc-
tion with ST-segment elevation (STEMI) [6]. It is be-
lieved that a newly developed LBBB is ”STEMI
equivalent”. Since reperfusion therapy carries risks,
the need for this therapy in all patients with LBBB and
chest pain must be carefully assessed. Studies have
shown that a small number of patients with LBBB are
diagnosed as having acute myocardial infarction [7-9].

Patients with LBBB and acute coronary syn-
dromes are mostly elderly women, who have the pre-
existing cardiovascular disease, high blood pressure
and signs of heart failure compared to the patients
without LBBB [3,10]. They are significantly more
likely to develop adverse cardiovascular events such
as death, myocardial infarction and revascularization
over a long follow-up [10].

Studies have shown that patients with LBBB are
less likely to receive reperfusion therapy, and if they
do receive it, it takes longer to introduce it and the
recommended therapy is administered less [4]. Tak-
ing into account that structural changes may be the
reason for the appearance of LBBB, and that its pres-
ence is related to old age, bringing along a variety of
chronic diseases and changes in the conductive sys-
tem, it is believed that the LBBB is the marker of
overall cardiac risk, not an independent factor of mor-
tality and morbidity [3].

All this makes us teach our students even today
that LBBB is "’blind” for acute myocardial infarction.
Is it really so?

Literature Review

Wacker et al analyzed the number of electro-
cardiographic signs considered to be important for

the diagnosis of acute myocardial infarction in
LBBB in 1978, which was followed by determin-
ing the localization of myocardial infarction by
perfusion scan with thallium-201 [11,12]. They have
concluded that a number of electrocardiographic
changes (the combination of which has 67% sensi-
tivity) are important for the diagnosis of myocar-
dial infarction [13]:

1. ST segment elevation (54% sensitivity),

2. abnormal Q waves (31% sensitivity),

3. Cabrera sign (notching at 40 milliseconds in
the upslope of the S wave in the lead V3 and V4 -
23% sensitivity)

4. an initial positivity in V1 lead and Q wave in
V6 (sensitivity 20%, but 100% specificity for myo-
cardial infarction of anteroseptal region)

Twenty years later, Sgarbosa et al analyzed the
patients with LBBB and acute myocardial infarc-
tion included in the GUSTO-1 study where two
modes of fibrinolytic therapy were compared [14].
Out of 26003 study patients, 131 had newly devel-
oped LBBB. In all patients the diagnosis of acute
myocardial infarction was confirmed by the ele-
vated values of myocardial necrosis biomarkers in
addition to typical clinical and electrocardiographic
signs. They made scoring system based on three
electrocardiographic signs in the patients with
acute myocardial infarction and LBBB. The com-
bination of these three characters has the sensitiv-
ity of 78% and the specificity of 90% [14].

Sgarbossa criteria are (Figure 1):

1. ST segment elevation > 1 mm in the same di-
rection with the QRS complex (concordant). This
means that in the lead where ST elevation > 1 mm
is recorded the sum of QRS complex must be posi-
tive. This criterion carries 5 points by itself, there-
fore it is sufficient for the diagnosis of acute myo-
cardial infarction according to these criteria.

2. Denivelation of ST segment > 1 mm in the
leads V1, V2 or V3. This criterion carries 3 points.

3. ST segment elevation > 5 mm, and the re-
verse of the QRS complex (disconcordant), carry-
ing 2 marks.

It is believed that Sgarbosa criteria are most fre-
quently used to diagnose acute myocardial infarction
in the presence of LBBB in the electrocardiogram,
although a large number of patients will have a false
negative result due to the relatively low sensitivity.
This is perhaps the reason why this scoring system,
in spite of being most widely used and recognized,
has not been included in recommendations.

Later studies have confirmed that the described
criteria are highly specific for acute myocardial
infarction, but have a much lower sensitivity [8,9].
Thus, a meta-analysis showed the specificity to be
even 98% for the score higher than or equal to
three Sgarbossa points but the sensitivity as low
as 20%. For the score equal or higher than 2 points,
the sensitivity ranged from 20 to 79% and specifi-
city ranged from 61 to 100% [15].

Several other studies showed that Sgarbosa cri-
teria had the sensitivity ranging from 44 to 79%
and the specificity up to 90% if the sum of points
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Fig. 1. Concordant ST segment elevation of +1 mm in the
VS5 lead and disconcordant ST segment elevation of +5 mm
in V1V4 leads are recorded as a sign of acute myocardial
infarction. Coronary angiography of the same patient indi-
cates the occlusion of left anterior descending artery.

Slika 1. Registruje se konkordantna elevacija ST segmen-
ta do +1 mm u V5 odvodu uz diskonkordantnu elevaciju
ST segmenta do +5 mm VIV4 kao znak akutnog infarkta
miokarda. Koronarografski nalaz kod istog bolesnika koji
ukazuje na okluziju prednje descendentne arterije.

was higher than or equal to three. If the sum of
points was 2, the specificity was 80% [14,16,17].
Smitt et al. went one step further in their attempt
to increase the sensitivity of this scoring system
with additional electrocardiographic criteria. Their
main objection to previous studies was that the
patients were diagnosed on the basis of positive
markers of myocardial necrosis and thus could not
be divided into groups with STEMI and non Q
myocardial infarction. They, unlike the previous
studies, did not use cardiac-specific enzymes for
the diagnosis of acute myocardial infarction, but
coronary angiography was performed in all. They
hypothesized that the change in the third compo-
nent of Sgarbossa criteria would enhance the spe-
cificity and sensitivity. Namely, the absolute value
is less correct than the proportion. In this study
the ratio of the amplitude of ST elevation in rela-
tion to associated S cog (ST/S ratio) of < -0.25,
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measured in only one lead, is a significantly better
sign of acute myocardial infarction. Having re-
placed the third rule (excessive ST segment eleva-
tion greater than 5 mm) in Sgarbossa criteria, it
provides the sensitivity of 91% and the specificity
of 90% [18].

Literature gives the following signs as electro-
cardiographic signs of myocardial infarction in
LBBB [19]:

1. Cabrera sign — notching at 40 milliseconds
in the upslope of the S wave in lead V3 and V4,
which has a low sensitivity of 26% but a relatively
good specificity of 86% (20,21).

2. Chapman sign — notching in the ascending
limb of the R wave in DI, aVL or V6, which has
very low sensitivity of only 3% and the specificity
of 92% [22].

The following changes in the electrocardiogram
can be recorded as additional signs:

1. Deep negative T waves in the leads with pre-
dominant negative sum of the QRS complex
(VIV3 leads) may indicate ischemia or non Q-
wave myocardial infarction.

2. The presence of QS formation in the leads
DI, V5 and V6 or in the leads DII, DIII, and Vf
can indicate myocardial infarction.

3. Positivisation of previously negative T waves
may raise suspicion of ischemia but can not con-
firm its presence.

4. Myocardial infarction may be suspected if a
new S cog appears in the lateral leads (DI, aVL,
V6) in the patients who have already had LBBB.

Neeland and colleagues [23] have proposed an
algorithm for patients with suspected acute myo-
cardial infarction and LBBB (old or newly devel-
oped). In the presence of hemodynamic instability
or signs of heart failure, these patients are imme-
diately referred to percutaneous coronary inter-
vention (PCI), which is the treatment of choice, or
if it can not be done, fibrinolytic therapy is admin-
istered. In case of clinical stability of patients,
Sgarbossa criterion is taken into consideration in
terms of concordant ST segment elevation on the
electrocardiogram. If it is present, it is considered
to be the “equivalent” of STEMI and reperfusion
therapy (PCI or fibrinolytic therapy) is applied. If
no signs of concordant elevation on the electrocar-
diogram are seen, immediate echocardiography
and /or the serial biomarkers of myocardial necro-
sis have to be done. In this way, the patients are
divided into those with STEMI, non Q myocardial
or unstable angina pectoris, i.e. acute coronary syn-
drome is excluded.

Conclusion

In acute myocardial infarction, complete block
of the left bundle branch in the electrocardiogram
(newly developed or old) is a major diagnostic
problem in patients with acute coronary syndrome.
A large number of patients are not diagnosed with
acute myocardial infarction, and it is of great im-
portance to define the electrocardiographic criteria
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that could certainly suggest the correct diagnosis
and thus affect the timely treatment. The most com-
monly used sign is the presence of concordant ST

segment elevation > 1 mm, which is a part of
Sgarbossa scoring system that gives the accepta-
ble sensitivity and specificity.
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Sazetak

Uvod. Kardiovaskularna oboljenja predstavljaju danas vodeci
uzrok maternalnog morbiditeta i mortaliteta u savremenoj aku-
Serskoj praksi. Fizioloski adaptirani mehanizmi kardiovasku-
larnog sistema u trudno¢i. U trudno¢i se normalno odvijaju fizi-
oloske adaptivne promene kardiovaskularnog sistema koje kod
trudnica sa preegzistentnim ili stecenim kardiovaskularnim obo-
ljenjem mogu znacajno doprineti pogorsanju klinickog kardiolos-
kog statusa. Najvazniji adaptivni mehanizmi su povecanje volu-
mena cirkuliSuce krvi, smanjenje periferne vaskularne rezistenci-
je 1 smanjenje koloidno-onkotskog pritiska plazme. Najéeséa
oboljenja kardiovaskularnog sistema u trudno¢i. Zbog nave-
denih promena, kod trudnica se javljaju: tahikardija, palpitacije i
periferni edemi. Maternalno savetovanje je obavezno kod svih
trudnica s ciljem smanjenja maternalnog morbiditeta i mortalite-
ta. Najvazniji prediktori maternalnog mortaliteta kod trudnica sa
kardiovaskularnim oboljenjem su tezina pluéne hipertenzije, he-
modinamicki znacaj valvularnih lezija, cijanoza i funkcionalni
status sr¢ane insuficijencije. Kardiovaskularne bolesti kod trudni-
ca mogu biti urodene ili steCene. Najces¢e urodene sréane mane
su atrijalni ili ventrikularni septalni defekti i perzistentni arterij-
ski duktus. Ove mane se uglavnom dijagnostikuju i koriguju pre
trudnoce, ili ostaju nekorigovane ukoliko hemodinamicki nisu
znacajne. NajceSc¢a steCena kardiovaskularna oboljenja tokom
trudnoce: aritmije, ishemijska bolest srca, reumatska mitralna ste-
noza i insuficijencija, arterijska hipertenzija i disekcija aorte. Za-
kljucak. U svim slu¢ajevima trudnoce udruzene sa kardiovasku-
larnim oboljenjem neophodno je rano prepoznavanje kardiova-
skularnog oboljenja, pravovremena dijagnostika i upuéivanje pa-
cijentkinje u referentni centar sa multidisciplinarnim pristupom
specijalista iskusnih u vodenju visokorizi¢nih trudnoca i poroda-
ja, s ciljem prevencije maternalnog mortaliteta.

Kljuéne reci: Kardiovaskularna oboljenja; Trudnoca; Porodaj;
Maternalni mortalitet; Kardiovaskularne komplikacije u trudno-
¢i; Fizioloska adaptacija; Tahikardija; Edemi; Rana dijagnoza

Uvod

Kardiovaskularna oboljenja tokom trudnoce i
porodaja su vodeci uzrok maternalnog morbiditeta
1 mortaliteta u Evropi, Severnoj Americi i Austra-

Summary

Introduction. Nowadays, cardiovascular diseases are the leading
cause of maternal morbidity and mortality in the current obstetric
practice. Physiologically Adapted Mechanisms of the Cardio-
vascular System in Pregnancy. It is normal that during pregnan-
cy some physiological adaptive changes of the cardiovascular sys-
tem occur and they may contribute to the deterioration of the
clinical cardiac status of a patient with preexisting or acquired
cardiovascular disease. The most prominent adaptive mechanisms
include the increase of circulating blood volume, decrease of pe-
ripheral vascular resistance and decrease of plasma colloid-oncot-
ic pressure. Most Frequent Diseases of the Cardiovascular Sys-
tem in Pregnancy. Due to these changes, pregnant women are
prone to tachycardia, palpitations and peripheral edema. Maternal
counseling is obligatory for each pregnant woman in order to de-
crease the maternal morbidity and mortality. The most important
predictors of maternal mortality for pregnant women with cardio-
vascular diseases are severity of pulmonary hypertension, hemo-
dynamic significance of valvular lesion, cyanosis and functional
status in heart failure. Cardiovascular diseases in pregnant wom-
en may be congenital or acquired. The most frequent congenital
cardiac diseases are atrial and ventricular septal defects as well as
persistent ductus arteriosus. These diseases are mainly diagnosed
and corrected before the pregnancy, or left untreated if hemody-
namically insignificant. The most frequent acquired cardiovascu-
lar diseases during pregnancy include arrhythmias, ischemic
heart disease, rheumatic mitral stenosis and insufficiency, arterial
hypertension and aortic dissection. Conclusion. In all cases of
pregnancy associated with cardiovascular diseases, early recogni-
tion of cardiovascular disease is crucial, as well as correct diagno-
sis and referral to a tertiary centre equipped for a multidiscipli-
nary approach of specialists experienced in high-risk pregnancies
and deliveries in order to prevent maternal mortality.

Key words: Cardiovascular Diseases; Pregnancy; Delivery, Ob-
stetric; Maternal Mortality; Pregnancy Complications, Cardiovas-
cular; Adaptation, Physiological; Tachycardia; Edema; Early
Diagnosis

liji [1]. Uzrok za porast maternalog morbiditeta i
mortaliteta je i sve veéi broj starijih trudnica, kao
i trudnica koje su prethodno podvrgnute korektiv-
nim operacijama urodenih valvularnih sréanih
mana [2].
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Skracenice
NYHA — New York Heart Association
PHT — pluéna hipertenzija

PPCM  — peripartalna kardiomiopatija

Cilj ovog rada je prikaz fizioloskih adaptivnih
mehanizama kardiovaskularnog sistema tokom
trudnoce i porodaja, kao i najc¢esc¢ih i najvaznijih
kardiovaskularnih oboljenja kO_]e komplikuju trud-
nocu i porodaj i doprinose povec¢anju maternalnog
morbiditeta i mortaliteta.

Fizioloski kardiovaskularni adaptivni
mehanizmi tokom trudnode i porodaja

Najvazniji adaptivni odgovor kardiovaskularnog
sistema u trudnoci je povecanje volumena cirkuli-
Suce krvi za oko 30—-40%. Porast volumena cirku-
lisuc¢e krvi zapocinje od 6. nedelje gestacije i do-
stize vrhunac izmedu 20. i 24. nedelje gestacije,
nakon ¢ega se odrzava nepromenjen do kraja trud-
noce. Paralelno se povecava i minutni volumen srca,
u pocetku kao posledica pove¢anja udarnog volu-
mena a kasnije kao posledica povecanja sréane
frekvencije. Minutni volumen srca varira u zavi-
snosti od pozicije gravidnog uterusa, posebno u
odmaklom stadijumu trudnoce, kada gravidni ute-
rus pritiskom na donju Suplju venu smanjuje ven-
ski priliv u desno srce, tako da se pri uspravnom
polozaju trudnice moze smanjiti i do 25% [3].

Drugi vazan adaptivni odgovor je smanjenje pe-
riferne vaskularne rezistencije tokom trudnoce.
Smanjenje opterecenja je posledica i oslobadanja va-
zodilatatornih prostaglandina i azot-monoksida (NO)
u sistemsku cirkulaciju iz gravidnog uterusa. Osim
toga, postoji i smanjen odgovor na noradrenalin i an-
giotenzin Il tokom trudnoce. Periferna vazodilatacija
vodi do smanjenja krvnog pritiska tokom prvog i
drugog trimestra, a kasnije dolazi do aktivacije
sistema renin-angiotenzin 1 produkcije vazopresina
koji povecava volumen plazme. Osim navedenog,
dolazi i do smanjenja koloidno-onkotskog pritiska
plazme za 10—-15%, Sto olakSava transudaciju te¢nosti
1 nastanak perifernih edema kao i intersticijumskog
pluénog edema tokom trudnoce [2,3].

U Tabeli 1 dat je sumarni prikaz svih adaptivnih
promena kardiovaskularnog sistema u trudnoci.

Tokom porodaja se takode dogadaju vazne i brze
hemodinamicke promene. Bol 1 anksioznost do-
prinose povecanju sréane frekvencije kao i sistol-
nog i dijastolnog krvnog pritiska. Kontrakcije
uterusa dodatno doprinose porastu sréane fre-
kvencije, kao 1 povecanju krvnog volumena pre-
raspodelom krvi iz uterusa u sistemsku cirkulaciju.
Prvi i drugi stadijum porodaja je povezan sa do-
datnim povecanjem minutnog volumena srca za
oko 15% do ¢ak 50%. Treci stadijum porodaja je
udruzen sa povisenim rizikom od nastanka pluc-
nog edema 1 zahteva pazljiv monitoring kod trud-
nica sa kardiovaskularnim oboljenjima. Neposred-
no nakon porodaja, autotransfuzija krvi iz kontra-

Staji¢ Z, i sar. Kardiovaskularna oboljenja u akuserstvu

hovanog uterusa oznacava dodatni rizik od daljeg
porasta minutnog volumena srca, koji traje do sat
vremena nakon porodaja, nakon ¢ega se brzo sma-
njuje [2,3].

Kardioloski nalaz tokom trudnoce

Karakteristi¢an kardioloski nalaz kod trudnica
je posledica hiperdinamiCkog stanja, kao Sto su
snazan perlferm puls, treci sr¢ani ton, sinusna ta-
hikardija i periferni edemi. Auskultatorno je pri-
sutan sistolni ejekcioni Sum nad celim prekordiju-
mom kod oko 90% trudnica. Elektrokardiografski
se registruju Ceste supraventrikularne i ventriku-
larne ekstrasistole, depresija ST-segmenta i inver-
zija T-talasa u inferolateralnim odvodima [4].

Pristup kardiovaskularnim oboljenjima
tokom trudnode i porodaja

Zene sa poznatim kardiovaskularnim oboljenjem
pre potencijalne trudnoce treba da obave savetovanje
sa svojim ginekologom o moguc¢im rizicima i kom-
plikacijama tokom trudnoce i porodaja. U savetova-
nje je potrebno ukljuciti 1 akuSera sa iskustvom u
vodenju visokorizicnih trudnoc¢a i kardiologa sa
iskustvom u lecenju kardiovaskularnih oboljenja kod
trudnica. Zene sa urodenim sr¢anim manama imaju
povisen rizik od radanja deteta sa urodenim sréanim
manama i kod njih je obavezan dopunski fetalni eho-
kardiografski pregled [5].

Bezbednost i ishod trudnoce u najvecoj meri za-
vise od prisustva i stepena tezine pluéne hipertenzi-
je, cijanoze, hemodinamske tezine valvularnih lezija
1 simptoma 1 znakova sr¢ane insuficijencije izraZene
u New York Heart Association (NYHA) funkcional-
nom statusu. Savetovanje i koncept maternalnog riz-
ika podrazumeva upoznavanje trudnice sa moguéim
rizikom i komplikacijama tokom trudnoc¢e od samog
zaceca do porodaja [6]. U Tabeli 2 dat je pregled
kardiovaskularnih prediktora rizika i komplikacija
tokom trudnoce. Cilj savetovanja trudnica je sman-
jenje maternalnog morbiditeta 1 mortaliteta, $to po-
drazumeva individualnu multidisciplinarnu procenu
rizika 1 mogucih komplikacija tokom trudnoce i
porodaja, kako za trudnicu tako i za plod.

Etiologija kardiovaskularnih oboljenja
tokom trudnoce

Kardiovaskularne bolesti kod trudnica mogu
biti urodene ili steCene. Najces¢e urodene sréane
mane su atrijalni ili ventrikularni septalni defekti
1 perzistentni arterijski duktus. Ove mane se uglav-
nom dijagnostikuju i koriguju pre trudnoce ili
ostaju nekorigovane ukoliko nisu hemodinamske
znacajne. Najcesca steCena kardiovaskularna obo-
ljenja obuhvataju ishemijsku bolest srca, reumat-
ska oboljenja sréanih zalistaka, arterijsku hiper-
tenziju i disekciju aorte. Socijalni trend trudnoca u
sve starijem zivotnom dobu koji prati napredak u
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Tabela 1. Fizioloski adaptivni mehanizmi kardiovaskularnog sistema tokom trudnoce
Table 1. Physiological adaptive mechanisms of the cardiovascular system during pregnancy

Minutni volumen/Cardiac output

Udarni volumen/Stroke volume

Sréana frekvencija/Heart rate

Krvni pritisak/Blood pressure

Centralni venski pritisak/Central venous pressure
Pluéni kapilarni wedge pritisak

Pulmonary capillary wedge pressure

Sistemska vakularna rezistencija

Systemic vascular resistance

Koloidno-osmotski pritisak plazme
Plasma colloid-oncotic pressure

1M1 do/up to 40%

1
111 do up to 20 otkucaja/min/beats/min

11 u prvom i drugom trimestru/in second and third trimester

Nepromenjen/Unchanged

Nepromenjen/Unchanged

AN

1l za/by 10-15%

reproduktivnoj medicini i tehnologiji, dovodi sve
¢esc¢e do trudnoca kod pacijentkinja sa prisutnim
kardiovaskularnim oboljenjima. Sve veca inciden-
cija gojaznosti i Se¢erne bolesti kao posledica pro-
mene zivotnih navika, takode su vazni dodatni
faktori rizika za pojavu ishemijske bolesti srca kod
trudnica [3,4].

NajceSéa kardiovaskularna oboljenja
tokom trudnoce i porodaja

Pluéna hipertenzija

Plué¢na hipertenzija (PHT) moze biti primarna
ili ¢es¢e sekundarna kao posledica plu¢nih obolje-
nja, kao i urodenih ili stecenih valvularnih sréanih
mana. Opasnost za trudnicu sa PHT je u fiksnoj
pluénoj vaskularnoj rezistenciji i nemogucénosti da
se poveca pluéni protok u skladu sa minutnim vo-
lumenom srca, $to vodi ka nastanku refraktorne
hipoksemije. U Ajzenmengerovom sindromu, koji
oznacava reverziju levo-desnog ka desno-levom
Santu, smanjenje periferne vaskularne rezistencije
pogorSava desno-levi Sant, Sto vodi ka produblji-
vanju cijanoze i hlpoksemlje Zbog toga je neop-
hodno preduprediti perifernu vazodilataciju i hi-
potenziju adekvatnom nadoknadom tecnosti [7].

Tokom prethodne decenije uvedene su novije
strategije leCenja PHT, usavrSena je dijagnostika
uzroka PHT, uveden je multidisciplinarni pristup
dijagnostici i leenju, $to je sve dovelo do smanje-
nja maternalnog mortaliteta za 17-33% [8]. Uprkos
svemu navedenom, maternalni mortalitet je 1 dalje
visok i trudnoéa je kontraindikovana u PHT. To

podrazumeva aktivno savetovanje pacijentkinja sa
PHT protiv planiranja i/ili odrzavanja trudnoce.
Kod Zena koje ostanu trudne i odbiju prekid trud-
noce, neophodna je hospitalizacija, odmaranje u
postelji, terapija kiseonikom, tromboprofilaksa i
primena antagonista endotelina, sildenafila ili pro-
staciklina sve vreme trudnoce. Nema dokaza koji
favorizuju porodaj carskim rezom u odnosu na va-
ginalni, kao ni metodu anestezije [2]. Trudnice i
porodilje sa PHT treba leciti u odeljenjima inten-
zivne nege sa stalnim intraarterijskim monitorin-
gom pritiska i oksemije, venskim pristupom i mul-
tidisciplinarnim timom specijalista iskusnih u ovoj
oblasti. Treba izbegavati hipovolemiju, sistemsku
vazodilataciju i acidozu i treba biti oprezan pri
primeni regionalne anestezije i oksitocina. Najve-
¢a smrtnost ovih pacijentkinja je neposredno na-
kon porodaja do prve postpartalne nedelje [4,5].
Tromboembolijske komplikacije i hemoragije kod
ovih pacijentkinja takode znacajno doprinose vi-
sokom mortalitetu.

Peripartalna kardiomiopatija

Peripartalna kardiomiopatija (PPCM) je speci-
fi¢na kardiomiopatija nepoznatog uzroka, koja se
javlja u peripartalnom periodu kod trudnica bez
preegzistentnog kardiovaskularnog oboljenja sa
visokim mortalitetom (~15%). MoZe da nastane od
poslednjeg meseca trudno¢e do 5 meseci nakon
porodaja. Faktori rizika za PPCM obuhvataju vise-
rotkinje, starije Zivotno doba, multiple trudnoce,
preeklampsiju, gestacionu i preegzistentnu hiper-
tenziju [9]. Klinicki se manifestuje kao dilatativna

Tabela 2. Nezavisni kardiovaskularni prediktori maternalnog morbiditeta i mortaliteta
Table 2. Independent cardiovascular predictors of maternal morbidity and mortality

* Prethodni kardiovaskularni dogadaj ili slog/Previous cardiovascular event or stroke

* Prethodne aritmije/Previous arrhythmias

* Sr¢ana insuficijencija NYHA klasa Il i viSe/Heart failure NYHA class II or more

* Cijanoza/Cyanosis

Mitralna stenoza i/ili obstrukcija izlaznog trakta leve komore
* Mitral stenosis and/or left ventricle outflow tract obstruction

» Sistolna disfunkcija leve komore/Left ventricle systolic dysfunction
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kardiomiopatija sa simptomima i znacima konge-
stivne sr¢ane insuficijencije uz Cestu pojavu si-
stemskog 1 plu¢nog tromboembolizma. Suspektni
simptomi PPCM su pojava dispnee i kongestije u
poslednjem mesecu trudnoce. Dijagnozu PPCM
potvrduje ehokardiografski pregled i nalaz sistolne
disfunkcije leve komore tokom peripartalnog perio-
da. Lecenje obuhvata hospitalizaciju, lezanje u po-
stelji, odmor, terapiju kiseonikom, primenu diureti-
ka, vazodilatatora 1 postpartalno inhibitora angio-
tenzin konvertujuceg enzima (ACE) (kontraindiko-
vani u trudno¢i). U najtezim slucajevima moze biti
neophodna i primena inotropnih lekova, intraaortne
balon pumpe i mehanickih suportivnih aparata u
levoj sréanoj komori. U teskoj sistolnoj disfunkciji
(ejekciona frakcija leve komore — LVEF < 35%) se
preporucuje i antikoagulantna terapija radi preven-
cije sistemskog tromboembolizma [10].

Kod zena koje prebole PPCM rizik od relapsa
ovog oboljenja i daljeg pogorSanja rezidualne srcane
funkcije tokom sledec¢e trudnoce je veoma visok, o
¢emu je potrebno savetovanje i informisanje pacijen-
tkinje o kontraindikovanu za narednu trudnocu [11].

Valvularna oboljenja

Mitralna stenoza reumatske etiologije je najce-
S¢a stecena valvularna sr¢ana mana kod trudnica.
Adaptivne promene kardiovaskularnog sistema u
trudno¢i mogu dovesti do znacajnih hemodina-
mickih promena zbog ¢ega ovu manu trudnice
lose toleriSu. Tahikardija se posebno lose tolerise
jer smanjuje dijastolno punjenje leve komore i do-
vodi do smanjenja udarnog volumena. PoviSeni
pritisak u levoj pretkomori kod trudnica sa mitral-
nom stenozom doprinosi njihovoj sklomosti ka ra-
zvoju pluéne kongestije i akutnog pluénog edema.
Rizik od nastanka akutnog plu¢nog edema je naj-
veci neposredno nakon porodaja zbog autotran-
sfuzije krvi iz kontrahovanog uterusa [12]. Ume-
reno tesSka — do teska nekorigovana mitralna ste-
noza je kontraindikacija za trudnoc¢u. Kod blage
do umereno teske mitralne stenoze, trudnoca je ri-
zi¢na ali moguca; potrebne su redovne ehokardio-
grafske kontrole tokom c¢itave trudnoce. Beta-blo-
katori su indikovani za kontrolu sréane frekvencije
i ekstrasistola, a u sluc¢aju nastanka tahiaritmije
apsoluta potrebna je medikamentna konverzija
primenom digoksina i/ili beta blokatora, a u sluca-
Ju hemodinamicke nestabilnosti i elektrokonverzi-
Ja. U slucaju teske mitralne stenoze tokom trudno-
e Ciji se simptomi ne mogu adekvatno Kupirati
medikamentno, indikovana je perkutana valvulo-
plastika balonom koja ima znacajno manji broj
komplikacija i smrtnost (< 1%) u odnosu na otvo-
renu hirursku korekciju mane tokom trudnoce
(smrtnost je ~5%) [4,5].

Mitralna i aortna regurgitacija se tokom trud-
noce dobro toleriSu zbog smanjenja periferne va-
skularne rezistencije i naknadnog opterecenja, kao
1 tahikardije koja skracuje trajanje dijastole a sa-
mim tim i volumen regurgitacije.
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Aortna stenoza je najceS¢e urodena valvularna
bolest kod trudnica sa bikuspidnom aortnom val-
vulom. Za tanu procenu tezine aortne stenoze po-
treban je ehokardiografski pregled, a zbog hiperdi-
namicke cirkulacije precizniji parametar za procenu
tezine mane je izracunavanje povrsine aortnog usc¢a
umesto maksimalne brzine protoka i gradijenta pri-
tiska [13]. Trudnice sa aortnom stenozom lose tole-
riSu gubitak krvi i tahikardiju. Osnovni principi le-
cenja obihvataju prevenciju hipotenzije, deplecije
volumena i porodaj carskim rezom. Primena oksi-
tocina je kontraindikovana jer moze dovesti do tes-
ke hipotenzije i pogorSanja kardijalnog statusa.
Umereno teSka i teSka aortna stenoza su kontrain-
dikacije za trudnocu pre korekcije mane [13].

Urodene sr¢ane mane

Najcesce urodene sr€ane mane su acijanozne:
atrijalni 1 ventrikularni septalni defekti i perzi-
stenti duktus arteriozus. Ukoliko imaju mali levo-
desni Sant dobro se toleriSu tokom trudnoce, uko-
liko postoji znacajan Sant ili reverzija Santa (Ajze-
nmengerov sindrom) trudnoca je kontraindikova-
na. Cijanozne kompleksne sréane mane su znacaj-
no rede, a u poslednje vreme kao posledica bolje
dijagnostike 1 usavrSavanja operativnih tehnika, u
sluc¢aju uspesne korekcije mane u decjem dobu
omoguceno je normalno prezivaljavanje, odrasta-
nje i normalna trudnoca [2,3,13].

Vestacke srcane valvule i

antikoagulantna terapija

Poseban izazov u vodenju trudnoce zahtevaju
pacijentkinje sa veStackim mehanickim sréanim
valvulama kod kojih je neophodna hroni¢na pri-
mena antikoagulantne terapije. Varfarin, koji je stan-
dard oralne antikoagulantne terapije u trudnodi,
ima ograni¢enu primenu zbog teratogenog dejstva,
zbog Cega je kontraindikovan u prvom trimestru
trudnoce kada ga je potrebno zameniti niskomole-
kularnim heparinom [4]. Nakon toga, varfarin se
moze ukljuciti u terapiju tokom drugog i treceg
trimestra u dozama do 5 mg, uz redovno pracenje
INR. Deset dana pre porodaja varfarin je potrebno
ponovo 1sk1]uc1t1 iz terapije 1 uvesti niskomoleku-
larni heparin ¢ije davanje se zaustavlja 12-24 h
pre porodaja, a nakon 12-24 h od porodaja se po-
novo uvodi u terapiju. Varfarin se ponovo ukljucuje
u terapiju izmedu 5. i 7. dana postpartalno. Rizik
od tromboze valvule je manji kod vestacke valvule
na aortnoj poziciji u odnosu na mitralnu poziciju
[5]. Takode je ovde potrebno istaci da je kod paci-
jentkinja koje planiraju trudnocu i kod kojih je po-
trebna hirurSka korekcija valvularnih mana srca
bolja ugradnja bioloskih valvula ¢ime se izbegavaju
rizici 1 komplikacije antikoagulantne terapije, Sto
treba uvek imati u vidu kod pacijentkinja u repro-
duktivnom periodu.

Profilaksa endokarditisa
Prema aktuelnim preporukama evropskih i ame-
rickih kardioloSkih udruzenja, antibiotska profi-
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laksa infektivnog endokarditisa je indikovana pri-
likom porodaja kod trudnica sa vestackim meha-
nickim valvulama, nekorigovanim urodenim cija-
noznim valvularnim manama kao i kod pacijent-
kinja koje su prethodno prebolele infektivni endo-
karditis [14,15]. Primenjuju se amoksicilin i genta-
micin, a kod trudnica sa vestackim valvulama 1/ili
alergijom na penicilin — vankomicin i gentamicin
neposredno pre porodaja. Navedeni protokol se
primenjuje takode i tokom citave trudnoce prilikom
eventualnih invazivnih stomatoloskih, gastoente-
roloskih i urogenitalnih dijagnostickih i/ili terapij-
skih procedura kod trudnica [14].

Ishemijska bolest srca

Prevalenca ishemijske bolesti srca kod trudnica
se tokom poslednjih decenija znacajno povecala
pre svega kao rezultat povecanja starosnog doba
trudnica i sve vece zastupljenosti gojaznosti i Se-
¢erne bolesti. Ucestalost akutnog infarkta miokar-
da kod trudnica je 3—4 puta veca u odnosu na zene
istog zivotnog doba van trudnoce. Rizik od akut-
nog infarkta miokarda kod trudnica > 40 godina
je 30 puta veéi u odnosu na trudnice < 20 godina
starosti [4]. Nezavisni faktori rizika takode obu-
hvataju viserotkinje, hipertenziju i pusenje duva-
na. Osim koronarne ateroskleroze kao vodeceg
faktora u nastanku akutnog infarkta miokarda,
znacajni su i drugi faktori koji predisponiraju na-
stanak koronarne tromboze 1 disekcije (15-25%)
kao mehanizma nastanka akutnog infarkta mio-
karda [5]. Potvrdu dijagnoze akutnog infarkta mi-
okarda daju elektrokardiogram i porast troponina
¢ije se vrednosti tokom trudnoée normalno ne me-
njaju [16]. Koronarografija u trudno¢i nije kontra-
indikovana i ne treba je odlagati. Perkutane koro-
narne intervencije su metode izbora u leCenju
akutnog infarkta miokarda u odnosu na tromboli-
ticku terapiju koja je relativno kontraindikovana.
Aspirin, klopidogrel i beta blokatori su indikovani
u sekundarnoj prevenciji i njihova primena je bez-
bedna tokom trudnoce. Klopidogrel treba nakon
konsultacije sa kardiologom iskljuciti iz terapije
najmanje 7 dana pre regionalne anestezije i poro-
daja. Vazno je napomenuti da su statini kontraindi-
kovani u trudno¢i zbog teratogenog dejstva (fetal-
ne malformacije centralnog nervnog sistema i ek-
stremiteta) [2,3,13].

Disekcija aorte

Akutna aortna disekcija u trudnoci je potenci-
jalno fatalna komplikacija i za majku i za plod. Pre-
ma podacima britanskog akuserskog registra, u
periodu od 2003. do 2005. godine, 14% maternal-
nog mortaliteta bilo je uzrokovano akutnom aor-
tnom disekcijom [1]. Faktori rizika za nastanak
aortne disekcije obuhvataju bolesti vezivnog tkiva
(Marfanov sindrom, Ehlers-Danlosov sindrom tip
IV), urodene sréane mane (bikuspidna aortna val-
vula, Tarnerov sindrom, koarktacija aorte) i hiper-
tenziju. Trudnoca je takode dodatni predisponira-
ju¢i faktor rizika za nastanak aortne disekcije.

Tako je kod Zena < 40 godina starosti, nadeno da
je aortna disekcija u > 50% slucajeva bila poveza-
na sa trudnoc¢om i da je nastala u toku odmakle
trudnoce ili u ranom postpartalnom periodu [17].
Simptomi aortne disekcije u vidu ostrog, cepaju-
¢eg bola u grudnom kosu se pak Cesto previde u
trudno¢i, tako da je Cesto 1 odlaganje pravovreme-
ne teraplje sa povecanjem mortaliteta za 1% sa sva-
kim satom odlaganja hirurske intervencije. Prema
studijama obdukcijskih nalaza, 1/3 umrlih trudni-
ca su bile gojazne i imale su antemortem nedija-
gnostikovan Marfanov sindrom [4].

Lecenje akutne aortne disekcije zahteva hitnu
hospitalizaciju na odeljenju intenzivne nege i brzo
snizavanje krvnog pritiska primenom beta-blokato-
ra i nitrata na vrednosti < 120/80 mm Hg. U slucaju
akutne disekcije tip A indikovana je hitna hirurska
intervencija, dok je u slucaju disekcije tip B indiko-
vana medikamentna terapija a hirurska intervencija
prema istim indikacijama kao i van trudnoce [5].

Marfanov sindrom

Marfanov sindrom je autozomno-dominantno
oboljenje sa karakteristicnim habitusom, skolio-
zom kic¢me i dislokacijom o¢nih sociva. U oko 80%
slucajeva prisutne su 1 strukturne anomalije kardio-
vaskularnog sistema u vidu dilatacije aortnog kore-
na, aortna disekcija i prolaps mitralne valvule. Trud-
noca nosi petostruko povecanje rizika od aortne di-
sekcije kod osoba sa Marfanovim sindromom, a ri-
zik se dodatno povecava ukoliko je aortni koren
dijametra > 4,5 cm. Preporuke za trudnice sa Mar-
fanovim sindromom obuhvataju redovne ehokar-
diografske preglede svakih mesec dana tokom ¢i-
tave trudnoce sa pracenjem dimenzija aortnog ko-
rena i uocavanjem eventualnih znakova disekcije,
uz primenu beta-blokatora [2,3]. Kod pacijentkinja
sa aortnim korenom > 4,5 cm neophodno je plani-
rati trudnoéu tek nakon hirurske intervencije na
aortnom korenu. Kod pacijentkinja sa aortnim ko-
renom < 4,5 cm moguca je trudnoc¢a uz redovne
ehokardlografske preglede i poseban oprez. Vaginal-
ni porodaj sa epiduralnom anestezijom je mogué
kod trudnica sa aortnim korenom < 4,5 cm, dok je
kod trudnica sa aortnim korenom > 4,5 cm indi-
kovan porodaj carskim rezom sa regionalnom ane-
stezijom [4,5].

Arterijska hipertenzija

Arterijska hipertenzija je najcesce kardiova-
skularno oboljenje prisutno kod oko 22% trudnica
[18]. Hipertenzija u trudno¢i se deli na preegzi-
stentnu (hroni¢nu) i gestacionu (nastalu posle 20
nedelje gestacije). Preeklampsija je poseban oblik
gestacione hipertenzije i javlja se u oko 1% trud-
noca i u velikoj meri doprinosi maternalnom mor-
talitetu [19]. Tretman hipertenzije podrazumeva od-
mor i lezanje u kuénim uslovima, a preeklampsija
zahteva hitnu hospitalizaciju. Zbog adaptivnih pro-
mena u trudno¢i, krvni pritisak se i kod trudnica
sa preegzistentnom hipertenzijom smanjuje pro-
secno za 10—15 mm Hg u prvoj polovini trudnoce
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Tabela 3. Indikacije i bezbednosni profil antiaritmika u trudno¢i
Table 3. Indications and safety profile of antiarrhythmic drugs in pregnancy

Antiaritmik/Antiarrhythmic

Lek izbora za/Drug of choice for

Bezbednosni profil/Safety profile

Adenozin/Adenosine

Amiodaron/Amiodarone

Beta blokatori/Beta-blockers

PSVT/PSVT

Maligne ventrikularne aritmije
Malignant ventricular arrhythmias

Ventrikularna ekstrasistolija
Premature ventricular contractions

Bezbedan/Safe

Samo za kratkotrajnu primenu
Only for temporary use
Bezbedni osim atenolola
Safe except atenolol

Digoksin/Digoxin Atrijalna fibrilacija/Atrial fibrillation Bezbedan/Safe
Lidokain/Lidocaine Ventrlkularna tahlkardya Bezbedan/Safe
Ventricular tachycardia
Propafenon/Propafenone Atrijalna fibrilacija/Atrial fibrillation Nema podataka/No data
Sotalol/Sotalol Ventrikularna ekstrasistolija Bezbedan/Safe
Premature ventricular contractions
. . Atrijalna ekstrasistolija
Verapamil/Verapamil Premature atvial contractions Bezbedan/Safe
Prokainamid/Prokainamide Atrijalna fibrilacija/Atrial fibrillation Bezbedan/Safe
Flekainid/Phlekainide PSVT/PSVT Bezbedan/Safe
DC kardioverzija Bezbedno uz kontrolu fetalnog EKG
DC cardioversion VINEVIVF Safe with fetal ECG monitoring
ICD/ICD Prevencija VT/VF Bezbedno uz kontrolu fetalnog EKG
Prevention of VT/VF Safe with fetal ECG monitoring

PSVT - paroksizmalna supraventirkularna tahikardija/Paroxysmal supraventricular tachycardia, VF - ventrikularna fibrilacija/
Ventricular fibrilation, VT - ventrikularna tahikardija/Ventricular tachicardia, DC - direct current, EKG - elektrokardiogram/
Electrocardiogram, ICD - implantabilni kardioverter defibrilator/Implantable cardioverter defibrillator

i pacijentkinje sa umerenom hipertenzijom u ovom
periodu uglavnom ne zahtevaju medikamentni tre-
tman [4,18]. Medutim, vrednosti sistolnog pritiska
>160 mm Hg udruzene su sa povisenim rizikom od
intrakranijalne hemoragije trudnice, a vrednosti di-
jastolnog pritiska >110 mm Hg udruZzene su sa po-
viSenim rizikom od abrupcije placente i intrauteri-
ne retardacije rasta ploda. Shodno ovome indikacije
za primenu antihipertenzivne terapije kod trudnica
sa gestacionom hipertenzijom su vrednosti krvnog
pritiska >160/105 mm Hg, odnosno >140/90 mm Hg
kod trudnica sa preegzistentnom hipertenzijom 1
prisutnim o$tecenjem ciljnih organa [5]. Antihiper-
tenzivi prvog izbora u trudno¢i su metildopa i nife-
dipin, ali se mogu koristi i beta blokatori (izuzev
atenolola i metoprolola) i diuretici. ACE-inhibitori i
sartani su kontaindikovani tokom trudnoce.

Aritmije

Palpitacije predstavljaju uobicajeni i jedan od
najcescih simptoma tokom trudnoce. Najpre je ne-
ophodno dijagnostikovati tip aritmije i ispitati da
li je ona posledica pridruzenog kardiovaskularnog
oboljenja. Takode je neophodno iskljuciti i sistem-
ske uzroke aritmija: postojanje sepse, tromboem-
bolizma ili poremecaja funkcije Stitaste zlezde [20].

Pre zapocinjanja lecenja neophodno je utvrditi da
li aritmija ima hemodinamicki znacaj i da li ti
simptomi predstavljaju faktor rizika za trudnicu.
Uvek treba imati u vidu i potencijalno proaritmo-
geno dejstvo antiaritmika pored teratogenog i tok-
si¢nog. U slu¢aju primene antiaritmika, treba pri-
meti lek sa najboljim bezbednosnim profilom u
najmanjoj efektivnoj dozi [2—5]. U Tabeli 3 su pri-
kazani antiaritmici za naj¢esce aritmije, kao i nji-
hov bezbednosni profil kod trudnica.

Zakljucak

Kardiovaskularna oboljenja su najées$¢i uzrok
maternalnog morbiditeta i mortaliteta u aktuelnoj
akuserskoj praksi. Normalna trudnoc¢a indukuje
brojne fizioloske adaptivne promene kardiovasku-
larnog sistema koje u velikoj meri mogu dodatno
uticati i pogorsati kardijalni status trudnica sa pri-
druzenim kardiovaskularnim oboljenjem. Zbog toga
trudnocu sa pridruzenim urodenim ili steCenim
kardiovaskularnim oboljenjem treba uvek smatrati
visokorizi¢nom i ona zahteva stalno pracenje i
multidisciplinarni pristup razlicitih specijalista isku-
snih u ovoj oblasti (akuseri, kardiolozi, anestezio-
lozi i drugi) u referentnim ustanovama.
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221,483
181

64

19

189, 268

24

11, 19, 86, 153,
163, 209, 250, 322,
392, 396, 406, 459
326

292

292

254

214

392

464

322

285
285
285
53
19
259
99
307

177

53

70
429
70,373
379

2

2

311
470
406
406
93, 189, 263, 268
93
189, 263
392
263

93

58

93
497
307

307

145

145

459

459

361, 476
53

Infant

Infant, Newborn

Infant, Premature

Infants

Infectious Disease Transmission, Vertical
Inflammation Mediators
Insulin Resistance
Insulin-Like Growth Factor I
Intra-Abdominal Fat
Intracranial Hemorrhages
Isoantibodies

J

Jaundice

Job Satisfaction
Joint Instability

K
Kell Blood-Group System

L

Laryngeal Neoplasms
Laryngoscopy
Legislation, Drug
Liver biopsy

M
Magnetic Resonance Imaging
Male

Mandible

Mass Screening
Maternal Mortality
Melissa

Menghini tehnique
Mental Health
Metabolic Syndrome X
Metabolism

Middle Aged
Migraine Disorders
Morbidity

Mortality

Mother

Mothers

Motivation
Myocardial Infarction
Myocarditis

N

Neovascularization, Pathologic
Neurilemmoma

Neurons

Neuropeptide Y

Neurotransmitter Agents

Newborn

Nuchal Translucency Measurement

(0]

Obesity

Obstetric Surgical Procedures
Occupational Exposure

Oral Health

81,93
317
99
367
459
297
24
221
11
99
491

99
379
387

331, 491

349
349
373
367

250,254

19, 121, 130, 153,
163, 177, 209, 245,
259,322,387
322

145,225

507

170

367

240

24

259

11, 46, 86, 177, 245
53

64,93,99

64,93

181

317

379

396, 503

396

297
250
361
361
476
81,93
145

11
307
497
70



Orphan Drug Production
Orthopedic Procedures
Osteoporosis + prevention&control
Osteoporosis + therapy

Outpatient Clinics

Oxygen Consumption

P

Parents

Pathology

Pericarditis

Perinatal Mortality
Perioperative Period
Peripheral Nerve Injuries
Peritoneal Dialysis
Peritoneal Fibrosis
Peritoneum

Peritonitis

Physicians

Physiology

Phytotherapy

Plant Extracts

Plant Preparations + therapeutic use
Plaque, Atherosclerotic
Polymorphism, Genetic
Porphyrias, Hepatic
Postoperative Complications
Postural Balance
Precancerous Conditions
Predictive Value of Tests
Pregnancy

Pregnancy Complications, Cardiovascular
Pregnancy Trimester, First
Pregnancy

Pregnancy, High-Risk
Pregnancy, Twin

Pregnant Women

Premature Birth

Prenatal Diagnosis
Prevention

Primary Health Care
Probiotics

Prostatic Neoplasms
Psychiatric Status Rating Scales
Psychotherapy

Public Health

Pulmonary Disease, Chronic Obstructive
Pulmonary embolism
Pyramidal Cells

Q
Quadriceps Muscle

Quality of Life
Questionnaires

R

Radial Artery + abnormalities
Radioactivity

Radiology + history
Radiology

Radiology, Interventional
Radiotherapy

373
387
221
221
93

292

32,70
53

396
292

64

406
185
185
307
185
153

53

170
170
170
297

53

411
307
221
285
126, 139
81,99
507
145
417,507
81

99

459

99

145, 254, 292
417

46

209
259
464
181
240
46,126
417
361

121,453
32,373

32,70, 153, 163,
240,379

245
268
268
214
335
349

Rare Diseases

Rats

Rats, Wistar

Recovery of Function
Recurrence

Renal Dialysis

Renal Insufficiency, Chronic
Respiratory Aspiration
Respiratory Distress Syndrome, Newborn
Retinopathy of Prematurity
Rh I[soimmunization

Rh-Hr Blood-Group System
Rho (D) Immune Globulin
Risk Assessment

Risk Factors

Root Cause Analysis

S

Sacrococcygeal Region
Schizophrenia

Sebaceous Gland Diseases
Sedentary Lifestyle

Sepsis

Sex Factors

Sick Leave

Signs and Symptoms

Sleep Initiation and Maintenance
Disorders + drug therapy

Smoking

Soccer

Social Environment

Somatostatin

Speech Therapy

Spirometry

Sports Medicine

Sports

Stomach Neoplasms

Stress, Psychological

Stress, Psychological

Students

Suicide

Surgery Department, Hospital

Surgical Procedures, Minimally Invasive
Surgical Procedures, Operative + trends
Surgical Procedures, Operative

Suture Anchors

T

Tachycardia

Teaching Materials
Temporal Bone + anatomy & histology
Temporal Bone + pathology
Tendon Injuries + etiology
Tendon Injuries

Teratoma

Thigh + injuries

Thigh

Thoracic Surgery

373

361,476

285

406

209

64, 130

64

214

99

99

81,317

81,317

81

139

11, 24, 70, 185,
292, 311, 459, 483,
497

429

254

19

86

221

99

19

497

46, 214, 250, 387,
396, 503

170

46

387

464

476

233

46

483

387

285

153

497

163
240,392
58

311

349
250, 285, 322,
326,453
453

507
335
250
250
121
453
254
483
326
64



Thrombectomia
Thromboembolism + chemically induced
Thromboembolism
Thrombosis

Tissue Adhesions

Tomography, X-Ray Computed
Tooth Avulsion

Tooth Fractures

Tooth Injuries

Toxoplasma

Toxoplasmosis

Toxoplasmosis, Congenital
Treatment Outcome

Treatment

U

Ulnar Artery
Ultrasonography
Ultrasonography, Doppler

41
470
417
41
307
250
149
149
149
459
459
459
130, 149, 209, 245,
406
417

245
24
292

Ultrasonography, Prenatal
Ultrasonography, Prenatal

Umbilical Arteries + ultrasonography
United States

A%

Valerian

Violence

Vitamin D

Vitamin K + antagonists & inhibitors

W

Waist Circumference
Work Capacity Evaluation
Workload

Wound Healing

Wounds and Injuries

X
X-Rays

145
254
292
429

170
464
259
470

11

497
497
307
322

268
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UPUTSTVO AUTORIMA

Casopis objavljuje sledece kategorije radova:

1. Uvodnici (editorijali) — do 5 stranica. Sadrze
misljenje ili diskusiju o nekoj temi vaznoj za Caso-
pis. Uobicajeno ih piSe jedan autor po pozivu.

2. Originalni naucni radovi — do 12 stranica. Sadr-
ze rezultate sopstvenih originalnih naucnih istrazivanja
1 njihova tumacenja. Originalni nau¢ni radovi treba da
sadrze podatke koji omogucavaju proveru dobijenih re-
zultata 1 reprodukovanje istrazivackog postupka.

3. Pregledni ¢lanci — do 10 strana. Predstavljaju sa-
zet, celovit i kriticki pregled nekog problema na osnovu
ve¢ publikovanog materijala koji se analizira i rasprav-
lja, ilustrujuéi trenutno stanje u jednoj oblasti istraziva-
nja. Radovi ovog tipa bice prihvaceni samo ukoliko au-
tori navodenjem najmanje 5 autocitata potvrde da su
eksperti u oblasti o kojoj pisu.

4. Prethodna saopstenja — do 4 stranice. Sadrze
naucne rezultate Ciji karakter zahteva hitno objavlji-
vanje, ali ne mora da omoguci i ponavljanje iznetih
rezultata. Donosi nove nau¢ne podatke bez detaljnijeg
obrazlaganja metodologije i rezultata. Sadrzi sve de-
love originalnog nau¢nog rada u skracenom obliku.

5. Strucni €lanci — do 10 stranica. Odnose se na
proveru ili reprodukciju poznatih istrazivanja i pred-
stavljaju koristan materijal u Sirenju znanja 1 prilago-
davanja izvornih istrazivanja potrebama nauke i
prakse.

6. Prikazi sluc¢ajeva — do 6 stranica. Obraduju
retku kazuistiku iz prakse, vaznu lekarima koji vode
neposrednu brigu o bolesnicima i imaju karakter
stru¢nih radova. Prikazi slucajeva isticu neuobicajene
karakteristike i tok neke bolesti, neocekivane reakcije
na terapiju, primenu novih dijagnosti¢kih postupaka
ili opisuju retko ili novo oboljenje.

7. Istorija medicine — do 10 stranica. PiSu se na
poziv uredniStva Medicinskog pregleda i obraduju
podatke iz proslosti sa ciljem odrzavanja kontinuite-
ta medicinske i zdravstvene kulture, a imaju karak-
ter stru¢nih radova.

8. Druge vrste publikacija (feljtoni, prikazi knji-
ga, izvodi iz strane literature, izvestaji sa kongresa i
stru¢nih sastanaka, saopstenja o radu pojedinih
zdravstvenih ustanova podruznica i sekcija, saop-
Stenja UredniStva, pisma Uredni$tvu, novine u me-
dicini, pitanja i odgovor1 stru¢ne i stalegke vesti i In
memoriam).

Priprema rukopisa

Propratno pismo

— Mora da sadrzi svedoCanstvo autora da rad
predstavlja originalno delo, kao i da nije objavljivan
u drugim c¢asopisima, niti se razmatra za objavljiva-
nje u drugim ¢asopisima.

— Potvrditi da svi autori ispunjavaju kriterijume
za autorstvo nad radom, da su potpuno saglasni sa
tekstom rada, kao i da ne postoji sukob interesa.

— Navesti u koju kategoriju spada rad koji se Salje
(originalni nau¢ni rad, pregledni ¢lanak, prethodno
saopstenje, strucni Clanak, prikaz slucaja, istorija
medicine).

Rukopis

Za pisanje teksta koristiti Microsoft Word for Win-
dows. Tekst treba otkucati koriste¢i font Times New
Roman, na stranici formata A4, proredom od 1,5 (iu
tabelama), sa marginama od 2,5 cm i veli¢inom slova
od 12 pt. Rukopis treba da sadrzi slede¢e elemente:

1. Naslovna strana. Naslovna strana treba da sa-
drzi kratak i jasan naslov rada, bez skracenica, za-
tim kratki naslov (do 40 karaktera), puna imena i
prezimena autora (najvise 6 autora) indeksirana broj-
kama koje odgovaraju onima kojim se u zaglavlju
navode uz pun naziv i mesta ustanova u kojima au-
tori rade. Na dnu ove stranice navesti titulu, punu
adresu, e-mail i broj telefona ili faksa autora zaduze-
nog za korespondenciju.

2. SaZetak. Sazetak treba da sadrzi do 250 reci, bez
skracenica, sa preciznim prikazom problematike, cilje-
va, metodologije, glavnih rezultata 1 zakljucaka. Saze-
tak treba da ima sledecu strukturu:

— originalni nau¢ni radovi: uvod (sa ciljem rada),
materijal i metode, rezultati i zakljucak;

—prikaz slu¢aja: uvod, prikaz slucaja i zakljucak;

— pregled rada: uvod, odgovaraju¢i podnaslovi koji
odgovaraju onima u tekstu rada i zakljucak.

U nastavku navesti do deset kljuc¢nih reci iz spi-
ska medicinskih predmetnih naziva (Medical Su-
bjects Headings, MeSH) Americke nacionalne me-
dicinske biblioteke.

3. SazZetak na engleskom jeziku. Sazetak na en-
gleskom jeziku treba da bude prevod sazetka na srp-
skom jeziku, da ima istu strukturu i da sadrzi do
250 reci, bez upotrebe skracenica.

4. Tekst rada

— Tekst originalnih ¢lanaka mora da sadrzi slede-
¢e celine:

Uvod (sa jasno definisanim ciljem rada), Materi-
jal i metode, Rezultati, Diskusija, Zakljucak, spisak
skracenica (ukoliko su koris¢ene u tekstu) i eventu-
alna zahvalnost autora onima koji su pomogli u
istrazivanju i izradi rada.

— Tekst prikaza slucaja treba da sadrzi sledece ce-
line: Uvod (sa jasno definisanim ciljem rada), Prikaz
slucaja, Diskusija i Zakljucak.

— Tekst treba da bude napisan u duhu srpskog je-
zika, osloboden suvisnih skracéenica, Cija prva upo-
treba zahteva navodenje punog naziva. Skracenice
ne upotrebljavati u naslovu, sazetku i zakljucku. Ko-
ristiti samo opste prihvaéene skracenice (npr. DNA,
MRI, NMR, HIV,...). Spisak skracenice koje se na-
vode u radu, zajedno sa objasnjenjem njihovog zna-
¢enja, dostaviti na poslednjoj stranici rukopisa.

— Koristiti mere metrickog sistema prema Inter-
nacionalnom sistemu mera (International System
Units — SI). Temperaturu izrazavati u Celzijusovim
stepenima (°C), a pritisak u milimetrima Zzivinog
stuba (mmHg).

— Ne navoditi imena bolesnika, inicijale ili broje-
ve istorija bolesti.

Uvod sadrzi precizno definisan problem kojim se
bavi studija (njegova priroda i znacaj), uz navodenje
relevantne literature 1 sa jasno definisanim ciljem
istrazivanja i hipotezom.

Materijal i metode treba da sadrze podatke o na-
¢inu dizajniranja studije (prospektivna/retrospektiv-
na, kriterijumi za ukljuéivanje i isklju¢ivanje, traja-
nje, demografski podaci, duzina pracenja). Statistic-
ke metode koje se koriste treba da budu jasne i de-
taljno opisane.

Rezultati predstavljaju detaljan prikaz podataka
dobijenih tokom studije. Sve tabele, grafikoni, she-
me 1 slike moraju da budu citirani u tekstu, a njihova




numeracija treba da odgovara redosledu pominjanja
u tekstu.

Diskusija treba da bude koncizna i jasna, sa in-
terpretacijom osnovnih nalaza studije u poredenju sa
rezultatima relevantnih studija publikovanim u svet-
skoj i domacoj literaturi. Navesti da 1i je hipoteza
istrazivanja potvrdena ili opovrgnuta. Izneti predno-
sti i ograni¢enja studije.

Zakljucak v kratkim crtama mora da odbaci ili
potvrdi pogled na problem koji je naveden u Uvodu.
Zakljucci treba da proizilaze samo iz vlastitih rezul-
tata 1 da ih ¢vrsto podrzavaju. Uzdrzati se uopsStenih
i nepotrebnih zakljucivanja. Zakljucci u tekstu mo-
raju sustinski odgovarati onima u Sazetku.

5. Literatura. Literatura se u tekstu oznacava arap-
skim brojevima u uglastim zagradama, prema redo-
sledu pojavljivanja. Izbegavati veliki broj citata u tek-
stu. Za naslove koristiti skracenice prema Index Me-
dicus-u (http:// www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html).
U popisu citirane literature koristiti Vankuverska pra-
vila koja precizno odreduju redosled podataka i znake
interpunkcije kojima se oni odvajaju, kako je u na-
stavku dato pojedinim primerima. Navode se svi au-
tori, a ukoliko ih je preko Sest, navesti prvih Sest i do-
dati et al.

Clanci u asopisima:

* Standardni clanak

Ginsberg JS, Bates SM. Management of venous thromboem-
bolism during pregnancy. ] Thromb Haemost 2003;1:1435-42.

* Organizacija kao autor

Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertensi-
on, insulin, and proinsulin in participants with impaired gluco-
se tolerance. Hypertension 2002;40(5):679-86.

* Nisu navedena imena autora

21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ.
2002;325(7357):184.

* Volumen sa suplementom

Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea pig
from heart anaphylaxix. Pharmacol Res Commun 1988;20 Su-
ppl 5:75-8.

* Sveska sa suplementom

Gardos G, Cole JO, Haskell D, Marby D, Pame SS, Moore P.
The natural history of tardive dyskinesia. J Clin Psychopharmacol
1988;8(4 Suppl):31S-37S.

* Sazetak u Casopisu

Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component
of complement C3 by Toxoplasma gondi [abstract]. Clin Res
1987;35:475A.

Knjige i druge monografije:

* Jedan ili vise autora

Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Me-
dical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

* Urednik(ci) kao autor

Danset J, Colombani J, eds. Histocompatibility testing
1972. Copenhagen: Munksgaard, 1973:12-8.

* Poglavlje u knjizi

Weinstein L, Shwartz MN. Pathologic properties of inva-
ding microorganisms. In: Soderman WA Jr, Soderman WA,
eds. Pathologic physiology: mechanisms of disease. Philadelp-
hia: Saunders;1974. p. 457-72.

* Rad u zborniku radova

Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computati-
onal effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, Lu-
tton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic pro-
gramming. EuroGP 2002: Proceedings of the Sth European Con-
ference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ire-
land. Berlin: Springer; 2002. p. 182-91.

* Disertacije i teze

Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone sur-
vey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant (MI):
Central Michigan University; 2002.

Elektronski materijal

* Clanak u Casopisu u elektronskoj formi

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes:
the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs [Internet]. 2002 Jun
[cited 2002 Aug 12];102(6):[about 1 p.]. Available from: http:/
www.nursingworld.org/AJN/2002/june/ Wawatch.htmArticle

* Monografije u elektronskoj formi

CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on
CDROM]. Reevs JRT, Maibach H. CMEA Multimedia Group,
producers. 2nd ed. Version 2.0. San Diego:CMEA;1995.

* Kompjuterski dokument (file)

Hemodynamics III: the ups and downs of hemodynamics
[computer program]. Version 2.2. Orlando (FL): Computeried
Educational Systems; 1993.

6. Prilozi (tabele, grafikoni, sheme i fotografije).

Dozvoljeno je najvise sest priloga!

— Tabele, grafikoni, sheme i fotografije dostavlja-
ju se na kraju teksta rukopisa, kao posebni doku-
menti na posebnim stranicama.

— Tabele i1 grafikone pripremiti u formatu koji je
lc}ompatibilan sa programom Microsoft Word for Win-

ows.

— Slike pripremiti u JPG, GIF TIFF, EPS i sl. for-
matu

— Svaki prilog numerisati arapskim brojevima,
prema redosledu njihovog pojavljivanja u tekstu.

— Naslov, tekst u tabelama, grafikonima, shemama i
legendama navesti na srpskom 1 na engleskom jeziku.

— Objasniti sve nestandardne skracenice u fusnota-
ma koriste¢i sledece simbole: *, 1, 1, §, | |, 9, ** 11, & 1.

— U legendama mlkrofotograﬁ]a navesti korisée-
nu vrstu bojenja i uvecanje na mikroskopu. Mikrofo-
tografije treba da sadrze merne skale.

— Ukoliko se koriste tabele, grafikoni, sheme ili
fotografije koji su ranije ve¢ objavljeni, u naslovu
navesti izvor 1 poslati potpisanu izjavu autora o sa-
glasnosti za objavljivanje.

— Svi prilozi bi¢e Stampani u crno-beloj tehnici.
Ukoliko autori zele Stampanje u boji potrebno je da
snose tro§kove Stampe.

7. Slanje rukopisa

Prijem rukopisa vrsi se u elektronskoj formi na stra-
nici: aseestant.ceon.rs/index.php/medpreg/. Da biste
prijavili rad morate se prethodno registrovati. Ako
ste ve¢ registrovani korisnik, mozete odmah da se pri-
javite i zapoCnete proces prijave priloga u pet koraka.

8. Dodatne obaveze

Ukoliko autor i svi koautori nisu uplatili ¢lanari-
nu za Medicinski pregled, rad nece biti Stampan.
Radovi koji nisu napisani u skladu sa pravilima Me-
dicinskog pregleda, nece biti razmatrani. Recenzija
¢e biti obavljena najkasnije u roku od 6 nedelja od
prijema rada. Urednistvo zadrzava pravo da i pored
pozitivne recenzije donese odluku o Stampanju rada
u skladu sa politikom Medicinskog pregleda. Za sva
dodatna obavestenja obratiti se tehniCkom sekretaru:

Drustvo lekara Vojvodine
Vase Staji¢a 9
21000 Novi Sad
Tel. 021/521 096; 063/81 33 875
E-mail: dlv@neobee.net




INFORMATION FOR AUTHORS

Medical review publishes papers from various fields
of biomedicine intended for broad circles of doctors. The
papers are published in Serbian language with an ex-
Eanded summary in English language and contributions

oth in Serbian and English language, and selected pa-
pers are published in English language at full length with
the summary in Serbian language. Papers coming from
non-Serbian speaking regions are published in English
language. The authors of the papers have to be Medical
Review subscribers.

This journal publishes the following types of articles:
editorials, original studies, preliminary reports, review
articles, professional articles, case reports, articles from
history of medicine and other types of publications.

1. Editorials — up to 5 pages — convey opinions or
discussions on a subject relevant for the journal. Editori-
als are commonly written by one author by invitation.

2. Original studies — up to 12 pages — present the
authors’ own investigations and their interpretations.
They should contain data which could be the basis to
check the obtained results and reproduce the investi-
gative procedure.

3. Review articles — up to 10 pages — provide a con-
densed, comprehensive and critical review of a problem
on the basis of the published material being analyzed
and discussed, reflecting the current situation in one area
of research. Papers of this type will be accepted for
publication provided that the authors confirm their ex-
pertise in the relevant area by citing at least 5 auto-cita-
tions.

4. Preliminary reports — up to 4 pages — contain
scientific results of significant importance requiring
urgent publishing; however, it need not provide detailed
description for repeating the obtained results. It
presents new scientific data without a detailed explana-
tion of methods and results. It contains all parts of an
original study in an abridged form.

5. Professional articles —up to 10 pages — examine
or regroduce previous investigation and represent a
valuable source of knowledge and adaption of original
investigations for the needs of current science and prac-
tise.

6. Case reports — up to 6 pages — deal with rare casu-
istry from practise important for doctors in direct charge
of patients and are similar to professional articles. They
emphasize unusual characteristics and course of a disease,
unexpected reactions to a therapy, application of new di-
agnostic procedures and describe a rare or new disease.

7. History of medicine — up to 10 pages — deals
with history in the aim of providing continuity of medi-
cal and health care culture. They have the character of
professional articles.

8. Other types of publications — The journal also
publishes feuiﬁetons, book reviews, extracts from for-
eign literature, reports from congresses and profession-
al meetings, communications on activities of certain
medical institutions, branches and sections, announce-
ments of the Editorial Board, letters to the Editorial
Board, novelties in medicine, questions and answers,
professional and vocational news and In memoriam.

Preparation of the manuscript

The covering letter:

— It must contain the proof given by the author that
the paper represents an original work, that it has neither
been previously published in other journals nor is un-
der consideration to be published in other journals.

— It must confirm tltl)at all the authors meet criteria
set for the authorship of the paper, that they agree
completely with the text and that tﬁere is no conflict of
interest.

— It must state the type of the paper submitted (an
original study, a review article, a preliminary report, a
protessional article, a case report, history of medicine)

The manuscript:

Use Microsoft Word for Windows to type the text.
The text must be typed in font Times New Roman,
page format A4, space 1.5 (for tables as well), borders
of 2.5 cm and font size 12pt. The manuscript should
contain the following elements:

1. The title page. The title page should contain a con-
cise and clear title of the paper, without abbreviations,
then a short title (up to 40 characters), full names and sur-
names of the authors (not more than 6) indexed by num-
bers corresponding to those given in the heading along
with the full name and place of the institutions they work
for. Contact information including the academic degree(s),
full address, e-mail and number of phone or fax of the
corresponding author (the author responsible for corre-
spondence) are to be given at the bottom of this page.

2. Summary. The summary should contain up to
250 words, without abbreviations, with the precise re-
view of problems, objectives, methods, important re-
sults and conclusions. It should be structured into the
paragraphs as follows:

— original and professional papers should have the
introduction (with the objective of the paper), material
and methods, results and conclusion

— case reports should have the introduction, case
report and conclusion

— review papers should have the introduction, sub-
titles corresponding to those in the paper and conclu-
sion. It is to be followed by up to 10 Key Words from
the list of Medical Subject Headings, MeSH of the
American National Medical Library.

3. The summary in Serbian language. The sum-
mary in Serbian should be the translation of the sum-
mary in English, it should be structured in the same
way as the English summary, containing up to 250
words, without any abbreviations.

4. The text of the paper. The text of original stud-
ies must contain the following: introduction (with the
clearly defined objective of the study), material and
methods, results, discussion, conclusion, list of abbre-
viations (if used in the text) and not necessarily, the ac-
knowledgment mentioning those who have helped in
the investigation and preparation of the paper.

— The text of a case report should contain the fol-
lowing: introduction (with clearly defined objective of
the study), case report, discussion and conclusion.

— The text should be written in the spirit of Serbian
language, without unnecessary abbreviations, whose first
mentioning must be explained by the full term they stand
for. Abbreviations should not be used in the title, summa-
ry and conclusion. Only commonly accepted abbrevia-
tions (such as DNA, MRI, NMR, HIV...) should be used.
The list of abbreviations used in the text, together with
the explanation of their meaning, is to be submitted at the
last page of the manuscript.

— All measurements should be reported in the met-
ric system of the International System of Units — SI.
Temperature should be expressed in Celsius degrees
(°C). and pressure in mmHg.

— No names, initials or case history numbers should
be given.

Introduction contains clearly defined problem
dealt with in the study (its nature and importance),
with the relevant references and clearly defined objec-
tive of the investigation and hypothesis.

Material and methods should contain data on de-
sign of the study (prospective/retrospective, eligibility




and exclusion criteria, duration, demographic data,
follow-up period). Statistical methods applied should
be clear and described in details.

Results give a detailed review of data obtained dur-
ing the study. All tables, graphs, schemes and figures
must be cited in the text and numbered consecutively
in the order of their first citation in the text.

Discussion should be concise and clear, interpreting
the basic findings of the study in comparison with the
results of relevant studies published in international and
national literature. It should be stated whether the hypot-
hesis has been confirmed or denied. Merits and demerits
of the study should be mentioned.

Conclusion must deny or confirm the attitude to-
wards the problem mentioned in the introduction. Con-
clusions must be based solely on the author’s own results,
corroborating them. Avoid generalised and unnecessar
conclusions. Conclusions in the text must be in accord-
ance with those given in the summary.

5. References. References are to ge given in the text
under Arabic numerals in parentheses consecutively in
the order of their first citation. Avoid a large number of ci-
tations in the text. The title of journals should be abbrevi-
ated according to the style used in Index Medicus (http:/
www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html). Apply Vancouver
Group’s Criteria, which define the order of data and punc-
tuation marks separating them. Examples of correct forms
of references are given below. List aﬁ authors, but if the
number exceeds six, give the names of six authors fol-
lowed by et “al’.

Articles in journals

* A standard article

Ginsberg JS, Bates SM. Management of venous thromboembo-
lism during pregnancy. J Thromb Haemost 2003;1:1435-42.

* An organisation as the author

Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertensi-
on, insulin, and proinsulin in participants with impaired gluco-
se tolerance. Hypertension 2002;40(5):679-86.

* No author given

21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ.
2002;325(7357):184.

* A volume with supplement

Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea pig from
heart anaphylaxix. Pharmacol Res Commun 1988;20 Suppl 5:75-8.

* An issue with supplement

Gardos G, Cole JO, Haskell D, Marby D, Pame SS, Moore
P. The natural history of tardive dyskinesia. ] Clin Psychophar-
macol 1988;8(4 Suppl):31S-37S.

* A summary in a journal

Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component
of complement C3 by Toxoplasma gondi [abstract]. Clin Res
1987;35:475A.

Books and other monographs

* One or more authors

Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Me-
dical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

= Editor(s) as author(s)

Danset J, Colombani J, eds. Histocompatibility testing 1972.
Copenhagen: Munksgaard, 1973:12-8.

* A chapter in a book

Weinstein L, Shwartz MN. Pathologic properties of invad-
ing microorganisms. In: Soderman WA Jr, Soderman WA, eds.
Pathologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia:
Saunders; 1974. p. 457-72.

* A conference paper

Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computa-
tional effort statistic for genetic programming. In: Foster JA,
Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic pro-
gramming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European Con-
ference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ire-
land. Berlin: Springer; 2002. p. 182-91.

* A dissertation and theses

Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone sur-
vey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant (MI):
Central Michigan University; 2002.

Electronic material

* A journal article in electronic format

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes:
the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs [Internet]. 2002 Jun
[cited 2002 Aug 12];102(6):[about 1 p.]. Available from: http:/
www.nursingworld.org/AJN/2002/june/ Wawatch.htm Article

* Monographs in electronic format

CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on CD-
ROM]. Reevs JRT, Maibach H. CMEA Multimedia Group, pro-
ducers. 2nd ed. Version 2.0. San Diego:CMEA;1995.

= Acomputer file

Hemodynamics III: the ups and downs of hemodynamics
[computer program]. Version 2.2. Orlando (FL): Computerized
Educational Systems; 1993.

6. Attachments (tables, graphs, schemes and pho-
tographs). The maximum number of attachments al-
lowed is six!

— Tables, graphs, schemes and photographs are to
be submitted at the end of the manuscript, on separate

ages.
Page Tables and graphs are to be prepared in the for-
mat compatible wit% Microsoft Word for Windows
programme. Photographs are to be prepared in JPG,
GIF, TIFF, EPS or similar format.

— Each attachment must be numbered by Arabic
numerals consecutively in the order of their appear-
ance in the text

— The title, text in tables, graphs, schemes and legen-
ds must be given in both Serbian and English language.

— Explain all non-standard abbreviations in footnotes
using the following symbols *, 1, £, §, |, I, ** T . 1 I .

— State the type of colour used and microscope ma-
gnification in the legends of photomicrographs. Photo-
micrographs should have internal scale markers.

— If a table, graph, scheme or figure has been previ-
ously published, acknowledge the original source and
submit written permission from the copyright holder to
reproduce it.

— All attachments will be printed in black and whi-
te. If the authors wish to have the attachments in colo-
ur, they will have to pay additional cost.

7. Manuscript submission

The manuscripts can be submited on the web-page:
aseestant.ceon.rs/index.php/medpreg/. The authors
have to register with the journal prior to submitting their
manuscript, or, if already registered, they can simply log
in and begin the 5 step process.

8. Additional requirements

If the author and all co-authors have failed to pa
the subscription for Medical Review, their paper will
not be published.

Papers which have not met the criteria of Medical
Review will not be taken into consideration. The Edito-
rial review of the paper will be announced not later
than six weeks after the submission of the paper. The
Editorial Board reserves the right to make a decision
regarding the publication of the paper according to the
policy of Medical Review even if the review is positive.
Contact the technical secretary for all additional infor-
mation:

Drustvo lekara Vojvodine
Vase Stajica 9
21000 Novi Sad
Tel. 021/521 096; 063/81 33 875
E-mail: dlv@neobee.net




