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KRATAK SADR@AJ: Genitalne infekcije hlamidijama posebno su ~este kod adolescentkiwa. Ispiti-
vawe u~estalosti hlamidijskog cervicitisa obavili smo u grupi od 300 seksualno aktivnih devoja-
ka, u dobi od 19 godina, koje su se u periodu 1995-97. godine javile na pregled u Savetovalište
za mlade Instituta za zdravstvenu zaštitu majke i deteta Srbije u Beogradu. Metodom direktne
imunofluorescencije otkrivena je visoka u~estalost hlamidijskog cervicitisa od 30,3 posto. U ci-
qu pravovremenog otkrivawa i le~ewa inficiranih osoba u ovom radu istra`ivali smo ~inioce
rizika za nastanak hlamidijskog cervicitisa kod adolescentkiwa. Obele`ja koja pove}avaju rizik za
nastanak ove infekcije (statisti~ki metod linearne regresije „step-wise“) kod devetnaestogodišwih
devojaka su: ektopija cerviksa, negativan odnos partnera i/ili devojke prema primeni kondoma, dru-
ge infekcije genitalija, visoka u~estalost polnih odnosa, seksualni odnosi u površnim vezama, od-
nosno s nepoznatom osobom pri prvom susretu, i stariji prvi seksualni partner. Ipak, koriš}ewe
grupe navedenih pokazateqa ne omogu}uje pouzdano identifikovawe devojaka s hlamidijskim cervi-
citisom. Rezultati ovog istra`ivawa upu}uju da je neophodno sprovesti skrining na hlamidijske in-
fekcije genitalija kod svih seksualno aktivnih adolescentkiwa. Zna~aju ovog dijagnosti~kog postup-
ka doprinosi i ~iwenica da nele~ene hlamidijske genitalne infekcije uzrokuju znatno i ireverzi-
bilno ošte}ewe funkcije reprodukcije.

Kqu~ne re~i: hlamidijske infekcije genitalija, seksualno aktivne adolescentkiwe, skrining. (SRP
ARH CELOK LEK).

UVOD

Hlamidija trahomatis (Chlamydia trachomatis) je naj-
~eš}i bakterijski uzro~nik oboqewa prenosivih
polnim aktom kod osoba oba pola. Kod ve}ine `ena
(70 posto) infekcije ovim mikroorganizmom su
pra}ene neznatnim simptomima, zbog ~ega ostaju
nedijagnostikovane i godinama traju. Trajawe ili
reinfekcije drugim sojevima hlamidije trahomatis
je ~est uzrok hroni~ne inflamacije genitalnih or-
gana male karlice, ektopijske trudno}e i sterili-
teta usled okluzije jajovoda, ~ime je reprodukciona
funkcija znatno i nepovratno ošte}ena [1].

Adolescenti su populacija koja je u posebnom ri-
ziku od genitalnih hlamidijskih infekcija, što je
uslovqeno odre|enim biološkim i psihološkim
odlikama mladih qudi. U~estalost ovih oboqewa
je ve}a kod devojaka (8-25 posto), nego kod mladi}a
(3-20 posto) [2-4].

Pravovremeno otkrivawe i le~ewe od velikog je
zna~aja u prevenciji kasnih posledica hlamidij-
skih oboqewa. U ogledima na miševima je zapa`e-
no da le~ewe hlamidijske infekcije u ranoj fazi
bolesti spre~ava nastanak infertiliteta, dok te-
rapija primewena u kasnijoj fazi ne mo`e da spre-
~i nastanak sekvela [5].

Jedini na~in za smawivawe u~estalosti hlami-
dijskih genitalnih infekcija u opštoj populaciji
seksualno aktivnih osoba jeste otkrivawe svih in-
ficiranih osoba, ukqu~uju}i i asimptomske nosio-

ce infekcije, primenom skrininga u rizi~nim gru-
pama stanovništva, posebno pripadnica `enskog
pola. Do danas nisu ustanovqena merila koja bi
omogu}ila selektivni skrining na hlamidijske in-
fekcije genitalija [3].

CIQ RADA

Ciq istra`ivawa je bio da se utvrde biološka,
psihološka i socijalna obele`ja koja pove}avaju
u~estalost hlamidijskih oboqewa genitalija u po-
pulaciji seksualno aktivnih adolescentkiwa.

METOD RADA

Istra`ivawe je obavqeno u grupi od 300 seksualno aktiv-
nih devojaka, uzrasta 19 godina, koje su u periodu
1995-1997. godine posetile Savetovalište za mlade In-
stituta za zdravstvenu zaštitu majke i deteta Srbije u
Beogradu.

Protokol ispitivawa je obuhvatao:
- Ispuwavawe anketnog upitnika kojim su obuhva}ena

biološka, psihološka i socijalna obele`ja seksualno
aktivnih adolescentkiwa. Posebna pa`wa je posve}ena
ispitivawu modela seksualnog ponašawa, zdravstvenih
navika, stepena odgovornosti u ponašawu polova i stavo-
va ispitanica prema merama zaštite od infekcija pre-
nosivih polnim aktom;

- Mikrobiološki pregled: standardna analiza sekre-
ta vagine po stepenima ~isto}e (II-VI grupa), nalaz poka-
zateqa bakterijske vaginoze (beo, homogen vaginalni se-
kret, acidnost sekreta (pH) vagine preko 4,5 i }elija
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„clue“ u mikroskopskom preparatu obojenom po Gramu),
bakteriološki i mikološki pregled sekreta vagine, de-
tekcija uzro~nika Chlamydia trachomatis metodom direktne
imunofluorescencije pomo}u monoklonskih antihlami-
dijskih antitela, i detekcija klica Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum i Neisseria gonorrhoeae odgovaraju}im
mikrobiološkim metodima;

- Kolposkopski pregled radi otkrivawa ektopije
cerviksnog dela uterusa.

Rezultati ispitanih obele`ja statisti~ki su analizo-
vani primenom linearne regresije „step-wise“, u kojoj je
zavisno-promenqiva veli~ina bio hlamidijski cervici-
tis. Stepen linearne veze meren je koeficijentom
višestruke korelacije (R2). Merilo izbora za opstanak
promenqive veli~ine u modelu bio je alfa = 1,15. Na
osnovu ovog merila, lista obele`ja je redukovana “meto-
dom koraka”, tako da su u modelu ostali samo oni ~inio-
ci koji ostvaruju udru`eni uticaj na oboqewe. Obrada
podataka obavqena je statisti~kim paketom (SAS).

REZULTATI

Ukupna u~estalost hlamidijskog cervicitisa kod
ispitanih devojaka iznosi 30,3 posto.

Odnosi izme|u pojedina~nih pokazateqa modela

ponašawa polova adolescentkiwa i u~estalosti
hlamidijskog cervicitisa prikazani su u tabeli 1.

Korelacija izme|u pokazateqa stepena odgovor-
nosti u ponašawu polova adolescentkiwa i u~esta-
losti hlamidijskog cervicitisa prikazana je u ta-
beli 2.

Tabela 3 sadr`i podatke o odnosu adolescentki-
wa prema zdravqu, kao i zdravstvenim navikama,
kao mogu}im ~iniocima rizika za nastanak hlami-
dijskog cervicitisa.

U~estalost pojedina~nih patoloških nalaza u
okviru klini~kog pregleda u grupi devojaka s hla-

Obele`ja

Characteristics

Devojke s
hlamidijskim
cerviciti-
som (%)

Girls with
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Devojke bez
hlamidijskog
cervicitisa

(%)

Girls without
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Statisti~ka
zna~ajnost
(p < 0.05)
Statistical

significancy
(p < 0.05)

Kondom pri
prvom polnom
odnosu
Condom in the first
sexual intercourse

28.6 28.2 p > 0.05

Prvi metod kontracepcije
First contraceptive method

Coitus
interruptus
Withdrawal

65.9 62.2 p > 0.05

Kondom
Condom 33.0 36.4 p > 0.05

Ostali kontra-
ceptivi a

Other
contraceptives a

1.1 1.4

Najdu`e koriš}ena kontracepcija
Contraception used for the longest period of time

Coitus
interruptus
Withdrawal

71.4 46.9

Kondom
Condom 17.6 41.6 p < 0.01

Ostali kontra-
ceptivi a

Other
contraceptives a

11.0 11.5

Trenutna kontracepcija
Current use of contraception

Coitus
interruptus
Withdrawal

61.5 43.1

Hormonska
Oral
contraceptives

13.2 18.2

Ostalo b

Other b 2.2 1.4

Ukupan broj
zaštitnih
sredstava <= 2
Number of ever
used methods <= 2

70.3 59.8 p > 0.05

TABELA 2. Vrsta primewene kontracepcije kao mogu}i
~inilac rizika za nastanak hlamidijskog cervicitisa
kod adolescentkiwa

TABLE 2. Correlation between contraceptive use and presence
of chlamydia trachomatis cervicitis in adolescent women

a) Spermicidi, intrauterusni ulo`ak, hormonska kontracepcija
a) Spermicides, intrauterine devices, oral contraceptives
b) Spermicidi, intrauterusni ulo`ak
b) Spermicides, intrauterine devices

Obele`ja

Characteristics

Devojke s
hlamidij-

skim
cervici-
tisom (%)

Girls with
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Devojke bez
hlamidijskog
cervicitisa

(%)

Girls without
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Statisti~ka
zna~ajnost
(p < 0.05)

Statistical
significance
(p < 0.05)

Prvi polni
odnos < 17
godina

First sexual
intercourse < 17
years of age

65.9 65.6 p < 0.05

Prvi seksu-
alni partner
> 19 godina

Age of the first
sexual partner
> 19

83.5 75.6 p > 0.05

Ukupan broj
partnera > 3

Number of
partners > 3

25.3 20.1 p > 0.05

Ukupan broj
partnera > 4

Number of
partners > 4

16.5 10.5 p > 0.05

Površne sek-
sualne vezea

Casual
partners a

44.0 34.4 p > 0.05

^esti seksu-
alni odnosib

High coital
frequency b

83.5 72.2 p < 0.05

TABELA 1. Korelacija izme|u modela ponašawa polova
adolescentkiwa i nastanka hlamidijskog cervicitisa

TABLE 1. Correlation between sexual behavior model and
presence of chlamydia trachomatis cervicitis in adolescent
women

a) Površne, kratkotrajne veze i/ili s nepoznatim partnerom
pri prvom susretu
a) Casual sexual relations and/or with unknown partner
b) Dva puta nedeqno ili ~eš}e
b) Two or more times per week
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midijskim cervicitisom, odnosno bez wega, prika-
zana je u tabeli 4. Primenom linearne regresije
„step-wise“ izdvojena su obele`ja adolescentkiwa
koja udru`eno pove}avaju rizik od nastanka hlami-
dijskog cervicitisa (Tabela 5).

DISKUSIJA

U~estalost hlamidijskih infekcija genitalija naj-
viša je u populaciji seksualno aktivnih adole-
scentkiwa u odnosu na sve druge dobne grupe [2, 3].
U ovom ispitivawu, koje je obuhvatilo adolescent-
kiwe od 19 godina, hlamidijski cervicitis je dijag-
nostikovan kod svake tre}e devojke (30,3 posto). Na
osnovu rezultata masovnog skrininga utvr|eno je
da prevalencija ove infekcije kod devojaka, mla-
|ih od 20 godina, u SAD, skandinavskim zemqama i
u Francuskoj iznosi 15-20 posto [3, 6, 7]. Navedene
~iwenice ukazuju na to da su adolescentkiwe po-
sebno osetqive na nastanak hlamidijskih oboqewa,
što je uslovqeno odre|enim biološkim i psiho-
loškim ~iniocima.

Posmatraju}i model ponašawa polova u ovom is-
tra`ivawu utvr|eno je da pove}ana verovatno}a za
nastanak hlamidijskog cervicitisa postoji u slu-
~ajevima kada je prvi seksualni partner stariji od

devojke, zatim kada je devojka stekla seksualna is-
kustva u površnim vezama, odnosno kada su polni
odnosi ~esti. Poznato je da ~eš}a promena seksual-
nih partnera pove}ava rizik od gonoreje, sifilisa,
hlamidijske infekcije i ostalih bakterijskih i
virusnih bolesti prenosivih polnim aktom [6]. Ri-
zik od nastanka infekcija prenosivih polnim akt-
om pove}an je, tako|e, i kod osoba s visokom u~esta-

Obele`ja

Characteristics

Devojke s
hlamidijskim
cervicitisom

(%)

Girls with
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Devojke bez
hlamidijskog
cervicitisa

(%)

Girls without
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Statisti~ka
zna~ajnost
(p < 0.05)
Statistical

significance
(p < 0.05)

Poja~an vagi-
nalni sekret
Vaginal
discharge

25.3 20.6 p > 0.05

Iskustvo s
trudno}om
Experience with
pregnancy

16.5 15.8 p > 0.05

Iskustvo s
polnoprenosi-
vom infekci-
jom
Experience with
sexually transmit-
ted diseases

7.9 7.7 p > 0.05

Koriš}ewe
droge
Drug abuse

23.1 23.0 p > 0.05

Negativan stav
partnera pre-
ma zaštiti
Negative
partner's attitude
toward condom
use

57.1 35.9 p < 0.001

Negativan stav
devojke prema
zaštiti
Negative girl's
attitude toward
condom use

54.9 32.1 p < 0.001

TABELA 3. Korelacija izme|u zdravstvenih navika ado-
lescentkiwa i nastanka hlamidijskog cervicitisa

TABLE 3. Correlation between health care behaviors and chla-
mydial genital infection in adolescent women

Vrsta ispitivawa

Clinical finding

Devojke s
hlamidijskim
cervicitisom

(%)

Girls with
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Devojke bez
hlamidijskog
cervicitisa

(%)

Girls without
Chlamydia
trachomatis
cervicitis (%)

Vaginalni sekret po
stepenima ~isto}e
Microscopic examination of
vaginal fluid

52.7 40.2

Bakterijska vaginoza
Bacterial vaginosis 35.2 18.7

Mikrobiološki pregled
vaginalnog sekreta
Vaginal fluid selected
cultures

24.2 18.7

Mycoplasma hominis 2.8 3.3

Ureaplasma urealyticum 13.2 10.0

Neisseria gonorrhoeae 0.0 0.0

Ektopija cerviksa
Cervical ectopy 60.4 15.8

TABELA 4. U~estalost patoloških nalaza u okviru kli-
ni~kog pregleda adolescentkiwa 

TABLE 4. Frequency of pathological clinical findings among
adolescent women

Obele`ja

Characteristics
Parcijalni R 2

Partial R 2

Ukupni R 2

Total R 2

Ektopija cerviksa
Cervical ectopy 0.2032 0.203

Negativan odnos partnera
prema kondomu
Negative partner's attitude toward
condom use

0.0256 0.2288

Udru`ene genitalne infekcije
Associated genital infections 0.0122 0.2410

Negativan odnos devojke prema
kondomu
Negative girl's attitute toward
condom use

0.0104 0.2513

"^esti" polni odnosi a

High coital frequency a 0.0066 0.2579

Seksualne veze b

Casual partners b 0.4064 0.2643

Prvi partner starija osoba
Older age of first sexual partner 0.0058 0.2701

TABELA 5. Skup obele`ja koji su zna~ajni u predviðawu
hlamidijskog cervicitisa kod adolescentkiwa (stati-
sti~ka analiza linearne regresije zavisno promen-
qivih veli~ina)

TABLE 5. Characteristics adolescent women that are signi-
ficantly associated with the manifestation of infection (linear
regression analysis of interdependent variables)

a) Površne, kratkotrajne veze i/ili s nepoznatim partnerom
pri prvom susretu
a) Casual sexual relations and/or with unknown partner
b) Dva puta nedeqno ili ~eš}e
b) Two or more times per week
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loš}u polnih odnosa. U studiji iz SAD, kojom je
obuhva}eno 414 adolescenata, ova vrsta infekcija
je znatno ~eš}e otkrivena kod osoba s ve}im bro-
jem, odnosno 29 i više polnih kontakata, nego kod
osoba s pet i mawe seksualnih odnosa tokom pret-
hodna tri meseca.

Analizom koriš}ewa kontracepcije u našem
ispitivawu utvr|eno je da se ve}ina adolescentki-
wa, nezavisno od hlamidijskog cervicitisa, u pol-
nom opštewu ponašala bez dovoqnog stepena odgo-
vornosti. U~estalost primene kondoma tokom pr-
vog polnog odnosa je niska, kao i kasnije, tokom
adolescencije. Zaštitu, ipak, ~eš}e koriste de-
vojke bez hlamidijske genitalne infekcije. Kada je
re~ o kontracepciji, koja je najdu`e primewivana
tokom adolescencije, uo~ene razlike statisti~ki
su zna~ajne (p < 0,01).

U SAD 40 posto mladi}a adolescentnog uzrasta
kondom koristi „stalno“ ili „skoro stalno“ [9]. Da
preko polovine ispitanika ne koristi kondom pri
svakom polnom odnosu potvr|uju rezultati ve}ine
studija [6]. I, mada se smatra da povremena primena
kondoma pru`a ipak nekakvu zaštitu: pomo}u ma-
temati~kih modela demonstrirano je da upravo spo-
radi~no koriš}ewe kondoma, u sredinama gde je ri-
zik za nastanak infekcije visok, pove}ava verovat-
no}u za nastanak polnoprenosive infekcije [10].

Poznato je da zloupotreba droge pove}ava rizik
od nastanka infekcija prenosivih polnim aktom. U
studiji kojom je obuhva}eno 222 korisnika kokaina
adolescentnog uzrasta u SAD, wih 41 posto je u
prošlosti bolovalo od neke infekcije ove vrste
[11]. U našoj grupi ispitanica iz Beograda svaka
~etvrta devojka (23,1 posto, odnosno 23,0 posto) po-
vremeno ili stalno koristi drogu, pa se mo`e pret-
postaviti da je rizik za nastanak infekcija preno-
sivih polnim aktom u ovoj populaciji visok.

Me|u biološkim ~iniocima, osetqivost za na-
stanak hlamidijske infekcije pove}ava ektopija
cerviksa. Ova vrsta fiziološke promene cerviks-
nog dela uterusa mnogo se ~eš}e zapa`a kod adoles-
centkiwa, nego kod osoba starije `ivotne dobi. U
našem ispitivawu ektopija je bila ~etiri puta
~eš}a kod devojaka s hlamidijskim cervicitisom
(60,4 posto), nego kod adolescentkiwa bez ove in-
fekcije (15,8 posto). I u drugim studijama je utvr-
|eno da ektopija predstavqa zna~ajan ~inilac ri-
zika za nastanak hlamidijskog cervicitisa [8, 12].
Ova pojava se objašwava ~iwenicom da je, u slu~aju
ektopije, ve}a površina cervikalnom sluzi ne-
zašti}enog cilindri~nog epitela izlo`ena nepo-
srednom delovawu inokuluma infektivnog materi-
jala [3, 8].

U ovom radu je u~estalost udru`enih genitalnih
infekcija znatno viša kod devojaka s hlamidij-
skim cervicitisom u pore|ewu s osobama bez ovog
oboqewa. Zapa`awe o ~estoj istovremenoj pojavi
više oboqewa prenosivih polnim aktom nalazi se
i u drugim studijama, a mo`e da se objasni sli~nom
epidemiologijom svih infekcija koje se prenose

polnim putem [13, 14].
U našem radu zapa`eno je da rizik za nastanak

hlamidijskog cervicitisa zna~ajno pove}ava neko-
riš}ewe kondoma, kao i negativan odnos adoles-
centkiwe i partnera prema primeni kondoma.

U ispitivawu mladi}a adolescentnog uzrasta,
koji su bili zatvorenici u centru za mlade u SAD,
Šafer (Shafer) i saradnici [13] su potvrdili da ne-
gativan stav prema upotrebi kondoma zna~ajno po-
ve}ava u~estalost oboqewa prenosivih polnim ak-
tom. Analizuju}i stavove i ponašawe 925 stanov-
nika Filadelfije, Geringer i saradnici [15] su za-
pazili da osobe s negativnim stavom prema ko-
riš}ewu kondoma mnogo re|e redovno koriste ovaj
metod kontracepcije.

Poznato je da je hlamidijska genitalna infekci-
ja asimptomskog oblika otkrivena kod oko 70 posto
`enskih osoba, kao i da mo`e da traje godinama. Je-
dini na~in da se ostvari suzbijawe hlamidijskih
infekcija je, stoga, sprovo|ewe skrininga kod ri-
zi~nih grupa stanovništva. U Švedskoj je, na ovaj
na~in, u~estalost hlamidijskih infekcija kod bo-
lesnica na klinikama za mlade za samo pet godina
(1984-89. godine) sni`ena od 20 posto na 5 posto
[16].

Zapa`eno je, me|utim, da veliki problem pred-
stavqa odre|ivawe dijagnosti~kih merila koja bi
omogu}ila selektivni skrining adolescentkiwa s
povišenim rizikom za nastanak hlamidijske in-
fekcije. U studiji iz Baltimora, kojom je obuhva}e-
no 3202 seksualno aktivnih adolescentkiwa, preva-
lencija hlamidijskog cervicitisa iznosila je 29,1
posto. Nije, me|utim, bilo mogu}e izdvojiti para-
metre koji bi ukazali na podgrupu devojaka za koje
je rizik od nastanka hlamidijske genitalne infek-
cije posebno visok [17].

U okviru ovog ispitivawa, tako|e, nije izdvojen
skup obele`ja uz pomo} koga bi se predvideo nalaz
hlamidijskog cervicitisa u ve}em delu inficira-
ne populacije. Za neuspeh u izboru osoba za skri-
ning na hlamidiju trahomatis najverovatnije ob-
jašwewe je u visokoj u~estalosti ovog oboqewa
kod adolescentkiwa.

Nalazi više studija „cost-benefit“ su pokazali da
je cena sprovo|ewa skrininga na hlamidiju traho-
matis u ukupnoj populaciji adolescenata dvostruko
ni`a od cene le~ewa inflamacionih oboqewa or-
gana male karlice ~iji je uzro~nik ova bakterija, i
šest puta ni`a od iznosa zbriwavawa kasnih sek-
vela hlamidijskih bolesti genitalija. Imaju}i u
vidu visoku prevalenciju ovih oboqewa kod mladih
qudi koji nisu realizovali reprodukcionu funkci-
ju, ve}ina autora smatra da je skrining na hlamidi-
ju trahomatis potreban kod svih seksualno aktivnih
osoba `enskog pola mla|ih od 20 godina [3, 6, 7, 9].

ZAKQU^AK

Na osnovu rezultata ovog ispitivawa mo`e se za-
kqu~iti da je u~estalost hlamidijskog cervicitisa
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INTRODUCTION
Chlamydia trachomatis (Ct) infections are the most common
bacterial sexually transmitted diseases (STDs). The highest
age-specific rates for chlamydia are found in adolescents.
Female adolescents are more susceptible to STDs than
older women because their cervical anatomic development
is incomplete and especially sensitive to infection by certain
sexually transmitted pathogens, and for some other features
that characterize sexual behavior and health care behavior
of the young people.

The aim of this study was to identify risk factors and risk indi-
cators statistically associated with the presence of Ct genital
infection in adolescent females.

METHOD
The study group comprised 300 sexually active 19 years old
girls who were attending the Mother and Child Health Care
Institute of Serbia in the period from 1995 to 1997. The par-
ticipants of this study were interviewed about their sexual
behavior, health care behavior and their responsibility level
in sexual relationships. Physical examination included micro-
biological and colposcopic findings. Vaginal and cervical
microbiological examinations included the analysis of col-
lected specimens for microscopic and culture analyses. Ct
infection of the cervix was identified by direct immunofluo-
rescence staining of smears using monoclonal antibodies.
Colposcopic findings were divided in two groups: cervical
ectopy and other findings. Data were statistically analyzed
using step-wise linear regression.

RESULTS
The prevalence of Ct genital infection in the study group was
30.3%. Characteristics in adolescent girls with this infection
were mostly as follows: first sexual intercourse was before
the age of 17, first sexual partner was older, a great number
of sexual partners, (more than 3 - 25.3% vs 20.1%; more
than 4 - 16.5% vs 10.5%), sexual intercourse during casual
contact (44.0% vs 34.4%) and high coital frequency (83.5%
vs 72.7%). Among these characteristics, only the coital fre-
quency was significantly associated with the probability of
chlamydial genital infection (p < 0.05).

Statistical findings about the use of contraceptives among
the adolescents indicated that the level of safe sexual prac-
tice was low in the majority of girls, despite  the presence of
chlamydial genital infection. Nevertheless, the girls without
Ct genital infection more frequently reported the condom as
the method of contraception used for the longest adoles-
cence period (41.6%) in comparison with the adolescent
females infected by Ct (17.6%). This difference was statisti-
cally significantly associated with the possible manifestation
of Ct genital infection (p < 0.05). Healthy adolescent females

used condom more frequently at the last intercourse (37.3%)
than girls with Ct genital infection (18.2%). Adolescent
females often experienced only 0-2 methods of contracep-
tion (70.3% of girls infected with Ct and 59.8% of healthy
girls).

Health care behavior was poor in the examined girls. The
suspicion of getting a STD was the reason for their first
gynaecological examination in 25.3% of adolescent women
with Ct genital infection and in 20.6% of healthy girls.
Unwanted pregnancy during adolescence reported 16.5% of
girls with Ct cervicitis and I5.8% of healthy girls. The exis-
tence of STD previous to examination was noted in 7.9% of
infected girls and 7.7% of healthy subjects. Drug abuse
reported 23.1% of studied adolescent females with Ct geni-
tal infection and 23.0% without it.

A large proportion of both the adolescent females and their
partners had negative attitudes toward the condom use
(54.9% of infected girls and 57.1 % of their partners; 32.1 %
of healthy girls and 35.9% of their partners). The difference
between the attitudes toward the condom use among infect-
ed and healthy adolescent women and their partners was
statistically significant (p < 0.001).

Clinical findings of cervical ectopy were more frequent in
girls infected with Ct (60.4%) in comparison to healthy girls
(15.8%). These differences were also statistically significant
(p < 0.001).

Associated genital infections (vaginal and/or cervical) were
more frequent in adolescent women with Ct cervicitis
(56.0%) than in healthy girls (36.8%). The observed differ-
ences were statistically significant (p < 0.01).

CONCLUSION
Predictors of Ct genital infection in adolescent women,
according to the step-wise linear regression analysis, were
as follows: the presence of cervical ectopy, negative atti-
tudes of adolescent girls and their partners toward the con-
dom use; associated genital infections; frequent coitus;
experience in casual sexual relations and older age of the
first sexual partner. However, the possibility that this criteri-
on provides imprecise identification of uninfected adolescent
women and separation of only Ct infected women, is limited.
Therefore, screening of the presence of Ct genital infections
in all sexually active adolescent women is necessary.

Key words: Chlamydia trachomatis genital infections, adoles-
cent women, screening for STDs. (SRP ARH CELOK LEK).

KATARINA SEDLECKI 
11 070 Beograd, Bulevar Avnoja 115/4 
Tel.: 011/145-142

kod seksualno aktivnih adolescentkiwa, uzrasta 19
godina, u Beogradu visoka. Najzna~ajniji ~inioci
rizika za nastanak ove infekcije su: ektopija cer-
viksa uterusa, negativan odnos partnera prema pri-

meni kondoma, druge genitalne infekcije ~iji
uzro~nik nije hlamidija trahomatis, negativan
stav devojke prema koriš}ewu kondoma, visoka
u~estalost polnih odnosa, iskustvo sa seksualnim
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odnosima u površnim vezama odnosno prilikom pr-
vog susreta s nepoznatom osobom, i prvi seksualni
partner koji je stariji od ispitanice. Skup ovih se-
dam parametara, me|utim, nije suviše determinis-
ti~ki u izboru adolescentkiwa za skrining na hla-
midiju trahomatis. Potrebno je, stoga, da se ova vr-
sta skrininga primeni kod svih seksualno aktivnih
adolescentkiwa.
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Rukopis je dostavqen Uredni{tvu 9. V 2000. godine

Uva`eni gospodine Glavni uredni~e,

Dana 21. jula 2001. dobio sam upravo izašlu svesku
SRPSKOG ARHIVA, br. 1-2 za januar i februar t.g. i
na str. 33 ugledao nedatirani faksimil dopisa koji
mi je u ime Izvršnog odbora uputio Prof Dr Zoran
Rolovi}, (prema potpisu bi se moglo neta~no zakqu~-
iti da je on predsednik Eti~kog komiteta SLD, što
nikako nije mogao biti) i u kome se tra`i da podnesem
ostavku na mesto predsednika Dru{tva. Ne ulaze}i u
komentarisawe proizvoqne ocsne da sam “ukaqao
stru~ni i moralni lik SLD” (razloge svoje neopozive
ostavke dao sam u samom tekstu ostavke; a daqe komen-
tare u pismu upu}enom ARHIVU, koji jo{ uvek nije
štampan), `elim da izrazim iznena|ewe fusnotom u
kojoj se ka`e da mi je pomenuti tekst upu}en i
saopšten telefonom, a da je moja pisana ostavka sti-
gla dva dana kasnije. Naglašavam da tekst poruke ni-
sam dobio, niti mi je ikada osaopšten telefonom.

Posebno podvla~im da moja neopoziva ostavka, u peri-
odu kada mi je mandat ve} odavno istekao, a uprkos mom
insistirawu nije bilo mogu}e organizovati Izbornu
skupštinu, nikako nije uslovqena zahtevima ta-
dašweg Izvršnog odbora imenovanog od “osvaja~a”
SLD. Wihove kvalifikacije ne smatram meritornim,
niti zasnovanim na realnim ~iwenicama. Kasnija do-
ga|awa su pokazala nelegitimnost delovawa te grupe,
koja je agresivnim i nedemokratskim postupcima uzur-
pirala upravu SLD, što je na kraju dovelo do wihovog
iskqu~ewa iz upravnih tela Društva. Otuda ne bih
mogao da uva`im ni eti~ke pozicije s kojih polazi dr
Rolovi}, dozvoqavaju}i sebi neprimerene kvalifika-
cije mog rada i pripisuju}i moju odluku o neopozivoj
ostavci intervenciji neformalne grupe koju potpisuje.

U Beogradu. 31. jula 2001
Prof, Dr Vladimir R. Paunovi}

PISMA UREDNI[TVU
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Pored pleure i perikarda, peritoneum se ubraja u
strukture koje su nazvane seroznim opnama ili se-
rozama još u davnom periodu, kada se verovalo da
te~nost koja se nalazi u wihovim šupqinama na-
staje pasivnim isticawem iz krvnih sudova. Ova
te~nost je izgledom sli~na krvnom serumu, pa od to-
ga i poti~e naziv seroza. Me|utim, danas se sa si-
gurnoš}u zna da najve}i deo serozne te~nosti na-
staje aktivnim lu~ewem [1].

Peritoneum embriološki poti~e od lateralnog
mezoderma [2]. Anatomski se deli na parijetalni i
visceralni list. Parijetalni list obla`e unu-
trašwu površinu zidova abdomena, a visceralni
organe u abdomenu. Duplikature visceralnog lista
peritoneuma, koje nastaju wegovim prelaskom s jed-
nog organa na drugi, ~ine mezenterijum, omentum
minus i omentum majus. Ove duplikature povezuju
organe me|usobno, ili ih vezuju za zadwi trbušni
zid [3]).

Površina peritoneuma kod odrasle osobe pri-
bli`na je površini ko`e i iznosi 1,7-2,0m2 [4, 5].
Od ukupne površine peritoneuma 90 posto ~ini vi-
sceralni peritoneum, a parijetalnom pripada oko
10 posto [3]. Predeo dupqe peritoneuma izme|u di-
jafragme i jetre, koji obla`u dva lista peritoneu-
ma, naziva se supfreni~ni prostor. On ima posebnu
va`nost zbog blizine dijafragme i specifi~nog

na~ina limfne drena`e [6, 7].
Peritoneum je kod muškaraca neprekidan i pot-

puno ograni~ava zatvoreni prostor peritoneuma,
dok kod `ena postoji prekid u predelu otvora jajo-
voda. U fiziološkim uslovima, otvor jajovoda u
trbušnu dupqu je zatvoren, pa zato nema direktnog
dodira izme|u spoqne sredine i prostora perito-
neuma. Me|utim, u izvesnim patološkim stawima,
ovakvi anatomski odnosi omogu}avaju komunikaci-
ju izme|u lumena materice i trbušne dupqe, a time
i mogu}nost ascendentne infekcije. Izme|u listo-
va se nalazi virtuelna šupqina peritoneuma (ca-
vum peritonei). Kod zdravih osoba u woj se nalazi do
100 ml intraperitoneumske te~nosti [5]. Me|utim,
šupqina peritoneuma se mo`e znatno pove}ati i
prilagoditi ~ak i dvadeset puta ve}oj zapremini
te~nosti, a da pri tome ne izaziva posebne nelagod-
nosti bolesniku [5]. To se dešava tokom peritone-
umske dijalize.

Fiziološka uloga peritoneuma u organizmu ~o-
veka obuhvata omogu}avawe slobodnih pokreta or-
gana u trbušnoj dupqi, sekrecionu sposobnost i
permeabilnost [8]. Postoje podaci i o migrirawu
imunološki aktivnih }elija (makrofagnih }elija,
limfocita, neutrofilnih granulocita i mastoci-
ta) iz krvnih sudova u dupqu peritoneuma [8], kao
odgovor na inflamacione stimuluse. Mehanizmi
ove reakcije ukqu~uju vezivawe za adhezione mole-
kule, na primer ICAM-1, koji su lokalizovani pre-
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KRATAK SADR@AJ: Doskora se o strukturi peritoneuma znalo veoma malo. Uvo|ewem peritoneumske
dijalize pre tridesetak godina postalo je neophodno boqe prou~iti strukturu i funkciju peritone-
uma. Ciq našeg istra`ivawa je da se ispita morfologija mezotelnih }elija peritoneuma kod zdra-
vih osoba. Biopsije peritoneuma u~iwene su kod 20 zdravih dobrovoqaca, donora bubrega za trans-
plantaciju. Ise~ci tkiva dobijani su tokom hirurškog zahvata uzimawa bubrega. Uzorci su standard-
no pripremqeni za posmatrawe svetlosnim mikroskopom i transmisionim elektronskim mikrosko-
pom. Kod zdravih osoba, jednoslojni mezotel s kockastim i quspastim }elijama pokazao je nešto
suptilnije odlike strukture na polutankim ise~cima, bojenim toluidin-plavim, dok je ultrastruktu-
ra prou~avana transmisionim elektronskim mikroskopom na tankim ise~cima. ]elije mezotela se
preklapaju kao crepovi na krovu, vezani su dezmozomima, tesnim vezama i mnoštvom interdigita-
cija. Na apikalnoj površini vide se brojni mikrovili, pojedina~na kinocilija i lamelna tela. Nuk-
leusi su euhromati~ni, a u citoplazmi se zapa`a mnogo ribozoma, mitohondrija, cisterne granuli-
sanog endoplazmatskog retikuluma i Golxijev aparat, lamelna tela i lipidne inkluzije. Mnoštvo
pinocitoznih vezikula na svim delovima membrane, kao i u citoplazmi mezotelnih }elija, ukazuje
na endocitozu, egzocitozu i transcitozu u toku procesa sekrecije i reapsorpcije serozne te~nosti
u dupqi peritoneuma. Me|u}elijske veze na lateralnim membranama onemogu}avaju paracelulni
transport. Na intenzivni metabolizam ukazuju brojne mitohondrije, kao i euhromatin i nukleolusi
u nukleusu.

Kqu~ne re~i: mezotel, peritoneum, ultrastruktura. (SRP ARH CELOK LEK). 
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te`no na membrani mikrovila mezotel-
nih }elija peritoneuma [8].

Klini~ki zna~aj peritoneuma je veli-
ki, s obzirom da je ~esto zahva}en razli-
~itim patološkim procesima, {to je od
neprocewive va`nosti za peritoneum-
sku dijalizu [3, 9] i za aplikaciju lekova
tokom terapije karcinoma ovarijuma
[10]. Me|utim, iako je klini~ki veoma
zna~ajan, histološka gra|a peritoneu-
ma je relativno malo istra`ivana i po-
sve}eno joj je nekoliko re~enica u uxbe-
nicima histologije [11, 12]. Detaqniji
opisi strukture peritoneuma mogu se na-
}i prvenstveno u specijalizovanim mo-
nografijama [3, 5, 13].

CIQ RADA

Ciq ovog istra`ivawa je da se detaqno
ispita morfologija mezotela peritone-
uma kod zdravih osoba da bi se utvrdila
povezanost morfologije i funkcije pe-
ritoneuma.

METOD RADA

1) Bolesnici
Histološke osobine peritoneuma prou-

~avane su kod 20 zdravih osoba (12 muškara-
ca, 8 `ena), starosti od 45 do 54 godine. Svi
ispitanici su bili donori bubrega za tran-
splantaciju. Ispitivani su u Institutu za
urologiju i nefrologiju Klini~kog centra
Srbije u Beogradu, u periodu od 1997. do 1999.
godine.

2) Metodi
Biopsije peritoneuma su u~iwene kod zdravih osoba,

donora bubrega, kojima je tokom hirurške intervencije,
koja se sprovodi radi uzimawa bubrega za transplantaci-
ju, nu`no otvarana šupqina peritoneuma.

Pošto su }elije mezotela veoma osetqive, neophodno
je precizno sprovesti utvr|eni postupak za pripremu
uzoraka, da bi se izbeglo ošte}ewe tkiva [14]. Ise~ci su
uzimani neposredno posle otvarawa dupqe peritoneuma.
Odmah su stavqani u bo~ice s fiksativnim sredstvima,
koja su pripremana prema potrebama daqe obrade tkiva
za prou~avawe svetlosnom mikroskopijom i bojeni meto-
dom hematoksilin-eozin [15], odnosno transmisionom
elektronskom mikroskopijom  [14]. Polutanki ise~ci bo-
jeni su toluidinskim plavim, a tanki kontrastirani ura-
nil-acetatom i olovo-citratom [16]. Tanki ise~ci anali-
zovani su u Institutu za patologiju i sudsku medicinu
Vojnomedicinske akademije u Beogradu.

REZULTATI 

Histološke odlike peritoneuma posmatrane su me-
todima svetlosne mikroskopije (Slika 1) i tran-
smisione elektronske mikroskopije (Slika 2). Naj-
ve}a pa`wa posve}ena je mezotelu, jer je to prvi
sloj koji ~ini membranu peritoneuma i koji aktiv-
no u~estvuje u transportu kroz ovu membranu u oba
smera.

]elije mezotela kod naših ispitanika varirale
su od niskih (quspastih), kakve se naj~eš}e opisu-
ju u svim kwigama u kojima se spomiwe citologija
peritoneuma (Slika 1), do visokih, kockastih, ka-
kve su nala`ene u regionima dijafragme i pelvisa
parijetalnog peritoneuma. Susedne mezotelne }e-
lije se grani~e tako što se preklapaju kao crepovi
na krovu (Slika 2A).

Plazmalema mezotelnih }elija pokazuje tipi~nu
troslojnu strukturu. Apikalna površina mezotel-
nih }elija je varirala od ravne do površine s
mnoštvom mikrovila (Slika 2). Tako|e, na }elija-
ma mogla se zapaziti pojedina~na kinocilija. Iz-
me|u mikrovila videle su se posebne loptaste ili
ovalne tvorevine, višeslojne membranske struktu-
re - lamelarna tela (Slike 2B, C). Nastajawe
mnoštva vezikula (Slika 2), koje su se ~ak povezi-
vale u transcitozne kanale, bilo je obele`je ne sa-
mo membrane apikalne površine, ve} i ostalih po-
vršina mezotelnih }elija. Lateralne površine,
kojima se }elije mezotela dodiruju me|usobno, kod
naših ispitanika pokazale su, kako zajedni~ke od-
like }elija epitela tako i neke svoje posebne odli-
ke. Kao i kod drugih epitela, i kod ovog su dobro
prepoznatqivi spojevi }elija, tipa tesne veze (tight
junction), kao i mnoštvo dezmozoma (Slika 2A). Na

SLIKA 1. Peritoneum zdrave osobe
A) SM, H-E, pod imerzijom; B) SM, polutanki ise~ak, TB, pod imerzijom
Pš = peritoneumska šupqina; M = mezotel; LP = lamina proprija; KS = krv-

ni sud; N = nukleus; n = nukleolus; Li = lipidna inkluzija; E = endotel

FIGURE 1. Peritoneum of healthy person
A) Mesothelial cells (H-E, under immersion); B) Mesothelial cells (TB, semi-thin section, un-
der immersion)
Pš = peritoneal cavity; M = mesothelium; LP = lamina propria; KS = blood vessel; N = nuc-
leus; n = nucleolus; Li = lipid inclusion; E = endothelium
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mestima me|usobnih bo~nih spojeva, }e-
lije mezotela pokazuju mnoštvo evagi-
nacija, koje se uklapaju u invaginacije
naspramne }elije, tako da je granica iz-
me|u ovih }elija veoma izvijugana, a na
preseku se, u me|u}elijskom prostoru,
~esto uo~avaju popre~ni preseci nepra-
vilnih evaginacija. Bazalne površine
mezotelnih }elija u kontaktu su s bazal-
nom laminom, koja i predstavqa proiz-
vod wihove sintetske aktivnosti (Sli-
ka 2A).

Citoskelet mezotelnih }elija koji,
pored aktinskih filamenata, uglavnom
grade intermedijarni filamenti (vi-
mentinski i tonofilamenti), jasno se
uo~ava na fotomikrografijama naših
uzoraka (Slika 2A).

Nukleusi ovih }elija su razli~itih
oblika i veli~ine i prate oblik }elije
ili izazivaju proširewe }elije, ukoli-
ko je re~ o niskim quspastim }elijama
(Slika 1). Euhromatin dominira, dok se
uzani pojas heterohromatina nalazi sa-
mo uz nuklearnu laminu (Slika 2C). Nu-
kleolusi su naj~eš}e veoma izra`eni
(Slika 1B).

Ribozomi postoje, kako slobodni u ci-
toplazmi, tako i na membranama granu-
lisanog endoplazmatskog retikuluma.
Tako|e, mogu se zapaziti i mitohondrije
(Slika 2A). Diktiozomi Golxijevog
kompleksa ~est su nalaz u }elijama mezo-
tela. Osim cisterni i vezikula, na fo-
tomikrografijama se uo~ava i pojava
granula, s (elektronski) gustim sadr`a-
jem, od kojih }e neke dati lamelna tela,
specifi~ni produkt ovih }elija. Lamel-
na tela mogu se videti u citoplazmi me-
zotelnih }elija, na apikalnoj površini
(Slike 2B, C), na bazalnom delu }elije i
u prostoru izme|u susednih mezotelnih
}elija, kao i u samom vezivnom tkivu.

Kod naših ispitanika ~est nalaz u
mezotelnim }elijama bile su lipidne
inkluzije (Slika 1B). One su bile ~esto
velikih dimenzija, pa su ~ak uticale na
polo`aj i oblik nukleusa.

DISKUSIJA

Ovo ispitivawe imalo je ciq da poka`e detaqnu
ultrastrukturu mezotelnih }elija peritoneuma
kod zdravih osoba. Kako je organizacija ultra-
strukture normalnog peritoneuma nedovoqno ispi-
tivana, posebno smo obratili pa`wu na svaki deo
ovog tkiva, a naro~ito na citološke odlike mezo-
telnih }elija, koje su veoma aktivan deo ovog tkiva,
kako u fiziološkim tako i u patološkim uslovi-
ma, u okviru uremijskog serozitisa u hroni~noj in-

suficijenciji bubrega ili peritoneumskoj dijali-
zi, kada na wih deluje rastvor za dijalizu. Naše is-
tra`ivawe pokazuje da mezotel nije samo nespeci-
fi~ni quspasti epitel koji pokriva vezivno tkivo
peritoneuma, ve} predstavqa specijalizovani epi-
tel koji svojom organizacijom ultrastrukture one-
mogu}ava pojavu trewa [1, 13, 14] izme|u dva lista
peritoneuma (visceralnog i parijetalnog). Ovo o-
buhvata specijalizovanu apikalnu membranu s

SLIKA 2. Peritoneum zdrave osobe
A) Mezotel peritoneuma, TEM (bar - 300nm); B) Lamelna tela; TEM (bar -
300nm)
Pš = peritoneumska šupqina; M = mezotel; LP = lamina proprija; N = nu-

kleus; Bl = bazalna lamina; mv = mikrovili; m = mitohondrija; v = veziku-

la; D = dezmozom; If = intermedijarni filamenti; tv = tesna veza; Lt = la-

melno telo

FIGURE 2. Peritoneum of healthy person
A) Mesothelial cells of peritoneum, TEM (bar - 300nm); B) Lamellar bodies, TEM (bar -
300nm)
Pš = peritoneal cavity; M = mesothelium; LP = lamina propria; N = nucleus; mv = microvilli;
Bl = basal lamina; m = mitochondria; v = vesicle; D = desmosom; If = intermedias filamente;
tv = tight junction; Lt = lamellar body
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mnoštvom mikrovila, izme|u kojih se nalaze spe-
cifi~ne strukture, lamelna tela [1, 14], koja u po-
~etnom stadijumu funkcionišu kao „kotrqaju}i
le`ajevi“, a izrme|u lamela sadr`e surfaktant,
koji se u slede}em stadijumu polako osloba|a i
„podmazuje“ apikalnu površinu mezotela. Lamelna
tela se sintetišu u mezotelnim }elijama i to pod-
razumeva pojavu organela, kao što su granulisani
endoplazmatski retikulum, Golxijev aparat i mi-
krovezikularna tela za koja se smatra da su pret-
hodnici strukture lamelnih tela [13]. Mnoštvo
pinocitoznih vezikula na svim delovima membrane
mezotelnih }elija, kao i u citoplazmi ovih }elija,
ukazuje na endocitozu, egzocitozu i transcitozu u
toku procesa sekrecije i reapsorpcije serozne te~-
nosti koja se nalazi izme|u visceralnog i parije-
talnog lista peritoneuma. Me|u}elijske veze na
lateralnim membranama onemogu}avaju nekontro-
lisani paracelulni transport [14]. Na intenzivan
metabolizam ukazuju mnogobrojne mitohondrije i
prete`no euhromatin i nukleolusi u nukleusu, dok
se heterohromatin nalazi samo uz nukleusnu mem-
branu [13, 14].

Pojava krvnih i limfnih sudova neposredno is-
pod bazalne membrane mezotela i ovakva organiza-
cija ultrastukture tkiva peritoneuma omogu}ili

su i odvijawe procesa peritoneumske dijalize, koji
donekle uspešno zamewuje insuficijentne bubrege
[5-7].
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The introduction of peritoneal dialysis (PD) as a respectable
modality of renal replacement therapy some three decades
ago, suddenly drew attention of many autors to peritoneal
membrane as insufficiently investigated structure. In order to
explain the pathological changes in peritoneum due to renal
diseases, it became necessary to explore the normal perito-
neal structure. The aim of this study was to examine the
morphology of peritoneal lining cells in healthy persons.

Biopsies of the peritoneum were performed on 20 volunteer
kidney donors. Tissue samples were taken during renal tran-
splantation. Special care was taken in getting appropriate
samples without artificial damage because of the extreme
fragility of the peritoneal tissue. The preparing procedure
was standard for routine HE staining and for plastic embed-
ded semifine and fine sections studies. Semifine sections
were made on ultramicrotome, stained with Toluidin blue and
studied by light microscope, while fine sections were made
by ultramicrotome and studied by transmission electron mic-
roscope.

One layer of cuboidal or flattened lining cells present over
the lamina propria connective tissue presented mesothelium.
The cells were overlapped like tiles on the roof. Lateral parts
of their interdigitated membranes were interconnected with

different types of cell junctions: unpermeable, adhesion and
communication junctions; inhibiting intercellular transport.
Cell surface was often covered with great number of micro-
villi and lamellar bodies. A single kinocilia was also often pre-
sent on apical cell surface. Nuclei were euchromatic with
well developed nucleoli. Cytoplasm was filled with a great
number of ribosomes, mitochondria, cisterns of rough endo-
plasmatic reticulum and Golgi apparatus, lamellar bodies
and lipid inclusions. Numerous pinocytic vesicles on all parts
of the membrane as well as in the cytoplasm indicating acti-
ve endocytosis, egsocytosis and transcytosys in the process
of secretion and reabsorption of serous liquid in peritoneal
cavity, were visible.

Euchromatic nuclei with prominent nucleoli and numerous
mitochondria indicate cells of great metabolic activity.

Key words: Mesothelium, peritoneum, ultrastructure. (SRP
ARH CELOK LEK).
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Rukopis je dostavqen Uredni{tvu 3. X 2000. godine

U proteklom periodu posle Drugog svetskog rata
zdravstveni sistem u Republici Srbiji je, u saglasno-
sti s teku}im društvenim promenama, izgra|ivao svo-
je specifi~ne oblike strukture organizacije, a zavi-
sno od sveukupnih ekonomskih mogu}nosti determini-
sao okvire zdravstvene za{tite gra|ana. Pitawe re-
forme zdravstvenog sistema u Republici Srbiji pono-
vo se aktuelizovalo u periodu posle prestanka eko-
nomskih sankcija Saveta bezbednosti Ujediwenih na-
cija, koje su ostavile teške posledice na zdravstveno
stawe stanovni{tva i kada se zdravstvena slu`ba suo-
~ila s problemom pove}ane potrebe za zdravstvenom
za{titom naglo narasle populacije, kao i nedovoq-
nim sredstvima za wegovo re{avawe. Posebno, prome-
na vlasti u 2000. godini uslovila je da se reforma si-
stema zdravstvene za{tite mora saobraziti koreni-
tim promenama u ekonomiji i dru{tvu uop{te. Imaju-
}i sve navedene okolnosti u vidu, pristupawe izradi
predloga reforme predstavqalo je te`ak, nezahvalan
zadatak, za ~ije je prihvatawe „trebalo imati hrabro-
sti“.

Rezultat spomenutog zadatka predstavqa publika-
cija „Osnove za reformu sistema zdravstvene zaštite
u Republici Srbiji“, grupe autora istaknutih posle-
nika iz oblasti socijalne medicine, na ~elu s prof. dr
Sne`anom Simi}. Ova zna~ajna publikacija je pred-
stavqena javnosti u beogradskom centru „Medija“.

Prema re~ima prof. Sne`ane Simi} „Reforme u
sferi socijalne politike vrlo su delikatan i bolan

proces, koji donosioci odluke ~esto odla`u, stavqaju-
}i ga na sam kraj svojih programa i aktivnosti, uglav-
nom zbog straha od socijalnih potresa i nemira“.

Milan Nikoli}, direktor Centra za prou~avawe
alternativa, nevladine institucije koja se bavi is-
tra`ivawem i analizom zna~aja problema jugosloven-
skog društva (pod ~ijim se okriqem pojavila publi-
kacija), smatra da }e u postoje}im uslovima zdravstve-
no osigurawe korisnicima na osnovu wihovog izbora
pru`ati „razli~ite modalitete“.

Prof. dr Bo`idar Raj~evi}, jedan od recenzenata
kwige, isti~e da se kwiga pojavila „u pravo vreme, a
Ministarstvo zdravqa ima kwigu vodiqu koja nije za-
tvorena i koja pru`a polazi{te za naumqene re-
forme“.

Doktor Predrag Jela~a, jedan od autora publikaci-
je, ukazao je na hiperprodukciju kadrova u zdravstvu:
„Imamo oko 120 hiqada zaposlenih u zdravstvu; wiho-
ve zarade ne mo`e da izdr`i sada{we celokupno
zdravstveno osigurawe, a pri tome nemamo lekova,
zdravstveni slu`benici su loše pla}eni... Zna~i,
upis na medicinske, stomatološki i farmaceutski
fakultet neophodno je strogo regulisati“.

Doktor Dragan ^elikovi}, zamenik republi~kog
ministra zdravqa, istakao je da „ne}e biti nikakvih
problema da se sugestije iz navedene publikacije na|u
u nacrtu zakona o zdravstvenoj zaštiti, ~ija je izrada
u zavr{noj fazi“.

S. L.

PREDSTAVQENA PUBLIKACIJA „OSNOVE ZA REFORMU SISTEMA 
ZDRAVSTVENE ZA[TITE U REPUBLICI SRBIJI“

Autori: prof. dr Sne`ana Simi}, prof. dr Vesna Bjegovi}, dr Predrag Jela~a, 
mr Rajko Kosanovi}, prof. dr Jelena Eri}-Marinkovi}, Dragan Mladenovi}
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KRATAK SADR@AJ: Ciq rada bio je ispitivawe faktora rizika za nastanak raka mokra}ne bešike,
s posebnim osvrtom na zna~aj ishrane. Sprovedena je anamnesti~ka studija koja je obuhvatila 130
novoobolelih osoba s rakom mokra}ne bešike (dijagnoza “stara” do dve godine) i isti broj osoba
u kontrolnoj grupi, odgovaraju}ih po uzrastu, polu i mestu boravka. Statisti~ki zna~ajna razlika
meðu ispitivanim grupama dobijena je za osam obele`a. Obolelele osobe su u ve}em broju bile
bivši i sadašwi puša~i cigareta, a u kontrolnoj grupi nepuša~i (RR = 3,15). Obolele osobe su
~eš}e konzumirale `ivotiwsku mast (RR = 2,10) i turšiju (RR = 21,28). Viši obrazovni nivo (RR
= 0,51), ~eš}e urinirawe tokom dana (RR = 0,21), upotreba zeqa (RR = 0,10), trešawa (RR = 0,03)
i mandarina u ishrani (RR = 0,02) delovalo je protektivno.

Kqu~ne re~i: rak mokra}ne bešike, faktori rizika, anamnesti~ka studija. (SRP ARH CELOK LEK).

Mada postoje brojni radovi o mogu}im etiološkim
faktorima za nastanak raka mokra}ne bešike, re-
zultati su ~esto kontradiktorni, pa je i wihov uti-
caj nedovoqno poznat [1-3]. Iz grupe nutritivnih
agenasa naj~eš}e se spomiwu masti [1] i pr`ena hra-
na [4], dok su pušewe cigareta [5] i upotreba kafe
[6] najzna~ajniji faktori rizika iz oblasti navika.

Ciq rada bio je ispitivawe uticaja ishrane, na-
vika (pušewe duvana, upotreba kafe, alkohola i
sl.), ranijih oboqewa i nasleða na pojavu raka mo-
kra}ne bešike.

METOD RADA

Anamnesti~ka studija koja je obuhvatila 130 bolesnika s
patohistološki potvrðenom dijagnozom raka mokra}ne
bešike sprovedena je u Klini~kom centru Srbije u Beo-
gradu i u Klini~ko-bolni~kom centru u Kragujevcu, u pe-
riodu od juna 1997. do marta 1999. godine. U obzir su uzi-
mani samo novoobolele osobe s ovom dijagnozom, “sta-
rom” do dve godine. Kontrolnu grupu ~inile su osobe ko-
je nisu bolovale od malignog oboqewa urinarnog trakta
niti bilo od kog drugog oboqewa koje bi moglo dovesti
do dugotrajne promene na~ina ishrane, a koje su le~ene u
istim medicinskim klini~kim centrima. Osobe iz kon-
trolne grupe odgovarale su obolelim osobama po polu,
uzrastu (plus-minus dve godine) i mestu boravka (grad-se-
lo). Ciqanim epidemiološkim upitnikom anketisani su
svi ispitanici i prikupqeni su podaci o sociodemo-
grafskim odlikama, ranijim oboqewima, navikama, is-
hrani i li~noj i porodi~noj anamnezi. Svi upitnici su
šifrovani; sastavqena je baza podataka i izvršena kom-
pjuterska obrada podataka odgovaraju}im epidemio-
loškim i statisti~kim metodima. Uraðena je multivari-
jantna logisti~ka regresija, u koju su ukqu~ena sva stati-
sti~ki zna~ajna obele`ja na osnovu prethodne analize
(MakNemarov test hi-kvadrat, te-test i univarijantna
logisti~ka regresija).

REZULTATI

Tabela 1 predstavqa završni model multivari-
jantne logisti~ke regresije. Statisti~ki zna~ajna
razlika meðu ispitivanim grupama dobijena je za

osam obele`ja. Osobe obolele od raka mokra}ne
bešike bili su ni`eg obrazovnog nivoa. Broj uri-
nirawa tokom dana bio je u proseku mawi kod obo-
lelih osoba. Obolele osobe su u ve}em broju bile
bivši i sadašwi puša~i cigareta, a osobe iz kon-
trolne grupe nepuša~i. Obolele osobe su ~eš}e
konzumirali `ivotiwsku mast i turšiju. Osobe iz
kontrolne grupe ~eš}e su u ishrani upotrebqavale
zeqe, trešwe i mandarine.

DISKUSIJA

Naše istra`ivawe je pokazalo da je obrazovni ni-
vo u obrnutoj vezi s pojavom raka mokra}ne bešike.
Rezultati su u saglasnosti s podacima drugih auto-
ra, koji su našli da je incidencija karcinoma mo-
kra}ne bešike bila u negativnoj korelaciji s
obrazovawem [5, 6].

Urinirawe tokom dana bilo je statisti~ki sig-
nifikantno ~eš}e kod osoba iz kontrolne grupe.
U~estalo urinirawe smawuje kontakt urina s uro-
telom, a time i mogu}nost wegovog ošte}ewa i ma-
ligne alteracije [7].

U našoj studiji obolele osobe su u ve}em broju
bili bivši i sadašwi puša~i duvana, a u kontrol-
noj grupi nepuša~i. Multivarijantna logisti~ka
regresija (Tabela 1) ukazuje na pušewe cigareta
kao jedan od va`nih faktora rizika za pojavu bole-
sti. Duvanski dim mo`e izazvati ošte}ewa hromo-
zoma tkiva mokra}ne bešike i dovesti do pojave
raka na tim mestima [8]. Olet-Helstrom (Oellet-
Hellstrom) i Ren~ (Rench) [9] izveštavaju o pove}a-
nom riziku nastanka raka mokra}ne bešike u kate-
gorijama bivših i sadašwih puša~a cigareta.
Prestanak pušewa duvana dovodi do smawewa rizi-
ka za nastanak raka mokra}ne bešike, ali nikada
do nivoa rizika za nepuša~e duvana [10,11].

Rezultati naše studije (Tabela 1) su pokazali da
ishrana bogata `ivotiwskim mastima i holestero-
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lom doprinosi pojavi raka mokra}ne bešike, što
je u skladu s nalazom drugih autora [1, 3, 12].

Naši rezultati ukazuju da u~estalo konzumira-
we turšije predstavqa faktor rizika za pojavu
karcinoma mokra}ne bešike, o ~emu u literaturi
nismo našli podatke, dok ishrana bogata povr}em
(zeqe) i vo}em (trešwe, mandarine) smawuje rizik
za nastanak ovog malignoma.

Ve}i broj publikovanih studija ukazuje na smawe-
ni rizik obolevawa u slu~aju pove}anog unosa lis-
natog zelenog povr}a kod osoba oba pola [3, 13-16].

ZAKQU^AK

Na osnovu rezultata naše studije mo`e se zakqu~i-
ti da pušewe cigareta, upotreba `ivotiwske ma-
sti i turšije predstavqaju faktore rizika za nas-
tanak raka mokra}ne bešike, dok viši obrazovni
nivo i ishrana bogata povr}em (zeqe) i vo}em
(trešwama i mandarinama) deluju protektivno.
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TABELA 1. Faktori rizika za nastanak raka mokra}ne bešike - kondicionalna logisti~ka regresiona analiza 

TABLE 1. Risk factors of bladder cancer - conditional logistic regression analysis

Obele`je

Variable
Koeficijent

Coefficient
Standardna greška

Standard error
Veli~ina p

p-value
Relativni rizik

Relative risk
Granice poverewa 95%

95% confidence limit
Školska sprema
Education -0.662 0.303 0.029 0.51 0.28-0.93

Dnevna u~estalost urinirawa
Daily frequency of urination

-1.565 0.362 <0.001 0.21 0.10-0.42

Puša~ki status
Smoking

1.149 0.495 0.020 3.15 1.20-8.32

Unos `ivotiwske masti*
Consumption of animal fat*

0.745 0.308 0.016 2.10 1.15-3.85

Unos zeqa*
Consumption of greens*

-2.270 0.648 0.001 0.10 0.03-0.37

Unos trešawa*
Consumption of cherries*

-1.213 0.434 0.005 0.03 0.13-0.70

Unos mandarina (da-ne)
Consumption of tangerines (yes-no)

-3.831 1.160 0.001 0.02 0.00-0.21

Unos turšije*
Consumption of pickled foods*

3.058 0.800 <0.001 21.28 4.44–102.11

Konstanta
Constante -4.589 3.453

*) u~estalost (1-7 puta nedeqno); *) frequency (1-7 weekly)

Rukopis je dostavqen Uredni{tvu 15 VIII 2000. godine
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A matched case control study was conducted in order to
assess possible relationships between some habits and risk
of bladder cancer. The study included 130 newly diagnosed
bladder cancer patients and the same number of controls
matched with respect to sex, age (±2 years) and type of res-
idence (rural - urban). According to multivariate logistic
regression analysis, risk factors of bladder cancer were
smoking habits (OR = 3.15), consumption of animal fats (RR
= 2.10) and pickled food (RR = 21.28). Higher level of edu-
cationl (RR = 0.51), frequent urination (RR = 0.21), con-

sumption of greens (RR = 0.10), cherry (RR = 0.03) and tan-
gerines (RR = 0.02) had a protective effect.

Key words: Bladder cancer, risk factors, case-control study.
(SRP ARH CELOK LEK).
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RISK FACTORS OF BLADDER CANCER

V. RADOSAVLJEVITSH, S. JANKOVITSH, LJ. MAROVITSH-DENITSH
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Po tradiciji da se svake ~etvrte godine odr`i Jugo-
slovenski kongres medicine rada (po~ev od 1962. godi-
ne) organizovan je i ovaj, deseti kongres. U wegovom
radu je sudelovalo 220 u~esnika iz Srbije i Crne Go-
re, kao i iz inostranstva. Svojim referatima u radu
Kongresa u~eš}e su uzeli i predstavnici medicine
rada iz ^e{ke, Poqske, Ma|arske Belgije, Makedoni-
je, [vedske, Japana,  kao i predstavnik Svetske zdrav-
stvene organizacije. Odr`ano je 17 uvodnih i glavnih
izlagawa, a u sekciji postera prikazano je 175 refera-
ta, o kojima su  po grupnoj tematici odr`ane diskusi-
je u plenarnom sastavu. Naro~itu pa`wu je privuklo
izlagawe predstavnika SZO,  prof. Baranskog, o zna-
~aju i zadacima medicine rada, s posebnim osvrtom na
organizaciju i na~in za{tite zdravqa radnika. S ob-
zirom na nove tehnologije i rizike profesije po zdra-

vqe, savremene uslove rada, kao i nova profesiona
oboqewa i bolesti u vezi s radom, istaknut je princip
zaštite zdravqa celokupne zaposlene popula-cije, a
ne samo direktno „proizvodnih“ radnika. Radne sek-
cije su bile organizovane po temama iz domena higije-
ne i fiziologije rada, profesionih bolesti (toksi-
koloških, pulmoloških i ostalih), oboqewa u vezi s
radom, radiološke zaštite, ocewivawa radne sposob-
nosti, informatike i organizacije. Izme|u ostalih,
Kongres su pozdravili predstavnici SZO, republi~-
kih ministarstava za zdravqe i rad i predsednik S. O.
Vrwa~ka bawa. Posle zavr{enog Kongresa odr`ana je
Skup{tina Jugoslovenskog udru`ewa medicine rada
na kojoj je izabrano novo rukovodstvo s prof. Mila-
nom Pavlovi}em na ~elu.

S. Dodi}

DESETI KONGRES MEDICINE RADA JUGOSLAVIJE 
s me|unarodnim u~eš}em

Vrwa~ka Bawa 30.V - 1.VI.2001. godine

VESTI
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AORTO-ENTERI^NE FISTULE

Lazar B. DAVIDOVI]1, Du{an M. SPASI]2, Slobodan I. LOTINA1, 
Dušan M. KOSTI]1, Ilijas S. ^INARA1, Slobodan D. CVETKOVI]1, 

Predrag M. \ORI]
1. Institut za kardiovaskularne bolesti Klini~kog centra Srbije, Beograd; 2. Urgentni centar

Klini~kog centra Srbije, Beograd

KRATAK SADR@AJ: Autori prikazuju devet bolesnika s aorto-enteri~nim fistulama (~etiri s pri-
marnim i pet sa sekundarnim). Sve primarne aorto-enteri~ne fistule bile su posledica rupture
aneurizme abdominalne aorte. Sekundarne fistule su se javqale u periodu od jedne do sedam go-
dina posle primarne hirur{ke intervencije na abdominalnoj aorti. Kod sedam bolesnika otkrive-
na je komunikacija aorte s duodenumom, kod jednog s transverzalnim i kod jednog sa sigmoidnim ko-
lonom. Kod osam bolesnika (89 posto) javila se melena, kod jednog rektoragija (11 posto), a kod dva
(22 posto) hematemeza i melena. Svi bolesnici s primarnom fistulom `alili su se na bolove u
le|ima i kod svih je dijagnostikovan hemoragijski šok pri prijemu u bolnicu. Kod svih bolesnika
sa sekundarnom fistulom temperatura tela bila je povi{ena, septi~nog tipa, broj leukocita pove-
}an i ubrzana sedimentacija krvi. Kod dva bolesnika fistula je bila pre hirur{ke operacije de-
finitivno dokazana gastrografijom i kolonoskopijom, dok je kod dva sumwa na fistulu postavqena
na osnovu nalaza pregledom dupleks-ultrasonografijom. Kod svih ostalih bolesnika dijagnoza je po-
stavqena intraoperaciono, pri ~emu je kod dva bolesnika eksploracija abdomena u~iwena u drugoj
bolni~koj ustanovi, posle ~ega je bolesnik preveden u naš institut. Posle resekcije aneurizme ab-
dominalne aorte u slu~aju primarnih fistula, revaskularizacija nogu je u~iwena ekstraanatomskim
aksilobifemoralnim bajpasom kod jednog bolesnika, a kod tri implantacijom bifurkacione aorto-
bifemoralne proteze “in situ”. Kod dva bolesnika fistula na duodenumu je zatvorena neposredno
dvoslojnom suturom, dok je kod dva to u~iweno tek posle ekscizije fistule. Kod jednog od wih, ura-
|ena je i gastro-entero-anastomoza i entero-entero-anastomoza. U svim slu~ajevima sa sekundarnom
fistulom najpre je u celosti ekstirpisana vaskularna proteza, a potom je slepo zatvarana abdomi-
nalna aorta i obmotavana `ivim re`wem omentuma. Lezija na duodenumu je zbrinuta ekscizijom fis-
tule i dvoslojnom suturom defekta kod dva bolesnika, dok je kod jednog posle parcijalne duodenek-
tomije u~iwen postupak po Ruu. Kod dva bolesnika, kod kojih je fistula “anga`ovala” kolon, u~iwe-
na je kolostoma. Revaskularizacija ekstremiteta je izvršena ekstraanatomskim aksilobifemoralnim
bajpasom kod tri bolesnika, a kod jednog je u~iwen bajpas s ascedentne aorte na femoralnu arte-
riju, retroperitonealno. U jednom slu~aju zbog smrtnog ishoda na operacionom stolu, revaskulari-
zacija uopšte nije ra|ena. Kod sedam (78 posto) bolesnika nastupio je smrtni ishod u prvih 15 po-
stoperacionih dana. Uzroci su bili: infarkt miokarda, kod jednog, rekurentna duodenalna fistula,
kod tri, sindrom multiplog popu{tawa organa, kod tri bolesnika. Dva bolesnika (22 posto) su pre-
`ivela. Jedan od wih se nadgleda ve} 15 godina, a drugi sedam godina. Autori, tako|e, analizuju
podatke iz literature o etiologiji, patogenezi, klini~koj slici, dijagnostici i tretmanu aorto-en-
teri~nih fistula.

Kqu~ne re~i: aorto-enteri~ne fistule. (SRP ARH CELOK LEK).

UVOD

Aorto-enteri~ne fistule predstavqaju komunika-
ciju izme|u aorte i nekog segmenta trakta gastro-
intestinuma. Postoje primarni i sekundarni obli-
ci. Primarne aorto-enteri~ne fistule daleko naj-
~eš}e, nastaju kao posledica rupture aneurizme
abdominalne aorte u neki segment trakta gastroin-
testinuma, dok su sekundarne posledica komplika-
cija posle operacionih zahvata na abdominalnoj
aorti. Prema nekim podacima, jedna primarna aor-
to-enteri~na fistula se javqa svakih deset godina
kod 12 do 16 miliona stanovnika [1], odnosno inci-
dencija primarnih aorto-enteri~nih fistula se
kre}e od 0,1 do 0,8 posto, a sekundarnih od 0,4 do 2,4
posto [2- 4]. Bez obzira na usavršavawe dijagnosti-

ke, operacione tehnike i reanimacije bolesnika,
aorto-enteri~ne fistule su optere}ene velikim
mortalitetom. Radovi iz 1998. godine navode da se
mortalitet kod sekundarnih aorto-enteri~nih
fistula kre}e od 14 posto do ~ak 70 posto [5]. Zbog
toga su aorto-enteri~ne fistule od ogromnog medi-
cinskog zna~aja.

Ciq ovog rada je prikaz devet novih bolesnika.

METOD RADA

U periodu od po~etka 1966. do kraja 1999. godine, na In-
stitutu za kardiovaskularne bolesti Klini~kog centra
Srbije u Beogradu, hirur{ki je le~eno devet bolesnika s
aorto-enteri~nom fistulom. Oni su prikazani u tabela-
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ma 1 i 2.
U svim slu~ajevima je re~ o osobama muškog pola, pro-

se~ne starosti 62,66 godina (od 51 do 70). Kod ~etiri bo-
lesnika je bila primarna aorto-enteri~na fistula, a kod
pet sekundarna. Sve primarne aorto-enteri~ne fistule
su nastale kao posledica rupture aneurizme abdominalne
aorte. Sekundarne fistule su se javqale u periodu od go-
dinu dana do sedam godina posle primarne hirur{ke ope-
racije abdominalne aorte u kojima je koriš}en dakron-
ski graft. Kod sedam bolesnika je na|ena komunikacija s
duodenumom, kod jednog s transverzalnim i kod jednog sa
sigmoidnim kolonom (obe sekundarne fistule). Kod osam
bolesnika (78 posto) postojala je melena, kod jednog (11
posto) rektoragija, a kod dva (22 posto) hematemeza i me-
lena. Svi bolesnici s primarnom aorto-enteri~nom fis-
tulom `alili su se na bol u le|ima i kod svih je potvr|en
hemoragijski šok pri prijemu u bolnicu. Kod svih bole-
snika sa sekundarnom aorto-enteri~nom fistulom bila
je povišena temperatura tela septi~kog tipa, broj leu-
kocita pove}an i ubrzana sedimentacija krvi. Kod dva bo-
lesnika je aorto-enteri~na fistula definitivno preo-
preciono dokazana gastrografski odnosno kolonoskop-
ski (Slika 1).

Bili su to bolesnici sa sekundarnom aorto-enteri~-
nom fistulom. Kod dva je sumwa na primarnu aorto-ente-
ri~nu fistulu postavqena na osnovu rezultata pregleda
dupleks-ultrasonografijom. U svim ostalim slu~ajevima
dijagnoza je postavqena tek intraoperaciono. Pri tome,
indikacija za hitnu hirur{ku intervenciju kod primar-
nih aorto-enteri~nih fistula bila je ruptura aneurizme

abdominalne aorte, a kod onih, sa sekundarnom aorto-en-
teri~nom fistulom trakta gastrointestinuma, krvavqe-
we koje nije prestajalo na uobi~ajene neoperacione po-
stupke. Kod bolesnika ta eksploracija je primarno izvo-
|ena u drugoj bolni~koj ustanovi, a posle intraoperacio-
nog nalaza bolesnik je preveden u naš institut (Slika 2).

Posle resekcije aneurizme abdominalne aorte u slu-
~aju primarne aorto-enteri~ne fistule revaskulariza-
cija nogu je izvršena ekstraanatomskim aksilobifemo-
ralnim bajpasom kod jednog bolesnika, a kod tri  implan-
tacijom “in situ” nove bifurkacione aorto-bifemoral-
ne proteze, koja je potom obmotana “`ivim” re`wem
omentuma. Fistula je zatvorena direktnom dvoslojnom su-
turom kod dva bolesnika. Kod dva bolesnika je, tek posle
ekscizije fistule, defekt na duodenumu zatvaran u dva
sloja. Kod jednog od wih, ura|ena je i “rastere}uju}a” gas-
tro-entero-anastomoza i entero-entero-anastomoza po
Braunu.

U svim slu~ajevima sa sekundarnom aorto-enteri~nom
fistulom najpre je u celosti ekstirpisana vaskularna
proteza, a potom je slepo zatvarana abdominalna aorta i
obmotavana “`ivim” re`wem omentuma. Kod dva bolesni-
ka lezija na duodenumu je zbrinuta ekscizijom fistule i
suturom defekta u dva sloja, dok je kod jednog ura|ena
parcijalna resekcija duodenuma i dodeno-jejunostomija
po Ruu. U slu~ajevima gde je fistula “anga`ovala” tran-
sverzalni odnosno sigmoidni kolon, u~iwena je kolosto-

SLIKA 1. Gastroduodengografija bolesnika koja poka-
zuje ekstrvazaciju kontrasta usled sekundarne aor-
to-enteri~ne fistule.

FIGURE 1. Gastroduodenography of one patient with secondary
aorto-enteric fistula shows contrast extravasation.

SLIKA 2. Intraoperacioni nalaz kod bolesnika s pri-
marnom aorto-enteri~nom fistulom usled rupture ane-
urizme abdominalne aorte. Vidi se sonda plasirana
iz vre}e aneurizme u otvor na duodenumu.

FIGURE 2. Intraoperative picture of primary aorto-enteric fistula
caused by abdominal aortic aneurysm rupture. A probe is placed
from the aneurysmal sac through a tunnel of the duodenum.
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ma. Revaskularizacija ekstremiteta je izvršena ekstra-
antomskim aksilo-bifemoralnim bajpasom kod tri bole-
snika, bajpasom s ascedentne aorte na femoralnu arteri-
ju kod jednog bolesnika, dok kod jednog, usled smrtnog is-
hoda na operacionom stolu, revaskularizacija uopšte
nije u~iwena.

REZULTATI 

Kod sedam (78 posto) bolesnika nastupio je smrtni
ishod u prvih 15 postoperacionih dana.

Jedan smrtni ishod je nastao na operacionom sto-
lu usled masivnog infarkta miokarda. Kod preo-
stalih bolesnika neposredni uzroci smrti su bili
sindrom multipnog popu{tawa organa (kod tri) i
recidivantna duodenalna fistula (kod tri boles-
nika). Dva (22 posto) bolesnika (oba sa sekundar-
nom aorto-enteri~nom fistulom) su pre`ivela. Je-
dan od wih se nadgleda ve} 15 godina: aksilobife-
moralni bajpas, kojim je u~iwena revaskularizaci-
ja nogu, je proto~an. Bolesnik s bajpasom s asce-
dentne aorte na femoralnu arteriju nije se, posle
sedam godina od hirur{ke intervencije, više ja-
vqao na kontrolne preglede. U vreme posledweg
pregleda bajpas je bio proto~an (Tabela 3).

DISKUSIJA 

Ser Astli Kuper (Astley Cooper) [6] je prvi, 1829. go-
dine, opisao aorto-enteri~nu fistulu. Re~ je o
primarnoj aorto-enteri~noj fistuli nastaloj
usled rupture aneurizme abdominalne aorte u duo-
denum. O istom problemu pisali su Šamel (Chamel)
i Dalma (Dalmas) 1833. godine [7]. Razvoj hirurgije
abdominalne aorte od sredine prošlog veka doveo
je do pojave sekundarnih aorto-enteri~nih fistu-
la. Prvu, koja je nastala {est meseci posle implan-
tacije homografta, opisao je Brok (Brock) [8] 1953.
godine. Prvi uspešni tretman primarne aorto-en-
teri~ne fistule suturom duodenuma i aneurizmo-
rafijom opisao je Haberer [9] 1957. godine. Prvi
slu~aj sekundarne aorto-enteri~ne fistule nasta-
le posle implantacije sintetske proteze od najlo-
na publikovao je Klajtor (Claytor) [10] 1956. godine,
a prva uspešna reparacija, koja je izvršena 1959.
godine, sastojala se u suturi duodenuma i resuturi
proksimalne anastomoze [11]. Nevin i sradnici [12]
su prvi, 1960. godine, sekundarnu aorto-enteri~nu
fistulu, nastalu posle implanatacije homografta,
uspešno tretirali ekstirpacijom istog grafta, i
implantacijom in situ novog teflonskog grafta.
Mek Lin (MacLean) i Kuvs (Couves) [13] su isti po-
stupak ponovili 1961. godine, ali su koristili da-
kronski graft. Ovaj se postupak, me|utim, nije po-
kazao tako uspešnim kod drugih autora, jer je bio
optere}en velikim procentom rekurentnih fistu-
la usled sekundarne infekcije novoimplantisane
proteze. Zato je Blejsidel (Blasidell) [14], 1961. godi-
ne, po~eo s primenom ekstraanatmske rekonstruk-

cije u tretmanu aorto-enteri~ne fistule. Kon-
kretno, 1961. godine primenio je bajpas s torakalne
aorte na femoralnu arteriju retroperitoneum-
skim putem, a 1963. daleko mawe mutilantan aksi-
lobifemoralni bajpas [15], {to je i danas jedan od
najzna~ajnijih postupaka u tretmanu aorto-ente-
ri~ne fistule. U našoj zemqi su primarnu aor-
to-enteri~nu fistulu, uzrokovanu rupturom aneu-
rizme abdominalne aorte, prvi tretirali Stojano-
vi} i Vujadinovi} [16], 1966 godine. Lotina [11] je
prvi, 1985. godine, uspešno tretirao dve sekundar-
ne aorto-enteri~ne fistule: prva je “anga`ovala”
sigmoidni kolon, a druga duodenum.

Danas su primarne aorto-enteri~ne fistule da-
leko naj~eš}e posledica rupture aneurizme abdo-
minalne aorte [1-3, 16-29].

Tako je bilo kod svih naših bolesnika s primar-
nom aorto-enteri~nom fistulom. Ateroskleroti~-
ne aneurizme abdominalne aorte, posle višego-
dišwe “pulsativne” kompresije na deo trakta ga-
strointestinuma, dovode do ishemije wegovog zida,
a u jednom momentu do nekroze i perforacije. Sled-
stvena infekcija zida aneurizme sadr`ajem trakta
gastrointestinuma uzrokuje rupturu i pojavu fis-

SLIKA 3. Kontrolna angiografija pokazuje bajpas “ome-
ga” sa supracelija~ne aorte na femoralne arterije,
koji je kod eksperimentalne `ivotiwe 1983. godine
u~inio Lotina.

FIGURE 3. Control aortography shows patent “omega” bypass
from supraceliac aorta to both femoral arteries perfomred by Lo-
tina in 1983 during experiments on animals.
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tule [30]. Ranije je mnogo ~eš}i uzrok aorto-ente-
ri~ne fistule bila ruptura mikoti~nih aneurizmi
abdominalne aorte. Ve} postoje}a primarna in-
fekcija zida aneurizme, u ovakvim slu~ajevima, do-
datno ubrzava prethodno opisani mehanizam na-
stanka aorto-enteri~ne fistule [2, 31]. Opisani su
i drugi, znatno re|i uzroci aneurizme abdominal-
ne aorte koji mogu dovesti do aorto-enteri~ne fis-
tule. To su nespecifi~ni arteritis [32], Taka-
jašijeva bolest [33], Beketova bolest [34], nespeci-
fi~ni inflamacioni proces [35], kao i trauma [36].

Primarne aorto-enteri~ne fistule retko mogu
biti uzrokovane neaneurizmatskim bolestima ab-
dominalne aorte. To su: ruptura aorte usled ciste
adventicije [30], cisti~na medionekroza aorte [2],
erozija aorte usled maligne neoplazme organa u ab-
domenu [23, 37], erozija pepti~kim ulkusom [38, 39],
erozija usled holelitijaze, divertikulitisa, apen-
dicitisa [39-41], odnosno infekcije aorte usled
osteomijelitisa [42].

U vezi s etiopatogenezom sekundarnih aorto-en-
teri~nih fistula postoje znatno ve}e mogu}nosti.
U eri homograftova, glavni mehanizam je bila pri-
marna degeneracija proteze i erozija zida trakta
gastrointestinuma [8, 43, 44]. Istovremeno, zbog
upotrebe biloškog, neresorpcionog materijla za
šav (svila) znatano su ~eš}e bile pseudoaneuriz-
me na proksimalnoj anastomozi, što je, tako|e, do-
vodilo do pojave aorto-enteri~ne fistule [45-50].
U eri savremenih sintetskih vaskularnih proteza
i savremenog, sintetskog, neresporpcionog materi-
jala za šav, glavni etiopatogenetski momenti koji
dovode do pojave sekundarnih aorto-enteri~nih fi-
stula jesu intraoperaciona infekcija vaskularne
proteze [51], operaciona mikrolezija trakta ga-
strointestinuma [43, 52, 53], kasne infekcije pro-

teza uzrokovane bakterijemijom [54,] skorašwe
prethodne ili istovremene hirur{ke interencije
u abdomenu [48, 55, 56], pulsativni pritisak prote-
ze uz istovremeni direktni kontakt s traktom ga-
strointestinuma [48, 52, 54], “mrtav” prostor oko
proteze [57]. Po nekim autorima, dva su posledwa
navedena faktora naj~eš}a i najva`nija. Proteza
koja je u bliskom kontaktu s delom trakta gastroin-
testinuma mo`e, posle izvesnog vremena, pulsativ-
nim pritiskom na~initi ishemijsku leziju, zatim
eroziju. Ovo se mo`e desiti na bilo kom delu pro-
teze, mada je na nivou proksimalne anstomoze dale-
ko naj~eš}e. Drugi zna~ajan momenat je hematom u
“mrtvom” prostoru, izme|u proteze i trakta ga-
strointestinuma. On se mo`e sekundarno infici-
rati i potom zahvatiti zid proteze i zid trakta ga-
strointestinuma. Ako se sadr`aj “mrtvog” prosto-
ra primarno inficira tokom hirur{ke operacije,
eskperimentalno je dokazano da je razvoj aorto-en-
teri~ne fistule izvesniji i br`i [51].

Zbog prirodno anatomski bliskog odnosa aorte i
duodenuma, aorto-enteri~ne fistule naj~eš}e na-
staju na tom nivou [12, 18, 22, 25, 26, 59-64]. Anali-
zom primarnih aorto-enteri~nih fistula, publi-
kovanih do 1972. godine, Rekles (Reckless) [19] je
našao da je duodenum bio “anga`ovan” kod 81,6 po-
sto bolesnika. Sli~na zahva}enost duodenuma se
sre}e i kod sekundarnih aorto-enteri~nih fistula
[65]. Kod sedam (78 posto) naših bolesnika, aor-
to-enteri~na fistula je “anga`ovala” duodenum.
Me|utim, opisane su aorto-enteri~ne fistule koje
“anga`uju” ostale delove trakta gastrointestinu-
ma: ezofagus [51, 59, 66-69], `eludac [19, 20], asce-
dentni kolon [19], apendiks [19, 25, 62, 70, 71], jeju-
num [18, 25, 35, 49, 63, 72], ileum [29, 49, 62, 63, 65, 71],
sigmoidni kolon [18, 19, 73], cekum [19, 71], rektum

N Pol

Sex
@iv. dob

Age
Etiol.

Aetiol.
Klini~ka slika

Clin. finding
Dijagnoza

Diagnosis
GIT Hirurški tretman

Surgical treatment

1p M 64 RAAA

Bol u le|ima
Low back pain,

Haemathemesys,
Melaena

Eksploracija

Exploration
D

Resekcija AAA - AAA Resection,
Interpozicija grafta - Graft interposition,

Dakron - Dacron,
Sutura fistule - Fistulas suture

2p M 52 RAAA
Melaena,

Haemathemesys,
[ok - Shock

Eksploracija

Exploration *
D

Resekcija AAA - AAA Resection,
Sutura aorte - Aortic suture,

Sutura fistule - Fistulas suture,
AxFF Dacron

3p M 64 RAAA

Bol u le|ima
Low back pain,
[ok Shock,

Melaena

Dupleks

Duplex
D

Resekcija AAA - AAA Resection,
Ekscizija fistule i sutura - Fistula excision and suture,

GEA + EEA,
AFF “in situ” dakron - AFF “in situ” Dacron

4p M 65 RAAA

Bol u le|ima
Low back pain,
[ok - Shock,

Melaena

Dupleks

Duplex
D

Resekcija AAA - AAA Resection,
Ekscizija fistule i sutura - Fistula excision and suture,

AFF “in situ” dakron - AFF “in situ” Dacron

TABELA 1. Klini~ke odlike bolesnika s primarnim aorto-enteri~nim fistulama
TABLE 1. Clinical characteristics of our patients with primary aorto-enteric fistula

Legenda: N = broj bolesnika; M = muškarac; GIT = anga`ovani deo trakta gastrointestinuma; p = primarna; AAA = aneurizma
abdominalne aorte; RAAA = rupturisana aneurizma abdominalne aorte; D = duodenum; AxFF = aksilo-bifemoralni bajpas; GEA
= gastro-entero anastomoza; EEA = entero-entero anastomoza, * = eksploracija abdomena je bila prethodno izvršena u drugoj
bolni~koj ustanovi.

Caption: N = number of patients; M = male; GIT = involved part of the intestine; p = primary; AAA = abdominal aortic aneurysm; RAAA = ruptured abdo-
minal aortic aneurysm; D = duodenum; AxFF = axillo-bifemorat bypass; GEA = gastro-entero anastomosis; EEA = entero-entero anastomosis, * = abdo-
minal exploration has been previously performed in another hospital.
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[19].
Kod jednog (11 posto) našeg bolesnika, aorto-en-

teri~na fistula je “anga`ovala” transverzalni, a
kod jednog (11 posto) sigmoidni kolon.

Najtipi~niji znak aorto-enteri~ne fistule je
neki oblik krvavqewa iz trakta gastrointestinu-
ma (hematemeza, melena, rektoragija) [2, 18, 26, 30.
52, 54, 59, 61, 62, 71, 74-79]. Melena je bila kod osam
naših bolesnika, rektoragija kod jednog, a hemate-
meza i melena kod dva (25 posto). Obi~no je krvav-
qewe iz trakta gastrointestinuma povremeno sla-
bijeg intenziteta, tako da 50 posto bolesnika pre-
`ivi prva 24 sata [19]. Masivno, i tada naj~eš}e
smrtonosno kravavqewe iz trakta gastrointesti-
numa retko je prvi znak aorto-enteri~ne fistule
[21, 80]. Pošto je kod aorto-enteri~ne fistule naj-
~eš}e “anga`ovan” duodenum, krvavqewe trakta
gastrointestinuma se naj~eš}e manifestuje mele-
nom. Me|utim, ako je “anga`ovano” debelo crevo,
tada se javqa rektoragija. 

S obzirom da je krvavqewe iz trakta gastrointe-
stinuma znak velikog broja razli~itih bolesti
trakta gastrointestinuma, brojni autori su nasto-
jali da utvrde dodatne simptome i znake koji bi
preciznije upu}ivali na aorto-enteri~ne fistule.
Krvavqewe iz trakta gastrointestinuma, bol u tr-
buhu ili le|ima, podatak o postojawu aneurizme ab-
dominalne aorte ili nalaz palpabilne mase u abdo-
menu, pouzdano ukazuju na primarnu aorto-enteri~-
nu fistulu [19, 35, 37, 81]. Tako je bilo kod svih
naših bolesnika s primarnom aorto-enteri~nom
fistulom.

Krvavqewe iz trakta gastrointestinuma, bol u

le|ima ili trbuhu, pulsativna masa u abdomenu,
septi~ne temperature tela, podatak o hirur{koj
intervenciji na aorti i pozitivan nalaz u hemo-
kulturi, sigurno ukazuju na sekundarnu aorto-ente-
ri~nu fistulu [25, 82-85]. 

Radovi objavqeni krajem 90-tih godina pro{lo-
ga veka bave se, pored ostalog, i simptomatologi-
jom aorto-enteri~ne fistule. Holandski autori su,
analizom 28 primarnih aorto-enteri~nih fistula,
na{li slede}u u~estalost simptoma i znaka: krvav-
qewe iz gastrointestinumskog trakta 100 posto,
bol u trbuhu 64,28 posto, pulsiraju}u masu u abdome-
nu 67,85 posto [1].

U tom smislu još su zna~ajniji radovi danskih
autora, koji su analizovali 46 bolesnika s primar-
nom aorto-enteri~nom fistulom, objavqeni u pe-
riodu od 1958. do 1973. godine [2]. S hematemezom je
bilo 78 posto bolesnika, s krvavqewem “doweg”
trakta gastrointestinuma 50 posto, kombinovanim
krvavqewem “gorweg” i “doweg” trakta gastroin-
testinuma 28 posto, a istovremeno bol u trbuhu,
palpabilna masa u abdomenu i neki oblik krvavqe-
wa iz trakta gastrointestinuma  28 posto. Povi{e-
na temperatura tela ili septikemija su potvr|eni
kod samo sedam posto bolesnika. Bergkvist (Ber-
gqvist) i sradnici [65] su analizovali sekundarne
aorto-enteri~ne fistule, objavqene u Švedskoj od
1973. i 1993. godine: krvavqewe iz trakta gastroin-
testinuma je bilo kod 81 posto bolesnika, sepsa kod
25 posto, a istovremeno krvavqewe iz trakta gas-
trointestinuma i sepsa kod 19 posto.

Nešto je druga~ije iskustvo italijanskih auto-
ra, doduše na mawem broju bolesnika (13), objavqe-

TABELA 2. Klni~ke odlike bolesnika sa sekundarnim aorto-enteri~nim fistulama
TABLE 2. Clinical characteristics of our patients with secondary aorto-enteric fistula

N Pol

Sex
@iv.dob

Age
Etiol

Aetiol.
Vreme

Time
Klini~ka slika

Clin. finding
Dijagnoza

Diagnosis
GIT Hirurški tretman

Surgical treatment

1s M 64 AII
2 god

yrs
Proctorrhagia, T,

SE, Le

Aortografija
Aortography,
Kolposkopija
Colonoscopy

SC

Estirpacija grafta - Graft extirpation,
Kolostoma - Colostome,

Aorta asc. bajpas- a. femoralis, dakron,
Asc. aorta-femoral artery bypass, Dacron

2s M 51 AII
7 god.

yrs
Melaena, T, SE, Le

Gastrografija
Gastrography

D

Estirpacija grafta - Graft extirpation,
Sutura aorte - Aortic suture,

Ekscizija fistule i sutura - Fistula excision and suture,
AxFF dakron - AxFF Dacron

3s M 70 AFF
2 god.

yrs
Melaena, T, SE, Le

Eksploracija
Exploration,*

D

Estirpacija grafta - Graft extirpation,
Sutura aorte - Aortic suture,

Ekscizija fistule i sutura - Fistula excision and suture,
AxFF dakron - AxFF Dacron

4s M 65 AII
2 god.

yrs
Melaena, T, SE, Le

Eksploracija
Exploration

TC

Estirpacija grafta - Graft extirpation,
Sutura aorte - Aortic suture,
Kolostomija - Colostomy,

AxFF dakron - AxFF Dacron

5s M 67 AFF
3 god.

yrs
Melaena,T, SE, Le

Eksploracija
Exploration

D

Estirpacija grafta - Graft extirpation,
Sutura aorte - Aortic suture,

Duodenoktomija + Ruov postupak,
Duodenectomy + Roux procedure

Legenda: N = broj bolesnika; M = muškarac; GIT = anga`ovani deo trakta gastrointestinuma; s = sekundarna AEF; AII = aorto-bi-
lijarni bajpas; D = duodenum; AxFF = aksilo-bifemoralni bajpas; SC = sigmoidni kolon; TC = transferzalni kolon; Vreme =
vreme proteklo od primarne operacije aorte; god. = godina; T  = povi{ena temperatura septi:kog tipa; SE = ubrzana sedimen-
tacija krvi; Le = pove}an broj leukocita; * = eksploracija abdomena je bila prethodno izvršena u drugoj bolnikoj ustanovi.

Caption: N = number of patients; M = male; GIT = involved part of the intestine; s = secondary AEF; AII = aorto-billiac bypass; AFF = aorto-bifemoral
bypass; D = duodenum; AxFF = axillo-bifemoral bypass; SC = sygmoid colon; TC = transfersal colon; Time = time after primary aortic operation; yrs =
years; T = septic high temperature; SE = sedimentation rate; Le = increased leucocyte count; * = abdominal exploration has been previously performed
in other hospital.
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no 1998. godine [86]. Povi{ena temperatura tela je
bila kod 76,92 posto bolesnika sa sekundarnom aor-
to-enteri~nom fistulom, povi{ena temperatura i
krvavqewe iz trakta gastrointestinuma istovre-
meno 15,38 posto, evidento krvavqewe iz trakta ga-
strointestinuma 7,69 posto, okultno krvavqewe iz
trakta gastrointestinuma 23,07 posto. Naravno,
znalo se da je u obe grupe bilo bolesnika kod kojih
je nekada u~iwen hirurški zahvat na abdominalnoj
aorti.

Kod naših bolesnika sa sekundarnom aorto-en-
teri~nom fistulom bila su krvavqewa iz trakta
gastrointestinuma, povišena temperatura septi~-
nog tipa, ubrzana sedimetacija krvi i pove}an broj
leukocita.

S obzirom na zahva}enost dva razli~ita organ-
ska sistema (trakt gastrointestinuma i magistral-
ni krvotok), u dijagnostici aorto-enteri~ne fis-
tule koriste se razli~iti postupci. To su: gastro-
duodenografija [18, 75], endoskopija [23, 75], aorto-
grafija [1, 23, 60, 63, 79, 86], dupleks-ultrasonogra-
fija [30], kompjuterizivana tomografija [20, 25, 30,
34, 87] i nuklearna magnetska rezonancija [57].

Gastroduodenografija s kontrastom barijuma
ili još boqe gastrografinom, u slu~aju aorto-en-
teri~ne fistule, na tre}em i ~etvrtom delu duode-
numa, mo`e pokazati: “nišu” kakva se sre}e kod ul-
kusne bolesti [26, 70, 75], deformaciju duodenuma
usled pritiska aneurizme abdominalne aorte [57] i,
što je najtipi~nije, ekstravazaciju kontrasta [57,
59]. Ekstravazacija kontrasta je otkrivena kod jed-
nog našeg bolesnika. Ako je defekt mukoze na mes-
tu otvora kanala fistule plitak i mali, on se ne}e
ispuniti kontrastom i tada se dobija la`no nega-
tivan rezultat [81, 82]. Snimawe se mora koristiti
posle angiografije, jer zaostali kontrast barijuma
ote`ava tuma~ewe angiografskog nalaza. Pasa`a
tankog creva daje iste rendgenografske znake aor-
to-enteri~ne fistule kao i gastroduodenografija
(defekt mukoze, deformacija, ekstravazacija) i op-
tere}ena je još ve}im brojem la`no negativnih re-
zultata [81].

Mnogi smatraju da je endoskopija najprecizniji
metod u dijagnostici aorto-enteri~ne fistule, jer
kod 50 posto bolesnika omogu}uje sigurnu dijagno-
stiku [25, 60, 77, 84]. Prvi je u dijagnostici aor-
to-enteri~ne fistule primenio Mir Ma|elsi (Mir
Madjelssi) 1973. godine [88]. Zavisno od lokalizaci-
je aorto-enteri~ne fistule, mo`e se koristiti
“gorwa” (~eš}e) i “dowa” (re|e) endoskopija [63,
69]. Pozitivan endoskopski nalaz je apsolutni do-
kaz za aorto-enteri~nu fistulu [23, 79, 81, 87]. Me-
|utim, negativan endoskopski nalaz na jedwaku, `e-
lucu i po~etnom delu duodenuma, u slu~aju krvavqe-
wa iz trakta gastrointestinuma i sumwe na aor-
to-enteri~nu fistulu, na izvestan na~in su indi-
rektni znaci fistule [26, 37]. Pozitivni “direkt-
ni” endoskopski znaci aorto-enteri~ne fistule
su: arterijsko krvarewe iz zida trakta gastrointe-
stinuma, “pulsativna” masa u zidu trakta gastroin-

testinuma, pojava proteze ili linije šava u lumenu
trakta gastrointestinuma [51], “ulkusna niša” ili
defekt mukoze u tre}em ili ~etvrtom delu duodenu-
ma [26, 28, 61]. Mi smo koristili kolonoskopiju u
dijagnostici jedne sekundarne aorto-enteri~ne fi-
stule i nalaz je bio pozitivan. Kod sumwe na aor-
to-enteri~nu fistulu, pri endoskopiji se nikako
ne sme primeniti biopsija.

U slu~aju aorto-enteri~ne fistule dupleks, ul-
trasonografski nalaz mo`e da poka`e aneurizmu
abdominalne aorte, retroperitoneumski apsces,
te~nost ili gas oko grafta, pseudoaneurizmu prok-
simalne anastomoze, ali vrlo teško i samu fi-
stulu [30]. Kod dva naša bolesnika nalazom du-
pleks-ultrasonografijom izra`ena je sumwa da je
re~ o aorto-enteri~noj fistuli, {to je intraope-
raciono potvr|eno. U tom pogledu, mnogo su pou-
zdaniji kompjuterizovana tomografija i nuklearna
magnetska rezonancija. Mo`e se govoriti o “indi-
rektnim“ (te~nost ili gas oko grafta više od tri
meseca posle hirur{ke operacije, apsces u prosto-
ru retroperitoneuma) [1, 2, 26, 57, 89], i “direkt-
nim” (“meko tkivo” koje iz aneurizme abdominalne
aorte ili proteze penetri{e u trakt gastrointe-
stinuma), znacima aorto-enteri~ne fistule [29, 57,
83, 89],

Najo~igledniji angiografski znak aorto-ente-
ri~ne fistule je ektravazacija kontrasta posle an-
giografije. Ovo se, me|utim, teško otkriva, jer je
otvor fistule veoma ~esto zatvoren trombom koji
spre~ava ekstravazaciju kontrasta [18, 26, 71, 81].
Samim tim, angiografija je u slu~aju aorto-ente-

TABELA 3. Rezultati operacionog le~ewa kod bole-
snika s aorto-enteri~nom fistulom
TABLE 3. Results after surgical treatment of the aorto-enteric
fistula

Legenda: p = primarna AEF; s = sekundarna AEF; MOFS = sin-
drom multiplog popuštawa organa; d = dan; god. = godina; IM
= infarkt miokarda.

Caption: p = primary AEF; s = secondary AEF; MOFS = multiple organ fa-
ilure syndrome ; d = day; yrs = years; IM = myocardial Infarction.

N Rezultat

Results
Uzrok smrti

Cause of death
Vreme smrti

Time of death
Nadgledawe

Follow-up

1p
Umro

Dead
MOFS 10 d

1s
@iv

Alive
- -

7 god.

7 yrs

2s
@iv

Alive
- -

15 god.

15 yrs

2p
Umro

Dead

Sekundarna
fistula

Secondary fistula
15 d -

3s
Umro

Dead
MOFS 3 d -

4s
Umro

Dead
MOFS 2 d -

3p
Umro

Dead

Sekundarna
fiastula

Secondary Fistula
7 d -

4p
Umro

Dead

Sekundarna
fistula

Secondary Fistula
7 d -

5s
Umro

Dead
IM Mors in tabula -
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ri~ne fistule optere}ena znatnim brojem la`no
pozitivnih rezultata. Indirektni angiografski
znak aorto-enteri~ne fistule je nalaz pseudoaneu-
rizme na proksimalnoj anastomozi, posebno ako je u
korelaciji s ostalim znacima.

Imaju}u sve navedeno u vidu, danas se relativno
~esto kona~na dijagnoza aorto-enteri~ne fistule
postavqa tek posle eksplorane laparotomije (kod
pet naših bolesnika).

Tretman aorto-enteri~ne fistule je komplek-
san, jer zahteva istrovremeno zbriwavawe dva raz-
li~ita organaska sistema, aortu i trakt gastroin-
testinuma. Zbog toga se pri rešavawu aorto-ente-
ri~ne fistule moraju poštovati slede}a ~etiri
principa: (1) definitivni prekid krvavqewa iz
aorte, (2) zbriwavawe defekta na traktu gastroin-
testinuma, (3) eradikacija infekcije i (4) revasku-
larizacija dowih ekstremiteta [29, 30, 60, 62].

Definitivni prestanak krvavqewa iz aorte za-
visi od izbora postupka revaskularizacije. U slu-
~aju anatomskih rekonstrukcija in situ, krvavqewe
iz aorte }e biti zbrinuto kreirawem nove proksi-
malne anstomoze (kod tri naša bolesnika). U slu-
~aju ekstraanatomskih rekonstrukcija, proksimal-
ni ostatak infrarenalne aorte se slepo zatvara. U
oba slu~aja neophodno je spre~iti daqi kontakt
aorte s  traktom gastrointestinuma i inficira-
nim podru~jem. U tu svrhu mo`e se primeniti obmo-
tavawe aorte i “in situ” novoimplantisane prote-
ze “`ivim” re`wem omentuma [57, 79, 87, 90] (kod
svih naših bolesnika), predwim spinalnim liga-
mentom [90, 91], pa ~ak i vaskularizovanim jejunal-
nim pa~em (patch) s koga je skinuta mukoza [57, 90].
Ciq ovih postupaka je da se spre~i sekundarna in-
fekcija, bilo slepo zatvorene aorte, bilo novo im-
plantisane proteze, jer ona dovodi  naj~eš}e do
smrtonosnog krvavqewa.

Po našem mišqewu, zbriwavawe trakta gastro-
intestinuma je još delikatnije. U tom smislu mno-
go je povoqnija situacija ako aorto-enteri~na fis-
tula „anga`uje“ „distalne“ delove trakta gastro-
intestinuma (tanko ili debelo crevo), jer se to
uspešno rešava kreirawem privremene stome.
(kod dva naša bolesnika). Me|utim, ovi delovi
trakta gastrointestinuma znatno su re|e „anga`o-
vani“ u aorto-enteri~nim fistulama od proksi-
malnih. Duodenum je naj~eš}e „anga`ovan“, a wego-
vo zbriwavawe zbog specifi~ne vaskularizacije je
najte`e. Obi~no, dvoslojno zatvarawe otvora fis-
tule na duodenumu nije dobro, jer oko wega postoji
zona ishemije koja vodi ka refistulizaciji (kod
tri naša bolesnika). Fistula s okolnim nevital-
nim tkivom mora se resecirati i tek potom defekt
se mo`e zatvoriti transverzalno, u dva sloja, ako
veli~ina defekta to dozvoqava [18, 19, 22, 57, 61,
87]. Ovaj postupak smo primenili kod ~etiri naša
bolesnika. Kod jednog od wih je, u ciqu “rastere}e-
wa”  linije šava, u~iwena gastro-enteroanastomo-
za i entero-enteroanastomoza po Braunu. Ponekad
je potrebna segmentna resekcija duodenuma i term-

ino-terminalna anastomoza [57, 85], odnosno duode-
no-jejunostomija po Ruu [18, 57, 61] (kod jednog
našeg bolesnika). Mo`e se primeniti i zatvarawe
defekta jejunalim pa~em [92].

Eradikacija infekcije podrazumeva ekstirpaci-
ju sekundrano ili primarno (mikoti~na) infici-
rane aneurizme abdominalne aorte, odnosno vasku-
larne proteze, i sveg okolnog inficiranog tkiva
[57]. Revaskularizacija nogu se mo`e u~initi ana-
tomskim ili ekstraanatomskim putem [19, 25, 26, 35,
49, 63, 86, 87]. Neki autori smatraju da je u slu~aju
sekundarnih aorto-enteri~ne fistule neophodna
ekstraanatomska rekonstrukcija, dok se u slu~aju
primarnih mo`e primeniti i rekonstrukcija “in
situ”, jer postoje ve}e mogu}nosti da se vaskularna
proteza uspešno odvoji od trakta gastrointestinu-
ma, kao i zbog maweg stepena infekcije [1, 2, 29, 37].
Pri tome, neki koriste homograft [93], neki na in-
fekciju otoprniji politetrafluoretilenski
graft [35], a neki rifampicinom natopqeni da-

SHEMA 1. Ekstraanatomski bajpas “omega” sa suprace-
lija~ne aorte na femoralne arterije omogu}ava izbe-
gavawe infekcije u infrarenalnom i renalnom delu
aorte. 

SCHEME 1. An extra-anatomic “omega” bypass graft from the
supraceilac artery to both femoral arteries which “bypassed” in-
fection in renal and infrarenal areas.
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kronski graft [1, 29]. Mi smo za rekonstrukcije in
situ koristili kod dva bolesnika politetrafluo-
retilenski i kod jednog dakronski graft. Ekstraa-
natomske rekonstrukcije podrazumevaju bajpas po-
stavqen retroperitoneumski, od torakalne na fe-
moralnu arteriju [14, 18], ili mawe mutilantan i
mnogo popularniji akislo-bifemoralni bajpas [1,
2, 15, 17, 22, 23, 25, 30, 50, 60, 61, 65, 73, 94, 95]. Kod
tri bolesnika s primarnom fistulom u~inili smo
rekonstrukciju “in situ”. Ankilo-bifemoralni
bajpas je u~iwen kod jednog bolesnika s primarnom
i kod tri sekundarnom aorto-enteri~nom fistu-
lom. Kod jednog bolesnika ura|en je bajpas od asce-
dentne aorte na femoralnu arteriju. 

Lotina [11] je 1983. godine eksperimentalnim ra-
dovima dokazao mogu}nost bajpasa sa supracelija~-
nog dela aorte preimenom grafta u obliku “omega”
(Shema 1, slika 3). Supracelija~noj aorti se pri-
stupa kroz omentum minus. Posle završetka prok-
sismalne anastomoze, desni krak ovog grafta se
provla~i iza ascedentog kolona, a levi iza pankre-
asa i descedentog kolona. 

^ak i kada se hirur{ki operišu, smrtnost kod
aorto-enteri~ne fistule se kre}e od 13 do 80 posto
(1-90). U našoj grupi bolesnika smrtnost je iznosi-
la 78 posto. Uzroci smrti posle hirur{kog le~ewa
aorto-enteri~ne fistule mogu biti: intraoperaci-
ono krvavqewe usled neadekvatne proksimalne re-
gulacije [18, 26], sekundarno krvavqewe iz infici-
rane aorte ili novoimplantisane proteze [26, 48,
65, 73, 85, 94], sekundarna enetri~na fistula [18, 26,
38] (tri naša bolesnika), sepsa [18, 48], infarkt
miokarda [18, 26, 65, 85] (jedan naš bolesnik), sin-
drom slabosti vi{e organa [18, 30, 85] (tri naša bo-
lesnika). Kao što se vidi, sekundarne fistule i
krvavqewa zauzimaju zna~ajno mesto u ukupnom
mortalitetu posle hirur{kog le~ewa aorto-ente-
ri~ne fistule. Kravqewe mo`e biti rano i kasno.
Rano krvavqewe (obi~no se javqa u prvih sedam po-
stoperacionih dana) posledica je nedovoqne resek-
cije aorte i suture u predelu nekroti~nog, infici-
ranog dela aorte. Kasno krvavqewe je posledica se-
kundarne infekcije aorte ili novoimplantisane
proteze. U prevenciji kasnog krvavqewa najva`ni-
ju ulogu igra spre~avawe kontakta aorte i/ili pro-
teze s traktom gastrointestinuma odnosno infici-
ranim podru~jem. To se posti`e obmotavawem
(wrapping) aorte i/ili proteze omentumom [18, 20,
25, 26, 50, 54, 79], parijetalnim peritoneumom i mas-
nim tkivom retroperitoneuma [11, 61]. Posebno je
interesantan odnos pojave rekurentnih fistula
me|u bolesnicima kojima je u tretmanu aorto-ente-
ri~na fistula izvo|ena in situ odnosno ekstraana-
tomska rekonstrukcija. Ve}ina autora smatra da je
rekurentna fistula znatno re|a kod onih bolesni-
ka s ekstraanatomskom rekonstrukcijom nego kod
onih s restrukcijom “in situ”[61]. Dve rekurentne
fistule nastale su se kod na{ih bolesnika kod ko-
jih je u~iwena rekonstrukcija in situ prvih sedam
dana posle hirur{ke intervencije. Jedna fistula

se pojavila sedam dana posle ekstraanatomske re-
konstrukcije. Me|utim, francuski autori, koji su
posledwih godina najzaslu`niji za ponovnu popu-
larizaciju rekonstrukcija “in situ” kod infekci-
je grafta u aorto-ilija~nom polo`aju, govore o ni-
skoj incidenciji fistula. Oni koriste na nov na-
~in pripremqene kadaveri~ne homograftove.

ZAKQU^AK

Nezahvalno je govoriti o hirurškom problemu ~i-
je je le~ewe skop~ano s tako neizvesnim i lošim
rezultatima. Me|utim, posebno sekundarane aor-
to-enteri~ne fistule i daqe su neminovnost koja
prati hirur{ko le~ewe aorte i pored svih usa-
vršavawa i preventivnih mera. Jedina šansa bole-
snika s aorto-enteri~nom fistulom je hirur{ka
intervencija, bez obzira na loše rezultate. 

U ciqu unapre|ewa rezultata predla`emo:
1. Primenu ekstraanatomskog bajpasa „omega“ sa

supracelija~ne aorte; 
2. Rekonstrukcije in istu kadaveri~nim homo-

graftovima;
3. Intraoperaciono suzbujawe krvavqewa iz

aorte primenom aortnog balon-okluzivnog katete-
ra, kada je stavqawe proksimalne kleme ote`ano.
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INTRODUCTION

The aorto-enteric fistula (AEF) is a direct communication
between aorta and intestinal lumen. There are primary and
secondary forms. Primary AEFs are usully due to erosion of
an aortic aneurysm (AAA) into the intestine, while secondary
forms are caused by reconstructive procedures on the
abdominal aorta. The incidence of primary AEF ranges from
0.1 to 0.8%, and secondary from 0.4% to 2.4% [2-4]. The
mortality rate after surgical treatment of secondary AEFs is
from 14% to 70% [5]. Therefore, they are of great medical
importance.

The aim of this paper is the presentation of 9 new cases.

METODS

Over a 33-year period (1966-1999) a retrospecitve analysis
of patients’ records identified 9 patients with AEFs. All were
males with average age of 66.62 (51-70) years. In Tables 1
and 2 are presented data on our cases.

Of the total number of 9 patients, there were 4 primary and 5
secondary AEFs. All primary fistulas were caused by AAA
rupture. Secodary AEFs developed after aortic abdominal
surgery in the period between one and seven years after the
operation. In 7 cases fistula involved the duodenum, in one
the sigmoid and in one the transversal colon. The dominant
manifestation of fistulas was gastrointestinal bleeding:
melaena - 8 (89%); haematemesis and melaena - 2 (22%);
proctorrhagia -1 (11%). In cases of primary AEFs gastroin-
testinal bleeding was followed by low back pain and haem-
orrhagic shok, while in cases of secondary AEFs by sepsis
(fever, increased leucocytes count, sedimentation). In two
cases the final diagnosis was established by gastrography
and colonoscopy, while in two patients Duplex ultrasono-
graphic examination suspected AEF. In all other cases the
diagnosis was established intraoperatively (Figure 1).

After aneurysmal resection in cases of primary AEFs, revas-
cularization of the lower limbs was performed with extra-
anatomic axillo-bifemoral bypass graft (one case) and with
"in situ" graft placement (three cases) (Figure 2).

The duodenal defect was closed transversally with standard
two layers suture techniques in two patients without fistula
excision, and in two cases after fistulas excision. In one case
associated gastero-entero and entero-entero anastomosis
was performed. In all cases with secondary AEFs, after
removing of the previously implanted aortic graft, the aorta
was closed just below the renal arteries root, and wrapped
with a vascularized pedicle of omentum, to separate it from
the bowel and the contamined area. The duodenal defect
was closed after fistulas excision using two layers transver-
sal suture technique in two cases, and in one patient with
large fistula a partial duodenectomy and Roux’s procedure

were necessary. In two patients in whom AEFs involved the
transversal and sigmoid colon colostoma was performed. In
three cases an extra-anatomic axillo-bifemoral bypass graft
was perfomed for lower limbs revascularization, and in one
patient bypass from the ascendent aorta to the femoral
artery, using retroperitoneal route was carried out. In one
patient the revascularization of the lower limbs was not done
because of intraoperative death of the patient.

RESULTS 

Seven of our patients died during the first 15 postopertive
days. One died during the operation after massive acute
myocardial infarction. In other six cases the mortality causes
were: MOFS-3 cases, and secondary enteric fistula-3 cases.
Two of our patients survived. One has been followed-up for
15 years, and his axillo-bifemoral bypass is patent. The other
with bypass from the ascendent aorta to the femoral artery
died 7 years after the operation, also with patent graft. More
details are given in Table 3.

DISCUSSION 

Sir Astley Cooper was the first who described primary AEFs
caused by AAA rupture in 1817 [6], and Brock in 1953, first
described secondary AEF developed 6 months after aortic
homograft implantation [8]. In 1957, Haberer successfully
treated primary AEF by suture of the duodenal defect and
aneurysmorrhaphy [9]. In our country Stojanovitsh and
Vujadinovitsh in 1966, first treated primary AEF [16]. Their
patient died due to MOFS. However, in 1984 and 1985,
Lotina successfully treated two patients with secondary
AEFs [11] (Figure 3, Sheme 1).

The authors also analyzed literature data on the aetiology,
pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and
treatemnt of AEFs. In conclusion, the authors suggest: 1.
"Omega" extra-anatomic bypass from supraceliac artery
trough retroperitonely to femoral arteries;

2. "In situ" replacement of the abdominal aorta using cadav-
eric homografts; 

3. Intraoperative control of bleeding with endoluminal balloon
occlusive aortic catheter. 
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ZNA^AJ KOMPJUTERIZOVANE TOMOGRAFIJE U 
DIJAGNOSTICI I LE^EWU PRELOMA ACETABULUMA

Kenan SENOHRADSKI, Bojan KAROVI], Dragan MIRI]
Institut za ortopedsku hirurgiju i traumatologiju Klini~kog centra Srbije, Beograd

KRATAK SADR@AJ: Ciq ovog rada je da se istaknu prednosti kompjuterizovane tomografije u dijag-
nostici i analizi slo`enih preloma acetabuluma. Od ukupno 737 bolesnika s prelomom acetabulu-
ma, komparativna analiza izme|u rutinskih radiografskih snimaka karlice (anfas i dva kosa snim-
ka) i kompjuterizovanom tomografijom preseka povre|enog regiona u~iwena je kod 80 bolesnika. Ko-
risnost kompjuterizovane tomografije u našoj grupi bolesnika naro~ito se ogleda u verifikaciji
pojave intraartikularnog slobodnog tela, uo~avawu impaktisanih preloma glave femura i površine
zgloba acetabuluma i otkrivawu veli~ine i lokalizacije fragmenta zadweg zida. Fragment u zglob-
nom prostoru verifikovan je na presecima kompjuterizovanog tomograma kod 77 (96 posto) bolesni-
ka. Na radiografskim snimcima, slobodno telo zgloba otriveno je kod 19 (33 posto) bolesnika. Raz-
lika je statisti~ki visoko zna~ajna (χ2 = 12,376; p < 0,01). Ošte}ewa rskavice zgloba acetabuluma
znato ~eš}e se uo~avaju na presecima kompjuterizovanog tomograma nego na radiografijama. Razli-
ka izme|u dva primewena metoda je statisti~ki zna~ajna (χ2 = 4,372; p < 0,05). Tako|e, znatno lakše
se dobija uvid o veli~ini i obliku fragmenta zadweg ruba acetabuluma na presecima kompjuteri-
zovanog tomograma. Statisti~ki postoji zna~ajna razlika izme|u primewenih metoda (χ2 = 5,555; p
< 0,05). Mada statisti~ki nije dobijena zna~ajnost u razlici izme|u dva primewena dijagnosti~ka
postupka u odnosu na verifikaciju preloma glave femura (χ2 = 1,905; p > 0,05), neophodno je na-
pomenuti da su samo dva bolesnika bila s ovom povredom koja nije vi|ena na radiografijama, ali
je bila notirana na presecima kompjuterizovanog tomograma. Na osnovu dobijenih rezultata našeg
rada zakqu~ili smo da je komjputerizovana tomografija korisno dodatno sredstvo rutinskim radi-
ografskim dijagnosti~kim metodima kada je re~ o postavqawu indikacija za hirur{ko le~ewe.

Kqu~ne re~i: prelomi acetabuluma, kompjuterizovana tomografija. (SRP ARH CELOK LEK).

UVOD 

Sve ve}a u~eestalost saobra}ajnog traumatizma do-
vodi do pove}anog broja bolesnika s prelomima
acetabuluma, koji još uvek predstavqaju, u odre|e-
noj meri dijagnosti~ki i terapijski problem, pre-
vashodno zbog te`ine odre|ivawa precizne identi-
fikacije i klasifikacije ovih povreda. Standard-
nom radiografskom dijagnostikom ~esto je nemogu-
}e precizno odrediti sve elemente povrede aceta-
buluma. Iz tih razloga se rendgenski snimak „en fa-
ce“ karlice dopuwuje s dva snimka u kosom polo`a-
ju [1]. Ove tri radiografske projekcije predstav-
qaju inicijalno polazište za procenu inteziteta
povreda. Naj~eš}e koriš}ena klasifikacija pre-
loma acetabulum zasniva se upravo na interpreta-
ciji ova tri snimka, koja su u najve}em broju slu~a-
jeva dovoqni za odre|ivawe tipa ve}eg broja prelo-
ma acetabuluma [1-3]. Detaqna analiza radiograf-
skih projekcija povre|enog kuka je neophodna u
proceni izbora hirurškog pristupa, kao i u proce-
na solidnih podru~ja kosti koja su pogodna za oste-
osintezu.

Me|utim, komplekstnost preloma acetabuluma u
nekim slu~ajevima mo`e da dovede do pogrešne
procene inteziteta i svojstava povrede. Uvo|ewe
kompjuterizovane tomografije, kao dijagnosti~kog
postupka, dobijamo potpuniji i precizniji uvid u

vrstu preloma, integritet prostora zgloba, kao i
stepen povrede mekih tkiva [4-6].

CIQ RADA

Ciq ovog rada je da se uporednom analizom rezul-
tata izme|u dva primewena dijagnosti~ka metoda
istaknu prednosti kompjuterizovane tomografije u
dijagnostici slo`enih preloma acetabuluma.

METOD RADA

Ovom studijom obuhva}eno je 737 bolesnika s prelomom
acetabuluma. Dijagnosti~ki postupci obavqeni su Ur-
gentnom centru Klini~kog centra Srbije u Beogradu, u
vremenskom periodu od 1989. do 1998. godine. Od ukupnog
broja, 575 (78 posto) bolesnika bilo je muškog, a 162 ( 22
posto) `enskog pola. Prose~na starost bolesnika u vre-
me povre|ivawa bila je 41,66 godina (od 12 do 89 godina).

Komparativna analiza ispitivanih obele`ja izme|u
dva primewena dijagnosti~ka metoda kori{}ena je kod 80
bolesnika, kod kojih je, osim standardne radiografije i
dva kosa snimka, u~iwena i kompjuterizovana tomografi-
ja karlice. Koriste}i kompjuterizovani algoritam kosti
radi definicije ivica struktura kosti, širina preseka
linearne kompjuterizovane tomografije bila je 5 mm u
nivou acetabuluma, a 10 mm ostalih delova karlice [7].

Analizovana su slede}a obele`ja posmatrawa: uo~qi-
vost intraartikularnog slobodnog tela impaktisanog
preloma glave femura i artikularne površine acetabu-
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luma, postignuta postrepoziciona stabilnost kuka u od-
nosu na veli~inu i lokalizaciju fragmenta zadweg zid
acetabuluma.

REZULTATI 

Tipi~no je da se prelomi acetabuluma izdvajaju kao
izrazito saobra}ajna povreda. U našoj grupi ukup-
no je povre|ena 621 (84,3 posto) osoba, koje su u~es-
tvovale u saobra}ajnim aktivnostima i to: kao vo-
za~ ili putnik u prevoznom sredstvu - 476 (64,6 po-
sto), pešak - 77 (10,0 posto) i motociklist - 68 (9,2
posto). Od ostalih povreda, prilikom pada povre-
|eno je 103 (14 posto) bolesnika, zatrpavawem se-
dam (0,9 posto) i rawavawem vatrenim oru`jem
{est (0,8 posto). Zbog dominantnosti muškog pola,
kao aktivnog u~esnika u saobra}aju, dobijena je sta-
tisti~ki visoko zna~ajna razlika za pol u odnosu
na mehanizam povre|ivawa (χ22 = 10,9; p < 0,01 ).

Kod 392 (53,2 posto) bolesnika u našoj grupi po-
stojale su i udru`ene povrede drugih delova košta-
no-zglobnog i drugih sistema. Distribucija udru-
`enih povreda je slede}a: 32 (6,0 posto) bolesnika s
prelomom acetabuluma i udru`enim prelom glave
femura s iste strane, a kod wih 18 (3,5 posto) i di-
jastaza simfize pubisa, ne ve}a od 2 cm; kod 39 (7,0
posto) udru`en Malgawijev  prelom ili narušeni
odnosi u istostranom sakro-ilija~nom zglobu;
udru`ene povrede nerva ishijadikusa kod 11 (2,2 po-
sto) bolesnika; kod 23 (4,5 posto) i povrede ki~me-
nog stuba. Udru`ena povreda uroloških organa bi-
la je kod 15 (2,9 posto) osoba, a povreda viscelarnih
organa u trbuhu kod 34 (6,7 posto). Povrede grudnog
koša zastupqene su s udru`enim povredama prelo-
ma acetabuluma kod 55 (10,8 posto), a povrede glave
kod 47 (9,0 posto) bolesnika. Daleko najviše udru-
`enih povreda, nešto blizu polovine, otpada na
povrede ekstremiteta, ukupno 233 (46 posto), od to-
ga 155 (66,52 posto) su povrede femura: prelomi
gorweg okrajka femura kod 73 (47 posto), a prelomi
dijafize distalnog okrajka femura kod 82 (53 po-
sto) bolesnika (Grafikon 1). Uo~qivo je da  se pre-
lom acetabuluma pojavquje u sklopu politraume

kod više od polovine osoba, a skoro svi politrau-
matizovani su sa saobra}ajnim povredama. Tipi~no
je da su povrede glave i viscelarnih organa zastu-
pqene kod 151 (38,5 posto) osobe. Klini~kom sli-
kom ovakvih bolesnika dominira šok, tako da se
prelomi acetabuluma u velikom broju kasno dijag-
nostikuju, a dramati~no opšte stawe povre|ene
osobe vrlo ~esto odla`e hirur{ku intervenciju,
~ime se optimalno vreme za hirur{ku terapiju bes-
povratno gubi. Uo~ava se znatna zastupqenost dru-
gih povreda u udru`enim povredama košta-
no-zglobnog sistema,  naro~ito preloma femura s
iste strane. S obzirom na naj~eš}u u~estalost sao-
bra}ajnog traumatizma kao etiološkog faktora,
ovakva raspodela udru`enih povreda odgovara me-
hanizmu nastanka preloma acetabuluma. Posmatra-
ju}i razlike izme|u grupa povre|enih osoba, dola-
zimo do rezultata koji nam govore da postoji stati-
sti~ki zna~ajna razlika izme|u zastupqenosti po-
vreda koštano-zglobnog sistema u odnosu na zastu-
pqenost ostalih povreda (χ22 = 6,13; p < 0,05).

Distribucija povreda u odnosu na vremenski pe-
riod od deset godina u našoj grupi povre|enih oso-

Pol

Gender
Ukupno

TotalGodina

Year Muški

Male
%

@enski

Female % No. %

1989 60 8.10 15 2.20 75 10.30

1990 62 8.40 21 2.80 83 11.20

1991 73 9.90 27 3.60 100 13.50

1992 88 11.90 15 2.20 103 14.10

1993 74 10.00 12 1.70 86 11.70

1994 40 c 13 1.80 53 7.20

1995 41 5.50 13 1.80 54 7.30

1996 43 5.80 18 2.50 61 8.30

1997 41 5.50 10 1.30 51 6.80

1998 53 7.10 18 2.50 71 9.60

Ukupno

Total
575 100 162 100 737 100

TABELA 1. Distribucija polova u odnosu na povrede u
periodu od 1989. do 1998. godine.

TABLE 1. Number and gender of hospitalized patients with ace-
tabular injuries.

                        

   

   

GRAFIKON 2. Distribucija bolesnika u periodu od
1989. do 1998. godine.

GRAPH 2. Time related distribution of patients.
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GRAFIKON 1. Odnos povre|ivawa koštano-zglobnog
sistema.

GRAPH 1. Participation of injuries in some bones.
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ba prikazan je u tabeli 1. Uo~qivo je da postoji
stalni porast preloma acetabuluma, kako po staro-
sti bolesnika, tako po polu, da bi taj porast naglo
zastao, ~ak i opao, po~ev od 1992. godine. To se ob-
jašwava uticajem saobra}aja kao etiološkog fak-
tora, koji je opet usko povezan i s ekonomskom i s
energetskom krizom u našoj zemqi (Grafikon 2).

Posmatraju}i distribuciju po tipu preloma, od
ukupnog broja bolesnika, prelom zadwe zida bio je
zastupqen kod 176 (23,8 posto), prelom zadweg stu-
ba kod 23 (3,1 posto), prelom predweg zida kod 14
(1,9 posto), prelom predweg stuba kod 29 (3,9 posto)
bolesnika. Zastupqenost popre~nih preloma je kod
61 (8,3 posto), a preloma u obliku slova „T“ kod 51
(6,9 posto) osoba. Kombinovani prelomi zastupqe-
ni su kod 383 (52,1 posto) povre|enih osoba, što i
odgovara mehanizmima nastanka ovih preloma, s ob-
zirom da je za nastanak preloma acetabuluma neop-
hodna sila velikog inteziteta.

Intraartikularno slobodno telo uo~eno je u 19
(24 posto) od 80 ispitivanih radiografija, dok na
presecima kompjuterizovane tomografije istih bo-
lesnika, intraartikularni fragment uo~en je kod
77 (96,3 posto). Neophodno je napomenuti da je kod
preostala tri bolesnika postojao visoko kominu-
tivni prelom acetabuluma, kod koga se gubila jasna
slika jame acetabuluma. Statisti~ki postoji viso-
ko zna~ajna razlika izme|u ispitivanih metoda u
odnosu na otkrivawe intraartikularnog slobodnog
fragmenta (χ22 = 12,376; p < 0,01) (Grafikon 3).

Posmatraju}i eventualno pojavu postrepozicio-
ne subluksacije glave femura, dobijena je stati-
sti~ki zna~ajna razlika izme|u dva primewena me-
toda (χ22 = 5,555; p < 0,05). Na presecima kompjuteri-
zovane timografije subluksacija je prime}ena u 78
(97,5 posto) slu~ajeva, dok na radiografijama ona
nije uo~ena kod 11 (14 posto) (Grafikon 3).

Posmatraju}i impaktirane prelome glave femu-
ra, nije dobijena statisti~ki zna~ajna razlika iz-
me|u dva metoda (χ22 = 1,905; p > 0,05), mada je neop-
hodno napomenuti da samo kod dva bolesnika, s pre-

lomom predweg aspekta glave femura, na radiogra-
fijama prelomii nisu vi|eni, dok su bili zabele-
`eni na presecima kompjuterizovane tomografije
(Grafikon 3).

Analizuju}i vidqivost impaktiranog preloma
acetabuluma dolazimo do rezultata koji nam govore
da postoji statisti~ki zna~ajna razlika izme|u dva
primewena metoda (χ22 = 4,37; p < 0,05). Kod 78 (98 po-
sto) bolesnika impaktirani prelomi su na prese-
cima kompjuterizovane tomografije vidqivi, dok
kod dva (34 posto) nisu vi|eni na radiografskim
projekcijama. Mesto ovakvih preloma naj~eš}e je
bilo lokalizovano u zadwe-spoqwem delu acetabu-
luma, koje se na radiografijama, usled superpozi-
cije struktura kosti, te`e uo~ava (Grafikon 3).

DISKUSIJA 

Od ukupnog broja naših bolesnika u vreme povre-
|ivawa, 460 (62 posto) je zastupqeno u starosnom
uzrastu od 20 do 49 godina, dakle dve tre}ine ukup-
nog broja bolesnika. Ovaj podatak govori da su pre-
lomi acetabuluma naj~eš}i kod radno aktivnog de-
la populacije, što sa sobom povla~i veoma ozbi-
qan medicinsko-socijalni i ekonomski problem.
Ekonomske i socijalne posledice predstavqaju
ozbiqan problem, kako za zajednicu tako i za poje-
dinca [2, 7, 8].

Naj~eš}i mehanizam povre|ivawa u našoj grupi
ispitanika bile su povrede zadobijene u saobra}aj-
nom udesu, i to kao voza~ automobila 64,6 posto (476
osoba), potom povrede uzrokovane kolizijom auto-
mobil-pešak 77 (10,4 posto) bolesnika, dok su po-
vrede zadobijene kao voza~ motocikla bile zastup-
qene kod 68 (9,2 posto) bolesnika. U ukupnom broju
bolesnika u našoj grupi, 621 (84,3 posto) povre|e-
no je u saobra}ajnom udesu, bilo kao aktivni u~es-
nici u vo`wi, bilo kao suvoza~i ili pešaci, što
naglašava da su prelomi acetabulum poprimili
obele`ja patologije modernog doba sa sve razvije-
nijim saobra}ajem [2, 8-10].

Sli~no podacima drugih autora [11], najzastup-
qeniji tip preloma u našoj grupi ispitanika bili
su kominutivni kombinovani prelomi, 383 (52,1 po-
sto), što se i povezuje s mehanizmom nastanka po-
vrede, budu}i da je za prelom acetabuluma neophod-
na sila visokog inteziteta. Zastupqenost preloma
zadweg zida acetabuluma bila je kod 176 (23,8 po-
sto) bolesnika, dok je zastupqenost popre~nih pre-
loma relativno visoka (61,3 posto). Luksacioni
prelomi zastupqeni su u našoj grupi kod 369 (50,1
posto) bolesnika.

Kod naših ispitanika uo~ili smo da u mnogim
slu~ajevima detaqi preloma acetabuluma nisu do-
bro prikazani na radiografskim snimcima. U
sli~nim studijama Pirson (Person) [12] i Širkoda
(Shirkhoda) sa saradnicima [13] uo~avaju da tre}ina
preloma acetabuluma nije prikazana na inicijal-
nim radiografijama, a da se tek na naknadnim radi-
ografskim snimcima, u~iwenim tri meseca kasni-
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GRAFIKON 3. Uo~qivost ispitivanih elemenata pre-
loma acetabuluma u odnosu na primewen metod.

GRAPH 3. Elements of acetabular fractures best seen on CT
scans.
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THE ROLE OF COMPUTED TOMOGRAPHY IN DIAGNOSIS AND TREATMENT OF
ACETABULAR FRACTURES

K. SENOHRADSKI, B. KAROVITSH, D. MIRITSH
Institute of Orthopaedic Surgery and Traumatology, Clinical Centre of Serbia, Belgrade.

INTRODUCTION 
Acetabular fractures and fracture dislocations of the hip joint
are frequently complex, and the precise pathological ana-
tomy is not easily demonstrated by routine radiographs.
Conventional radiographs are often supplemented by obli-
que views [1]. The most commonly used classification of
acetabular fractures has been based on conventional radio-
graphs which are, in majority of cases, sufficient to determi-
ne the type of acetabular injuries [1-3]. It has been shown
that computed tomography is useful method in precise eva-
luation of the fracture type the soft-tissue damage and inte-
grity of joint space [4-6].

AIM 
The aim of the study was to evaluate advatages of compu-
ted tomography in diagnosis of complex acetabular fractu-
res.

METHODS 
We studied 737 patients with acetabular injuries over the pe-
riod from 1989 to 1998. Five hundred and seventy five (78%)
were males and 162 (22%) females. Eighty patients with
acetabular fractures, with and with out hip dislocation, under-
went pelvic CT following AP and 45° oblique pelvic radio-
graphs. Each patient was studied while supine, using 5 mm
slice thickness at the acetabulum level and 10 mm at other
parts of pelvis. Sections were obtained from the iliac crest to
the greater trochanter [7]. 

RESULTS
The causes of acetabular fractures were: 621 (84.3%) pati-
ents participated in traffic accidents, 103 (14%) fell from a
height, 7 (0.9%) covered in a mine and 6 (0.8%) were woun-
ded. Femur was the most frequently associated injuries of all
bones - 155 (66.5%) (Graph 1). Permanent growth of aceta-
bular fractures was noted from 1989 to 1993 regarding gen-
der and years (Table 1), but that growth declined in 1993. It
can be explained by a lower number of traffic accidents. Traf-
fic, as an aetiological factor is nearly related with economic
and energy crisis in our country (Graph 2).

There were 176 (23.8%) fractures of the posterior wall, 23
(3.1 %) fractures of the pos terior column, 14 (1.9%) fractu-
res of the anterior wall, 29 (3.9%) fractures of the anterior co-
lumn. Transverse fractures were present in 61 patients
(8.3%), „T“ fractures in 51 (6.9%) patients and 383 (52.1 %)
were combined fractures.

Of 80 patients loose bodies within the hip joint were noted on
the CT scan in 77 (96%) patients, and only in 19 (24%) on
radiographs. There was a statistically strong difference bet-
ween methods (χ2 = 12.376; p < 0.01). There was no signifi-
cant difference between two methods in fracture of the femo-
ral haed detecting (χ2 =1.905; p > 0.05), but it has to bee no-
ted that only two patients had fracture of the anterior aspect
of the femoral haed, both noted on CT but not on radio-
graphs. In 78 (98%) versus 53 (66%) patients chondral de-
fect of acetabulum was detected on radiografs. Difference
was significant (χ2 = 4.372; p < 0.05). Also, stability of the hip
joint regarding size and location of the posterior wall frag-
ment was better seen on CT than on radiographs (χ2 =
5.555; p < 0.05).

DISCUSSION 
Our series demonstrates that in many cases details of ace-
tabular fractures are not well visible on conventional radio-
graphs. Because of the complexity of acetabular fractures,
precise pathological anatomy is not easily demonstrated by
routine radiographs. In a series of Pearson and Shirkhoda et
al. [12,13], one third of acetabular fractures was not appa-
rent on the initial radiographs; however, additional views ta-
ken three months later demonstrated a fracture. Mossed
fractures should decrease with using the CT, which can also
reveal the loose bodies in the joint space, occult femoral ha-
ed and chondral acetabular impaction. The size of the poste-
rior wall fracture, and thus the stability of the hip, could be
better determined by the CT scan than by a conventional ra-
diograph.

In conclusion, the information obtained from CT can help the
surgeon to decide whether the surgery is necessary, and, if
so, the proper approach. We believe that CT is a very help-
ful supplement to routine AP and 45° oblique views when
surgery of acetabular fractures is in question.

Key words: Fractures of acetabulum, computed tomography.
(SRP ARH CELOK LEK).
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je, pokazuje linija preloma.
Razumqivo je da prednosti kompjuterizovane to-

mografije proizilaze iz mogu}nosti tehnike, s ob-
zirom da broj, debqina i ugao preseka snimaka mo-
gu biti diktirani od strane lekara dijagnosti~ara.
Mnoge linije preloma na standardnim radiografi-
jama i kosim projekcijama karlice i acetabuluma
nisu vidqive, mada se mora napomenuti da naro~i-

to horizontalne linije preloma mogu ostati neot-
krivene, ~ak i na presecima kompjuterizovane to-
mografije, naro~ito ako se linija preloma lokali-
zuje izme|u dva preseka. Kompjuterizovana tomo-
grafija tako|e je idealna za evaluaciju ~estih im-
paktisanih preloma površine zgloba acetabuluma,
ppojave slobodnog tela u prostoru zgloba, te prelo-
ma glave femura, što je dokazano u našem radu [14,
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15]. Ove vrste lezija ~este su kod svih vrsta prelo-
ma acetabuluma. Prednosti kompjuterizovane to-
mografije treba videti i u ~iwenici da je mnogo
konformnija za bolesnika, budu}i da se jednom po-
stavqeni bolesnik u odre|eni polo`aj ne mora vi-
{e pomerati, pa se time ne produbquje teško sta-
we bolesniku, imaju}i u vidu ~iwenicu da ve}ina
bolesnika s prelomom acetabuluma pripada grupi
politraumatizovanih i teško povre|enih osoba.

Neophodno je napomenuti da za pravilnu orijen-
taciju hirurga, radi uo~avawa broja pravaca pru`a-
wa linija preloma, kao i za globalan uvid u vrstu i
intezitet preloma, kako acetabuluma tako i okol-
nih struktura kosti karlice, mandatorno je na~i-
niti standardne radiografije, kao i dve kose pro-
jekcije karlice, a interpretaciju u~iwenih kom-
pjuterizovanih preseka treba ~initi samo u sklopu
radiografija.

ZAKQU^AK 

Podaci dobijeni kompjuterizovanom tomografijom
kod bolesnika s prelomom acetabuluma, hirurgu
poma`u u donošewu odluke o postavqawu indika-
cija za hirur{ko le~ewe, kao i o primeni adekvat-
nog pristupa. Dodatni faktori, kao što su pojava
intraartikularnog slobodnog tela, impaktisanog
preloma površine zgloba acetabuluma i glave fe-
mura, mogu se ~esto verifikovati samo na preseci-
ma kompjuterizovane tomografije povre|enog regi-
ona. Verujemo da je komjputerizovana tomografija

korisno dodatno sredstvo rutinskim radiograf-
skim dijagnosti~kim metodima kada je u pitawu hi-
rur{ka dijagnostika i le~ewe preloma acetabulu-
ma.
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PERKUTANA TRANSLUMINALNA ABLACIJA SEPTUMA 
MIOKARDA EMBOLIZACIJOM PRVE SEPTALNE GRANE 
PREDWE DESCEDENTNE KORONARNE ARTERIJE MALOM 

KOLI^INOM APSOLUTNOG ALKOHOLA

Milutin MIRI], Dragan SAGI], Zoran POPOVI], Miroqub ZLATANOVI],
Aqa VLAHOVI], Radosav VIDAKOVI], Milovan BOJI]

Insitut za kardiovaskularne bolesti „Dediwe“, Beograd

KRATAK SADR@AJ: Perkutana transluminalna ablacija septuma miokarda embolizacijom jedne ili
više septalnih grana arterije dobija sve ve}i zna~aj u le~ewu simptomskih bolesnika s hipertro-
fi~nom opstrukcionom kardiomiopatijom. U radu je prikazana prva uspešno izvedena perkutana
transluminalna ablacija septuma miokarda u Jugoslaviji kod 65 godina stare bolesnice s hipertro-
fi~nom opstrukcionom kardiomiopatijom i u tre}oj funkcionoj klasi NYHA. Smawewe gradijenta
pritisaka u izlaznom traktu leve komore srca (od 88 mmHg na 11 mmHg) izvedeno je embolizaci-
jom prve septalne grane koronarne arterije relativno malom koli~inom apsolutnog alkohola (3 ml)
i kratkim vremenom insuflacije balona (3 minuta). Posle u~iwene hirur{ke intervencije kod bo-
lesnice nije bilo komplikacija, a pri otpustu iz bolnice bila je u prvoj funkcionoj klasi NYHA.
Kqu~ne re~i: hipertrofi~na opstrukciona kardiomiopatija, embolizacija. (SRP ARH CELOK LEK).

UVOD

Opstrukcioni oblik hipertrofi~ne kardiomiopa-
tije, koja se naj~e{}e sre}e u primarnom obliku
ovog oboqewa [1], odlikuje se dinamskom opstruk-
cijom izlaznog trakta leve komore, a ponekad i de-
sne komore srca. Osim asimetri~ne hipertrofije
miokarda komora (prete`no septuma), za opstruk-
ciju je odgovoran i poreme}aj pripoja predweg kus-
pisa mitralne valvule, koji omogu}uje wegovo po-
merawe u struju krvi izlaznog dela leve komore to-
kom sistole [2, 3]. Hroni~na opstrukciona kardio-
miopatija je naj~eš}i uzrok sinkope izazvane fi-
zi~kim naprezawem ili naprasne smrti kod osoba
starosti mawe od 30 godina [4]. Razli~iti terapij-
ski pristupi, koji su primewivani radi smawewa
opstrukcije izlaznog trakta i konsekutivnog ubla-
`avawa tegoba, pokazali su varijabilnu efikas-
nost [5-9]. Pre ~etiri godine Sigvart (Sigwart) i sa-
radnici [10] opisali su uspešnu nehiruršku abla-
ciju hipertrofisanog septuma miokarda ubrizgava-
wem apsolutnog alkohola u septalnu granu arteri-
je kod tri bolesnika, sa sledstvenim smawewem op-
strukcije izlaznog trakta leve komore srca. Ovim
metodom se posti`e smawewe opstrukcije izlaznog
trakta leve komore pomo}u „kontrolisanog“ in-
farkta miokarda regije septuma. U grupi od 25 bo-
lesnika Segevis (Seggewiss) i saradnici [11] su po-
stigli da se prose~ni intraventrikulni gradijent
u mirovawu smawio od 62 mm Hg na 19 mm Hg. Veli-
~ina smawewa gradijenta zavisi od kompletnosti
ablacije septuma, što se te`e ostvaruje kada više
septalnih grana snabdeva deo septuma, odgovornog
za nastanak gradijenta [12, 13].

Prikaz bolesnika

Bolesnica, stara 65 godina, primqena je u Institut zbog
progresivnih anginoznih tegoba na koje se `ali  dve godi-
ne. Pri prijemu u Institut za kardiovaskularne bolesti
“Dediwe” u Beogradu, bolesnica je pripadala tre}oj
funkcionoj klasi NYHA; više godina boluje od arterij-
ske hipertenzije tre}eg stepena; le~ena je diuretskim
sredstvima i dihidropiridinskim blokatorima kanala
jona kalcijuma. Fizikalnim pregledom otkriven je si-
stolni šum (3/6) nad celim prekordijumom, s punktumom
maksimumom na iktusu i s propagacijom u aksilu. Na
transtoraksnoj ehokardiografiji utvr|ena je hipertro-
fi~na opstrukciona kardiomiopatija, sa zadebqalim
septumom (24 mm), maksimalnim/sredwim gradijentom
pritisaka u izlaznom traktu leve komore srca 88/56 mm
Hg u mirovawu i „sistolnim izmeštawem unapred“ pred-
weg mitralnog kuspisa, s posledi~nom mitralnom regur-
gitacijom drugog stepena, u ekscentri~nom mlazu; teledi-
jastolna i telesistolna dimenzija leve komore srca izno-
sile su 5,42 cm, odnosno 3,00 cm; ejekciona frakcija 75 po-
sto; masa leve komore 309 g (ASE corr). Koronarografijom
je otkrivena stenoza desne koronarne arterije u sredwem
segmentu 30 posto, bez stenoti~kih lezija na stablu leve
koronarne arterije i wenim granama, kao ni znakovi „mu-
scular bridge“. Po{to je prva septalna grana arterije u naj-
ve}oj meri snabdevala deo septuma koji je odgovoran za
opstrukciju izlaznog trakta leve komore srca, odlu~eno
je da se izvede embolizacija arterije.

Dvadeset ~etiri sata pre intervencije bolesnica nije
primala prethodno ordiniranu terapiju (lekove beta-
blokatore, dihidropiridinske blokatore kanala kalci-
juma, tiazidna diuretska i antiagregaciona sredstva). Na
po~etku, kroz levu femoralnu venu plasirana je elektro-
da (4F) privremenog pejsmejkera u vrh desne komore srca.
Kroz desnu femoralnu arteriju plasiran je kateter („gaj-
ding“ 8F) u ascedentnu aortu, a levim femoralnim pri-
stupom postavqen je drugi kateter (pig-tail 7F) u izlazni
trakt leve komore srca. Gradijenti pritisaka u izlaznom
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traktu leve komore izmereni su u mirova-
wu, posle postupka po Valsalvi i posle
ekstrasistole. Intravenski je primewen
bolus od 10 000 IJ heparina. Posle angio-
grafije leve koronarne arterije, sondira-
na je prva septalna grana predwe desce-
dentne koronarne arterije vodi~em od
0,018 in~a. U proksimalni deo septalne
grane `icom je uveden balon-kateter, di-
menzije 2 x 10 mm. Posle naduvavawa balo-
na, do pritiska od 6 bara, ura|ena je vizua-
lizacija predwe descedentne koronarne ar-
terije i distalnog dela septalne grane, ra-
di procene polo`aja balona i regije koja je
vaskularizovana prvom septalnom granom.
Ubrizgavawem 3 ml 96-procentnog alkoho-
la u distalni deo septalne grane u~iwena
je ablacija dela septuma. Balon je izduvan
posle tri minuta, a rezultat  zahvata je
proveren ponovnom vizualizacijom predwe
descedentne koronarne arterije. Pošto je
kateterizacijom srca utvr|en zna~ajan pad
pritiska krvi u izlaznom traktu leve ko-
more srca, zakqu~eno je da nije potrebno
embolizovati ostale septalne grane. 

Bolesnica je tokom 48 sati nadgledana u
jedinici intenzivne nege i u slede}a ~eti-
ri dana na odeqewu. U prva 24 sata posle
izvedenog postupka `alila se na jak angi-
nozni bol, koji je trajao oko jedan sat. Pro-
mene u elektrokardiogramu bile su: eleva-
cija segmenta ST 2 mm i zna~ajna redukcija
zupca R u odvodima V1-V3, bez poreme}aja
ritma rada srca i provo|ewa impulsa. Ele-
vacija segmenta ST odr`avala se tokom da-
qe hospitalizacije, ali nije prelazila 1
mm. Nivoi testova kreatinin-kinaze i we-
ne frakcije MB, mereni 6, 24 i 36 sati po-
sle embolizacije, iznosili su 47 IJ/L, 38
IJ/L i 18 IJ/L za CK MB, a maksimalna ve-
li~ina kreatinin-kinaze je bila 173 IJ/L,
zabele`ena 24 sata posle embolizacije. Bo-
lesnica je subjektivno bila bez tegoba po-
sle izlaska iz odeqewa intenzivne nege.
Medikamentna terapija je ukqu~ivala sle-
de}e lekove: beta-blokatore (metoprolol
100 mg), tijazidna diuretska sredstva, anta-
goniste kanala kalcijuma (dihidropiri-
dinskog tipa), antiagreganse (ASA i inhi-
bitore aktivacije receptora GpIIb/IIIa) i
analgetska sredstva.

Pre izlaska bolesnice iz Instituta
u~iwen je kontrolni transtoraksni pre-
gled ultrazvukom kojim je potvr|eno da je
smawen gradijent u izlaznom traktu leve
komore srca, koji je u mirovawu iznosio 11
mmHg, a pri manevru po Valsalvi 16 mmHg.
Nije zabele`ena regurgitacija na mitral-
nom u{}u.

DISKUSIJA

Gradijent u izlaznom traktu leve ko-
more srca odlu~uju}i je faktor za kli-
ni~ki ishod bolesnika s hroni~nom
opstrukcionom kardiomiopatijom [5,
14].

Mada medikamentna terapija mo`e

SLIKA 1. Dvodimenzioni ehokardiogram leve komore u sistoli pre
u~iwene perkutane ablacije septuma (levo) i posle ablacije (desno).
Strelicom je ozna~eno pomerawe predweg mitralnog kuspisa u stru-
ju krvi izlaznog trakta leve komore.

FIGURE 1. 2D echocardiogram of the left ventricul in sistoly before (left) and af-
ter (right) PTSMA. Sistolic anterior motion (SAM) of the anterior mitral valve lea-
fleat is marked by the arrow.

SLIKA 2. Gradijent pritisaka u izlaznom traktu leve komore pre
u~iwene perkutane ablacije septuma (gore) i posle ablacije (dole),
procewen metodom eho-dopler.

FIGURE 2. Left ventricular outflow tract pressure gradient before (up) and after
(down) PTSMA, estimated by Doppler.

SLIKA 3. Angiografija predwe descedentne koronarne arterije pre
(levo) u~iwene perkutane ablacije septuma i posle ablacije (desno).
Strelicama je ozna~ena prva septalna grana.

FIGURE 3. Angiography of LAD before (left) and after (right) PTSMA. First sep-
tal branch is marked by arrows.
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ubla`iti tegobe bolesniku, wen efekat ka smawe-
wu gradijenta u izlaznom traktu leve komore je za-
nemarqiv. Primena pejsinga (DDD) mo`e da ubla-
`i tegobe  umerenim smawewem gradijenta (30 po-
sto) u izlaznom traktu leve komore, što je pokaza-
no u studijama na velikom broju bolesnika [7, 15].
Zbog toga su bolesnici s teškom hroni~nom op-
strukcionom kardiomiopatijom podvrgavani hi-
rurškoj eksciziji hipertrofisanog septuma, sa za-
menom mitralne valvule ili bez zamene, kao naj-
efikasnijem na~inu da se proširi izlazni trakt
leve komore srca [8, 12, 14]. Ipak, ovaj metod nosi sa
sobom visok stepen mortaliteta i brojne potenci-
jalne sekvele defekta septuma ventrikula (aortnu
regurgitaciju, progresivnu disfunkciju leve komo-
re srca) [16].

Sigvart [10] je pokazao da selektivno ubrizgava-
we apsolutnog alkohola u arterijske grane septuma
srca, uz pojavu terapijskog infarkta miokarda, do-
vodi do ablacije interventrikularnog septuma, sa
smawewem mase miokarda koja dovodi do opstrukci-
je izlaznog trakta leve komore srca. U studiji s 18
bolesnika, Knajt (Knight) i saradnici [13] postigli
su prose~no smawewe gradijenta u izlaznom traktu
leve komore 63 posto, a u drugoj studiji s 25 boles-
nika uspešnost samog zahvata iznosila je 88 posto,
mada je kompletna redukcija bila postignuta kod 16
posto bolesnika [11]. Stepen smawewa gradijenta
zavisi od kompletnosti izvedene ablacije hiper-
trofisanog septuma [11, 13]. Ponekad je potrebno
izvršiti embolizaciju dve ili više septalnih
grana, ili ponoviti postupak, što svakako mo`e
pove}ati rizik od mogu}ih komplikacija (trifas-
cikulni blok, tahiaritmije, progresivna disfunk-
cija leve komore, VSD, itd.). Slo`enost ovog po-
stupka le`i u identifikaciji septalne grane ate-

rije koja vaskularizuje najve}i deo septuma, odgo-
vornog za nastanak opstrukcije izlaznog trakta le-
ve komore. Najnovija iskustva ukazuju da kontrast-
na ehokardiografija miokarda u tome mo`e odigra-
ti zna~ajnu ulogu [17].

U do sada objavqenim studijama prose~na koli-
~ina upotrebqenog 96-procentnog alkohola zavisi-
la je od broja septalnih grana koje je trebalo embo-
lizovati, i iznosila je od 1,5 do 11 ml, a insuflaci-
ja balona je trajala od tri do deset minuta [11, 17,
18].

Ovo je prva uspešno izvedena ablacija septuma
miokarda apsolutnim alkoholom kod bolesnika s
hipertrofi~nom opstrukcionom kardiomiopati-
jom u Jugoslaviji. Dobar rezultat je postignut upo-
trebom relativno male koli~ine alkohola i kra-
}im vremenom insuflacije balona u septalnoj gra-
ni arterije.
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Percutaneous transluminal septal myocardial ablation
(PTSMA) is becoming more and more significant in the ther-
apy of symptomatic patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy (HOCM). We report on the first successful
PTSMA done in Yugoslavia in a 65-year old female patient
with HOCM and in NYHA functional class III. The procedure
was performed with iwection of a relatively small amount of
absolute alcohol (3 ml) in the first septal branch of LAD, and
short duration of balloon inflation (3 minutes), with reduction
of the left ventricular outflow tract gradient at rest from 88
mm Hg to 11 mmHg. The patient's in-hospital course was

uneventful and has improved to NYHA functional class I.

Key words: Hypertrophic obstructive cardiomyopathy,
embolisation. (SRP ARH CELOK LEK).

RADOSAV VIDAKOVI]
Institut za kardiovaskularne bolesti Dedinje
11 040 Beograd, Milana Tepiaa 1
Tel.: 3670-933
e-mail: vidra7l @ptt.yu



202

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

18. McCully RB, Nishimura RA, Tajik AJ et al. Extent of clinical improve-
ment after surgical treatment of hypertrophic obstructive cardi-
omyopathy. J Thorac Cardiovasc Surg 1996;94:467-71.

19. Heric B, Lytle BW, Miller DP et al. Surgical management of hypertrop-
hic obstructive cardiomyopathy: Early and late results. J Thorac Cardi-
ovasc Surg 1995;110:l95-208.

10. Sigwart U. Non-surgical myocardial reduction of hypertrophic ob-
structive cardiomyopathy. Lancet 1995;346:211-4.

11. Seggewiss H, Gleichmann U, Faber L et al. Percutaneous transluminal
septal myocardial ablation in hypertrophic obstructive cardi-
omyopathy: acute results and 3-month follow-up in 25 patients. J Am
Coll Cardiol 1998;31:252-8.

12. Braunwald E. Induced septal myocardial infarction: a new therapeutic
strategy for hypertrophic cardiomyopathy. Circulation 1997;95:1981-2.

13. Knight C, Kurbaan AS, Seggewiss H et al. Nonsurgical septal reducti-
on for hypertrophic obstructive cardiomyopathy: outcome in the first
series of patients. Circulation 1997;95:2075-81.

14. Fananapazir L, McAreavey D. Therapeutic options in patients with ob-
structive hypertrophic cardiomyopathy and severe drug-refractory
symptoms. J Am Coll Cardiol 1998;3l:259-64.

15. Kappenberger L, Linde C, Daubert C et al. Pacing in hypertrophic car-
diomyopathy (PIC): a randomized crossover study. J Am Coll Cardiol
1997;29(Suppl A):387.

16. McKenna WJ, Elliott PM. Hypertrophic cardiomyopathy. In: Topol J
(ed). Textbook of Cardiovascular Medicine. Lippincot-Raven, Phila-
delphia 1998;745-68.

17. Sherif FN, Nasser ML, Zuo-Xiang H et al. Role of myocardial contrast
echocardiography during nonsurgical septal reduction therapy for
hypertrophic obstructive cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
1998;32:225-9.

18. Jae-Joong Kim, Cheol Whan Lee, Seong-Wook Park et al. Improve-
ment in exercise capacity and exercise blood pressure response after
transcoronary alchocol ablation therapy of septal hypertrophy in
hypertrophic cardiomyopathy. Am J Cardiol 1999;83(8):1220-3.

Rukopis je dostavqen Uredni{tvu 16. VIII 2000. godine 

VESTI

NOVI ^LANOVI MEDICINSKE 
AKADEMIJE SRPSKOG LEKARSKOG 

DRU[TVA

Pristupnim besedama predlo`enih kandidata obele-
`en je ~in pristupa u Medicinsku akademiju Srpskog
lekarskog društva wenih novih ~lanova.

Meseca aprila 2001. godine primqeni su prof. dr
Marko Bumba{irevi} i prof. dr Miroslav Samarxi},

a meseca maja prof. dr Vojislav Lukovi} i prof. dr
Spasoje Petkovi}. 

U junu mesecu primqen je prof. dr  Mihajlo Baji},
koji je izlo`io referat „Uloga Ivana Petrovi~a Pa-
vlova u svetlu neurofiziologije dvadesetog veka“, i
prof. dr Nikola Vojvodi}, s besedom „Starewe, arte-
rijska hipertenzija i zdravqe“.

S. L.



203

PRIKAZI

Ne`eqena dejstva lekova (Adverse Drug Reactions)
definišu se kao „bilo kakav štetan ili nename-
ravan odgovor organizma na lek, koji se javqa kada
se lek upotrebi u profilakti~ke, dijagnosti~ke
ili kurativne svrhe, pri ~emu definicija izuzima
izostanak nameravanog dejstva samog leka, koji je
primewen u te svrhe“ [1]. Postoje dve vrste ne`e-
qenih dejstava lekova: preteranost u nameravanom
farmakološkom dejstvu (reakcije koje se mogu
predvideti) i nepredvidqivi odgovor organizma,
koji nije u vezi s primarnom aktivnoš}u leka. U
prvoj grupi su, na primer, poznata ne`eqena dej-
stva lekova koji se upotrebqavaju u le~ewu teških
fatalnih bolesti, kao što su maligne. Druga grupa
ne`eqenih dejstava lekova su mnogo re|a: to su ili
reakcije idiosinkrazije ili potpuno neo~ekivane
reakcije citotoksi~nosti (npr. anafilaksija po-
sle primene neškodqivih doza penicilina, ili
opse`ne nekroze jetre posle primene terapijskih
doza halotana). American Association of Poison Control
Centres u svom godišwem izveštaju za 1990. godinu
dala je podatak da je 1,7 miliona osoba te godine u
SAD bilo izlo`eno ne`eqenom dejstvu hemijskih
supstancija i lekova, od ~ega je oko 600 umrlo. Sa-
mo desetoro je umrlo zbog ne`eqenih dejstava le-
kova [1].

I u našim uslovima vrlo su retke naprasne iz-
nenadne smrti posle medicinske primene lekova,
tj. jatrogeni zadesi usled primene leka. U stru~nom
forenzi~kom smislu ove smrti postavqaju pred ob-
ducenta više problema koje treba rešiti. Ovom
prilikom prikazujemo slu~aj neznane i nejasne, na-
prasne smrti posle intramuskularne primene
hlorpromazina.

Prikaz bolesnika

Muškarac, star 46 godina, od svoje 26. godine boluje od
shizofrenije (S. br. 134/98). Le~io se redovno ambulant-
no i u više navrata u bolnici. Po heteroanamnesti~kim
podacima, nekoliko dana pre kriti~nog doga|aja nastalo
je pogoršawe osnovne bolesti (halucinacije, agresiv-
nost, poreme}aj u mišqenu po obliku i po sadr`aju), te
su bolesnika odveli u ambulantu lokalnog doma zdravqa.
Tu mu je intramuskularno data jedna ampula hlorpromazi-
na, a po preporuci iz ranijeg specijalisti~kog izvešta-
ja. Ova ampula od tamnog stakla bila je iz humanitarne
pomo}i UNHCR, a na woj je bila oznaka: „Chlorpromazine.
KCl 50 mg, Ac. ascorb., Natr. thios. Natr. chlorid. Aqua ad 2ml.
I.M. - IV. STEROP 95 H 03-Ex. 08. 2000“. Pošto je primio
injekciju, odmah je napustio ambulantu, te mu  je na putu
do ku}e naglo pozlilo (kašaq, gušewe, kolaps). Odmah je
vra}en u dom zdravqa, gde je posle preduzetih mera reani-
macije konstatovana smrt. Od primene injekcije do smrti
proteklo je, po podacima iz izveštaja MUP-a, oko 20 do
30 minuta. Po{to je smrt nastupila posle medicinske in-
tervencije, sud je nalo`io sudskomedicinsku obdukciju.

Obdukcija je pokazala da je re~ o dobro razvijenom i
dobro uhrawenom muškarcu. Spoqašwim pregledom kon-
statovana je u desnom sedalnom predelu punktiformna
rana od igle (mesto aplikacije hlorpromazina) i još tri
takve rane u desnom kubitalnom predelu (od pokušaja re-
animacije). Oko svih rana na ko`i nalazili su se i mali
sve`i hematomi. Obdukcijom nisu konstatovane druge
spoqašwe ni unutrašwe povrede. Ustanovqeni su tana-
tološki znaci naprasnog umirawa (te~na krv i pasivna
hiperemija svih organa i tkiva). Makroskopskim i mi-
kroskopskim pregledom organa ustanovqeno je slede}e:
edem mozga s mestimi~nim perivaskularnim krvavqewi-
ma (masa mozga 1600 g); hipertrofija i masna promena mi-
okarda, kardioskleroza i ateroskleroza koronarnih ar-
terija sredweg stepena; subpleurne sufuzije, po~etni
edem plu}a s poqima atelektaze i deskvamacijom epitela
alveola (ukupna masa plu}a oko 1500 g) (Slika 1); jetra
uve}ana (2300 g), s masnom promenom te`eg stepena, ne-
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KRATAK SADR@AJ: Fatalni terapijski zadesi posle primene lekova uopšte su veoma retki. Naj~eš}e
je smrt uzrokovana alergijskom anafilaksijskom reakcijom bolesnika na parenteralno primewen lek,
pri ~emu se u literaturi naj~eš}e spomiwu antibiotski lekovi. S obzirom na oskudan i netipi~an
makroskopski i mikroskopski nalaz pri obdukciji, više ili mawe tipi~nu i objektivnu klini~ku
sliku i okolnosti doga|aja, za forenzi~are u ovakvim slu~ajevima problem predstavqa utvr|ivawe
uzroka smrti i mehanizma umirawa. U kasnijoj ekspertizi uvek se mogu postaviti pitawa u vezi s
nesavesnim le~ewem u svakom konkretnom slu~aju. Ovom prilikom prikazujemo slu~aj iznenadne smr-
ti muškarca, starog 46 godina, dugogodišweg duševnog bolesnika, le~enog lekovima neuroleptici-
ma, koji je umro oko pola sata posle intramuskularne primene hlorpromazina. Obdukcijom i mikro-
skopskim pregledom organa, hemijsko-toksikološkom analizom biološkog materijala, pozivawem na
klini~ku sliku i okolnosti doga|aja, kao i iskqu~ewem svih drugih prirodnih i nasilnih uzroka
smrti, ustanovqeno je da je re~ o naprasnoj smrti usled anafilaksijske reakcije na primqeni lek.
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specifi~nim portnim hepatitisom i po~etnom fibro-
zom (Slika 2); benigna nefroskleroza; edem glotisa
(Slika 3). Na ostalim organima nisu zapa`ene zna~ajne
promene.

Hemijsko-toksikološkom analizom biološkog mate-
rijala (svi organi sa sadr`ajima, krv, kao i meko tkivo
desnog sedalnog predela) nije dokazan hlorpromazin, kao
ni drugi isparqivi, biqni ni organsko-sinteti~ki otro-
vi. Na|eni su tragovi hlorpromazina u dostavqenoj upo-
trebqenoj ampuli, s ve} opisanom oznakom (ra|ena je
multikolonska te~na hromatografija - HPLC, ure|ajem
REMEDi HS).

Na osnovu obdukcionog nalaza, mikroskopskog i hemij-
sko-toksikološkog pregleda organa, okolnosti doga|aja,
kao i iskqu~ewa drugih uzroka smrti, zakqu~eno je da je
smrt nastupila usled alergijskog šoka posle primene le-
ka (hlorpromazina).

DISKUSIJA I ZAKQU^AK

Hlorpromazin je jedan od fenotijazinskih pre-
parata koji pripadaju grupi lekova neuroleptika.
Ovi preparati deluju inhibicijom dopaminske
transmisije i receptora D2 u mezolimbijskom si-
stemu, ali deluju i na holinergijske, alfa-adrener-
gijske, histaminergijske receptore i receptore
5-HT [2], te deluju antipsihoti~ki, diskineti~ki,
antiholinergijski, antiadrenergijski, antieme-
ti~ki, termoregulaciono i endokrinološki [3].
Glavne indikacije za primenu hlorpromazina su
teške duševne bolesti, me|u kojima je i shizofre-
nija. Zbog neselektivnog delovawa na receptore,
javqaju se i ne`eqena dejstva (ekstrapiramidni
sindrom, tardivna diskinezija, ortostatska arte-
rijska hipotenzija, hipotermija, sedacija, hiper-
prolaktinemija, krvne diskrazije) [2-4]. Primena
hlorpromazina retko izaziva tzv. maligni neuro-
lepsijski sindrom (hipertermija, poreme}aj svesti,
tahikardija, labilan pritisak krvi i dr.), koji se
mo`e završiti i fatalno [2]. Biotransformacija
hlorpromazina odigrava se u jetri, a metaboliti se
izlu~uju mokra}om i stolicom. Zbog ovoga su mogu-
}a ošte}ewa jetre (masna promena, degeneracione
promene hepatocita i holestaza) [2] i sledstveni
ikterus [3]. Opisane su i naprasne iznenadne smrti

bolesnika le~enih neurolepsijskim lekovima i
smatra se da je mogu}i uzrok smrti u tim slu~ajevi-
ma tromboembolija plu}a, najverovatnije zbog hi-
potenzivnog dejstva hlorpromazina i sledstvene
usporene krvne struje i pove}ane agregacije trom-
bocita [4]. Dozirawe ovih lekova je individualno,
a neki smatraju da je ~ak i dnevna doza od 2550 mg
bez toksi~nih dejstava [5].

Retke su smrti zbog lekarske greške usled pre-
dozirawa leka, nepoznavawa sadejstava lekova, upo-
trebe neispitanih i potencijalno opasnih lekova
[1]. Jatrogeni fatalni zadesi mogu}i su i pored
adekvatno doziranog, indikovano primewenog i
tehni~ki ispravno aplikovanog leka. Naj~eš}e su
takve smrti iznenadne i naprasne i javqaju se u to-
ku pola sata posle primene leka. Klini~ka slika
podse}a na hiperakutni napad bronhijalne astme
(mu~nina, povra}awe, nedostatak vazduha, gušewe,
nesvest, kolaps) [6, 7] i smatra se da su ove smrti po-
sledica anafilaksijske alergijske reakcije na
primeweni lek (naj~eš}e posle parenteralne pri-
mene antibiotskih lekova [6, 8] ili posle ubrizga-
vawa ksenoproteina, npr. vakcina [7]). Me|utim,
mnogo re|e smrt mo`e nastupiti i nekoliko sati
posle primene leka, a u klini~koj slici dominira-

SLIKA 1. Deskvamacija alveolnog epitela (uve}awe
125 puta) 

FIGURE 1. Desquamation of alveolar epithelium

SLIKA 3. Edem glotisa (uve}awe 50 puta) 

FIGURE 3. Glottis oedema

SLIKA 2. Mikroskopske promene na jetri (uve}awe 50
puta) 

FIGURE 2. Microscopical liver changes
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ju neurološki simptomi i koma ili simptomi ko-
lapsa krvotoka, koji li~i na kolaps u sklopu tra-
umskog šoka [7].

Kod umrlih usled anafilaksijskog šoka uopšte,
obdukcioni nalaz je netipi~an. Najubedqiviji na-
laz je samo onaj koji ukazuje na vrlo kratku agoniju
ili wen izostanak (naprasno umirawe). Makro-
skopski i mikroskopski se mo`e na}i edem mozga
(posledica anoksije), lakostepeni edem plu}a ili
wegov izostanak (što zavisi od trajawa agonije),
sufuzije seroza (znak asfiksije uopšte), akutna
dilatacija desne komore srca i  akutna hiperin-
flacija (akutni emfizem) plu}a, deskvamacija epi-
tela alveola plu}a (zbog anoksije), hiperkontrak-
cione pruge miocita (u svim vrstama šoka), a vrlo
retko edem sluznice glotisa, usne dupqe i jezika
(sve zbog velike brzine umirawa) [1, 6, 8]. Izosta-
nak eozinofilnih leukocita u tkivima ne iskqu-
~uje anafilaksijsku reakciju, jer i prva alergijska
manifestacija mo`e biti fatalna.

Jatrogeni fatalni anafilaksijski šok mo`e
nastupiti posle primene terapijske doze leka, ali
doza mo`e biti i ekstremno mala, npr. ~ak i doza
koja se utrqava u ko`u za kutane testove. To zna~i
da se u slu~aju fatalnog anafilaksijskog šoka po-
sle primene nekog leka, hemijsko-toksikološkom
analizom lek ne mora uop{te otkriti u bio-
loškom materijalu. Izostanak bilo kojeg podatka
o prethodnim alergijskim pojavama ne iskqu~uje
mogu}nost da je smrt posledica anafilaksijskog
šoka [1].

Autori Lund i Hund daju svoja merila za autop-
sijsko dijagnostikovawe smrti usled alergijske re-
akcije na lek: 1) primewena supstancija mora biti
netoksi~na za „normalne“ qude; 2) moraju postoja-
ti tipi~ni klini~ki simptomi posle primene le-
ka; 3) obdukcijom se moraju iskqu~iti svi drugi
prirodni ili nasilni uzroci smrti; i 4) kod `ivih

dobrovoqaca intradermno ubrizgan serum uzet od
kadavera mora na mestu skarifikacije i aplikaci-
je seruma izazvati alergijsku reakciju ko`e [7].

U konkretnom prikazanom slu~aju zakqu~eno je
da je u pitawu naprasna smrt posle intramuskular-
ne primene ampule hlorpromazina. Obdukcijom i
mikroskopskim pregledom organa, kao i hemij-
sko-toksikološkom analizom biološkog materi-
jala, iskqu~eni su svi drugi prirodni i nasilni
uzroci smrti, a ustanovqeno odgovaralo je napra-
snoj smrti usled anafilaksije. Okolnosti samog
doga|aja su potvr|ivale ovakav zakqu~ak (duševni
bolesnik, pogoršawe osnovne bolesti, primio  in-
tramuskularno lek, smrt 30-ak minuta posle injek-
cije s tipi~nim simptomima, na|en hlorpromazin u
dostavqenoj ampuli ~iji je sadr`aj dat bolesniku,
promene na jetri usled dugotrajne terapije neuro-
lepsijskim sredstvima). U zakqu~ku se navodi da je
smrt nastala usled „alergije na lek“, a ne alergije
na hlorpromazin, jer je alergija mogu}a i na neki
drugi sastojak iz ampule, što nije mogu}e dokazati,
a za objašwewe mehanizma umirawa je i nebitno.

U ovakvim slu~ajevima uvek se postavqa pitawe
da li je u~iwena stru~na greška od strane lekara
le~ioca. Postavqa se pitawe da li je lek primewen
prema indikaciji, da li je aplikovana doza odgova-
raju}a, da li je lek hemijski ispravan (npr., istekao
rok upotrebe), da li su na~in i vrsta aplikacije od-
govaraju}i, da li je lek tehni~ki pravilno apliko-
van (mogu}nost ubrizgavawa, npr. vazduha u krvni
sud), da li je postojao stru~ni nadzor lekara nad ra-
dom sredweg zdravstvenog osobqa i da li su posto-
jali elementi nesavesnog le~ewa (uopšte nesave-
sni postupak prema bolesniku i narušewe zdravqa
bolesnika)?
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Ako postoji sni`ena aktivnost kisele lipaze (li-
zosomna kisela lipaza ili kisela esteraza) nastu-
pi}e masivno nagomilavawe estra holesterola (ho-
lesteril) u tkivima i organima. Ovo deficijentno
stawe se ogleda putem dva razli~ita fenotipa:
Volmanova (Wolman) bolest i bolest nagomilavawa
estra holesterola (Cholesterol ester storage disease -
CESD) [1]. U francuskoj literaturi se navodi sino-
nim Polycorie cholesterolique de l’adulte (nagomilavawe
holesterola kod odraslih osoba) [2]. Volmanova bo-
lest se otkriva odmah posle ro|ewa i naj~eš}e je
fatalnog ishoda do kraja prve godine `ivota. Ma-
nifestuje se nenapredovawem, progresivnim bledi-
lom, povra}awem i prolivom. ^esto se klini~kim
pregledom uo~ava hepatosplenomegalija, distenzi-
ja abdomena, ascites i limfadenopatija.  Pregle-
dom ultrazvukom ili rendgenom prikazuju se uve}a-
ne i kalcifikovane nadbubre`ne `lezde [3, 4].

Bolest nagomilavawa estra holesterola obi~no
je benignijeg toka. ^esto se dijagnoza i ne postavi
pre odraslog doba bolesnika. Odlagawe masti je ta-
ko|e rasprostraweno, ali je hepatosplenomegalija
dominantan znak bolesti. Hiperbetalipoprotei-
nemija je ~esta, a rana arterioskleroza mo`e biti
teška.  Pregledom ultrazvukom ili rendgenom naj-
~eš}e ne otkrivaju se kalcifikacije nadbubre`-
nih `lezda [4]. Osim hepatosplenomegalije uvek se
navode povišene koncentracije holesterola i tri-
glicerida u serumu, a veoma ~est nalaz su povišene
koncentracije lipoproteina niske gustine (LDL).
Uobi~ajen je nalaz veoma niskih koncentracija li-
poproteina visoke gustine (HDL).

Dijagnoza ovih bolesti se danas zasniva na kli-
ni~koj slici, nalazu deficita kisele lipaze u raz-
nim tkivima: leukocitima, kulturi fibroblasta
ko`e, }elijama amniona i horionskim resicama
[5-9]. Obe bolesti se nasle|uju autosomno recesiv-

no, a gen je lokalizovan na hromozomu 10q23.2-q23.3
[10].

Danas se u zna~ajnijim svetskim medicinskim
centrima izbegava biopsija jetre, zbog izvesnog ri-
zika, pri proceni deficita kisele lipaze u uzor-
cima drugih, dostupnijih tkiva. Mi to nismo bili u
mogu}nosti, jer se kod nas ta analiza trenutno ne
obavqa. Dijagnoza se mo`e ravnopravno postaviti
i patohistološkim pregledom tkiva jetre, ~iji re-
zovi moraju biti zale|eni, bojeni na mast i posma-
trani u polarizacijskom svetlu mikroskopa. Od
svih lizosomskih enzimopatija samo se Niman-Pi-
kova  bolest, Gošeova bolest, Pompeova bolest i
bolest nagomilavawa estra holesterola mogu s ve-
likom sigurnoš}u morfološki dijagnostikovati
[1, 11, 12]. Do 1995. godine opisano je oko 50 boles-
nika od Volmanove bolesti i oko 40 bolesnika s na-
gomilavawem estra holesterola [1]. U posledwih
pet godina mogu}e je da se taj broj udvostru~io. Ta-
ko je grupa iz Poqske opisala sedam bolesnika od
nagomilavawa estra holesterola, nadgledanih de-
set godina. U navedenoj grupi bolesnika samo kod
jednog nije bilo patohistološkog nalaza kristala
holesterina u jetri [13]. U Austriji je naveden opis
tri adultna slu~aja obolevawa u jednoj porodici
[14], a u ^ehoslova~koj pet adultnih bolesnika, od
kojih je jedan publikovan posebno, zbog autopsij-
skog nalaza holesterinskih kristala u stromi tes-
tisa i nalaza karcinoma jetre [15, 16]. Nedavno je
opisan i u Turskoj prvi slu~aj nagomilavawa estra
holesterola (kod devoj~ice uzrasta tri godine)
[11]. O~igledno je da je ova bolest retka. U svakom
slu~aju, smatramo da nije opisano više od 40 boles-
nika s nagomilavawem estra holesterola kod dece,
što nas navodi da prika`emo našu opservaciju ko-
ja je prema našim saznawima prvi objavqeni slu~aj
kod nas. Tome mo`emo dodati da je dijagnoza nago-
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KRATAK SADR@AJ: Bolest nagomilavawa estra holesterola je retka i nastaje kao posledica nagomi-
lavawa estra holesterola i triglicerida u tkivima zbog deficita lizosomne kisele lipaze. Pri-
kazujemo slu~aj devoj~ice, uzrasta dve godine, kod koje je dijagnoza postavqena histološkim pregle-
dom punkcionog cilindra jetre. Pregledom zale|enih rezova u polarizacijskom svetlu mikroskopa,
uo~eni su termosenzitivni birefigentni kristali. U stru~noj literaturi nije objavqeno više od 40
slu~ajeva ove bolesti kod dece. U doma}oj literaturi nismo našli sli~ne publikovane slu~ajeve
obolevawa.

Kqu~ne re~i: bolest nagomilavawa estra holesterola, biopsija jetre, dete. (SRP ARH CELOK LEK)
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milavawa estra holesterola veoma retko postav-
qana nalazom dobijenim punkcionom biopsijom je-
tre [11].

Prikaz bolesnika

Devoj~ica, primqena u Istitut za zdravstvenu zaštitu
majke i deteta, u uzrastu od dve i po godine, zbog po-
višene temperature tela (39°C), bolova u trbuhu i uve}a-
ne jetre. Prvo je dete zdravih roditeqa. Mla|i brat se
ispituje zbog uro|ene mane srca u istoj ustanovi. Fizi-
kalnim pregledom na|ena  je hepatosplenomegalija. Dowa
ivica jetre se palpira sedam centimetara ispod desnog
rebarnog luka, a slezina pet centimetara ispod levog re-
barnog luka. Laboratorijskim ispitivawem je na|ena
anemija. Hemoglobin je pri prijemu u bolnicu iznosio 93
g/L, eritrociti 4,77 × 1012, leukociti 9,46 × 109, tromboci-
ti 343 × 109, povišena aktivnost transaminaza u serumu
(SGOT - 86 IJ/L), holesterol 6,6 mmol/L (norm. = 3,03-5,17),
trigliceridi 4,44 mmol/L (norm. = do 1,60), lipoprotein
visoke gustine (HDL) 0,31 mmol/L (norm. = 1,34-1,86), lipo-
protein niske gustine (LDL) 5,81 mmol/L (norm. = 1,7-4,6)
i mle~na kiselina u plazmi 1037 µmol/L (norm. = 800-
1500). U razmazu punktata kostne sr`i nisu uo~ene izme-
wene }elije. Pregledom abdomena ultrazvukom nisu uo~e-

ne kalcifikacije u nadbubre`noj `lezdi. U~iwena je
perkutana punkciona biopsija jetre 14.04.2000. godine
(broj biopsije 390/2000). Uzorak tkiva jetre je izrazito
`ute boje. Posle fiksacije uzorak je uklopqen u para-
fin, se~en i bojen konvencionim histološkim metodima
(HE, PAS, PAS-D, trihromno i retikulin). Hepatociti su
uve}ani, uo~avaju se znakovi mikrovakuolizacije i ma-
krovezikulacije; sti~e se utisak mozai~nosti (Slika
1).Izra`ena je portna fibroza, bez znakova ciroze. Kup-
ferove }elije i makrofagne }elije u portnom prostom su
hipertrofi~nog izgleda s penušavom citoplazmom. Wi-
hova citoplazma je PAS-pozitivna i posle digestije dija-
stazom (Slika 2). Na preparatima bojenim metodom PAS
vidi se vrlo malo glikogena u citoplazmi hepatocita,
dok se neobojene vakuole jasno vide (Slika 3), što ukazu-
je na bolest nagomilavawa estra holesterola. Zbog nave-
denog nalaza ponovqena  je biopsija jetre (broj biopsije
504/2000). Tkivo jetre je zale|eno i rezovi su obojeni me-
todima Sudan IV i Sudan-crno. Sve uo~ene mikroveziku-
lacije i makrovezikulacije na prethodnoj biopsiji bile
su pozitivne na mast koriš}ewem dva navedena metoda.
Klasi~nim svetlosnim milkroskopom naziru se jasno ho-
lesterinski kristali (Slika 4), da bi se u polarizacij-
skom svetlu impresivno prikazala briqantna srebrnasta
birefrigencija kristala (Slika 5). Posle toga su histo-
loški preparati stavqeni u laboratorijski termostat
desetak minuta, pri temperaturi 58°C. Posle ekspozici-
je toploti, ponovnim mikroskopirawem utvr|eno je da se
kristali više ne vide (termolabilnost). Kada su histo-
loški preparati rashla|eni na laboratorijskoj hladnoj
plo~i, svi kristali su se restituisali i postali vidqi-
vi u polarizacijskom svetlu kao i pre zagrevawa. Postav-
qena je decidirana patohistološka dijagnoza bolesti
nagomilavawa estra holesterola.

DISKUSIJA

Abramov i saradnici [17] i Volman i saradnici
[18] su 1956. i 1961. godine opisali bolest odlagawa
holesterola i triglicerida u jetri, slezini, nadbu-
bre`nim `lezdama i limfnim ~vorovima kod tro-
je dece jedne porodice. Opisanu bolest su nazvali
„primarnom familijarnom ksantomatozom s kalci-
fikacijom nadbubre`ne `lezde“. Kasnije je Kro-
ker (Crocker) sa saradnicima [19] predlo`io eponim
Volmanova bolest. Bolest je prvi put opisana kod

SLIKA 1. Biopsija jetre pokazuje uve}ane i vakuolizo-
vane hepatocite i Kupferove }elije, stvaraju}i moza-
i~ni izgled (HE, 120h).
FIGURE 1. Liver biopsy revealed enlarged and vacuolated he-
patocytes and Kupffer’s cells producing a mosaic pattern (H&E,
120x).

SLIKA 3. Brojne vakuole u hepatocitima i makrofag-
nim }elijama (PAS,  200x).
FIGURE 3. Many vacuoles are present in Kupffer’s cells and he-
patocytes (PAS, 200x).

SLIKA 2. Penušave Kupferove }elije i portni makro-
fagi pokazuju PAS-pozitivne granule (PAS-D, 120x). 
FIGURE 2. Foamy Kupffer’s cells and portal macrophages sho-
wing PAS positive granules (PAS after diastase, 120x).
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dvomese~nog deteta crne rase 1982. godine, pa je po-
stalo jasno da ona nije ograni~ena na jednu etni~ku
grupu (Jevreji), kako se u po~etku smatralo [20].

Prva publikacija u vezi s nagomilavawem estra
holesterola poti~e iz 1963. godine, kada je Fre-
drikson (Fredrickson) [21] prikazao dete s hiperli-
pidemijom i hepatomegalijom. Jetra je sadr`avala
osamnaest procenata te`ine u estrima holestero-
la. On je uveo naziv „Hepatic cholesterol ester disorder“.
Kasnije se navode i slu~ajevi s odlagawem holeste-
rola u crevima, a posle autopsijskih nalaza uo~eno
je da ova bolest nije ograni~ena samo na jetru, zbog
~ega je predlo`en termin „nagomilavawe estra ho-
lesterola“  [3, 22]. Jetra je, kod ovih bolesnika,
obi~no uve}ana, naranxaste ili `ute boje i mekše
konzistencije. Mikroskopska slika je identi~na s
Volmanovom boleš}u, osim razlika koje poti~u od
produ`enog toka nagomilavawa estra holesterola.
Uo~avaju se: (a) lipidne vakuole u hepatocitima,
sli~ne obi~noj masnoj infiltraciji; (b) vakuoli-
zacije i pove}ane Kupferove }elije s PAS-pozitiv-
nim granulacijama u citoplazmi; (v) varijabilni
stepen fibroze septuma, kod nekih bolesnika, mo-
`e da progreduje do mikronodulne ciroze i portne
hipertenzije; (g) fokusne periportne akumulacije
limfocita, plazmocita i penušavih makrofagnih
}elija, s malo anizotropije (birefrigentnosti)
ili bez we; i (d) izdašna vakuolizacija i nagomi-
lavawe birefrigentnog materijala u hepatociti-
ma, koji posle ekspozicije povišenoj temperaturi
(58°C) iš~ezava, a posle rashla|ivawa se  obnavqa.
Ova senzitivnost na toplotu je visokospecifi~na
za nagomilavawe estra holesterola i Volmanovu
bolest, jer se ne uo~ava kod drugih lizosomnih bo-
lesti [1, 11]. Neophodno je ipak iskqu~ivawe nekih
sli~nih bolesti. Na histološkim preparatima,
obra|enih uklapawem u parafinski blok (s nemi-
novnim otapawem svih masnih supstancija), boje-
nim klasi~no, s hematoksilinom i eozinom (HE),
nabrekli vakuolizovani hepatociti, koji uzrokuju
kolaps sinusoida u jetri s posledi~nim mozai~kim

izgledom, ~ine da histološka slika nagomilavawa
estra holesterola  podse}a na glikogenozu. Bojewe
metodima PAS i PAS-D uklawa ovu sumwu i, kao u
ovom slu~aju, budi sumwu na nagomilavawe estra
holesterola . Zbog navedenog smo i napravili lede-
ne preparate koji su bojeni na mast i pregledani u
polarizacijskom svetlu. Vakuolizacija hepatocita
se ~esto vi|a i u Niman-Pikovoj bolesti (tip be),
izvesnih oblika mukopolisaharidoza i GMI-gan-
gliozidoze, što bi trebalo imati u vidu. Izvesna
sli~nost postoji i u tangerskoj (Tangier diseuse) bo-
lesti (holesterinski kristali se nagomilavaju u
brojnim tkivima), ali se klini~kim pregledom uo-
~ava `uta prebojenost tonzila i sluznice kolona,
što naj~eš}e upu}uje na ta~nu dijagnozu [1]. Le~e-
we bolesti nagomilavawa estra holesterola je ne-
specifi~no i primewuje se dijeta bez holesterola,
lekovi holestiramin, lovastatin, zatim trans-
plantacija jetre ili genska terapija [1, 23].

U našem slu~aju, osim hepatosplenomegalije, na-
|ena je hiperholesterolemija, hipertrigliceride-
mija, povišeni nivoi lipoproteina niske gustine,
ali i veoma nizak nivo lipoproteina visoke gusti-
ne. Sprovedeno je nespecifi~no le~ewe (jer speci-
fi~ne terapije i nema) dijetom s niskim sadr`ajem
holesterola, uz holestiramin, u dnevnoj dozi 0,22
gr/kg mase tela. Mesec dana posle sprovedenog le-
~ewa nivo holesterola u serumu je bio ni`i (5,75
mmol/L), ni`i nivo triglicerida (2,85 mmol/L), ni-
`i LDL (4,18 mmol/L), ali su koncentracije HDL bi-
le još ni`e (0,27 mmol/).
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Cholesteryl ester storage disease (CESD) is rare and cha-
racterised by accumulation of cholesteryl esters and triglyce-
rides in many tissues due to the deficiency of lysosomal acid
lipase. We report on a 2 1/2-year old child with CESD. The
diagnosis was made by liver biopsy and finding of heat-sen-
sitive birefrigent crystals seen in frozen liver tissue under po-
larized light. In world literature the number of cases previo-
usly described is small (in paediatric age group does not ex-
ceed 40), and this was the reason for the presentation of our
patient.

Key words: Cholesteryl ester storage disease, liver biopsy di-
agnosis, child. (SRP ARH CELOK LEK)
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KRATAK SADR@AJ: Brzi rast i razvoj industrije i tehnologije, pojava novih oboqewa i ~esto nedo-
voqni ili ~ak i neefikasni danas poznati lekovi naveli su mnoge nau~nike na istra`ivawe novih
metoda le~ewa koje }e svoje delovawe usmeriti ka ve} postoje}im “resursima” organizma. Stvara-
we efikasne nemedikamentne terapije jedan je od najaktuelnijih zadataka današwe medicine. U pos-
ledwih deset godina intenzivno se razvija i neprekidno dokazuje novim slu~ajevima izle~ewa ili
poboqšawa zdravstvenog stawa upotreba elektromagnetskih talasa male du`ine i male ja~ine zra-
~ewa, koja delovawem na oboleli organizam vra}a organizam na prethodno (po~etno), normalno sta-
we ili stawe koje je blisko normalnom. Ovaj se na~in le~ewa danas primewuje u gotovo svim obla-
stima medicine i ima puno sinonima, a naj~eš}e se koriste nazivi mikrotalasna rezonantna tera-
pija, informaciono-talasna terapija, kratkotalasna terapija, terapija milimetarskim talasima, mi-
krotalasna akupunktura. Le~ewe podrazumeva delovawe na organizam preko odre|enih mesta na ko-
`i (tzv. bioaktivnih ta~aka) elektromagnetskih talasa, du`ine 1 do 10 milimetara, ultravisoke fre-
kvencije (30 do 300 GHz) i ja~ine zra~ewa od 10-18 W/cm2 do 10 mW/cm2. Dejstvo se ogleda u korek-
ciji poreme}enog stawa organizma, preko niza razli~itih procesa.

Kqu~ne re~i: mikrotalasna rezonantna terapija, milimetarski talasi, elektromagnetski talasi. (SRP
ARH CELOK LEK).

Le~ewe milimetarskim talasima podrazumeva dej-
stvo na organizam preko odre|enih mesta na ko`i
(tzv. bioaktivnih ta~aka) elektromagnetskih tala-
sa, du`ine 1 do 10 milimetara, ultravisoke frek-
vencije (30 do 300 GHz) i ja~ine zra~ewa od 10-18

W/cm2 do 10 mW/cm2. Ovo zra~ewe stimuliše aktiv-
nost ~itavog organizma, pri ~emu se uve}avaju ne-
specifi~ni mehanizmi odbrane, a organizam po-
pravqa poreme}enu homeostazu sopstvenim mehani-
zmima homeostaze [1]. Efekat ovog na~ina le~ewa
ogleda se u korekciji poreme}aja fermentacionih
i bioenergetskih procesa, imunološkog i hormon-
skog stawa, u poja~anoj razmeni energije u tkivima,
u poja~anoj fagocitozi, u stimulisawu regeneraci-
je tkiva, u poboqšawu krvotoka i cirkulaciji vo-
de, u poja~anoj propustqivosti membrana }elija i
drugim reakcijama koje u celini popravqaju pore-
me}eno stawe organizma. Za postignute efekte ove
terapije akademik, prof. dr Sitko sa saradnicima
iz bivšeg Sovjetskog Saveza, dobio je u Briselu
1989. godine zlatnu medaqu na me|unarodnoj izlo-
`bi posve}enoj problemima zdravstvene zaštite
[2]. Stvarawe efikasne bezmedikamentne terapije
je najaktuelniji problem za današwu medicinu [3].

Ko`a kao receptor milimetarskih talasa

Milimetarski talasi se gotovo potpuno apsorbuju
u ko`i. Oni se do dubine od 0,3 do 0,7 mm apsorbuju
u epidermisu i delu dermisa [4]. Apsorpcija nije
jednaka. U ko`i se do dubine od 1,5 mm formiraju
tzv. zone pregrevawa („hot spots“). Kao posledica
pregrevawa nastaje destrukcija }elija, pri ~emu se
osloba|aju histamin i spororeaguju}e supstancije
anafilaksije, što nadra`uje nervne završetke,
uzrokuje dilataciju krvnih sudova ko`e, perivasku-

larni edem, dijapedezu krvnih sudova. Što je ve}a
du`ina milimetarskih talasa, to je mawa wihova
apsorpcija u tkivu. Voda u tkivu tako|e apsorbuje
milimetarske talase, pri ~emu se apsorpcija pove-
}ava s porastom temperature vode. Na dejstvo mili-
metarskih talasa neposredno reaguju molekuli vo-
de, tzv. rotatori, koji ~ine oko 10 posto celokupne
vode. Apsorpcija milimetarskih talasa od strane
ovih molekula rotatora pove}ava wihovu termodi-
nami~ku aktivnost. Poja~ava se cirkulacija vode
izme|u hidrantnog omota~a aktivnih proteina i
okoline. Ovi molekuli vode (rotatori) igraju ulo-
gu nespecifi~nog i univerzalnog medijatora spo-
qašweg elektromagnetskog zra~ewa kroz po-
vršinu ko`e. Molekuli vode se fizi~ki mewaju
pri dejstvu milimetarskih talasa, orijentišu se u
pravcu elektromagnetskog poqa i rotiraju oko rav-
note`nih polo`aja. S obzirom da se vezuju za mole-
kule proteina, ova promena polo`aja molekula vo-
de dovodi i do promena u koloidnim rastvorima u
organizmu.

Fiziolo{ke „mete“ delovawa 
milimetarskih talasa

Fiziološke „mete“ delovawa u zoni izlo`enoj dej-
stvu milimetarskih talasa su:  receptori central-
nog nervnog sistema (mehanoreceptori, nocicepto-
ri, slobodni nervni završeci),  }elije difuznog
neuroendokrinog sistema, ukqu~uju}i sistem
APUD (Amine Precursor Uptake and Decarboxylation
Cells), }elije imunskog sistema (ko`ni depoi zavi-
snih limfocita T), mikrokapilari ko`e, bio-
loški aktivne ta~ke.

Najva`niju ulogu u realizaciji bioloških efe-
kata zra~ewa milimetarskih talasa igra central-



212

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

ni nervni sistem. Milimetarski talasi dovode do
nespecifi~ne aktivacije organizma, do poja~awa
tonusa korteksa i supkorteksa i do pove}awa
spremnosti organizma za odgovor na „novelty“. Pri
dejstvu milimetarskih talasa limfociti i fibro-
blasti pove}avaju sintezu medioaktivnih supstan-
cija (faktori rasta-umno`avawa, fitokini i dr.),
pri ~emu se pove}ava humoralni i imunološki od-
govor }elija. U ko`i, ovi talasi poja~avaju mikro-
cirkulaciju krvi, što se ogleda ve}om toplotom
ko`e na mestu dejstva.

Organizam u mladosti ima velike rezerve mate-
rije i energije i zato uspeva da savlada mnoge bole-
sti. Obnavqawe i odr`avawe homeostaze u organiz-
mu ostvaruje se zahvaquju}i usaglašenoj aktivnos-
ti ogromnog broja }elija (1018 }elija ili milion
milijardi }elija).

Svaka }elija ima svoj sistem upravqawa koji
omogu}ava aktivnost }elije i koji komunicira s
upravqa~kim sistemima drugih }elija. Organiza-
cija informacione veze izme|u }elija i odr`ava-
we homeostaze u }elijama ostvaruje se pomo}u elek-
tromagnetskih talasa milimetarskog opsega. Veo-
ma va`na osobina ove terapije je politerapijsko
dejstvo. Pri uspostavqawu poreme}ene ravnote`e
elektromagnetskog poqa kod bolesti, uspostavqa
se poreme}ena ravnote`a normalnih frekvencija i
za druga oboqewa ili stawa (koja su istovremeno
poreme}ena), pri ~emu se dovode u ravnote`u (od-
nosno le~e) i „sporedne“ (prate}e) bolesti. Smi-
sao terapije milimetarskim talasima upravo je u
mobilizaciji rezervnih mogu}nosti organizma.

Ovaj vid terapije ne unosi u organizam ni mate-
riju ni energiju, pa stoga, ako su rezervne mogu}no-
sti organizma svedene na minimum, sama terapija
milimetarskim talasima nije dovoqna. U tom slu-
~aju, u organizam treba uneti materiju i energiju
spoqa, u obliku koji organizam mo`e da primi i ta-
da }e terapija milimetarskim talasima biti efi-
kasna. Osnovni ciq terapije milimetarskim tala-
sima je, zna~i, obnavqawe informaciono-uprav-
qa~kog sistema organizma u bolestima.

Stvarawe milimetarskih talasa u poreme}ajima
rada organizma

Razli~ita ošte}ewa i poreme}aji funkcije orga-
nizma dovode do stvarawa milimetarskih talasa u
organizmu na diskretnim rezonansnim frekvenci-
jama. Ove frekvencije definišu i prirodu ošte-
}ewa i razli~ite su kod razli~itih ošte}ewa i
poreme}aja. Ovi novostvoreni milimetarski tala-
si pokre}u mehanizme u organizmu koji treba da ot-
klone postoje}i poreme}aj. Osnovni procesi de-
šavaju se u bislojnim lipidnim membranama }eli-
ja. Milimetarski talasi „deformišu“ membranu
}elija tako što mewaju debqinu i polaritet }eli-
ja membrane. U membranama nastaju akusti~ko-ela-
sti~na talasawa, koja su od odlu~uju}eg uticaja na
metaboli~ke procese u }eliji. Na površini }elije

stvaraju se podstrukture od molekula belan~evina,
koje emituju milimetarske talase odre|ene fre-
kvencije, {to odgovara datom poreme}aju ili ošte-
}ewu u organizmu [5]. Elementi ovih belan~evina-
stih podstruktura nalaze se na odre|enom odstoja-
wu, koje je jednako talasnoj du`ini oscilacija. Bar
jedna od frekvencija milimetarskih talasa, koje
stvaraju ove belan~evinaste podstrukture, poklapa
se s frekvencijom milimetarskih talasa, stvore-
nih u samoj }eliji. To omogu}ava širewe milime-
tarskih talasa preko membrana }elija i gravitaci-
ju molekula belan~evina iz citoplazme. Energija
koja se stvara u procesu metabolizma stimuliše
molekule belan~evina koji ulaze u sastav podstruk-
tura i koji prenose energiju oscilacijama u mem-
brani, tako da je stvarawe milimetarskih talasa
sistemski proces. Molekuli belan~evinastih pod-
struktura udaraju o površinu membrane }elija, na-
ro~ito jako na mestima ošte}ewa, a upravo ovo uda-
rawe mo`e da otkloni ošte}ewe }elije [5].

Delovawe milimetarskih talasa na oboleli 
organizam

Svako ošte}ewe ili poreme}aj funkcije u orga-
nizmu stvara milimetarske talase na „svojim“ (re-
zonantnim) frekvencijama koje treba da otklone
postoje}e ošte}ewe. Ja~ina stvarawa i emitovawa
milimetarskih talasa zavisi od veli~ine stvore-
nih belan~evinastih podstruktura, odnosno od bro-
ja molekula belan~evina koje ulaze u sastav tih
podstruktura [5]. Ove belan~evinaste podstrukture
mogu da igraju ulogu specifi~nih pretvara~a fre-
kvencija milimetarskih talasa {to dolaze iz
spoqwih izvora (ure|aja) u frekvenciju koja odgo-
vara datom poreme}aju ili ošte}ewu. Dijapazon
frekvencija milimetarskih talasa koje organizam
stvara pri nekom ošte}ewu dosta je uzan, oko 0,1
posto od sredwe frekvencije organizma (svaki or-
ganizam ima svoju sredwu frekvenciju milimetar-
skih talasa). Milimetarski talasi koji dolaze iz
spoqwih izvora treba da se razlikuju od frekven-
cija koje odgovaraju ošte}ewu, ali najviše za
plus-minus 10 posto (kod te`ih ošte}ewa razlika
u frekvenciji treba da bude mawa). Vidi se da je te-
rapijski opseg frekvencija milimetarskih talasa
stotinu puta širi nego opseg frekvencija koje or-
ganizam sam stvara pri nekom ošte}ewu [5]. Neki
poreme}aji stvaraju frekvencije koje se razlikuju
više od plus-minus 20 posto od frekvencije zdra-
vog organizma i zato je kod wih za le~ewe potrebno
primeniti milimetarske talase s ve}om razlikom
od plus-minus 20 posto u odnosu na osnovnu frek-
venciju organizma.

U belan~evinastim podstrukturama nalaze se
molekuli belan~evina s razli~itim rezonantnim
frekvencijama (kod nekih bolesnika te frekve-
ncije odgovaraju datom poreme}aju, a kod drugih od-
govaraju frekvenciji milimetarskih talasa iz spo-
qašwih izvora). Frekvencija stvorenih oscilaci-
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ja pri ošte}ewima organizma odgovara rezonant-
noj frekvenciji ve}ine molekula ovih stvorenih
belan~evinastih podstruktura. Zato, stvorene
oscilacije mogu da otklone poreme}aj samo ako su
frekvencije rezonantne s datim poreme}ajem.

Dijagnostika oboqewa

Dijagnostika oboqewa koja }e se tretirati terapi-
jom milimetarskih talasa sastoji se, zapravo, u od-
re|ivawu optimalne frekvencije milimetarskih
talasa koja je potrebna za terapiju. To je  odre|iva-
we frekvencije nastale pri datom ošte}ewu da bi
se delovalo rezonantnom frekvencijom iz spoqaš-
weg izvora [6].

Elektromagnetsko zra~ewe }elija zdravog orga-
nizma se prakti~no ne razlikuje po odlikama spek-
tra od toplotnog zra~ewa pri odre|enoj temperatu-
ri tela. Energiju zra~ewa odre|uje metabolizam.
Kada je funkcionisawe }elija poreme}eno, one po-
~iwu da emituju elektromagnetske talase (pored
ostalih talasa), ~ije frekvencije odgovaraju datim
ošte}ewima. Ovi elektromagnetski talasi uti~u
na procese u }elijama koji dovode do normalizaci-
je nastalih poreme}aja. ]elije koje su ošte}ene i
poreme}ene emituju elektromagnetske talase raz-
li~itih frekvencija i upravo na osnovu tih frek-
vencija mogu}e je odrediti prirodu ošte}ewa. Još
va`nije od toga je što odre|ivawem tih frekven-
cija mo`emo odrediti spektar frekvencija pomo}u
kojih se mogu normalizovati poreme}ene funkcije.
Zdrav organizam uspeva da se sam izbori stvarawem
takvih frekvencija koje }e dovesti do izle~ewa.
Oslabqen organizam to nije u stawu i zato je po-
trebno delovati talasima iz spoqašweg izvora,
kako bi se nadomestio „deficit“ ovih talasa od
strane samog organizma. Kada se, pomo}u milime-
tarskih talasa iz spoqašweg izvora (ure|aja) us-
postavi rezonancija, organizam mo`e da mobiliše
i iskoristi svoje unutrašwe rezerve na najboqi
mogu}i na~in i da ukloni nastali poreme}aj. Orga-
nizam bolesnika reaguje samo na svoje lekovite, re-
zonantne frekvencije, a ne reaguje na spektralne
komponente drugih frekvencija.

Hipoteza o informacionom delovawu

Qudski organizam poseduje na ko`i veliki broj bi-
ološki aktivnih ta~aka koje igraju ulogu prijem-
nika odnosno predajnika informacija. Osim toga,
svaki organ ili funkcioni sistem sadr`i svoje in-
formacione, upravqa~ke, izvršne i kontrolne
elemente, koji funkcionišu po principu povrat-
nih sprega. Zato, qudski organizam predstavqa ve-
oma bogat informacioni sistem ~ije dobro pozna-
vawe omogu}ava primenu elektromagnetskih talasa
na oboleli organizam i wegov povratak iz nesta-
bilnog stawa u prethodno, normalno stawe ili sta-
we koje je blisko normalnom.

Organizam je kao kibernetski sistem i elektro-

magnetsko zra~ewe zapravo je jedna informacija
koja se unosi u kibernetski sistem organizma. Unos
dobro odabrane odnosno ispravne informacije do-
vodi i do ispravnog odgovora organizma, što i do-
vodi do otklawawa defekta kibernetskog sistema,
odnosno do ozdravqewa organizma.

Kru`ewe energije kroz 
organizam - vitalni kanali

Elektromagnetski talasi milimetarskog opsega
deluju na organizam preko cele površine ko`e, a
najja~e dejstvo se ostvaruje putem tzv. bioaktivnih
ta~aka, koje naj~eš}e odgovaraju ta~kama za aku-
punkturu [7, 8]. Još u drevnoj Isto~noj medicini
bila je poznata vitalna energija organizma ili bi-
oenergija, koja „proti~e“ organizmom putem 12
osnovnih kanala [6]. Ovi kanali predstavqaju ener-
getski omota~ organizma odnosno elektromagnet-
ski skelet organizma. Wima proti~e energija, koja
napaja organ kome kanal pripada. Energija kanala
hrani organ kome pripada i istovremeno ga spaja s
površinom tela i spoqašwom sredinom putem bi-
oaktivnih ta~aka.

Elektromagnetski skelet organizma je slo`en
kompleks militalasnih „potoka i reka“, razli~i-
tih frekvencija. Svaka }elija je generator mili-
metarskih talasa razli~itih frekvencija, koji se
iz razli~itih organa sakupqaju u ve}e „tokove“ i
grade kanale. Od pravilnog i harmoni~nog kru`e-
wa energije kroz kanale zavisi i stawe zdravqa i
bolesti organizma.

Svaki organizam ima svoju osnovnu ili bazi~nu
frekvenciju na kojoj je u normalnom odnosno zdra-
vom stawu i koja, kada se poremeti iz razli~itih
razloga, dovodi do nastanka razli~itih oboqewa i
poreme}aja. Ova bazi~na frekvencija organizma
formira se još u toku embriogeneze. Svaki organi-
zam tokom `ivota smawuje ili pove}ava svoju ener-
giju. Energija se mo`e pove}avati fizi~kom i psi-
hi~kom aktivnoš}u organizma, a smawivati u toku
razli~itih bolesti ili stresa.

Klini~ka primena terapije milimetarskim
talasima 

Ova terapija je vrlo rasprostrawena na teritoriji
bivšeg Sovjetskog Saveza, gde se primewuje u više
od 1600 registrovanih kabineta [9, 10]. Primena me-
toda i ure|aja za mikrotalasnu rezonantnu terapi-
ju u medicini eksperimentalno je i nau~no opravda-
na, klini~ki testirana na bolesnicima razli~itog
`ivotnog doba, ukqu~uju}i i decu, kao i lica koja
su ozra~ena prilikom sanirawa posledica kata-
strofe u ^ernobiqskoj atomskoj centrali, a tako-
|e i lica s profesionim oboqewima, te se prepo-
ru~uje za široku upotrebu u zdravstvenoj zaštiti
(naredba Ministarstva za zaštitu zdravqa SSSR,
br. 413 od 10.05.1989. godine). Primewuje se naj-
~eš}e kao samostalan metod i na taj na~in se izbe-
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gavaju mogu}e ne`eqene reakcije i komplikacije
vezane za terapiju lekovima. Veoma je  va`no da
primenom ove terapije nema opasnosti od pre-
nošewa side ili drugih bolesti vezanih za ampuli-
sane lekove. Kontraindikacije su vrlo retke, prak-
ti~no ih i nema.

Klini~ki efekti mikrotalasne rezonantne te-
rapije jesu: analgezija, stimulacija krvotoka, sti-
mulacija metaboli~kih procesa u tkivu, ubrzana
resorpcija edema i hematoma, ubrzano zarastawe
rana, sedativno dejstvo, sni`ewe pritiska krvi,
usporewe respiracije, poja~awe imuniteta.

Le~ewe je vrlo jednostavno, s veoma pozitivnim
ekonomskim efektom, što još više opravdava we-
govu primenu. Ova terapija ima holisti~ki pris-
tup, jer rešava ~itav niz problema koji prate
osnovne te{ko}e celog organizma. Terapija je eko-
loški ~ista i zasniva se na suzbijawu bolesti na
prirodan i biofizi~ki na~in, a efikasnost je ve}a
nego kod klasi~ne akupunkture. Kod ve}ine boles-
nika ovo se le~ewe primewuje ambulantno. Trajawe
le~ewa i gubitak radne sposobnosti smawuju se za
jedan i po do dva puta. Sve ovo opravdava primenu
mikrorezonantne terapije u le~ewu razli~itih
oboqewa, pri ~emu se o~ekuju nova saznawa u budu-
}im istra`ivawima u ovoj oblasti.

ZAKQU^AK

Mikrorezonantna terapija je novi bezmedikament-
ni na~in le~ewa razli~itih oboqewa pomo}u mi-
limetarskih elektromagnetskih talasa. Milime-
tarski talasi se iz spoqašwih izvora (ure|aja)
unose u organizam putem bioaktivnih ta~aka na po-
vršini tela i popravqaju poreme}enu ravnote`u
elektromagnetskog skeleta organizma u razli~i-

tim oboqewima. Ovaj na~in le~ewa se mo`e prime-
niti u skoro svim oboqewima i veoma je mali broj
kontraindikacija (urgentna hirurška stawa). Mo-
`e se primeniti svuda i na svakom mestu i s veli-
kim ekonomskim u~inkom. Dosadašwa iskustva su
veoma dobra, a primenom u praksi o~ekuju se nova
iskustva i nova saznawa.
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